V tejto praci sme studovali dva kvasinkové transportéry z rodiny ABC, Pdr10p
a Pdr15p. V case zadania diplomovej prace sa verilo, ze tieto proteiny prispievaju
ku kvasinkovému MDR fenotypu (PDR) na zéklade ich vysokej homolégie s inym
kvasinkovym MDR protefnom, Pdr5p. Aby sme tieto pumpy mohli studovat,
boli pripravené dve izogénne skupiny mutantnych kmenov s deletovanymi génmi
kédujicimi tieto proteiny, vo vSetkych moznych kombinaciach delécii. Ukazalo
sa, Ze oba tieto proteiny sd velmi délezité pri udrziavani normélneho mikrookolia
plazmatickej membrany pre najhojnejsi, a esencialny, kvasinkovy membranovy
protein, HT-ATP4zu, a tak ovplyviuju membranovy potencidl. Proteiny Pdrl0p
a Pdr15p tak hraji doposial nezndmu tlohu pri reguldcii tohoto enzymu. DaleJ
sa ukézalo, ze delécia génov kédujicich tieto proteiny vyrazne znizuje moznost
aktivdcie HT-ATPA4zy protonoférom CCCP, ktory je slabou kyselinou. Stidie s
imunosupresantom FK506 dalej ukazuju, Ze tato latka znizuje zivotaschopnost
mutantného kmena S. cerevisiae PLY643, ktory mé deletované gény kodujuce
Pdr5p, Sng2p a Yorlp. Dalsie delécie Pdrl0p a Pdrl5p nezvysuju letalitu tejto
latky. Ani FK506 ani CCCP nie st substratmi studovanych pump.



