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Zasadni pro nastaveni individualni imunitni reaktivity je interakce slizni¢niho imunitniho systému travici trubice s vnéj$imi podnéty pred-
stavovanymi stfevni mikroflorou a slozkami potravy. Stfevni mikroflora, tzv. mikrobiom, je strukturované mikrobialni spolecenstvi, na
jehoz vytvoreni se pozitivné podili kojeni. Deregulace mikrobiomu vede k abnormitam slizniéni i systémové imunity s moznym rozvojem
imunopatologii. Stfevni mikrobiom je pozitivné modulovéan prebiotiky a probiotickymi mikroorganizmy. Vysledkem mize byt pozitivni
ovlivnéni abnormalni imunologické reaktivity u déti se zvySenym rizikem rozvoje alergie zprostfedkované IgE protilatkami.
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NUTRITION, PROBIOTICS, AND IMMUNE SYSTEM
The interaction between mucosal imnmune system of gut and gut microflora together with components of food is the key point for the deve-
lopment of individual immune reactivity. Gut microflora, so called microbiome is highly regulated microbial society which development is
positively regulated by breast feeding. Deregulation of gut microbiome is followed by the failure of both mucosal and systemic immunity
regulations leading to the development of inmunopathology. Gut microbiome is positively modulated by prebiotics and probiotics. It is
possible to influence positively the development of IgE mediated allergies by the administration of probiotics prenatally and during early
postnatal period of life.
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Osidlovaci vzory sliznice
traviciho traktu

Lymfoidni systém spojeny se sliznicemi (MALT,
Mucosa Associated Lymphoid Tissue) je nepochyb-
né svym rozsahem i funkci nejvyznamnéjSim sekun-
darnim organem imunitniho systému. Sliznice pfed-
stavuji strategické rozhrani mezi vnéj§im svétem
a vnitfnim prostredim ¢lovéka. Expozice rozmanitym
podnétlim vnéjsiho svéta na sliznicich je extrémni.
S ohledem na intenzitu i pestrost podnétd na slizni-
cich musi byt slizniéni imunitni systém presné regu-
lovan. Na sliznicich neni mozné reagovat na vech-
ny podnéty. Zde je obrana regulovana tak, aby noxy
vnéjSiho svéta byly odstranovany z povrchu, €i jinak
eliminovany jesté predtim, nez budou stimulovat sliz-
niéni imunitu. K tomu je slizniéni systém optimainé
vybaven. Slizni¢ni imunitni systém je regulovan tak,
aby na vétsinu podnétl, které nepfedstavuiji jedno-
znaéné signaly nebezpedi, byla indukovana tole-
rance. Na druhou stranu stimulace slizniéni imunity
ma za disledek ovlivnéni centralnich mechanizmi
imunity. Z tohoto pohledu je role slizniéniho imunit-
niho systému mimofadné dlileZita zvIasté pro rozvoj
individualni imunitni reaktivity (5).

Kliové pro jeji optimalni nastaveni je obdobi
tésné po narozeni. Travici trubice embrya je sterilni.
K jeho kolonizaci dochazi bezprostfedné po porodu.
Stfevni mikrofléra prodélavé v tomto obdobi rychlé
promény. Prvni kolonizaéni vinu pfedstavuji pfede-
v8im fekalni mikroorganizmy z rodu Enterobacter,
Streptococcus a Staphylococcus. Plvod maji v ma-
tef'ské vaginaini a fekalni bakteridlni fléfe. Zastupci
uvedenych bakteridlnich rodl jsou schopni spotfe-
bovévat kyslik, a vytvéfeji tak vhodné prostfedi pro
dalsi vinu mikroorganizm0, jeZ kolonizuje zdravé
dité, které je kojeno, zhruba po tydnu po narozeni.
Druhou kolonizacni vinu pfedstavuiji pfedevsim bak-
terie z rodu Lactobacillus a Bifidobacterium. Po¢a-
teCni kolonizace ma mimofadny vyznam nejenom
pro rozvoj slizniéni imunity, ale bakterie moduluji
biologickou aktivitu epitelovych bunék.

