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Az elhízás genetikai, környezeti tényezőknek és a zsírszövet szisztémás gyulladásának kombinációjában alakul ki. 
Az utóbbi évtizedben egyre több bizonyíték utal arra, hogy a bélmikrobiota olyan környezeti tényező, amely döntő 
szerepet játszik az elhízásban és a hozzá társuló anyagcsere-rendellenességekben. Összefoglaló közleményünkben a 
bélmikrobiota és az elhízás közötti összefüggést tekintjük át az általunk elérhető irodalmi adatok alapján. A bélflóra 
a konvencionális baktériumok egyensúlyi állapotában védi a gazdaszervezet egészségét, segíti az immunrendszer fej-
lődését. A gazdaszervezet genomja, táplálkozása, életmódja és epigenetikai változások kórosan megváltoztathatják a 
mikrobiota összetételét. Dysbiosis esetén károsodik a bélrendszerhez kapcsolódó lymphoid szövet (GALT) fejlődése, 
romlik a bélgát integritása. A következményes bél-hiperpermeabilitás miatt a patogén kórokozók komponensei, mint 
például a lipopoliszacharidok a vérkeringésbe jutnak. E komponensek kórokozó képességgel bíró molekuláris minták 
ligandjaként a zsírszöveti immunsejtek receptoraihoz kötődve kiváltják a zsírszövet diszfunkcióját. A zsírszövetben 
fokozódik a gyulladásos citokinek szekréciója. Ez tartós alacsony krónikus gyulladást indukál, amely felelős az elhízás 
kialakulásáért. A bélbarrier hiperpermeabilitása által okozott egészségkárosodást beavatkozásokkal csökkenteni lehet, 
illetve a folyamat korai szakaszában helyre lehet állítani. Az összefüggések ismerete segíti az elhízás megelőzését és 
kezelését.
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Relationship between intestinal hyperpermeability and obesity
Obesity is a combination of genetic, environmental factors, and systemic inflammation of adipose tissue. In the last 
decade, more and more evidence suggests that intestinal microbiota is an environmental factor that plays a crucial 
role in obesity and associated metabolic disorders. Here, we review the association between intestinal microbiota and 
obesity based on the literature data available to us. The intestinal flora, in the equilibrium state of conventional bac-
teria, protects the health of the host and helps the development of the immune system. The genome, diet, lifestyle, 
and epigenetic changes of the host can pathologically alter the composition of the microbiota. In dysbiosis, the de-
velopment of the gut-associated lymphoid tissue (GALT) associated with the intestinal tract is impaired and the in-
tegrity of the intestinal barrier is impaired. Due to the consequent intestinal hyperpermeability, components of 
pathogenic pathogens such as lipopolysaccharides enter the bloodstream. These components bind to receptors on 
adipose tissue immune cells as ligands for molecular samples with pathogenic properties and induce adipose tissue 
dysfunction. The secretion of inflammatory cytokines in adipose tissue is increased. This induces persistent low 
chronic inflammation, which is responsible for the development of obesity. The damage to health caused by the 
hyperpermeability of the intestinal barrier can be reduced by interventions, or restored early in the process. Knowing 
the relationships will help prevent and treat obesity.
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Rövidítések 
A1AT = alfa-1-antitripszin; AMPK = adenozin-monofoszfát-
aktivált protein-kináz; ATM = (adipose tissue macrophage) 
zsírszöveti makrofág; CCAAT/EBP vagy C/EBP = (enhancer-
binding protein) „enhancer”-kötő protein; DNS = dezoxiribo-
nukleinsav; FFA = (free fatty acid) szabad zsírsav; FIAF = 
(fasting-induced adipose factor) éhgyomri indukált zsírfaktor; 
FMT = (fecal microbiota transplantation) székletmikrobiota-
transzplantáció; GABA = (gamma-aminobutyric acid) gamma-
aminovajsav; GALT = (gut-associated lymphoid tissue) bélhez 
társult lymphoid szövet; GLP1 = (glucagon-like peptide 1) 
glükagonszerű peptid-1; HDAC = hiszton-deacetiláz; IgA = 
immunglobulin-A; IL6 = interleukin-6; ILC = (innate lym
phoid cell) veleszületett lymphoid sejt; LPL = lipoproteinlipáz; 
LPS = lipopoliszacharid; LTi = (lymphoid tissue inducer) lym
phoidszövet-induktor; MGB = (microbiota–gut–brain) mikro-
biota–bél–agy; NK = (natural killer) természetes ölősejt; 
NLRP3 = (NOD-like receptor 3) NOD-szerű receptor-3; 
NO  = nitrogén-monoxid; NOD = nukleotidoligomerizációs 
domén; PAMP = (pathogen-associated molecular pattern) kór-
okozó képességgel bíró molekuláris minta; PGC1α = (PPARγ 
coactivator 1) PPARγ-koaktivátor-1α; PPARγ = (peroxisome 
proliferator-activated receptor γ) peroxiszómaproliferátor-akti-
vált receptor-γ; PYY = peptid YY; SCFA = (short-chain fatty 
acid) rövid szénláncú zsírsav; TLR4 = (Toll-like receptor 4) 
Toll-szerű receptor-4; TNFα = tumornekrózisfaktor-alfa; 
UPC1 = (uncoupling protein 1) szétkapcsolódó fehérje-1; 
VLDL = (very-low-density lipoprotein) nagyon alacsony sűrű-
ségű lipoprotein; ZO1, -2, -3 = zonula occludens-1, -2, -3; 
ZsD = zsírszöveti diszfunkció

