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Úvod
Diabetes mellitus 1. typu patrí do skupiny autoimu-
nitných ochorení (AO). V  súčasnosti sa tieto ochore-
nia považujú celosvetovo za hlavnú príčinu morbidity 
a mortality a patria k 10 najčastejším príčinám úmrtí 

ľudí v  rozvinutých krajinách. Aj napriek neustálemu 
pokroku vo výskume stále nie je jasná etiológia mno-
hých AO [1]. Súčasný manažment pacientov s  AO je 
založený na symptomatickej liečbe, čo má ale svoje 
obmedzenia. AO sa síce rozvíjajú pomaly, ale práve 
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Súhrn
Diabetes mellitus 1. typu (DM1T) je autoimunitné ochorenie, ktorého vznik je podmienený exogénnymi a endo-
génnymi faktormi. Rozvoj DM1T vo veľkej miere súvisí s génmi hlavného histokompatibilného systému (Major 
Histocompatibility Complex – MHC), ktoré sú zodpovedné za rozpoznávanie vlastných a cudzích antigénov. In-
cidencia DM1T každoročne stúpa a predpokladá sa, že za tento trend sú zodpovedné environmentálne faktory 
ovplyvňujúce stav imunitného systému. Doterajšie poznatky o faktoroch, ktoré znamenajú zvýšené riziko mani-
festácie DM1T, však stále nestačia na uspokojivé vysvetlenie patogenézy tejto choroby. Okrem toho je známe, že 
väčšina ľudí s rizikovými haplotypmi nakoniec nikdy neochorie na DM1T. Najnovšie štúdie naznačujú, že pri roz-
voji DM1T môže mať dôležitú úlohu aj črevný mikrobióm človeka. Bolo preukázané, že u prediabetických detí do-
chádza k zníženiu diverzity črevného mikrobiómu. Zároveň sa predpokladá, že dietetická modulácia črevného 
mikrobiómu v rannom detstve môže mať vplyv na neskorší rozvoj tohto ochorenia.
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Summary
Type 1 diabetes mellitus (T1DM) is an autoimmune disease that is caused by exogenous and endogenous fac-
tors. The development of T1DM is largely related to the genes of the MHC system, which are responsible for the 
recognition of self and foreign antigens. The incidence of T1DM increases every year and environmental fac-
tors affecting the immune system are thought to be responsible for this trend. However the current knowledge 
of the factors that pose an increased risk of T1DM manifestation is still insufficient to explain the pathogenesis 
of the disease satisfactorily. In addition, it is known that most people with high-risk haplotypes will eventually 
never become ill with T1DM. Recent studies suggest that human intestinal microbiome may also play an import-
ant role in the development of T1DM. It has been proven that reduction of intestinal microbial diversity occurs in 
prediabetic children. It is also believed that dietary modulation of intestinal microbiome in early childhood may 
affect the later development of the disease.
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z toho dôvodu sú ťažko diagnostikovateľné pred plným 
nástupom klinických príznakov. V  tom čase už často-
krát býva poškodenie natoľko vážne, že zastavenie 
progresu ochorenia už nie je možné. Pozornosť odbor-
níkov a nevyhnutnosť hľadania nových riešení pre pre-
venciu a liečbu AO zvýrazňuje skutočnosť, že incidencia 
AO z doteraz neobjasnených príčin každoročne stúpa, 
a to najmä v rozvinutých krajinách s vysokým životným 
a hygienickým štandardom [1].

Pri DM1T je pozorovaný najvyšší nárast incidencie 
ochorenia spomedzi všetkých AO. Napríklad vo Fínsku 
sa incidencia DM1T u detí mladších ako 15 rokov zvý-
šila z 12 na 65 nových prípadov na 100 000 ľudí za rok 
za posledných 5 desaťročí [2]! Zvyšujúci sa počet pa-
cientov s DM1T preto nemožno vysvetliť iba genetic-
kou predispozíciou (variantami HLA génov). Údaje skôr 
naznačujú, že tento nárast je výsledkom interakcií medzi 
moderným západným spôsobom života, prostredím 
a predispozičnými génmi [3].

