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Identifikace cilovych bunék a mechanismi infekce Merkelovych bunék polyomavirem

Infekce Merkelovych bunék polyomavirem (MCPyV) mizZe vést k vzniku karcinomu (MCC), tj.
smrtelné formé rakoviny kdZe. Které burky jsou rezervoarem infekce, zkoumali autofi studie.
Byly jimi identifikovany lidské dermalni fibroblasty jakoZto pfirozené hostitelské burky. Na
zakladé toho byla vytvorena bunécna kultura, ktera byla infikovdana polyomavirem, aby byly
odhaleny onkogenni mechanismy tohoto viru.

Na tomto modelu bylo zjisténo, Ze indukce matrix metaloproteindzovych (MMP) genl pomoci
Wnt/B-kateninové signdlni drdhy a dalSich rdstovych faktord stimuluje infekci MCPyV. To
naznaCuje, Ze rizikové faktory MCC, jako je UV zafeni a starnuti, u kterych je zndmo, ze stimuluji
Whnt signalizaci a expresi MMP, mohou podporovat virové infekce, a tak fidit MCC.
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Siteni virG do stfevnich neuronovych drah genitalni HSV-1 infekce na toxicky megakolon a

Herpes simplex virus 1 (HSV-1) infikuje Ustni a genitalni epitelové buriky sliznic predtim, nez
dojde k infikovani periferniho nervového systému. Za pouziti mysiho modelu genitalniho
herpesu bylo zjisténo, Ze HSV-1 infekce spojené s letalitou koreluji s tézkym zadrZzovanim
stolice a moci. Nebyl patrny zanét ¢i infekce mozku. Misto toho se zjistilo, Ze se HSV-1 Sifi pres
ganglia dorsalnich kofenl do autonomnich ganglii enterického nervového systému (ENS) v
tlustém stfevé. ENS infekce vedla k silné virové transkripci genl, zanétu a neutrofily

“ Y o zprostiedkovanou destrukci stfevnich neuront, coZ nakonec vede k trvalé ztraté peristaltiky a
- -0 vyvoji toxického megakolonu. Jen terapie laxativy omezila Umrtnost takto nakazenych mysi.
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Cilem Zika viru lidsky STAT2 k inhibici signalizace interferonu typu |

Pokracujici epidemie viru Zika (ZIKV) ilustruje, Ze flaviviry jsou vyznamnym lidskym patogenem. Pro
to, aby virus zpUsobil infekci, replikoval se, musi prekonat obranny mechanismus hostitele zalozeny
na interferonu typu | (IFN). Mechanismy, kterymi plsobi ZIKV proti IFN signalizaci, nejsou znamy. V
tomto textu autofi popisuji dlleZitost nestrukturalniho proteinu NS5 Zika viru a dalSich flavivir(,
ktery stoji za utlumenim IFN signalizace. Exprese proteinu NS5 ma za nasledek degradaci
proteasomalniho IFN-regulovananého transkripéniho aktivatoru STAT2 u clovéka. Mechanismus
ZIKV NS5 se podoba plsobeni viru horecky dengue (DENV) NS5. Nicméné, na rozdil od DENV, ZIKV
nevyZadoval E3 ubikvitin ligdzu UBR4 k vyvolani degradace STAT2.
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