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A  bél-mikrobidta, human
Mmikrokozmosz egészséget
befolyasold eleme - szakirodalmi
attekinteées

1. Osszefoglalas

A bélrendszer mikroorganizmusainak 6sszessége, a mikrobidta dinamikus egységet
alkot a gazdaszervezettel, kdlcsdnhatasok szovevényén Kkeresztil hat az élettani
funkciokra, az egészségi Aallapotra, egyes betegségekre. A bél-mikrobidota az
onallo élet els6 oradiban megjelenik, és kisebb-nagyobb valtozdsokkal végigkiséri a
gazdaszervezetet az utolsd életjelenségekig. Befolyasolja a bélrendszer funkciéit, a
gyulladdsos korfolyamatokat, az elhizast. Idegi 6sszekottetéssel és kémiai tavolhatassal
kapcsolatban van a kdzponti idegrendszerrel, médosithatja az agy bizonyos tertleteinek
tevékenységét, a magatartast, kozremikoddhet idegrendszeri kérképek kialakulasaban.
Kapcsolédik - egyebek kozott - az allergias, immunmodulaciés folyamatokhoz, a
rosszindulatu daganatokhoz, a 2-es tipusu cukorbetegséghez. Szamos 6sszefliggés,
hatasmechanizmus még felderitésre var, mivel ennek a kiemelked6en fontos terlletnek
az intenziv kutatasa alig néhany évtizedes multra tekinthet vissza. Mindenképpen
érdemes azonban ezt a terlletet rdviden attekinteni, hiszen nagyon igéretes
tényez8k ismerhet8k meg, amelyek felhasznalhatdk a betegségek megelfzésében és

gyogyitasaban.

2. Mikroorganizmusok az emberi szervezetben: a
bélrendszer mikrobidtaja

Az emberi test minden fellletén mikroorganizmusok
hatalmas tomege él, 6sszes egyedszamuk legalabb
egy nagysagrenddel meghaladja szervezetiink sejt-
szamat [40]. Nyilvanvald, hogy ilyen mértékd ,inva-
zi6” nem maradhat biolégiai kdvetkezmények nélkiil.
Valbjdban az emberi sejtek és a mikroorganizmusok
egyittesen alkotnak egy kdzbs organizmust, amely
a két él6vilag kozos eredbje, és amelyben a meta-
bolikus szabalyozas részben atkertl a szimbiontak
tanulmanyozasa a bakteriolégiai éra viszonylag korai
id6szakdban, mar a 19. szazad végén elkezd6dott,
de valdjaban a mult szazad méasodik feléig, a hatva-
nas évekig nem volt killénésebb hatasa az orvostu-
domany elméleti megfontolasaira és gyakorlatara.
Azonban Escherich mar 1885-ben irott munkajaban

hangot adott annak a meggy6z6désének, hogy a
mikrobiolégiai kutatasok nemcsak az emésztés élet-
tananak megismeréséhez nélkiuldézhetetlenek, hanem
a mikrobialis bélbetegségek kortanahoz és gyoégyita-
sahoz is, azaz atémahoz komplex maédon kell kdzeli-
teni [41]. Az emberi test felliletein és belsé struktirai-
ban fellelhet6 mikroorganizmusok életkbzdssége az
emberré véalas folyaman valtozott, alakult ki, és ennek
felderitése a korszer(i vizsgalati technikdk felhaszné-
lasaval valik lehet6vé az archeoldgidi maradvanyok-
ban is, mint a koprolit, fogk6, mumifikalt maradva-
nyok, masodlagos lerak6dasok a csontokban [53]. A
mikrobiéta a mikroorganizmusok teljes repertoarjabdl
tevddik 6ssze: baktériumok, gombak, protozoonok,
virusok. S6t egereken végzett modellkisérletek tanul-
saga szerint egyes virusok képesek helyettesiteni a
bakterialis kolonizaciét: ilyen a calicivirusok csaladja-
ba tartoz6 murin norovirus (MNV) [52] [27]

1 Semmelweis Egyetem, Egészségtudomanyi Kar, Alkalmazott Egészségtudomanyi Intézet,

Dietetikai és Taplalkozastudomanyi Tanszék

1 Semmelweis University, Faculty of Health Sciences, Institute of Applied Health Sciences,

Department ofDietetics and Nutrition Science

Elelmiszervizsgalati kdzlemények-2015. LXI. évf. 2. szam



ANV e OOT

Z

z

VLIOIdOdMIIN-T1d4d

612

kezdeti, passziv lépéseket mar a sziletése soran
megteszi: azonnal akvirdlja a szul6utak, a kdzvetlen
kdérnyezet mikroflérajat. A csdszarmetszés mas 6sz-
szetétel(i mikrobi6tat eredményez az Gjszilotteknél
és ez a tovabbiakban novelheti az elhizas és mas
betegségek kockazatat. Ennek az 6sszefiiggésnek
mechanizmusa és kapcsolata a feln6ttkori mikrobi-
otaval, még ismeretlen [16]. A csecsem6k mikrobi6-
tdja k6zrem(ikodik a véd@oltasokra adott immunva-
lasz kialakitAsaban. Amennyiben a dominans genus
a Bifidobacterium, a hatékonysag sokkal er6sebb,
mint més jellegli 6sszetev6k esetében. A Bifidobac-
terium (phylum Actinobacteria) mellett mas mikrobak
is jelen vannak a csecsemd béltraktusaban: Bacte-
roides (phylum Bacteroidetes), Clostridium és kilon-
féle coccusok (phylum Firmicutes), tovabba E. coli
(phylum Proteobacteria). Ebben a vonatkozasban is
fontos a csecsem@ szoptatasa, mert ez teremti meg
ajellemzd Bifidobacterium talsulyt. Mig a feln6tteknél
a baktériumok diverzitdsa a kedvez6, csecsemdknél
a kisebb valtozatossag elényts. 15 hetes korban a
védboltasok sokkal nagyobb immunanyag termelést
valtottak ki Actinobacteria dominancia mellett, mint
Proteobacteria jelenlétében. Ezzel szemben hatra-
nyos, de kevésbé kifejezett képet mutattak a Firmi-
cutes és Bacteroidetes torzsek is [22] [44]. 1-10 éves
gyermekeknél végzett vizsgalat szerint a bél-mikro-
biéta befolyasolja a testtomeg alakulasat. A Bacte-
roides fragilis csoport halmozddasa volt dsszeflig-
gésben a nagyobb testtomegindexszel. A rostot bé-
ségesen tartalmazé étrend ugyancsak kapcsolatban
volt ezzel a jelenséggel, mig a kevés rostnal az index
kisebb volt, ami nyilvanvaléan a rostok prebiotikus
hatasanak tudhaté be [42].

