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A bél mikrobiom fontos szerepet jatszik szamos betegség kialakulasaban vagy annak progressziojaban. Egy kevésbé
ismert terllet a kardiovaszkularis rendszer betegségei és a mikrobiom kozotti kapcsolat, a bél—sziv tengely és ate-
roszklerézis kapcsolata. A bél mikrobiom hatasat kilonb6zé kdzvetitd molekulakon, mint a lipopoliszacharid, trimetil-
amin, fenilactetil-glutamin, révid szénlancu zsirsavak, masodlagos epesavak, keresztil fejti ki. A legtébb hatas, nem
kdzvetlen, hanem az anyagcsere-folyamatok megvaltoztatasan keresztil érvényesil és tartdés folyamat eredménye,
ezert vizsgalata és az 6sszefliggések bizonyitasa is nehézségekbe Utkdzik. A bél mikrobiom egyensulyanak helyreal-
litasa segithet a kéros folyamatok megallitasaban vagy azok visszaforditasaban. Jelen kdzleményben 6sszefoglaljuk
az eddigi ismereteinket a mikrobiom anyagcseretermékeinek kardiovaszkularis rendszerre valé hatasarodl, valamint a
rendelkezéslinkre all6 lehet6ségeket a koros hatasok kivedése érdekében.
mikrobiom, hipertonia, ateroszklerozis, dysbiosis

The microbiome and cardiovascular health

The gut microbiome plays an important role in the development or evolution of several diseases. An area less known
is the relationship between cardiovascular diseases and the microbiome, the relationship between the gut-heart axis
and atherosclerosis. Lipopolysaccharide, trimethylamine, phenylacetyl glutamine, short-chain fatty acids, and second-
ary biliary acids are just a few of the intermediary molecules that the intestinal microbiome uses to exert its influence.
Most of the effects are not direct, but rather through changes in metabolic processes and are the result of a long-lasting
process, which is why it is difficult to examine them and prove the correlations. Stopping or reversing the pathological
processes can be achieved by restoring the balance of the gut microbiome. In this article, we summarize our knowledge
so far about the effect of the metabolic products of the microbiome on the cardiovascular system, as well as the options
available to us in order to prevent their pathological effects.

microbiome, hypertension, atherosclerosis, dysbiosis

dését, fejlédését. Ez a mikrobakdzdsség lehet felel6s

bizonyos betegségek kialakulasaért, amit leginkabb a
A bél mikrobiota a legnagyobb él6 mikrobakdézdsség az  mikrobialis egyensuly felboruldsa, a dysbiosis kialaku-
emberi szervezetben, amit az utdbbi idében kezdlnk Iasa utan észlelink. A mikrobiom ezen kb6z6sség gyj-
felfedezni és egyesek egy kildn szervnek is emlitenek. t6éneve, ami magéban foglalja a baktériumok, virusok,
A bakteridlis sejtszam meghaladja az embert felépitd§ fagok, gombak és archeak kézbdsségét. A metageno-
sejtek szamat és ezek a mikroorganizmusok anyagcse- mikai vizsgalatok szélesebb kor( elérhetésége tette le-
retermékeikkel, a szervezettel valé interakciojuk soran hetévé a mikrobiom megismerését és egyes betegsé-

bizonyitottan befolyasoljak az emberi szervezet mikd- gekhez vald asszociacidjanak kideritését. A mikrobiom
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1. TABLAZAT. A kardiovaszkularis betegség kiilonbozé for-
mainak kialakuladsaban szerepet jatszé bakteridlis metabolitok.
SCFA: rovid szénlancu zsirsavak, TMAO: trimetilamin N-oxid,
PAG: fenacetilglutamin

