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Ochutnavani svéta détmi se ukazuje jako diilezita ¢ast evoluce. Pisek v puse je spolu s mikroby v ném dilezity pro
budovani obranyschopnosti a mtize chranit pted vznikem autoimunitnich nemoci. ,,Ve stfevech jsou miliardy
dilezitych bakterii. Ur€ité mikroby mohou zabranit rozvoji cukrovky 1. typu nebo roztrouSené sklerdzy, fika séf
vyzkumného tymu z Akademie véd imunobiolog Dominik Filipp.

Studie, kterou jste vydali v prestiZznim ¢asopisu Nature Communications, hovofi o tom, Ze mikroby mohou
pomshat v 16¢bé i prevenci autoimunitnich chorob. Ze jsou pro nas bakterie dilleZité, vime pieci uz dlouho v
ramci takzvané hygienické hypotézy.

To ano, ale studie hovofi o tom, Ze potfebujeme byt vystaveni bakteriim. Je to 31 let, co hypotézu prezentovali a
vznikla na zakladé pozorovani, ze rodiny s vice détmi trpi mén¢ nemocemi. Maji mén¢ alergii, ekzémul. Hypotéza
vznikla bez hlubsich spojitosti. Cim vice méte sourozenctl, tim vice bakterii se domi p¥inese, o to vétsimu poétu
bakterii je ¢lovek vystaveny a tim se predchazi nejriznéjSim onemocnénim, protoZe si na n€¢ vybudujeme
obranyschopnost.

A v ¢em je tedy problém, Ze podle vas tato hypotéza neplati?

Je pravda, ze zhruba od padesatych let stoupa pocet alergickych a autoimunitnich onemocnéni. Souvisi to hodné se
zménou naseho zivotniho stylu, naptiklad s vétSim uzivanim antibiotik, vyS$si hygienou v bytech. VSechno je
vyluxované, denné se sprchujeme, umyvame kazdé jidlo, zménili jsme hodné jidelni¢ek, pouZivame malo rostlinné
vlakniny, ¢asto pouzivame dezinfekci, dychdme znecistény vzduch a spoustu dalsiho.

Dezinfekce télu vadi?

Nadmérn¢ ano, ale jde o to, Ze spolecné tyto zmény piimo i nepiimo zamezuji nasemu vystavovani se mikrobtim a
jejich osidlovani naSeho téla ve stievé, na pokozce nebo v plicich. Védci vSak po patrani, jestli hypotéza o pfehnané
osobni hygiené plati, zjistili, ze ne pln€. Neni to az tak o osobni hygiené béhem naseho Zivota, ale spiSe o tom, zZe
imunitni systém je ur¢itym zpisobem nastaveny a vyviji se uz od rané¢ho véku.

Jak je nastaveny?

Jsou to dvé vzajemné se vylucujici polohy, které mohou znit slozité, ale nejsou. Prvni je odpovéd’ Thl, ktera je
cytotoxicka. Coz znamena, ze imunitni systém uz je vycviceny a bakterie i viry je schopen zneskodnit. Pak je Th2
imunitni odpovéd, ktera nuti imunitni systém k vétsi produkei protilatek, coz je jeden z hlavnich ptedpoklada pro
vznik alergickych imunitnich reakci. Pro zdravy zivot je potfebujeme mit ob¢ v urcité rovnovaze. Pokud ne, mame
potencialni problém. Nadmira Th2 imunitni odpovédi muze vést k alergiim, pfehnany posun na stranu Th1 muze
znamenat sklon k chronickym zanétim a autoimunite.

TakZe v dobé, kdy se ¢lovék narodi, je nastaven na druhou imunitni odpovéd’ Th2, protoZe ty uto¢né buiiky
jeSté nejsou vycvicené?

