
CO NA TO VĚDA: Světelný doping pro váš mikrobiom - když světlo uzdravuje zevnitř 

Lidský mikrobiom zahrnuje mnoho miliard bakterií, archeí a virů, které žijí v úzkém spojení s naším tělem. 
Existuje mikrobiom spojený s naší kůží, ústy a nosem, ušima a očima, dýchacími cestami, urogenitálním 
traktem a střevy. V posledních letech vzrostl zájem o interakci mezi mikrobiomem a buňkami a tkáněmi těla. 
Střevní mikrobiom obsahuje více než 1014 bakterií, což představuje přes 1000 druhů (více než 6000 kmenů) a 
přispívá 150krát více genetickým materiálem než náš vlastní genom [1]. Ukázalo se, že střevní mikrobiom 
komunikuje s naším tělem a že naše tělo zase komunikuje s mikrobiomem [2,3]. Z těchto důvodů je střevnímu 
mikrobiomu často přikládán význam dalšího orgánu a stejně jako ostatní orgány má svůj vlastní cirkadiánní 
rytmus [4].
Střevní mikrobiom štíhlých a zdravých lidí se značně liší od mikrobiomu obézních lidí a zvířat. Ve skutečnosti je 
nyní známo, že zdravý střevní mikrobiom je do značné míry zodpovědný za zdravého jedince. Změny 
zdravotního stavu lidí jsou doprovázeny změnami střevního mikrobiomu, které mohou zahrnovat fluktuace 
přítomných mikroorganismů na úrovni rodu, čeledi a dokonce i kmene, stejně jako změny v mikrobiální 
diverzitě (buď zvýšená, nebo snížená diverzita). Mikrobiom vykazuje rozdíly u různých metabolických 
onemocnění a poruch a mikrobiomová složka existuje i u tak odlišných onemocnění, jako jsou kardiovaskulární 
onemocnění (včetně srdečního selhání) a neurologické poruchy (včetně Parkinsonovy choroby) [5-7]. Bylo 
zjištěno, že existuje osa mikrobiom/střevo/mozek, osa mikrobiom/střevo/srdce a pravděpodobně i osa 
mikrobiom/střevo/svaly [8], osa mikrobiom/střevo/plíce [9], a osa mikrobiom/střevo/kůže[10]. V poslední 
době byly navrženy souvislosti mezi střevem a bolestí, střevem a artritidou a střevem a neutrofily [11], což je 
všeobecná teorie o spojitosti mezi střevem a bolestí.

Biochemická integrita - střevní ekosystém jako základní protokol vnitřní rovnováhy 

