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Zapis ze sawe vyboru Genetické spdleosti Gregora Mendela, kterd se konala dne
21.5.2009 nai* MU v Brré

Misto konani: Seminarni mistnost pavilonu A2, Univerzitni kaspiU Brno -
Bohunice, Kamenice 5, 625 00 Brno

Pritomni (bez titut): Doska, Fajkus, K@ova, Malachova, Miadokova, Relichova, Smarda,
Vicek, ZadraZil, Zeleny

Omluveni (bez titul): Knoll, Pikalek, VojtiSkova, Slaninova

Zahajeni: Prof. DosSka— zrekapituloval program sthe, bez fipominek. Projednavani
jednotlivych bod:

1. WWW stranky GSGM: bylo konstatovano, Ze strajgou ot funkéni, ale rkteré Gdaje
jsou zastaralé. Jéeba aktualizovat seznattena dle stavu z fezna 2009 (o aktualizagieni
z CR a kontaktnich Gdajse zaslouzila Dr. Kmv4). Tento seznam zasle neprodl@nFajkus
A. Knollovi. Déle je teba aktualizovat hypertextové propojeni na zapigyidat vazbu na
aktualnicislo IL.

2. Hodnoceni obsahu minuléhisla IL — kvalitni napl, jeS€ na zaklad prispevka z
konference GSGM, rowi byla diky J. Smardovi zkvalitna formalni tprava IL.

Financovani IL je zatim zaji&to prevazig ze sponzorskychifspevka.

Prokehla diskuze ohlednnaplré pristiho ¢isla IL: méla by pokr&ovat série fedstavovani
pracovi¥ — nafad je Ostravska univerzita, popdalSi instituce v tomto regionu. \Figtim
isle bude rové¥ predstavena nova VScebnice Genetiky, kterou pod vedenim prof.
Relichové peklada kolektiv odbornikz brrénskych univerzit a pracowiAVCR.

Budou rovrez vyzvani &decti pracovnici a ko&ici studenti DSP, aby vyuZili moznosti
publikovat v IL gehlednéelanky a autoreferaty disettasich praci.Clenové vyboru museji
toto aktivreji propagovat. Uzawka pristihocisla bude koncerfijna 2009.

3. Stav souze o cenu GSGM - byla vyhlaSena, ale gdéw je az v r. 2010.#hlasky sbira
dr. VojtiSkov4, dr. Zeleny potvrdil, Ze Cenu finajefirma MGP Zlin, s.r.o.

4. Informace o stavucétu: na zaklad informace prof. Knolla byl k 31. 12. 2008 stagtui
8430 K. Vzhledem k tomu, Ze za r. 2008 nebyl provederevglenskych pispevki, rozhodl
vybor o tom, Ze platba za r. 2008 bude rova® rozctlena do let 2010-2012, kdy bude
plny ¢lensky gispevek ¢init 200 K& na osobu. Obdokrse zé&idi i slovensk&ast GSGM.

Rizné: Na z&klatl nabidky dr. Zeleného diskutovalienové vyboru o moznosticalného
vyuziti piipadného sponzorskéhoigpevku od firmy MGP Zlin, s.r.o. Bylo odsouhlaseno, Ze
tyto prostedky budou vyuzity k obohaceni progranfeqnéaSek série Mendel Lectures od jara
2010 (jedna fednasSka za semestr)iedl®zné navrhy na pozvani ggpbvych zahrarinich
odborniki budou zaslany J. Fajkusovi do kongervna 2009, naslednprovedouclenové
vyboru vykEr nejvhodrjSich kandidat na r. 2010.

Termin Fisti sclize vyboru GSGM byl stanoven natatek listopadu 2009.

ZapsalJiri Fajkus tajemnik vyboru GSGM



K 90. vyroéi VFU a 190. vyra@i genetickych zakor v Brné

Vitézslav Orel

e

"Pro /adu mladych badatelje budoucnost iezitjSi nez minulost a historiecdy zaiina
zittkem...., mnoha zj&ti a teoretické nézory sla¥robjevované byly znamé jiZealtim.
Proto se zda byt zajimggi wnovat pozornost dosazenym vysledldeivejSich pracovnil a
nové usili ¥novat novym objedm. Navic, je zajimavé poznat jak vznikaly nové lgrop jak
byly zkoumany #&eSeny a jak a prose rozvijely nase ideje".

L. A. Lwoff 1953

Na citovany vyrok nositele Nobelovy ceny za objemolekularni genetice v roce
1965 upozornil S. Zadrazil v souvislosti s 200.0¢ym narozeni Charlese Darwina a 150.
vyroc¢im vydani knihyOn the Origin of species ganim podnitit zajem genetilo souvislost
vzniku teorii evoluce adadlicnosti - i kdyZz se tykaji “jen historieédy’. Nyni mizeme
prokazovat Uvahy oddi¢nosti ve Sleckdni ovci jiz fred Mendelovym narozenim figpel
k tomu Charles Massy, australsky genetik a majgehy pro Slechini ovci, ve své knize
The Australian Merino - the story of a nationydané v roce 2007 v rozsahu 1262 stran.
Vysvétluje projednavani problému édicnosti ve Sleck#i ovci v Anglii a v dalSich
evropskych zemich jiz ve druhé polo¥ii8. stoleti. Vychazi také z novych pozratk
historického vyzkumu, zwejrénych v roce 2001 v oxfordské knize R. J. Wooda &Ovia
Genetic Prehistory in Selective Breeding Prelude to MendelHlavni pozornost &nuje
Massy Slechini ovci, dovazenych z evropskych zentgegevsim z Moravy, na produkci viny
v Austrdlii.

Vyvolani zamu o wdecké Sleckni ovci gipisuje J. Banksovi (1774-1820),
prezidentovi londynské akademiédy kterého zaujaly velké zmy v chovu ovci v Anglii ve
druhé polovig 18. stoleti. V letech 1740-1770 vyiio R. Bakewell (1725-1795) nove
plemeno ovci s polovni hmotnosti kosti a dvojndsobkem svaloviny. O clowei na
produkci viny nendl zajem. Chovatelé ovci se tehdy domnivali, Ze 8eclpovu ovci na
produkci jemné viny, které byly dovaZeny ze Siska, zhorSuje ve zénénych klimatickych
podminkéach jejich zdravotni stav a degeneruji. Basé& domnival, Ze Bakewil Usgch
muze byt vyuZit i pro Sleckihi dovazenych ovci na produkci viny. Odbornici velké
Britanii, predevSim A. Young (1741-1820) a zahy i zahmanhodbornici proto popisovali jim
zavedeny rodokmenovy v§brodicovskych pail, spojeny s kontrolouipnaseni znakrodica
a potomk a tehdy zasa@dnodmitané fibuzenské rozmnoZzovani, oZoaané jakdoreeding-
in- and-in.

Po roce 1750 zali rozmnoZzovat a $lechtit ze Sgtska dovazené ovce odbornici ve
Francii, Sasku, Prusku a v zemich habsburské mioiearBrzy z&ali vyvazet levijSi vinu
do Anglie a britSti nadSenci pro Sle@hit ovci na produkci viny jiz neusid. Ve Francii ngly
velky vliv na uspgsSné rozmnozovani a chov Spkskych ovci publikace Ch. P. Lasteyrie
(1759-1849), ktery jiz st&iné popisoval zasady Sleéni na produkci viny. V roce 1767
zaloZil s podporou vladyifrodowdec L.J.M. Daubenton (1716-1802) pokusnou stami@i p
Slecheni importovanych ovci a v roce 1782 ve své knize&#tyoval vyznam jejich Slechni,
véetns Bakewellova postupu. Na uUzemémeckych zemi bylo spojeno rozmnoZovani a
Slecheéni importovanych ovci se jménem A. Thaera (17526)8Xktery byl v roce 1809
jmenovan profesorem kamerdlniclkkdvna berlinské univerzita ve své &ebnici jiz
podrobrji popisoval zasady chovu a Sleghit ovci. ZvySenou pozornosttmuje Massy
VyVoji rozmnozovani a Sleahti ovci na produkci viny v zemich Habsburské mamiarc
Jejich dovozem v letech 1768 a 1775 a t@@&nim byl pogten baron A. V. Kaschnitz
(1744-1812), ktery se pogd také wnoval chovu ovci na svém statku ve Zdounkéach



nedaleko Krondize. V roce 1805 se Wipuéce o chovu ovci zminil o “vyzkumnikovi® F.
Geisslernovi (1751-1824), kterémuredal rekolik desitek dovezenych ovci. Na farm
s chovem 300 az 400 ovci v nedalekych Hosticichikl@nv obdobi 1785 az 1805
nejuslechtilejSi plemeno se stalou produkci jering v Evrops.

V zemich stedni Evropy byl zahy Geisslern znamy jakmravsky nebo Rakousky
Bakewell Nové informace o Sleciti ovci mohl ziskavat od hréte L. Berchtolda (1759-
1809), z asi 30 km vzdalenych Buchlovic, kd€l mynosnou farmu s chovem ovci na
produkci viny. V obdobi 1788 az 1796 navstivil opedre Anglii a setkaval se s J. Banksem.
Vroce 1798 zprostdkoval i setkani hrake H. F. Salma-Reifferscheidta (1776-1836),
prikopnika rozvoje textilniho a strojirenskéhadipysiu na Moray, s Banksem. Ziskané
informace podnitily Salma ke spolupraci se&adym girodowdcem Ch. C. Andrém (1763-
1831), ktery piSel do Brna vroce 1798 ze Saska jak®tal prvni evangelické Skoly.
Spole&én¢ zmenili  tehdy zaostavajici Moravskou zédélskou spolénost na
Moravskoslezskou spa@teost pro zvelebeni orbyjipodoznalstvi a viastédy s programem
zdokonalit zaostalé a valkou rozvracené hosfsidid Méla pasobit jako akademieéd a
zarover hospodéska spolénost. Objevy M. Kopernika (1473-1543) a |. Newtqi&42-
1727) nély podrecovat zajentlend i o rozvijeni zakladniho vyzkumu, ze kteréhdze vzejit
pozcji na Moraw podobny objev.

