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Monitoring komenzálních anaerobních bakterií 
v dutině ústní a střevě člověka 

Souhrn 

V lidském gastrointestinálním traktu nalezneme velké množství mikroorganismů, které 
mají zásadní funkce při udržování zdraví člověka. Typickými zástupci jak v dutině ústní, tak ve 
střevě člověka, jsou komenzální bakterie z čeledi Bifidobacteriaceae. Za určitých podmínek 
však některé bakteriální taxony mohou být spojovány i s nežádoucími efekty. V této souvislosti 
jsou diskutovány bakterie rodu Fusobacterium, u nichž byla prokázána souvislost s řadou 
onemocnění. 

Cílem praktické části této diplomové práce bylo kultivační stanovení počtu bakterií 
z čeledi Bifidobacteriaceae a dalších bakteriálních komenzálů přítomných ve vzorcích slin 
a stolice dárců bez zjevných zdravotních obtíží (n = 30). Dále byla cílem izolace, následná 
identifikace detekovaných bakterií, jejich selekce, izolace D N A a následné uložení do sbírky 
Katedry mikrobiologie, výživy a dietetiky České zemědělské univerzity v Praze. 

U všech sledovaných skupin bakterií byly detekovány statisticky významně nižší počty 
ve slinách v porovnání se vzorky stolice. Průměrné celkové počty bakterií z čeledi 
Bifidobacteriaceae na selektivním médiu, s mupirocinem a kyselinou octovou, ve vzorcích slin 
dosahovaly hodnot 7,29 ± 0,55 log KTJ mL"1 a ve vzorcích stolice 8,92 ± 0,58 KTJ g 1 . Na 
druhém selektivním médiu, obohaceném ještě o norfloxacin, byly detekovány jejich průměrné 
hodnoty 7,09 ± 0,73 KTJ mL"1 ve vzorcích slin a 8,95 ± 0,72 KTJ g"1 ve vzorcích stolice. 
Bakterie rodu Fusobacterium, které byly stanoveny na selektivním médiu s kyselinou 
nalidixovou a vancomycinem, dosahovaly průměrné hodnoty 8,14 ± 0,54 KTJ mL"1 ve vzorcích 
slin a 8,80 ± 0,77 KTJ g"1 ve vzorcích stolice. Ze všech selektivních médií bylo celkem odebráno 
1080 bakteriálních izolátu, které byly dále morfologicky analyzovány a identifikovány za 
využití metody MALDI-TOF MS. 

Z cílených skupin komenzálních bakterií byly nejčastěji detekovanými bakteriálními rody 
v dutině ústní Prevotella, Alloscardovia, Schaalia, Bifidobacterium, Fusobacterium, 
Veillonella a Rothia, zatímco nejvíce zastoupenými rody ve střevě byly Bifidobacterium, 
Bacteroides a Phocaeicola. Na základě identifikace, jedinečnosti a morfologické variability 
bylo poté vy selektováno 174 izolátů ze vzorků slin a 187 izolátů ze vzorků stolice. Tyto izoláty 
byly uloženy do sbírky jako kontrolní skupina pro budoucí srovnání s onkologickými pacienty 
vedenými ve F N Královské Vinohrady v rámci vznikajícího výzkumného projektu. Součástí 
sbírky je také D N A uchovaných izolátů a celková D N A všech vzorků slin a stolice pro 
molekulárně-genetické analýzy. 

Klíčová slova: mikrobiota; kultivace; Bifidobacterium spp.; Alloscardovia spp.; 

Fusobacterium spp. 



Monitoring of commensal anaerobic bacteria in the 
human oral cavity and intestine 

Summary 

In the human gastrointestinal tract, we find many microorganisms that have 
a fundamental function in maintaining human health. Typical representatives both in the oral 
cavity and in the human intestine are commensal bacteria from the Bifidobacteriaceae family. 
Under certain conditions, however, some bacterial taxa may also be associated with undesirable 
effects. In this context, bacteria of the genus Fusobacterium are discussed, which have been 
shown to be associated with several diseases. 

The aim of the practical part of this diploma thesis was the cultivation counts 
determination of bacteria from the Bifidobacteriaceae family and other bacterial commensals 
present in saliva and stool samples of donors without obvious health problems (n = 30). 
Furthermore, the goal was the isolation, subsequent identification of the detected bacteria, their 
selection, D N A isolation and subsequent storage in the strain collection of the Department of 
Microbiology, Nutrition and Dietetics of the Czech University of Life Sciences Prague. 

For all monitored groups of bacteria, statistically significantly lower numbers were 
detected in saliva compared to stool samples. The average total numbers of bacteria from the 
Bifidobacteriaceae family on selective medium, with mupirocin and acetic acid, in saliva 
samples reached values of 7.29 ± 0.55 log K T J mL"1 and in stool samples 8.92 ± 0.58 K T J g"1. 
On the second selective medium, enriched with norfloxacin, their average values were found to 
be 7.09 ± 0.73 K T J mL"1 in saliva samples and 8.95 ± 0.72 K T J g"1 in stool samples. Bacteria 
of the genus Fusobacterium, which were determined on a selective medium with nalidixic acid 
and vancomycin, reached an average value of 8.14 ± 0.54 K T J mL"1 in saliva samples and 
8.80 ± 0.77 K T J g"1 in stool samples. A total of 1080 bacterial isolates were collected from all 
selective media, which were further morphologically analysed and identified using the M A L D I -
TOF MS method. 

Of the targeted groups of commensal bacteria, the most frequently detected bacterial 
genera in the oral cavity were Prevotella, Alloscardovia, Schaalia, Bifidobacterium, 
Fusobacterium, Veillonella and Rothia, while the most represented genera in the gut were 
Bifidobacterium, Bacteroides and Phocaeicola. Based on identification, uniqueness, and 
morphological variability, 174 isolates from saliva samples and 187 isolates from stool samples 
were then selected. These isolates were stored in the strain collection as a control group for 
future comparison with oncology patients treated at the Královské Vinohrady Medical Centre 
as part of an emerging research project. The resulting collection also includes the D N A of 
preserved isolates and the total D N A of all saliva and stool samples for molecular genetic 
analyses. 

Keywords: microbiota; cultivation; Bifidobacterium spp.; Alloscardovia spp.; Fusobacterium 
spp. 



Obsah 

1 Úvod 8 

2 Vědecká hypotéza a cíle práce 9 
2.1 Hypotéza 9 
2.2 Cíle 9 

3 Literární rešerše 10 
3.1 Mikrobiom 10 
3.2 Lidský mikrobiom 11 
3.3 Mikrobiom gastrointestinálního traktu 12 

3.3.1 Mikrobiom dutiny ústni 12 

3.3.1.1 Komenzální mikrobiota v závislosti na lokalitě 13 

3.3.1.2 Vývoj orálního mikrobiomu 20 

3.3.1.3 Faktory ovlivňující orální mikrobiom 22 
3.3.2 Mikrobiom hltanu, jícnu a žaludku 28 
3.3.3 Mikrobiom tenkého střeva 29 
3.3.4 Mikrobiom tlustého střeva 29 

3.3.4.1 Vývoj střevního mikrobiomu 31 

3.3.4.2 Faktory ovlivňující střevní mikrobiom 34 

4 Metodika 38 
4.1 Dárci 38 

4.1.1 Odběr vzorků slin 38 
4.1.2 Odběr vzorků stolice 38 

4.2 Příprava médií 38 
4.3 Kultivační rozbor vzorků slin a stolice 40 
4.4 Extrakce DNA 41 

4.4.1 Ze vzorků slin 41 
4.4.2 Ze vzorků stolice 41 

4.5 Kvantifikace a izolace narostlých kolonií 42 
4.6 Identifikace izolátů 42 

4.6.1 MALDI-TOF MS 42 
4.7 Uchování izolátů a izolace jejich DNA 43 
4.8 Statistika 43 

5 Výsledky 44 
5.1 Kvantifikace kultivovatelných komenzálních skupin bakterií 46 
5.2 Identifikace pomocí MALDI-TOF MS 47 
5.3 Uchování vybraných izolátů do sbírky KMVD 50 



6 Diskuze 51 

7 Závěr 54 

8 Literatura 55 

9 Samostatné přílohy I 



1 Úvod 
Lidské tělo je domovem velkého množství mikroorganismů, které vytvářejí komplexní 

společenství (Dekaboruah et al. 2020). Tato koexistence je obvykle harmonická a pro hostitele 
prospěšná, jedná se o tzv. komenzální organismy (Tlaskalová-Hogenová et al. 2004). Vzhledem 
k jedinečnosti každého člověka, která j e dána jeho původem, genetikou a životním stylem, se 
předpokládá, že je mikrobiom mezi jednotlivci unikátní podobně jako otisk prstu (Goodrich et 
al. 2014; López et al. 2022). Mikroorganismy běžně nalezneme na kůži, v dýchacím, močovém, 
reprodukčním a gastrointestinálním traktu (Sender et al. 2016; Dekaboruah et al. 2020). Mají 
zásadní funkci při udržování zdraví, kdy jejich potenciální přínos spočívá v řadě mechanismů, 
například při prevenci kolonizace patogeny, modulaci imunitního systému, využití hostitelem 
nestrávených živin, detoxikaci, stimulaci buněčné diferenciace, zlepšení bariérové funkce 
a stimulaci osy střevo-mozek (Marco 2021; Panthee et al. 2022). Přestože mají potenciálně 
prospěšné funkce, za určitých podmínek jsou nicméně schopny překonat ochranné reakce 
hostitele, způsobit patologické účinky a vést tak ke vzniku řady onemocnění (Tlaskalová-
Hogenová et al. 2004). 

Významnou skupinou komenzální ch mikroorganismů v dutině ústní a střevě člověka j sou 
bakterie z čeledi Bifidobacteriaceae. Bifidobakterie patří mezí první mikroby, které kolonizují 
střevo člověka a jsou jedním z nej hojnějších rodů přítomných ve střevě zdravého kojence. 
Přestože jsou v dospělosti obvykle detekovány v nižších hladinách, jejich četnost zůstává 
relativně stabilní (Odamaki et al. 2016). Tyto bakterie rozkládají pro hostitele nestravitelné 
sacharidy a zvyšují mu tak zisk energie ze stravy. Přispívají také k udržování střevní eubiózy 
(Louis et al. 2007; Chassard & Lacroix 2013). Naopak jejich pokles je často spojován s různými 
negativními zdravotními důsledky (Odamaki et al. 2016; Riviére et al. 2016). I z tohoto důvodu 
jsou některé z nich používány jako probiotika (O'Callaghan & Van Sinderen 2016). Přestože 
je řada komenzálních bakterií hostiteli přínosem, za určitých podmínek mohou být naopak 
spojovány i s nežádoucími efekty na jeho zdraví. V současně době jsou často diskutovány 
bakterie rodu Fusobacterium, které se mohou podílet na tvorbě zubního plaku a předcházet tak 
vzniku periodontálních onemocnění (Lamont et al. 2018; Alon-Maimon et al. 2022). Mimo to 
jsou také spojovány s rozvojem mnoha systémových onemocnění, zejména s různými 
extraorálními nádory (Al-Hebshi et al. 2017; Yamamura et al. 2019). 

Komenzální charakter mikroorganismů je tedy značně ovlivňován samotným hostitelem 
(Chen et al. 2021), ale také prostředím a celou řadou faktorů, které přispívají k posunům ve 
změnách složení orální a střevní mikrobioty a budou dále diskutovány v rámci literární rešerše. 
Samotná analýza mikrobioty v souvislosti s těmito mikroorganismy je velmi důležitá pro 
pochopení interakcí mezi komenzální mi mikroorganismy a hostitelským organismem. Tyto 
interakce mohou být například využity k navrhování různých terapeutických strategií, které cílí 
na zlepšení zdraví, a také podporu celkové obranyschopnosti hostitele (Khan et al. 2019; Brown 
etal. 2021). 
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2 Vědecká hypotéza a cíle práce 

2.1 Hypotéza 

Předpokládáme, že v dutině ústní i ve střevě člověka bez zdravotních obtíží budou 
přítomny komenzální bakterie z čeledi Bifidobacteriaceae, jejichž zastoupení bude vyšší ve 
střevě. Zároveň předpokládáme, že pro každé prostředí budou specifické jiné rody a druhy 
těchto bakterií. 

2.2 Cíle 

Cílem této práce bylo vytvořit přehlednou literární rešerši na základě aktuálních 
vědeckých poznatků o komenzální mikrobiotě trávícího traktu člověka, zejména se zaměřením 
na dutinu ústní a střevo. Dále bylo cílem kultivační stanovení počtu bakterií z čeledi 
Bifidobacteriaceae a dalších bakteriálních komenzálů přítomných ve vzorku slin a stolice lidí 
bez zjevných zdravotních obtíží. Izolace a následná identifikace detekovaných bakterií, jejich 
selekce, izolace D N A a následné uložení do sbírky bakterií Katedry mikrobiologie, výživy 
a dietetiky. 
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3 Literární rešerše 

3.1 Mikrobiom 

V roce 1988 byl poprvé definován termín mikrobiom jako kombinace slov mikro a biom 
a byl popsán jako charakteristická mikrobiální komunita obývající přiměřeně dobře definované 
prostředí, které má odlišné fyzikálně-chemické vlastnosti a netýká se pouze příslušných 
mikroorganismů, ale zahrnuje také jejich dějiště aktivity (Whipps et al. 1988). V následujících 
letech bylo publikováno mnoho dalších definic tohoto termínu, přičemž nej citovanější do roku 
2020 popisuje mikrobiom v ekologickém kontextu, jako společenství komenzálních, 
symbiotických a patogenních mikroorganismů v těle hostitele či v jiném prostředí (Lederberg 
& McCray 2001). Aktuální definice je založena na původním vysvětlení z roku 1988, 
rozšířeném o vysvětlení odlišnosti pojmů mikrobiom a mikrobiota (Obrázek 1). Mikrobiom lze 
definovat jako charakteristickou mikrobiální komunitu, která obývá přesně definované 
stanoviště s odlišnými fyzikálně-chemickými vlastnostmi. Není vztažena pouze na zúčastněné 
mikroorganismy, ale zahrnuje také jejich dějiště aktivity neboli mikrobiální struktury, 
metabolity, mobilní genetické prvky fágy a viry, čímž dochází k vytvoření specifických nik. 
Mikrobiom tak vytváří dynamický a interaktivní mikroekosystém, náchylný ke změnám v čase 
a měřítku, integrovaný do makroekosy stému a má zásadní vliv na jejich funkci a zdraví. Termín 
mikrobiota potom zahrnuje všechny živé organismy patřící do různých říší (Prokaryota -
Bacteria, Archaea, Eukaryota - např. prvoci, houby, řasy) v rámci daného stanoviště (Berg et 
al. 2020). 

Mikrobiom 
Mikrobiota + "Dějiště aktivity" 
Bakterie Archea 
Houbv Proriita 

ftaqr 

Mil.inhi.ilm -huknuni prvky 
P "" ' í n j ' Lipidy Polysaehai prplidy 

Vni trn i \nč j i i i tmkturálai 
prvky 

Nukleové kyseliny 
Štrukturálni DNA RNA 

Mobilní genetické prvky 
vietne vwi fáfů. reliktní DNA 

Ekologické 
prrd poklidy 

Mikrobiální metaboliry Ekologické 
prrd poklidy SifDilBi 

molekuly 
Toxinv MmorfiinKU uolfkuh 

Biom: přiměřené dobre definovane stanoviité. které nu vyřízne bio-fyakalne-chemické vlastnom 

Obrázek 1: Schéma zdůrazňující složení termínu mikrobiom obsahující jak mikrobiotu (společenstvo mikroorganismů), tak 
jejich „divadlo aktivity" (strukturní prvky, metabolity/signální molekuly a okolní podmínky prostředí). Upraveno dle Berg et 
al. (2020). 

Mikroorganismy j sou všudypřítomné a vzáj emně se ovlivňuj í. Symbiotické interakce probíhaj í 
nejen mezi mikroorganismy téhož druhu, ale také mezi odlišnými druhy, rody a doménami 
života a mají různé důsledky pro mikrobiální zdatnost, pro populační dynamiku a funkční 
kapacity v rámci mikrobiomu (Banerjee et al. 2018; Berg et al. 2020). Tyto interakce mohou 
být pozitivní, potom se jedná o mutualismus (+/+), synergismus nebo komensalismus (+/0). 
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Pokud nebyl pozorován účinek na funkční kapacity nebo zdatnosti interagujících 
mikroorganismů jedná se o interakce neutrální. Jestliže jsou interakce negativní, mluvíme 
konkrétně o amensalismu (0/-), včetně predace (+/-), parazitismu (+/-), antagonismu nebo 
kompetici (-/-) (Berg et al. 2020). 

Důležité je také zmínit interakce na úrovni hostitel-mikrob. Předpokládá se, že hostitelé 
a jejich mikroby se vzájemně koevolučně vyvíjeli, ale existují dvě různé teorie koevolučního 
vývoje. Podle prvního, tzv. separačního přístupu lze mikroorganismy v závislosti na jejich 
interakci s hostitelem rozdělit na prospěšné, patogenní a neutrální. V případě, že je koevoluce 
hostitele a jeho mikrobioty založena na negativních interakcích, jedná se o koevoluci 
antagonistickou, pokud je založena na pozitivních interakcích, mluvíme o koevoluci 
mutualistické (Lederberg & McCray 2001; Berg et al. 2020). Pozitivní interakce se mohou 
vyvinout směrem k obligátním symbiózám, vertikální dědičnosti a k metabolické spolupráci 
(O'Brien et al. 2019). Druhý, tzv. holistický přístup nahlíží na hostitele a jeho mikrobiotu jako 
na jednu společně se vyvíjející jednotku, tzv. holobiont. Podle tohoto přistupuje prospěšná 
souhra doprovázena eubiózou, vysokou diverzitou a uniformitou příslušné mikrobioty, které 
jsou zodpovědné za udržení zdraví holobionta. Naopak chorobný stav holobionta často koreluje 
s mikrobiální dysbiozou, nízkou diverzitou a variabilitou příslušné mikrobioty (Zilber-
Rosenberg & Rosenberg 2008; Hooks & O'Malley 2017; Berg et al. 2020). 

3.2 Lidský mikrobiom 

Lidské tělo je kolonizováno biliony mikroorganismů, včetně eukaryot, archaea, různých 
druhů bakterií a virů (bakteriofágů i lidských virů). Společně tyto organismy a jejich genetická 
výbava vytvářejí neustále se měnící mikrobiální komunitu, sídlící v různých oblastech těla, 
známou pod pojmem lidský mikrobiom (Ursell et al. 2012; Sender et al. 2016). Je tvořen 
nejméně 20 miliony jedinečných mikrobiálních genů a představuje ohromnou genetickou 
složku ve srovnání s 20 000-25 000 lidskými geny v genomu člověka (Proctor 2016). Tyto 
mikroorganismy nalezneme na pěti hlavních oblastech těla - na kůži, v dutině ústní a celém 
gastrointestinálním traktu, dále v respiračním a urogenitálním traktu a představují zhruba 1-
3 % celkové hmotnosti jedince (Ruan et al. 2020). 

Mikrobiální diverzita v každé z těchto lokalit je jedinečná, odlišuje se svým složením 
a funkcí a koreluje se zdravotním stavem jedince, jeho genotypem, stravou či životním stylem 
(Redinbo 2014). Člověk získává významné množství mikrobioty během porodu od své matky. 
Toto mikrobiální společenstvo je velmi dynamické a dochází k jeho postupnému vývoji ve 
vysoce rozmanitý ekosystém. Během prvních tří let život se neustále mění, a poté se stává 
relativně stabilní, stále však dochází k četným malým změnám během dětství, dospívání, 
středního věku a stáří (Palmer et al. 2007; Redinbo 2014; Rogier et al. 2014; Bhatt et al. 2017). 

Součástí lidské mikrobioty jsou pro člověka prospěšné mikroorganismy. Rozmanitost 
těchto mikroorganismů v lidském těle má důležitou roli pro udržení zdravého stavu. Jejich 
potenciální přínos spočívá v řadě již zmíněných mechanismů (Marco 2021; Panthee et al. 
2022). 

Přestože značné množství mikrobů vykonává nej různější funkce důležité pro hostitele, 
může se stát, že dojde k narušení rovnováhy složení a funkce mikrobiomu, k tzv. mikrobiální 
dysbióze vedoucí k řadě onemocnění (Cho & Blaser 2012; Wang et al. 2017). Mezi tato 
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onemocnění patří například infekční onemocnění, diabetes mellitus, nemoci dýchacích cest, 
duševní či psychická onemocnění, onemocnění jater, gastrointestinální karcinomy, 
autoimunitní onemocnění či řada dalších (Liu et al. 2004; Wang et al. 2017; Sharma & Tripathi 
2019). 

3.3 Mikrobiom gastrointestinálního traktu 

3.3.1 Mikrobiom dutiny ústní 

V dutině ústní nalezneme druhou největší a nej rozmanitější mikrobiotu v lidském těle. 
Teplé a vlhké prostředí v ústech vyhovuje růstu mnoha mikroorganismů, kterým jsou 
poskytnuty živiny ve formě proteinů či glykoproteinů slin (Van'T Hof et al. 2014). V ústní 
dutině je obsaženo přes 770 bakteriálních druhů spolu s houbami, viry a prvoky (Kilián et al. 
2016; Kitamoto et al. 2020). Jedná se o komplexní prostředí, které zahrnuje odlišná mikrobiální 
stanoviště propojená tokem slin jako jsou zuby, jazyk, bukální rýha, tj. oblast, kde dáseň 
přechází do tváře, bukální sliznice, gingiva, tvrdé patro, patrové mandle, supragingivální 
a subgingivální plaky z povrchu zubů (Costalonga & Herzberg 2014; Kilián 2018). 

Celkové množství bakterií lokalizovaných v dutině ústní je až 10 1 1 kolonie tvořící 
jednotku na gram (KTJ g"1) (Sender et al. 2016). Bylo pozorováno 20 bakteriálních kmenů 
a naprostá většina sekvencí (více než 95 %) patřila do jednoho ze sedmi kmenů: Actinobacteria, 
Bacteroidetes, Firmicutes, Fusobacteria, Proteobacteria, Spirochaetes a Saccharibacteria. 
Relativní četnost každého kmene je potom variabilní v různých ústních oblastech (Xu et al. 
2015). 

Klíčovými determinanty, které mají vliv na složení mikrobiálního společenstva v různých 
oblastech dutiny ústní patří teplota, vlhkost, tok slin, pH, gradienty kyslíku a živin, blízkost 
slinných žláz, a také ústní hygiena. Důležitá je rovněž odlišná topografie a stabilita stanovišť 
(Proctor & Relman 2017; Welch et al. 2020). 

Mezi místa s vyšším množstvím kyslíku, která mohou být osídlena aerobními či 
fakultativně aerobními druhy bakterií, například streptokoky, patří vnější strany zubů. 
Anoxické prostředí jako například povrch zubu v gingivální štěrbině je prostředí vhodné pro 
obligátně anaerobní bakterie, konkrétně např. bakterie rodu Fusobacterium (Simón-Soro et al. 
2013; Jakubovics 2015b). 

V dutině ústní nalezneme současně měkké slizniční povrchy, tzv. exfoliační a pevné 
povrchy, které se neodlupují, tedy povrchy zubů nebo zubních protéz, které jsou kolonizovaný 
ústními mikroorganismy souhrnně označovanými jako biofilmy (Zaura et al. 2009; Xu et al. 
2015). Biofilmy zubního plaku a sliznice mají odlišné mikrobiální složení a mají přesně 
definovanou prostorovou strukturu a komunitní funkce. Možným vysvětlením odlišnosti může 
být to, že povrchy zubů a slizniční epitel poskytují různé receptory pro bakteriální adhezi, dále 
hrají roli antagonistické a synergické interakce druhů v rámci biofilmu, a také to, že neustále se 
odlupující sliznice v ústní dutině umožňuje méně času pro vytvoření komplexního biofilmu na 
površích měkkých tkání. Každý kompartment biofilmu zubního plaku provádí repertoár 
biochemických procesů, které udržují jednotlivé buňky. Ty interagují mezi sebou navzájem, ale 
také interagují se svým prostředím. Společně vedou tyto chemické, fyzikální a mezibuněčné 
interakce mezi orálními mikroby ke vzniku nových vlastností plakových biofilmu a holistickým 
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funkcím těchto mikrobiálních komunit (Mager et al. 2003; Diaz & Valm 2020). Za 
homeostatických podmínek fungují biofilmy zubního plaku tak, aby podporovaly zdraví dutiny 
ústní. Pokud však v dutině ústní dojde k dysbióze, tak tyto biofilmy zprostředkovávají 
lokalizovaná onemocnění dutiny ústní, včetně zubního kazu a periodontálního onemocnění, 
a dále se také mohou podílet na systémových onemocněních, konkrétně například onemocnění 
kardiovaskulární (El Kholy et al. 2015; Lamont et al. 2018). 

