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Uvod Pocas celého 20. storocia prebiehali laboratérne experimenty, klinické pokusy i velké vyskumné projekty, v ktorych
sa hladali poznatky o funkcii ¢revnej mikrobioty a ucinnosti probiotickych baktérii, ich preventivneho pésobenia a terape-
utickych efektoch, i o ich komunikacii so Strukturami traviaceho traktu a imunitného systému.

Kontext Suborny referat, v ktorom su prezentované aktudlne informdacie o moznych vztahoch mikrobiomu (mikrobioty)
a vzniku, vyvoji a priebehu diabetes mellitus. Uz nielen experimentalne, ale aj klinické stidie poukazujii na niekedy velmi
intimne* a pestré vztahy, ktoré ma mikrobiota (najmd crevnad) s poruchami metabolizmu glukozy, ¢i uz typu diabetes
mellitus 1. typu, alebo diabetes mellitus 2. typu. Tieto vztahy a vplyvy sa netykaju len priebehu a vyvoja diabetu, ale aj
vzniku a rozvoja ich komplikdcii, napr. aterotrombogenézy. Boli zistené aj urcité vplyvy mikrobioty na dosiahnutie
a udrzanie kompenzdcie diabetu, napr. vplyvom na metabolizmus metforminu.

Zaver Terapeutické zasahy - ako su diétne modifikacie, prebiotikd, probiotické baktérie, antibiotika, metformin, transplan-
tacia stolice a bariatricka chirurgia - mézu ucinne zmenit zlozenie crevnych baktérii. Snad’ uz v blizkej budiicnosti uvidi-

me, Ci tieto intervencie mozu pacientom s DM?2 priniest benefity.
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Uvod

Chronicky zapal sa povazuje za centralnu patologiu
»civilizacnych® neinfekénych chordb (metabolicky syn-
drom, diabetes mellitus, aterosklerdza). Ziskavame stale
viac dokazov o tom, ze metabolické cesty st funkcne
spété s neadaptivnym imunitnym systémom v patogenéze
metabolickych ochoreni. Chronicky zapal indukovany
chronickou endotoxémiou nizkeho stupiia, spdsobeny
zmenenym zlozenim ¢revnej mikroflory, iniciuje zapalovy
stav pozorovany pri obezite i inzulinovej rezistencii. KI'a-
¢ovou molekulou je lipopolysacharid (LPS), komponent
steny gram negativnych baktérii, ktory moze spustit’ zapa-
lovy proces vizbou na CD14 a TLR-4 [4, 9, 14, 34].

Aj z ohl'adom na horeuvedené, sme sa zamerali na
spracovanie aktualnych udajov o vplyve mikrobioty na
ochorenia typu diabetes mellitus ato aj z dévodu, Ze na
Slovensku je podla tdajov z Narodného centra zdravot-
nickych informacii za rok 2018 evidovanych 355 898 pa-
cientov lieCenych na diabetes mellitus (DM) a z nich malo
diabetes mellitus 1. typu (DM1) 26 884 pacientov. Novo
diagnostikovanych pacientov s DM1 bolo vroku 2018
spolu 1 342. Incidencia DM1 je 493,2 os6b na 100 000
obyvatel'ov [39]. Podl'a NCZI z uvedenych evidovanych
diabetikov, 91 % tvorili pacienti s diabetes mellitus 2. ty-
pu (DM2). Vroku 2018 bolo novo diagnostikovanych
18 177 diabetikov s diagnézou DM2 [39]. Vel'a poznatkov
smeruje k poznaniu, Ze ide taktieZ o ochorenie z porusene;j
imunitnej regulacie, ktoré sa prejavi pri konkrétnej kom-
binacii genetickej vlohy a vplyvov vonkajsieho prostredia
vratane epigenetickych zmien.

Aj ztychto poétov vyplyva, Ze DM je vyznamné
ochorenie, ktoré ma okrem zdravotnych komplikacii aj
ekonomické a socidlne konzekvencie a postihuje velka
Cast’ obyvatel'stva v produktivnom veku s postupnym na-
rastom jeho vyskytu uz aj u deti a adolescentov. Aj preto
sa tomuto ochoreniu venuje velka pozornost’ zo strany

vedcov, ktori v poslednom obdobi $tuduju aj vztahy me-
dzi DM a mikrobiéomom/mikrobiotou ¢reva.

