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angol cím: mIcrobIome research opens new perspectIves In sports nutrItIon. 
performance-orIented dIet of top athletes’ can cause permanent damage to the 
bIodIversIty of the gut flora, whIch can be a predIsposIng factor for persIstent 
InflammatIon. on one hand, thIs could lead to Increased rIsk of musculoskele-
tal InjurIes In the short and medIum term, and at the same tIme, In the long 
term It may present cardIovascular and cancer rIsks that In the clInIcal sense 
may remaIn “sIlent” wIthout obesIty and classIc clInIcal sIgns. however, the 
cumulatIve rIsks and theIr consequences may manIfest sImultaneously after 
retIrement, whIch altogether may explaIn the morbIdIty and mortalIty rates of 
elIte athletes laggIng behInd or correspondIng to the average populatIon. 
mIcrobIome studIes based on new generatIon sequencIng can determIne the 
mathematIcal measure of bIodIversIty and also can detect any prevIously 
unknown dysbIotIc specIes – mIcrobIome damage can be objectIvely assessed. 
thIs allows the tertIary rehabIlItatIon of retIred athletes wIth known com-
plIcatIons, the secondary preventIon of asymptomatIc athletes and the 
prImary preventIon of youth and actIve athletes. based on the current 
results of mIcrobIome research, all thIs does not have to compromIse per-
formance, but at the same tIme It can sIgnIfIcantly Improve qualIty of lIfe 
and dIsease rIsks for our athletes.
k e y w o r d s :  s p o r t s m a n ,  n u t r I t I o n ,  p r o b I o t I c s , 
o b e s I t y ,  d I a b e t e s ,  m I c r o b I o m

s c h w a b  r I c h á r d  d r . 1,  b á n  o r s o l y a 1,  s t e l l a  p É t e r  d r . 1,  p e t á k  I s t v á n  d r . 2,  k e m p l e r 
p É t e r  d r . 3,  k o p p e r  b e n c e  d r . 4

1 M I N D  B r a i n - G u t  C e n t e r  B u d a p e s t ,  2 S e m m e l w e i s  E g y e t e m ,  F a r m a k o l ó g i a i  I n t é z e t ,  3 S e m m e l w e i s  E g y e t e m , 
B e l g y ó g y á s z a t i  é s  O n k o l ó g i a i  K l i n i k a ,  4 T e s t n e v e l é s i  E g y e t e m

a mIkrobIom-kutatás új perspektívákat nyIthat a sportolók táplálkozásában Is. a sportolók teljesítményorIentált 
táplálkozása olyan maradandó sérüléseket okozhat a bélflórát alkotó baktérIumok bIodIverzItásában, amelyek 
tartós gyulladásra hajlamosító tényezők lehetnek. ez egyrészt rövId és középtávon a vázIzomrendszer 
sérüléseInek kockázatát növelhetI, ugyanakkor olyan hosszú távú kardIovaszkulárIs és daganatos kockázatokat 
jelenthet, amelyek az elhízás és a klasszIkus klInIkaI tünetek nélkül „némák” maradhatnak klInIkaI értelemben. 
a kumulált kockázatok és következményeIk ugyanakkor a vIsszavonulás után egyszerre manIfesztálódhatnak, 
amI összességében magyarázatul szolgálhat az élsportolóknak az átlag népességhez képest elmaradó, vagy 
annak megfelelő morbIdItásI és mortalItásI mutatóInak vonatkozásában. 
az új generácIós szekvenáláson alapuló mIkrobIom-vIzsgálatokkal – amelyek a bIodIverzItás matematIkaI 
mérőszámát Is képesek meghatároznI, Illetve tetszőleges, korábban Ismeretlen dysbIotIcus fajok kImutatására Is 
alkalmasak – objektIvIzálnI lehet a mIkrobIom-sérülést. ez lehetővé teszI a vIsszavonult, mInd a ma Ismert 
szövődményekkel rendelkező sportolók tercIer, mInd a tünetmentes sportolók szekunder prevencIóját 
(rehabIlItácIóját), Illetve az utánpótlás és az aktív sportolók prImer prevencIóját Is. a mIkrobIom-kutatás jelenlegI 
eredményeI alapján mIndennek a teljesítményt tekIntve nem kell kompromIsszumokat jelentenIe, ugyanakkor 
jelentős életmInőség javulást és a betegségkockázatok csökkenését eredményezhetI sportolóInk számára.
k u l c s s z a v a k :  s p o r t o l ó k ,  t á p l á l k o z á s ,  p r o b I o t I k u m ,  e l h í z á s ,  d I a b É t e s z , 
m I k r o b I o m

