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A gastrointestinalis traktus a táplálék feldolgozásában betöltött emésztő-, illetve felszívófunkcióján túl kiemelkedő 

jelentőséggel bír a béllumenben lévő patogénekkel szemben, megakadályozva azok keringésbe jutását, és fontos sze-

repet játszik az immunhomeosztázis fenntartásában. Bakteriális transzlokáció alatt a gyomor-bél rendszer életképes 

baktériumainak vagy bakteriális termékeinek különböző, extraintestinalis szövetekbe jutása értendő. A kóros jelensé-

get számos klinikai kórkép kapcsán azonosították. A bakteriális transzlokáció kialakulására prediszponáló, alapvető 

feltételek közé tartozik a bél mikrofl órájának megváltozása, a nyálkahártya-integritás sérülése, valamint a gazdaszer-

vezet immunhiányos állapota. A bakteriális transzlokáció fellépése megnövekedett szövődményekkel és mortalitási 

rátával párosul, ezért a jövőben fontos mérlegelendő szempontot kell képeznie a kockázati csoportba tartozó betegek 

terápiás algoritmusának felállítása során Orv. Hetil., 2014, 155(8), 304–312.
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Bacterial translocation: gap in the shield

The gastrointestinal tract is not only regarded as a system where nutrient absorption takes place, but also as a vital 

barrier against intraluminal pathogens entering the circulation and the maintenance of immune homeostasis. Bacte-

rial translocation is defi ned as the penetration of viable bacteria or bacterial compounds from the gastrointestinal tract 

to extraintestinal sites. This disorder has been described in several clinical conditions. The main promoting factors for 

bacterial translocation have been proposed to be changes in the intestinal microfl ora, mucosal barrier failure and 

defects in host immunity. The presence of bacterial translocation has been associated with higher complications and 

mortality rates; therefore it should be taken into account in the therapeutic strategies of patients with predisposing 

factors.
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Rövidítések

AKI = (acute kidney injury) akut vesekárosodás; ARDS = 

(acute  respiratory distress syndrome) akut légzési elégtelenség; 

CARS = (compensatory anti-infl ammatory response synd-

rome) kompenzatorikus antiinfl ammatorikus válasz; GALT = 

(gut associated lymphoid tissue) bélhez kapcsolódó limfoid 

szövet; MODS = (multiple organ dysfunction syndrome) több-

szervi működészavar; MOF = (multiple organ failure) több-

szervi elégtelenség; NO = nitrogén-monoxid; SIRS = (sistemic 

infl ammatory response syndrome) szisztémás gyulladásos vá-

lasz szindróma; TPN = (total parenteral nutrition) teljes paren-

teralis táplálás

A gastrointestinalis traktus a tápanyagok felszívódásán 

túl alapvető szerepet játszik az endokrin, az anyagcsere- 

és az immunológiai homeosztázis biztosításában. 

A   táplálék számos komponensű mikrofl órája révén az 

emésztőtraktus és nyirokképletei jelentik a szervezet leg-

nagyobb támadási felületét a különféle mikroorganizmu-

sok, toxinok, valamint idegen antigének számára. Ennek 

megfelelően a GALT (gut associated lymphoid tissue), 

azaz a bélhez kapcsolódó limfoid szövet fontos funkcio-

nális immunbarrierként funkcionál az intraluminalis pa-

togénekkel szemben, megakadályozva azok keringésbe 

*A szerzők egyenlő mértékben vettek részt a mű megszerkesztésében.
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jutását. A GALT jelentette funkcionális barrieren túl egy 

mechanikus védelmi vonal is szerepet játszik a nyálkahár-

tya és a bélfl óra elhatárolásában. Ennek keretében az 

egészséges epithelialis sejtek intercelluláris kapcso-

lóstruktúrái, mint például a tight junctionök, meggá-

tolják a különböző patogéneknek a bél lumenéből a 

szervezetbe történő migrációját. A passzív mechanikus 

barrieren túlmenően az epithelialis sejtek aktív mecha-

nizmusokkal is gátolják a nyálkahártya kolonizációját. 

Ennek keretében az intraluminalis patogének konstitutív 

endocytosisát végzik. Az így megvalósuló, kontrollált 

abszorpció (sampling, „oral tolerance”) és a folyamatos 

védelem által alkotott kettős funkció miatt a gastrointes-

tinalis rendszer kulcsfontosságú szerepet tölt be a szerve-

zet homeosztázisának fenntartásában, ugyanakkor érzé-

keny támadási pontot jelent stresszállapotokban.