V rámci "Human Microbiome Project" (HMP) (Res et al. 2009) je právě orální 
mikrobiom jednou z výzkumných priorit. Z dutiny ústní a orofaryngu byly odebírány vzorky z 
devíti vybraných lokalit znázorněných na Obrázku 2. Konkrétně ze supragingiválního a 
subgingiválního plaku, keratinizované dásně, tvrdého patra, bukální sliznice, patrových mandlí, 
hrdla, slin a hřbetu jazyka (Huttenhower et al. 2012; Gao et al. 2018b). Na základě výsledků 
analýz odebíraných vzorků z uvedených lokalit, lze charakterizovat bakteriální složení orálního 
mikrobiomu v závislosti na lokalitě, která je popsána v následující části. 

Subginsiválni plak 

Suprasingiválni plak 

Keraúnizovaná gingiva 

?auo 

Bukálni sliznice 

Patrové mandle 

Hrdlo 

Sliny 
Híbet]azyka 

Obrázek 2: Lokalita devíti odebraných vzorků v rámci Human Microbiome Project. Upraveno dle Gao et al. (2018b). 

3.3.1.1 Komenzální mikrobiota v závislosti na lokalitě 

Podrobnou charakterizaci komunit orálního mikrobiomu na odebraných vzorcích 
v rámci H M P umožňuje metoda oligotypizace, tedy vysoké taxonomické rozlišení podle 
shodných úseků primární struktury DNA. Výsledky ukazují, že mnoho mikrobiálních rodů má 
podtypy specializované na tři odlišné biotopové zóny reprezentované zubním plakem, 
keratinizovanou dásní a hřbetem jazyka. Grafické znázornění této biotopové specifičnosti je 
znázorněno na Obrázku 3. Vzhledem k tomu, že se bakterie ze všech oblastí dutiny ústní 
dostávají do slin, a ty jsou distribuovány po celé dutině ústní, tak je většina orálních 
mikroorganismů detekovatelných na kterémkoliv místě úst. Detekce těchto bakterií j e však v až 
o několik řádů vyšší relativní četnosti v místě či místech, o nichž se předpokládá, že jsou jejich 
pravým místem výskytu (Eren et al. 2014; Welch et al. 2019). 
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Obrázek 3: Lokální specificita v orálním mikrobiomu. Barevné tečky představují druhy a poloha každé tečky představuje 
relativní množství tohoto druhu v mikrobiotě na třech odlišných orálních místech: supragingivální plak, hřbet jazyka 
a keratinizovaná dáseň. Osa y ukazuje poměr normalizované abundance taxonu v supragingiválnímplakukjeho normalizované 
abundanci ve hřbetu jazyka; osa x ukazuje poměr normalizované abundance v keratinizované dásni ke střední normalizované 
abundanci supragingiválního plaku a hřbetu jazyka. Plocha každé tečky je úměrná průměrnému výskytu taxonu v místě jeho 
největšího normalizovaného výskytu. Barva označuje rod; druhy: A. sp. 473 - Alloprevotella sp. H M T 473, Ag-Actinomyces 
graevenitzii; An-skupina Actinomyces naeslundii; Ao-skupinaAcrfwrwiyces odontolyticus; Cm-Corynebacterium matruchotii; 
F. sp. 248, Fusobacterium sp. H M T 248; Fn-Fusobacterium nucleatum; Fp-Fusobacteriumperiodonticum, Ga-Granulicatella 
adiacens; Ge-Granulicatella elegans; Gh-Gemella haemolysans; Gs-Gemella sanguinis; Hh-skupina Haemophilus 
haemolyticus; Up-Haemophilusparainfluenzae; L . sp. 221, Leptotrichia sp. H M T 221; Lb-skupina Leptotrichia buccalis; Lm-
Lautropia mirabilis; Nf-skupina Neisseria flavescens; Nm-skupina Neisseria mucosa; P. sp. 930-Porphyromonas sp. H M T 
930; Pm-Prevotella melaninogenica; Pp-Porphyromonas pasteri; Kd-Rothia dentocariosa; Hm-Rothia mucilaginosa; Sg-
Streptococcus gordonii; Sm-Streptococcus mitis; Sp-skupina Streptococcus parasanguinis; Ssal-Streptococcus salivarius; 
Ssan-Streptococcus sanguinis; V. sp. 780-Veillonella sp. H M T 780; Va- Veillonella atypica; Vp 1-Veillonellaparvula/dispar 
skupina 1; Vp 2, Veillonella parvula/dispar skupina 2; Vr -Veillonella rogosae. Data jsou z Human Microbiome Project, 
Zkratky: K G , keratinizovaná dáseň; H M T , lidský mikrobiální taxon; SUPP, supragingivální plak; TD, hřbet jazyka. Upraveno 
dle Welch et al. (2019). 

a) Zubní plak 

Nej výraznějším místem, které má větší počet charakteristických oligotypů, než 
kterékoliv jiné místo orálního mikrobiomu je zubní plak. Rozlišujeme plak nad linií dásně, tedy 
supragingivální a plak pod linií dásně, subgingivální, jak je znázorněno na Obrázku 4 (Eren et 
al. 2014; Welch et al. 2020). 

Supragingivální plak 

/ 
Subgingivální plak 

1Keratinizovaná 
dáseň 

Obrázek 4: Supragingivální plak, subgingivální plak, keratinizovaná dáseň. Upraveno dle Welch et al. (2020). 
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Oba druhy plaků se u zdravých jedinců navzájem podobají. Faktorem, který je od sebe 
odlišuje, j e již zmíněná dostupnost kyslíku. Výrazně větší zastoupení oligotypů reprezentujících 
striktní anaeroby nalezneme v subgingiválním prostředí ve srovnání se supragingiválním (Eren 
et al. 2014). 

Bakteriální diverzita u zubního plaku je ovlivněna zdravotním stavem dutiny ústní. 
Konkrétně u supragingiválního plaku se snižuje s přítomností a stupněm závažností zubních 
kazů (Xiao et al. 2016). Naopak u subgingiválního plaku byla zjištěna menší diverzita 
v subgingiválním mikrobiomu u subjektů se zdravím parodontu ve srovnání s pacienty s jinými 
stavy parodontu. Diverzita byla rozmanitější u zánětu dásní a mírné parodontitidy. 
U závažnějších stupňů parodontitidy se diverzita opět snižuje (Iniesta et al. 2023). 

V supragingiválním plaku nalezneme bakterie zejména z kmenů Bacteroidetes, 
Actinobacteria, Proteobacteria, Firmicutes, Fusobacteria a Saccharibacteria. Nej častějšími rody 
jsou Capnocytophaga, Prevotella, Actinomyces, Corynebacterium, Neisseria, Streptococcus, 
Rothia a Leptotrichia (Xiao et al. 2016). 

V subgingiválním plaku u zdravé dutiny ústní nalezneme zejména bakterie spadající do 
převládajícího kmene Firmicutes, a dále kmeny Bacteroidetes, Fusobacteria, Proteobactera, 
Actinobacteria, Sprirochaetes a Synergistetes. Nej hojnějšími rody jsou Streptococcus, 
Fusobacterium a Veillonella (Iniesta et al. 2023). 

b) Keratinizovaná dáseň a bukální sliznice 

Lokalita keratinizované dásně není tak výrazná jako zubní plak, ale přesto se odlišuje 
přítomností specifických oligotypů, z nichž některé jsou v menším množství sdíleny s bukální 
sliznicí. 

V keratinizované dásni můžeme typicky nalézt bakterie rodu Streptococcus, Gemella, 
Granulicatella, Veillonella, Haemophilus, Terrahaemophilus a Fusobacterium. 

Bukální sliznice, tedy výstelka vnitřní stěny tváří obsahuje zejména bakteriální rody 
Streptococcus, Gemella, Rothia, Veillonella, Haemophilus, Gemella a Fusobacterium (Eren et 
al. 2014). 

c) Hřbet jazyka, tvrdé patro, patrové mandle a hrdlo 

Poslední skupinu tvoří mikrobiota charakteristická pro seskupení stanovišť hřbetu jazyka, 
tvrdého patra, patrových mandlí a hrdla. Vzorky z těchto stanovišť se obecně navzájem 
podobají, a to jak u jednotlivců, tak i celkově (Eren et al. 2014). 

Patrové mandle jsou párovým lymfatickým orgánem, který má významnou roli v ochraně 
sliznice proti alimentárním a vzdušným patogenům (Jovič et al. 2015). Je zajímavé, že na 
patrových mandlích byla zjištěna relativně vysoká abundance mikrobiálních společenství 
charakteristických pro subgingivální plak. To naznačuje, že mandle jsou taktéž stanovištěm pro 
anaeroby v ústní mikrobiotě. Tato kolonizace pravděpodobně není inherentně patogenní, 
a naopak představuje fyziologický mechanismus pro povzbuzení kontaktu potenciálně 
patogenních mikroorganismů s lymfoidní tkání (Eren et al. 2014). 

Patro odděluje ústní a nosní dutinu. Je složeno ze dvou částí. V přední části je tvrdé 
kostěné patro, které je klíčové pro příjem potravy a řeč. Zadní část tvoří měkké svalové patro, 
které je pohyblivé a při polykání uzavírá nosní dýchací cesty (Bush & Jiang 2012). 
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Jazyk je svalový orgán krytý sliznici s mnohovrstevnatým dlaždicovým epitelem. Je 
velmi důležitý při orálním zpracování potravin, polykání a smyslovém vnímání (Wang et al. 
2019). 

Bakteriální rody charakteristické pro tato stanoviště jsou Streptococcus, Neisseria, 
Veillonella, Actinomyces, Fusobacterium, Gemella, Rothia, Leptotrichia, Granulicatella, 
Haemophilus, Campylobacter a Selenomonas (Eren et al. 2014). 

d) Sliny 

Jak již bylo zmíněno, v dutině ústní nalezneme více mikroprostředí, které spolu 
komunikují prostřednictvím slin (Wang et al. 2022). Jsou velice důležité pro zdraví dutiny ústní 
a její odolnost vůči infekcím. Sliny jsou produkované třemi páry velkých slinných žláz 
a množstvím vedlejších malých slinných žláz. Jedná se o komplexní biologickou tekutinu 
složenou přibližně z 99 % vody, dále z anorganických a organických iontů, peptidů, proteinů 
a glykoproteinů. Hlavními kationty jsou kationty sodíku a draslíku. Kationty vápníku a hořčíku 
jsou přítomny v nižších koncentracích. Nejhojnějšími anorganickými anionty jsou chloridy 
a fosfáty. Ve slinách byly detekovány také organické anionty včetně laktátu, acetátu, propionátu 
a formiátu, pravděpodobně jako důsledek metabolismu bakterií zubního plaku. Ve slinách 
nalezneme antibakteriální sloučeniny (například imunoglobulin A) a enzymy. Mezi tyto 
enzymy řadíme například a-amylázu, která štěpí polysacharidy na jednodušší sacharidy 
a napomáhá tak s trávením potravy, nebo lysozym, který způsobuje degradaci buněčné stěny 
některých bakterií a tím jejich eliminaci (Humphrey & Williamson 2001; Van'T Hof et al. 
2014; Chen et al. 2015; Jakubovics 2015b; Marsh et al. 2016). Množství bakterií obsažených 
ve slinách je až 109 KTJ mL"1 (Sender et al. 2016). 

Mezi nejčetněji zastoupené kmeny v rámci slinné mikrobioty řadíme Firmicutes (36,38 
%), Proteobacteria (31 %), Bacteroidetes (17,97 %), Fusobacteria (9,11 %) a Actinobacteria 
(4,88 %). Ve slinách nalezneme 10 převládajících rodů s abundancemi přes 1 %. Konkrétně 
nejvíce zastoupený rod Streptococcus (22,62 %), dále Neisseria (13,86 %) a Haemophilus 
(13,76 %), z ostatních potom v sestupném pořadí dle početnosti Prevotella, Fusobacterium, 
Veillonella, Porphyromonas, Rothia, Leptotrichia a Actinomycetes znázorněno na Obrázku 
5 (Wang et al. 2022). 

Firmicutcs-Strcptococcus 

Proteobactcria-Ncisscria 

Proteobacteria-Ilaemopltiliľ. 

Baclcroidetes-Prevoiella 

Fusobactcria-Fusobactcrium 

Firmicutes-Veillonella 

Baclcroidetes-PorpIiN romonas 

Actinobacteria-Kothia 

Fusobacteria-l.cptotrichia 

Aclinobacteria-Aclinomvces 
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Obrázek 5: Deset mikrobiálních rodů s abundancemi přes 1 % . Upraveno dle Wang et al. (2022). 
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Vzorky pro tuto analýzu byly získány ze 3 oblastí, konkrétně z Itálie, Portorika 
a Spojených států. V rámci diverzity orálního mikrobiomu bylo možné kromě individuálních 
rozdílů pozorovat také významné regionální rozdíly, které mohou souviset s rozdíly v životním 
prostředí, stravovacích zvyklostech a dalších faktorech populací v různých regionech (Wang et 
al. 2022). 

Dále v textu jsou uvedeny příklady nej typičtějších zástupců mikrobioty dutiny ústní. 

a) Čeleď Bifidobacteriaceae 

Čeleď Bifidobacteriaceae je součástí kmene Actinobacteria (Zhi et al. 2009). 
V současnosti j sou do ní řazeny rody Bifidobacterium, Gardnerella a osm tzv. „scardoviálních" 
rodů, tedy Aeriscardovia, Alloscardovia, Bombiscardovia, Neoscardovia, Parascardovia, 
Pseudoscardovia a Scardovia (Pechar et al. 2017; Mekadim et al. 2019). Jedná se o bakterie 
grampozitivní, anaerobní nebo fakultativně anaerobní, které nejsou opouzdřené, nevytvářejí 
spory a jsou nepohyblivé. Výjimkou je rod Gardnerella, který je gram variabilní. Z hlediska 
tvaru se jedná o pleomorfní tyčinky, které se vyskytují jednotlivě nebo v mnohobuněčných 
řetízcích či shlucích (Killer et al. 2010). 

• Rod Bifidobacterium 

Bifidobacterium je rod grampozitivních bakterií, které jsou nepohyblivé, nevytvářejí 
spory a jsou různého tvaru. Izolované kmeny mohou být uniformní, rozdvojené (tvar písmene 
Y a V), lopatkovité, kyj ovité či vícenásobně větvené. Ve svém přirozeném prostředí jsou 
obvykle tyčinkovité a za podmínek, které jsou pro bifidobakterie nepříznivé, více vykazují 
větvení a pleomorfismus (Leahy et al. 2005). 

Mezi komenzální orální bifidobakteriální druhy patří B. animalis, B. breve, B. dentium, 
B. longum, B. scardovii a B. subtile (Mantzourani et al. 2010; Henne et al. 2015). Jedná se však 
také o acidogenní a acidurické bakterie, u kterých byla zjištěna souvislost se zubním kazem 
u dětí i dospělých (Mantzourani et al. 2009b; Nevěs et al. 2018). Množství Bifidobacterium spp. 
je významně vyšší u skupin se zubním kazem, a rovněž bylo zjištěno, že také závažnost zubního 
kazu pozitivně korelovala s hladinami Bifidobacterium spp. (Chen et al. 2023). 

Nejvíce diskutovanou bifidobakterií v souvislosti s dutinou ústní a kariogenním 
potenciálem je B. dentium (Henne et al. 2015). Jeho počty na povrchu zubu bez kazu jsou velmi 
nízké, ale naopak byl nalezen ve vysokých počtech v hlubokých lezích. Na rozdíl od 
streptokoků nekolonizuje tvrdé povrchy jako takové, ale jeho připojení a proliferace je 
umožněna až po iniciaci léze jinými druhy včetně S. mutans. Přítomnost tohoto druhu může být 
tedy spíše výsledkem než příčinou počátečních lézí (Kaur et al. 2013). To je v souladu 
s pozorováním Henne et al. (2015), kteří analyzovali bakteriální komunitu zdravých mladých 
dospělých (kontrolní skupina) a dospělých pacientů s kavitovanými (pokročilá kategorie kazu) 
a nekavitovanými (počáteční kategorie kazu) kazovými lézemi. Polovina pacientů 
s kavitovanými kazovými lézemi měla významný počet B. dentium, naproti tomu v počátečních 
případech bylo pozitivních pouze 25 % a v kontrolní skupině nebyl žádný výskyt. B. dentium 
tedy lze považovat za velmi specifický pozdní marker progrese zubního kazu (Henne et al. 
2015). 
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• Rod Alloscardovia 

V dutině ústní nalezneme druh A. omnicolens, který byl dále izolován také z moči a 
močové trubice, z krve, mandlí a plicního a aortálního abscesu (Huys et al. 2007). Jedná se o 
anaerobní, grampozitivní tyčinky, které nevytvářejí spory. O A. omnicolens je známo jen velmi 
málo, předpokládá se, že jde o komenzální druh dutiny ústní a gastrointestinálního traktu. Jeho 
klinický význam jako patogenního organismu je spojován se členy mikrobioty močových cest 
a s infekcemi močových cest (Mahlen & Clarridge 2009; Lainhart & Gonzalez 2018). 

b) Čeleď Actinomycetaceae 

• Rod Schaalia 

Schaalia je rod grampozitivních, aerobních bakterií, které typicky tvoří rovné až mírně 
zakřivené tyčinky, které se mohou větvit. Některé druhy mohou mít však kokoidní nebo 
kokobacilární buňky. Typovým druhem v rámci tohoto rodu je Schaalia odontolytica dříve 
známá jako Actinomyces odontolytica, která běžně obývá dutinu ústní (Nouioui et al. 2018). 
Mimo své role komenzálního člena orální mikrobioty může tento druh působit také jako 
patogen způsobující onemocnění aktinomykózu (Huang et al. 2023b). Jedná se o vzácnou 
endogenní infekci, která je charakterizována tvorbou bolestivých abscesu a destrukcí tkáně 
(Urban & Gajdács 2021). 

c) Čeleď Micrococcaceae 

• Rod Rothia 

Rothia je rod grampozitivních, nepohyblivých, nepigmentovaných bakterií, které 
nevytvářejí spory a jsou nestálé vůči kyselinám. Jsou schopné růstu při aerobních nebo 
mikroaerofilních podmínkách (Georg & Brown 1967; Von Graevenitz 2004). Funkční role rodu 
Rothia v lidské mikrobiotě není známá, ale je možné, že jeho ekologickou rolí může být 
poskytování metabolitů jako růstových substrátů pro více specializované členy mikrobiální 
komunity jako například pro patogenní gramnegativní bakterie Pseudomonas aeruginosa, které 
jsou spojené s cystickou fibrózou (Gao et al. 2018a; Uranga et al. 2020). 

V dutině ústní nalezneme jako součást běžné mikrobioty tři druhy, převládající druh R. 
mucilaginosa, poté R. dentocariosa a R. aeria (Tsuzukibashi et al. 2017). Jako lidský patogen 
byla poprvé identifikována R. mucilaginosa v roce 1978 jako příčina endokarditidy po 
katetrizaci (Rubin et al. 1978). Bakterie tohoto rodu se podílí také na řadě dalších závažných 
infekcích zejména u imunokompromitovaných pacientů. Jsou spojeny i s infekcemi dolních 
cest dýchacích, meningitidou, peritonitidou, endoftalmitidou či osteomyelitidiou (Korsholm et 
al. 2007; Cielo & Ullian 2013; Lee et al. 2013). 

d) Čeleď Fusobacteriaceae 

• Rod Fusobacterium 

Fusobacterium je rod anaerobních, gramnegativní ch tyčinek, které nevytvářejí spory 
a j sou nepohyblivé (Citron 2002). Nalezneme je jako součást běžné mikrobioty v dutině ústní, 
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v horních cestách dýchacích, v gastrointestinálním a urogenitálním traktu (Hischebeth et al. 
2014). 

Mezi členy rodu Fusobacterium je nejvíce sledovaným druhem F. nucleatum (Bi et al. 
2022), který je součástí orální a střevní komenzální mikrobioty (Citron 2002). Je naznačeno, že 
F. nucleatum přispívá k udržení zdravé sliznice v dutině ústní zvýšením transkripce inhibitorů 
proteáz. Tyto proteázy jsou produkované neutrofily jako odezva na přítomnost bakterií a mají 
silné prozánětlivými účinky s možnou destrukcí tkání. Další orální druhy jako Porphyromonas 
gingivalis nebo Treponema denticola produkují vlastní serinové či cySteinové proteázy 
považované za faktory virulence. Negativní účinek těchto proteáz a proteáz produkovaných 
neutrofily se však snižuje právě inhibitory produkovanými F. nucleatum (Curtis et al. 2001; 
Fenno et al. 2001; Van der Reijden et al. 2006). Mimoto může produkovat významné množství 
butyrátu, který je preferovaným zdrojem energie pro kolonocyty ve střevě a má protizánětlivé 
účinky (Segain et al. 2000; Pryde et al. 2002). Také podporuje sekreci lidského P-defensinu-2 
(hpD-2) a okrajově také hpD-3 (Dale & Krisanaprakornkit 2001). Defensiny omezují počet 
patogenních bakterií a chrání tak hostitelský organismus před infekcemi, F. nucleatum má tedy 
svou roli také v aktivaci imunitního systému (Joly et al. 2004; Stokowa-Soltys et al. 2021). 

Na druhou stranu však F. nucleatum napomáhá narušit hostitelsko-mikrobiální 
homeostázu a předchází tak vzniku periodontálních onemocnění (Hajishengallis & Lamont 
2016; Lamont et al. 2018). F. nucleatum se podílí na tvorbě subgingiválního zubního plaku. Je 
důležitý ve fyzikální interakci mezi grampozitivními a gramnegativními bakteriemi, funguje 
vlastně jako přemosťující organismus, který spojuje prostřednictvím adhesinu RadD rané orální 
kolonizátory (např. rod Streptococcus) a převážně anaerobní sekundární kolonizátory 
prostřednictvím adhesinu Fap2. Mezi tyto sekundární kolonizátory jsou řazeny bakteriální 
druhy spojené s periodontálním onemocněním jako například P. gingivalis či T. denticola 
(Obrázek 6) (Kolenbrander 2000; Kaplan et al. 2009; Alon-Maimon et al. 2022). 

Obrázek 6: F. nucleatum působí jako přemosťující mikroorganismus v zubním plaku. Upraveno dle Alon-Maimon et al. (2022). 

V důsledku periodontální infekce se může F. nucleatum dostat do krevního oběhu 
a migrovat ze svého primárního místa kolonizace v dutině ústní do jiných částí těla (Hwang et 
al. 2014), čímž může působit na rozvoj mnoha systémových onemocnění, konkrétně například 
na rozvoj kardiovaskulárních onemocnění (Salhi et al. 2019), revmatoidní artritídy (Chen et al. 
2018), Alzheimerovy choroby (Wu et al. 2022), plicních onemocnění (Zhou et al. 2020), nebo 
také na rozvoj různých těhotenských komplikací (Vander Haar et al. 2018). Dokonce bylo 
prokázáno, že úzce souvisí s různými extraorálními nádory, například s kolorektálním 
karcinomem (Kostic et al. 2012), karcinomem prsu (Parhi et al. 2020), orálním spinocelulárním 
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karcinomem (Al-Hebshi et al. 2017), spinocelulárním karcinomem jícnu (Yamamura et al. 
2019) či karcinomem žaludku (Hsieh et al. 2018). 

3.3.1.2 Vývoj orálního mikrobiomu 

Po více než sto letech aktivního výzkumu bylo přijato paradigma sterilní dělohy. Jedná 
se o trvalý předpoklad, že lidští novorozenci se rodí sterilní, a že plod se za normálních 
podmínek vyvíjí ve sterilním prostředí (Funkhouser & Bordenstein 2013; Perez-Muňoz et al. 
2017). Nedávné studie využívající pokročilé molekulární přístupy však detekovaly bakteriální 
D N A ve tkáni placenty a v plodové vodě u žen se zdravým průběhem těhotenství, a tento 
tradiční pohled tak zpochybňují (Aagaard et al. 2014; Collado et al. 2016). Studie, 
charakterizující placentami mikrobiální komunity ukazují, že placenta ukrývá unikátní 
mikrobiom, který vykazuje vyšší podobnost s bakteriemi nacházejícími se v mateřském 
orálním mikrobiomu ve srovnání s jinými místy lidského těla, jako s kožním, nosním, 
vaginálním a střevním mikrobiomem (Aagaard et al. 2014; Gomez-Arango et al. 2017). 

Při vývoji orálního mikrobiomu hraje důležitou roli vertikální přenos, tedy přenos 
zmatky na dítě během porodu nebo později při kojení (Dominguez-Bello et al. 2010). Na 
složení orálního mikrobiomu má vliv řada faktorů. Konkrétně způsob porodu (vaginální nebo 
císařský řez), který do značné míry určí, se kterými mikroorganismy - z pochvy nebo kůže, se 
novorozenec setká s jako prvními a má spíše krátkodobý účinek (Dashper et al. 2019). Je také 
ovlivněn způsobem výživy (kojení nebo kojenecká výživa) (Holgerson et al. 2013). Dále délkou 
kojení a léčbou antibiotiky, které se zdají mít dlouhodobý dopad (Dashper et al. 2019). Kromě 
vertikálního přenosu přispívá k diverzitě také přenos horizontální, například mezi sourozenci, 
či dalšími lidmi, kteří sdílejí s dítětem stejné prostředí (Stahringer et al. 2012). 