„TÁPLÁLKOZÁSDOPPING” – AVAGY 
A MIKROBIOMSÉRÜLÉS SZEREPE A 
VISSZAVONULT ÉLSPORTOLÓK 
BETEGSÉGKOCKÁZATAIBAN
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YA MIKROBIOM

A millennium utáni második évtized 
egyik legnagyobb tudományos rob
banását a velünk élő baktériumflóra 
DNSállományának (mikrobiom) fel
térképezése hozta (1), amit az Egyesült 
Államokban több száz önkéntes 7 
testtájáról vett mintákon végeztek el, 
és taxonómiai könyvtár formájában 
elérhetővé tettek egy referenciaadat
bázisban (2). Ez lehetővé tette a leg
különbözőbb betegségasszociációk 
kutatását. A mikrobiom összességének 
mintegy 80%át a vastagbélben honos 
baktériumok adják, ami a székletből 
vett mintából reprodukálható, meg
határozható. A humángenomprojekt 
által hozott technológiai robbanás az 
úgynevezett új generációs szekvená
lási technikák olyan fejlődését ered
ményezte, amely a mérési egységek 
költségét már a klinikum számára is 
elérhető nagyságrendbe hozta (3). A 
genomikai diagnosztika egy másik 
forrongó területével összehasonlítás
ban a baktériumazonosítást szolgáló 
szekvenciameghatározás technológiai 
háttere lényegesen egyszerűbb a taxo
nómia „genetikailag” definiált szint
jén, ugyanis nemzetközi konszenzus 
alapján a szekvenciahomológia 97%
os azonossághoz (objektíven mérhe
tő paraméterhez) köti az „operatív 
taxonómiai egységbe sorolás” (OTU) 
kritériumát, ami utána az objektív 
biodiverzitás meghatározására is szol
gál (4).
Ez ugyanakkor lehetővé teszi azt is, 
hogy adott esetben ismeretlen bioló
giai tulajdonságú, korábban le nem 
írt baktériumfajokat, nemzetsége
ket is azonosítsanak reprodukálható 
módon, és ezáltal a flóra diverzi
tásának matematikailag kifejezhető 
mérőszáma, illetve ennek a populá
ció átlagára vetített percentilis értéke 
pontosan tükrözi a potenciális sérülést 
vagy egészséges állapotot. Ez egy 
döntő kiindulópontja kell hogy legyen 
minden leíró és differenciáldiagnosz
tikai leletnek, mivel a flóra egyéni 
varianciája nagyon nagy mértékű: a 
„gyakori” fajok/nemzetségek ugyanis 
csak kb. 30%át adják a flórának, 
70%ban – az ujjlenyomathoz hason
lóan – egyedi mintázatot mutat (5). 
Azok a korábbi, döntően immunoló
giai tesztek, amelyek az NGS (next 
generation sequencing, új generáci

ós szekvenálás) technológiai, objektív 
matematikai diverzitásparamétereit 
nem tudják kimutatni, hiszen egyedi 
(előre definiált és ismert) fajokra spe
cifikusak, a mikrobiom egyedi mintá
zatának kb. 70%ában bizonytalan, 
hogy mennyire használhatók. Ezen 
túlmenően a nemzetközi konszenzus 
is hiányzik, hogy ezen fajok mely cso
portját kellene vizsgálni. Éppen ezért 
alakult ki a nemzetközi taxonómiai 
klasszifikációknál a fent leírt, mate
matikailag kifejezhető diverzitásszá
mítási gyakorlat, ami tekintetbe veszi 
a baktériumok genetikai sokszínűsé
gét, ennek ismeretlenségét (jelenleg), 
de ugyanakkor objektív mérést tesz 
lehetővé a fajgazdagság meghatáro
zása tekintetében. Tovább bonyolítja 
a helyzetet a baktériumgenom válto
zékonysága, relatíve gyorsabb evolú
ciója, ahol nem kizárható középtávú, 
egyedeken belüli genetikai instabilitá
sa, amit ugyanakkor az NGS techno
lógia „szolgai módon” képes követni, 
leírni. A mintaszám emelkedésével 
egyelőre exponenciális mértékben 
nőnek az ismereteink is, és 12 évti
zeden belül várható ennek a mainál 
sokkal jobban standardizált számító
gépes atlasza is. A ma használatos 
mikrobiomdiagnosztikai deskriptorok 
– a fent leírt, objektív mérési krité
riumok és nemzetközi, standardizált 
parametrizálás nyomán – egymással 
összehasonlítható mérőszámokat pro
dukálnak mind a diverzitás, mind a 
dysbiosis leírására. 

