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Úvod Počas celého 20. storočia prebiehali laboratórne experimenty, klinické pokusy i veľké výskumné projekty, v ktorých 

sa hľadali poznatky o funkcii črevnej mikrobioty a účinnosti probiotických baktérií, ich preventívneho pôsobenia a terape-

utických efektoch, i o ich komunikácii so štruktúrami tráviaceho traktu a imunitného systému. 

Kontext Súborný referát, v ktorom sú prezentované aktuálne informácie o možných vzťahoch mikrobiómu (mikrobioty) 

a vzniku, vývoji a priebehu diabetes mellitus. Už nielen experimentálne, ale aj klinické štúdie poukazujú na niekedy veľmi 

„intímne“ a pestré vzťahy, ktoré má mikrobiota (najmä črevná) s poruchami metabolizmu glukózy, či už typu diabetes 

mellitus 1. typu, alebo diabetes mellitus 2. typu. Tieto vzťahy a vplyvy sa netýkajú len priebehu a vývoja diabetu, ale aj 

vzniku a rozvoja ich komplikácií, napr. aterotrombogenézy. Boli zistené aj určité vplyvy mikrobioty na dosiahnutie 

a udržanie kompenzácie diabetu, napr. vplyvom na metabolizmus metformínu.  

Záver Terapeutické zásahy - ako sú diétne modifikácie, prebiotiká, probiotické baktérie, antibiotiká, metformín, transplan-

tácia stolice a bariatrická chirurgia - môžu účinne zmeniť zloženie črevných baktérií. Snáď už v blízkej budúcnosti uvidí-

me, či tieto intervencie môžu pacientom s DM2 priniesť benefity. 

Kľúčové slová: diabetes mellitus, mikrobióm, mikrobiota, dysbióza  

 

 

Úvod 

Chronický zápal sa považuje za centrálnu patológiu 

„civilizačných“ neinfekčných chorôb (metabolický syn-

dróm, diabetes mellitus, ateroskleróza). Získavame stále 

viac dôkazov o tom, že metabolické cesty sú funkčne 

späté s neadaptívnym imunitným systémom v patogenéze 

metabolických ochorení. Chronický zápal indukovaný 

chronickou endotoxémiou nízkeho stupňa, spôsobený 

zmeneným zložením črevnej mikroflóry, iniciuje zápalový 

stav pozorovaný pri obezite i inzulínovej rezistencii. Kľú-

čovou molekulou je lipopolysacharid (LPS), komponent 

steny gram negatívnych baktérií, ktorý môže spustiť zápa-

lový proces väzbou na CD14 a TLR-4 [4, 9, 14, 34]. 

Aj z ohľadom na horeuvedené, sme sa zamerali na 

spracovanie aktuálnych údajov o vplyve mikrobioty na 

ochorenia typu diabetes mellitus a to aj z dôvodu, že na 

Slovensku je podľa údajov z Národného centra zdravot-

níckych informácií za rok 2018 evidovaných 355 898 pa-

cientov liečených na diabetes mellitus (DM) a z nich malo 

diabetes mellitus 1. typu (DM1) 26 884 pacientov. Novo 

diagnostikovaných pacientov s DM1 bolo v roku 2018 

spolu 1 342. Incidencia DM1 je 493,2 osôb na 100 000 

obyvateľov [39]. Podľa NCZI z uvedených evidovaných 

diabetikov, 91 % tvorili pacienti s diabetes mellitus 2. ty-

pu (DM2). V roku 2018 bolo novo diagnostikovaných 

18 177 diabetikov s diagnózou DM2 [39]. Veľa poznatkov 

smeruje k poznaniu, že ide taktiež o ochorenie z porušenej 

imunitnej regulácie, ktoré sa prejaví pri konkrétnej kom-

binácii genetickej vlohy a vplyvov vonkajšieho prostredia 

vrátane epigenetických zmien. 

