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Úvod
Primární řasinka je senzorická buněčná orga-

nela extracelulárního prostředí. Primární řasinka 

se vyskytuje u naprosté většiny typů zdravých lid-

ských buněk (s výjimkou např. buněk hematopoe-

tických či hepatocytů) a u buněk stromatu nádo-

rů. U většiny typů nádorových buněk se primární 

řasinka nevyskytuje. Výjimkou jsou nádory, které 

jsou závislé na signální dráze Hedgehog a tím i na 

primární řasince, jako například bazocelulární kar-

cinom kůže či meduloblastom. Primární řasinka 

je pozorována i u trojitě negativního karcinomu 

prsu. U velké části typů nádorů a přednádorových 

lézí stav výskytu primární řasinky zatím není znám, 

protože doposud nebyl zjišťován.

Přítomnost primární řasinky na povrchu 

buňky je přechodná: vyskytuje se v klidové fázi 

G1 (G0) a na počátku S fáze buněčného cyklu, 

před vstupem nebo v průběhu G2 fáze buněč-

ného cyklu je resorbována. Bazálním tělískem 

primární řasinky je mateřská centriola. Primární 

řasinka se na povrchu buňky vyskytuje vždy 

právě v jednom exempláři.

Po ukončení mitózy centrosom (obě cen-

trioly s pericentriolárním materiálem) migruje 

k povrchu buňky, kde se mateřská centriola 

diferencuje v bazální tělísko, ze kterého vyrůs-

tají mikrotubuly primární řasinky (1). Pouze zralá 

mateřská centriola může vytvořit primární řa-

sinku. Před zahájením mitózy jsou mikrotubuly 

primární řasinky rozpuštěny. Tím se uvolní ba-

zální tělísko/mateřská centriola a centrosom se 

může přemístit k jádru buňky, aby mohla být 

zahájena mitóza. Doposud nebyly pozorovány 

buňky, které by měly současně primární řasinku 

i mitotické vřeténko.

Zvýšený zájem o primární řasinky v poslední 

době postupně odhaluje strukturní komplexnost 

primárních řasinek (2). Zatímco původní odhady 

počtu proteinů bazálního tělíska a axonematu 

primární řasinky se v roce 1995 pohybovaly v roz-

mezí 150–250 (3), již v roce 2005 stoupl odhad 

počtu proteinů na 300–500 (4, 5). V současné 

době je odhadován počet různých polypep-

tidů primární řasinky obratlovce přibližně na 

1 000 (2, 6). Nejsložitější jsou primární řasinky 

fotoreceptorů. Je možné, že po začlenění dat 

z proteomické studie primární řasinky fotore-

ceptoru myši se stávající počet ještě zvýší (2, 7). 

U většiny těchto proteinů doposud není známa 

jejich funkce (4, 5). Tato strukturní komplexnost 

odráží mnohostrannost rolí, které primární řa-

sinky u obratlovců zastávají (2).

Primární řasinka byla popsána ve druhé po-

lovině 19. století. Název je odvozen od řasinkové 

buňky epitelu dýchacích cest, kde bylo během 

buněčného vývoje pozorováno, že se nejprve 
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z mateřské centrioly vytváří jedna nepohyblivá 

(primární) řasinka a následně v průběhu dife-

renciace, acentriolárně, několik set pohyblivých 

(sekundárních) řasinek. Z historického hlediska 

je zajímavé, že tato buněčná organela nebyla 

po dobu více než 100 let uváděna v učebnicích 

biologie, neboť nebyla považována za důležitou. 

V současné době je studium primární řasinky 

jednou z nejbouřlivěji se vyvíjejících oblastí bu-

něčné biologie.

