rdznych typd imunitnich bunék (1). Proteiny, které pomahaji mikroorga-
nismdm imunomodulovat a aktivné se vyhybat obrané hostitele, jsou
strukturalné a funkéné podobné hostitelskym proteintim (1).

Naruseni cinnosti komplementu

Antimikrobidlni plisobeni komplementu zahrnuje neutralizaci a op-
sonizadi, lyzu bunék a zesileni zanétlivé a specifické imunitni odpovédi.
Prikladem naruseni funkce komplementu je protein VCP viru vakcinie
(vaccinia virus complement control protein), ktery vykazuje podobnost
s komplementovym receptorem 1 (CR1) a s vazebnym proteinem pro
C4b (C4BP - C4b-binding protein), které oba hraji roli v inhibici komple-
nachazi se na erytrocytech, monocytech, makrofazich, neutrofilech,
eosinofilech, B lymfocytech a nékterych T lymfocytech. Véze C3ba C4b
slozky komplementu a tim umoznuje jejich proteolytickou degradaci
faktorem |, ktery je centralnim inhibitorem komplementu. Jako kofak-
tory pro faktor | plisobi C4BP a faktor H. Slozka komplementu C3b se
za normalnich okolnosti vaze na bakteridlni povrch, ktery opsonizuje
pro fagocyty. C4b je nezbytnd pro dalsi pokracovani kaskady komple-
mentu. Virovy protein VCP diky podobnosti s CR1 a C4BP podporuje
degradaci a inaktivaci C3b a C4b. VCP zamezuje aktivaci komplementu
rovnéz disociaci C3 a C5 konvertaz, které jsou nezbytné pro zahdjenf
a udrzeni aktivace kaskady (1, 6).

Yersinia enterocolitica exprimuje vnéjsf membranové proteiny YadA
(Yersinia adhesin A) a Ail (attachment invasion locus), které vazi C4BP
a faktor H, ¢imz blokuji pdsobeni komplementu pomoci faktoru | (5).
Trypanosoma brucei gambiense vytvafi povrchovy glykoprotein 1SG65
(invariant surface glycoprotein 65), ktery vaze slozku komplementu C3b,
¢imz zabranuje aktivaci C5 konvertazy, kterd je zodpovédna za tvorbu
konecného komplexu MAC (7). Staphylococcus aureus produkuje SCIN
(staphylococcal complement inhibitor), ktery se vaze na C3 konvertazu.
Tim inhibuje tvorbu C3b a zabranuje tak opsonizaci (2). Déle produkuje
stafylokindzu, kterd aktivuje plazminogen na plazmin, ktery po vazbé
na povrch bakterie Stépfl imunoglobulin G (IgG) a C3b a zabraruje tak
opsonizaci. Dal$im jeho produktem je Efb (extracellular fibrinogen-bin-
ding protein), ktery vazbou na C3 zabranuje odstépeni C3b a mize se
vazatina C3b na povrchu bakterie. Efb vaze také fibrinogen, jehoz tenka
vrstva na povrchu bakterie zakryva receptory pro C3b (2).

