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Strevni mikroflora, slizni¢ni bariéra a probiotika
u nekterych internich chorob
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Svétova zdravotnicka organizace (WHO) definuje probiotika jako Zivé mikroorganizmy, které, pokud jsou podany v adekvatnim
mnozstvi, maji pfiznivy vliv na zdravi hostitele. V ¢lanku jsou uvedeny zakladni informace tykajici se mikrofléry traviciho traktu,
faktory ji ovliviiujici a jeji funkce. Dale je uveden piehled terapeutického vyuziti probiotik v gastroenterologii (prajmy, idiopatické
stfevni zanéty, drazdivy tracnik, divertikularni choroba tracniku, Ié¢ba infekce Helicobacter pylori, akutni pankreatitida a prevence
vzniku kolorektalniho karcinomu) a hepatologii (jaterni encefalopatie, ovlivnéni bakterialni translokace a nealkoholicka steato-
hepatitida).
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Intestinal microflora, mucosal barrier and probiotics in some internal diseases

The Health Organization probiotics definition is live microorganisms which when administered in adequate amounts confer a health
benefit on the host. This review addresses the concept of intestinal microflora and their function and evidence regarding the possible
uses of probiotics in gastroenterology (diarrhoe, idiopatic bowel diseases, Helicobacter pylori infection, acute pancreatitis a preven-
tion of colorectal cancer) and hepatology (hepatic encephalopathy, effect on bacterial intestinal translocation and non-alcoholic
steatohepatitis).
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Mikrofléra traviciho traktu
Fyziologicka mikrofléra traviciho Ustroji je
komplexni ekosystém sestévajici z bakterif jak
aerobnich, tak anaerobnich, vir, hub a dalsich
mikroorganizmU. Metody sekvencni analyzy ri-
bozomdalni DNA a RNA ukazujf, ze pocet mikrobi-
alnich kmend obsazenych ve stfevni mikroflére
mUze dosahovat celkového poctu az 40 000. Tzv.
stfevni mikrobiom obsahuje 10krat vice bunék,
nez je bunek v lidském organizmu, a 100krat
vice gen(, neZ je obsazeno v celém lidském ge-
onomu (1). Vsechny tyto mikroorganizmy slouzi
spolu s imunitnim slizni¢nim systémem k ochra-

zde vyskytuji koliformnfi bakterie, z anaerob
bakteroidy, bifidobakterie, fusobakterie, klostri-
dia. Podobnost s flérou tlustého streva je déna
prdnikem mikroorganizm( pres ileocékélni chlo-
pen (back wash mechanizmus).

Aborélné od ileocékaini chlopné mnozstvi
aerobnich a anaerobnich mikroorganizmd nards-
ta. Asi jednu tretinu fekalni susiny tvoff zivé bak-
terie. Mezi aeroby prevldda Escherichia coli (mUze

Tabulka 1. Slozeni mikroflory lidského GIT (39)

byt izolovéna v koncentraci 1078 CFU/g stolice),
dalsi rody a druhy Celedi Enterobacteriaceae a en-
terokoky. Mezi anaeroby dominuje Bacteroides
fragilis a Eubacterium sp., ¢asté jsou i anaerob-
ni grampozitivni koky (Peptostreptococcus sp.,
Peptococcus sp.), Clostridium sp. Postupny pre-
chod dominance aerobl v orélnich ¢astech
travici trubice k prevaze anaerobd v distalnich
partiich predstavuje zakladni funkené struktural-

