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Mikroorganismy si béhem evoluce vyvinuly Sirokou 3kélu strategii, jak uniknout vrozenému i adaptivnimu imunitnimu
systému, a nékterym témto strategiim se vénujeme v nasem prehledu. Mikroorganismy mohou vyuzivat podobnost svych
proteinG s proteiny hostitele, produkovat protizanétlivé faktory, narusovat komplementovy systém, ovliviiovat funkci
a blokovat syntézu cytokind, inhibovat rozpoznavani imunoglobulind, snizovat expresi a modifikovat antigeny na svém
povrchu, narusovat zpracovani a prezentaci antigenu imunitnimi bufkami, vstupovat do imunitnich bunék, ovliviiovat
apoptdzu bunék, modulovat funkce imunitnich bunék nebo ovliviiovat produkci hormon. S témito Unikovymi strategiemi
je nutné pocitat pfi lé¢bé infek¢nich onemocnéni.

Kli¢cova slova: unikové strategie mikroorganism, vrozend a adaptivni imunita.

How microorganisms evade the immune system

Microorganisms have evolved a wide variety of strategies to evade both the innate and adaptive immune systems during
evolution, and some of these strategies are addressed in our review. Microorganisms can use the similarity of their proteins
to host proteins, produce anti-inflammatory factors, disrupt the complement system, affect the function and block the syn-
thesis of cytokines, inhibit the recognition of immunoglobulins, reduce the expression and modify antigens on their surface,
disrupt the processing and presentation of antigen by immune cells, enter immune cells , influence cell apoptosis, modulate
immune cell functions or influence hormone production. These escape strategies must be taken into account when treating

infectious diseases.

Key words: escape strategies of microorganisms, innate and adaptive immunity.

Uvod

Imunitni systém ma slozku vrozenou a adaptivni. Vrozena imunita
predstavuje prvnilinii obrany a je zprostiedkovéna hlavné fagocyty, NK
bunkami (natural killer cells), dendritickymi burkami a komplementem.
Vrozeny imunitni systém identifikuje mikroorganismy prostrednictvim
tzv. PAMPs (pathogen-associated molecular patterns) pomoci receptor(
PRR (pattern-recognition receptors). Mezi tyto receptory patfi napriklad
toll-like receptory (TLR). Rozpoznani typu patogenu (virus, bakterie,
parazit) spusti odpovidajici imunitni reakci hostitele — bunkami zpro-
stfedkovanou destrukci nebo tvorbu protildtek. Fagocyty v reakci na
stimulaci TLR vylucujf prozénétlivé cytokiny, které usnadnujf zahajeni
a rozvoj imunitni odpovedi. Profesionaini fagocyty pfimo likvidujf pa-
togeny (neutrofily, monocyty/makrofégy, dendritické buriky, eozinofily,
Zirné bunky), nékteré navic jesté zpracovavajl a prezentuji antigen pro T
lymfocyty (monocyty/makrofagy, dendritické buriky). Komplement nicf
patogeny prostiednictvim svého terminéiniho produktu MAC (mem-

