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1 ÚVOD 
 

Gastrointestinálny trakt tvorí podstatnú časť ľudského imunitného systému a 

predstavuje komplexný systém, ktorého činnosť sa v priebehu života výrazne ovplyvňuje. 

Zloženie prijímanej potravy, nadmerné užívanie antibiotík, príjem probiotík, vitamínov či 

iných liečiv, a rovnako hygiena, environmentálne prostredie a mnohé ďalšie faktory 

významným spôsobom pôsobia na gastrointestinálny imunitný systém. Tieto pozitívne 

a negatívne vplyvy môžu mať dopad na vznik a vývoj širokého spektra chorôb, či už 

s gastrointestinálnym systémom súvisiacich alebo nie. Veľkému množstvo patológií by sa 

pritom dalo predísť správne vyváženým zložením potravy a zdravou črevnou mikrobiotou. 

Obrovské množstvo a diverzita črevného mikrobiómu sa významným spôsobom 

podieľa na širokom spektre procesov prebiehajúcich v ľudskom tele, a jeho úlohe 

v organizme sa v súčasnosti pripisuje čoraz väčšia dôležitosť. Jednou z kľúčových úloh 

črevných baktérií je regulácia imunitného systému – najmä jeho vrodených štruktúr a 

mechanizmov. Jeho ďalekosiahle účinky dokážu dokonca ovplyvniť vývoj mozgu, 

produkciu neurotransmiterov a ďalších metabolických látok, ktorých cieľom je enterický 

nervový systém a samotný mozog. Funkcia črevného mikrobiómu sa dá ľahko pozmeniť 

príjmom zdravej výživy, probiotík a prebiotík. Bohatý a pestrý črevný mikrobióm je 

predpokladom homeostázy v organizme a celkového zdravia človeka.    
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2 CIELE PRÁCE 
 

Formou literárnej rešerše spracovať prehľad súčasných znalostí o vzťahu 

gastrointestinálneho traktu a regionálneho imunitného systému a ich vplyvu na homeostázu 

a celkové zdravie človeka.  

Opísať a podať informácie o: 

➢ anatómií a fyziológií gastrointestinálneho traktu, 

➢ úlohách prirodzenej črevnej mikroflóry, 

➢ špecifikách vrodenej a adaptívnej slizničnej imunity gastrointestinálneho traktu, 

➢ faktoroch, ktoré pozitívne a negatívne ovplyvňujú činnosť gastrointestinálneho 

traktu a jeho imunitného systému, 

➢ patologických stavoch, predovšetkým vo vzťahu k regionálnemu imunitnému 

systému gastrointestinálneho traktu. 
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3 LITERÁRNY PREHĽAD 
 

3.1 ANATÓMIA A FYZIOLÓGIA GASTROINTESTINÁLNEHO TRAKTU  

 

Dĺžka gastrointestinálneho traktu zdravého dospelého človeka, začínajúc od ústneho 

otvoru a končiac po análny otvor, je približne 8 metrov. Delí sa na horný a dolný 

gastrointestinálny trakt. Horný gastrointestinálny trakt začína od úst a zahŕňa pažerák 

a žalúdok. Pažerák je svalová trubica, ktorá peristaltickými pohybmi posúva potravu ďalej 

do žalúdka, s ktorým sa spája v mieste srdcového zvierača (cardiac sphincter). Žalúdok je 

svalový vak zodpovedajúci za mechanické spracovanie potravy a chemické trávenie 

predovšetkým bielkovín. Sťahmi svaloviny žalúdočných stien sa potrava posúva smerom 

do dolnej časti gastrointestinálneho traktu cez pylorický zvierač (pyloric sphincter). Dolný 

gastrointestinálny trakt je rozdelený na tenké a hrubé črevo zakončené análnym otvorom 

(Williams, 2012). Keďže horný gastrointestinálny trakt nemá veľa lymfatického tkaniva 

a zároveň je veľmi málo preštudovaný, ďalej sa budem zameriavať hlavne na črevné 

segmenty traktu (Mowat a Agace, 2014). 

 

3.1.1 Tenké črevo 

 

Tenké črevo (intestinum tenue) je trubicovitý orgán cicavcov spájajúci žalúdok 

s hrubým črevom. Je zložené z troch častí: dvanástnika (duodenum), lačníka (jejunum) 

a bedrovníka (ileum) (Petrovický, 2001). K žalúdku najbližší dvanástnik predstavuje 

najkratšiu časť tenkého čreva a je miestom vstupu tráviacich enzýmov a štiav 

produkovaných v pankrease, pečeni a žlčníku (Williams, 2012). Stena celej tráviacej 

trubice je tvorená, smerom od dutiny čreva, štyrmi vrstvami: sliznicou (tunica mucosa), 

podslizničným väzivom (submucosa), vonkajšou svalovou vrstvou (muscularis externa) 

a povrchovou vonkajšou vrstvou (tunica serosa), ktorá je súčasťou viscerálneho listu 

peritonea.  

Sliznica tenkého čreva sa skladá z epitelu, slizničného väziva a slizničnej svaloviny 

(Marieb a Mallat, 2005). Epitel je tvorený jednou vrstvou cylindrických buniek 

s resorpčnou funkciou. Na celom povrchu sliznice sa nachádzajú drobné štíhle prstovité 

výbežky – črevné klky (villi intestinales), ktoré sú vysoké 0,3 – 1 mm. Prítomnosť klkov 

rapídne zväčšuje povrch na vstrebávanie nutrientov. Na 1 mm sliznice pripadá 10 – 40 klkov 
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(Petrovický, 2001). Plocha povrchu každého klku sa ďalej zväčšuje prítomnosťou 

mikroklkov, ktoré sa tvoria mnohonásobným skladaním apikálnej membrány na bunkách 

črevného epitelu (Williams, 2012).  

Funkciu črevného epitelu sprostredkovávajú štyri diferencované typy buniek: 

enterocyty, enteroendokrinné bunky, pohárikové bunky a Panethove bunky. Výskyt 

týchto buniek sa líši v rámci rozdielnych segmentov čreva.  

 

▪ Enterocyty tvoria väčšinu povrchu cylindrického epitelu a sú zodpovedné za 

absorpciu živín z potravy a za sekréciu niektorých hydrolytických enzýmov.  

▪ Enteroendokrínne bunky reprezentujú malú časť buniek (< 1 %) v epiteli. 

Kontrolujú fyziológiu čriev vylučovaním rôznych hormónov vrátane serotonínu, 

sekretinu, substancie P a ďalších.  

▪ Počet pohárikových buniek sa zvyšuje od proximálneho po distálne črevo a ich 

funkciou je produkovať ochranný glykoproteín – mucín.  

▪ Panethove bunky sa nachádzajú v najnižšej časti Lieberkühnových krýpt tenkého 

čreva. Sekretujú antimikrobiálne látky (lyzozými, defenzíny), ktoré chránia 

organizmus pred možnými patogénmi, a hrajú zásadnú úlohu pri kontrole 

mikrobiálneho prostredia čreva (Barker a kol., 2008). Dysregulácia funkcie 

Panethových buniek zvyšuje náchylnosť na zápalové choroby čriev. 

 

Všetky uvedené bunky sú pravidelne obnovované multipotentnými kmeňovými 

bunkami, ktoré sa nachádzajú v invagináciách známych ako Lieberkühnove krypty. 

S výnimkou Panethových buniek, ktoré sa pohybujú smerom nadol k základni krypty, sa 

novovytvorené epiteliálne bunky pohybujú ako po eskalátore od spodnej časti krypty až ku 

špičke klka. Odtiaľ sú po 4 až 5 dňoch vytlačené (Mowat a Agace, 2014). 

Pod epitelom sliznice sa nachádza vrstva slizničného väziva – lamina propria, kde je 

uložená väčšina lymfatického tkaniva viazaného na mukózu (MALT – Mucosa Associated 

Limphoid Tissue), ktoré zabraňuje prenikaniu baktérií a iných mikroorganizmov do 

tráviacej trubice (Marieb a Mallat, 2005). Ide o organizovaný systém, ktorý je miestom 

indukcie imunitných reakcií (Hořejší a kol., 2017).  

Ďalšiu časť sliznice tvorí vrstva slizničnej svaloviny – muscularis mucosae, ktorá leží 

pod lamina propriou. Je to tenká vrstva hladkej svaloviny umožňujúca lokálny pohyb 

sliznice (Marieb a Mallat, 2005).  
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Z vonkajšej strany je sliznica tenkého čreva obalená podslizničným väzivom, ktoré je 

tvorené hustým väzivom s krvnými a lymfatickými cievami a zväzkami nervových vlákien. 

Sú tu uložené malé slizničné žľazy s veľkým množstvom plazmatických buniek 

produkujúcich protilátky, biele krvinky rôzneho typu a tukové bunky.  

Svalovú vrstvu sliznice tvorí prevažne hladká svalovina, ktorá je motoricky inervovaná 

sympatickými a parasympatickými nervami (Dylevský, 2009).  

 

 

Obr. 1: Stavba črevnej sliznice (prevzaté z: Mowat a Agace, 2014) 

 

3.1.1.1  Peyerove plaky 

 

Črevné lymfatické tkanivo (GALT), pozostávajúce z izolovaných a agregovaných 

lymfoidných folikulov, je jedným z najväčších lymfoidných orgánov, ktoré obsahuje až 

70 % imunocytov v tele. Agregované lymfoidné folikuly, nazývané aj Peyerove plaky (PP), 

sú charakteristické pre sliznicu tenkého čreva, predovšetkým pre ileum (viď Obr. 2). 

Nachádzajú sa pozdĺž celého tenkého čreva a ich počet stúpa smerom k anusu. Obsahujú 

hlavne folikulárne dendritické bunky, B lymfocyty, makrofágy a menšie množstvo 

T lymfocytov. PP sú obklopené folikulmi asociovaným epitelom (FAE – Follicle 

Associated Epithelium) obsahujúcim špecializované M bunky. Tieto M bunky sú schopné 
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transportovať rôzne antigény a baktérie z črevnej dutiny smerom k základným imunitným 

bunkám, ktoré zaktivujú alebo potlačia imunitnú odpoveď. Môžeme ich teda považovať za 

akýsi imunitný senzor čreva. 

Postnatálny vývoj PP pôvodne študoval J. S. Cornes, ktorý v roku 1965 uviedol, že 

počet PP vrcholí v 15 až 25 roku života, pričom dosahuje až 240 PP, a následne počas života 

klesá (Jung a kol., 2010). Iné štúdie naznačujú, že u dospelých ľudí sa v čreve vyskytuje od 

30 do 40 Peyerových plakov. Môžeme teda povedať, že veľkosť a množstvo plakov nie sú 

statické a ich počet môže narásť v dôsledku zvýšenej stimulácie antigénom počas skorého 

fetálneho obdobia a puberty (Heel a kol., 1997). 

Peyerove plaky boli pomenované podľa významného švajčiarskeho patológa Johann 

Conrad Peyera, ktorý ich podrobne opísal v 17. storočí (Jung a kol., 2010).  

 

 

Obr. 2: Peyerove plaky v distálnom ileu pozorované u 20-ročného muža počas 

ileokolonoskopie (prevzaté z: Jung a kol., 2010) 

 

3.1.2 Hrubé črevo 

 

Hrubé črevo je posledná časť tráviacej trubice s dĺžkou asi 1,5 m. Prebieha tu 

vstrebávanie vody, zostatkových vitamínov a minerálnych látok. Ťažko stráviteľné zbytky 

potravy sa zahusťujú a odchádzajú konečníkom von z tela (Hlinková, 

Nemcová a kol., 2015). Okrem toho predstavuje hrubé črevo hlavný rezervoár pre bilióny 

komenzálnych baktérií, ktoré črevo obývajú a sú nevyhnutné pre zdravie organizmu 

(Mowat a Agace, 2014). Sliznica hrubého čreva neobsahuje žiadne klky ani riasy 

a nevylučujú sa tu žiadne tráviace enzýmy (Marieb a Mallat, 2005). Obsah tenkého čreva 
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prechádza do hrubého čreva cez ileocekálnu chlopňu, v blízkosti ktorej je umiestnené slepé 

črevo (coecum). Zo slepého čreva vystupuje slepo zakončený tubulárny útvar apendix 

s dĺžkou 8 – 10 cm (Hlinková, Nemcová a kol., 2015). Stálu polohu má iba začiatok 

apendixu, pričom pohyblivý koniec môže zasahovať do akejkoľvek časti brušnej dutiny 

(Petrovický, 2001). Apendix slúži ako imunitný orgán, keďže obsahuje obrovské množstvo 

lymfatického tkaniva. Pre život človeka však nie je zásadný, a v prípade chirurgického 

odstránenia nepredstavuje jeho absencia vážne zdravotné následky. V porovnaní 

s prežúvavcami majú ľudia slepé črevo oveľa menšie, z väčšej časti nahradené apendixom.  

Hrubé črevo sa ďalej skladá zo vzostupného tračníka (colon ascendens), priečneho 

tračníka (colon transversum), zostupného tračníka (colon descendens) a esovitej kľučky 

(colon sigmoideum) (Williams, 2012). Vnútorné prostredie hrubého čreva je pokryté 

hlienom, ktorý prispieva k ochrane organizmu pred toxickými látkami z potravy. Hlien 

chráni sliznicu pred natrávením enzýmami pochádzajúcimi z tenkého čreva, a taktiež pred 

toxickými účinkami látok vznikajúcich prácou hnilobných a kvasných baktérií osídľujúcich 

črevo. Poslednou časťou gastrointestinálneho traktu je konečník (rectum) zakončený 

análnym otvorom (Petrovický, 2001).  

 

3.1.3 Inervácia gastrointestinálneho traktu 

 

Súbor neurónov v stenách gastrointestinálneho traktu, ktorý tvorí „mozog čreva“ 

a môže fungovať nezávisle od centrálneho nervového systému sa nazýva enterický 

nervový systém (ENS). Tento systém riadi motilitu, exokrinnú a endokrinnú 

sekréciu, mikrocirkuláciu gastrointestinálneho traktu, a takisto aj reguláciu imunitných 

a zápalových procesov. V poslednom desaťročí viedli veľké pokroky v chápaní fungovania 

enterického nervového systému k väčšiemu uznaniu jeho významu v klinickej medicíne. 

 Enterický nervový systém sa veľmi podobá centrálnemu nervovému systému 

(Goyal a Hirano, 1996). Obsahuje približne 200 – 600 miliónov neurónov rozmiestnených 

v tisíckach malých ganglií (Furness a kol., 2014). ENS možno považovať za vytesnenú časť 

centrálneho nervového systému, ktorá s ním udržiava kontakt prostredníctvom 

sympatických a parasympatických, aferentných a eferentných neurónov. Telá nervových 

buniek sú zoskupené do malých ganglií prepojených nervovými zväzkami a tvoriacich dva 

hlavné plexy: myenterický, tzv. Auerbachov, a submukózny, tzv. Meissnerov. Enterické 

gangliá pozostávajú z tesne zložených tiel nervových buniek a gliových buniek a ich 
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výbežkov. Produkujú interleukíny a exprimujú antigény MHC II. triedy ako reakciu na 

stimuláciu cytokínmi. To nasvedčuje úlohe enterických ganglií pri modulácií zápalových 

procesov v čreve (Goyal a Hirano, 1996).  

 

3.1.4 Črevný mikrobióm 

 

Naša črevná mikroflóra predstavuje komplexný ekosystém s obrovskou diverzitou. 

Odhaduje sa, že viac ako 500 – 1000 druhov baktérií, približne 1014 buniek, žije v črevách 

cicavcov (Mowat a Agace, 2014). Ide o takmer rovnaké množstvo ako počet všetkých 

buniek v ľudskom tele. Približne 600 000 génov mikrobiómu sa nachádza v ľudskom 

tráviacom trakte, čo je o 30– krát viac ako počet všetkých génov ľudského genómu (Abbas 

a kol., 2016). Genetická informácia mikrobiómu je pre každého človeka unikátna a dá sa 

prirovnať k jedinečnosti odtlačku prsta (Kohout a kol., 2021). Zloženie mikrobioty sa 

u každého z nás individuálne líši a stabilizuje sa po prvých 2 – 3 rokoch života (Tlaskalová-

Hogenová a kol., 2019). U dospelých dominujú baktérie dvoch kmeňov: gramnegatívne 

Bacteriodetes a grampozitívne Firmicutes (Clarke a kol., 2014).  

Telu vlastná mikrobiota prispieva k mnohým fyziologickým procesom ako je napríklad 

trávenie, produkcia živín a vitamínov, tvorba aminokyselín a metabolizmus cholesterolu. 

