Abstrakt (CZ)

Stfevni imunitni systém musi neustale Celit obrovskému mnozstvi cizorodych antigent z potravy a
komenzalni mikrofléry, mimo stfevnich télu vlastnich antigenti. Imunitni systém vyvinul mnozstvi
mechanismil pro toleranci téchto neSkodnych antigenii, aby pfedesel patologii. Tyto mechanismy
vyuzivaji spoluprace selekce T-bun¢k v brzliku s homeostatickymi mechanismy ve stteveé. Zarovei je
vSak nutno kontrolovat stievni mikrofloru, kterd by jinak mohla pfertstat, coz mtze vést k patologii.
Proto musi imunitni systém stieva vyuzivat kombinaci tolerogennich a imunogennich odpovédi a
udrzovat je v rovnovaze. V této disertacni praci nejdiive shrnuji ptehled soucasného stavu poznani
téchto procest a dale predstavim nékolik originalnich studii kterych jsem se ucastnil. V prvni fade¢,
v centralni studii této prace jsme ukazali, Zze IL-17 zprostfedkovana stimulace antimikrobialnich funkci
Panetovych bun¢k je jednim z dilezitych imunitnich mechanismt kontroly stievni mikroflory a
poruseni tohoto mechanismu vede k nachylnosti ke stievni patologii. Dale jsem se castnil nékolika
sttevo se selekci T-bunék v brzliku a reakcemi na pathobionty. Jedna z téchto praci identifikovala novy
mechanismus, ktery zajistuje spravnou selekci T-bunék v brzliku, skrze pifedavani antigent
z brzlikového epitelu na specifickou populaci CD14" dendritickych bunék. V navazujici praci jsme
popsali komplexitu sit¢ bunék, které se ucastni tohoto zpisobu piedavani antigent. V dalsi studii jsme
identifikovali populaci Aire” bunék podobnych ILC3, které byli pozdéji popsany jako zasadni regulatoti
imunitni odpovédi proti slizniénimu pathobiontovi Candida albicans. V této préaci diskutuji nase
vysledky s dfive publikovanymi studiemi a pfedstavuji mnohovrstevny model ustaveni a udrzovani

sttevni homeostazy.