Mikroorganizmy

Pocty mikroorganizmt (CFU/g)

zaludek jejunum ileum kolon
né organizmu hostitele pfed invazi patogeny celkovy pocet bakterif 0-10° 0-10° 103-10° 1010210 "
a pfiznive se Ucastni nékterych metabolickych
P ) L ) Y ; ) y ] aerobni bakterie
pochodu. SloZeni mikrofléry stfevniho traktu je
L . . o Celed Enterobacteriacae 0-10% 0-10° 10°- 107 10— 100
rozdilné podle lokalizace (tabulka 1). MikrobialIni
103 _104 2_ 106 5_ 1010
flora ordini ¢asti tenkého stfeva ma slozeni po- streptokoky o-10 0-10 1010 1010
dobné jako zaludek a je také do jisté miry ovliv- stafylokoky 0-10° 0-10° 10°-10° 10-10°
novéna patologickymi stavy Zaludku. Normalni  laktobacily 0-10° 0-10° 10°-10° 10°-10"
koncentrace bakterif v ordIni ¢asti tenkého stfeva  kvasinky 0-10° 0-10° 10°-10* 104-10°
je 10*CFU/g.V jejunu pfevlddajf aeroby a gram-  anaerobni bakterie
pozitivni bakterie, ale nalezneme zde i koliform- bakteroidy vzAcné 0-10° 100107 100_ 102
ni bakterie a anaeroby — c¢astéji nez v zaludku. bifidobakterie VzAné 0-10° 10— 10° 10— 10"
V oréIni ¢astiilea se vyskytuji v malém mnozstvi —
) o peptostreptokoky vzacné 0-10° 102-10° 10°-10%
enterobakterie, a to v koncentraci asi 10> CFU/g.
TR v Lo klostridia vzacné vzacné 10°-10* 106-10"
V distéInim ileu zac¢inaji pfevladat gramnegativni
eubakterie vzacné vzacné vzacné 10°-10%

mikroorganizmy nad grampozitivnimi. BéZné se
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ni zménu. Aeroby totiZ pro cely mikroekosystém
zajistuji tzv. scavenger effect tim, Ze s dominanci
E. coli spotiebovavaji kyslik v reakcich oxidativni
fosforylace pfi energetickém metabolizmu. Tim
klesé aboralnim smérem redoxni potencidl, coz
umoznuje rlst anaerobU, které jsou citlivé na
pfitomnost kysliku, protoZe nejsou dostatec-
né vybaveny enzymy k eliminaci kyslikovych
radikalt (kataldza, superoxiddismutaza). Takto
je zajisténa vzdjemna podminénost existence
obou skupin mikroorganizmd, nebot je zfejmé,
Ze poskozeni aerobd vede nésledné k postize-
ni anaerobni skupiny (2, 3). Mikrofléra tlustého
stfeva je velmi rozdilnd v riznych geografickych
oblastech a evidentné ovliviiovana stravovacimi
zvyklostmi.

Faktory ovliviujici slozeni
stfevni mikrofléry

SloZeni stfevni mikrofléry je regulovano jiz
slinami (lysosymy), zaludec¢ni kyselinou (pH),
Zlu¢i (lactoferrin, nekonjugované Zlucové kyse-
liny), pankreatickou Stavou (lipéza) a také strevni
motilitou. Ddlezitou roli hraje také regenerace
bunék strevnf sliznice. Stfrevni mikrofléra ma
vlastni regulacni schopnosti (tzv. koloniza¢ni re-
zistence), branf priniku nezddoucich organizm(
a latek, inhibuje patogenni mikrofléru bakteri-
cidnim pasobenim mastnych kyselin s kratkym
fetézcem a produkcf peroxidu vodiku a sirovodi-
ku. Vedle téchto neimunologickych obrannych
mechanizmU existuje bunécny (GALT — the gut
associated lymphoid tissue, T a B lymfocyty)
a humordini (sekre¢ni imunoglobulin A) imunitni
obranny mechanizmus (4).