Omnoho kľúčovejšou úlohou mikrobiómu je ochrana svojho hostiteľa pred kolonizáciou 

patogénmi, rozvoj črevného lymfatického tkaniva (GALT) a regulácia imunitného 

systému (Ahluwalia a kol., 2017). Primárna kolonizácia je organizovaná. Najprv dominujú 

špecifické aerobné druhy, ktoré nasledujú anaerobné druhy baktérií. Načasovanie a zloženie 

týchto mikrobiálnych druhov je ovplyvnené matkou (vaginálny pôrod/cisárky rez, 

kojenie/umelé mlieko a genetické faktory) a životným prostredím (hygiena) (Baumgart a 

Carding, 2007). Charakter mikrobioty sa v jednotlivých častiach gastrointestinálneho traktu 

mení. V žalúdku určuje charakter žalúdočnej mikroflóry Helicobacter, v proximálnej časti 

traktu sa javí ako dominantný druh Streptococcus a v hrubom čreve sa nachádzajú takmer 

¾ všetkých buniek mikrobioty človeka. Všeobecne sa za funkčnú fyziologickú mikroflóru 

považuje mikroflóra s vysokou diverzitou. Keďže je ale každá mikroflóra jedinečná, je 

ťažké popísať univerzálny zdravý mikrobióm. 

Zloženie a funkcia črevnej mikrobioty sa dá pozitívne ovplyvniť užívaním prebiotík 

a probiotík alebo ich synergicky pôsobiacou kombináciou – synbiotík. Probiotiká 

predstavujú špecifické živé organizmy, ktoré ak sú podávané v primeraných množstvách, 
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poskytujú úžitok pre hostiteľa. Patria sem napríklad baktérie mliečneho kvasenia ako 

Lactobacilly, Bifidobacterie, Enterococcus, Streptococcus alebo kvasinky (Saccharomyces 

boulardii). Prebiotiká predstavujú pre ľudský organizmus často nestráviteľnú potravinovú 

zložku, ktorá indukuje rast a činnosť prospešných črevných mikroorganizmov. Patria sem 

oligosacharidy materského mlieka, galaktooligosacharidy, fruktooligosacharidy a vláknina. 

Baktérie hrubého čreva dokážu tieto nestrávené substráty fermentovať a produkovať mastné 

kyseliny s krátkym reťazcom ako je acetát, propionát a butyrát (Kohout a kol., 2021). 

Keďže je črevo našou najväčšou bránou do molekulárneho sveta, ukazuje sa, že rôzne 

zložky potravy priamo interagujú s vyvíjajúcim sa mozgom a vyvolávajú funkčné zmeny 

v zrelom mozgu. Vývoj zdravého a funkčného mozgu závisí od kľúčových pre- 

a postnatálnych udalostí, ktoré ovplyvňujú environmentálne podnety, ako sú molekulárne 

signály z čreva. Tieto podnety pochádzajú z veľkej časti z črevného mikrobiómu. To 

nasvedčuje jeho úlohe pri riadení vývojových procesov v mozgu, ktoré majú v konečnom 

dôsledku dlhodobé dôsledky na zdravie jedinca. Nové dôkazy takisto naznačujú 

komunikáciu medzi črevom a mozgom pri úzkostiach, depresií a poruchách autistického 

spektra. V súčasnosti sa skúma aj vplyv črevnej mikrobioty na neurodegeneratívne choroby 

a schizofréniu (Sharon a kol., 2016). 

Dôležitosť mikrobioty bola preukázaná štúdiami s mikrobioticky sterilnými (germfree) 

a gnotobiotickými (zámerne osídlenými) modelovými zvieratami. „Germfree“ zvieracie 

modely bez črevných baktérií vykazovali rozsiahle defekty vo vývoji GALT, zhoršený 

vývoj a dozrievanie izolovaných lymfoidných folikulov (ILF), pozmenené vrstvy 

epitelových buniek s defektnou expresiou antimikrobiálnych peptidov, znížený počet 

slizničných IgA protilátok, ktoré produkujú plazmatické bunky, a takisto znížený počet 

CD4+ T lymfocytov v lamina propria. Všetky tieto abnormality zvyšujú náchylnosť 

k patogénom a narúšajú črevnú homeostázu (Ahluwalia a kol., 2017).  

Čoraz viac dôkazov naznačuje, že zmeny v zložení alebo funkcií črevnej mikroflóry 

vyvolané rôznymi mechanizmami, hrajú dôležitú úlohu pri vzniku metabolických porúch 

ako sú napríklad obezita, diabetes 2. typu, ochorenia pečene, rakovina a neurologické 

poruchy (Suriano a kol., 2020). 
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3.1.4.1 Črevný mikrobióm ako komplexný endokrinný orgán 

 

Okrem priameho pôsobenia na črevnú sliznicu má črevná mikroflóra a jej metabolické 

produkty dosah aj na distálne orgány a systémy prostredníctvom krvného obehu. Na rozdiel 

od iných endokrinných orgánov, ktoré vylučujú jeden prípadne niekoľko málo humorálnych 

látok, črevná mikroflóra má potenciál na produkciu stovky produktov. Z morfologického 

a biochemického hľadiska ide teda o oveľa heterogennejší endokrínny orgán ako 

ktorýkoľvek iný v tele človeka. Cieľom týchto metabolických látok je okrem miestneho 

enterického nervového systému (ENS) aj mozog. Mikrobiota dokáže produkovať 

neurotransmitery centrálneho nervového systému. Napríklad kyselina gama-

aminomaslová (GABA), najdôležitejší inhibičný prenášač, je produkovaná laktobacilmi. 

Iné kmene baktérií dokážu produkovať monoamíny, ako je dopamín, serotonín alebo 

noradrenalín (Clarke a kol., 2014). Z týchto dôvodov sa črevný mikrobióm niekedy nazýva 

aj „druhý mozog“ (Kiňová Sepová a kol., 2017). Na rozdiel od iných endokrinných orgánov 

disponuje črevná mikroflóra výraznou plasticitou a môže sa dramaticky a rýchlo 

modifikovať v reakcií na zmenu stravy či príjem probiotických liečiv (Clarke a kol., 2014).  

 

3.2 MECHANIZMY ČREVNEJ IMUNITY  

 

Imunitný systém v čreve zaisťuje efektívnu obranu obrovského rozsahu, ktorý povrch 

čreva predstavuje, pričom zásadným spôsobom ovplyvňuje aj systémovú imunitu 

organizmu (Zavoral, 2021). Neustále je konfrontovaný veľkým množstvom antigénov a 

musí zabrániť šíreniu a proliferácií potenciálne škodlivých reagencií, no zároveň chrániť 

vitálne štruktúry čreva pred imunitne sprostredkovanou deštrukciou (Schenk a Mueller, 

2008). Táto črevná homeostáza je riadená prísnou reguláciou a spoluprácou imunitných 

mechanizmov dvoch základných kategórií: vrodených (nešpecifických) a adaptívnych 

(získaných). Obe kategórie zahrňujú bunkovú zložku, tvorenú rôznymi typmi buniek, 

a protilátkovú (humorálnu) zložku, ktorú reprezentujú sekrečné molekuly. Hoci majú tieto 

zložky rozdielne funkcie, navzájom sú prepojené, a teda komponenty vrodeného 

imunitného systému ovplyvňujú adaptívny imunitný systém a naopak (Mayer a kol., 2017). 

Cytokíny predstavujú základné regulátory imunitného systému, ktoré produkujú 

leukocyty a iné bunky. Pôsobia podobne ako hormóny a zabezpečujú komunikáciu medzi 
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bunkami imunitného systému, a ostatnými tkanivami organizmu prostredníctvom 

špecifických receptorov (Hořejší a Bartůňková, 2009). Ide o proteíny s nízkou molekulovou 

hmotnosťou, ktoré vieme rozdeliť podľa rôznych kritérií, napr. podľa štruktúry alebo podľa 

toho, či je ich účinok pro- alebo protizápalový (Slabý a kol., 2015). Medzi základné 

cytokíny patria: interleukíny (IL), interferóny (IFN), chemokiny, transformujúce 

rastové faktory (TGF), faktory stimulujúce kolónie (CSF), faktory nekrotizujúce 

nádory (TNF) a iné (Hořejší a Bartůňková, 2009). 

Cytokíny rovnako predstavujú hlavné mediátory pri udržiavaní črevnej homeostázy, 

vývoji lymfoidného tkaniva a indukcií a udržiavaní imunitných odpovedí. 

V gastrointestinálnom trakte sú produkované rôznymi typmi buniek vrátane epitelových 

buniek, endotelových buniek a lymfocytov, ktoré v GALT migrujú alebo sú rezidentné. 

(Williams, 2012) 

 

3.2.1 Vrodené imunitné mechanizmy gastrointestinálneho traktu  

 

Vrodený imunitný systém poskytuje prvú líniu imunologickej obrany proti infekciám. 

Molekuly vrodeného imunitného systému sú fylogeneticky konzervované a 

zároveň somaticky exprimované a poskytujú široké spektrum ochrany. Vrodený imunitný 

systém nedisponuje na rozdiel od adaptívneho systému imunologickou pamäťou 

a neposkytuje ani dlhotrvajúcu ochranu proti patogénom. Funkcie vrodenej imunity sú 

rôznorodé a zahŕňajú najmä odstránenie patogénov prostredníctvom fagocytózy 

a cytotoxicity, a aktiváciu adaptívneho imunitného systému syntézou cytokínov 

a prezentáciou antigénov T lymfocytom (Williams, 2012).  

 

3.2.1.1 Fyziologické obranné zložky vrodenej imunity  

 

Epitelové bunky vystielajúce tenké a hrubé črevo sú podstatnou súčasťou 

gastrointestinálnej vrodenej imunity. Rôznymi spôsobmi prispievajú k bariérovej funkcií 

črevnej sliznice. Existuje niekoľko typov týchto epitelových buniek, pričom všetky 

pochádzajú zo spoločného prekurzora – kmeňovej bunky. Patria tu pohárikové bunky 

vylučujúce hlien – mucín, ktoré sa nachádzajú na vrchu črevných klkov; antibakteriálne 

Panethove bunky a M bunky odoberajúce antigén, lokalizované v špeciálnych 

kupolových štruktúrach prekrývajúcich lymfoidné tkanivá. M bunky sa vyznačujú relatívne 
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krátkymi a nepravidelnými mikrozáhybmi a veľkými fenestráciami v ich membránach 

vylepšujúcimi vychytávanie antigénov z lumenu čreva. Exprimujú rôzne povrchové 

molekuly, ktoré viažu potenciálne mikrobiálne štruktúry, transportujú ich cez epiteliálnu 

bariéru a exocytózou predkladajú základným antigén prezentujúcim bunkám (APC) alebo 

B lymfocytom. 

Základné imunitné bunky vrodenej imunity v gastrointestinálnom trakte sú dendritické 

bunky, makrofágy a intraepiteliálne lymfocyty. Tie sa môžu podieľať na stimulácií 

efektorových T lymfocytov alebo indukcií regulačných T lymfocytov (Treg) potláčajúcich 

imunitu k potravinovým antigénom a komenzálnym baktériám. Dendritické bunky v lamina 

propria sú najúčinnejšie bunky prezentujúce antigén (APC). Rovnako ako M bunky, 

vychytávajú a spracovávajú proteínové antigény z mikróbov, ktoré porušili epiteliálnu 

bariéru a transportujú tieto antigény lymfatickými cievami do mezenterických lymfatických 

uzlín (Abbas a kol., 2016). Tieto pohltené a spracované antigény následne dendritické 

bunky vystavujú vo väzbe s MHC molekulou na svojom povrchu, kde ich detegujú 

špecifické receptory T lymfocytov (Hořejší a kol., 2017). Okrem MHC molekuly sú na 

správnu stimuláciu T lymfocytov dôležité aj kostimulačné signály povrchových 

koreceptorov T lymfocytov (CD28 a CD4/CD8) a rovnako dendritických buniek (B7) 

(Abbas a kol., 2016). 

 

 

Obr. 3: Interakcia APC s T lymfocytom 

(prevzaté z: Vrána a kol., 2011) 
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 Priľahlé epitelové bunky sú pohromade držané proteínmi a tvoria tesné spoje, tzv. 

tight junction, ktoré blokujú prechod mikróbov do lamina propria. Okrem toho epitelové 

bunky produkujú antimikrobiálne látky, vrátane defenzínov. Defenzíny majú smrteľne 

toxické účinky na mikróby tým, že sa vnoria do ich vonkajších fosfolipidových membrán 

a spôsobia stratu ich integrity. V tenkom čreve sú hlavnými defenzínmi 𝛼-defenzíny, 

vrátane ľudského defenzínu 5 (HD5) a HD6, ktoré sú produkované Panethovými bunkami. 

Slizničná bariéra čreva prechádza premenami a chemickými zmenami v reakcií na rôzne 

environmentálne a imunitné signály, čo v prípade potreby umožňuje rýchle zvýšenie 

funkcie slizničnej bariéry (Abbas a kol., 2016). Hlienové sekréty pohárikových buniek 

tvoria fyzickú viskózno-elastickú bariéru, ktorá bráni patogénom dostať sa do kontaktu 

s epiteliálnou výstelkou gastrointestinálneho traktu. Taktiež chránia pred tráviacimi 

enzýmami luminálneho prostredia a uľahčujú prechod potravy (La Fata a kol., 2018). Ide o 

glykozylované proteíny, tzv. mucíny, ktoré tvoria vrstvu s hrúbkou od 300 do 700 µm. 

Väčšina baktérií sa nachádza len na povrchu tejto hlienovej vrstvy a do kontaktu 

s epiteliálnymi bunkami tenkého čreva prichádza iba skrze špičky klkov siahajúcimi 

k hornej časti hlienovej vrstvy. Mucín je nepretržite produkovaný pohárikovými bunkami 

a submukóznymi žľazami, ktoré dokážu sekretovať niekoľko litrov hlienu denne (Abbas 

a kol., 2016). 

 

3.2.1.2 Receptory vrodenej imunity 

 

Bunky lokalizované na sliznici čreva, konkrétne epitelové bunky, dendritické bunky, 

makrofágy a vrodené lymfoidné bunky sú schopné vyvolať zápalové a antivírusové reakcie 

(Abbas a kol., 2016). Iniciácia týchto vrodených imunitných reakcií v čreve je spúšťaná 

PRR receptormi (PRRs – Pattern Recognition Receptors). Tie slúžia ako senzory na 

vychytávanie exogénnych antigénov patogénneho pôvodu (PAMPs – Pathogen Associated 

Molecular Patterns) z črevného lumenu (Kawai a Akira, 2010). PRRs nie sú exprimované 

len na vonkajšej bunkovej membráne, ale aj na intracelulárnych membránach bunkových 

organel a v cytoplazme. Membránovo viazané PRRs a PRRs v cytoplazme sú v podstate 

zložené z domén rozpoznávajúcich ligand, intermediárnych domén a domén efektorových. 

Aktivovaním týchto receptorov prostredníctvom ligandu dochádza k uvoľňovaniu 

cytokínov, chemokínov, hormónov a rastových faktorov. Indukuje sa tvorba chronického 
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zápalu, imunitné zabíjanie prostredníctvom NK buniek, odstránenie mŕtvych alebo 

zmutovaných buniek fagocytózou (Li a Wu, 2021). 

Najviac študované PRRs sú tzv. Toll-like receptory (TLR). TLR sú transmembránové 

proteíny I. typu s ektodoménami obsahujúcimi na leucín bohaté opakovania, ktoré 

sprostredkúvajú rozpoznanie PAMPs (Kawai a Akira, 2010). Receptorová molekula má 

zvyčajne dve funkcie, jedna je špecificky sa viazať na ligand a druhá je prenášať signál. 

Zodpovedajúca signálna transdukcia potom zosilní účinok antipatogénnej infekcie tak, že 

sa aktivujú príslušné imunitné bunky a dôjde k vylučovaniu rôznych zápalových 

a antivírusových faktorov (Li a Wu, 2021).  

Doteraz bolo u človeka identifikovaných 10 funkčných typov TLR. PAMPs 

rozpoznávané prostredníctvom TLR zahŕňajú lipidy, lipoproteíny, proteíny a nukleové 

kyseliny odvodené zo širokého spektra mikróbov, ako sú baktérie, vírusy, parazity a huby 

(Kawai a Akira, 2010). 