A humán bélfl óra körülbelül 700 különböző baktéri-

umfajt tartalmaz, amelyek eloszlása jelentős inhomoge-

nitást mutat: a baktériumok koncentrációja aborális 

irányba haladva növekszik (101 baktérium per gramm a 

gyomorban, míg 1011–1012 baktérium per gramm a co-

lonban) [1]. A bélcsatornában fi ziológiás körülmények 

között is jelen lévő, commensalis bélfl óra élettani jelen-

tősége meglehetősen sokrétű. Egyrészről magában fog-

lalja a nem emészthető táplálékok és az endogén nyák 

fermentációját, valamint a fehérjék és peptidek metabo-

lizmusának révén a rövid szénláncú zsírsavak termelését, 

a K-vitamin szintézisét, valamint a Ca2+, a Mg2+ és a vas 

felszívódásának facilitálását. Ezenfelül a bélbaktériumok-

nak fontos szerepük van a nyálkahártya normális fejlő-

désében, illetve barrier funkciójának kialakulásában [2, 

3]. Ennek keretében epithelsejt-proliferációt és -diffe-

renciációt indukálnak, továbbá fokozzák a proteinkináz-

C, valamint a tight junctionök felépítésében részt vevő 

fehérjék expresszióját. Így elősegítik az epithelsejtek szo-

ros kapcsolatát, valamint a nyálkahártya alacsony perme-

abilitását biztosító tight junctionök kiépülését [4].

Ismert továbbá, hogy a bélfl óra esszenciális szerepet 

játszik az immunrendszer kifejlődésében, többek között 

a Toll-like receptorok indukcióján keresztül [5]. Ugyan-

akkor az immunrendszer fejlődéséhez a bélrendszer ked-

vező mikroökológiai konstellációja is hozzájárul, amely 

lehetővé teszi a lumenben jelen lévő mikrobiális antigé-

nek „mintavételezését” („sampling”). Ennek keretében 

a lumenből származó antigének és epitópok korlátozott 

számban a nyálkahártyába jutnak, majd a GALT sejtjeivel 

való találkozásuk révén egy kontrollált immunreakció 

jön létre. Így a bélfl óra különböző epitópjai az immun-

rendszerben mintegy „lenyomatot” képezve teszik lehe-

tővé a bélrendszer tartalmának immunológiai azonosítá-

sát („oral tolerance”). Az immunrendszer stimulációján 

túl a commensalis fl óra az exogén mikroorganizmusok 

ellen is védelmet nyújt. Egyfelől kompetitíven gátolja az 

enteroinvazív patogének kitapadását, valamint bejutását 

az epithelsejteken keresztül, másrészt megakadályozza a 

patogén baktériumpopuláció növekedését antibakteriális 

hatású anyagok termelésével (bakteriocinek, például 

ecetsav, tejsav), és az esszenciális tápanyagokért folyta-

tott verseny eredményeképpen létrejövő kompetitív gát-

lás révén [3].

A bél mikrofl órájáról szerzett ismeretek következté-

ben lehetségessé vált összetételének többszintű befolyá-

solása, a gazdaszervezet egészségi állapotának javítása 

érdekében. A gyomor-bél rendszer bakteriális összetéte-

le változtatható élő mikroorganizmusok, más néven 

probiotikumok adagolásával. Ma már széles körben el-

fogadott és gyakorlati felhasználást nyert készítmények 

állnak rendelkezésre a funkcionális élelmiszerektől egé-

szen az étrend-kiegészítőkig [6]. Számos humán és ál-

latkísérletes vizsgálat támasztotta alá a különböző össze-

tételű probiotikumok jótékony hatását több betegség 

kezelését illetően is (fertőzéses eredetű hasmenés, nek-

rotizáló enterocolitis, Crohn-betegség stb.) [7, 8]. 

Ugyanakkor, a probiotikumok adagolása által kiváltott 

jótékony hatás elérhető az úgynevezett prebiotikumok 

alkalmazásával is. Ebben az esetben a kívánt baktériu-

mok direkt adagolása helyett olyan tápanyagok kerülnek 

bevitelre, amelyek az endogén fl óra táplálékaként szol-

gálva fejtik ki pozitív hatásukat. A prebiotikus rostok 

serkentik a jótékony törzsek szaporodását, másfelől bak-

teriális hidrolizátumaik (rostfragmentumok, rövid szén-

láncú zsírsavak) bizonyítottan hozzájárulnak az entero-

cyták, valamint a mucosa épségéhez és a megfe lelő 

bélrendszeri motilitáshoz [9]. A pre- és probio tikumokat 

tartalmazó tápszereket összefoglaló néven szimbiotiku-

moknak nevezzük. Mindezek alapján a commensalis 

baktériumok elengedhetetlenek a szervezet homeosztá-

zisának fenntartásához.

Az intestinalis fl órát körülhatároló, unicelluláris epit-

helsejtréteg károsodása esetén azonban a véráramba 

 baktériumok kerülhetnek, amelyek később súlyos szep-

szishez és sokszervi elégtelenséghez vezethetnek [10, 

11, 12, 13]. A klasszikus defi níció szerint bakteriális 

transzlokációnak nevezzük az életképes baktériumok 

bélnyálkahártya-barrieren való átjutását, akár a mucosá-

ba, akár egyéb, extraintestinalis szövetekbe. A megfi gye-

lés, miszerint a bélfalban olyan gyulladásos vagy toxikus 

vegyületek képződnek, amelyek képesek a baktériumok-

hoz hasonló szisztémás gyulladásos válaszreakciót kivál-

tani, szélesítette a bakteriális transzlokáció defi nícióját. 

