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Mikrobióm – jeden z najdôležitejších 
orgánov ľudského tela 
„Je to jednoduché: mikróby vládnu svetu.“
Keď Joshua Lederberg v roku 2001 zaviedol termín mik-
robióm, nemohol tušiť, aký revolučný obrat prinesie 
do medicíny táto koncepcia [1]. Je ohromujúce uvedo-
miť si, že zhruba tridsať triliónov ľudských buniek a dva
dsaťtisíc jeho génov, ktoré považujeme za fyzický základ 
človeka, ho tvorí len zo 43 % a 1 %; zostatok, teda 39 tri-
liónov buniek a  99  % génov tela človeka patrí mikro-
biómu. Tak ako žiadna iná oblasť medicíny, ani diabeto-
lógia nemôže napokon nezahrnúť do svojej pozornosti 
systém, ktorý obsahuje 99  % genetického materiálu 
tela, je navyše modifikovateľný a  priamo reguluje in-
zulínovú senzitivitu, zápal a metabolizmus.

Do zhruba prelomu tisícročí boli za prevažnú časť 
chorobnosti a  úmrtnosti na zemeguli (podľa Global 
Burden of Diseases study – GBD) zodpovedné prenos-
né choroby [2]. 

Spôsob civilizovania života ľudskej spoločnosti – sa-
nitácia, potrava, vakcinácia a antibiotiká toto globálne 
bremeno znížili do takej miery, že prestalo byť hlavnou 
príčinou globálnej úmrtnosti. Táto nadol smerujúca 
krivka však bola nahradená strmo stúpajúcou krivkou 
tzv. civilizačných chorôb, nazvaných v GBD akronymom 
NCD (Non-Communicable Diseases), ktorý odráža his-
torickú zmenu trendu verejného zdravotníctva z  pre-
nosných na neprenosné choroby [3]. Medzi NCD patria 
zložky metabolického syndrómu (MS), ochorenia respi-
račného traktu, zápalové črevné choroby, autoimunit-
né a nádorové ochorenia. Táto výmena kriviek je dnes 
považovaná okrem iného za priamy dôsledok globálnej 
krízy diverzity mikrobiómu.

V našom článku, ktorého koncept vznikal počas ostat
ných rokov na  diskusných fórach Slovenskej diabetolo-
gickej asociácie, sme sa podujali voviesť tému mikro-
biómu do ohniska pozornosti diabetológov ako úvod 
do problematiky. Preto nemožno nezačať od všeobec-
ného.

Fyziológia zdravého mikrobiómu
V nasledujúcom texte, ak nie je uvedené inak, sa užíva 
termín mikrobióm pre črevný mikrobióm, pretože ten 
je pre zdravie dominantný.

Črevný „mikrobióm“ je pojem, ktorý – na rozdiel od 
termínu mikrobiota – obnáša genómy všetkých mikro-
organizmov osídľujúcich črevá vrátane baktérií, vírusov, 
húb a archea, ale aj zložiek ich prostredia (tzv. theatre 
of activity), v ktorom sú molekuly ich živín, produktov 
a pôsobkov ľudského tela. Dve zo zhruba 70 fyloskupín 
tvoria 90 % všetkých črevných mikroorganizmov: Firmi-
cutes a Bacteroidetes. Ďalšie bohato prítomné kmene za-
hŕňajú Proteobacteria, Actinobacteria a Verrucomicrobia. 

Mikrobióm váži až 1,5  kg, obsahuje 10–100  miliárd 
až trilióny buniek, 1 500  druhov a  desiatky miliónov 
génov. Je to zároveň najbohatší, najrôznorodejší a naj-
vplyvnejší ekosystém ľudského tela.