A MIKROBIOM-SÉRÜLÉS 
FOR MÁI (DIVERZITÁS, 

DYSBIOSIS) ÉS KÖVET KEZ MÉ-
NYEI (ELHÍZÁS, DIABÉ TESZ, 

GYULLADÁSOK, DA GA-
NATOK, ALZHEIMER-KÓR)

A különböző betegségcsoportokban 
található, statisztikailag összegzett 
diverzitás és dysbiosismutatók válto
zásának követése lehetővé teszi ezek 
összehasonlítását, az ezzel kapcsola
tos terápiás és életmódbeli tényezők 
objektív vizsgálatát. A klinikai gya
korlatban ezek nem terjedtek még el 
széles körben, de a jelenlegi gyakorlat 
az ökológiában bevett mérőszámok 
adaptálásán alapul. 
Alfadiverzitásnak hívjuk az adott bio
lógiai mintában mért biológiai sok
színűséget. Az S16 szekvenáláson 

alapuló technológiák esetében itt az 
operatív taxonómiai egységek objektív 
számszerűségét adja meg. Ez ugyan
akkor keveset árul el a populáció 
átlaghoz viszonyított sokszínűségéről. 
A bétadiverzitás szolgál az egyed 
és a populációátlag viszonyának 
kifejezésére. Matematikailag itt 01 
között változó értékeket kapunk, ahol 
a diverzitás minél nagyobb, annál 
kisebb az érték. A gyakorlatban épp 
ezért Simpson után ennek az inverz 
értékét fejezzük ki, ami így a bioló
giai sokszínűséget az 1/× függvény 
szerint írja le, azaz mind a magas, 
mind a kiugróan alacsony diverzitás 
értékeknél nagy különbségeket mutat, 
nagy érzékenységgel különít el outlier 
értékeket (6, 7). 
Miután a populációátlaggal való 
összehasonlítás szoftveres metodi
kával történik, nemzetközi referen
ciaadatbázissal, a klinikai gyakorlat
ban további segítséget nyújt ennek a 
percentilis skálán történő kifejezése is, 
miután a diverzitásértékek nemzetközi 
konszenzus szerinti „normál” tartomá
nyának meghatározása nem történt 
meg. A percentilis értékek ugyanakkor 
a mintát, illetve az egyedet a populá
cióban nagyon szemléletesen helyezik 
el a mikrobiom biológiai sokszínűsé
ge alapján, és egyértelmű szakértői 
becslést tesznek lehetővé annak tekin
tetében, hogy a diverzitás csökkené
se összefüggésben lehete a klinikai 
tünetegyüttessel. Természetesen az 
oksági összefüggések vizsgálatára ez 
nem alkalmas, ugyanakkor kizárhatja, 
hogy a populációátlag felső decili
sében (90es percentilis feletti) lévő 
diverzitásértéknek az adott jelenség 
kialakulásában szerepe lehet. Ennek 
a leegyszerűsített klinikai becslésnek 
a hátterében a hsCRPértékek külön
böző populációkon belüli megoszlása 
áll (8). Régóta ismert ugyanis, hogy a 
jelenleg a konvencionális akut gyulla
dások felismerése és követése tekinte
tében meghatározott normál értéken 
belül (0,1–5,0 mg/l) a CRPérték 
szoros összefüggést mutat mind a 
kardiovaszkuláris, mind a daganatos 
halálozással (9). Nagy populáción 
mért értékek alapján ugyanakkor lát
ható, hogy a felső decilisben értékek
kel jellemzett csoport megfelel a jelen
leg ismert célértékeknek (0,4, illetve 
0,03) amerikai és ázsiai populáció 
esetében. A 90es percentilis feletti 
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értéket ezért „tapasztalati” célértéknek 
is nevezik.
A diverzitáscsökkenés legnagyobb 
jelentősége egy parlaggá alakult, 
erdei virágos réthez hasonló. A sok
színű biodiverzitás ökológiai egyen
súlyi állapotot tart fenn, és ezáltal 
megakadályozza invazív fajok túlsza
porodását. Plasztikus példa az ilyen 
területek parlagfűszennyezettsége, 
amelyre a gyomirtó is csak időlege
sen jelent megoldást. Az ökoszisz
téma egyensúlyának megbomlása 
nagyon nehezen reverzibilis, illetve 
ennek mértéke arányos a háttérben 
álló környezeti károsodással. Nincs 
ez másként a mikrobiom, illetve konk
rétan pl. a bélflóra esetében sem. 
A csökkent diverzitás az ökológiai 
instabilitás egyik forrása, és kiemelt 
kockázati tényező olyan úgynevezett 
dysbioticus fajok, genusok túlnöveke
dése tekintetében, amelyek egyrészt 
metabolikus hatásuk, illetve gyulla
dáskeltő potenciáljuk alapján igazolt 
patogenetikus szerepet játszhatnak pl. 
inzulinrezisztencia (10), Alzheimerkór 
(11) vagy például ízületi gyulladások 
kialakulásának vonatkozásában (12).

