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A gyomor-bél rendszer mikrobiomjának be-

folyása a fiziológiai funkciókra olyan sok-

rétű, hogy a hatások feltérképezésének minden 

bizonnyal még csak az elején járunk.1 A bélflóra 

szabályozó szerepe nemcsak az immunrendszer 

érésében és a bélfal permeabilitásának fenntar-

tásában alapvető, hanem a központi idegrend-

szer fejlődéséhez is hozzájárul.2,3 Sőt, mielőtt az 

utóbbira kitérnénk, meg kell említenünk, hogy 

számos tumorellenes szer kemoterápiás ha-

tása nagymértékben a bélflóra közvetítésével 

történik.4 A mikrobiom közvetlen (humorális) 

kémiai hatásokkal befolyásolja a törzsdúcok, 

a thalamus, a hippocampus és az amygdala 

érését.5,6 A bélbaktériumok közvetve (neurális 

úton) a n. vaguson keresztül is modulálják az 

agy működését.7

ÉTREND ÉS MENTÁLIS EGÉSZSÉG

Számos tanulmány alátámasztja a diéta ösz-

szetételének szerepét a depresszió kialakulásá-

ban.8 Egy viszonylag új metaanalízis 13 vizsgálat 

adatainak elemzése után arra a következtetésre 

jutott, hogy az egészséges étrend csökkentet-

te a depresszió kialakulásának esélyhányadosát 

(OR: 0,84).9 Hasonló áttekintő felmérés alapján 

a mediterrán étrend csökkenti a depresszió 

kialakulásának relatív kockázatát (RR: 0,68), és 

a kognitív hanyatlást is kedvezően befolyásolja.10 

Gyermekeken és pubertás korúakon a szénhid-

rát- és zsírdús táplálkozás káros hatásait mutat-

ták ki a viselkedészavarok kialakulásában.11 Arra 

is van adat, hogy a kora gyermekkori étrendnek 

maradandó kihatása van a későbbi mentális 

egészségre.12

MIKROBIOM ÉS MENTÁLIS 
EGÉSZSÉG

Egyre több a bizonyíték arra, hogy a baktériu- 

mok, paraziták befolyásolják viselkedésün-

ket, kihatnak döntéseinkre is. A Toxoplasma-

fertőzés rágcsálók félelemszintjét csökkenti, 

kockázatvállalásukat fokozza, és a kórokozó 

így biztosítja saját ágenseinek bejutását 

a predátor (macska) gazdaszervezetébe.13 

Számos felmérés szerint az emberi populá- 

ciók toxoplazmával való fertőzöttsége korre-

lál a munkahelyi és autóbalesetek számával, 

sőt az öngyilkossági rátával is.14 A mikrobiom 

beleszólhat táplálkozási szokásainkba: olyan 

étrend választására ösztökél, amely elsősor-

ban a saját „fittségét” biztosítja, és nem any-

nyira a gazdaszervezetét.15 Itt több kérdés is 

felmerülhet az olvasóban: „Mennyire vagyok 

úr a saját házamban?”, „Lehet-e szerepe a bél-

flórának az evészavarok kialakulásában?”

Más adatok a mikrobiomnak az elkerülő 

viselkedésre (szorongásra) gyakorolt hatását 

jelezték.16 Pro- és prebiotikumokkal kedve- 

zően lehet befolyásolni a szorongásos-depresz- 

sziós tüneteket.7,17 Szorongásos fenotípus 

széklettranszplantációval átadható18 és for-

dított irányban (merész alanyból szorongó-

ba) csökkenthető.19 Stresszen átesett majom 

anyák gyermekeinek bélrendszerében szig-

nifikánsan eltérő kolonizációt mutattak ki,20 

ugyanakkor a korai kolonizáció jellege megha-

tározhatja az utód későbbi stresszreakcióit.21 

A mikrobiom mint a milieu interieur része 

rendkívül potens epigenetikus tényező, és 

a testi-lelki betegségek hosszú sorának pozitív 

vagy negatív faktora lehet. A bélflóra egyszer-

re mutatkozik érzékenynek és reziliensnek is 

a külső hatásokra.22 Az étrend összetételének 

változása azonnal megmutatkozik a bélflóra 

fő típusainak arányeltolódásában.23,24 Antibio-

tikumokra (nem csak a széles spektrumúakra), 

élelmiszer-ipari tartósítószerekre rendkívül 

érzékenyen reagál, ellenben képes a vissza-

állásra.25 Azonban 6–8 antibiotikumkezelés 

már maradandó változásokat (pl. diszbiózist) 

hagyhat maga után. A rezisztencia kialakulá-

sán túl ez is megfontolandó érv az indokolat-

lan antibiotikumkezelés ellen.