Senzorické funkce primární řasinky
Primární řasinky jsou téměř v každém typu 

buněk lidského těla, kde slouží jako senzoric-

ké organely extracelulárního prostředí. Vnější 

a vnitřní prostředí vnímáme prostřednictvím 

primárních řasinek. Nejlépe je prostudována 

funkce primárních řasinek v buňkách smyslových 

orgánů, kde se obvykle jedná o primární řasinky 

senzorických neuronů (8). Nově je rozpoznávána 

senzorická úloha primárních řasinek v nesen-

zorických tkáních (9). Primární řasinky se tvoří 

preferenčně na apikálním povrchu epitelových 

buněk (10). V případě buněk epitelu se primární 

řasinka nachází vždy apikálně, v centru lumi-

nálního povrchu. Primární řasinky tak směřují 

do lumina ledvinných kanálků, močových cest, 

intra- i extrahepatálních žlučových cest, vývodů 

pankreatu, mléčné žlázy, sliznic bronchů, trávicí 

trubice, vejcovodů, v ependymu směrem do 

mozkových komor a míšního kanálu, v endotelu 

cév a srdce (11, 12) a podobně. Primární řasinky 

se vyskytují i u buněk mezenchymových, ač-

koliv apikobazální polaritu nemají (2). Primární 

řasinky prostřednictvím mechanosenzorických 

polycystinových kalciových kanálů lokalizova-

ných v membráně primární řasinky (13, 14) mo-

nitorují rychlost proudu a velikost smykové síly 

proudu tekutiny (síly působící ve směru tečny 

k ploše lumina) například krve v cévách a srdci, 

moče v ledvinných kanálcích, žluče ve žlučo-

vých cestách, mozkomíšního moku v mozko-

vých komorách a míšním kanále a podobně. 

Primární řasinky mají prostřednictvím svých re-

ceptorů také funkce chemosenzorické: detekci 

specifických ligandů, růstových faktorů (EGF, 

PDGF), morfogenů (Hedgehog, Wnt), hormo-

nů (somatostatin) a biologicky aktivních látek 

(serotonin) (15). Na primárních řasinkách jsou 

prokázány receptory spřažené s G proteinem 

(G protein-coupled receptors) a iontové kanály 

(16). Primární řasinky se podílí na regulaci váp-

níku v buňce (17). Některé receptory se cyklic-

ky pohybují uvnitř a vně membrány primární 

řasinky, což umožňuje kontinuální odebírání 

vzorků extracelulárního prostředí (10, 18, 19). 

V některých specializovaných případech mo-

hou primární řasinky reagovat na teplotu (20), 

osmolalitu (21) nebo gravitaci (22).

Receptory pro růstové faktory 
přítomné na primární řasince

Na membráně primární řasinky byly proká-

zány receptory pro epidermální růstový faktor 

(epidermal growth factor receptor – EGFR) a re-

ceptory pro destičkový růstový faktor (platelet-

derived growth factor receptor-alpha PDGR-α) 

(23, 24). Bylo pozorováno, že po hladovění buňky 

jsou receptory PDGFR-α umístěny téměř vý-

lučně na primární řasince (23) a počet EGFR je 

významně zvýšen (24). Krátce po podvázání 

primární řasinky je po celé délce primární řasinky 

pozorován fosfotyrozin a fosfo-MEK1/2 (23). Při 

absenci primární řasinky se PDGFR-α neakumu-

luje v žádném membránovém kompartmentu 

(23). Souhrn těchto pozorování svědčí pro to, 

že primární řasinka je výlučným místem akti-

vace PDGFR-α. Navíc přítomnost fosfo-MEK1/2 

v primární řasince svědčí o tom, že se v primární 

řasince vyskytují meziprodukty signální kaskády 

PDGFR, jako je Ras, Raf a protein kináza C (10).

Význam lokalizace EGFR na primární řasince 

doposud není zcela jasný (24). Je prokázáno, že 

stimulace EGFR vyvolává tok vápníku polycys-

tinovým kalciovým kanálem (24). Zatím není 

jasné, zda je EGFR signální transdukce cestou 

primární řasinky dostatečná pro vyvolání cyto-

plazmatické transdukce či zda je EGFR signální 

transdukce cestou primární řasinky odlišitelná 

od EGFR signální transdukce cestou plazmatické 

membrány (10, 25, 26, 27).

Ačkoliv receptory pro jiné růstové faktory 

doposud na primární řasince nebyly nalezeny, 

bylo prokázáno, že růstový faktor pro fibroblasty 

(fibroblast growth factor – FGF) moduluje délku 

primární řasinky (28).

Receptory morfogenních proteinů 
Hedgehog a Wnt

V primární řasince se vyskytují signální dráhy 

Hedgehog (Hh) a Wnt, včetně dráhy planární bu-

něčné polarity. U těch typů lidských buněk, které 

mají primární řasinku – tedy u naprosté většiny 

buněk, se signální dráhy Hedgehog a Wnt vysky-

tují výlučně právě jen v primární řasince.

Hlavním receptorem Hh proteinů je Patched 

(Patched homolog 1 a 2 – Ptch1 a Ptch2) (29). 

