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ABSTRAKT

Tato bakalarska prace se zaméfuje na zkoumani lidského tlustého stfeva a variabilitu jeho
mikrobidlniho osidleni v souvislosti s riiznymi podminkami prostfedi. Lidské tlusté stfevo
je povazovano za dynamicky ekosystém, ktery je osidlen rozmanitym spolecenstvem
mikroorganismu, znamych jako stfevni mikrobiom. Stievni mikrobiom hraje kli¢ovou roli
ve fyziologii hostitele, pfi¢emz ovliviluje traveni, imunitni systém 1 energeticky
metabolismus. Tato prace shrnuje souCasny stav poznatkll z literatury tykajicich se
lidského tlustého stieva a jeho mikrobialniho osidleni se zaméfenim na adaptaci stfevni
mikrofléry na rizné podminky prostiedi jako je strava, uzivani antibiotik ¢i vyskyt nemoci.
Dale analyzuje vliv zivotniho stylu a environmentalnich faktorti na stfevni mikrobiotu
vcetné ucinkl stresu, fyzické aktivity a geografické polohy. Prace poskytuje Ctenafi
komplexni ptehled o stfevnim mikrobiomu a zdlraznuje jeho vyznam pro udrzeni lidského
zdravi. Variabilita mikrobialniho osidleni stfeva ptedstavuje fascinujici fenomén, ktery si
zaslouzi duikladného studia a porozuméni. Porozuméni témto procesim muze piispét
k vyvoji novych strategii pro udrzeni a obnovu zdravé stievni mikroflory, které by mohly
byt vyuzity v prevenci a 1écbé riznych onemocnéni spojenych se sttevem a celkovym

zdravim hostitele.

KLICOVA SLOVA
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ABSTRACT

This bachelors’s thesis focuses on the study of the human large intestine and the variability
of its microbial colonization in relation to different environmental conditions. The human
large intestine is considered to be a dynamic ecosystem that is populated by a diverse
community of microorganisms known as the gut microbiome. The gut microbiome plays a
key role in host physiology, influencing digestion, the immune system and energy
metabolism. This thesis summarizes the current state of knowledge in the literature
regarding the human large intestine and its microbial population, focusing on the
adaptation of the intestinal microbiota to different environmental conditions such as diet,
antibiotic use and disease occurrence. It also analyses the impact of lifestyle and
environmental factors on the gut microbiota, including the effects of stress, physical
activity and geographical location. The thesis provides the reader with a comprehensive
overview of the gut microbiome and highlights its importance in maintaining human
health. The variability of microbial colonization of the gut is a fascinating phenomenon
that deserves careful study and understanding. Understanding these processes may
contribute to the development of new strategies for maintaining and restoring a healthy gut
microbiota that could be used in the prevention and treatment of various diseases

associated with the gut and overall health of the host.
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Uvod

Stievni mikrobiom je jedinecny ekosystém mikroorganismit, ktery obyva nase stfeva. Dalo
by se fict, Ze se jedna o opomijeny organ, piitom v zivoté a zdravi ¢lovéka hraje velice
podstatnou roli. Obecné¢ se mikroby v lidském téle vyskytuji v n€kolika forméch, jez
zahrnuji viry, bakterie, houby, fasy i1 prvoky. Vnitiek a povrch naseho téla obyva vice
mikrobli, nez jsme schopni si predstavit. Bakterialnich bunék je pfinejmensim tolik, co
bunck somatickych. Mezi kazdym télesnym povrchem a okolnim prostfedim jsou vrstvy
mikrobil. Lidé mivaji tyto mikroorganismy spojené s nemocemi a ¢asto je oznacujeme jako
»choroboplodné zarodky*, ale dnes si za¢indme uvédomovat, Ze jsou pro nase zdravi a
plnohodnotny Zzivot naprosto nepostradatelné. Bez mikrobli bychom v podstaté nemohli
existovat. Mikrobialni sloZeni a rozmanitost tlustého stifeva ma kli¢ovy vliv na zdravi a
funkci nejen naseho fyzického, ale i psychického zdravi béhem kazdé faze zivota. Mikroby
ve svém téle 1 kolem sebe mizeme vyuzit nejen k tomu, abychom si zachovali zdravé
zuby, funkéni gastrointestinalni trakt, pevné kosti nebo dokonce reprodukci, ale 1 k tomu,
ze mozek uchranime pfed demenci nebo Alzheimerovou chorobou. V poslednich letech se
sttevni mikrobiom stal pfedmétem intenzivnich vyzkumd, které se zaméfuji na pochopeni
jeho variability a schopnosti adaptovat se na rtizné podminky prostiedi. Je dilezZité mit
povédomi o vlivu okolnich faktori na sloZeni a rozmanitost sttevni mikroflory, nebot’ za
normdlnich podminek clovék se svoji mikrobidlni florou pokojné koexistuje, avSak
mikrobidlni diversita je vyrazné ovlivilovana zménami v zivotnim prostiedi. Faktory jako
zivotni styl, pohyb, stravovaci navyky, uzivani 1€kli, hygiena, ale i zplisob porodu ¢i
seniorsky v€k mohou mit signifikantni dopad na tyto obyvatele stfev a jejich schopnost
udrzovat zdravi jedince. Napftiklad stravovaci zvyklosti svétovych regionti se li§i v mnoha
aspektech a se stfevnim mikrobiomem jsou spojeny naprosto zietelné. Je ziejmé, Ze
dlouhovéka populace nebude mit ve svém jidelnicku kazdodenni néloz mastnych,
smazenych pokrmt, ale prevazné vyvéazenou a pestrou stravu plnou makrozivin
pochézejicich z kvalitnich zdrojti, mikronutrientd, vitamind a minerald. Takovy scénaf zni
velmi optimisticky, jedna se pouze o domnénku. A co tfeba takova hygiena z hlediska
plsobeni na stfevni mikrobiom a celkového zdravi? Zasady hygieny a zdravi pfedstavuji

spektrum opatfeni, kterd lze pfesné€ nastavit tak, abychom diky nim prosperovali my, ale 1



nase mikroby. Analyza téchto aspekti kazdym dnem pfispiva k lepSimu porozuméni
dynamice stfevni mikrobioty a umoziuje vyvozeni dilezitych klinickych doporuceni.
Dtikladné pochopeni mikrobialni variability mize mit vyznamné dopady na oblast lidského
zdravi, v€etné prevence a 1écby stfevnich onemocnéni, metabolickych poruch a imunitnich
dysregulaci. V poslednich letech jsou nejen stievni, ale i ostatni mikrobiomy povazovany
za jednoho z hlavnich aktéra z hlediska starnuti a dlouhovékosti. Mnohé strategie zivotnich
podminek prostfedi, které¢ télu (a hlavné mikrobiim) prospivaji, zlepsuji kvalitu zivota
v globaln¢ starnouci populaci. Je nutné si uvédomit, ze s drtivou vétSinou nasich mikrobt
Zijeme v harmonii, symbidze. Stievni mikrobiom je normalni, naprosto nezbytnd soucast
naseho kazdodenniho zivota a uplné¢ kazdé veékové faze od batolete, pfes aktivniho
dospélého jedince aZ po seniora. Je dileZité si zvolit takovy zivotni styl a vystavovat se
takovym okolnim faktorim, které budou zakladat na potiebdch mikrobiomu. Primdrnim
cilem této prace je pochopeni vzniku a vyvoje sttevniho mikrobiomu a sezndmeni se s

faktory ovlivitujicimi jeho slozeni a diverzitu.



1 Cile prace

Cilem této bakaladiské prace je zpracovat literarni reSerSi, vytvofit uceleny piehled o
soucasném stavu poznatkil o stfevnim mikrobiomu c¢lovéka a analyzovat variabilitu
mikrobialniho osidleni z hlediska adaptaci na rizné podminky prostiedi. Prace je zamétena
na slozeni stfevni mikrobioty, faktory jako jsou strava, zivotni styl, uzivani 1€kt a dalsi
determinujici faktory spojené s vlivem na mikrobiom. Také se zaméiuje na fekalni
mikrobiomovou transplantaci. Hlavnim cilem je pfispét ctenafi k hlubSimu pochopeni
komplexni interakce mezi lidskym organismem a jeho mikrobidlnimi obyvateli v tlustém

streve.



2 Co je to mikrobiom?

Slovo mikrobiom se pouziva k popisu slozitého spoleCenstvi mikroorganismu, které
ptrezivaji v riznych c¢astech hostitelského organismu. Jednd se o celkovou kombinaci
mikroorganismd, jejich genetického materidlu a prostiedi, ve kterém se nachazeji. Termin
mikrobiom byl vytvoren laureatem Nobelovy ceny Joshuou Lederbergem v roce 2001
(Prescoot, 2017). Mikrobiota a mikrofléra jsou vyrazy, které je mozno ekvivalentné
pouzivat s pojmem mikrobiom, avSak vztahuji se pouze k ekologickému spolecenstvi
mikroorganismu, které ziji ve vzajemné symbidze, mutualismu nebo jsou patogenni a
osidluji lidské télo, aniZ by se zohlediiovaly jejich kolektivni genomy. Odhaduje se, Ze
v téle dospélého Cloveéka zije ptiblizné 100 biliont bakterii. Poet mikrobl v naSem téle je
desetkrat vyssi nez pocet somatickych bunék a maji 150krat vice gend nez lidsky genom
(Qin, 2010). Z toho piiblizné¢ 80 % bakterii v lidském téle se nachédzi ve stfevech.
Mikrobiom je pfevazné¢ tvoten bakteriemi z kmenl Bacteroidetes a Firmicutes, ale
obsahuje také bakterie zkmenl Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria a
Verrucomicrobia (Wang, 2016). Ackoli zndmé eukaryotické mikroorganismy, které se
nachdzeji na lidském téle ¢i uvnitt néj, jsou obvykle patogeny, mnoho eukaryot, zejména
rody Candida, Malassezia a Saccharomyces, se vyskytuje v celé populaci bez ohledu na
zdravotni stav jedince (LukeS, 2015). Ne&kteti prvoci jsou dokonce b&znymi obyvateli
zdravych mikrobiomll s vE&t§i interpersondlni variabilitou neZz bakterie. Pfitomnost
nekterych prvokid, jako je rod Blastocystis, byla spojena se snizenym rizikem
gastrointestindlnich onemocnéni (Rossen, 2015). I ptfes kladeny diraz na problematiku

mikrobiomu stfeva je nutno stru¢né predstavit dals$i vyznamné mikrobiomy lidského téla.

2.1 Rozdily mikrobialni variability
Mikrobiota lidského téla je komplexni populace, kterd se nachazi nejen na riznych tkanich
clovéka (jako je napiiklad kize, plice, Gstni sliznice, mlécné Zlazy, vaginélni sliznice a

gastrointestinalni trakt), ale také v télnich tekutinach, jako jsou sliny a matetské mléko.

2.1.1 KozZni mikrobiom
Kuze funguje jako primarni fyzické bariéra mezi t€lem a vnéj$im prostfedim a ptredstavuje

prvni linii obrany imunitniho systému. Mikrobiom lidské kiiZze zajiStuje ochrannou funkci
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proti kolonizaci patogeny. To je zajiSténo prostiednictvim modulace imunitni odpovédi
keratinocytl a efektivnim vyuzivanim Zivin obsazenych v koznich sekretech. Tim dochézi
k produkci organickych kyselin a antimikrobidlnich peptidi (AMP), které pfispivaji ke
snizovani pH pokozky (Byrd, 2018). Kozni mikrobiom se sklada pievazné z bakterialnich
kmeni Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria a Bacteroidetes, ale zahrnuje také
houby a viry. Osidleni kiize t€émito mikroorganismy je ovlivnéno riznymi faktory, jako je
interakce imunitniho systému, expozice vici zivotnimu prostifedi ¢i hygienické postupy
(Grice a kol., 2009). Bylo zjisténo, ze existuje nékolik rodi bakterii na kazi, jejichz
pritomnost zavisi na konkrétnim misté na téle (Grice a Segre, 2011). Konkrétni Skala
mikrobii je urena i produkei mazu, vlhkosti nebo pH (Kennedy a kol., 2017; Byrd, 2018).
V oblastech s nejmenSim mnozstvim vlhkosti (napf. kolena, ptedlokti) se pfevazné
vyskytuje rod Staphyloccocus. V suchych oblastech se vyskytuji pfevazné smiSené
populace tiid S-Proteobacteria a tad Flavobacteriales, v mazovych Castech (napt. zada,
obliej) prevazuji bakterie, které se zivi lipidy, jako je rod Propionibacterium a
Staphylococcus. V nejvlh¢ich oblastech (napt. zdhyby rukou a nohou, podpazi) dominuje

rod Corynebacterium a Staphyloccocus (Hannigan a kol., 2015; Requena a Velasco, 2021).