DalSi klicové obdobi pro vyvoj slizni¢ni mikroflory
pfedstavuje odstaveni kojence a pfechod na pevnou
stravu. Od tohoto obdobi pfevlada strikiné anaerobni
mikrofléra. Pouze okolo 3% stfevni mikrofléry dospé-
lého Elovéka jsou aerobni bakterie nebo fakultativné
anaerobni bakterie. Mikrofldra stfeva dospélého ¢lo-
véka je tvofena zhruba 40 dominantnimi mikrobial-
nimi druhy. Jsou zde rozdily ve slozeni mikrobidlni
fléry nejenom v zavislosti na anatomické lokalizaci,
ale rozdily Ize nalézt i v réamci urcité lokalizace. Jsou
odlidnosti v mikrofloFe, kterd je v kontaktu se stfevni
sliznici, v porovnani s mikroorganizmy, které se na-
chazeji ve stfevnim lumen. Stievni mikrofléra dospé-
lého ¢lovéka zahrnuje zhruba 10" mikroorganizmd,
jejichz celkova hmotnost je odhadovana na vice nez
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1kg. Na zakladé genovych identifikaci je prokazano,
ze stfevni mikrofléru pfedstavuje zhruba 500-1000
mikrobidlnich druhd. Je v ni mozné odliit tzv. auto-
chtonni komponentu, ktera pfetrvava v urcitém tseku
stfeva. Jiné druhy mikroorganizmi pouze prochazeji
travici trubici a jejich pfitomnost je proménliva (tzv.
alochtonni slozka). V tlustém stfevé je koncentrace
mikroorganizm{ nejvétsi. Vytvareji zde doslova ana-
erobni bioreaktor, ktery umoZziuje rozklad nestrave-
nych a nékdy také pro ¢lovéka nestravitelnych slozek
potravy. Zajistuji biosyntézu mikronutrientl véetné
vitamin( a tvofi také esenciélni mastné kyseliny
s kratkym Fetézcem. Tento biofermentor zajistuje
pro Clovéka okolo 10% veSkeré energie. Vzajemné
vyhodny vztah mezi hostitelem a mikroorganizmy je
oznacovan jako komenzalizmus. Kromé vyhod vyply-
vajicich z aspektl vyzivy poskytuji mikroorganizmy
nezbytné stimuly pro postnataini maturaci travici tru-
bice a samoziejmé také zasadné ovliviiuji sliznicni
imunitni systém (7).

V soucasnosti je definovan novy termin mikrobi-
om, ktery je oznacovan jako suma gend vSech mik-
robialnich druhd, které kolonizuji stfevo. Mikrobiom
zahrnuje odhadem stokrat vice genl, nez ma nas
vlastni genom. Zajistuje Clovéku vyuziti pro néj ne-
dostupnych Zivin. Potlacuje kolonizaci a riist poten-
cialné patogennich mikroorganizm. Bakterie v tra-
vicim traktu jsou schopny mezi sebou komunikovat.
VlyuZivaji k tomu tzv. quorum sensing latky podobné
hormon(im - autoinducery. Signéini systém quorum
sensing umozriuje bakteriim koordinované regulovat
expresi svych gend. Tim jsou schopny synchronizo-
vat svoje chovani a chovat se v mnoha ohledech ja-
ko mnohobunécny organizmus. Je pravdépodobné,
Ze signélni systém quorum sensing je schopen jisté
miry komunikace i s epitelovymi burikami hostitele.
Pfitomnost nékterych bakterii hostitele totiz stimulu-
je tvorbu slozitych fukosylovanych cukri epitelovymi
burikami, které jsou vyuzivany bakteriemi jako zdroj
energie. Experimenty na bezmikrobnich zvifatech
bylo prokézano, ze mikrobidlni kolonizace je nutnd
pro vyzravani stfevni sliznice, angiogenezu a vy-
tvofeni pevnych slizniCnich bariér. Pfibyvaji udaje,
7e komenzalni bakterie ovliviiuji i genovou expresi
mimo slizniéni struktury. Napfiklad je mozné nalézt
vztah mezi uréitymi osidlovacimi vzory GIT a abnor-
malnim ukladanim tukd vedoucim k obezité.