Az elmúlt évtizedekben példátlanul megnőtt az elhízás 
és az ezzel járó anyagcserezavarok előfordulási aránya. 
Kétségtelen, hogy a „nyugati” típusú életmód és étrend 
a szervezet energiaszükségletét meghaladó energiabevi-
telt eredményez, mégis évek óta kutatás tárgyát képezi az 
ok és okozati összefüggések feltárása, a prevenció és a 
megoldás lehetőségének kutatása. Napjainkban nyilván-
valóvá vált a bél szerepe az elhízás patofiziológiájában. 
Eubiosis esetén olyan anyagokat termel, amelyeket a 
gazdaszervezet receptorai felismernek, és általuk befo-
lyásolja a szervezet energiametabolizmusát és hormoná-
lis jelzőrendszerét, kellő egyensúlyt teremtve. Az egyen-
súly felbomlása számos anyagcsere-betegséggel, köztük 
az elhízással is összefügg [1]. Ma már evidencia a bél 
szerepe az elhízás patofiziológiájában [2]. A gazdaszer-
vezet és a bélmikrobiota közötti szimbiotikus kapcsolat 
előnyös a gazdaszervezet számára, segíti az immunrend-
szer érését, a poliszacharidokból pluszenergiát biztosít, a 
kórokozó mikrobák szaporodásának gátlásával védelmet 
nyújt [3, 4]. A kölcsönös kapcsolatban döntő a bakteriá-
lis összetevők szerepe, de a bakteriofágoké és a gombáké 
is fontos [5, 6].

A bélflóra egészséges bakteriális összetétele esetén a 
bélgát biztosítja a bélhez kapcsolódó lymphoid szövet 
(GALT) érésével a patológiás kórokozók inváziója elleni 
védelmet, a bélflórával és a táplálékkal szembeni toleran-
ciát. Amikor az „egészséges bélmikrobiota” összetétele 