2.1.2 Oralni mikrobiom

Bakterialni spolecenstva nachdzejici se v Ustech jsou vysoce komplexni a Citaji ptiblizné
tisic pfitomnych druhii (Dewhirst a kol., 2010). Ukézalo se, Ze jsou po tlustém stieve
mikroorganismii v Ustech jsou rody Porphyromonas, Streptococcus (ttida Bacilli),
Fusobacterium, Actinomyces, Lactobacterium, Veillonella, Staphylococcus, Treponema,
Neisseria, Eubacterium nebo Haemophilus (Ghannoum a kol.,, 2010; Wade, 2013).
Anatomicka struktura ust je znacné variabilni z hlediska riznych povrchl. Na vyskyt a
slozeni bakterii méa vliv ptfitomnost kysliku, vlhkost, pH ¢i teplota (Simon-Soro a kol.
2013). Mezi klicové faktory ovliviujici preziti bakterii v dutin€ ustni patii sliny. Sliny
sehravaji vyznamnou tlohu pii udrzovani rovnovahy v biofilmu, nebot’ umoziiuji op&tovné
osidleni bakteriemi. To je dilezit¢ pro vytvareni, regeneraci a regulaci ristu ustni

mikroflory (Deo a Deshmukh, 2019).
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2.1.3 Mikrobiom respirac¢niho traktu

SloZeni respiracniho mikrobiomu se formuje jiz v prvnich n€kolika mésicich lidského
zivota a pravdépodobné je pod vlivem externich vlivii, jako prostiedi a zplisob porodu ¢i
vyziva kojence (Unger a Bogaert, 2017). Mezi faktory ovliviiyjici formovani ptirozeného
mikrobiomu dychacich cest patii 1 uzivani antibiotik a prostfedi, ve kterém dité vyrtsta
(Bokulich a kol. 2016). Dominguez-Bello a kol. (2010) ve svém vyzkumu poukazali na
fakt, ze se respiracni mikrobiom u déti narozenych pfirozenou cestou a cisafskym fezem
znacn¢ liSil. Détem narozenym vaginalné byly na hornich dychacich cestach detekovany
oblasti jsou fazeny bakterie Lactobacillus, Prevotella ¢i Sneathia. Naopak kmeny bakterii
kozniho mikrobialniho osidleni (Staphylococcus, Corynebacterium a Propionibacterium)
dominovaly u déti narozenych cisafskym fezem. Kolem Sest¢ho mésice Zivota probiha
v dychacim ustroji bakterialni kolonizace rody Streptococcus pneumoniae a Haemophilus
influenzae, které jsou spojovany s méné stabilnim mikrobiomem nosohltanu a potencialné
zvySenym rizikem infekci hornich cest dychacich, které byvaji pro déti typické (Santee a
kol., 2016; Unger a Bogaert, 2017). Obecné je znamo, Ze rozmanitéjSi diverzita
mikrobiomu je obvykle spojena se snizenou pravdépodobnosti kolonizace daného mista
patogennimi organismy (Ursell a kol., 2012). AvSak v ptipad¢ dychacich cest je situace
opacna. Provedena analyza nosohltanového mikrobiomu u dospélych jedinct prokézala, ze
u osob s vetsi rozmanitosti mikroorganismi je vyrazné€ vyssi pravdépodobnost kolonizace
patogennimi bakteriemi Streptococcus pneumoniae (Cremers a kol., 2014). Mikrobialni
slozeni dychacich cest neni spojovano pouze s respiratnimi onemocnénimi, ale také
pfispiva k samotnému morfologickému vyvoji respira¢niho traktu (Wang a kol., 2016).
Vyzkumy na bezmikrobnich mySich vypozorovaly mensi plice s niz§im poctem zralych
alveold oproti mySim s pfitomnosti mikrobioty (Wostmann, 1981). Dulezitost mikrobiélni
kolonizace je podeptena studii, kde byla nosni dutina bezmikrobnich hlodavct osidlena
Lactobacillus spp. A nésledné pak doslo k normalizaci poctu zralych alveoll (Yun a kol.

2014).
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2.1.4 Mikrobiom reproduk¢niho traktu

Z hlediska reprodukcnich organti lidského t€la je Castéji hovofeno o Zenském nez o
muzském téle. U muza byl muzsky reprodukéni trakt do poslednich let tradicné povazovan
za sterilni az po zacatkek mocCové trubice. Altmée, Franasiak a Mindar (2019) ve svém
vyzkumu vyuzivajicim techniky nezédvislé na kultufe bakterii vSak identifikovali
riznorodou fadu mikrobidlnich organismut sidlicich v muzském reprodukénim systému,
spolecné oznacovanou jako semenny mikrobiom. Bylo prokazano, ze slozeni semenného
mikrobiomu, které odkazuje na sbirku mikroorganismti nalezenych ve spermatu, se mezi
jednotlivei 1isi a je ovlivnéno faktory, jako je genetika, sexudlni apetit, Zivotni styl ¢i
dokonce strava. Tyto mikroby, véetné bakterii, viri a hub, vykazuji odlisné slozeni a
vzorce mezi jednotlivei (Sirota, Zarek a Segars, 2014). Semenny mikrobiom je spojovan
s kvalitou spermii, muzskou fertilitou, a dokonce s reprodukénimi poruchami, jako je
prostatitida a neplodnost (Weng a kol., 2014). Nedavné dikazy navic naznacuji, ze
semenny mikrobiom mutize ovlivnit slozeni mikrobidlniho osidleni Zenského reprodukéniho
traktu béhem pohlavniho styku. Je nutno zminit také Zensky reprodukéni trakt jakozto
vykyvy a imunitnimi reakcemi. Ve zdravé vaginé¢ se nachazi mikrobialni ekosystém,
kterému dominuje ptredev§im kmen Lactobacillus a dale rody Gardnerella, Prevotella,
Corynebacterium, Anaerococcus, Prevotella, Sneathia, FEggerthella, Finegoldia,
Atopobium a Bifidobacterium (Ravel a kol., 2011). Kmen Lactobacillus hraje dileZitou roli
v udrzovani vaginalniho zdravi tim, ze produkuje kyselinu mlé¢nou. Dulezitost laktobacild
je spojena predev§im s obdobim plodnosti, kdy velkou roli hraje estrogen. Estrogen
podporuje ztluSténi a prokrveni sliznice a hromadéni glykogenu. Laktobacily vyuzivaji
glykogen pravé k produkci kyseliny mlécné, ktera zplsobuje kyselé prostiedi na pH
hodnoty mezi 3,5 az 4,5. Kyselost vaginy pak funguje jako pomyslnd bariéra pied
nezadoucimi mikroorganismy, inhibici patogenti (Moreno a Simon, 2019; Charlet a kol.,
2020). Vaginalni mikrobiom ovlivituje hned nékolik faktord (napt. menses, sexudlni Zivot,
vék, hormonalni nerovnovéha). Menstruacni krvaceni (menses) plisobi v pochvé vyrazné
zmeny, které se odrazeji v pfechodnych zménach vaginalniho mikrobiomu. Obecné klesaji
pocty laktobacilli a stoupaji pocty jinych mikrobli, které se mohou pojit s poSevnimi

infekcemi. To muze vést k dysbidze slozeni mikrobidlniho osidleni a ptipadnym IMC
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(infekce mocovych cest). Poruchy ve vaginalnim mikrobiomu, jako je bakteridlni
vagindza, Van de Wijgert a kol. (2014) spojuji s nepiiznivymi vysledky reprodukce, véetné
predCasného porodu a neplodnosti. Navic studie Morena a kol. (2016) prokazala
pfitomnost délozniho mikrobiomu, ktery byl diive povazovén spolu s placentou za sterilni.
Tento fakt muze ovlivnit implantaci a UspéSnost téhotenstvi. Mikroby v muzskych a
zenskych reproduk¢nich traktech interaguji s gametami a potencialné ovliviiuji oplodnéni a
embryonalni vyvoj. Napiiklad urcit¢ slozky semenného mikrobiomu byly spojeny se
zménami motility a integrity DNA, ¢imz ovlivnily potencial plodnosti (Weng a kol., 2014).
Podobné byl mikrobiom Zenského reprodukéniho traktu zapojen do modulace schopnosti
spermii prochazet déloznim ¢ipkem a dosahnout oocytu za tcelem uspésného oplodnéni

(Mitchell a kol., 2015).
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3 Tlusté strevo

3.1 Obecna anatomie tlustého stieva

Tlusté stievo (intestinum crassum) je posledni ¢asti travici trubice, ktera ptijima z tenkého
stieva kaSovity aZ tekuty obsah (chymus) (Cihak, 1988). Tlusté stievo obkruZuje poté
klicky tenkého stfeva jako tracnik (colonm), ktery je Clenén na Cast vzestupnou (colon
ascendens), Cast pticnou (colon transversum), Cast sestupnou (colon descendens) a
esovitou klicku (colon sigmoideum). Koneénym oddilem tlustého stfeva je konecnik
(rectum), ulozeny v malé panvi, jehoz konecnd c¢ast je andlni kanal (canalis analis),
navenek ustici fitnim otvorem (anus) (Linc a Doubkové, 2001). Tlusté sttevo je dlouh¢ asi

1,2 —1,4 m a ma primér 5-8 cm (Dylevsky, 2009).

3.2 Fyziologie tlustého stieva

Tlusté sttevo plni dvé hlavni funkce. Prvni z nich je rezervoarova funkce, kterd zahrnuje
ukladani stolice az do jejiho vyprazdnéni. Defekace je reflexni proces, pii kterém dochazi
k naplnéni rekta a pocitu nutkani k vyprazdnéni spolu s tlakem v konecniku. Konec¢nik,
ktery je slozen ze dvou svéracli umoznuje a reguluje vyprazdnéni. Vnitini fitni svérac
ovladany vegetativnim nervstvem, se otevird pii zvySujicim se tlaku na sténu rekta. Zevni
vnitini svérac, ktery je sloZen z pticné pruhované svaloviny, je ovladan nasi vili, a proto je
defekace idedln¢ pod nasi kontrolou. Bfisni svalstvo hraje také dtlezitou roli pti defekaci,
jelikoZ jeho kontrakce vytvari bfisni tlak, zvany jako bfisni lis (Mourek, 2012; Kittnar,
2020). Druhou funkci tlustého stieva je regulace sloZeni stolice a absorpce vody a
minerald. Mucindzni buiiky pfitomné v tlustém stfevé produkuji lepkavy hlen nazyvany
mucin, ktery spolu s vodou a vldkninou pfispiva ke vzniku formované stolice. Sekrece
hlenu je ovlivitovana nervovymi stimuly parasympatiku a mechanickou nebo toxickou
iritaci sliznice. ZvySena tvorba hlenu vede k vétSimu vylucovéani vody a elektrolytt, coz
ptedstavuje ochrannou reakci (Trojan, 1999). Peristaltické pohyby, nazyvané také jako
pohyby tlustého stfeva, jsou ovliviiovany aktivitou svalovych vldken a regulovany
autonomnim nervovym systémem. Parasympaticky nervovy systém ma tlumici u¢inek na

svalovou aktivitu, zatimco sympaticky nervovy systém ji zvySuje. Tyto pohyby tlustého
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stteva jsou také ovlivnény gastrointestindlnimi polypeptidy, jako jsou gastrin,
cholecystokinin, sekretin a glukagon. Gastrin a cholecystokinin zvySuji pohyblivost,
zatimco sekretin a glukagon ji tlumi (Trojan, 1999; Mourek, 2012). Rychlost priichodu
potravy tlustym stfevem je ovlivnéna rliznymi faktory, véetné sloZeni stravy, celkového
stavu organismu a uzivani 1ékd. Prichod potravy trva obvykle od nékolika desitek minut az
po né€kolik dni. Rychlost prichodu je také zavislda na Cinnosti zlaz s vnitini sekreci,

bakterialni flofe a fyzické aktivité jedince (Petiek, 2019).

Tlusté sttevo ma schopnost vstiebavat az 90 % objemu vody z traveniny. Slozeni stolice je
riznorodé a zahrnuje vodu, bakterie, zlucova barviva, nestradvenou vlakninu, bilkoviny,

anorganické a organické latky (Trojan, 1999).
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4 Strevni mikrobiom

Lidsky stfevni mikrobiom je slozen z 10 az 100 bilioni genomt symbiotickych
mikrobialnich bun¢k (Gill a kol., 2006; Micah a kol., 2008; Ursell a kol., 2012). Stfevni
prostfedi je pfevazné obyvéano anaerobnimi bakteriemi, ale také zde mohou byt pfitomni
prvoci, viry, archaea a plisn¢ (Raskov, 2016). Mezi prvnimi pozorovateli stfevniho
mikrobiomu byl holandsky pfirodovédec Antoni van Leeuwenhoeke, ktery v roce 1681
mikroskopoval vlastni stolici. V 19. stoleti na Pasteurovy objevy navazoval ponékud
propracovan¢jsi vyzkum stfevni mikrobioty, ktery vedl k objeveni mnoha vyznamnych
sttevnich bakterii zptisobujicich nemoci gastrointestindlniho traktu ¢i imunity (Friihauf,
2017). Rok 1885 byl prilomovy z hlediska objeveni bakterie Escherichia coli némecko-
rakouskym pediatrem a bakteriologem Theodorem Escherichiem. Po 32 letech se mezi lidi
dostalo prvni probiotikum s nazvem Mutaflor, které se s bakterii Escherichia coli vyuziva

az do dnesnich dob (Jacobi a Malfertheiner, 2011).