Aj z týchto počtov vyplýva, že DM je významné 

ochorenie, ktoré má okrem zdravotných komplikácií aj 

ekonomické a sociálne konzekvencie a postihuje veľkú 

časť obyvateľstva v produktívnom veku s postupným ná-

rastom jeho výskytu už aj u detí a adolescentov. Aj preto 

sa  tomuto  ochoreniu  venuje  veľká  pozornosť zo  strany  

 

vedcov, ktorí v poslednom období študujú aj vzťahy me-

dzi DM a mikrobiómom/mikrobiotou čreva. 

Diabetes mellitus 1. typu  

K tomu, aby sa DM1 klinicky manifestoval nestačí 

len genetická predispozícia. Medzi najčastejšie faktory, 

ktoré sa môžu spolupodieľať na vzniku tohto metabo-

lického ochorenia sú infekcie, ktoré sú najčastejšie vyvo-

lané vírusom epidemickej parotitídy, rubeoly, cytomega-

lovírusom (CMV), vírusmi Coxsackie B4 a B5, niekto-

rými retrovírusmi, reovírusmi a vírusom encefalomyokar-

ditídy, herpes simplex vírusom (HSV) ale taktiež Chlamy-

dia pneumoniae, Helicobacter pylori a inými [3]. Na 

tomto procese sa podieľa potenciálne zvýšenie zápalových 

markerov ako C-reaktívny proteín (CRP),  interleukín-6 a 

tumor nekrotizujúci faktor-α (TNF-α). Zápal a aktivovaná 

vrodená imunita sa tiež podieľajú na patogenéze diabetu 

pomocou inzulínovej rezistencie. Lipopolysacharidy z pa-

togénov v čreve, akým je napríklad H. pylori, sú tiež spo-

jené s aktiváciou toll-like receptorov, čo vedie k energetic-

kému hromadeniu, akumulácii tuku a stimulácii vrodené-

ho imunitného systému a následnej inzulínovej rezistencii 

[12, 34]. Avšak tieto štúdie, zaoberajúce sa vplyvom pato-

génov na vznik diabetu, sú značne obmedzené. Dávnejšie 

štúdie zistili napr. zvýšené riziko diabetu u pacientov s vy-

sokou záťažou parodontálnych baktériálnych infekcií [10].  

Súvislosť medzi rôznymi druhmi patogénov, ich 

záťažou a incidenciou diabetu sa snaží objasniť aj štúdia 

z roku 2012. U pacientov s trvaním diabetu viac ako desať 

rokov, sa zameriavala na meranie séropozitivity a pato-

génneho zaťaženia piatich patogénov HSV-1, vírusu 

ovčích kiahní (VZV), CMV, Toxoplasma gondii, H. pylori 

a či sú tieto vzťahy sprostredkované zápalom a inzulíno-

vou rezistenciou. Na základe dosiahnutých výsledkov sa 

zistilo, že u jedincov séropozitívnych na H. pylori došlo k 

zvýšenému výskytu diabetu ako u jedincov bez infekcie. 

Na druhej strane sa nepreukázal zvýšený výskyt diabetu 
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u pacientov séropozitívnych na HSV1, VZV, CMV a To-

xoplasma gondii v porovnaní so séronegatívnymi účas-

tníkmi, a teda sa ďalej neskúmalo či patogénna záťaž má 

vplyv na vývoj a progresiu diabetu [24]. 

Vplyvom vírusu Coxsackie na vznik a priebeh diabetu 

sa zaoberalo viacero štúdií.  Dotta a kolektív vo svojej 

štúdii analyzovali pankreatické tkanivo od šiestich rôz-

nych pacientov s diabetom a od 26 darcov orgánov. Táto 

štúdia poskytuje priamy dôkaz, že vírus Coxsackie B4 mô-

že infikovať β bunky u pacientov s DM1 a že táto infekcia 

je spojená so zápalom a funkčným poškodením buniek 

pankreasu [13]. 

Jednou zo starších hypotéz, ktorá sa snaží vysvetliť 

vzťah medzi mikrobiotou a autoimunitnými chorobami je 

tzv. „fertile-field hypothesis“, ktorá vysvetľuje, ako môže 

byť autoimunitné ochorenie vyvolané a zhoršené mnohý-

mi rôznymi mikrobiálnymi infekciami [50]. 