Ano, vycvi€eni spolu s nastavenim rovnovahy mezi t¢émito polohami je potieba docilit. Imunitni systém nékolik let
po narozeni je takové obrovské vycvikové stiedisko. Jeho spravné naladéni se uskuteciiuje stimulaci imunitniho
systému mikroby, diky kterym produkuje spravnou smés cytokint. To jsou chemické latky, které posunou v téle
balanc mirn€ na stranu odpovédi Th1. Tim imunitni systém vice citlivé a spolehlivé reaguje na mikroby, bakterie i
viry a pfedchazi alergickym reakcim.



Co se v 50. letech minulého stoleti ve svété zménilo?

Od t¢ doby mame v zapadnim svété daleko vice nemocnych s alergiemi a autoimunitnimi onemocnénimi. Ve Finsku
je tieba velky a trvaly narast diabetikt prvniho typu, coz je jedno z vyznamnych autoimunitnich onemocnéni. V
Pékistanu je to oproti Finsku jen zanedbatelna ¢ast. Ale velké rozdily miZzeme najit i v geograficky sousedicich
krajinach, naptiklad v Estonsku je diabetikii méné a v pfilehlé ¢asti Ruska jeSt€¢ mnohem mén¢ nez ve zminéném
Finsku.

To vypada, Ze vysSi Zivotni tirovei je pro nase télo a imunitu problém.

D4 se to tak fict, ale nemusi to tak byt. Zivotni prostiedi ve zminénych statech si je velmi podobné, ale Zivotni
uroven se lisi. Mezi témito tfemi narody probéhla obrovska studie, v niz se ukazalo, ze rozdil mezi détmi ve
zminénych zemich je mikrobiom ve stolici, tedy jaké maji bakterie ve stfevech. Proto je zavadejici pouzivat oznaceni
»hygienickd hypotéza®, protoze je to pro spoustu lidi synonymum k myti rukou ¢i tklidu, které ke zdravi staci. O
tom to neni. Je to o potieb¢ osidlit stfevo do tietiho roku zivota dostatkem dobrych bakterii. Proto hygienickou
hypotézu jeji protagonisté navrhli v roce 2003 piejmenovat na Hypotézu starych znamych.

Jak se maji déti vystavovat bakteriim?

Zakladem je, aby jim byly vystaveny v ptedskolnim véku, v rozumné mife a co nejvetsimu poctu. Od dob zivota v
pralesich a jeskynich jsou bakterie nasi nejvetsi kamaradi. Pred ticeti lety si déti hraly venku, jedly Spinavyma
rukama a z pisku i hliny dostavaly bakterie do téla. Takové bakterie, které nezptisobuji zadné nemoci, akorat se nam
dostanou do téla a pomahaji nastavovat imunitni systém. Hygienicka hypotéza je lidmi zvracena, nejde o zivot v
Cistém svete.

Déti musi byt vystaveny svétu

UZ nékolikrat jste zminil, Ze je potieba se jim vystavit v raném détstvi. To se to pozdéji neda dohnat?
D4, ale t€zko. Musime si uvédomit, Zze chceme zménit néco zab¢hnutého, co je navic velmi slozity systém. Je to jako
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détstvi.

TakZe je to jako rekonstrukce uz hotového, ale Spatné postaveného domu, misto toho abychom ho uz od
zacatku postavili spravné.

V raném détstvi se po naporu bakterii vyselektuji ty, které¢ budou t€lo v budoucnu ochranovat. To, ze si déti strkaji
neustale véci do pusy, pisek a dalsi ,,necistoty*, je evolucni zaleZitost, protoZe napiiklad pravé v pisku jsou urcité
typy neskodnych mykobakterii, které se zdaji byt hodn¢ uzitecné pro vyvoj imunity.

Jak moc je diilezité naucit imunitni systém toleranci, aby neubliZoval vlastnimu télu?

Je to alfa a omega naseho zdravi. N&s imunitni systém musi byt nejen schopny nés u€inné branit proti patogentim,
ale musi byt také dostate¢né tolerantni vuci vlastnimu télu, jinak nam bude ublizovat ve form¢ autoimunitnich
chorob. Je obrovsky rozdil mezi imunitnimi mechanismy, které odstranuji patogeny z téla a témi, kterymi imunitni
systém toleruje sdm sebe. A pravé ty tolerujici probihaji v brzliku, ktery je zasadni pro vyvoj T-lymfocytd.