Ústní dutina novorozence je velmi rychle kolonizovaná malým počtem bakteriálních 
taxonů a poté následuje rychlý nárůst diverzity (Dashper et al. 2019). Podíly taxonů podle věku 
jsou znázorněny na Obrázku 7. 
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Obrázek 7: Charakterizace mikrobiomu slin u dětí s opakovanými odběry (pomocí vatových tampónů) od narození do 
předškolního věku. Výsledky jsou založeny na 71 dětech se vzorky slin odebranými ve věku 2 dnů, 3 a 18 měsíců a 3 a 5 
let. Na grafu jsou znázorněny podíly taxonů na rodu podle věku. Upraveno dle Holgerson et al. (2020). 

Během prvních tří měsíců života obsahuje dutina ústní jednoduchý jádrový mikrobiom 
složený zejména z rodů Streptococccus, Rothia, Veillonella a Gemella. U kojenců nízkého věku 
byly také přítomny taxony, které nejsou běžně detekované v dutině ústní a časem mizí, včetně 
stafylokoků, kteří jsou obvykle na lidské kůži či dalších přechodných druhů, které zahrnovaly 
druhy střevní a environmentálni. Vzhledem k neustálému toku slin do gastrointestinálního 
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traktuje nepravděpodobné, že by bakterie přežily jako planktonní obyvatelé slin (bakteriální 
druhy rostoucí v tekutém médiu), takže požadavkem pro kolonizaci je schopnost adheze 
k povrchům. U raných kojenců mohou organismy přilnout buď na epiteliální tkáně, nebo 
k jiným mikroorganismům v sekundární interakci. Je také možné, že ranní kolonizátori mají 
vliv na další kolonizaci, protože vývoj bakteriální komunity je založen i na řadě synergických 
interakcí, včetně syntrofie, kdy jedna bakterie poskytuje zdroj energie pro druhou. Příkladem 
může být fermentace volného cukru orálními streptokoky, při které se uvolňuje jako produkt 
laktát, tedy hlavní živina pro bakterie rodu Veillonella (Jakubovics 2015a; Dashper et al. 2019; 
Sulyanto et al. 2019). 

Mezi třetím a šestým měsícem věku vzrůstá prevalence dalších druhů, včetně členů rodu 
Prevotella, Granulicatella, Haemophilus, Rothia a Neisseria, což naznačuje závislost na 
dřívějších kolonizátorech (Sulyanto et al. 2019). 

Trend zvýšené diverzity mikrobiomu pokračuje do raného batolecího věku než se 
stabilizuje v raném dětství (Dzidic et al. 2018; Dashper et al. 2019). Vznik tvrdých povrchů 
zubů, a také postupné zavádění pevné stravy je pro orální mikrobiom dynamickým obdobím 
(Dzidic et al. 2018; Arishi et al. 2023). 

S konzumací pevné stravy jsou zavedeny nové substráty pro bakteriální metabolismus, 
ale také je sní spojeno postupné snižování dávky mateřského mléka. Obě tyto změny 
pravděpodobně ovlivňují rozmanitost a složení orálního mikrobiomu. Kojenci, kteří dostávají 
pevnou stravu mají vyšší výskyt bakterií rodu Gemella, Veillonella, Fusobacterium a Neisseria 
(Dzidic et al. 2018; Oba et al. 2020). 

Erupce zubů může také ovlivnit složení orálního mikrobiomu, a to zejména přítomností 
nových povrchů v dutině ústní pro bakteriální adhezi. Prořezávání prvních zubů často doprovází 
zavádění pevné stravy, a proto je obtížné rozlišit mezi účinky těchto dvou událostí (Kageyama 
et al. 2019). Ve studii Xu et al. 2022 byly odebrány vzorky 13 účastníkův pěti reprezentativních 
stavech chrupu, stádiích S1-S5 (SI - průměrný věk účastníků 5 měsíců před prořezáním zubů, 
S2 - průměrně 8 měsíců s prořezanými dvěma primárními řezáky, S3 - průměrný věk 
16 měsíců se všemi prořezanými horními a dolními primárními řezáky (8 zubů), S4 - průměrný 
věk 22 měsíců se všemi prořezanými primárními stoličkami (16 zubů) a poslední stádium S5 -
v plném primárním chrupu (20 zubů). Pro SI byly odebírány pouze vzorky slin, pro S2-S5 byly 
odebírány vzorky slin i plaku. Na Obrázku 8 je znázorněna relativní četnost bakteriálních druhů 
s významnými změnami v čase ve slinách a plaku. Z výsledků studie je patrné, že se ekosystém 
slin zdá být složitější a dynamičtější než ekosystém plaku, s větším množstvím bakterií a 
rozmanitej šími druhy v průběhu času. Mikrobiální diverzita zejména ve slinách se velmi liší od 
stádia bez prořezaných zubů až po úplnou erupci osmi předních zubů. Přibližně 30 % OTU 
(operačně taxonomická jednotka) ve slinách a 70 % OTU v plaku přetrvávalo během procesu 
erupce ve všech stavech chrupu. To naznačuje, že většina taxonů slin je během erupce zubů 
změněna, zatímco většina taxonů plaku zůstává. 
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Obrázek 8: Relativní početnost bakteriálních druhů s význarnnými změnami v čase ve slinách a plaku. Jsou uvedeny druhy 
s významnými změnami v čase (P <0,05), které bylo možné detekovat ze všech vzorkovacích stavů chrupu. Druhy s rostoucím 
(a, c), klesajícím (b) a proměnlivým (d) trendem. Upraveno dle X u et al. (2022). 

Po primární erupci zubů kolonizuj i dutinu ústní nové taxony, včetně druhů Streptococcus, 
Neisseria, Rothia, Veillonella, Corynebacterium, Gemella, Treponema a Granulicatella 
(Mason et al. 2018; Xu et al. 2022). Další změny orálního mikrobiomu mohou být dále spojeny 
s přechodem na trvalý chrup, kdy stálé zuby jsou obohaceny o Actinomyces spp. (Shi et al. 
2018). 

Streptococcus spp., který je velmi hojně zastoupen v raném orálním mikrobiomu během 
prvních sedmi let života postupně klesá. Tento pokles je doprovázen nárůstem jiných 
bakteriálních rodů, např. rodu Gemella, Granulicatella, Haemophilus, Rothia, Actinomyces, 
Porphyromonas & Neisseria. Dominantní bakteriální rody ve věku 1—8 let j sou Streptococcus, 
Gemella, Veillonella, Haemophilus, Prevotella, Granulicatella, Capnocytophaga, 
Leptotrichia, Actinomyces, Corynebacterium, Fusobacterium, Nephyromonas a Porhyromonas 
(Dzidic et al. 2018; Dashper et al. 2019; Holgerson et al. 2020). 

3.3.1.3 Faktory ovlivňující orální mikrobiom 

Po kolonizaci dutiny ústní dochází vlivem ekologické sukcese k postupnému vytváření 
stabilních mikrobiálních společenstev. Tento proces je ovlivněn řadou endogenních 
a exogenních faktorů, které mají vliv na složení, strukturu a metabolické funkce orálních 
mikroorganismů, čímž přispívají k rozdílům v náchylnosti k různým onemocněním dutiny ústní 
(Li et al. 2022). Mezi tyto faktory řadíme genetiku, geografický a etnický původ, stravu, 
kouření, ústní hygienu či užívání antibiotik. 

a) Genetika 

Ve studii, která se zabývá vlivem lidské genetiky na utváření střevního mikrobiomu bylo 
identifikováno mnoho mikrobiálních taxonů, jejichž četnost byla ovlivněna genetikou hostitele. 
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Jednalo se zejména o množství střevních bakterií, které souvisejí se zdravím člověka (Goodrich 
et al. 2014). Jak je to ale v případě vlivu na orální mikrobiom není zcela jasné. 

Dvě studie, které se zabývaly vlivem genetiky a životního prostředí na orální mikrobiom 
a využívaly model jednovaječných oproti dvoj vaječným dvojčatům, vliv genetiky na orální 
mikrobiom prokazují. Konkrétně je podobnost orálního mikrobiomu vyšší u jednovaječných 
dvojčat v porovnání s dvojčaty dvojvaječnými. Důležitým zjištěním také je, že přítomné 
potenciálně kariogenní taxony pravděpodobně nejsou řízeny genetickými faktory (Demmitt et 
al. 2017; Gomez et al. 2017). 

Hlavní překážkou ve zmíněných studiích aleje, že jednovaječná i dvoj vaječná dvojčata 
sdílejí stejnou část genomu svých rodičů, a proto nejsou pro studium přímého přenosu z rodičů 
na potomky zcela vhodné. Novější studie přichází s odlišným přístupem. Jsou zde srovnávány 
geneticky příbuzné (biologické) a nepříbuzné (adoptivní) páry matka-dítě. Porovnával se zde 
podíl sdílených druhů a kmenů mezi dětmi a jejich biologickými matkami, kteří sdílejí polovinu 
genomu, s podílem dětí a jejich adoptivních matek, které byly adoptované pouze geneticky 
nepříbuznou rodinou. Zahrnuly byly pouze děti adoptované hned po narození z důvodu 
minimalizace kontaktu s mikrobiotou biologické matky. Tato studie tedy umožňuje přímo 
sledovat vliv hostitelské genetiky na orální mikrobiotu. Její výsledky jsou v rozporu 
z předchozími zmíněnými studiemi, jelikož naznačují, že hnacími faktory mikrobiálního 
přenosu a struktury mikrobiální komunity jsou kontakt a sdílené prostředí a nikoliv genetika. 
Na tyto výsledky také poukazuje skutečnost, že sourozenecké a manželské páry si byly stejně 
podobné i přes rozdíl v genetické příbuznosti (Mukherjee et al. 2021). 

b) Geografický a etnický původ 

Lidské populace pocházející z různých geografických a klimatických oblastí vykazují 
rozdíly ve slinném mikrobiomu, jejichž důvody stále zbývá objasnit (Li et al. 2014). 

Byl analyzován slinný mikrobiom původních obyvatel Aljašky, Němců a Afričanů. 
Výsledky této analýzy vidíme na Obrázku 9. U Němců a obyvatel Aljašky byl nej častějším 
bakteriálním kmenem kmen Firmicutes, který byl následován v sestupném pořadí kmeny 
Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria a Fusobacteria. U Afričanů bylo toto pořadí 
odlišné, nejvíce zastoupeným kmenem byl kmen Proteobacteria, dále potom kmeny Firmicutes, 
Bacteroidetes, Fusobacteria a nejméně častý kmen Actinobacteria. UNěmců a obyvatel Aljašky 
byla pozorována podobnost i na úrovni rodu. Konkrétně bylo pozorováno 13 z 28 běžných rodů 
se stejnou četností. Afričané s obyvateli Aljašky sdílely se srovnatelnou četností pouze šest 
rodů (Neisseria, Campylobacter, Granulicatella, Megasphaera, Selenomonas aActinomyces). 
Němci s Afričany sdílejí pouze tři bakteriální rody {Actinobacillus, Aggregatibacter 
a Capnocytophaga). U tří rodů (Streptococcus, Fusobacterium a Leptotrichia) byla zjištěna 
podobná četnost ve všech třech skupinách a u sedmi rodů (Enterobacter, Escherichia, 
Citrobacter, Gemella, Klebsiella, Rothia a Veillonella) byla odlišná abundance ve všech třech 
pozorovaných skupinách. Další rozdíly mezi slinnými mikrobiomy jsou odhaleny při pohledu 
na alfa a beta diverzitu. Nej vyšší alfa diverzitu (druhová diverzita v rámci jednotlivce) 
vykazovali Němci, střední hodnoty měly aljašské skupiny a nej nižší hodnoty diverzity alfa 
vykazovala africká skupina. U beta diverzity (druhová diverzita v rámci zkoumané skupiny) je 
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skutečnost opačná, nej vyšší byla pozorována u afrických skupin a nej nižší potom u Němců (Li 
et al. 2014). 

Obrázek 9: Relativní početnost převládajících rodů (>0,5 %) mezi původními Aljaščany, Němci a Afričany. Fylogenetický 
strom byl vypočten s reprezentativními sekvencemi v plné délce a stupnice představuje evoluční vzdálenost (10 substitucí na 
100 nukleotidů). Bakteriální kmeny jsou označeny různými barvami; svislé pruhy napravo od každého grafu označují relativní 
početnost každého kmene, jak je označeno barvami. Převzato z L i et al. (2014). 

Při analýze aljašské skupiny jedinci pocházeli ze čtyř různých populací. Dvě populace 
původem z vnitrozemí Aljašky, zatímco zbylé dvě byly z oblastí podél pobřeží. Celkově tyto 
čtyři skupiny pokrývaly vzdálenost asi 350 km, nicméně ani v jedné analýze mezi sebou 
nevykazovaly žádné rozdíly. Zde tedy odlišná poloha nehraje zásadní roli při utváření slinného 
mikrobiomu (Li et al. 2014). 

Při analýze africké skupiny byli do analýzy zapojeni jedinci ze tří skupin. První skupinou 
byli jedinci z kmene Batwa, žijící v Ugandě. Tradičně lovci a sběrači, ale v důsledku lidských 
aktivit nyní žijící na hranicích lesů a zemědělských oblastí. A zbylé dvě skupiny s farmářským 
způsobem života původem ze Sierry Leoně a z Demokratické republiky Kongo. Tyto tři 
skupiny se od sebe výrazně lišily, přičemž skupina Batwa vykazovala výrazně vyšší diverzitu 
slinného mikrobiomu (127 rodů) v porovnání se skupinou ze Sierry Leoně (71 rodů) a skupinou 
z Demokratické republiky Kongo (54 rodů). Na Obrázku 10 je na koláčových grafech 
znázorněna frekvence 15 nejběžnějších mikrobiálních rodů v těchto skupinách. Je velmi 
zajímavé, že po porovnání nalezených mikrobiálních rodů kmene Batwa s Human Oral 
Microbiome Database autoři zjistili, že téměř třetina rodů detekovaných u kmene Batwa nebyla 
dříve v lidské dutině popsána. Je tedy možné, že liská ústní dutina může mít mnohem 
rozmanitější mikrobiální komunitu a vyplývá z toho, že je velmi důležité analyzovat orální 
mikrobiom u různých populací. Zbylé dvě skupiny vykazovaly navzájem vyšší stupeň 
podobnosti, přestože jsou od sebe více geograficky vzdálené (Nasidze et al. 2011). Při 
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porovnání těchto tří skupin pravděpodobně hraje roli životní styl, geografie, a/nebo strava (Li 
et al. 2014). 

m Citrobacter 
a Enterobacter 

Fusobacterium 
— Granulicatella 
— Haemophilus 
_ Klebsiella 
— Leptotrichia 
•i Neisseria 

Porphyromonas 
m Prevotella 

Providencia 
Rothia 
Serratia 
Streptococcus 
Veillonella 

Obrázek 10: Mapa míst odběru vzorků a koláčové grafy ukazující frekvence 15 nejběžnějších mikrobiálních rodů v těchto 
skupinách. SL - Sierra Leoně, DRC - Demokratická republika Kongo, BP - kmen Batwa. Převzato z (Nasidze et al. 2011) 

Na orální mikrobiom také vyvíjí selekční tlak etnický původ (Mason et al. 2013). Při 
srovnání složení orálního mikrobiomu mezi zdravou populací hlavních etnických skupin 
žijících ve Spojených státech, tedy Afroameričanů, bělochů, Číňanů a obyvatel Latinské 
Ameriky bylo zjištěno, že 33 ze 77 rodů se v četnosti významně liší mezi těmito čtyřmi 
populacemi. Dokonce bylo v této studii zjištěno, že subgingivální mikrobiální otisk může 
úspěšně rozlišovat mezi čtyřmi etniky, a že je možné na základě složení mikrobiomu vzorků 
subgingiválního plaku předpovědět etnický původ jedince s 62 % přesností, 58 % sensitivitou 
a 89 % specifičností (Mason et al. 2013). 

c) Strava 

Dlouhodobé stravovací návyky jsou velmi důležitým faktorem, který má vliv na ústní 
mikrobiom (Hansen et al. 2018). Jak již bylo zmíněno, samotný vývoj orálního mikrobiomu 
u kojenců je ovlivněn způsobem výživy, kojením či kojeneckou výživou (Holgerson et al. 
2013). Kojené děti mají vyšší podíl bakterií rodu Streptococcus a kojenci, kteří dostávají 
umělou výživu mají vyšší podíl bakterií rodu Actinomyces a Prevotella. Další změny potom 
přicházejí spolu se zavedením pevné stravy (Oba et al. 2020). 

Je ale důležité, že i u dospělých lze modulovat orální mikrobiotu prostřednictvím dietních 
změn a zabránit tak rozvoji souvisejících onemocnění (Anderson et al. 2020). Množství 
konzumovaných cukrů má vliv na mikrobiální profil v zubním plaku a slinách. Bakteriální 
druhy spojené se zubním kazem, tedy druhy s acidogenními (produkce kyselin) a acidurickými 
(žijící v kyselém prostředí) vlastnostmi jsou méně časté u jedinců s nízkým příjmem volných 
cukrů, a naopak mají častější výskyt u jedinců s nadměrným příjmem volných cukrů (Keller et 
al. 2017). Denní konzumaci cukerných alkoholů využívaných jako náhražek cukru pro prevenci 
zubního kazu vede ke specifickému vlivu na složení slinného mikrobiomu. Konkrétně 
dlouhodobá konzumace erythritolu je spojena s nízkou prevalencí streptokoků souvisejících se 
zubním kazem (Stsepetova et al. 2019). 

Ve studii Anderson et al. (2020) se zabývali vlivem zvýšeného příjmu sacharózy, 
mléčných výrobků a vlákniny na supragingivální mikrobiotu. Všechny tyto složky vyvolaly 
výkyvy mikrobioty orálního biofílmu, které bylo možné detekovat ještě tří měsíce po tom, co 
se účastníci navrátili k původní stravě. Zvýšená spotřeba sacharózy byla spojena se streptokoky 
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podporujícími tvorbu zubního kazu, což je v souladu s výše uvedenou studií. Zajímavé ale je, 
že častá konzumace mléka a jogurtů četnost těchto taxonů snižovala, a také došlo ke snížení 
drsnosti povrchu zubní skloviny. Vysoký příjem vlákniny vedl k vysokému výskytu převážně 
zástupců komenzální orální mikrobioty. Tyto výsledky poukazují na to, že mohou existovat 
různé specifické dietní faktory, které mají preventivní účinky proti zubnímu kazu (Anderson et 
al. 2020). Příjem vlákniny, mastných kyselin se středně dlouhým řetězcem, rybích mono-
a polynenasycených mastných kyselin je také spojován s bakteriální diverzitou a strukturou 
společenstva orální mikrobioty (Hansen et al. 2018). 

Na složení orálního mikrobiomu může mít vliv také konzumace alkoholu. Zejména 
nadměrná konzumace alkoholu může vést k dysbióze v orálním mikrobiomu spojené se 
zvýšenou kolonizací potenciálně patogenních bakterií. Tyto změny mohou mít potenciální 
spojení s různými onemocněními dutiny ústní, rakovinou hlavy, krku a trávicího traktu (Fan et 
al. 2018). 

d) Kouření 

Cigaretový kouř je zdrojem mnoha toxických látek, které mohou narušit mikrobiální 
ekologii dutiny ústní (Macgregor 1989). Studium vlivu kouření na orální mikrobiom ukazuje, 
že má jednoznačný dopad na celkové složení orální mikrobioty u kuřáků. Dochází ke snižování 
množství komenzálních mikroorganismů a tato ztráta může vést ke kolonizaci patogenními 
mikroorganismy (Nociti et al. 2015; Al-Zyoud et al. 2020; Jia et al. 2021). 

Výsledky ukazují, že kuřáci mají zvýšené hladiny rodů Streptococcus, Prevotella 
a Veillonella a snížené hladina rodů Neisseria a Porphyromonas. Přestože rod Prevotella je 
jedním z dominantních rodů slinného mikrobiomu u zdravých lidí, tak jiní zástupci tohoto rodu 
jsou spojováni se zánětlivými onemocněními a mohou také usnadňovat karcinogenezi (Mai et 
al. 2015; Larsen 2017). Například u druhu Veillonella atypica předchozí zprávy naznačují, že 
redukuje dusičnany přítomné ve slinách uživatelů tabáku na dusitany, které mohou být dále 
přeměněny na potenciálně toxické karcinogenní nitrosaminy a prozánětlivý oxid dusnatý a tyto 
sloučeniny mohou mít patofyziologické důsledky pro orální a systémové zdraví člověka 
(Bagaitkar et al. 2008; Štěpánov et al. 2008). 

Je zajímavé, že se u kuřáků významně zvýšily obligátně anaerobní či fakultativně 
anaerobní rody, a naopak se snížila četnost rodů aerobních (Wu et al. 2016; Jia et al. 2021). 
Tento jev má pravděpodobně souvislost s tím, že kouření cigaret způsobuje v dutině ústní 
nedostatek kyslíku, a může tedy měnit orální mikrobiální ekologii na základě vlivu na 
dostupnost kyslíku (Macgregor 1989; Nociti et al. 2015). U kuřáků byl ale také pozorován 
pokles některých anaerobních taxonů, např. Leptotrichia spp., Veillonella parvula 
a Peptostreptococcus spp. Je to ovlivněno buď tím, že jsou v cigaretovém kouři obsaženy 
specifické antibiotické toxické látky, a nebo je jejich snížení spojováno s poklesem z důvodu 
konkurence s bakteriemi, jejichž četnost se u kuřáků zvyšuje (Wu et al. 2016). 

Kouření také může podporovat bakteriální komunitu, která má sníženou schopnost 
degradace xenobiotik. Vzhledem k tomu, že orální mikrobiota se dostává s cigaretovým 
kouřem do kontaktu jako první, tak může hrát důležitou roli při degradaci doprovodných 
toxických sloučenin. Byl pozorován pokles funkčních drah souvisejících například s degradací 
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toluenu, nitrotoluenu či styrenu. Změny, které způsobují, že orální komunita není schopná tyto 
látky degradovat mohou mít pro hostitele potenciální zdravotní důsledky (Wu et al. 2016). 

U bývalých kuřáků bylo po určité době pozorováno obecně podobné množství orálních 
bakterií jako u nekuřáků, takže vše naznačuje tomu, že bakterie, u nichž dochází z důvodu 
kouření k poklesu mohou být po ukončení kouření znovu obnoveny (Wu et al. 2016). 

e) Ústní hygiena 

Praktiky ústní hygieny jsou velmi důležitým vnějším faktorem, který formuje ústní 
mikrobiom. Výsledkem správné ústní hygieny je udržování zubního plaku v nezralém stavu 
s vysokým podílem raných bakteriálních kolonizátorů, většinou aerobních nebo fakultativních 
druhů, zejména streptokoků. Důkazy o tom byly nalezeny v depozitech plaku, které jsou 
zachovány v archeologických exemplářích. Ty mají mnohem vyšší podíl anaerobních 
bakteriálních druhů oproti současnému zubnímu plaku, jelikož dozrávání plaku je přerušeno 
právě ústní hygienou (Adler et al. 2013; Lassalle et al. 2018; Wade 2021). 

Streptococcus spp., jakožto raný kolonizátor zubního plaku při fermentaci volného cukru 
uvolňuje organické kyseliny, které jsou hlavními živinami pro bakterie rodu Veillonella 
(Jakubovics 2015a). Akumulace zubního plaku poskytuje anaerobní podmínky prostředí, ve 
kterém může být inhibován růst grampozitivních streptokoků, který je spojován s dobrou ústní 
hygienou (Zarco et al. 2012; Mashima & Nakazawa 2014). Toto prostředí naopak podporuje 
růst anaerobních gramnegativních bakterií, zejména rodu Veillonella, který je podle nedávné 
studie asociován se špatnou ústní hygienou a může potenciálně sloužit jako biologický indikátor 
špatné ústní hygieny často vedoucí k chronickým onemocněním jako parodontitida a zubní kaz 
(Zarco et al. 2012; Mashima et al. 2017). 

