
www.neurologiepropraxi.cz   /  Neurol. praxi. 2025;26(1):61-66  /  NEUROLOGIE PRO PRAXI 65

Z POMEZÍ NEUROLOGIE
Studium střevního mikrobiomu v kontextu neurologických poruch

vislosti na izoformě této molekuly. Autoři této 

práce ukazují, že střevní mikrobiota reguluje 

jak ukládání amyloidních plaků, tak i neurode-

generaci zprostředkovanou tau (nezávisle na 

amyloidóze) (Seo et al., 2023).

Infekční hypotéza, podle které je pato-

gen hlavní příčinou AD, byla nedávno znovu 

přezkoumána, protože přibývá důkazů o tom, 

že agregáty amyloidu‑β vykazují antimikrobi-

ální aktivitu proti řadě mikroorganismů. Další 

hypotézou je, že periferní amyloidní protein 

by mohl podporovat jeho akumulaci v mozku 

v důsledku jeho transportu do CNS prostřed-

nictvím bloudivého nervu nebo krve. Některé 

bakterie produkují extracelulární amyloidní 

vlákna zvaná curli, která jsou funkčně a struk-

turně podobná amyloidům, která by mohla 

přispívat k patogenezi AD (Friedland et al., 

2017).

V současné době je přijímána teorie, že 

střevní mikrobiota ovlivňuje neurozánět, 

a  tím i progresi AD. Reaktivní astroglióza 

a mikroglióza jsou prominentními patolo-

gickými rysy v mozku jedinců s AD. Gliové 

buňky primárně zajišťují podporu a ochranu 

neuronů, odstraňují odumřelé buňky a cizo-

rodé látky a udržují tak homeostázu v mozku. 

S onemocněním spojená abnormální aktivita 

gliových buněk narušuje homeostatickou 

rovnováhu v mozku a urychluje progresi AD. 

To znamená, že abnormálně aktivované gli-

ové buňky mohou šířit toxicitu amyloidu‑β, 

přispívat k jeho akumulaci nebo uvolňovat 

prozánětlivé cytokiny a reaktivní formy kys-

líku, které jsou škodlivé pro neurony a další 

buňky a usnadňují tau patologii. Zánětlivé 

reakce vedou k poškození neuronů a progresi 

onemocnění (viz review Brandebura et al., 

2023).

Roztroušená skleróza
Roztroušená skleróza (RS) je zánětlivé de-

myelinizační onemocnění centrálního nervo-

vého systému (CNS), při kterém autoreaktivní 

imunitní buňky napadají myelinové pochvy 

neuronů, dochází k  demyelinizaci axonů 

v CNS, a tím k narušení vedení nervového 

vzruchu. Příčina vzniku autoimunitní reakce 

proti myelinu není doposud jasně popsaná 

a je zřejmé, že se na ní podílí větší množství 

faktorů – kromě genetické složky se patrně 

na patogenezi onemocnění podílí i další en-

vironmentální faktory. Souvislost mezi mikro-

biomem a RS se vzhledem k jejímu autoimu-

nitnímu původu diskutuje již delší dobu.

Složení střevního mikrobiomu je u pa-

cientů s RS spojováno především s vyšším 

zastoupením bakterií rodu Clostridium, druhů 

Akkermansia muciniphila a Methanobrevibacter 

smithii a naopak sníženým množstvím rodu 

Prevotella oproti zdravým jedincům (Tab). Tyto 

mikroorganismy jsou opět dávány do souvis-

losti s reaktivitou imunitního systému – v pří-

padě RS především s přehnanou Th17 a Th1 

buněčnou odpovědí a potlačenou regulační 

složkou T-buněčné imunity (Bronzini et al., 

2023). Kromě toho byly u pacientů s RS de-

tekovány protilátky proti bakteriálním pepti-

dům druhu Acinetobacter sp. a Pseudomonas 

aeruginosa, které sdílejí homologii s mye-

linovým bazickým proteinem a  myelino-

vým oligodendrocytárním glykoproteinem 

(Hughes et al., 2003). Tyto protilátky jsou tedy 

schopné s těmito lidskými proteiny zkříženě 

interagovat. Nicméně výzkum úlohy protilátek 

v RS je zatím pouze v počátcích.

Experimentální autoimunitní encefalo-

myelitida (EAE), jakožto myší model patoge-

neze roztroušené sklerózy (RS), byla zmíněna 

již dříve. Na tomto modelu bylo ukázáno, že 

léčba lidským komenzálem Prevotella histocola 

je stejně účinná jako léčba RS interferonem 

beta a glatiramer acetátem (Shahi et al., 2019).

Dostupné důkazy naznačují, že působe-

ní na střevní mikrobiotu by mohlo přispět ke 

zmírnění a omezení příznaků a negativních 

účinků RS. To lze přímou manipulací mikrobio-

ty v podobě suplementace probiotiky, jejichž 

příznivé účinky dokládají již některé klinické 

studie (Schepici et al., 2019). Nepřímá manipu-

lace se zaměřuje na úpravu střevní mikrobioty 

pacientů s RS prostřednictvím stravovacích 

návyků, a to podporou bakterií produkujících 

butyrát (například podáváním prebiotik). A ko-

nečně se jako slibný přístup jeví transplantace 

mikrobioty od zdravých dárců.

Závěr
Lidský mikrobiom ovlivňuje velká řada 

faktorů, jako je věk, pohlaví, strava, etnicita 

či geografická poloha. Dalším neopome-

nutelným faktorem v analýze mikrobiomu 

je způsob zpracování vzorků, statistické 

analýzy a interpretace dat. Díky všem těm-

to vlivům je stále poměrně významná růz-

norodost ve výsledcích jednotlivých studií 

zabývajících se vztahem mezi mikrobiomem 

a neurologickými onemocněními. V součas-

né době je prokázáno, že mikroorganismy 

ovlivňují fungování mozku svého hostitele, 

a tím i  jeho chování. Zároveň přibývá po-

znatků o tom, jakými mechanismy se toto 

děje. Mnoho studií také zkoumá možnosti 

manipulace mikrobiomu ve snaze zvrátit 

projevy onemocnění. Zatím sice především 

na úrovni experimentů s animálními mode-

ly, nicméně přibývá i klinických studií zabý-

vajících se touto tematikou.
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