Nemoc a s ni spojend Ié¢ba mlze vézné
ovlivnit stfevni ekosystém. Pfikladem muze byt
redukce slinné sekrece u Sjégrenova syndromu
nebo dlouhodobé radioterapie hlavy a krku,
snizena produkce zalude¢ni kyseliny u pernici-
6zni anémie, po chirurgickych vykonech (gas-
trektomie, vagotomie), nebo pfi lé¢bé H, bloka-
tory Ciinhibitory protonové pumpy. Za téchto
okolnosti dochdazf ¢asto k narlstu koliformnich
a potencidlné patogennich mikrob(, ke zvyse-
nému riziku salmonelové, shigelové ¢i kandi-
dové nebo klostridiové infekce. V pfipadech
porusené motility ¢asti gastrointestinalniho
traktu, jako je napt. stadza v divertiklu duodena
¢i tenkého streva, pfi strikturdch a stenézach
ilea v rdmci strevnich zanétlivych chorob, u di-
abetické gastroparézy, sklerodermie ¢i strevni
pseudoobstrukce. Zmény mohou plsobit také
prokinetika ¢i laxativa, nebot zcela vymiti pfi-
rozenou mikrofléru, zejména anaeroby. Také
radioterapie, chemoterapie a malnutri¢ni stavy

obecné nic¢i bunky stfevnf sliznice. U imuno-
deficitnich stavt chybéji bunécné i humoraini
obranné mechanizmy (HIV infekce, deficit imu-
noglobulint), a ackoli v nékterych pfipadech
neimunologické mechanizmy zvladnou udrzet
rovnovahu v osidlenf stfeva dlouhou dobu, mo-
hou tyto abnormality vést k vyznamné stfevni
dysmikrobii a kolonizaci stfeva patogennimi
mikroorganizmy. Také starnuti hraje ve stfevnim
osidlenf svoji roli. Vékem dochézi k poklesu se-
krece slin, polykani je méné c¢astéjsi a je snizena
obnova slizni¢nich bunék. Tak dochézi snadnéji
ke kolonizaci gramnegativnimi bakteriemi, jako
jsou enterobakterie a pseudomondady. Vékem
také klesd pocet strevnich bifidobakterif a pre-
dominantnimi se tak stavaji koliformnfi bakterie,
klostridia a kandidy. Tyto zmény vsak mohou
byt sekundarnf pfi zhorsené motilité a pfi cas-
téjsi atrofické gastritidé ve stéfi, stejné tak jako
snizend imunologicka tolerance a zpomalena
bunécnd regenerace (4).

Zevni faktory, které ovliviuji slozeni strev-
ni flory, zahmuijf vyZivu, [é¢bu, zevni prostredi
a stres. Zmeény ve stravovani a Iéky, jako napf.
laxativa nebo antibiotika, pfimo ovliviuji stfevni
mikrofloru. Antibiotika mohou zpUsobit pseudo-
membrandzni kolitidu nebo kolitidu vyvolanou
toxinem Clostridium difficile.

Funkce fyziologické mikrofléry

Stfevni mikrofléra musi byt schopna zajis-
tit mnoho funkci: udrzovat mikrobidln{ bariéru
proti patogentim a potencidlnim patogentm,
ovliviiovat motilitu a prokrveni stfevni stény,
stimulovat imunitni stfevnf systém a tim i tzv.
spolecny slizni¢ni imunitni systém, redukovat
bakteridlnf translokaci a v neposledni fadé pro-
dukovat vitaminy.

Koloniza¢ni rezistence

Mikrobidlni bariéra prospésnych komen-
zalnich bakterii ve stfeve, zabranujici prerlsta-
ni patogend a potencidlnich patogend, byva
oznacovana jako kolonizacni rezistence gast-
rointestinadlniho traktu vaci patogentm (sal-
monely, shigely, yersinie, kampylobakter, vibria
atd)) a potencialnim patogendm (klostridia, kan-
didy atd.) (5). Je to tedy schopnost fyziologické
stfevni mikrofléry zabranit uchycenf a proliferaci
patogenU. Soucasti je také kontrola oportunnf
mikrofléry (proteus, pseudomonady, enterobak-
terie, stafylokoky, streptokoky atd.). Koloniza¢ni
rezistenci definoval van der Waaij a je zajistovéna
nasledujicimi mechanizmy (5, 6): obsazeni po-
tencidlnich vazebnych mist stfevni vystelky —
tzv. receptorova blokace, brzdénf ristu a/nebo
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usmrceni cizich mikroorganizm, konkurence
v ziskdvanf latek, vitaminU a rlstovych faktord,
snizeni stfevniho pH a pfimy antagonizmus fy-
ziologické mikroflory vici mikroflére patogenni
a potencialné patogenni.

