SOUHRN

Ptestoze jaderny myosin 1 (NM1) a myosin 1C (MyolC) jsou produkty stejného genu, jejich
struktura neni stejnd. Diky alternativnimu startu transkripce obsahuje NMI1 navic 16
aminokyselin na N-konci. Podle dosavadnich védeckych studii je Myolc lokalizovan
v cytoplasmé, zatimco NM1 je pfitomen v jadfe bunék. Proto byla za jaderny lokaliza¢ni signal
(NLS) povazovana pravé N-termindlni extenze NM1. V této praci ovSem ukazujeme, ze NLS je
obsazena ve druhé IQ doméné, kterd vaze kalmodulin (CaM) v zévislosti na hladin¢ vapniku.
Vzhledem k tomu, ze NLS je obsazen v doméné, kterd je spolecnd pro NM1 i MyolC, obé¢
izoformy jsou schopny lokalizovat do bunécného jadra, coz jsme experimentalné prokazali.

Je znamo, Ze MyolC v cytoplasmé vaze fosfatidylinositol 4,5-bisfosfat (PIP2) ocasni doménou.
Testovali jsme, zda NM1 a Myolc mohou interagovat s PIP2 v jadie. Zjistili jsme, Ze ob¢
izoformy vazou PIP2 ocasem a tato interakce umoznuje vazbu dal$ich jadernych proteinii do
tohoto lipoproteinového komplexu. PIP2 vytvaii komplex s proteiny ucastnicimi se transkripce
polymerasou I (Pol I) a nasledného upravy rRNA. Kromé toho byl pozorovan vyznamny pokles
v transkripéni aktivité Pol I po snizeni hladiny PIP2. NMI1 a aktin jsou z literatury znamy jako
proteiny podporujici transkripci. Z naSich experimentéalnich dat vyplyva, ze mobilita myosinu je
sniZzena, pokud je inhibovana transkripce nebo polymerizace aktinu. PIP2 po inhibici transkripce
lokalizuje do fibrilarnich centrech spoleéné s Pol I a upstream binding factorem (UBF). Je
znamo, ze NM1 také lokalizuje do fibrilarnich center po inhibici transkripce. Z uvedenych dat
vyplyva, ze v bunéném jadie dochazi k aktivni komunikaci mezi akto-myosinovym komplexem
a PIP2. Zptsob, kterym PIP2 reguluje akto-myosinovy komplex a proteiny vézici aktin, zistava

zatim nejasny jako namét k budoucim experimentim.