To mluvime o vrozené, nebo ziskané imunité?

organismus ma oba druhy této imunity. Je potfeba mit obranyschopnost, ktera nas ochrani v prvni viné infekce, coz
je imunita vrozena. Savci a lidé maji omezeny pocet potomki, Ziji relativné dlouho, mnohdy na jednom misté a
které jsou schopny do detailu rozpoznat vsechny ,,soucastky* biologického svéta kolem nas a které si navyse
pamatuji patogeny, s kterymi jsme se jiz potkali. Tak se efektivné ubranime a miizeme Zzit déle.



Ziskana imunita nam vytvoii specialni jednotky, které jsou schopné rozpoznat a znicit vybrané skupiny
cizorodych latek, nikoli branit télo ploSné.

Kazdy lymfocyt ma na svém povrchu senzor, nazyvany receptor, ktery miize na sebe vazat néjakou jinou molekulu.
To je dano tim, ze konec receptoru tvoii prohluben, do které ta ¢i ona molekula nebo jeji ¢ast musi pfesné zapadnout.
Jako kdyz v pohadce Tii ofiSky pro Popelku princ testuje, které z pfitomnych dam sedne stfevic na nohu jak ulity.
Zakladem témé&f neomezené kapacity T-lymfocytl rozpoznavat cizorodé struktury je, ze kazdy T-lymfocyt si v
brzliku zkonstruuje svij vlastni receptor, a to bez jakékoli instrukce jak ma ta prohluben vypadat. Je to takové
losovani v osudi sportky.

Ma to néjaky systém?

Jde o velmi komplikovany proces, ale upln¢ nahodny. Problém je, ze T-lymfocyt nepozna, jestli do jeho prohlubné
zapadne molekula jeho vlastniho téla, nebo néjaka nebezpecna bakterie zvenci. Vi jen to, ze kdyz tam néco piesné
zapadne, tak se sam aktivuje a navazany objekt nebo strukturu zni¢i. A v tom tkvi nejvétsi problém adaptivniho
imunitniho systému: T-lymfocyty, které jsou jeho hlavni soucasti, jsou jako vojaci, kteti maji potencial ni¢it nejen
nepratele, ale 1 své vlastni lidi.

Vojaky ale preci nau¢im, aby neutocili na moje lidi na ulici, ne?
Naucite, ale ptredstavte si, Ze je uplna tma. Nic nevidi, ale maji ¢idla, kterd jim fikaji, Ze kdyz do nich néco zapadne,
maji zautocit. Neékdy jsou to ale i ti vasi lidé, kdo zapadnou. Jak jim feknete, aby na né neutocili, kdyz nic nevidi?

Dam jim potit‘ebné vybaveni k tomu, aby je dokazali vidét i rozpoznat. Reknéme noéni vidéni.

Bohuzel to takhle jednoduché neni. V principu, imunitni systém tesi tento problém tak, ze v§echny T-lymfocyty,
jejichz receptory rozpoznavaji komponenty svého vlastniho téla, fyzicky odstrani. Tento selekéni proces se odehrava
v brzliku. VSechno je to zaloZené na rozpoznavani struktur. Specializované thymové epitelové buiky, nazyvané
mTECs, maji jedinecnou schopnost na svém povrchu ukazat témét vSechny komponenty naseho téla, a vyvijejici T-
lymfocyty zkoumaji, jestli z t€chto komponentti zapadne néco do jejich receptoru, ¢idla. Jako tfeba ozubena kola,
puzzle nebo kli¢ a zdmek. Jakmile zapadnou, T burika dostane signal, Ze rozpoznava vlastni télo a spusti geneticky
program své kontrolované smrti, protoze takovou bunku télo nechce.