Vroce 1812 uvad syn R. André (1792-1827)fiphodnoceni &ebnice chovu a
Slechéni ovci A. Thaera, Ze na Mor&amaji Slechtitelé mnohenétsi zkuSenosti nez popisuje
berlinsky profesor. V roce 1814 André otec zorgawet i zenmedélské spolénosti Spolek
pratel, znalé a podporovatel chovu ovci pro jeétvetSi a dikladrgjSi povzneseni tohoto
hospodéského odetvi a na zaklad toho zaloZzeného viniského peimyslu v tovarnach a
obchoduy zkracew ozna&ovany jako Spolek Slechtitél ovci Jeho jpsobnost vyznanin
ovliviioval R. André, ktery po tmim studiu na Geisslernévarme zveejnil v roce 1816
knihu, ve které podroknvyswtloval, Ze Slechtitelské wni spa@iva v chovudistych a
nemichanych zvat a gedevsSim v mistrovské schopnosti hodnoceni amylbodicovskych
pam pro rozmnozovani. Sleaita zvfata maji vrozenou schopnost pro zdokonalovani a
Slechtitel ma jen asistovatipdé pri vytvareni stale vySSi dokonalosti. V knize popisované
hodnoceni jakosti viny mikrometrem a upravenym wskopem bylo odevano jako
epochalni krok umaitjici vyuzivani matematiky ve¢deckém Sleckni ovci. Posuzovatel v
vinu, které bylo dosud napsané.

Vroce 1818 André podnitil Slechtitele ovci k rded teoretického vystleni
pienaseni znakrodict na potomky a probléin piibuznosti a zdravotniho stavu ovci, coZ na
jeho podwit zevSeobecnil E. Festetics jafgenetické zakonya své fisobnosti v Bra se
André dostaval do konfliktu s policii a v roce 18@deSel do Stuttgart® dalSi rozvijeni
teorie Slechini ovci se zaslouzil J. K. Nestler (1770-1841), nomeany profesorem
zentdélské nauky a firodopisu na univerzitv Olomouci v roce 1821. V roce 1829 repmil
své frednasky o &deckém Sleckni zvitat a rostlin, coz byl i prvni pokus o vydleni
problému ddi¢nosti, ktery tehdy pro neznalost podstaty oplozeelyl jes¢ védeckym
pojmem. Na vyronich sjezdech Slechtitelv letech 1836-1837 ¢astnici jiz projednavali
navrh profesora Nestleraa F. C. Nappa (1792-1&pata klaStera Augustiniaw Brng, Ze
se nejdive musi vysutlil fyziologicky problém dticnosti. Vyvolana diskuse podnitila
Nestlera ke zv@jnéni rozsahlé studie o historiiedicnosti. Chassy prokazuje, Zze Spolek
Slechtiteti ovci v Brre byl v pibéhu 25 let stedoevropskym sediskem setkavani az 300
odborniki ve Slechini ovci, ktéi pfi vypracovavani Slechtitelskych metod déspke
stanoveni fyziologického problémedicnosti ged Mendelovym fichodem do Brna.

V roce 90. vyréi zaloZzeni VFU a 190. vyd zevSeobeami empirickych genetickych
zakoru v Brre se nabizi fipomenout Nestlerovu Gvahu o rozvijegteckeho poznani v SirSi



historické souvislosti zwejnénou pFed stanovenim ddeckého uUkolu edi¢nosti: Historie
vedy a uneni je stej@ powna jako samotnadda. Nuti nas a naSe s¢asné ¥deni srovnavat
s poznanim z/pdchéazejici doby a pevadZz se musirpkazdém srovnavani vicégmyslet
nez @ pouhém jednostranném pozorovani, nuti nas histafily casto vice pemyslet, nez
nas poduje samotna &a. To by mohlo byt podttem k gehodnoceni vyvoje vyuky
dédicnosti a zdravotniho stavu #af v SirSi historické souvislosti a k interdisa@rnimu
pojeti molekularni biologie a genomiky na VSV s#gtnim Zetelem k zavathé tistupiové
arovni a systému celozivotniho wévani.

Orel, V., Treu, M. (2009). 90. vyfioVFU Brno a 190. vyr&i genetickych zakanv Brre, Vita
universitatis 2:34.

Redakce Vita universitatis souhlasi se/ejyrenim v Informanich listech GSGM.
27. 2. 2009 Za redaki radu Dr. Mirko Treu

Mohl Mendel ve svém vyzkumu podvaét?

Vitézslav Orel

Vroce 1965 $ stém vyr@i zvaejréni Mendelova vyzkumu s hybridizaci rostlin
byly Mendelovy wdecké Usgchy jednoznén¢ oslavované a spojované se vznikem a
pocateinim vyvojem genetiky. KdyZz vefitatych letech prokazali genetikové syntézu
genetiky s evoluci anglicky genetik R. A. Fisherdgee 1936) upozornil na to, Ze genetikove
stale nevi co Mendel objevil a jak ke svému vysledlosgl. To podnitilo po roce 1950
historicky vyzkum, ve kteréem aufozatali prokazovat, Zze Mendel rozpracoval metodu
vyzkumu a vysutloval zaklady ddi¢nosti v souvislosti s objasvanim zakonitosti vyvoje.

Sir Ronald Aylmer Fisher (1890-1962)

Novatorsky pistup prokazoval Mendel v pokusech s midw velkym patem
rostlin. Po roce 1965 se objevily Gvahy, Ze upvavotiselné Udaje ve prosgh predvidané
zakonitosti. V roce 2008 vydalo nakladatelstvivensity Pittsburgh 330 strankovou knihu
Ending theMendel - Fisher Controversye které pedni ametiti piéirodowdci, AW.T
Franklin, D.J. Edwards, D.J. Fairbanks, D.L. HaatlT. Seidenfeld v sedmi kapitolach
podrobré vyswtluji jak genetikové kriticky odmitali vys#lovani historiki véd, Ze Mendel
své udaje upravoval ve pragih aiekavanych zard. V Uvodni 76 strankové studiihe
Mendel Fisher ControversyAn Overview profesor fyziky na Universit Colorado A.
Franklin uvadl: "Pred 140 lety Mendel zvejnil svou plodnou (seminal) praciigqa 70 lety
vySla Fisherova kriticka studie a vice naeg 40 se objevuji Uvahy o Upravagiselnych
Gdaji z jeho pokus. Ozn&uji se jako Mendel-Fisher controversy. Podle Friawakmohl dat
podret k rozpornym zagrum v roce 1964 historik ffirodnich ¥d C. Zirkle, ktery ve své
piednaSce v New Jersey Academy of Science divdé Mendelovy vysledky se zdaji byt



podle @ekavani odpovidajici. &kteti moderni statistikové, vyzbrojeni metodami moderni
statistiky, z&ali upozonovat, Ze Mendelovyiselné Udaje byly azdo good" ve prosgch
ocekavani. Zirkle ktomu dodal: "Kdyby nebyly tak dépb Mendel by nemohl objevit
mendelism”.

Pozdji se autei uvah o “piliS dobrych” Udajich odvolavali hlagn na Fishera.
Franklin (s. 29) vSak upozornil, Ze Fishéegevsim ztirazioval originalni metodu vyzkumu
a vyhodnoceni vysledka jen giznaval, Ze skteré udaje mohly byt upravovanyéM vsak,

Ze uvadné udaje neafipoustly védome falsifikovani. Franklinfpomrél studii Will the story

of too good results continueByla zvaejnéna v roce 1968 V. Orlem ¥asopisu Bio Science.
Zduraziuje se v ni, Zeipd rokem 1964 nebyly publikovany Zzadné Gdaje o ooxmpsti
¢iselnych udaj. K tomu se dodava, Ze JiiKenecky a R. Olby pali k autorim, ktei jen
piipoustli, ze kdyz Mendel zjigoval “@ilis dobré” vysledky, mohl ukeit dalSi hodnoceni.
V zawru studie se ztaziuje, Ze také nejsou Zzadnékdzy o Upravachciselnych udaj
nékym z Mendelovych pomocnik Pro ukogeni diskuse navrhoval Orel vyrok amerického
genetika T. Dobzhanského zroku 1967: ’“Naopak, Mendyl nejpelivéSim
experimentatorem s nejpronikgivmyslicim duchem’.

Zverejhovani rozpornych 0daj o Mendelo¢ vyzkumu pokraovalo. Rispsvky
historiki véd v roce 1990 kriticky hodnotil americky historkd Jan Saap. Upozwwval, Ze
Fisher se nepokousSel diskreditovat Mendela, al&espdslavovat jeho silu abstraktniho
mySleni”. Jako pata kapitola (s. 167 - 207) je ttspurghské knize ¥azena kopie
cyricetistrankové studie V. Orla a D. L. Har@antroversies in the interpretation of Mendel’s
discovery,publikovana jiz v roce 1994 dasopisu History and Philosophy of Life Science.
Autori podrobrg vyswtluji ptivod a podstatu Mendelova objevu a v&avjen poukazuji na
rozporné daje o falsifikovadiselnych udaj.

VeétSi pozornost &nuje Franklin  publikovanym #micim se nazam italského
historika wd Di Trocchio, ktery fivodre podrobr popisoval falsifikovani Mendelovych
Gdaji. V roce 1991 vSak dospk zawru, Ze Mendelv vyzkum zdaleka nebyl plodem
metodickych chyb nebo podvidale je historickym meznikem ve vyvojédy a musime
Mendela hodnotit jako ‘otce a zakladatele genetiky zawru Franklin s odvolanim na
spoluautory Hartla a Fairbankse uvadi, Ze vSeditaye o Fisheravtvrzeni o Mendelovych
podvodech jiZ mohou byt na zaktapodrobnych analyz odlozeny.

V nasi zemi je moznotfipomenout obvitni Mendela z podvodnyctiselnych udaj
v Brné¢ v roce 1952 profesorem lék#té biologie univerzity v By F. Hetikem (1905-
1966) v¢lanku “Chybné zéklady mendelismu’, ktery byliepesn v dok# odmitani genetiky
jakoreakeni vedy a nasilného ideologického prosazovasdithosti ziskanych viastnosti.

