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Lidský mikrobiom lze popsat jako přirozené společenství
mikroorganismů v definovaném prostředí lidského těla s da-
nými fyzikálními, biologickými a chemickými vlastnostmi.
V souvislosti s mikrobiomem se objevují další termíny, a to
mikroflóra či mikrobiota, metagenom, metatranskriptom,
metaproteom a metabolom. Význam těchto termínů je uve-
den níže a je vhodné zdůraznit, že mikrobiom ve své pod-
statě představuje jejich komplexní souhrn ve vztahu k lid-
skému tělu.
• mikroflóra či mikrobiota (tyto termíny lze chápat jako vzá-

jemně zastupitelné)  – souhrn mikroorganismů, přičemž
často se míní jako soubor bakteriální mikroflóry,

• metagenom – soubor genomů všech mikroorganismů,
• metatranskriptom – souhrn všech v určitém okamžiku pří-

tomných RNA vzniklých transkripcí z aktuálně funkčních
mikrobiálních genů,

• metaproteom – soubor proteinů přítomných v rámci da-
ného mikrobiomu,

• metabolom – soubor metabolitů přítomných v rámci da-
ného mikrobiomu.

Původně se předpokládalo, že mikroby početně převyšují
buňky lidského těla asi 10 : 1. Ve skutečnosti mikrobiální
a lidské buňky koexistují zhruba v poměru 39:30 biliónům

(resp. 1,3 : 1). Nicméně je zřejmé, že lidské tělo představuje
určitý „superorganismus“, tedy soubor lidských a mikrobiál-
ních buněk a genů a současně společný komplex lidských
a mikrobiálních vlastností.

Podle některých odhadů lidský mikrobiom tvoří zhruba
tisíc různých druhů bakterií, přičemž se skládá především
ze čtyř skupin, resp. kmenů (phyla) bakterií, a to 

, , a . Většina mi -
krobioty kolonizující lidské tělo se nachází v gastrointestinál-
ním traktu (GIT), zejména v tlustém střevě. Střevní mikrobiota
hraje významnou roli při udržování celkového zdraví, včet-
ně normální funkce imunitního systému, a ovlivňuje vníma-
vost či reakci hostitele na negativní impulzy, resp. rozvoj pa-
tologických stavů. Nerovnováha ve střevním mikrobiomu,
známá jako střevní dysbióza, je spojena s řadou onemocně-
ní či nefyziologických stavů, včetně gastrointestinálních po-
ruch, astmatu, alergií, poruch centrálního nervového systému,
metabolického syndromu a kardiovaskulárních onemocnění.
Kmeny a tvoří většinu mikrobiál-
ních druhů obývajících lidské střevo, menší část představují

, , , 
a . Vlivem životního prostředí, dlouhodobé
stravy, stresu a léků, které užíváme (především antibiotik),
se přirozený mikrobiom může během života měnit. Ztráta
diverzity stravy u starších jedinců je úzce spojena se ztrátou
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diverzity střevní mikrobioty a zvýšeným rizikem vzniku růz-
ných onemocnění. Metabolické prostředí střeva se mění s tím,
jak se mikrobiota vyvíjí s věkem. Ke změnám dochází ve stá-
ří v souladu s úbytkem fyziologických funkcí. S poklesem
imunitního systému byl v GIT zaznamenán nárůst fakulta-
tivně anaerobních bakterií, změna v poměru 
k a výrazný pokles počtu bifidobakterií. Další vel-
mi důležitou, a bohužel stále podceňovanou, příčinou změ-
ny lidského mikrobiomu je aplikace antibiotik. Je zřejmé, že
jejich aplikace (především dlouhodobá) je nebezpečná a mů-
že způsobit řadu nežádoucích účinků v souvislosti s nega-
tivním ovlivněním mikrobiomu.