Kolonizace stfevniho epitele pokusnych
zvifat se sterilnim stfevem komenzalnimi bak-
teridlnfimi kmeny vedla k expresi Sirokého mnoz-
stvi gend, které umoznuji dozravani stfevnich
epitelidinich bunék a posilent slizni¢nf bariéry
(7). Kromé lokalni genové exprese ve stfevnim
epitelu komenzaIni bakterie mohou regulovat
i genovou expresi ovliviujici charakteristiku hos-
titele, jako napfiklad ukladanf tukd (8) a s tim
souvisejici vliv aberantni mikroflory na vznik
obezity a dlouhovékost (9).

Stievni slizni¢ni bariéra

Primérni funkce stievni slizni¢ni bariéry
je udrZenf integrity hostitele monitorovanim
stfevniho lumina a uzavfenim pred invadujicimi
bakteriemi a jejich toxiny (10). Stfevni epitelidl-
ni bunky tvori dllezitou fyzikalni bariéru mezi
stfevnim luminem a hostitelem. Spojeni epite-
lidlnich bunék, sekrece tekutin a tésnd spojenf
predstavuji nespecifickou, strukturainf ochranu
proti bakteridIni translokaci. EpitelidIni buriky
vyuzivaji ostatni obranné systémy, jako je hlen
a produkce defenzinu (defenziny jsou malé pep-
tidy s vysokym obsahem cysteinu, majici vyso-
kou antimikrobnf u¢innost) a tésné spojent.

Pritomnost komenzaln{ bakteridlni mikro-
flory je dllezitd pro véechny obranné systémy
(10). Biologicky tlak stfevnich mikrobd je nezbyt-
ny pro udrzenf slizni¢ni bariérové funkce (11).
Poruseni normalni mikrobidlni rovnovahy (napf.
u akutni pankreatitidy, jaternf cirhozy, vliivem
aplikace morfinu) vyustuje v dysfunkci slizni¢nf
bariéry, zpUsobuje vzestup bakteridIni translo-
kace a mimo stfevo se tak dostavaji potencialné
patogenni bakterie. Pokud obligatni anaerobnf
stfevni bakterie pfevysuji svym mnozstvim vice
nez 100nasobné aerobni druhy, tato fléra pouze
vyjimecné translokuje ze stfevniho lumina (12).
P¥i pfechodu pfes sténu stfevni je vétsina bakterif
fagocytovana burikami stfevniho imunitniho
systému a tak je zhorsena stfevni zanétliva od-
poved. Tato odpovéd zpUsobuje dalsi struktu-
ralnf poskozeni stfevniho epitele.

Specifickd obrana proti intraluminalnim
antigentim je udrzovana kontinudlnim moni-
torovanim stfevniho obsahu pomoci stfevniho
imunitniho systému (GALT). GALT je soucastiimu-
nitnfho systému. Je schopen rozpoznat rozdily
mezi invazivnim mikroorganizmem a neskod-
nym antigenem, jako jsou napt. proteiny obsa-