CvD Bakterialis metabolit 3 A
formaja novekszik csokken Gybgyszerhatas
Hiperténia SCFA, ACEI: Allobaculum
4 etilfenil- Angiotenzin II: F/B
szulfat arany, Lactobacillus-
szint
Atero- TMAO epesavak, statin: Firmicutes,
szklerozis/ butirat, Proteobacteria,
koronaria- NAPE butirat, BA
betegség (fosfatidile-  aszpirin: Prevotella,
tanolamin)  Bacteroides, Rumi-
nococcus, Baesiella
TMAO medialt
thrombocyta hyper-
valaszkészseég
Szivelég- TMAO, primer Digoxin: Eggerthella
telenség szekunder epesavak, lenta inaktivalhatja
epesavak,  propionat
PAG

megvaltozasa és kulénbdz8 krénikus betegségek kiala-
kuldsa kozotti dsszefliggés jol ismert példaul gyullada-
sos bélbetegségek, irritabilisbél-szindréma, psoriasis,
anyagcsere-betegségek, elhizas, zsirmaj, daganatok,
néhany neuroldgiai és pszichiatriai betegségek eseté-

ﬂ.lumunm I »
thrombocytaaktivicd | |ps Hﬂldﬁmn

1. ABRA. A mikrobiom hatésa a kardiovaszkularis rendszerre

ben (1, 2). Az utdbbi idében kezd egyre tobb bizonyiték
napvilagot latni a bél mikrobiom szerepérél a kardio-
vaszkularis betegség (CVD) kiilénb6z6 formainak kiala-
kulasaban, vagy annak progresszidjaban. A bél mikro-
biom egy endokrin szervként miikédve olyan bioaktiv
anyagokat termel, ami befolyasolja ezen betegségek
kialakulasat, progressziojat (1. tablazat). A CVD, mint a
magas vérnyomas, ateroszklerdzis, koronariabetegség,
szivelégtelenség, vezetd betegség és halélok. A kroni-
kus gyulladas, dyslipidaemia, diabetes mellitus példaul
gyakori kockazati tényez8, ami elinditja és fenntartja a
CVD-betegségeket. A metagenomikai vizsgalatok iga-
zolték, hogy a mikrobiom dsszetételének megvaltozta-
tasaval a kardiovaszkularis fenotipus is modosithato.
Jelen kbzleményben egy izelitét szeretnénk mutatni a
mikrobiom és a kardiovaszkularis egészség, betegség
kozotti 6sszefliggésekrél (3, 4, 5).

A bél mikrobiota és anyagcsere-valtozasok
kardiovaszkularis betegségekben (1. abra)

Lyukas bél jelenség

Egészséges egyénekben a bél barrier funkcidjat néhany
fizikai faktor, mint a nyak, a sejtek kdzétt kialakuld tight
juncion, nyalkahartya-immunitas biztositja. Szivelégte-
lenségben, krénikus, alacsony foku gyulladas esetén a
kialakulé bélfali 6déma, csdkkenti ezen fizikai korlatok

@
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Roviditések: LPS: lipopoliszacharid, FMO3: flavin-monooxidéz 3, PAG: fenilacetil-glutamin, TAM: trimetilamin, TMAQ: trimetil-
amin N-oxid. Barna keret: rossz hatasok, zold keret: j6tékony hatasok




