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SAMMENDRAG

Hensikt

| lepet av de siste &rene har det
fremkommet holdepunkter for ot
ubalanse eller forstyrrelser i tarmfloraen,
sakalt dysbiose, bidrar til utvikling
av enkelte metabolske sykdommer.
Hensikten med denne artikkelen er &
gi en kortfattet beskrivelse av hvordan
endringer i tarmens mikrobiota kan veere
involvert i patofysiologien ved fedme,
type 2-diabetes og aterosklerose.

Materiale og metoder
Oversikten er basert p& et skjsnnsmessig
utva|g av relevante artikler funnet efter
litteratursgk i PubMed.

Resultater

Pasienter med fedme, type 2-diabe-
tes og aterosklerose har en annen
bakteriesammensetningen i tarmen
enn friske kontrollpersoner, og det kan
synes som om bakteriemangfoldet er
mindre. Bade fedme, type 2-diabetes
og aterosklerose er kroniske inflam-
masjonstilstander der tarmbakterier
eller deres produkter kan spille en viktig
rolle. Bruk av pre-, pro- og antibiotika
er studert som behandlingsstrategier ved
dysbiose. Resultatene tyder p& at bade
pre- og probiotika kan ha et terapeutisk
potensial, mens den kliniske dokumen-
tasjonen er forelopig begrenset. Det
er antakelig flere ulemper enn fordeler
knyttet til intervensjon med antibiotika i
denne sammenhengen.

Konklusjon

Mekanismene for hvordan tarmens
mikrobiota bidrar i utvikling av fedme,
type 2-diabetes og aterosklerose er
blant annet knyttet til ulike bakterie-
produkter og inflammasjon. Dette &pner
for manipulasjon av tarmfloraen som et
mulig terapeutisk prinsipp i behandling
av metabolske sykdommer.
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Fedme, type 2-diabetes og aterosklerose
er tilstander assosiert med endringer i
tarmens mikrobiota.

Sammensetningen av tarmens mikrobiota
spiller en viktig rolle for energiopptak og
inflammasjon.

Bade prebiotika og probiotika kan ha et
terapeutisk potensial, men den kliniske
dokumentasjonen for helsebringende
effekter er forelapig begrenset.

Det er antakelig flere ulemper enn
fordeler knyttet til intervensjon med anti-
biotika for & endre tarmens mikrobiota.

BAKGRUNN OG HENSIKT
Mennesker blir tidlig kolonisert med
mikrober som gjer kroppen til sitt naturlige
oppholdssted, og vi etablerer det vi
kaller vé&r normalflora eller mikrobiota.
Vi har normalt et gjensidig nytteforhold
med mikroorganismene vére. Tarmens
mikrobiota er helt nedvendig for oss, for
normal utvikling og modning av immun-
systemet, for nedbrytning av toksiske og
kreftfremkallende stoffer i kosten, syntese
av vitaminer, fermentering av ufordeyelig
materiale og absorpsjon av elektrolytter
og mineraler. | lapet av de siste &rene har
det imidlertid blitt klart at forholdet mellom
oss og bakteriene vére er mer komplisert
enn vi har trodd, og at mikrobiotaens
sammensetning kan ha konsekvenser for en
hel rekke tilstander man umiddelbart ikke
ville forbinde med mikrober.

| 2008 startet det amerikanske humane
mikrobiom-prosjektet som har som mél &
karakterisere det totale mikrobielle genom
(mikrobiomet) pé fem hovedsteder i kroppen
(nese- og munnhule, gastrointestinaltrakten,
urogenitahrakten og huden), og studere
sammenhenger mellom mikrobiomet og var

helse. Samtidig startet ogsé det europeiske
prosiektet MetaHit som fokuserer pa
tarmens mikrobiota. Den mest omfattende
og best studerte mikrobiota er tarmfloraen
som bestar av cirka 10'* bakterier (1).
Dette betyr at det er cirka 10 ganger s
mange bakterier i tarmen som egne celler
i kroppen, og det humane genom utgjer
mindre enn 10 % av kroppens totale DNA.
Tarmfloraen bestar av tusenvis av forskjel-
lige bakteriearter. Rekkene Bacteroidetes og
Firmicutes er de dominerende.