Stievni mikrofléra uréuje kvantitativni i kvalitativni
parametry slizniéni imunity. Je mozné rozlisit tfi irovné
vztah(i mezi mikroorganizmy a sliznici. Uvnitf stfevni-
ho lumen dochézi k vzajemnym interakcim mikroor-
ganizm0. Pfitomnost fyziologické mikrofléry omezuje
schopnost patogennich mikroorganizmd adherovat
na epitelové struktury. Prostfednictvim potravni kom-
petice a tvorbou bakteriocinli pfirozena mikrofléra
potlaCuje rozvoj patogenni mikrofléry. Samotné epite-
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lové buriky jsou schopny identifikovat nebezpe¢né mi-
krobidlni vzory pomoci svych receptor(i PRR (Pattern
Recognition Receptors). Aktivované epitelové burky
jsou vydatnym zdrojem cytokind, které ovliviuiji jak
intraepitelové lymfocyty, tak buriky imunitniho systé-
mu nachazejici se v lamina propria. Specializované M
buriky umoZziuji prostup podnétli do lamina propria.
Vlyznamnou slozkou slizni¢ni imunity jsou dendritické
buriky. Dendritické buriky, které se nachazeji v lamina
propria, jsou schopny pronikat svymi vybézky mezi
epitelové buniky do stfevniho lumen. Zde jakoby vzor-
kuji mikrobidini podnéty a prezentuji je potom speci-
fické imunité. Je pravdépodobné, ze takovyto kontakt
s fyziologickou mikroflérou vede k indukci regulaénich
T lymfocytd, které tvorbou cytokind s protizanétovym
plisobenim (IL-10) optimalizuii slizniéni odpovéd a in-
dukuii slizniéni toleranci (12).

Opakovana expozice sliznic antigennim podné-
tim nevede obvykle k zesileni slizni€ni odpovédi,
ale naopak k utlumeni imunitni reakce. Tento feno-
mén tzv. indukce slizniéni tolerance je mimofadné
komplexni a my se budeme vénovat pouze jednomu
diléimu mechanizmu, jakym je indukovan a udrzo-
van. Konkrétné pljde o Ulohu subsetu regulacnich
T lymfocytd (Treg). Tato populace je heterogenni
mnozinou bunék, pro které je spole¢nd schopnost
tlumit antigenem stimulovanou imunitni reakci tvor-
bou regulagnich cytokind, pfedevsim IL-10 a TGFp.
Vyvoj T lymfocytl subsetu Treg zavisi na interakci
s antigen prezentujicimi burikami. Naivni T lymfocyt,
tj. T lymfocyt, ktery se jeSté nesetkal s antigenem,
mize G¢inné stimulovat pouze antigenni podnét,
ktery byl prezentovan dendritickymi burikami. Jiné
typy antigen prezentujicich bunék, napf. makrofagy,
tyto naivni T lymfocyty schopny stimulovat nejsou.
Jsou schopny stimulovat pouze pamétové T lym-
focyty, které se jiz s danym podnétem v minulosti
setkaly. Typ a Uroven maturace dendritickych bunék
urCuje, jaka populace T lymfocytli nakonec po an-
tigenni stimulaci vznikne. Zralé dendritické buriky,
které byly aktivovany prozanétovymi signdly, indu-
kuji vyzravéani T lymfocyt( do subsetu TH1 nebo do
subsetu TH2 T lymfocytil. Nezralé dendritické buriky,
v nepfitomnosti prozanétovych podnétd, indukuji vy-
zravani regulaénich subsetd T lymfocytli. Podobné
jako T lymfocyty je mozné i dendritické burky ¢lenit
do odlignych regulaénich subsetti DC1, DC2 a DCR.
Tyto subsety stimuluji odli$né subsety T lymfocytd.

