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Abstrakt
Chronická zápalová choroba čriev (IBD) je skupinou zápalo-
vých postihnutí gastrointestinálneho traktu, pričom jej hlavný-
mi typmi sú Crohnova choroba (CD) a ulcerózna kolitída (UC). 
Počiatočný výskum príčin vzniku IBD sa zameriaval najmä na 
pochopenie úlohy adaptívnej imunity. CD sa tradične považo-
vala za chorobu sprostredkovanú nadmernou aktivitou Th1-
lymfocytov, kým UC za chorobu asociovanú s Th2 odpove-
ďou. S objavom prirodzených lymfoidných buniek (ILC) sa 
pohľad na patogenézu IBD prehodnotil. ILC bunky sa delia na 
tri skupiny: ILC1, ILC2 a ILC3. Každá z nich produkuje špecifické 
cytokíny, prostredníctvom ktorých uplatňuje svoje biologické 
funkcie. ILC1 bunky zabezpečujú obranu proti intracelulárnym 
baktériám, vírusom, protozoám a malignitám, ILC2 bunky sa 
významne podieľajú najmä na  boji proti helmintom a  ILC3 
bunky majú kľúčovú úlohu v udržiavaní črevnej homeostázy 
a obrane proti extracelulárne parazitujúcim baktériám.
Crohnovu chorobu charakterizuje transmurálny zápal črevnej 
steny. Na imunopatologických procesoch sa okrem  
Th1-lymfocytov výrazne podieľajú aj ILC1 bunky prostredníc-
tvom syntézy IFN-g. Tento aktivuje cytotoxické T-lymfocyty, 
ktoré poškodzujú sliznicu čreva. K  patologickému procesu 
prispievajú aj ILC3 bunky, najmä v dôsledku zníženej produk-
cie homeostatického cytokínu IL-22. Ulcerózna kolitída sa 
začína najčastejšie ako zápal konečníka a postupuje smerom 
nahor, zvyčajne do oblasti ľavého hrubého čreva. Na patoge-
netických procesoch sa síce podieľajú aj Th2-lymfocyty, omno-
ho výraznejšiu úlohu však majú ILC2 bunky, ktoré prostredníc-
tvom syntézy cytokínov IL-5, IL-9 a IL-13 prispievajú k aktivácii 
eozinofilov, NKT buniek a  k narušeniu integrity interepitelo-
vých spojení. K patologickým procesom pri UC prispievajú aj 
ILC3 bunky produkciou prozápalového IL-17 a  zníženou 
syntézou homeostatického IL-22 (tab. 3, obr. 1, lit. 26). Text 
v PDF www.lekarskyobzor.sk.
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Abstract
Chronic inflammatory bowel disease (IBD) is a group of inflam-
matory disorders affecting the gastrointestinal tract, with 
Crohn‘s disease (CD) and ulcerative colitis (UC) being the 
principal types. Early research into the causes of IBD primarily 
focused on understanding the role of adaptive immunity. CD 
was traditionally considered a disease mediated by excessive 
Th1 lymphocyte activity, whereas UC was regarded as being 
associated with a Th2-type immune response. With the disco-
very of innate lymphoid cells (ILC), the understanding of IBD 
pathogenesis has been re-evaluated. ILCc are classified into 
three groups, ILC1, ILC2, and ILC3. Each group produces spe-
cific cytokines through which they exert their biological 
functions. ILC1 cells provide defense against intracellular bac-
teria, viruses, protozoa, and malignancies, whereas ILC2 cells 
play a significant role particularly in the immune response 
against helminths, and ILC3 cells are crucial for maintaining 
intestinal homeostasis and for defense against extracellular 
bacteria. 
Crohn‘s disease is characterized by transmural inflammation of 
the intestinal wall. In addition to Th1 lymphocytes, ILC1 cells 
significantly contribute to the immunopathological processes 
through the production of IFN-γ, which activates cytotoxic 
T-lymphocytes, leading to damage to the intestinal mucosa. 
ILC3 cells also contribute to the pathological process, particu-
larly as a result of reduced production of the homeostatic cy-
tokine IL-22. 
Ulcerative colitis most commonly begins as inflammation of 
the rectum and spreads proximally, usually to the left side of 
the colon. Although Th2 lymphocytes participate in the patho-
genic processes, ILC2 cells play a much more prominent role. 
Through the production of cytokines such as IL-5, IL-9, and 
IL-13, they contribute to the activation of eosinophils, NKT 
cells, and to the disruption of interepithelial junction integrity. 
ILC3 cells also contribute to the pathological processes in UC 
through the production of the pro-inflammatory cytokine IL-17 
and the decreased synthesis of the homeostatic cytokine IL-22 
(Tab. 3, Fig. 1, Ref. 26). Text in PDF www.lekarskyobzor.sk.
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Chronická zápalová choroba čriev (IBD – inflamma-
tory bowel disease) zahŕňa dve hlavné formy, a to 
Crohnovu chorobu (CD) a ulceróznu kolitídu (UC). Pri 
UC je zápal obmedzený na sliznicu hrubého čreva, za-
tiaľ čo pri CD je prítomný vo všetkých vrstvách črevnej 
steny a môže postihnúť ktorúkoľvek časť 
gastrointestinálneho traktu. Extraintestinálne prejavy 
choroby často zahŕňajú postihnutie kĺbov, kože, očí 
a  obličiek. Okrem toho sa zvyšuje riziko vzniku iných 
autoimunitných chorôb, ako sú psoriasis vulgaris, anky-
lozujúca spondylitída či primárna sklerotizujúca cholan-
gitída. Pacienti s  chronickým priebehom choroby majú 
aj zvýšené riziko rakoviny hrubého čreva (1).