Buněčná odpověď na proteiny Hh je určována 

poměrem mezi počtem Patched receptorů na 

buňce s navázaným Hh proteinem a počtem 

receptorů bez navázaného Hh proteinu (30). 

Všechny tři ligandy signální dráhy Hh: Sonic 

hedgehog, Desert hedgehog a Indian hedge-

hog se vážou se stejnou afinitou k 12trans-

membránovému receptoru Patched, který je 

produktem onkosupresorického genu Patched 

(Ptch) (31).

Signální dráha Wnt (zkratka z Wingless/Int-1) 

zahrnuje několik signálních větví, z nichž nejdů-

ležitější je Wnt/β-kateninová dráha (nazývaná 

též kanonická dráha), která je založena na aktivitě 

β-kateninu. Kanonická signální dráha Wnt/β-

kateninu je aktivována vazbou Wnt ligandu na 

7transmembránový receptor Frizzled (Fz) a jeho 

koreceptor „low-density lipoprotein receptor 

related protein 6 (LRP6)“ anebo jeho blízký pří-

buzný LRP5.

Receptory hormonální, čichové 
a receptory spřažené s G proteinem 
přítomné na primární řasince

Zatímco vztah mezi primární řasinkou 

a receptory růstových faktorů a morfogenů se 

začíná postupně objasňovat, o hormonálních 

a čichových receptorech, které jsou lokalizovány 

na primární řasince, je zatím publikováno málo 

informací. Na membráně primární řasinky byla 

prokázána přítomnost somatostatinových a se-

rotoninových receptorů, není však známo, zda 

dysfunkce primární řasinky vede k poruše jejich 

efektorových komplexů. Naopak signální dráha 

leptinu je porušena u Bardet–Biedlova syndro-

mu, není však prokázáno, zda jsou receptory 

leptinu lokalizovány na primární řasince (10). Na 

primární řasince byla také prokázána přítomnost 

receptorů spřažených s G proteinem, které však 

zatím nejsou blíže charakterizovány (16).

Oddělení receptorů pro růstové 
faktory v kompartmentu 
primární řasinky v klidové 
fázi buněčného cyklu

Receptory pro růstové faktory jako EGFR 

(částečně) a PDGFR-α (výlučně) jsou odděleny 

v kompartmentu primární řasinky v průběhu 

klidové fáze buněčného cyklu, což brání abe-

rantní signalizaci.

Primární řasinka může imobilizovat určitou 

část populace receptorů uvnitř membrány pri-

mární řasinky na úkor ostatních receptorů pro-

střednictvím jejich kontinuálního dynamického 

transportu do a z primární řasinky (10, 18). Tato 

schopnost koncentrovat a imobilizovat recepto-

ry v membráně primární řasinky zvyšuje vzdá-

lenost vysoké koncentrace komplexů katalytic-

kých receptorů od důležitých cytoplazmatických 

efektorů, čímž snižuje potenciální riziko jejich 

aberantního spuštění.
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V případě buňky, která má primární řasinku, 

je k aktivaci jejích cytoplazmatických a jaderných 

efektorů nutné nejprve aktivovat receptory na 

primární řasince, které musí být následně do-

praveny funkčním intraflagelárním transportem 

do těla buňky, kde mohou aktivovat cytoplaz-

matické efektory a následně spustit přepis genů 

nutných pro zahájení buněčného dělení. Kromě 

toho musí být současně rozpuštěna primární 

řasinka a musí dojít k transformaci bazálního tě-

líska na centriolu potřebnou k zahájení mitózy.

Na rozdíl od toho buňce, která nemá primár-

ní řasinku, postačují k zahájení buněčného děle-

ní kratší enzymatické kaskády s menším množ-

stvím regulačních proteinů: není nutný funkční 

intraflagelární transport k dopravě signálních 

molekul z aktivovaných receptorů z primární 

řasinky, není nutné rozpustit primární řasinku 

a nemusí dojít k transformaci bazálního tělíska 

na centriolu, potřebnou k zahájení mitózy.