kóros irányba tolódik, a gyulladást előidéző kórokozók 
aránya növekszik (dysbiosis), megváltozik a rövid szén-
láncú zsírsavakat (SCFA-k) termelő bélmikrobák aránya, 
a butiráttermelés csökken. A bélgát integritásának sérü-
lése a bélfelszín fokozott permeabilitásához, metabolikus 
endotoxaemiához vezet a szervezetben [7]. Hiperper-
meabilitás következtében a keringésbe jutott kóros bak-
tériumkomponensek (lipopoliszacharidok – LPS, DNS) 
az immunreceptorokhoz kötődve a zsírszövet diszfunk-
cióját indukálják. A zsírszövetben a gyulladáskeltő citoki-
nek fokozott szekréciója következtében tartós, enyhe 
fokú, krónikus gyulladás következik be, amely elhízást és 
társbetegségeket okoz. Halmos és mtsa 2016-ban már 
beszámolt az Orvosi Hetilapban a dysbacteriosis szerepé-
ről az elhízásban [8]. Az eltelt időszakban azonban újabb 
információk kerültek felismerésre az elhízás patogenezi
sében. Az elhízásban szerepet játszó biológiai mechaniz-
musok áttekintése a legújabb irodalmi adatok alapján 
hozzájárulhat az elhízás összetett patológiájának tisztá-
zásához és reményeink szerint az elhízás jövőbeli meg-
előzéséhez, kezeléséhez.

A bélgát integritása

A bélgát egyik legfontosabb feladata a tápanyagok és 
elektrolitok felszívódásának biztosítása a bélből, ugyan-
akkor annak megakadályozása, hogy az antigének és a 
toxinok a bél lumenéből a vérbe jussanak. Továbbá a gát 
hozzájárul az immunológiai éréshez, és segít az immun-
sejteknek megkülönböztetni a saját antigéneket az ide-
gen antigénektől [9]. A bélnyálkahártya a hámsejtek, az 
endothelsejtek és a kehelysejtek által termelt nyálkaré-
tegből, valamint az immunrendszer sejtjeiből áll. A bélfal 
integritását több tényező biztosítja. A szoros csomópon-
tok kardinális szerepet játszanak a bélgát integritásának 
megőrzésében, segítik a szomszédos hámsejtek szoros 
összekapcsolódását. Fehérjéik a zonula occludens család 
tagjai (ZO1, -2 és -3); a klaudinok, okkludin, zonulin 
hozzájárulnak a bélgát szerkezetének megőrzéséhez 
[10]. A bélmikrobiotának az immunrendszerrel és a bél-
gáttal való közvetlen és közvetett kölcsönhatásai hoz
zájárulnak a bélgát egyensúlyának fenntartásához [11]. 
A bélflóra erősíti a bélgátat az intracelluláris vegyületek 
mennyiségének növekedése, a mucin szintézise és a hám-
regenerációs folyamatok fokozása révén. A bélmikro
biota által az emésztetlen étrendi szénhidrátokból (leg
inkább rostokból) termelt SCFA-k védik a bélgát sértet-
lenségét. A vastagbél-baktériumok által szintetizált 
SCFA-k együttesen megakadályozzák a bélnyálkahártya 
membránjának károsodását, ezáltal csökkentve a bélper-
meabilitást és a szisztémás gyulladást [12].

Bél-hiperpermeabilitás 

A bélmikrobiota összetételének bármilyen változása és 
működési rendellenessége (például oralis antibiotikum 
szedése, kalóriadús étrend) megzavarhatja a gazdaszer-
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vezet lokális védekezőrendszerét. A károsodott bélgát 
lehetővé teszi a bakteriális kórokozók és számos nagy 
molekulasúlyú antigén átjutását a bél lumenéből a vérke-
ringésbe, ami kóros immunválaszhoz vezet [13]. Az en-
dotoxaemia által indukált krónikus gyulladás felelőssé 
tehető az elhízás és a cukorbetegség kialakulásáért [14]. 
A bélpermeabilitás néhány markere a zonulin, az alfa-
1-antitripszin (A1AT) és a kalprotektin, egyben a gyulla-
dást jelző markerek is [13]. A bél-hiperpermeabilitás és 
az elhízás közötti kapcsolatban fontos szerepet játszik 
az Akkermansia muciniphila. Kimutatták, hogy az „át-
eresztő bél” esetében az A. muciniphila mennyisége 
csökken, míg a káros baktériumfajok – például Shigella, 
Campylobacter és Proteobacteria – szintje emelkedik. Az 
A. muciniphilából származó extracelluláris vesiculák sza-
bályozzák a bél permeabilitását az okkludin expressziójá-
nak elősegítésével [15]. A Lactobacillus plantarum is 
védi a bélgátat. Az L. plantarum protektív hatását a 
ZO1, az okkludin és a klaudin-1 szoroscsomópont-fe-
hérjék fokozott expressziójának tulajdonítják [16]. 