Az újabb felfogás szerint bakteriális transzlokáció az élet-

képes vagy élettelen baktériumok, illetve azok alkotóele-

meinek vagy toxikus termékeinek epithelsejtrétegen tör-

ténő áthaladása.

A barrier funkció zavara miatt a baktériumok és a mik-

robiális termékek a bélfalon keresztül a szisztémás kerin-

gésbe jutnak. A bakteriális transzlokáció feltételezett két 

fő mechanizmusa:

a) Transzcelluláris permeabilitás: az enterocyta pino-

cytosisaként értelmezhető, az epithelsejtek membránjá-

ban található specifi kus csatornákon és pumpákon át tör-

ténő transzlokáció. Jellemző a fakultatív intracelluláris 

kórokozókra, mint például a Salmonella speciesek és a 

Listeria monocytogenes. Ezek a fajok képesek túlélni és 



2014  ■  155. évfolyam, 8. szám ORVOSI HETILAP306

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

szaporodni a gazdasejtekben, sőt transzlokálódni akár 

egyszeri, szájon át történő bejutást követően is [14].

b) Paracelluláris permeabilitás: a tight junctionökön 

keresztül végbemenő transzlokáció. Mértéke összefüg-

gésben van az intraluminalis ozmolalitással, és az entero-

cyta cytoskeletonjának és járulékos fehérjéinek állapotá-

val, amely meghatározza a tight junctionök épségét. Így 

a tight junctionöket bizonyítottan károsító ágensek 

(mint például a methotrexat) növelik a bélfal permeabili-

tását és a bakteriális transzlokáció incidenciáját [15].

A bakteriális transzlokáció patogenezisének első eleme 

a mucosa kolonizációja, amelyet követően a bejutó bak-

tériumokat a GALT makrofágjai és lymphocytái nagy-

részt elpusztítják, azonban a túlélő baktériumok egy 

 jelentős része a makrofágokkal a mesenterialis nyirokcso-

móba jut. A mai napig nem tisztázott a baktériumok szó-

ródásának útja. Abban megegyezik az irodalom állás-

pontja, hogy első lépcsőben a mesenterialis nyirokcsomók 

kolonizációja történik meg. Egyes szerzők főként hema-

togén szóródásról beszélnek [10, 16], míg mások a lym-

phaticus rendszeren keresztül történő terjedést tartják 

elsődlegesnek [11] (1. ábra).

Bár a bakteriális transzlokáció patogenezisének lépése-

it illetően eltérő hipotézisek merültek fel, az ezt követő 

események sorozata jól körülhatárolható klinikai kórle-

folyást követ. A mucosa kolonizációja kezdetben a nyál-

kahártya helyi gyulladását váltja ki, amely limitált, lokális 

immunválaszt eredményez a GALT immunsejtjei révén. 

A lokális folyamat progressziója, valamint a baktériumok 

(akár haematogen, akár lymphogen) disszeminációja 

ugyanakkor intenzív stimulust jelent az immunrendszer 

számára, amely a szervezet gyulladásos egyensúlyának 

eltolódásához vezet. Az így fellépő, szisztémás gyulladá-

sos válasz szindróma (SIRS – systematic infl ammatory 

response syndrome), a potenciálisan párosuló szepszis-

sel, túlzott proinfl ammatorikus reakciót idéz elő, amely 

hosszú fennállása esetén a többszervi működészavar 

(MODS – multiple organ dysfunction syndrome), illetve 

többszervi elégtelenség (MOF – multiple organ failure) 

állapotához vezethet.

Humán bakteriális transzlokáció

A bakteriális transzlokáció az egészséges emberi szerve-

zetekben is megfi gyelhető, természetes, fi ziológiás jelen-

ség káros következmények nélkül, amennyiben a fagoci-

tasejtek képesek eliminálni az átjutó organizmusokat. 

Irodalmi adatok alapján, fi ziológiás körülmények között, 

az emberi nyirokcsomóminták átlagosan 5%-a esetében 

igazolható bakteriális transzlokáció [17]. A korábban 

említetteknek megfelelően, a fi ziológiás baktériumfelvé-

telnek fontos szerep tulajdonítható a toleranciaindukció 

szempontjából az endogén fl órával szemben, valamint a 

GALT normális stimulációját és fejlődését tekintve [18]. 

A transzlokáció mértéke számos kórképben, mint példá-

ul mesenterialis ischaemiában vagy többszervi elégtelen-

ségben emelkedik és akár a 16–40%-ot is elérheti [2].

Bár a bakteriális transzlokáció humán viszonylatában 

nagy jelentőségű a pontos patomechanizmus és a mole-

kuláris háttér vizsgálata, valamint szöveti szintű kimuta-

tása, nem egyszerű, aminek oka a megfelelő diagnoszti-

kus eljárások hiányában keresendő. Mindazonáltal a 

bakteriális transzlokációnak az emberben való pontos 

létrejöttét, valamint lezajlását illetően igen korlátozott 

számú klinikai adattal, illetve bizonyítékkal rendelke-

zünk. Ezek szinte kizárólagosan a sebészet területéhez 

tartozó betegcsoportokból kerülnek ki, mivel az invazív 

mintavételre csupán laparotomiát, illetve egyéb invazív 

eljárásokat követően nyílik lehetőség [19, 20, 21, 22, 

23, 24, 25, 26, 27, 28, 29] (1. táblázat).