Kľúčové meradla zdravého mikrobiómu

Alfa-diverzita
Alfa-diverzita číselne vyjadruje štruktúru mikrobiálnej 
komunity v  rámci jednej vzorky – jej bohatosť (počet 
unikátnych druhov) a  vyrovnanosť (rovnomernosť za-
stúpenia druhov). Patrí k najvalidovanejším metageno-
mickým markerom gastrointestinálneho a  celkového 
– aj metabolického zdravia. Zníženie alfa-diverzity ko-
reluje so závažnosťou mnohých chorôb, vrátane NCD. 
Najpoužívanejšie indexy sú počet druhov (operačná 
taxonomická jednotka/Operational Taxonomic Unit  – 
OTU) a Shannonov index diverzity.

Beta-diverzita
Beta-diverzita meria (ne)podobnosť mikrobiálnych ko-
munít. Pre meranie sa užívajú štatistické metódy ako 
napríklad Brayovov-Curtisovov index, alebo Jaccard 
a  Jensen-Shannon kvantifikujú tieto odlišnosti pomo-
cou sofistikovaných zjednodušení, ako napríklad me-
tódou UniFrac, vyvinutou americkou mikrobiologičkou 
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Cathrine Lopuzone a jej mentorom Robom Knightom na 
základe prevedenia fylogenetickej vzdialenosti taxónov 
do škály 0–1, a tým bol umožnený prevod terrabytov dát 
zo sekvenácie genómov mikroorganizmov do bodu na 
grafe. To revolučným spôsobom sprístupnilo interpretá-
ciu analýzy mikrobiomu pre klinickú prax.

Charakteristiky zdravého mikrobiómu
Zdravý mikrobióm je ekosystém bohatý a  rôznorodý 
ako dažďový prales. Oproti tomu dysbióza sa podobá 
skôr na púšť alebo „opustené mesto bez zelene, kde 
prežili len potkani a holuby“. 

Zdravý mikrobióm je charakterizovaný:
	� bohatosťou a  rôznorodosťou druhov mikroorganiz-

mov
	� prevalenciou druhov so symbiotickými metabolic-

kými vlastnosťami, napr.:
	� Akkermansia muciniphila – ochrana sliznice
	� Roseburia spp. – tvorba butyrátu, jednej z telu, ale 

predovšetkým zdravému črevu prospešných mast-
ných kyselín s krátkym reťazcom (SCFA)

	� Bifidobacterium – produkcia SCFA, imunomodulácia
	� Lactobacillus spp. – kompetícia patogénom

Kľúčové metabolické funkcie zdravého mikrobiómu 
zahŕňajú:

	� extrakciu energie z potravy
	� produkciu krátkych mastných kyselín (SCFA): buty-

rátu, propionátu, acetátu – poskytujúcich 70 % ener-
gie kolonocytom

	� syntézu vitamínov (K, B12, folát) a sekundárnych žlčo-
vých kyselín

	� metabolizmus xenobiotík vrátane liekov (metformín, 
statíny, chemoterapeutiká)

	� vývin a reguláciu tolerancie imunitného systému a har-
monizáciu osi črevo-pečeň-mozog (gut-liver-brain)

	� udržanie integrity črevnej bariéry

Črevná bariéra a imunitná homeostáza
Intestinálna bariéra je viacvrstvová štruktúra: (1) sa-
motná mikrobiota (2) dvojvrstvový hlien s  tzv. „demi-
litarizovanou zónou“ bez baktérií v  blízkosti buniek 
sliznice, bohatou na IgA a peptidoglykány z Panethových 
buniek a glykokalyx z pohárikových buniek (3) epitelové 
bunky spojené v „tight junctions“ a (4) submukózne imu-
nitné, lymfatické, nervové a krvné štruktúry.

V zdravom stave (eubióza) prebieha prísna kompart-
mentalizácia medzi črevnou mikrobiotou a imunitným 
systémom. Mikrobióm je zapojený do regulácie dife-
renciácie T-lymfocytov (Th1/Th2/Th17/Treg), produk-
cie IgA, sekrécie antimikrobiálnych peptidov a udržania 
správneho pomeru CD4+/CD8+ a  iných subpopulácií. 
SCFA (hlavne butyrát) priamo aktivujú GPR43-recep-
tory, stimulujú AMPs, tlmia NF-κB a posilňujú tight jun-
ction proteíny.

