Vlastni produkce hormonii

Nékteré viry dokdzi modulovat produkci hormond. V syntéze ste-
roidnich hormon hraje klicovou roli 3B-hydroxysteroidni dehydroge-
néaza (3R-HSD), kterd v nadledvinach a gonddach méni pregnenolon
na progesteron, 17-OH pregnenolon na 17-OH progesteron a dehyd-
roepiandrosteron na androstendion. Vaccinia virus spousti syntézu
steroidnich hormon( pomoci viastni 33-HSD, kddované genem A44L.
Syntéza steroidnich hormon pfispiva k virulenci viru tim, Ze potlacuje
zanétlivou odpovéd na infekci (4).

Molekularni mimikry

Molekuldrni mimikry spocivaji v existenci podobnych antigent
exprimovanych infekénimi agens a jejich hostiteli, coz mize zabranit
imunitni odpovédi hostitele. Zarovery mohou byt molekuldrni mimikry
jednim z mechanismd vzniku autoimunity. Podstatou tohoto jevu je, ze
existuje strukturni nebo sekven¢ni podobnost mezi cizim a vlastnim
antigenem. Tato podobnost spusti reakci autoreaktivnich T a B lymfo-
cytl (které unikly mechanismdm centralni tolerance), které pak reagujf
proti vlastnim antigendim namisto jim podobnych cizich antigend. Mezi
priklady molekuldrnich mimikrl patfi podobnost mezi M proteinem
Streptococcus pyogenes a srde¢nim myosinem nebo mezi polysacharidy
membrany Campylobacter jejuni a sacharidy v myelinovém pouzdru
perifernich axonl. Reakce T lymfocytl na ostrlvkovy antigen GAD65
(glutamic acid decarboxylase 65) nebo proinsulin nasledujici po infekci
pasovym oparem, zardénkami a virem coxsackie B mohou vyuUstit
v diabetes 1. typu (19, 20).

Strukturdlni mimikry pomahaji patogendm prezit nebo uniknout
imunitnimu systému hostitele (20). Viry produkuji své viastni cytokiny
nebo receptory pro cytokiny hostitele, coz mé za néasledek imuno-
modulaci odpovédi hostitele ve prospéch viru. Napf. CMV produkuje
imunosupresivni cytokin IL-10 normalné produkovany Treg lymfocyty.
Orthopoxviry produkuji receptory pro antivirové cytokiny INF-y a IL-1
a tim je inaktivuji. Protein A49 viru vakcinie zabraruje aktivaci transkripc-
niho faktoru NFkB (nuclear factor kappa B), ktery slouzf jako klicovy
medidtor zanétlivych reakci, indukuje expresi réiznych prozanétlivych
genl a Ucastni se regulace zanétu. Yersinia pseudotuberculosis produkuje
invazin, ktery se vaze na bunécné povrchové receptory pro integrin 1
a bakterie tak mUze vstoupit do bunék. Dale Ize strukturaini mimikry
pozorovat také u patogend a komenzélnich bakterif, které napodobujf
sialylacni vzorce hostitele, aby se maskovaly pfed imunitnim systémem.
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Jak mikroorganismy unikajf imunitnimu systému

Mnoho patogent pokryva svlj povrch kyselinou sialovou, kterd jim
umoznuje vychytavat inhibi¢ni siglekty (lektiny rozpoznavajici kyseli-
nu sialovou) nebo vychytéavat faktor H (sérovy protein, ktery omezuje
alternativni dradhu komplementu), ¢imz tlumi vrozenou imunitni od-
povéd (20).

Variabilita povrchovych antigenii

Antigenni variabilitu viastnich povrchovych proteint vyuzivaji napr.
trypanozomy, zimnicky (Plasmodium spp.), virus chfipky, virus hepatitidy
C a virus HIV (1). To jim umoznuje vyhybat se rozpoznani imunitnim
systémem. Napf. plvodce spavé nemoci Trypanosoma brucei vyuziva
antigenni variaci svého povrchového glykoproteinu VSG (variant surface
glycoprotein) (21). Jeji genom obsahuje nékolik tisic silentnich gent
a pseudogent pro VSG, u kterych dochdzi k rekombinacim. Déle ma
cca 15 telomerickych expresnich mist (ES — expression site), kterd fidf
transkripci genu pro VSG. Pouze jedno ES je v burice v urcity moment
aktivni, ale tato ES se mohou stfidat. Jednotlivé geny pro VSG se v nich
vymeénujf, kdyz jsou aktivovany rekombinaci a nahradi v ES pfedchozf
gen. Zmeéna VSG trypanozomé umozZiuje vyuZzit ¢asové okno, nez
u hostitele dojde k tvorbé protildtek (cca 5 dnf) a mezitim zménit své
antigeny. Tento mechanismus je aktivni pouze v sav¢im hostiteli, nikoli
ve hmyzim prenasdeci (22). Diky zméndm VSG vzdy mald ¢ast parazitl
v hostiteli pfezije a dochdzi k jejich opétovnému mnoZeni, projevem
tohoto jevu je horecka pfichazejici ve vinach.

Zaver

Vrozend a adaptivni slozka imunitniho systému hraji rizné role
v prlibéhu infekce. Vrozend slozka rozpoznavé typ patogenu a zahajuje
velmi rychle imunitni reakci. Adaptivni slozka reaguje pomaleji, avsak
zajistuje imunologickou pamét na specificky antigen. Obé slozky imu-
nitniho systému maji v jednotlivych oblastech svého plsobent (v ele-
mentech humoralni a bunéc¢né imunity) i moznost blokace svych funkci.
Toho vyuzily béhem evoluce patogenni mikroorganismy a parazité, aby
se plsobeni imunitniho systému vyhnuly. Tyto obranné strategie jsou
rozmanité a jejich podrobny vycet dalece pfesahuje moznosti tohoto
¢lanku. Je vsak dllezité si uvédomit, Ze tyto strategie existuji a pocitat
s nimi pfi léc¢bé infekénich onemocnéni. Dalsi velkou oblasti Unikovych
strategii mikrobU, kterou zde podrobnéji nezminujeme, ale kterou je
nutné mit rovnéz na zeteli, je napf. tvorba biofilmud nebo rezistence

na antibiotika.
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