Diky rozvoji genetiky ¢i molekularni biologie v poslednich desetiletich ptichédzeli védci na
spoustu novych poznatkli a poznavali stfevni mikrobiom mnohem podrobnéji: jaké kmeny
nase stievo osidluji, jak ovliviiuji cely organismus a jakou funkci plni (Lukas a Hoch,

2018).

Mikrobiomy se pravidelné vyznacuji vysokou mirou individudlni rozmanitosti, i kdyZ neni
pfitomno zadné onemocnéni. Simdes (2013) uvadi, Ze sloZeni stirevni mikrobioty a
pritomnost stirevnich bakterii je ovlivnéno genotypem hostitele. K tomuto zavéru vede
vyzkum, ktery pozoroval vétsi podobnost sttevniho mikrobiomu u jednovajecnych dvojcat
neZ u nepiibuznych lidi. Navic dvojcata a jejich matky vykazuji vétsi podobnost

v mikrobiomu nez neptibuzni lidé.

4.1 Slozeni stievniho mikrobiomu

Literatura popisuje stfevni mikrobiotu jako velmi bohaté spolecenstvo tvofené houbami,
bakteriemi, prvoky, archei ¢i viry. Zhruba 90 % mikrobioty tvoii bakterie rodu Firmicutes
a Bacteriodetes, zbytek tvori bakterie rodu Proteobacteria a Actinobacteria. Lukas a kol.
(2018) ve sveé publikaci uvadi 10 bilioni jako pfiblizny pocet téchto symbiotickych,

patogennich a komenzélnich mikroorganisml osidlujici lidské stfevo. Pomér 1 : 1000
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poukazuje na pocet aerobnich a anaerobnich bakterii v tlustém stfeveé, ve srovnani

s tenkym stfevem je uvadén pomér 1 : 100 (Thrusby a Juge, 2017).

Vétsina stfevnich bakterii je anaerobniho typu, coz znamena, ze ke své existenci
nepotiebuji kyslik. Krom¢ anaerobnich bakterii je mozno v tlustém stievé nalézt téz
fakultativné anaerobni a aerobni bakterie. Fakultativné anaerobni bakterie ke své existenci
potiebuji pouze malou koncentraci kysliku, aerobni bakterie bez kysliku pfezit nedokazou.
Anaerobni bakterie se d€li na striktni a mirné obligatni. Striktni anaeroby nepieziji tenzi
kysliku vétsi nez 0,5 %, mirné obligatni anaeroby jsou schopné existence v prostiedi s 2 az
8 % kysliku (Ndongo a kol., 2020). Slozeni mikroorganismi ve stievnim prostiedi
prochdzi neustalym vyvojem a je ovlivnéno riznymi stresovymi faktory. Neni mozné, aby
sttevni mikrobiom vykazoval vzdy stejné hodnoty, s ptibyvajicim vékem dochazi k jeho
zméndm. Pfitomnost prospéSnych bakterii ve stievnim prostfedi miize mit vyrazny dopad
na zdravotni stav jednotlivcd. Poruchy slozeni stfevni mikrofléry jsou Casto spojovany
s riznymi onemocnénimi, vcetn¢ poruch travicitho systému, obezity, cévni mozkové
ptihody, rakoviny, revmatoidni artridity, diabetu typu 1 i 2, roztrouSené sklerdzy, autismu

¢1 Alzheimerovy choroby (Lloyd-Price, 2016).

4.2 Bakterie stievniho mikrobiomu

Z hlediska typické prevazujici mikroflory v tlustém stievé Schindler (2009) poukazuje na
bakteroidy, anaerobni gramnegativni tyCky (Bacteroides fragilis ¢i fusobakteria),
laktobacily, enterokoky (Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium) a Xklostridia
(sporulujici Clostridium perfringens). Pouhé jedno procento vSech bakterii tvofi zndma a
velmi dulezitd Escherichia coli. Rozbor stfevni mikrobioty za normalniho stavu dopliluji i

kvasinky, kandidy (kvasinkové houby), pseudomondady, vzdusné mikroby a plisné.
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Mikroorganizmy Poéty mikroorganizmi (CFU/g)

zaludek jejunum ileum kolon
celkovy pocet bakterii 0-108 0-10° 103-10° 10m°-10%
aerobni bakterie
éeled Enterobacteriacae 0-10° 0-10° 10 =10 100-10
streptokoky 0-10° 0-101 108 - 108 10°-10
stafylokoky 0-10r 0-10¢ 107 =10 10°-10
aktobacily 0-10° 0-101 10 =107 108 =10
kvasinky 0-10° 0-10¢ 104 - 10° 10°-10
anaerobni bakterie
bakteroidy VEACne 0-10¢ 10 -0 10— 10"
bifidobakterie VZacné 0-101 107 - 10° 104 -10"
peptostreptokoky VEaCne 0-10¢ 108 =108 100- 10
klostridia vzacne vzacne 100 = 10° 105 10"
eubakterie vZacne vzacne vzacneé 10'- 10

Obrazek 1: Slozeni mikroflory lidského GIT (upraveno a prevzato z: Nord & Kager, 1984)

4.2.1 Firmicutes

Firmicutes je dominantni kmen grampozitivnich bakterii, ktery ma znacny vyznam
v mikrobialni ekologii. Vyznacuje se silnou peptidoglykanovou vrstvou ve svych
bunécénych sténach, coz je struktura odpovédnd za jejich gram-pozitivni barveni (Kim a
kol., 2012). Tento kmen zahrnuje zhruba 200 rodt bakterii, diillezitych lidskych patogenii
(Clostridium difficile) a také nékolik druhti bakterii pouzivanych pii fermentaci napoji a

potravin (laktobacily).

Rod Clostridium je vyznamna skupina anaerobnich bakterii schopnych sporulace. Kromé
lidského stieva se klostridie vyskytuji ve stfevech jinych obratlovel, v ptid€, bahné na dné
rybnikt, fek ¢i mofi. Tyto bakterie mohou zpusobit nekrotizace mekkych tkani, prijmy,
nekrotizujici a pseudomembrandzni enterokolitidu a také neurointoxikace, které zpisobuje
Clostridium tetani a Clostridium botulinum (Bednai a kol., 1996). Pfemnozeni rodu
Clostridium mize téZ vést k rozvoji psychickych onemocnéni (deprese), tetanu, snéti
slezinné nebo botulismu zplisobenému jiz zmintiovanou bakterii Clostridium botuli

(Goldberg a kol., 2014).

Lactobacillus je rod grampozitivnich, tyCinkovych bakterii, které se bézné vyskytuji ve

sttevni mikrobioté (Votava a kol., 2003). Tento rod se podili i na fermentaci mlécnych
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vyrobkl ¢i tzv. pickles (fermentovand zelenina). Mnoho druhli rodu Lactobacillus je
povazovano za probiotika, kterd maji pozitivni vliv na zdravi stfev a jejich rovnovahu.
Nekteré druhy podporuji integritu stfevni vystelky, zdravy imunitni systém a snizuji
zanéty. Dokonce bylo prokazéano, ze laktobacily maji ptiznivy G¢inek na riizné typy poruch
traveni, véetné¢ syndromu drazdivého traéniku (IBS), zdnétlivého onemocnéni stfev (IBD) a

prijmu zpiisobeného antibiotickou 1é¢bou (Kailasapathy a Chin, 2000).

Druhy Eubacterium a Eggerthella jsou grampozitivni, nesporotvorné, anaerobni tyc¢inky,
které¢ diive pattily do rodu Eubacterium. Druh Eggerthella byl reklasifikovan jako patiici
do nového rodu kvili jejich odlisné sekvenci 16S rRNA (Kageyama, Benno a Nakase,
1999). Oba tyto druhy jsou béznymi gastrointestindlnimi komenzaly a jsou povazovany za
pfiCinu intraabdominalnich infekci a bakteriémie (Lau a kol.,, 2004). Kromé
gastrointestinalniho traktu osidluji i mikrobiotu Zenského genitalniho traktu, prostaty, Gstni

dutiny a hrudni dutiny (Lau a kol. 2004).

Faecalibacterium prausnitzii je hlavnim zastupcem kmene Firmicutes, tvoii zhruba 5 %
lidské stfevni mikrobioty bez patologickych zmén (Martin a kol., 2017). Pro zdravi jsou
tyto bakterie velmi prospé$né, protoze hraji zasadni roli pii udrzovéani zdravi tenkého 1

tlustého stfeva v podpote imunitniho systému clovéka (L1 a kol., 2014)

4.2.2 Bacteroidetes

Kmen Bacteroidetes se po kmeni Firmicutes tadi mezi druhy nejpocetné€jsi kmen
kolonizujici lidské tlusté stfevo. Bacteroidetes je kmen gramnegativnich bakterii o zhruba
7000 druzich. Z pohledu lidského stfeva je moZné Bacteroidetes definovat jako
komenzalni, ale i patogenni bakterie (Wexler, 2007). Podili se na vyrobé mastnych kyselin
produkci konkrétnich sacharidi, které aktivuji T-lymfocyty (Endersova, 2014).
Bacteroidetes mnoho védct a Iékaiti dava do souvislosti s obezitou, pfi¢emz vSak zlstava
tato teorie neobjasnéna. Jasné je ale, Ze tento kmen pii pfemnoZeni konkrétnich druhil
zpusobuje infekce a zanéty (Gibiino, 2018). Na propojeni fyziologie a patologie z hlediska

tohoto kmenu odkazuje obrazek ¢. 2.
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Obrazek 2: Fyziologické a patologické propojeni souvisejici s kmenem Bacteroidetes (prevzato z: Gibiino, 2018)
4.2.3 Proteobacteria
Fakultativné anaerobni, gramnegativni kmen Proteobacteria kromé stievniho mikrobiomu
obyva 1 mikrobiom ustni, vaginalni ¢i kozni (Rizatti a kol., 2017). Tento kmen je
vyznamny z hlediska bakteridlniho druhu Escherichia coli, ktery velmi tzce souvisi
s lidskym zdravim. Kmeny Escherichia coli jsou pii pfemnozeni v mikrobioté pivodci

prijmovych onemocnéni podle typu projevl virulence (Schindler, 2010).
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Obrazek 3: Expanze proteobakterii ve stievni mikrobioté za riznych hostitelskych podminek (prevzato z: Shin a kol.,
2015)

Z hlediska obrazku 3 Shin a kol. (2015) v ¢lanku zminuje: ,,Z grafii je patrné, ze
premnozeni bakteridlniho kmene Proteobacteria je ukazatelem dysbiozy strevni
mikrobioty. Tento fakt poukazuje na potencialni diagnostické kritérium mnoha

onemocnéni. "

4.2.4 Actinobacteria

Actinobacteria je kmen grampozitivnich, komenzalnich, anaerobnich i aerobnich bakterii
osidlujici nejen stfeva ZivoCichii. Tyto bakterie se charakterizuji vysokym obsahem
nukleotidii guaninu a cytosinu v jejich chormozonalnich DNA (Ventura a kol., 2009).
Actinobacteria zastupuji dilezitou roli pfi udrzovani homeostazy stfev. Podileji se na
metabolismu komplexnich sacharidd, tvorbé vitaminli, modulaci imunitniho systému a
posilovani funkce stfevni bariéry (Rios-Covian a kol., 2016). Z kmene Actinobacteria je
z hlediska lidského stievniho mikrobiomu nejvyznamnéjs$i anaerobni rod Bifidobacteria
(Belizario & Napolitano, 2015). Bifidobacterium jsou spolu srodem Lactobacillus
pouzivany jako neodmyslitelna slozka probiotické terapie, pozitivné ovliviiuji imunitni

systém a stfevni motilitu, pomoci antimikrobidlnich latek bojuji s patogeny ¢i zmiriiuji
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pribéh chorob (Binda a kol., 2018). Objevujici se diikazy naznacuji, ze zmény ve slozeni
nebo mnozstvi Actinobacteria ve sttevnim mikrobiomu mohou byt spojeny s poruchami
GIT. Dysbioza Actinobacteria byla hlaSena u stavi, jako je zanétlivé onemocnéni stiev
(IBD), syndrom drézdivého tra¢niku (IBS) a kolorektalni karcinom (CRC) (Salazar a kol.,
2014).

4.2.5 Fusobacteria

Fusobacteria, tfida v ramci kmene Bacteroidetes, je stale vice uznavana jako dilezity ¢len
komunity stievnich mikrobii. Zatimco zpocatku byla spojena s oralnimi infekcemi,
neddvny vyzkum poukazal na jejich ptfitomnost a potencidlni funkce v lidském tlustém
sttevé (Coker a kol.,, 2019). Fusobacteria jsou gramnegativni, anaerobni bakterie
charakteristické svym vietenovitym tvarem. Jsou klasifikovany do nékolika rodt, a to
Fusobacterium, Leptotrichia a Ilyobacter (Votava a kol., 2003). V ramci téchto rodd bylo
identifikovano mnoho druhil a kmend, které piispivaji k celkové diverzit¢ Fusobacteria ve
sttevnim mikrobiomu. Pfestoze jejich relativni Cetnost je pomérné nizkd ve srovnani
s jinymi skupinami bakterii, Fusobacteria jsou spojovana s dulezitymi funkcemi ve
sttevnim ekosystému. Ucastni se metabolismu sacharidi, degradace mucinii pochazejicich
z hostitele a produkce mastnych kyselin s kratkym fetézcem (SCFA) (Bennet a Eley,
1993).