Megbeszélés

Az elhízás az esetek többségében az energiahomeostasis 
egyensúlyhiánya. Patogenezise azonban ennél összetet-
tebb. Az idevezető okok és okozatok számosak. Környe-
zeti, genetikai, étrendi és életmódbeli tényezők, zsírszö-
veti és szisztémás gyulladás, valamint ezek kombinációja 
állhat a háttérben, illetve az obesitas fenntartásában [17]. 
Az utóbbi évtizedben egyre több a bizonyíték, hogy a 
bélmikrobiota jelentős szerepet játszik az elhízás járvány-
szerű terjedésében [18]. A gastrointestinalis traktus mik-
roorganizmusa kritikus szerepet játszik az emberi anyag-
cserében, részben azáltal, hogy immunmodulátorként 
működik. Normál körülmények között a bélmikrobiota 
és metabolitjai segítik az immunrendszer fejlődését. Az 
immunrendszer ugyanakkor alakítja és szabályozza a bél-
mikrobiota összetételét. Bizonyítékok támasztják alá, 
hogy a bélmikrobiota, a gazdaszervezet immunrendsze-
re és az anyagcsere közötti háromoldalú kölcsönhatás 
kritikus része az elhízás patogenezisének [19]. Ebben 
nemcsak a baktériumok jelenléte, hanem a mikrobiális 
metabolitok, például az SCFA-k is szerepet játszanak. 
A  butiráttermelő baktériumok bősége és az SCFA-k 
megfelelő arányú termelése kulcsfontosságú tényezők a 
gát szerkezetének és működésének fenntartásában [20, 
21]. Az SCFA-k egyrészt energiaforrások, másrészt tá-
mogatják a jótékony baktériumok szaporodását, és kor-
dában tartják az opportunista kórokozókat. A butirát 
csökkenti a bél permeabilitását és a gyulladást a szerve-
zetben. Az acetát a májban a koleszterin és a zsírsavak 
szintézisének szubsztrátuma, fokozza a vastagbél vér-
áramlását, az oxigén felvételét és motilitását. A propionát 
csökkenti a lipogenezist, a szérum koleszterinszintjét, 
továbbá telítettségérzést vált ki. Stimulálja a glükagon-
szerű peptid-1 (GLP1) és a peptid YY (PYY), grelinkép-
zését, ami csökkenti az étvágyat [15, 22]. Az SCFA-k 