Eubiózu a dobre fungujúcu črevnú bariéru charakte-
rizuje nízky stupeň zápalu, zachyteného napríklad v sé-

rovej hladine lipopolysacharidu, hsCRP alebo zápalo-
vých cytokínov.

Ontogenéza mikrobiómu: od pôrodu po 
dospelý vek
Vývoj mikrobiómu počas života je kľúčový pre pocho-
penie jeho dlhodobého vplyvu na zdravie. Pred pôro-
dom je črevná mikrobiota dieťaťa prakticky sterilná (cit-
livá sekvenácia však určité množstvo mikroorganizmov 
predsa len zachytí). Prechod pôrodným kanálom je 
prvou a najdôležitejšou kolonizačnou udalosťou – vagi-
nálna a črevná flóra pôrodných ciest sú mimoriadne dô-
ležitým, ak nie pre zdravie úplne nevyhnutným spôso-
bom osídlenia novorodenca zdravou mikrobiótou.

Perinatálne a postnatálne vplyvy na zdravú mikro-
biótu

	� pôrod operáciou – sekciou (cesarean section): prvá 
črevná mikrobiota novorodenca je pri tomto spô-
sobe pôrodu tvorená prioritne kožnou flórou matky; 
tá môže byť pre rodiaci sa organizmus od začiatku 
prozápalová a autoinflamačná a zvyšuje riziko alergií, 
astmy, zápalových črevných ochorení, ale aj porúch 
autistického spektra a mnohých iných

	� dojčenie: materské mlieko obsahuje 8 × 10⁴ až 8 × 10⁶ 
baktérií denne; prevažujú Streptococcus, Staphylococ-
cus a Bifidobacterium; dojčenie umožňuje kolonizáciu 
striktne anaeróbnymi baktériami (Clostridioides, Bac-
teroides)	

	� prechod na pevnú stravu: zvyšuje produkciu buty-
rátu, mení primárnych kolonizátorov na komplexnejší 
mikrobióm dospelého

	� stabilná dospelá mikrobiota: dosahuje sa okolo 
2,5–3 roku po narodení

Antibiotiká sú najdeštruktívnejším faktorom raného 
vývoja mikrobiómu. Dieťa v  hospodársky rozvinutých 
krajinách dostane v priemere 3 kúry antibiotík v prvých 
2 rokoch života. Podľa rozsiahlych výskumov prof. Bla-
zera – autora knihy Missing Microbes – koreluje vývoj 
v priebehu desaťročí geografickej distribúcie používa-
nia antibiotík v  detstve s  mapou prevalencie obezity 
v  detstve [4]. Po období stability v  dospelosti sa mik-
robióm začína opäť meniť a je jedným z mechanizmov 
starnutia; podľa analýzy črevného mikrobiómu sa dá 
určiť biologický vek jedinca s  mimoriadnou presnos-
ťou a  môže sa od chronologického veku odlišovať až 
o vyše 10 rokov! Teda ak má sedemdesiatnik eubiózu, 
má biologické charakteristiky a  prognózu ako šesťde-
siatnik, a naopak – päťdesiatnik s dysbiózou môže mať 
prognózu ako vyše sedemdesiatročný jedinec.

Dysbióza: patofyziológia

Definícia a mechanizmy
Dysbióza je stav, v ktorom je zloženie a počet črevných 
baktérií narušený. Ide o poruchu pomeru grampozitív-
nych a gramnegatívnych baktérií v porovnaní so zdra-
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vými jedincami. Klinicky sa manifestuje ako nízka di-
verzita, nízka abundancia symbiotických druhov a pre-
rastanie patogénnych kmeňov.

Poruchy v zložení črevnej mikrobioty spôsobujú zmeny 
permeability črevnej bariéry – tzv. leaky gut. Penetrácia 
endotoxínov (LPS, DAMPs, PAMPs) cez narušenú bariéru 
vedie k aktivácii inflamasómov – intracelulárnych proteí-
nových komplexov zložených z kaspáz a molekúl derivo-
vaných z fragmentov patogénov a poškodených buniek.