Súlyos sebészeti vagy traumatológiai kórképek esetén, 

a létfontosságú szervek vérellátásának biztosítása érdeké-

ben, keringési redisztribúció jön létre, ami a gastrointes-

tinalis rendszerben microvascularis vasoconstrictióhoz, 

így intestinalis hipoperfúzióhoz vezethet. A csökkent 

enteralis áramlás csökkent motilitást, és következetesen a 

luminalis baktértiumfl óra eloszlásának változását ered-

ményezi. Továbbá az intenzív terápiás ellátás során alkal-

mazott gyógyszerek – beleértve a morfi umot, a proton-

pumpagátlókat és a széles spektrumú antibiotikumokat 

– fokozzák a fennálló motilitászavart, valamint felborít-

ják a bélfl órában levő baktériumpopuláció arányát a pa-

togén kolóniák javára.

Cirrhoticus betegek esetén megfi gyelt tény, hogy a 

bélmotilitás változása korrelál a máj funkcióvesztésének 

súlyosságával [30]. A csökkent motilitás kedvez a lumi-

nalis patogén baktériumpopulációk elszaporodásának, 

ami az ascites felülfertőződéséhez vezethet. Az így kiala-

kult spontán bakteriális peritonitis gyakori szövődmény a 

cirrhoticus betegekben [31]. További súlyosbító tényező 

a májcirrhosisban szenvedő betegekben gyakran előfor-

duló számos immunológiai zavar, mint például az auto-

antitestek termelése, valamint a csökkent sejtes és szolú-

bilis IgA-hoz kötött immunitás [32]. A nem megfelelően 

működő immunrendszer az antigének elégtelen eliminá-

ciójával hozzájárulhat a transzlokálódott baktériumok 

disszeminációjához, amelyet Lin és mtsai vizsgálata alap-

ján a májlaesio súlyosságával korreláló szisztémás endo-

toxaemia is kiegészít. Másrészről, a cirrhosis következté-

ben gyakran fellépő portalis hipertenzió tovább károsítja 

a bélfal integritását. A portalis rendszerben megnöveke-

dett nyomás a splanchnicus területen vénás és nyirokpan-

gás következtében oedemát okoz, tovább fokozva a bél 

nyálkahártyájának permeabilitását [33].

A legtöbb nyitott szívműtét esetében elengedhetetlen 

cardiopulmonalis bypass szintén a bél keringési zavará-

hoz vezethet. Ennek oka az áramlás nonpulzatilis jellege, 

amely perifériás hipoperfúziót és ischaemiás károsodást 

eredményezhet az arra érzékeny szervekben, például a 

bélben [34]. A helyzetet tovább súlyosbítja a biológiai-

lag inkompatibilis anyagok használata az extracorporalis 

keringési körben. A vér testidegen felszíneknek van kité-

ve, amely különböző humorális kaszkádok aktiválódásával 
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1. ábra Bakteriális transzlokáció.

Számos tényező – mint például a bélbaktériumok elszaporodása, a nyálkahártya-epithelium sérülése vagy a helyi immunfolyamatok zavara – vezethet 

az intraluminalis baktériumok transepithelialis migrációja révén a bélrendszeri nyirokcsomók kolonizációjához. Ez a monocyták aktivációját és foko-

zott proinfl ammatorikus citokin termelését indukálja. A transzlokálódott baktériumok a vérereken vagy a nyirokutakon keresztül szóródhatnak és 

egyéb extraintestinalis szerveket érhetnek el
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citokinek felszabadulását indukálja és leukocytaaktivációt 

eredményez [35].

Pancreatitishez kapcsolódó fertőzések, úgymint retro-

peritonealis tályogok, fertőzött pseudocysták vagy távoli 

szervi infekciók (például: pneumonia, húgyúti infek-

ciók), a kórkép súlyosságával arányosan a betegek 8–

10%-ában fordulnak elő [36, 37]. Ezek az infektív szö-

vődmények felelősek az akut pancreatitis mortalitásának 

80%-áért [38]. Bár tény, hogy a hasnyálmirigyet érintő 

másodlagos infekciók fő forrását a bélből származó, 

transz lokálódott baktériumok jelentik, mind a mai napig 

ismeretlen, hogy a mikroorganizmusok pontosan milyen 

útvonalon jutnak a hasnyálmirigybe. A klinikai és kísérle-

tes eredmények szerint az intestinalis baktériumok hae-

matogen [39], lymphogen [40], kontaminálódott epén 

keresztül vagy transmuralis úton is a hasnyálmirigybe 

kerülhetnek [41]. Ezt a megfi gyelést megerősíti, hogy a 

hasnyálmirigy fertőzéseit okozó baktériumok között el-

sősorban enteralis mikroorganizmusok találhatóak, pél-

dául Escherichia coli és Klebsiella speciesek [40, 42].