Az agy szerotoninszintje alapvetően 

a plazma triptofánszintjének függvénye. 

A bél mikrobái mellett diétás hatások befo-

lyásolják (kukorica bázisú étrend negatívan; 

szárnyashús, banán, csokoládé pozitívan) az 

agyban rendelkezésre álló triptofán mennyi-

ségét.26 Az alacsony szerotoninszint nemcsak 

a depressziónak, hanem az autoagresszív 

(szuicid), sőt a heteroagresszív (kriminá-

lis) viselkedésnek is kockázati tényezője az 

impulzivitás-irritabilitás növelése révén,27 és 

ezek mögött a diétás-mikrobiális tényezők 

szerepe nem mindig zárható ki. Az irritábilis 

bél szindróma és a viselkedészavar magas 

fokú komorbiditása mögött is hasonló fak-

torok állhatnak.28

LYUKAS BÉL SZINDRÓMA

Mint említettük, a bélflóra fontos szerepet tölt 

be a bélfal barrier funkciójának fenntartásá-

ban. A bélfal csökkent integritását a vele járó 

permeabilitásfokozódás miatt „lyukas bél” (leaky 

gut) szindrómának nevezik, amely a következ-

ményes krónikus, alacsony szintű gyulladás 

kialakulásával sokak szerint melegágya a civili-

zációs betegségek hosszú sorának (szisztémás 

és degeneratív megbetegedések, autoimmun 

zavarok, allergiás kórképek, elmebajok).29 Némi 

angolból vett szójátékkal az orvostudomány 

GUT-ja (a fizikából átemelve a Grand Unification 

Theory betűszavát) a gut-on (bél) alapul. Nincs 

új a nap alatt: hasonlókat hangoztatott Hippok-

ratész nyomán Paracelsus és később Ilja Mecs-

nyikov is. Jól ismert tény a krónikus gyulladásos 

állapot szerepe a depresszió, az Alzheimer- és 

a Parkinson-kór, valamint az autizmus hátterében.

Szervezetünk kompartmentek rendsze-

re: egy barrier borulása dominószerűen más 

barrierek diszfunkcióját eredményezheti a kró-
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nikus gyulladás és egyéb faktorok közvetítése ré-

vén. Például a vér-agy gát deficitjét (nem annyira 

a kívülről befelé, inkább a belülről kifelé zajló 

anyagforgalmat érintő deficitjét) feltételezik az 

Alzheimer-kór hátterében, amely visszavezet-

hető a magas hőfokon sütött húsokból felsza-

baduló AGE (advanced glycation endproducts) 

és ALE (advanced lipoxidation endproducts) ter-

mékekre.30 Hasonló mechanizmus valószínűsít-

hető a diabéteszes retinopátia kialakulásában.31 

Hangsúlyozandó, hogy a medicina GUT-ja több 

premisszára épül, és mindegyiküknek szoros 

vizsgálatok szűrőjén kell átesnie.

KONKLÚZIÓ

A mentális zavarok népbetegségek, a WHO 

2011-es statisztikai adatai alapján az első húsz 

legmagasabb DALY (disability-adjusted life year, 

betegségben leélt évek száma) impakt faktorú 

betegség közül nyolc mentális, és ezek együtt 

a DALY 40%-át adják. A WHO előrejelzései szerint 

a depresszió 2020-ra a második, 2030-ra az első 

helyre kerül a DALY-listán. Ugyanakkor a pszi-

chiátriai zavarok jelentős hányada civilizációs 

betegség – étrendi, életmódbeli és mikrobiális 

hatások mutathatók ki a hátterükben. Nemcsak 

a pszichiátriában, de a medicina egészében 

a jövő prevenciós és terápiás próbálkozásai 

nem kerülhetik meg a mikrobiom bevonását, 

már csak azért sem, mert a farmakodinámiás 

és farmakokinetikai hatások mellett a bélflóra is 

befolyásolja a gyógyszerek főhatását, mellékha-

tását és biológiai hozzáférhetőségét.
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