Proc ne? Je to preci moje burka.

Ale ne spravna. Problém nastava tehdy, kdy v téle neni rovnovaha, které je zdkladem biologie. Navic biologie neni
nikdy Cernobild, neni ano, nebo ne. Biologie je kvantitativni. Pokud se burika ptili§ vaze na jeden receptor,
odstranujeme ji. Pak je dalsi, ktera se naopak nikdy nenavaze a nenajde partnera, ty taky odstranujeme. V téle jsou
potieba vojaci, ktefi maji rozmanitou schopnost rozpoznavani. Pokud si to ptiblizime na lidech, tak poznaji, ze jste
zena, Ceska, béloska, ale uz napiiklad nevi, co mate rada. Buika toho nemize védét ani moc, ani mélo, protoZe jinak
by utocila do vlastnich fad.

To se ale chodi po dost tenkém ledé, ne? Kde je ta spravna mira?

Ten ,,led je tenky jako papir. V jednu chvili je vSechno v potadku, pak staci o vlas pohnout mérnymi ruc¢ickami a
najednou je to Spatn¢ a jste za neptatelskou jednotku. Pokud si ale buiika nevi rady, pohybuje se na té hrané, zméni
se na takzvanou regulacni buniku. V tu chvili ziska specialni funkci a tou je blokovani v§ech imunitnich odpovédi. To
znamena, ze pokud mate néjakou bunku, kterd proklouzne v celém tomto procesu rozpozndvani, odejde nékam na
periferii, T regulacni bunky je zastavi a zamezi imunitni odpovédi, pro kterou je potieba opravdu velky stimul, aby
vubec nastala.

.Experimenty na mySich nejsou uiplné presné a to pravé proto, Ze do nich dame jednu bakterii misto toho, abychom k
ni dali jeste tisice dalsich, ale ukazuji cestu. Je to jako kdyz byste byla na diskotéce sama. Jste sice u baru, ale neni
to zabava.“



A co by se stalo, kdybychom ty T regula¢ni buiiky neméli?

Byl by to problém. Takovéto pokusy jsou na mysich. Mysi, které T regulaéni buiiky nemaji, zemiou v priabéhu par
dni na autoimunitni onemocnéni. Neni tam totiz nikdo, kdo by imunitni systém tlumil a cilil obranyschopnost jen
tam, kde je potieba. Byla by to anarchie a chaos. To celé, o ¢em se ale spolu bavime, zdaleka neni perfektni a
bezchybny proces.

TakZe kdybyste mi ted’ z téla odstranil T regula¢ni buiiky, miiZu mit autoimunitni onemocnéni?

Nejen Zze muzete, ale ur¢ité ho budete mit, tak do tydne. T regula¢ni buiiky dohliZzi na nase zdravi a reguluji, aby bylo
v rovnovaze. Pfesné ony totiz potlacuji ty slabé autoimunitni reakce. Kdyz je mate v poradku, tak je to dobte
namazany stroj vasich nejlepsich agentt. Piesné vycvicenych, s nejlepsimi schopnostmi a znalostmi, ktefi dohlizi na
poradek v ulicich vaseho téla a vSechno rozpoznaji spravne.

Proto jsou tedy lidé ve svété prevazné v poradku, protoZe jejich armada tajnych agentii funguje spravné.

Ano. Problém nastava tehdy, kdy tomu tak neni. Existuje i choroba, zvana IPEX syndrom, kde tyto buniky nefungu;i
a vysledkem je silnad autoimunita. Vratme se na chvili k ¢islim. Ve zminovaném Finsku ma zhruba 60 na 100 tisic
déti diabetes 1. typu, ktery byl diiv pomérné vzacny. Naptiklad v Pékistdnu je ten pomér daleko mensi. Aby se nam
to dobfe pocitalo, tak je to 1 dité na 200 tisic déti. Kdezto ve Finsku je to 120 déti na 200 tisic. 120 nemocnych
oproti jednomu. To je obrovsky rozdil. Spousta déti ma tedy od utlého v€ku zdravotni problémy, které se podepisi na
jejich zivoté od narozeni. Je to mnohocetny problém, tedy i finan¢ni zatizeni statu ¢i zdravotnictvi.