Diabetes mellitus 1. typu

K tomu, aby sa DM1 klinicky manifestoval nesta¢i
len geneticka predispozicia. Medzi najcastejSie faktory,
ktoré¢ sa mdzu spolupodielat’ na vzniku tohto metabo-
lického ochorenia su infekcie, ktoré su najcastejSie vyvo-
lané virusom epidemickej parotitidy, rubeoly, cytomega-
lovirusom (CMYV), virusmi Coxsackie B4 a B5, niekto-
rymi retrovirusmi, reovirusmi a virusom encefalomyokar-
ditidy, herpes simplex virusom (HSV) ale taktiez Chlamy-
dia pneumoniae, Helicobacter pylori ainymi [3]. Na
tomto procese sa podiel’a potencialne zvysenie zapalovych
markerov ako C-reaktivny protein (CRP), interleukin-6 a
tumor nekrotizujtci faktor-o (TNF-a). Zapal a aktivovana
vrodena imunita sa tiez podiel'aju na patogenéze diabetu
pomocou inzulinovej rezistencie. Lipopolysacharidy z pa-
togénov V Creve, akym je napriklad H. pylori, su tiez spo-
jené s aktivaciou toll-like receptorov, ¢o vedie k energetic-
kému hromadeniu, akumulécii tuku a stimulécii vrodené-
ho imunitného systému a naslednej inzulinovej rezistencii
[12, 34]. Avsak tieto Stadie, zaoberajlice sa vplyvom pato-
génov na vznik diabetu, st znacne obmedzené. Davnejsie
Stadie zistili napr. zvySené riziko diabetu u pacientov s vy-
sokou zat'azou parodontalnych baktérialnych infekcii [10].

Stuvislost medzi réznymi druhmi patogénov, ich
zatazou a incidenciou diabetu sa snazi objasnit’ aj Stadia
z roku 2012. U pacientov s trvanim diabetu viac ako desat’
rokov, sa zameriavala na meranie séropozitivity a pato-
génneho zatazenia piatich patogénov HSV-1, virusu
ov¢ich kiahni (VZV), CMV, Toxoplasma gondii, H. pylori
a ¢i su tieto vztahy sprostredkované zapalom a inzulino-
vou rezistenciou. Na zaklade dosiahnutych vysledkov sa
zistilo, Ze u jedincov séropozitivnych na H. pylori doslo k
zvysenému vyskytu diabetu ako u jedincov bez infekcie.
Na druhej strane sa nepreukazal zvySeny vyskyt diabetu
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U pacientov séropozitivnych na HSV1, VZV, CMV a To-
xoplasma gondii v porovnani so séronegativnymi udas-
tnikmi, a teda sa d’alej neskumalo ¢i patogénna zataz ma
vplyv na vyvoj a progresiu diabetu [24].

Vplyvom virusu Coxsackie na vznik a priebeh diabetu
sa zaoberalo viacero $tudii. Dotta a kolektiv vo svojej
studii analyzovali pankreatické tkanivo od Siestich roz-
nych pacientov s diabetom a od 26 darcov organov. Tato
Stadia poskytuje priamy dbkaz, ze virus Coxsackie B4 mo-
Ze infikovat’ f bunky u pacientov s DM1 a ze tato infekcia
je spojena so zapalom a funkénym poskodenim buniek
pankreasu [13].

Jednou zo starSich hypotéz, ktora sa snazi vysvetlit’
vztah medzi mikrobiotou a autoimunitnymi chorobami je
tzv. fertile-field hypothesis®, ktora vysvetl'uje, ako moze
byt autoimunitné ochorenie vyvolané a zhor§ené mnohy-
mi roznymi mikrobialnymi infekciami [50].

Experimentalne sa zistilo, ze dlhodobé peroralne po-
davanie nizkej davky vysoko ¢istého kvasnicového B-
glukdnu v prediabetickom S§tadiu potlacilo inzulitidu a
vyznamne oneskorilo vyskyt DM 1 u neobéznych diabe-
tickych mysi. Dlhodoba liecba B-glukdnom spodsobila
vyznamni zmenu v Crevnej mikrobiote, najmi zvysenie
poctu Bacteroidetes a znizenie poctu ¢lenov Firmicutes.
Tieto pozorovania naznacuju, ze B-glukdn ma nielen pre-
biotické vlastnosti, ale ma tiez G¢inok podobny ordlnemu
tolerogénnemu adjuvantu a tieto vlastnosti by sa mohli
vyuZit' na modulaciu autoimunity pri DM1 [22].