 

3.2.2 Adaptívne imunitné mechanizmy gastrointestinálneho traktu 

 

Rozvoj reakcií adaptívnej imunity je podstatne pomalšia v porovnaní s reakciou 

vrodeného imunitného systému. B a T lymfocyty predstavujú kľúčových hráčov adaptívnej 

imunity a uplatňujú efektívnejšie imunitné mechanizmy tým, že na svojom povrchu majú 

špecifické antigénne receptory. Konkrétne B lymfocyty BCR (B cell receptor) 

a T lymfocyty TCR (T cell receptor). B lymfocyty produkujú v rámci adaptívnej imunity 

protilátky, zatiaľ čo T lymfocyty prispievajú bunkovo sprostredkovanou imunitou 

prostredníctvom pomocných CD4+ T buniek a cytotoxických CD8+ T buniek. 

B lymfocyty odlišujú špecifické antigény cez BCR, zatiaľ čo T lymfocyty ich dokážu 

rozoznať iba ak sú antigény vo väzba s antigén prezentujúcou bunkou (APC) (Azad a kol., 

2018). 

Adaptívne imunitné reakcie v čreve sú teda iniciované skupinami lymfocytov a antigén 

prezentujúcimi bunkami (predovšetkým dendritickými bunkami a makrofágmi), ktoré sú 

úzko spojené so slizničnou výstelkou čreva a mezenterickými lymfatickými uzlinami. 

Naivné lymfocyty sú v týchto miestach priamo vystavené antigénom, pričom sa diferencujú 

na efektorové bunky. Toto lymfatické tkanivo čreva susediace so slizničným epitelom sa 

často označuje ako GALT (Gut Associated Lymphoid Tissues). Najvýznamnejšími 

štruktúrami GALT sú Peyerove plaky. Peyerove plaky majú štruktúru lymfoidných 
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folikulov so zárodočnými centrami obsahujúcimi B lymfocyty, pomocné T lymfocyty, 

dendritické bunky a makrofágy. Zárodočné centrá lymfoidných folikulov sú obklopené 

B lymfocytmi produkujúcimi IgM a IgD protilátky. Celkovo je pomer B a T lymfocytov 

v GALT asi 5x vyšší ako v iných lymfatických tkanivách (Abbas a kol., 2016). 

Jednou z ciest dodania antigénu z lumenu čreva do GALT je pomocou špecializovaných 

buniek črevného epitelu nazývaných M (microfold) bunky. Niektoré mikróby sa však 

vyvinuli tak, že tieto M bunky využívajú ako invazívnu cestu cez slizničné bariéry. 

Príkladom je baktéria Salmonella typhi, ktorá spôsobuje brušný týfus.  

Ďalšou cestou dodania antigénu do GALT je prostredníctvom dendritických buniek, 

ktoré dokážu vmedzeriť svoje dendritické výbežky medzi črevné epitelové bunky a 

„ochutnávať“ tak luminálny obsah. Aj napriek vyčnievajúcim dendritom medzi epitelovými 

bunkami zachovávajú integritu epitelovej bariéry tým, že produkujú rovnaké spojovacie 

proteíny ako epitelové bunky. Odobraté antigény následne ďalej posúvajú mobilnejším 

dendritickým bunkám v lamina propria, ktoré migrujú do mezenterických lymfatických 

uzlín (Abbas a kol., 2016). 

V mezenteriálnych lymfatických uzlinách sa zhromažďujú antigény prenášané lymfou 

z tenkého a hrubého čreva. Predstavujú miesto diferenciácie efektorových a regulačných 

T lymfocytov, ktoré sa potom vracajú späť do lamina propria. Taktiež tu dochádza 

k diferenciácií B lymfocytov na plazmatické bunky vylučujúce IgA protilátky. Migráciu 

a usadzovanie lymfocytov cirkulujúcich v krvi späť do lamina propria zabezpečujú ich 

integrínové a chemokínové receptory. Tento proces riadenej migrácie lymfocytov sa nazýva 

homing. Lamina propria predstavuje miesto gastrointestinálnych adaptívnych imunitných 

reakcií, keďže sa tu zhromažďujú distribuované efektorové lymfocyty, dendritické bunky 

a makrofágy (Abbas a kol., 2016).  
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Obr. 4: Slizničná bariéra čreva (prevzaté z: Stoeva a kol., 2021) 

 

3.2.2.1 Protilátková imunita gastrointestinálneho traktu 

 

Hlavnou úlohou humorálnej imunity v gastrointestinálnom trakte je neutralizovať 

mikróby v črevnom lumene, pričom je táto funkcia sprostredkovaná hlavne IgA 

protilátkami produkovanými v lamina propria, ktoré sú do lumenu transportované cez 

slizničný epitel. Menšie množstvá IgM a IgG protilátok sa tiež vylučujú do lumenu. 

V lumene sa protilátky viažu na mikróby a toxíny a neutralizujú ich tým, že im bránia 

naviazať sa na hostiteľské bunky (Abbas a kol., 2016).  

IgA protilátky sú v čreve produkované vo väčších množstvách ako ktorýkoľvek iní 

izotyp protilátok. Odhaduje sa, že normálny 70 kg dospelý človek vyprodukuje 2 g IgA 

protilátok denne, čo predstavuje 60 % až 70 % celkovej protilátkovej produkcie. Keďže sa 

ale syntéza IgA odohráva hlavne v slizničnom lymfoidnom tkanive, tento izotyp tvorí menej 

ako jednu štvrtinu protilátok v krvnej plazme. Jedinečné vlastnosti črevného prostredia 

viedli k selektívnemu vývoju buniek vylučujúcich IgA protilátky. Tie zostávajú 

v gastrointestinálnom trakte, a ak sa dostanú do krvného obehu vrátia sa späť do lamina 

propria čriev. Výsledkom je, že plazmatické bunky produkujúce IgA sa efektívne hromadia 
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vedľa epitelu, ktorý vychytáva vylučované protilátky a transportuje ich do črevného 

lumenu.  

Sekretované IgA protilátky sú transportované cez epitelové bunky do črevného lumenu 

pomocou Fc receptoru nazývaného tiež poly-Ig receptor (viď Obr. 5). Ide o integrálny 

membránový glykoproteín, ktorý je syntetizovaný slizničnými epitelovými bunkami a je 

exprimovaný na bazálnom a laterálnom povrchu epitelových buniek. Jeho produkcia sa 

dokáže zvýšiť zápalovými stimulmi (Abbas a kol., 2016). IgA protilátky produkované 

plazmatickými bunkami sú vo forme dimeru, ktorý drží pokope J reťazec. Ten je 

kovalentne viazaný disulfidovými väzbami na Fc región ťažkých reťazcov dvoch molekúl 

IgA. Slizničné plazmatické bunky produkujú J reťazec viac ako plazmatické bunky 

v neslizničných tkanivách, pričom sérové IgA sú zvyčajne monoméry bez J reťazca (Pabst 

a Slack, 2020). 

Dimery IgA sa viažu v lamina propria na poly-Ig receptor prostredníctvom J reťazca. 

Komplex receptor – protilátka sa endocytózou dostáva do epiteliálnej bunky a fúzuje s jej 

apikálnou membránou. Poly-Ig receptor je tu následne proteolyticky štiepený, ponechané 

sú však jeho transmembránové a cytoplazmatické domény, ktoré sú pripojené k epitelovej 

bunke a extracelulárna doména receptoru nesúca molekulu IgA sa uvoľňuje do lumenu 

čreva. Tento proces transportu IgA protilátok sa nazýva transcytóza. Odštiepená časť 

poly-Ig receptora, tzv. sekrečný fragment, zostáva spojený s dimerom IgA. Predpokladá 

sa, že tento sekrečný fragment chráni IgA dimery pred proteolýzou bakteriálnymi 

proteázami prítomnými v lumene čreva (Abbas a kol., 2016). 

U ľudí existujú dva izotypy IgA a ich relatívny pomer sa pozdĺž čreva líši. Väčšina 

plazmatických buniek nachádzajúcich sa v dvanástniku a lačníku produkuje izotyp IgA1. 

Podiel buniek produkujúcich IgA2 sa postupne zvyšuje z ~ 25 % v tenkom čreve na viac 

ako 60 % v hrubom čreve. Pozoruhodné je, že obvyklú dominanciu IgA1 v tenkom čreve je 

možné zvrátiť nadmerným rastom črevných baktérií. Krátka pántová oblasť IgA2 ich robí 

odolnejšími voči bakteriálnym proteázam v porovnaní s IgA1. Taktiež umožňuje IgA2 

viazať veľké častice, ako sú napríklad bakteriálne polysacharidy (Mowat a Agace, 2014).  
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Obr. 5: Transport IgA protilátok z lamina propria do lumenu cez epiteliálne bunky 

(prevzaté z: Abbas a kol., 2016) 

 

3.2.2.2 T lymfocytmi sprostredkovaná imunitná odpoveď 

 

T lymfocyty sa nachádzajú v črevnej epitelovej vrstve, Peyerových plakoch 

a rozptýlene v lamina propria (Abbas a kol., 2016). Na svojom povrchu obsahujú až 

niekoľko desiatok tisíc unikátnych klonálne identických TCR (T cell receptor). Podľa typu 

povrchových receptorov (ich peptidových reťazcov) delíme T bunky na αβ (~ 95 %) a γδ 

(~ 5 %). Podľa typu povrchovej koreceptorovej molekuly ďalej delíme T lymfocyty na 

cytotoxické Tc lymfocyty, taktiež označované ako CD8+ bunky, keďže nesú koreceptor 

CD8, a pomocné Th lymfocyty, označované ako CD4+, keďže nesú koreceptor CD4. 

T lymfocyty sú aktivované prostredníctvom APC buniek, a to predovšetkým dendritickými 

bunkami a makrofágmi, ktoré T lymfocytom predkladajú antigénové fragmenty vo väzbe 

na MHC molekulu (Hořejší a Bartůňková, 2009). V črevnej sliznici sa vyskytujú tieto 

základné typy T lymfocytov: 

▪ Intraepiteliálne lymfocyty (IEL) sú špecifické slizničné T lymfocyty, ktoré sú 

súčasťou epitelovej vrstvy, kde ležia medzi enterocytami (viď Obr. 4). Na približne 10 

epitelových buniek črevnej sliznice pripadá 1 bunka IEL. Intraepiteliálne lymfocyty 

môžu niesť αβ, γδ a tiež atypické αα povrchové receptory, a obsahujú buď koreceptory 

CD8 alebo CD4. Významne sa podieľajú predovšetkým na imunitnej tolerancií črevnej 

sliznice voči obrovskému množstvu potenciálnych antigénov v potrave a komenzálnym 

črevným baktériám produkciou IL-10 a TGF-β (Ma a kol., 2020). Narušením tejto 



19 

 

regulácie vznikajú zápalové ochorenia čriev (IBD), napríklad Crohnova choroba 

(Williams, 2012). 

 

▪ Klasické cytotoxické Tc, resp. CD8+ lymfocyty sa nachádzajú predovšetkým v lamina 

propria. Ich základnou funkciou je usmrcovanie buniek napadnutých patogénom alebo 

buniek poškodených nádorovou mutáciou. CD8+ T lymfocyty rozpoznávajú antigén 

naviazaný na MHC glykoproteíny I. triedy. Proces usmrcovania prebieha formou 

bunkovej smrti, tzv. apoptózy (Abbas a kol., 2016).  

 

▪ Pomocné Th, resp. CD4+ lymfocyty sa rovnako nachádzajú predovšetkým v lamina 

propria (Abbas a kol., 2016). Na rozdiel od Tc lymfocytov, Th lymfocyty rozpoznávajú 

antigén naviazaný na MHC glykoproteíny II. triedy (Hořejší a Bartůňková, 2009). Podľa 

funkcie a spektra produkovaných cytokínov rozlišujeme rôzne efektorové populácie 

pomocných T lymfocytov, ktorých diferenciáciu z naivných lymfocytov indukujú 

dendritické bunky prezentujúce antigény v mezenterických lymfatických uzlinách: 

 

o Bunky Th17 zohrávajú špeciálnu úlohu pri udržaní funkcie slizničnej epiteliálnej 

bariéry produkciou dvoch signifikantných cytokínov IL-17 a IL-22. Receptory pre 

obe tieto cytokíny sú exprimované na črevných epiteliálnych bunkách a indukujú 

expresiu proteínov potrebných pre funkciu črevnej bariéry ako sú mucíny 

a β-defenzíny, ktoré chránia epitel pred poškodeným vyvolaným mikróbmi (Abbas 

a kol., 2016).  

 

o Bunky Th2 sa uplatňujú hlavne pri obrane proti extracelulárnym patogénom. 

Aktivujú humorálnu imunitu založenú na protilátkach, funkciu B lymfocytov, 

eozinofilov a žírnych buniek. Produkujú široké spektrum cytokínov, ako IL-4, IL-5, 

IL-6, IL-10 a IL-13, ktoré rôznym spôsobom posilňujú funkciu bariérovej imunity. 

Považujú sa tiež za bunky podporujúce rast a šírenie nádorov (Bauer a kol., 2018). 

 

o Bunky Th1 sú v zdravej lamina propria veľmi zriedkavé, v porovnaní s bunkami 

Th2 a Th17. Ich počet sa však zvyšuje pri zápalových ochoreniach tráviaceho traktu 

(Abbas a kol., 2016). Ich hlavnou úlohou je podpora aktivity makrofágov 

a cytotoxických CD8+ T lymfocytov. Produkujú najmä IL-2 a IFN-𝛾, ale tiež IL-10 

a TGF𝛽 (Bauer a kol., 2018). 
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Vďaka veľkému množstvu antigénnej stimulácie sú T bunky nachádzajúce sa v GALT 

pod prísnou reguláciou, aby sa zamedzilo vzniku zápalových reakcií proti vlastným 

komenzálnym baktériám a neškodným potravinovým antigénom a zachovala sa črevná 

homeostáza. Existuje niekoľko mechanizmov na zachovanie homeostázy T buniek v čreve: 

➢ Prvý sa spolieha na epiteliálnu bariéru, ktorá bráni vstupu mikróbom do lamina propria 

a k lymfoidným folikulom.  

➢ Druhý súbor mechanizmov sa týka produkcie CD4+ regulačných T lymfocytov, ktoré 

produkujú protizápalové cytokíny ako IL-10 a TGF-β a transkripčný faktor FoxP3 

(Williams, 2012). 

Regulačné T lymfocyty (Treg) predstavujú heterogénnu skupinu lymfocytov, ktoré sa 

na slizniciach podieľajú na udržaní periférnej tolerancie, prevencií autoimunitných ochorení 

a zamedzení vzniku chronických zápalových ochorení (Vignali a kol., 2008). Potláčajú 

delenie efektorových T lymfocytov, aktivitu dendritických buniek a produkciu alergických 

IgE protilátok (Zhang a kol., 2014). Z funkčného hľadiska možno rôzne potenciálne 

supresívne mechanizmy používané Treg zaradiť do štyroch spôsobov účinku: 

1. Supresia inhibičnými cytokínmi 

2. Supresia cytolýzou 

3. Supresia metabolickou disrupciou  

4. Modulácia dozrievania a funkcie dendritických buniek 

Na druhej strane však Treg blokujú prirodzenú protinádorovú imunitu a prispievajú tak 

k tvorbe nádorov. Kľúčový pokrok v analýze Treg priniesla identifikácia transkripčného 

faktora FOXP3 (forkhead box P3), ktorý je potrebný na vývoj, funkciu a prežívanie Treg 

(Vignali a kol., 2008). Treg môžu niesť na svojom povrchu receptory αβ alebo γδ. Prítomné 

sú spravidla koreceptorové molekuly CD4, ale môžu byť aj CD8. Rozlišujeme dva základné 

typy Treg: 

A. Prirodzené nTreg reprezentujú najväčšiu skupinu Treg. Okrem koreceptora 

CD4 je pre nich typický aj koreceptor CD25. Vyznačujú sa tiež expresiou 

FOXP3 a sekréciou IL-10 a TGF-β. Majú zastúpenie hlavne pri alergén-

špecifických imunitných reakciách. Vyvíjajú sa v týmuse, pričom vznikajú 

v dôsledku pozitívnej odpovede na telu vlastné antigény (Zhang a kol., 2014). 
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B. Indukované iTreg sa na rozdiel od nTreg vyskytujú v periférnych slizniciach, 

predovšetkým tráviaceho traktu. Na svojom povrchu nemajú koreceptor CD25 

(Zhang a kol., 2014). Pôsobia podobnými supresívnymi účinkami ako nTreg. 

Pomáhajú tlmiť imunitné reakcie a obmedzujú ich škodlivé imunopatologické 

vplyvy (Hořejší a kol., 2017). 