Molekulárne kaskády dysbiózy

LPS a TLR-signalizácia
Lipopolysacharid (LPS) je amfifilný endotoxín v  mem-
bráne gramnegatívnych baktérií (Bacteroidetes, Pro-
teobacteria). Pri narušení črevnej bariéry LPS vstupuje 
do portálnej krvi, aktivuje TLR4-receptory na Kupffero-
vých bunkách, hepatocytoch a hviezdicových bunkách 
pečene, čo spúšťa kaskádu NF-κB a produkciu prozápa-
lových cytokínov (TNFα, IL1β, IL6).

Imunitná dysregulácia
Črevná mikrobiota reguluje špecifické a  nešpecifické 
imunitné mechanizmy stimuláciou lymfoidného tkani-
va sliznice (MALT), čo prispieva k sekrécii IgG, IgM, IgA 
a sIgA. Kľúčová je diferenciácia naivných T-lymfocytov: 
pomer Th1 (prozápalový)/Th2 (B-lymfocyty  protilát-
ky)/Th17 (IL17, regulácia adipogenézy, zápal)/Treg (pro-
tizápalový) je priamo modulovaný zložením mikrobio-
ty. IL17, produkovaný Th17 lymfocytmi, je silným regulá-
torom zápalovej odpovede vrátane vrodenej a adaptívnej 
imunity, a zároveň regulátorom adipogenézy – čo ho robí 
relevantným pre diabetológiu.

Hlavné príčiny globálnej krízy diverzity 
mikrobiómu
Obyvatelia hospodársky rozvinutých krajín sveta žijú 
uprostred bezprecedentnej krízy mikrobiomu, ktorá 
bola spôsobená drastickou zmenou životosprávy za os-
tatných menej ako sto rokov. Zatiaľ čo ľudský genóm 
zostal na vývojovej úrovni spoločnosti lovcov a zbera-
čov (výskumom mikrobiómu a zdravia u komunít ľudí, 
žijúcich spôsobom života na úrovni doby kamennej sa 
venuje rad prác publikovaných v  časopise Nature aj 
prezentácie manželov Sonnenburgovcov na YouTube), 
mikrobióm „civilizovaného“ človeka sa za posledných 
50 rokov zmenil z dažďového pralesa na púšť.

Hlavné príčiny zmeny mikrobiómu
	� diéta bohatá na ultraspracované potraviny, cukry, na-

sýtené tuky a chudobná na vlákninu
	� nadmerné a nevhodné používanie antibiotík
	� pôrod cisárskym rezom
	� kŕmenie dojčeniec umelou výživou namiesto mater-

ského mlieka
	� hypersterilné prostredie, nedostatok kontaktu s prírodou
	� sedavý životný štýl
	� chronický stres a poruchy spánku

Nedostatok vlákniny a  nadmerná konzumácia fruktózy 
(predovšetkým z  tzv. high-fructose corn syrup) spôso-
buje dysbiózu posunom v zložení mikrobiómu, zvyšuje 
črevnú priepustnosť a následne prispieva k patogenéze 
MS, MASLD a  NCD. Nadmerná konzumácia červeného 
mäsa spôsobuje vysoký prísun L-karnitínu, ktorý je me-
tabolizovaný črevnou mikrobiotou na TMAO (trimetyla-
mín N-oxid) a  asociovaný s  vyšším rizikom kardiovas-
kulárnych ochorení a  iných NCD. Alkohol znižuje Bac-
teroidetes, zvyšuje Proteobacteria a  Enterobacteriaceae 
a narúša tight junctions acetaldehydom.

Dysbióza a obezita

Mikrobióm ako regulátor energetickej 
bilancie
Tzv. obezitogénny mikrobióm má zmenené zloženie, 
ktoré je asociované so zvýšenou produkciou živín a nad-
merným energetickým ziskom z potravy. Prelomová štúdia 
Turnbaugha et al preukázala, že transplantácia fekálnej 
mikrobioty z obéznych myší do zárodočne sterilných myší 
viedla k výraznému nárastu tukového tkaniva bez zmeny 
príjmu kalórií – tzv. obesity-associated gut microbiome 
with increased capacity for energy harvest [5].