Mikrobiom, mající významný vliv na lidský život, se vyvíjí
od začátku vývoje člověka a je velmi konzervativní. Nicméně
se neustále mění v průběhu života jednotlivce. K finální tvor-
bě mikrobiomu dochází během prvních tří let postnatálního
života, v době formování imunitního systému a dozrávání
vnitřních orgánů. To má bezprostřední důsledky pro lidské
zdraví. Dá se očekávat, že cokoliv, co naruší přirozenou sig-
nalizaci mezi hostitelem a mikroby v raném věku, resp. správ-
ný vývoj mikrobiomu, ovlivní riziko imunitně zprostředkova-
ných onemocnění v pozdějším životě jedince. Po vytvoření
přirozeného mikrobiomu je jeho složení relativně stabilní,
ale velmi variabilní ve své metabolické aktivitě. Ve vyšším
věku může vlivem různých faktorů dojít k rozvoji nestabil-
ního složení mikrobioty. To je částečně způsobeno fyziolo-
gickým stárnutím střeva a imunitního systému, nemocemi
a aplikovanými léky. Normální mikrobiom, především v ob-
lasti GIT, má zásadní roli pro lidský život spočívající v posky-
tování vlastností, které by jinak lidské tělo nemělo. Například
některé střevní bakterie získávají živiny z požité potravy
 výměnou za pomoc s jejím zpracováním nebo za prevenci
 kolonizace střev patogenními bakteriemi. Mezi klíčové role
bakteriálního mikrobiomu patří přirozené programování imu-
nitního systému, poskytování živin pro lidské buňky a za-
bránění kolonizaci škodlivými mikroorganismy.

Význam mikrobiomu lze deklarovat, mimo jiné, na jeho
vztahu ke kardiovaskulárním onemocněním (KVO). Většina
rizikových faktorů KVO (stárnutí, obezita, chybné stravova-
cí návyky a sedavý způsob životního stylu) vyvolává střev-
ní dysbiózu. Dysbióza je spojena se střevním zánětem a sní-
ženou integritou střevní bariéry, což zvyšuje cirkulující
hladiny bakteriálních strukturních složek a mikrobiálních
metabolitů, včetně trimethylamin-N-oxidu (TMAO) a mast-
ných kyselin s krátkým řetězcem, což usnadňuje rozvoj
KVO. Střevní dysbióza je porušení přirozené rozmanitosti
mikrobioty v GIT způsobené řadou faktorů, včetně nesprávné
výživy, zvýšené hladiny stresu a zánětlivých markerů nebo
užíváním antibiotik, a může narušit homeostatické fungová-
ní lidského těla. Jako příklad lze uvést změny v mikrobiál-
ním složení střeva u jedinců s onemocněním koronárních
 tepen, konkrétně velký nárůst ( )
a pokles . Důležitým předpokladem v rozvoji
KVO je ateroskleróza. Tento patofyziologický mechanismus
zahrnuje interakci vaskulárních buněk, imunitního systému
a metabolismu lipidů. Ateroskleróza je bezesporu komplexní
onemocnění a mikrobiom má v jeho rozvoji významnou ro-
li prostřednictvím aktivace imunitního systému, změny me-
tabolismu cholesterolu, zvýšení hladin bakteriálních struk-
turních složek v krvi a produkce bakteriálních metabolitů,

jako je například TMAO. Společně mohou uvedené zánětli-
vé a metabolické procesy zahájit, ale pravděpodobněji udr-
žet a zhoršit, probíhající proces aterosklerózy. Lze shrnout,
že mikrobiota může ovlivnit aterosklerózu třemi různými
cestami:
1. Bakteriální infekce aktivuje imunitní systém a způsobí

škodlivou zánětlivou reakci. Jak lokální infekce bakterie-
mi napadajícími cévní stěnu, tak vzdálená infekce mohou
vést k proaterogenní reakci, resp. ke zvýšení prozánětli-
vých cytokinů a chemokinů aktivací Toll-like receptorů
(TLR). TLR mají důležitou roli v imunitním systému
a jsou stimulovány bakteriálními lipopolysacharidy (LPS)
a endotoxinem, které jsou součástí vnější membrány gram-
negativních bakterií. Bakteriální LPS/endotoxin induku-
jí zánětlivý stav nízkého stupně a zhoršují progresi ate-
rosklerózy. Prozánětlivá odpověď, bez ohledu na místo
bakteriální infekce (cévní stěna nebo vzdálené místo),
může tedy ovlivnit vývoj aterosklerózy a potenciálně ta-
ké zranitelnost plátu.