4.3 Enterotypy

Arumugan a kol. (2011) poukazuji na fakt, Ze lidsk4 sttevni mikrobiota mize byt rozdélena
na tf1 typy neboli enterotypy. K enterotypu ¢islo 1 se pfifazuji osoby, kterym se jidelnicek
sklada ptrevazné z proteinli a nasycenych tukd. V mikrobioté se vyskytuje ptrevazné rod
Bacteroides a Parabacteroides. Tento enterotyp zvlada pretvaret vcelku velké mnozstvi
energie. Enterotyp Cislo 2 je sloZen pfevazné z rodu Prevotella a vyskytuje se nejcastéji u
osob s nadmérnym mnozstvim sacharidl a jednoduchych cukrii. Tento enterotyp je typicky
u lidi, ktefi preferuji rostlinnou stravu. Rod Ruminoccocus je spojovan s enterotypem 3,
avSak tento fakt je diskutabilni, nebot’ studie enterotypi po roce 2011 poukazuji na
existenci pouze dvou enterotypid. Endresova (2014) ve své praci zmifluje, Ze rod

Ruminoccocus se Zivi hlavné celuldzou, kterd je pro ¢lovéka nestravitelnd a nejcastejSim
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metabolitem tfetiho enterotypu je hem. Z toho plyne, ze tento mén¢ odliSitelny rod spada

k enterotypu 1 pod rod Bacteroides.

Nutno dodat, ze enterotypy souvisi pouze se stravou dané¢ho jedince. Hodnoty stievnich

mikrobiomt neovliviiuje pohlavi, vék ani etnikum.

4.4 Vyvoj strevniho mikrobiomu

Mikrobiom lidského stfeva neustdle méni své hodnoty podle prostiedi, stravy, patologie ¢i
dalsich ovliviiujicich faktort (Finlay, 2020), avSak nejvétsimi zménami prochéazi v prvnich
dvou letech Zivota jedince (Bokulich a kol., 2016). V tomto rozhodujicim obdobi je vyvoj
velmi dilezity pro to, aby dochazelo pfevazné k pozitivnimu ovlivnéni celkového zdravi

(Heijtz a kol., 2011). Na vyvoj mikrofléry od kojence po staii pies pokracujici zmény,

modifikované stravou, genetikou a prostfedim v prib&hu Zivota poukazuji obrazkem 4.
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Obrazek 4: Zjednoduseny ndacrt vyvoje mikroflory od kojence po stari prres pokracujici zmeny, modifikované stravou,
genetikou a prostredim v pritbéhu Zivota (upraveno a prevzato z: Dominguez-Bello a kol. 2011).

4.4.1 Prenatalni vyvoj
Pted a béhem porodu je fetdlni stfevo sterilni a nenachdzi se v ném Zadné rody bakterii
(Muntau, 2014). V minulém stoleti studie Eschericha Bettelheima (1988) ptfedpokladaly,

ze plod in utero je udrzovan pouze ve sterilnim prostiedi bez ptitomnosti bakterii.
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Funkhouser a Bordenstein (2013) tento jev pojmenovali jako paradigma sterilni délohy,
kdy fetalni stfevo neni zadnym rodem bakterii kolonizovano a samotnd kolonizace je
zapocata priachodem porodnimi cestami (Frese & Mills, 2015). AvsSak ve studiich
poslednich let se objevuje domnénka, ze v placenté ¢i plodové vode existuje pfitomnost
mikrobii (Collado a kol., 2016; Dominguez-Bello a kol., 2010). Mikrobidlni sloZeni
v plodové vodé¢ studie uvadi jako ne pfilis diverzifikované. S plodovou vodou souvisi
novorozenecké mekonium neboli smolka (prvni stolice novorozence slozena ze spolykané
plodové vody, hlenu, kozniho mazku, zlucovych barviv a odloupanych koznich a stfevnich
epiteldl). Ve své studii Jiménez a kol. (2008) provedli rozbor smolky 21 novorozenct, u
kterych identifikované izolaty pattily pievazné k rodiim Enterococcus a Staphylococcus.
Nutno zminit fakt, Ze pfitomnost bakterii souvisela s ptiznaky infekce nebo okolnostmi,

které ji mohou usnadnit (pfed¢asné protrzeni membran nebo dilatace délozniho Eipku).

Je mnoho dikazti o mikrobialnim osidleni in utero u zvitat, které se poji s rizikem pienosu
chorob a néaslednych rezistenci u potomku, avsak tento fakt momentalné¢ neni u lidské

populace dostatec¢né prozkouman (Paul a kol., 2016).

4.4.2 Postnatalni vyvoj

Pocatecni vyvoj jedince je zisadné ovlivilovan pifenosem mikrobioty z matky na
novorozence (Mueller a kol., 2015). Mikrobiélni kolonizace z4visi na mnoha faktorech,
mezi které se fadi pfirozeny porod, porod cisaiskym fezem (Cong a kol., 2016), doba
stravena v déloze od poceti do porodu (La Rosa a kol., 2014), kojeni (Béckhed a kol.,
2015), uméla vyziva, 1éky (antibiotika) ¢i dokonce enviromentdlni podminky prostiedi
(Korpela a kol., 2018). Jedna se o velmi narocnou a zatéZovou situaci pro cely organismus
novorozence v prvnich momentech zivota. KliCovym faktorem je pfitomnost proteinu
interleukin-1. Tento protein rozezndva mikroorganismy v buikach stfevni sliznice (Xiao a
kol., 2007). Ditéti jsou ihned po narozeni blokovany receptory. Tento jev umoZiuje
nastartovat osidlovani stfevni sliznice mikroorganismy, aniz by byly spuStény imunitni
reakce. Receptory jsou poté znovu odblokovany (Hornef a Fulde, 2014; Ménard a kol.,
2008).

Porodem, ktery probiha ptirozenou cestou (prichodem porodnim kandlem), dité ziskava

bakterie momentalné kolonizujici vaginalni a stfevni mikrobiom matky. Jde pfevazné o rod
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Lactobacillus a Bifidobacterium (Endersova, 2014). Laktobacily uzce souvisi s poSevnim
mikrobiomem matky, kdezto rod Bacteroides z kmene Bacteroidetes je vysoce abundantni
pro stolici matky (Chu a kol., 2017). Tento piimy styk béhem vypuzovaci faze porodu
vede k tomu, Ze novorozenci maji velice podobné mikrobidlni osidleni jako jejich matka a
poukazuje na fakt, Ze vystaveni ditéte matetské stolici béhem porodu pro ziskani a spravny
vyvoj rodu Bacteroides v mikrobiadlnim profilu ditéte je velmi prospesné (Stewart a kol.,

2017).

Cisarsky ez neboli C-sekce je porod ditéte pomoci chirurgického zakroku (Cypher, 2016)
a v soucasnosti se sekce fadi k nejéast&jsim operacim v porodnictvi (Cech, 2006). Ve
srovnani s novorozenci narozenymi pfirozenou cestou, jejichz stfevni mikrobiom odpovida
hodnotdm matefského vagindlniho mikrobiomu, maji kojenci narozeni cisatskym fezem
bakteridlni komunitu piibuznou kozni mikrobiot¢ matky a porodnikli. Nejvyraznéji
zastoupeny kmen bakterii v mibrobiot¢ novorozence narozeného C-sekci je kmen
Proteobacteria (Dominguez-Bello a kol.,, 2010), kolonizace bakterii Lactobacillus,
Bifidobacterium a Bacteroides je u nich opozdéna. Bylo vypozorovano, Ze kmen
Bacteroidetes plné osidlil tlusté stfevo jedince az po jednom aZz dvou letech zivota od

provedeni cisafského fezu (Jakobsson a kol., 2014).

Obdobi prvnich tfi let Zivota je vyvoj sttevniho mikrobiomu ovliviiovan zejména vyzivou
ditéte. Matefské mléko je sloZzeno zvody, bilkovin uzpiisobenych ke stavbé bunék 1
bilkovin souvisejicich s obranyschopnosti, sacharidii a probiotik zastoupenych rody
Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus, Peptostreptococcus,  Staphylococcus,
Corynebacterium a Escherichia (Boix-Amoro6s a kol., 2019; Perez a kol., 20079). Velkou
roli hraji oligosacharidy (HMO), které slouzi ptfevazné k vyzivé stfevni mikroflory.
Enzymy produkované bakteriemi tlustého stieva je dokdzou rozlozit a vyuzit ke své
potieb€ (Quin, 2020). Diky tomuto procesu je podporovan rozvoj rodu Bacteroides, ktery

je spojeny s piechodem na pevnou stravu (Greer, 2019).

Yatsunenko a kol. (2012) ve své studii uvadi, ze béhem prvnich dvou az tfi let zivota
prochazi stfevni mikrofléra postupnou sukcesi a jiz kolem tfettho roku se podoba

mikrobioté dospélého Cloveéka. Tento fakt podporuje 1 prechod z tekuté stravy na stravu
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pevnou. Bakteridlni diverzita a zmény s ni spojené souvisi s jiz zminénym podilem piijmu

matefského mléka a pevné stravy (Pannajar a kol., 2017).

4.4.3 Puberta a stfevni mikrobiom

Sisk-Hackworth a kol. (2023) ve své studii poukazuji na zna¢né ditkkazy, ze i kdyz se bézné
hovoii o stabilizaci bakterii v tlustém stfevé kolem tfetiho roku véku, proces pokracuje ve
zrani béhem puberty. Nékolik studii prokazalo, Ze se slozeni stievni mikrobioty u muzi a
zen odliSuje (Haro a kol., 2016; Markle a kol., 2013; Yurkovetskyi a kol., 2013). Z této
informace vyplyvéa odliSna nachylnost k onemocnénim ¢i zménam chovani. Vyznam téchto
rozdild pro vyvoj onemocnéni byl prokézan u diabetu 1. typu. U tohoto jevu se ukdzalo, Ze
pfevaha onemocnéni je vyS$si u Zen a je kriticky zavisla prave na slozeni sttevni mikroflory

(Fransen a kol., 2017).

4.4.4 Dospélost az stari

Vyvoj a skladbu mikrobiomu dospélého jedince ovliviiuje fada faktori. Aktivni Zivotni styl
(O’sullivan a kol., 2015), spanek ¢i kvalitni strava (Thursby a Juge, 2017) hraji dilezitou
roli v udrzeni symbiotického prostiedi tlustého stieva. Soucasné vyzkumy naznacuji, ze
samotnd strava ma velky vliv na vyvoj stfevni mikroflory v kazdém véku (Donaldson, Lee

a Mazmanian, 2016).

Starnuti organismu lidského téla ma za nasledek pokles diverzity mikrobioty nejen tlustého
stteva. Tento jev muze vést k nachylnosti vii¢i riznym druhim onemocnéni (O’toole a

Jeffery, 2015).

4.5 Funkce stfevni mikroflory

Bakterie lidského stieva zajist'uji nespocet funkci pro lidské télo. Mezi ty nejvyznamnéjsi
patii zejména tvorba vitamini (Leblanc a kol., 2013), produkce nasycenych mastnych
kyselin s kratkym fetézcem, které pomahaji udrzovat integritu stievni vystelky a zabranuji
pronikéni Skodlivych latek do krevniho feciSt€¢ (Den Besten a kol.,, 2013) a udrZeni
mikrobialni flory proti patogenim (Van der Waaij, Berghuis-de Vries a Lekkerkerk-Van
der Wees, 1972). Stfevni mikrobiom také ovliviiuje prokrveni stfevni stény, motilitu
tlustého stfeva ¢i imunitni systém (Vogt a Finlay, 2017). Jakdkoliv dysbioza stievniho

mikrobiomu mize negativné pisobit na lidské zdravi. To muze vést k alergiim,
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potravinovym intolerancim, civiliza¢nim chorobdm a mnoha dal$im problémim (Thursby

a Juge, 2017)

4.5.1 Stimulace imunitniho systému

Vyskyt komenzalnich bakterii v tlustém stfevé je dilezity pro vSechny obranné systémy
(Guarner a Malagelada, 2003). Imunitni systém stfevniho mikrobiomu je vyznamnou
slozkou celkové imunitni funkce a hraje klicovou roli pfi udrzovani homeostazy a
celkového zdravi. Za imunitni odpovéd ve stfevé je zodpovédna lymfoidni tkan
asociovand se stievem (GALT), kterda zahrnuje Peyerovy platy, mezentrické lymfatické
uzliny a lamina propria mucosae (slizni¢ni vrstva travici trubice). GALT hraje dilezitou
roli v rozpoznavani rozdili mezi invazivnimi mikroorganismy a neSkodnymi antigeny
(Lata a Jurankova, 2011). Sklada se z riiznych imunitnich bunék véetné T — lymfocytid, B —
lymfocytl, dendritickych bun¢k a makrofagi, které spolupracuji na udrzeni homeostazy

v tlustém stfevé (Jandhyala a kol., 2015).
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Obrazek 5: Vieobecné schéma reprezentujici typy bunék a mediatorii podilejicich se na imunomodulaci ve streve
(prevzato a upraveno z: Jandhyala a kol. 2015).