 

3.3 IMUNOLOGICKÁ TOLERANCIA 

 

V organizme, a obzvlášť v čreve, sa nachádza veľký počet častíc, ktoré musí imunitný 

systém vyhodnotiť a správne proti nim zareagovať. Na to využíva obrovské množstvo 

antigénne špecifických receptorov T a B lymfocytov, ktoré majú enormnú diverzitu 

v rozpoznávaní antigénov, vysokú antigénovú špecifickosť, silnú efektorovú aktivitu 

a dlhotrvajúcu imunologickú pamäť (Sakaguchi a kol., 2008). Každý jedinec nesie 

v zárodočnej DNA relatívne malé množstvo génov kódujúcich antigénové receptory. 

V priebehu každého delenia lymfocytov v primárnych lymfatických orgánoch, dochádza 

v procesoch preskupovania génových segmentov, spojovacej variability a alelickej exklúzií 

k rekombinácií zárodočnej DNA, čím sa výrazne zvyšuje jej variabilita. Táto náhodne 

rekombinovaná DNA kóduje náhodne špecifické receptory, ktoré nesú na svojom povrchu 

lymfocyty. Keďže ide o náhodné rekombinácie vytvárajúce veľký a rôznorodý repertoár 

receptorov, ktoré nie sú ovplyvnené cudzími alebo telu vlastnými časticami, je relatívne 

vysoká pravdepodobnosť vzniku autoreaktívnych lymfocytárnych klonov, ktoré 

rozpoznávajú vlastné antigény (autoantigény) (Abbas a kol., 2016). 

 Mechanizmy imunologickej tolerancie sa vyvinuli, aby predchádzali reakciám proti 

vlastným bunkám. Prostredníctvom nich dochádza k eliminácií alebo inaktivácií 

lymfocytov, ktoré exprimujú vysokoafinitné receptory pre vlastné antigény. Autotolerancia 

môže byť indukovaná u nezrelých (naivných) autoreaktívnych lymfocytov v generatívnych 

lymfatických orgánoch, a teda ide o centrálnu toleranciu, alebo u zrelých lymfocytov 

v periférnych miestach, čo predstavuje periférnu toleranciu (Hogquist a kol., 2005).  

 

3.3.1 Centrálna tolerancia T lymfocytov 

 

Centrálna tolerancia nastáva počas štádia dozrievania T lymfocytov v týmuse. Pokiaľ 

reagujú na vlastné antigény, môže to viesť u autoreaktívneho T lymfocytu buď k apoptóze 
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alebo k nahradeniu samovoľne reagujúceho receptora. Z niektorých autoreaktívnych 

lymfocytov CD4+ línie sa môžu vyvinúť regulačné T lymfocyty, ktoré tlmia imunitné 

reakcie proti antigénu, ktorý sami rozpoznávajú (Sakaguchi a kol., 2008). Antigény, ktoré 

sa v týmuse nachádzajú sú väčšinou telu vlastné a nie cudzie vstupujúce z vonkajšieho 

prostredia. Tie sú vychytávané a odvádzané do periférnych lymfatických orgánov ako sú 

slezina a lymfatické uzliny. V týmuse sa prezentujú v tele všadeprítomné antigény, ktoré 

bunky na mieste exprimujú alebo sú privádzané krvou. Mechanizmus umožňujúci 

exprimovať mnohé proteínové antigény rôznych periférnych tkanív je pod kontrolou 

transkripčného faktoru AIRE (autoimmune regulator) (Kyewski a Feuerer, 2014). Mutácie 

v géne AIRE sú príčinou multiorgánových autoimunitných ochorení, kedy sa vlastné 

antigény nezobrazujú v týmuse a T lymfocyty špecifické pre tieto antigény unikajú delécií, 

dozrievajú a vstupujú do periférie, kde napádajú cieľové tkanivá (Bruserud a kol., 2016). 

 

3.3.2 Periférna tolerancia T lymfocytov 

 

Centrálna tolerancia však nie je dokonalá a mnohé samovoľné lymfocyty dozrievajú. 

Preto sú potrebné mechanizmy periférnej tolerancie, aby sa zabránilo aktivácií týchto 

potenciálne nebezpečných lymfocytov. Mechanizmy periférnej tolerancie sú: 

▪ Anergia (funkčná nereakcia) – je výsledkom nevyváženej stimulácie TCR 

receptorov v dôsledku chýbania kostimulačného signálu. Samovoľne reagujúce 

lymfocyty nie sú usmrtené, ale takisto nereagujú ani na špecifický antigén. 

▪ Supresia – potláčanie autoreaktívnych reakcií prostredníctvom regulačných 

T lymfocytov.  

▪ Delécia – bunková smrť (Xing a Hogquist, 2012). 

 

3.3.3 Centrálna tolerancia B lymfocytov 

 

Centrálna tolerancia B lymfocytov nastáva počas ich maturácie v kostnej dreni, kedy sú 

nezrelé lymfocyty rozpoznávajúce autoantigény s vysokou afinitou odstránené alebo 

dochádza k úprave špecifickosti receptora (BCR). Osud lymfocytu závisí od sily väzby 

BCR – antigén. Väzba s vysokou afinitou k autoantigénu vedie k úprave receptora alebo 

k delécii lymfocytu, zatiaľ čo stredná väzbová afinita umožňuje bunkám prežiť 

a pokračovať na perifériu (Tobón a kol., 2013).  
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Centrálna tolerancia sa považuje za prvý kontrolný bod, zásadný pre vytvorenie 

repertoáru naivných B lymfocytov, ktoré nesú BCR reaktívne iba na telu cudzie antigény. 

Ďalej sa naivné B lymfocyty diferencujú v slezine na zrelé, kde prichádzajú do kontaktu 

s vonkajšími antigénmi. Hlavnými mechanizmami, ktoré sprostredkúvajú centrálnu 

toleranciu vyvíjajúcich sa autoreaktívnych B buniek sú klonálna delécia, anergia a úprava 

receptorov. Tie dokážu eliminovať približne 90 % samovoľne reagujúcich B lymfocytov 

(Gururajan a kol., 2014). Úprava receptorov sa považuje za hlavný mechanizmus centrálnej 

tolerancie B lymfocytov a spočíva v iniciácií novej rekombinácie génov V a J pre vznik 

nového ne-autoreaktívneho BCR (Nemazee, 2017). 

 

3.3.4 Periférna tolerancia B lymfocytov 

 

B lymfocyty, ktoré úspešne prešli centrálnou toleranciou, opúšťajú kostnú dreň 

a pokračujú vo svojom vývoji na periférií. Tu podliehajú periférnej tolerancií na základe 

špecifickosti BCR a sily signálu (Gururajan a kol., 2014). Ak zrelé B lymfocyty 

rozpoznávajú autoantigény v periférnych tkanivách bez účasti pomocných T lymfocytov, 

tieto bunky môžu byť funkčne inaktivované anergickými mechanizmami alebo sú 

odsúdené k apoptóze (Tobón a kol., 2013). B lymfocyty inaktivované anergickými 

mechanizmami, kedy prestávajú reagovať na ďalšiu stimuláciu, vyžadujú na svoje prežitie 

vyššie hladiny rastového faktora BAFF ako normálne B bunky. Výsledkom je ich skrátená 

životnosť a rýchlejšia eliminácia v porovnaní so zdravými bunkami (Abbas a kol., 2016). 

 

3.4 FAKTORY OVPLYVŇUJÚCE ČINNOSŤ GASTROINTESTINÁLNEHO 

TRAKTU A REGIONÁLNEHO IMUNITNÉHO SYSTÉMU 

 

3.4.1 Probiotiká 

 

Integrita epitelovej bariéry je dôležitá pre oddelenie vonkajšieho prostredia čreva a jeho 

potenciálnych patogénov od imunitného systému gastrointestinálneho traktu. Integritu 

epitelu zabezpečujú multiproteínové komplexy definované ako tight junction (TJ). Tie sa 

nachádzajú na apikálnej strane postranných stien enterocytov a pozostávajú 

z transmembránových proteínov, ktoré extracelulárne interagujú so susednými proteínmi 

TJ a intracelulárne sa spájajú s bunkovým cytoskeletom (viď Obr. 6). Keď sa pozmení 
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expresia alebo lokalizácia TJ proteínov, dochádza k narušeniu nepriepustnosti epitelovej 

bariéry a vyvíja sa stav presakujúceho čreva. Tento stav je zodpovedný za rozvoj mnohých 

patologických stavov ako sú zápalové ochorenia tráviaceho traktu (IBD), syndróm 

dráždivého čreva (IBS) a celiakia, pričom všetky sú charakteristické trvalým zápalom 

a poškodením tkaniva (Lee, 2015). 

 

Obr. 6: Integrita intestinálnej epitelovej bariéry (prevzaté z: Chelakkot a kol., 2018) 

 

Ukazuje sa, že viaceré zložky potravy, rovnako aj probiotiká, dokážu regulovať 

expresiu TJ proteínov. Bolo preukázané, že probiotikum Esterichia coli Nissle 1917 (EcN) 

zvyšuje génovú expresiu TJ proteínu ZO-1 v črevných epitelových bunkách. Upregulácia 

tohto proteínu zvyšuje stabilitu a efektívnosť črevnej epitelovej bariéry. Vlastnosti bariéry 

ovplyvňuje aj probiotikum Lactobacillus rhamnosus GG, ktoré zamedzuje 

enterohemoragickým infekciám spôsobenými Esterichia coli O157:H7. Epitelové bunky 

v spolupráci s týmto probiotikom vykazovali vyššiu expresiu proteínu ZO-1, a takisto bola 

zachovaná distribúcia TJ proteínu claudinu-1, pri infikovaní patogénom. Rovnako aj druhy 

probiotík Lactobacillus casei a Lactobacillus plantarum upregulujú expresiu proteínov 

ZO-1, ZO-2, okludínu a cingulínu – dôležitých TJ proteínov (La Fata a kol., 2018). Niektoré 

štúdie uvádzajú, že črevná mikrobiálna dysbióza spojená so zvýšením uvoľňovaním ZO 

proteínov a narušením tight junction, má výrazný vplyv na vstup lepkových proteínov do 
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lamina propria, a teda prepuknutiu celiakie (Pecora a kol., 2020). Toto ochorenie bude 

podrobnejšie opísané nižšie. 

Špecifické probiotické bakteriálne kultúry dokážu takisto regulovať aj expresiu 

ochranného hlienu – mucínu. Spomedzi rôznych ľudských génov mucínu prevládajú 

v hrubom čreve najmä MUC2 a MUC3. Baktérie Lactobacillus plantarum 299v zvyšujú 

expresiu týchto génov, čím sa zvyšuje sekrécia mucínu a znižuje sa tak možnosť väzby 

patogénov na slizničné epitelové bunky. Podobný účinok vykazujú podľa štúdií aj baktérie 

Lactobacillus acidophilus LA1 a Lactobacillus casei GG.  

Tretím mechanizmom, ktorým probiotiká ovplyvňujú regionálny imunitný systém 

v čreve sú antimikrobiálne látky. Baktérie Lactobacillus brevis 925A produkuje látku 

bakteriocín – brevicín 925A, ktorá je účinná proti Listeria monocytogenes a Streptococcus 

mutans spôsobujúcich otravu jedlom a zubný kaz (La Fata a kol., 2018). 

 

3.4.2 Antibiotiká 

 

Črevné komenzálne baktérie a zmeny v ich zložení môžu ovplyvňovať imunitný 

systém. Antibiotiká sa zámerne podávajú na elimináciu patogénnych baktérií, avšak ich 

širokospektrálne účinky rovnako prispievajú ku kvantitatívnym aj kvalitatívnym 

zmenám v bakteriálnej mikroflóre. Črevnú mikroflóru dokážu ovplyvňovať priamo aj 

nepriamo. Antibiotiká ako ampicilín, gentamicín, metronidazol, neomycín a vankomycín 

nie len že priamo znižujú celkový počet baktérií, ale tiež dramaticky posúvajú zloženie 

črevnej mikrobioty. Za normálnych fyziologických podmienok si mikrobiota udržiava 

homeostatický stav symbiózou a spoluzávislosťou medzi jednotlivými podskupinami 

baktérií. Sekundárne metabolity produkované niektorými skupinami baktérií môžu byť 

nevyhnutnými živinami pre iné druhy. V prípade straty špecifických populácií baktérií a 

narušenia symbiotických vzťahov môžu mať nahromadené metabolity toxický vplyv na rast 

iných črevných baktérií. 

Antibiotiká takisto narúšajú imunitu zmenou bakteriálnych metabolitov a signálov 

prenášaných z črevnej mikroflóry k epiteliálnym a imunitným bunkám. Antibiotiká môžu 

mať výrazný vplyv na lipidy, žlčové kyseliny a aminokyseliny. Mastné kyseliny s krátkym 

reťazcom (napr. butyrát), ktoré sú produkované baktériami hrubého čreva fermentáciou 

vlákniny, majú široké účinky na enterocyty. Ovplyvňujú udržiavanie integrity epitelu, 

reguláciu produkcie a diferenciácie regulačných T lymfocytov, moduláciu zápalových 
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a imunitných odpovedí a predstavujú hlavný zdroj energie pre bunky tvoriace sliznicu 

hrubého čreva. Eliminácia týchto prospešných baktérií antibiotikami vedie k redukcií 

produkcie mastných kyselín s krátkym reťazcom a následne k nižšej frekvencií buniek 

Th17 a regulačných T lymfocytov (Zhang a Chen, 2019).  

Existuje viacero stratégií, ktorými antibiotiká dokážu eliminovať bakteriálne bunky: 

▪ Narušenie syntézy bakteriálnej bunkovej steny. Túto stratégiu využívajú 

𝛽-laktamové antibiotiká, ku ktorým patria penicilíny a cefalosporíny.  

▪ Inhibícia biosyntézy bielkovín. Tento mechanizmus využívajú napríklad 

aminoglykozidové a tetracyklínové antibiotiká, ktoré sa viažu na 30S 

podjednotku ribozómu, čím sa blokuje translácia mRNA do poradia 

aminokyselín polypeptidu.  

▪ Inhibícia syntézy DNA. Antibiotiká ako fluorochinolóny blokujú enzýmovú 

aktivitu bakteriálnych topoizomeráz, konkrétne DNA gyrázy, ktoré sú potrebné 

na ukončenie syntézy DNA v bakteriálnej bunke.  

▪ Pozmenenie bunkovej membrány. Mechanizmus spočíva v narušení 

bariérovej funkcie cytoplazmatickej membrány baktérie väzbou na jej lipidové 

a proteínové štruktúry. Túto stratégiu využívajú polymyxínové antibiotiká 

(Naveed a kol., 2020). 

 

3.4.3 Vitamíny  

 

Vitamíny sú organické zlúčeniny, ktoré organizmus prijíma v stopových množstvách 

v strave, keďže si ich nedokáže v dostatočnej kvantite nasyntetizovať. Vitamíny a ich 

metabolity sú nevyhnutné pre veľké množstvo fyziologických procesov a plnia rôzne 

funkcie ako hormóny a antioxidanty. Okrem toho zohrávajú dôležitú úlohu v procesoch 

adaptívnej a vrodenej imunity (Mora a kol., 2008). V nasledujúcich podkapitolách sú 

opísané tri vitamíny – vitamín D, C a A, pričom hlavne vitamínom A a D sa vďaka 

nedávnym objavom pripisujú mnohostranné interakcie s imunitným systémom.  

 

3.4.3.1 Vitamín D 

 

V tukoch rozpustný vitamín D je syntetizovaný v koži procesom závislým na UV 

žiarení. Alternatívne ho možno prijať v strave alebo vo vitamínových doplnkoch. Vitamín 
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D3 (VD3) predstavuje fyziologicky najpodstatnejšiu formu vitamínu D. VD3 sa v pečeni 

premieňa na 25-dihydroxyvitamín D3 (kalcidiol), čo je hlavná cirkulujúca forma VD3. 

Nakoniec sa metabolizuje v obličkách na fyziologicky aktívnejší kalcitriol. Okrem toho 

môže byť metabolizovaný aj bunkami imunitného systému (Mora a kol., 2008). Vitamín D 

býva tradične chápaný ako látka podporujúca homeostázu vápnika a zdravie kostí. Taktiež 

bola preukázaná súvislosť medzi nízkou hladinou vitamínu D a náchylnosťou 

k bakteriálnym a vírusovým infekciám (Koky a Bolerázska, 2020). 