A fentiekben példaként felsorolt kritikus állapotokban 

az effektív immunválasz hiánya, a nagy mennyiségben fel-

szabaduló stresszhormonok és gyulladásos citokinek, vala-

mint a bélnyálkahártya sérült barrier funkciója fogékonnyá 

teszik a beteget a mikrobiális invázióra, ami végső soron 

hozzájárul a többszervi elégtelenség kialakulásához.

A többszervi elégtelenség a kórházi halálozások egyik 

fontos oka. Defi níciótól és az érintett szervek számától 

függően, a MOF mortalitása 20% és 80% között mozog 

[43]. Etiológiáját tekintve számos különböző kórkép 

(trauma, sokk, dialízis, akut mesenterialis ischaemia, car-

diopulmonalis bypass) vezethet MOF-hoz, amelyek kö-

zös eleme végső soron az intestinalis hipoperfúzió. Ez az 

ischaemiás-reperfúziós bélkárosodás következtében nagy 

mennyiségű gyulladásos citokin, valamint aktivált neut-

rophil granulocyta felszabadulásához vezet. Ennek kö-

vetkeztében egy generalizált gyulladásos állapot jöhet 

létre, amely bacteriaemiával együtt szepszisként jelenik 

meg [44] (2. ábra). Ezen állapotok hosszabb fennállása 

MOF kialakulásához vezethet. A MOF többlépcsős le-

zajlási menete során gyakori kezdő lépésként az akut lég-

zési elégtelenséget (ARDS – acute respiratory distress 

syndrome) létrehozó tüdőkárosodás lép fel, amelyet az 

elektrolit- és folyadékháztartás zavarát eredményező 

akut vesekárosodás (AKI – acute kidney injury) követ. 

Az ezt követő májkárosodás tovább súlyosbítja a beteg 

állapotát, amelynek gyakori végstádiuma a kardiogén 

sokk-ként jelentkező myocardialis funkciózavar [45, 46].

A tény – miszerint azok a betegek, akik szepszisben és 

MOF-ban halnak meg, gyakran olyan enteralis bacteriae-

miával rendelkeznek, amihez sem klinikai vizsgálatokkal, 

sem a boncolás során nem kapcsolható egy körülírt szep-

tikus góc – arra enged következtetni, hogy a fertőzéseket 

okozó baktériumok a bélből, transzlokáció útján jutnak 

a keringésbe [47]. Így azon trigger vegyületek és mikro-

organizmusok, amelyek elindítják és fenntartják a szep-

szist, majd végső soron MOF-ot okoznak, valószínűsít-

hetően a bélből származnak [25, 29]. Ugyanakkor, az 

életképes baktériumok transzlokációja és a szepszis-MOF 

fellépése közötti, ok-okozati kapcsolat az elérhető iro-

1. táblázat Bakteriális transzlokációt vizsgáló tanulmányok.

A minta pozitivitásának feltétele, hogy a mesenterialis nyirokcsomóból élő baktérium legyen kitenyészthető

Hivatkozás Klinikai állapot Kontrollpáciens Betegek száma, pozitív 

eredménnyel

Kontrollpáciensek, pozitív 

eredménnyel

Takesue és mtsai [19] Elektív reszekció: 

Crohn-betegség miatt

– 42/20 –

Ambrose és mtsai [20] Elektív reszekció: 

Crohn-betegség miatt

Elektív laparotomia 46/15 43/2

Kuzu és mtsai [21] Laparotomia: elzáródásos 

sárgaság

Elektív laparotomia: 

krónikus cholecystitis

21/4 30/1

Sakrak és mtsai [22] Jóindulatú epeúti elzáródás Szimptomatikus 

epekövesség

19/12 14/1

Deitch [23] Bélelzáródás Egyéb hasi műtét 17/10 25/1

Sagar és mtsai [24] Bélelzáródás Egyéb hasi műtét 36/14 218/16

O’Boyle és mtsai [25] Laparotomia – 448/69 –

Kale és mtsai [26] Laparotomia: 

tompa trauma okozta vérzéses 

sokk

Elektív laparotomia 13/8 30/1

Zheng és mtsai [27] Laparotomia: 

tompa trauma okozta vérzéses 

sokk

Tompa trauma vérzéses 

sokk nélkül

23/15 15/2

Cirera és mtsai [28] Cirrhosis Non-cirrhoticus 79/8 35/3

Woodcock és mtsai [29] Laparotomia: 

hasi aorta aneurizma

– 51/5 –
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2. ábra A fertőzés, SIRS és szepszis közötti átfedés.

Fertőzés és a szisztémás gyulladásos válasz szindróma önállóan 

is előfordulhat, azonban a bizonyított fertőzés talaján kifejlődött 

szisztémás gyulladásos választ szepszisnek nevezzük. Bone és 

 mtsai alapján [44]

SIRS = szisztémás gyulladásos válasz szindróma; IR = ischae-

miás-reperfúziós

dalmi adatok alapján jelenleg vitatott. Bizonyos szerzők 

szerint az életképes baktériumok transzlokációja patofi -

ziológiai tényezőként szerepel a SIRS-MOF kiváltásában 

[13, 48].