V súčasnosti je predmetom intenzívneho výskumu 
možná úloha črevného mikrobiómu v patogenéze DM1T. 
Ľudský črevný mikrobióm totiž dozrieva počas prvých 
3 rokoch života, potom jeho zloženie pripomína mikro-
bióm dospelého človeka [4,5]. Správny vývin črevného 
mikrobiómu úzko súvisí s vývinom imunitného systému 
[6], a preto sa uvažuje, či dynamický vývoj imunitného 
systému, dozrievanie črevného mikrobiómu a výskyt 
prvých autoprotilátok súvisiacich s DM1T sú tri vzájomne 
prepojené javy. Narušenie vývinu črevného mikrobiómu 
v ranom veku by však mohlo byť jedným z faktorov, ktorý 
navodí spustenie patogenézy tohto ochorenia.

Diabetes mellitus 1. typu

Genetické faktory chorenia
Diabetes mellitus 1. typu je definovaný ako dedičné 
polygénne ochorenie. Pri monozygotných dvojčatách 
je pravdepodobnosť rozvoja ochorenia u oboch jedin-
cov 30–70 % [7], riziko u súrodencov je 6–7 % a pre 
deti, ktoré majú rodiča s diabetom 1–9 % [8]. Celoži-
votné riziko sa mení prevažne podľa krajín a zemepis-
ných oblastí a  podľa aktuálnych štatistík sa ochore-
nie vyskytuje u jedného z 250 ľudí [9]. Výskyt DM1T je 
o niečo častejší u mužov a chlapcov ako u žien a diev-
čat [10], hoci vo všeobecnosti sú k výskytu AO viac ná-
chylné ženy ako muži.

Odhaduje sa, že dva haplotypy HLA triedy 2 zapojené 
do prezentácie antigénu HLA DRB1*0301-DQA1*0501-
DQ*B10201 (DR3) a  HLA DRB1*0401-DQA1*0301-
DQB1*0301 (DR4-DQ8), ktoré prevládajú u ľudí bielej rasy, 
sú zodpovedné približne za 50 % dedičnej zložky ocho-
renia [11]. Je známe, že niektoré haplotypy (DRB1*1501-
DQA1*0102-DQB1–0602 (DR15-DQ6)) naopak znižujú 

riziko diabetu 1. typu [11]. Mechanizmy, ktorými tieto 
haplotypy HLA interagujú a prispievajú k riziku rozvoja 
ochorenia, nie sú však úplne objasnené, čo je koniec 
koncov odrazom veľkej komplexnosti systému získa-
nej imunity človeka.

Celogenómové štúdie ľudí doteraz identifikovali viac 
ako 60 ďalších lokusov nachádzajúcich sa mimo HLA-sys-
tému, ktoré sú spojené s rizikom rozvoja diabetu 1. typu. 
Tieto gény majú súvis s funkciou imunitného systému 
a ich produkty participujú na niektorých dráhach za-
pojených v  rozvoji ochorenia (expresia génu inzulínu 
v týmuse, regulácia aktivácie T-lymfocytov a odpoveď na 
vírusové infekcie) [11].

Pre výskum genetickej podstaty ochorenia boli v mi-
nulosti selektovaní ľudia s  vysokým rizikom rozvoja 
DM1T na základe rizikového variantu HLA, familiárneho 
rizika alebo kombinácie oboch pozorovaní [12]. Uka-
zuje sa, že lokusy mimo HLA systému, ktoré boli do-
teraz identifikované, však nemôžu byť použité samo-
statne pre predpovedanie rizika rozvoja DM1T alebo 
pre rozlíšenie jednotlivých typov diabetu. Predpokladá 
sa, že kombinované sledovanie lokusov (HLA a ostat-
ných) by mohlo poskytnúť lepšiu predpoveď rizika 
rozvoja DM1T a  rozlíšenia diabetu 1. typu od diabetu 
2. typu [13,14]. Okrem toho sa predpokladá, že náklady 
na celogenómové sekvenovanie človeka sa budú na-
ďalej znižovať, čím sa globálne zlepší genotypizácia pa-
cientov a spresní sa diagnostika DM1T [15,16].