Obrazek 5 schematicky reprezentuje typy buncék a mediatort, které se podileji na
imunomodulaci ve stfevé. Fyziologickd sekrece nebo aktivace je zndzornéna Cernymi
Sipkami. Patologické udalosti jsou zndzornény cCervenymi Sipkami. Modré Sipky se
zaoblenymi konci pfedstavuji inhibici patogenii. Otaznik oznacuje nezndmé mechanismy.
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SFB (z angl. Short fiber bacteria) oznacuje kratké vlaknité bakterie (Jandhyala a kol.,
2015).

Vyzkum ukézal, ze stfevni mikrobiom hraje zasadni roli ve vyvoji a funkci imunitniho
systému. Pomaha utvaret imunitni systém regulaci diferenciace a zrani imunitnich bunék a
ovliviiovat produkci imunitnich faktorii, jako jsou cytokiny a protilatky. Studie také
ukdzaly, ze stfevni mikrobiom je nezbytny pro rozvoj ordlni tolerance. Jednd se o
mechanismus, kterym se imunitni systém uci tolerovat neskodné antigeny (potravinové
proteiny), a pfitom stale vytvafi u¢innou imunitni odpovéd proti Skodlivym patogeniim

(Honda a Littman, 2013; Belkaid a Hand, 2014).

Riizné naruseni stievni mikroflory (uzivani antibiotik, nevhodné dieta, stres) mohou vést
k dysregulaci imunitniho systému a zvysit riziko imunitné zprostfedkovanych onemocnéni,
jako je zéanétlivé onemocnéni stiev (IBD), alergie nebo autoimunitni poruchy (Round a

Mazmanian, 2009; Rooks a Garrett, 2016).

Pochopeni komplexnich interakci mezi sttevnim mikrobiomem a imunitnim systémem je
nezbytné pro vyvoj ucinnych terapii imunitné zprostiedkovanych onemocnéni (Rooks a

Garrett, 2016).

4.5.2 Tvorba vitamina

Bakterie tlustého stieva zastavaji diilezitou roli v produkci vitamint, které lidské télo
nedokaze samo nasyntetizovat (Leblanc a kol., 2013). Jednim ze zakladnich vitamini
produkovanych bakteriemi stfevni mikroflory je vitamin K. Vitamin K je rozpustny
v tucich a je nezbytny pro koagulaci krve a zdravi kosti (Schurgers a kol., 2001). Stfevni
mikrobiom produkuje dvé formy vitaminu K, a to K1 (fylochinon) a K2 (menachinon). K1
se nachazi v potravinach rostlinného ptivodu a télo jej Spatné vstiebava, zatimco vitamin
K2 je produkovan urcitymi bakteriemi ve stfevech a je snadnéji vstfebatelny (Maresz,

2015).

Kromé vitaminu K syntetizuje stfevni mikrobiota také rizné vitaminy skupiny B, véetné
thiaminu (B1), riboflavinu (B2), niacinu (B3), pyridoxinu (B6), biotinu (B7), folatu (B9) a
kobalaminu (B12) (Hill, 1997). Folat neboli kyselinu listovou (B9) produkuji bakterie rodu

Bifidobacterium. Tento vitamin je dllezity pro vystavbu a opravu DNA a dalSich procesii
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dalezitych pro zivot (Pompei a kol., 2007). Kobalamin syntetizuji bakterie mléného
kvaseni, kam patfi hlavné rod Lactobacillus a Streptococcus. Tento vitamin nedokézou
syntetizovat zadni jini zivocichové, rostliny ani houby (Martens a kol., 2002). Vitaminy
skupiny B jsou nezbytné pro energeticky metabolismus, funkci mozku a syntézu DNA

(Gibson a Roberfroid, 1995).

4.5.3 Produkce SCFA

Mastné kyseliny s kratkym fetézcem (zkrdcené SCFA — short chain fatty acids) jsou
skupinou organickych sloucenin s 1 az 6 atomy uhliku, které jsou produkovany fermentaci
vlakniny a rezistentnich Skrobii stfevni mikroflorou. Nejhojn&$i SCFA produkované
v tlustém stfeve jsou acetat (ester kyseliny octové), propionat (ester kyseliny propionové) a
butyrat (ester kyseliny maseln¢) (Bernalier, Dore a Durand, 1999), které hraji dtlezitou roli
pfi udrZzovani zdravi stfev, modulaci imunitnich funkei a regulaci energetického
metabolismu (Macfarlane a Macfarlane, 2003). Butyrat snizuje reakce vedouci k zanétu
vtéle a mize se podilet na potlaovani rakovinotvornych bunék (Lin a Zhang, 2017).
Propionat napomahd snizovani ukladani jaterniho tuku a hladiny krevniho LDL
cholesterolu. Spole¢n& sacetitem propiondt navozuje pocit sytosti a zvySuje cinnost

regulatori lymfocyti, a tudiZ se podili na spravné funkci imunitniho systému (Chambers a

kol., 2015; Gray a kol., 2017).

Studie prokdzaly, Ze casna kolonizace stfeva prospéSnymi bakteriemi, jako jsou
Bifidobacterium ¢i Lactobacillus, je zasadni pro rozvoj mikrobioty produkujici SCFA.
Bylo prokazano, ze mateiské mléko, které obsahuje komplexni oligosacharidy, podporuje

rozvoj mikroflory produkujici SCFA u kojenct (Boehm a kol., 2004).

Zavadéni pevnych potravin do jidelnicku a piechod na stravu dospélych také ovliviiuje
produkci SCFA ve stievé. K produkci SCFA je potieba zuZzitkovani sacharidii mikrobiotou
(MAC — microbiota accessible carbohydrates). Jedna se o slozku vlakniny, kterou se zivi
specifické bakterie ve stfevnim mikrobiomu. Jako konkrétni pfiklad Sonnenburg (2014)
uvadi pektin z jablek, manan, ktery se nachdzi v houbéch, inulin obsaZeny v cibuli ¢i
arabinoxylan v pSeni¢nych otrubach. Za pomoci fermentace jsou MAC pfeménény na

SCFA. Strava s vysokym obsahem vlakniny a rezistentniho Skrobu podporuje rist bakterii

30



produkujicich SCFA, zatimco strava s vysokym obsahem tuku a bilkovin tento jev

prokazateln¢ snizuje (Holscher, 2017; Martinez-Guryn a kol., 2018).
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5 Faktory ovliviiujici stfevni mikrobiom

Existence stievniho mikrobiomu je v prubéhu zivota ovlivnéna mnoha vedlejsimi faktory.
Ty mohou pfispét k rozvoji jednotlivych druhti a symbiéze mezi mikrobiomem a lidskym
télem. Pokud okolni faktory plsobi na mikroby tlusté¢ho stfeva negativné, mohou vést
k dysbidoze a k naslednym onemocnénim. Kazdy clovék méa ve svém tlustém stfeve

unikatni mikrobiom s riiznym zastoupenim mikroorganismu (Frithauf, 2017).

5.1 Antibiotika

Antibiotika (zkracené¢ ATB) jsou latky, které 1ékar nasazuje pacientovi pti bakterialnich
infekcich siln€jS$iho razu. Pfi antibiotické 16cb& bakterie umiraji ¢i se pozastavuje jejich
rust. Pisobeni antibiotik zdvisi na jejich druhu podle toho, zda cili baktericidné ci

bakteriostaticky (Cho a Blase, 2012).

Lékar musi vzdy predepsat antibiotickou 1écbu tak, aby poskodila, pokud mozno, co
nejvice patogennich bakterii a zadroven co nejméné narusila stfevni bakterie komenzalni a
lidské buiiky. Faktem je, ze antibiotika vétSinou pusobi jak na piivodce infekce, tak i1 na
symbiotické bakterie. To ma za nasledek vyrazné zmény slozeni a snizeni diverzity

sttevniho mikrobialniho osidleni (Drago, 2019).

Mnoho studii potvrzuje, ze antibiotické 1écba miiZze vést k naruseni sloZeni a funkce stievni
mikroflory (dysbidze) (Francino, 2016). Dethlefsen a Relman (2011) uvadégji, ze
Sirokospektralni  antibiotika mohou ovlivnit az 30 % zcelkového mnoZstvi
mikroorganismtl ve stievni komunité. Jejich vliv zplisobuje vyrazné a rychlé poklesy
vroviné taxonomie, vyrovnanosti a rozmanitosti. Antibiotika ovliviiuji mikrobiotu
v kazdém véku zivota, u déti a seniort je vSak jejich dopad o to vice negativni, coZ je dano
tim, ze tyto v€kové skupiny maji méné stabilni a rozmanité mikrobialni osidleni a ndvrat

k ptiivodnimu stavu mikrobiomu je podstatné naro¢néjsi.
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Obrazek 6: Piisobeni antibiotik a jejich nasledky (prevzato a upraveno z: Modi a kol., 2014).

Obrazek 6 schematicky znazoriiuje zmeény zpiisobené antibiotiky v mikrobiomu. Tyto
zmény mohou vést k modifikacim v mezidruhovych interakcich, které vytvaieji prostor pro
pronikani patogennich organismi a snizuji schopnost organismus kolonizovat.

Antibioticka 1é¢ba podporuje pienos genetické informace mezi bakteriemi zvySenim
konjugace, ptfenosu plazmidu a fagové transdukce, a to ptredevSim aktivaci bunécnych

stresovych reakci (Modi a kol., 2014).

Kazdé antibiotikum ovliviiuje odlisné druhy bakterii (Sandoval-Motta, Aldana, 2016).

Napriklad Amoxicilin znaéné¢ snizuje mnozstvi bakterii kmene Lactobacillus.
Metronidazol zabraniuje ristu bakterii Clostridium coccoides (Nazzaro a kol., 2020), ale pii
jeho uzivani je zvySené riziko zmnozeni rodu Enterococcus. ATB Vankomycin 1ékaii
predepisuji pifi infekcich vyvolanych methicilin-rezistentnimi stafylokoky (zkracené
MRSA). Ma negativni dopad na kmen Firmicutes, ktery se nachazi jak v tlustém, tak i
tenkém stfevé (Lincova a Farghali, 2007). Kolonie ¢eledi Ruminococcaceae byva znatné

sniZzena lékem ciprofloxacinem (Zhang a Chen, 2019).

Doba rekonvalescence je u kazdého ¢lovéka jind. K obnové muze dojit béhem nékolika
dnt ¢i tydnd, u nékoho vSak muze navrat trvat i mésice. Mize se stat, ze k navraceni
bakterii dojde pouze Castecné nebo se podoba plivodnimu mikrobidlnimu slozeni dostavi
az po n¢kolika letech. Je dillezité zminit, Ze po kazdé 1écb¢ antibiotiky dochdzi k malym ¢i
velkym zménam riznorodosti sttevni mikrobioty a ze nikdy nebude zcela identicka jako ta
ptivodni. I piesto studie potvrzuji, Ze bakterie tlustého stfeva jsou velmi odolné vici

pusobeni okolnich vlivil (Francino, 2016).
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5.2 Probiotika a prebiotika

Probiotika a prebiotika jsou dva pojmy Casto pouzivané v diskusich tykajicich se zdravi
sttev a vyzivy. I pfesto, ze je oboji velmi dilezité pro udrzeni zdravého stfevniho

mikrobiomu, jsou to dvé odlisné entity, které plni rizné funkce.

5.2.1 Probiotika

Probiotika jsou zivé organismy, které pfi konzumaci v piiméfeném mnozstvi umoziuji
hostiteli zdravotni vyhody. Tyto mikroorganismy jsou typicky bakterie, ale mtize se jednat
1 o kvasinky nebo houby. Probiotika se nachazeji ve fermentovanych potravinach, véetné
kefirového a acidofilniho mléka, jogurtd, jable¢né¢ho octa, kysaného zeli nebo kimchi
(korejskad fermentovana zelenina) (Jung, Lee a Jeon, 2014). Mohou byt také uzivany ve
formé¢ doplnkl stravy. Bylo prokdzano, ze probiotika zlepSuji zdravi stfev, posiluji

imunitni systém, a dokonce poskytuji ochranu proti nékterym infekcim (Hill a kol., 2014).
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Tabulka 1: Probiotické kmeny, které ovlivituji hlenovou vrstvu (upraveno a prevzato z La Fata a kol., 2018)

Zvysovani (1) a
e Mechanismus plisobeni Stizovant (l) .
kmen genoveé/proteinove
exprese
Byly provedeny experimenty in vivo i in vitro, T™MUC2
CLS#3 které ukazaly, ze expozice CLS#3 ma za nasledek AMUCI
(probioticka zvyseni genové exprese MUC2. Zaroven bylo
smes) pozorovano pouze mirn€ zvySeni genove exprese T™MUC3
MUCI a MUC3. Genova exprese
V in vivo studiich bylo zjisténo, ze ptidani LGG
k CaCO-2 buiitkdm vedlo ke snizeni translokace AMUC2
Lactobacillus Escherichia coli. Toto snizeni bylo dosazeno )
GG zvySenim exprese MUC2 genil, které jsou QenoYa a
zodpovédné za ochranu pred prinikem proteinova exprese
Escherichia coli.
T™MUC2
Béhem in vitro inkubace HT-29 bunék s EcN bylo TMUC3
Escherichia | zjiSténo zvySeni exprese genti mucind. Pfi pouZiti TMUCSAC
coli Nissle 1nak.tlvovanych bakterii byly pozorovany @1mejs1 TMUC5A
1917 ucinky, zatimco u polarizovanych bakterii byly
pozorovany silngjsi u¢inky. Pro viechny:
genova a
proteinova exprese
Béhem in vitro experimentii s HT-29 buné¢nou
. linif bylo zjisteno, Ze Lp299v (probiotikum) MUC2
Lactobacillus e ; -
snizuje pfilnavost enteropatogenni Escherichia TMUC3
plantarum ; . sty w1
coli k mukdznim epitelidlnim buikdm. Toto .
200y i ) ] Pro oboji: genova
sniZeni je spojeno se zvysenou expresi mucinti 2 a
) exprese
3 na Grovni mRNA.