(% Cardiologia Hungarica

hatékonysagat, mintegy lyukas belet eredményezve,
amelyen keresztul kdnnyen kialakulhatnak a bakteri-
alis transzlokacidk, lipopoliszacharid (LPS) kerllhet a
keringésbe. Az LPS a toll like receptor-4 (TLR4)-hez
kapcsolédva az immunsejtek proinflammatorikus cito-
kinek termelését eredményezi (6). Megfigyelték, hogy
a dekompenzdlt szivelégtelen betegek keringésében
sokkal magasabb az LPS-szint, mint a stabil betegek
esetében. Egy pitvarfibrillaciés medfigyeléses vizsga-
latban a cirkulald LPS koncentracioja elére tudta josol-
ni a nemkivanatos kardiovaszkularis események (major
adverse cardiovascular event-MACE) kialakulasat, azt
sugallva, hogy az LPS-transzlokacidé szerepet jatszik
CVD komplikacidk kialakulasaban. Meg kell jegyezni,
hogy a mediterran diéta esetében ez a hatds nem volt
megfigyelhetd, ugyanis a mediterran diéta negativ 6sz-
szefuggést mutat az endotoxémia kialakulasaval. Egy
masik vizsgalatban, ahol egereknek é16 Akkermansia
muciniphila készitményt adtak, csokkent a bélpermea-
bilitas és ezzel parhuzamosan csdkkent a cirkulalé LPS
mennyisége is. Egy human Kklinikai vizsgalatban, ahol
nem él6, pasztorizalt Akkermansia muciniphilat adtak
3 hénapig, azt talaltak, hogy a plazma LPS-tartalma |é-
nyegesen csodkkent (6).

A nemkivanatos hatas kialakuldsdban az LPS szerke-
zetének is jelentds szerepe van. Példaul a Bacteroides
vulgatus, ami penta- és terta-acilalt lipid-A-t tartalmaz,
csOkkentette a vastagbélgyulladast, az endotoxaemiat
és az ateroszklerdzist egerekben, szemben az E. coli
hexa-acilalt Lipid-A-val. Ugyanakkor meg kell jegyez-
ni, hogy a lyukas bél szindroma mas betegségekben
is el6fordul, példaul a gyulladdsos bélbetegségek, ami
nem jar ilyen mértéki kardiovaszkuléris kockazatno-
vekedéssel. Mindez a hatterében sokkal bonyolultabb
Osszefuggést feltételez (6).

Altalanossagban ismert, hogy az epesavak legfonto-
sabb szerepe az emulzioképzés és a zsir felszivoédasa-
nak segitése. A mgj altal szintetizalt epesavak csak egy
kis részét teszik ki a kés6bb a bélbaktériumok altal is
termelt és modositott 6ssz-epesavaknak. Az epesavak
a lipidmetabolizmuson tul tovabbi szereppel is rendel-
keznek, részt vesznek a cukor/inzulinmetabolizmusban,
gyulladasos folyamatokban és antimikrobialis hatasuk
révén megakadalyozzak a bakteridlis tulnévekedés ki-
alakulaséat az epeutakban, vékonybélben. A bakterialis
epesavtermelésben bekdvetkezd valtozasok hatassal
lesznek a szervezet metabolikus tevékenységére, vala-
mint szerepuk lehet a CVD kialakulasaban is (6).

A révid szénlancu zsirsavakat ugyan az emberi szerve-
zet is termel, pl. acetat, azonban termel6désik legin-
kabb a bél mikrobiomhoz kétott. A leggyakoribb SCFA-k:
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acetat, propionat és butirat. Az SCFA szerepet jatszik a
vérnyomas szabalyozasdban, a myocardium gyoégyitéd
folyamataiban, ateroszklerdzis gatlasaban, gyulladas-
csOkkentésben, lipidanyagcserében, a glikéz-homeo-
sztazis szabalyozasaban, a neurogenesisben, fejfajas
kialakuladsaban (3, 6).

A bélbaktériumok a kolin, fosfatidil-kolin, L-karnitin és
betain metabolizacidja soran trimetilamint (TMA) ter-
melnek. A TMA, egy blizds gaz, a majban a flavin-mo-
nooxidaz rendszeren oxidalédik és TMAO képzddik.
TMAO hatasara a makrofagok scavanger receptorai
upregulalédnak, csdkkentve a koleszterin reverz transz-
portjat, ami a sejtekben felgyllve létrehozza a habos
sejteket, gyorsitva a plakkok kialakulasat. Ugyanakkor
a TMAO a szervezet epén keresztuli koleszterinurilé-
sét is gatolja (5, 7, 8). Normalis esetben a TMA meny-
nyisége elhanyagolhaté. Kimutattak, hogy a TMAO
kering6 szintje 6sszeflggésbe hozhat6é a sziv- és ér-
rendszeri betegségekkel, periférias artérias betegség-
gel, koszoruér-betegséggel, akut koronariaszindroma-
val és szivelégtelenséggel. A legtdbb vizsgalatban a
plazma TMAO cut off szintje 6 M, az e feletti szintek
megjosolhatjak a kardiovaszkularis események bekd-
vetkezését. Minden 10 ymol/l szérumszint-ndvekedés
7,6%-kal ndveli a mortalitds kockazatat (6, 9, 10).