Tyto posuny v bakteriálním složení v orálním biofilmu se odrážejí ve slinném 
mikrobiomu, kdy ve slinách pacientů s nízkým zubním plakem byla nalezena větší bakteriální 
diverzita než u pacientů, kteří mají vysoký zubní plak (Mashima et al. 2017). 

f) Antibiotika 

Při léčbě antibiotiky u dospělých se zdá být složení orálního mikrobiomu velmi odolné, 
antibiotika vyvolávají v orálním mikrobiomu spíše krátkodobé změny a jejich dopad na orální 
mikrobiom je menší než na mikrobiom střevní (Zaura et al. 2015). 

g) Probiotika 

Probiotika jsou definována podle Organizace spojených národů pro výživu a zemědělství 
(FAO) a Světové zdravotnické organizace (WHO) jako: „Živé mikroorganismy, které při 
podání v adekvátním množství přispívají k příznivým účinkům na zdraví hostitele" (Hill et al. 
2014). Účinky probiotik na zdraví dutiny ústní byly pozorovány u onemocnění dutiny ústní 
jako je zubní kaz (ínce et al. 2015), onemocnění parodontu (Kóll-Klais et al. 2005), kandidové 
infekce (Kraft-Bodi et al. 2015) či nepříjemný zápach z úst označovaný jako halitóza (Lee et 
al. 2020). Pozitivní vliv mají probiotika také v souvislosti se zmírněním nežádoucích účinků 
při protinádorové rádioterapii a chemoterapii, konkrétně mohou být užitečná například při léčbě 
orální mukozitidy (Jiang et al. 2019). Nejčastěji využívané kmeny v probiotických přípravcích, 
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které přispívají ke zdraví dutiny ústní spadají do rodů Lactobacillus, Streptococcus 
a Bifidobacterium. Konkrétní bakteriální druhy jsou přirozenou součástí gastrointestinálního 
traktu a některé z nich osidlují zejména právě dutinu ústní (Mishra et al. 2020). 

Pro účinnost probiotik v dutině ústní je nezbytné, aby obsažené mikroorganismy 
odolávaly podmínkách ústního prostředí včetně obranných mechanismů, dále byly schopny 
přilnout na kluzké povrchy a tyto povrchy kolonizovat, a také inhibovat orální patogenní druhy 
(Nadkerny et al. 2015). Působení probiotik v dutině ústní je přímé a nepřímé. Mechanismus 
přímé interakce se zubním plakem zahrnuje narušení jeho tvorby soutěžením probiotických 
mikroorganismů o vazebná místa na hostitelských tkáních a jiných bakteriích a soutěžením 
o živiny. Probiotické druhy také mohou produkovat antimikrobiální sloučeniny, které mohou 
inhibovat jiné orální bakterie. Oproti tomu nepřímé působení probiotik je prostřednictvím 
modulace jak vrozené, tak adaptivní imunitní funkce. Je možné, že bakterie mléčného kvašení 
mohou interagovat s imunokompetentními buňkami, což vede ke změně produkce cytokinů 
a následným účinkům na celkovou imunitu (Meurman 2005). Mimo modulace imunitních 
odpovědí jsou některé probiotické druhy schopné zvýšit produkci mucinu a zlepšit bariérovou 
funkci, a také podporovat angiogenezi a hojení ran (Devine et al. 2015). 

3.3.2 Mikrobiom hltanu, jícnu a žaludku 

V hltanu nalezneme mikroorganismy sídlící na rozhraní trávícího a dýchacího traktu. 
Většina bakterií hltanového mikrobiomu spadá do 2 dominantních kmenů Firmicutes 
a Bacteroidetes, a předpokládá se, že mohou mít aktivní roli v prevenci před infekcemi 
dýchacích cest a invazivním onemocněním tím, že brání růstu potenciálně patogenních bakterií. 
Nej hojnější a nej rozšířenější rody hltanového mikrobiomu jsou Prevotella, Veillonella 
a Haemophilus (Gao et al. 2014; Assarsson et al. 2020). 

První studie využívající kultivační metody naznačovaly, že jícen je sterilní nebo obsahuje 
jen několik málo bakterií, které se do jícnu dostávají polykáním z ústní části hltanu a jícnem 
pouze procházejí, nebo se naopak vrací ze žaludku gastrooezofageálním refluxem (Gagliardi et 
al. 1998). První komplexní analýza zaměřená na mikrobiom jícnu však ukázala, že bakteriální 
diverzita je mnohem vyšší a jícnový mikrobiom je vždy přítomen (Pei et al. 2004). Celkový 
počet aerobních i anaerobních bakterií v jícnu je odhadován na 103—104 KTJ g"1 (Sender et al. 
2016). Mezi 6 nejčetněji zastoupených kmenů jsou řazeny kmeny Firmicutes, Bacteroidetes, 
Proteobacteria, Actinobacteria a Fusobacteria. Dominantním rodem jícnového mikrobiomu je 
Streptococcus, dalšími významnými rody s vysokým zastoupením potom Prevotella, 
Veillonella a Fusobacterium. Odhaduje se, že jícnový mikrobiom může být tvořen přibližně 
z 200 bakteriálních druhů (Yang et al. 2009; Sender et al. 2016). 

Žaludek je pro většinu mikroorganismů nepřátelským prostředím vzhledem k produkci 
a přítomnosti kyseliny chlorovodíkové, a tedy velmi kyselému pH. Celkový počet 
kultivovatelných bakterií žaludku se pohybuje mezi 10 3-10 4 KTJ g"1. Dominantním druhem 
žaludečního mikrobiomu u vysokého počtu lidí zejména v rozvojových zemích je Helicobacter 
pylori, gramnegativní, mikroaerofilní bakterie, kterou řadíme do kmene Proteobacteria (Frenck 
& Clemens 2003; Sender et al. 2016). Infekce H. pylori ovlivňuje fyziologii žaludku, a má tedy 
také vliv na vlastnosti žaludeční sliznice jako ekologické niky pro ostatní bakterie (McColl et 
al. 2000). Pokud je tento bakteriální druh přítomen, tak představuje až 72 % kultivovatelných 
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žaludečních bakterií a je s ním také spojena nižší druhová bohatost daného mikrobiomu 
(Miftahussurur et al. 2020; Parsons et al. 2017). Samotný H. pylori je na jedné straně diskutován 
jako lidský bakteriální patogen, který je spojen s výskytem u pacientů s chronickou gastritídou, 
peptickým vředem či rakovinou žaludku. Na druhé straně ale jeho asymptomatické soužití 
s člověkem u většiny populace svědčí o možnosti výskytu tohoto druhu jako nepatogenního 
mikroorganismu (Reshetnyak et al. 2021). 

Nejčastěji identifikované kmeny v žaludku bez přítomnosti H. pylori jsou Firmicutes, 
následované Proteobacteria, Bacteroidetes, Actinobacteria a Fusobacteria (Parsons et al. 2017). 
Nej rozšířenějšími rody v žaludku jsou stejně jako v hltanu a jícnu Streptococcus a Prevotella, 
dále potom Granulicatella a Neisseria (Pivetta et al. 2023). 

3.3.3 Mikrobiom tenkého střeva 

Tenké střevo lze rozdělit na tři na sebe navazující části - dvanáctník, lačník, kyčelník a je 
místem, ve kterém probíhá trávení a vstřebávání živin z přijaté potravy (Kaunitz & Akiba 2006; 
Sundin et al. 2017). Charakterizace mikrobioty tenkého střeva je velmi obtížná, zejména kvůli 
nesnadnému přístupu do tenkého střeva, a také nižší mikrobiální hustotě, která komplikuje 
získání dostatečného množství bakteriální D N A (El Aidy et al. 2015) Celkové množství 
aerobních a anaerobních bakterií v prostředí tenkého střeva je odhadováno na 103—108 KTJ g"1 

(Sekirov et al. 2010). K postupnému nárůstu mikrobioty dochází ve směru od dvanáctníku ke 
kyčelníku. Tento nárůst je spojen s měnícími se podmínkami prostředí, tedy s nižší kyselostí, a 
také postupně nižší koncentrací trávicích enzymů a žaludečních a žlučových kyselin, až 
k dosažení neutrálně alkalického pH v kyčelníku (Kaunitz & Akiba 2006). 

Nejhojnějším kmenem v tenkém střevě je Firmicutes, zejména rody Streptococcus, 
Veillonella a Gemella. Ve dvanáctníku byly zjištěny vyšší hladiny Bacteroidetes, v ostatních 
částech tenkého střeva potom převládaly bakterie řazené do kmenů Proteobacteria, 
Actinobacteria a Fusobacteria (Sundin et al. 2017; Seekatz et al. 2019). 

3.3.4 Mikrobiom tlustého střeva 

Tlusté střevo je poslední částí trávicí trubice, kde dochází ke vstřebávání vody 
a minerálních látek, a také k fermentaci sacharidů. Lze ho rozdělit na několik oddílů. Konkrétně 
na slepé střevo, tračník, který je hlavní částí tlustého střeva a je dále členěný na tračník 
vzestupný, příčný, sestupný a esovitou kličku a poslední částí je konečník (Scheithauer et al. 
2016; Ruan et al. 2020). Tlusté střevo je domovem nejsložitější bakteriální diverzity s hustotou 
bakteriálních buněk od 108 KTJ g"1 přecházející z ilea do slepého střeva až po 10 1 1 KTJ g"1 

měřený ve stolici (Sender et al. 2016). Vysoká bakteriální diverzita a abundance je způsobena 
několika faktory, například středním nebo méně kyselým pH prostředí, nízkou koncentrací 
žlučových solí či delším retenčním časem v důsledku relativně pomalejší peristaltiky (Walter 
& Ley 2011; Ramakrishna 2013; Ghosh & Pramanik 2021). 

S tlustým střevem je spojeno zejména pět hlavních kmenů: Firmicutes, Bacteroidetes, 
Actinobacteria, Verrucomicrobia a Proteobacteria (Eckburg et al. 2005). Ve složení zdravé 
střevní mikrobioty až z 90 % dominují kmeny Firmicutes a Bacteroidetes. Kmen Firmicutes 
zahrnuje několik rodů, ale nej častějšími rody střevní mikrobioty jsou Lactobacillus, Bacillus, 
Enterococcus, Ruminicoccus a Clostridium, které tvoří až 95 %. Důležité je také zmínit rod 
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Bifidobacterium, který je nejvíce zastoupeným rodem z kmene Actinobacteria (Arumugam et 
al. 2011). 

Lidský mikrobiom lze rozdělit do tří enterotypů (Obrázek 11) neboli tří definovaných 
a často se opakujících mikrobiálních společenství. Tyto bakteriální shluky nejsou ovlivněny 
národností, věkem, pohlavím, ale jsou ovlivněny stravou hostitele. Patří mezi ně enterotyp 1 
s typickou převahou zástupců Bacteroides, enterotyp 2, jehož indikátorem jsou zástupci rodu 
Prevotella a enterotyp 3 s převažujícími zástupci rodu Ruminococcus (Arumugam et al. 2011). 

Er.tífotyp Er.täíotyp Er.iírotyp 

Obrázek 11: Analýza střevní rnikrobioty dospělých a zdravých jedinců demonstruje existenci tří shluků neboli enterotypů 
zaměřených na hlavní hybnou sílu, Bacteroides, Prevotella a Ruminococcus, měřené na jejich relativní četnosti. Upraveno dle 
Arumugam et al. (2011). 

Další analýza zaměřená na stratifikaci střevního mikrobiomu vedla k identifikaci pouze 
dvou enterotypů, konkrétně Bacteroides, který je fúzován s méně rozlišitelným enterotypem 
Ruminococcus a enterotyp Prevotella. Tyto enterotypy se vyskytují v závislosti na dlouhodobé 
stravě. Enterotyp Bacteroides je vysoce spojen s konzumací živočišných bílkovin a tuků, 
naopak strava s vysokým obsahem sacharidů a jednoduchých cukrů je typická pro enterotyp 
Prevotella (Wu et al. 2011). 

Rada studií v nedávné době však ukazuje, že vzorky z různých enterotypů nelze jasně 
oddělit do odlišných shluků, a že ve většině případů je pozorován spíše souvislý gradient (Kořen 
et al. 2013). Neboli, že distribuce enterotypů může být spíše spojitá než diskrétní (Knights et 
al. 2014). 

Stejně jako komenzální mikrobiota v dutině ústní, také střevní mikrobiota má v lidském 
těle mnoho významných funkcí (Gomaa 2020). Hraje zásadní roli při trávení a metabolismu 
(Rothschild et al. 2018). Fermentuje sacharidové substráty, které nemohou být tráveny 
endogenními enzymy a absorbovány v tenkém střevě (Chassard & Lacroix 2013; Louis et al. 
2007). Je také zodpovědná za biosyntézu několika základních vitamínů jako je vitamin K a ve 
vodě rozpustné vitamíny skupiny B, konkrétně B l (thiamin), B2 (riboflavin), B3 (niacin), B5 
(kyselina panthotenová), B6 (pyridoxin), B7 (biotin), B9 (foláty), B12 (kobalamin), čímž má 
příznivý vliv na zdraví hostitele (LeBlanc et al. 2013). Podílí se na rozkladu xenobiotik jako 
jsou léky a toxiny z prostředí. Prostřednictvím přímých nebo nepřímých mechanismů může 
xenobiotika aktivovat, inaktivovat nebo je dokonce transformovat na toxické metabolity 
(Maurice et al. 2013; Spanogiannopoulos et al. 2016). 

Střevní mikrobiota chrání svého hostitele také před kolonizací povrchů sliznic 
exogenními patogenními bakteriemi (Lawley & Walker 2013), a dokonce jsou součástí 
komenzální střevní rnikrobioty druhy, které produkují bakteriociny neboli látky 
s antimikrobiální aktivitou. Způsob účinku těchto látek se liší v závislosti na třídě bakteriocinů, 
ale obecně uplatňují svou antimikrobiální aktivitu tvorbou pórů v cílové buňce, degradací 
peptidoglykanu buněčné stěny nebo zasahováním do buněčných procesů (Walsh et al. 2015). 
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Komenzální interakce s hostitelem také podporuje dozrávání a fungování vrozené 
i adaptivní imunity (Cenit et al. 2014; Cheng et al. 2019). Mezi další důležitou funkci patří 
například ovlivnění komunikace mozek-střevo. Osa mozek-střevo-mikrobiota je integrovaný 
komunikační systém umožňující střevním mikrobům komunikovat s mozkem a mozku se 
střevy (Rhee et al. 2009). Změny v této komunikaci se podílejí na různých chorobných stavech, 
od syndromu dráždivého tračníku po psychiatrické a neurologické poruchy (Martin et al. 2018). 
Dále v textu jsou uvedeny příklady nej typičtějších zástupců mikrobioty střeva. 

a) Čeleď Bifidobacteriaceae 

• Rod Bifidobacterium 

Bifidobakterie jsou po vyčerpání kyslíku fakultativně anaerobními druhy, ke kterému 
dochází v prvních dnech života novorozence, dominantním rodem přítomným ve střevě 
zdravého kojence (Favier et al. 2002). V dospělosti jsou hladiny bifidobakterií ve střevě nižší, 
ale zůstávají relativně stabilní. Ve stáří jejich množství opět klesá (Odamaki et al. 2016), aleje 
zajímavé, že u lidí nad 100 let věku je prevalence rodu Bifidobacterium opět vyšší (Biagi et al. 
2016). 

Mezi typické komenzální druhy spojené se střevem člověka patří B. bifidum, B. breve, B. 
longum, B. infantis, B. catenulatum, B. pseudocatenulatum, B. adolescentis, B. angulatum, B. 
dentium a B. pseudolongum (Turroni et al. 2009). Obecně platí, že B. longum subsp. infantis, 
B. breve a B. bifidum jsou dominantními druhy u kojenců (Favier et al. 2002; Turroni et al. 
2012). Druhy B. longum subsp. longum, B. adolescentis a B. catenulatum jsou nejčastěji 
detekovanými druhy u dospělých (Ishikawa et al. 2013). 

Bifidobakterie mají velmi významný dopad na lidské tlusté střevo ve vztahu k jejich 
relativně nízkému počtu v dospělosti (Riviére et al. 2016). Některé kmeny bifidobakterií jsou 
široce používány j ako probiotika a jejich bezpečnost je podpořena dlouhodobou konzumací ve 
fermentovaných potravinách, a také rostoucími znalostmi o jejich fyziologii a genomech 
(Arboleya et al. 2016; O'Callaghan & Van Sinderen 2016). Naopak snížení relativního 
množství druhů Bifidobacterium je spojeno s průjmem v důsledku užívání antibiotik, se 
zánětlivým onemocnění střev (IBD, zahrnující Crohnovu chorobu a ulcerózní kolitidu), 
syndromem dráždivého tračníku (IBS) (Riviére et al. 2016), s obezitou (Gong et al. 2022) či 
regresivním autismem (Wang et al. 2011). 

3.3.4.1 Vývoj střevního mikrobiomu 

Mikrobiální kolonizace střeva po narození je ústřední událostí, která ovlivňuje zdraví 
kojence s celoživotními následky. Je proto důležité se zaměřit na faktory, které určují 
kolonizaci, a tedy vývoj střevního mikrobiomu (Lagkouvardos et al. 2023). Je ovlivněn 
gestačním věkem a řadou časných životních událostí jako je způsob porodu, užívání antibiotik 
u matky a způsob výživy. 

Gestační věk, tedy odhadované stáří plodu v děloze, je při narození velmi významný 
faktor pro vývoj střevního mikrobiomu u kojenců (La Rosa et al. 2014). Je to zejména proto, že 
o předčasně narozené novorozence je většinou pečováno v prostředí neonatální jednotky 
intenzivní péče, tedy v odlišném prostředí z hlediska expozice mikroorganismům. Je zde 
zvýšené vystavení novorozence bakteriálním druhům z nemocnice a omezený přístup 
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k bakteriím rodičů. Zároveň také předčasně narození a hospitalizovaní novorozenci podstupují 
klinickou péči, která se odlišuje od péče donošených novorozenců a zahrnuje zejména 
specifické postupy krmení, příjem antibiotik, ventilaci či zavádění nitrožilní hadičky (Zwittink 
et al. 2017; Jia et al. 2020; Yap et al. 2021). Konkrétně je například vliv podpory dýchání 
u novorozenců spojován s vytvořením prostředí bohatého na kyslík v gastrointestinálním traktu 
a s prvotním utvářením střevní mikrobioty s dominancí aerobních a fakultativně anaerobních 
bakteriálních druhů (Shaw et al. 2015; Zwittink et al. 2017). Vysoký výskyt těchto druhů 
v kombinaci s nízkým výskytem bakterií rodu Bifidobacterium je spojován s různými 
negativními zdravotními důsledky. Například s nekrotizující enterokolitidou, která je hlavní 
příčinou morbidity a mortality v této populaci, či sepsí s pozdním nástupem, která také z velké 
části přispívá k předčasným úmrtím předčasně narozených novorozenců (Groer et al. 2014; 
Dong & Speer 2015; Vangay et al. 2015). 

Předčasně narozené děti se ve srovnání s donošenými dětmi obecně liší v mikrobiální 
diverzitě, rychlosti kolonizace a specifických bakterií, které osídlují prostředí tlustého střeva 
(La Rosa et al. 2014; Jia et al. 2020; Yap et al. 2021). Rozdíly jsou znázorněny na Obrázku 12. 
Je důležité ještě zmínit, že poruchy ve vývoji mikrobioty často vedou k vyšším rizikům 
onemocnění i v pozdějším životě (Zwittink et al. 2017). 

Předčasné 
narozeny narozeny 
novorozenec novorozenec 
(při narozeni) (při propuštěni 

t f ř 
Stra 

Ditě Dospěly topily 

Relitivni 

na , 

L Jiný 

Obrázek 12: Vývoj střevní mikrobioty v průběhu života. Relativní abundance bakteriálních kmenů jsou znázorněny pro 
předčasně narozené novorozence (při narození a při propuštění z nemocnice), novorozence v termínu, děti, dospělé a starší 
dospělé. Relativní abundance kojenců byly odvozeny z prací Masi et al. (2021); Stewart et al. (2018); Vaiserman et al. (2017). 
Upraveno dle Ahearn-Ford et al. (2022). 

Dalším faktorem, který ovlivňuje vývoj střevního mikrobiomu je způsob porodu, tedy 
porod vaginální nebo porod císařským řezem (CS). Kojenci narození CS mají v prvním týdnu 
života obecně nižší celkovou diverzitu střevní mikrobioty ve srovnání s kojenci narozenými 
vaginálním porodem (Rutayisire et al. 2016). 

Při průchodu plodu porodním kanálem v průběhu vaginálního porodu dochází 
k vertikálnímu přenosu vaginální a perianální mikrobioty matky na plod. Proto mají kojenci 
narození tímto způsobem střevní mikrobiom velmi podobný vaginální a fekální mikrobiotě své 
matky (Dominguez-Bello et al. 2010). Během tohoto typu porodu kolonizují střevo 
novorozence fakultativně anaerobní druhy jako Escherichia coli a rody Staphylococcus 
a Streptococcus. Tyto bakterie v prvních dnech života novorozence vytvářejí anaerobní 
prostředí pro růst obligátně anaerobních druhů Bacteroides a Bifidobacterium spp. (Pantoja-
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Feliciano et al. 2013). Oproti tomu děti narozené CS nemají při narození žádné bakterie 
vaginálního mikrobiomu jako například Lactobacillus spp. či Prevotella spp., a místo toho jsou 
kolonizovaný bakteriálními rody přenesenými z povrchu kůže matky jako Staphylococcus, 
Corynebacterium a Propionibacterium. Kojenci narození CS tak mají sníženou kolonizaci rody 
Bacteroides, Lactobacillus a Bifidobacterium a zvýšenou kolonizaci rodem Clostridium 
(Dominguez-Bello et al. 2010; Rutayisire et al. 2016). Tyto rozdíly v počátečních komunitách 
novorozenců mohou mít významné zdravotní důsledky, protože rody Bifidobacterium 
a Lactobacillus jsou považovány za zdraví protektivní, zatímco některé Staphylococcus spp. 
a Clostridium spp. mají patogenní potenciál (Rastall 2004; Adlerberth & Wold 2009). Narušení 
přenosu bakterií z matky na novorozence z důvodu porodu CS může zvýšit riziko obezity 
(Mueller et al. 2015) a řady onemocnění, například celiakie (Márild et al. 2012), astmatu 
(Roduit et al. 2009), zánětlivých onemocnění střev (Sevelsted et al. 2015) a diabetu 1. typu 
(Algert et al. 2009). 

Od prvního týdne života do jednoho měsíce věku vykazovali kojenci narození CS stále 
významně nižší hladiny Bifidobacterium spp. a vysoký výskyt rodů Enterococcus, Klebsiella, 
Haemophilus a Veillonella. Kojenci narození vaginálním porodem naopak vykazovali zvýšené 
množství Bacteroides spp. (Hesla et al. 2014; Dogra et al. 2015). Po 30 až 90 dnech po narození 
již není druhová diverzita mezi způsoby porodu tak významná, některé studie ale uvádějí, že 
jsou rozdíly i nadále zjištěny, konkrétně rody Lactobacillus a Bifidobacterium jsou stále 
hojnější u vaginálně narozených kojenců (Mitsou et al. 2008; Kabeerdoss et al. 2013) 
a u kojenců narozených CS jsou stále nižší hladiny Bacteroides a vyšší hladiny 
Enterobacteriaceae a Clostridium (Hesla et al. 2014; Jakobsson et al. 2014). Jakmile kojenec 
dosáhne věku 1 roku, je již do vývoje střevního mikrobiomu zapojeno mnoho dalších faktorů. 
Je tedy velmi obtížné přisuzovat rozdíly způsobu porodu (Jakobsson et al. 2014). Na Obrázku 
13 je znázorněno srovnání střevní mikrobioty u matek a vývoje bakteriálních druhů střevní 
mikrobioty u jejich kojenců narozených CS a vaginálním porodem od 1 týdne po narození do 
2 let (Jakobsson et al. 2014). 

1 lýiiťn I m 3m 6 m 12 m 24 m Matky 1 týden I m 3m 6 m 12 n 24 m Matky 

Obrázek 13: Složení střevní núkrobioty na úrovni rodu u matek ajejich kojenců v 1 týdnu, v 1, 3, 6, 12 a 24 měsících. Průměrné 
relativní abundance (%) nej hojnějších bakteriálních rodů u vaginálně narozených kojenců (A) a kojenců narozených CS (B). 
Upraveno dle Jakobsson et al. (2014). 

Důležitým faktorem, který má vliv na složení a funkci střevní mikrobioty kojenců, je také 
typ výživy, který lze rozlišit na mateřské mléko a umělou výživu (Laursen et al. 2017). 

Mateřské mléko je zdrojem řady bakterií prospěšných pro kojence jako jsou rody 
Bifidobacterium, Lactobacillus a další bakterie mléčného kvašení (Martin et al. 2003; 2009). 
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Významnou složku mateřského mléko tvoří oligosacharidy lidského mléka (HMO), které jsou 
v tenkém střevě tráveny pouze částečně a přecházejí do tlustého střeva, kde působí jako 
prebiotika a podporují růst specifických mikrobiálních komunit (Barile & Rastall 2013; Cuxart 
et al. 2022). Jsou fermentovány převážně bifidobakteriemi, jejichž produkty jsou mastné 
kyseliny s krátkým řetězcem (SCFA) (Lawson et al. 2020), které inhibují růst oportunních 
patogenů patřících do čeledí Clostridiaceae, Enterobacteriaceae a Staphylococcaceae (Fukuda 
et al. 2011; Sakurama et al. 2013; Laursen 2021). 

Kojenci krmení umělou výživou mají tendenci mít vyšší druhovou bohatost, ale snížené 
celkové množství střevních bakterií, ve srovnání s kojenými kojenci (Fabiano et al. 2021; 
Chichlowski et al. 2023). Je u nich zvýšená prevalence Clostridium a snížené množství 
bifidobakterií (Bezirtzoglou et al. 2011; Boudry et al. 2021). 