Kolonisering av tarmen skjer fra
fedselen av, og dllerede i 3-4-arsalder
regnes mikrobiotaen & vaere fullt utviklet.
Det er store interindividuelle forskjeller i
endelig sammensetningen av bakterie-
floraen, og sammensetningen pavirkes
av en lang rekke miljgfaktorer som diett,
legemidler, sykdom, lokalisering, alder og
livsstil. Vertens genetiske materiale spiller
ogsa en stor rolle. Det er vist at eneggede
tvillinger har mer ensartet tarmflora enn
toeggede tvillinger, og slektninger har
likere flora enn ubeslektede. Selv ektefeller
som lever i samme milig og har samme
matvaner, har like forskiellig tarmflora
som andre ubeslektede individer (2). Etter
at tarmfloraen er fullt utviklet, skjer det liten
endring i hvilke hovedgrupper av bakterier
(rekker) som finnes der, men ytre faktorer
kan endre den gkologiske balansen og
forholdet mellom ulike arter og s|ekter, samt
redusere mangfoldet. For eksempel er det
vist at slekter som Bacteroides fremmes av
en vestlig diett, mens Prevotella er assosiert
med et fiberrikt kosthold (1).

| lopet av de siste arene har det
fremkommet holdepunkter for at uba-
lanse eller forstyrrelser i tarmfloraen,
sakalt dysbiose, bidrar til patogenesen av
enkelte sykdommer. Hensikten med denne
artikkelen er @ gi en kortfattet beskrivelse av
hvordan endringer i tarmens mikrobiota kan
vaere involvert i patofysiologien ved fedme,
type 2-diabetes og aterosklerose. Det mé
imidlertid poengteres at dette er et nytt
forskningsfelt hvor flere studier er nedvendig
for & kunne fastsla arsakssammenhenger.
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MATERIALE OG METODE

Oversikten er basert pa et skjenns-
messig utvalg av relevante artikler funnet
etter litteratursek i PubMed med ulike
kombinasjoner av  sokeordene «gut
microbiota, «obesity», «type 2 diabetes»,
«atherosclerosis», «probiotics», «pre-
biotics» og «antibiotics».

RESULTATER

Fedme

Fedme ses p& av mange som en ren
ubalanse  mellom  energiinntak  og
energiforbruk hvor energiregnskapet gér i
pluss. Etiologien bak utvikling av fedme er
imidlertid uhyre kompleks og omfatter gene-
tiske, psykiske og hormonelle faktorer i til-
legg til miljgfaktorer. Nylig har man blitt klar
over at fedme ogsa har en viktig mikrobio-
logisk komponent. Man har sett at bakterie-
sammensetningen i tarmen til overvektige er
forskjellig fra slanke personers. Det bakteri-
elle mangfoldet er mindre hos overvektige
enn hos slanke (3). Tidlige studier viste at
fordelingen av de to dominerende rekkene
Bacteroidetes og Firmicutes er endret,
med okt andel Firmicutes og redusert
andel Bacteroidetes hos overvektige (4).
Andelen Bacteroidetes er vist & oke igjen
ved vektreduksjon, béde med ulike dietter
(4, 5) og ved fedmeoperasjon (5). Flere
nyere studier finner imidlertid ikke endret
ratio mellom Bacteroidetes og Firmicutes
hos overvektige (6-8). Sa& selv om over-
vekt og energiinntak kan pévirke tarmens
mikrobiota, er det fortsatt vavklart om
endring i farmfloraen bidrar til utvikling av
fedme. Et holdepunkt for at tarmfloraen kan
vaere en arsaksfaktor er at sterile mus som
far mikrobiota fra overvektige personer blir
overvektige, mens de som f&r mikrobiota fra
tynne personer forblir tynne (9). En studie
fra Finland som peker i samme retning, viste
at barn som var overvektige ved 7-arsalder
hadde en annerledes tarmflora som spe-
barn enn normalvektige 7-&ringer (10).
Fadselsvei har betydning for hvilke bakterier
vi forst kommer i kontakt med, og fedsel
ved keisersnitt er i en studie vist & veere
assosiert med overvekt i 10-11-arsalder
(11), noe som kan indikere at tarmfloraen
kan medvirke til fedmeutvikling.