U nas jsou ta Cisla jaka?

Je to zhruba 15 az 20 ptipadd na 100 tisic déti, ale roste to. Problém je, Ze se stale jesté nevi, jak presné bakterie
ovliviiuji nastaveni imunitniho systému. Vychézelo se z hygienické hypotézy a teorii o Cistot¢, ale tim to nakonec
podle studii neni — ve srovnavanych zemich mezi Finskem, Estonskem a Ruskem si lidé myji ruce, ale lisi se jim
sloZzeni mikrobioty ve stfevé. Finské a estonské déti mély prevahu tlumicich bakterii, kdezto déti v Rusku mély ve
stitevech vice bakterii E.coli, kterd imunitni systém posiluje.

TakzZe se nevi, jak spravné bakterie ve stievech nakombinovat tak, aby byla obranyschopnost ideélni?

Vime, jak tam ty bakterie pfichazeji, ale nevime piesné, jak to funguje, i kdyZ v poslednich letech délame pokroky.
Jeste pred padesati lety byla stolice povazovana za nas odpad, nikdo ani netusil, ze bakterie ve stfevech néco d¢laji.
Dneska uZ naopak vime, Ze se bez nich neobejdeme. Cesti védci maji navic oproti svétu jednu obrovskou vyhodu ve
zkoumani.

Myslite Mikrobiologicky ustav Novy Hradek, kde se zkoumaji unikatni zviiata?
Ano, jsou totiz bezmikrobna. Ziji ve specialnich boxech, kde neni zadna bakterie a diky tomu se da studovat, jaky
efekt maji urcité bakterie na nas Zivot.

Jak takové studium vypada a k ¢emu je to dobré studovat jen jednu bakterii?

Jsou tam mysi a prasata. V piipad¢, ze si vyberete mys, ktera nema absolutn¢ zadnou bakterii, tak je sice diky boxu
ptred svétem v bezpeci, ale cely imunitni systém obrovsky strada. Ma sice potfebné buiiky, ale je nedovyvinuty.
Jakmile ale zacnete stievo osidlovat bakteriemi, imunitni systém za¢ne fungovat.

A v ¢em je tedy vyhoda téchto experimentii?
Muizete mysi monokolonizovat jednou bakterii, kterou si vyberete a mizete sledovat, co piesn¢ urcita bakterie dela.
Diky tomu jsme dokazali zjistit, které bakterie umi presné stimulovat imunitni systém a také jak.

No dobfe, ale pokud budu na zahradé mit jenom rajcata, tak se mi tam sice chytnou, ale jakmile pfidam jeSté
okurku, mrkev, papriku a navrch zasadim ofech, tak se tém rajéatim uz tolik dafit nebude, ne?

Ty experimenty nejsou Gplné piesné, a to pravé proto, Ze tam dame jednu bakterii misto toho, abychom k ni dali
tisice dalSich, ale ukazuji cestu. Je to jako kdyZ byste byla na diskotéce sama. Jste sice u baru, ale neni to zabava.



Ja tam ale nejsem sama, jsem tam tisickrat, milionkrat.

To jste, protoze se jako monokultura extrémné rozmnozite. My proto nebudeme v&dét, jak tancujete v paru, ale
muzeme se podivat, jaky je repertoar vaSich tane¢nich pohybt, ze kterych pak mizeme vychdzet. Biologie je
vzdycky o diverzité, a o tu jde. Chceme, aby nase mikrobiota byla co nejrozmanitéjsi.

Jak by méla vypadat?

Téch par tisic druhii bakterii je rozdélenych do menSich tfid, zhruba padesat az sto podskupin, které¢ maji dalsi
skupinky mikrobt, jez jsou mezi sebou jako rodinky. Jakmile vezmeme jednu bakterii, tak se nic moc nestane.
Jakmile bychom ale dali pry¢ jednu celou rodinku, to se za¢nou dit véci.