Receptory pro růstové faktory, které nejsou 

odděleny v kompartmentu primární řasinky, jsou 

náchylnější k aberantní aktivaci a snáze mohou 

aktivovat cytoplazmatické efektory. Při mutacích, 

při kterých není vytvořena primární řasinka, se 

receptory pro růstové faktory, které jsou normálně 

odděleny uvnitř primární řasinky, akumulují v jiných 

kompartmentech buňky nebo jsou destabilizová-

ny (23, 24, 32). Bylo například pozorováno, že ztráta 

kinesinu podobnému proteinu Kif3a, který je pod-

jednotkou heterotrimerického motorického pro-

teinu kinesinu-2, skládajícího se ze dvou motoric-

kých Kif3a, Kif3b a jedné nemotorické podjednotky 

Kap3 a je nezbytný pro anterográdní transport 

proteinů do primární řasinky, brání tvorbě primární 

řasinky a vede k trvalé aktivaci mitogenem aktivo-

vané protein kinázy (MAPK) (32, 33). Podobně při 

absenci primární řasinky se polycystin 2 akumuluje 

v apikální plazmatické membráně buněk tubulů 

ledvin, což vede k neslábnoucí a deregulované 

signalizaci kalciovými kanály (34).

Souhrn těchto pozorování svědčí pro to, 

že ztráta primární řasinky vede k redistribuci 

receptorů růstových faktorů v buněčné mem-

bráně a následné aberantní signalizaci. Naopak 

přítomnost primární řasinky umožňuje buňkám 

jemnější regulaci, vyšší a spolehlivější kontrolu 

signální transdukce. Z těchto důvodů je primární 

řasinka některými autory považována za organe-

lu, která suprimuje solidní nádory (10).

Vztah primární řasinky 
a proteasomu

Proteasom se nachází pod primární řasinkou 

v okolí centrosomu a bazálního tělíska/centrioly. 

Proteasom, též proteosom, je bílkovinný kom-

plex, který selektivně proteolyticky degraduje 

molekuly bílkovin označené ubiquitinem. Ke sti-

mulaci proliferace může dojít nejenom zvýšenou 

produkcí signálních molekul, ale i jejich nedosta-

tečnou degradací. Bylo pozorováno, že řada 

proteinů primární řasinky, včetně β-kateninu 

a dalších signálních molekul, je degradována 

prostřednictvím proteasomu pod primární řa-

sinkou (2, 35, 36). Je možné, že primární řasinka 

poskytuje určitý kanál pro dopravu signálních 

molekul směrem do proteasomu a ztráta pri-

mární řasinky vede k trvalé signalizaci akumulací 

signálních molekul, které by měly být degra-

dovány v proteasomu, jako je β-katenin. Tento 

mechanizmus může přispět k pozorovanému 

zvýšení Wnt signalizace při mutacích, při kterých 

se nevytváří primární řasinka (10, 33, 37).

Prohlubeň (kapsa) primární řasinky
Dle typu buněk primární řasinka buď ční celá 

z povrchu buňky do extracelulárního prostředí, 

nebo je částečně zanořena do invaginace plaz-

matické membrány, která obepíná její proximální 

část a pouze distální část primární řasinky ční 

zevně. Oblast plazmatické membrány při bázi 

různých typů řasinek primárních, pohyblivých 

i bičíků je charakterizována endocystickou ak-

tivitou klatrinem opláštěných vezikul a interakcí 

s aktinovým cytoskeletem (38).

V literatuře není úplná shoda v terminologii 

názvů této invaginace. Francouzští autoři vzhle-

dem k podobnosti s invaginací bičíku jedno-

buněčné Trypanosomy tuto invaginaci nazývají 

kapsa řasinky (ciliary pocket) (38). Kanadští au-

toři označení kapsa řasinky vyhrazují pouze pro 

invaginaci bičíků a pohyblivých řasinek (39, 40). 

Pro invaginaci plazmatické membrány primár-

ní řasinky používají název prohlubeň řasinky 

(cilium  pit) a pro prostor mezi membránou 

primární řasinky a plazmatickou membránou 

rezervoár řasinky (cilium reservoir) (39, 40). 

Tito autoři upozorňují na odlišnosti této inva-

ginace u pohyblivého bičíku jednobuněčné 

Trypanosomy a u primární řasinky savců. Kapsa 

se vyskytuje spíše u pohyblivých bičíků než 

u nepohyblivých primárních řasinek. Bičík je 

relativně méně zanořen do kapsy vzhledem 

ke své délce v porovnání s prohlubní primární 

řasinky. Kapsa bičíku má na rozdíl od prohlubně 

primární řasinky vysoce strukturovanou ob-

last svého krčku (39). U lidských buněk byla 

prohlubeň primární řasinky poprvé popsána 

u astrocytů mozku [40]. Prohlubeň primární 

řasinky byla pozorována také u buněk epitelu 

ledvin a v buňkách retinálního pigmentového 

epitelu. Kapsa byla popsána u pohyblivých řa-

sinek buněk ependymu a bičíků spermatid (38). 