Epidemiológia chorenia
Incidencia a  prevalencia DM1T sa celosvetovo zvy-
šuje ročne približne o 2–3 % [17,18]. Výskyt DM1T má 
veľkú geografickú variáciu a líši sa v závislosti od kra-
jiny a dokonca aj regiónu v rámci krajín [19]. Diabetes 
1. typu je najbežnejší vo Fínsku (viac ako 60 prípadov 
na 100 000 ľudí ročne) a na Sardínii (približne 40 prí-
padov na 100 000 ľudí ročne) [20]. Naopak, toto ocho-
renie je podstatne zriedkavejšie v Číne, Indii a Vene-
zuele (približne 0,1  prípadov na 100 000  ľudí ročne). 
Globálny výskyt DM1T predstavuje epidemiologický 
hlavolam, keďže medzi susednými oblasťami Európy 
a  Severnej Ameriky sú zaznamenané veľké rozdiely 
vo výskyte chorôb. Napríklad výskyt DM1T v  Estón-
sku predstavuje menej ako jednu tretinu incidencie vo 
Fínsku, hoci obe krajiny sú od seba vzdialené menej 
ako 120 km [21].

Výskyt diabetu 1. typu na celom svete už niekoľko de-
saťročí narastá [22]. Ak sa miera incidencie bude naďa-
lej zvyšovať podľa súčasného trendu, globálny výskyt 
by sa mohol v nasledujúcom desaťročí dokonca zdvoj-
násobiť [20]. Najväčší nárast incidencie bol pozorovaný 
u detí do 15 rokov, z toho najviac v podskupine detí vo 
veku do 5  rokov [23]. Pozorovaný nárast incidencie 
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diabetu 1. typu sa nedá uspokojivo vysvetliť výlučne 
genetickými faktormi, ktoré sú v  populácii relatívne 
stabilné. S diabetom 1. typu je však spojených veľa en-
vironmentálnych faktorov vrátane výživy dojčiat a do-
spelých, nedostatku vitamínu D, ranej expozície víru-
som spojenej so zápalom pankreatických ostrovčekov 
a  zníženej diverzite črevného mikrobiómu [24]. Via-
ceré teórie sú v súčasnosti predmetom intenzívneho 
výskumu.

Patofyziológia chorenia 
Diabetes 1. typu je orgánovo špecifické autoimunitné 
ochorenie charakterizované nedostatočnou produk-
ciou inzulínu spôsobenou poškodením inzulín produ-
kujúcich B-buniek pankreasu. Patogenéza DM1T je vý-
sledkom komplexnej interakcie medzi pankreatickými 
B-bunkami a vrodeným a adaptívnym imunitným sys-
témom [25]. V procese patogenézy je však viacero nejas-
ností a otázka, či existuje spúšťač pre imunitnú odpoveď 
proti B-bunkám, alebo či je imunitná odpoveď náhodná 
udalosť, je stále predmetom odbornej diskusie.

Je známe, že jedným z  hlavných markerov DM1T je 
znížená funkcia pankreatických B-buniek v  porovnaní 
so zdravými kontrolami [26]. Po diagnostikovaní ocho-
renia a  zmiernení hyperglykémie môžu B-bunky na 
krátky čas obnoviť sekréciu inzulínu a to až tak, že nie 