Etiológia IBD zostáva neznáma, ale súčasné údaje 
naznačujú, že choroba je spôsobená abnormálnou imu-
nitnou odpoveďou proti mikroorganizmom črevnej flóry 
u geneticky predisponovaných jedincov. Raný výskum 
príčin vývoja IBD sa zameriaval najmä na pochopenie 
úlohy adaptívnej imunity v  rozvoji imunopatologických 
procesov. Crohnovu chorobu sme dlho považovali za 
výsledok porúch prvého typu imunitných reakcií, v  kto-
rých dominantnú úlohu majú pomocné Th1-lymfocyty, 
kým ulcerózna kolitída sa skôr považovala za chorobu, 
na patogenéze ktorej sa podieľajú Th2-lymfocyty (2, 3). 
S  objavom prirodzených lymfoidných buniek (innate 
lymphoid cells – ILC) sa však pohľad na patogenézu 
IBD upravil.

ILC bunky patria k nedávno identifikovanej populá-
cii buniek imunitného systému, ktoré prispievajú k obra-
nyschopnosti organizmu. Pochádzajú zo spoločného 
lymfoidného progenitora v kostnej dreni (CLP), ktorú 
opúšťajú ako nezrelé bunky a  následne dozrievajú na 
periférii (obr. 1). 

Obrázok 1. Schéma diferenciácie ILC buniek a T-lymfocytov.  
ILC bunky pochádzajú zo spoločného lymfoidného progenitora (CLP) 
v kostnej dreni. T-lymfocyty sa diferencujú tiež z CLP, ale migrujú do 
týmusu, kde sa z progenitorových T-buniek vyvíjajú zrelé T-lymfocyty. 
CLP bunky sa v kostnej dreni ďalej diferencujú na ILC progenitorové 
bunky (CHILP – common helper innate lymphoid progenitor), ktoré 
migrujú do periférnych tkanív, kde prebieha už záverečná špecifikácia 
na jednotlivé populácie ILC buniek: ILC1, ILC2 a ILC3.

 

ale skôr rôzne stimuly vrátane cytokínov, alarmínov a hormónov, ktoré uvoľňujú strómové, 
epitelové a myeloidné bunky. ILC bunky teda dokážu okamžite produkovať potrebné hladiny 
cytokínov v periférnych tkanivách. Minimálne požiadavky na ich aktiváciu im umožňujú 
slúžiť ako prví respondenti v skorých fázach primárnej imunitnej odpovede, ako aj ako zdroje 
cytokínov v reakcii na jemné poruchy homeostatických procesov (4, 5).  
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V roku 1987 Mossman a Coffman identifikovali subpopulácie pomocných T-lymfocytov Th1 
a Th2 (6). Neskôr, v roku 2005, bola opísaná ďalšia subpopulácia – Th17, a následne boli 
objavené tri ďalšie, pričom sa objasnili ich funkcie za fyziologických aj patologických 
podmienok (7, 8). Neskôr, keď sa objavili ILC bunky, sa zistilo, že majú podobné vlastnosti 
ako subpopulácie Th-lymfocytov. Táto skutočnosť umožnila rozdeliť ich do odlišných 
populácií, a to tiež na základe ich odlišnej syntézy a funkcie cytokínov ako pri pomocných T-
lymfocytoch. Takto rozoznávame tri subpopulácie: ILC1, ILC2 a ILC3 (tab. 1). Z funkčného 
hľadiska sa ILC1 bunky podobajú Th1-lymfocytom, ILC2 bunky Th2-lymfocytom a ILC3 
bunky Th17-lymfocytom (5, 9). 
 