3. A taplalkozas médositja a bél-mikrobi6tat

Az id6sek mikrobidtaja az egyének kozott nagyobb
solja a lakas helye a k6zdsségben, kérhazi apolas, re-
habilitacio, hosszas otthoni gondozas és természete-
sen ataplalkozas. Fontosak a gyulladasos markerek,
a széklet viztartalmiban kimutathaté metabolitok.
A tartésan gondozottak mikrobiotaja szignifikansan
kevésbé valtozatos, mint a kdzésségben mozgoké:
a szeparaltan él6 id6sek gyengébbek, esendbbbek.
A romlé egészségi allapotot jelzi az étrend okozta
valtozas a mikrobiéta struktirajaban [7]. A rostbe-
vitel feln6tt korban is befolyasolja a bél-mikrobiéta
Osszetételét. Rostok hatasdra né a Bacteroidetes/
Firmicutes arany, az el6bbiek szaméanak emelkedé-
se kovetkeztében, a testtdmegindex azonban nincs
ezzel 6sszefliggésben. A rostfogyasztok bakterialis
génjeinek 6sszessége hasonl6 volt, a rostot mell6-
z6k mikrobiomjatol viszont eltérd [21]. A mikrobidta
manipuldlja az ételvalasztast, am ugyanakkor maga
a mikrobidta is manipulalhaté. A bél mikrobai az ide-
gi Osszekottetésen (nervus vagus) keresztil képe-
sek jelzést kuldeni az agyba és ezzel arra 6sztokélni
az embereket, hogy olyan taplalékot fogyasszanak,
amelyre a mikrobaknak van sziikséguk optimalis

életfeltételeikhez, versengd tarsaik elnyomasahoz,
fuggetlenil attél, hogy ez a ,gazdanak” kedvez6-e
vagy sem. A mikrobiota tagjai egyik részének meg-
felel a szokasos taplalkozas, masik részének esetleg
nem és ezek mdédosithatjak az élelem iranti kivansa-
gokat. Példaul a Prevotella-nak a szaporodasahoz
szénhidratokra van sziiksége, mig az élelmi rostok a
Bifidobacteria szamara jelentenek kompetitiv elényt,
€s éppen ez a versengés hatarozza meg, hogy melyik
csoport marad meg, valik domindnssa. A mikrobdk
sajat érdekik érvényesitésére mintegy foglyul ejtik a
gazdaszervezet idegrendszerét a mikrobiom-bél-agy
tengely kihasznalasaval. Az idegi Gt mellett a mikro-
bak a hangulatot és magatartast befolyasol6 hormo-
nok (dopamin, szerotonin), illetve egyes receptorok
(pl. izérzés) elvalasztasat, mikoédését is modosithat-
jak és megvaltoztatjak a taplalék-preferenciakat. Pre-
biotikumok, probiotikumok, széklet transzplantatu-
mok, étrendi valtoztatasok képesek akar egy napon
belil megvaltozatni a mikrobiomot [20] [1].

4. Mikrobi6ta és a gyulladasos bélbetegségek

Azoknal az egyéneknél, akik genetikusan egyéb-
ként is fogékonyak a gyulladasos bélbetegséggel
(IBD, inflammatory bowel disease) szemben, a gyo-
mor-bélrendszer normalistdl eltérd mikrobidlis koloni-
zacidja ilyen allapot kialakulasahoz vezethet. Az IBD
valéjaban gydjt6fogalom, amelybe a fekélyes vastag-
bél-gyulladas (ulcerativ colitis) és a vékonybelet érin-
t6 Crohn-betegség tartozik [34]. Nem egyediil az IBD
esetében valtozik a mikrobiéta Bacteroidetes, Pro-
teobacteria és Firmicutes kolonizaciéjanak aranya,
azonban ennek diverzitdsa kisebb a betegeknél, mint
az egészséges kontroll személyeknél. A taplalkozas
maodositja a mikrobiétat: Crohn-betegségben szen-
vedd serdulénél sok fehérjét, antioxidanst és gyulla-
dascsokkentd zsirsavat tartalmazoé étrenddel, illetve
tapszerrel sikerilt a bélflora egyensulyat helyredllitani
és a tiineteket eliminalni [9]. Bar a témaval foglalkozé
kozlemények részleteikben eltérnek, abban azonban
kovetkezetesek, hogy a Crohn betegek mikrobiétaja
megvaltozik: nagyobb aranyban jelennek meg En-
terobacteriaceae, Pasteurellaceae, Veillonaceae és
Fusobacteriaceae, ugyanakkor megfogyatkozik az
Erysipelotrichales, Bacteroidales, Clostridiales sza-
ma [15]. Az étrend jellemz6i viszonylag gyorsan okoz-
nak valtozast a bél mikrobi6taban. Az allati eredet(i
OsszetevOkre alapozott étrend kedvez az epesavat
tiré6 mikrobak dominancigjanak (Alistipes, Bilophila,
Bacteroides), és csokkenti a Firmicutes aranyat (Ro-
seburia, Eubacterium rectale, Ruminococcus bromii),
amelyek a ndvényi poliszacharidokat metabolizaljak.
A Bilophila wadsworthia képezi az 6sszeké6td kap-
csot a taplalék zsirja, az epesavak és a bél gyulla-
dasos folyamatat elsegitd mikroorganizmusok ko-
zOtt [11]. A ,nyugati”, zsirban és szénhidratokban
gazdag étrend a mikrobiota kozvetitésével el6seqiti
és fenntartja azokat az autoimmun elvaltozasokat,
amelyek az IBD-ben szerepet jatszanak [32]. Kap-
csolat derithetd fel a gazdaszervezet és a mikrobidta
genetikai tulajdonsagai (tehat a genom és a mikro-
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1. Summary

The sum total of the microorganisms of the intestinal
tract, the microbiota forms a dynamic unit with the host
organism, affecting physiological functions, health status
and certain diseases through a web of interactions. Gut
microbiota appears in the first hours of independent life,
and accompanies the host organism, with greater or
lesser changes, until its last vital signs. It affects intestinal
functions, inflammatory disease processes, obesity. It is
in connection with the central nervous system through
neural connections and chemical contact, it can modify
the activities of certain areas of the brain and the behavior,
and it can contribute to the development of neurological
diseases. It is linked to allergic and immune modulation
processes, malignant tumors and type 2 diabetes,
among other things. There are still many connections
and mechanisms of action to be explored, because the
history of intensive research in this extremely important
area is only a few decades long. It is definitely worthwhile
to review this area briefly, because very promising factors
can be revealed, that can be used in the prevention and
treatment of diseases.