Mexicka studia porovnavala $truktaru fekalnej mikro-
bioty u 29 mestskych deti vo veku 7 - 18 rokov (8 s novo
diagnostikovanym DM1, 13 s DM1 po 2 rokoch liecby a 8
zdravych kontrol). Novo diagnostikované pripady DM1
mali vysoké zastupenie rodu Bacteroides (p < 0,004). V
¢revnej mikrobiote zdravych vSak dominovala Prevotella.
Deti s DM1 lie¢ené po dobu 2 rokov mali zastipenie Bac-
teroides a Prevotella v porovnani s kontrolnou skupinou
podobné. Crevnd mikrobiota novo diagnostikovanych
pripadov DM1 je alterovana, ale to, ¢i je zapojena do
pri¢innych suvislosti s ochorenim alebo ¢i je dosledkom
vyberu hostitel’a, zostava nejasné [37].

Diabetes mellitus 2. typu

V roku 2004 boli na bezmikrébnych (germ free) my-
Siach uverejnené prvé dokazy o tom, zZe ¢revna mikrobiota
moze prispiet’ k zmenam v metabolizme glukézy. Mysi
bez mikrobov po prechode na konvenény chov i napriek
niz§iemu prijmu energie prejavovali vyrazné zvysenie
telesného tuku a inzulinovu rezistenciu [7]. Ukazalo sa, ze
bezmikrobne mysi su rezistentné voci obezite vyvolanej
stravou zapadného §tylu, bohatou na tuky a cukry. Chra-
nené su pravdepodobne dvomi mechanizmami, ktoré veda
k zvySenému metabolizmu mastnych kyselin, a to zvyse-
nymi hladinami FIAF (fasting-induced adipose factor),
ktoré indukuji Pge-la (peroxisomal proliferator activated
receptor coactivator la) a tiez zvySenou aktivitou AMPK
(AMP-activated protein kinase). Tieto zistenia spolo¢ne
podporuji nazor, ze ¢revnd mikrobiota moéze ovplyvnit
obe strany rovnice energetickej rovnovahy a zdoraziuju
dolezitost’ d’alSieho zvazovania Glohy metabolému v na-
Som supraorganizme [8].

Nasledne niekol'ko studii preskumalo tlohu l'udskej
¢revnej mikrobioty pri vyvoji cukrovky typu 2. Najkom-
plexnejsie studie doteraz pouzivali metagenomické sek-
venovanie, napr. v roku 2007 ¢&inski autori [43] a v roku
2013 $védski autori [25]. Ich $tidie preukazali, ze ludsky
diabetes 2. typu sa vyznacuje dysbiotickou ¢revnou mik-
robiotou. Napriek niektorym rozdielom medzi dvoma
Stidiami - ktoré mozu ¢iastocne odrazat’ rozdiely v etnici-
te, strave a prijme liekov - v oboch stidiach sa deklaruje,
ze pacienti s diabetes typu 2 mali menej baktérii produku-
jacich butyrat (rod Roseburia a druh Faecalibacterium
prausnitzii). Iné $tudie na 'ud’och aj na mySiach uvadzaj,
Ze pri tomto type diabetu bola spojend obezita a zhorSeny
metabolizmus glukézy so zmenenym pomerom medzi
dvoma hlavnymi kmenimi v 'udskom ¢revnom mikrobio-
me ato Firmicutes a Bacteroidetes [30]. Avsak ani §véd-
ska ani ¢inska $tudia tieto zistenia nepotvrdili. Nepotvrdili
ani to, ze by bol tento typ cukrovky spojeny s nizSou di-
verzitou. T4 by sa dala ocakavat’ na zéaklade inej Studie,
v ktorych sa porovnavala diverzita mikrobiéomu réznych
skupin nediabetikov. Génova bohatost’ (marker diverzity)
mikroorganizmov GIT bola v tejto analyze nizka u skupin
ludi, ktori mali vysoké riziko obezity alebo ochoreni GIT
[29].

Mikrobiém pacientov s cukrovkou 2. typu je, podla
niektorych studii, charakterizovany znizenym zastipenim
Firmicutes a Clostridium a zvySenym pomerom Bacteroi-
detes: Firmicutes. Tento pomer koreluje s koncentraciou
glukozy v plazme [27, 51].

Zaujimavé je, ze DM2 a obezita spolu uzko suvisia.
Dostupné udaje vSak naznacuju, ze zmeny ¢revnych mik-
robidmov nie si medzi tymito dvoma populdciami pacien-
tov vzdy rovnaké. V niektorych stadiach zahifia mikro-
biom obéznych jedincov zniZzeny pomer Bacteroide-
tes:Firmicutes, na rozdiel od zvySenia pozorovaného pri
DM2. To vyvolava otazku, ¢i tieto dve ochorenia spdso-
bujt rovnaké alebo odlisné faktory [7, 21, 31, 51].