Zené v potrave a komenzalni mikroorganizmy.
Primdrni imunologickd bariéra proti setkavanf
s intraluminalnimi bakteriemi je vrstva stfevnich
epitelidlnich bunék. Mimo jejich nespecifickou
bariérovou funkci jsou stfevni epitelidini buriky
schopny poznat zachovalé mikrobidIni struktury
pomoci tzv. Toll-Like receptorl (TLRs). Aktivacf
téchto receptorl lipopolysacharidy, které jsou
soucasti stény gramnegativnich bakterii, nebo
kyselinou lipoteichoovou, cozZ je soucést stény
grampozitivnich bakterii, iniciuje proces vyus-
tujici v zanétlivou a imunitni obrannou odpoveéd
(13). KdyZ bakterie porusi sliznicni linii enterocytd,
setkaji se buriky vrozeného imunitniho systé-
mu, jako jsou makrofagy a dendritické bunky.
Dendritické burky hraji dllezitou roli ve strevni
imunologii. Jejich Uloha spocivé v monitoraci
stfevniho obsahu. Dlouhé vybézky vycnivaji
do stfevniho lumina, aniz by doslo k narusent
pevného spojeni mezi epitelidinimi burikami
a bez poskozenf slizni¢ni bariéry. Tyto dendrity
vzorkujf intralumindlni bakterie a ostatnf antigeny
a predkladajf je stfevnimu imunitnimu systému —
bunkadm GALT. Timto zpUsobem je udrzovana
kontinudlni komunikace mezi stfevnimi bakte-
riemi a GALT (14). Ur¢ita bakteridlnf translokace
je fyziologicka a jen posun v rovnovaze vede
kinfekenim komplikacim (15). Jakmile stfevni bak-
terie nebo jejich produkty penetrujf pres slizni¢ni
hranici, jsou pfitomné makrofagy aktivovany,
coz vede ke kaskadé prozanétlivych mediator(
a infiltraci neutrofild. Z réiznych zvifecich modell
je zndmé (16), Ze tyto mistni zanétlivé zmény
zpUsobuji gastrointestindIni hypomotilitu az ile-
us. Toto zhorsenf prlichodu stfevem je spojeno
s prerdstanim kolonickych bakterii do tenkého
stfeva. Zaroven neadekvatni podavani antibiotik
mUzZe zpUsobit bakteridlni selekci a potencialnf
zhorseni bakteridlniho prerdstani. Bakteriaini pre-
rastani do tenkého stieva je nejcastéjsim mecha-
nizmem vedoucim k bakteridIni translokaci do
extraintestinalnich systémad. Fulminantni bak-
teridInf translokace mUze vyustit v bakteriémii.
Vlyvazena gastrointestinalni mikrofléra a intaktnf
strukturalni a imunologickad slizni¢nf bariéra hraji
nezbytnou roli v prevenci infekénich komplikaci.
Z toho vyplyva, Ze prevence bakteridlniho prerds-
tani, podpora slizni¢nich bariéra modulace imu-
nitni odpovédi nabizejf prislib pro profylaktickou
péci a prevenci ¢asnych i pozdnich infekénich
komplikacf u téZce nemocnych pacientd.

Probiotika

Historie probiotik zacind poc¢atkem minu-
lého stoleti Mecnikovem, ktery pfisuzoval vyssf
pramerny vek urcitych etnickych skupin vétsi-

mu prijmu fermentovanych mlécnych produktd
a doporucoval jejich pozivani.

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) de-
finuje probiotika jako ,zivé mikroorganizmy, kte-
ré, pokud jsou podany v adekvatnim mnozstvi,
maji pfiznivy vliv na zdravi hostitele” (17) a jsou
v poslednich letech hojné vyuZivana v lécbé
celé fady vnitfnich chorob. Nejvice vysledkl je
pochopitelné v oblasti gastroenterologie.

GASTROENTEROLOGIE
Lécba pruajmi

Akutni infekeni prdjmy

Normalizace bakteridlni stfevni mikroflory
mUze piiznivé ovlivnit infekénf prdjmovitd one-
mocnéni, pfedevsim u déti. Byla publikovédna
fada studif i nékolik metaanalyz, které prokazaly,
Ze |é¢ba probiotiky snizi dobu trvanf prdjmu
o 1-2 dny. Ve studiich byly podavany prede-
vsim lactobacily, ale v nékterych i bifidobakterie,
saccharomycety, streptokoky, event. enteroko-
ky. Navic se zd3, Ze toto osidleni ihned po na-
rozeni snizi frekvenci nozokomidlnich infekci
i alergii v dlouhodobé perspektive az 20 let.
Jednoznac¢ny klinicky vyznam ani ekonomicky
dopad této Iécby vsak neni doposud zcela jasny
a je vyzadovano vice studif, predevsim které
kmeny a v jakém dévkovani budou optimalni
v [é¢bé prdjm u déti, event. u dospélych jako
prevence nozokomialnich infekcf (18).