S probiotickymi bakteriemi a zdravim stfev je spojovana zdravad hlenova vrstva.

V travicim traktu (GIT) jsou hlenové bunky umisténé v epitelidlnich vrstvach a jsou
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odpovédné za produkci hlenového gelu. Tento gel je velice hydratovany a obsahuje rizné
glykoproteiny, vcéetné mucini a dalSich dulezitych slozek, jako jsou defenziny,
imunoglobuliny a trofické faktory. Muciny jsou vysokomolekularni glykoproteiny, které se
déli do dvou skupin: vylucovanych mucint (MUC2, MUCS5AC, MUCS5B a dalsi) a
transmembranovych mucinit (MUCI1, MUC4, MUC). Vylu¢ované muciny napoméahaji
tvorbé hlenové vrsty. Transmembranové muciny se nachazeji na povrchu bunék. Bylo jiz
prokazano, Ze specifické bakteridlni probiotické kmeny maji schopnost ovliviiovat expresi
mucini a tim ovlivilovat vlastnosti hlenové vrstvy. Timto zpiisobem mohou nepiimo
ovliviiovat imunitni systém. Tato interakce mezi probiotickymi bakteriemi a produkci
hlenové vrstvy ma potencial prispivat k udrzeni zdravého stavu GIT a imunitniho systému

(Corfield a kol., 2000).

5.2.2 Prebiotika

Prebiotika jsou nestravitelné slozky potravy, které podporuji rist a aktivitu prospésnych
mikroorganismu ve stfeveé. Typicky jsou to komplexni sacharidy, jako je inulin (vldknina)
a oligosacharidy, které¢ jsou odolné viici traveni v tenkém stfeve, a proto prechazeji do
tlustého stieva, kde mohou byt fermentovany stievnimi bakteriemi (Holscher, 2017). Tento
fermentacni proces produkuje mastné kyseliny s kratkym fetézcem (SCFA), které funguji
jako zdroj paliva pro buiiky lemujici tlusté stievo a mohou mit také protizanétlivé uinky
(Slavin, 2013). Prebiotika také pfispivaji k lepsi peristaltice stfev a naslednému
vyprazdiovani, nebot” zvétSuji objem stolice a zamezuji vzniku zacpy (Gibson a kol.,
2010). Je tieba tesit dostatecné a riznorodé zdroje vlakniny, aby se pfedeslo obstipaci.
Zbytecn¢ vysoky piijem prebiotik ve stravé mize mit negativni vliv na mikrobiotu tlustého
stieva, ktery mize prispét k dysbidzam (plynatost, bolesti biicha, neforemna stolice aj.)

(Sonnenburg, 2014)

5.3 Strava

Strava je dilezitym faktorem, ktery muze ovliviiovat slozeni a funkei stfevni mikrobioty.
Tyké se bilionu mikroorganismu, které¢ obyvaji gastrointestindlni trakt. Studie ukazaly, ze
strava mize modulovat sttevni mikrobiom a jeho funkce, coZ miize mit vyznamny dopad
na lidské zdravi a nemoci. Strava bohata na vlakninu, cela zrna, zeleninu a fermentované

potraviny muze vyrazn¢ podpofit variabilitu a odolnost stievnich bakterii. Strava
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s vysokym obsahem zpracovanych potravin a potravin zivoc¢isného ptivodu mize naopak
vést k dysbidze a zanétim. Objasnéni interakci mezi stravou, stfevnim mikrobiomem a
fyziologii hostitele a vyvoj cilenych nutri¢nich intervenci mohou optimalizovat zdravi
stiev a predchazet chronickym onemocnénim (David a kol., 2014; Sonnenburg a Béckhed,

2016).

Jednim z klicovych zptsobt, jak strava ovliviiuje stfevni mikrobiom, je poskytovani
substratli pro bakterialni riist a metabolismus. Slozky stravy, které nejsou pIné straveny a
absorbovany v tenkém stfevé (vlaknina, rezistentni Skroby a polyfenoly), se mohou dostat
do tlustého stfeva, kde jsou fermentovany stievnimi bakteriemi. Tento fermentacni proces
vytvaii SCFA, které jsou dulezitymi zdroji energie pro hostitelské buitky a mohou
modulovat zanét stiev, oxidacni stres a funkci stievni bariéry (Canani a kol., 2011; Kim a

kol., 2016).

Kromé toho byly rizné dietni vzorce spojeny s odliSnym slozenim a funkcemi stfevnich
mikrobii. Naptiklad strava zapadniho stylu, kterda ma vysoky obsah nasycenych tukd,
pfidanych cukrii a zpracovanych potravin, je spojovana se snizenim diverzity mikrobioty a
nariistem prozanétlivych bakterii jako jsou Firmicutes a Proteobacteria (Turnbaugh a kol.,
2006; Singh a kol., 2017). Oproti tomu rostlinna strava, ktera je bohatd na vlakninu,
antioxidanty a fotochemikalie, prokazala jako podporujici rist prospé$nych bakterii, jako
jsou Bifidobacterium a Lactobacillus, a snizuje hladiny patogennich bakterii (De Filippis a

kol., 2016).

5.4 Fyzicka aktivita

Lze fict, Ze pravidelné cvi¢eni ma pozitivni dopad na stfevni mikrobiom, véetné zvysSené
mikrobialni diverzity a mnoZstvi prosp&nych bakterii, stejn€ jako sniZeni mnoZstvi
Skodlivych bakterii. Tato zjiSténi naznacuji, ze cvi¢eni mize byt dulezitym faktorem pfii
podpote zdravi stiev. Nekolik studii prokdzalo, ze pravidelné cviceni mize zménit slozeni
a rozmanitost sttevniho mikrobiomu. Studie v International Journal of Sports Medicine
zjistila, ze elitni hradc¢i rugby méli ve srovnani s jedinci sedavého Zivotniho stylu
rozmanitéj$i stievni mikrobiom (Shahar a kol., 2020). Tento fakt je také podpoten

plnohodnotnou stravou (Clarke a kol., 2014). Podobné¢ studie publikovand v Journal of

applied Physiology zkoumala stievni mikrobiom u laboratornich myS$i. MyS$i vystavené
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pravidelné fyzické aktivit¢ mély vyraznéji obohacenéj$i mikrobiom nez myS$i bez ni.
Cviceni u mysi snizovalo pocet prozanétlivych bakterii. Tyto bakterie byly spojovany
s rozvojem ruznych onemocnéni, véetné zanétlivého onemocnéni stiev a rakoviny tlustého

stieva (Allen a kol., 2018).

Kromé zvySeni mikrobidlni diverzity se také ukdzalo, Ze cviceni zvySuje mnozstvi urcitych
prospésnych mikroorganismu ve stfevech. Ze studie Scheimana a kol. (2019) vyslo, ze
maratonsti bézci méli ve stievech vyssi hladiny bakteridlniho rodu Veillonella. Bylo
prokazano, ze Veillonella produkuje laktat, ktery mohou vyuzivat dal§i komenzalni

bakterie a mtize ptispét ke zlepSeni sportovniho vykonu.

Ptesné mechanismy, které jsou védci stale zkoumany, tvoii zéklad vztahu mezi cvicenim a
sttevni mikrobiotou. Zmény v prostiedi tlusté¢ho stieva vyvolané fyzickou aktivitou, jako
jsou zmény pH a hladiny kysliku, mohou byt zodpovédné za zménu mikrobidlni diverzity

(Monda a kol., 2017).

5.5 Genetika

Genetika je dalSim dilezitym faktorem, ktery ovliviiuje stfevni mikrobiom. Genetika
hostitele miize mit vliv na jeho vyvoj a stabilitu, stejné jako jeho reakci na rizné faktory

prostiedi, jako je strava, antibiotika ¢i infekce.

Neékolik studii identifikovalo specifické geny a genetické variace, které jsou spojeny
srozdily ve slozeni a funkci bakterii GIT. Napftiklad studie Goodricha a kol. (2016)
zjistily, ze genetika hostitele mize vysvétlit az 16,8 % interindividudlnich variaci ve
slozeni mikrobiomu. Dalsi studie Wanga a kol. (2019) identifikovaly genetickou variantu
genu FUT2, ktera byla spojena se zménami mikrobiomu a zvySenou nachylnosti k ur¢itym

infekcim.

Kromé toho mize stfevni mikrobiom také ovlivnit expresi hostitelskych gentll, zejména
téch, které se podileji na imunitni funkci a metabolismu. Studie Li a kol. (2017) potvrdily,
ze specifické mikrobidlni taxony byly spojeny se zménami v genové expresi ve stievni

sliznici, zejména téch, které se podileji na zanétu.
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5.6 Vnitini prostory

Diky védeckému pokroku v molekularnim sekvenovani se analyzy jednotlivych druht
bakterii, archei a hub, které obyvaji prostory, ve kterych zijeme, pracujeme a travime volny
Cas, staly vyrazn¢ presnéjsimi. Tyto taxony mohou mit pozitivni i negativni vliv na lidské
zdravi (Berglund, 1992). Bylo zjisténo, ze wvnitini mikrobidlni komunity pochézeji
pirevazné z lidské ktze, domacich zvifat a z okolniho vzduchu. Také jsou znaénym
zdrojem vétsSiny domacich pachii (Hodgson, 2002), maji schopnost rozkladat stavebni
materialy a mohou znecist'ovat topné a chladici systémy v domacnostech (Gaylarde, Pibas
Silva a Warscheid, 2003). Jak jiZ bylo zminéno, lidsky stfevni mikrobiom je tvofen a
neustale obmeénovan vlivem okolnich faktort. Z hlediska interiéru, ve kterém Clovek travi
¢ast svého Casu, tomu neni jinak. Deponaty lidskych mikroorganismii byly zaznamenany
v environmentalnich mikrobiomech Skolnich uéeben, domacnosti, sportovnich zafizeni i

obchodu.

Na stfevni mikrobiotu ma také vyznamny vliv pfesun jednotlivedi do zafizeni pro
dlouhodobou péci nebo do 1éceben. Pokud se starsi ¢loveék prestéhuje do pecovatelského
domu, trva piiblizn€ jeden rok, nez se slozeni jeho stfevnich mikrobialnich spolecenstev
plné ptizplsobi mistnim mikroorganismim (Biagi a kol., 2010). V téchto pecovatelskych
zafizenich Casto existuji nezdravé mikrobidlni podminky, které mohou podpofit rozvoj
zanétl. Bakteridlni infekce jsou zde bézné. Obyvatelé téchto zafizeni, kteti jsou vékem
nachylnéjsi k onemocnénim, sdili vzduch, stravu a zdravotni péci v kolektivnim prostiedi,
kde se pohybuje mnoho lidi na jednom misté. Proto se zde Casto vyskytuji ptipady

gastrointestinalnich infekci (Woodmansey, 2007).

V neposledni fad¢ je dobré zminit vliv domacich mazlicki na nas stfevni mikrobiom.
Vyzkum z 80. let ukézal, Ze domaci zvifata a jejich majitelé sdileji spole¢né bakterie ve
sttevé (Caugant, Levin a Selander, 1984). Vyzkumy provedené na détech v raném véku
ukdzaly, Ze expozice domacim chlupatym zvifatim zvySuje rozmanitost a bohatstvi
lidského stfevniho mikrobiomu. Kromé toho bylo zjiSténo, Ze kontakt se zvifaty sniZuje
riziko atopickych a alergickych onemocnéni (Ownby, Johnson a Peterson, 2002) a mize

také snizit riziko metabolickych onemocnéni (Kates a kol., 2020).
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6 Osa strevo-mozek

Osa stfevo-mozek (anglicky gut-brain axis) oznacuje obousmérnou komunikaci mezi
sttevni mikrobiotou a centralnim nervovym systémem (CNS). Zahrnuje rtzné signalni
drahy, které ovliviuji fadu fyziologickych a psychologickych funkei (Mayer, 2011). Tato
komunikac¢ni sit’ umoziiuje integraci funkce stfev s regulaci emociondlnich a kognitivnich

procesu a je zasadni pro udrzeni celkového zdravi a pohody.