Rezervoár řasinky je prostorem přímo navazují-

cím na extracelulární prostředí, šíře tohoto ka-

nálu však může být variabilní. U astrocytů byla 

pozorována korelace mezi objemem prohlubně 

a přítomností aktinových filament. Po podání 

cytochalasinu D, který rozpustil aktinová fila-

menta, se zvětšila vzdálenost mezi membránou 

primární řasinky a plazmatickou membránou, 

a tím se zvětšil objem rezervoáru. Předpokládá 

se proto, že prohlubeň řasinky je dynamická 

struktura, která může ovlivňovat mikroprostředí 

v rezervoáru primární řasinky a tím ovlivňovat 

funkci primární řasinky. V plazmatické mem-

bráně prohlubně probíhá aktivní endocytóza 

signálních molekul. Rezervoár pravděpodobně 

také umožňuje koncentrovat proteiny, ionty, 

hormony nebo neurotransmitery tak, že mo-

hou účinněji působit na receptory primární 

řasinky (40).

Interakce exosom – primární 
řasinka

Ačkoliv doposud nebyla prokázána sekreto-

rická funkce primárních řasinek prostřednictvím 

exosomů se sekrečními proteiny, bylo prokázá-

no, že primární řasinky, v rámci mezibuněčné 

komunikace, přijímají signály prostřednictvím 

exosomů ve žluči (41). Exosomy jsou do žluči 

produkovány hepatocyty i cholangiocyty. Po 

přichycení exosomů k primárním řasinkám cho-

langiocytů byla pozorována řada změn, včet-

ně snížení proliferace výstelky žlučovodů; tyto 

účinky však nebyly patrné v případě, že primární 

řasinky cholangiocytů byly farmakologicky od-

straněny (41).

Exosomy nazvané „nodal vesicular par-

cels (NVPs) “, které obsahují morfogen sonig 

hedgehog a kyselinu retinovou, byly prokázány 

i v usměrněném proudu tekutiny přes primitivní 

uzel savčího embrya, kde se podílejí na vzniku 

pravolevé asymetrie organizmu v embryonál-

ním vývoji (42). V tomto případě se však prav-

děpodobně jedná o jiný typ signálních vezikul, 

protože se svou velikostí 0,3–5 μm v průměru 

jsou 10 – 100 násobně větší než exosomy žlu-

čové (41).

Asynchronní růst a asymetrická 
signalizace primárních řasinek 
na povrchu sesterských 
buněk dle věku jejich 
centrioly/bazálního tělíska

Rozdíl ve věku mateřských centriol v ses-

terských buňkách je dán způsobem duplikace 

centriol. V G1 fázi buněčného cyklu má buňka 1 
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pár centriol z předchozího buněčného cyklu: 1 

mateřskou a 1 dceřinou. V S fázi se obě centri-

oly stanou mateřskými, tím že ze strany každé 

z nich vyroste dceřiná centriola. Centriola, kte-

rá byla v G1 fázi dceřiná, se od S fáze nazývá 

mateřská a centriola, ta která byla v G1 fázi 

mateřská, se od S fáze nazývá starší mateřská 

(older mother/grandmother centriole). Po této 

duplikaci centriol jsou v G2 fázi v buňce 2 cen-

trosomy, z nich 1 obsahuje starší mateřskou 

centriolu a 1 novou mateřskou centriolu. Po 

ukončení mitózy vzniknou 2 dceřiné buňky, 

z nichž každá získá 1 pár centriol. Jedna dce-

řiná buňka vždy získá pár centriol s mateřskou 

centriolou a druhá dceřiná buňka pár centriol 

se starší mateřskou centriolou. K tomuto malé-

mu rozdílu dochází při každé mitóze, u každé 

dvojice dceřiných buněk.