Bunky imunitného systému ako aktivované CD4+ a CD8+ T lymfocyty, B lymfocyty, 

neutrofily, antigén prezentujúce bunky (makrofágy a dendritické bunky) obsahujú na 

svojom povrchu receptory pre vitamín D (VDR). Zatiaľ čo, naivné T lymfocyty vykazujú 

len veľmi nízke hladiny VDR, tento receptor je hojne prítomný v efektorových 

T lymfocytoch. V rámci vrodeného imunitného systému vitamín D3 zosilňuje 

antimikrobiálny účinok monocytov a makrofágov, a takisto zintenzívňuje chemotaxiu 

a fagocytózu makrofágov (Baeke a kol., 2010). Kalcitriol dokáže pozmeniť funkciu 

a morfológiu dendritických buniek (DC) indukovaním nezrelého stavu a zvýšením 

tolerancie. Nezrelé DC sú charakteristické zníženou prezentáciou antigénu sprevádzanou 

nižšou sekréciou prozápalového IL-12, ale na druhej strane zvýšenou produkciou 

tolerogénneho interleukínu IL-10. Kalcitriol rovnako inhibuje toll-like receptory na 

monocytoch. 

Vitamín D významným spôsobom zasahuje aj do riadenia adaptívnej imunity. Na 

B lymfocyty kalcitriol pôsobí antiproliferačnými účinkami ako je inhibícia diferenciácie, 

iniciácia apoptózy a znížená produkcia protilátok. Táto kontrola aktivácie a proliferácie 

B lymfocytov je významná v autoimunitných ochoreniach, keďže autoreaktívne protilátky 

hrajú hlavnú úlohu v patofyziológií autoimunity. V zásade vitamín D modifikuje 

prozápalový stav imunitného systému na viac tolerujúci. Kalcitriol potláča proliferáciu 

pomocných T lymfocytov, a takisto pozmieňa produkciu ich cytokínov. Konkrétne sa 

inhibuje sekrécia prozápalových Th1 a naopak podporuje produkcia protizápalových Th2 

buniek (Prietl a kol., 2013). 

 

3.4.3.2 Vitamín C 

 

Vitamín C, tiež známy ako kyselina askorbová, je vo vode rozpustný vitamín 

a antioxidant. Syntetizuje sa v pečeni prostredníctvom enzýmu L-gulonolaktónoxidáza, 
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ktorá ale nie je dostačujúca, a preto sa musí prijímať v potrave (Jafari a kol., 2019). 

Vitamín C predstavuje kofaktor pre enzýmy hydroxylázy a monooxygenázy a ľudský 

organizmus ho využíva na syntézu základných zlúčenín ako sú kolagén, L-karnitín 

a neurotransmitery. Ako silný antioxidant neutralizuje voľné radikály a znižuje riziko 

zápalu a náchylnosť na choroby. Vitamín C rovnako chráni pred mutáciami DNA 

vyvolanými oxidačným stresom. 

Kyselina askorbová je známa svojimi účinkami na posilnenie imunity. Významný vplyv 

má na funkcie vrodeného a adaptívneho imunitného systému. Dokáže stimulovať migráciu 

fagocytujúcich buniek do miest infekcie a podporuje adekvátnu imunitnú odpoveď proti 

patogénom bez toho, aby došlo k nadmernému poškodeniu vlastných buniek organizmu 

(Carr a Maggini, 2017). Fagocytujúce leukocyty vylučujú nešpecifické toxíny – 

superoxidové radikály, kyselinu chlórnu a peroxinitrity ako odpoveď na inváziu patogénov. 

Tieto voľné radikály kyslíka ničia patogény, ale rovnako poškodzujú aj vlastné leukocyty. 

Vitamín C dokáže chrániť bunky leukocytov pred oxidačným stresom.  

Rovnako pomáha udržiavať integritu epiteliálnej bariéry v gastrointestinálnom trakte, 

pozitívne moduluje črevnú mikrobiotu a podporuje aktivitu NK buniek, ktorých funkcia 

s vekom klesá. Obzvlášť v lymfocytoch je vitamín C hojne koncentrovaný. Zároveň sa zistil 

jeho efekt podporujúci proliferáciu T lymfocytov, pričom posúva rovnováhu medzi Th2 

a Th1 bunkami v prospech Th1 buniek a cytokínov nimi produkujúcich. Výsledkom je 

zosilnenie protivírusových cytotoxických mechanizmov. 

V rámci adaptívnej imunity môže dlhodobejšie podávanie vyšších dávok vitamínu C 

(1000 mg počas 75 dní) spôsobiť zvýšenie hladín protilátok IgG poskytujúcich 

dlhotrvajúcu ochranu v krvnom obehu; IgA, ktoré chránia pred infekciami prevažne na 

povrchu slizníc respiračného a tráviaceho traktu a IgM, ktoré predstavujú prvý 

imunoglobulín objavujúci sa v krvi ako odpoveď na potenciálnu hrozbu patogénom (Jafari 

a kol., 2019). 

 

3.4.3.3 Vitamín A 

 

Vitamín A je v tukoch rozpustný vitamín vyskytujúci sa vo formách retinolu 

(vitamín A1), retinalu a kyseliny retinovej, ktorá má najvyššiu biologickú aktivitu (Huang 

a kol., 2018). Patrí k látkam s antioxidačnými a antikarcinogénnymi účinkami. Zdrojom 

vitamínu A je potrava živočíšneho pôvodu, z rastlinnej potravy je organizmus zásobovaný 
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provitamínmi – karotenoidami (najmä 𝛽-karoten), ktoré sa následným rozštiepením menia 

na aktívne formy vitamínu A. 

Vitamín A zasahuje do množstva pochodov v organizme. Zúčastňuje sa na procesoch 

videnia, zasahuje do syntézy bielkovín, nukleových kyselín a lipoproteínov, ovplyvňuje 

diferenciáciu a dozrievanie pohlavných buniek a udržuje funkčný stav slizníc (Hlúbik, 

2001). Konkrétne hrá kľúčovú úlohu pri morfologickej tvorbe epitelu, diferenciácií 

a funkčnom dozrievaní epitelových buniek. Je neoddeliteľnou súčasťou hlienovej vrstvy 

dýchacieho a tráviaceho traktu. Podporuje sekréciu mucínu a zlepšuje funkcie vrodenej 

imunity (Huang a kol., 2018). 

Rovnako ovplyvňuje aj viaceré aspekty adaptívnej imunity. Najmä kyselina retinová 

ovplyvňuje veľké množstvo imunitných mechanizmov. Vplyv má na moduláciu rovnováhy 

Th1 a Th2 lymfocytov. Ukazuje sa, že jej nedostatok koreluje so zníženou imunitnou 

odpoveďou Th2 buniek, a naopak suplementácia vitamínom A blokuje produkciu 

cytokínov prozápalovými Th1 bunkami. Cytokíny produkované Th1 a Th2 bunkami, okrem 

iného, rozdielne vplývajú na zmenu tried protilátok produkovaných B lymfocytmi. IFN𝛾 

produkovaný Th1 lymfocytmi podporuje zmenu produkcie protilátok na IgG2a a IgG3, 

zatiaľ čo IL-4 produkovaný Th2 lymfocytmi podporuje produkciu IgG1 a IgE a potláča 

tvorbu IgG2b a IgG3. Kyselina retinová takisto zvyšuje produkciu IgA protilátok v čreve, 

pričom na hladinu protilátok v sére vplyv nemá. Rovnako zosilňuje indukciu regulačných 

T lymfocytov a potláča diferenciáciu prozápalových Th17 buniek, čím tlmí zápalové 

procesy v čreve a spolu s jej analógmi môže predstavovať užitočnú stratégiu proti 

chronickým zápalovým ochoreniam (Mora a kol., 2008). 

 

3.5 PATOLÓGIA GASTROINTESTINÁLNEHO TRAKTU A REGIONÁLNEHO 

IMUNITNÉHO SYSTÉMU 

 

3.5.1 Patológie spôsobené poruchami imunitných mechanizmov 

 

Vzhľadom na množstvo imunitných buniek a ich neustálu aktivitu v črevnej sliznici nie 

je prekvapujúce, že existuje veľa črevných ochorení súvisiacich s abnormálnymi 

imunitnými odpoveďami. Tieto ochorenia sú vo všeobecnosti spôsobené neregulovanými 
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reakciami na komenzálne črevné baktérie a vlastné antigény (autoimunita) alebo na 

potravinové antigény (alergie) (Abbas a kol., 2016). 

 

3.5.1.1 Autoimunita a alergie  

 

Podstatou autoimunitných ochorení je patologická reakcia na vnútorný, teda telu vlastný 

antigén – autoantigén. Na druhej strane alergia, je definovaná ako patologicky prehnaná 

imunitná odpoveď na vonkajší alergén. Obe je však možné charakterizovať termínom 

precitlivenosti, kedy dochádza k nadmernej imunologickej reakcií na vonkajšie alebo 

vnútorné antigény, pričom výsledkom je poškodenie tkanív alebo orgánov prípadne ich 

zhoršená funkcia (Bartůňková a kol., 2009). Podľa mechanizmu účinku rozlišujeme štyri 

základné typy hypersenzitivity:  

▪ Hypersenzitivita I. typu predstavuje základ alergických ochorení. Je 

sprostredkovaná aktiváciou IgE protilátok závislých na Th lymfocytoch, ktoré sú 

namierené proti neškodným potravinovým a environmentálnym antigénom. IgE 

protilátky aktivujú žírne bunky a bazofily väzbou na ich povrchové receptory.  

▪ Hypersenzitivita II. typu je sprostredkovaná na T lymfocytoch nezávislými 

protilátkami IgG a IgM. Tie sa viažu na telu vlastné antigény, ako sú antigény 

prítomné na červených krvinkách, neutrofiloch a krvných doštičkách alebo na 

epiteliálnych bunkách žliaz a slizníc. Ide teda o autoimunitné reakcie. 

▪ Hypersenzitivita III. typu je charakteristická tvorbou imunokomplexov s telu 

vlastnými, poprípade cudzími neškodnými antigénmi. Imunokomplexy, ktoré sa 

usadzujú v tkanivách aktivujú neutrofily a zápalové reakcie vedúce k poškodeniu 

tkaniva. 

▪ Hypersenzitivita IV. typu (tzv. oneskorený typ) je sprostredkovaná pomocnými 

CD4+ T lymfocytmi s následnou stimuláciou zápalových reakcií. Prozápalové 

cytokíny vylučované aktivovanými makrofágmi sú namierené proti telu vlastným aj 

cudzím antigénom. Oneskorená hypersenzitivita spôsobuje mnohé choroby ako 

diabetes mellitus I. typu, roztrúsenú sklerózu a reumatickú artritídu (Uzzaman 

a Cho, 2012).   

 

Základný rozdiel medzi autoimunitou a alergiou spočíva v tom, že eliminácia alergénu 

vedie k vymiznutiu klinických príznakov. Autoantigén sa vzhľadom na jeho povahu nedá 
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eliminovať, a preto majú autoimunitné ochorenia zvyčajne progresívny alebo chronický 

charakter. Vznik a priebeh alergických a autoimunitných ochorení sú vždy podmienené 

kombináciou vnútorných (genetických) a vonkajších (environmentálnych) faktorov 

(Bartůňková a kol., 2009). Hlavnou príčinou vzniku autoimunitných ochorení je narušená 

regulácia imunologickej tolerancie alebo porucha imunoregulačných procesov, ktoré boli 

opísané vyššie.  

Charakteristickým znakom alergických ochorení je produkcia IgE protilátok 

B lymfocytmi, ktorá je závislá od pomocných T lymfocytov produkujúcich IL-4. IgE sa 

viažu na Fc receptory žírnych buniek, ktoré sa aktivujú a uvoľňujú viaceré mediátory ako 

histamín a cytokíny. Potravinové alergie predstavujú hypersenzitívne reakcie imunitného 

systému na neškodné antigény jedla, ktoré vedú k uvoľneniu mediátorov zo slizničných 

žírnych buniek gastrointestinálneho traktu (Abbas a kol., 2016). Dokonca aj malé množstvo 

škodlivého jedla môže vyvolať celý rad symptómov so závažnými alebo aj život 

ohrozujúcimi dôsledkami (anafylaktický šok). K najvýznamnejším potravinovým 

alergénom patria vajcia, mlieko, arašidy, pšenica, ryby, mäkkýše a sója. Zaujímavosťou je, 

že alergénnosť môže ovplyvniť aj spôsob prípravy jedla (Sicherer a Sampson, 2010). 

Klinické príznaky zahŕňajú opuch orofarynxu, zvýšenú peristaltiku a sekréciu epitelových 

tekutín, vracanie a hnačku (Abbas a kol., 2016). Naproti tomu potravinové intolerancie sú 

charakteristické neimunitnými reakciami, a často postihujú iba tráviaci systém, pričom 

spôsobujú menej závažné príznaky. Skonzumovanie malého množstva škodlivej potraviny 

nepredstavuje žiadny problém. Príčinami intolerancií sú napríklad absencia enzýmu 

potrebného na úplné trávenie potravy alebo citlivosť na prídavné potravinové látky 

(siričitany) (URL 1). 

 

3.5.1.1.1 Celiakia  

 

Celiakia je autoimunitné ochorenie vyvolané zníženou toleranciou na potraviny 

obsahujúce pšeničný lepok (glutén) a príbuzné proteíny jačmeňa a raži (Stepniak a 

Koning, 2006). Celiakia je charakterizovaná chronickým zápalom sliznice tenkého čreva, 

čo vedie k atrofií klkov, malabsorbcií a rôznym nutričným deficitom, ktoré vedú 

k extraintestinálnym prejavom (Abbas a kol., 2016). 
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Lepok a jeho význam v patofyziológií 

 

Lepok je komplexná zmes zásobných proteínov pšenice nazývaných gliadíny 

a gluteníny. Jedinečný charakter lepkových proteínov prispieva k ich imunogénnym 

vlastnostiam. Sú extrémne bohaté na aminokyseliny prolín a glutamín. Vďaka vysokému 

obsahu prolínu je lepok odolný voči proteolytickej degradácií v gastrointestinálnom trakte. 

Navyše vysoký obsah glutamínu robí z lepku dobrý substrát pre enzým tkanivovej 

transglutaminázy (tTG). Tento enzým sa neustále exprimuje v lamina propria a uvoľňuje 

sa pri poškodení tkaniva. Okrem toho, že je známy svojou úlohou pri oprave tkaniva,  môže 

tiež premieňať glutamín na negatívne nabitú kyselinu glutámovú, procesom deaminácie 

(Stepniak a Koning, 2006). Takto modifikované gluténové peptidy sa viažu na molekuly 

HLA triedy II sérotypy DQ2 a DQ8, ktoré sú prítomné na bunkách prezentujúcich antigén. 

To vedie k zvýšenej prezentácií deaminovaných gluténových peptidov T lymfocytom, čím 

sa stimuluje imunitný systém. Aktivované T lymfocyty produkujú cytokíny a indukujú 

uvoľňovanie a aktiváciu matrixových metaloproteináz (MMP). MMP sú enzýmy 

podieľajúce sa na štiepení bielkovín extracelulárnej matrix, na modulácií sliznice čreva 

a tvorbe zápalu. Na poškodení črevného epitelu majú takisto podiel aj intraepitelové 

cytotoxické T lymfocyty, ktoré rozpoznávajú zápalové ligandy na povrchu črevného epitelu 

(Marasco a kol., 2016).  

 

Vplyv črevnej mikrobioty 

 

Celiakia je multifaktoriálna porucha, ktorej príčinou sú okrem genetických predispozícií 

aj environmentálne faktory (Stepniak a Koning, 2006). Kojenie, výživa dieťaťa hlavne 

v prvom roku života, rozsiahlosť expozície antibiotikami a vývoj črevného mikrobiálneho 

systému majú takisto vplyv na patogenézu celiakie (Frič a kol., 2013). Ako bolo spomenuté 

vyššie, zmeny v zložení a funkcií črevného mikrobiómu sú spojené s chronickými 

zápalovými ochoreniami, čo je prípad aj celiakie. Napokon, u pacientov s pretrvávajúcimi 

príznakmi a na dlhodobej bezlepkovej diéte bolo preukázané zmenené zloženie črevnej 

mikrobioty. Lactobacily a Bifidobacterium spp., ktoré sa u pacientov s celiakiou 

v porovnaní so zdravými jedincami vyskytujú v čreve v zníženom množstve, môžu hrať 

úlohu pri rozklade gluténu a jeho peptidov, čím modifikujú imunogénny potenciál lepku. 

Štúdie ukazujú, že prospešné a patogénne baktérie rozkladajú lepok na odlišné štruktúry, 

ktoré majú zníženú alebo zvýšenú imunogenicitu. Konkrétne imunogénne peptidy lepku 
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produkované proteázami baktérie Pseudomonas aeruginosa sú ďalej degradované a stávajú 

sa menej imunogénnymi v prítomnosti skupiny baktérií Lactobacillus. Rovnako sa ukazuje, 

že kmeň Bifidobacteria zohráva úlohu pri znižovaní priepustnosti črevného epitelu 

indukovanej lepkom. Tieto zistenia o činnosti špecifických bakteriálnych kmeňov pri 

spracovaní lepku by mohli napomôcť pri liečení celiakie suplementáciou probiotík ako 

doplnkovej terapie (Pecora a kol., 2020).  