Hlavní komunikační cesty mezi mikrobiomem a tělem vedou prostřednictvím imunitní odpovědi, redoxní 
signalizace, endokrinního systému a dráhy enterického/vagusového nervu. Jedním z hlavních známých účinků 
mikrobiomu je uvolňování mastných kyselin s krátkým řetězcem (SCFA), jako je butyrát, acetát a propionát, 
které vznikají fermentací nestrávených polysacharidů nebo proteinů. SCFA ovlivňují neporušenost střevní 
sliznice zvýšením integrity epitelu a produkcí hlenu. Ovlivňují energetickou rovnováhu těla, zánětlivou reakci a 
chrání před rakovinou [5,6,12]. Jsou to silné signální molekuly, které ovlivňují řadu receptorů spřažených s G-
proteinem, což vede k takovým účinkům, jako je zvýšený glukagonu podobný peptid 1, leptin a peptid YY; 
zvýšená citlivost na inzulín; zvýšený energetický výdej; zvýšený pocit sytosti; a ochrana před syndromem 
dráždivého tračníku a rakovinou [12]. Mikrobiom hraje také roli v metabolismu tryptofanu a produkuje 
tryptofanové katabolity, jako je indol a kyselina indolepropiová (IPA) [13], které mají také protizánětlivé účinky 
a ovlivňují kynureninovou dráhu[14]. Je známo, že střevní bakterie (zejména laktobacily) produkují ROS v 
množství, které je schopno ovlivnit buněčnou signalizaci a snížit zánětlivou reakci [15]. Mikrobiota ve střevě 
také produkuje aktivní formy polyfenolů změnou vázaného stavu těchto molekul v rostlinných potravinách [16]. 
Mikroby ve střevě produkují i další metabolity, včetně neurotransmiterů a hormonů, které nacházejí na střevní 
sliznici, interagují s buňkami a tkáněmi těla a přispívají k tvorbě metabolitů, které lze detekovat v oběhu [17]. 
Tyto signální molekuly mohou být identické s těmi, které produkuje tělo, nebo blízké analogy, které tělo dokáže 
rozpoznat a které hrají roli v regulaci chuti k jídlu, přibírání na váze, citlivosti na inzulín, ukládání periferních 
lipidů a energetické rovnováhy jater a svalů. Mezi takové signální molekuly patří katecholaminy, serotonin, 
kyselina gama-aminomáselná (GABA), dopamin, acetylcholin, α-MSH, norepinefrin a melatonin, které všechny 
mohou opustit střevní lumen [13, 18, 19]. Mikrobiota také ovlivňuje produkci metabolitů enteroendokrinními 
buňkami. Například 90 % serotoninu v těle produkují enteroendokrinní buňky ve střevě [20], což má zásadní 
vliv na náladu a kognitivní funkce [21].
 Komunikace mezi mikrobiomem a mozkem (osa mikrobiom/střevo/mozek) je také možná prostřednictvím 
bloudivého nervu, přímého spojení mezi mozkem a enterickým nervovým systémem, který komunikuje přímo s 
lumenem střeva a je vystaven mikrobiálně produkovaným neurotransmiterům [22]. Nedávno bylo prokázáno, 
že enteroendokrinní buňky (tzv. „neuropodní“ buňky) se synaptizují s bloudivým nervem a přenášejí signály 
přímo ze střeva do mozku v jediné synapsi [23]. Bloudivý nerv může ovlivňovat motilitu střeva a sekreci 
mucinu, což obojí ovlivňuje mikrobiom [17]. Kromě toho bylo také prokázáno, že SCFA přímo ovlivňují 
sympatický nervový systém prostřednictvím receptorů spřažených s G-proteinem [23].