Elegantným spôsobom sa koncept rozhodujúceho 
podielu črevného mikrobiómu na patogenéze obezity 
potvrdil v experimente, v ktorom fekálny mikrobióm zís-
kaný od párov jednovaječných dvojčiat diskordantných 
v obezite preniesol túto chorobu na experimentálne 
zvieratá chované izokaloricky v sterilnom prostredí [6].

Väčšina štúdií poukazuje na zvýšený pomer Firmi-
cutes/Bacteroidetes u  jedincov chorých obezitou, hoci 
metabolická aktivita mikrobiómu môže byť dôležitej-
šia ako samotné zloženie. (Ultra)spracované potraviny 
sú chudobnejšie na mikronutrienty ako potraviny ne-
spracované a určité potravinárske aditíva môžu zvyšo-
vať črevnú permeabilitu a mať prozápalový efekt.

Chronický zápal nízkeho stupňa (low-grade inflamma-
tion) navodený dysbiózou a „leaky gut“ je dôležitým fak-
torom v patogenéze inzulínovej rezistencie (IR) a obezity. 
Tukové tkanivo pacientov je charakterizované hypertro-
fickými adipocytmi a nadmernou infiltráciou imunitnými 
bunkami (hlavne monocytmi), ktoré sú zdrojom prozá-
palových TNFα a IL6. Tieto cytokíny priamo inhibujú in-
zulínovú signalizáciu. TLR4-receptor je kľúčovým iniciá-
torom zápalovej odpovede v makrofágoch.

Sonnenburgom definovaný princíp „hungry micro-
biome eats you“ hovorí, že pri nedostatku vlákniny 
začína mikrobióm degradovať mucínový glykokalyx – 
črevnú obrannú vrstvu [7]. 

Najdôležitejšie diétne komponenty pre zachovanie 
diverzity mikrobiómu a črevnej bariéry sú

	� vláknina  – nielen množstvo, ale aj diverzita (počet 
rastlinných druhov)

	� fermentované potraviny (jogurt, kefír, kimči, kombuča)
	� polyfenoly (čučoriedky a  iné ovocia, kakao, olivový 

olej)
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Zdravý mikrobióm je odolný  – zdravý mikrobióm do-
spelých sa vyznačuje tendenciou vrátiť sa k pôvodnému 
zloženiu po krátkodobých enviromentálnych zmenách, 
napr. antibiotikách. Zmeny v  stravovaní a  iných zlož-
kách životosprávy (pohyb, spánok, duševná harmónia) 
preto môžu mať trvalý efekt na prechod z dysbiózy do 
eubiózy iba v prípade, že sú trvalé.

Dysbióza a diabetes mellitus 2. typu
Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je spojený so zme-
nami v  zložení črevnej mikroflóry, ktoré mu predchá-
dzajú. Viaceré štúdie našli významné odlišnosti črev-
ného mikrobiómu medzi jedincami zdravými, jedin-
cami s  poruchou glukózovej tolerancie a  pacientmi 
s  DM2T a  aj boli identifikované konzistentné bakteri-
álne signatúry [8]. U pacientov s DM2T sa pozoruje pre-
dovšetkým pokles baktérií Roseburia intestinalis a Fae-
calibacterium prausnitzii – baktérií zodpovedných za 
produkciu butyrátu (kľúčového zdroja energie pre kolo-
nocyty a regulátora zápalovej odpovede); a nárast Bac-
teroides caccae, Clostridiales, Escherichia coli, Desulfovib-
rio a  Lactobacillus spp; následne dochádza k  zvýšeniu 
hladín LPS v sére (metabolická endotoxémia), pravde-
podobne v  dôsledku zvýšenej translokácie bakteriál-
nych produktov cez narušenú črevnú bariéru.

