Abstrakt

Virion mysiho polyomaviru (MPyV) je slozen z hlavniho kapsidového proteinu VP1 a
minoritnich kapsidovych proteini VP2 a VP3. Minoritni proteiny nejsou nutné pro sestaveni
kapsidy, jsou ale klicové pro infektivita virovych cCastic. Tato prace se v prvni Casti zabyva
modifikacemi VP2 a VP3, deamidaci Asn na pozici 253 VP2 (137 VP3) a N-koncovou
acetylaci Ala VP3, které by mohly byt diivodem dvojitych prouzkit VP2 a VP3 na SDS-
PAGE. V minulosti byly pfipraveny mutantni genomy MPyV N253D (Asn nahrazen Asp) a
N253E (Asn nahrazen Glu) simulujici deamidaci a A117V (Ala nahrazen Val) se sniZzenou
acetylaci. Pfipravili jsme mutantni viry ve tfech izolacich a potvrdili jsme, Ze deamidace je
pti¢inou dvojitych prouzk. Mutantni viry byly porovnany s divokym typem z hlediska
efektivity infekce, vliv deamidace se ale nepodafilo prokazat. Virus s mutaci A117V je
neinfekéni, divodem muiize byt snizeni acetylace nebo aminokyselina na této pozici. Dale se
tato prace zabyva vlivem acetylace o-tubulinu na pribéh infekce MPyV. Acetylace a-
tubulinu je studovdna z hlediska virové infekce z divodu vyvoje novych antivirovych
strategii. Po infekci MPyV se acetylace zvySuje, neni to ale disledek zmény exprese mRNA
acetylaéniho (aTAT1) nebo deacetylaéniho enzymu tubulinu (HDACG6). Inhibice HDAC6
pomoci tubacinu, specifického inhibitoru tubulin deacetylacni aktivity, vede ke zvySeni

efektivity infekce jak v ¢asné tak pozdni fazi infekce.
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