Cestovatelské prdjmy

Cestovatelské prijmy jsou velmi ¢asté a vzhle-
dem ke stale se zvysujicimu poctu cestovatell
do mimoevropskych zemf se stavaji problémem
i v Ceské republice. V této indikaci jsou probiotika
velmi ¢asto podavana, jednoznacny priikaz efek-
tivity vSak chybi. Vétsina publikovanych studif je
pomeérné stard a jejich vysledky jsou kontroverzni
a z hlediska evidence based medicine je nelze
v této indikaci doporucit (19).

Prajmy po antibakteridlni [écbé

Prijem po podani antibiotické [é¢by se vy-
skytne u 5-25% nemocnych, pricinou je po-
ruseni intestindlni fléry, predevsim prerdstani
Clostridium difficile a kvasinek. Podani probiotik
se v této indikaci jevf jako zcela raciondlnf (20)
a empiricky se vyuzivd jiz delsi dobu. Dvé me-
taanalyzy studii, ve kterych bylo lé¢eno vice nez
2000 nemocnych a probiotika byla podavéna
soucasné s antimikrobidIni lé¢bou, potvrdily
Ucinek tohoto postupu v prevenci prdjmu na-
vozenych touto terapif (21).
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Idiopatické stfevni zanéty

V etiopatogenezi idiopatickych zanétd stiev-
nich (1ZS) hraje dileZitou roli rovnovédha mezi
prozanétlivymi (napt. bakterie v lumen streva,
bakteridInfi potravinové antigeny) a protizanét-
livymi (napf. slizni¢ni bariéra, hlen) faktory, které
jsou modifikovany vlivy genetickymi a faktory
podminénymi prostfedim. DdleZitou roli hraje
slizni¢ni kompartment mikrobidlnf fléry, kdy
nékteré kmeny jsou povazovany za agresivni
(napt. Bacteroides sp., Enterococcus faecalis, en-
teroinvazivni Escherichia coli), jiné mohou mit
naopak protektivni Ucinek (Lactobacillus sp.,
Bifidobacterium sp.). Vzhledem k tomu, Ze pro-
biotika mohou fadu téchto faktord pochopitel-
né ovlivnit, jejich podani se v této indikaci jevi
teoreticky prospésnym. Prvni popis efektivity
Escherichia coli Nissle pochdzi jiz z prvni poloviny
minulého stoleti. Pozitivni vysledky jsou pfede-
vaim u ulcerézni kolitidy, u Crohnovy choroby
nenf efekt jednoznacny.

Ulcerdzni kolitida

V lé¢bé ulcerdzni kolitidy byly publikovany
studie pfedevsim s vyse uvedenym kmenem
Escherichia coli Nissle. Opakované byla prokaza-
na stejnd Uc¢innost této 1écby v udrzeni remise
v porovndni se zlatym standardem Ié¢by — me-
salazinem (22). Podobny efekt mélo i podanf
VSL#3 (obsahuje tfi druhy Lactobacillus sp., tfi
druhy Bifidobacterium sp. a Streptococcus ther-
mophilus). Pilotni studie ukazuji, Ze v této indikaci
by mohla byt tspésna i Saccharomyces boulardii.
Prekvapivé se zd4, ze v praxi uziva probiotika
pomeérné velké procento nemocnych s IZS,
mnohdy véak bez konzultaci s Iékafem a s vy-
bérem kmen, u kterych nebyl v této indikaci
prokédzan efekt (23).

Pouchitis

Bakterie jsou zakladnim spoustécim mecha-
nizmem této choroby. Ve dvou studiich bylo
prokazano, Ze probiotikum VSL#3 udrzelo remisi
signifikantné castéji nezli placebo (24).