Experimentálne sa zistilo, že dlhodobé perorálne po-

dávanie nízkej dávky vysoko čistého kvasnicového ß-

glukánu v prediabetickom štádiu potlačilo inzulitídu a 

významne oneskorilo výskyt DM 1 u neobéznych diabe-

tických myší. Dlhodobá liečba ß-glukánom spôsobila 

významnú zmenu v črevnej mikrobiote, najmä zvýšenie 

počtu Bacteroidetes a zníženie počtu členov Firmicutes. 

Tieto pozorovania naznačujú, že ß-glukán má nielen pre-

biotické vlastnosti, ale má tiež účinok podobný orálnemu 

tolerogénnemu adjuvantu a tieto vlastnosti by sa mohli 

využiť na moduláciu autoimunity pri DM1 [22]. 

Mexická štúdia porovnávala štruktúru fekálnej mikro-

bioty u 29 mestských detí vo veku 7 - 18 rokov (8 s novo 

diagnostikovaným DM1, 13 s DM1 po 2 rokoch liečby a 8 

zdravých kontrol). Novo diagnostikované prípady DM1 

mali vysoké zastúpenie rodu Bacteroides (p < 0,004). V 

črevnej mikrobiote zdravých však dominovala Prevotella. 

Deti s DM1 liečené po dobu 2 rokov mali zastúpenie Bac-

teroides a Prevotella v porovnaní s kontrolnou skupinou 

podobné. Črevná mikrobiota novo diagnostikovaných 

prípadov DM1 je alterovaná, ale to, či je zapojená do 

príčinných súvislostí s ochorením alebo či je dôsledkom 

výberu hostiteľa, zostáva nejasné [37]. 

Diabetes mellitus 2. typu 

V roku 2004 boli na bezmikróbnych (germ free) my-

šiach uverejnené prvé dôkazy o tom, že črevná mikrobiota 

môže prispieť k zmenám v metabolizme glukózy. Myši 

bez mikróbov po prechode na konvenčný chov i napriek 

nižšiemu príjmu energie prejavovali výrazné zvýšenie 

telesného tuku a inzulínovú rezistenciu [7]. Ukázalo sa, že 

bezmikróbne myši sú rezistentné voči obezite vyvolanej 

stravou západného štýlu, bohatou na tuky a cukry. Chrá-

nené sú pravdepodobne dvomi mechanizmami, ktoré vedú 

k zvýšenému metabolizmu mastných kyselín, a to zvýše-

nými hladinami FIAF (fasting-induced adipose factor), 

ktoré indukujú Pgc-1α (peroxisomal proliferator activated 

receptor coactivator 1α) a tiež zvýšenou aktivitou AMPK 

(AMP-activated protein kinase). Tieto zistenia spoločne 

podporujú názor, že črevná mikrobiota môže ovplyvniť 

obe strany rovnice energetickej rovnováhy a zdôrazňujú 

dôležitosť ďalšieho zvažovania úlohy metabolómu v na-

šom supraorganizme [8].  