Vplyvy probiotik na diabetes mellitus

Prirodzene boli aj shahy o vyuZitie probiotickych bak-
térii (Co su zivé mikroorganizmy, ktoré podavané v dosta-
to¢nom mnozstve maju preukazatel'ne priaznivy u¢inok na
hostitel'a - prijemcu, na pozitivne ovplyvnenie vzniku
arozvoja DM. Napr. podavanie Lactobacillus rhamnosus
LGG® tehotnym Zenam sice zvysilo kolonizaciu gastroin-
testinalneho traktu novorodencov konkrétnymi druhmi
bifidobaktérii, ale nedoslo k zvysenej diverzite mikrobioty
GIT u novorodencov v prvom tyzdni po narodeni [23].

Ako bolo uz vyssie spomenuté, probiotické baktérie
majl viacero pozitivnych efektov na organizmus a viaceré
ochorenia. V tejto Casti sa zameriame hlavne na $tadie
zaoberajuce sa skimanim LGG® a jeho antidiabetického
efektu [49].

Kedze tento kmen ma viacero priaznivych ucinkov,
mohol by mat’ aj pozitivnu odozvu pri indukcii antidiabe-
tickej aktivity. Preto sa na neonatalnych krysach s diabe-
tom indukovanym pomocou streptozotocinu skiimal Gci-
nok LGG® na hladinu glukézy v krvi a gluk6zovu toleran-
ciu. Tabuchi akolektiv (2003) uvadzaju hypotézu, ze
kmefi LGG® by mohol potladit’ vstrebavanie glukozy do
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krvi, vdaka zmene ¢revného prostredia a spotrebovania
glukozy tymito baktériami. Okrem toho je mozné, Ze
bunkova stena LGG® mdze mat spomal'ujuci vplyv na
absorpciu glukoézy podobne ako nestravitelna vlaknina.
V zavere autori konStatuju, Ze suplementicia LGG® zni-
zovala glykovany hemoglobin zlepsovala glukozovu tole-
ranciu, pravdepodobne prostrednictvom preventivneho
ucinku proti poklesu sekrécie inzulinu. Presny mechaniz-
mus ktorym baktérie LGG® brania poklesu sekrécie inzu-
linu zostava v8ak nejasny. Okrem toho je mozné, ze aj iné
kmene baktérii mlie¢neho kvasenia mozu vykazovat’ anti-
diabeticky efekt.

Metaanalyza $tudii o vztahu probiotik a DM1 z roku
2014 zhodnotila 287 publikacii od roku 2002 do 2013.
V zavere metaanalyzy autori uvadzaju, Ze ¢revna mikro-
biota predstavuje obrovski mnozinu antigénov, ktoré sa
modzu zhcastiiovat’ na imunologickej modulacii choroby.
Crevna bariéra sprostredkuje $pecifické interakcie medzi
luminalnymi antigénmi a organizmom a funkéné rozdiely
v mikroflére GIT tak mézu prispiet k autoimunitnému
procesu destrukcie pankreatickych B-buniek.

Metformin, liek prvej vol'by pre liecbu cukrovky typu
2, zvySuje zastipenie druhov rodu Akkermansia u mysi
subezne s jeho priaznivymi ucinkami na metabolizmus
glukézy [46]. Oralne podavanie A. muciniphila u mysi ma
za nasledok zlepSenie glukdzovej tolerancie a metabolic-
kych dysfunkcii, ako je metabolicka endotoxémia a zapal
tukového tkaniva [17]. Tieto sl'ubné vysledky nielen na-
znacuji nové mechanizmy, ktorymi moéze metformin
znizovat’ koncentracie glukozy, ale zaroven poskytuji do
buducnosti potencialne ciele pre zmenu regulacie glukozy
prostriedkami bakterioterapie [2].

Metformin ma G¢inky na mikrobidlne zloZenie a syn-
tézu SCFA. V porovnavacej §tadii skimajucej mikrobiom
mali pacienti s DM2 lie¢eni metforminom viac baktérii
produkujucich butyrat, ako ich nelieCené naprotivky.
Trend smerom k zvySenému poctu laktobacilov, pozoro-
vany v stvislosti s DM2, sa znizil alebo zvratil liecbou
metforminom. Vedci tak na zaklade taxonomického pod-
pisu ¢revného mikrobiomu dokézali identifikovat’, ktori
pacienti boli (alebo neboli) lie¢eni metforminom [6, 19].