Type 2-diabetes

Type 2-diabetes er en tilstand med filtakende
insulinresistens og gradvis sviktende
insulinproduksjon. Hvordan det hele starfer
og utvikler seg er imidlertid fortsatt uklart.
Man vet at det er en sterk sammenheng
mellom fedme og type 2-diabetes, og at
tilstedevaerelse av en kronisk inflamma-
sjonstilstand antakelig er viktig. Nylig har
man satt fokus pé at tarmfloraen kan ha
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Figur 1. Tarmbakteriene lager signalstoffer og nedbrytningsprodukter som kan komme over
fra tarmen fil blodbanen og ha effekt i ulike organer. Kortkjedede karboksylsyrer dannes
ndr bakteriene bryter ned ufordayelige karbohydrater (prebiotika). Karboksylsyrene kan g&
til energilagring eller ha viktige signalfunksjoner i kroppen, blant annet stimulere insulinse-
kresjon via GLP-1 (glukagonliknende peptid-1). Stoffer direkte derivert fra bakteriene som
LPS (lipopolysakkarid) og peptidoglykan stimulerer immunsystemet og farer til sekresjon av
pro-inflammatoriske cytokiner som TNF-a (fumornekrosefaktor-o), IL-1 (interleukin-T) og IL-6
(interleukin-6), eller kan virke direkte p& muskulatur og indusere insulinresistens. Fra karnitin
og fosfatidylkolin i maten kan visse bakterier lage TMAO (trimetylamin-N-oksyd) som har en

aterogen effekt i bloddrer.

betydning ved type 2-diabetes ogsd, og
kanskje kan bakterier i tarmen eller deres
produkter vaere padrivere i inflammasjonen,
samt veere et bindeledd mellom fedme og
type 2-diabetes (12).

Det er igjen vist at tarmfloraen hos
personer med etablert type 2-diabetes er
forskjellig fra voksne uten diabetes med
samme vekt og alder (13-16). En mate &
studere dette p& er sakalte «metagenome-
wide association studies» (MGWAS)
hvor man studerer hele tarmfloraens
gensammensetning (mikrobiomet) og sam-
menfatter det med kliniske data fra pasien-
ten. | slike studier er det blant annet funnet
at de med type 2-diabetes har lavere andel
butyratproduserende bakterier (15, 16).
Butyrat, sammen med andre kortkjedede
fettsyrer, er kijent @ ha en gunstig
effekt pé tarmens struktur og Funks]on.
Tilstedeveerelse av bakterielt DNA i blod er
ogsa vist & veere en selvstendig risikofaktor
for utvikling av type 2-diabetes (17). Det
er uvisst om disse bakteriene kommer fra
tarmen, men det er en reell mulighet for
det. Overfzring av tarmflora fra tynne per-

soner til personer med fedme og nedsatt
glukosetoleranse  (metabolsk  syndrom)
resulterte i okt insulinsensitivitet 6 uker
etter faecestransplantasjonen og ekt andel
butyratproduserende bakterier i tarmen
(18). Bedringen i insulinfglsomhet i denne
studien kunne ikke forklares av endringer i
diett, energiforbruk eller hormonnivéer, og
det antydes derfor at tarmbakterier faktisk
kan ha en plass i behandling av insulin-
resistens og type 2-diabetes.

Aterosklerose

Aterosklerose er assosiert med lipid-
akkumulering og kronisk inflammasjon i
dreveggen, og det antas at endotoksiner fra
tarmens mikrobiota bidrar til den kroniske
inflammasjonen. Karakterisering av tarm-
floraen hos pasienter med symptomgivende
aterosklerose viste redusert forekomst av
Bacteriodetes sammenliknet med friske
kontroller (19). Nylig er det ogs& vist at
tarmens mikrobiota deltar i dannelsen av
trimetylamin (TMA) ved nedbrytning av
neeringsstoffene fosfatidylkolin og karnitin
(20). TMA blir videre omdannet til den
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Faktaramme 1.

Mikrobiota
Tarmens mikrobiota
Mikrobiom
Antibiotika

Prebiotika

Probiotika

Symbiotika

Mikroflora og mikrofauna som bestar av mikroorganismer

Tarmflora

Det genetiske materialet i mikrobiota

Legemidler som dreper eller hemmer veksten av mikroorganismer

Stoffer som gir neering til de gode tarmbakteriene og derigjennom hemmer
kolonisering og oppblomstring av sykdomsfremmende bakterier

Matvarer eller kosttilskudd som inneholder levende mikroorganismer som
fremmer en sunn bakterieflora i tarmkanalen. De fleste probiotika
inneholder bakterier fra slektene Lactobacillus og Bifidobacterium, og det
finnes en rekke ulike arter med litt forskjellige egenskaper.