2. Mikrobiota ovlivňuje aterosklerózu prostřednictvím změ-
něného metabolismu cholesterolu, resp. dochází ke změ-
ně hladin sérových triglyceridů a cholesterolu. Střevní
bakterie jsou důležité při metabolismu žlučových kyse-
lin a změně trimethylaminu na TMAO, který je důleži-
tým faktorem v rozvoji KVO.

3. Specifické složky potravy a mikrobiální metabolity mo-
hou vést k produkci škodlivých látek, a mohou tak při-
spívat k rozvoji aterosklerotických plátů, včetně jejich
prasknutí a trombózy.

Střevní mikrobiom ovlivňuje rizikové faktory ateroskleró-
zy přímo i nepřímo a má důležitou roli v rozvoji KVO. LPS
a endotoxin jsou součástí buněčné stěny gramnegativních
bakterií a indukují rozvoj zánětlivé reakce. Vyšší hladiny
endotoxinu v krvi (> 50 pg/ml) jsou spojeny až s trojnásob-
ně zvýšeným rizikem aterosklerózy. Střevní mikrobiota je
významným zdrojem bakteriálních LPS a endotoxinu, nic-
méně za normálních podmínek s funkční střevní bariérou
nezpůsobuje žádné poškození, což prokazuje skutečnost, že
u zdravých jedinců byly zjištěny v krvi nižší hladiny LPS,
resp. endotoxinu. V chorobném stavu však střevní bariéra
ztrácí svou ochrannou funkci, což vede ke zvýšené propust-
nosti střeva, zejména pro LPS/endotoxin gramnegativních
střevních bakterií. Dříve se předpokládalo, že tzv. prosako-
vání střeva vzniká v důsledku specifických patologických
stavů, ale v poslední době se uvažuje spíše o kauzální roli
prosakujícího střeva než o jeho rozvoji jako důsledku pato-
logických procesů. Známým rizikovým faktorem pro KVO
je dyslipidemie a lze konstatovat, že vysokoenergetická stra-
va a nadměrný příjem tuků jsou spojeny s významně zvý -
šenými hladinami LPS/endotoxinu v krvi. Chronický stres
a pravidelná konzumace alkoholu mohou také negativně
ovlivnit střevní mikrobiom s následnými vyššími hodnota-
mi LPS/endotoxinu.

Vývoj aterosklerotických plátů může být ovlivněn vzdále-
nou bakteriální infekcí nebo přímou infekcí buněk cévní stě-
ny. Tento mechanismus je podpořen nálezem bakteriální
DNA v aterosklerotických plátech. V aterosklerotických plá-
tech je prokazována bakteriální DNA více než 50 druhů a ta-
to může pocházet z bakterií přirozeně se vyskytujících v úst-
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ní dutině nebo ve střevě. Celogenomové sekvenování a bio-
informatická analýza 16S rRNA poskytly detailnější pohled
na bakteriální obsah aterosklerotických plátů. Většina bak-
teriální DNA patří (rody , 

, a ) a (rody 
a ), z bakteriálních species se vysky-

tují , 
, a

. Specifické bakteriální taxony nacházející se v ateroskle-
rotických plátech jsou přítomny v ústní dutině nebo v GIT
a změněné mikrobiální složení, resp. dysbióza, je spojeno se
symptomatickou aterosklerózou. Z uvedeného vyplývá, že
složení střevní mikrobioty, resp. změny v jejím složení, mů-
že být považováno za diagnostický marker u pacientů trpí-
cích onemocněním koronárních tepen. Některé specifické
bakteriální taxony jsou přímo spojovány s aterosklerózou.
Jednou z častých bakterií vyskytujících se v aterosklerotic-
kých plátech je . Riziko infark-
tu myokardu nebo cévní mozkové příhody je zvýšené při
chlamydophilové infekci dýchacích cest, přičemž tento úči-
nek byl nejvýraznější během prvních dnů infekce. V metaa-
nalýze zahrnující více jak 10 000 pacientů koreloval sérolo-
gický průkaz infekce vyvolané 
se zvýšením hladin několika zánětlivých markerů (jako je
C-reaktivní protein, interleukin-6 a fibrinogen) a současně
s aterosklerózou. Naproti tomu ve studii zahrnující 1 100 pa-
cientů s gastroenteritidou vyvolanou bakterií 