Drazdivy traénik

Hodnoceni Gc¢innosti 1é¢by drazdivého
tracniku je obecné obtizné, nebot v této indi-
kaci hraje duleZitou roli placebo efekt. Podant
probiotik by vsak mohlo teoreticky byt pro-
spésné, nebot urcitou roli u této choroby ma-
Ze hrat i zména zastoupeni nékterych skupin
stfevnich bakterif. Vysledky studif jsou kontro-
verzni — kombinace Lactobacillus acidophilus,
Lactobacillus plantarum a/nebo Bifidobacterium
breve prokazaly zlepseni obtiZi, jiné studie
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s VSL#3 nebo Lactobacillus sp. toto zlepsenf
nepotvrdily (25).

Divertikularni choroba tra¢niku

Symptomatickou nekomplikovanou di-
vertikularni nemoc ¢asto doprovazi bolesti
a nepravidelnad stolice. Stdza stfevniho obsahu
v divertiklech mdze vést ke zménam stievni
mikroflory, a podani probiotik by tudiz mohlo
byt efektivni. V jedné z prvnich studif v této
indikaci podani Escherichia coli Nissle po an-
timikrobidlnim preléceni s adsorbentem pro-
dlouzilo remisi ze dvou na 14 mésicl (26). Ve
studii se symbiotickou smési s Lactobacillus
acidophilus 145 a Bifidobacterium spp. 420 udr-
Zelo remisi 70% nemocnych po dobu 6mési¢ni
lécby (27).

Lécba infekce Helicobacter pylori

Mnoho druht lactobacilCl inhibuje in vitro
rist Helicobacter pylori. Ve validni klinické studii
byl popséan zajimavy efekt u nemocnych, u kte-
rych standardni trojkombinac¢ni 1é¢ba selhala.
Pridani Lactobacillus sp. a Bifidobacterium sp.
ke ¢tyrkombinacni [é¢bé signifikantné zlepsilo
eradikaci v porovnani se ¢tytkombinaci samot-
nou (28).

Casteji se probiotikum pFidané ke stan-
dardnimu rezimu vyuziva ke snizeni poctu
nezddoucich ucinkd, tato kombinace muaze
ovsem byt diskutabilnf z ekonomického po-
hledu. Tato oblast nicméné vzhledem k z3-
vaznosti tématu otevird do budoucnostifadu
moznosti.

Akutni pankreatitida

Infekce je jednou ze zésadnich komplikaci,
které hrajf roli v progndze akutni pankreatiti-
dy, a preventivni poddni probiotik se zdédlo
byt moznou prevenci infek¢nich komplikaci.
Holandské studie Propatria vsak tyto nadéje
nepotvrdila. Po podéni probiotické smési byla
popsana vyssi mortalita ve skupiné lécené
probiotiky v porovnani se skupinou lécenou
placebem a nebyl rozdil ve vyskytu infekci
(29). V nasi mensi studii jsme pfi pouZiti stej-
né probiotické smési tyto nezddouci Ucinky
nenalezli, naopak jsme potvrdili pozitivni vliv
probiotik na translokaci snizenfm hladiny en-
dotoxinu (30). Nicméné lIze konstatovat, Ze
vysledky studie Propatria vyrazné zbrzdily
optimistickd oc¢ekavani efektu probiotik u ne-
mocnych s akutnf pankreatitidou a soucasné
podani probiotik spolu s enterdInf vyZivou
v pribéhu tézké akutni pankreatitidy je v tuto
chvili kontraindikovano.

Prevence vzniku
kolorektalniho karcinomu

Zajimavou oblasti je s pomoci probiotik
moznost snizit vyskyt kolorektélniho karcino-
mu (KRK). Pfedpoklada se, Ze stfevni mikroflora
mUZze mit vliv na vznik KRK — urcité bakterialnf
druhy (pfedevsim hnilobné bakterie) produkuji
skodlivé substance hrajici roli v etiologii vzniku
KRK. Napt. Escherichia coli je sice béznou soucasti
stfevni mikrofléry, ale nékteré kmeny mohou
v mysich enterocytech indukovat transientnf
poskozeni DNA s mutagennim a transformac-
nim potencidlem (31). Nékteré probiotické druhy
mohou zamezit rlstu téchto skodlivych bakteri,
a nékteré druhy dokonce produkuji anti-kance-
rogenni plsobky. Prospésné mohou byt také
interakce s burikami kolon ¢i stimulace imunniho
systému. Na zvifecim modelu byl opakované
prokdzan pfiznivy ucinek probiotik na inhibi-
ci genotoxicity karcinogenU a inhibici raného
vyvoje adenomu kolon a redukci naslednych
polypl a tumort. Vetsi klinické ¢i epidemiologic-
ké studie viak zatim tento velmi nadéjny efekt
probiotik nepotvrdily (32).