Az utdbbi idében szoros 6sszefliggést talaltak a MACE
kialakuladsa és a fenilacetil-glutamin valamint a fenila-
min-metabolitok kdz6tt. A fenilamin bakterialis meta-
bolizacidja soran keletkezik a fenilacetil-glutamin. A
PAG interakciéba 1ép a G-protein kotétt receptorokkal
(GPCR) és az alfa és béta adrenerg receptorokkal is.
Végeredményként az adrenerg receptorokon keresztil
tudja a CVD kialakulasat és a thrombocytafunkcidkat
befolyasolni az emberben. Erdekes megfigyelés, hogy
a béta-blokkold carvedilol csdkkenteni tudja a PAG
szintjét is (6, 11).

Néhany vizsgalat azt igazolta, hogy példaul a vérnyo-
mascsOkkentdk direkt hatasuk mellett a bélfléran ke-
resztll is hatnak. Az ACE-gatlok megndvelik az Allo-
baculum spp. szintjét, aminek hatasara a gyogyszer
elhagyasat kovetben is tapasztalhatjuk az antihiperten-
ziv hatést. Az angiotenzin-Il receptorblokkol6k norma-
lizalni tudjak a Firmicutes/Bacteroides aranyt, valamint
javitjak a Lactobacillus mennyiségét (4, 12). A stati-
nok dysbiosist okozhatnak és ezaltal befolyasoljak az
epesavak mennyiségét és csokkentik a butirattermelést
is (4, 13).
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A hiperténia az egyik leggyakoribb kardiovaszkularis
betegség. A béldysbiosis és a mikrobak anyagcsere-
termékei nem csak a gasztrointesztinalis rendszert
érintik. Egyre tébb bizonyiték lat napvilagot, ami a bél
mikrobiom és a magas vérnyomas kozétti kapcsolatot
igazolja (4, 14). A magas vérnyomassal biré betegek
nemcsak alacsonyabb bakteridlis diverzitast, fajgaz-
dagségot és alfa diverzitast mutatnak, hanem a Prevo-
tella spp. nagyobb mennyiségét is igazolni lehet. Mind-
ezek mellett megemelkedik a Firmicutes/Bacteroides
arany is, valamint csdkken az acetat és butirattermel$
baktériumok mennyisége is. A magas rosttartalmu dié-
ta segit helyreallitani a bél mikrobiom homeosztazisat,
egyensulyat és ennek eredményeként a vérnyomasér-
tékek is csdkkennek. A vérnyomas sulyossaga 6ssze-
fuggést mutat a Klebsiella spp., Streptococcus spp., és
Parabacteroides merdae mennyiségével is (5). Magas
sétartalma diéta mellett az Erwinia és a Corynebac-
teria spp. mennyiség novekszik, mig az Anaerostipes
mennyisége csdkken, a vérnyomas pedig emelkedik (4,
15). A bakteridlis metabolitok kdzul leginkabb az SCFA
hatasat ismerjik, ami fiziologiai szereppel rendelke-
zik a vérnyomas szabalyozasaban. Az SCFA szamos
biolégiai hatassal rendelkezik az endokrin rendszer,
idegrendszer, gyulladas, bél homeosztazis és a CVD
medialasaval a GPR41, GPR43, GPR109, OIfr78 recep-
torokon keresztil. Amig a GRP41-n keresztul az SCFA
érrelaxaciot okozva csokkenti a vérnyomast, addig az
OIfr78 ezzel ellentétes hatast, vérnyomas-emelkedést
valt ki (5, 16, 17, 18). Tulsulyos varandds néknél a buti-
rattermel& Odoribacter magasabb csiraszama alacso-
nyabb vérnyomdst eredményezett (2. tablazat) (9, 19).

