
Abstrakt 

TRPV3 receptor je teplotně citlivý iontový kanál patřící do rodiny TRP (transient 

receptor potential) vaniloidních receptorů. Tento kanál je exprimován v keratinocytech kůže, 

kde se společně s receptorem pro epidermální růstový faktor (EGFR) podílí na růstu a 

morfogenezi chlupů, tvorbě kožní bariéry, detekci teplotních změn, vzniku bolesti a pruritu. 

TRPV3 je aktivován řadou rostlinných produktů, jako je karvakrol z oregána, tymol z tymiánu 

nebo eugenol z hřebíčku. Jeho unikátní vlastností je senzitizace, postupné zvyšování proudové 

odpovědi při opakované aplikaci agonisty, molekulární podstata tohoto děje však není dosud 

objasněna. Jednou ze zvažovaných možností je přímá fosforylace TRPV3 proteinu 

prostřednictvím signální dráhy zahrnující EGFR a mitogenem aktivovanou protein kinázu 

MAPK1/MAPK3 (také zvanou ERK2/ERK1). V předložené diplomové práci jsme pomocí 

elektrofyziologické techniky patch-clamp zjišťovali, zda senzitizace TRPV3 receptoru 

exprimovaného v buněčné linii lidských imortalizovaných keratinocytů může být ovlivněna 

mutacemi na predikovaných konsensuálních místech pro fosforylaci MAPK1/MAPK3. Z 

osmi testovaných mutantů, ve kterých byl zaměněn treonin nebo serin za kyselinu 

asparagovou mimikující fosforylaci, jsme určili 6 míst, jejichž mutace ovlivnila alespoň jeden 

z testovaných funkčních parametrů aktivace TRPV3. Jedna z těchto mutací, T264D, vedla ke 

zvýšení amplitudy membránových proudů při první aplikaci agonisty a receptor již dále 

nesenzitizoval. Naše výsledky tedy naznačují, že treonin na pozici T264 může představovat 

potenciální místo fosforylace související se signální drahou aktivovanou EGFR. 

 