Spolu se zaváděním pevné stravy dochází k důležitému posunu ve složení střevní 
mikrobioty (Palmer et al. 2007), který má za následek zvýšení četnosti mnohých taxonů, 
u kterých byla zjištěna převaha v dospělé střevní mikrobiotě jako jsou rody Bacteroides 
a Ruminococcus, a také k poklesu rodu Escherichia. Do jednoho roku věku dochází ve střevní 
mikrobiotě k podstatnému nárůstu mnoha rodů z kmene Firmicutes a k poklesu 
Bifidobacterium spp. pravděpodobně způsobeným ukončeným kojením, a tedy ukončením 
příjmu mateřského mléka (Báckhed et al. 2015). Tyto změny vedou ke společenstvu 
s dominancí kmenů Bacteroidetes a Firmicutes reprezentovanými především rody Bacteroides, 
Faecalibacterium, Clostridium & Ruminococcus. To se již podobá složení střevní mikrobioty 
dospělého. Dozrávání střevní mikrobioty ale probíhá i nadále, dokud děti nedosáhnou zhruba 
věku tří let (Yatsunenko et al. 2012; Vallěs et al. 2014). Typický vzorec střevní mikrobioty pro 
dospělé však nemusí být zcela ustanoven až do dospívání (Greenhalgh et al. 2016). 

3.3.4.2 Faktory ovlivňující střevní mikrobiom 

Podobně jako mikrobiota dutiny ústní je střevní mikrobiota také ovlivněna řadou faktorů. 
Mimo změny způsobené stárnutím, lze uvést například genetiku hostitele, geografickou polohu, 
pohlaví, sociální kontext a prostředí, životní styl, stravu a užívání antibiotik či probiotik (Huse 
et al. 2008; Walker et al. 2011; Yatsunenko et al. 2012). V následující části se více zaměříme 
na vliv vybraných faktorů na střevní mikrobiom. 

a) Věk 

Vývoj střevního mikrobiomu a s tím související probíhající změny byly popsány v přechozí 
části. V dospělosti je zdravá střevní mikrobiota relativně stabilní (Faith et al. 2013), ale může 
být ovlivněna již zmíněnými faktory. Na střevní mikrobiotu má významný dopad stárnutí 
(Mariat et al. 2009). Některé fyziologické změny a změny životního stylu spojené se stárnutím 
mohou být přispívajícími faktory, které vedou ke změnám stravovacích návyků a výživy jako 
takové, včetně ztráty chrupu, omezení trávení v důsledku gastrointestinální dysmotility, změny 
chuti k jídlu jako výsledek předepsaných léků či psychického stavu pacientů nebo změny 
životních podmínek, kam lze zařadit například rezidenční péči nebo hospitalizaci v nemocnici 
(Lovat 1996). Tyto změny tak mohou následně ovlivnit udržení zdraví stárnoucího hostitele. 
Starší střevní mikrobiota je zpravidla charakterizována poklesem mikrobiální diverzity, 
zvýšením množství oportunních patogenů a poklesem druhů, které jsou spojené s produkcí 
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mastných kyselin s krátkým řetězcem, zejména s produkcí butyrátu (Biagi et al. 2017). Pokles 
produkce SCFA střevní mikrobiotou může narušit imunitní systém a způsobit různá 
onemocnění, vzhledem k tomu, že bylo prokázáno, že butyrát zlepšuje protizánětlivou aktivitu 
imunitního systému (Arpaia et al. 2013). U starších konkrétně dochází ke zvýšení četnosti 
bakterií kmene Bacteroidetes a Proteobacteria a ke snížení bakteriálních rodů Bifidobacterium 
a Lactobacillus (Odamaki et al. 2016). 

Je zajímavé, že u lidí ve věku 99-104 let se střevní mikrobiota významně liší nejen od 
mikrobioty dospělých, ale také od mikrobioty starších jedinců (Biagi et al. 2010). Dlouhověkost 
zvyšuje bohatost mikrobiální komunity. Studie zkoumající střevní mikrobiotu u lidí ve věku 
105-109 let odhalila nárůst potenciálních oportunních bakterií, ale také vyšší prevalenci 
množství subdominantních, se zdravím souvisejících bakteriálních rodů a čeledí jako jsou 
Oscillospira, Christensenellaceae, Akkermansia a Bifidobacterium (Biagi et al. 2016). 

b) Strava 

Velmi důležitým faktorem, který ovlivňuje střevní mikrobiotu je strava (Rinninella et al. 
2023). Nezbytným substrátem pro střevní mikrobiotu je vláknina, která sestává z ligninu, 
z neškrobových polysacharidu, konkrétně z celulózy, hemicelulózy, beta-glukanů, pektinů, 
rostlinných gum a slizů a chitinu, dále z rezistentních škrobů a nestravitelných oligosacharidů 
jako rafinóza, stachyóza, oligofruktóza a inulin (Mudgil & Barak 2013). Sacharidové substráty, 
které nemohou být tráveny endogenními enzymy a absorbovány v tenkém střevě přecházejí až 
do tlustého střeva, kde procházejí sacharolytickou fermentací střevními bakteriemi, která tak 
zvyšuje hostiteli zisk energie ze stravy a jsou důležitým faktorem, který přispívá krustu 
a udržování střevní mikrobioty. Hlavními produkty mikrobiální fermentace monosacharidů 
jsou mastné kyseliny s krátkým řetězcem jako acetát, propionát či butyrát a plyny (oxid uhličitý, 
vodík a metan) (Louis et al. 2007; Chassard & Lacroix 2013). SCFA jsou rychle absorbovány 
buňkami střevního epitelu a podílejí se na regulaci buněčných procesů, jako je genová exprese, 
chemotaxe, diferenciace, proliferace a apoptóza (Correa et al. 2016). Nestravitelné komplexní 
sacharidy mohou podporovat proliferaci širšího spektra bakteriálních druhů se specifickými 
vlastnostmi, které mohou například uvolňovat určité mikrobiální metabolity (Maukonen & 
Saarela 2015). 

Některé složky vlákniny mohou být klasifikovány jako prebiotika. Definice tohoto 
termínu byla aktualizována v roce 2017 na setkání ISAPP na „substrát, který je selektivně 
využíván hostitelskými mikroorganismy a přináší zdravotní přínos" (Gibson et al. 2017). Mezi 
prebiotika jsou dle aktuální definice řazeny pouze fruktooligosacharidy 
a galaktooligosacharidy. Označení dalších složek vlákniny (např. pektinů či celulózy) za 
prebiotika není možné, jelikož podporují růst širokého spektra mikroorganismů a nikoliv pouze 
těch které podporují zdraví v ekosystému hostitele (Gibson et al. 2017). Konkrétně 
fruktooligosacharidy inulinového typu podporují hojnost rodů Bifidobacterium, Lactobacillus 
a bakteriálního druhu Faecalibacterium prausnitzii (Hughes et al. 2022). 

Strava bohatá na živočišné bílkoviny zvyšuje množství anaerobních bakteriálních druhů 
tolerantních ke žluči j ako j sou Bacteroides, Alistipes a Bilophila (Zhang & Gerard 2022). Tato 
strava obsahuje množství molekul, které j sou většinou obsaženy v červeném mase a v mléčných 
výrobcích jako karnitin, fosfatidylcholin a jeho metabolit cholin. Po požití jsou metabolizovány 
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střevními mikroorganismy na trimethylamin (TMA), který je absorbován do krve 
a enzymaticky oxidován v játrech na trimethylamin-N-oxid (TMAO), sloučeninu, která je 
známá pro svůj proaterogenní potenciál, a tedy zvyšuje riziko kardiovaskulárních onemocnění 
(Koeth et al. 2013; Stremmel et al. 2017). Na druhé straně strava bohatá na rostlinné bílkoviny, 
konkrétně například hrách může zvýšit množství prospěšných bakterií rodu Bifidobacterium 
a Lactobacillus a snížit množství Bacteroides fragilis a Clostridium perfringens (Dominika et 
al. 2011). 

Na základě systematického přehledu, který shrnuje výsledky dostupných studií 
zabývajících se vlivem příjmu ruku na složení střevní mikrobioty je vysoký příjem tuků 
a nasycených mastných kyselin spojován s negativním ovlivněním bohatosti a rozmanitosti 
střevní mikrobioty (Wolters et al. 2019). Konkrétně tato strava vede k dysbióze s poklesem 
Bacteroidetes a zvýšením Firmicutes a Proteobacteria, což má za následek zvýšenou 
inzulínovou rezistenci, propustnost střeva a zánět tukové tkáně (Malesza et al. 2021). Vysoký 
obsah mononenasycených mastných kyselin (MUFA) ve stravě může pozitivně korelovat 
s rody Parabacteroides, Prevotella, Turicibacter a čeledí Enterobacteriaceae. Tato strava 
vykazuje pozitivní zdravotní účinky se zvýšenou bakteriální diverzitou. Obecně vysoký příjem 
nasycených tuků, nadměrné množství omega-6 PUFA (polynenasycené mastné kyseliny) 
a snížený příj em omega-3 P U F A mohou vést k dysbióze, což může potenciálně vést ve změnám 
střevní bariéry a metabolickým poruchám (Wolters et al. 2019; Rinninella et al. 2023). 

c) Antibiotika 

Užívání antibiotik má významný vliv na složení střevního mikrobiomu. Může vést 
k dysbióze, tedy k narušení složení a funkce střevní mikrobioty. Každá třída antibiotik má 
odlišné vlastnosti, což má za následek také různé vzorce změn složení mikrobiomu. Obecně 
změny závisí na třídě antibiotik, dávce a na době expozice. Existují také rozdíly související 
s farmakologickým působením antibiotik nebo s cílovými bakteriemi. Sirokospektrální 
antibiotika mohou ovlivnit významné množství bakteriální komunity, což způsobuje rychlé 
a významné poklesy vtaxonomické bohatosti, rozmanitosti a vyrovnanosti. Jakmile je léčba 
antibiotiky ukončena, střevní mikrobiota je schopna se vrátit ke složení podobnému před 
antibiotiky, jedná se však o dlouhodobý proces a počáteční stav před užíváním antibiotik se 
často zcela neobnoví. Některé taxony tak mohou být ztraceny trvale (Huse et al. 2008; 
Dethlefsen & Relman 2011; Iizumi et al. 2017). Mezi důsledky užívání antibiotik také patří 
například zvyšování antibiotické rezistence, zvýšení citlivosti k infekcím, ohrožení imunitní 
homeostáze či deregulace metabolismu (Francino 2016). 

d) Probiotika 

Probiotika cílená na střevní mikrobiom obsahují živé mikrobiální kmeny, které jsou 
schopné přetrvávat (nebo přechodně kolonizovat) lidské střevo a mají příznivý vliv na zdravotní 
stav hostitele (Bagchi 2014). Tento proces je zvlášť důležitý v případě narušení běžné 
mikrobioty, tzv. dysbiózy, která je charakteristická změnou složení střevní mikrobioty, její 
sníženou diverzitou a stabilitou, a také zvýšenou hladinou prozánětlivých bakterií. Tento stav 
vede k vývoji chronických zánětlivých onemocnění, která se mohou rozvinout pouze lokálně 
ve střevě, ale i na systémové úrovni (Hiippala et al. 2018; Chang et al. 2019). Za tohoto stavu 
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mohou exogénne doplněné probiotické druhy dočasně kolonizovať střevní trakt a napomoci tak 
s obnovou komenzální mikrobioty (Bagchi 2014). 

Mezi tradiční probiotické bakterie patří Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp. či 
Streptococcus spp. (Lin et al. 2019). Mechanismy účinku jsou různorodé, jedná se například 
o kompetitivní vyloučení patogenů produkcí antimikrobiálních látek jako jsou organické 
kyseliny nebo bakteriociny, dále probiotika interagují se žlučovými kyselinami v lumen střeva 
a modifikují tak metabolismus žlučových kyselin a následně ovlivňují vstřebávání cholesterolu, 
produkují SCFA, zvyšují adhezi střevních buněk a produkci mucinu, nebo také mohou 
modulovat imunitní systém (Plaza-Diaz et al. 2019). Podávání tradičních probiotik nečili na 
konkrétní onemocnění, a proto se začínají objevovat probiotika nové generace (NPG). NPG 
obsahují další kmeny obsažené v lidské mikrobiotě, mohou být zaměřena na specifická 
onemocnění a procházejí přísnou kontrolou (Lin et al. 2019). Mezi takové bakteriální druhy lze 
zatím zařadit např. Akkermansia muciniphila, u které se uvádí, že zlepšuje amyotrofickou 
laterální sklerózu (Blacher et al. 2019), Faecalibacterium prausnitzii, Parabacteroides 
goldsteinii a řadu dalších (Lin et al. 2019). 
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4 Metodika 

4.1 Dárci 

Vzorky slin a stolice byly poskytnuty lidskými dárci ve věkovém rozmezí 18-50 let bez 
zjevných zdravotních obtíží. Každý účastník mikrobiologické analýzy byl požádán o vyplnění 
dotazníku, jehož součástí bylo i udělení informovaného souhlasu. 

4.1.1 Odběr vzorků slin 

Dárci byli informováni o způsobu odběru vzorku, tedy odebrání přibližně 3 mL slin ráno, 
před vyčištěním zubů, do sterilní zkumavky Eppendorf o objemu 5 mL. Bezprostředně po 
odběru byly vzorky dopraveny do laboratoře Katedry mikrobiologie, výživy a dietetiky 
(KMVD), shromážděny při pokojové teplotě, a do tří hodin po odběru podrobeny 
mikrobiologickému rozboru deskovou metodou a izolaci celkové DNA. 

4.1.2 Odběr vzorků stolice 

Dárci byli informováni také o způsobu odběru vzorku stolice. Každému z dárců byla 
poskytnuta plastová lžička pro odebrání přibližně 1 gramu stolice do připravené zkumavky 
s 9 mL připraveného ředícího média s glycerolem a perlami pro následnou homogenizaci 
vzorku. Stolice nesměla přijít do kontaktu s vodou a byl požadován odběr vzorku ve stejný den 
jako odebrání vzorku slin. Po odběru byly vzorky dopraveny na K M V D a následně zamraženy. 
Mikrobiologický rozbor deskovou metodou a izolace celkové D N A probíhala v jiné dny po 
rozmražení vzorků. 

4.2 Příprava médií 

Pro odběr vzorků stolice byly připraveny zkumavky s nutričně chudým médiem 
(Tabulka 1) s přidaným 86% glycerolem (VWR, USA) obsahující skleněné perly pro 
homogenizaci podle receptury uvedené v Tabulce 2. Pro samotné zpracování obou typů 
odebraných vzorků byly připraveny ředící řady podle Tabulky 1 a zkumavky pro izolaci kolonií 
a jejich následnou kultivaci ve Wilkins-Chalgren bujónu se sójovým peptonem podle Tabulky 
3 a pro uchování získaných bakteriálních izolátů Bifipufr s glycerolem (Tabulka 4). Pro 
zajištění anaerobního prostředí ve všech tekutých mediích byla použita roll-tube metoda 
(Hungate & Macy 1973). 

Tabulka 1: Složení ředící řady. 

Látka Množství 
Destilovaná voda 1000 mL 

Tryptone (Oxoid, UK) 5g 
Nutrienth broth No. 2 (Oxoid) 5g 
Yeast extract (Oxoid) 2,5 g 
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Cystein (Sigma-Aldrich, USA) 0,25 g 

Tween® 80 (Sigma-Aldrich) 0,5 m L 

Tabulka 2: Složení ředícího média s glycerinem a perlami. 

Látka Množství 
Ředící řada 270 mL 

86% glycerin 104 mL 

Skleněné perly 5 ks 

Tabulka 3: Složení WSP média pro izolaci a kultivaci vybraných izolátů. 

Látka Množství 
Destilovaná voda 1000 mL 
Wilkins-Chalgren anaerobe broth (Oxoid) 33 g 
Sójový pepton (Oxoid) 5g 
Cystein 0,5 g 
Tween® 80 1 mL 

Tabulka 4: Složení bifipufru s glycerolem. 

Látka Množství 
Destilovaná voda 100 mL 
86% glycerin 110 mL 
Hydrogenfosforečnan draselný - K2HPO4 0,12 g 
Dihydrogenfosforečnan draselný - KH2PO4 0,0333 g 
Cystein 0,05 g 
Tween® 80 1 mL 

Dále bylo připraveno neselektivní médium Wilkins-Chalgren agar se sójovým peptonem 
(WSP) pro stanovení celkového počtu anaerobních mikroorganismů podle Tabulky 
5 a selektivní média pro stanovení vybraných skupin mikroorganismů WSP-MUP (Rada & 
Petr 2000), WSP-NORF (Vlková et al. 2015) a F N A (Walker et al. 1979; Nagaoka et al. 2017) 
podle Tabulky 6. 

Tabulka 6: Složení média Wilkins-Chalgren agar se sójovým peptonem. 

Stanovované 
skupiny 

mikroorganismů 
Médium Látka 

Množství na 100 
mL dH20 

Celkový počet 
anaerobních 
mikroorganismů 

Wilkins-Chalgren 
agar 

WSP 

Wilkins-Chalgren agar 
(Oxoid) 

4,3 g 
Celkový počet 
anaerobních 
mikroorganismů 

Wilkins-Chalgren 
agar 

WSP 
Sójový pepton 0,5 g 

Celkový počet 
anaerobních 
mikroorganismů 

Wilkins-Chalgren 
agar 

WSP Cystein 0,05 g 

Celkový počet 
anaerobních 
mikroorganismů 

Wilkins-Chalgren 
agar 

WSP 
Tween® 80 0,1 mL 
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Tabulka 6: Složení selektivních médií pro růst vybraných skupin mikroorganismů. 

Stanovované skupiny 
mikroorganismů 

Médium Látka Množství na 100 
mL dH20 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin 

a kyselinu octovou 

WSP-MUP 

Wilkins-Chalgren agar 4,3 g 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin 

a kyselinu octovou 

WSP-MUP 

Sójový pepton 0,5 g 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin 

a kyselinu octovou 

WSP-MUP 

Cystein 0,05 g 
Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin 

a kyselinu octovou 

WSP-MUP 
Tween® 80 0,1 mL Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin 

a kyselinu octovou 

WSP-MUP Ledová kyselina octová 
(Sigma-Aldrich) 100 uL 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin 

a kyselinu octovou 

WSP-MUP 

Mupirocin (Oxoid) 10 mg 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin, 
norfloxacin a kyselinu 

octovou 

WSP-NORF 

Wilkins-Chalgren agar 4,3 g 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin, 
norfloxacin a kyselinu 

octovou 

WSP-NORF 

Sójový pepton 0,5 g 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin, 
norfloxacin a kyselinu 

octovou 

WSP-NORF 

Cystein 0,05 g 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin, 
norfloxacin a kyselinu 

octovou 

WSP-NORF 

Tween® 80 0,1 mL 
Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin, 
norfloxacin a kyselinu 

octovou 

WSP-NORF 
Roztok norfloxacinu (1 mg 
NORF/1 mL dH2O/10 uL 
kyseliny octové) 

10 mL 

Bifidobacterium spp. 

Wilkins-Chalgren agar 
obohacený o mupirocin, 
norfloxacin a kyselinu 

octovou 

WSP-NORF 

Mupirocin (Oxoid) 10 mg 

Fusobacterium spp. 

Fusobacterium 

nucleatum agar 

FNA 

Wilkins-Chalgren agar 4,3 g 

Fusobacterium spp. 

Fusobacterium 

nucleatum agar 

FNA 

Cystein 0,05 g 

Fusobacterium spp. 

Fusobacterium 

nucleatum agar 

FNA 
Tween® 80 0,1 mL 

Fusobacterium spp. 

Fusobacterium 

nucleatum agar 

FNA Kyselina nalidixová 
(Sigma-Aldrich) 1 mg 

Fusobacterium spp. 

Fusobacterium 

nucleatum agar 

FNA 

Vancomycin (Oxoid) 249,9 ug 

4.3 Kultivační rozbor vzorků slin a stolice 

Nejprve byla provedena homogenizace vzorku za využití vortexu. Po promíchání byl 
vzorek aseptický naředěn desítkovým ředěním do koncentrace 10"8. 

Ředění pro rozbor ze vzorků slin bylo prováděno tak, že byl vždy aseptický odebrán 1 
mL injekční stříkačkou ze vzorku či nižšího ředění, který byl poté převeden do 9 mL ředění 
vyššího, zatímco ředění vzorků stolice bylo prováděno tak, že bylo nejprve vypočteno množství 
vzorku stolice, které bylo potřeba převést do 2. ředění, poté byl již stejným způsobem jako u 
vzorku slin odebrán 1 mL injekční stříkačkou z 2. či nižšího ředění, který byl poté převeden do 
9 mL ředění vyššího. 

Pro samotný kultivační mikrobiologický rozbor byla použita desková metoda. 
Z připravené ředící řady byl inokulován 0,5 mL do každé z Petriho misek o průměru 35 mm 
a následně bylo provedeno zalití připravenými médii. Petriho misky byly opatrně promíchány 
třemi krouživými pohyby na jednu a následně druhou stranu, aby došlo k rovnoměrné distribuci 
inokula. Takto připravené a uzavřené Petriho misky byly uloženy do anaerostatu a kultivovány 
za anaerobních podmínek vytvořených pomocí Oxoid AnaeroGenu (Thermo Scientific, UK) 
při teplotě 37 °C po dobu 48 hodin, které byly totožné pro všechny kultivačně stanovované 
skupiny mikroorganismů. 

40 



4.4 Extrakce DNA 

4.4.1 Ze vzorků slin 

Pro extrakci celkové mikrobiální D N A byl použit FastDNA™ SPIN Kit for soil (MP 
Biomedicals, Francie) a byly dodrženy instrukce výrobce. Do Lysing Matrix E tube bylo 
přeneseno 500 uL daného homogenizovaného vzorku slin a poté bylo přidáno 978 uL pufru 
fosforečnanu sodného a 122 uL M T pufru. Takto připravená směs byla homogenizovaná 
v přístroji FastPrep®-24 (MP Biomedicals) při nastavené rychlosti 5.0 m s"1 po dobu 40 s ve 
dvou opakováních. Následovalo stočení centrifugou při 14 000 otáčkách po dobu 10 minut. 
Supernatant byl přenesen do čisté 2mL mikrozkumavky pro centrifugaci a bylo k němu přidáno 
250 uL PPS (Protein precipitation solution, tedy roztok pro srážení proteinů). Zkumavka byla 
lOx přetočena víčkem dolů a zpět pro pomíchání. Dalším krokem byla centrifugace při 
14 000 otáčkách po dobu 5 minut a získaný supernatant byl převeden do 15mL zkumavky, do 
níž byl předtím napipetován 1 mL Binding Matrix (vazebná matrice) suspenze. Zkumavka byla 
protřepávána rukou po dobu 2 minut, aby došlo k navázání D N A na matrici, a poté byla 
ponechána 10 minut stát pro její usazení. Po uplynutí požadované doby bylo opatrně odebráno 
800 uL supernatantu. Ve zbývajícím množství supernatantu byla resuspendována usazená 
Binding matrix (vazebná matrice) a poté bylo přeneseno 600 uL směsi na SPIN™ filtr. Směs 
byla stočena centrifugou při 14 000 otáčkách po dobu 1 minuty. Následně byla vyprázdněna 
záchytná část SPIN™ filtru. Tento celý krok byl opakován i pro zbývající množství suspenze. 
Stočená získaná peleta ve SPIN™ filtru poté byla opatrně resuspendována v 500 uL SEWS-M. 
Směs byla opět stočena centrifugou při 14 000 otáčkách po dobu 1 minuty a záchytná část 
SPIN™ filtru byla znovu vyprázdněna. Po tomto vyprázdnění již nebyla přidána žádná další 
látka, naopak došlo k dalšímu stočení centrifugou při 14 000 otáčkách po dobu 2 minut. Po 
stočení byla vyměněna záchytná část SPIN™ filtru za novou a ponechána 5 minut sušit za 
pokojové teploty. Poslední přidanou látkou bylo 100 uL DES (DNase/Pyrogen-Free water), ve 
kterém byla resuspendována vytvořená peleta. Směs byla stočena při 14 000 otáčkách po dobu 
1 minuty. Takto získaná D N A byla zmražena a uchována při teplotě -20 °C pro další analýzy. 

4.4.2 Ze vzorků stolice 

Postup pro extrakci celkové mikrobiální D N A ze vzorků stolice se od postupu pro 
extrakci D N A ze vzorků slin odlišuje přidáním odlišných kroků v úvodu postupu s cílem 
zohlednění odlišných navážek vzorků, a tedy j ejich nutné normalizace. Nejprve bylo vypočteno 
množství vzorku stolice odpovídající 250 mg potřebných pro extrakci DNA. Následně bylo 
přeneseno požadované množství vzorku za aseptických podmínek do 15mL zkumavky pro 
centrifugaci. Dalším krokem byla centrifugace při 10 000 otáčkách po dobu 5 minut při teplotě 
10 °C. Poté byl opatrně odebrán supernatant a peleta byla resuspendována v 978 uL pufru 
fosforečnanu sodného a 122 uL M T pufru a přenesena do Lysing Matrix E Tube. Další kroky 
nutné pro extrakci D N A ze vzorku stolice již byly dodrženy dle návodu shodně s postupem pro 
extrakci D N A ze vzorků slin. 
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4.5 Kvantifikace a izolace narostlých kolonií 

Po uplynutí času nutného ke kultivaci byly ze selektivních médií (MUP, NORF a FNA) 
odebrány kolonie narostlých bakterií. Odběr probíhal za aseptických podmínek za pomoci 
jednorázové sterilní bakteriologické kličky. Odebrané kolonie byly přeneseny do připravených 
zkumavek s neselektivním WSP bujónem a anaerobním prostředím. Z každého média bylo 
odebráno 6 kolonií pro každý vzorek. 