nebylo prokázáno vyšší riziko kardiovaskulárních pří-
hod, ve srovnání s 11 000 kontrolními osobami. Specifické
bakteriální infekce, vyvolávající aktivaci imunitního systé-
mu a zvýšené hladiny proaterogenních zánětlivých metabo-
litů, mohou tedy přispívat ke zranitelnosti aterosklerotických
plátů a tvorbě trombů.

Kromě infekcí a bakterií přítomných v aterosklerotických
plátech ovlivňuje střevní mikrobiota rozvoj KVO také pro-
střednictvím regulace metabolismu cholesterolu a lipidů. Pa -
cienti s aterosklerózou mají změněný metabolismus lipidů
a některé bakteriální taxony v dutině ústní a ve střevě kore-
lují s hladinami cholesterolu v plazmě. Střevní mikrobiota
může ovlivňovat metabolismus lipidů a cholesterolu pro-
střednictvím žlučových kyselin, které jsou důležité pro vstře-
bávání lipidů a vitamínů rozpustných v tucích. Změny ve
stravovacích zvyklostech, strava bohatá na cholesterol, tuky
a cukry, jsou spojovány s metabolickými onemocněními a ate-
rogenezí. Nasycené tuky ve stravě zvyšují aktivitu bakteriál-
ního endotoxinu v krvi, což lze přičíst právě změně složení
mikrobioty a/nebo zvýšené translokaci bakterií přes střevní
bariéru. TMAO může přispívat k ateroskleróze inhibicí zpět-
ného transportu cholesterolu a indukcí několika zánětlivých
proteinů podporujících aterosklerózu ve vaskulárních buň-
kách. Kromě aterosklerózy může TMAO také ovlivnit trom-
bózu, protože jeho zvýšené hladiny jsou spojeny s vyšší čet-
ností trombotických příhod a aktivací krevních destiček.
Zvýšené hladiny TMAO jsou tedy spojeny se zvýšeným ri-
zikem závažných kardiovaskulárních příhod, včetně infark-
tu myokardu a cévní mozkové příhody.

Z rostoucího množství poznatků o roli střevního mikrobio-
mu v rozvoji KVO vyplývá jako možná role v léčbě i pre-
venci. V současnosti navrhované terapeutické intervence jsou
zaměřeny na obnovu střevní bariéry a zlepšení střevní mi -

krobioty. Epidemiologické studie naznačují snížené riziko
KVO při dostatečném příjmu vlákniny. K prevenci atero-
sklerózy lze použít modulaci stravy se specifickými dietními
složkami. Pozitivní přínos mají prebiotika (vlákniny rostlin-
ného původu, většinou oligosacharidy selektivně fermento-
vané rody a ), které zlepšují
složení i funkci střevní mikrobioty. Jejich aplikace vede ke
zlepšení mikrobiálního složení GIT, a tím k ochraně pro-
spěšného mikrobiomu, který je důležitý pro prevenci KVO.
Význam mohou mít i probiotika (převážně laktobacily a bi-
fidobakterie), které zlepšují mikrobiální rovnováhu ve stře-
vě a tím podporují normální funkci střevního mikrobiomu
a jeho pozitivní účinky pro lidské zdraví. K přesnému sta-
novení příznivého účinku probiotik u pacientů s ateroskle-
rózou jsou však zapotřebí další studie. Úprava bakteriálního
složení střeva prostřednictvím specifických složek potravy
nebo regulace tvorby mikrobiálních metabolitů mohou mít
v delším časovém úseku prospěšné, resp. blokující, účinky
na rozvoj aterosklerózy, zatímco krátkodobá léčba nemusí
být klinicky účinná. Modulace střevní mikrobioty prostřed-
nictvím dietních opatření, prebiotik, probiotik a regulace drah,
které produkují proaterogenní metabolity, jako je TMAO,
mohou být novými terapeutickými a preventivními strate -
giemi v případě KVO.