Doc. MVDr. Vitézslav Orel, DrSc. je vyznamnym badatelem v oboru
historie ¥dy. Fed svym odchodem do penze dlouhatlgiiisobil jako
feditel Mendeliana Moravského zemského muzea ¥.Brn



Mendelovy reference k Darwinovu konceptu evoluce

Anna Matalova

Velkd pozornost, ktera byla v Evropské uniéngvana 160. vyrd zverejréni
Darwinova stZejniho dila, vzbudila také zajem o vztah Mendelzakwinovi. V literatie se
nékdy mylr¢ uvadlo, Ze se Mendel s Darwinem setkal v roce 186&ye naviivé swtove
vystavy v Londyd. V této souvislosti byly rozvijenyaené spekulace, z nichz se Zadna
nepotvrdila. My se sou&tdime na Mendelovy odkazy na Darwinovo dilo, seykté se
muzeme setkat vjeho praci Bisum Hieracium a odborné korespondenci s Nagelim.
Darwinovo pojeti ,descendéni teorie” je ve své podstatamarckistické. Mendel zvejnil
svou koncepci f@nosu ddicnych jednotek Sest let po DarwirtoyOrigin of Species”,
kterému se dostalo u odborfikvyznamné pozornosti. Laickd iegnost vkladala velka
ocekavani pedevsim do ,ddi¢nosti ziskanych vlastnosti“, ktera schgdim jedinéim ngla
zajistit WtSi Sanci v firodnim procesuigzivani ,lépe vybavenych®. Ve svénisfiedku ngla
prispivat k ,vzestupnému* procesu zusléahani ve vyvoji druh.

V takovéto atmost& Mendel zviejnil svou préaci o pokusech s hybridy rostlin.
Hlavni proud ¥d o zZivé pirock se soused’'oval na studium kreativity tlakprostedi, které
mély vyvolavat @gekavané zrny v cédi¢nosti a vzniku novych druh Ugelnost &chto znén
uréovala ,sila* girodniho vylgru. Vedle @elnosti se Darwin, na rozdil od Mendela, ktery
pracoval s ndhodou, z&fil ziejme pod vlivem naturfilozofie také natélovost zrin.

V tomto spektru pozic Mendelovi nebylo neznama ziskany vysledek neni snadné
uveést ve shodu se stasnym stavemady a Ze zadchto okolnosti mize byt zvéejnéni tak
osamoceneho experimentu dvojnasob nelig#pepro experimentatora stéjjako i pro \&c,
kterou zastava“ (Mendel Nagelimu, déle jen MN, #8.1867). Ve své praci se Mendel
vyjadiil o jejim vyznamu pro studium vyvojeripody: ,, . . . nicmén se zda, Ze je to jedina
spravna cesta, ktera nasiuie koneéné privést kieSeni otazky, kterd& ma pro vyvoj
organickych forem nezanedbatelny vyznamisum1865). Nepekvapilo ho, Ze Nageli o jeho
pokusech mluvil s nddérivou opatrnosti. Mendel ho ujistil, Ze sdm by sepmdobném
piipadc nezachoval jinak® (MN 18. 4. 1867). Né&geme vinit N&ageliho ani dalsi
hybridizatory, Ze v Mendel@vpraci hned neobjevili logiku jeho systémovétedeni, kterd
sledovala detailni a postupny vyvoj vSech potémybridu po gkolik nasledujicich generaci.
Na rozdil od svych saasniki Mendel studoval soustavu s pa&mu niz stanovil vychozi
podminky: ,Rozhodnuti vSak im@eme dekavat pouze od pokius u kterych bude
diagnosticky doloZen stuperibuznosti mezi hybridnimi formami a jejich kmenoviyanuhy
a nebude hodnocen jen podle celkového dojmu“ (MN 1L 1866). Mendel byl prvnim
experimentatorem, ktery prétoval ,pantt* testovanim na stabilitu jednotlivych znak
rostlin drive, nez je zéal kiizit. 34 vice¢i mére rozdilnych odid hrachu podrobil dvouleté
zkouSce na konstantnost sledovanych #ndko fyzik se souidil na organizovanost pritk
dedi¢nosti v zarodéné buice, nikoliv na organismus jako celek. Litoval, Ze @artner, tento
zaslouzily muz, nezwejnil ani jeden podrobny popis svych jednotlivyatkpdi, ani si nedal
praci s dostataou diagnézou foremikend, jmenovit téch, které pochazeji ze stejného
oplozeni. Udaje jako ,#kteri jedinci se vice bliZili matskému, jini otcovskému typu*, ,nebo
.potomci se vraceli vic k typu kmenové matky” agbu brany pilis obecr, prilisS neucgite,
nez aby se z nich dal odvodit jisty soud (MN 31. 1266). Bi studiu role hybrid v evoluci
postupovali vSichni tehdejSi hybridizétstejre jako Géartner.

V dopise Né&gelimu z 18. 11. 1873 se Mendel Wy originalré k roli hybrida
v kontextu Darwinova boje o/pro Zivot na arovni @ngzovanosti &dicnych prvki: ,Kdyby
se ¥c mela vskutku tak, potom by spontanni vznikdend u Hieracii mohl byt fi¢itan na
vrub daasnym rusSivym vlium, které by f ¢astém opakovani nebo rtepzitém trvani



musely nakonecijvodit zanik postizeného druhu, zatimco jednomuonéluhému &astrji
organizovanému potomktidence, kteréemu prévrvajici telurické a kosmické
ponery vyhovuji, by se mohlo potig aby zahdjil boj o existenci a pokmval v Em po
dlouh& udobi, az by i jeho nakonec stihl stejnyddsu

Ve své pednasSce o jeitbniku z roku 1869 se Mendel poprvé vyjhadkriticky
o Darwino¥ myslence konstantnich hybiida podal své vysdleni: ,Otazka fvodu
pocetnych konstantnich igdnich forem vyvolala v posledni dolmemaly z4jem pote, co
jeden znamy znalec Hieracii vyslovil v duchu Damwia Wweni nazor, Ze tyto formy se daji
odvodit z transmutaci zaniklych nebo fe@&xistujicich forem.” Mendel zastaval nazor, Ze
.Zpramérované” formy (Mittelformen) nemusi byt transmutadeale mohou vznikat jako
piechodné formy i kiizeni mezi hlavnimi druhyUbergangsformen, Zwischenformen), jak
je popsal ve své praci.

Darwinovo pojeti permanentni séi¢ jako podmiujiciho prvku Zivotaschopnosti
organisnii, které potvrzoval i Naudin, podrobil Mendel expeentalni zkouSce. ,Jen jeden
pokus se mi zdal takutezity, Zze jsem ho nemohl odlozit na po¢@Eid dobu. Tyka se
Naudinova a Darwinova méni, ze k dostatmému oplozeni jednoho vélia nestai jediné
pylové zrno. Jako pokusnou rostlinu jsem pouzigjrét jako Naudin, Mirabilis Jalapa
Vysledek mého pokusu je v3ak zcela jiny. Z oplondyédinym pylovym zrnem jsem ziskal
18 dol¥e vyvinutych semen a z nich stejiolik rostlin, ze kterych uz 10 kvete £igina tchto
rostlin je stej& bujnych jako ty, které vznikaji volnym opyleninilN 3. 7. 1870).

Mendel pochyboval o Darwinévtezi o vzniku ,novych konstantnich hybiit tj.
takovych, které v dalSich generacich ®&eSta nabyvaji tak charakteru novych diuh
Problematiku ,konstantnich hybfiti Mendel pélivé sledoval ve svych pokusech s jinymi
rostlinami nezPisum ale nikde se s nimi nesetkal. 3. 7. 18768listNagelimu: ,Z pokus
Mirabilis. Jejich KiZzenci se chovali igsreé jako Pisum To, co Darwin pevzal z cizich
sckleni o hybridech jmenovanych nbd/ knize Variovani zvat a rostlin v domestikaci, je
treba v mnohém sénu poopravit.”

V souvislosti s titulem Darwinovy knihy je dobr@arornit na to, Ze Mendel stéjn
jako Darwin studoval projevy variovani (variirenowdji variieren). Mendel pro & nasel
vyswtleni v od@lovani a sjednocovaniédicnych prviki na arovni pohlavnich bgk.
.Nové" ve fyzice je pouze novym usfamaniméi novou kombinaci. Jak poukazuje Popper
v Bid¢ historicismu: ,Ve s¥te, ktery popisuje fyzika, se nérbe stat nic, co by bylo skutes
a v sol nové.” V chapani ,novosti“ zeje mezi Mendelem anlliaem propast, ktera je
umocréna Mendelovym univerzitnim vZ@nim ve fyzice, které mu umoznilo vyt
pienos vloh pro znaky organisimazykem exaktni &dy.