je potrebná suplementácia exogénnym inzulínom. Ná-
sledne však zvyčajne dochádza k opätovnému poklesu 
jeho sekrécie. Štúdie naznačujú možnosť, že u 30–80 % 
pacientov DM1T je zachovaná mikrosekrécia inzulínu 
(a tým aj C-peptidu) a to aj po desaťročiach od diagnos-
tikovania ochorenia [27,28]. Zaujímavým zistením je, že 
zachovanie aspoň minimálnej sekrécie vlastného in-
zulínu môže mať benefičné účinky vo forme spomalenia 
rozvoja niektorých asociovaných príznakov, ako je reti-
nopatia, nefropatia a  hypoglykémia [29]. Mechanizmy, 
ktoré sú základom pretrvávania zvyškových B-buniek 
u časti pacientov s dlhodobým diabetom 1. typu avšak 
zostávajú nejasné. Identifikácia ciest, ktoré umožnili 
týmto bunkám uniknúť autoimunitnému útoku by preto 
mohla priniesť nové terapeutické prístupy (schéma) [30].

So spustením patogenézy diabetu 1. typu sa spája 
aj prekonanie vírusových infekcií, pričom jednou z naj-
častejšie asociovaných infekcií je enterovírusová infek-
cia. V pankreatických ostrovčekoch ľudí s novodiagnos-
tikovaným DM1T boli identifikovaný hlavný kapsidový 
proteín VP1 a jeho RNA, hyperexpresia hlavného histo-
kompatibilného komplexu triedy 1 a ďalšie ukazovatele 
vírusovej infekcie [33]. Jednou z teórií spustenia pato-
genézy ochorenia je, že niektorí ľudia s predispozíciou 
pre diabetes 1. typu majú atypickú chronickú vírusovú 
infekciu B-buniek pankreasu, čo vedie k chronickému 

Schéma | Aktuálny model rozvoja diabetu 1. typu. Upravené podľa [31,32]
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zápalu a rozvoju autoimunitných odpovedí. Vírusová 
hypotéza je predmetom verifikácie a za týmto účelom 
sa vyvíja a testuje antivírusová terapia a vývoj vakcín 
zameraných na enterovírusy [30].

Teória molekulárnych mimikry hovorí o tom, že nie-
ktoré črevné baktérie môžu na svojom povrchu ob-
sahovať epitopy, ktoré sú svojou štruktúrou podobné 
vlastným antigénom pankreatických buniek hostiteľa. 
Tieto bakteriálne antigény následne vybudia autoreak-
tívnu subpopuláciu lymfocytov. Príkladom je Mgt proteín 
baktérie Leptotrichia goodfellowii (črevná fusobaktéria) 
a pankreatický IGRP proteín. Zdieľajú epitop VYLKTNVFL, 
ktorý môže aktivovať diabetogénne NY8.3 T-bunky [34]. 
Predpokladá sa, že takáto autoimunitná reakcia spustená 
bakteriálnymi epitopmi môže zohrávať úlohu pri rozvoji 
DM1T, ale aj ďalších autoimunitných chorobách [35].

Detský črevný mikrobióm človeka 
a DM1T

Zloženie a dynamika črevného mikrobiómu 
dieťaťa
Gastrointestinálny trakt človeka predstavuje veľké roz-
hranie, v ktorom hostiteľské tkanivá interagujú s vonkaj-
ším prostredím [36] Sliznica čreva umožňuje efektívne 
vstrebávanie potrebných živín a neustále prichádza do 
kontaktu s  množstvom mikrobiálnych antigénov [37]. 
Odhaduje sa, že ľudské črevo obsahuje približne 1013 až 
1014 komenzálnych mikroorganizmov – baktérií, víru-
sov a húb [38]. V súčasnosti je najdetailnejšie charak-
terizovaná bakteriálna zložka mikrobiómu a bolo doká-
zané, že pre hostiteľa zabezpečuje viaceré prospešné 
funkcie vrátane trávenia potravy, produkcie vitamínov 
a  ochrany proti rastu patogénnych mikroorganizmov 
[39]. Okrem toho zohráva dôležitú úlohu pri dozrievaní 
získanej imunity človeka.