En betegnelse for samarbeidet (symbiosen) mellom probiotika og prebiotika
samt stoffskiﬁeproduktene som kommer ut av dette samspi"et

aterogene forbindelsen trimetylamin-N-
oksyd (TMAQ) i leveren. Humanstudier har
vist at gkt plasmakonsentrasjon av TMAO
er forbundet med ekt risiko for alvorlige
kardiovaskulsere hendelser (21). Den
péviste sammenhengen mellom mikroflora,
dieteert fosfatidylkolin og aterosklerose,
tyder p& at endring i tarmfloraen kan veere
en behandlingsstrategi ogsa for kardio-
vaskulaere sykdommer.

Mekanismer

P& hvilken méte en dysbiotisk tarmflora
kan bidra til sykdom er for tiden gjenstand
for stor interesse og intens forsknings-
virksomhet. Noen foreslatte mekanismer
for hvordan mikrobiota kan vaere involvert
i utviklingen av fedme, type 2-diabetes og
aterosklerose er oppsummert i figur 1.

Energiekstraksjon
Den enkleste forklaringen p& hvordan
endret mikrobiota kan gi fedme, er at visse
bakterier kan ekstrahere mer energi ut av
maten ved mer fullstendig nedbrytning av
ufordayelige karbohydrater og bidra il
individuelle variasjoner i kaloriekstraksjon.
Denne mekanismen har liten stette i
litteraturen, men det er vist at skt andel
Firmicutes og redusert andel Bacteroidetes,
som ogsd er sett ved fedme, er assosiert
med okt energiopptak (22). Videre er det
ogsa vist i mus at hayfettdiett raskt gir en
gkning av arter tilhgrende rekken Firmicutes
(23).

| tarmbakterienes fermenteringspro-
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sess dannes det flere korte karboksylsyrer
som butyrat, acetat og propionat. Disse
fettsyrene kan passere over tarmveggen
og gjenfinnes i blodet. Hva disse
karboksylsyrene gjer er forelepig uklart,
men i tillegg til & vaere energikilder er de
vist & fungere som signalstoffer med blant
annet antiinflammatoriske effekter (24).
Acetat og propionat kan brukes i de novo
syntese av glukose og fettsyrer i leveren,
mens butyrat stimulerer béde prolifera-
sjon og differensiering av tarmepitelceller.
Butyrat har ogsa antiinflammatoriske
egenskaper, og plasmakonsentrasjonen av
butyrat er vist & vaere redusert hos personer
med fedme (25). Interessant nok er det ogsa
vist at bade propionat og butyrat kan sti-
mulere sekresjonen av inkretinhormonet
glukagonlignende peptid-1 (GLP-1). GLP-1
stimulerer insulinsekresjon fra bukspytt-
kjertelen og har dermed blodglukose-
senkende effekt (1).

Inflammasjon

Bade fedme, type 2-diabetes og atero-
sklerose er alle kroniske inflammasjons-
tilstander med pévist endotoksemi, det
vil si malbare nivaer av lipopolysakkarid
(LPS) i blodet. LPS er en bestanddel av
bakterieveggen i gram-negative bak-
terier og kan i visse tilfeller passere fra
tarmen over i blodbanen. Blant annet har
LPS stor affinitet for kylomikroner, og en
fettrik diett kan dermed eke absorpsjon
av LPS (26). | tillegg kan en fettrik diett
i seg selv gke permeabiliteten i tarmen

(27). LPS er en kraftig aktivator av det
uspesifikke immunforsvaret og stimulerer
blant annet makrofager til & produsere
en rekke pro-inflammatoriske cytokiner
som  tumornekrosefaktor-a  (TNF-a,
interleukin-1 og interleukin-6 (IL-1, IL-6).
Disse cytokinene medierer insulinresistens
i perifere vev, og det er sannsynlig at LPS
bidrar til & opprettholde den kroniske
inflammasjonstilstanden.

Som en del av vart medfedte, uspesifikke
immunforsvar, har vi ulike reseptorer som
gienkjenner patogenassosierte molekyleere
menstre (PAMP), som for eksempel LPS.
Toll-liknende reseptorer (TLR) utgjer en slik
gruppe og er lokalisert i cellemembranen
og cytoplasma til mange celletyper. LPS kan
indusere insulinresistens i muskler direkte via
binding til reseptoren TLR-4. Mus eksponert
for LPS utviklet insulinresistens, dyslipidemi
og fedme (28, 29), mens mus som manglet
TLR-4 var resistente mot utvikling av LPS-
indusert fedme (30). Ogsé andre stoffer fra
bakteriene i tarmen, som peptidoglykan,
kan komme over i blodbanen og er vist
a fore til insulinresistens in vitro (31).
Peptidoglykan er ligand for en annen
gruppe PAMP-reseptorer, sékalte NOD-
reseptorer  (nukleotid oligomerisering
domene-liknende reseptorer). Disse resep-
torene er lokalisert intracellulaert, aktiverer
mange av de samme signalveiene som
TLR-reseptorene og ferer til sekresjon av
pro-inflammatoriske cytokiner.

