ABSTRAKT:

Virus reprodukéniho a respiracniho syndromu prasat (PRRSV) zpUsobuje velké ekonomické ztraty pri produkci
veprového masa, protoZze ma schopnost pretrvavat a sifit se v chovech navzdory ockovani. Podstatnym rysem infekce
je silng, ale neucinnd protilatkovd odpovéd s omezenou imunologickou paméti. Schopnost viru dysregulovat imunitni
systém hostitele je vysvétlovana raznymi mechanismy, vcetné zhorsSeni infekce zprostfedkovaného protildtkami,
polyklonalni aktivace B lymfocytl, superantigenniho efektu, pritomnosti imunodominantniho epitopu, inhibice
nespecifické imunity nebo odlisné Ulohy cytotoxickych T lymfocytd. Nejnovéjsi nalezy naznacuji, ze PRRSV ovliviiuje
repertodr vznikajicich T lymfocytl v brzliku a zplsobuje toleranci k virovym epitopdm, které jsou kritické pro
neutralizaci viru. Specifické pomocné T lymfocyty chybi a nemohou poskytnout signal odpovidajicim B lymfocytlm,
aby produkovaly vysokoafinitni protilatky neutralizujici virus. Zbyvajici pomocné T lymfocyty nicméné nejsou
ovlivnény a pomahaji produkci anti-PRRSV protilatek, které jsou vsak neucinné a nemohou virus eliminovat. Postizeny
jsou také T cytotoxické lymfocyty potfebné pro eliminaci infikovanych bunék. Tato bakalarska prace popisuje
rdzné vlastnosti infekce PRRSV a srovnava zndmé informace o imunitni odpovédi proti viru s cilem ukazat, Ze

navrzeny mechanismus muze vysvétlit zdanlivé rozporuplnd pozorovani.
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