Dalším významným tématem je dopad lidského mikro -
biomu na nádorová onemocnění. V posledním desetiletí se
výzkum stále více zaměřuje na vztah lidského mikrobiomu
k vývoji a progresi různých typů karcinomů, tvorbě me-
tastáz a vybraným léčebným režimům. Je vhodné zdůraznit,
že se zavedením sekvenování nové generace došlo k výraz-
né změně pohledu na původně sterilní orgány lidského těla
a bylo zjištěno, že řada z nich, například plíce, prostata, mo-
čový měchýř, prsa, játra a slinivka, obsahuje mikrobiální po-
pulaci. Přesná definice, zdali tyto mikrobiomy představují
aktivní a místně specifickou populaci, nebo se jedná jen
o přechodnou migraci z jiných, především souvisejících,
přirozeně osídlených systémů lidského těla je stále předmě-
tem diskuze. Obecný vývoj a progrese rakoviny založené na
studiu nádorově změněných lidských buněk (proliferace,
aktivace invaze a metastatických drah, replikační imunita,
indukce, apoptóza) byly rozsáhle studovány po celá dese -
tiletí. Potenciální dopady mikrobiomu na rozvoj rakoviny,
progresi a schopnost reagovat na léčbu však zůstávaly až
donedávna mimo zájem vědeckého výzkumu. V současné
době je však zřejmé, že v problematice rakoviny, a to v plném
spektru od rozvoje, přes diagnostiku až k léčbě, má velký vý-
znam i lidský mikrobiom. V rozvoji nádorového onemocnění
může mikrobiom ovlivnit propagaci rakoviny prostřednic-
tvím interakce lidských buněk se změněnými konfiguracemi
mikrobiomů (dysbiózou), přímou interakcí s konkrétními
bakteriálními taxony nebo prostřednictvím sekretovaných 
či modulovaných bakteriálních metabolitů. Dopady speci-
fického mikrobiomu na rakovinu mohou být ilustrovány
v případě rakoviny dutiny ústní (orální spinocelulární kar -
cinom), tlustého střeva (kolorektální karcinom) a slinivky
břišní (adenokarcinom slinivky). Stejně tak mikrobiomy žen-
ského i mužského genitálního traktu mají důležité důsledky
pro urologické a gynekologické typy rakovin, včetně rako-
viny prostaty, děložního čípku a endometria vaječníků a mo-
čového měchýře.
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V současné době je formálně uznáno 11 mikroorganismů
(sedm virů, tři červi a jedna bakterie) jako přímá příčina ra-
koviny u lidí. Konkrétně se jedná o virus Epstein-Barrové
(EBV), hepatitidy B (HBV) a hepatitidy C (HCV), herpes-
virus Kaposiho sarkomu (KSV), virus lidské imunodeficience
(HIV), lidský papilomavirus (HPV), lidský T buněčný lym-
fotropní virus typu 1 (HTLV), , 

, a
. Tyto mikroorganismy přispívají k progresi rakoviny

prostřednictvím různých mechanismů, včetně indukce di -
ferenciace B  buněk, narušení buněčného cyklu a imunitní
reakce (EBV, HBV, HCV a HIV infekce), dysregulace T bu-
něk (EBV a HTLV infekce) a přímé onkogeneze indukované
viry hepatitidy a KSV u hepatocelulárních karcinomů a Ka -
posiho sarkomu. KSV a HPV také účinně snižují apoptózu
prostřednictvím přímého zapojení onkogenních proteinů. Tři
karcinogenní druhy červů jsou silně asociovány s cholan -
giokarcinomem, hepatocelulárním karcinomem a rakovinou
močového měchýře. V případě zatím jediné bakterie, 

, se jedná o žaludeční karcinom. Uvedený se-
znam protumorogenních mikroorganismů, uznávaný Mezi -
národní agenturou pro výzkum rakoviny, nebyl za více než
deset let aktualizován navzdory nedávným pokrokům v mi -
krobiologickém a mikrobiomovém výzkumu. Současné po-
znatky naznačují, že kromě existují desítky
dalších bakteriálních druhů (např. 