Mechanizmy vedúce k DM2T
Rozvoj DM2T môže byť urýchlený komplexnou inter
akciou medzi imunitným systémom a mikrobiotou ve-
dúcou ku chronickému zápalu. Nižšie sú uvedené cen-
trálne mechanizmy, ktoré sa na rozvoju podieľajú.

Metabolická endotoxémia
Zvýšené hladiny LPS v cirkulácii aktivujú kaskádu TLR4-
NF-κB, inhibujú inzulínový receptor substrat-1  (IRS-1) 
a  spúšťajú produkciu TNFα a  IL1β – cytokínov priamo 
interferujúcich s inzulínovým signalizovaním v pečeni, 
svaloch a tukovom tkanive. Chronická metabolická en-
dotoxémia je teda priamym patogenetickým článkom 
medzi dysbiózou a inzulínovou rezistenciou.

Pokles butyrátu
Butyrát nielen živí enterocyty, ale priamo potláča NF-κB 
v imunitných bunkách, zvyšuje expresiu tight junction 
proteínov (klaudín, okludín, ZO-1), stimuluje sekréciu 
GLP1 a PYY cez GPR41/43-receptory a podporuje dife-
renciáciu Treg-lymfocytov. Deficit butyrátu je teda mul-
timodálne prozápalový a prodiabetogénny.

Zmeny v metabolizme žlčových kyselín
Črevná mikrobiota metabolizuje primárne žlčové kyse-
liny na sekundárne (deoxycholát, litocholát) prostred-
níctvom bakteriálnych (BSH) enzýmov. Tieto sekun-
dárne žlčové kyseliny aktivujú TGR5-receptor (stimulácia 
sekrécie GLP1 z L-buniek) a FXR-receptor (regulácia glu-
koneogenézy, lipogenézy). Dysbiotické posuny v meta-
bolizme žlčových kyselín preto priamo ovplyvňujú glyk-
emickú homeostázu.

Quorum sensing a interakcie medzi baktériami
Quorum sensing – komunikácia baktérií prostredníctvom 
signálnych molekúl (acylhomoserin laktóny u gramnega-
tívnych, modifikované oligopeptidy u  grampozitívnych 
baktérií) a je kľúčový pre udržanie eubiózy a kolonizáciu 
nových prostredí. Narušenie quorum sensingu prispieva 
k dysbiotickým stavom charakteristickým pre DM2T.

Metformín a mikrobióm
Metformín – historický zlatý štandard farmakoterapie 
DM2T – má preukázateľný a výrazný efekt na črevný mik-
robióm a  mnoho jeho priaznivých účinkov nad rámec 
kontroly diabetu sa uskutočňuje práve týmto mecha-
nizmom (napr. antikancerogénne účinky). Moduluje 
zloženie mikrobioty (zvyšuje Akkermansia muciniphila), 
ovplyvňuje metabolizmus žlčových kyselín a  zvyšuje 
produkciu butyrátu. Časť jeho antidiabetického efektu je 
dnes pripisovaná práve mikrobiotálnym mechanizmom. 
To otvorilo otázku, či sa pri klinicky nevysvetliteľne varia-
bilnej odpovedi na metformín nejedná o interindividu-
álne rozdiely v mikrobióme.

Personalizovaná medicína a diabetes mellitus 
2. typu
Prelomová štúdia Zeeviho v  časopise Cell ukázala, že 
hlavným determinantom metabolickej odpovede na 
definované jedlo je mikrobióm jedinca: jedinci v  tejto 
unikátnej štúdii mali personalizovanú postprandiálnu 
glykemickú odpoveď na rovnaké jedlo, a táto variabilita 
bola z  dominantnej časti v  korelácii so zložením mik-
robiómu [9]. To môže byť nová oblasť personalizova-
nej nutričnej stratégie v  diabetológii – založenej na 
vyšetrení mikrobiómu. Nadväzujúce práce predsta-
vili personalizovaný prístup k modelu chudnutia podľa 
bazálneho mikrobiómu (pred intervenciou) a  genetic-
kého skóre, ako aj metaanalýzu ukazujúcu vplyv suple-
mentácie Lactobacillus na glykemické a lipidové indexy 
[10].