Mikrobiální patogeneze: Vliv dysbiózy na rozvoj systémových onemocnění 



Dysregulovaný mikrobiom, který má vliv na zdraví hostitele, je známý jako dysbióza. Může být způsoben 
stresem, stárnutím, antibiotiky, nedostatkem hygieny a stravou (nedostatek vlákniny a rezistentních škrobů). 
Dysbióza vede ke snížené integritě sliznice a pohybu bakterií a mikrobiálních produktů do portální cirkulace, 
jater a systémového oběhu. Mezi tyto produkty patří kyselina mléčná, amonné ionty, endotoxiny, složky 
bakteriální buněčné stěny (lipopolysacharid a peptidoglykan), membránové lipidy, DNA a celé bakteriální 
buňky. Změněný mikrobiom může ovlivnit metabolismus lipidů, metabolismus glukózy, obrat bílkovin a redoxní 
rovnováhu, a také zvyšovat hladinu biomarkerů, jako je cholesterol, volné mastné kyseliny, fibroblastový 
růstový faktor 21, bilirubin, laktát a zánětlivých markerů, jako je interleukin 6 (IL-6) a tumor nekrotizující faktor 
alfa (TNF-α) [25]. 
Snížená produkce SCFA mikrobiomem v důsledku dysbiózy vede ke snížené integritě sliznice a ztenčení slizniční 
vrstvy [26]. Únik mikrobiálních metabolitů, produktů nebo celých mikrobů ze střevního lumen do tkání 
vyvolává zánětlivou reakci, která dále snižuje integritu střeva, což vede k systémovému chronickému zánětu 
[27]. Cytokiny produkované slizničním imunitním systémem se mohou uvolňovat do střevního lumen a tím 
ovlivňovat mikrobiom. Zánětlivá reakce spojená s dysbiózou koreluje s obezitou, ulcerózní kolitidou, 
syndromem dráždivého tračníku a Crohnovou chorobou, metabolickým syndromem, diabetem 2. typu, 
kardiovaskulárními onemocněními a rakovinou [7, 12, 26, 28 - 32]. Zánět také přímo ovlivňuje centrální 
nervový systém prostřednictvím nervu vagus, sympatického a parasympatického nervového systému a 
neuroimunitního systému [33]. Systémový a neurozánět spojený s dysbiózou byl spojován s kardiovaskulárním 
onemocněním (včetně hypertenze, aterosklerózy a srdečního selhání), mírným kognitivním poškozením 
stárnutí a řadou neléčitelných neurodegenerativních onemocnění a neurologických poruch, včetně roztroušené 
sklerózy, Alzheimerovy choroby (střevní a ústní mikrobiom), Huntingtonovy choroby, poruchy autistického 
spektra, schizofrenie, úzkosti a deprese u lidí i laboratorních hlodavců [34 - 39].
Dysbióza také narušuje metabolismus tryptofanu, čímž posouvá rovnováhu drah serotoninu a kynureninu [40]. 
Narušená dráha kynureninu je spojována s Parkinsonovou chorobou [41], kardiovaskulárním onemocněním 
[42], roztroušenou sklerózou, amyotrofickou laterální sklerózou (ALS) a dalšími neurologickými onemocněními 
[43]. 
Existuje obzvláště silná souvislost mezi mikrobiomem a Parkinsonovou chorobou, kde zácpa, kterou trpí většina 
pacientů s Parkinsonovou chorobou [44], souvisí s akumulací α-synukleinu v enterickém nervovém systému, 
zvýšenou střevní propustností (syndrom propustnosti střeva) a lokálním zánětem (zvýšené prozánětlivé 
cytokiny), ke kterému může dojít roky předtím, než se projeví nervové příznaky Parkinsonovy choroby [45]. Je 
zajímavé, že jak krysy, tak transgenní modely Parkinsonovy choroby C. elegans vykazují zvýšenou agregaci α-
synukleinu a také zvýšený nervový zánět při vystavení bakteriím, které produkují „curli“, bakteriální amyloidní 
protein[46].
Zdá se, že střevní mikrobiom hraje kauzální roli ve vývoji a progresi aterosklerózy. Kromě toho, že obezita je 
hlavním rizikovým faktorem kardiovaskulárních onemocnění, vede dysbióza k produkci trimethylaminoxidu 
produkovaného v játrech z trimethylaminu uvolňovaného střevním mikrobiomem [47]. Trimethylaminoxid je 
prediktorem kardiovaskulárních onemocnění, ačkoli kauzální souvislost dosud nebyla stanovena [48,49]. 
Aterosklerotické kardiovaskulární onemocnění se také zdá být korelováno s výraznými rozdíly v mikrobiomu, 
včetně zvýšeného množství enterobakterií a streptokoků [50]. Dysbióza je spojována s hypertenzí, 
aterosklerózou, arteriální trombózou, změněným cholesterolovým a lipidovým profilem a srdečním selháním a 
bylo prokázáno, že střevní mikrobiom hraje přímou roli v regulaci krevního tlaku [49] a krevních lipidů [51] u 
hlodavců. Kromě toho existuje také významná souvislost mezi orálním mikrobiomem a kardiovaskulárními 
onemocněními, přičemž Porphyromonas gingivalis (původce orální gingivitidy) je spojován s aterosklerózou a 
nachází se v aterosklerotických placích [52]. 
Ukázalo se také, že dysbióza je spojena s chronickými bolestivými syndromy, včetně viscerální bolesti [53], 
migrény (střevní a orální mikrobiom) [54], chronické prostatitidy a pánevní bolesti (střevní a urogenitální 
mikrobiom) [55] a autoimunitních onemocnění, jako je revmatoidní artritida [56].

