
Polyomaviry jsou malé neobalené DNA viry infikující ptáky a savce, včetně člověka. 

Jejich kapsida je tvořena hlavním kapsidovým proteinem VP1 a dvěma minoritními 

kapsidovými proteiny VP2 a VP3. Důležitou funkcí minoritních proteinů je pravděpodobně 

zprostředkování dopravy virového genomu do jádra buňky, aby mohlo dojít k úspěšné 

replikaci viru. Proteiny VP2 a VP3 myšího polyomaviru a viru SV40 mají schopnost vázat a 

perforovat buněčné membrány a má se za to, že právě tato jejich vlastnost pomáhá dopravit 

virový genom do jádra. V rámci této práce byly připraveny plasmidy pro produkci a 

vizualizaci minoritních kapsidových proteinů polyomaviru karcinomu Merkelových buněk 

v savčích buňkách. Tyto proteiny se svými sekvencemi výrazně liší od minoritních proteinů 

ostatních lidských polyomavirů i příbuzného myšího polyomaviru. Při jejich samostatné 

produkci v buňkách se ukázalo, že na rozdíl od proteinů VP2 a VP3 myšího polyomaviru 

nevykazují zřetelnou afinitu k membránám. Druhým cílem této práce byla příprava mutant 

myšího polyomaviru s delecemi v hydrofobních doménách proteinů VP2 a VP3, které by 

měly být zodpovědné za výše zmíněné membránové interakce. Tyto mutanty nebyly infekční, 

ale ztráta infektivity může souviset s celkovým ovlivněním produkce pozdních proteinů viru a 

nejen s funkcí těchto domén jako takových. 

 