 

Príznaky 

 

Príznaky tohto ochorenia závisia na genetickej predispozícií, veku, miere poškodenia 

črevnej sliznice a množstve prijímaného gluténu v strave. V detstve sa vyskytujú hlavne 

symptómy ako hnačka, nadúvanie, bolesti brucha a spomalený vývoj. V dospelosti sú 

častejšími príznakmi únava, slabosť, osteoporóza, nízka hladina železa, trombocytóza, 

neplodnosť, spontánne potraty, kožné ekzémy, depresia a ďalšie. Tráviace ťažkosti nemusia 

byť vôbec prítomné (Packová a kol., 2018). 

 

Terapia 

 

Jediná zatiaľ preukázateľná liečba spočíva v dodržiavaní bezlepkovej diéty. 

Nedodržiavanie tohto obmedzeného stravovania môže viesť k omnoho závažnejším 

poškodeniam a zdravotným komplikáciám. Pacienti s celiakiou sú náchylnejší na nádorové 

ochorenia orofaryngeálnej oblasti, pažeráka, tenkého čreva a Non-Hodgkinov lymfóm 

(Packová a kol., 2018).  

 

3.5.1.2 Zápalové ochorenia čriev  

 

Zápalové ochorenia čriev (Inflammatory Bowel Disease, IBD) sú heterogénnou 

skupinou porúch charakterizovaných chronickým zápalom v tenkom alebo hrubom čreve, 

ktorý je pravdepodobne výsledkom nedostatočne regulovaných reakcií na komenzálne 

baktérie, u geneticky náchylných jedincov. Existujú dva hlavné typy IBD, Crohnova 

choroba a ulcerózna kolitída (Abbas a kol., 2016). Hlavným rozdielom medzi týmito 

chorobami je úsek gastrointestinálneho traktu, ktorý postihujú (Williams, 2012). 
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Obr. 7: Porovnanie výskytu Crohnovej choroby a ulceróznej kolitídy v GIS 

(prevzaté z: Posedělová, 2012) 

 

3.5.1.2.1 Crohnova choroba 

 

Crohnova choroba je chronické zápalové ochorenie gastrointestinálneho traktu, 

ktoré postihuje celú jeho dĺžku, no prevažne terminálne ileum a hrubé črevo. Môže mať 

vplyv na všetky vrstvy črevnej steny. Výskyt a prevalencia tejto choroby je vyššia vo 

vyspelých krajinách, aj keď sa jej riziko neustále zvyšuje vo väčšine regiónov sveta (Torres 

a kol., 2017). Napriek tomu, že je známa už niekoľko desiatok rokov, stále nie je objasnená 

príčina a mechanizmy jej vzniku (Ambrůzová a kol., 2012). 

 

Rizikové faktory 

 

Crohnova choroba je výsledkom súhry genetickej predispozície, environmentálnych 

faktorov a zmien črevnej mikroflóry, čo vedie k abnormálnym imunitným odpovediam 

a narušeniu funkcie črevnej bariéry. Jedným z najlepšie preskúmaných environmentálnych 

faktorov je fajčenie, ktoré je spojené s dvojnásobne zvýšením rizikom vzniku Crohnovej 

choroby. Expozícia antibiotikami v detstve, znížený príjem vlákniny, zvýšený príjem 

nasýtených tukov a ďalšie faktory takisto zvyšujú toto riziko.  

Dysbióza črevnej mikroflóry je ďalším faktorom Crohnovej choroby, a u pacientov 

zahŕňa pokles baktérií skupín Bacteroides a Firmicutes. Rovnako je redukovaná aj baktéria 

Faecalibacterium prausnitzii, najhojnejšia komenzálna baktéria ľudskej črevnej mikrobioty 

s protizápalovými účinkami. Približne tretina pacientov s Crohnovou chorobou má zvýšený 

výskyt slizničných invazívnych Escherichia coli. Tieto, a mnohé iné skupiny patogénnych 
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baktérií prechádzajú cez slizničnú bariéru, napádajú črevné epitelové bunky a prežívajú 

a replikujú sa v makrofágoch, čím vyvolávajú sekréciu vysokých hladín TNFα vedúcich 

k stimulácií zápalových reakcií imunity (Torres a kol., 2017).  

 

Patofyziológia  

 

Zápal gastrointestinálneho traktu pri Crohnovej chorobe zahŕňa zhoršenú funkciu 

črevnej bariéry a dysreguláciu vrodených a adaptívnych imunitných reakcií (Roda a kol., 

2020). Poruchy v produkcií slizničných mucínov, antimikrobiálnych faktorov a defekty v 

integrite tight junction narúšajú nepriepustnosť epitelovej bariéry a spôsobujú stav 

presakujúceho čreva, čo podstatne vplýva na vznik Crohnovej choroby 

(Torres a kol., 2017). 

Ďalším nedostatkom sú narušené mechanizmy vrodeného imunitného systému, 

konkrétne expresia odlišných vzorov TLR receptorov slizničných epitelových buniek. TLR 

receptory na povrchu buniek viažu rozličné bakteriálne znaky. Zdravé epitelové bunky 

exprimujú vo väčšej miere TLR3 a TLR5, zatiaľ čo TLR2 a TLR4 sú prítomné v malej 

miere. U jedincov postihnutých Crohnovým ochorením je TLR3 prítomný v menšom 

množstve, na rozdiel od TLR4, ktorého expresia sa zvyšuje. Expresia TLR2 a TLR5 ostáva 

nezmenená (Ambrůzová a kol., 2012). 

Navyše, dendritické bunky nesprávne rozpoznávajúce komenzálne baktérie, podporujú 

proliferáciu Th1 a Th17 lymfocytov (Baumgart a Carding, 2007). Tým sa zvyšuje produkcia 

prozápalových cytokínov, hlavne IFNγ produkovaného Th1 bunkami a IFNγ, TNFα 

a prozápalových interleukínov produkovaných Th17 bunkami. Bunky črevného epitelu 

exprimujú receptory pre interleukíny produkované Th17 bunkami, ktoré majú tým pádom 

vplyv na biologickú funkciu črevnej bariéry (Ambrůzová a kol., 2012).  

 

Príznaky 

  

Crohnova choroba sa prejavuje intestinálnymi aj extraintestinálnymi symptómami. 

Gastrointestinálne symptómy závisia od miesta, rozsahu a závažnosti postihnutia 

(Hendrickson a kol., 2002). Hlavnými príznakmi sú bolesti brucha, hnačka, vracanie, strata 

hmotnosti a krv v stolici. Zápalový proces tohto ochorenia môže vo vážnejších prípadoch 

viesť až k nezvratnému poškodeniu tkaniva vo forme črevnej stenózy (zhoršená 

priechodnosť), fistúl (abnormálne spojenie medzi črevnou dutinou a iným orgánom, čím sa 
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prenáša zápal) alebo intraabdominálnych abscesov, pri ktorých je nevyhnutný chirurgický 

zákrok (Petagna a kol., 2020). K extraintestinálnym príznakom, ktoré sa môžu prejaviť skôr 

ako tie gastrointestinálne, patria zvýšené teploty až horúčky, únava, artritída, problémy 

s pokožkou a očami. Pacienti s Crohnovou chorobou majú väčšie riziko vzniku rakoviny, 

trombóz, osteoporózy, anémie, nutričných deficitov, infekcií a depresie (Veauthier a 

Hornecker, 2018).  

 

Liečba   

 

Liečba Crohnovej choroby je individuálna a závisí od závažnosti symptómov a stupňa 

a miesta postihnutia čreva (Hendrickson a kol., 2002). Najpoužívanejšími liekmi sú 

kortikosteroidy, imunosupresíva, biologické látky a antiadhézne molekuly. Antibiotiká by 

sa mali užívať iba na liečbu komplikácií, ako sú abscesy a fistuly (Torres a kol., 2017). 

Ovplyvňovanie mikroflóry prostredníctvom stravy, probiotík a prebiotík predstavuje 

nádejnú oblasť nových terapeutických cieľov. Taktiež je skúmaná metóda fekálnej 

mikrobiálnej transplantácie, v ktorej je odobraná stolica zdravého darcu daná chorému 

jedincovi za účelom obnovy mikrobiálneho zloženia čreva. Fekálna transplantácie je málo 

preskúmaná oblasť ale predpokladá sa, že v budúcnosti bude hrať dôležitú úlohu pri liečbe 

Crohnovej choroby a iných črevných zápalových ochorení (Fedorová a Pistl, 2014).  

 

3.5.1.2.2 Ulcerózna kolitída  

 

Ulcerózna kolitída je nešpecifické chronické zápalové ochorenie čriev, konkrétne častí 

hrubého čreva a konečníka. Spôsobuje povrchový zápal a ulceráciu (tvorbu vredov) črevnej 

sliznice. Môže sa vyskytnúť kedykoľvek, avšak najčastejšie je diagnostikovaná pred 

30. rokom života. Presná príčina vzniku tohto ochorenia je neznáma, no predpokladá sa, že 

súvisí s kombináciou genetických a environmentálnych faktorov (Head a Jurenka, 2003). 

Tie vedú k zmenám v črevnej mikroflóre a dysregulácií slizničného imunitného systému, 

čo vedie k rozvoju choroby. Prevalencia je rovnako ako u Crohnovej choroby vyššia vo 

vyspelých krajinách, no celosvetovo sa ulcerózna kolitída vyskytuje častejšie ako Crohnova 

choroba (Feuerstein a kol., 2019). 
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Rizikové faktory 

 

Rizikové faktory ulceróznej kolitídy sú rovnaké ako pri Crohnovej chorobe. Avšak 

fajčenie, ktoré sa na vzniku Crohnovej choroby významne podieľa, má prekvapivo opačný 

charakter pri ulceróznej kolitíde (Sartor, 2006). Ďalším faktorom sú enterické infekcie, 

ktorých výsledkom sú zmeny v permeabilite a obranných mechanizmoch črevnej bariéry. 

Hlavne Salmonella a Campylobacter sa najčastejšie uvádzajú ako spúšťače rozvoja tohto 

ochorenia (Feuerstein a kol., 2019). 

 

Patofyziológia 

 

O patogenéze ulceróznej kolitídy je dostupných málo informácií. Viaceré štúdie však 

naznačujú, že ulcerózna kolitída sa líši od Crohnovej choroby v profile cytokínov v črevnej 

sliznici (Hendrickson a kol., 2002). Predpokladá sa, že dominujú Th2 lymfocyty 

v porovnaní s prevládajúcimi Th1 a Th17 lymfocytmi pri Crohnovej chorobe. Th2 

lymfocyty takisto produkujú rozdielne cytokíny a zápalové mediátory (Sartor, 2006). Pri 

aktívnej ulceróznej kolitíde je často pozorovaná rozšírená epiteliálna apoptóza, v závažných 

prípadoch až nekróza, tvoriaca slizničné ulcerácie, čím dochádza k disfunkcií integrity tight 

junction (Seidelin a kol., 2013). 

 

Príznaky 

 

Najčastejšími prejavmi ulceróznej kolitídy sú hnačka a krv v stolici. V závislosti od 

závažnosti a lokalizácie sa môžu u pacientov vyskytovať navyše bolesti brucha, tenezmus 

(namáhavé vyprázdňovanie) alebo hlien v stolici. V zriedkavých prípadoch sa u dlhodobo 

neliečených pacientov pred stanovením diagnózy objavujú aj symptómy ako strata 

hmotnosti, horúčka a perforácia. Príznaky sa zvyčajne objavujú postupne, a až u 25 % 

prípadov môžu extraintestinálne prejavy, zasahujúce najmä kožu, kĺby, oči a pečeň, 

predchádzať nástupu gastrointestinálnych. Pacienti s ulceróznou kolitídou majú väčšie 

riziko vzniku rakoviny hrubého čreva (Feuerstein a kol., 2019). 
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Liečba 

 

Cieľom liečby je zlepšiť kvalitu života pacienta, dosiahnuť remisiu bez užívania 

steroidov a minimalizovať riziko vzniku rakoviny. Remisia je definovaná ako zastavenie 

rektálneho krvácania a normalizácia črevných pohybov. Liečba závisí od závažnosti, 

distribúcie, dĺžky ochorenia, veku pacienta a mimočrevných prejavov (Gajendran a kol., 

2019). Základom liečby sú deriváty kyseliny 5-aminosalicylovej (5-ASA). Ak sa stav 

nelepší, pristupuje sa k liečbe kortikosteroidami. Ďalšími možnosťami sú imunomodulačná 

a biologická liečba. V klinickej praxi sa takisto využívajú probiotiká – kmeň Escherichia 

coli Nissle 1917, ktoré pravdepodobne stimulujú slizničné defenzíny a majú analogický 

účinok ako deriváty 5-ASA. V prípade zlyhania konzervatívnej terapie, perforácie alebo 

masívneho krvácania sa musí pristúpiť k chirurgickému zákroku (Gabalec, 2009). 

 

Obr. 8: Poškodenia sliznice čreva pri IBD 

(prevzaté z: URL 2) 
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3.5.2 Infekčné príčiny patologických stavov 

 

Črevné infekcie predstavujú najčastejšie infekčné choroby človeka (Zavoral, 2021). 

Z vírusových infekcií sa najčastejšie vyskytujú infekcie spôsobené cytomegalovírusmi, 

rotavírusmi a adenovírusmi. Z bakteriálnych zástupcov sú najfrekventovanejšie 

Salmonella, Shigella, Campylobacter a Escherichia coli (Jeseňák a Bánovčin, 2014). 

V oblastiach s nízkou úrovňou hygieny sa vyskytujú navyše infekcie cholery a týfusu 

(Zavoral, 2021). Vo všeobecnosti pri gastrointestinálnych infekciách platí, že vyššie riziko 

extracelulárnej bakteriálnej infekcie majú jedinci s defektom v humorálnej imunite, 

fagocytóze a komplemente (súbor cirkulujúcich krvných bielkovín, ktoré navzájom 

spolupracujú pri spúšťaní imunitných a zápalových procesov proti telu cudzím látkam, 

najmä baktériám a vírusom). Osoby s T-bunkovými imunodeficienciami a pri nedostatku 

NK buniek sú obzvlášť ohrozené vírusovými infekciami (Jeseňák a Bánovčin, 2014). 

V nasledujúcej časti budú opísané vybrané bakteriálne infekcie gastrointestinálneho traktu. 

 

3.5.2.1 Salmonelóza  

 

Salmonelóza predstavuje jedno z najfrekventovanejších črevných infekcií, ktoré 

najčastejšie spôsobuje baktéria Salmonella enteritidis a menej často Salmonella 

typhimurium. Tieto baktérie sa bežne vyskytujú v črevách domácich a divokých zvierat, 

napr. prasiat, holubov, hlodavcov, hydine. K prenosu dochádza skonzumovaním 

kontaminovaných potravín, predovšetkým vajec, nedostatočne tepelne spracovaného mäsa, 

mliečnych produktov, ale aj ovocia, zeleniny a vody. Baktérie prechádzajú žalúdkom do 

tenkého čreva, kde priľnú k sliznici. Následne napádajú epitelové bunky a prechádzajú do 

lamina propria, čím poškodzujú tkanivo. Salmonely môžu prechádzať aj hlbšie do črevnej 

submukózy a lymfatickými cestami alebo krvou ďalej do organizmu, kde spôsobujú 

prechodnú bakteriémiu alebo sepsu. Klinický obraz záleží hlavne od infekčnej dávky, stavu 

imunity hostiteľa a acidity žalúdka, keďže baktérie sú ničené jeho kyslím pH (Lukáš, 2018). 

Pri nízkej infekčnej dávke môže salmonelóza prebiehať aj asymptomaticky (Drnková, 

2019). Najbežnejšími príznakmi sú horúčka, hnačka, bolesti brucha a zvracanie, okrem toho 

aj slabosť, nechutenstvo, bolesti hlavy, kĺbov a svalov (Lukáš, 2018). Liečba je založená 

hlavne na dostatočnom príjme tekutín a minerálov a diétnom režime (Drnková, 2019).  
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3.5.2.2 Shigelóza (bakteriálna úplavica) 

 

Ide o vysoko prenosnú infekciu vyvolanú baktériami rodu Shigella, najčastejšie 

Shigella sonnei a Shigella flexneri, ale aj Shigella dysenteriae a Shigella boydii. Infekcia sa 

prenáša fekálne-orálnou cestou, pričom zdrojom nákazy je chorí jedinec (Zavoral, 2021). 