Expozice antigenim na stfevni sliznici vede
k rozvoji antigen specifické imunologické tolerance
(oraIni tolerance). Je jednoznaéné urCovana subse-
tem Treg T lymfocytl. Ze studii na bezmikrobnich
zvifatech je zfetelné doloZeno, Ze oralni tolerance
nemuze byt indukovana v bezmikrobnich zvifatech.
Jeji indukce vyzaduje osidleni stfeva normalnimi
mikrobioty.
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V uplynulych zhruba 10 letech, v souvislosti s tzv.
hygienickou hypotézou vzniku a rozvoje alergického
zanétu, byly publikovany vysledky studii, které porovna-
vaji kvalitativni a kvantitativni slozeni stfevni mikrobidlni
flory mezi zdravymi détmi a détmi trpicimi alergickymi
nemocemi zprostfedkovanymi IgE. Bylo opakované
prokazano, ze alergické déti v ni maji nizsi zastoupeni
bakterii rodu Bifidobacteriuma Enterococcus. Naopak,
jsou u nich ve zvySené mife zastoupeny bakterie z rodu
Clostridium a Staphylococcus. Zasadni negativni viiv
na stfevni mikrobiota ma aplikace antibiotik. Antibiotika
podana v ¢asném obdobi Zivota jsou schopna elimi-
novat vétsi ¢ast stfevnich mikrobiot a nepfimo snizit
kolonizaCni rezistenci v travicim traktu. Kolonizatni
rezistence je schopnost obligatné anaerobnich mikro-
organizmd inhibovat rist potencialné Skodlivych exo-
gennich i endogennich mikroorganizm0. Dobrym pfi-
kladem je ovlivnéni ristu Candida albicans normalnimi
mikrobioty. Ty jsou schopny inhibovat rlst kvasinek
tvorbou metabolitd, napf. mastnych kyselin s kratkym
fetézcem. Na paméti je tfeba mit skute¢nost, ze ne-
gativni dusledky pouZiti antibiotik na stfevni mikrofléru
pretrvavaji i mésice po ukonceni léEby. Jasné dolozené
zévislosti mezi aplikaci antibiotik détem v ¢asnych tdo-
bich vyvoje a rozvoje alergickych nemoci jsou bohaté
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dokumentovany. Lze z nich implikovat, Ze pravé naru-
Seni pfirozené mikrofldry je divodem pro ztratu fyzio-
logickych regulaci imunitni soustavy, kter se nakonec
manifestuje jako imunopatologickd reakce (1).

Jaktedy ovlivnit stfevni mikrobiota lovéka, zvIas-
té v Casnych udobich vyvoje? Jak jiz bylo fFeceno, pro
optimalni rozvoj stfevnich mikrobiot ma zasadni tlohu
kojeni. Matefské miéko je totiz mimofadné bohatym
zdrojem latek s tzv. prebiotickymi vlastnostmi. Prebi-
otika jsou definovana jako nestravitelné slozky potra-
vy, které nepfimo pozitivné plsobi na hostitele tim,
Ze selektivné stimuluji rist a aktivitu pfirozené stfevni
mikrofldry Clovéka. Latky s prebiotickymi viastnostmi
jsou jiz v soucasnosti soucasti tzv. funkénich potravin
a jsou pfidavany i do nékterych mléénych preparat
pouzivanych jako nahrazka matefského mléka. Takto
pouzivany jsou oligosacharidy, napf. inulin, galakto-
oligosacharidy, maltooligosacharidy. Tyto latky ne-
mohou byt traveny ¢lovékem, ale jsou fermentovany
stfevnimi bakteriemi, které jsou pro to vybaveny pat-
ficnymi enzymy (11).

Definovat zdravi prospédné mikroorganizmy,
1965, kdy byl poprvé pouzit termin probiotika, do$lo
jiz k nékolika revizim definice. Podle expertl Evrop-
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ské unie je probiotikum definovano jako preparat ne-
bo produkt, ktery obsahuje zivé pfesné definované
mikroorganizmy v dostatecném mnozstvi. Tyto mi-
kroorganizmy pozitivné ovliviuji mikrofléru hostitele
a maji pozitivni U¢inky na zdravi ¢lovéka (11). Mik-
roorganizmy povazované za probiotické Ize rozdélit
do dvou skupin. Prvni skupina zahrnuje bakterie
mlécného kvaeni. Jedna se o heterogenni skupinu
grampozitivnich bakterii, jejichz metabolizmem vzni-
ké kyselina mléénd. Jde o bakteridlni druhy ze tii
rodU; Bifidobacterium, Lactobacillus a Lactococcus.
O dalich rodech této skupiny (napf. Enterococcus,
Streptococcus) nebudeme pfindSet zadné informa-
ce. Podstatné je, ze ve skupiné bakterii mlé¢ného
kvaSeni jsou zahrnuty ty bakteridini druhy, které jsou
obecné povazovany za bezpe€né. Jejich aplikace
tedy nepfedstavuje pro Elovéka zadné riziko. Do
druhé skupiny jsou zafazovany probiotické organiz-
my, které pfedstavuji nepatogenni izolaty, napf. Es-
cherichia coli, Clostridium butyricum nebo kvasinku
Saccharomyces boulardii, tj. mikrobialnich rodu, kte-
ré zahrnuiji i potencialné patogenni kmeny (3).
Bakterie rodu Bifidobacterium kolonizuji trvici
trubici a pfedstavuiji dominantni bakterialni populaci.
U kojenych déti tvofi vice nez 95 % kultivovatelnych
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stfevnich bakterii. U dospélych jejich podil klesa na
zhruba 25 %. V soucasnosti je definovano 38 bakte-
ridinich druhti v rdmci rodu Bifidobacterium. Z nich
6 je vyuzivano pro své probiotické vlastnosti. Jejich
podani je bezpeéné jak uimunokompetentnich osob,
tak u osob s imunodeficienci.