, , , 
), které by mohly rovněž přispívat k rozvoji rakoviny.

Kromě konkrétních patogenních či potenciálně patogen-
ních mikroorganismů, které přímo přispívají k rozvoji rako-
viny, se stále častěji předpokládá, že k rozvoji nádorového
onemocnění přispívají i změny přirozeného mikrobiomu,
resp. dysbióza. Například změna orální mikroflózy (vlivem
kouření, ústní hygieny nebo dietních změn) koreluje s rozvo-
jem zubního kazu, parodontitidou a orofaryngeální rakovi-
nou. Příčinnou roli zde má expanze oportunních patogenů,
jako jsou , 
a . Podobně změny v mikrobiomu
dolního GIT korelují s rozvojem kolorektálního karcinomu.
Zdravý střevní mikrobiom je obecně osídlen především ro-
dy , a . V případě
kolorektálního karcinomu však dochází ke zvýšení četnosti
rodů , , , 

a , což svědčí o mikrobiální dysbió-
ze. Současně se ukazuje vztah mezi konkrétní dysbiózou
a stadiem tumoru. Jako další příklad lze uvést zdravý vagi-
nální mikrobiom, který je charakterizován nízkou diverzitou
komenzálních mikroorganismů s převahou laktobacilů. Zvý -
šení četnosti anaerobních bakterií koreluje jak s premaligní-
mi lézemi děložního čípku, tak s intraepiteliální neoplazií.
Bakteriální vaginóza může být kofaktorem u HPV-pozitivních
žen s rakovinou děložního čípku, což signalizuje, že tato
dysbióza pravděpodobně hraje přímou roli v rozvoji tohoto
typu rakoviny. Je však třeba poznamenat, že výše uvedené
korelace mezi dysbiózou a rakovinou mohou představovat
spíše asociativní než kauzální vztah. Není jasné, zda změna
bakteriální populace způsobuje karcinogenezi, nebo je spíše
důsledkem vznikajících nádorů. Tato důležitá otázka bude
v nadcházejícím desetiletí středem zájmu výzkumu rakovi-
ny a mikrobiomu.

S prohlubujícím se poznáním o významu mikrobiomu v pa-
togenezi rakoviny představuje využití personalizovaných dat
odvozených z mikrobiomu důležitý směr výzkumu zaměře-
ného na integraci těchto údajů do onkologických dat. Infor -
mace získané analýzou mikrobiomů mohou usnadnit vývoj
nových diagnostických možností rakoviny, včetně detekce
rakoviny pomocí identifikace mikrobiální DNA a RNA, sta-
novení stadií či progrese rakoviny, hodnocení prognózy a při-
způsobení léčebných režimů jednotlivci. Jedinečným rysem
mikrobiomu, který je mnohými považován za „druhý ge-
nom“, je skutečnost, že na rozdíl od lidského genomu je pří-
stupný modulaci. Racionální intervence měnící mikrobiom
se mohou potenciálně vyvinout v možnou léčbu rakoviny
nebo jejích komplikací. Například dietní intervence mohou
být využity u jednotlivce a konkrétního typu rakoviny k vy-
volání reprodukovatelných a rakovinu snižujících změn mi -
krobiomu. Vhodná probiotika mohou umožnit udržení při-
rozené mikrobioty a docílit pozitivního dopadu u pacientů
s karcinomem. Přenosy normální mikrobioty, jako je např.
transplantace střevního a vaginálního mikrobiomu, mohou
umožnit nahrazení mikrobiomu pacienta s rakovinou proti-
nádorovou konfigurací mikrobiomu. Nahrazení mikrobiomu
spojeného s onemocněním transplantací normálního střevní-
ho mikrobiomu je vysoce účinné při léčbě chronické infekce
vyvolané a v některých případech ul-
cerózní kolitidy. Transplantace vaginálního mikrobiomu rov-
něž prokázala slibné předběžné výsledky v léčbě neovliv -
nitelné bakteriální vaginózy. Byla prokázána kauzální role
spe-cifických konfigurací mikrobiomu ve zlepšené účinnos-
ti imunoterapie u některých typů rakoviny.