növelik az adenozin-monofoszfát-aktivált protein-kináz 
(AMPK) aktivitását, amely számos transzkripciós faktor 
aktivitását serkenti, például a PPARγ-koaktivátor-1α 
(PGC1α) és a szétkapcsolódó fehérje-1 (UPC1) expres�-
szióját a barna zsírszövetben [23]. Az SCFA-k gátolják a 
hiszton-deacetiláz (HDAC) aktivitását, amely a gyulla-
dást keltő NLRP3 (NOD-szerű receptor-3) aktivátora, 
így megakadályozza az LPS által kiváltott bélgátsérülést 
[24]. A  gyulladáscsökkentő baktériumok mennyisége 
összefüggésbe hozható a bélmikrobiota SCFA-k terme-
lésével. Az „egészséges bélmikrobiotá”-tól eltérő mikro-
biota-összetétel (dysbiosis) esetén a gyulladást elősegítő 
baktériumok (például Escherichia coli) megszaporodnak, 
a gyulladásgátló baktériumok (például Faecalibacterium 
prausnitzii) csökkennek, károsodik a GALT fejlődése, 
sérül a bélgát integritása [19]. Az étrend a legfontosabb 
tényező, amely meghatározza a bélmikrobiota összetéte-
lét [21, 25]. Annak magas zsír- és szénhidráttartalma, 
rostszegénysége megváltoztatja a bélflóra összetételét 
[18], túlsúlyba kerülnek a Firmicutes (Clostridium), Pre-
votella és Methanobrevibacter baktériumok, és csökken-
nek a Bacteroides, Bifidobacterium, Lactobacillus és 
Akkermansia fajok [26]. A dysbioticus bélmikrobiota 
elindít egy folyamatot, amely epigenetikusan progra-
mozza a gazdaszervezetet a fokozott zsírtárolásra és a 
patológiás glykaemiás szabályozásra. Az epigenetikai me-
chanizmusok öröklődhetnek, az egyik generációról a 
másikra átvihetők [27]. A bélflóra összetételének meg-
változása, következményeivel együtt, a mikrobiota–bél–
agy (MGB-) tengely diszregulációjához vezet [14]. 
A kétirányú MGB-tengely szerepet játszik a gazdaszerve-
zet energiahomeostasisának fenntartásában. A bélmikro-
biota számos neuroaktív anyagot szintetizál (szerotonin, 
melatonin, acetil-kolin, hisztamin, nitrogén-monoxid 
[NO], gamma-aminovajsav [GABA] és katecholami-
nok). A bélbaktériumok által termelt metabolitok a gaz-
dasejteken lévő receptorokhoz kötődnek, és modulálják 
a gazdaszervezet energia-anyagcseréjét és hormonális 
jelátvitelét [28]. Aktiválhatják a nervus vagust, ami vis�-
szahat a bélhámra, a mikrobiotára [11, 29]. Míg a nor-
mál testsúlyú egyéneknél a bélmikrobiota diverzitása biz-
tosítja a homeostasist, és az MGB-tengelyen keresztül 
hozzájárul az agy megfelelő működéséhez, addig az elhí-
zott egyéneknél ez a hatás nem érvényesül. Az egészség-
telen táplálkozási szokások (rostszegény, egyszerű cuk-
rokban és telített zsírokban gazdag étrend) csökkentik a 
bélflóra sokféleségét, gyulladásos elváltozásokat váltanak 
ki, és elősegítik a „szivárgó, fokozott permeabilitású” bél 
kialakulását, ami az agy kiegyensúlyozott működésének 
megváltozását vonja maga után.

A zsírokban gazdag, rostszegény étrend vagy egyéb 
tényezők hatására elszaporodnak a Gram-negatív Bacte-
roides fragilis, Fusobacterium nucleatum és Ruminococ-
cus gnavus baktériumok. A GALT funkcionális immun-
barrierként működik a patológiás kórokozókkal szemben. 
A gyulladást keltő baktériumok antigénjét az antigénfel-
ismerő (dendritikus) sejtek felveszik és továbbítják a 
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GALT-immunrendszer T-sejtjeihez. A T-sejtek aktiválása 
után a B-lymphocyta sejtek és plazmasejtek proinflam-
matorikus citokinek képzésével elindítják a gyulladásos 
folyamatot. A bakteriális transzlokáció során a baktériu-
mok, illetve azok alkotóelemei vagy toxikus termékei a 
mucosába vagy extraintestinalis szövetekbe jutnak, me-
lyek a nyálkahártya helyi gyulladását váltják ki [20]. A bél 
szekretoros-IgA-termelése csökken, a bélben a proinf-
lammatorikus citokinek expressziója gátolja a szoroscso-
mópont-fehérjék képzését [15, 30]. A bélfal szerkezeté-
nek megbomlása és immunrendszerének károsodása a 
bél hiperpermeabilitását okozza. A bélgátintegritás káro-
sodik, és a patológiás baktériumok gyarapodása által kór-
okozó képességgel bíró molekuláris minták (PAMP-ok) 
jönnek létre. A keringésbe jutott patogén PAMP-ok 

