Individuédlni bunéfna invasivita mize byt améboidniho a mezenchymalniho typu.
Mezenchymalni invasivita je zavisld pfedevsim na formovani adhezivnich struktur, jako jsou
podosomy, invadopodia a fokalni adheze, na které je zejména zamétena tato prace. Fokalni
adheze jsou velmi komplexni a na jejich tvorbé a regulaci se podili mnozstvi proteinti. Jejich
zékladem jsou integriny, které extracelularné zprostfedkovéavaji vazbu na extracelularni
matrix. Intracelularni doména integrini interaguje pies plakové proteiny talin a vinculin
s aktinovym cytoskeletem. Tvorba fokalnich adhezi je zavisla na mechanickém tahu, ktery
vytvaii cytoskelet, a jejich stabilita je regulovana také pomoci signal ptenasSejicich protein
tyrozinkinaz FAK a Pyk2. Tyto proteinkinazy jsou lokalizovany do fokalnich adhezi diky
interakci s paxillinem a do tamnich proteinovych komplexd jsou sdruzovany pomoci
adaptérovych proteind, naptiklad p130Cas. Lokalizace proteinti do fokalnich adhezi, jejich
aktivita a vzajemné specifické interakce jsou zavislé na 3D struktufe téchto proteind. Tato
prace shrnuje nékteré znamé 3D struktury vybranych proteint, jejich interakéni potenciél
avliv na fokdlni adheze. Jeji soucasti je také souhrn vSech znamych struktur Sesti
zminovanych proteintl.