Následne niekoľko štúdií preskúmalo úlohu ľudskej 

črevnej mikrobioty pri vývoji cukrovky typu 2. Najkom-

plexnejšie štúdie doteraz používali metagenomické sek-

venovanie, napr. v roku 2007 čínski autori [43] a v roku 

2013 švédski autori [25]. Ich štúdie preukázali, že ľudský 

diabetes 2. typu sa vyznačuje dysbiotickou črevnou mik-

robiotou. Napriek niektorým rozdielom medzi dvoma 

štúdiami - ktoré môžu čiastočne odrážať rozdiely v etnici-

te, strave a príjme liekov - v oboch štúdiách sa deklaruje, 

že pacienti s diabetes typu 2 mali menej baktérií produku-

júcich butyrát (rod Roseburia a druh Faecalibacterium 

prausnitzii). Iné štúdie na ľuďoch aj na myšiach uvádzajú, 

že pri tomto type diabetu bola spojená obezita a zhoršený 

metabolizmus glukózy so zmeneným pomerom medzi 

dvoma hlavnými kmeňmi v ľudskom črevnom mikrobió-

me a to Firmicutes a Bacteroidetes [30]. Avšak ani švéd-

ska ani čínska štúdia tieto zistenia nepotvrdili. Nepotvrdili 

ani to, že by bol tento typ cukrovky spojený s nižšou di-

verzitou. Tá by sa dala očakávať na základe inej štúdie, 

v ktorých sa porovnávala diverzita mikrobiómu rôznych 

skupín nediabetikov. Génová bohatosť (marker diverzity) 

mikroorganizmov GIT bola v tejto analýze nízka u skupín 

ľudí, ktorí mali vysoké riziko obezity alebo ochorení GIT 

[29].  

Mikrobióm pacientov s cukrovkou 2. typu je, podľa 

niektorých štúdií, charakterizovaný zníženým zastúpením 

Firmicutes a Clostridium a zvýšeným pomerom Bacteroi-

detes: Firmicutes. Tento pomer koreluje s koncentráciou 

glukózy v plazme [27, 51]. 

Zaujímavé je, že DM2 a obezita spolu úzko súvisia. 

Dostupné údaje však naznačujú, že zmeny črevných mik-

robiómov nie sú medzi týmito dvoma populáciami pacien-

tov vždy rovnaké. V niektorých štúdiách zahŕňa mikro-

bióm obéznych jedincov znížený pomer Bacteroide-

tes:Firmicutes, na rozdiel od zvýšenia pozorovaného pri 

DM2. To vyvoláva otázku, či tieto dve ochorenia spôso-

bujú rovnaké alebo odlišné faktory [7, 21, 31, 51]. 

Vplyvy probiotík na diabetes mellitus 

Prirodzene boli aj snahy o využitie probiotických bak-

térií (čo sú živé mikroorganizmy, ktoré podávané v dosta-

točnom množstve majú preukázateľne priaznivý účinok na 

hostiteľa - príjemcu, na pozitívne ovplyvnenie vzniku 

a rozvoja DM. Napr. podávanie Lactobacillus rhamnosus 

LGG® tehotným ženám síce zvýšilo kolonizáciu gastroin-

testinálneho traktu novorodencov konkrétnými druhmi 

bifidobaktérií, ale nedošlo k zvýšenej diverzite mikrobioty 

GIT u novorodencov v prvom týždni po narodení [23].  

Ako bolo už vyššie spomenuté, probiotické baktérie 

majú viacero pozitívnych efektov na organizmus a viaceré 

ochorenia. V tejto časti sa zameriame hlavne na štúdie 

zaoberajúce sa skúmaním LGG® a jeho antidiabetického 

efektu [49]. 

Keďže tento kmeň má viacero priaznivých účinkov, 

mohol by mať aj pozitívnu odozvu pri indukcii antidiabe-

tickej aktivity. Preto sa na neonatálnych krysách s diabe-

tom indukovaným pomocou streptozotocínu skúmal úči-

nok LGG® na hladinu glukózy v krvi a glukózovú toleran-

ciu. Tabuchi a kolektív (2003) uvádzajú hypotézu, že 

kmeň LGG® by mohol potlačiť vstrebávanie glukózy do 
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krvi, vďaka zmene črevného prostredia a spotrebovania 

glukózy týmito baktériami. Okrem toho je možné, že 

bunková stena LGG® môže mať spomaľujúci vplyv na 

absorpciu glukózy podobne ako nestráviteľná vláknina. 

V závere autori konštatujú, že suplementácia LGG® zni-

žovala glykovaný hemoglobín zlepšovala glukózovú tole-

ranciu, pravdepodobne prostredníctvom preventívneho 

účinku proti poklesu sekrécie inzulínu. Presný mechaniz-

mus ktorým baktérie LGG® bránia poklesu sekrécie inzu-

línu zostáva však nejasný. Okrem toho je možné, že aj iné 

kmene baktérií mliečneho kvasenia môžu vykazovať anti-

diabetický efekt. 