(LPS, DNS, TLR-ligandok) kötődnek az immunsejtre-
ceptorokhoz, például a Toll-szerű receptor-4-hez 
(TLR4) és a nukleotidoligomerizációs domén (NOD) 
receptoraihoz, és kiváltják a gyulladásos citokinek szek-
récióját [31]. A bélmikrobiota módosulása a bélpermea-
bilitás fokozódásával jár, ami jelentős mértékben hozzá-
járul a zsírszövetgyulladás patogeneziséhez [32–34] 
(1. ábra). Tanulmányok igazolják, hogy a bélmikrobiota 
összetételének és metabolitjainak megváltozása okozta 
kis fokú gyulladás az anyagcsere-rendellenességek elindí-
tója és fenntartója [8, 35, 36]. A krónikus, kis fokú „me-
tabolikus endotoxaemiás” gyulladás (lokális és sziszté-
más) felelős az elhízás, az inzulinrezisztencia és a 
dyslipidaemia kialakulásáért [32]. A gyulladásos immun-
reakciót a zsírszövetben a makrofágok közvetítik. A mak-
rofágok az életkor és a környezeti tényezők függvény-
ében változó aktiválással vesznek részt az immunválasz 
irányításában [19]. A makrofágok polarizációját számos 
szabályozó tényező, köztük a transzkripciós faktorok, 
például a peroxiszómaproliferátor-aktivált receptor-γ 
(PPARγ), a CCAAT „enhancer”-kötő proteinek  
(C/EBP-k) befolyásolják [37, 38]. Ma már világos, hogy 
a zsírszövet immunrendszere fontos szerepet játszik a 
zsírháztartásban, és döntő fontosságú a metabolikusan 
egészséges állapot fenntartásában [39, 40]. Számos 
közelmúltbeli tanulmányban igazolták a veleszületett 
lymphoid sejtek (ILCl) szerepét a zsírszöveti gyulladás-
ban. Az ILC-ek védik a szöveteket a kórokozókkal szem-
ben, és számos szövettípusban fenntartják az immunho-
meostasist [41]. Öt alcsoportra oszthatók: „natural 
killer” (NK-), ILC1, ILC2, ILC3 és lymphoidszövet-in-
duktor (LTi-) sejtek. Egyensúlyi állapotban a citotoxikus 
ILC-ek pusztítják a zsírszövet makrofágjait (ATM), hogy 
fenntartsák az ATM-homeostasist [40]. A zsírszövettel 
összefüggő ILC-populációk a gyulladás korlátozását és a 
metabolikus homeostasist segítik. Ez azonban károsodik 
a magas zsírtartalmú étrend mellett, és a gyulladást elő-
segítő makrofágok gyarapodásához és tumornekrózis-
faktor-alfa (TNFα), interleukin-6 (IL6) képzéséhez vezet 
az elhízott egerek és az emberek zsírszövetében [19, 
42]. A TNFα, amelyet leginkább a zsírszöveti makrofá-
gok expresszálnak és szekretálnak, az egyik első citokin, 
amelyről kimutatták, hogy megnövekedett a zsírszövet-
ben [43]. A dysbiosis talaján kialakult „áteresztő bél” 
következtében a patológiás PAMP-ok a zsírszövet disz-
funkciójához (ZsD) vezetnek. A ZsD-t alapvetően a 
megváltozott lipidanyagcsere és helyi gyulladás határoz-
za meg [44]. A ZsD okozza az elhízást és a társuló 
anyagcserezavarokat. Ez főként a növekvő zsírraktárak-
nak, különösen a zsigeri zsírszövet immunválaszában 
részt vevő gyulladáskeltő jelátviteli kaszkádjaiknak kö-
szönhető [45]. Normális esetben a zsírszövet 80–90%-a 
subcutan halmozódik fel. A zsíreloszlási rendellenesség 
esetén a zsigeri zsírszövet túlzott mértékben gyarapszik. 
A ZsD súlyosabb formájában az adipogenezis károsodik, 
és megváltozik a zsírszövet összetétele. A zsírszövetbe 
infiltrálódott makrofágok elindítják a gyulladásos citoki-