Interference s cytokiny

Prikladem naruseni hladiny a aktivity cytokin( jsou nékteré viry.
Poxviry produkuji rozpustné analogy receptort pro IL-163 (IL — inter-
leukin) a IFN-a/B (IFN — interferon) a tim blokujf jejich funkci. IL-1B je
ddlezity pro modulaci zénétlivé odpovédi. Interferony jsou nezbytné
v antivirové imunitni odpovédi, v bunkach navozuji antivirovy stav.
Herpesviry maji obdobné proteiny jako poxviry, ale maji je navdzané na
membranu. Cytomegalovirus (CMV) a herpes simplex virus produkujf
analog receptoru pro IL-8, ¢imz tento cytokin inaktivuji. IL-8 ma za ukol
pritahovat a aktivovat neutrofily v oblasti zanétu. Virus Epstein-Barrové
(EBV) dokaze syntetizovat homolog IL-10. Ten se vaze na IL-10 receptor
pomocnych Th1 lymfocytl (T helper cell) a NK bunék a snizuje u nich
produkci IFN-y (1). IFN-y je vyznamny pro potlaceni replikace virQ.
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Prikladem blokady syntézy cytokinl je Yersinia enterocolitica, kterd
blokuje produkci TNF-a (tumor necrosis factor alfa) makrofagy. Jeji
protein YopB (Yersinia outer protein B) tlumi u makrofagl expresi mRNA
(messenger ribonucleic acid) pro TNF-a. Jejf lipopolysacharid obsahuje
tetra-acylovany lipid A, ktery blokuje receptor TLR4 makrofagu, takze
se nespusti produkce TNF-a (5). EBV produkuje homolog IL-10, ktery
svou vazbou na IL-10 receptor monocytt/makrofagl inhibuje sekreci
IL-1, I-12 @ TNF-a (1). IL-1 je prozanétlivy, plsobi na buriky Gcastnici se
zanétu, stimuluje lymfocyty. IL-12 je prozénétlivy, aktivuje diferenciaci
Th1 lymfocytd, které podporuji bunéénou cytotoxicitu. TNF-a je pro-
zanétlivy, hraje roli v lokaIni zénétlivé odpoveédi a v aktivaci endotelu.

Modulace apoptozy bunék

Apoptdzu imunitnich bunék moduluje napf. Yersinia enterocolitica.
Jeji plazmid koduje sekrecnfi systém typu lll. Produkty tohoto systé-
mu zpUsobuji v napadenych fagocytech destabilizaci aktinového cy-
toskeletu, supresi produkce cytokint a indukuji apoptézu (5, 8). Naopak
zabrénit apoptdze napadenych makrofagl dokaze napt. Legionella
pneumophila nebo Chlamydia trachomatis inhibici nebo degradacf
BH3-only proteind, které hraji roli v aktivaci nebo inhibici apoptézy (9).

Naruseni prezentace antigenu

Zpracovani a prezentace antigenu je ovlivnéno snizenim exprese
molekul MHC (major histocompatibility complex) na povrchu virem
napadenych bunék. Napf. EBV produkuje LMP2A (latent membrane
protein 2 A), ktery snizuje expresi MHC Il na napadenych B lymfocytech,
¢imz omezuje predkladéani antigenu Th lymfocytdm (10). HIV (human
immunodeficiency virus), adenovirus 12 a respira¢ni syncycialni virus
zpUsobuji snizeni exprese MHC | a tim brani rozpoznani napadenych
bunék cytotoxickymi T lymfocyty (1). Adenovirovy protein E3 vaze
antigeny MHC | v endoplazmatickém retikulu a blokuje jejich transport
na bunécny povrch (1). Schopnost blokovat prezentaci antigenu je
obecnd vlastnost herpesvird (1).

Naruseni rozpoznavani imunoglobulinii

Inhibici rozpoznavani imunoglobulind neutrofily (¢asto spole¢né
sinhibicf kaskddy komplementu) nachdzime napf. u Staphylococcus au-
reus, ktery se timto zpsobem vyhybé opsonizaci a fagocytéze (2). Jeho
povrchovy protein A na sebe vaze Fcy oblast imunoglobulinu G (IgG),
¢imz brani napojeniIgG na Fcy receptor neutrofild. Dalsim produktem
je Sbi (second binding protein of immunoglobulin), ktery rovnéz véze
IgG. Volna forma Sbi se vaze na C3 a indukuje jeho degradaci. Protein
SSL10 (staphylococcal superantigen-like protein 10) vaZe IgG a slozku
komplementu Clq. Protein SSL7 (staphylococcal superantigen-like 7)
vaze IgA a inhibuje jeho vazbu na receptor FcaR neutrofill, blokuje fago-
cytdzu i ndbor neutrofilll, dale vaze C5 a inhibuje vznik C5a podjednotky.

Vliv na dendritické buiiky

Nékteré patogeny ovliviuji zrani a funkce dendritickych bunék,
jejichz Ukolem je rozpozndni typu patogenu, prezentace antigenu
a sméfovaniimunitni reakce k Th1 nebo Th2 odpovédi (3). Trypanosoma
cruzi snizuje ¢etnost molekul MHC | a kostimula¢nich molekul na
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