Dysbióza a chronické komplikácie diabetes 
mellitus 2. typu
DM2T, ak nie je optimálne kontrolovaný, je rizikovým 
faktorom mnohých orgánových komplikácií: chronic-
kej choroby obličiek (CKD), steatotickej choroby pečene 
(MAFLD/NAFLD), slepoty, ischemickej choroby mozgu 
(iCMP) koronárnej choroby srdca, choroby periférnych 
tepien atď. 

Iatcu et al zhrnuli v roku 2022 najdôležitejšie poznatky 
o  úlohe mikrobiómu pri chronických komplikáciách 
DM2T [11]. Zásadným poznatkom je, že metabolické fak-
tory spájajúce dysbiózou s DM2T – chronický zápal nízkej 
intenzity a oxidatívny stres – sú tie isté, ktoré ovplyvňujú 
aj vznik a progresiu orgánových komplikácií. Táto zjed-
nocujúca patofyziologická os dáva zmysel konceptu, že 
modulácia mikrobiómu môže byť sľubnou stratégiou 
nielen v  manažmente samotného DM2T, ale aj jeho 
komplikácií.
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Dysbióza a diabetická nefropatia
Diabetická nefropatia postihuje približne 40 % pacien-
tov s nedostatočne kontrolovaným diabetom a z  tých 
až 20 % môže progredovať do terminálneho štádia CKD 
s potrebou dialýzy.

Dysbióza hrá preukázateľnú úlohu v  jej patogenéze 
tým, že produkty bakteriálneho metabolizmu ovplyv-
ňujú vznik a progresiu CKD a CKD ďalej zhoršuje črevnú 
dysbiózou – ide o  bludný kruh. Mikrobiotálne zmeny 
pri CKD sa týkajú predovšetkým poklesu Bifidobacte-
rium, Lactobacillus, Prevotella, Ruminococcaceae, Rose-
buria a  Faecalibacterium (protizápalové, ochranné pre 
črevnú bariéru) a nárastu Parabacteroides, Enterococcus, 
Enterobacteriaceae a  Klebsiella. Bakteriálna DNA bola 
detegovaná v  krvi 20  % pacientov s  pokročilým CKD 
v rovnakom rode ako v črevách a so zvýšenými biomar-
kermi zápalu. Tieto nálezy sa stali predmetom štúdia 
ako terapeutické ciele, čo viedlo k testovaniu interven-
cií so suplementáciou L. acidophilus + S. thermophilus 
+ B. longum; L. plantarum A7  v  sójovom mlieku; kom-
binácie L. acidophilus + L. casei + B. bifidum a viacerých 
iných, s priaznivými efektmi na eGFR, HOMA, krvný tlak 
a iné [11].

Dysbióza a diabetická retinopatia
Dysbióza pri retinopatii je charakterizovaná signifikant-
ným poklesom Bacteroidetes, Actinobacteria a Pasteurel-
laceae; nárastom Acidaminococcus, Escherichia a Entero-
bacter. V 12 z 18 analyzovaných rodov bol zaznamenaný 
pokles u  pacientov s  diabetickou retinopatiou. Kľúčo-
vým metabolitom je TMAO  – pacienti s  retinopatiou 
mali vyššie plazmatické TMAO a prozápalové cytokíny 
v zrovnaní s pacientmi bez retinopatie, pričom závaž-
nosť korelovala s výškou TMAO. Rekombinantný L. pa-
racasei v  experimente znížil retinálnu gliózu, zápal 
a stratu kapilár; L. rhamnosus u DM1T myší znížil intra-
okulárny tlak a  glykémiu. Klinické štúdie u  ľudí zatiaľ 
chýbajú – čo je dôležitý nezodpovedaný výskumný 
cieľ.

Podobne by sa dali uviesť špecifické zmeny v mikro-
bióme u  pacientov s  DM2T a  jeho ostatnými špecific-
kými komplikáciami. Závažnosť dysbiózy koreluje so 
závažnosťou týchto komplikácií a  obnova eubiózy je 
asociovaná so zlepšením symptómov a spomalením ich 
progresie.