1. ábra A bélnyálkahártya antigénprezentáló sejtjei (dendritikus sejtek) 
a bélflóra patológiás baktériumainak antigénjeit felismerik és be-
mutatják a T-lymphocyta sejteknek, majd a B-sejtek, plazmasej-
tek citokinképzése a bélnyálkahártya gyulladását okozza. A bél-
gát károsodásakor patológiás baktériumok a bélnyálkahártyába 
jutnak (bakteriális transzlokáció), alacsony a szekretoros IgA, 
csökken a bélrendszer szoroscsomó-expressziója. A bélgátinteg-
ritás további romlása elvezet a PAMP-ok transzlokációjához. 
A keringésbe jutott PAMP-ok gyulladást váltanak ki a zsírszö-
vetben, ami elhízáshoz vezet
DNS = dezoxiribonukleinsav; IgA = immunglobulin-A; IL6 = 
interleukin-6; LPS = lipopoliszacharid; PAMP = kórokozó ké-
pességgel bíró molekuláris minta; TLR = Toll-szerű receptor; 
TNFα = tumornekrózisfaktor-alfa
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nek szekrécióját. Ezzel párhuzamosan csökken az adi-
ponektin-, IL10-, NO-képzés [46], és inzulinreziszten-
cia, valamint a katecholaminokkal szembeni fokozott 
érzékenység alakul ki [47]. Az inzulinrezisztencia miatt a 
zsírszövet glükóz- és szabadzsírsav (FFA)-felvétele csök-
ken, a lipoproteinlipáz (LPL) gátlása pedig növeli a lipo-
lízist, romlik a trigliceridclearance. A katecholaminok 
tovább fokozzák a lipolízist és az FFA kiáramlását a zsír-
raktárokból. A felszabadult triglicerid és FFA az extra 
zsírszövetekben rakódik le. Mindez cardiovascularis koc-
kázatot jelent. Az FFA-k zsírszövetben történő tárolásá-
nak szabályozásában részt vesz az éhgyomri indukált 
zsírfaktor (FIAF), amelynek expressziója a bél mikrofló-
rájától függ. FIAF a keringő LPL inhibitora, amelynek 
expresszióját a bélmikrobiota általában szelektíven gátol-
ja a bélhámban. Hiánya hozzájárul az elhízáshoz [48]. 
A FIAF gátolja az LPL-t, amely felelős a keringő kilo-
mikronokból és a nagyon alacsony sűrűségű lipoprotein-
ből (VLDL) származó triglicerid hidrolíziséért [14]. Kö-
vetkezésképpen kevesebb triglicerid áll rendelkezésre a 
zsírszövetben történő lerakódáshoz. Néhány baktérium 
azonban elnyomja ezt a tényezőt, a FIAF expressziójá-
nak csökkentésével növeli az LPL aktivitását, lehetővé 
téve a zsírsavak tárolását (2. ábra).

Következtetés

Az elhízás jelenlegi terjedése komoly közegészségügyi 
problémát jelent, mivel az elhízás számos krónikus be-
tegségre hajlamosít. Az újonnan feltárt bizonyítékok azt 
mutatják, hogy a bélmikrobiota összetételének és meta-
bolitjainak megváltozása összefüggésben van az elhízás-
sal és a hozzá társuló anyagcsere eltérésekkel/beteg
ségekkel. Az elhízás jól ismert rizikófaktorain kívül a 
közelmúltban a bél sajátos mikrobaközösségeit azonosí-