Az ateroszklerotikus plakkokbdl mar korabban is sike-
rdlt kimutatni bakterialis DNS-t, de ok-okozati 6ssze-
fuggés nem volt egyértelm(, ugyanakkor felvetette a
gyanut az esetleges mikrobidlis hattérnek. A bél mikro-
biom és ateroszklerdzis k6zotti dsszefliggést vizsgalva
Jie és munkatarsai azt talaltak, hogy az Enterobacte-
riaceae spp és Streptococcus spp. mennyisége a be-
tegeknél magasabb az egészséges kontrollpopulacié-
hoz viszonyitva (20). A még részletesebb vizsgalatok
az talalték, hogy a betegeknél magasabb a Colinsella
genus mennyisége, mig az egészségesek esetében az
Eubacterium spp és Roseburia spp. biztositott elényt.
Allatkisérletekben az Eubacteria, Anaeroplasma, Ro-
seburia, Ascilispira és Dehalobacterium spp. bizonyult
védd hatasunak a plakkok kialakulasaban. Ugyanakkor
a Porphyromonas gingivalis és Aggragatibacter acti-
nomycetemcomitans az ateroszklerotikus folyamatok
gyorsitasaban jatszanak szerepet (18, 21, 22, 23).

A kbzismert bakterialis metabolit a TMAO ateroszkleré-

CVD
formaja

Hiper-
ténia

Atero-
szklerozis

Korona-
riabeteg-
ség

Szivelég-
telenség

Stroke
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A kardiovaszkularis betegségek kialakulasaban
észlelt bakterialis eltérések, csiraszamvaltozasok az egészsé-
ges populacidhoz viszonyitva

Csiraszam-
novekedés

Acetobacteroides
Alistipes
Bacteroides
Barnesiella
Catabacter
Clostridium
Desulfovibrio
Klebsiella
Megasphaera
Microvirgula
Oscillibacter
Parabacteroides
Prevotella
Robinsoniella
Veillonella

Collinsella
Clostridiales
Clostridium
Escherichia coli
Klebsiella spp.
Enterobacter aerogenes
Streptococcus angino-
sus

Atopobium parvulum
Actinomyces graeve-
nitzii

Streptococcus mitis/
oralis/pneuménia

F/B ratio
Lactobacillales
Escherichia-Shigella
Enterococcus
Enterobacteriaceae
Streptococcus

Candida
Campylobacter
Shigella
Succiniclasticum
Prevotella
Actinobacteria
Bifidobacterium
Escherichia/Shigella

Megasphaera
Oscillibacter
Desulfovibrio
Odoribacter
Akkermansia
Christensenellaceae
Ruminococcaceae
Enterobacter

F/B ratio
Lactobacillaceae
Enterobacteriaceae
Porphyromonadaceae

Csiraszam-
csokkenés

Akkermansia
Anaerovorax
Asaccharobacter
Bifidobacterium
Butyrivibrio
Coprococcus
Faecalibacterium
Lactobacillus
Olsenella
Oscillibacter
Paraprevotella
Prevotella
Romboutsia
Roseburia
Ruminococcus
Sporobacter

Eubacterium
Faecalibacterium
Bacteroides spp.
Prevotella copri
Alistipes shabhii
Bacteroides xylanisol-
vens

Odoribacter splanch-
nicus

Eubacterium eligens
Roseburia inulinivorans
Roseburia intestinalis

Bacteroides
Prevotella
Faecalibacterium
Subdoligranulum
Roseburia
Eubacterium rectale
Ruminococcus
Lachnospiraceae