Mikrobióm – praktické odporúčania aj pre 
diabetológov a základné poradenstvo

Anamnestické otázky na zhodnotenie rizika dysbiózy
	� spôsob pôrodu a dojčenie
	� používanie antibiotík v detstve a v predchorobí
	� príjem vlákniny: počet rôznych rastlinných druhov za 

týždeň (cieľ: > 30)
	� príjem fermentovaných potravín
	� konzumácia ultraspracovaných potravín, fruktózy, 

červeného mäsa a alkoholu
	� fyzická aktivita a pobyt v prírode

	� domáce zvieratá (blahodarne je spolužitie predo-
všetkým so psami)

	� chronický stres a kvalita spánku

Odporúčania pre pacientov na prevenciu dysbiózy
Nasledujúce účinné odporúčania je možné poskytnúť 
pacientom aj bez analýzy mikrobiómu.

	� v diéte – je potrebná, skôr kľúčová diverzita rastlin-
nej stravy: „jedz všetky farby dúhy“ (ideálne viac ako 
30 rôznych rastlinných druhov za týždeň)

	� v diéte – sú potrebné denne fermentované potraviny: 
jogurt, kefír, kvasené potraviny ako kapusta, uhorky 
a iné, ale aj nové potraviny ako kimči, tempeh, miso

	� v diéte – je potrebné minimalizovať ultraspracované 
potraviny (balené, trvanlivé, umelo farbené), fruk-
tózové sirupy a emulgátory (fruktóza v ovocí je v po-
riadku)

	� antibiotiká používať podľa odporúčaní SPC a guideli-
nes – nikdy bez jasnej indikácie

	� zdravý životný štýl - motivovať k  pohybu v  prírode, 
dostatku spánku, záhradkárčeniu, prípadne aj chovu 
domácich zvierat (kontaktu s  pôdou a  zvieratami, 
najmä je kontaktom s  mikroorganizmami a  znižuje 
prozápalové imunitné milieu [12]

KLÚČOVÉ POSOLSTVÁ
	� Črevný mikrobióm pozostáva z  39  triliónov buniek 

a z 99 % DNA ľudského tela – je rovnako osobný ako 
odtlačok prsta.

	� Zdravý mikrobióm je nepredstaviteľne bohatý a rôz-
norodý ekosystém – prirovnávaný k  počtu druhov 
fauny a  flóry dažďového pralesa; dysbióza, charak-
terizovaná naopak nízkou abundanciou a diverzitou, 
prirovnávanou k  faune flóre púšte, je hlavnou príči-
nou súčasnej pandémie tzv. neprenosných ocho-
rení (NonCommunicable Diseases – NCD), akými sú 
obezita, metabolický syndróm (MS), diabetes melli-
tus 2. typu (DM2T), s metabolickou dysfunkciou-aso-
ciovaná steatotická choroba pečene (MASLD) a chro-
nické postihnutie srdca a  obličiek, alebo kardio-re-
no-metabo-pečeňový syndróm (tzv. KaReMeLo).

	� Os črevo-pečeň spája dysbiózu s  KaReMeLo pro-
stredníctvom zvýšenej črevnej permeability (leaky 
gut), bakteriálnej translokácie, endotoxémie a chro-
nického subklinického zápalu.

	� Dysbióza pri DM2T je charakterizovaná poklesom 
črevných mikroorganizmov, produkujúcich butyrát 
(Roseburia, Faecalibacterium prausnitzii) a  nárastom 
mikrobiálnych kmeňov s  prozápalovými vlastnos-
ťami.

	� Dysbióza pri DM2T je modifikovateľná: diéta, fyzická 
aktivita, duševná harmónia spolu s prebiotikami, pro-
biotikami, postbiotikami a  FMT, predstavujú reálne 
terapeutické možnosti súčasnosti, a  predovšetkým 
budúcnosti.

Táto práca bola podporená Vnútorným grantom SZU, 
udeleným LS
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