Metaanalýza štúdií o vzťahu probiotík a DM1 z roku 

2014 zhodnotila 287 publikácií od roku 2002 do 2013. 

V závere metaanalýzy autori uvádzajú, že črevná mikro-

biota predstavuje obrovskú množinu antigénov, ktoré sa 

môžu zúčastňovať na imunologickej modulácii choroby. 

Črevná bariéra sprostredkuje špecifické interakcie medzi 

luminálnymi antigénmi a organizmom a funkčné rozdiely 

v mikroflóre GIT tak môžu prispieť k autoimunitnému 

procesu deštrukcie pankreatických ß-buniek.  

Metformín, liek prvej voľby pre liečbu cukrovky typu 

2, zvyšuje zastúpenie druhov rodu Akkermansia u myší 

súbežne s jeho priaznivými účinkami na metabolizmus 

glukózy [46]. Orálne podávanie A. muciniphila u myší má 

za následok zlepšenie glukózovej tolerancie a metabolic-

kých dysfunkcií, ako je metabolická endotoxémia a zápal 

tukového tkaniva [17]. Tieto sľubné výsledky nielen na-

značujú nové mechanizmy, ktorými môže metformín 

znižovať koncentrácie glukózy, ale zároveň poskytujú do 

budúcnosti potenciálne ciele pre zmenu regulácie glukózy 

prostriedkami bakterioterapie [2]. 

Metformín má účinky na mikrobiálne zloženie a syn-

tézu SCFA. V porovnávacej štúdii skúmajúcej mikrobióm 

mali pacienti s DM2 liečení metformínom viac baktérií 

produkujúcich butyrát, ako ich neliečené náprotivky. 

Trend smerom k zvýšenému počtu laktobacilov, pozoro-

vaný v súvislosti s DM2, sa znížil alebo zvrátil liečbou 

metformínom. Vedci tak na základe taxonomického pod-

pisu črevného mikrobiómu dokázali identifikovať, ktorí 

pacienti boli (alebo neboli) liečení metformínom [6, 19]. 

Inzulín a perorálne hypoglykemické látky sú hlavné 

spôsoby liečby diabetu a kontroly hyperglykémie. Tieto 

druhy liekov však majú tiež aj významné vedľajšie účin-

ky. El Khamisy a kol. skúmali efekt bifidobaktérií a Lac-

tobacillus acidophilus u diabetických potkanov. Cieľom 

bolo zistiť ich hypoglykemické účinky, či už samostatne 

alebo v kombinácií a taktiež ich účinky na funkciu pečene 

a obličiek. Výsledky tejto štúdie ukázali, že suplementácia 

Bifidobacterium longum a Lactobacillus acidophilus vý-

razne znížili sérovú koncentráciu glykémie a signifikantne 

zvýšili sekréciu inzulínu v porovnaní s kontrolnými sku-

pinami [15]. Tieto výsledky boli v súlade so záver-

mi Yadava  a kol., ktorí zistili, že Lactobacillus acidophi-

lus a Lactobacillus casei výrazne oddialili nástup glukó-

zovej tolerancie, hyperglykémie, hyperinzulinémie a dys-

lipidémie. Tiež Al- Salami a kol. (2008) vo svojej štúdii 

uviedli, že probiotiká počas troch dní podávania zvyšujú 

biologickú dostupnosť liečby gliklazidovými preparátmi, 

čo naznačuje, že podávanie probiotík môže byť prospešné 

aj ako doplnková liečba diabetu [1]. Taktiež sa znížila 

celková koncentrácia cholesterolu, triacylglycerolov, 

LDL-C, VLDL-C a zvýšila sa stredná hodnota sérového 

HDL-C, v porovnaní s kontrolnou skupinou. Zároveň sa 

zlepšili funkcie pečene a obličiek. Lin a Chang (2000) 

zase vo svojej štúdii preukázali, že oba kmene (Bifidobac-

terium longum ATCC 15708, Lactobacillus acidophilus 

ATCC 4356) boli schopné chrániť plazmatické lipidy pred 

oxidáciou na rôznych úrovniach [33].  