Panelak plny chuliganii

Co se zacne dit?

Systém se zacne hroutit jako domecek z karet, je to feté¢zova reakce. Pfedstavme si obytny dim. V ném je sto bytt a
v kazdém byt¢ je rodina, kterd mé v rdmci domu urcité povinnosti. Koho si do domu jako vlastnik date? Jen ty, co
chcete a budete si vybirat. Nebudete tam chtit rodiny, které nedodrzuji pravidla, neplati najem, vaii misto obéda
drogy a celé ziti v domé naruSuji.

Prosté to chceme tak, aby byl Zivot v panelaku harmonicky.

A tak to chcete i ve stieve. Kazda z téch skupin mé svou funkci a je tieba, aby byl jejich pomér a pocet vyvazeny.
Pokud bude zit v prostedi, které bude ¢isté, nebo dokonce sterilni, odmitate tim dobré baterie a nebudou osidlovat
vas panelak. Misto toho se vam tam muazou nast¢hovat tfeba klostridie, coz jsou vylozené€ chuligani a lidé s takovou
infekci stravi tfeba rok na zachodg.

To se ale da 1é¢it, Ze? Zvlastnim, ale vysoce u¢innym zpisobem.

Vzhledem k tomu, Ze se jedna o lidské exkrementy, neni fekaloterapie nic hezkého, ale je to neuvétitelné G¢inné. Ze
stfeva pacienta se vytahne Spatna stolice a zpatky se aplikuje zdrava stolice s dobrymi a potiebnymi bakteriemi. Za
24 hodin jsou ti lidé v potadku, neuvétitelné. Jen to neni tak sexy jako transplantace organti nebo transfuze.

Dobfre, ale kulturu ve stievé jde nastartovat probiotiky. Bylo by na zdkladé vasi studie moZné néco podobného
i v 1é¢bé autoimunitnich chorob?

Mohlo by to byt podobné probiotikiim. Malé déti by mohly brat specialni mikrobialni pilulku. Ta by vyskolila jejich
obranyschopnost a ochranila je pfed témi autoimunitnimi onemocnénimi, jako je tfteba cukrovka prvniho typu nebo
roztrouSena skler6za. Je to pofad zakladni vyzkum a je potieba jesté hodné zkoumat, co v§echno imunitni reakci
organismu ovliviiuje. Ve vysledku by to ale mohlo pomoci détem s autoimunitnim onemocnéni v roding.

Jake nove poznatky jako celku vase studie p¥inasi?

Bakterie jsou tu pro nas a my pro né. Vnimame je skrze Toll receptory, kterymi se nase studie zabyva. Ukazuje se, Ze
s pomoci bakterialnich produkt do urcité miry manipulujeme nebo nastavujeme imunitni systém tak, aby byl k
autoimunitnim chorobam rezistentni. Zdkladem uspéchu jsou zmitiované T-regulaéni buiiky, zkracené Tregy. Skoli
se v brzliku, kde se bunky u¢i.

A od koho se to spravné chovani uci?

Celou skolu fidi thymové epitelové buiiky, uz zminované mTECs. To jsou takovi feditelé, ucitelé a popravcéi v
jednom. Ty rozhoduji o osudu T-bungk, protoze testuji, jak silné rozpoznavaji své vlastni struktury. Pokud T
lymfocyt rozpozna na svém uciteli. MTEC bunce t¢lu vlastni struktury, tak v ném ucitel zapne program buné¢né
smrti, protoze by vlastné bojoval proti svym lidem v ulicich. Kdyz ale ucitel vyskoli spravné T bunku, kterd byla na
hrané rozpoznani vlastniho téla, zméni ji na T regula¢ni bufiku. Ta funguje jako takovy super policajt, ktery je velmi



dilezity v boji proti autoimunitnim onemocnénim. NaSe studie odhalila, Ze proces generovani T regulacnich bun¢k
je do jisté miry regulovan pies Toll receptory, které se pivodné zkoumaly na octomilkach.