Mezi tehdejSimi botaniky a Mendelem trval v pol@viminulého stoleti koncepi
rozpor v hodnoceni barvy &, semen, list atd. Botanikové popisovali barvy a jejich
odstiny odvozovali odedni a miSeni ve smyslu ,slité“¢dicnosti. Mendel jako fyzik znal
Newtonovu Optiku, kterdikala, Ze s#tlo je tvareno hmotnymicasticemi. V tomto smyslu
Mendel pojednava Skalu barev wkyPhaseolus multiflorus kapitole o pokusech s hybridy
jinych druhi rostlin ve své klasické praci: “Ale i tyto zahadiggvy by bylo mozné
pravdEpodobré vyswitlit podle zakona platného pisum kdybychom smdi predpokladat,
Ze barva keti a semen WPh. multifiorusse sklada ze dvou nebo vice samostatnych barev,
které se jednotl& chovaji stejs jako kazdy jiny konstantni znak rostliny.” Pragdni a
miSeni stavi také vysledek svého pokusdirabilis J.: ,Potomci hybridu karminova + Zluta,
ktefi v prvni generaci ziskali kmenové barvy, prokarakie ve druhé generaci ze semen, Ze
jsou v barvach stali. @bbarvy se jevi takcisté, jako kdyby nikdy nebyly spojeny
kiizenim." MySlenka ,slité* ddi¢nosti hrala vyznamnou roli v darwinovském konceptu
.descendeéni nauky“ @i tvorbé novych forem a barev. Mendela naopak zaujal vysoky



stupe stability, kterou vykazovaly jednotlivé znaky. Pseou hybridizani praci s hrachem
byl Mendel motivovan uglymi oplozenimi okrasnych rostlin s cilem ziskandvych
barvenych odrd. ,Napadna pravidelnost, s jakou se po oplozerdi rsiejnymi druhy stéle
vracely tytéZ hybridni formy, dala popud k dalSirokpsim, které mdly sledovat vyvoj
hybrida u jejich potomk.” Mendela zajimalo, coiptrvava i co se gmi, ale rozliSoval v tom,
zda je zndna d@asné (a ko#i smrti organismu) nebo je trvald (BepaSi se na potomky).
.Pievedeni podstatného rozdilu ve vyvoji hylirio které jsem se zde pokusil, na trvale
nebo pftechodné spojeni rozdilnych elemdniky mize samoiEjmé mit jen
cenu hypotézy“Risum1865).

Trvalo 30 let, nez darwinisté fifali Mendelovu ideu organizovanosti piivk
v oteweném systému. Blomem v hlavnim prouduédy se stalo az prohlaseni autora minia
teorie De Vriese z roku 1900, kdyZ ohlasil&m wdeckovyzkumné préce: ,Séasné deni
o kiizencich povaZzuje druhy, poddruhy a variety zagédn jejichz kombinaci vznikaji @
kiizenci. Tento zfgsob mysleni jeieba ve fyziologickém vyzkumu opustit. Pastgro
systematické a zahradnickéely, ale ne pro hlubSi studium déuhNa jeho misto jef¢éba
dosadit princip kiZzeni druhovych znak Jednotky druhovych znékje treba povaZovat a
studovat jako samostatné wahy.“ Tim byla cesta pro osvojeni Mendelovy teovielna.
Trvalo dalSichifcet let nez nesttitelnost Mendelovy koncepce a Darwinova pojeti ygvo
druhi byla prekonavana novymi objevy v genetickém vyzkumu v fofindekadach 20.
stoleti a muselo dojit k evaloi syntéze. Staré eva@ini paradigma bylo radik&n
pozmenéno, aby mohlo pojmout monumentéalni stavbu mendeljgak byla tehdy genetika
béZne¢ ozn&ovana.
Hnuti lysenkisk proti mendelismu po roce 1948 v pro&mky orientovanych zemich bylo
politicko-ideologickym taZzenim a neni vinou ani lzdsu Darwina nebo Mendela, Ze se
jejich jména dostala na standarty znéengich tabak. Pro \&dce je dlezZité, Ze i v 21. stoleti
jsou mySlenky Mendela a Darwina inspirativni.

PhDr. Anna Matalova je dlouholetou pracovnici Mendeliana
Moravského zemského muzea v BriRisobila zde od jeho zaloZeni a po
roce 1989 az do odchodu dactiodu jako vedouci.

Darwinismus vera a dnes
Milan Bezdék

Nekteri fyzikové hloubajici o podstatvéci wii, Ze je v zakladech &ta jednotici
princip, ktery bude odhalen a popsan ,teorii vSeh&tSina badatél zkoumajicich Zivou
piirodu je, spolu s klasiky Theodosiem Dobzhanskimnsiem Meyrem a Johnem
Meynardem Smithemipswdéena, Ze jednotici princip v tomtdipact jiz odhalili Charles
Darwin a Alfred Russel Wallace a popsali jej svearti evoluce. Vysli z nesporného faktu
evoluce a objevili jeji firozeny mechanismus.

Darwin, Wallace, a po nich darwinistéyswétluji riznost zZivych forem jakotssledek
piirodniho vylgru z cédicné variability. VSechny Zivé formy podle toho digaji z jediného
zdroje a jsou tedy v generickém vztahu; pro damstinevoluce neni pokrokem a nesuje



k predem danému cili. Od roku 1859, kdy Darwin publiiosmj ,, Pivod druhi”, doSlo ve
védach o zivé firodé k mnohym vyznamnym udalostem a darwinismus zgpattesat let
proclal swvij vlastni vyvoj v souladu s hromadicimi se poznagpi@eontologie, srovnavaci
anatomie, embryologie a genetiky. V prvni pol@vi0. stoleti byla znovuobjevena
mendelovska genetika obohaceysmetikou popukni. Zatimco ta prvni se soiéstovala na
vztahy mezi jednotlivymi geny, druh&igpéla zkoumanim frekveimich a kombinénich
zmeén v mnozinach gan(alel).

Pivodni Darwinova teorie, darwinismus, integrujicasickou mendelovskou genetiku
a genetiku populaci byla nazvana ,novou syntézapieedarwinismem®; neodarwinismus
interpretuje evoluci jako gradualni 2nu relativnich frekvenci alel (na této vyvojovémta
ustrnula pevazna ¥tSina dnesnich laickych kritikdarwinismu; za vSechny udene alespt
dilo P.J. Johnsona, ,Darwin on Trial*, 1993). Neadaismus se ve druhé polowr0.
stoleti dostal do probléins fakty, hromadicimi se #Zznych obo#i biologie - zejména
s revolwnim objevem mobility gein Analyzu této situace agteckou kritiku ,nové syntézy*,
piedlozil americky genetik R. C. Lewont{iThe Genetic Basis of Evolutionary Chahge
1974). Ukazal, Ze gradualisticky model evoluce asikka i populéni genetika nemohou
hodnowrné vyswilit vzrust biologické komplexity a vznik novych drishaniz by byly
principialre doplreny dalSimi poznatky.

Od 19. stoleti se formovala embryologie jako ekpentalni ¥da. Vyjim&nou
osobnosti tohoto obdobi byl K.von Baer, ktery rklact srovnavaci anatomie embryi
obratlova@ objevil zakladni vyvojové archetypy a usoudil, jgeu z nich v kazdé evaini
linii, ale v riznych vyvojovych fazich, odvozovany drulkospecifické struktury (1828).
Tento geniélni z&r jiz predznamenal dneSnifgastavy o vztahu mezi ontogenezi a
fylogenezi. Evolani a vyvojova biologie vSak dlouho existovaly jataé oddilené &dni
discipliny. Ani idea statického genu - zakladningip klasické mendelovské genetiky,
ani modely popuknich genetill, nebyly totiz pouZitelné pro vystleni embryonalniho
vyvoje a molekularni podstaty evohich znmén. Naged bylo nutno vsebat fadu
~heretickych® poznati a vy¢kat jejich novych interpretaci.

V 50. letech byl novymi cytologickymi metodami elben paradoxni nesoulad mezi
obsahem DNA v buftném jade a biologickou komplexitou. Evalné pokrasilé organismy
totiz casto obsahuji ménjaderné DNA, neZ organismy sloZenéckalika malo tym burek.
Dokonce i v ramci téze taxonomické skupinyza existovat velky rozptyl v obsahu jaderné
DNA. Vyswétleni tohoto paradoxu imesl objev nového typu DNA, kter4 v genomech
mnohonasobhprevaZzuje nad obsahem tr&dich geri a gitom nenese informaci o slozeni
proteini. Je vSak ficinou inherentni nestability genaimjevu vymykajiciho se paradigmatu
klasické genetiky. Vznik principialnich eva@hich inovaci (,makroevoluci“) nyni spojujeme
nikoli s gradualni akumulaci drobnych mutaci, alédwp s genomovou nestabilitou:
spontannim zmnoZzovanim sekvencir@sgupovani genomovych moduV souvislosti s tim
evoluci biologické komplexity vysitlujemekumulativni selekchezacilenym mechanismem,
ktery v kazdém evoltnim kroku vyuziva ,sotastky“ (moduly), usgsné v pedchozich
etapach. Kumulativni selekce evoluci potencuje, sdetasré vymezuje jeji moznosti a
trajektorie. Poznamenejme, Ze v mnohych diskusiamikaji komunik&ni problémy
smESovanim pojmu ,postupna“ evoluce s evoluci kumutdtselekci.

V 60. letech byly objeveny genetické regula mechanismy (F. Jacob, J. Monod) a
C.H. Waddingtonem postulovan ,epigeneticky” (#ra ,vyvojovy“) vyznam regulénich
siti. Tvai se nove paradigma, paradigma vyvojové molekulgerietiky. Rvodni model
statického genomu, jen vzacrpoznenovaného nahodnymi mutacemi, nahradily nové
principy, pili/e dnesni, ,post-neodarwinistické” evahi teorie
- Genomy nejsou pasivnimi akumulatory genetickyohérg ale samy participuji na své
evoluci skrze ovlivnitelnou dynamiku sekvenci.



