
Abstrakt 

Přirozeně zabijácké buňky (NK buňky) hrají klíčovou roli v první linii obrany 

proti nádorovým a virem infikovaným buňkám. Zajímavý je unikátní způsob aktivace NK 

buněk označovaný jako „missing-self“. Ten spočívá v detekci snížené exprese inhibičních 

ligandů pro receptory NK buněk na povrchu virem infikovaných či nádorových buněk. 

Příkladem takového ligandu je protein Clr-11, který je exprimován na povrchu zdravých 

buněk potkanů a interaguje s NK-buněčným receptorem NKR-P1B.  

V průběhu evoluce si některé druhy virů dokázaly vyvinout mechanismy, které 

jim umožňují vyhnout se imunitní reakci NK buněk. V souvislosti s receptor:ligandovým 

párem NKR-P1B:Clr-11 byla taková adaptace nalezena u potkaního cytomegaloviru. Ten 

ve svém genomu nese gen pro RCTL, orthologní protein k Clr-11. Po infekci zdravé 

buňky tímto virem dochází ke snížení exprese proteinu Clr-11 na jejím povrchu, což by 

za běžných okolností vedlo k NK-buněčné imunitní odpovědi. Současně se však spustí 

exprese proteinu RCTL, který interakcí s NKR-P1B zachová inhibiční signál a zabrání 

tak aktivaci NK buněk.  

Cílem této práce je rekombinantní produkce proteinu RCTL s N-glykosylací 

divokého typu v buněčné linii HEK293T a s uniformní glykosylací v buňkách Expi293F 

GnTI- pro další účely. Produkovaný protein s uniformní N-glykosylací může být dále 

použit pro krystalizaci a k řešení jeho struktury a struktury komplexu receptor:ligand 

pomocí proteinové krystalografie. Komplexně N-glykosylovaný protein může být dále 

uplatněn při studiu interakce s receptorem NKR-P1B pomocí biofyzikálních metod. Další 

výzkum související s proteinem RCTL povede k hlubšímu porozumění mechanismu 

úniku potkaního cytomegaloviru před NK-buněčnou imunitní odpovědí.  
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