Bakterie rodu Lactobacillus se ve svém vyskytu
neomezuji pouze na stfevni trakt, jako je tomu v pfi-
padé bifidobakterii. Vyskytuji se i ve volné pfirodé
a jsou Castou soucasti potravy. U ¢lovéka jsou do-
minantni populaci v proximalnim tenkém stfevé.
Nejvétsiho mnozstvi dosahuji v termindlnim ileu.
Bylo popsano jiz okolo 128 druhii rodu Lactobacillus.
Z nich pouze nékolik je vyuzivano pro své probio-
tické vlastnosti. Opét jsou povazovany za bezpec¢né
s vyjimkou Lactobacillus rhamnosus, jehoz aplikace
u imunokompromitovanych osob je diskutabilni.

Poslednim rodem bakterii mlééného kvasSeni,
pouzivanym pro své probiotické vlastnosti, je rod
Lactococcus. Laktokoky jsou grampozitivni bakte-
rie, které se vyskytuji v pfirodé. Jsou ¢asto pouZi-
vany v produkci syrd. Lactococcus lactis kolonizuje
jako jeden z prvnich stfevo novorozence. Tvofi vita-
min K a potentni bakteriociny.

Kombinaci latek s prebiotickymi vlastnostmi
a probiotickych mikroorganizm@ vznikaji tzv. sym-
biotika. O téchto kombinacich je zatim pouze velmi
malo konkrétnich védeckych Udajl, ale je jiz proka-
zano, Ze plsobi pozitivné napf. na pribéh poskozu-
jici zanétové reakce u nemocnych s ulcerdzni koli-
tidou. Z nékterych studii vyplyva, ze symbiotika by
méla mit vyraznéjsi efekty nez samostatné podana
prebiotika Ci probiotika.

RovnéZ neuzavienou zlstava otdzka, zda je
vhodnéj$i pouzivat jediny bakteridlni druh jako pro-
biotikum, nebo Iépe kombinovat vice probiotickych
druhd. Ukazuje se, Ze vhodné kombinace probiotic-
kych mikroorganizm(i vykazuiji lepsi efekt nez aplika-
ce jednoho probioticky pdsobiciho druhu.

Klinické aplikace probiotik

Pouziti probiotik prokazatelné snizuje vyskyt
a dobu nékterych prijmovych onemocnéni. Zvlasté
zietelné je to v pfipadé prljmu zpUsobenych rotavi-
ry. Nepfimé dlikazy existuji i pro pozitivni ovlivnéni
prijm0 bakteridlniho plvodu, zviasté prdjmé prova-
zejicich terapii antibiotiky a prdjmovych onemocnéni
cestovatelu. Probiotika podle nékterych studii pozitiv-
né ovliviiuji i prabéh nekrotizujici enterokolitidy u ne-
donosenych déti.

Mimorfadna pozornost byla vénovana pozitiv-
nimu Uc¢inku podani probiotickych mikroorganizmu
téhotnym Zenam a poté také kojenciim. Takovéto
podani Lactobacillus rhamnosus GG vedlo k redukci
IgE zprostfedkovanych alergickych nemoci u déti.
Zcela recentné bylo ve velké studii prokazano, ze
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kombinace tii probiotickych druhi Bifidobacterium
bifidum, Bifidobacterium infantis a Lactococcus
lactis (tzv. Ecologic Panda) prenatdiné podanych
matkdm déti s vysokym rizikem rozvoje atopické
dermatitidy, potravnich alergii a alergické rinitidy
nebo astmatu s naslednou aplikaci téchto probiotik
po dobu 12 mésicU jejich détem vyznamné snizovala
vyskyt atopické dermatitidy (10).