brane attack complex) nebo usnadriuje fagocytdzu jejich opsonizaci.
V pozdéjsich stadiich infekce vede adaptivni imunita zprostfedkovana
BaT lymfocyty k eliminaci patogenu a tvorbé imunologické paméti.
Mikroorganismy si béhem evoluce vyvinuly r&izné mechanismy,
kterymi se mohou vyhnout imunitnf odpovédi hostitele. Obranné a uni-
kové strategie mikroorganismd jsou rlizné. Mezi aktivni mechanismy
obrany patfi produkce protein( blokujicich primarmi nebo sekundarni
imunitni reakci. Tyto proteiny mohou narusovat komplementovy sys-
tém, interferovat s hladinou nebo aktivitou cytokin(, blokovat syntézu
cytokind, modulovat apoptézu bunék imunitniho systému, naruso-
vat zpracovani a prezentaci antigenu (1). Mezi dalsi zpUsoby obrany
mUZeme zafadit inhibici rozpoznavani imunoglobulind (2), ovlivnénf
a inhibici funkci imunitnich bunék (2, 3), vstup do imunitnich bunék
(1), modulaci produkce hormon( (4), snizeni exprese imunogennich
protein a zmény povrchovych antigend za Ucelem uniknout detekci
imunitnim systémem (1, 5). Nékteré mikroorganismy vstupuji pfimo do
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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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dendritickych bunkach, coZ vede ke zhorseni prezentace antigenu
cytotoxickym T lymfocytlm (3). Plasmodium falciparum plsobi pro-
stfednictvim infikovanych erytrocytd, které prilnou k dendritickym
bunkam a tim omezujf jejich zréni a schopnost stimulovat T lymfocyty.
Déje se tak prostrednictvim molekul CD36 a CD51 na dendritickych
bunkach, které se jinak podileji na rozpoznavani apoptotickych bunék
(3). Mycobacterium spp. a Toxoplasma gondii inhibuji produkci IL-12
dendritickymi bunkami, ktery za normélnich okolnosti podnécuje vy-
voj prozanétlivych Th1 lymfocytl (3). Bordetella pertussis a Schistosoma
mansoni indukuji produkci IL-10 dendritickymi burikami a tim aktivujf
T regulacni lymfocyty (Treg), které potlacuji Th1 imunitni odpovéd (3).
Th1 lymfocyty jsou prozénétlivé a hraji roli pfi likvidaci intraceluldrnich
patogend. Leishmania spp. a Schistosoma mansoni inhibuji migraci
dendritickych bunék do sekundérnich lymfatickych orgdnd, kde by
predkladaly antigen T lymfocytdm (3).

Ovlivnéni cinnosti neutrofilii

Prvnimi imunitnimi burkami, které dosdhnou mista infekce,
jsou obvykle neutrofily. Patogeny se proto snazi jim vyhnout. Napf.
Staphylococcus aureus to dokaze fadou rliznych zplsobU (2), ma arzenal
faktor( virulence k inhibici aktivace neutrofild, chemotaxe a fagocytézy.
Produkuje mnozstvi toxin{, napf. toxiny zpUsobujici lyzu imunitnich bu-
nék, enzymy destruujici tkdné (protedza, lipdza, hyaluronidaza), povrcho-
vé proteiny a adheziny. Hemolyziny a leukocidiny pfimo ovliviiuji funkci
imunitnich bunék — mnoho z nich zpdsobuije jejich lyzu pomocf tvorby
pord v bunécné membrané. Leukotoxin GH a PantonCv-Valentindv leu-
kocidin ve vysokych koncentracich zpUsobuji tvorbu pérd v membrané
neutrofilQ. PFi sublytickych koncentracich vsak mohou podporovat
priming neutrofill (tj. pfipravu na setkdnf s aktiva¢nim signalem) a tim
i zvysenou vazbu, vychytavani a zabfjeni Staphylococcus aureus.

Neutrofily v misté zanétu zpomaluji svij pohyb krevnimi cévami
pomoci selektinu na aktivovaném endotelu a nésleduje Uplné zastaveni
jejich pohybu diky interakci s integriny na endotelu. Staphylococcus
aureus vylucuje proteiny SEIX (staphylococcal enterotoxin-like X) a SSL5
(staphylococcal superantigen-like protein 5), které inhibuji vazbu PSGL-1
(P-selectin glycoprotein ligand-1) na povrchu neutrofill na P-selektin
endotelu.

Vycestovani neutrofilll z krevnich cév pres endoteliadlni bariéru je
nutné pro migraci do mista infekce, kde dojde k fagocytéze bakterif.
Rozpoznani patogenu neutrofilem probihd pomoci TLR2, ktery iden-
tifikuje stafylokokové lipoproteiny asociované s peptidoglykanem.
Staphylococcus aureus produkuje superantigen-like 3 protein, ktery se
véze na TLR2 a inhibuje aktivaci neutrofilCi.

Neutrofily zahajuji svou ¢innost na zdkladé setkdnf se slozkami
komplementu C3a a C5a, IFN-y, IL-8 a TNF-a a s bakteridlnimi produkty,
jako je N-formylmethionylpeptid, formyl-methionyl-leucylfenylalanin,
peptidoglykan a cytolytické toxiny. Staphylococcus aureus produkuje
napf. Efb, Sbi a SCIN, které cili na C3 konvertézu, aby zabranily tvorbé
C3aaC3b.