Niektoré kmene, obzvlášť Shigella dysenteriae, sú schopné produkovať toxíny 

s enterotoxickou a cytotoxickou aktivitou a poškodzovať črevnú sliznicu. Baktérie sa 

dostávajú najprv do tenkého čreva, kde ich toxín spôsobuje sekrečnú hnačku. Typické 

zmeny vyvolávajú v hrubom čreve, kde zapríčiňujú vznik vredov na povrchu sliznice. 

Ochorenie je charakteristické vysokými horúčkami, kŕčovitými bolesťami brucha, hnačkou, 

ktorá je spočiatku sekrečná ale neskôr sa mení na hnačku s obsahom krvi a hlienu. 

V komplikovaných stavoch sa môže objaviť dehydratácia a febrilné záchvaty. Liečba 

spočíva, ako u všetkých hnačkových ochorení, v rehydratácií a úprave vnútorného 

prostredia (Lukáš, 2018).  

 

3.5.2.3 Kampylobakterióza  

 

Kampylobakterióza je akútne hnačkové ochorenie vyvolané baktériou Campylobacter 

jejuni, menej často Campylobacter coli (Zavoral, 2021). Kampylobaktery sú pohyblivé 

baktérie s bičíkmi, ktoré sa obvykle vyskytujú v domácich zvieratách (prasatá, hydina, 

ovce, kozy, hlodavce, psi a mačky) a k prenosu infekcie na človeka dochádza najčastejšie 

konzumáciou nedostatočne tepelne spracovaného mäsa a kontaminovaným mliekom. Ničia 

sa pri pasterizácií, kyslím pH žalúdka, mrazom a vyschnutím. Mechanizmus pôsobenia 

baktérií je multifaktoriálny. Ide o invazívne patogény produkujúce cytotoxíny 

a termolabilné enterotoxíny. Adherujú k sliznici hornej časti tenkého čreva, kde sa množia 

v žlči. Poškodzujú tkanivo tenkého aj hrubého čreva a rovnako spôsobujú zápal a ulceráciu 

sliznice. Infekcia má rôzne symptómy, najčastejšie sa však prejavuje ako hemoragická 

enterokolitída. Ďalšími častými príznakmi sú horúčka, zvracanie, bolesti brucha, stolica 

s obsahom krvi a hlienu, bolesti hlavy a svalov. Niektorí pacienti môžu mať výrazné bolesti 

v pravom podbrušku indukujúce zápal apendixu, ktorý ale nie je postihnutý. Aj u tejto 

bakteriálnej infekcií liečba spočíva hlavne v dopĺňaní tekutín a minerálov (Lukáš, 2018).  
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3.5.2.4 Črevné infekcie vyvolané Escherichia coli 

 

Escherichia coli sú gramnegatívne baktérie z čeľade Enterobacteriaceae. Mnoho týchto 

baktérií sa v čreve vyskytuje úplne neškodne a nevyvoláva ochorenia, no niektoré typy sú 

patogénne a spôsobujú extraintestinálne ochorenia a črevné infekcie (Lukáš, 2018). Podľa 

ich mechanizmu účinku sa delia do šiestich skupín: enterotoxické (ETEC), 

enteropatogénne (EPEC), enteroinvazívne (EIEC), shiga toxín produkujúce (STEC), 

enteroagregačné (EAEC) a difúzne adherujúce (DAEC). Do skupín sa delia podľa 

bičíkového (H) a telového (O) antigénu. Rozdielny mechanizmus účinku jednotlivých 

skupín následne postihuje aj rozdielne časti čreva (Miri a kol., 2017). 

ETEC najčastejšie vyvolávajú cestovateľské hnačkové ochorenia a vyskytujú sa hlavne 

v rozvojových krajinách. K prenosu dochádza fekálne-orálnou cestou, kontaminovanou 

vodou a potravinami. Adherujú k stene tenkého čreva a produkujú termolabilné 

a termostabilné toxíny. Typickými príznakmi sú sekrečná hnačka, zvracanie a bolesti 

brucha (Lukáš, 2018). 

STEC spôsobujú najzávažnejšie ochorenia (URL 3). Ich rezervoárom sú zvieratá, 

predovšetkým prežúvavce, pričom sa vyskytujú v ich tráviacom trakte a vylučujú sa 

výkalmi. K prenosu na človeka dochádza konzumáciou nedostatočne tepelne spracovaného 

mäsa, nepasterizovaného mlieka, kontaminovanou zeleninou, vodou, či kontaktom so 

zvieratami. Tieto baktérie produkujú dva typy cytotoxických Shiga-like toxínov (SLT1 

a SLT2), ktoré sa dostávajú do krvného obehu a postihujú endotel malých ciev, čo vedie 

k tvorbe zrazenín v mikrocirkulácií. Najtypickejším prejavom tejto infekcie je hemoragická 

enterokolitída s krvavou hnačkou a kŕčovými bolesťami brucha.  

EPEC sú známe najmä ťažkými hnačkovými infekciami novorodencov a kojencov. Ich 

mechanizmus pôsobenia v čreve nie je celkom jasný. Príznakmi sú silné zvracanie, zelená 

vodnatá stolica a horúčka. Veľmi rýchlo môže dôjsť k dehydratácií, rozvráteniu vnútorného 

prostredia a acidobázickej rovnováhy. 

EIEC sú invazívne patogény napádajúce hrubé črevo, na ktorom spôsobujú povrchové 

ulcerácie. Klinický obraz sa podobá shigelóze; bežne sa vyskytuje vysoká horúčka, bolesti 

brucha, stolica s obsahom krvi a hlienu a tenezmus. 

 EAEC a DAEC pôsobia priľnutím k sliznici čreva a vyvolávajú vodnaté hnačky, 

bolesti brucha a stolicu s obsahom hlienu (Lukáš, 2018). 
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3.5.2.5 Cholera 

 

Cholera je ťažké, často až život ohrozujúce hnačkové ochorenie vyvolané baktériou 

Vibrio cholerae. K nákaze dochádza hlavne kontaminovanou vodou (Lukáš, 2018). 

Baktérie prenikajú do steny čreva, kde produkujú enterotoxín ovplyvňujúci transport vody 

a iónov (Drnková, 2019). Mechanizmus účinku enterotoxínu (choleratoxínu) spočíva 

v aktivácií enzýmu adenylátcyklázy, čo vedie k zvýšením hladinám cAMP v črevných 

epiteliálnych bunkách. Cyklický AMP aktivuje proteínkinázu A, ktorá spôsobuje otvorenie 

iónových kanálov v membránach, čo následne vedie k sekrécií chloridov a bikarbonátov 

bunkami črevných krýpt a narušeniu absorpcie črevnými klkami (Dirita, 2001). Následkom 

je vodnatá hnačka a zvracanie, ktoré vedú k rýchlej dehydratácií a následnej tachykardií, 

kŕčom a šoku. Pri nedostatočnej rehydratácií môže dôjsť až k zlyhaniu obličiek (Drnková, 

2019). Pacient môže stratiť 20 – 24 litrov tekutín/24 hodín a k smrti môže dôjsť už 6 – 12 

hodín od začiatku ochorenia (Lukáš, 2018). V minulosti dehydratácia, a s ňou spojené 

komplikácie spôsobovali pri infekcií klasickým biotypom baktérie 10 – 50 % úmrtnosť. 

Nákazy v súčasnosti, ktoré vyvoláva baktéria biotypu El Tor sú miernejšie a často 

asymptomatické. Vyskytujú sa hlavne endemicky v Indií, rozvojových krajinách 

a v oblastiach so slabými hygienickými návykmi. Úmrtnosť sa pohybuje medzi 0 – 5 % 

v závislosti od vyspelosti zdravotníctva (Hamplová a kol., 2019). Základom liečby cholery 

je rehydratácia, náhrada minerálov, úprava hypoglykémie a acidobázickej rovnováhy 

(Lukáš, 2018).  

 

3.5.2.6 Brušný týfus 

 

Brušný týfus je známe ochorenie, ktoré v pred-antibiotickej ére zapríčiňovalo vysokú 

úmrtnosť a závažné komplikácie (Lukáš, 2018). Ide o infekciu vyvolanú baktériou 

Salmonella typhi, ktorá je odolná voči mrazu a vyschnutiu a dlhodobo prežíva vo vode. 

Účinne je ničená pasterizáciou a dezinfekciou (Hamplová a kol., 2019). Najrozšírenejšími 

oblasťami výskytu sú rozvojové krajiny s nízkou hygienou ako India a južná Ázia. V našich 

podmienkach sa vyskytuje veľmi vzácne, pričom importované infekcie napádajú prevažne 

dospelých. Zdrojom nákazy je chorý človek vylučujúci salmonely stolicou. Baktérie  

salmonely sa dostávajú do tenkého čreva, prechádzajú sliznicou a množia sa vo 

fagocytujúcich makrofágoch a lymfatickom tkanive Peyerových plakov. Odtiaľ sa 
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roznášajú krvou a lymfou do ďalších vnútorných orgánov. V Peyerových plakoch dochádza 

k vzniku nekróz a vredov, ktoré môžu viesť k perforácií čreva. Ochorenie prebieha 

niekoľko týždňov a typickými príznakmi sú horúčka a bolesti hlavy. K ďalším príznakom 

patria hnačka alebo zápcha, kŕče, letargia, hnedý povlak na jazyku a malé ružové makuly 

na hrudníku. Liečba spočíva na antibiotickej a symptomatickej terapií (Lukáš, 2018). 

 

3.5.3 Psychologické vplyvy na poruchy gastrointestinálneho traktu 

 

Poruchy príjmu potravy (PPP) predstavujú psychické poruchy, ktoré podstatne 

ovplyvňujú celkový telesný stav jedinca. Patria k nim obzvlášť mentálna anorexia 

a bulímia.  

Mentálna anorexia je psychická porucha, ktorá spočíva v nedostatočnom príjme 

potravy a podvýžive. Je charakteristická skresleným vnímaním telesnej váhy a vzhľadu 

a postihuje najmä ženy medzi 10. až 30. rokom života, hlavne v nástupe puberty. Pacientky 

si úmyselne znižujú hmotnosť jednak znižovaním príjmu potravy, ale aj zvyšovaním 

energetického výdaja cvičením, užívaním preháňadiel, diuretík a indukciou zvracania 

(Zavoral, 2021).  

Bulímia je porucha charakteristická najmä opakujúcou sa konzumáciou veľkého 

množstva potravy s následnou prehnanou kontrolou telesnej hmotnosti vyvolávaním 

zvracania, užívaním preháňadiel a diuretík, hladovkou a nadmerným cvičením 

(Krch, 2008). Na rozdiel od anorexie vzniká neskôr, po 20. roku života a môže sa 

vyskytovať aj u mužov. Hmotnosť pacientov je väčšinou normálna, časť vykazuje obezitu 

(Zavoral, 2021).  

Súčasné poznatky poukazujú na významné ovplyvňovanie jednotlivých kmeňov 

črevného mikrobiómu diétou. Pacientom trpiacich anorexiou bola preukázaná zmena 

v zložení črevného mikrobiómu so zvýšeným obsahom baktérií kmeňa Bacteroidetes, 

a naopak zníženým obsahom baktérií Firmicutes a zníženým obsahom butyrátu v stolici. 

Tieto zmeny potom vedú napr. k odlišnej produkcií niektorých neuropeptidov, čo následne 

vplýva na mozgovo-črevnú os. Dôsledkami sú zmeny nálad, zmeny chuti do jedla, 

ovplyvnenie hladiny inzulínu a mnohé ďalšie (Borgo a kol., 2017; van der Wouw a kol., 

2017). Otázne však naďalej ostáva, či dysbióza črevnej mikroflóry je príčinou alebo 

dôsledkom ochorenia (Tlaskalová-Hogenová a kol., 2011). 
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Poruchy príjmu potravy často sprevádzajú gastrointestinálne komplikácie alebo zmeny, 

ktoré udržujú, prípadne zhoršujú symptómy pacientov. Prítomná je hlavne znížená 

pohyblivosť celého gastrointestinálneho traktu. U pacientov trpiacich anorexiou sa 

predlžuje prechod potravy tenkým a hrubým črevom, pričom porucha motility hrubým 

črevom indukuje zápchu. Na vzniku zápchy sa podieľa rovnako aj dlhodobé hladovanie 

a hormonálna a minerálna nerovnováha. Občas je prítomná aj atrofia či zápal črevnej 

sliznice (Papežová, 2018). Dlhodobé a nadmerné užívanie preháňadiel, ktoré je 

u pacientov s PPP veľmi časté, vedie k množstvu nežiadúcich účinkov 

v gastrointestinálnom trakte aj mimo neho. Paradoxne môže ísť o zosilnenie zápchy, atrofiu 

sliznice s chronickým zápalom a povrchovými vredmi, krvácanie, či nadmerné množstvo 

tuku v stolici, v dôsledku jej zrýchleného priechodu črevom. Mimočrevné účinky 

preháňadiel zahŕňajú dehydratáciu, znížené koncentrácie elektrolytov, alergické reakcie 

a opuchy (Niems a kol., 1995).  

 

3.5.4 Obezita 

 

Obezita je väčšinou multifaktoriálne ochorenie, ktoré vzniká dôsledkom pôsobenia 

nutričných, etnických, genetických, environmentálnych, metabolických a behaviorálnych 

faktorov (Zavoral, 2021). Vzniká porušením energetickej rovnováhy, kedy energetický 

príjem prevýši energetický výdaj. Nielen nadmerná konzumácia nezdravých tukov 

a sacharidov vedie k vývoju obezity, ale ukazuje sa, že celkový vysoký energetický príjem 

pôsobí na hromadenie tuku v organizme (Hainer, 2011). Podľa WHO sa od roku 1975 do 

roku 2016 celosvetová prevalencia detí a dospievajúcich vo veku 5 až 19 rokov s nadváhou 

alebo obezitou zvýšila štvornásobne zo 4 % na 18 % (URL 4). 

Z etiopatogenetického hľadiska sa delí obezita do niekoľkých kategórií: 

▪ Bežná obezita – patrí tu viac ako 90 % všetkých obezít, 

▪ Obezita spôsobená liekmi, 

▪ Endokrinne podmienená obezita,   

▪ Monogénna obezita – vzniká mutáciou v géne, 

▪ Obezita podmienená inými patogenetickými faktormi – adenovírusové 

infekcie, neprimeraná doba spánku atď. (Hainer, 2011). 
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Obezita je známa ako stav chronického zápalu so zvýšenými hladinami cirkulujúcich 

prozápalových markerov. Tento stav je čiastočne spôsobený disfunkciou gastrointestinálnej 

bariéry. Ako bolo spomenuté vyššie, črevný mikrobióm hrá kľúčovú úlohu pri udržiavaní 

homeostázy črevnej bariéry. Nízka diverzita mikroflóry, ktorá je pri obezite často spojená 

s nezdravým životným štýlom a stravou bohatou na tuk a cukor s nízkym obsahom 

vlákniny, má vplyv na narušenie nepriepustnosti črevnej bariéry (Cheru a kol., 2019). 

Taktiež sa predpokladá, že črevná mikroflóra môže ovplyvňovať úroveň využitia energie 

z potravy a jej následné ukladanie do tukových zásob (Hainer, 2011). 

Tukové tkanivo sa už dlhšie nepovažuje len za inertné úložisko tuku s tepelnými 

a mechanicko-izolačnými vlastnosťami, ale je tiež aktívnym endokrinným orgánom 

a modulátorom imunitných funkcií (Coelho a kol., 2013). Okrem zrelých tukových buniek 

(adipocytov) obsahuje aj množstvo iných buniek, ako pericyty, endoteliálne bunky, 

monocyty, makrofágy, pluripotentné kmeňové bunky a preadipocyty (Ukropcová a kol., 

2008). Adipocyty sekretujú dôležité cytokíny (adipokíny), jedným z nich je protizápalový 

adiponektín, ktorý down-reguluje prozápalové procesy. To vedie k zníženiu hladín IL-8 a 

TNF-α a zvýšeniu produkcie protizápalového IL-10. Obézny jedinci majú hladiny tohto 

adiponektínu výrazne znížené. Taktiež sú pri obezite adipocyty väčších rozmerov, 

v tukovom tkanive sa nachádza viac makrofágov a CD8+ T lymfocytov, a naopak menšie 

množstvo CD4+ a regulačných T lymfocytov (Cheru a kol., 2019). Zápalové reakcie 

tukového tkaniva iniciujú systémový chronický subklinický zápal a prispievajú 

k zvýšenému riziku vzniku zrazenín a kardiovaskulárnych ochorení (Zavoral, 2021). 