Összefoglalva: Az eddig elvégzett vizsgálatok alapján, 

a transzlokációt prediszponáló patofi ziológiai tényezők 

terén jelentősen hasonló faktorok kerültek felismerésre, 

amelyek függetlenek a kórállapot etiológiájától. Ezek:

–  a bélnyálkahártya-barrier megnövekedett permeabili-

tása vagy direkt károsodása (microvascularis változá-

sok, például: haemorrhagiás sokk, SIRS);

–  a baktériumfl óra elszaporodása a vékonybélben (moti-

litási zavarok, antibiotikumok használata, intestinalis 

epekoncentráció csökkenése, antacidumok okozta sav-

hiány);

–  a gazdaszervezet immunhiányos, immundefi ciens álla-

potai (másodlagos glükokortikoidkezelés, fehérjehiá-

nyos állapotok, kemoterápia).

Kezelési stratégiák

A fentiek alapján látható, hogy a bakteriális transzlokáció 

magas szövődményrátával és mortalitással járó jelenség. 

A kórkép teljes kifejlődésére, megakadályozására több 

terápiás lehetőség áll rendelkezésre, amelyek különböző 

pontokon képesek a jelenség kórlefolyásában beavatkoz-

ni. Bár a bakteriális transzlokáció megakadályozását cél-

zó terápiás eljárások hatásukban szerteágazóak, történe-

ti, illetve didaktikai szempontból jól csoportosíthatóak 

1. praeepithelialis, 2. epithelialis, valamint 3. postepithe-

lialis stratégiákra.

Praeepithelialis stratégiák

A praeepithelialis metódusok közé tartozó korai enteralis 

táplálás alkalmazása számos magas kockázatú sebészeti 

kórképben bizonyult hasznosnak [49, 50]. Amennyiben 

a bél állapota ezt lehetővé teszi, az enteralis táplálás az 

elsődlegesen választandó út a szervezet részleges vagy 

teljes értékű ellátására [12, 51]. Az enteralis táplálás fel-

tételes privilégiumának oka, hogy a bélcsatorna útján be-

vitt tápanyag felhasználása kedvezőbb a bélrendszer szá-

mára, mint a parenteralis úton bejuttatott nutriensek. 

Egyrészről fokozza a nyálkahártya keringését és külön-

böző trofi kus hormonok szintézisét, másrészt elősegíti a 

motilitást és erősíti a bél barrier funkcióját [52]. Ezért a 

korai enteralis táplálás kulcsfontosságú a meglévő vagy 

kialakuló bélsérülés minimalizálásában. Ezzel szemben, 

az elhúzódó, teljes parenteralis táplálás (TPN – total pa-

renteral nutrition) a bél nyálkahártyájának atrófi ájához, 

valamint permeabilitásának növekedéséhez vezet [53]. 

Bár patofi ziológiáját tekintve megalapozott a gyanú, 

ugyanakkor az eddigi humán vizsgálatokkal nem sikerült 

igazolni azt a feltevést, miszerint a prolongált TPN mel-

lett bakteriális transzlokáció lépjen fel, valamint a szepti-

kus morbiditás rizikója növekedjen [54].

Fontos hangsúlyozni, hogy a korai enteralis táplálás 

jelentős pozitív hatásokkal rendelkezik a bél integritásá-

nak, épségének megőrzése terén. Ez kedvezőbb klinikai 

állapotot, szövődményszegényebb gyógyulást eredmé-

nyez, és ilyen módon javasolható kellő abszorptív kapaci-

tással rendelkező bélnyálkahártya esetén. Ugyanakkor 

jelen ismereteink szerint önállóan nem alkalmas a bakte-

riális transzlokáció visszaszorítására, továbbá a hiányát 

jelentő TPN sem vezet önállóan az endogén infekció ki-

alakulásához.