SPORTOLÓK, 
TÁPLÁLKOZÁS, MIKROBIOM

A versenysportban a táplálkozás sze
repét nem kell hangsúlyozni, és ezzel 
kapcsolatban már a bélmikrobiom 
összetételének változásáról – mind 
a diverzitásindexek, mind az egyes 
dysbiosisformák kialakulásának jelen
tőségére nézve – rendelkezünk ada
tokkal. Ismert a rostban szegény, zsí
rokban gazdag táplálkozás hatásait, 
illetve a fehérjében gazdag/rostokban 
szegényebb étrend tekintetében is (13, 
14). 
Miközben ezek a vizsgálatok elsősor
ban az aktív sportolók bélflórájának 
változásának, illetve a teljesítményé
nek összefüggésére koncentrálnak, 
legalább ilyen fontos kérdés, hogy 
ezek a változások hogyan befolyásol
ják a visszavonult élsportolók morbi
ditási kockázatait, későbbi életminő
ségét és életkilátásait. Nem találtunk 
arra vonatkozó obszervációs vizsgá
latot sem (kontrollált, randomizált, 
longitudinális vizsgálat biztosan nem 
történt), amely ezekre a hosszú távú 
kockázatokra fókuszált volna, és ada
tokkal szolgálna a diéta, a mikrobi

omstátusz, illetve a középhosszú távú 
szövődmények tekintetében. 
Intuitíve jósolható pedig, hogy komoly 
jelentőségű kérdésről van szó. A 
középtávú kockázatok esetében már 
az aktív sportolói karriert is döntő
en befolyásoló sérülési potenciálra 
és mentális állapotra (15) is ki kell 
térni, illetve az aktív élsport elhagyása 
után kialakuló tüneteket, „szövőd
ményeket” is említeni kell. A bél
barrier károsodása és a csatlakozó 
dysbiosis következtében a keringésbe 
kerülő, gyulladásos bakteriális meta
bolitok (PAMP) szerepe régóta ismert 
az osteoarthritisek patogenezisében 
(16, 17). Nincs elegendő adat a 
tendinitisek tekintetében, ami az ízü
letek és szalagok terheléses sérülé
seinek a hátterében állhat, de ezek 
szerepe valószínűsíthető már ebben is 
(18), ami pedig egy élsportoló karri
erjét döntően befolyásolhatja. A szo
ciálisan elfogadott mértékű alkohol
fogyasztás szerepe is említhető mint 
barrierkárosító tényező (19), illetve a 
diétával, elsősorban a nyersrosttar
talom csökkenésével valószínűsíthető 
kockázat (20). 
Ennél is nyilvánvalóbb az összefüggés 
a bélmikrobiom sérülése, illetve az 
anyagcsererendellenességek között. 
Az aktív sportolói életben ennek a 
tünetei jellemzően nem, vagy csak 
későn jelennek meg, és nem feltétle
nül lesznek szembetűnőek a sportoló 
extrém energialeadási profilja miat
ti energiaegyensúly miatt. A túlsúly 
mint tünet hiánya mellett azonban 
a hajlamosító dysbiosis és a rövid 
szénláncú zsírsav eltolódott tartalma 
(SCFA) azonban időzített bombaként 
funkcionálhat. Amint az energiamér
leg romlik, azonnal elkezdődik a 
zsírlerakódás, és kialakulnak olyan 
kardiovaszkuláris gyulladásos szövőd
mények, mint az endotheldiszfunkció 
és a hipertónia (21), illetve később 
a diabétesz (22), illetve a memó
riazavarok különböző formái (23). 
Több ikonikus sportolónk is van, aki 
ezt a „betegségkarriert” szinte teljes 
spektrumában „megélte”, de kiemel
kedik talán Puskás Ferenc (24). 
Megfelelő összehasonlító tanulmá
nyok hiányában erről inkább szubjek
tív képünk van, de talán külön kieme
lendő a honi sportok közül az úszás, 
a vízilabda, ahol az uszodák vizének 
klórtartalma a diétában kódolt koc