V črevnom mikrobióme dominujú 4 bakteriálne kmene 
– Firmicutes, Bacteroides, Proteobacteria a  Actinobac-
teria [40], pričom do kmeňov Firmicutes a Bacteroide-
tes patrí približne 90 % druhov črevných baktérií. Fir-
micutes (Gram-pozitívne baktérie) osídľujú črevnú 
mucínovú vrstvu a u zdravých dospelých ľudí predsta-
vujú najviac 80 % z celkového počtu baktérií. Bactero-
idetes (Gram-negatívne baktérie) sa nachádzajú skôr 
v  lumene čreva a predstavujú menšiu časť (15–30 % 
baktérií) črevného mikrobiómu [41,42]. Pomer medzi 
počtami baktérií kmeňov Firmicutes a Bacteroidetes sa 
zvyčajne používa ako indikátor dozrievania črevné-
ho mikrobiómu počas života človeka. Okrem toho je 
pomer Firmicutes a Bacteroidetes biomarkerom naru-
šenia zloženia črevného mikrobiómu – tzv. dysbiózy. 
Takýto stav črevného mikrobiómu bol preukázaný pri 
viacerých AO vrátane u osôb s DM1T [43].

Kolonizácia čreva začína v skorej fáze života človeka. 
Do veku 3 rokov sa črevný mikrobióm dynamicky roz-
víja. Tento proces je ovplyvnený materským mikrobió-
mom, ale aj oportunistickou kolonizáciou baktériami 
prítomnými u ostatných blízkych jedincov a v konkrét-
nom prostredí. Okrem toho úlohu zohráva aj vnútorné 
prostredie daného jedinca, ktoré je determinované jeho 
genetickou výbavou. Zloženie črevného mikrobiómu člo-
veka v skorom detstve je preto veľmi variabilné a z množ-
stva mikróbov, ktoré sa dostanú do čreva, ho iba podsku-
pina úspešne kolonizuje [4].

Viaceré štúdie preukázali, že spôsob pôrodu (vagi-
nálny alebo cisársky rez) môže mať dlhodobé účinky na 
rozvoj črevného mikrobiómu. Ukázalo sa, že črevná ko-
lonizácia u dojčiat narodených cisárskym rezom je one-
skorená [44]. Taktiež bola pozorovaná nižšia mikro
biálna diverzita, ktorá môže pretrvávať najmenej 2 roky 
[45]. Črevný mikrobióm detí narodených vaginálne je 
podobný vaginálnemu mikrobiómu matky [46,47] s ty-
pickými zástupcami rodov Lactobacillus, Prevotella a Sne-
athia. Naproti tomu črevný mikrobióm detí narodených 
cisárskym rezom obsahuje typicky kožné a  vzdušné 
baktérie rodov Staphylococcus, Corynebacterium a  Pro-
pionibacterium [48] a vyššie počty patogénnych bakté-
rií, ako sú Klebsiella, Citrobacter a Escherichia coli [49,50].

Ďalší vývoj zloženia črevného mikrobiómu je ovplyv-
nený hlavne spôsobom výživy novorodencov. Dojčenie 
materským mliekom podporuje prirodzenú kolonizáciu 
bifidobaktériami, predovšetkým druhmi Bifidobacterium 
breve a Bifidobacterium bifidum [51], kým umelá dojčen-
ská výživa stimuluje rast proteobaktérií a baktérií kmeňa 
Bacteroidetes. Pri následnom prechode na tuhú stravu sa 
tento rozdiel eliminuje. Črevný mikrobióm dieťaťa získa 
črty dospelého človeka okolo 3. roku života a naďalej 
je ovplyvňovaný viacerými faktormi – stravou, stresom, 
zdravotným stavom, užívaním liekov a antibiotík, hygie-
nickými návykmi a geografickou polohou [52,53].