2. Microorganisms in the human body: the gut micro-
biota

On all surfaces of the human body, there is a plethora
of microorganisms, their total number exceeds the
number of cells in our bodies by at least an order of
magnitude [40]. It is obvious that an ,invasion” on such
a scale cannot remain without biological consequences.
Indeed, a joint organism is formed by human cells and
microorganisms together, which is the common force
of the two life forms, and in which metabolic regulation
is partly transferred to the power of the symbionts [28].
Studying man’s own microbiota started at a relatively
early stage of the bacteriological era, already at the end
of the 19th century, but in fact until the second half of
the last century, until the 60s it had no pronounced
effect on the theoretical considerations and practice of
medicine. However, already in a work written in 1885,
Escherich expressed his conviction that microbiological
research is essential not only for gaining knowledge about
the physiology of digestion, but also for the pathology
and treatment of intestinal diseases, i.e., the topic
should be approached in a complex way [41]. The living
community of microorganisms found on the surfaces and
in the internal structures of the human body developed
and changed during the evolution of mankind, and its
exploration is made possible by the use of state-of-the-
art analytical techniques in archeological remains as
well, such as coprolite, plaqgue, mummified remains and
secondary deposits in bones [53]. Microbiota consists of
the full range of microorganisms: bacteria, fungi, protozoa,
viruses. Moreover, according to model studies performed
on mice, certain viruses are capable of substituting for
bacterial colonization: an example is the murine norovirus
(MNV) belonging to the Caliciviridae family [52] [27].

The initial, passive steps to construct their own biota are
already taken by humans during their birth: the microflora
of the birth canal and the immediate environment is
aquired right away. Caesarean section results in a
microbiota of different composition in newborns, and this
can later increase the risk of obesity and other diseases.
The mchanism of this correlation, and its connection to
the adult microbiota is yet unknown [16]. The microbiota
of infants plays a part in the development of the immune
response to vaccination. If the dominant genus is
Bifidobacterium, the efficiency is much more pronounced
than in the case of other types of components. There are
other microbes present in the intestinal tract of infants,
in addition to Bifidobacterium (phylum Actinobacteria):
Bacteroides (phylum Bacteroidetes), Clostridium and
different cocci (phylum Firmicutes), and also E coli
(phylum Proteobacteria). Breastfeeding of the baby is
also important in this respect, because it creates the
characteristic predominance of Bifidobacteria. While in
the case of adults, diversity of the bacteria is beneficial,
for infants, reduced diversity is preferred. At the age of
15 weeks, vaccines resulted in a much greater immune
response in the case of actinobacterial dominance, than
in the presence of Proteobacteria. On the other hand,
the picture was unfavorable, but less pronounced, in the
case of Firmicutes and Bacteroidetes strains [22] [44].
According to a study in children ages 1-10, body weight
is influenced by the gut microbiota. Accumulation of the
Bacteroides fragilis group was related to a higher body
mass index. A diet containing plenty of fiber was also
connected to this phenomenon, while in the case of a low-
fiber diet the index was also lower, which was obviously
due to the prebiotic effect of fibers [42].

3. Modification of the gut microbiota by the diet

There is a greater variation among the microbiotas of the
elderly, than among those of young people. Differences are
influenced by the housing location within the community,
hospitalization, rehabilitation, long-term home care and
the diet. Inflammatory markers, i.e., metabolites that
can be detected in the water content of the stool are
important. Microbiotas of people under long-term care
are significantly less diverse than those of people moving
within the community: the elderly living separately are
weaker, more fallible. Deteriorating health is indicated by
the change in the structure of thegut microbiota, caused
by the diet [7]. The composition of the gut microbiota is
also influenced by the fiber intake, even during adulthood.
The effect of the fibers is that the Bacteroidetes/Firmicutes
ratio increases, because of an increase in the number of
the former, however, the body mass index is not related
to this. The total of the bacterial genes of fiber consumers
were similar, but different from the microbiome of those
ignoring fiber [21]. Food choice is manipulated by the
microbiota, but at the same time the microbiota can be
manipulated also. Gut microbes can send signals to the
brain through neural connections (nervus vagus), and
thus urge people to consume foods that are necessary
for optimal living conditions of the microbiota and the
suppression of their competitors, regardless of whether
this is beneficial for the ,host” or not. The usual diet is
satisfactory for certain members of the microbiota, but
maybe it is not for others, and these can modify desires
for food. For example, Prevotella requires carbohydrates
for propagation, while dietary fibers mean a competitive
advantage for Bifidobacteria, and it is exactly this
competition that determines which group stays alive
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biom) kozott, amelynek kévetkeztében kedvezétlen
Osszetétell bélfléra, azaz dysbiosis, majd IBD alakul
ki [30]. Ujabb vizsgélati bizonyitékok arra utalnak,
hogy a dysbiosis az irritdbilis béltinetek (hasi fajda-
lom, hasmenés, székrekedés, puffadas) mellett tavoli
hatassal is jar: irritabilis szemtiinetek (érzékenység,
fénykerilés, migrén) és irritabilis idegrendszeri tiine-
tek (szorongas, depresszio, izlleti és izomfajdalom,
alvaszavar, faradtsag) [14].

Igen szoros kapcsolatot talaltak az IBD és - egymas-
tél fuggetlendl - a human genom, illetve a mikrobiom
kozott. Azonban az is kiderllt, hogy egyik faktorral
sem magyarazhaté teljesen a betegség kockazata,
viszont teljessé valik a kép, ha figyelembe veszik a
két rendszer interakcibit. A tanulméanyok soran sike-
rilt igazolni a szignifikAns kapcsolatot a NOD2 koc-
kazati alléi és a relativ Enterobacteriaceae tulsuly
kozott. (A NOD2 mas elnevezése gyulladasos bélbe-
tegség fehérje, amely fontos szerepet tolt be az im-
munrendszerben, felismeri a bakteridlis molekulakat
és er@siti az immunreakciét.) [30] [24].
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5. Az elhizds és a mikrobi6éta kapcsolata

