ischemicko-reperfuznim poskozenim (22). Zajimava je longitudindlni
studie u pacientd po transplantaci ledviny, kterd ukazuje na postupnou
Upravu stfevniho mikrobiomu k vice stabilnf konstelaci jak stran zastou-
penfjednotlivych druhd, tak diverzity. Opétovné naruseni mikrobiomu
ve smyslu snizenf diverzity a poklesu druht produkujicich SCFA bylo
pozorovano pred rozvojem rejekeni epizody a otevira potencidl k mozné

Casnéjsi predikci rozvoje rejekce (23).

Pneumologie

Vztah mikrobiomu a onemocnén( plicnich, a naopak dopady né-
kterych chorob plic na stfevni mikrobiom jsou vyjadfeny analogicky
k jinym systémUm jako osa stfevo-plice (gut-lung axis) (24).

Narusenf vyvoje kolonizace pfedevsim v prvnich dvou letech Zivota
znamymi faktory, jako je porod cisafskym fezem, opakované uzivani an-
tibiotik, uméla kojenecka vyZiva, kratsi doba kojeni nebo tzv. pfehnané
sterilni prostfedi, je asociovano s vyssim rizikem vzniku alergif a astma
bronchiale. V longitudinaini kohortové kanadské studii byly identifiko-
vany 4 druhy bakterif, jejichz adekvatn{ pfitomnost v prvnich 100 dnech
Zivota ma ochranny efekt na rozvoj astma bronchiale. Jedna se o rody
Faecalibacterium, Lachnospira, Veillonella a Rothia (FLVR). Bezmikrobnim
mysim aplikované FLVR bakterie vedly k snizeni alergického zanétu
dychacich cest s ndlezem vyssich koncentraci acetatu (SCFA), ktery je
asociovan s pozitivnim popisovanym efektem.

Kufaci v porovnani s nekuraky vykazuji odlisné slozeni stfevni-
ho mikrobiomu s vy$sim zastoupenim Bacteroidetes a nizsim podi-
lu Firmicutes a Proteobacteria. U lidi, ktefi koufit prestali, se po ¢ase flora
zpétné upravuje do slozeni popisovaného u nekurdkd. K vyzkumu role
mikrobiomu u CHOPN (Chronickéa Obstrukenf Plicni Nemoc) byly pouZity
rdzné zviteci modely. Mezi nimi model, kde koureni cigaret jedine¢nym
zpUsobem osvétluje potencidlni vliv stfevniho mikrobiomu na progresi
CHOPN. Zajimavé je, Ze transplantace fekalni mikrobioty od pacient(
s CHOPN (stadium GOLD llI-IV), ktefi vykazovali vyznamné snizené hladiny
SCFA, do mysich modell zhorsila stav plic. Pozoruhodné také je, Ze pero-
ralnf podavani antibiotik prokazalo schopnost zmirnit CHOPN vyvolanou
koufenim cigaret. Tato intervence vedla k vyznamnému snizeni progrese
CHOPN souvisejici s koufenim. V této souvislosti se Parabacteroides gold-
steinii ukazal jako kli¢ovy ochranny druh proti progresi CHOPN.

Neurodegenerativni onemocnéni

U pacientd vyssiho véku se ¢asto setkdvame s atypickym prlbéhem
fady onemocnéni, odlisSnou reakci na lé¢bu, problematikou polymor-
bidity a polyfarmakoterapie, nezddoucich Ucinkd a interakcf 1é¢iv, sar-
kopenie nebo ztratou funkéniho stavu a s tim souvisejicimi problémy
socialnimi. Vyznamnou problematiku i z pohledu epidemiologického
maji onemocnénineurodegenerativniv Cele s demenci Alzheimerova
typu (AD). Neustéle se rozsifuji poznatky, ukazujici nejen mozny vyznam
stfevniho mikrobiomu v patofyziologii nemoci, jako jsou demence,
Parkinsonova choroba, afektivni poruchy nebo schizofrenie, ale také
mozny vyznam v ¢asné diagnostice, zhodnoceni prognézy nebo od-
povédina konkrétni [é¢iva (25).