- Organickou evoluci dnes chapeme jakaslddek vylru z cdicnych modifikaci
(variability) ontogenetickych prograim

RozliSujemefakt evolucea mechanismy evolucéba tyto aspekty jsou oblibenym
tercem laické kritiky. Podrob¥Si rozbor &chto kritik by zaujal ¥tSi prostor, nez mame
k disposici. Lze vSak obeémrzminit rekteré zakladni kritické platformy:

- kritika neuznavajici fakt evoluce

- kritika uznavajici fakt evoluce, neuznavajicistenci jejiho firozeného mechanismu

- védecka kritika uznavajici fakt ifpozeny mechanismus evoluce

- pseudowdecka kritika, uznavajici fakt ifpozeny mechanismus evoluce, zaloZzena na
nepochopeni zakladnich pringip

Z biblickych axiomat (Genesis) vychazeji ,kreadgté@“, popirajici samotny fakt
evoluce. Dlouhodobym vlivem v tomto gm pasobil Darwiniv charismaticky pedchidce
C. Linné. Jednim ze zakladnich axipkreacionismu je Udaj o $taZene; obecr piijatou
konstantou je 6x1et. Kreacionismus je, formairvzato, hypotézou, jejiZ platnostite byt
ovétena metodamiddy. Stoji za zminku, Ze dneSni, mérharismatiti, zato bojovejsi
nasledovnici Linného, nachéazeji ohlas ve vlivnyaiitigkych kruzich; jejich konénym
cilem je podizeni ¥deckého vyzkumu nabozenskym autoritam (k svéraznému
,obohaceni“ debat o evoluci nedavndispéla i konference s dasti gedstaviteh nasi
politické scény). Praradu myslitel, prijimajicich samotny fakt evoluce, je problémem
piedstava o firozené emergenci genetické informace. Tak franslojfilosof Tresmontant
soudi, Ze ,v Zadneém okamziku svyc§id vesmir nedokaze vysilit vznik nové informace,
jez vrem vyvolava k Zivotu nové bytosti...“ (C. TresmorttapDéjiny vesmiru a smysl
stvoenf, 1993). Jini, kt& nepochopili podstatu mechanismu kumulované selekc
pouZivaji  kvasigdeckou  argumentaci, zaloZzenou na  nespravném  pouZziti
pravdEpodobnostnich kalkulaci a dokazuji nemoznost vznikamplexnich systétn
postupnym hromaghim chyb.

Mezinarodnim folklorem se stala hypotéza, nahfazugvolni mechanismy
odvijenim hypotetického inteligentniho designu (IDRivod této myslenky rizeme
vystopovat u Augustina a TomasSe Akvinského. Podebbrrozpracovani se ji dostalo v 18.
stoleti Bonnetem, Treviranem geplevsim anglickym teologem W. Paleyem (Argumenhfro
Design,Natural Theology1802). Sotiasnym popularnimipdstavitelem koncepce ID se stal
americky biochemik M. Behe s argumentem ,neredutamé komplexity* (NK). Existence
NK je podle rj dikazem inteligentniho stvitelského zaréru (Behe do svych avah, kr@m
podpirnych argumerit, opomenul zahrnout iffklady neinteligentnich om#| které vznik
NK doprovazeji - na cozipd vice nez dima stoletimi narazil Linn& sowasnik Ch.
Buffon). Argumentace M. Behe (vizDarwin’s Black Bo% 1996) se zaklada nauklazu
kruhem: [ID je pi¢inou NK © NK dokazuje ID]. Hypotézy zaloZené na koncepci ID
nemohou byt osfeny a tudiZz nejnaseji zadny objektivni poznatek. Koncepce ID je
nelogickou formou kreacionismu. Diky své pseustlacké fornd vSak umo#uje zneuziti ve
vyukovych programech nenabozZenskych disciplin. d&aina: implikuje deistické pojeti
vztahu Boha ke stu (v praxi se mnohy trpici neobraci k hypotetiokédesigneru, ale
hleda Progetelnost, se kterou chce mit osobni vztah).

Pro cirkevni wtici by nely byt alespé podrétné, kdyZz ne zavazné, ziy komise
papezské akademied z roku 1982, Ze ,fakt organické evoluceéetre evoluce primat a
¢loveéka, Ize povaZzovat za dokazany“. Filosof a paleaupjezuita P. Teilhard de Chardin,
vyswtluje i existenci nedokonalosti a zla jako nutnislddek lokalnich neuspadanosti
evolvujiciho vesmiruReSeni ,zahad" firody s pomoci nadjgozena odmita nejentSina
védca (v cele s R. Dawkinsem), ale i mnozi moderni teolog@€Tillich, R. Bultmann, D.
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Bonhoeffer). Spdtji v ném jen nepoctivou snahu hledat Boha v mezeraétieckého
poznani.

Jestlize z Uvah vyldime predstavu o ¢elnosti a zacilenosti evoluce, rozplyne se i
problém ,neredukovatelné komplexityResi jej princip modularity a zmény mechanismus
kumulované selekce. Malokdo pochybuje o tom, Zeteosynteticky aparat, cetn
genetického kodu, rpdstavuje unikatni, vysoce komplexni systérminggmensim steg
komplexni, jako enzymova kaskada v mechanismuigc&fi krve, citovana M. Behe i€sto
jeho vznik a evoluci izeme na zakladsowasnych poznatk ,redukovat* naposloupnost
kumulativnich krok (pojednali jsme o tom jinde: M.B.Q, vzniku Zivota Il. Vznik a evoluce
proteosyntézy Ziva 2003/2; analogicky bychom mohli rozebirginié oblibené argumenty
zastant ID, nagiklad nemoznost postupreédolucelokomainiho aparatu bakterii nebo oka
zivocichu).

Problémem pro pochopeni dnesSni moderni évblieorie, na rozdil od neodarwinismu,
je jeji nenazornost (podobako v gipad sowasnych fyzikalnich teorii). Zahrnuje slozité
molekularni principy a mechanismy, implementujenaiky ziady nebiologickych disciplin
(teorie informace, teorie nelinearnich pracaschaosu, termodynamiky otewnych systérin
Kooperativita molekul a samoorganizace molekuldrikkiamplexi jsou povazovany za hnaci
silu pro vznik Zivota v prebiotickych podminkaclyn®iogenezi a mezidruhovynigmosem
genetické informace jsou vy&litelné diskontinuity ve varstu biologické komplexity -
nagiklad formovani jadra, cytoplasmy a organel eukacké buiky z prokaryotickych
piedchidci. Pro sodasného darwinistu je i emergence genetické infoemrsozumitelna
jako disledek molekularni selekce, bez dodajeh gedpoklad, viz M. Eigen,
»Selforganization of Matter and the Evolution of IBgical Molecule§, 1971).

Kde jsou piciny odporu k racionalnimu vyé&leni nasSeho fvodu? Predevsim je to
iluze o naSi vylanosti spolu se subjektivnifgdstavou o smyslu a cili naSeho byti. Dalsi
pii¢cinou je samotna lidskafipozenost. Diky ni se pidime po podstatci a jewi, ale
sowasre dospivame k Uzkosti zidledki toho poznani; za poznani jsme boléstrestani
ztratou Zivotnich jistot (tento lidsky @idpopisuje pibéh o vyhnani z r4je). Evotai teorie
(ruku v ruce s moderni fyzikou) nemilosedadstraiuje srozumitelny model gta Dantovy
Bozské komedie. Nuti nas k duchovni didegti v realném sité, coz neni snadné sousto.

Mimoradné osobnosti intuitivi) prozenim, dosply k etice, zaloZzené na wck Zivotu.
Hledame-li smysl existence v ,odlidgEm" s\té védy, hledejme jej, paradognpraw na
pudé Darwinovy evoléni teorie; ta sice neni &skou nadhrazkou nabozenstvi, zatbze byt
piirozenym zdrojem a Za/odreénim etiky Ucty k Zivotu (konsn¢, nabizi i kosmickou
perspektivu: v ni jsme spojeni se vznikemeanémi celého vesmiru).

Doc. RNDr. Milan Bezdék, CSc. byl dlouholetym vyzkumnym
pracovnikem Biofyzikalniho Gstavu AUR, nyni misobi jako pedagog
Ustavu fyziky kondenzovanych latek natirBdowdecké fakul
Masarykovy univerzity v Br&
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Genetika na Rirodovédecké fakulté Ostravské univerzity v Ostraw

Katerina Malachova

Moravskoslezsky kraj je trathi¢ vnimam jako misto, kdergvladal €zky primysl a
v disledku toho je zdeiproda zcela zdevastovana. $asnost vSak neni jiz talernobila,
neba’ struktura piimyslu se mini, staré zavody se zaviraji, vyroba v hutich $emuije a
Sachty az nadkolik, jsou dnes jiz zaeny.

Pres historicky upednostiovany rozvoj technického vysokoskolského sladani se
poddilo v tomto hust osidleném kraji vybudovat v roce 1991 vysokou gkeklasickym
vSeobecnym univerzitnim zaenim - Ostravskou univerzitu v Ostégktera ma dnes Sest
fakult. K progresiva se rozvijejicim fakultam patPrirodowdecka fakulta, na které ma sidlo
také Katedra biologie a ekologie.fi Psvém vzniku vyuZila tato katedra odborného i
materialového potencialu Katedry biologie zalozgiéév roce 1953 na tehdy samostatné
Pedagogické fakuita ¢asteéns také Ekologického UstaviSAV, zruSeného po roce 1989.
Pres utitou negfizen okoli si katedra pomalu a jisvybudovala na univerzitsvé postaveni.
Pati dnes k jednomu z nejidich, personath nejmladSich, ale usiloénse rozvijejicich
pracovi§. Katedra ma vSeobecné biologické z&eni, které garantujifit odckleni —
experimentalni biologie, botaniky a zoologie. Vedleadicnich systematickych a
ekologickych obak, vénuje velkou pozornost také rozvoji obécbiologickych obot,
zejména pak molekularni biologii a genetice.

Vyuka genetiky a molekularni biologie je na odp@yici obsahové Urovni zazena
do vSech studijnich obdrgarantovanych katedrou, tj. Systematické biolodiplikované
ekologie i Experimentalni biologie i do dvouoborokystudii v kombinaci s biologii a to jak
ve stupni bakaigkém, tak magisterském. Vedle kmenovych pracavrkdiitedry — Doc.
RNDr. Katg¢iny Malachoveé, CSc., RNDr. Petraditiky, CSc., Mgr. Hany Sezimové, Ph.D. a
Mgr. Zuzany Pavtikové se na vyuce genetickych disciplin podilejiétakterni pracovnici.
V ramci gredntu Aplikovana genetika to jsou — prim. MUDr. E.lgihova, CSc. (Odteni
lékarské genetiky FNsP OstragyaRNDr. K. Janko, Ph.D. (Ustav zi&igné fyziologie a
genetiky AV CR Libéchov), RNDr. P. Smykal, Ph.D., (Agritec, s.r.o.,ngerk), Mgr. T.
Adamus, Ph.D., Mgr. |. Mikulenkova a Mgr. M. Elidh.D. (Katedra fyziologie rostlin UK
Praha) a vfedmetu Vyvojova genetika — prof. RNDr. B. Vyskot, DrS@®iofyzikalni ustav
AV CR, Brno).