U myších fibroblastů byl pozorován asyn-

chronní růst primárních řasinek po mitóze v ses-

terských buňkách v závislosti na stáří centrioly/

bazálního tělíska primární řasinky (42). Primární 

řasinka obvykle vyroste jako první na povrchu 

té sesterské buňky, která má starší mateřskou 

centriolu. V závislosti na věku centrioly/bazál-

ního tělíska je na primárních řasinkách sester-

ských buněk asymetricky lokalizován signální 

protein inversin a receptor PDGFR-α, primární 

řasinky sesterských buněk také asymetricky 

reagují na Sonic hedgehog. Byla pozorována 

akumulace funkčních komponent v primární 

řasince během času. Tyto výsledky ukazují, že 

oddělení různě starých mateřských centriol 

vede k důležité asymetrii při každém dělení 

buněk živočichů, která může ovlivnit schopnost 

sesterských buněk reagovat na změny prostře-

dí a potenciálně ovlivnit i chování nebo osud 

obou sesterských buněk (43).

Asymetrie dle věku centriol byla popsána 

i u jiných typů buněk a organizmů. V případě 

asymetrického dělení kmenových samčích 

zárodečných buněk Drosophily, starší centro-

som zůstává v kmenové buňce, zatímco mlad-

ší centrosom je oddělen do diferencující se 

buňky (44). Délka bičíku jednobuněčné řasy 

Pleurochrysis carterae závisí na věku centrioly: 

nová centriola vytváří krátký bičík v prvním 

buněčném cyklu a dlouhý bičík v následujících 

cyklech (45). Obdobná asymetrie byla popsána 

i u Chlamydomonas (46).

Souhrn těchto pozorování podporuje zá-

věr, že věk centrioly ovlivňuje tvorbu, strukturu 

a funkci primárních řasinek. Asynchronní růst 

primárních řasinek a asymetrické rozdělení re-

ceptorů na primárních řasinkách může umožňo-

vat sesterským buňkám odstupňovanou detekci 

signálů prostředí. Pokud je signál přechodný, 

krátce působící nebo v omezeném množství, 

může buňka, která má jako první primární řa-

sinku, na tento signál reagovat, na rozdíl od její 

sesterské buňky (43).

Závěr
Primární řasinka je senzorická buněčná or-

ganela, která se v klidové fázi buněčného cyk-

lu vyskytuje u naprosté většiny typů zdravých 

lidských buněk a u buněk stromatu nádorů. 

U většiny typů nádorových buněk se primární 

řasinka nevyskytuje. Ztráta senzorické primární 

řasinky může ovlivňovat průběh buněčného 

cyklu omezenou schopností buňky reagovat 

na vnější podněty. Ztráta primární řasinky vede 

také k redistribuci receptorů pro růstové faktory 

v buněčné membráně a následné aberantní 

signalizaci. Naopak přítomnost primární řasinky 

umožňuje buňkám jemnější regulaci, vyšší a spo-

lehlivější kontrolu signální transdukce. Primární 

řasinka poskytuje určitý kanál pro dopravu sig-

nálních molekul směrem do proteasomu pod 

primární řasinkou a ztráta primární řasinky vede 

k trvalé signalizaci akumulací molekul, které by 

měly být degradovány v proteasomu, jako je 

např. β-katenin.

V průběhu buněčného cyklu centriola/

bazální tělísko cyklicky migruje: v době, kdy or-

ganizuje mitotické vřeténko v centru buňky, se 

nazývá centriola, zatímco v době, kdy je ukot-

vena v buněčné membráně a kdy z ní vyrůstají 

mikrotubuly primární řasinky, je označována 

jako bazální tělísko. Nemůže však být na obou 

místech současně: dokud primární řasinka 

existuje (váže mateřskou centriolu k buněčné 

membráně), nemůže být zahájena mitóza. 

Doposud nebyly pozorovány buňky, které by 

měly současně primární řasinku a mitotické 

vřeténko. Trvalá přítomnost centriol v blízkosti 

jádra může odstranit restrikce buněčného cyk-

lu spojené s cyklem primární řasinky. Takovéto 

restrikce však nemohou být univerzální pro 

malignity savců, protože například hemato-

poetické buňky nebo hepatocyty primární 

řasinku nemají.

S výjimkou nádorů, jejichž vývoj je závislý 

na signální dráze Hedgehog a tím i primární 

řasince (například bazocelulární karcinom kůže 

či meduloblastom), primární řasinka pravdě-

podobně působí jako organela suprimující 

solidní nádory.

Práce byla podpořena Studentským vyso-

koškolským projektem SVV 53251 a výzkumným 

záměrem MZO 00179906.
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