kázat mellett további plusz diverzitás
csökkentő tényezőként hat. 

A MIKROBIOM-MONI TO RO-
ZÁS ÉS ENNEK POTEN CIÁLIS 
JELENTŐSÉGE, KI HÍVÁSOK 
(SÉRÜLÉSEK VS. ÁTMENETI 
NAGY TEL JE SÍTMÉNY, DE 

GYORS KI KOPÁS) ÉS 
PROBIOTIKUMOK

Az egészséges táplálkozásra vonat
kozó tanulmányokat, illetve ezek tör
ténelmét figyelve a diétás trendek az 
elmúlt 100 évben a betegségekből 
vagy „az egészség hiányából” indul
tak ki. Ezeknek a középpontjában 
a világháborúk előtt elsősorban a 
betegségek megelőzése, a felépülés 
támogatása, a tbc, a kóros sovány
ság, a termékenység, illetve bizo
nyos szervrendszerek kórfolyamatai
ban bár biokémiai alapokon, mégis 
tüneti megközelítésben megfogalma
zott ajánlások (pl. vesebetegek vagy 
májbetegek diétái) (25), valamint a 
hangulatváltozásokra javasolt diéták 
állnak. Mai szemmel nézve ezekben 
kevés objektivizálható okokozati tény 
volt, mindenesetre ebből „nőtt” ki a 
világháború után a fogyasztóipar az 
Egyesült Államokban, amelynek talán 
a máig legnagyobb hatású képviselője 
Robert Atkins (26) volt. Nagy lépések
ben haladva ezzel ellentétes mozga
lom alakult ki a koleszterinszintcsök
kentés körül, hasonlóan tüneti ala
pon (magas szérumkoleszterin esetén 
csökkentsük a bevitelt) és objektív kli
nikai vizsgálatokat nélkülözve. Utólag 
nézve hihetetlen, hogy erre hány évti
zed és milyen ipar épült, anélkül, hogy 
bárki feltette volna a kérdést, illetve 
azt objektíven megvizsgálta volna, 
hogy pl. az Atkinsdiéta kétségkívül 
számottevő testsúlycsökkentő hatása 
együtt járe a túlsúly mellett meg
ismert szövődmények csökkenésével 
is? Maga Atkins is 72 évesen halt 
meg, legalább egy szívizominfarktu
son átesett, magas vérnyomása volt, 
és cardiomyopathiája, és ennél többet 
és pontosabbat csak azért nem tudunk 
az állapotáról, mert az özvegye meg
tagadta a boncolást. Nem meglepő, 
hogy cége alig két évvel élte őt túl, 
majd 2005ben csődbe ment. 
Ha egy lépéssel hátrébb megyünk, 
láthatjuk, hogy a diétás trendeket 
a mai napig a céljaink, esetleg a 
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hiedelmek (pl. candidiasis) vezérlik, 
nem a tapasztalati szükséglet. Ehhez 
ma már jó alapot szolgáltatnak a 
humánmikrobiomprojekt (27) által 
megismert adatok, amelyet „nor
mál értékeknek” nem nevezhetünk, 
de lehetővé tették bizonyos beteg
ségcsoportok és a mikrobiomvál
tozás összefüggéseinek vizsgálatát. 
Hangsúlyozni kell, hogy nem min
denütt rendelkezünk oksági bizonyí
tékokkal, de ennek ellenkezőjére is 
említettünk már példát az inzulin
rezisztencia és a propionátsensing 
mechanizmus tekintetében. 
Nyilvánvaló ugyanakkor, hogy a dié
tát vezérlő céloknak változniuk kell. 
Kiemelt jelentősége van mai elképze
lésünk szerint ebben a diverzitás hely
reállításának, a szervezet barrierrend
szerei védelmének és a megismert 
dysbioticus kockázatok eliminációjá
nak. A diverzitáscsökkenés proinflam
matorikus hatása jól dokumentált 
(28), és monitorozható is (29), így 
helyreállítása új táplálási protokollok 
bevezetése révén esszenciális. Ebben 
nagy jelentősége van mai tudásunk 
szerint a nyers, vegán (dominanciájú) 
táplálkozásnak, ami azt jelenti, hogy a 
feldolgozott/főtt és hús tartalmú ételek 
arányát drasztikusan csökkentve (de 
nem elhagyva!) legalább heti több 
mint 20féle zöldséget és gyümölcsöt 
fogyasztunk (30). Ez is jelentős komp
romisszumnak tűnik a főemlősök 
táplálkozási gyakorlatával szemben, 
ami napi 80féle (!) zöldségből és 
gyümölcsből áll az őserdőkben (31). 
Nem mehetünk el amellett, hogy a 
nagyüzemi módon termesztett zöldsé
gek és gyümölcsök ásványianyagtar
talma ugyanakkor jóval elmarad a 
természetes körülmények között termő 
fajokétól. Ez részben a nemesítés, de 
meg sokkal inkább a termőtalajok 
pusztulásának a következménye. 
A nagyüzemi, monokultúrás gazdál
kodás során a kizárólag nitrogén, 
foszfor és káliumpótlás mellett ter
mesztett növények ásványianyagtar
talma az elmúlt csaknem 50 év alatt 
jelentős mértékben, a holland répák 
ásványianyagtartalma például 80%
kal csökkent (32). 
A talajmikrobák kulcsszerepet játsza
nak számos olyan folyamatban, mint a 
tápanyagfelvétel, a szén és nitrogén
ciklus, a talajképződés és a növények 
produktivitása. Utóbbiban szerepet 