K vyznamnému narustu poznatk( dochdazi v oblasti demence

Alzheimerova typu, kde se hovoli o ose stfevo-mozek (microbiota-
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-gut-brain axis) (26). Jiz na Urovni zvifecich modell je zjevny podil
mikrobioty na fadé patofyziologickych mechanism, a to jak pfimou
cestou, tak mechanismy nepfimymi. Infekce centralniho nervového
systému (pfima cesta) zahrnuje virové infekce (HSV 1, EBV, HHV 6 a 7
a dalsi), bakteridInf infekce (Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae
nebo Porphyromonas gingivalis), i infekce fungaini a parazitarni. Nenf
jasné, zda jde o piimy efekt infekce na vzniku choroby nebo ,jen” jeji
pfipadné progrese. Mezi mechanismy patii pfima produkce amyloidu
extracelularné mikroorganismy, akcelerace lokalni tvorby beta-amyloidu
jako ochrany pred nékterymi bakteriemi a houbami nebo facilitace
lokdInich neurozanétlivych procest. Z klinického hlediska je zajimavy
vysledek studie, ukazujici na snizenf rizika nové vzniklé demence o 1/3
v horizontu 7 let u osob ockovanych proti viru VZ (Varicella Zoster) (27).
V oblasti nepfimych mechanism hraje dominantni roli vliv stfevniho
mikrobiomu na zréni a funkce glif, jejichz dysfunkce mlze vést k aku-
mulaci beta-amyloidu nebo akceleraci neuroinflamace zvysenou lokalni
produkci prozdnétlivych cytokind. V uvedenych interakcich hraji roli
i produkty bakterif ve formé SCFA a jejich role je zdé se rozdilna v zavis-
losti na pohlavi. SCFA ovliviuji komplexné proces autofagie, ktery ma
zasadni roli pfi degradaci bunék, jejich ¢asti a obnove nebo taktéz funkci
glii. Daldim mechanismem je vliv stfevniho mikrobiomu na imunitnf
systém, skrze udrzovani rovnovahy mezi pro a protizanétlivymi cytokiny.

V oblasti 1é¢by je snaha o snizenf rizika rozvoje nebo progrese
AD cestou pouziti 1éCby antibiotiky (snizené riziko demence), FMT
(kazuistické sdélenf o zlepdeni symptomU demence po podané [é¢bé)
nebo prebiotik, probiotik a postbiotik (predevsim cestou ovlivnéni
produkce SCFA).

Revmatologie, diabetologie a endokrinologie
Urcita role se pfedpoklada u diabetu mellitu 1. typu jakozto prede-
v8im autoimunitnfho onemocnéni. Pfechodna stfevni dysbiéza mize
narusit imunitni toleranci T lymfocyt k 3 burikdm pankreatu a podilet
se na rozvoji tohoto onemocnéni (28). U pacientl s DM 2. typu je hlavni
rizikovy faktor obezita, kterd je asociovand s chronickym zanétem a in-
zulinorezistenci. U pacient s DM 2. typu je vys3si permeabilita stfevni
sliznice, potravn( lipopolysacharid akceleruje chronicky zanét a je tak-
téZ naruseno sloZeni stfevni mikrobioty a jeji diverzita s vyznamnym
snizenim butyrat produkujicich druhd. Pozitivni vliv 1é¢by diabetu na
mikrobiom je pozorovan u metforminu, ale také u jinych antidiabetik
veetné novejsi skupiny gliflozinC. U empagliflozinu jsou popsany zmény
mikrobiomu po zahdjenf 1é¢by, které mohou pfispivat ke komplexnimu

Tab. 1. Viiv Iékd na sloZeni stfevniho mikrobiomu (kromé antibiotik) (dle
intenzity — shora od nejvétsiho popsaného viivu)

Aktudlné uzivané léky pacientem

V minulosti uzivané a jiz ukonce-
né uzivani léku (1-4 roky zpétné)

Beta blokatory
Benzodiazepiny
Glukokortikoidy

Metformin

Inhibitory protonové pumpy
Antidepresiva

Ptimé inhibitory Xa

ACE inhibitory

Benzodiazepiny

Metformin

Inhibitory protonové pumpy
Antidepresiva

Zkratky: ACE (Angiotensin-Converting enzyme)
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