Pro správný odběr bylo potřeba vybírat kolonie izolované, aby nebylo nabráno více 
kolonií odlišných kmenů bakterií. Také se pro izoláty téhož vzorku vybíraly kolonie různých 
kultivačních charakteristik pro zajištění jejich variability. Kultivace odebraných izolátů 
probíhala po dobu 24 hodin při teplotě 37 °C. 

Po odebrání izolátů bylo spočítáno množství narostlých kolonií na všech médiích pro 
každou počitatelnou Petriho misku. Pro vyhodnocení byl ze získaných hodnot spočítán počet 
kolonií tvořících jednotku na gram (KTJ g"1), případně mililitr (KTJ mL" 1) a dekadický 
logaritmus počtu kolonií tvořících jednotku na gram (log K T J g"1), příp. mililitr (log K T J mL" 
l). 

4.6 Identifikace izolátů 

Po 24 hodinách byla provedena kontrola nárůstů bakterií ve zkumavkách. Čistota dobře 
narostlých bakteriálních kultur byla zkontrolována za využití mikroskopu s fázovým 
kontrastem (Nikon Eclipse E 200LED M V RS, Japonsko). Preparáty byly vytvořeny kápnutím 
narostlé kultury na podložní sklíčko a jejím překrytím krycím sklíčkem. Pro každý izolát byla 
popsána jeho morfologie. V případě kontaminace byly popsány různé morfologické 
charakteristiky a izolát byl vyřazen. U čistých kultur byla následně provedena identifikace 
pomocí hmotnostní spektrometrie s laserovou desorpcí a ionizací za účasti matrice 
s průletovým analyzátorem (MALDI-TOF MS) a na základě následné selekce byly vybrané 
izoláty, u nichž byla navíc izolována také bakteriální DNA, které byly uchovány do sbírky 
K M V D pro další analýzy. 

4.6.1 MALDI-TOF MS 

Postupu pro přípravu čistých kultur na identifikaci pomocí MALDI-TOF MS byl dodržen 
dle návodu výrobce (Bruker Daltonik GmbH, Břemen, Německo) a podle Modrackova et al. 
(2021) extrakcí etanolem a mravenčí kyselinou. Nejprve byl injekční stříkačkou ze zkumavky 
odebrán 1 mL čerstvě narostlé kultury, který byl přenesen do sterilní mikrozkumavky 
Eppendorf o objemu 2 mL. Obsah mikrozkumavky byl dále centrifugou stočen při 14 500 
otáčkách po dobu 2 minut. Supernatant byl slit a usazená peleta na dně mikrozkumavky byla 
resuspendována v 500 uL 70% etanolu (VWR, USA). Takto vytvořený roztok byl znovu stočen 
na centrifuze při 14 500 otáčkách po dobu 2 minut a opět byly ponechány pouze pelety. 
Zbytkový etanol byl poté opatrně odpipetován tak, aby nebyla nabrána i usazená peleta na dně. 
Ta se poté nechala 10 minut sušit v otevřené mikrozkumavce při laboratorní teplotě pro 
odpaření etanolu, který se nepodařilo odpipetovat. Po vysušení byla peleta důkladně 
promíchána pipetováním v přidaných 15 uL 70% kyseliny mravenčí (Honeywell Fluca™, 
USA), a poté bylo ještě přidáno a důkladně promícháno pipetou 15 uL 100% acetonitrilu 
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(Sigma Aldrich). Obsah zkumavky byl stočen centrifugou při 14 500 otáčkách po dobu 2 minut. 
Posledním krokem bylo nanesení 1 pL supernatantu na předem připravenou M A L D I destičku. 
Každý vzorek byl na M A L D I destičku nanesen ve dvou kopiích. Po zaschnutí byl na nanesený 
vzorek aplikován 1 pL M A L D I matrice (kyselina a-kyano-4-hydroxyskořicová; Bruker, 
Německo) a poté byl každý spot změřen v přístroji pomocí programu Biotyper (Broker). 
Výsledky získané MALDI-TOF MS jsou interpretovány na základě Tabulky 7. 

Tabulka 7: Rozmezí pro identifikovaná skóre při interpretaci MALDI-TOF MS výsledků. 

Skóre Popis úrovně identifikace Barva 
2,300-3,000 Vysoce pravděpodobná identifikace organismu na 

druhovou úroveň 
zelená 

2,000- 2,229 Spolehlivá identifikace organismu na rodovou úroveň, 
možná identifikace na úroveň druhu 

zelená 

1,700-1,999 Možná rodová identifikace organismu žlutá 
0,000-1,699 Nespolehlivá identifikace organismu červena 

4.7 Uchování izolátů a izolace jejich DNA 

Na základě mikroskopie a výsledků MALDI-TOF MS byly vybrány úspěšně 
identifikované kmeny bakterií. Z každého vybraného izolátu byla také extrahovaná jeho D N A 
dle pokynů výrobce. Pelety, získané stočením 1 mL kultury při 14 500 otáčkách po dobu 2 
minut, byly resuspendovány ve 100 pL PrepMan Ultra™ (Applied Biosystems, USA). 
Vytvořená suspenze byla vložena do termostatu a zahřátá na 99 °C po dobu 10 minut. Po 
zchladnutí na pokojovou teplotu byla následně opět stočena za stejných podmínek. Supernatant 
byl poté odebrán do nové sterilní Eppendorf zkumavky a získaná izolovaná D N A byla následně 
uchována při -20 °C. Pro vytvoření cryokultur bylo do každé kryozkumavky přidáno 670 pL 
Bifipufru s glycerinem a z každého vybraného kmene odebráno 1 000 pL kultury do 
kryozkumavky ve čtyřech kopiích. Takto vytvořené vzorky byly uchovány při teplotě -20 °C. 

4.8 Statistika 

Kultivační počty stanovených skupin komenzálních bakterií v log KTJ mL"1 ze vzorků 
slin a v log KTJ g"1 ze vzorků stolice byly zobrazeny jako box-ploty. Normalita dat byla 
hodnocena pomocí Shapiro-Wilk testu (a=0,05). Rozdíly v počtech bakterií na různých 
kultivačních médích byly v závislosti na výsledku normality dat hodnoceny pomocí 
parametrického t-testu (a=0,05) a neparametrického Mann-Whitney U testu (a=0,05) za použití 
softwaru STATISTICA (StatSoft, Praha, Česká republika) a Microsoft Office Professional Plus 
2016 (Redmont, W A , USA). 
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5 Výsledky 
V rámci této diplomové práce bylo celkem analyzováno 60 vzorku, z nichž polovinu 

tvořily vzorky slin a druhou polovinu vzorky stolice. Byly získány od 30 dárců, kteří jsou 
vedeni jako kontrolní skupina pro budoucí porovnání se vzorky od onkologických pacientů 
v rámci vznikajícího výzkumného projektu s F N Královské Vinohrady. Vzhledem k tomu 
musela být dárci splněna určitá kritéria. Nej důležitějším kritériem pro zařazení bylo, že dárce 
neprodělal nebo v době odevzdání vzorků neprodělával nádorové onemocnění a byl bez 
zjevných zdravotních obtíží. Dárci také nesměli projít antibiotickou léčbou v posledních dvou 
měsících před odběrem vzorků a museli uvést řadu důležitých informací ohledně faktorů, které 
mohou mít vliv na bakteriální složení jak v dutině ústní, tak i ve střevě. Konkrétně bylo nutné 
uvést počet zubních kazů a výskyt parodontitidy, dále ve vztahu ke stravě udat potravinové 
alergie či intolerance, informovat o dodržování speciální diety nebo o konzumaci probiotik 
v posledních dvou měsících před odběrem vzorků. Také bylo nutné uvést krevní skupinu a Rh 
faktor. 
Na základě získaných dat uvedených v Tabulce 8 lze shrnout, že průměrný věk dárců byl 29,07 
±5,11 let. Zeny tvořily 53,34 % dárců a byly průměrného věku 28,88 let ± 6,25, zatímco muži 
tvořili 46,66 % dárců a byli průměrného věku 29,29 ± 3,74 let. 76,7 % dárců mělo maximálně 
2 zubní kazy a 3 a více zubních kazů mělo zbývajících 23,3 % dárců. Z uvedeného počtu dárců 
mělo 26,7 % parodontitidu, 6,7 % laktózou intoleranci a 13,3 % dárců uvedlo potravinovou 
alergii (konkrétně byly uvedeny alergie na ořechy, dýhová semínka, mořské plody a houby). 
16,7 % dárců konzumovala probiotika ve formě doplňků stravy nebo potravin s probiotickými 
kulturami (konkrétně byly uvedeny produkty NutraBona, Viridian Synerbio Daily nebo 
Actimel). V této kontrolní skupině byla nejvíce zastoupena krevní skupina A, a to u 43,33 %, 
dále potom v sestupném pořadí s 33,33 % krevní skupina B, 13,33 % krevní skupina 0 a 10 % 
krevní skupina A B . U dárců převládal pozitivní Rh faktor, který mělo 63,33 % zúčastněných a 
zbývajících 36,67 % mělo Rh faktor negativní. 
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Tabulka 8: Anonymizovaná data dárců. Pozn.: Ž - žena, M- muž, 2 m - 2 měsíce, ATB - antibiotika, 6 m — 6 měsíců, Viridian Syn. Daily - Viridian Synerbio daily. 

Dárce Věk Pohlaví Krevní 
skupina 

Rh 
faktor Probiotika (2 m) ATB (6 m) ATB (2 m) Speciální 

dieta Potr. alergie/intolerance Zubní kazy Parodontitida Rakovina 

1 38 Ž 0 - N E N E N E N E Mořské plody, ořechy 0-2 A N O N E 
2 25 M B + N E N E N E N E N E 0-2 A N O N E 
3 25 Ž A - N E N E N E N E Dýhová semínka >3 N E N E 
4 30 Ž 0 + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 

5 28 Ž A B + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
6 38 Ž B - Actimel N E N E N E Laktózová intolerance >3 A N O N E 
7 27 Ž B + Actimel N E N E N E N E 0-2 N E N E 

8 30 M 0 + NutraBona N E N E N E N E 0-2 N E N E 
9 30 M A - Actimel N E N E N E Ořechy 0-2 A N O N E 
10 26 Ž A - Viridian Syn. Daily N E N E N E N E 0-2 N E N E 
11 45 Ž A + N E N E N E N E Zkřížená potraviny/pyl 0-2 A N O N E 
12 29 Ž B - N E A N O N E N E Laktózová intolerance 0-2 N E N E 
13 31 M A - N E N E N E N E N E >3 A N O N E 
14 28 M A B + N E N E N E N E N E >3 A N O N E 

15 26 Ž B - N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
16 32 M A + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
17 29 Ž A + N E N E N E N E N E >3 N E N E 

18 28 M B - N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
19 22 Ž A + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
20 26 Ž A - N E N E N E N E N E >3 N E N E 
21 26 M A + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
22 23 Ž A B + N E A N O N E N E N E 0-2 N E N E 
23 23 M B + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
24 31 M B + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
25 31 M B - N E A N O N E N E N E 0-2 N E N E 
26 26 Ž A + N E N E N E N E N E 0-2 A N O N E 
27 27 M B + N E N E N E N E Houby 0-2 N E N E 
28 30 M A + N E N E N E N E N E >3 N E N E 
29 38 M 0 + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 

30 24 Ž A + N E N E N E N E N E 0-2 N E N E 
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5.1 Kvantifikace kultivovatelných komenzálních skupin bakterií 

Pro kvantifikaci komenzálních skupin bakterií ve vzorcích slin a vzorcích stolice byla 
použita neselektivní a selektivní média. Kultivační počty se mezi vzorky slin a vzorky stolice 
lišily a byly prokázány statisticky významné rozdíly v jejich zastoupení s vyšší četností ve 
fekálních vzorcích v každé sledované skupině bakterií. Průměrné celkové počty anaerobních 
a fakultativně anaerobních bakterií ve slinách byly 8,81 ± 0,38 log KTJ mL"1 a ve vzorcích 
stolice 9,24 ± 0,55 log KTJ g"1. Tyto hodnoty jsou vyšší než u ostatních stanovených skupin 
bakterií na selektivních médiích. Počty bakterií na médiu WSP-MUP, určeném pro stanovení 
Bifidobacteriaceae, dosáhly hodnot 7,29 ± 0,55 log KTJ mL"1 ve vzorcích slin oproti 
8,92 ± 0,58 KTJ g"1 ve vzorcích stolice. Stejně statisticky významný trend byl také detekován 
pro počty bakterií na médiu WSP-NORF, které taktéž slouží pro stanovení bifidobakterií. Zde 
byly počty ve vzorcích slin 7,09 ± 0,73 log KTJ mL"1 a ve vzorcích stolice 8,95 ± 0,72 log KTJ 
g"1. Na selektivním médiu FNA, které bylo použito pro detekci fusobakterií byl ve slinách 
stanoven průměrný počet 8,14 ± 0,54 log KTJ mL"1 a ve vzorcích stolice 8,80 ± 0,77 log KTJ 
g"1. Toto médium však nebylo zcela selektivní a umožňovalo nárůst i dalších bakteriálních rodů, 
proto jsou tyto průměrné počty vyšší a stanovené hodnoty leží mezi celkovým počtem 
anaerobních bakterií a stanovovanými bifidobakteriemi. Průměrné počty stanovených skupin 
komenzálních bakterií jsou znázorněny jako boxplots na Obrázku 14. Tabulka, ve které jsou 
uvedeny stanovené sledované počty pro každého dárce je uvedena v příloze 1. 
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Obrázek 14: Kvantifikace kultivovatelných komenzálních skupin bakterií ve vzorcích slin (log K T J m L 1 ) a ve vzorcích stolice 
(log K T J g 1 ) na neselektivním WSP médiu a na selektivních médiích WSP-MUP, WSP-NORF a F N A . Hvězdičky (*) označují 
statisticky významné rozdíly stanovené t-testem a Mann-Whitney U testem (<x=0,05). 
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5.2 Identifikace pomocí MALDI-TOF MS 

Ze selektivních médií byly na základě variability kultivačních znaků odebrány izoláty 
kolonií, které byly dále identifikovány za využití MALDI-TOF MS. Z každého selektivního 
média bylo odebráno 6 kolonií z každého vzorku, celkem tedy 18 izolátů kolonií ze vzorku slin 
a 18 izolátů ze vzorku stolice od každého dárce. Po započtení všech dárců bylo celkem 
analyzováno 540 izolátů kolonií ze vzorků slin a 540 izolátů kolonií ze vzorků stolice. 
Úspěšnost identifikace izolátů na základě použití MALDI-TOF MS je znázorněna na Obrázku 
15. Z celkového množství izolátů ze vzorků slin bylo úspěšně zidentifikováno 363 bakteriálních 
kultur (76,9 %) se zaručenou identifikací rodu i druhu. Na úroveň druhu s vysokou mírou jistoty 
bylo zidentifikováno 158 izolátů (33,5 %) a na úroveň rodu bylo zidentifikováno 205 získaných 
izolátů (43,4 %). U 109 izolátů (23,1 %) nebylo možné provést identifikaci, jelikož se dle skóre 
jednalo o nespolehlivou identifikaci organismu. Oproti tomu z celkového množství izolátů ze 
vzorků stolice bylo úspěšně zidentifikováno se zaručenou identifikací rodu i druhu 
515 získaných izolátů (97,5 %). Na úroveň druhu s vysokou mírou jistoty bylo zidentifikováno 
462 izolátů (87,5 %) a na úroveň rodu bylo zidentifikováno 53 izolátů (10 %). Identifikaci 
nebylo možné provést u 13 izolátů (2,5 %) ze vzorků stolice. Úspěšnost identifikace byla tedy 
výrazně vyšší u izolátů odebraných ze vzorků stolice v porovnání s izoláty odebranými ze 
vzorků slin. Při izolaci bakteriálních kolonií pro kultivaci a následnou identifikaci byl zřetelný 
značný rozdíl v jej ich kultivačních znacích u vzorků stolice, u kterých byly kolonie výrazně 
větší a izolovanější, zatímco kolonie ze vzorků slin byly velmi drobné a malé. 

A B 

Identifikace naúro\TB druha 

Identifikace na úro\rá rodu 

• NRI 

Obrázek 15: Podíl druhové, rodové a nespolehlivé identifikace (NRI) izolátů ze vzorků slin (A) a ze vzorků stolice (B). 
Brukerova kritéria (skóre) pro přiřazení: 0,000-1,699 nespolehlivá identifikace organismu, 1,700-1,999 pravděpodobná rodová 
identifikace organismu, 2,000-3,000 identifikace organismu na úroveň rodu a druhu. 

Při srovnání zidentifikovaných bakteriálních kultur (Obrázek 16) získaných ze vzorků 
slin a ze vzorků stolice byly zjištěny značné rozdíly v bakteriálním složení. Na základě 
výsledků identifikace na úroveň rodu lze přítomné bakteriální rody rozlišit na typické pro dutinu 
ústní, typické pro střevo, a potom rody, které nalezneme v obou sledovaných prostředích 
gastrointestinálního traktu. 
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Obrázek 16: M A L D I - T O F MS identifikace 540 izolátů ze vzorku slin a 540 izolátů ze vzorků stolice. V rámci grafu jsou 
vizualizované rody, které byly zastoupeny v četnosti 3 a více. 

Dominantní rody detekované pouze v dutině ústní v sestupném pořadí dle procentuálního 
počtu rodové identifikace organismu jsou Prevotella (9,63 %), Alloscardovia (9,07 %), 
Schaalia (5 %), Fusobacterium (2,22 %), Bacillus (2,04 %), Veillonella (1,85 %), Rothia 
(1,11 %) a Streptococcus (0,56 %). Je zajímavé, že v porovnání se střevem není žádný rod zcela 
dominantní a relativní četnost jednotlivých rodů je značně variabilní. Lze tedy očekávat, že 
relativní zastoupení různých bakteriálních rodů v dutině ústní je u jednotlivců velmi 
proměnlivé. Dalšími detekovanými rody s velmi nízkou četností byly Leptotrichia (0,19 %), 
Pseudoleptotrichia (0,19 %), Paraclostridium (0,19 %), Cutibacterium (0,37 %) a Clavispora 
(0,19 %). 
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Nyní budou uvedeny druhy, které byly detekovány pouze ve vzorcích slin. Zrodu 
Alloscardovia byl identifikován pouze jeden druh A. omnicolens, který byl ve vzorcích slin 
zastoupen v nejvyšší četnosti (10 %). Vyšší druhová variabilita byla detekována v rámci rodu 
Prevotella. Bylo identifikováno šest druhů, konkrétně P. histicola (4,4 %), P. pollens (1,85 %), 
P. melaninogenica (1,48 %), P. salivae (0,93 %), P. denticola (0,37 %) a P. naceinsis (0,19 %). 
Zrodů Schaalia a Rothia byly detekovány pouze druhy S. odontolytica (1,30 %) a 7?. 
mucilaginosa (0,37 %). V rámci rodu Fusobacterium byl identifikován pouze jeden druh F. 
nucleatum (0,19 %). Z rodu Veillonella byly detekovány druhy V. atypica (0,56 %) a V. rogosae 
(0,19 %). Zrodu Streptococcus byly identifikovány tři druhy, S. intermedius (0,56 %), 5. 
constellatus (0,56 %) a 5. anginosus (0,19 %). Další bakteriální druhy, které byly detekovány 
ve velmi nízkých četnostech jsou Pseudoleptotrichia goodgellowii (0,19 %), Parascardovia 
denticolens (0,56 %), Lactobacillus sakei (0,19 %), Granulicatella adiacens (0,19 %), 
Enterococcus galinarum (0,37 %), Cutibacterium acnes (0,37 %), Bacillus cereus (2,22 %) 
a Actinomyces oris (0,19 %). 

Nyní se zaměříme na rody Bifidobacterium spp. a Staphylococcus spp, které byly 
nalezeny v obou částech gastrointestinálního traktu. V rámci rodu Bifidobacterium byl nejvíce 
zastoupeným bakteriálním druhem ve vzorcích slin B. dentium (1,11 %), následovaný 5. 
longum (0,74 %). Rozdíl v četnosti těchto druhů nebyl velký a je nutné uvést, že 
25 bifidobakteriálních izolátů (4,63 %) bylo zidentifikováno pouze na úroveň rodu, tedy nelze 
jednoznačně říct, který bifidobakteriální druh ve vzorcích slin, a tedy v prostředí dutiny ústní 
dominuje. Naopak vyšší druhová variabilita bifidobakterií byla detekována u vzorků stolice. 
Nejvíce zastoupenými druhy ve fekálních vzorcích byly B. longum (29,07 %) a B. adolescentis 
(25,37 %). Další detekované druhy bifidobakterií byly zastoupeny v nižším množství, 
konkrétně B. bifidum (3,15 %), B. animalis (2,78 %), B. catenulatum (2,04 %), 5. angulatum 
(1,48 %) a 5. pseudocatenulatum (0,37 %). Na základě těchto výsledků lze usuzovat, že rod 
Bifidobacterium je dominantním komenzálním rodem ve střevě člověka, a také, že v rámci 
tohoto rodu existují druhy typické pro dutinu ústní, typické pro střevo, a potom druhy, které lze 
nalézt v obou prostředích. Konkrétně druh B. dentium byl detekován pouze v dutině ústní. 
Naopak výskyt B. longum byl zjištěn v obou částech gastrointestinálního traktu, ale s významně 
vyšší četností ve střevě a ostatní popsané druhy byly zachyceny pouze ve střevě člověka. 
V rámci rodu Staphylococcus byly detekovány celkem dva bakteriální druhy, konkrétně S. 
epidermidis, který byl zjištěn jak ve vzorcích slin (0,19 %), tak ve vzorcích stolice (0,56 %) a S. 
aureus (0,19 %) detekovaný pouze ve vzorcích slin. 

Typickými rody identifikovanými pouze ve střevě byly Bacteroides (0,37 %), 
Parabacteroides (0,19 %), aPhocaeicola (0,93 %). V rámci rodu Bacteroides bylo 
identifikováno osm bakteriálních druhů, konkrétně sestupně dle četnosti B. ovatus (3,5 %), B. 
uniformis (3,33 %), B. cacae (0,93 %) B. thetaiotaomicron (0,93 %), 5. fragilis (0,56 %), 5. 
eggerthii (0,37 %), B. cellulosilyticus (0,19 %) a 5. stercoris (0,19 %). V rámci rodu 
Phocaeicola byly detekovány 2 druhy, P. vulgatus (5 %) a P. massilliensis (0,37 %). Z rodu 
Parabacteroides byly identifikovány 3 druhy, P. distasonis (1,85 %), P. johnsonii (0,56 %) a P. 
merdae (0,37 %). Mezi další detekované bakteriální druhy lze uvést Ligilactobacillus ruminis 
(0,93 %), £. co// (1,48 %) a Enterococcus faecium (0,19 %). 

Na základě získaných dat lze shrnout, že diverzita kultivovatelných komenzálních 
bakterií v dutině ústní je v porovnání se střevem vyšší. Bakterie z čeledi Bifidobacteriaceae 
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byly zastoupeny v obou typech vzorků, ale jejich četnost a variabilita byla výrazně vyšší ve 
střevě ve srovnání s dutinou ústní. V rámci této čeledi byly v dutině ústní přítomny rody 
Alloscardovia, Bifidobacterium a Parascardovia, naopak ve střevě byl přítomen pouze rod 
Bifidobacterium. Pro každé ze sledovaných prostředí byly detekovány jiné specifické rody 
a druhy těchto bakterií. 

5.3 Uchování vybraných izolátů do sbírky KMVD 

Pro uchování vybraných bakteriálních kultur do sbírky K M V D byly vybrány izoláty na 
základě identifikace pomocí MALDI-TOF MS, jedinečnosti a morfologické variability 
viditelné při kontrole čistoty za využití mikroskopu s fázovým kontrastem. Tímto způsobem 
byla vytvořena kontrolní skupina bakteriálních izolátů získaných ze slin a ze vzorků stolice od 
dárců bez zjevných zdravotních obtíží. 