Tabuľka 1. Charakteristika ILC buniek. 
 
Typ 
buniek 

Hlavné 
cytokíny 

Terčové patogény 
 

Funkcia  Transkripčné 
faktory 

ILC1 IFN- Intracelulárne 
parazitujúce baktérie, 
vírusy 

Aktivácia 
makrofágov a CTL 

T-bet 

ILC2 IL-4, IL-5, IL-
13 

Parazity Podpora aktivity 
Th2-lymfocytov

GATA3 
RORα 

Hoci sú vo všetkých tkanivách, najpočetnejšie sú 
zastúpené v koži, v dýchacom a gastrointestinálnom 

trakte. Naopak, v periférnej krvi ich je relatívne málo 
(0,1 – 1 %). Morfologicky sa podobajú T-lymfocytom, 
ale nemajú ich antigénovo-špecifické receptory (TCR). 
Druhým významným rozdielom oproti lymfocytom 
adaptívnej imunity je, že sa neaktivujú v  periférnych 
(sekundárnych) lymfoidných orgánoch a následne ne-
migrujú do tkanív a orgánov. Naopak, sú tam už pri-
márne lokalizované a reagujú na podnety okamžite, 
a  nie až po klonovej expanzii. Neaktivujú ich bunky 
prezentujúce antigén (APC), ale skôr rôzne stimuly vrá-
tane cytokínov, alarmínov a  hormónov, ktoré uvoľňujú 
strómové, epitelové a myeloidné bunky. ILC bunky teda 
dokážu okamžite produkovať potrebné hladiny cytokí-
nov v periférnych tkanivách. Minimálne požiadavky na 
ich aktiváciu im umožňujú slúžiť ako prví respondenti 
v  skorých fázach primárnej imunitnej odpovede, ako aj 
ako zdroje cytokínov v reakcii na jemné poruchy home-
ostatických procesov (4, 5). 

V roku 1987 Mossman a Coffman identifikovali sub-
populácie pomocných T-lymfocytov Th1 a Th2 (6). 
Neskôr, v roku 2005, bola opísaná ďalšia subpopulácia 
– Th17, a následne boli objavené tri ďalšie, pričom sa 
objasnili ich funkcie za fyziologických aj patologických 
podmienok (7, 8). Neskôr, keď sa objavili ILC bunky, sa 
zistilo, že majú podobné vlastnosti ako subpopulácie 
Th-lymfocytov. Táto skutočnosť umožnila rozdeliť ich do 
odlišných populácií, a to tiež na základe ich odlišnej 
syntézy a funkcie cytokínov ako pri pomocných 
T-lymfocytoch. Takto rozoznávame tri subpopulácie: 
ILC1, ILC2 a ILC3 (tab. 1). Z funkčného hľadiska sa ILC1 
bunky podobajú Th1-lymfocytom, ILC2 bunky Th2-
lymfocytom a ILC3 bunky Th17-lymfocytom (5, 9).

Tabuľka 1. Charakteristika ILC buniek.

Typ 
buniek

Hlavné  
cytokíny

Terčové  
patogény

Funkcia Transkripčné 
faktory

ILC1 IFN-γ Intracelulárne 
parazitujúce 
baktérie, vírusy

Aktivácia 
makrofágov 
a CTL

T-bet

ILC2 IL-4, IL-5, IL-13 Parazity Podpora 
aktivity Th2-
lymfocytov

GATA3
RORα

ILC3 IL-17, IL-22 Extracelulárne 
parazitujúce 
baktérie

Udržiavanie 
črevnej 
bariéry

RORγ3

 

ILC1 bunky sa nachádzajú buď medzi epitelovými 
bunkami (ieILC1) alebo v lamina propria (LP ILC1). 
Svojimi vlastnosťami pripomínajú NK-bunky, na rozdiel 
od nich sú však menej cytotoxické a po aktivácii cyto-
kínmi IL-2, IL-15 a IL-18 produkujú viac interferónu 
gama (IFN-γ). Tento následne aktivuje cytotoxické 
T-lymfocyty a makrofágy. Funkčne ILC1 bunky takýmto 
spôsobom prispievajú k obranyschopnosti hostiteľa proti 
určitým intracelulárnym baktériám, vírusom a parazitom 
a môžu sa tiež podieľať na imunitnom dohľade nad ma-
lignitami (10). 