Co délaji Toll receptory?

V roce 1997 se zjistilo, Ze lidsky Toll-like receptor 4 je schopny aktivovat na§ imunitni systém, jen se nevédélo, jak
presné. O rok pozdé¢ji se zjistilo, Ze se to d€je pres bakterialni produkty. Lidé maji celkem deset riznych receptort
rodiny Toll, které dokdZou vnimat celé panoptikum bakterialni fise. Mame i jiné typy, ale skupina Toll receptori je
vlajkova lod’ naseho imunitniho systému na interakci s bakteriemi. Za jejich objev byla v roce 2011 udé€lena

Nobelova cena.

A jak dulezité je, na které buiice Toll receptor je?

Kdyz jsou na buiice, ktera neni soucasti imunitniho systému, funguji jako vysilace. Vysilaji signaly ve formé latek,
chemokind, které signalizuji imunitnimu systému, ze nastal problém. Kdyz jsou Toll receptory na buikach
imunitniho systému, tak ho aktivuji. Ted’ si pfedstavte, ze se v téle néco d¢je, a buniky imunitniho systému uz prosly
Skolenim v brzliku. Jsou pfipravené k akci, takze se pred né postavi aktivovana dendriticka buiika, ktera zahajuje
imunitni odpoveéd’, a zepta se ,.kdo z vas tu bakterii pozna?*“ Vzdycky se néjaky T-lymfocyt najde, protoze diverzita
jejich receptort je obrovska a do nékterého z nich ta bakterie zapadne.

A jak ndm tedy bakterie pomahaji v boji proti autoimunitnim chorobam?

Zjistili jsme, Ze Toll receptory, které rozeznaji bakterie a jsou na povrchu mTEC bunégk, tedy naSich uciteld v
brzliku, jsou schopné chemickym signdlem pfitdhnout jiny typ imunitnich bunék, které nésledné budou regulovat
navysovani T-regula¢nich bunék. Jinymi slovy, zda se, ze ptitomnost mikrobi nAm pomaha v produkci T-
regulacnich bunék. A prave ty brani rozvoji autoimunitnich chorob. Jak konkrétné se tyto bakteridlni signaly
dostanou do brzliku jesté nevime, ale kdyZz prerusime signalizaci receptor Toll na mTEC bunkach, produkce T-
regulac¢nich bunék vyrazné poklesne a imunitni systém nedokéaze zabranit vzniku autoimunity.

Kolik bunék $kolenim projde?

Ono skolici stfedisko zni velmi pékné, protoze jdete do Skoly a dostanete jednicku az pétku podle vykonu. Tady jde
spiS o jatka. Vice nez 95 procent T bunék, které timto ,,Skolicim stfediskem* projdou, uz v Zivoté nevyjdou ven. Dan
za to, Ze nejste kandidatem s vhodnym receptorem, je smrt. Ale smrt uvniti naSeho organismu je absolutné béznou
soucasti nasi fyziologie. Brzlik je v podstaté hibitov s miliony a miliony T bungk, které nezvladly projit.

A jak probiha ten ,,uklid“ mrtvych bunék?

To se ptesné nevi jak, ale probihd tam. Protoze kdyz se na brzlik podivame, méla by tam byt kopa mrtvych bun¢k,
ale neni. Takze n¢jak se odstranuji, ale jak pfesné, to nevime jisté. Jenom klasickymi makrofagy to nebude, protoze
mrtvych bungk je strasné moc, takze tam musi byt specialni mechanismus. Brzlik je ve vSeobecnosti zdhadnym
orgadnem a je hodn¢ véci, které v budoucnu budeme muset jesté objasnit.

Dominik Filipp (56)

Vystudoval Piirodovédeckou fakultu UK v Bratislavé. V Laboratofi imunobiologie v Ustavu molekularni
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