Inzulin a peroralne hypoglykemické latky su hlavné
sposoby lieCby diabetu a kontroly hyperglykémie. Tieto
druhy liekov vSak maju tiez aj vyznamné vedlajSie ucin-
ky. El Khamisy a kol. skamali efekt bifidobaktérii a Lac-
tobacillus acidophilus u diabetickych potkanov. Cielom
bolo zistit’ ich hypoglykemické ucinky, ¢i uz samostatne
alebo v kombinacii a taktiez ich u¢inky na funkciu pecene
a obli¢iek. Vysledky tejto Studie ukézali, ze suplementacia
Bifidobacterium longum a Lactobacillus acidophilus vy-
razne znizili sérovi koncentraciu glykémie a signifikantne
zvysili sekréciu inzulinu v porovnani s kontrolnymi sku-
pinami [15]. Tieto vysledky boli v sulade so zaver-
mi Yadava a kol., ktori zistili, ze Lactobacillus acidophi-
lus a Lactobacillus casei vyrazne oddialili nastup gluko-
zovej tolerancie, hyperglykémie, hyperinzulinémie a dys-
lipidémie. Tiez Al- Salami a kol. (2008) vo svojej $tidii
uviedli, ze probiotika pocas troch dni podavania zvySuju
biologicku dostupnost’ liecby gliklazidovymi preparatmi,
¢o naznacuje, Ze podavanie probiotik moze byt prospesné

aj ako doplnkova lie¢ba diabetu [1]. Taktiez sa znizila
celkovd koncentracia cholesterolu, triacylglycerolov,
LDL-C, VLDL-C a zvysila sa stredna hodnota sérového
HDL-C, v porovnani s kontrolnou skupinou. Zaroven sa
zlepsili funkcie pedene a obli¢iek. Lin a Chang (2000)
zase vo svojej $tadii preukazali, ze oba kmene (Bifidobac-
terium longum ATCC 15708, Lactobacillus acidophilus
ATCC 4356) boli schopné chranit’ plazmatické lipidy pred
oxidaciou na réznych urovniach [33].

Ateroskleréza, kardiovaskulirne ochorenia a mozgova
mrtvica

Denne sa dostava do hrubého ¢Ereva priblizne 10 g
proteinov, kde su degradované gastrointestinalnymi bakte-
riami na metabolity, ako je napriklad amoénium, aminy,
tioly, fenoly a indoly. Tieto fermentacné produkty v hru-
bom ¢reve sa vylucuji hlavne stolicou, hoci Cast’ sa ab-
sorbuje a d’alej sa vylucuje obli¢kami [16]. Tieto toxiny
zahfiaju fenoly a indoly, ktoré sa viazu na proteiny.
Okrem toho sa ¢revnym mikrobialnym metabolizmom tiez
vytvaraji aminy a polyaminy. Cholin, je napriklad dolezi-
tou zivinou potrebnou pre metabolizmus lipidov a produk-
ciu lipoproteinov s vel'mi nizkou hustotou (VLDL) v
peceni. Cholin sa v§ak metabolizuje ¢innostou mikroflory
na toxicky trimetylamin (TMA), ktory sa d’alej metaboli-
zuje v peceni za vzniku trimetylamin-N-oxidu (TMAO).
Tento metabolit vykazuje proaterogénne vlastnosti a bolo
dokazané, ze zhorsuje kardiovaskularne choroby, ktoré su
obzvlast’ rozsirené u diabetickych pacientov [26]. Napri-
klad zvysené koncentracie TMAO v plazme vyznamne
stviseli s vy$§im dlhodobym rizikom tmrtnosti u pacien-
tov so stabilnou chorobou koronarnych artérii (CAD) [52].
Najmi tito pacienti vykazovali znaky dysbidzy, ktorej
pritomnost’ silne koreluje so zvySenymi koncentraciami
TMAO v sére u pacientov s CAD-T2DM [45, 53]. Tieto
nepriaznivé ,8kodlivé“ ucinky TMAO su v sucasnosti
dobre zname aj pri vyvoji dysfunkcie obli¢iek [36, 38]. Aj
ked’ priama korelacia medzi ¢revnou dysbidézou a koro-
narnym mikrovaskuldarnym poskodenim u diabetickych
pacientov eSte nie je Gplne znama, niektoré z poznatkov
dokazuju, Ze by sa mohla (dysbidza) podielat’ na vyvoji
kardialnej ischémie, infarktu a rizika aterotrombodzy [44],
¢o by mohlo byt spésobené zmenami arterialnej stability a
endotelovej dysfunkcie [5].