Črevný mikrobióm a jeho zmeny pri DM1T
Zaujímavosťou je pravdepodobná existencia korelácie 
medzi štádiom DM1T a zložením črevného mikrobiómu 
detí. Znížená diverzita baktérií v črevnom mikrobióme 
bola pozorovaná u  detí, ktorým bolo možné detego-
vať autoprotilátky proti pankreatickým B-bunkám a vy-
skytli sa u nich klinické príznaky ochorenia. Pri kontrol-
ných probandoch bez sérovej konverzie tento jav nebol 
pozorovaný [54,55]. Podobný fenomén bol popísaný 
v  črevnom mikrobióme novorodencov s  predispozí-
ciou pre DM1T v čase medzi sérovou konverziou a dia
gnostikovaním ochorenia [56]. Tieto zmeny boli spre-
vádzané zvýšenými počtami niektorých patogénnych 
baktérií (Ruminococcus gnavus a  Streptococcus infan-
tarius) a naopak zníženými počtami baktérií s protizá-
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palovými účinkami (Lachnospiraceae a  Veillonellaceae) 
[56]. Okrem uvedeného sú v súčasnosti dostupné dáta 

viacerých klinických štúdií črevného mikrobiómu pa-
cientov s DM1T a ich prehľad je uvedený v tab.

Tab | Dostupné dáta klinických štúdií črevného mikrobiómu pacientov s DM1T

krajina vek 
(roky) zameranie a kohorta štúdie zmeny v mikrobióme pri DM1T

EU
RÓ

PA

EU (najmä 
Fínsko) 1–5 deti z EU, 28 DM1T, 27 zdravé  

(celkom 55) [57]
� Bacteroidetes a Bacilli (najmä rodu Streptococcus) 
� butyrát produkujúce baktérie Clostridium claster IV a XIVa

Fínsko 5–14 fínske deti, 18 DM1T, 18 zdravé  
(celkom 36) [54] 

� Bacteroides  
� Bifidobacterium (B. adolescentis, B. pseudocatenulatum)

Fínsko 
a Estónsko 0–3

33 detí (Finsko a Estónsko) s genetic-
kou predispozíciou k DM1T: 4 DM1T, 
7 séropozitívnych, 22 séronegatívnych 
(celkom 33) [56]

� mikrobiálna α-diverzita
� Veillonella
� Streptococcus (S. infantarius)
� Ruminicoccus (R. gnavus)

Španielsko 9–16 španielské deti: 15 DM1T, 15 MODY2, 
13 zdravých (celkom 43) [58]

DM1T: 
� mikrobiálna diverzita, � črevná permeabilita 
� Bacteroides, Ruminococcus, Veillonella, Blautia, Streptococcus 
� Bifidobacterium, Roseburia, Faecalibacterium a Lachnospira
MODY2: 
� Prevotella, � črevná permeabilita
� Ruminococcus, Bacteroides

EU + USA 0–4
deti (Fínsko, Švédsko, Nemecko 
a USA) s vysoko rizikovým HLA geno-
typom (celkom 903) [51]

DM1T: 
� Parabacteroides a Prevotella
� �Lactococcus, Streptococcus, Akkermansia a neklasifikované 

Ruminococcaceae
IA: 
� neklasifikované Erysipelotrichaceae

EU + USA 0–4

deti (Fínsko, Švédsko, Nemecko 
a USA) s vysoko rizikovým HLA ge-
notypom s perzistentnou IA, DM1T 
a zdravé (celkom 783) [59]

DM1T: 
� �Roseburia hominis, Bifidobacterium pseudocatenulatum  

a Alistipes shahii
� Streptococcus thermophiles a Lactococcus lactis
� gény spojené s metabolizmom a biosyntézou SCFA

IA: 
� Streptococcus mitis/oralis/pneumoniae
� Lactobacillus rhamnosus a Bifidobacterium dentium

AM
ER

IK
A

USA 2–49

111 osôb z Barbada Davis Centra 
pre diabetes (Colorado): 35 novodia-
gnostikovaných DM1T, 21 s 1–4 auto-
protilátkami, 32 séronegativných prí-
buzných a 23 zdravých bez rodinnej 
anamnézy DM1T (celkom 111) [60]

zmeny v kmeňoch Firmicutes a Bacteroidetes:
� Lactobacillus a Staphylococcus (kmeňa Firmicutes) a
� �Prevotellaceae a RC9 gut group (kmeňa Bacteroidetes) u nových 