tották mint kockázati tényezőt. A dysbiosis talaján kiala-
kult bél-hiperpermeabilitás miatt a patogén kórokozók 
komponensei (LPS, DNS) a keringésbe jutnak. A gyulla-
dásos citokineknek az immunválaszt követő fokozott 
képzése enyhe krónikus gyulladást indít el. Az endoto
xaemia okozta krónikus gyulladás felelős az elhízás ki
alakulásáért és a hozzá társuló anyagcserezavarokért. 
Az  anyagcserezavarok pedig rontják az MGB-tengely 
kapcsolatát, csökkentik a bélflóra diverzitását, és károsít-
ják hasznos funkcióit. Dysbiosis esetén a bélmikrobiota 
és a bélrendszer immunrendszere zavart szenved. Nem 
világos azonban, hogy melyik zavar van előbb, további 
kutatásokra van szükség a teljes mikrobiális ökoszisztéma 
megértéséhez. Az eddigi ismeretek alapján az egészség-
károsodást okozó bélgátdiszfunkciót beavatkozásokkal 
csökkenteni lehet, illetve helyre lehet állítani. Az étrend 
megfelelő összeállításával az SCFA-k termelése jelentő-
sen befolyásolható, és a kedvező hatások fokozhatók. 
Különféle beavatkozásokkal növelhető a butiráttermelő 
baktériumok száma, és csökkenthető az LPS-termelő 
baktériumoké. A megfelelő étrend, például a rostban 
gazdag, szénhidrátszegény, főleg növényi eredetű táplá-
lékok javítják a mikrobiota összetételét, növelik annak 
sokszínűségét és funkcióját. A prebiotikumok alkalmazá-
sa lehetővé teszi a bélmikroflóra összetételének és/vagy 
aktivitásának specifikus megváltoztatását. Továbbá a pre-
biotikumok SCFA-vá fermentálódnak, amelyek különfé-
le jótékony hatással bírnak. A probiotikumok olyan élő 
mikroorganizmusok, amelyek megfelelő mennyiségben 
adva korrigálják a dysbiosist. Az A. muciniphila mint 
táplálékkiegészítő javítja a gyulladást és az inzulinrezisz-
tenciát. Napjainkban már küszöbön áll a mikrobiom- 
(a bél bakteriális génkészlete) kutatások eredményeinek 
hasznosítása a betegellátásban. Ennek alapján a jövőben 
szerkeszthetővé válhat a táplálásterápia, többek között 
obesitasban is. A későbbi életkorban a bélmikrobiota 
összetételének egyik megváltoztatási módja a széklet-
mikrobiota-transzplantáció (FMT). Hazánkban jelenleg 
súlyos Clostridium difficile fertőzésben engedélyezett a 
heterológ FMT. Kísérletileg a sovány donor FMT-je egy-
idejűleg a baktériumok diverzitásának növekedését és a 
butiráttermelő baktériumok fokozott jelenlétét eredmé-
nyezi, azaz előnyös obesitasban. A bariátriai műtét is jó-
tékony hatással van a bélflóra összetételére. A jövőbeli 
kezelési stratégiák célja lehet a gyulladásgátló citokinek 
képzésének növelése elhízott és cukorbeteg emberek-
ben.

Anyagi támogatás: A kutatómunka anyagi támogatásban 
nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: A kézirat elkészítésében a szer-
zők azonos mértékben vettek részt. A cikk végleges vál-
tozatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.

2. ábra Az elhízás és a bélmikrobiota közötti kapcsolat mechanizmusai. 
Az éhgyomri indukált zsírfaktor (FIAF) részt vesz a keringő sza-
bad zsírsavak zsírszövetben történő tárolásának szabályozásá-
ban. A bélmikroba eubiosisa esetén a FIAF gátolja az LPL-ex-
pressziót, és megakadályozza az elhízást. Dysbiosis esetén a 
FIAF-expresszió gátolt, ezáltal fokozott az LPL-hatás, ami nö-
veli a triglicerid raktározását a zsírsejtekben, és elhízást okoz

LPL = lipoproteinlipáz
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