Cílenou eradikaci vybraných mikrobů podporujících ra-
kovinu lze v menšině případů dosáhnout antibiotiky. Tento
přístup je však diskutabilní vzhledem k problematice anti-
mikrobiální rezistence (AMR). Alternativní přístup spočívá
v aplikaci bakteriofágů zaměřených na komenzální nebo in-
tratumorální bakterie, přičemž tyto mají minimální dopady
na mikrobiální ekosystém. Alternativně, afinita bakteriofá-
ga k intratumorálním bakteriím by mohla být využita k cí-
lenému uvolňování terapeutik v mikroprostředí nádoru. Díky
stále se prohlubujícímu výzkumu mikrobiomu a jeho příno-
su pro zdraví a nemoc je akumulace obrovského množství
výpočetních a experimentálních dat příslibem pro zlepšení
chápání chorobných procesů, včetně rakoviny, a zároveň pro
využití znalostí k vývoji nových diagnostických a terapeu-
tických modalit.

Bakterie dále ovlivňují činnost lidského mozku. Střevní
bakterie, podílející se na regulaci zpracování potravy a živin,
mají vztah k lidské náladě a některým psychickým onemoc-
něním, například chronickému únavovému syndromu a de-
presivním poruchám. Mikrobiota v GIT produkuje látky,
které mohou působit přímo či nepřímo na centrální nervo-
vou soustavu a jsou schopny ovlivnit propustnost střevní stě-
ny a hematoencefalické bariéry. Střevní bakterie jsou schop-
ny komunikovat s mozkem, což vyplývá ze skutečnosti, že
lidské střevo je velmi silně inervováno s velkým množstvím
neuronů. Při metabolických bakteriálních procesech se tvo-
ří řada neurotransmiterů, včetně serotoninu, a je tedy zřejmá
schopnost bakterií ovlivňovat lidskou psychiku.

Lidský mikrobiom je rovněž významný z důvodu endogen-
ního charakteru řady bakteriálních infekcí. V lidském mi -
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krobiomu je obsaženo mnoho mikroorganismů, které lze
definovat jako fakultativně patogenní. Tento termín zname-
ná, že bakterie jsou součástí přirozené lidské mikrobioty, ale
za určitých okolností, především průniku do sterilní tkáně
nebo orgánu či významném zvýšení jejich kvantity a/nebo
virulence, mohou vyvolat onemocnění. Infekce vyvolaná ba -
kterií (CDI) slouží jako názorný pří-
klad vztahu mezi lidským mikrobiomem a zdravím či ne-
mocí. CDI, která je charakterizována těžkým opakujícím se
průjmem, křečemi v břiše a nevolností, se vyskytuje nejčas-
těji u osob, které dostávají širokospektrální antibiotickou
léčbu. Antibiotika zabíjejí nebo inhibují množení citlivých
bakterií a způsobují dramatické změny ve složení normální
lidské mikrobioty. Dochází k likvidaci velkého množství
přirozených bakterií, především ve střevě, pomnožení rezis -
tentních druhů, včetně a následnému
rozvoji závažného onemocnění. V léčbě se vedle specific-
kých antibiotik (vankomycin, metronidazol, fidaxomicin)
úspěšně používá transplantace stolice, která se od zdravého
člověka aplikuje pacientovi, čímž se obnoví populace pro-
spěšné střevní mikrobioty, resp. dojde k „resetování“ při -
rozeného mikrobiomu, který je prokazatelně pro pacienta
přínosný. Dalším důležitým problémem souvisejícím s mi -
krobiomem je AMR, která významně ohrožuje moderní me-
dicínu reálnou hrozbou ztráty účinku antibiotik na bakterie
a s tím související schopnosti léčit bakteriální infekce. Mul -
tirezistentní bakterie se mohou stát, a taky se reálně stávají,
součástí normální mikrobioty. Součástí řešení problematiky
AMR je možnost využití normálního mikrobiomu jako ur-
čité alternativy k antibiotické léčbě. Lze předpokládat, že za
definovaných podmínek může být pro pacienty léčené anti-
biotiky přínosem ukončení jejich aplikace a umožnění ob-
novy přirozeného mikrobiomu.
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