Fotobiomodulace: nové paradigma v regeneraci trávicího traktu 

Existuje řada možností léčby střevní dysbiózy, včetně modulace stravy, podávání doplňků stravy, probiotik, 
prebiotik a transplantace fekální mikrobioty (FMT). FMT zahrnuje přenos prospěšných bakterií do 
gastrointestinálního traktu pacienta, což pomáhá opravovat jeho gastrointestinální funkci [57, 58]. Aktuální 
klinické studie potvrzují, že fotobiomodulační terapie (PBMT), známá jako nízkohladinová laserová terapie 
(LLLT) nebo světelná terapie, může pozitivně ovlivnit střevní mikrobiom [59, 60, 61]. Ve skutečnosti PBM 
terapie využívá červené a blízké infračervené světlo ke stimulaci hojení, úlevě od bolesti a snížení zánětu, což 
může ovlivnit cirkadiánní rytmus a složení mikrobioty [62]. Světelný restart buňky: Mechanismus 



fotobiomodulace V hlubinách našich buněk fungují mitochondrie jako sofistikované biologické antény, 
naladěné na specifické frekvence elektromagnetického spektra. Klíčovým aktérem je zde enzym cytochrom c 
oxidáza, terminální článek dýchacího řetězce, který vykazuje unikátní afinitu k fotonům v optickém okně mezi a 
. V buňkách zasažených stresem dochází k patologické vazbě oxidu dusnatého (NO) na aktivní centra tohoto 
enzymu, což vede k inhibici buněčného dýchání a metabolické stagnaci. Absorpce infračerveného světla však 
působí jako precizní molekulární klíč: fotonická energie disociuje NO z enzymatické vazby, čímž okamžitě 
obnovuje tok elektronů a katalyzuje syntézu adenosintrifosfátu (ATP). Tento proces nejenže radikálně zvyšuje 
dostupnou bioenergii pro regenerační procesy, ale zároveň reaktivuje kyslíkový metabolismus, čímž vrací 
systém z režimu přežívání do stavu plné vitality. 

Terapeutický potenciál fotobiomodulace (PBMT) u poruch souvisejících se střevní mikrobiotou 

V současné medicíně je střevní dysbióza identifikována jako kritický spouštěč širokého spektra systémových 
patologií. Fotobiomodulační terapie (PBMT) se v tomto kontextu profiluje jako vysoce účinný nástroj pro 
obnovu biologického řádu.
Koncept fotobiomiky, poprvé formulovaný Liebertovou v roce 2019, osvětluje mechanismus, jakým světlo 
(PBM) moduluje střevní mikrobiom a metabolomické procesy, čímž zásadně ovlivňuje systémovou komunikaci 
v organismu. Zatímco fotobiomodulace (PBM) se zaměřuje na to, jak světlo ovlivňuje naše vlastní buňky 
(mitochondrie), fotobiomika jde o krok dál. Studuje, jak světlo (zejména infračervené) ovlivňuje náš 
mikrobiom, tedy komunitu bakterií v našem střevě nebo na kůži. Tento termín použil jako první v roce 2019 
Liebert a fotobiomika se stala novým vědeckým oborem, který zkoumá, jak světlo (zejména v červeném a 
blízkém infračerveném spektru) ovlivňuje střevní mikrobiom a jeho následnou komunikaci s organismem [63]. 
Několik studií na zvířatech prokázalo, že PBM významně změnilo rozmanitost a početnost střevního 
mikrobiomu [64, 65]. Výzkumy naznačují, že PBMT může mít příznivý vliv na střevní mikrobiotu modulací 
složení mikrobiálních společenstev. Například bylo prokázáno, že PBMT zvyšuje početnost některých 
prospěšných bakterií, jako jsou Akkermansia, Faecalibacterium a Roseburia, a snižuje počet potenciálně 
patogenních rodů [66]. Dále bylo prokázáno, že PBMT snižuje zánět ve střevě, což může přispívat k jeho 
pozitivním účinkům na střevní mikrobiotu. Toto snížení zánětu může být způsobeno schopností PBMT snižovat 
oxidační stres a zvyšovat antioxidační kapacitu [67, 68]. Bylo zjištěno, že PBMT zvyšuje hladinu vitaminu D, což 
může ovlivnit složení střevní mikrobioty [69, 70]. Bylo prokázáno, že denní oscilace a světelný stres mohou 
ovlivnit složení a aktivitu myšího mikrobiomu [71 - 73]. Bicknell a kol. používali PBM (NIR světlo; 808 nm) na 
břicho třikrát týdně po dobu 12 týdnů ke změně diverzity mikrobiomu u zdravých myší a prokázali nárůst počtu 
Allobaculum (10 000násobný), což je bakterie příbuzná zdravému mikrobiomu [64]. Kim a kol. také prokázali, že 
kontinuální vystavení myší tmě nebo světlu mění složení mikrobioty; kontinuální vystavení světlu vedlo ke 
zvýšení Bacteroidales S24-7 [74], zatímco kontinuální vystavení tmě bylo doprovázeno nárůstem Bacteroidales 
a Rikenellaceae. Studie zkoumaly vliv světelného stresu na počet a druhy epiteliálně asociovaných 
komenzálních bakterií u myší a prokázaly desetinásobné zvýšení jejich výskytu v temné fázi [75]. Dále byly 
hlášeny sezónní změny ve složení mikrobiomu v důsledku změn slunečního/UVB záření. Byl prokázán ochranný 
účinek UVB záření proti zánětlivým onemocněním, jako je zánětlivé onemocnění střev, s nimiž jsou spojeny 
změny střevní mikrobioty [73].