TMA som dannes i tarmen ved mikrobiell
metabolisme av karnitin og fosfatidylkolin
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(finnes mye i redt kjett, melk og egg) er
knyttet til aterosklerotisk sykdom, og kanskie
ogsé hjertesykdom mer generelt (32).
Foreslatte mekanismer for de aterogene
effektene av TMAO inkluderer oppregule-
ring av scavenger-reseptor p& makrofager
og redusert revers kolesterol transport (21).

Endring av tarmens mikrobiota med
pre-, pro- og antibiotika

Basert pd& en antatt sammenheng mellom
mikrobiota og sykdom, er muligheter for &
manipulere tarmens mikrobiota en interes-
sant terapeutisk strategi.

Prebiotika

Prebiotika er ufordayelige karbohydrater
som stimulerer vekst av gunstige bakterier
i tarmen. Det har lenge vaert en etablert
sannhet at et fiberrikt kosthold er sunt, og
det er vist at det eker andelen Bacteriodites
og reduserer Firmicutes og Enterobacteria-
ceae. En kontrollert kostholdsstudie viste
endringer i tarmfloraen allerede etter 24
timer ved overgang fil lavfett-/hayfiberdiett
(33). En féringsstudie i mus tyder pa at
prebiotika kan ha et terapeutisk potensial,
da mus féret med prebiotika fikk redusert
endotoksemi og bedret glukosetoleranse
ved samtidig heyfettforing i forhold til mus
som kun fikk heyfettdiett (34). Den gkte
glukosetoleransen var positivt korrelert med
innholdet av bifidobakterier i tarmen.

Probiotika
Probiotika er levende bakterier som gis
i den hensikt & ha en gunstig helseeffekt
p& mottakeren. De mest kjente probio-
tiske bakteriene er bifidobakterier og lak-
tobasiller. Det er nylig vist at overvektige
og diabetiske mus som ble féret med en
stamme av Bifidobacterium gikk ned i vekt
og fikk ekt glukosetoleranse (35). Den kli-
niske dokumentasjonen for helsebringende
effekter av slike bakterier i humanstudier
er forelepig begrenset. Visse Lactobacillus-
arter synes & vaere okt ved type 2-diabetes
(13), noe som kan tyde pé at laktobasiller
som probiotika snarere kan veere uheldig.
Ettersom det kan vaere vanskelig &
knytte gunstige og ugunstige helseeffekter
til enkeltbakterier, er overfering av hele
mikrobiotaen fra friske personer til syke
personer, sakalt faecestransplantasjon, en
annen terapeutisk tilnaerming. Faecestrans-
plantasjon er anerkjent behandling ved
Clostridrium diffici/e-infeks]oner, men er
ogsé nylig forsgkt ved metabolsk syndrom
(18). Overfering av faeces via duodenal-
sonde fra slanke personer til overvektige
personer med metabolsk syndrom ferte
til signifikant bedret insulinfalsomheten 6
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uker etter infusjonen (18). Det er imidlertid
ukjent hvor lenge en slik effekt vil vedvare,
og forelgpig foreligger lite dokumentasjon
utover denne ene studien.

BSH-aktive (gallesalt-hydrolase-aktive)
probiotiske bakterier har vaert forsokt
som kolesterolsenkende behandling (36).
Laktobasiller, bifidobakterier, klostridier,
enterokokker med flere er alle BSH-aktive,
og en metaanalyse av alle kliniske studier
med disse probiotiske bakteriene viste cirka

3 % reduksjon i LDL (36).