ILC2 bunky sú dôležité v  boji proti helmintom. 
Tieto počas infestácie svojimi enzýmami poškodzujú 
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epitel, čo indukuje syntézu bariérových (epitelových) 
cytokínov IL-25, IL-33 a TSLP, ktoré následne aktivujú 
ILC2 bunky. Výsledkom je, že začnú produkovať efekto-
rové cytokíny (IL-5, IL-9, IL-13 a IL-33), ktoré zabezpečia 
vypudenie červov a  obnovu poškodeného epitelu (11).

ILC3 bunky sa na základe  expresie prirodzených 
cytotoxických receptorov (natural cytotoxicity receptors 
– NCR) delia na dve subpopulácie. NCR-pozitívne 
bunky produkujú ako svoj hlavný cytokín IL-22, a  preto 
ich niekedy zjednodušene označujeme ako ILC22 
bunky. Naopak, tie ILC3 bunky, ktoré NCR neexprimujú 
a syntetizujú významné množstvá IL-17, opäť zjednodu-
šene označujeme ako ILC17 bunky. IL-22 podporuje 
syntézu antimikrobiálnych látok a proliferáciu epitelo-
vých buniek, kým IL-17 aktivuje neutrofily, čím má 
kľúčovú úlohu v antibaktériovej imunite kože a  slizníc 
(9). 

Homeostáza čriev závisí od funkcie epitelovej ba-
riéry, imunitnej tolerancie a dobre kontrolovaných zápa-
lových reakcií a reakcií na hojenie rán. ILC bunky po-
máhajú udržiavať túto krehkú rovnováhu rýchlou 
reakciou na lokálne podnety, bojom proti invazívnym 
patogénom, obnovou epitelovej bariéry a  reguláciou 
procesov sprostredkovaných aktivitou buniek adaptívnej 
imunity. Ak sa však táto regulácia naruší, ILC bunky 
môžu prispievať k zápalu a poškodeniu tkaniva, ako sa 
to pozoruje aj pri IBD. 

Crohnova choroba (CD) je chronický idiopatický 
zápal čreva charakterizovaný transmurálnym postihnutím 
črevnej steny, vrátane sliznice, svalovej vrstvy a serózy 
(1). CD sa začína ako zápalový proces de novo, ktorý 
v  konečnom dôsledku spôsobí poškodenie epitelových 
buniek. V patogenéze dominuje zvýšená aktivita  
Th1-lymfocytov a MAIT buniek (12); k  ich patologickej 
aktivite však výrazne prispievajú aj ILC1 bunky. 
V  zapálenom ileu pacientov s CD sa zistila zvýšená prí-
tomnosť ieILC1 aj LP ILC1 (13). Mnohé z  nich majú vy-
soké hladiny granulyzínu, čo je molekula zodpovedná za 
lýzu baktérií a pritiahnutie monocytov do zápalového 
ložiska a ich diferenciáciu na prozápalové M1 makrofágy. 
Navyše ILC1 bunky svojou produkciou IFN-g aktivujú aj 
cytotoxické T-lymfocyty, ktoré tak isto poškodzujú slizni-
cu čreva. Na význam ILC1 buniek poukazuje aj nález 
pozitívnej korelácie medzi frekvenciou ILC1 buniek a  zá-
važnosťou endoskopického nálezu (14). Zaujímavosťou je 
aj skutočnosť, že u pacientov sú aj zvýšené cirkulujúce 
ILC1 bunky, pravdepodobne v dôsledku rediferenciácie 
ILC3 buniek na ILC1 bunky (15, 16). 