Ateroskleróza, kardiovaskulárne ochorenia a mozgová 

mŕtvica 

 Denne sa dostáva do hrubého čreva približne 10 g 

proteínov, kde sú degradované gastrointestinálnymi bakte-

riami na metabolity, ako je napríklad amónium, amíny, 

tioly, fenoly a indoly. Tieto fermentačné produkty v hru-

bom čreve sa vylučujú hlavne stolicou, hoci časť sa ab-

sorbuje a ďalej sa vylučuje obličkami [16]. Tieto toxíny 

zahŕňajú fenoly a indoly, ktoré sa viažu na proteíny. 

Okrem toho sa črevným mikrobiálnym metabolizmom tiež 

vytvárajú amíny a polyamíny. Cholín, je napríklad dôleži-

tou živinou potrebnou pre metabolizmus lipidov a produk-

ciu lipoproteínov s veľmi nízkou hustotou (VLDL) v 

pečeni. Cholín sa však metabolizuje činnosťou mikroflóry 

na toxický trimetylamín (TMA), ktorý sa ďalej metaboli-

zuje v pečeni za vzniku trimetylamín-N-oxidu (TMAO). 

Tento metabolit vykazuje proaterogénne vlastnosti a bolo 

dokázané, že zhoršuje kardiovaskulárne choroby, ktoré sú 

obzvlášť rozšírené u diabetických pacientov [26]. Naprí-

klad zvýšené koncentrácie TMAO v plazme významne 

súviseli s vyšším dlhodobým rizikom úmrtnosti u pacien-

tov so stabilnou chorobou koronárnych artérií (CAD) [52]. 

Najmä títo pacienti vykazovali znaky dysbiózy, ktorej 

prítomnosť silne koreluje so zvýšenými koncentráciami 

TMAO v sére u pacientov s CAD-T2DM [45, 53]. Tieto 

nepriaznivé „škodlivé“ účinky TMAO sú v súčasnosti 

dobre známe aj pri vývoji dysfunkcie obličiek [36, 38]. Aj 

keď priama korelácia medzi črevnou dysbiózou a koro-

nárnym mikrovaskulárnym poškodením u diabetických 

pacientov ešte nie je úplne známa, niektoré z poznatkov 

dokazujú, že by sa mohla (dysbióza) podieľať na vývoji 

kardiálnej ischémie, infarktu a rizika aterotrombózy [44], 

čo by mohlo byť spôsobené zmenami arteriálnej stability a 

endotelovej dysfunkcie [5]. 

Už epidemiologické štúdie uverejnené pred viac ako 

20 rokmi zistili, že pacienti s anamnézou infarktu myo-

kardu [35] a s mozgovou príhodou [48] mali horšie zdra-

vie ústnej dutiny ako kontrolné subjekty. To viedlo 

k veľkému počtu následných epidemiologických štúdií na 

overenie uvedených poznatkov. Posledná metaanalýza 12 

relevantných štúdií dospela k záveru, že po „očistení“ 

súborov od spoločných rizikových faktorov (napr. fajče-

nie, vek a pohlavie), bol výskyt aterosklerotického kardio-

vaskulárneho systémového postihnutia vyšší u subjektov s 

periodontálnym ochorením, ako u subjektov bez periodon-

tálneho ochorenia, čo bolo signifikantné najmä u mladších 

osôb [11]. 

Opätovne bolo potvrdené, že periodontitída je spojená 

s dyslipidémiou, najmä s hypertriacylglycerolémiou a so 

znížením HDL cholesterolu. Táto dyslipidémia môže byť 
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promótorom, či akcelerátorom vývoja aterosklerózy, ale aj 

metabolického syndrómu [28, 31]. 