Z celkového množství 540 izolátů ze vzorků slin bylo pro uložení vyselektováno 
174 bakteriálních kmenů (32,22 %) od různých dárců. 39,08 % izolátů bylo identifikováno na 
úroveň druhu s vysokou mírou jistoty, 51,72 % bylo identifikováno na úroveň rodu a 9,20 % 
uchovaných izolátů je s nespolehlivou identifikací organismu. Průměrný počet uchovaných 
izolátů na jednoho dárce je 5,8 ± 2,71. Uchované izoláty identifikované na úroveň rodů jsou 
rody Alloscardovia (9,77 %), Prevotella (9,20 %), Schaalia (9,20 %), Bifidobacterium (8,62 
%), Fusobacterium (6,90 %), Rothia (3,45 %), Veillonella (2,30 %), Clavispora (0,57 %), 
Paraclostridium (0,57 %) a Psedoleptotrichia (0,57 %). Na úrovni druhu bylo uloženo 
16 bakteriálních druhů, konkrétně A. omnicolens (17,82 %), B. dentium (4,02 %), S. 
odontolytica (2,87 %), P. salivae (2,30 %), P. denticolens (1,72 %), P. histicola (1,72 %), F. 
melaninogenica (1,72 %),5. longum{\,\5 %),F. denticola (1,15 %),R. mucilaginosa (1,15 %), 
F. nucleatum (0,57 %), G. adiacens (0,57 %), L. safce/ (0,57 %), P. naceinsis (0,57 %), P. 
pollens (0,57 %) a V. atypica (0,57 %). 

Z celkového množství 540 izolátů ze vzorků stolice bylo pro uložení vyselektováno 187 
bakteriálních kmenů (34,63 %) od různých dárců. 95,19 % izolátů bylo identifikováno na 
úroveň druhu s vysokou mírou jistoty a 4,81 % bylo indentifikováno na úroveň rodu. Celkem 
bylo tedy uloženo 20 bakteriálních druhů, konkrétně B. longum (27,81 %), B. adolescentis 
(21,93 %), 5. uniformis (6,95 %), 5. ovarws (5,88 %), 5. foj/dwm (5,88 %), P. vulgatus (4,81 %), 
5. animalis (3,21 %), 5. catenulatum (3,21 %), 5. thetaiotaomicron (2,14 %), 5. cacae 
(1,60 %), 5. angulatum (1,60 %), L. ruminis (1,60 %), P. distasonis (1,60 %), 5. eggerthii (1,07 
%), B. fragilis (1,07 %), 5. pseudocatenulatum (1,07 %), F. co// (1,07 %), P. johnsonii (1,07 
%), P. merdae (1,07 %) a Phocaeicola masilliensis (0,53 %). 3,74 % vyselektovaných izolátů 
bylo identifikováno na úroveň rodu Bifidobacterium a 1,07 % na úroveň rodu Phocaeicola. 
Průměrný počet uchovaných izolátů na jednoho dárce ze vzorků stolice je 6,23 ± 1,65. 

Tabulka, ve které jsou uvedeny uložené izoláty s dalšími doplňujícími informaci je 
součástí přílohy 2. Ve sbírce K M V D je také D N A uchovaných izolátů a celková D N A všech 
vzorků slin a stolice pro budoucí molekulárně-genetické analýzy. 
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6 Diskuze 
V této práci byla pro prevalenci bakterií z čeledi Bifidobacteriaceae a dalších 

bakteriálních komenzálů přítomných ve vzorcích slin a vzorcích stolice získaných od lidí bez 
zjevných zdravotních obtíží průměrného věku 29,07 ±5 ,11 let použita kultivace s následnou 
identifikací odebraných bakteriálních izolátů metodou MALDI-TOF MS. Množství 
Bifidobacteriaceae ve vzorcích slin se pohybovalo mezi 105 a 108 KTJ mL"1 s průměrnými 
počty 107 KTJ mL"1, oproti tomu ve vzorcích stolice se množství pohybovalo mezi 107 a 109 

KTJ g"1 s průměrnými počty 108 KTJ g"1 v obou sledovaných selektivních médiích. Jejich 
zastoupení tedy bylo ve vzorcích stolice signifikantně vyšší. Ve studii, kde byly srovnávány 
vzorky slin u dětí s celiakií a zdravých kontrol byl u kontrolní skupiny zjištěn průměrný počet 
bakterií rodu Bifidobacterium 107 KTJ mL"1 (Francavilla et al. 2014). Vzhledem k tomu, že se 
jednalo pouze o bifidobakterie, byl počet Bifidobacteriaceae ve vzorcích slin oproti našim 
výsledkům pravděpodobně ve vyšších řádech, nicméně vzhledem k rozsahu hodnot, které byly 
detekovány u různých dárců se výsledky tolik neodlišovaly. Jiná studie, která srovnávala počty 
bifidobakterií u dětí bez zubního kazu se dvěma skupinami s různou závažností zubních kazů 
uvádí průměrné množství bifidobakterií u zdravých kontrol 106 KTJ mL"1, tedy hodnoty 
srovnatelné s našimi výsledky. Je také zajímavé, že průměrný počet bifidobakterií u skupin se 
zubními kazy pozitivně koreloval se závažností zubního kazu (Nair et al. 2017). Toto zjištění 
je podpořeno také dalšími studiemi (Mantzourani et al. 2009a; Nevěs et al. 2018; Chen et al. 
2023). Ve studii, kde byly naopak analyzovány vzorky stolice 441 dobrovolných zdravých 
dárců bylo zjištěno průměrně množství B. longum 108 KTJ g"1 (Kato et al. 2017). Zde se jednalo 
o průměrné množství pro konkrétní druh v rámci rodu Bifidobacterium a lze tedy předpokládat, 
že v této studii byly celkové průměrné hodnoty pro Bifidobacteriaceae ve srovnání s našimi 
výsledky ve vyšších řádech. Jiná studie, ve které byly analyzovány vzorky stolice od lidí, kteří 
dodržují laktovegetariánskou stravu a od lidí s konvenční stravou, je v souladu s tímto 
předpokladem. Bifidobakterie byly detekovány ve vzorcích stolice v průměrném počtu 109 

KTJ g"1 v obou sledovaných skupinách (Bunešová et al. 2017), tedy lze také předpokládat vyšší 
zastoupení Bifidobacteriaceae oproti našim výsledkům. Nicméně námi detekovaný trend 
vyššího zastoupení bifidobakterií ve stolici ve srovnání se slinami koresponduje s ostatními 
uvedenými studiemi. 

Množství bakterií rodu Fusobacterium bylo ve vzorcích slin i ve vzorcích stolice 
průměrně 108 KTJ mL"1 a 108 KTJ g"1, tedy v obou typech vzorků ve stejném řádu. Hodnoty 
fusobakterií se u vzorků slin pohybovaly mezi 107 a 109 KTJ mL"1 a ve vzorcích stolice bylo 
rozpětí větší, byly detekovány hladiny mezi 10 6a 10 1 0 KTJ g"1. Toto médium ale umožňovalo 
nárůst také dalších bakteriálních rodů mimo Fusobacterium, konkrétně např. u vzorků slin byly 
na tomto typu média identifikovány rody Bacillus, Enterococcus, Granulicatella, Leptotrichia, 
Prevotella, Pseudoleptotrichia, Rothia, Staphylococcus, Streptococcus a Veillonella, ve 
vzorcích stolice potom rody Bacteroides, Parabacteroides, Phocaeicola, Staphylococcus, 
Escherichia, Ligilactobacillus, ale také Bifidobacterium. Proto lze předpokládat, že použité 
selektivní médium nebylo pro stanovení reálných počtů fusobakterií dostatečně selektivní 
a pravděpodobně by dosahovaly nižších hladin než získané hodnoty. 

Zjištěné rozdíly v průměrné prevalenci sledovaných bakterií v dutině ústní a střevě 
mohou být pravděpodobně způsobeny odlišnými podmínkami pro růst bakterií v těchto dvou 
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prostředích gastrointestinálního traktu. Typicky dutina ústní ve srovnání se střevem nabývá 
odlišných hodnot oxidačně-redukčního potenciálu, který je v dutině ústní významně vyšší 
(Venkatesh & Ramadass 2023), a lze tedy předpokládat vyšší zastoupení anaerobních bakterií 
ve střevě. Naopak, jak již bylo zmíněno, v některých případech mohou být v dutině ústní 
zjištěny i významně vyšší hladiny Bifidobacteriaceae. Některé druhy bifidobakterií jsou totiž 
značně aerotolerantní a mohou i v podmínkách dutiny ústní prosperovat (Zomer et al. 2009; 
Bottacini et al. 2014). Jejich přítomnost nicméně může být spojována i s rozvojem některých 
infekčních onemocnění a přechodem mikrobioty do dysbiotického stavu, například 
v souvislosti se zubními kazy (Mantzourani et al. 2009a; Nevěs et al. 2018; Chen et al. 2023). 

Na základě výsledků identifikace 540 izolátů ze vzorků slin a 540 izolátů ze vzorků 
stolice metodou MALDI-TOF MS můžeme diskutovat specifické zástupce pro sledovaná 
prostředí gastrointestinálního traktu. V rámci čeledi Bifidobacteriaceae byly v dutině ústní 
detekované rody Alloscardovia, Bifidobacterium a Parascardovia, naopak ve střevě byl 
přítomen pouze rod Bifidobacterium. Stejné rody byly v dutině ústní nalezeny také ve studii 
Beighton et al. (2008). Na úrovni druhu byly v rámci prvních dvou zmíněných rodů přítomny 
A. omnicolens a P. denticolens, které byly identifikované také ve studii (Beighton et al. 2008), 
naopak nebyla nalezena žádná studie, která by popisovala detekci těchto zástupců ve vzorcích 
stolice, a lze je tedy pravděpodobně považovat za druhy typické pro dutinu ústní. V rámci rodu 
Bifidobacterium byly v dutině ústní detekované B. dentium a B. longum. Mezi další 
bifidobakterie, které se běžně vyskytují v dutině ústní, ale v této diplomové práci nebyly 
detekovány, patří například B. animalis, B. breve, B. scardovii a B. subtile (Mantzourani et al. 
2010; Henne et al. 2015). Nicméně za převládající druh bifidobakterie v dutině ústní je 
považován právě druh B. dentium (Munson et al. 2004). Je zajímavé, že detekce druhu B. 
longum v dutině ústní je také poměrně častá (Mantzourani et al. 2009b). Významně vyšší 
druhová variabilita bifidobakterií v rámci této diplomové práce byla nicméně detekována 
u vzorků stolice. V tomto typu vzorků byly identifikovány i druhy B. longum, B. adolescentis, 
B. bifidum, B. animalis, B. catenulatum, B. angulatum a B. pseudocatenulatum. Tyto druhy byly 
ve vzorcích stolice nalezeny také v dalších studiích (Mangin et al. 2012; Ladeira et al. 2023). 
Druhy B. longum, B. adolescentis a B. catenulatum bývají nejčastěji detekovanými druhy 
u dospělých (Ishikawa et al. 2013). Přestože v našich sledovaných vzorcích stolice nebyl 
detekován B. dentium, jedná se o druh, který lze nalézt jako běžnou součást střevní mikrobioty 
(Turroni et al. 2012; Ladeira et al. 2023). Na základě získaných výsledků a popsaných zjištění 
dalších studií lze předpokládat, že signifikantními druhy v rámci rodu Bifidobacterium pro 
dutinu ústní jsou B. dentium a B. longum, naopak pro střevo jsou to zejména druhy B. longum, 
B. adolescentis a B. catenulatum. 

Další rody detekované v rámci této práce pouze v dutině ústní byly Prevotella, Schaalia, 
Fusobacterium, Veillonella, Rothia a Streptococcus. Nicméně na základě různých zdrojů lze 
uvést, že rody Prevotella (Arumugam et al. 2011), Fusobacterium (Suehiro et al. 2017), 
Veillonella (Scheiman et al. 2019) a Streptococcus (Sayols-Baixeras et al. 2023) byly nalezeny 
také ve vzorcích stolice zdravých lidí. Lze tedy předpokládat, že selektivita kultivačních médií 
je také ovlivněna typem vzorku, diverzitou přítomných bakteriálních taxonů a jejich dominancí 
(Pédron et al. 2020; Wei et al. 2021). Prevotella spp. je běžnou součástí střevní mikrobioty 
a její výskyt je spojen zejména se stravou s vysokým obsahem sacharidů a jednoduchých cukrů, 
konkrétně se shodně pojmenovaným enterotypem (Wu et al. 2011). Je zajímavé, že v souvislosti 
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s rodem Fusobacterium ve vzorcích stolice byly detekovány významně vyšší hladiny u skupin 
s nádorovým onemocněním oproti zdravým kontrolám (Suehiro et al. 2017; Tunsjo et al. 2019). 
V souvislosti s výskytem zástupců rodu Veillonella ve stolici, je diskutována také hypotéza, že 
tento rod může zvyšovat metabolismus a výkonnost svalových buněk díky své schopnosti 
metabolizovat laktát vytvořený během intenzivního tréninku na SCFA (Scheiman et al. 2019). 
Zvýšený výskyt Streptococcus spp. ve vzorcích stolice byl poté popsán v možném spojení 
s koronárni aterosklerózou a systémovým zánětem (Sayols-Baixeras et al. 2023). 

V dutině ústní byla také detekována řada bakteriálních druhů, které nejsou považovány 
za druhy spojené s tímto prostředím a jejich přítomnost tedy byla neočekávaná. Konkrétně L. 
sakei, E. galinarum, C. acnes, B. cereus. Výskyt těchto druhů je možné spojit s různými 
důvody. Jejich zdrojem může být okolní prostředí, včetně jiných lokalit hostitele, konkrétně B. 
cereus se běžně vyskytuje v půdě a na povrchu potravin. Je to ale také jeden z hlavních 
bakteriálních patogenů, který může způsobit alimentární onemocnění (Chen et al. 2022). C. 
acnes je poté bakterie způsobující akné, a může být tedy přítomná jako běžná součást kožní 
mikrobioty (Huang et al. 2023a). Dalším důvodem výskytu některých zástupců mohlo být 
například probíhající onemocnění, o kterém hostitel v době odběru vzorků nevěděl. E. 
galinarum je běžnou součástí střevní mikrobioty, ale zároveň se jedná o oportunní patogen, 
který může vést k rozvoji řady infekcí (Younus et al. 2021). 

Na základě získaných výsledků lze shrnout, že kultivace s následnou identifikací 
MALDI-TOF MS se ukázaly být vhodnými metodami pro monitoring komenzálních 
anaerobních bakterií v dutině ústní a střevě člověka. Přestože lze v současné době využít 
moderní mikrobiomové analýzy, má kultivační metoda stále svou nezastupitelnou roli, protože 
umožňuje izolaci čistého kmene, který může být poté přesně identifikován a dále 
charakterizován, a to moderní analýzy stále dokonale neumožňují. Mezi hlavní výhody metody 
MALDI-TOF MS, která byla využita pro identifikaci získaných izolátů, patří její jednoduchost, 
velmi vysoká citlivost, přesnost a rychlost (Akimowicz & Bucka-Kolendo 2020). V této 
diplomové práci bylo touto metodou z celkového množství 1080 izolátů úspěšně identifikováno 
57,9 % izolátů ze vzorků slin a 97,5 % izolátů ze vzorků stolice. Vyšší neúspěšná identifikace 
izolátů ze vzorků slin mohla být způsobena chybějícími spektry v databázi nebo také 
možnostmi technických chyb (Ciešlik & Wroblewska 2019). I přes své limity se ale M A L D I -
TOF MS v kombinaci s mikroskopickou technikou v této práci osvědčila jako spolehlivý 
nástroj pro identifikaci komenzálních bakterií v dutině ústní a střevě člověka. To potvrzují i 
dřívější výsledky Modrackova et al. (2021). Nicméně pro přesnější identifikace by bylo vhodné 
dále začlenit ještě další metody, konkrétně například sekvenace genu 16S rRNA (Srinivasan et 
al. 2015) či celogenomové sekvenování (Kwong et al. 2015). 

Posledním výstupem této práce bylo také uložení vybraných 174 bakteriálních izolátů ze 
vzorků slin a 187 izolátů ze vzorků stolice, včetně jejich DNA, a také celkové D N A všech 
vzorků slin a stolice, ve sbírce Katedry mikrobiologie, výživy a dietetiky (CZU v Praze). 
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7 Závěr 
Cílem této diplomové práce bylo vytvořit literární rešerši na základě aktuálních 

vědeckých poznatků o komenzální mikrobiotě trávícího traktu člověka, zejména se zaměřením 
na dutinu ústní a střevo. Dále bylo cílem kultivační stanovení počtu bakterií z čeledi 
Bifidobacteriaceae a dalších bakteriálních komenzálů přítomných ve vzorcích slin a stolice 
získaných od lidí bez zjevných zdravotních obtíží. Cílem byla také izolace a následná 
identifikace detekovaných bakterií, jejich selekce, izolace D N A a následné uložení do sbírky 
bakterií Katedry mikrobiologie, výživy a dietetiky. Všechny cíle diplomové práce byly splněny. 

Hypotézou byl předpoklad, že v dutině ústní i ve střevě člověka bez zdravotních obtíží 
budou přítomny komenzální bakterie z čeledi Bifidobacteriaceae, jejichž zastoupení bude vyšší 
ve střevě. Zároveň jsme předpokládali, že pro každé prostředí budou specifické jiné rody 
a druhy těchto bakterií. Bakterie z čeledi Bifidobacteriaceae byly zastoupeny v obou typech 
vzorků, ale jejich četnost byla výrazně vyšší ve střevě ve srovnání s dutinou ústní. V rámci této 
čeledi byly v dutině ústní přítomny rody Alloscardovia, Bifidobacterium a Parascardovia, 
naopak ve střevě byl přítomen pouze rod Bifidobacterium. Mimo již zmíněné, byly ve slinách 
nalezeny také rody Prevotella, Schaalia, Fusobacterium, Veillonella, Rothia a Streptococcus. 
Naopak ve střevě byly detekovány rody Bacteroides, Parabacteroides a Phocaeicola. V obou 
částech gastrointestinálního traktu byly detekovány rody Bifidobacterium a Staphylococcus. 
V rámci rodu Bifidobacterium byly identifikovány druhy typické pro dutinu ústní, typické pro 
střevo, a potom druhy, které lze nalézt v obou prostředích. Konkrétně druh B. dentium byl 
detekován pouze v dutině ústní, výskyt B. longum byl zjištěn v obou částech 
gastrointestinálního traktu, ale s významně vyšší četností ve střevě a všechny ostatní popsané 
druhy byly zachyceny pouze ve střevě člověka. Pro každé ze sledovaných prostředí byly 
detekovány jiné specifické rody a druhy těchto bakterií. Hypotézy tedy byly výsledky 
potvrzeny. 

Celkem bylo identifikováno 540 izolátů ze vzorků slin a 540 izolátů ze vzorků stolice od 
30 dárců bez zjevných zdravotních obtíží. Z celkového množství izolátů ze vzorků slin bylo 
úspěšně identifikováno 33,5 % izolátů na úroveň druhu a 33,5 % na úroveň rodu. Identifikace 
izolátů získaných ze vzorků stolice byla úspěšnější, 87,5 % bylo zidentifikováno na úroveň 
druhu a 10 % na úroveň rodu. Z tohoto množství bylo na základě identifikace, jedinečnosti 
a morfologické variability vyselektováno 174 izolátů (32,22 %) ze vzorků slin a 187 izolátů 
(34,63 %) ze vzorků stolice. Tyto izoláty byly uchovány jako kontrolní skupina bakteriálních 
izolátů, které budou v budoucnu použity pro srovnání s onkologickými pacienty vedenými ve 
F N Královské Vinohrady v rámci vznikajícího výzkumného projektu. Součástí sbírky je také 
D N A uchovaných izolátů a celková D N A všech vzorků slin a stolice pro plánované 
molekulárně-genetické analýzy. 
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9 Samostatné přílohy 

Příloha 1: Tabulka s dekadickými logaritmy počtu kolonií tvořících jednotku na 
mililitr (log K T J mL 1 ) pro vzorky slin a s dekadickými logaritmy počtu kolonií tvořících 
jednotku na gram pro vzorky stolice (log KTJ g1). 

Dárce Vzorek 
Kultivační média (log CFU mL'1) 

Dárce Vzorek 
WSP WSP-

MUP 
WSP-
NORF FNA 

1 Sliny 8,80 6,74 5,70 7,28 

2 Sliny 9,00 7,32 7,92 8,42 

3 Sliny 9,33 7,03 7,00 8,77 

4 Sliny 8,83 7,24 7,09 7,89 

5 Sliny 8,94 7,16 6,88 7,93 

6 Sliny 9,32 7,34 7,75 8,42 

7 Sliny 8,56 6,75 6,64 7,73 

8 Sliny 8,81 7,26 6,89 7,83 

9 Sliny 9,20 7,18 7,11 8,38 

10 Sliny 8,56 7,07 6,97 8,01 

11 Sliny 8,85 7,81 7,28 8,35 

12 Sliny 8,21 7,40 6,16 7,33 

13 Sliny 8,46 7,81 6,60 7,66 

14 Sliny 8,90 7,54 6,53 8,17 

15 Sliny 8,46 7,45 5,72 7,72 

16 Sliny 8,91 8,61 7,51 8,72 

17 Sliny 8,28 7,26 6,09 7,34 

18 Sliny 8,97 6,88 7,42 8,38 

19 Sliny 8,69 7,27 6,68 8,38 

20 Sliny 8,73 6,31 6,42 7,35 

21 Sliny 8,78 7,48 7,51 8,53 

22 Sliny 9,11 8,76 7,90 8,59 

23 Sliny 8,86 7,79 7,35 8,28 

24 Sliny 8,79 7,46 7,72 7,94 

25 Sliny 8,98 7,22 8,39 9,31 

26 Sliny 9,25 7,23 7,88 8,8 

27 Sliny 8,15 6,16 6,67 7,76 

28 Sliny 9,80 7,39 8,77 9,23 

29 Sliny 8,83 7,47 7,18 7,94 

30 Sliny 7,95 6,41 6,83 7,68 
Průměr 

±SD Sliny 
8,81 

±0,38 
7,29 

±0,55 
7,09 

±0,73 
8,14 

±0,54 

Dárce Vzorek 
Kultivační média (log CFU g"1) 

Dárce Vzorek 
WSP WSP-

MUP 
WSP-
NORF FNA 

1 Stolice 8,56 7,63 7,02 8,03 

2 Stolice 9,13 8,85 8,84 8,49 

3 Stolice 8,8 8,38 8,01 8,34 

4 Stolice 8,92 9,06 8,75 8,15 

5 Stolice 9,06 8,54 8,58 9,5 

6 Stolice 9,05 8,62 8,85 9,27 

7 Stolice 10,08 10,05 10,04 8,94 

8 Stolice 9,53 9,56 9,54 8,71 

9 Stolice 9,01 8,84 8,67 8,93 

10 Stolice 9,04 8,82 8,69 9,34 

11 Stolice 9,08 8,98 8,85 9,01 

12 Stolice 9,88 9,75 9,84 8,6 

13 Stolice 9,54 8,65 8,44 9,29 

14 Stolice 9,74 9,79 9,55 8,67 

15 Stolice 8,61 8,32 9,3 8,36 

16 Stolice 9,68 9,28 9,19 9,31 

17 Stolice 8,94 9,15 9,11 9,1 

18 Stolice 9,62 8,91 8,95 8,86 

19 Stolice 9,89 8,99 9,65 9,14 

20 Stolice 9,56 8,67 9 8,89 

21 Stolice 9,06 8,98 8,89 9,41 

22 Stolice 9,98 9,57 9,77 9,88 

23 Stolice 10,21 8,82 10,19 10,12 

24 Stolice 9,63 9,14 9,14 8,6 

25 Stolice 8,42 9,01 8,9 8 

26 Stolice 9,60 10,03 9,97 9,71 

27 Stolice 8,14 8,27 8,19 6,56 

28 Stolice 8,14 7,74 7,66 6,82 

29 Stolice 9,21 8,91 8,91 9,11 

30 Stolice 9,18 8,35 7,98 8,71 
Průměr 

±SD Stolice 
9,24 

±0,55 
8,92 

±0,58 
8,95 

±0,72 
8,80 

±0,77 

Pozn: WSP-MUP - počet kultivovatelných bakterií narostlých na Wilkins-Chalgren agaru 
obohaceném o mupirocin a kyselinu octovou, WSP-NORF - počet kultivovatelných bakterií 
narostlých na Wilkins-Chalgren agaru obohaceném o mupirocin, norfloxacin a kyselinu 

I 



octovou, F N A - počet kultivovatelných bakterií narostlých na Fusobacterium nucleatum agaru, 
SD - směrodatná odchylka 