Szamos tanulmény bizonyitja, hogy a mikrobi6ta
modosithatja a taplalék energidjanak felhasznalasat,
el6segitheti az elhizast, amely viszont a 2-es tipusu
cukorbetegség el6szobaja [49]. Az elhizott és normal
testtdomeg( egyének mikrobiotaja eltéré. Altalanosan
elismert tény, hogy a mikrobiéta és a bél permeabilita-
sanak valtozasa az elhizasra tipusos gyulladast indu-
kél, j6llehet a specifikus mikrobialis valtozasok és ezek
mechanizmusa nem kelléen ismert [10]. Osszetett
valtozas hozhatd kapcsolatba a Helicobacter pylori
jelenlétével. Ez a mikroorganizmus kock&zatot jelent
a gyomorfekély és a gyomorradk vonatkozasaban. A
vizsgalatok arra utalnak, hogy a H. pylori fert6zéttek
szama a 20. szazad folyaman fokozatosan csokkent
és ugyanakkor - a gyomor er8sen savas vegyhata-
sanak megmaradasa mellett - megnétt a veszélye a
gyomortartalom nyel6cs6be tdrténé visszadramlasa-
nak és ezzel egyitt a nyel6cs6-gyomor hatarszakasz
rakjanak. Kiderdlt az is, hogy a H. pylori befolyasolja az
étvagyat, az energia felhasznalast, illetve egyensulyt
szabalyoz6 hormonokat, a ghrelint és leptint, amely-
nek kévetkezménye a sulygyarapodés [39] [35]. A hu-
man genom és a bél mikrobiom egyittesen hatassal
van a metabolikus fenotipusra, azonban ennek a me-
chanizmusa még nem kell6en felderitett. Ehhez szol-
galtatott adatokat az Egyesiilt Kiralysagban 416 iker-
parnal lefolytatott tanulmany, amelynek soran ezernél

z
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gyakrabban a Christensenellaceae csalddba tartozé
baktériumokat talaltak, més baktériumokkal és a me-
tant termel6 Archea-val egyiitt. A Christensenellaceae
és tarsai f6ként a kisebb testtomeg-indexd, tehat nem
kovér egyéneknél voltak dominansak. Amennyiben az
zsel modositottak és ezt a mikroflorat kovér egerekbe
vitték at, stlycsokkenést tapasztaltak, az egerek mik-
robiomja megvaltozott [17].
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and becomes dominant. To assert their own interests,
microbes quasi capture the neervous system of the host
organism by exploiting the microbiome-gut-brain axis. In
addition to the neural pathway, microbes can modify the
secretion and operation of hormones influencing mood and
behavior (dopamine, serotonin), and of certain receptors
(e.g. taste), and can modify dietary preferences. Prebiotics,
probiotics, fecal transplants, dietary changes can modify
the microbiome even within a single day [20] [1].

4. Microbiota and inflammatory bowel diseases

For indivduals who are already genetically susceptible
to inflammatory bowel disease (IBD), abnormal microbial
colonization of the gastrointestinal tract can lead to
the development of such a condition. Actually, IBD is
an umbrella term that includes ulcerativ colitis, as well
as Crohn’s disease affecting the small intestine [34].
It is not only in the case of IBD that the Bacteroidetes,
Proteobacteria and Firmicutes colonization ratio of the
microbiota changes, but but its diversity is smaller in il
people than in healthy control individuals. The microbiota
is modified by the diet: in the case of adolescents suffering
from Crohn’s disease, the equilibrium of the gut flora
could be restored and symptoms could be eliminated by
a diet containing lot of proteins, antioxidants and anti-
inflammatory fatty acids, or by formula [9]. Although
publications on the subject differ in detail, they are
consistent on the aspect that the microbiota of Crohn’s
patients changes: there will be more Enterobacteriaceae,
Pasteurellaceae, Veillonaceae and Fusobacteriaceae,
while the number of Erysipelotrichales, Bacteroidales
and Clostridiales decreases [15]. A realitvely fast change
in the gut microbiota is caused by features of the diet. A
diet based on components of animal origin is beneficial for
the domination of microbes tolerating bile acid (Alistipes,
Bilophila, Bacteroides), and reduces the ratio of Firmicutes
(Roseburia, Eubacterium rectale, Ruminococcus bromii),
which metabolize plant polysaccharides. The link between
dietary fat, bile acids and microorganisms promoting
inflammatory processes of the intestine is formed by
Bilophila wadsworthia [11]. Through the mediation of
the microbiota, autoimmune changes that play a role
in IBD are promoted and maintaind by ,western” diet,
rich in fat and carbohydrates [32]. A connection can be
discovered between the genetic properties of the host
organism and the microbiota (i.e., the genome and the
microbiome), which leads to the development of a gut
flora of unfavorable composition, i.e., dysbiosis, and then
IBD [30]. Recent experimental evidence suggests that
dysbiosis results not only in irritable bowel symptoms
(abdominal pain, diarrhea, constipation, bloating), but
also in distant effects: irritable eye symptoms (sensitivity,
photophobia, migraine) and irritable nervous sytem
symptoms (anxiety, depression, joint and muscle pain,
sleep disturbance, fatigue) [14].

A very close connection was found between IBD and -
independently of each other - the human genome, and the
microbiome. However, it also turned out that the risk of the
disease cannot be fully explained by any of the factors, but
the picture becomes complete, if interactions of the two
systems are taken into consideration. During the studies,
a significant relationship between the NOD?2 risk allele and
the relative preponderance of Enterobacteriaceae was
demonstrated. (Another name for NOD2 is inflammatory
bowel disease protein, which plays an important role in
the immune system, recognizing bacterial molecules and
strengthening the z immune reaction.) [30] [24].

5. Connection between obesity and the microbiota

It has been demonstrated by several studies that the
utilization of the energy of food can be modified by the
microbiota, it can promote obesity, which is a stepping
stone to type 2 diabetes [49]. Microbiotas of obese people
and people with normal weight are different. It is generally
recognized that inflammation characteristic of obesity
is induced by changes in the microbiota and intestinal
permeability, although the specific microbial changes and
their mechanisms are not yet well-known [10]. A complex
change can be linked to the presence of Helicobacter
pylori. This microorganism presents a risk in terms of
gastric ulcer and gastric cancer. Studies suggest that
the number of people infected with H. pylori decreased
gradually during the 20th century, and at the same time
- while maintaining the strongly acidic pH of the stomach
- the risk of esophageal regurgitation of gastric contents
increased, together with the risk of cancer of the border
section of the esophagus and the stomach. It turned out
also that appetite is influenced by H. pylori, as well as
energy consumption and balance regulating hormones,
ghrelin and leptin, which results in weight gain [39] [35].
The human genome and the gut microbiome have an
effect together on the metabolic phenotype, however,
the mechanism of this is not yet sufficiently understood.
Data for this were provided by a study conducted in the
United Kingdom and involving 416 twin sets, during which
microbiotas of more than one thousand stool samples were
analyzed. Bacteria of the Christensenellaceae family were
found most often, together with other bacteria and the
methane-producing Archea. Christensenellaceae and its
peers were mainly dominant in individuals with low body
mass indices who were not obese. When microbiotas of
obese people were modofied with the Christensenella
minuta strain, and this microflora was transferred into obese
mice, a weight loss was observed, and the microbiome of
the mice changes [17].