Antibiotika

Antibiotikabehandling vil angripe tarm-
floraen bredt og upresist, og det er rimelig
& anta at det vil vaere uheldig @ endre tarm-
floraen pa denne méten ved filstander som
fedme, type 2-diabetes og aterosklerose.
Forelgpige studier viser tvetydige funn. Det
er vist i flere dyrestudier at glukosetoleranse
og insulinsensitivitet forbedres efter antibio-
tikabehandling (37), mens andre studier
har vist at tidlig eksponering av mus for
subterapeutiske konsentrasjoner av anti-
biotika disponerer for fedme (38). Det
foreligger ogsa humane epidemiologiske
data som tyder pd en sommenheng mellom
antibiotikabruk fer 6 méneders alder og
fedme i barne- og ungdomsérene (38). Hos
voksne pasienter med infeksigs endokarditt
er det sett en kraftig vektekning etter
antibiotikabehandling med vancomycin
og gentamycin, og en vancomycinresistent
stamme av Lactobacillus ble funnet i
feeces (39). Mange forskningsdata peker
p& en sammenheng mellom Chlamydia
pneumoniae og aterosklerose, men en
prospektiv randomisert, kontrollert studie
med antibiotikabehandling (azitromycin)
som sekundaer profylakse viste ingen
reduksjon i forekomsten av kardiovaskulzere
hendelser (40). Disse observasjonene tyder
pa at mikrobiota har betydning for fedme,
type 2-diabetes og aterosklerotisk sykdom,
men at intervensjon med antibiotika er
vanskelig og antakelig uheldig, seerlig
i spe- og smdbarnsalder. Problematikk
rundt antibiotikaresistens gjer det dessuten
vanskelig a se for seg behandling av disse
tilstandene med antibiotika.

Antidiabetiske legemidler og mikrobiota
Som beskrevet kan mikrobiotaen pavirkes
av kostholdet, men ogsd av legemidler.
Metformin, ferstevalgspreparatet mot type
2-diabetes, endrer tarmfloraen samtidig
som det pévirker gallesyremetabolismen
og tarmhormonene. Disse tarmeffektene
av metformin kan veere viktige siden
intravengst administrert metformin har darli-
gere blodsukkersenkende effekt enn peroralt

administrert. De vanligste bivirkningene av
metformin er ogsa gastrointestinale (41).
Det antidiabetiske legemiddelet akar-
bose kan ogsd endre tarmfloraen. Gkt
mengde bifidobakterier er vist etter 4 ukers
behandling (42).

Til slutt kan det vaere verdt & nevne
at tarmbakieriene ogsé kan pavirke
legemidler. De kan blant annet meta-
bolisere legemidler til aktive eller inaktive
metabolitter, endre absorpsjon og pévirke
enterohepatisk sirkulasjon. Dette er kanskje
et omrade i farmakologisk sammenheng
man ikke har tatt s& mye hensyn til, og som
kan utnyttes bedre med starre forstéelse for
mikrobiotaens betydning.

KONKLUSJON/OPPSUMMERING
Mekanismene for hvordan tarmens
mikrobiota bidrar i utvikling av fedme,
type 2-diabetes og aterosklerose er blant
annet knyttet il ulike bakterieprodukter og
inflammasjon. Dette épner for manipulasjon
av tarmfloraen som et mulig terapeutisk
prinsipp i behandling av metabolske
sykdommer.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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REVIEW ARTICLE, SUMMARY
Gut microbiota - friend and foe

Background

In recent years, evidence has emerged
suggesting that an imbalance or
perturbation in the intestinal flora, a
so-called dysbiosis, can contribute to
the development of certain metabolic
diseases. The aim of this review is to
provide a short overview of how the gut
microbiota contributes to the pathophy-
siology of obesity, type 2 diabetes and
atherosclerosis.

Material and methods

The review is based on a qualified
selection of relevant articles found by
searching the PubMed database.

Results

Patients suffering from obesity, type 2
diabetes and atherosclerosis present
with an atypical and less diverse
content of intestinal bacteria. Obesity,
type 2 diabetes and atherosclerosis are
chronic inflammatory diseases where
infestinal bacteria or their products
can be important factors. Prebiotics,
probiotics and antibiotics have been
evaluated for potential benefit in the
treatment of dysbiosis. Available data
suggest that both pre- and probiotics
may have a therapeutic value, whereas
clinical documentation so far is sparse.
Attempted remedy of dysbiosis by the use
of antibiotics will probably have more
negative than positive effects.

Conclusion

The involvement of the gut microbiota in
the development of obesity, type 2 dia-
befes and atherosclerosis may be conne-
cted to the role of bacterial products in
the inflammatory response. This opens
the possibility of the gut microbiota as a
potential therapeutic target for the treat-
ment of metabolic diseases.
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