Příloha 2: Tabulka s ponechanými izoláty na KMVD 

Vzorek n Izolát ID Medium Dárce MALDI-TOF MS identifikace Izolace Zamražení+DNA 

Sliny 122 668 23/6b MUP 23 008_003_GM_null 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 1 1 l/5a MUP 1 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 4 38 ad38 MUP 2 Alloscardovia omnicolens 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 7 42 3/5f MUP 3 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 8 46 3/5d NORF 3 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 11 69 ad69 MUP 4 Alloscardovia omnicolens 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 12 110 adllO MUP 4 Alloscardovia omnicolens 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 21 96 6/4f MUP 6 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 25 119 7/3e NORF 7 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 28 132 8/4f MUP 8 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 29 138 8/4f NORF 8 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 32 147 9/6c MUP 9 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 34 151 9/6a NORF 9 Alloscardovia omnicolens 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 40 186 l l / 5 f MUP 11 Alloscardovia omnicolens 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 41 187 l l /6a NORF 11 Alloscardovia omnicolens 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 46 39.B3/5c ad39_B3/5c MUP 13 Alloscardovia omnicolens 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 51 223 13/5a NORF 13 Alloscardovia omnicolens 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 52 227 13/5e NORF 13 Alloscardovia omnicolens 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 54 235 14/6a MUP 14 Alloscardovia omnicolens 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 55 244 14/4d NORF 14 Alloscardovia omnicolens 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 64 549 16/5c NORF 16 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 66 552 16/4f NORF 16 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 79 577 18/7a MUP 18 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 82 586 18/5d NORF 18 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 89 600 19/4f MUP 19 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 97 96.C6/4a ad96_C6/4a NORF 20 Alloscardovia omnicolens 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 98 97.C6/3b ad97_C6/3b NORF 20 Alloscardovia omnicolens 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 102 622 20/5d NORF 20 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 113 651 22/7c MUP 22 Alloscardovia omnicolens 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 116 658 22/6d NORF 22 Alloscardovia omnicolens 2.03 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 138 713 25/6e NORF 25 Alloscardovia omnicolens 2.06 

1.80 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 161 768 28/6f NORF 28 Alloscardovia omnicolens 

2.06 

1.80 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 2 10 l/3d NORF 1 Alloscardovia omnicolens 

2.06 

1.80 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 17 82 5/4d NORF 5 Alloscardovia omnicolens 1.95 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 18 84 5/3f NORF 5 Alloscardovia omnicolens 1.95 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 22 99 6/5c NORF 6 Alloscardovia omnicolens 1.89 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 24 114 7/3f MUP 7 Alloscardovia omnicolens 1.90 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 47 41.B3/5e ad41 B3/5e MUP 13 Alloscardovia omnicolens 1,79 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 73 566 17/4b NORF 17 Alloscardovia omnicolens 1.94 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 74 567 17/4c NORF 17 Alloscardovia omnicolens 1.73 07.08.2023 08.08.2023 

II 



Sliny 90 606 19/4f NORF 19 Alloscardovia omnicolens 1.87 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 99 614 20/5b MUP 20 Alloscardovia omnicolens 1.74 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 100 615 20/5c MUP 20 Alloscardovia omnicolens 1.80 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 101 617 20/4e MUP 20 Alloscardovia omnicolens 1.95 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 107 631 21/7a MUP 21 Alloscardovia omnicolens 1.73 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 115 656 22/6b NORF 22 Alloscardovia omnicolens 1.98 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 125 678 23/5f NORF 23 Alloscardovia omnicolens 1.89 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 130 693 24/6c NORF 24 Alloscardovia omnicolens 1.90 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 136 708 25/5f MUP 25 Alloscardovia omnicolens 1.96 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 10 22 ad22 MUP 4 Bifidobacterium dentium 2.06 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 15 77 5/3e MUP 5 Bifidobacterium dentium 2.21 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 16 78 5/3f MUP 5 Bifidobacterium dentium 2.31 09.03.2023 11.03.2023 

Sliny 81 579 18/5c MUP 18 Bifidobacterium dentium 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 95 91.B6/5a ad91 B6/5a MUP 20 Bifidobacterium dentium 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 156 759 28/6c MUP 28 Bifidobacterium dentium 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 159 762 28/6f MUP 28 Bifidobacterium dentium 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 80 578 18/6b MUP 18 Bifidobacterium dentium 1.84 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 96 94.B6/5d ad94_B6/5d MUP 20 Bifidobacterium dentium 1,9 23.03.2023 24.03.2023 

Sliny 108 632 21/7b MUP 21 Bifidobacterium longum 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 109 640 21/6d NORF 21 Bifidobacterium longum 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 5 19 2/6a MUP 2 Bifidobacterium longum 1.95 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 6 29 2/5e NORF 2 Bifidobacterium longum 1.73 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 39 185 ll/6e MUP 11 Bifidobacterium longum 1.91 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 129 686 24/6b MUP 24 Bifidobacterium longum 1.85 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 131 695 24/6e NORF 24 Bifidobacterium longum 1.72 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 135 706 25/5d MUP 25 Bifidobacterium longum 1.86 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 137 709 25/7a NORF 25 Bifidobacterium longum 1.92 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 144 723 26/6c MUP 26 Bifidobacterium longum 1.76 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 146 730 26/6d NORF 26 Bifidobacterium longum 1.77 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 157 760 28/6d MUP 28 Bifidobacterium longum 1.70 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 158 761 28/6e MUP 28 Bifidobacterium longum 1.87 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 50 222 13/6f MUP 13 Bifidobacterium oedipus 1.85 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 62 544 16/7d MUP 16 Bifidobacterium oedipus 1.70 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 72 565 17/5a NORF 17 Clavispora lusitaniae 1.71 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 45 213 12/6c FNA 12 Fusobacterium canifelinum 1.87 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 94 612 19/5f FNA 19 Fusobacterium nucleatum 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 30 144 8/5f FNA 8 Fusobacterium periodonticum 1.83 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 42 193 l l /8a FNA 11 Fusobacterium periodonticum 1.89 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 53 233 13/5e FNA 13 Fusobacterium periodonticum 1.83 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 59 266 15/7b FNA 15 Fusobacterium periodonticum 1.77 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 60 269 15/6e FNA 15 Fusobacterium periodonticum 1.80 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 78 576 17/5f FNA 17 Fusobacterium periodonticum 1.82 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 92 609 19/5c FNA 19 Fusobacterium periodonticum 1.74 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 93 610 19/5d FNA 19 Fusobacterium periodonticum 1.95 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 120 666 22/6f FNA 22 Fusobacterium periodonticum 1.80 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 153 755 27/5e FNA 27 Fusobacterium periodonticum 1.77 14.08.2023 15.08.2023 

III 



Sliny 172 805 30/7a FNA 30 Fusobacterium periodonticum 1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 26 124 7/6d FNA 7 Granulicatella adiacens 

1.92 

1.64 

1.73 

09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 43 199 12/6a MUP 12 Lactobacillus sakei 

1.92 

1.64 

1.73 

30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 105 628 20/5d FNA 20 NRI 

1.92 

1.64 

1.73 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 118 663 22/6c FNA 22 NRI 

1.92 

1.64 

1.73 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 154 757 28/7a MUP 28 NRI 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 139 715 25/7a FNA 25 NRI (Agrobacterium radiobacter) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 143 722 26/6b MUP 26 NRI (Alloscardovia omnicolens) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 145 727 26/8a NORF 26 NRI (Bifidobacterium breve) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 149 736 26/7d FNA 26 NRI (Bifidobacterium oedipus) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 71 564 17/5f MUP 17 NRI (Bifidobacterium olomucium) 

1.92 

1.64 

1.73 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 173 806 30/6b FNA 30 NRI (Fusobacterium canifelinum) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 3 16 l/5d FNA 1 NRI (Fusobacterium nucleatum) 

1.92 

1.64 

1.73 

09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 151 751 27/7a FNA 27 NRI (Prevotella dentalis) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 67 553 16/8a FNA 16 NRI (Prevotella histicola) 

1.92 

1.64 

1.73 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 174 809 30/5e FNA 30 NRI (Prevotella melaninogenica) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 148 735 26/7c FNA 26 NRI (Prevotella salivae) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 84 591 18/7c FNA 18 NRI (Staphylococcus epidermidis) 

1.92 

1.64 

1.73 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 140 716 25/7b FNA 25 NRI (Veillonella atypica) 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 123 669 23/6c MUP 23 Paraclostridium bifermentas 

1.92 

1.64 

1.73 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 65 550 16/5(1 NORF 16 Parascardovia denticolens 

1.92 

1.64 

1.73 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 150 739 27/6a MUP 27 Parascardovia denticolens 

1.92 

1.64 

1.73 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 155 758 28/7b MUP 28 Parascardovia denticolens 2.07 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 77 573 17/5c FNA 17 Prevotella denticola 1.97 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 86 593 18/7e FNA 18 Prevotella denticola 

1.97 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 91 607 19/7a FNA 19 Prevotella denticola 

1.97 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 110 643 21/8a FNA 21 Prevotella histicola 2.14 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 128 684 23/6f FNA 23 Prevotella histicola 2.14 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 147 733 2611a FNA 26 Prevotella histicola 2.04 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 133 699 24/7c FNA 24 Prevotella histicola 1.98 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 132 697 24/7a FNA 24 Prevotella jejuni 1.87 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 134 701 24/6e FNA 24 Prevotella jejuni 1.92 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 162 769 28/7a FNA 28 Prevotella jejuni 1.89 

2.30 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 85 592 18/7d FNA 18 Prevotella melaninogenica 

1.89 

2.30 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 106 630 20/5f FNA 20 Prevotella melaninogenica 

1.89 

2.30 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 126 681 23/7c FNA 23 Prevotella melaninogenica - M L . 
1.70 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 69 557 16/7e FNA 16 Prevotella melaninogenica 

- M L . 
1.70 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 111 648 21/6f FNA 21 Prevotella melaninogenica 1.86 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 119 664 22/6d FNA 22 Prevotella melaninogenica 1.89 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 141 717 25/7c FNA 25 Prevotella melaninogenica 1.96 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 152 752 27/7b FNA 27 Prevotella melaninogenica 1.97 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 163 773 28/7e FNA 28 Prevotella melaninogenica 1.78 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 168 788 29/7b FNA 29 Prevotella melaninogenica 1.74 

1.72 

14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 75 571 17/7a FNA 17 Prevotella naceinsis 

1.74 

1.72 

07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 61 541 16/7a MUP 16 Prevotella pollens 

1.74 

1.72 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 68 556 16/7d FNA 16 Prevotella pollens 1.97 07.08.2023 08.08.2023 

IV 



Sliny 142 719 25/7e FNA 25 Prevotella pallens 1.94 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 169 789 29/6C FNA 29 Prevotella pallens 2.06 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 76 572 17/6b FNA 17 Prevotella salivae 2.31 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 87 594 18/7f FNA 18 Prevotella salivae 2.09 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 127 683 23/6e FNA 23 Prevotella salivae 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 164 774 28/7f FNA 28 Prevotella salivae 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 165 775 29/7a MUP 29 Prevotella salivae 1.82 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 170 791 29/6e FNA 29 Pseudoleptotrichia goodfellowii 1.88 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 70 561 17/5c MUP 17 Rothia dentocariosa 1.84 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 104 626 20/6b FNA 20 Rothia dentocariosa 1.95 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 63 545 16/6e MUP 16 Rothia mucilaginosa 1Z 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 117 659 22/6e NORF 22 Rothia mucilaginosa 2.31 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 35 152 9/6b NORF 9 Rothia mucilaginosa 1.70 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 57 260 15/4b NORF 15 Rothia mucilaginosa 1.87 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 58 264 15/4f NORF 15 Rothia mucilaginosa 1.87 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 160 764 28/8b NORF 28 Rothia mucilaginosa 1.73 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 121 667 23/7a MUP 23 Schaalia meyeri 1.87 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 27 131 8/5e MUP 8 Schaalia odontolytica 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 37 170 10/6b NORF 10 Schaalia odontolytica 09.03.2023 14.03.2023 

Sliny 56 258 15/5f MUP 15 Schaalia odontolytica 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 124 671 23/6e MUP 23 Schaalia odontolytica 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 166 778 29/6d MUP 29 Schaalia odontolytica 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 9 55 4/6a MUP 4 Schaalia odontolytica 1.79 09.03.2023 14.03.2023 

Sliny 13 60 4/6f MUP 4 Schaalia odontolytica 1.95 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 14 66 4/5f NORF 4 Schaalia odontolytica 1.78 09.03.2023 14.03.2023 

Sliny 19 92 6/6v MUP 6 Schaalia odontolytica 1.87 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 20 94 6/5d MUP 6 Schaalia odontolytica 1.76 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 23 112 7/4d MUP 7 Schaalia odontolytica 1.84 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 31 146 9/6b MUP 9 Schaalia odontolytica 1.90 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 33 149 9/6e MUP 9 Schaalia odontolytica 1.96 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 36 164 10/6b MUP 10 Schaalia odontolytica 1.79 09.03.2023 10.03.2023 

Sliny 38 181 l l /7a MUP 11 Schaalia odontolytica 1.84 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 44 204 12/5f MUP 12 Schaalia odontolytica 1.91 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 48 218 13/7b MUP 13 Schaalia odontolytica 1.79 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 49 220 13/6d MUP 13 Schaalia odontolytica 1.94 30.03.2023 31.03.2023 

Sliny 112 650 22/7b MUP 22 Schaalia odontolytica 1.88 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 114 652 22/6d MUP 22 Schaalia odontolytica 1.86 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 167 787 29/7a FNA 29 Veillonella atypica 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 171 793 30/6a MUP 30 Veillonella atypica 1.86 14.08.2023 15.08.2023 

Sliny 83 590 18/8b FNA 18 Veillonella dispar 1.85 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 88 596 19/7b MUP 19 Veillonella dispar 1.93 07.08.2023 08.08.2023 

Sliny 103 625 20/6a FNA 20 Veillonella dispar 1.98 07.08.2023 08.08.2023 

Stolice 63 428 9/8b FNA 9 Bacteroides caccae 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 106 540 15/7f FNA 15 Bacteroides caccae 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 133 897 20/8c FNA 20 Bacteroides caccae 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 7 285 l/7c FNA 1 Bacteroides eggerthii 03.07.2023 04.07.2023 

V 



Stolice 175 1041 28/5c FNA 28 Bacteroides eggerthii 

2.44 

02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 158 989 25/6e FNA 25 Bacteroides fragilis 2.44 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 165 1007 26/8e FNA 26 Bacteroides fragilis 2.42 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 20 321 3/8c FNA 3 Bacteroides ovatus 2.31 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 31 340 4/6d FNA 4 Bacteroides ovatus 2.40 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 43 377 6/6e FNA 6 Bacteroides ovatus 2.28 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 48 392 7/8b FNA 7 Bacteroides ovatus 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 58 413 8/7e FNA 8 Bacteroides ovatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 77 467 ll/7e FNA 11 Bacteroides ovatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 90 499 13/8a FNA 13 Bacteroides ovatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 98 518 14/8b FNA 14 Bacteroides ovatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 105 538 15/7d FNA 15 Bacteroides ovatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 159 990 25/6f FNA 25 Bacteroides ovatus 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 164 1003 26/8a FNA 26 Bacteroides ovatus 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 16 305 2/7e FNA 2 Bacteroides thetaiotaomicron 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 21 323 3/7e FNA 3 Bacteroides thetaiotaomicron 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 32 342 4/6f FNA 4 Bacteroides thetaiotaomicron 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 186 1076 30/7b FNA 30 Bacteroides thetaiotaomicron 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 6 283 l/8a FNA 1 Bacteroides uniformis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 14 302 2/8b FNA 2 Bacteroides uniformis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 19 320 3/8b FNA 3 Bacteroides uniformis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 29 337 4/7a FNA 4 Bacteroides uniformis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 55 409 8/8a FNA 8 Bacteroides uniformis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 68 446 10/8b FNA 10 Bacteroides uniformis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 76 463 l l /8a FNA 11 Bacteroides uniformis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 91 500 13/8b FNA 13 Bacteroides uniformis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 99 519 14/8c FNA 14 Bacteroides uniformis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 123 862 18/8d FNA 18 Bacteroides uniformis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 166 1008 26/7f FNA 26 Bacteroides uniformis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 176 1044 28/5f FNA 28 Bacteroides uniformis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 182 1058 29/8b FNA 29 Bacteroides uniformis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 2 272 l/7b MUP 1 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 5 281 l/5e NORF 1 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 9 291 2/8c MUP 2 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 11 296 2/8b NORF 2 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 22 325 4/8a NORF 4 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 25 332 4/8b MUP 4 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 33 344 5/8b MUP 5 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 35 351 5/7c NORF 5 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 37 353 5/6e NORF 5 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 39 363 6/8c MUP 6 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 40 367 6/8a NORF 6 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 44 379 7/8a MUP 7 Bifidobacterium adolescentis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 51 399 8/8c MUP 8 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 54 406 8/8d NORF 8 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 59 415 9/8a MUP 9 Bifidobacterium adolescentis 2.23 10.07.2023 11.07.2023 

VI 



Stolice 60 416 9/8b MUP 9 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 73 456 l l / 7 f MUP 11 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 79 469 12/8a MUP 12 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 83 477 12/8c NORF 12 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 87 492 13/6f MUP 13 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 89 494 13/7b NORF 13 Bifidobacterium adolescentis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 110 821 16/7e NORF 16 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 114 836 17/8b NORF 17 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 117 845 17/7e FNA 17 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 119 848 18/8b MUP 18 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 121 855 18/8c NORF 18 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 129 886 20/7d NORF 20 Bifidobacterium adolescentis 2.30 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 131 891 20/8c MUP 20 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 137 911 21/7e MUP 21 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 139 915 21/7C FNA 21 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 141 929 22/7e MUP 22 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 142 931 22/8a FNA 22 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 144 939 23/8c NORF 23 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 146 949 23/8a FNA 23 Bifidobacterium adolescentis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 154 973 25/8a MUP 25 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 157 984 25/7f NORF 25 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 160 995 26/8e MUP 26 Bifidobacterium adolescentis 2.28 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 163 1000 26/8d NORF 26 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 172 1029 28/6c MUP 28 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 173 1035 28/6c NORF 28 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 177 1045 29/8a MUP 29 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 181 1054 29/7d NORF 29 Bifidobacterium adolescentis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 3 274 l/6d MUP 1 Bifidobacterium aerophilum 1.71 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 124 871 19/8a NORF 19 Bifidobacterium angulatum 2.09 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 126 875 19/7e NORF 19 Bifidobacterium angulatum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 152 966 24/7f NORF 24 Bifidobacterium angulatum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 66 438 10/6f MUP 10 Bifidobacterium animalis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 94 506 14/8b MUP 14 Bifidobacterium animalis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 95 515 14/7e NORF 14 Bifidobacterium animalis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 100 524 15/8b MUP 15 Bifidobacterium animalis 2.12 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 102 531 15/8c NORF 15 Bifidobacterium animalis 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 115 837 17/8c NORF 17 Bifidobacterium animalis 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 74 460 l l /7d NORF 11 Bifidobacterium bifidum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 80 470 12/8b MUP 12 Bifidobacterium bifidum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 81 473 12/7e MUP 12 Bifidobacterium bifidum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 107 813 16/8c MUP 16 Bifidobacterium bifidum 2.18 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 109 817 16/8a NORF 16 Bifidobacterium bifidum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 112 829 17/8a MUP 17 Bifidobacterium bifidum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 149 958 24/8d MUP 24 Bifidobacterium bifidum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 23 326 4/8b NORF 4 Bifidobacterium bifidum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 26 333 4/7c MUP 4 Bifidobacterium bifidum 03.07.2023 04.07.2023 

VII 



Stolice 46 386 7/8b NORF 7 Bifidobacterium bifidum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 53 405 8/8c NORF 8 Bifidobacterium bifidum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 71 452 l l /8b MUP 11 Bifidobacterium bifidum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 65 433 10/8a MUP 10 Bifidobacterium catenulatum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 70 451 l l /8a MUP 11 Bifidobacterium catenulatum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 134 901 21/7a NORF 21 Bifidobacterium catenulatum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 135 904 21/7d NORF 21 Bifidobacterium catenulatum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 167 1013 27/7e MUP 27 Bifidobacterium catenulatum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 168 1017 27/7c NORF 27 Bifidobacterium catenulatum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 1 271 l/8a MUP 1 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 4 278 l/6b NORF 1 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 10 295 2/8a NORF 2 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 12 298 2/7d NORF 2 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 17 312 3/6f MUP 3 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 18 317 3/6e NORF 3 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 24 329 4/6e NORF 4 Bifidobacterium longum 1.73 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 34 350 5/7b NORF 5 Bifidobacterium longum 2.21 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 36 352 5/7d NORF 5 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 41 369 6/8c NORF 6 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 42 372 6/7f NORF 6 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 45 385 7/8a NORF 7 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 47 388 7/7d NORF 7 Bifidobacterium longum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 50 398 8/8b MUP 8 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 52 404 8/8b NORF 8 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 61 419 9/7e MUP 9 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 62 426 9/6f NORF 9 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 67 443 10/7e NORF 10 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 72 454 l l /7d MUP 11 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 75 462 l l / 6 f NORF 11 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 82 475 12/8a NORF 12 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 84 478 12/7d NORF 12 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 86 491 13/6e MUP 13 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 88 493 13/8a NORF 13 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 93 505 14/8a MUP 14 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 96 516 14/7f NORF 14 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 101 525 15/8c MUP 15 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 103 534 15/7f NORF 15 Bifidobacterium longum 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 108 816 16/7f MUP 16 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 111 826 16/7d FNA 16 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 113 830 17/7b MUP 17 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 118 846 17/7f FNA 17 Bifidobacterium longum 2.16 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 120 850 18/8d MUP 18 Bifidobacterium longum ^_ 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 122 856 18/8d NORF 18 Bifidobacterium longum _ 2 J 0 _ 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 125 872 19/8b NORF 19 Bifidobacterium longum _ 2 J 0 _ 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 127 880 19/8d FNA 19 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 128 883 20/8a NORF 20 Bifidobacterium longum 2.24 25.09.2023 26.09.2023 

VIII 



Stolice 130 889 20/8a MUP 20 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 136 906 21/6f NORF 21 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 138 913 21/8a FNA 21 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 140 921 22/8c NORF 22 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 143 932 22/8b FNA 22 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 145 946 23/7d MUP 23 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 147 950 23/8b FNA 23 Bifidobacterium longum 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 148 956 24/8b MUP 24 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 150 961 24/8a NORF 24 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 155 977 25/7e MUP 25 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 156 980 25/8b NORF 25 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 161 996 26/7f MUP 26 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 162 999 26/8c NORF 26 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 179 1049 29/6e MUP 29 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 180 1052 29/8b NORF 29 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 184 1063 30/8a MUP 30 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 185 1071 30/6c NORF 30 Bifidobacterium longum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 27 335 4/6e MUP 4 Bifidobacterium pseudocatenulatum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 28 336 4/6f MUP 4 Bifidobacterium pseudocatenulatum 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 151 962 24/8b NORF 24 Bifidobacterium pseudocatenulatum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 178 1047 29/7c MUP 29 Bifidobacterium pseudocatenulatum 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 169 1022 27/6b FNA 27 Escherichia coli 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 187 1080 30/6f FNA 30 Escherichia coli 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 170 1023 27/5c FNA 27 Ligilactobacillus ruminis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 171 1025 27/5e FNA 27 Ligilactobacillus ruminis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 183 1061 29/7e FNA 29 Ligilactobacillus ruminis 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 30 338 4/7b FNA 4 Parabacteroid.es distasonis 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 92 504 13/7f FNA 13 Parabacteroides distasonis 2.16 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 97 517 14/8a FNA 14 Parabacteroides distasonis 2.25 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 8 288 l/6f FNA 1 Parabacteroides johnsonii 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 153 967 24/8a FNA 24 Parabacteroides johnsonii 02.10.2023 03.10.2023 

Stolice 13 301 2/8a FNA 2 Parabacteroides merdae 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 57 412 8/7d FNA 8 Parabacteroides merdae 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 104 535 15/8a FNA 15 Phocaeicola coprocola 1.79 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 49 393 7/8c FNA 7 Phocaeicola massiliensis 2.04 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 15 303 2/7c FNA 2 Phocaeicola vulgatus 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 38 356 5/8b FNA 5 Phocaeicola vulgatus 03.07.2023 04.07.2023 

Stolice 56 410 8/8b FNA 8 Phocaeicola vulgatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 64 430 9/7d FNA 9 Phocaeicola vulgatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 69 448 10/7d FNA 10 Phocaeicola vulgatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 78 468 l l / 7 f FNA 11 Phocaeicola vulgatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 85 483 12/7c FNA 12 Phocaeicola vulgatus 10.07.2023 11.07.2023 

Stolice 116 842 17/8b FNA 17 Phocaeicola vulgatus 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 132 896 20/8b FNA 20 Phocaeicola vulgatus 25.09.2023 26.09.2023 

Stolice 174 1040 28/5b FNA 28 Phocaeicola vulgatus 02.10.2023 03.10.2023 

IX 
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Pozn.: M U P - Wilkins-Chalgren agar obohacený o mupirocin a kyselinu octovou, NORF -
Wilkins-Chalgren agar obohacený o mupirocin, norfloxacin a kyselinu octovou, F N A -
Fusobacterium nucleatum agar, NRI - nespolehlivá identifikace organismu, zelená barva 
(skóre 2.00 - 3.00) - identifikace organismu na úroveň rodu a druhu, žlutá barva (skóre 1.70-
1.99) - pravděpodobná rodová indentifikace organismu, červená barva (skóre 0.00 - 1.69) -
nespolehlivá identifikace organismu 
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