In humans (and also in mice used for the experiments),
microbiota balance is upset by alcohol, causing dysbiosis,
and the amount of long-chain saturated fatty acids
produced by the microorganisms decreases. These fatty
acids are metabolized by the commensal Lactobacillus
species for its own propagation. The proportion of genes
involved in the synthesis of the fatty acids was lower in
individuals showing alcohol abuse than in the contrall
persons. However, saturated fatty acids are a valuable
tool in the reduction of liver damage caused by alcohol.
The number of Lactobacilli and the concentration of long-
chain saturated fatty acids in the stool are reduced by
alcohol abuse [6].

6. Non-local effects of the microbiota

The gut microbiota effects not only the functions and
pathological processes of the digestive system, but it can
also play a role in diseases involving distant points of the
body [3].

There is a direct neural (nervus vagus) and chemical
connection between the intestinal tract and the brain,
through which certain operations and the development of
the brain, as well as feeding and other behaviors are quasi
Jsemotely controlled” by the gut flora. This can, in turn,
affect IBD, and can even lead to psychological disorders,
and may contribute to the demyelination process (multiple
sclerosis), a severe disease of the nervous system [8].

A specific role is attributed to H. pylori colonization.
The phenomenon was noted by researchers that the
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Embereknél (és a kisérletekhez hasznalt egereknél is)
az alkohol felboritja a mikrobi6ta egyensulyat, dysbio-
sist okoz, csdkken a mikroorganizmusok altal termelt
hosszu-lancu telitett zsirsavak mennyisége. Ezeket
a zsirsavakat a kommenzalis Lactobacillus species
metabolizélja, sajat szaporodasahoz felhasznélja. A
zsirsav szintézisében involvalt gének ardnya kisebb
volt az alkohol ablzust mutaté egyéneknél, mint a
normal kontrolinal. Az alkohol okozta majkarosodas
csOkkentésében viszont a telitett zsirsavak értékes
segitséget jelentenek. Az alkohol abuzus cstkkenti a
Lactobacillus szamot és a hosszu-lancu telitett zsir-
sav koncentracidjat a székletben [6].

6. A mikrobidta nem lokalis hatasai

A bél mikrobidtdja nemcsak az emésztérendszer
funkcioit, koros folyamatait befolyasolja, hanem sze-
repet jatszhat a szervezet tavoli pontjait érintd beteg-
ségekben is [3].

A béltraktus és az agy kozoétt kozvetlen idegi (ner-
vus vagus) és kémiai hatéanyag Osszekottetés van,
amelyen keresztil a bélfléra mintegy ,taviranyitja” az
agy bizonyos mikodéseit, fejlédését, a taplalkozasi
és egyéb magatartast. Ez visszahathat az IBD-re, s6t
pszichés rendellenességekhez vezethet, esetleg kbz-
rem(ikddhet az idegrendszer sulyos elvaltozasanak,
a velBshively-szétesésének (sclerosis multiplex) fo-
lyamataban [8].

Sajatos szerepet tulajdonitanak a H. pylori koloni-
hogy H. pylori szeropozitivitAsnal az allergias be-
tegségek el6fordulasa mintegy 30%-kal csokken.
Azokon a teriileteken, ahol szegényesek a higiénés
kérilmények, a H. pylori fert6zés mar egészen korai
életkorban bekdvetkezik, és gyakorlatilag az egész
élet sordn megmarad. A rendezett higiénés helyze-
tli orszagokban az allergias és autoimmun korképek
gyakorisaga n6, mig az el6bbiekben nem. Ennek oka
a mikroba altal kivaltott, nem specifikus, immun-vé-
dekezési valtozas lehet. A sclerosis multiplex felte-
het6éen olyan autoimmun betegség, amely a gének
és a kornyezet kozotti kdlcsénhatasokat is magaban
foglalja. Mindezek kovetkeztében a kdzponti ideg-
rendszerben az idegrostokat mintegy szigetelésként

beburkold, féleg zsirokbdl all6 myelin hively strukta-
raja megbomlik, az ingerilet vezetése és ennek ko-
vetkeztében az idegrendszeri funkcié sulyosan sérdl.
Japéanban a sclerosis multiplex betegek szamanak
gyarapodasat észlelték, de ez kevéshbé volt érvényes
azokra, akiknél H. pylori fertdzottséget mutattak ki.
Hasonlo eredményt hoztak az ausztraliai tanulma-
nyok is. Kiléndsen érdekes és tovabbi vizsgalatokat
kivan, hogy ez a véd6hatas csaknem kizarélag n6k-
nél jelentkezett [37] [29].

7. A mikrobid6ta jelent6sége a rosszindulatu da-
ganatoknal

A vastagbél-végbél rakjanal ellentétes iranyd hatasok
érvényesulhetnek. Egyrészt rakkelté lehet az onko-
gén enterotoxint termelé Bacteroides fragilis [12].
Ha a napi étrendben sok a fehérje és kevés a rost, a
bélfléra a proteolitikus fermentacié soran ammoniat
tartalmazé6 vegyileteket termel, amelyek szintén el6-
segitik a rosszindulatd daganatok képz&dését. Tual-
sagosan zsiros taplalék kovetkeztében tébb epesav
termel6dik, amely - éppen mennyisége miatt - nem
szivadik fel és nem kerill vissza a majba, hanem to-
vabbitédik a vastagbélbe. Itt a mikrobak 7a-dehid-
roxilal6 enzimei masodlagos epesavakat alakitanak
ki, amelyek gyulladas- és rakkeltéek. Masrészt a
vastagbél mikrobiotaja a nem emészthetd szénhid-
ratokbdl, f6ként a rostokbol, szacharolitikus fermen-
tacioval rovidlanci zsirsavakat (SCFA, short-chain
fatty acid) képez, amelyek mérséklik a gyulladast,
illetve gatoljak a sejtek tulszaporodasat [16]. Az ét-
rend osszedllitasa kiulondsen fontos. A sok zsir, ke-
vés rost tartds fogyasztasa a Bacteroides enterotipus
kialakulasat segiti el6, ugyanakkor a sok szénhidrat
a Prevotella enterotipusét. Az ,enterotipus” fogalmat
a harom dominans phylum (Bacteroides, Prevotel-
la, Ruminococcus) kdz0s elnevezésére hasznaljak. A
széls6séges étrendi elemek megszokott szintre tor-
téné visszadllasa utan az eredeti mikrobidta gyorsan
regeneralodik [25]. A vastagbél rosszindulatid daga-
natanak kialakulasat egyes szerz6k szerint nem jelzi
a mikrobidta sajatos dsszetétele, nincsenek konzisz-
tens bakterialis nemzetségek. Megfigyelhet6 viszont
a bél még nem daganatos nyalkahartyajan egy mik-
robakbal allé biofilm bevonat, amely a rak kockazati
markerének tekinthetd [13].
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frequency of allergic diseases is reduced by roughly 30%
in the case of H. pylori seropositivity. In areas where
hygiene conditions are poor, H. pylori infection occurs at
avery early age, and persists practically throughout life. In
countries with good hygienic conditions, the frequency of
allergic and autoimmune diseases increases, while in the
above-mentioned countries it does not. This could be due
to a non-specific change in the immune defense, induced
by the microbe. Multiple sclerosis is presumably an
autoimmune disease that includes interactions between
the genes and the environment. As a result, the structure
of the myelin sheath enveloping nerve fibers in the
central nervous system as an insulation, and consisting
mainly of fats, breaks down, conduction of impulses
and, consequently, neurological function is severely
compromised. In Japan, an increase in multiple sclerosis
patients was observed, but this was less pronounced
for those with H. pylori infection. Similar results were
obtained in Australian studies. It is particularly interesting,
and requires further studies, that this protective effect was
almost exclusively observed in women [37] [29].