Mezenteriálne tukové tkanivo sa podieľa na širokom spektre gastrointestinálnych porúch, 

od stukovatenia pečene, rakoviny, akútnej pankreatitídy až po Crohnovu chorobu a funkčné 

poruchy čriev (John a kol., 2006). 

 

3.5.5 Nádorové ochorenia tráviaceho traktu 

 

Rakovina predstavuje veľkú skupinu chorôb, ktoré môžu vzniknúť v akomkoľvek 

orgáne alebo tkanive tela, keď abnormálne bunky rastú nekontrolovateľne a prekračujú 

svoje obvyklé hranice, aby napadli priľahlé časti tela a rozšírili sa do iných orgánov 

(URL 5). Vznik a vývoj každého nádoru je viacstupňový proces, pričom prvotná zmena 

v nádorovej transformácií bunky je genetická mutácia, ktorá je vyvolaná spontánne alebo 

pôsobením rôznych genotoxických faktorov. Hlavnou príčinou zvyšujúceho sa množstva 
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mutácií je neúčinnosť systémov zabezpečujúcich opravy DNA. S hromadením mutačných 

zmien dochádza nie len k nárastu kvantity nádorových buniek, ale tiež k ich zmenám, ktoré 

vedú k schopnosti vymaniť sa spod kontroly imunitného systému. Aj keď sa môžu nádorové 

bunky brániť protinádorovým účinkom imunity, nikdy nie je vzťah nádor – imunitný systém 

statický a jednostranný.  

Imunitný systém môže komplikovať rast a šírenie nádorových buniek, poprípade ich 

úplne likvidovať. K dôležitým bunkám patria NK-bunky vrodenej imunity, ktorých 

cytolytická aktivita nie je antigénovo špecifická. Antigénne špecifickú cytolytickú aktivitu 

zaisťujú bunky adaptívnej imunity, ku ktorým patria antigén prezentujúce bunky (APC), 

CD8+ a CD4+ T lymfocyty. V rámci adaptívnej imunity APC rozpoznávajú cudzorodé 

nádorové antigény, ktoré pohltia a rozštiepia. Rozštiepené nádorové peptidy následne 

predkladajú prostredníctvom molekúl MHC-I na svojom povrchu cytotoxickým CD8+ 

T lymfocytom. V ideálnom prípade CD8+ bunky rozpoznávajú tieto antigény nádorových 

buniek a cytolýzou ich likvidujú. Avšak, na druhej strane môže vzniknúť aj stav 

imunologickej tolerancie nádoru, kedy nádorové bunky dokážu indukovať alebo sami 

produkovať cytokíny, ktoré priamo alebo nepriamo tlmia aktivitu efektorových imunitných 

buniek (Bauer a kol., 2018). 

Črevný mikrobióm je čoraz viac uznávaný pre svoj vplyv na zdravie človeka. To platí 

aj u rakoviny, kde sa určité baktérie a vírusy podieľajú na bunkovej dysplázií   

a karcinogenéze. Medzi známe onkogénne črevné baktérie patria okrem iných aj Salmonella 

typhi a Helicobacter spp. pri rakovine žlčníka, a Helicobacter pylori pri rakovine žalúdka. 

Vo väčšine týchto prípadov sa karcinogenéza považuje za výsledok chronického zápalu 

a infekcie, ktoré sú spojené s dysbiózou črevnej mikroflóry. Avšak niektoré baktérie, 

vrátane H. pylori, majú priame genotoxické účinky, a môžu meniť kľúčové intracelulárne 

signálne dráhy regulujúce rast a proliferáciu slizničných buniek. Svetová zdravotnícka 

organizácia (WHO) identifikovala H. pylori ako karcinogén I. triedy (Helmink 

a kol., 2019). 

Ovplyvnenie karcinogenézy zložením črevnej mikrobioty sa pozoruje nie len lokálne 

pri nádoroch gastrointestinálneho traktu, ale taktiež u mimočrevných nádorov ako sú 

rakovina prsníka alebo hepatocelulárny karcinóm. Vzdialené efekty mikrobioty sa zrejme 

uskutočňujú prostredníctvom mikrobiálnych metabolitov prenikajúcich do krvného obehu 

črevnou bariérou. 
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Probiotiká, ktoré pozitívne ovplyvňujú funkciu a zloženie črevnej mikrobioty, majú 

podľa väčšiny literárnych zdrojov vplyv hlavne na skoré nádorové štádiá. Údaje o účinku 

na neskoré až metastatické štádiá sú veľmi obmedzené, a často až protikladné. Vznik 

a vývoj nádorov môže byť tiež ovplyvnený aj nadmerným užívaním antibiotík, ktorých 

efekt na črevnú mikrobiotu bol opísaný v predchádzajúcej kapitole. Pri rakovine, a 

pravdepodobne aj pri ďalších chronických chorobách platí, že probiotiká hrajú hlavnú úlohu 

v prevencií, a pri prebiehajúcich ochoreniach je ich terapeutický efekt minimálny (Bauer 

a kol., 2018). 

 Malígne nádory tenkého čreva sú veľmi vzácne, a predstavujú iba 2 % nádorov 

gastrointestinálneho traktu. Sú heterogénne a zahŕňajú adenokarcinómy, neuroendokrinné 

nádory, sarkómy (gastrointestinálny stromálny tumor – GIST) a lymfómy. Malígne nádory 

tenkého čreva sú často diagnostikované v pokročilom metastatickom štádiu, keďže 

v začiatočnom štádiu je ich priebeh obvykle asymptomatický. Naproti tomu, rakovina 

hrubého čreva a konečníka (kolorektálny karcinón) predstavuje celosvetovo druhú 

najčastejšiu malignitu žien a tretiu najčastejšiu malignitu mužov (Lukáš, 2018). 

 

3.5.5.1 Kolorektálny karcinóm  

 

Kolorektálny karcinóm je zhubný nádor celosvetového významu predstavujúci jeden 

z najvýznamnejších problémov verejného zdravotníctva. Prevalencia je najvyššia 

v západnej a strednej Európe, Austrálii a v Severnej Amerike. Ide o genetické ochorenie 

postihujúce epitelové bunky hrubého čreva a konečníka, u ktorých je v súčasnosti 

najlepšie popísaný proces nádorovej transformácie. Tento proces je charakterizovaný 

postupnou akumuláciou genetických zmien. Najčastejšie identifikovanou je mutácia 

v jednej alele génu APC na dlhom ramienku 5. chromozómu (Zavoral, 2021). Veľká 

väčšina kolorektálnych karcinómov vzniká v čreve z adenómových polypov. Ide o 

niekoľko milimetrov až centimetrov veľké nezhubné výrastky na sliznici čreva. Nie všetky 

nálezy nutne predstavujú riziko vzniku onkologického ochorenia. Avšak čím dlhšie sa 

adenóm na sliznici nachádza, tým sa riziko premeny na karcinóm zvyšuje (Lukáš a kol., 

2005). Vývoj nádoru z premalígnej lézie je dlhodobý proces trvajúci aj 7 až 10 rokov 

(Zavoral, 2021). 
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Obr.9: Progresia tumorgenézy zo zdravej sliznice hrubého čreva ku karcinómu 

(upravené podľa: Cardoso a kol., 2007) 

 

Rizikové faktory 

 

Rizikové faktory kolorektálneho karcinómu sa delia na vnútorné (genetické) 

a vonkajšie (Lukáš, 2018). Medzi vonkajšie faktory patrí: strava s vysokým obsahom 

živočíšnych tukov a červeného mäsa, konzumácia alkoholu, fajčenie, nadváha a 

nedostatočný príjem protektívnych látok ako sú vitamín C a kyselina listová. Naopak, 

riziko vzniku kolorektálneho karcinómu znižuje najmä pohybová aktivita a príjem 

vlákniny (Vyzula a Žaloudík, 2007). Vláknina podľa niektorých štúdií pôsobí v čreve 

viacerými mechanizmami: 

▪ Zväčšuje objem stolice a urýchľuje prechod potravy črevom, čím bráni 

dlhodobejšiemu kontaktu karcinogénov so sliznicou.  

▪ Viaže karcinogény na svoje polymérové štruktúry. 

▪ Znižuje hladinu niektorých bakteriálnych enzýmov v čreve, a bráni tak aktivácií 

karcinogénov. 

▪ Zvyšuje klírens žlčových kyselín, ktoré vedú k bunkovej proliferácií 

(Vavrečka, 2010). Klírens určuje množstvo krvnej plazmi, ktorá je od tejto látky 

očistená za určitú jednotku času (Kertys, 2021). 



49 

 

▪ Fermentáciou vlákniny vznikajú mastné kyseliny s krátkym reťazcom, ktoré majú 

antiproliferačný účinok, znižujú pH v čreve, čo následne znižuje rozpustnosť 

a vstrebateľnosť karcinogénov. 

 

Napriek vymenovaním pozitívnym účinkom nie je skutočný protektívny mechanizmus 

vlákniny dostatočne objasnený a jednoznačný (Vavrečka, 2010). 

 

Vplyv črevnej mikrobioty 

 

Najviac preštudovaný vzťah medzi nádorom a mikrobiotou je pravdepodobne práve pri 

kolorektálnom karcinóme. K črevným mikróbom, ktoré podporujú toto nádorové 

ochorenie, patria napríklad Streptococcus bovis, niektoré kmene Bacteroides, Clostridium 

a Helicobacter pylori. Všetky vymenované druhy baktérií môžu fungovať samostatne ako 

karcinogény alebo môžu karcinogény produkovať (Bauer a kol., 2018). Kmeň Escherichia 

coli pks+ exprimuje génový klastr pks, ktorý kóduje enzýmy významné na syntézu 

genotoxínu kolibaktinu. Ten indukuje vznik dvojreťazcových zlomov na molekule DNA 

(Iyadorai a kol., 2020). 

Obrovské množstvo a rozmanitosť ľudskej črevnej mikrobioty sa odráža vo veľkej 

metabolickej kapacite, najmä vo vzťahu k biotransformácií xenobiotík a syntéze 

a aktivácií karcinogénov. Strava môže podstatne regulovať tieto metabolické aktivity 

poskytnutím širokého spektra substrátov. To predstavuje škodlivý vplyv baktérií 

gastrointestinálneho traktu voči hostiteľovi. Hlavný mechanizmus črevnej mikroflóry 

spočíva v metabolizme žlčových kyselín, o ktorých sa predpokladá, že ich zvýšené 

množstvo a aktivita podporujú tvorbu nádorov. Primárne žlčové kyseliny, ako kyselina 

chenodeoxycholová a kyselina cholová podliehajú rozsiahlemu účinku metabolizmu 

črevnej mikrobioty, ktorá premieňa cholovú kyselinu na deoxycholovú (DCA) a kyselinu 

chenodeoxycholovú na kyselinu litocholovú (LCA). Tieto sekundárne žlčové kyseliny 

indukujú bunkovú nekrózu, apoptózu, poškodenie DNA, hyperpláziu a nádorové bujnenie 

v hrubom čreve (Heavey a Rowland,  2004). 

Na druhej strane môžu črevné baktérie pôsobiť svojou aktivitou protektívne. 

Syntetizovaním už spomínaného butyrátu z vlákniny dochádza k poklesu pH, čo okrem 

tlmenia nežiadúcich účinkov produkcie mutagénnych a genotoxických látok, prispieva aj 

k stimulácií produkcie kolicínov – peptidov s protinádorovým účinkom (Zavoral, 2021). 
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Príznaky choroby 

 

Klinické príznaky kolorektálneho karcinómu sa často objavujú až v pokročilejších 

štádiách, ktoré nemajú dobrú prognózu. Pritom v počiatočných štádiách je karcinóm dobre 

liečiteľný. Prejavy ochorenia sú do značnej miery ovplyvnené aj lokalizáciou nádoru. 

Pravostranné formy sa dlho symptomaticky neprejavujú, pričom nádory v ľavej časti 

tračníka sú typické zmenou charakteru stolice, krvácaním z konečníka alebo zmenou 

defekačného stereotypu. Lokalizácia nádoru v konečníku je spojená s tenezmami 

(Lukáš, 2018). 

 

Liečba 

 

Terapia pacientov s kolorektálnym karcinómom vyžaduje multidisciplinárny prístup. 

Karcinóm v počiatočnom štádiu je vhodné liečiť endoskopickou resekciou (Zavoral, 2021). 

Pooperačná adjuvantná chemoterapia karcinómu v tračníku a konečníku je určená 

pacientom v 2. až 3. štádiu choroby, teda s nádorom prerastajúcim celou stenou čreva alebo 

postihujúcim lymfatické uzliny. Pacienti s nádorom obmedzeným iba na črevnú stenu (bez 

postihnutia uzlín) majú veľmi dobré vyhliadky na úplné uzdravenie. Pokročilejšie štádiá 

s metastázami hlavne v pečeni nie je možné zvyčajne vyliečiť. V tomto prípade je cieľom 

život predĺžiť a oddialiť vznik závažnejších komplikácií spojených s progresiou ochorenia 

(Lukáš a kol., 2005). Napriek veľkému pokroku v liečbe zostáva úmrtnosť pacientov 

s kolorektálnym karcinómom vysoká a 40 až 50 % pacientov nakoniec na túto chorobu 

zomrie. Všeobecne sa očakáva, že poznatky o jedinečných génových zmenách povedú 

k presnejšej a individualizovanej starostlivosti o ľudí s polypmi a rakovinou, ktorá sa bude 

riadiť molekulárnou charakterizáciou nádoru hrubého čreva jednotlivca. S takýmto 

prístupom by sa predpokladaný rýchly nárast incidencie a úmrtnosti mohol v nasledujúcom 

desaťročí zvrátiť (Kuipers a kol., 2015). 
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4 ZÁVER 
 

Cieľom bakalárskej práce je poukázať na dôležitosť gastrointestinálneho imunitného 

systému a jeho neodmysliteľnú úlohu pri udržiavaní gastrointestinálneho, ako aj celkového 

zdravia človeka.  

Gastrointestinálny trakt predstavuje miesto nesmierneho množstva či už tráviacich, 

alebo imunologických procesov pôsobiacich na celý ľudský organizmus. Prechádza ním 

mnoho rôznorodých látok, ktoré dokážu svojím pôsobením pozitívnym alebo negatívnym 

spôsobom ovplyvňovať tieto fyziologické procesy. Stravovanie a nutričné zloženie potravy 

predstavuje jednu z najjednoduchšie človekom ovplyvniteľných faktorov, výrazne 

vplývajúcich na zdravie organizmu. Je zjavné, že dôležitú úlohu pri zachovaní homeostázy 

v organizme zohrávajú aj imunoregulačné procesy, na ktorých sa podieľajú regulačné 

T lymfocyty potláčaním aktivity iných efektorových T buniek. Narušením ich zastúpenia 

v organizme dochádza k neprimeranej imunitnej odpovedi na potravinové antigény, čo 

spôsobuje alergie, alebo na autoantigény a črevné baktérie, čo vedie k vzniku 

autoimunitných chorôb. 

Zo získaných informácií vyplýva, že veľký význam v organizme zohráva aj črevná 

mikrobiota. Stále rastúce množstvo nových poznatkov o význame diverzity komenzálnych 

baktérií v čreve vyvoláva čoraz väčší záujem vedeckej obce. Črevný mikrobióm hraje 

kľúčovú úlohu vo vývoji a fungovaní množstva fyziologických procesov; významná je jeho 

spolupráca s vrodeným a adaptívnym imunitným systémom. Jeho vplyv na prozápalové 

Th1 a Th17 lymfocyty a protizápalové Th2 lymfocyty má veľký význam pri stále rastúcich 

prípadoch zápalových ochorení čriev (IBD) alebo celiakií. Ukazuje sa, že jeho ďalekosiahle 

účinky rovnako pôsobia na centrálny nervový systém človeka cez mozgovo-črevnú os. 

Naďalej však ostáva otázne, či k vzniku ochorení dochádza v dôsledku nerovnováhy 

črevnej mikrobioty, alebo je naopak jej dysbióza spôsobená vzniknutou chorobou. 

Porozumenie interakcií medzi imunitným systémom a črevnou mikrobiotou by mohlo viesť 

k novým liečebným metódam. Probiotiká by sa mohli užívať ako podporná liečba pri 

obezite, zápalových ochoreniach čriev alebo rakovine. Ďalej pokladám za vhodné 

oboznamovať širokú verejnosť o dôležitosti zdravej črevnej mikroflóry, jej pozitívnych 

účinkoch na organizmus a možnostiach jej diferenciácie v priebehu života. 
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