Vyzkumné aktivity pracovist jsou dlouhodod zantieny na studium genotoxicity
latek kontaminujicich Zivotni prasdi. Tento vyzkumny sén systematicky navazuje na
ostatni aktivity katedry za®ené zejména na studium &m v biodiverzi¢ organisni
v praimyslem poSkozené krajin V poslednim obdobi jsou cileénrozvijeny vybrané
molekularré genetické metody umaagjici hodnoceni &terych tym zmen v molekule DNA
souvisejicich sisobenim mutagdéna latek s antioxidaimi (inky a metody molekularni
fylogeneze. V ramci uvedenych vyzkumnych &sin jsou také zadavany bakeg&é a
diplomové prace studeit

Ve dvouletych intervalech paéda Katedra biologie a ekologi€deckou konferenci
Zmeény Zivotniho prosedi a jejich bioindikace zahrnujici kréniného sekci Toxikologie a
genotoxicity. Nkolik nasledujicich fispivka casténé demonstruje vysledky dosazené ve
vySe uvedenych vyzkumnych oblastech.

Doc. RNDr. Katefina Malachova, CSc., je vedouci Katedry biologie a
ekologie Rirodowdecké fakulty Ostravské univerzity v Ostéav
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Evoluce asexuality — novy pohled na ,starnuti klog*

Pavel Drozd!, Karel Janko?

1+§atedra biologie a ekologiefifodowdecka fakulta Ostravske univerzity v Ostrav
?Ustav Zivaisné fyziologie a genetiky AR Libéchov; e-mail: pavel.drozd@osu.cz

Otazka existence pohlavniho rozmnoZzovani

Jednim ze zasadnich probkgnkteré feSi evoldni biologie na pelomu tisicileti je
objasrgni evoluce pohlavniho rozmnozovanitigastime-li girozeny vykEr jako jeden
z rekolika hlavnich mechanisin evoluce, pak je nutné vy&lit, pro¢ organismy
.preferuji* sexualni rozmnozovani, resp. jaké vyhaatinasi sexualita oproti asexualit
Vyznamnymi mezniky v této problematice se staly Hypotézy objasujici ,vyhody sexu a
nevyhody klori*: hypotéza Cervené kralovny (van Valen 1973) a hypotéza Milgro
rohatky. D vySe zmigné hypotézy jsou n&stji citovany jako vys¥tleni pro dominantni
postaveni sexualniho rozmnozovanifirgak, akoliv celkem se da naptat pres dvacet
alternativnich hypotéz.

Prvni hypotéza vychazi ze zjigf, Ze pravépodobnost vyhynuti druhu secasem
nentni, tzn. dlouhodoba selekce nijak nezvyigé ,staré druhy”, protoZzetgsobeni selekce
je vzajemné. Tato interakce by potom wtiila evoluci pohlavniho rozmnoZzovani jako
»,shahu“ o neustdlou z¢nu genomu (a genofondu), kterd jako jedina zagitianu proti
neustale se vyvijejicim paragih a konkurentm.

Hypotéza Miullerovy rohatky elegartndophiuje pedchozi, protoze vystiuje
dlouhodobou nevyhodu asexualniho rozmnozovanimcatiu pohlavniho rozmnozovani se
diky rekombinaci a segregaci do potomka dostavae& % genetického materialu réali
pii piedavani kompletniho genetického materidlu u kldohlnlinii musi dochazet ke
kumulaci Skodlivych mutaci (pragdodobnost fenosu Skodlivé mutace je tedy dvojnasobnd).
A praw toto starnuti klonalnich linii (snizovani jejicdanosti, tzv. "clonal decay") je obeécn
povaZovany zaifinu zestihleni a poémné rychlého zaniku vyvojovychéivi nepohlavis se
rozmnoZzujicich druln Ackoliv proti této hypotéze howd n¢kolik popularnich piklada
.starych asexudl' i modely prokazujici kratkodobé vyhody ("two-feld cost of
reproduction” neboli model ,jeskgnpanen®, rychlost mitdzy oproti meidze), je efekt
Miullerovy rohatky zcela zasadnim argumentefingbjasiovani mnoha biogeografickych a
ekologickych fenoménh Jako piklad miZzeme uvést ndjklad dlouhodobé iezivani
asexualnich linii diky izolaci od jejich sexualnipfedki a mladSich klonalnich linii, které
zjistili u pakobylek Law & Crespi (2002) nebo wkikysi Neiman & Lively (2004).

Jak se tedy abhlavni hypotézy testuji€ervena Kralovna ifedpoklada obeénvyssi
prevalenci parazitu klonalnich organisiy nez u pibuznych sexualnich linii diky tomu, ze
kmeny parazit se snad¥ji adaptuji na geneticky identické jedince. Tatpdigza zaloZzena
na negativni "frequency-dependent” selekci navédpoklada tim vySSi miru napadetim
frekventovagjSi je dany klon. TakZe srovnani parazitace me#yznymi sexualnimi a
asexualnimi organismy a mezi jednotlivymi klonyuso jako robustni test této hypotézy.
Mullerova rohatka zasei@dpoklada meéhn ucinnou purifikujici selekci u asexuala tudiz
vySSi miru akumulace nesynonymnich mutaci u klaoilhinii.

Zde je tebatici, Ze dikazy nejsou jednoziiaé. Ackoliv existuji prace, kde se vySsi
parazitace klof a rychlejSi akumulace nesynonymnich mutaci gaprokazala (nap
Dybdahl and Lively 1998, Paland and Lynch 2006),i jdost praci, které tyto trendy
neprokazaly (nap Cutter and Payseur 2003, Mee and Rowe 2006). $2& plati tény
univerzal@ je, Ze asexualni organismy tvove fylogenetickém stromu mnohokignymi
spiSe jen terminalni listky. Navic se ukazuje, pkupd existuji v ramci klonalnich drth
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které je& maji blizké sexualniifbuzné, &jaké staré klonalni linie, pak Ziji pouze tam, kde
chybi sexudlni kompetitor (napNeiman et al. 2005). Tato pozorovani pakiiteénei pate
argumentace, Ze asexualni rozmnozovani nema zatlobého hlediska perspektivu a
obecr slouzi jako podpora Millerovy rohatky.

Jakkoliv vSak zni Millerova rohatka jednoduSe adkg musime si polozit kolik
otazek, které s ni souvisi. Jak dlouho musi do¢Hé&&umulaci mutaci, nez se nizsi fithess
projevi? V gipac, Zze by byl jeji dinek Zetelny aZz po mnoha generacich, jaka je potom
kratkodoba nevyhoda, i které pisobi negativni selekce? Jak |zébgc tento efekt ufit?
Existuje alternativni vysitleni pro vySe zmina pozorovani distribuce kléna jejich
mladych &ka?

Neutralni modely vs. selekce

Nas aktualni vyzkum je zafren zejména na hledani alternativniho modelu, Kbgry
jednoduse vysttlil takové fenomény jako je nailad distribuce ¥ku kloni a které jsou
dosud povazované zalchz Millerovy rohatky (Janko et al. 2008). Jakaznmu alternativu
bez vlivu selekce (neutrdini model) jsme zvolili cedb tzv. klonélni obrny (“clonal
turnover”), ktery byl dosud uznavan jako mozné ¥¥ewi udrzeni asexualnich diyhtedy
jako faktor misobici proti efektu Mullerovy rohatky (Butlin et. d999, Paland et al. 2005).
Zakladni hypotézou tedy je, Ze vysledkem tohotdraéniho modelu je distribuceiku kloni
shodna s distribuciippokladanou pro linie ovlivmé efektem rohatky. Tato distribuce by
tedy mohla vznikat nejen pod tlakem selekce, &é tdivem driftu.

Pro simulaci obou efektbyl vytvoren ,individual-based model“ipzivani klonalnich
linii v prostoru a Wase. Pomoci programu R ("R core development tea@8"20byla
generovana matichl jedinai x D dém xT generaci. Klonalni linie fiom mohly vznikat
pouze v prvni dém(na styku s ro@ovskym druhem) a to s{omérnym patem c novych
linii na generaci a déle s«iBi do dalSich dém migtai rychlostim (pravdpodobnost, ze
jedinec migruje). U kazdého jedince byla nastavernost vzniku mutaci s{mérnym
poctem U mutaci na jedince/generaci. 8p novych klori i pocty mutaci byly generovany
jako pseudonahodndsla s Poissonovou distribucii(mglaném piméru ¢ pro nové klonalni
linie aU pro pd@ty mutaci na jedince za generaci). Pro model bgl#jta tzv. ntkka selekce,
tzn. jedinci, kté&i nedosahli ufitého fitness vymirali, aniz by produkovali potomkialSi
generace. Selekce byla definovana tzv. seliek koeficientens. Pravdpodobnost negativni
selekce pak byla nastavena pro kazdého jedince(falsd, kdek je paset mutaci u daného
jedince. Poet potomki kazdého jedince byl nahodny a byl generovan takazdy potomek
byl zpstné prifazen (nahod¥) k uritéemu klonu z dané démy. Vyvoj byl sledovan vzdy
minimalné po dobu 15 000 generaci.

Tento model nemdpokladal kompetici mezi sexualnim druhem a jekexaalnimi
derivaty, pogvadz tato nebyla cilem naSi studie a dodnes dasinneexistuje konsensus o
tom, které ekologické, genetické a etologické pataynhraji vyznamnou roli v kompetici
sex-klon.

Mame dikazy Miullerovy rohatky?

Popsany model je vlastrekvivalentem populmé genetickych modél piezivani alel
v populacich (Kimura and Crow 1964). My jsme v tongtipact pouze uvazovali analogii
mezi mutaci, ktera vyt¥dnovou alelu a vznikem nového klonu. Tak, jakckaedad mutace
muze a nemusifedat do dalSi generace v jediié&vice kopiich,Ci se eventuekh z populace
ztratit, tak se dany klondlni jedinecibe ¢i nemusi rozmnozit a eventudlmiaze dojit ke
zmizeni celého klonu. iezitou premisou Millerovy rohatky je, Zém starSi dany klon je,
tim pravépodobrji bude nahrazen n@év vzniklym klonem nezatizenym Skodlivymi
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mutacemi, zatimco v neutralnim modelu je pggatiobnost rozmnozeni klonalniho jedince
nezavisla nagku jeho klonu.