7. The significance of the microbiota in malignant
tumors

In the case of colorectal cancer, opposite efefect might
be in play. On the one hand, the Bacteroides fragilis,
producing oncogenic enterotoxin, might be carcinogenic
[12]. If the daily diet is high in proteins and low in fibers,
ammonia-containing compounds are produced by the
gut flora during proteolytic fermentation, which are also
conducive to the formation of malignant tumors. If the
food is too greasy, the production of bile acid increases,
which - precisely because of its quantity - is not absorbed,
and does not return to the liver, but is transported to the
colon. Secondary bile eacids are formed here by the
7a-dehydroxylating enzymes of the microbes, which cause
inflammation and cancer. On the other hand, short-chain
fatty acids (SOFA), which reduce inflammation and inhibit
cell overgrowth, are produced by the microbiota of the
colon from non-digestable carbohydrates, mainly fibers,
through saccharolytic fermentation [16]. Creating a diet
is especially important. Prolonged consumption of a lot
of fat and little fiber promotes the development of the
enterotype Bacteroides, but a lot of carbohydrates result
in the enterotype Prevotella. The concept of ,enterotype”
is used for naming the three dominant phyla (Bacteroides,
Prevotella, Ruminococcus) together. After restoration of
extreme dietary elements to normal levels, the original
microbiota recovers quickly [25]. According to some
authors, formation of malignant tumors of the colon is not
indicated by the specific composition of the microbiota,
there are no consistent bacterial genera. However, a
biofilm coating consisting of microbes can be observed on
the intestinal mucosa that has not yet developed a tumor,
which can be considered arisk marker of cancer [13].

8. The connection between allergies, immunomodula-
tion and the microbiota

The microbiota may contribute to inflammatory
phenomena of mucous membranes and the epithelium,
the modification of their permeablities, and can affect
asthmatic and rheumatic processes positively [16] [54].

Development of the microbial community of the intestines
is influenced by horizontal gene transfer, which can
promote the development of antibiotic resistance of
potentially pathogenic microbes [4]. In case of the
infections of the gastrointestinal tract, dynamic interaction

ofthe host organism, the gut microbiome and the pathogen
takes place. The microbiota prevents the pathogen from
exerting its effect to a significant degree. This influence
can be direct (production of an antimicrobial substance,
a bacteriocin, competition for nutrients, conversion of
the metabolite of the host organism, for example in the
case of bile acids) or indirect (immunomodulation) [33].
In the case of persistent, recurring Clostridium difficile
infections, transplantation of the gut flora from normal,
healthy people, either in an encapsulated form or through
a tube has been applied successfully. There is no doubt
though, that this raises safety, technical and ethical
problems, therefore, general use is not yet considered,
although long-lasting beneficial effects have been reported
by some authors, in Hungary as well [19] [51] [55]. Stool
microbiota transplantation results in a relative abundance
of Bacteroidetes, while the ratio of Proteobacteria
decreases. After the transplantation, the microbiota is
more diverse and more similar to the donor profile, which
means a functional change [43]. Fecal filtrate of a healthy
person through an intestinal tube was successfully applied
in a case, where the pathogen resistant to antibiotics
colonized the intestine after a middle ear infection caused
by Klebsiella pneumoniae, and caused recurrent fever and
other symptoms even months later [26].

A mixture containing 17 strains and stimulating immune
defense cells and the production of anti-inflammatory
substances was compiled from the stool of healthy
people. Giving this preparation to laboratory mice, their
colon inflammation and allergic diarrhea could be reduced.
Based on the results, it can be extrapolated that selected
bacterial strains might be useful in humans as well for the
treatment of allergic symptoms [31]. Dietary fibers entering
the intestines remain unchanged during digestion, but
certain members of the microbiota are capable of breaking
them down and producing short-chain fatty acids (SCFA),
among other things, which increase microbiological
diversity, inhibit inflammation, promote the integrity of the
intestinal mucosa and healty cell function. SCFAs enter
the bloodstream and inhibit dendritic cells participating in
the immune response through complex processes, and
so they prevent allergic phenomena of the lungs [23].
Thanks to dietary fibers, the microbiota of the lungs and
the gut microbiota also changes: the Firmicutes ratio
shifts toward Bacteroidetes. In mice experiments, SCFAs
formed from fibers provided protection against allergic
inflammation of the lungs, and affected the production
of the cellular components of blood in the bone marrow,
which play a role in the immune response of the body,
and ultimately form the immunologic milieu of the lungs
and reduce the severity of allergic inflammations [50].
The microbiota plays an important role in food allergies.
A change in the commensal microbiota, or its significant
destruction due to, for example, an antibiotic treatment
may lead to the appearance of allergic symptoms. Among
microbes providing protection, are always found Clostridia,
regulating inborn lymphoid cell functions, and so exerting
an immunologic effect. These results can be applied inthe
prevention and treatment of food allergy, by influencing
the composition of the gut microbiota [45].

Interactions of the microbiota and the immune system of
the host organism can modify human immune responses in
both the healthy and diseased states. Microbial metabolites
(e.g. SCFA) and the immune function can be changed by
infection, old age, disruption of the circadian rhythm or
inadequate nutrition, and can lead to the disruption of
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8. Allergia, immunmodulacié 6sszefliiggése a
mikrobidtaval

A mikrobidta kdzremikoédhet a nyalkahartyak és a
hamszovet gyulladasos jelenségeiben, permeabilita-
sanak modositasaban, és kedvezben befolyasolhatja
az asztmas és reumas folyamatokat [16] [54].

