ABSTRAKT (CZ)

Zanét je povazovan za jeden z hlavnich obrannych mechanismi imunitniho systému
pfed hrozbami, které se v téle vyskytuji. Pokud jsou pfitomny v akutni formé, existuje
minimalni nebo z4dné detekovatelné nasledné poskozeni plivodni postizené tkang.
znakem riznych onemocnéni, jako je ulcerdzni kolitida nebo karcinogeneze tlustého streva.
Tyto dvé patologie se vyvijeji v jedinecném mikroprostiedi tlustého stieva, kde je pfitomna
intenzivni interakce mezi hostitelskymi buiikami a bakteriemi. Cilem nasi studie bylo vySetfit
imunologické (ELISA, FACS, RT-PCR) a strukturalni (histologické, konfokalni mikroskopie)
zmeény v sliznici tlustého stfeva potkanti Wistar-AVN vyvolané dextranem siranem sodnym
(DSS) za vzniku kolitidy tlustého stfeva a azoxymethanem (AOM) za vzniku karcinogeneze
tlustého stteva. Konvencni (CV) a také bezmikrobni (GF) zvifata byla pouzita k vySetfovani
ucinkl zanétu sliznice vyvolaného podanymi induktory a role mikrobioty tlustého stfeva - jako
promotéru kontinudlni imunitni aktivace - pfi modulaci pfestavba imunity a kolagenového
leSeni. Nase vysledky ukézaly, Ze i v ¢asném obdobi po indukci vyvolaly oba induktory
,doutnajici zanét“, schopny aktivovat imunologické a kolagenové strukturdlni zmény ve
sliznici tlustého stieva. Lze to oznacit jako diisledek variace toho, co miizeme nazvat
»zanétlivym prahem®, coZ predstavuje hranici tolerance pro nebezpecny zanét. Byly nalezeny
vyznamné rozdily mezi strukturou CV a GF sliznice, vyznamnégjs$i u CV potkant spojenych s
aktivnéjSim imunitnim prosttedim. Produkce cytokini u CV potkanl byla vyvaZenéjsi,
regulovand k dosaZeni homeostatickych hladin pfitomnych u GF potkanti. Tento projekt dosahl
hlavniho oc¢ekavaného vysledku, tj. identifikace nového markeru (modifikace kolagenového
leSeni) navdzaného na imunologické prostfedi ve sliznici tlustého stfeva, s ptrevahou IL-6,
s perspektivnim pouZitim pro velmi v€asné odhaleni rizika rakoviny a lokdlni imunologicka

patologie.