Uz epidemiologické studie uverejnené pred viac ako
20 rokmi zistili, Ze pacienti s anamnézou infarktu myo-
kardu [35] a s mozgovou prihodou [48] mali horsie zdra-
vie ustnej dutiny ako kontrolné subjekty. To viedlo
k vel’kému poctu naslednych epidemiologickych studii na
overenie uvedenych poznatkov. Poslednd metaanalyza 12
relevantnych Studii dospela k zaveru, ze po ,,0Cisteni“
suborov od spolo¢nych rizikovych faktorov (napr. fajce-
nie, vek a pohlavie), bol vyskyt aterosklerotického kardio-
vaskularneho systémového postihnutia vyssi u subjektov s
periodontalnym ochorenim, ako u subjektov bez periodon-
talneho ochorenia, co bolo signifikantné najma u mladsich
0sob [11].

Opiétovne bolo potvrdené, Ze periodontitida je spojena
s dyslipidémiou, najmé s hypertriacylglycerolémiou a so
znizenim HDL cholesterolu. Tato dyslipidémia moze byt
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prométorom, ¢i akceleratorom vyvoja aterosklerézy, ale aj
metabolického syndromu [28, 31].

V odbornej literatire sa mnozia publikacie, ktoré
upozorituju na vztah medzi ordlnym mikrobiomom
avyvojom Alzheimerovej choroby [47]. Obvituje sa
najmd Porphyromonas gingivalis, ktory sa svojim supre-
sivnym u¢inkom na adaptivnu imunitu méze spolupodie-
lat’ na vyvoji nielen Alzheimerovej choroby, ale tieZ ate-
roskler6zy [40]. Modulaciou inflamozomu sa mikrob
moze podiel'at’ aj na vzniku d’alSich systémovych ochoreni
ako napr. reumatoidna artritida [41], a sG experimentalne
dokazy, ze sa moze podielat’ na kancerogenéze nadorov
orodigestivnej oblasti [42].

Molekulové mechanizmy a jednotlivé cesty, akymi
¢revny mikrobidom vplyva na zaciatky a udrziavanie po-
Skodenia endotelu ciev, nie su eSte celkom zname. Kom-
plexnost’ posobenia mikrobiomu sa, samozrejme, meni
zmenami diéty ¢i pdsobenim rdznych liekov (zvlast' anti-
biotikami). Tieto fakty sa budi musiet’ brat’ do Gvahy v
klinickych studiach realizovanych v budiicnosti. D4 sa tiez
uvazovat’ aj o moznosti, ze vysledky viacerych klinickych
liekovych studii, ktoré ,,vysli negativne®, by mozno mali
iny vysledok, keby sa prihliadlo aj na vplyvy crevného
mikrobiému [9]. Ovplyviiuju jeho fenotyp a zdravie. Za-
roven predstavuji novl paradigmu pre preventivnu medi-
cinu v blizkej budtcnosti [14, 54].

Zaver

Dokazy dostupné z experimentalnych a klinickych
studii podporuji predstavu, Ze modulacia ¢revnej mikro-
bioty probiotikami modze byt ucinnd v prevencii
a ovplyvneni DM1 i DM2. Intenzivne sa Studuju moleku-
larne mechanizmy zapojené do modulacie ¢revnej mikro-
bioty podavanim probiotik a ich uloha pri rozvoji DM1
a DM2 s ich potencialom ué¢innosti v klinickej praxi [20].

Terapeutické zasahy - ako su diétne modifikacie, pre-
biotika, probiotické baktérie, antibiotikd, metformin, tran-
splantacia stolice a bariatricka chirurgia - mézu ucinne
zmenit' zlozenie Crevnych baktérii. Navrhlo sa, aby sa
tieto zdsahy mohli vyuZit' na prevenciu a liecbu DM 2.
typu v buducnosti. Snad’ uz v blizkej budtcnosti uvidime,
¢i tieto intervencie moézu pacientom s DM2 priniest’ bene-

fity [4, 6].
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RELATIONSHIP BETWEEN MICROBIOTA OF THE GASTROINTESTINAL TRACT, DIABETES MELLITUS
AND ATHEROTHROMBOGENESIS
Kuchta M., Duroskova 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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