Jednou z klicovych soucasti gut-brain axis je nervus vagus (bloudivy nerv), ktery spojuje
mozkovy kmen s travicim systémem. Nervus vagus ma dualezitou funkci v pfenosu
informaci mezi sttevem a mozkem. Podili se na regulaci rtiznych travicich funkci, jako je
motilita zaludku, sekrece travicich enzymi a uvoliiovani hormont, které fidi chut k jidlu a
metabolismus (Rokyta, 2015). Bonas, Bazin a Pellisier (2018) ve své studii ukazali, ze
aktivace bloudivého nervu mize mit také vliv na néaladu a izkosti, coz naznacuje moznost
regulace emocnich procesti. Kromé bloudivého nervu se na ose stfevo-mozek podileji 1
dalsi signdlni drahy, vCetné uvoliiovani rtiznych neurotransmiterit a hormont, jako je
dopamin, kortizol ¢i serotonin. Tyto molekuly se podileji na fad¢ fyziologickych procesu,
vcetné traveni, metabolismu a imunitnich funkci, stejné jako na nalady, tizkosti a stresové
reakce. Dysregulace téchto drah je spojena s fadou gastrointestindlnich a neurologickych
poruch, jako je syndrom drazdivého tracniku (IBS), zanétlivé onemocnéni stiev (IBD) a

deprese (Mayer, 2011).

Vyzkum Cryana a O’Mahonyho (2011) na gut-brain axis také zdiraznil dulezitou roli
sttevni mikroflory pii regulaci této komunikacni sit€. Mezi hlavni funkce stfevni
mikroflory patfi i ovlivilovani riznych aspekti mozkovych funkci a chovani. Zmény ve
sloZeni a rozmanitosti mikrobioty mohou vést k naruseni gut-brain axis a ptispét 1 k rozvoji
psychickych poruch, dokonce i poruchy autistického spektra (Cryan, O’Mahony, 2011;
Foster, Rinaman a Cryan, 2017). Celkové je osa stifevo-mozek komplexni a dynamicka
komunikac¢ni sit’. Pokroky v poznavéni této osy vedou k vyvoji novych terapeutickych
strategii pro fadu gastrointestinalnich a neurologickych poruch. Patii mezi né naptiklad
uzivani probiotik, prebiotik, dietni a zivotni styly, fekélni mikrobiomovéa transplantace a
dal$i mikrobialni terapie, které mohou pomoci podpofit zdravou stievni mikrofléru (Cryan

a O’Mahony, 2011; Mayer, 2011; Foster, Rinaman a Cryan, 2017).
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7 Dysbioza strevniho mikrobiomu a jeji disledky

Dysbioza je charakterizovana jako naruseni rovnovahy ¢i nepfizniva zmeéna slozeni
mikroorganismi v zazivacim traktu, kterd muze byt zpisobena rlznymi vné&jSimi i
vnitinimi faktory. Kromé antibiotik mize dysbidzu zptisobit naptiklad zména stravovani,
uzivani 1ékl, expozice toxickym latkdm nebo infekce patogennimi mikroorganismy, které
zpusobuji zanét. Pokles poctu komenzalnich bakterii vede k riistu oportunné nebo
obligatné patogennich bakterii. V disledku dysbiozy dochdzi k naruseni bariéry a zvysené
propustnosti stfev, coz se projevuje akutnimi gastrointestindlnimi potizemi (prijmy).
Pokud je nerovnovéha dlouhodobé ¢i trvald, mlze vést v pribéhu veéku jedince k rozvoji

imunitné zprosttedkovanych onemocnéni (Cheng a kol., 2020).

Zmény v ramci stfevni mikrobioty béhem Zzivota mohou zvySovat riziko vzniku alergii,
zanétlivych a autoimunitnich onemocnéni. Jak jiz bylo zminéno, zmény ve skladbé
mikroflory maji vétsi dopad v nizkém, nebo naopak vysokém véku. V disledku toho mize
byt podani antibiotik nové narozenému ditéti po rizikovém porodu spojovano s rozvojem
nékterych imunitnich onemocnéni, vcetné Crohnovy choroby, syndromu drazdivého
tracniku (IBD — irritational bowel disease), nekrotizujici enterokolitidy, astmatu a obezity
(Sommer a kol., 2017). Antibioticka 1éCba novorozencli mize mit za nasledek snizeni
celkové diverzity stfevni mikrobioty, konkrétn€ prospéSnych rodl Bifidobacterium a
Lactobacillus a zvySeni mnoZstvi bakterii z Celedi Enterobacteriaceae (Arrieta a kol.,

2014).

Dysbioza je spojovana s fadou zdravotnich problémii, véetné metabolickych poruch jako je
obezita, diabetes 2. typu a kardiovaskularni onemocnéni (Cani a kol., 2008; Wang a kol.,
2011). Také mize pfispivat krozvoji zanétlivého onemocnéni stfev a dalSich
autoimunitnich poruch (Fukuda a kol., 2011). Byva zmifovana 1 ve spojitosti s uzkostmi,
depresemi a dalS§imi dusevnimi onemocnénimi, coZ mizZe byt zplisobeno vlivem stfevni
mikrobioty na mozkové funkce a chovani prostfednictvim gut-brain axis (Foster a McVey

Neufeld, 2013; Galland, 2014).
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8 Fekalni mikrobiomova transplantace

Metoda FMT (fekalni mikrobiomova transplantace) manipuluje s intestindlnim
mikrobiomem ¢lovéka a stale vice se v poslednich letech vyuziva, zejména pak u pacienti
s kolitidou zptisobenou bakterii Clostridium difficile. Polak (2016) ve své studii poukazuje
na dulezitost faktu, ze Clostridium difficile mize piirozen¢ existovat jako soucast lidské
sttevni mikrobioty. Doposud nebylo zjisténo, jaky ma tato bakterie vyznam pro funkce
intestinalniho mikrobiomu za normadlnich okolnosti. Clostridium difficile projevuje svij
patogenni potencidl pouze v ptfipadé¢ vazné nerovnovahy mikrobioty. To muze byt

postupny proces, kde 1é¢ba Sirokospektralnimi antibiotiky pfedstavuje posledni krok.

8.1 Historie FMT

V posledni dobé¢ se stievni mikrobiom a jeho vztah ke zdravi ¢lovéka stal sttedem zajmu
v oblasti moderni mediciny. Historické prameny vSak naznacuji, Ze jiz nasi predkové
vyuzivali pienos stolice k 16¢bé riznych onemocnéni. Ve 4. stoleni n. 1. Cifiané pouzivali
peroralné podavané lektvary s lidskou stolici k 16¢bé téZkych prijmil a otrav. V 16. stoleti
¢insky myslitel Li Shinzen pfipravoval a poddval nemocnym lidem s bolestmi bficha,
zacpami ¢i zvracenim takzvanou Zlutou polévku, preparat z lidské stolice a bylin (Gens,
Elshaboury a Holt, 2013). V roce 1958 americky chirurg Ben Eiseman provedl prilomovy
krok vyuZzitim FMT, kdy podal stolici zdravého darce formou klysmatu ¢tyfem pacientim
trpicim kolitidou (Wang a kol., 2019). Podrobnéjsi popis vyuziti FMT pi1 1é€bé infek¢ni
kolitidy byl publikovan Bowdenem v roce 1981. V roce 1989 pacient Bennet, ktery trpél
ulcer6zni kolitidou, provedl na sobé samotném vymeénu stfevni mikroflory s pozitivnimi
klinickymi vysledky, coz znamenalo prvni pouziti FMT pfii neinfekénim onemocnéni. Od
té doby bylo publikovano mnoho studii a kazuistik popisujicich uspéSnost 1écby riznych

chorob pomoci FMT (Moutinho a kol., 2019).

8.2 Metoda FMT

Transplantace fekalni mikrobioty mize byt vyuzita i pro eradikaci multirezistentnich
bakterialnich kment (dale jen MDRO), které kolonizuji tlusté stfevo pacientt.
Mechanismy lécby pomoci FMT jsou intenzivné studovany, strucny piehled popisuje

obrazek ¢. 7.
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Obrazek 7: Mechanismy pusobeni lécby fekalni transplantaci stolice (Prevzato z: Ooijevaar a kol., 2019)

Obrazek 7 schematicky reprezentuje mechanismy léby pii dysbidze intestindlni
mikroflory, kterou je mozZné fesit fekalni mikrobiomovou transplantaci. Pfimé mechanismy
pusobeni jsou nezavislé na hostiteli a zahrnuji se mezi n¢ bakteriofagy, kompetice o ziviny
a piimy transfer metabolitl. Dal§im mechanismem je G¢inek bakteriocini, coZ jsou latky
produkované bakteriemi (enzymy, peptidy) se selektivni antimikrobidlni aktivitou.
Nepiimé mechanismy zahrnuji ovlivnéni metabolismu Zluovych kyselin a SCFA ve
sttevé. V klinickych studiich se Casto pouzivaji fekélni derivaty, které jsou peclivé
kontrolovanymi a ptesné definovanymi ptipravky vyrobenymi z vice darci stolice. Tyto
pfipravky jsou upraveny pro snazsi podani pacientiim, delsi skladovani a nachazeji se na
rozhrani mezi probiotiky a fekalni bakterioterapii (Wilson, 2019; Stebel, Vojtilova a Husa,
2020).

43



Dle doporuceni Evropské spolecnosti pro klinickou mikrobiologii a infekéni nemoci
(ESCMID) je FMT metodou 1écby opakujici se infekce Clostridium difficile (CDI) po
predchozi 1écb¢ antibiotiky (Debast a kol., 2014). Klicovou fazi v patogenezi CDI je
obdobi zvysené zranitelnosti stfeva po ukonceni 1écby kolitidy, které trva ptiblizné 8
tydni. Béhem této doby mohou prezivajici klostridia zacit opét produkovat toxiny a
zpusobovat relapsy nebo muze dojit k novym infekcim z vnéjSiho prostiedi (Yacyshyn,

2016).

FMT obnovuje stievni mikrofloru a chrani ji pied rekurenci onemocnéni. U pacientti s CDI
je vysoké riziko recidivy, které se zvysuje s kazdou dalsi epizodou. Fyzické a psychické
zdravi pacientd se zhorSuje, tim vznikaji dalsi infekce, které vyzaduji antibiotickou 1éCbu, a
tak se dysbidza stale prohlubuje. Uéinnost FMT pii prevenci recidivy CDI dosahuje az 90
% (Ooijevaar a kol., 2019).

Metoda FMT je stdle doprovazena medicinskymi, etickymi a pravnimi otdzkami a neni
standardizovana. V Ceské republice byl doporuteny postup pro 1é¢bu CDI fekalni

mikrobiomovou transplantaci publikovan az v roce 2018 (Polivkova a kol., 2018).

Existuji rizné faktory, které ovliviiuji uspeSnost FMT, jako je vybér dérce, Cerstvost nebo
zamrazeni stolice, rozsah vySetieni darce a pfiprava pacienta. Byl vypozorovan fakt lepsi
piijjatelnosti procedury a urcitého psychologického efektu z hlediska ptibuzného darce
(nejcastéji dospeld vnoucata pacientd). Je dulezité, aby pacient i darce byli dilkladné
pouceni o proceduie, piinosech a rizicich. Idealni darce by mél byt zcela zdravy, nemél by
v poslednich 3 mésicich uzivat antibiotika a nem¢l by mit zddné zazivaci potize. Darce je
predem testovan a vySetfovan, aby se minimalizovalo riziko pfenosu infekce na pacienta

(Stebel, Vojtilova a Husa, 2020).

Lékati vyuzivaji rizné zplisoby podani stolice, jako je nazoenterdlni sonda, enterosolventni
kapsle nebo aplikace ptes konecnik. Vybér vzdy zdvisi na individualnim hodnoceni rizik
pro pacienta. Pted FMT je pacient standardné léCen antibiotiky 10 dni pfed zdkrokem. Je
doporuceno laénéni pfed poddnim davky a pfiprava stfeva pomoci laxativ. Pokud je
pouzita stolice pribuzného darce, je obvykle aplikovana Cerstva. Stolice se homogenizuje
mixérem s fyziologickym roztokem a poté je piefiltrovana pfes nékolikavrstvou gazu.

Stebel, Vojtilova a Husa (2020) zminuji pomér stolice a nebakteriostatického
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krystaloidniho roztoku 1 : 2. Nejvyhodnéjsi je podat Cerstvou suspenzi do 6 hodin od
defekace. Existuje také koncept ,,univerzalniho darce‘‘, kdy se pfipravend a zamrazena
stolice zdravého darce skladuje az 6 mésicli. Pouziti zamrazené stolice je stejné Ucinné
jako pouziti Cerstvé. Existuji instituce, které skladuji kvalitni suspenze stolice od
vySetfenych donorti a dorucuji je kamkoli. V Evropé je to naptiklad The Netherlands
Donor Feces Bank, ve Spojenych statech neziskovy projekt OpenBiome (Ooijevaar a kol.,

2019).