K  rozvoju zápalu prispieva aj nedostatočná funkcia 
ILC3 buniek vedúca k zníženej syntéze IL-22, ktorý za 
fyziologických okolností prispieva k  udržiavaniu črevnej 
bariéry (16). Okrem produkcie cytokínov môžu ILC 
bunky interagovať aj s bunkami adaptívnej imunity, 
najmä T-lymfocytmi, ako aj epitelovými bunkami a fib-
roblastmi, čo spôsobí sekréciu väčšieho množstva 
zápalových mediátorov (9, 16). Výsledkom je reorgani-
zácia tkaniva, t. j. zjazvenie a zhrubnutie tkaniva, čo 
môže viesť k striktúram, obštrukcii a potrebe chirurgic-
kého výkonu. 

Vzhľadom na významnú úlohu ILC1 buniek v  imu-
nopatologických procesoch sprevádzajúcich CD sa v  jej 
liečbe skúšalo terapeutické využitie monoklonovej pro-
tilátky (mAb) proti IFN-γ (fontolizumab), ktorý predsta-
vuje hlavný cytokín produkovaný týmito bunkami. Jej 
podávanie však u pacientov nepreukázalo klinicky vý-
znamnú účinnosť, hoci viedlo k zníženiu hladín 
C-reaktívneho proteínu (17, 18). Naopak, mAb namiere-
ná proti spoločnej podjednotke p40 cytokínov IL-12 
a  IL-23 (ustekinumab), ktorá inhibuje imunopatologické 
procesy sprostredkované Th1 a Th17 subpopuláciami, 
viedla ku klinickému zlepšeniu, čo podmienilo jej zave-
denie do liečby tejto choroby (19) (tab. 2).

Tabuľka 2. Monoklonové protilátky v liečbe Crohnovej choroby 
a ulceróznej kolitídy.

Skupina Názov mAb Komerčný 
názov

Indikácie

Anti-TNF Infliximab Remicade CD, UC

Anti-TNF Adalimumab Humira CD

Anti-TNF Certolizumab pegol Cimzia CD

Anti-IL-12/  IL-23 Ustekinumab Stelara CD, UC

 

Ulcerózna kolitída (UC) sa začína ako zápal rekta, 
ktorý sa šíri kontinuálne proximálnym smerom. Približne 
u polovice pacientov chorobné zmeny nepresahujú ob-
lasť ľavého (resp. distálneho) hrubého čreva, kým u os-
tatných sa patologický proces rozšíri na celé hrubé 
črevo a v niektorých prípadoch aj na distálne ileum 
(pankolitída). Na rozdiel od CD sa pri UC netvoria strik-
túry a typicky nevzniká transmurálne postihnutie črevnej 
steny. Zápal sa klinicky aj morfologicky prejavuje edé-
mom sliznice, hyperémiou a krvácaním; pri ťažšom prie-
behu dochádza k tvorbe ulcerácií, ktoré sú spojené so 
zvýšeným rizikom rozvoja kolorektálneho karcinómu. 
S  výnimkou fulminantných foriem choroby je zápalový 
proces pri UC spravidla obmedzený na mukózu a sub-
mukózu (1, 20). 

UC sa dlhodobo považovala za chorobu, na rozvo-
ji ktorej sa podieľajú Th2-lymfocyty (2, 3). Novšie údaje 
však ukazujú, že v  patogenetických procesoch budú 
mať významnejšiu úlohu ILC bunky, najmä ILC2 (11, 14). 
Tieto pôsobia na samom začiatku choroby a až násled-
ne sa zapájajú aj Th2- a  Th22-lymfocyty.

V imunopatogenéze UC dochádza už v počiatočnej 
fáze choroby k poškodeniu intestinálneho epitelu. Jeho 
presná príčina zatiaľ nie je jednoznačne objasnená, 
pravdepodobne v ňom však má dominantnú úlohu dys-
bióza črevného mikrobiómu. Poškodené epitelové 
bunky následne uvoľňujú tzv. alarmíny, najmä IL-33, 
IL-25 a týmusový strómový lymfopoetín (TSLP), pričom 
kľúčovým mediátorom z tohto spektra je IL-33 (21, 22). 