Závěrem: 

V posledních letech se stále více potvrzuje, že střevní mikrobiom je neoddělitelně spjat se zdravím a vznikem 
onemocnění. Střevní mikrobiom (ať už zdravý či nikoliv) má zásadní vliv na zánět a produkci cytokinů, produkci 
metabolitů a přímou stimulaci bloudivého nervu. Je také známo, že mezi tělem a různými mikrobiomy v těle 
existuje komplexní komunikace. Fotobiomodulace (PBM), může mikrobiom změnit, pravděpodobně 
prostřednictvím této komunikace. 

Mikrobiální rezonance: Nové paradigma v systémovém zdraví

Střevní mikrobiom již není vnímán jako pouhý soubor bakterií, ale jako dynamický endokrinní orgán. Klíčem k 
prevenci je udržení eubiózy – stavu mikrobiální rovnováhy, která zajišťuje integritu střevní bariéry. Narušení 
této architektury (dysbióza) je primárním spouštěčem zánětlivých procesů, které korelují s rozvojem 
autoimunitních a metabolických poruch. 
V posledním desetiletí vědecký konsenzus neochvějně potvrzuje, že střevní mikrobiom nepředstavuje pouze 
pasivní kolonii mikroorganismů, ale funguje jako komplexní, neoddělitelný orgán zásadně spoluurčující 
rovnováhu mezi zdravím a patologií. Tento vnitřní ekosystém je klíčovým regulátorem systémového zánětu: 



skrze precizní modulaci produkce cytokinů, syntézu signálních metabolitů a přímou elektro-chemickou 
stimulaci bloudivého nervu (nervus vagus) vykonává mikrobiom neustálý vliv na integritu celého organismu.
Mezi hostitelem a jeho mikrobiálními spojenci probíhá nepřetržitá, multidimenzionální komunikace. Do tohoto 
dialogu nyní vstupuje fotobiomodulace (PBM) jako transformativní činitel. Ukazuje se, že PBM dokáže tento 
mikrobiální terén aktivně rekonfigurovat, pravděpodobně skrze jemné ovlivnění zmíněných komunikačních 
drah a nastolit tak stav hluboké biologické synergie.
Zapomeňte na hrsti doplňků, zkuste fotony. Cílené vystavení břišní oblasti červenému světlu prokazatelně 
mění složení střevní mikroflóry k lepšímu. Méně nadýmání, silnější imunita a jasná mysl. Restartujte své 
trávení světlem – dovolte tělu se uzdravit zevnitř!
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