
Abstract (Cz) 
 

Panethovy buňky jsou jedním z hlavních aktérů udržujících homeostatický vztah 

mezi střevní mikrobiotou a imunitním systémem. Tato funkce je z velké části 

zajištěna jejich produkcí baktericidních střevních α-defensinů a dalších 

antimikrobiálních produktů. Poškození funkcí Panethových buněk je spojeno se 

závažnými onemocněními, jako jsou Crohnova choroba a APECED. Existuje pouze 

velmi omezené množství informací o interakcích a regulačních smyčkách mezi 

Panethovými buňkami a střevním imunitním systémem, ať už ve zdraví, či 

v patologických podmínkách. Předešlá studie provedená v naší laboratoři popsala 

nový mechanismus zahájení a udržovaní autoimunity namířené proti Panethovým 

buňkám. Navržený model předpokládal, že T buňky specifické na střevní α-defensiny 

unikají selekci v thymu, infiltrují střevo a snižují počet Panethových buněk skrze 

autoimunitní destrukci. Tento proces byl také spojen s nahromaděním prozánětlivých 

bakterií. Z toho pozorování bylo vyvozeno, že tyto bakterie mohou zhoršovat 

zánětlivou autoimunitu. Jelikož tento model je značně korelativní, jeho vnitřní 

mechanismy a funkční vztahy mezi imunitním systémem, Panethovými buňkami a 

mikrobiotou jsou nejasné. V této práci nejdříve shrnujeme publikovaná data týkající 

se role Panethových buněk a střevního imunitního systému ve slizniční imunitě. 

V experimentální části prezentujeme data, která ukazují na nový mechanismus 

interakce mezi Panethovými buňkami a T buňkami. Tato interakce je 

zprostředkována signalizační osou IL-17 cytokinu, která stimuluje degranulaci a 

následný úbytek Panethových buněk. Stimulace Panethoých buněk závislá na IL-17 

může navíc hrát roli jak v udržování homeostatického stavu, tak při rozvoji střevní 

autoimunity.  

 