Nas model ukazal, Ze simulace s jak neutralnimidgeleknimi podminkami ma za
vysledek to, Ze se ustavi rovnovaha mezi vznikemramikem kloi a Ze tudiZz existuje
maximalni ¥k, kterého se klony mohou dozit. Toto neni niekpapivého a vyplyva to
Z teorie genetického driftu. To, jakéhéku se mohou klony dozitijpom zavisi jednak na
rychlosti vzniku novych kloi, jednak na strukie populace a také na tom, jak inkorporované
Skodlivé mutace poSkozuji svého nositeliespiSe nositelku, protoze klonalni organismy jsou
piedevsim saniiho pohlavi). Je také moZzno dokézat, Zze existufopaé vystupy pro
klonalni diverzitu, tzn. z kolika klanse bude dan& asexualni populace skladat. Plati ted

+ Cim vice novych klof vznikéa, tim mladsi klony budou.

« Zarovei bude vice klofi s WtSi strukturovanosti populace.

» Souasre mére kloni se bude nachézet v populacich vzdalenych od sekogifedka (ty
vSak budou mnohem starsi).

« Cim efektivrgji budou mutace znevyhdédvat existujici klony, tim vice se budou
v populacich nachazet mladsi klony a bude se z@&t3donalni diverzita.

Oba naSe modely — neutralni a seidk— by se tedy sy vyrazre kvantitativre liSit
v tom, jakého st se klony mohou dozZit a jakd bude klonalni bohaassxualnich populaci.
A praw tyto predikované charakteristiky by bylo moZznédeat na skuténych gikladech.

Bohuzel, v pirod¢ zpravidla nikdy nevime, jakasto vznikaji nové klony, jaka je
konektivita populaci a jaky je efekt Skodlivych mcit Jinymi slovy, z pozorovanych dat neni
mozné rozliSit mezi ama modely na zakl&dpredpokladanych kvantitativnich rozilil
Problémem je, Ze oba modely (neutralni a selgkkvalitativre poskytuji shodné predikce:
¢im dale od sexualniho druhu vzorkujeme, tim stdaiy budeme nachazet a tim jich bude
meére. Paradoxa praw tento jev je pozorovan v realnych populacich adngud vykladan
jako jasna podpora pro mechanismy z&ného ,clonal decay”, tedy evainiho zastaravani
kloni. NaSe prace ukazuje, Ze stejna pozorovani seyagtlit mnohem jednoduseji pomoci
obytejného genetického driftu!

Prichazi otazka, co dal? Zatim jZké si gedstavit jak bychom mohlitpsré odhadnout
miru s jakou vznikaji nové klony tak, aby bylo mozZspc@itat, zda pozorované hodnoty se
daji vyswtlit neutralnim,¢i selekknim modelem. Mozné vsak je zjistit z tvartibuzenskych
stromi spojujicich klonalni jedince, zda odpovidaji nelit, ¢i zda se u nich projevildaky
selekni, ¢i demograficky tlak (Gordo et al. 2002). A jestling mame jasné predikce, jak
selekce ovliviuje mozné dosazitelné st&lona, dalSim krokem naSeho vyzkumu musi gutn
byt praw porovnani obou predikci.
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Molekularni taxonomie korySia na oddéleni zoologie

lvona Horka, Zdengk Duris

Katedra biologie a ekologie (KBE)fiPodowdecka fakulta Ostravskeé univerzity, 710 00
Ostrava, e-mail: ivona.horka@osu.cz

Katedra biologie a ekologie (KBEYIP Ostravské univerzity v Ostr&ye pracovism,
které jiz dlouhodobrozviji mj. i takové zoologické obory, jako astldgi (nauka o racich) a
karcinologii (Wda, zabyvajici se vySSimi kory&du Decapoda Astakologické studie jsou
zamtieny na problematiku roz&hi, ekologie a ochrany rak(Astacidag v CR a Stedni
Evrop (Kozék a kol., 2002, 2003; Blaha a kol., 2006; képr2006:Duris a kol., 2006, 2007;
Duri§, Horka, 2007). Ztohoto pracowidvzeSel podé&t mj. i ke spolupraci ve vyuZiti
molekularnich metod pro diagnostikutif®o moru a genetiku populaci invaznichirakCR,
jez jsou nyni rozvijeny naiP UK v Praze (Kozubikova a kol., 2006, 2007, 202809).
Vybrané metody budou postupzavaany i na pracovisti KBE v Ostrav Karcinologické
arktickych kory& fadu Decapoda(nag.: Durid, 1992a, 1993Duri§, Weslawski, 1996), a
aktualnich systematickych praci, jejichZz objektaujzejména tropické symbiotické krevety
pocteledi Pontoniinae (¢el. Palaemonidag (nag.: Duri, 1990a,b; 1992bDuri§, Bruce,
1995; Durig, Horka, 2008Duris, Horka, Hoc, 2009)uri§, Horka, Marin, 2008; Chadwick
et al., 2008Duris, Horka, Sandford, 2009)

Vysledky kvalitnich systematickych praci jsou zélden pro navazujici studie
ekologie, fylogeneze, fylogeografie, etologie vybreh skupin  organizin
Srovnavaci morfologie, bezesporu nesmirpasluzna pro zformovani a propracovani
vychozich Kklasifikaci organizin zde poskytuje pouze omezené moznosti, protoze
nedisponuje dostate¢ exaktnimi nastroji pro odhaleni kryptické diveyziparalelisni a
konvergenci ve sledovanych skupinach orgaidizirakovy nastroj v saiasné dob nabizeji
molekularni metody. S jejich rozvojem a prohlubujge automatizaci a dostupnosti se
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v poslednich letech stava t&mnezbytnosti uvad nové i stavajici taxony organizim
s konkrétni nukleotidovou sekvencfigijuSného genu, obvykle odkazem na jeji polozku v
internetové databazi GenBank.

Modelovou skupinou organiziteviast vhodnych pro déi evolwni studie jsou nami
studované krevety. Poeled” maorskych krevetfPontoniinaepati k systematicky a ekologicky
nejrozmani¢jSim taxorim fdduDecapoda Vedle minoritniho zastoupeni vélaijicich forem,
vétSina druli této podeledi Zije v symbiotickém vztahu 8zanymi maskymi bezobratlymi,
piedevsim s miskymi houbami, sasankami, koraly nebo ostnokoZctakio asociovanych
krevet secasto vyskytuji specifické adaptace, které se prgiev jemnych detailech
morfologie, specifického zbarveri, neobvyklych prvik chovani, jez ngidka Uzce souvisi
se specifickym typem vzajemné vazby mezi klientetmostitelem. Prayv neobvykle Siroka
Skala &chto vazeb (typ hostitele, hostitelska specifiy@, $ymbiodzy, demografie klieint aj.)
poskytuje nefeberné moznosti evalnich studii.

Ve spolupraci s katedrou ekologigHUK v Praze jsme se v minulém roce z#inhna
fylogenetickou revizi dvou hlavnich skupin krevetdpeledi Pontoniinae(rod Periclimenes,
sk. ,aesopius“ a ,brevicarpalis) asociovanych s niskymi sasankami, a to na zakiad
morfologickych, ale i molekularnich studii. Analyad budeme mitochondrialni geny pro
ribozomalni podjednotky (12S, 16S rRNA) a/nebo Kimdwgen pro podjednotku | cytochrom
c oxidazy (COI) u krevet zgitgeografickych oblasti: Indo-Pacifiku (Rudé a dingké mde),
vychodniho Atlantiku (Sedozemni mie) a zapadniho Atlantiku (Karibské ted. Aktualré
feSime problém selekce optimalni molekularni metdaydné pro vybranou skupinu kotys

Tvarow a bareva velmi atraktivni indo-tichomiské krevety skupiny gesopius,
Cisti¢i ryb koralovych utes, predstavuji zvlaS zajimavou modelovou skupinu. Jednotlivé
druhy se vyzn&ji velmi odliSnym rozsahem a umistm svého aredlu, &iou spektra
hostitelskych sasane&istici aktivitou, hloubkou vyskytu, getnosti skupin, asociaci s jinymi
krevetami a rybami klauny. V rdmci této skupinyeré se evidentnvyvinula z forem volg-
Zijicich pres nespecifické symbionty Zahéyca dale vyhratné sasankové komenzaly a
mutualisty, az paistice ryb existuji formy, které sasankiepr¢ druhotré opustily a Ziji
benticky, nebo zinily typ hostitele.

Podobné, biymére potetné skupiny sasankovych krevet vykazujici poddiay €la,
zbarveni i gkteré prvky chovani zname rosih ze Stedomdi a tropického zapadniho
Atlantiku. Jsou to fibuzné nebo zcela odlisné evatil linie? Jak se v fibéhu evoluce
formovaly tyto biogeograficky izolované skupiny aakovych krevet? Nezavisle,
prostednictvim gibuznych linii bentickych krevet, jako nespetifisymbionti, ¢i jiz jako
sasankové krevety formou ,host-switchingu®, tj. pid&i na lokalni hostitele?