V in vitro pokusech bylo prokazano, ze vybrané
kmeny probiotickych mikroorganizmd jsou schopny
stimulovat produkci IL-10 pfedevSim v populaci mo-
nocytl. Interleukin-10 vykazuje vyznamné imunore-
gulacni charakteristiky a ma obecné protizanétové
pusobeni. V uvedené préci tlumil tvorbu cytokin(i sub-
setem TH2T lymfocytli (2, 6). Tento subset je kliGovy
v rozvoji alergického zanétu. Bylo prokézano, ze po-
dani probiotik zvySuje dvojndsobné koncentraci TGF[3
(Transforming Growth Factor f3) v matefském miéce.
Pozitivni vysledky podani probiotik nebyly potvrzeny ji-
nymi studiemi. NapF. se nepodafilo ovlivnit priibéh aler-
gie na pyl bfizy podanim probiotik. Zatim Ize shrout,
Ze u dospeélych jedincd s jasné vyjadfenymi klinickymi
projevy atopické dermatitidy nepfinasi probiotickd
terapie zadouci klinicky efekt. Naproti tomu vysledky
nékolika studii pfedevsim z Finska a Holandska jasné
ukazuji, ze podani probiotik prenatainé matkam u déti
s vysokym rizikem rozvoje tohoto typu imunopatologie
a nasledna aplikace probiotik po narozeni piinasi kli-
nicky efekt, ktery se udrzuje i v pozdéjSim véku ditéte.
Udaje jsou zatim dostupné do véku 4 let (4, 8).

Do individualni imunitni reaktivity, kterd je charak-
terizovana nastavenim imunoregulaénich subsett TH1
a TH2T lymfocytd, zasahuje negativné také snizena
expozice mikrobialnim podnétim, které vyzravajici
imunitni systém vyZaduje pro svoje diferenciacni kroky.
Paradoxné zésadni pozitivni zmény, ke kterym doslo
v poslednich desetiletich pfi zpracovani potravy, které
nepochybné vedly k dramatickému snizeni morbidity
a mortality na alimentérni ndkazy, vedou velmi prav-
dépodobné k abnormélnim procesim pfi nastaveni
individudini imunitni reaktivity. Primyslové vyrdbéné

Literatura

PREHLEDOVE CLANKY

potraviny jsou v pribéhu celého vyrobniho procesu
,debacilovany“. Clovék je pH expozici takto pFipravené
potravé zbaven expozice zivym mikroorganizmim. | to
ma nepochybné negativni vliv na rozvoj individualni
imunitni reaktivity. Ta je negativné ovlivnéna i vysokou
urovni sanitace, ktera je pro moderni Zivot typicka.
V Zivotnim pracovnim prostiedi jsou eliminovany mik-
robidlni podnéty. Naopak, ¢lovék je masivné vystaven
abnormalnim podnétlim ¢i abnormalnim kombinacim
podnétli Zivotniho prostfedi, které mohou vést k po-
ruchdm v nastaveni individuélni imunitni reaktivity.
V neposledni fadé je individudini imunitni reaktivita
negativné ovliviiovana naduzivanim antibakteridlnich
latek, kterym je Clovék exponovan bud lé¢ebné, nebo
jsou pfijimany jako rezidua v potravé (9). Viiv na rozvoj
individualni imunitni reaktivity maji nepochybné i postu-
py aktivniimunizace. Je bez jakékoliv diskuze, Ze v sou-
¢asné dobé nemame jiny efektivni a laciny zplisob, jak
chranit lidskou populaci pred disledky nebezpeénych
infekei bakteridlniho ¢&i virového plvodu. Je v8ak ne-
zbytné konstatovat, ze aktivni imunizace predstavuje
nepfirozeny podnét pro imunitni systém, kterému je
vystaven v nepfirozenych kombinacich a v nepfirozené
dynamice. Vysledkem vSech uvedenych faktord a jisté
nescetného mnoZstvi dalSich podnéti, kterym je mo-
demi ¢lovék vystaven, jsou abnormity v individualni
imunitni reaktivité, které mohou byt zakladem pro vznik
a rozvoj imunopatologickych onemocnéni. Z epidemio-
logickych udajli je zfetelné, Ze v lidské populaci zasadni
mérou pfibyva onemocnéni, které maji charakteristiky
alergii zprostfedkovanych protilatkami IgE. Pfibyva ale
i organové zaméfenych imunopatologii, napf. diabetes
mellitus 1. typu. Kojeni, aplikace latek s prebiotickymi
vlastnostmi a probiotickych mikroorganizm{ by mohly
pozitivné ovlivnit nezadouci trend v prevalenci imuno-
patologickych nemoci v populaci.
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