HEPATOLOGIE

Minimalni jaterni encefalopatie

Dominantni postaveni v Ié¢bé jaterni ence-
falopatie maji v soucasné dobé laktuléza a ne-
vstfebatelnd antibiotika. Jednim z mechanizm(
Ucinku laktuldzy mize byt i prebioticky efekt pro
lactobacily, které snizujf aktivitu bakteridlnich
uredz, coz muze vést k poklesu hyperamonémie.
V pilotni studii na 97 nemocnych byl prokdzan
priznivy efekt synbiotika (smési probiotika a pre-
biotika) na minimalni jaterni encefalopatii (MJE) —
doslo ke sniZzeni hladiny amoniaku i ke zlep3eni
projevt MJE. V lé¢bé klinicky rozvinuté jaterni
encefalopatie byl v jedné studii popsan i pfiznivy
efekt Enterococcus faecium, po jehoz podani se
zlepsil klinicky stav, EEG nélez a snizila se hladina
amoniaku (33), vyhodnou se zda i kombinace
Bifidobacterii + fructo-oligosacharidd (34). UZitf
probiotik v bézné klinické praxi stejné jako zhod-
noceni ekonomického efektu této lé¢by viak
bude vyzadovat vice studi.

Ovlivnéni bakterialni strevni
translokace

U 50-70% nemocnych s jaterni cirhézou do-
jde v tenkém stieve k mikrobidinimu prertstant
v dlsledku kontaminace gramnegativni kolonic-
kou mikroflérou. Dlsledkem je porucha strevni
bariéry se zvysenim bakteridIni translokace. Ta je
patrné nejdtlezitéjsim vstupem infekce u cirho-
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tik; obecné jsou infekce u jaterni cirhozy velmi
Casté a mohou se podilet na fadé komplikacf
s chorobou spojenych. Podani synbiotika snizilo
endotoxémii, kterd je ukazatelem stupné trans-
lokace. V nasi studii jsme snizeni endotoxémie
dosahli podavanim Escherichia coli Nissle po do-
bu 42 dnd (35). Klinicky vyznam této skute¢nosti
bude nutné ovérit, ale Ize pfedpokladat pfiznivy
vliv na prevenci zdvaznych infekenich komplikact
i samotné jaterni choroby (36).

Nealkoholicka steatohepatitida
Nealkoholicka steatohepatitida (NASH) je v po-
slednf dobé velmi studovanou chorobou, nebot
je relativné castd a mize vést az k rozvoji jaterni
cirhézy. Lécba doposud nenijasnd a probiotika by
mohla hrét ddleZitou roli, nebot bakteridlni prerds-
tanf a s nim opét souvisejici vzestup prozanétli-
vych cytokint jsou ddlezitym etiopatogenetickym
mechanizmem. Klinické studie v této oblasti zatim
chybéji, ale ve dvou laboratornich studiich jiz byl
piiznivy vliv probiotik popsan. Bifidobakterie navic
pfiznivé ovlivni endotoxémii, coz by mohlo mit
i pozitivni vliv na diabetes mellitus (37). V Cochrane
Library Review vsak také nenf doposud jednoznac-
né doporucenti k této lécbé a je vyZzadovano vice

randomizovanych studif (38).

Prdce byla podporena vyzkumnym zdmérem
MSMT MSM 6198959223,
Prevzato z Interni Med. 2011, 13(2): 63—-69.
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