DM1T aj autoprotilátky-pozitívnych
� Succiniclasticum 
� �Catenibacterium (Firmicutes) u nových v porovnaní 

s autoprotilátky-pozitívnymi
� Bacteroides a Akkermansia u pacientov s > 1 autoprotilátkami

Latinská 
Amerika 7–18

mexické deti: 8 novodiagnostikova-
ných DM1T, 13 liečených 2 roky inzulí-
nom a 8 zdravých (celkom 29) [61]

� Bacteroides novodiagnostikovaný
� Bacteroides a prevotella u liečených

Latinská 
Amerika 15–35 20 pacientov s DM1T a 28 zdravých 

(celkom 48) [62]

� črevná dysbióza
� �Bacteroidetes (Bacteroides vulgatus, B. rodentium, B xylanisolvens 

a Prevotella copri)

ÁZ
IA

Čína ~11 čínske deti: 15 DM1T, 15 zdravých 
(celkom 30) [63]

� pokles bakteriálnej četnosti
� Haemophilus, Lachnospira, Dialister a Acidaminococcus
� Blautia

Turecko ~10 turecké deti: 35 DM1T, 35 zdravých 
(celkom 70) [64]

� Enterobacteriaceae, � Candida albicans
� Bifidobacterium
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Faktory ovplyvňujúce črevný mikrobióm 
a riziko vzniku DM1T
Na základe viacerých výskumov sa zistilo, že naru-
šený črevný mikrobióm v  dôsledku užívania antibio-
tík v ranom štádiu života človeka môže mať implikácie 
s rozvojom DM1T. Je známe, že perorálne podávanie 
antibiotík, ako sú ciprofloxacín, klindamycín, metroni-
dazol a  klaritromycín, ovplyvňuje diverzitu črevných 
baktérií, a  to po dobu niekoľkých týždňov až rokov 
[65–67]. Antibiotická liečba taktiež môže stimulovať 
množenie niektorých patogénnych organizmov, ako 
je Salmonella typhimurium a Clostridioides difficile po-
skytovaním priaznivých podmienok pre ich rozšíre-
nie [68,69]. Používanie antibiotík však môže zvýšiť aj 
riziko rozvoja DM1T. V Britskej štúdii s približne milió-
nom participantov sa dospelo k záveru, že liečba s viac 
ako 5 cyklami penicilínov alebo cefalosporínov mohla 
zvýšiť riziko DM1T [70]. Tento trend sa však nevysky-
tol pri liečbe antivírusovými látkami alebo antimyko-
tikami v [70], čo naznačuje, že zvýšené riziko DM1T 
bolo dôsledkom narušenia komunity črevných bakté-
rií. Dánska štúdia zahŕňajúca približne 800 000 jedin-
cov narodených v rokoch 1997 až 2010 odhalila, že po-
užívanie širokospektrálnych antibiotík počas prvých 
2  rokoch života bolo spojené so zvýšeným rizikom 
DM1T v neskorších rokoch života [71].

Okrem antibiotickej liečby môže signifikantne ovplyv-
niť riziko vzniku DM1T aj spôsob pôrodu dieťaťa. Štúdia 
zahŕňajúca 1 650 detí s familiárnym rizikom DM1T odha-
lila 2-násobné zvýšenie progresie DM1T u detí narode-
ných cisárskym rezom v porovnaní s deťmi narodenými 
vaginálnym pôrodom [72]. Podobne aj taiwanská štúdia 
detí narodených v  rokoch 2000–2005 (n = 1 760 336) 
a dánska štúdia detí narodených v rokoch 1982–2010 
(n = 1 760 336) odhalili vyššie riziko vzniku DM1T pri 
deťoch narodených sekciou [73,74]. Mimoriadne vysoká 
početnosť sekcie vo vyspelých krajinách môže preto sú-
visieť so zvýšenou mierou autoimunitného DM1T [75]. 
Pravdepodobné vysvetlenie môže spočívať v  narušení 
prirodzeného vývoja črevného mikrobiómu a absentu-
júcej stimulácii raného imunitného systému chýbajúcimi 
baktériami.