Neutrofily jsou rekrutovany do mista infekce sledovanim che-
mokinovych gradientd (chemotaxe). Rizné stafylokokové proteiny
chemotaxi inhibuji. Protein CHIPS (chemotaxis inhibitory protein of
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Staphylococcus aureus) se vaze na receptor pro C5a a na receptor pro
bakteridlni peptidy FPR (formyl peptide receptor). Receptory pro bak-
teridlni peptidy FPR a FPRL1 (formyl peptide receptor-like 1) jsou dale
blokovéany inhibi¢nimi proteiny FLIPr (formyl peptide receptor-like 1
inhibitor) a jeho homologem FLIPr-like.

FLIPr a FLIPr-like se také vaZou na receptor neutrofilCi FcyR a blokujt
tak vazbu na IgG, ¢imz omezuji fagocytézu opsonizované bakterie.
Fagocytdze se Staphylococcus aureus vyhyba rovnéz inhibici komple-
mentu a rozpoznavani imunoglobulinl (viz vyse). Fagocytéze brani

také polysacharidové pouzdro stafylokoka.

Vstup do imunitnich bunék

Nékteré viry (HIV, spalnicky, enteroviry), bakterie (streptokoky, sta-
fylokoky) a paraziti (leishmanie, zimnicky, trypanozomy) mohou vstou-
pit primo do imunitnich bunék (1). Virus HIV vyuziva svij protein Env
(protein envelope), ktery se vaze na CD4 receptor Th lymfocyt(. Toto
spojeni vyvold fuzi buné¢né a virové membrany a zahdji infekci (11).
Virus spalnicek vyuzivé receptor CD150, aby infikoval B a T lymfocyty
v lymfatické tkani, kterd je primarnim mistem jeho replikace. Replikace
viru probihd v naivnich a pamétovych B lymfocytech a v pamétovych
T lymfocytech (12). Enteroviry vyuzivajf infikované dendritické bunky
a B lymfocyty ke svému ifeni v organismu. Napf. u enteroviru D68
se predpoklada, Ze infekce téchto bunék mize prispét k systémové
diseminaci viru, coz je nezbytny krok k rozvoji mimorespiracnich
komplikaci (13).

Leishmania spp. se mnozi intraceluldrné v profesiondlnich fago-
cytech, Trypanosoma cruzi pronikd i do neprofesionélnich fagocyt
(epitelidini a endotelidIni buriky, fibroblasty, mezenchymalni bunky).
Vstup leishmanie do bunék probiha pasivné fagocytézou za vyuziti
hostitelského opsoninu, pfipadné aktivné vybuzenim fagocytézy
poskozenim bunécné membrany hostitelské bunky. Uvnitf makrofagu
parazit inhibuje respira¢ni vzplanuti a mnozi se ve fagolysozomu,
kde odolava proteolytickym enzymdm a kyselému pH. Poté napada
dalsi imunitni bunky. Migrace infikovanych dendritickych bunék
mUze prispét k sifeni parazitl a visceralizaci leishmanidzy. Prezivani
plvodce ve fibroblastech mlze vést k reinfekci u jiz vylécenych pa-
cientll (14). Zivy Streptococcus pyogenes byl nalezen v makrofazich na
nezaniceném okraji zanicenych mékkych tkani a dle autord pfispivajf
fagocyty s intraceluldrnimi streptokoky k sitenf zavaznych infekci ran
(15). Staphylococcus aureus mUze prezivat ve fagozomech makrofagd,
vyhybat se plsobeni makrofdgl a manipulovat s nimi (navozenf
nadboru makrofagl a jejich degrada¢nim schopnostem. PreZivani
Staphylococcus aureus v makrofdzich maze byt zdrojem diseminace
bakterif v budoucnu (16).

Streptokoky a stafylokoky vstupuji také do epitelidinich a endo-
telovych bunék. Streptococcus pyogenes k tomu vyuzivd M protein, H
protein a protein PrtF (fibronectin binding protein F). M protein zajistuje
rezistenci k fagocytdze, adherenci a intraceluldrni invazi, H protein zvy-
Suje invazi do endotelovych bunék, PrtF funguje jako adhezin a invazin
(17). Staphylococcus aureus pouziva pro invazi do endotelovych bunék
invazin FnBPA (fibronectin binding protein A) (18).
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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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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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