játszanak mind közvetlenül – mutua
lista kapcsolatot kialakítva a növény 
gyökereivel –, mind közvetve: a talaj
ban szabadon található mikrobák a 
tápanyagok mineralizációján keresz
tül elérhetővé teszik azokat a növé
nyek számára. A mikrobiális diverzitás 
fokozza a növények tápanyagellá
tását, illetve tápanyagban szegény 
ökoszisztéma esetén javítja a korláto
zó tápanyagok elérhetőségét (33). A 
termőföldön alkalmazott növényvédő 
szerek mind a baktériumok számát, 
mind a bakteriális diverzitást csök
kentik, így a növények nem képesek 
felvenni a földben lévő ásványi anya
gokat (34). Habár a talajbaktériu
mokra a fungisztatikus szereknek van 
a legerősebb hatásuk (35), más, nem 
a talaj baktériumait közvetlenül célzó 
növényvédő szerek is befolyásolják a 
talaj bakteriális sokféleségét: a herbi
cidek például a növekedést elősegí
tő baktériumok arányát csökkentik 
a rizoszférában (36). A nagyüzemi 
monokultúrás növényvédelemmel 
termesztett növények önmagukban 
is diverzitáscsökkenést idéznek elő, 
hiszen egyoldalúan merítik ki a termő
föld ásványianyagtartalmát (37), illet
ve mivel a mikrobaközösség ugyan
azon növény gyökereinek van kitéve, 
ez mikroorganizmusok bizonyos cso
portját szelektálja; a diverzitás jelentős 
mértékben csökken az évek elteltével 
(38).
Nemcsak a növényvédő szerek és a 
monokultúrás gazdálkodás, hanem a 
magas légköri széndioxidkoncent
ráció is rontja a növények minő
ségét: csökkenti a növény ásványi
anyagkoncentrációját, illetve növeli a 
nem strukturális szénhidrátok – főleg 
a keményítő és a cukrok – arányát 
(39). 
A mikrobiomsérülés nyomán kialaku
ló kórélettani változásoknak azonban 
van egy másik fontos tényezőjük is: a 
bélbarrier. Ennek épsége vagy sérü
lése döntő jelentőséggel bír annak 
tekintetében, hogy egy adott dysbio
ticus eltérés milyen gyulladásos meg
betegedést okoz végül.
A bélbarriert egy egyrégetű, különbö
ző bélhámsejtekből (IECs) álló sejtsor 
és az ezt rögzítő struktúrák, tight 
junciton fehérjék, desmosomák alkot
ják. A korábbi állásponttal ellentétben 
az intesztinális barrier nem csupán 
egy statikus fizikai gát, amely passzív 