A bél mikrobialis kozdsségének fejlédését befolya-
solja a horizontalis gén-transzfer, amely el6segitheti
a potencialisan koérokozé mikrobak antibiotikum-re-
zisztencigjanak kialakulasat [4]. A gyomor-bélrend-
szer fert6zéseinél a gazdaszervezet, a bél mikrobiom
és a kérokozo dinamikus interakciéja valésul meg. A
mikrobidta jelent6sen gatolja a kérokozét hatasanak
kifejtésében. A rahatas lehet direkt jellegli (mikroba
ellenes anyag, bakteriocin termelése, versengés a ta-
panyagokért, a gazdaszervezet metabolitjanak atala-
kitdsa, pl. epesavaknal) vagy indirekt (immunmodu-
lacié) [33]. A makacs, visszatérd Clostridium difficile
fert6zések esetében sikerrel alkalmazzak a normal,
egészséges emberektdl szarmazd, bélfléra atilteté-
sét, kapszulazott formaban vagy szondan keresztil.
Kétségtelen azonban, hogy ennek biztonsagi, techni-
kai és etikai problémai vannak, ezért korantsem lehet
altalanos alkalmazasra gondolni, bar egyes szerz6k
tartésan kedvezd eredményekrél szamolnak be, Ma-
gyarorszagon is [19] [51] [55]. A széklet mikrobidta
transzplantacio kovetkeztében relativ Bacteroidetes
b6ség alakul ki, ugyanakkor a Proteobacteria arany
csokken. A transzplantacié utan a mikrobidta valto-
zatosabb és inkabb hasonlé a donor profiljahoz, ami
funkcionalis valtozast jelent [43]. Sikeresen alkalmaz-
tak egészséges ember széklet-szlrletét bélszondan
keresztil beadva olyan esetben, amelynél a Klebsi-
ella pneumoniae okozta kézépfil-gyulladas utan az
antibiotikumokra rezisztens kérokozé a bélben tele-
pedett meg és honapokkal kés6bb is visszatér6 lazas
allapotot és egyéb tineteket idézett el6 [26].

Egészséges emberek székletébdl Allitottak 6ssze
olyan 17 tdrzset tartalmazé keveréket, amely stimu-
lalta az immunvédekezési sejteket és a gyulladast
mérséklé ellenanyagok termelését. Ezt a készitményt
kisérleti egereknek adva, csdkkenthet6 volt ezek vas-
tagbélgyulladasa és allergias diaréja. Az eredmények
alapjan extrapolalhato, hogy a valogatott baktérium-
térzsek embernél is alkalmasak lehetnek az allergias
tunetek kezelésére [31]. A taplalékkal a bélrendszer-
be jutd rostok az emésztés soran valtozatlanok ma-
radnak, viszont a mikrobiota tagjai képesek lebontani
és - tobbek kdzott - rovid-lanca zsirsavakat (SCFA)
el6allitani, amelyek novelik a mikrobiologiai diver-
zitast, gatoljak a gyulladast, el6segitik a bélnyalka-
hartya integritdsat, az egészséges sejtmiikodést. Az
SCFA bekerll a véraramba, és ¢sszetett folyamato-
kon keresztll gatolja az immunvéalaszban kézremako-
d6 dendritikus sejteket, ily médon kivédi atidd aller-
gias jelenségeit [23]. Az élelmi rostok kdvetkeztében
valtozik a tidd mikrobibdtaja, és modosul a bél-mik-
robidta is: a Firmicutes ardny a Bacteroidetes felé
tolodik el. Egérkisérletben a rostokbol képzett SCFA

védelmet jelent a tidd allergias gyulladasa ellen, és
befolyasolja a csontvel6ben a vér alakos elemeinek
termelését, amelyeknek szerepik van a szervezet
immunvalaszaban és végeredményben formaljak a
tud6k immunoldgiai miliGjét, csokkentik az allergias
gyulladasok sulyosséagét [50]. A mikrobidta Iényeges
feladatot tolt be a taplalék-allergianal. A kommenza-
lis mikrobidta-kép megvaltozasa, jelent6s pusztulasa
pl. antibiotikum-kezelés kovetkeztében az allergias
tunetek megjelenéséhez vezethet. A védelmet jelent§
mikrobaknal mindig megtalalhaték a clostridiumok,
amelyek regulaljak a velesziletett lymphoid sejtfunk-
ciokat, és igy immunoldgiai hatast fejtenek ki. Ezek
az eredmények alkalmazhaték a téplalék-allergia
megel6zésében és kezelésében, a bél-mikrobidta
Osszetételének befolyasoldsa utjan [45].

A mikrobiéta és a gazdaszervezet immunrendsze-
rének koélcsdnhatasai képesek modositani az em-
ber immunreakcidit egészséges és beteg allapotban
egyarant. Fert6zés, id6s kor, a napi (circadian) ritmus
felborulasa, a nem megfelel6 minéségli taplalkozas
megvaltoztathatja a mikrobak metabolitjait (pl. SCFA),
az immunfunkciét és a barrier védelem megbontéa-
sadhoz vezethet. A megjelend bakterialis termékek a
vérkeringésbe kertilnek, er@sithetik a gyulladasos va-
laszokat, és ennek kovetkeztében hozzajarulhatnak
anyagcsere, sziv- €s érrendszeri, neurokognitiv be-
tegségek kialakulasdhoz. Az étrend véltoztatasaval
lehet mérsékelni, eliminalni a kedvezétlen jelensége-
ket. Erre alkalmasak a fermentalhatdé rostok (prebi-
otikumok), probiotikumok, synbiotikumok, amelyek
kedvez6en moduldljak a SCFA (butirat) produkcioét és
a bél immunfunkciojat [38]..

A bél-mikrobi6ta a szervezet tavolabbi gyulladasos
folyamataiban is szerepet jatszik. Hatarozott klinikai,
genetikai és immunmodulacios atfedés észlelhet6 az
IBD és a spondyloarthritis k6zott, ami a k6zds koré-
lettani mechanizmusra utal, azonban a k6zéppontban
a bél-mikrobi6ta van. Ennek alapjan igéretes terapias
utat kinal a bél-mikrobidta moédositasa. A spondylo-
arthritises betegek mintegy felénél kimutathato a bél
gyulladasa, amely -vice versa - jelzi a gerincoszlop
elvaltozdsanak kockazatat. A javulasi periodusok a
spondyloarthritisnél kapcsolédnak a bél gyulladasa-
nak mérséklédéséhez. A mikrobidta jelent6ségének
vilagos bizonyitéka ellenére jelenleg még kevés em-
beri adat all rendelkezésre, és ezek nem elegendd-
ek a hatarozott klinikai javaslatok kimunkéalasara, a
probiotikumok, esetleg antibiotikumok, vagy hasonlé
modszerek terapias alkalmazéasara [2].