A szelektív emésztőrendszeri dekontamináció egy infek-

ciómegelőző intézkedés, amelyet elsőként traumatológi-

ai intenzív ellátás során alkalmaztak 1983-ban Stouten-

beek és mtsai [55]. A kezelés során helyi és orális, nem 

felszívódó antibiotikumokat – mint például rifaximin, 

neomycin, vancomycin, polymixin E – alkalmaztak a pa-

togén mikroorganizmusoknak a gastrointestinalis trak-

tusból való eradikálásra. A szelektív emésztőrendszeri 

dekontamináció a kolonizációs rezisztencián alapul, mi-

szerint a saját baktériumfl óra protektív hatással bír a má-

sodlagosan kolonizáló Gram-negatív aerob baktériu-

mokkal szemben. A szelektív dekontamináció lényege, 

hogy célzottan eltávolítja az aerob potenciális patogén 

baktériumokat az emésztőtraktusból, miközben nagy-

mértékben megőrzi a lumen természetes fl óráját. A gast-

rointestinalis traktus szelektív dekontaminációja csök-

kenti a nosocomialis fertőzések előfordulását. Nathens és 

mtsai [56] metaanalízisében a szelektív dekontamináció 

30%-kal mérsékelte a sebészeti intenzív osztályon fekvő 

betegek mortalitását. Ugyanakkor jelentős kritikai szem-

pontok is megfogalmazódtak az eljárással szemben. Ezek 

között szerepel, hogy a baktériumok fokozott pusztulása 

megnövekedett luminalis lipopoliszacharidkoncentráció-

hoz vezethet, amely a súlyos szisztémás szövődmények 

kiindulópontja lehet fokozott transzlokáció esetén. To-

vábbá aggályok merültek fel az egyes antibiotikumok 

szelektivitásával kapcsolatban, az elpusztított protektív 



2014  ■  155. évfolyam, 8. szám ORVOSI HETILAP310

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

fl óra tekintetében. Így a bélfl óra összetételének megvál-

tozása és a patogének potenciális elszaporodásának révén 

káros hatások is felléphetnek, amelyek azonban a leg-

újabb vizsgálatok szerint antibiotikum és probiotikum 

kombinációjával megelőzhetők.

A pro- és prebiotikumok által nyújtott előny a különbö-

ző „jótékony” baktériumtörzsek kedvező hatásában ke-

resendő. Míg a probiotikumok az endogén fl óra protek-

tív törzseire hasonlító vagy azzal egyező baktériumok, 

addig a prebiotikumok lényegében ezen baktériumok 

táplálékszubsztrátjaiként működnek. Így a prebiotiku-

mok közvetett kedvező hatással rendelkeznek. Indirekt 

hatásuk oka, hogy rostokként fokozzák a bél motilitását, 

csökkentve a tranzitidőt és így a patogén törzsek szapo-

rodását, valamint a bakteriális fermentációjuk során ke-

letkező fragmentumok és rövid szénláncú zsírsavak cito-

protektív hatásukkal javítják az enterocyták működését, 

életképességét [9]. Bár a luminalis mikrobiomra tagad-

hatatlanul kedvező hatással rendelkeznek, használatuk-

nak korlátot szab, hogy önállóan semmiképpen sem al-

kalmazhatók a bakteriális transzlokáció gyógyszeres 

megelőzésére, hiszen kritikus betegekben nem eliminál-

ják, csupán csökkentik a szeptikus komplikációk inciden-

ciáját [57].

Epithelialis stratégiák

Az epithelialis támadáspontú eljárások közül kiemelkedő 

jelentőségűek az immuntápszerek, mint például a gluta-

min, illetve az arginin. A glutamin, szemiesszenciális 

aminosav jellegéből adódóan kiemelkedően fontos foko-

zott katabolitikus, valamint szeptikus állapotokban, hi-

szen jelentős kofaktora a nukleinsav- és fehérjeszintézis-

nek. Ebből fakadóan a fehérvérsejtek gyulladásos 

aktivációjakor, lymphoblastok proliferációjakor, továbbá 

az enterocyták osztódásakor kiemelten hangsúlyossá vá-

lik szerepe. Ennek megfelelően számos vizsgálatban leír-

ták a glutaminszupplementáció többkomponensű sejtes, 

valamint humorális immunitásra gyakorolt stimuláns ha-

tását, továbbá bélnyálkahártya-atrófi át megelőző, ente-

rocytaregenerálódást serkentő hatását [58]. Ezzel egy 

időben több, humán vizsgálat során a glutamin bevitele 

igazoltan csökkentette a szeptikus komplikációk kialaku-

lását, javította az általános állapotot és szignifi kánsan rö-

vidítette a kórházi kezelés időtartamát [59]. Ugyanakkor 

ellentmondásos módon nem rendelkezett semmiféle ha-

tással a mortalitást, illetve a többszervi elégtelenség kifej-

lődését illetően, így pontos hatásmechanizmusa mellett 

alkalmazhatósága is vitatott [12, 59]. A nitrogén-mono-

xid-szintézis prekurzorát jelentő arginin fő hatásai jó-

részt megegyeznek az adagolása révén növekvő nitro-

gén-monoxid- (NO-) produkcióval [12]. Bár a NO 

jelentős antimikrobás, vasodilatativ, valamint a bélbarrier 

épségét megőrző hatással rendelkezik, alkalmazását az 

irodalom „kétélű fegyver”-ként említi, amely utal a túl 

intenzív szintézis káros hatásaira. Magas NO-termelés 

keringési instabilitáshoz vezethet a kritikus állapotú be-

tegekben, valamint a szabad gyökök fokozott termelő-

désén keresztül megzavarhatja a mitokondriális oxidáció 

lépéseit. További fenyegető veszélye, hogy magas kon-

centrációja további szabad gyökök keletkezéséhez, illet-

ve szöveti károsodások kifejlődéséhez vezet [60]. Ennek 

megfelelően Bertolini és mtsai a magas arginintartalmú 

tápszerrel táplált, súlyos állapotú, szeptikus betegek ma-

gasabb mortalitását regisztrálták randomizált klinikai 

vizsgálatukban, amely rávilágít az arginin tápszerként 

történő alkalmazásának kritikus kérdéseire [61].