Je samoziejmé, ze komplikace se vyskytuji, ale FMT je obecné bezpecna metoda. Zavazné
nezadouci ucinky byly vétSinou spojeny se samotnym procesem aplikace fekalniho
transplantatu (napf. vdechnuti do plic pii podani do hornich ¢asti traviciho traktu nebo
protrzeni stény stfeva s infekci bfiSni dutiny pfi poddni rektdlni cestou). Mezi Castéjsi
nezavazné komplikace Iékafi fadi mirny diskomfort v bfiSe, nadymani, plynatost,

nevolnost, kratkodoby prijem ¢i zacpu a mirné zvyseni teploty (Rao a Young, 2015).
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Diskuse

Cilem této bakalarské prace bylo zpracovat literarni resSersi a vytvofit uceleny piehled o
soucasném stavu poznatki o stievnim mikrobiomu ¢lovéka a analyzovat variabilitu
mikrobidlniho osidleni z hlediska adaptaci na rtizné podminky prostiedi. Prace se zaméfila
krom¢& samotného stfevniho mikrobiomu i1 na struény popis ostatnich mikrobiomt
ovliviujici lidské télo, dale na slozeni stifevni mikrobioty, faktory jako jsou strava, zivotni
styl, uzivani 1€ki, prostfedi, ve kterém zijeme a dal$i determinujici faktory spojené
s vlivem na mikrobiom. Také se zaméfila na struény popis fekdlni mikrobiomové
transplantace. Hlavnim cilem této bakaldiské prace bylo pfispét ctenati k hlubSimu
pochopeni komplexni interakce mezi lidskym organismem a jeho mikrobialnimi obyvateli

v tlustém stieve.

Osobn¢ si myslim, Ze obsdhnout celkovou problematiku stievniho mikrobiomu je velmi
slozitd disciplina, avSak v mé praci za pomoci dostupné literatury zékladni informace
zazn@ly. Je dulezité, aby se lidé orientovali v tom, co jejich télni mikrobiomy ovliviiyje.
Jednim z nejzakladnéjsich aspektl je strava (Singh a kol., 2017). Pokud bychom se vratili
do minulosti, kdy lidé neméli kazdodenni piistup k cervenému masu, nestravovali se
smazenymi a piili§ tuénymi pokrmy, z drtivé vEétSiny netrpé€li na civiliza¢ni choroby, jako
je obezita ¢i diabetes. Z nastfadanych poznatkl v této bakalarské praci je patrné, Ze pro
sttevni  mikrobiom je mnohem vyhodnéj$i vyvazend vegetarianskd strava
s plnohodnotnymi makrozivinami, mikronutrienty, vitaminy a mineraly s obcCasnym
zatazenim masa (David a kol., 2014). I pfesto, Ze €lovek je tvor viezravy, jeho stfevnim
bakteriim nevyhovuje konzumovat pouze tepelné upravené pokrmy s minimem vitamint
ze zeleniny a ovoce, které jsou typické zejména pro zapadni stravu (Thorburn, Macia a
Mackay, 2014). Je dualezit¢ dbat na pestrost. Konzumace vlakniny, fermentovanych
potravin a riznych druhi potravin bohatych na bioaktivni latky mize podporovat diverzitu

a bohatstvi stfevniho mikrobiomu (Lopéz-Martinez a kol., 2017).

Stimulace imunitniho systému z hlediska stfevni mikrobioty je zasadni v kontextu
souc¢asn¢ho vyzkumu imunitnich mechanismi a vztahu mezi stfevnim mikrobiomem a
lidskym zdravim. Stfevni mikrobiom a imunitni systém jsou vzijemné propojeny.

Mikrobiom stimuluje vyvoj imunitnich bunék a produkci protilatek, zatimco imunitni
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systtm udrzuje mikrobiom v rovnovdze a brani pfipadné infekci. Také piispiva
k udrZzovani imunitni tolerance a potlacuje nadmérnou imunitni aktivitu (Haneishi a kol.,
2023). To je dulezité pro zabranéni nadmérnym imunitnim reakcim, které mohou vést
k autoimunitnim onemocnénim. Mikroorganismy ve stfevnim mikrofléfe produkuji
metabolity, jako jsou fetézce mastnych kyselin a bakteridlni polysacharidy, které ovliviiuji
imunitni odpovéd’ (Kim a kol., 2016). Tyto latky mohou bud’ stimulovat nebo inhibovat
imunitni odpovéd’ (Belkaid a Hand, 2014). Védecké studie naznacuji, ze dysbioza
sttevniho mikrobiomu muize mit negativni dopad na imunitu clovéka a ptispivat k vyvoji
riznych onemocnéni, vCetné stievnich zanétd, alergii, obezity a autoimunitni choroby
(Clemente a kol., 2012). Existuje n¢kolik zptsobt, jak stimulovat imunitni systém
prostfednictvim stfevniho mikrobiomu. Kromé stravy je dilezité zminit i probiotika a
prebiotika. Podéani specifickych probiotickych kmeni mulze posilit imunitni odpoveéd’ a
ochranu pfed infekcemi. Konzumace prebiotik mtize podpofit rist prospésnych bakterii ve

stieve a celkove posilit imunitni funkce (Gibson a Roberfroid, 1995; Sanders a kol., 2019).

Dal$im zndmym fenoménem jsou antibiotika, 1éky pouzivané k 1€cbé bakteridlnich infekeci,
které u¢inné likviduji patogenni bakterie. AvSak vedlejSim ucinkem antibiotik je naruSeni
sttevniho mikrobiomu, protoze tyto 1éky nejsou selektivni a nelikviduji pouze patogenni,
ale 1 prospésné bakterie. Tyto fakta byly zjistény naptiklad i u Simpanzi. Tyto zmény
mohou mit negativni vliv na imunitni systém a zazivaci procesy Simpanzii. Nékteré studie
také naznacuji, Ze antibiotika mohou oslabit schopnost Simpanzii odolavat infekcim a
zvysit riziko vzniku stfevnich onemocnéni (Moeller a kol., 2016). Na druhou stranu
existuje fada rostlin, které obsahuji pfirodni latky s antibiotickymi U¢inky (Chuah a kol.,
2014; Chakraborty a kol., 2018). Tyto latky jsou Casto pfitomny v bylinach, kofenech a
jinych ¢astech rostlin a mohou mit potencial bojovat proti patogentim. Studie zamétujici se
na Simpanze ukazuji, Ze tyto rostliny s antibiotickymi vlastnostmi, které jsou u nich
soucasti piirozené stravy, mohou pomahat udrZzovat symbiozu v jejich stievech (Yildirim a
kol., 2010). Stfevni mikrobiom Simpanzli jsem zminila, nebot’ je velmi podobny
mikrobiomu clovéka (Moeller a kol., 2012), coZz nam umoziuje extrapolovat zjiSténi
z vyzkumil na lidsky kontext. AvSak je nutno poznamenat, ze vyzkum na tomto poli je

stale ve svém zacCatku a vyzaduje dalSi studie a experimenty. Je nezbytné porozumét
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specifickym mechanismiim, kterymi antibiotika i rostlinné latky ovliviiuji stfevni

mikrobiom a jaké jsou dlouhodobé disledky téchto interakei.

Gut-brain axis (osa stfevo mozek) z hlediska stfevniho mikrobiomu je klicova v oblasti
vyzkumu interakci mezi stfevnim mikrobiomem a funkci mozku. Je to komplexni
komunikacni systém mezi stfevem a mozkem, ktery zahrnuje neurondlni, imunitni a
endokrinni signaly. Mikrobiom stfev zastava dulezitou roli v této ose, protoze je schopen
ovlivitovat mozkovou funkci a behavioralni aspekty (Mayer a kol., 2015). S mozkem
komunikuje prostfednictim nékolika mechanismi. Mikroorganismy ve stfevnim
mikrobiomu jsou schopny produkovat a uvoliiovat neurotransmitery, jako je serotonin,
dopamin a GABA (Pokusaeva a kol., 2017). Tyto latky maji vliv na naladu, emoc¢ni
stabilitu a kognitivni funkce. Jak jiz bylo zminéno, sttevni mikrobiom ovliviiuje 1 imunitni
systém, ktery mlize produkovat zanétlivé mediatory, které maji vliv na mozkovou funkei a
mohou pfispivat k rozvoji neurologickych onemocnéni, jako je naptiklad Alzheimerova
nebo Parkinsonova choroba. Dysbioza stfevniho mikrobialni osidleni byla spojena
s vyskytem Uzkosti a depresi u lidi (Foster a Neufeld, 2013). Nékteré studie také naznacuji,
ze zmény ve stfevnim mikrobiomu mohou ovliviiovat proces uceni a paméti (Cryan a kol.,

2019).

Je neskutecné, kolik fyziologickych procesti, myslenkovych pochodt a zivotnich udalosti
ovlivituji mikroorganismy v naSich stfevech. Z mého pohledu bych doporucila kazdému,
koho alespont trochu zajima nejen fyzické, ale 1 psychické zdravi, studovat o stfevnim

mikrobiomu a sledovat nejnovéjsi trendy z oblasti mediciny a védy.

48



Zavér

Tato bakaléiska prace si kladla za cil zamétit se na komplexni problematiku stievniho
mikrobiomu ¢lovéka a jeho vyznam pro lidské zdravi. Na zdklad¢ analyzy dostupnych
studii a literatury byly zkoumany razné aspekty stievniho mikrobiomu a jeho vztahy
s tlustym stfevem, enterotypy, vyvojem, funkcemi a faktory ovlivitujici mikrobidlni
osidleni, gut-brain axis, dysbiézou a fekalni mikrobiomovou transplantaci. Tato prace
ukézala, zZe tlusté stfevo poskytuje vhodné podminky pro osidleni a rist mikroorganismii
diky svému anaerobnimu prostiedi a dostupnosti zivin. Rovnéz bylo zjisténo, ze stievni
mikrobiom se mize rozdélit do specifickych skupin nazyvanych enterotypy, které vykazuji
podobné slozeni mikroorganismll. Tyto enterotypy mohou byt ovlivnény faktory, jako je

strava, genetika ¢i napiiklad geograficka lokalita.

Vyvoj stievniho mikrobiomu, zejména v raném détstvi, se ukazal jako kli¢ovy proces pro
formovani stabilni a diverzifikované mikrobidlni komunity. Studie naznacovaly, Ze
porodni proces, kojeni ¢i strava mohou ovliviiovat vyvoj mikrobiomu a mit dlouhodobé
dasledky na zdravi jedince. Stfevni mikrobiom plni fadu dilezitych funkei v téle, véetné
metabolismu, imunitni odpovédi, vstiebavani zivin a ochrany pfed patogennimi organismy.
Interakce mezi mikrobiomem a mozkem prostfednictvim gut-brain axis otevird nové

perspektivy v oblasti neurologie a psychiatrie.

Dysbidza sttevniho mikrobiomu, tj. nerovnovédha v mikrobidlnim sloZeni, muize byt
spojena s riznymi problémy, jako jsou zanétliva onemocnéni stfev, obezita, metabolicky
syndrom a autoimunitni onemocnéni. Jednim z pfistupli k 1é€bé dysbidzy je fekalni

mikrobiomova transplantace, kterd vyZaduje dalsi vyzkum a regulaci.

Ptinosem piedlozené bakalaiské prace je pfedevSim to, Ze stfevni mikrobiom ¢lovéka je
fascinujicim a rozsdhlym tématem se Sirokym spektrem vlivll na lidské zdravi. Pro dalsi
vyvoj diagnostickych a terapeutickych strategii je dilezit¢ porozuméni témto aspektiim.
Bylo by jist¢ dobré se v dal§ich vyzkumech zaméfit na pochopeni interakci mezi
mikrobiomem a hostitelskym organismem a na aplikaci téchto poznatkli v klinické praxi.
Pouze tak je mozno dosahnout pokroku v prevenci a 1écbé¢ raznych zdravotnich stavi

spojenych se stfevnim mikrobiomem ¢lovéka.
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Seznam pouzitych zkratek

AMP — antimikrobialni peptidy

IMC — infekce mocovych cest

C — cytosin

G — guanin

IBS — z angl. Irritable bowel syndrome — syndrom drazdivého tra¢niku

IBD — z angl. Inflammatory bowel disease — zanétlivé onemocnéni stfev

CRC — z angl. Colorectal carcinoma — kolorektalni karcinom

rRNA — ribosomalni RNA

HMO — z angl. Human milk oligosaccharides — oligosacharidy matetského mléka
GALT - z angl. Gut associated lymphoid tissue — stievni lymfaticka tkan

SCFA — z angl. Short chain fatty acids — mastné kyseliny s kratkym fetézcem
MAC — z angl. Microbiota accesible carbohydrates — sacharidy dostupné pro mikrobiotu
ATB — antibiotika

MRSA - zangl. Methicillin-resistent staphyloccocus — methicilin-rezistentni zlaty

stafylokok

MDRO -z angl. Multidrug-resistent organism — multirezistentni bakterie
GABA — Kyselina y-aminomaselna

GIT — gastrointestinalni trakt

CNS — centralni nervova soustava

FMT — fekalni mikrobiomova transplantace

CDI - Clostridium difficile

ESMID — European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases
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