védelmet nyújt a külvilággal szem
ben, megakadályozva a baktériumok, 
toxinok, antigének transzlokácóját a 
bél lumenéből, hanem a hámsej
tek szoros kölcsönhatásban állnak 
a mikrobiommal és az immunrend
szer sejtjeivel, ez a kommunikáció 
specifikus immunválaszokat alakít ki. 
A bélmikrobiom összetétele modulál
ja az immunmediátorokat, amelyek 
viszont befolyásolják a bélbarriert. A 
dysbiosis elősegítheti az integritásért 
felelős struktúrák sérülésén és a felszí
ni mucusréteg lebomlásán keresztül a 
bélbarrier károsodását, növelve ezzel 
a gyulladás, illetve bizonyos beteg
ségek kockázatát (40). A dysbiosis 
csökkenthető, illetve helyreállítható 
megfelelő barriervédő probiotikus 
készítmény, magas rosttartalmú étrend 
alkalmazásával, illetve alkoholabszti
nenciával, hiszen már kis mennyiségű 
alkohol is károsítja a bélbarriert mind 
transepithelialis, mind paracelluláris 
mechanizmusokon keresztül (41, 42).
Habár a sport jótékony hatással van 
a mikrobiom összetételére, tanulmá
nyok azt állapították meg, hogy a test
mozgás különböző formái különböző 
módon formálják a mikrobiomot; a 
megerőltető testmozgások hajlamo
síthatják a sportolókat gyulladásokra, 
bélpermeabilitási zavarokra. A hosz
szútávfutók esetében rendszeresen 
előforduló hasmenés (runner’s diar
rhea) ma egy gyakori, „elfogadott” 
szövődménye a hosszútávfutásnak, a 
hasmenés súlyossága és időtartama 
korrelál a mikrobiomsérülés mérté
kével (43). Nem randomizált saját 
vizsgálataink, illetve egyéb tanulmá
nyok szerint barriervédő probiotiku
mok hatékony stratégiát kínálnak ezen 
tünetek megelőzéséhez vagy enyhí
téséhez, lehetővé téve ezzel a meg
felelő, folyamatos sportteljesítmény 
elérését (44). 

KÖVETKEZTETÉSEK

A sportot támogató étrend mind az 
amatőr, mind a profi élsport tekin
tetében paradigmaváltás előtt áll. 
Valószínűsíteni lehet, hogy a sportolók 
teljesítményvezérelt étrendje közép és 
hosszú távon károsítja a szervezetüket, 
és tünetszegény módon (pl. elhízás 
nélkül), de maradandó károsodásokat 
idéz elő a bélflórában. Mindezt úgy, 
hogy valószínűleg az eredeti teljesít
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ménycélok szempontjából szükségte
len kockázatot jelentenek, pusztán 
azért, mert a „táplálkozásdopping” 
következtében kialakuló diverzitás és 
dysbiosis kockázatait ma még nem 
monitorozzuk. 
A szekunder prevenció a visszavonult 
4060 éves korosztály tekintetében 
halaszthatatlan feladatunk, meg 
győződésünk, hogy prospektív szű

rőprogramra lenne szükség ebben a 
korcsoportban, ami a ma hazánkban 
várható élettartamuk csökkenése, illet
ve sportos és ennek nyomán – méltán 
elvárható módon – egészségesnek 
hitt életmódjuk mellett elvárható és 
elérhető lenne.
A kohorszvizsgálat ugyanakkor fontos 
tanulságokkal szolgálhat a jelenle
gi utánpótlás és klasszikus élsport 

számára, és ugyanúgy megoldható 
„doppingmentesítést” kellene elérni, 
mint a szteroidok és az EPOvilág 
utáni jelenlegi érában, ami ezeknek 
a szereknek a durva hosszú távú mel
lékhatásai nélkül is képesek a világ 
élsportolóit korábban el nem képzelt 
teljesítmények magaslataiba emelni 
korszerű, egészséges és fenntartható 
módon.
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