Diéta novorodenca je ďalším faktorom, ktorý môže 
súvisieť s rozvojom DM1T. Materské mlieko zohráva dô-
ležitú úlohu pri vytváraní črevnej bariéry novorodenca 
poskytovaním živín, vitamínov, imunoglobulínov a ďal-
ších makromolekúl [76]. Ukázalo sa, že dojčenie ma-
terským mliekom je dôležitý faktor formujúci štruk-
túru črevného mikrobiómu počas prvého roka života 
[51]. Stimuluje rast druhov Bifidobacterium (B.  breve 
a B. bifidum), podporuje rýchlejšiu maturáciu črevného 
mikrobiómu, čo je indikované vyšším zastúpením bak-
térií kmeňa Firmicutes [51,77]. Tento účinok je pravde-

podobne sprostredkovaný mliečnymi oligosacharidmi, 
ktoré sú fermentované črevnými baktériami na mastné 
kyseliny s krátkym reťazcom. Molekulárny účinok týchto 
metabolitov spočíva v udržiavaní integrity črevnej ba-
riéry a inhibícii rastu patogénnych mikroorganizmov [78]. 
Predpokladá sa, že materské mlieko má ochranný účinok 
pred autoimunitným DM1T u vysokorizikových jedin-
cov [79], čo môže byť sprostredkované práve stimulá-
ciou rastu prospešných črevných baktérií v ranom veku 
dieťaťa.

V  neposlednom rade je v  súvislosti s  incidenciou 
DM1T často diskutovaná aj životná úroveň a hygiena 
ľudských subpopulácií. Predpokladá sa, že znížené vy-
stavenie mikrobiálnym antigénom v ranom veku člo-
veka môže negatívne ovplyvniť správny vývin získa-
nej imunity a následne viesť k rozvoju autoimunitných 
ochorení u  jedincov s  predispozíciou [80,81]. Krajiny 
s nižším hygienickým štandardom majú typicky vyššiu 
incidenciu infekčných ochorení, ale naopak nižšiu inci-
denciu autoimunintých ochorení. Je však diskutabilné, 
či je to skutočne dôsledkom vysokej životnej úrovne, čis-
toty a  mestského spôsobu života, alebo možnosťou 
lepšej diagnostiky ochorenia v rozvinutých krajinách.

Záver
Diabetes mellitus 1. typu je orgánovo špecifické auto
imunitné ochorenie spôsobené deštrukciou pankrea
tických B-buniek, pričom spoločným menovateľom 
s inými autoimunitnými ochoreniami je genetická pre-
dispozícia. Pre DM1T bolo doteraz identifikovaných viac 
ako 50  génov, ktorých mutantné varianty môžu pri-
spievať k rozvoju ochorenia. Zároveň je známe, že exis-
tuje viacero environmentálnych faktorov, ktoré môžu 
podporovať spustenie patogenézy autoimunitných 
ochorení vrátane DM1T. Zdá sa, že črevný mikrobióm 
človeka môže byť jedným z množstva modulačných fak-
torov. Viacero doteraz uskutočnených klinických štúdií 
poukazuje na túto skutočnosť, avšak stále sa nepoda-
rilo uspokojivo vysvetliť presnú úlohu črevného mikro-
biómu v procese patogenézy DM1T. Je preto nutné po-
kračovať v tomto výskume a zamýšľať sa aj nad novými 
prístupmi ovplyvnenia črevného mikrobiómu u  ľudí 
s predispozíciou pre DM1T vrátane špecifickej dietetic-
kej modulácie.
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