Lachnospiraceae
Eubacterium hallii
Megamonas

Bacteroides
Prevotella
Faecalibacterium
Anaerostipes
Ruminiclostridium
Roseburia
Lachnospiraceae
Blautia
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zis kialakulaséban jatszott szerepe nem kérddjelezhe-
t6 meg. A Klinikai vizsgalatok igazoltak, hogy a magas
TMAO-szint akut koronariabetegségben fiiggetlen pre-
diktora volt mind a révid tavu (30 nap-6 honap), mind a
hosszu tavu (7 év) kardiovaszkularis eseményeknek (2.
tablazat) (5, 14, 23).

Pasini és munkacsoportja 6sszehasonlitotta a szék-
let gomba- és baktériumtartalmat szivelégtelenség-
ben szenvedd és egészséges egyénekben. Azt talal-
ta, hogy a kronikus szivelégtelen betegek gyakrabban
kolonizalédtak patogén baktériumokkal, mint a kontroll
egészségesek. Candida Campylobacter és Shigella
species voltak leginkdbb dsszefliggésbe hozhatdk a
betegség sulyossagaval. Osszehasonlitva az egész-
séges egyénekkel, a bélpermeabilitas 78,3%-kal néve-
kedhetett (5, 24).

A TMAO ateroszklerézisban jatszott szerepe mellett azt
talaltak, hogy szivelégtelenség kialakuldsdban is részt
vesz és Ujabban a rossz progndzissal is 6sszefliggés-
be hozhaté. Ezen jelenség hattere még magyarazatra
szorul. Egerekben a TMA-termelés géatlasaval, vagy a
TMAO csdkkentésével javithaté volt a szivelégtelenség
tinete, de hosszu tava hatdsa még nem ismert (2. tab-
lazat) (9).

A mikrobiom és a CVD kapcsolata kozotti Utkeresés
kezdetén tartunk, Iényegesen tobb adatra van sziksé-
glink, hogy ezt a lehet6séget a gyogyitasra, megel6zés-
re hatékonyan fel tudjuk hasznalni. Néhany lehetdség
rendelkezéslnkre all, amivel a bél mikrobiom dsszeté-
tele, a fennallé alacsony foku gyulladas befolyasolha-
t6, azonban ezen lehetéségek hatékonysaga egyeldre
tavol all az evidenciaalapu gyogyitas kdvetelményeitél.

Antibiotikumok hasznalata és hatékonysaga CVD-te-
rapiaban a mikrobiom megvaltoztatasa célzattal koc-
kazatos és nem igazolt lehet6ség. Egérkisérletes mo-
dellekben, bizonyos esetekben hatékonynak, méaskor
pedig hatédstalannak bizonyult ez a beavatkozas. Egy
vizsgalatban azt talaltédk, hogy az ampicillin csdkkente-
ni tudja az LDL- és VLD-szintet (5, 25). Antibiotikumva-
lasztas elétt mindig mérlegeljuk a potencialis elénydket
és mellékhatasokat.

Széklet mikrobiota-transzplantacié (FMT) egy hatékony
és gyors modja a bél mikrobiom megvaltoztatasanak.
Szamos randomizalt klinikai vizsgalat, esettanulmany
igazolta hatékonysagat visszatéré Clostrioides difficile
fert6zés, gyulladasos bélbetegség, irritabilisbél-szind-
roma, dysbiosis kezelésében. A transzplantacié kivi-
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telezése, a transzplantatum elkészitési médja eltérd
lehet, azonban ez nem befolydsolja a hatékonysagat.
CVD esetében nagyon kevés adat all rendelkezésiink-
re. Egy kettés vak, randomizalt klinikai vizsgalatban
metabolikus szindrémaban szenved6 betegeknél a
vegan-donor mikrobiota-transzplantacié jelentés val-
tozast hozott a bél mikrobiota 6sszetételében, azon-
ban példaul nem észleltek valtozast a TMAO-termelés
mennyiségében. Egerekben magas vérnyomasos ege-
rek székletének atlltetése csiramentes egerekben veér-
nyomas-emelkedést eredményezett. Az FMT helyének
megtalalasa, a megfelelé donor sz(irési kritériumainak
kidolgozasa még tovabbi vizsgalatokat igényel (4, 5,
26, 27, 28, 29, 30).