9. A mikrobidta és a 2-es tipusu cukorbetegség

Az Egyesiilt Allamokban apolénéknél tanulméanyoz-
tak a vizelettel Uritett lignan metabolitok, els6sorban
az enterolacton, az enterodiol és a 2-es tipusu cu-
korbetegség kapcsolatat. A lignanok noévényekben
szintetizalt vegyu letek, amelyek a rostokban dus tap-
lalékban talalhaték. A lignan metabolitok a bél-mik-
robiéta metabolitjai. Minél magasabb ezek szintje a
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the barrier defense. Bacterial products that appear will
enter the bloodstream, and can enhance inflammatory
responses, and so they can contribute to the development
of metabolic, cardiovascular and neurocognitive
disorders. By changing the diet, detrimental phenomena
can be reduced, or even eliminated. Fermentable fibers
(prebiotics), probiotics and synbiotics are suitable for this
purpose, modulating SCFA (butyrate) production and the
immune function of the intestine in a favorable way [38].

The gut microbiota also plays a role in the more distant
inflammatory processes of the body. There is a pronounced
clinical, genetic and immunomodulation overlap that can
be observed between IBD and spondyloarthritis, indicating
a common pathophysiological mechanism, however, the
focus is on the gut microbiota. Based on this, a promising
therapeutic pathway is offered by the modification of the
gut microbiota. Intestinal inflammation can be observed
in roughly one half of spondyloarthritis patients, which
indicates a risk of spinal cord deformity, and vice versa.
In the case of spondyloarthritis, periods of improvement
are linked to the reduction of intestinal inflammation.
Despite the clear evidence indicating the importance of
the microbiota, the available human data are still limited,
and these are not sufficient for the development of strong
clinical recommendations, and the therapeutic application
of probiotics, or possibly antibiotics, or similar methods [2].

9. The microbiota and type 2 diabetes

In the United States, the connection between type 2
diabetes and lignan metabolites, mainly enterolactone
and enterodiol excreted in urine was studied in nurses.
Lignans are compounds synthesized in plants, that
are found in fiber-rich foods. Lignan metabolites are
metabolites of the gut microbiota. The higher the level of
these inthe urine is, the lower is the risk of type 2 diabetes.
The recommendation to consume plenty of foods of plant
origin, such as whole grain products, fruits and vegetables
and - in reasonable amounts - red wine and coffe, is also
supported by this fact [47].

10. Some further consequences of a change in the
microbiota

To a certain extent, the gut microbiota changes during
the day, according to the rhythm of feeding, and to the
functional profile of the host organism in time. Shifting
time zones during airplane flights (jet lag) means a different
rhythm, a detachment from the internal molecular clock,
which can lead to dysbiosis, and an aberrant microbiota.
As a result of this, glucose tolerance decreases, and
the risk of obesity increases. Laboratory mice can be
inoculated with the changed gut flora, and so similar
symptoms can be produced. There is a microbiome-
dependent mechanism hidden in the daily rhythm of the
human-microbiota metaorganism, a metabolic disorder is
induced by its desynchronization, that is expressed both
in people doing shift work and in frequent flyers [48].

Low- and no-calorie sweeteners are widely used,
they are safe and contribute to lowering energy intake.
However, there are controversial scientific results as
well. These products change the microbiota and its
function, and promote the reduction of glucose tolerance.
These metabolic consequences can be eliminated by
antibiotics, and can be transferred to germ-free mice by
the transplantation of the microbiota [46].

Products of microbiota metabolism can be used for
diagnostic purposes as markers of whole-body radiation.
Radiation damage can be caused by accidents or
intentional acts in healthcare, industrial or military areas,
or by terrorism. Of the many biochemical compounds
studied, indole compounds related to the tryptophan
metabolism of microorganisms were found to be useful
for this purpose. Serum is suitable for their analyis, there is
no evidence for their dependence on the saturation dose
in urine [5].
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vizeletben, annal jobban csdkken a 2-es tipusu cu-
korbetegség kockazata. Ez a tény is alatamasztja az
olyan ndévényi eredetl taplalékok béséges fogyasz-
tdsanak ajanlasat, mint a teljes gabonaszembdl ké-
szult termékek, gyimolcsok, zdldségek és - ésszer(i
mennyiségben - a voérosbor és a kavé [47].

10. A mikrobiéta valtozasanak néhéany tovabbi
kovetkezménye

A bél-mikrobiota bizonyos mértékig valtozik a nap fo-
lyaman, a taplalkozas ritmusanak, a befogado szer-
vezet id6beli funkcionalis profiljanak megfeleléen. Az
id6beli eltolodas repiléutaknal (,jet lag”) mas ritmust
jelent, levalast a belsé molekularis orarél és ez dys-
biosishoz, aberrans mikrobiétahoz vezethet. Ennek
kovetkeztében csdkken a glikoz-tolerancia, fokozo-
dik az elhizas kock4zata. A valtozott bélfléra kisérleti
egerekre atolthaté és igy hasonlé tinetek valthatok
ki. Az ember-mikrobiéta metaorganizmus napi ritmu-
sa mikrobiom-fliggé mechanizmust rejt magaban,
deszinkronizacidja anyagcserezavart indukal, amely
kifejez6dik a valtott miszakban dolgozéknal és a re-
pllével gyakran utazéknal [48].

Az energiat nem, vagy csekély mértékben szolgaltaté
édesit6szerek alkalmazasa széles korben elterjedt,
biztonsadgosak és hozzajarulnak a kevesebb ener-
gia beviteléhez. Azonban vannak ellentmondasos
tudomanyos eredmények is. Ezek a készitmények
megvaltozatjdk a mikrobiétat, annak funkcidjat és
el6segitik a glikéz-tolerancia cstkkenését. Ezek
a metabolikus kdvetkezmények antibiotikumokkal
megsziintethet6k és csiramentes egerekre atvihetdk

A mikrobidta anyagcseréjének termékei felhasznal-
haték diagnosztikus célbdl az egész testet ért radio-
aktiv sugarzas markereként. A sugarsériilés bekovet-
kezhet véletlen baleset vagy szandékos beavatkozas
soran egészséglgyi, ipari, katonai terlleten, esetleg
terrorcselekménynél. A vizsgalt szamos biokémiai ve-
gyulet kézll a mikroorganizmusok triptofan metabo-
lizmusahoz kapcsoldédo indolvegyuletek mutatkoztak
erre a célra alkalmasnak. Vizsgalatukra a vérsavo al-
kalmas, a vizeletben a szaturacidodoézis-fligg6ségére
nincs bizonyiték [5].
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