A bél low-fl ow állapota, valamint ischaemiás-reperfú-

ziós károsodása elkerülhetetlenül a mechanikus mucosa-

barrier elégtelenségéhez vezet, így a bakteriális transzlo-

káció folyamatának egyik lehetséges megelőzése lehet a 

bél nutritív keringésének fenntartása. A korábbi, gyógy-

szeres humán vizsgálatok tanulsága szerint az inotróp 

szerek közé tartozó dopamin, dopexamin, valamint dobu-

tamin jelentős hatással rendelkezik ilyen téren, amennyi-

ben képesek növelni a mesenterialis áramlást a szív perc-

térfogat-növekedésétől függetlenül. Ennek oka a három 

vegyület direkt vasodilatativ hatása, ugyanakkor fontos 

megjegyezni, hogy az irodalom ilyen téren jelentősen el-

térő eredményekről számol be [62, 63]. A mesenterialis 

reperfúziós károsodás csökkentését célzó egyéb eljárások 

szintén preventívek lehetnek a bélbarrier sérülése követ-

keztében létrejövő bakteriális transzlokációval szemben. 

Így a különböző (kémiai, pre-, peri-, illetve poszt-) 

 kondicionáló eljárások szintén jótékony hatással rendel-

kezhetnek [12]. Ennek oka, hogy a kondicionáló algorit-

musok következtében javul a kezelt szövetek ischae-

miatoleranciája, ezáltal csökken ischaemiás-reperfúziós 

károsodásuk. Következésképpen, a szöveti védőhatásuk-

nál fogva a különféle kondicionáló stratégiák potenciáli-

san ígéretes lehetőséget kínálnak a bakteriális transzlo-

káció megakadályozására.

Postepithelialis stratégiák

A postepithelialis metódusok közé számos, korlátozott 

jelentőségű eljárás sorolható, amelyek rendkívül hetero-

gén támadáspontú hatásmechanizmussal rendelkezve 

nyújtanak lehetőséget a bakteriális transzlokáció csök-

kentésére. Ezek között szerepel a hasi kompartment-

szindróma eliminálásával a hasi nyomás csökkentése, az 

obstipációt okozó opioid analgetikumok mérsékelt alkal-

mazása, továbbá az enteralisan bejuttatott exogén IgA 

[64]. Számos vizsgálat számol be antiendotoxin antites-

tek és endotoxin neutralizáló peptidek használatáról. 

Gram-negatív szepszisben szenvedő betegeken alkalma-

zott antiendotoxin antitestek hatékonysága azonban 

nem teljesen egyértelmű [65]. Ennek a magyarázata ab-

ban keresendő, hogy a sikertelen vizsgálatokban alkal-

mazott antitestek, bár eredményesen kötődnek az endo-

toxinokhoz, nem képesek teljesen megszüntetni azok 

biológiai hatását [66]. Másrészt, ha egy betegpopuláció-

ban szepszis talaján túlzott kompenzatorikus antiinfl am-

matorikus választ (CARS – compensatory anti-infl am-
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matory response syndrome) feltételezünk, ebben az 

esetben az immunrendszer kimerültsége következtében 

az endotoxinok ellen alkalmazott antitestterápia nem ké-

pes megoldani a problémát [67].

Következtetések

Az irodalomban rendelkezésre álló adatok alapján a bak-

teriális transzlokáció nem elhanyagolható tényező kü-

lönböző, potenciálisan sokszervi elégtelenséggel járó 

kórképek esetén. A bakteriális transzlokáció egy, az 

egészséges egyedekben is előforduló jelenség. Azonban 

ahhoz, hogy a transzlokációnak klinikai relevanciája le-

gyen, az immunmediált folyamatok lokális vagy sziszté-

más alulműködésének vagy károsodásának is jelen kell 

lennie. Ez meghatározza, hogy a transzlokálódott bakté-

rium és/vagy terméke eliminálásra kerül vagy egy ideig-

lenes infektív góc létrehozása révén egy későbbi, sziszté-

más gyulladásos állapot kiindulópontjaként szerepel.

A bakteriális transzlokációt meghatározó tényezők kö-

zött szerepel a bél mikrofl órájának megváltozott összeté-

tele, a gastrointestinalis, epithelialis barrier sérülése és a 

gazdaszervezet csökkent immunkompetenciája. Ezen 

tényezők nem kizárólagos okok, sokkal inkább összefüggő 

szempontok, amelyek egymást befolyásolva, eltérő mér-

tékben vannak jelen a különböző klinikai kórképekben.

Bár a bakteriális transzlokáció megelőzésére, illetve 

kezelésére számos eljárás áll rendelkezésre, sajnos egye-

lőre egyik sem váltotta be maradéktalanul a hozzá fűzött 

reményeket. Az immunonutritív glutamin adagolása, a 

bél adekvát perfúziójának megőrzése, a bél szelektív an-

tibiotikus dekontaminációja, az endotoxinneutralizáló 

fehérjék alkalmazása, valamint a beteg állapotához mér-

ten a korai enteralis táplálás mérlegelendő terápiás lehe-

tőségeket kínálnak. Továbbá a posztoperatív probiotiku-

mok bevezetése potenciálisan alkalmas terápia lehet a 

természetes bélfl óra minél rövidebb időn belüli helyreál-

lítására.
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