V odbornej literatúre sa množia publikácie, ktoré 

upozorňujú na vzťah medzi orálnym mikrobiómom 

a vývojom Alzheimerovej choroby [47]. Obviňuje sa 

najmä Porphyromonas gingivalis, ktorý sa svojim supre-

sívnym účinkom na adaptívnu imunitu môže spolupodie-

ľať na vývoji nielen Alzheimerovej choroby, ale tiež ate-

rosklerózy [40]. Moduláciou inflamozómu sa mikrób 

môže podieľať aj na vzniku ďalších systémových ochorení 

ako napr. reumatoidná artritída [41], a sú experimentálne 

dôkazy, že sa môže podieľať na kancerogenéze nádorov 

orodigestívnej oblasti [42]. 

Molekulové mechanizmy a jednotlivé cesty, akými 

črevný mikrobióm vplýva na začiatky a udržiavanie po-

škodenia endotelu ciev, nie sú ešte celkom známe. Kom-

plexnosť pôsobenia mikrobiómu sa, samozrejme, mení 

zmenami diéty či pôsobením rôznych liekov (zvlášť anti-

biotikami). Tieto fakty sa budú musieť brať do úvahy v 

klinických štúdiách realizovaných v budúcnosti. Dá sa tiež 

uvažovať aj o možnosti, že výsledky viacerých klinických 

liekových štúdií, ktoré „vyšli negatívne“, by možno mali 

iný výsledok, keby sa prihliadlo aj na vplyvy črevného 

mikrobiómu [9]. Ovplyvňujú jeho fenotyp a zdravie. Zá-

roveň predstavujú novú paradigmu pre preventívnu medi-

cínu v blízkej budúcnosti [14, 54]. 

Záver 

Dôkazy dostupné z experimentálnych a klinických 

štúdií podporujú predstavu, že modulácia črevnej mikro-

bioty probiotikami môže byť účinná v prevencii 

a ovplyvnení DM1 i DM2. Intenzívne sa študujú moleku-

lárne mechanizmy zapojené do modulácie črevnej mikro-

bioty podávaním probiotík a ich úloha pri rozvoji DM1 

a DM2 s ich potenciálom účinnosti v klinickej praxi [20]. 

Terapeutické zásahy - ako sú diétne modifikácie, pre-

biotiká, probiotické baktérie, antibiotiká, metformín, tran-

splantácia stolice a bariatrická chirurgia - môžu účinne 

zmeniť zloženie črevných baktérií. Navrhlo sa, aby sa 

tieto zásahy mohli využiť na prevenciu a liečbu DM 2. 

typu v budúcnosti. Snáď už v blízkej budúcnosti uvidíme, 

či tieto intervencie môžu pacientom s DM2 priniesť bene-

fity [4, 6]. 
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RELATIONSHIP BETWEEN MICROBIOTA OF THE GASTROINTESTINAL TRACT,  DIABETES MELLITUS 

AND ATHEROTHROMBOGENESIS 
Kuchta M., Ďurošková Z. 

Introduction Laboratory experiments, clinical trials and major research projects, were conducted throughout the 20th 

century, to find out about the function of intestinal microbiota and the efficacy of probiotic bacteria, their preventive ef-

fects and therapeutic effects, as well as their communication with digestive tract structures and the immune system.  

Context The paper presents up-to-date information about possible relationships of microbiome (microbiota) and the 

origin, development and course of diabetes mellitus. Not only experimental, but also clinical studies, point to the some-

times very “intimate” and varied relationships, that microbiota (especially the intestinal), has with glucose metabolism 

disorders, either type 1 diabetes or type 2 diabetes mellitus. These relationships and impacts relate not only to the course 

and development of diabetes, but also to the origin and development of their complications, e.g. athero-thrombogenesis. 

Some effects of microbiota on achieving and maintaining diabetes compensation have also been identified, e.g. effects on 

metformin metabolism.  

Conclusion Therapeutic interventions - such as dietary modifications, prebiotics, probiotic bacteria, antibiotics, metfor-

min, stool transplantation and bariatric surgery - can effectively alter the composition of the intestinal bacteria. Perhaps 

in the near future we will see whether these interventions can benefit patients with diabetes mellitus.  

Key words: diabetes mellitus, microbiome, microbiota, dysbiosis 
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