Za fyziologických podmienok IL-33 prispieva k udr-
žiavaniu integrity interepitelových spojení, podporuje 
proliferáciu epitelových buniek a produkciu hlienu. Pri 
poškodení buniek sa IL-33 uvoľňuje do extracelulárneho 
priestoru, kde v submukóze aktivuje ILC2 bunky, ako aj 
viaceré ďalšie bunkové populácie, najmä mastocyty. Tie 
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následne začnú produkovať chymázu, tryptázu a predo-
všetkým prostaglandín E2, ktoré ďalej zosilňujú aktiváciu 
ILC2 buniek, čo vedie k zvýšenej syntéze cytokínov IL-5, 
IL-6, IL-9 a IL-13 (23). IL-5 pôsobí ako diferenciačný 
a  aktivačný faktor pre eozinofily, ktoré svojím hlavným 
bázickým proteínom poškodzujú črevný epitel, čo vedie 
k vzniku ulcerácií (7, 8). IL-9 podporuje aktiváciu mas-
tocytov, ktoré predstavujú významný zdroj faktora 
nekrotizujúceho nádory (TNF). Tento cytokín následne 
indukuje zápalové procesy, najmä prostredníctvom akti-
vácie neutrofilov, ktorých cytotoxické produkty prispie-
vajú k poškodeniu epitelu čreva. IL-9 sa zároveň priamo 
podieľa na narušení integrity interepitelových spojení. 
Význam Th9-lymfocytov pri rozvoji imunopatologických 
procesov dokladá aj korelácia medzi ich aktivitou a zá-
važnosťou choroby (24, 25). IL-13 aktivuje NKT bunky, 
ktoré sa pri UC nachádzajú v submukóze vo zvýšenom 
počte a prostredníctvom svojej cytotoxickej aktivity po-
škodzujú epitel. Okrem toho IL-13 podporuje apoptózu 
epitelových buniek a  prispieva k rozvoľneniu interepite-
lových spojení (26). 

Z  uvedenej predstavy o imunopatogenéze UC vy-
plýva aj skutočnosť, že len približne tretina pacientov 
odpovedá na liečbu anti-TNF protilátkami. Hoci je TNF 
významným mediátorom zápalových procesov, pri UC 
nepredstavuje rozhodujúci patogénny faktor, keďže sa 
na rozvoji choroby podieľajú aj ďalšie cytokíny, predo-
všetkým IL-33 a IL-9 (23, 24). 

Aktivované ILC2 bunky exprimujú aj HLA-molekuly 
druhej triedy a kostimulačné molekuly (11), čím vytvá-
rajú podmienky na vznik Th2-lymfocytov, ktoré pros-
tredníctvom svojich cytokínov ďalej prehlbujú zápalový 
proces; obdobným mechanizmom môžu aktivovať aj 
B-lymfocyty, čo vedie k produkcii autoprotilátok charak-
teristických pre UC (tab. 3).

Tabuľka 3. Protilátky pri zápalových chorobách čreva.

Protilátka Izotyp UC (%) CD (%) Zdraví (%)

pANCA IgG 30 – 70 25 > 5

ASCA IgG/IgA 6 – 14 40 – 70 −

I2 IgA − 50 −

OmpC IgA – 55 −

CBir1-flagelín IgG 6 50 8

pANCA - perinukleárne protilátky proti cytoplazme neutrofilov (proti-
látky proti myeloperoxidáze); ASCA – protilátky proti Saccharomyces 
cerevisiae; OmpC - Outer membrane porin C; CBir1 a I2 – antigény 
Pseudomonas fluorescens.

Na udržiavaní zápalových procesov pri UC sa napo-
kon podieľajú aj ILC3 bunky, ktoré sa aktivujú v dôsled-
ku translokácie mikrobiálnych produktov. Pri chronickej 
aktivácii produkujú IL-17, ktorý aktivuje neutrofily a zo-
silňuje zápalovú infiltráciu. Tým prispieva k perzistencii 
zápalu a  k  progresívnemu poškodeniu tkaniva. ILC3 
bunky sú zároveň zdrojom homeostatického cytokínu 
IL-22, pri UC je však jeho produkcia výrazne znížená, 
čo vedie k obmedzenej reparácii poškodeného črevné-
ho epitelu (9, 15).

Na záver možno skonštatovať, že pri Crohnovej 
chorobe má kľúčovú úlohu nadmerná aktivita ILC1 
buniek v kombinácii s nedostatočnou funkciou ILC3 
buniek, kým pri ulceróznej kolitíde dominuje aktivita 
ILC2 buniek.*

* Autor vyhlasuje, že všetky použité postupy boli v súlade s etickými nor-
mami príslušnej etickej komisie.

Konflikt záujmov: Autor práce vyhlasuje, že nemá žiaden konflikt záuj-
mov.  
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