Az utdbbi idében egyre népszerlibbek a probiotikumok,
amelyeket nem csak antibiotikum-asszocialt hasmenés
kezelésére, megel6zésére hasznalnak. Jotékony hata-
sukat a bélmikrofléra megvaltoztatasaban, gyullladas-
csOkkenté hatas (SCFA) érvényesitésében, valamint
immunmodulalé hatdsukban kereshetjik. A leggyako-
ribb hatékony probiotikumok Lactobacillus, Bifidobac-
terium, Lactococcus, Streptococcus és Enterococcus
tartalmuak. A probiotikumok nem tudnak kolonizalédni
a bélben, ezért hatékonysaguk csak atmeneti, amig az
Uj térzsek utanpétlasa tart.

A prebiotikumok el8segitik a jotékony hatasu baktériu-
mok ndvekedését, anyagcseretermékeinek termelését.
Altalaban nehezen emésztheté szénhidratok, mint pél-
daul a pektinek, inulin. Allatkisérletekben, egerekben
inulin alkalmazasaval az ateroszklerotikus [ézi6k mér-
téke 35%-kal csokkent. A pre és probiotikumok haszna-
lataval CVD megeldzésében és kezelésében nincsenek
human klinikai eredmények. Hatékonysaguk nagy valo-
szinliséggel a lipidprofil jétékony megvaltoztatasan ke-
resztll indirekt médon érvényesul (4, 5, 31, 32, 33, 34).

Magas sétartalmu diéta hatasara a bél mikrobiota 6sz-
szetétele és a kdvetkezményes SCFA-termelés meg-
valtozik, hipertoniat eredményezve. Azt talaltdk, hogy
az Erwinia, Christensenellaceae és Corynebacteria-
ceae-csaldad mennyisége ennek hatasara megemel-
kedik, mig a Anaerostipes spp. mennyisége csodkken.
Ezzel szemben a magas rosttartalmu diéta vagy a dié-
ta acetattal valo kiegészitése az SCFA mennyiségének
ndvelését eredményezi, ami végll vérnyomascsodkke-
nésben mutatkozik meg. A mediterran diéta hatasara a
TMAO szintje alacsony marad biztositva a kardiovasz-
kularis rendszer épségét. A resveratrol hatékonyan tud-
ja gatolni a TMA-termelést, ezaltal kivédve a TMAO ka-
ros hatasat (3, 4, 5, 35, 36).

Tekintettel a TMAO és CVD kialakulasa, progresszi-
Oja kozotti 6sszefuggésekre a TMAO gétldsa vagy a
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TMAO, vagy TMA eltavolitasa jo 6tletnek tlnik. Példa-
ul a 3,3-dimetil-1-butanol, egy TMAO-inhibitor, csdk-
kenteni tudja az ateroszklerotikus |éziok mennyiségét
egérkisérletekben. A TMA flavintartalmi monooxige-
naz-3 (FMO3) segitségével alakult at TMAO-va. Ennek
az enzimnek a gatlasa methimazollal, indollal és in-
dol-3-carbinollal lehetséges. A TMAO-gatlok a jévében
remélhet6leg hatékony fegyvert adnak a keziinkbe az
érelmeszesedés elleni harcban (6).

Fizikai aktivitas

Tobb tanulmany is igazolta a fizikai aktivitdsnak a kar-
diovaszkularis betegségekre gyakorolt jotékony ha-
tasat. Ennek hatasmechanizmusat az edzettség, a
keringésremodelling és a jétékony anyagcsere-valto-
zasokkal magyaraztunk. A fizikai aktivitasnak, sportnak
azonban van a bél mikrobiota dsszetételére is hatasa.
Néhany tanulmany igazolta, hogy a testmozgas emeli,
javitja a Firmicutes/Bacteroides aranyt. CVD-ben emel-
kedett LPS-szinteket tapasztalunk, ami tartés testmoz-
gas hataséara csdkken, azonban ez a csokkenés csak
atmeneti, a mozgas elmaradasa utan a jétékony hatas
is elmarad. A tartos és szignifikans el6nyeit a testmoz-
gasnak a hosszu és intenziv aerob tréningekkel lehet
elérni (4, 37, 38).

Kovetkeztetések

Az elmult id8szakban vizsgalatok sokasaga bizonyitot-
ta a nélkuldézhetetlen és komplex dsszefiiggést a bél
mikrobiom és a kardiovaszkularis betegségek kdzott. A
bél mikrobiomot alkoté mikrobak lehetnek neutralisak,
probiotikus hatasuak és patogének. A Firmicutes és
Bacteroides csaldd adja a bélfléra legnagyobb (kozel
80%) hanyadat. Az F/B arany nagyon fontos szereppel
rendelkezik az egészséges bélfléra létrehozasaban. A
kdrnyezeti faktorok, mint az életmdd, diéta, gyégysze-
rek a bél mikrobiom egyensulyanak megbomlasat ered-
ményezhetik, dysbiosis alakul ki, ami késébb szerepet
jatszik a CVD kialakuldsaban. Tébb vizsgalat is alata-
masztja, hogy a diéta milyen szereppel rendelkezik a
betegség kialakulasaban (3, 4, 5). A kolin és L-karnitin
metabolizacidja soran TMA és TMAO keletkezik, an-
nak emelkedett szintje pedig egyértelmlien hozzaja-
rul az ateroszklerdzis kialakulasahoz és befolyasolja a
szivelégtelenség kimenetelét is. Az epesavak metabo-
lizmusa soran kilénb6z6 receptorokon keresztil befo-
lyasolhatjdk az ateroszklerotikus plakkok képz&dését,
amit a fenilacetil-glutamin tovabb gyorsithat. A rostok
fermentalasa soran keletkezd révid szénlancu zsirsa-
vak ellensulyozhatjdk ezen negativ hatasokat, valamint
befolyasoljak a vérnyomast. A PAG és TMAO szintjé-
nek mérése olyan biomarkert adhat a kezlinkbe, ami-
vel a koronariabetegség, ateroszklerdzis és szivelégte-
lenség kockazatat meg tudjuk jésolni. A bél mikrobiom
megvaltoztatdsa diétaval, pre és probiotikumokkal,

FMT-vel vagy a fizikai aktivitas fokozdsaval, esetleg a
késdbbiekben a kéros hatdsu molekuldk (TMAO, PAG)
gatlasaval a kedvezd iranyba tolhatja el a beteg kardio-
metabolizmusat (3, 4, 5).

A bél mikrobiom és CVD kialakulasa kbz6tti 6sszeflig-
gések részletesebb igazolasa céljabdl tovabbi vizsgala-
tokra, randomizalt vizsgalatokra van szikség. A bélfl6-
ra patogenezise és a mikrobialis metabolitok hatdsanak
igazolasa is még tovabbi vizsgélatot igényel. A jovében
ezen tényez8k pontos ismerete mellett lehetéség addd-
hat arra, hogy a személyre szabott beavatkozassal a
mikrobiota-kardiovaszkularis kapcsolatok is modulal-
hatdk lehessenek.

Nyilatkozat

A szerz6 Kijelenti, hogy az Osszefoglalé kdzlemény
megirdséval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitk6zés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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