Metody molekularni taxonomie v stasné dob zavadné a rozvijené na KBE,
detailni klasifikace a analyzy charakteristik shegloych modelovych skupin organigm
prispeji k poodhaleni &kterych ditich cest, kterymi se evoluce ubiral@ pormovani
obdivuhodné biologické diverzity nasi planety. Zé@o nabidnou i hodnotné Udaje a
argumenty pro studium fungovani systénejich vyuziti a ochrany.
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Laborator molekularni biologie na KBE a jeji sowasné vyzkumné
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Petr Peatinka, Ji¥i Cerveii
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e-mail:petr.pecinka@osu.cz

Laboratd pro molekularni biologii se na Katexbiologie a ekologie potito zasads
inovovat v roce 2006 diky projektu FRVS. Vybavewoivymi pistroji mglo vyznam nejen
pro rozvoj vyuky molekularni biologie, ale umozntlké studeriim ve &tSi mie si vybrat
bakal&ské a diplomové prace s molekul&tniologickou tématikou. V sdasné dob
v laboratdi pracuje vice nez deset studenktgi se ve svych pracich zabyvaji detekci
poSkozeni DNA vyvolané latkami dostavajicimi se Zwotniho prostdi antropogenni
¢innosti, vazbou nadorového supresoru p53 a jehoolumm p63 na superhelikalni DNA a
detekci lokalnich oterenych struktur. Svouinnosti studenti déimi vysledky gispivaji
k vyzkumu, ktery je satésti vyzkumného sénu katedry.

Pro naprostou &sSinu experimerit vyuzivame plasmidovou DNA. Pouziti plasmidu
poskytuje mnoho vyhod: jednoduchou izolaci ve velkénozZstvi, relativéh malé mnozstvi
restrikinich mist i dalSich sekvenci pro specifické inteealt zarovie ponerné jednoduchou
piipravu plasmid obsahujicich sekvencecené ke zkoumani. Studium vazby proteinu p53 i
jeho strukturnich homoldgje zaloZeno fedevSim na retardaci DNA s navazanou molekulou
proteinu i elektroforéze v agarozovém gelu. &hto experimentech je zkoumana pevnost
interakce proteinu ip vazk® na jeho konsensni sekvenci, stejtak vazby sekveamé
nespecifické na nadSroubovicové struktuifiggmné v plasmidové DNA. Konsensni sekvence
proteinu p53 je zajimava tim, Ze {@sto tvéena palindromatickou sekvenci schopnou
vazba p53 na konsensni sekvenci je vyraznyfsapem ovliviovana topologickym stavem
molekuly DNA. Vysledky kompethich experimerit potvrdily, Ze vazba p53 na konsensni
sekvenci vytvéejici kiizovou strukturu je podstatrpevrejSi nez vazba na tutéZz sekvenci
nachazejici se v pravaiwé B-DNA. Protoze je znamo, Ze struktur@izbvé formy je
ovlivnéna gitomnosti gkterych dvoumocnych iofif je sodasny vyzkum zagten na vliv
hofe¢natych ioné na interakci p53 na konsensni sekvencézoké forng.
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Rozpracovana je také studie, ktera se zabyva s&hvenespecifickou vazbou
proteinu p53 na trogttzcové struktury — triplexy, v @atcich jsou studie vazby na
tetraplexovou DNA tvienou kontrolni sekvenci v promotoeamyc genu. V posledni daéb
nariista usili ¥dci pochopit Ulohu nadSroubovicovych struktur v regutauniéného cyklu i
v regulaci transkripce. V lidském genomu byla pomownoprecipitace chromatinu nalezena
mista, na & se p53 vaze se zvySenou afinitoutagio, Ze neobsahuji konsensni sekvence pro
jeho vazbu. Tato mista vloZzena do plasiridoumame v nasi laboréits ohledem na mozny
vyskyt lokélnich otekenych struktur, jejichZ fitomnosti by mohla byt zvySena vazebna
aktivita proteinu p53 vysitlena.

Vyzkum tak rozlnych vazebnych interakci proteinu p53 bychom nemumiovadst
pouze vlastnimi silami. Podilime se namdiky spolupraci s Biofyzikalnim Ustavem AGR
v Brng, kde jsou interakce p53 s DNAgqumétem dlouhodobého zajmu a kde &S v této
oblasti pracuje skupina pod vedenim doc. Fojty.Réya je podporovan Grantovou agenturou
AV CR.

V souladu s dlouhodobym vyzkumnym z&enmim katedry na hodnoceni mutagenity
latek zavadime a rozvijime také molekutdgenetické metody hodnoceni genotoxicity latek.
Zakladni technikou, kterou pro testovani genotoyatk(&inku latek z prosedi vyuzivame,
je gelova elektroforéza. Princip detekce je zatoba rozdilné elektroforetické mobdit
raznych topologickych forem plasmidové DNA. Na$tjSi formou poSkozeni DNA jsou
zlomy, vzniklé na jednom nebo na obimizcich. Takovéto zlomy se u plasmidové DNA
projevi gechodem z kompaktni superhelikalni do relaxovamnéyas nizSi elektroforetickou
mobilitou. DalSi¢astou formu poskozeni, kterou je kovalentni m&dde bazi, je mozné na
fettzcové zlomy pevest pomoci vhodnych enzymkteré buky vyuZivaji ve svém
repar&nim aparatu, fipadré pomoci vhodnych chemikalii, ndklad horkého piperidinu.
Ok¢ metody jsou hojk vyuzivany jak v bakal&kych tak diplomovych pracich a prvni
vysledky byly publikovany nadgkolika konferencich. Vyuziti této metody nachéziatmni i
pii testovani latek, které maji na DNA ochranny vimggiklad antioxidani. V oxidativnim
metabolismuc¢asto dochéazi k produkci reaktivnich forem kysliROS), které zfsobuji
mimo jinéietzcové zlomy. Htomnost ochrannych latek v reak sneési umoziuje usoudit
na jejich antioxidativni &inek z miry nepoSkozené DNA oproti kontrole. Takoviestovani
je vhodné pro posouzentigku nagiklad novych potravinovych dofft prichazejicich na
trh.

V pocatcich jsou prace vyuzZivajici polymerazovéizcové reakce pro detekci
vnitroretzcovych, pipadré mezietzcovych spaj zpisobenych latkami s vice fuékimi
skupinami. Vzhledem k vysoké citlivosti PCR bychaato techniku radi vyuzili v blizké
budoucnosti i pro detekci bodovych mutaci nastéiaji v disledku gisobeni mutagennich
latek. Vyznamnym milnikem v rozvoji laboraeoa v roz&eni metodické zakladny se v roce
2008 stalo zakoupeni polarografu. Planujeme jejzityyro zvysSeni citlivosti detekce
poskozeni DNA, nehbbnekteré prace uvéii, Ze touto metodou je za ditlych podminek
mozno rozpoznat jednu poSkozenou bazi mezi 100 ¥)}bSkozenymi (1,2). Pomoci
elektrochemickych technik je mimo jiné mozné snadietekovat jedn@tzcové Useky,
spravnost hybridizace nebo vazbu DNA s proteinyies®Ze prvni poznatky o
elektrochemickém chovani nukleovych kyselin bylplikovany jiz geed pil stoletim, snahy
vyuzit elektrochemickych vlastnosti nukleovych Rysero diagnostické ¢ely jsou pondrné
nedavného data.todem je, Ze az v polowr0. let 20. stoleti byly elektrochemické metody
analyzy DNA na takové uUrovni, Ze se mohlo pomyaketjejich praktické vyuziti. Od této
doby probiha v oblasti elektrochemie nukleovychekiysvelmi boulivy vyzkum, ktery je
umoaiovan zajmem a podporou ze strany soukromého seltertéto oblasti vyuziva nasSe
pracovis¢ vazeb na BFU, kde dlouhodblprobiha Gsgsny vyzkum pod vedenim prof.
Paleka a doc. Fojty. NaSi snahou je rd#sSvyuziti polarografu pro detekci mutagennich
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latek znegiStujicich Zivotni prosedi. Zaklady elektrochemické analyzy nukleovyckeiin
jsou postup#é zahrnovany také do vyuky, zejména oboru experiaienbiologie.
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Od roku 2000 autd spole&n¢ feSi problematiku taxonomie a ekologie zastugeledi
Orthotrichaceaekombinaci klasickych i molekul&rgenetickych metod. Jedna se o studium
téi rodi: Orthotrichum Ulota a Zygodon které pati k celosétové rozsStenym taxofim
epifytickych mechorost K realizaci vyzkumu jsou vyuzivany nasledujici rkeay: ITS,
LEAFYFLO, chloroplastovy matK, trnH-psbA, ycf5 a mitochoidditi spacer nad4-nad5.
Projekt kombinuje metody vyzkumu kladistické sysatiky s rekonstrukci fylogenetickych
vztahi uvnitt ¢eledi Orthotrichaceaena zaklad sekvenciii genonti. K vyhodnoceni dat
vyuzivame tyto nasledujici metody: Maximum Parsignadinimum Evolution, Maximum
Likelihood, Bayesian Inference s pouzitim prograWega4, Modeltest 3.4, RAXML 7.0.3,
MrBayes 3.1 a dalSi.

Mezi prvni diki vysledky Ize zgadit:

(1) Znovu-potvrzeni vyskytu druh Orthotrichum scanicum& O. alpestrev Ceské
republice. Tyto druhy byly u nas dlouhodopovazovany za vymizelé (Plasek &
Mudrova 2006; PlaSek 2007).

(i) Nalezeni nového zastupce nasi bryofléry, ktery@ignotrichum pulchellumtaxon
do té doby znam zejména ze zapadni Evropy (P&3ékrkova 2007, 2008).

(iii) Specifikace ekologickych narakednotlivych drult studovan&eledi (Plasek et al.
2007).

(iv) Systematické usgadani roduOrthotrichums pomoci studia sekvenci jaderné (ITS
a dvou introi ve LEAFYFLO genu), chloroplastovériH-psbA spacera mak) a
mitochondrialni DNA Gadb-nad4 spacer) (Sawicki et al. 2009a,b).

v) Objeveni kryptické speciace uwuhitrodu Orthotrichum (u O. striatum a O.
stramineum)a nalezeni molekularnich markerkteré snad¥)i umozni tento typ
speciace odkryt.

(vi) Podpora no¥ vymezeného roduNyholmiella (diive sowast r. Orthotrichum)
srovnanim rozdil DNA (Sawicki et al. 2009).

(vii) Popis nového druh@rthotrichum moravicunPlaSek & Sawicki sp. nova z Uzemi
Moravskoslezskych Beskyd (Plasek et al. 2009). @ epifyticky mech se zaroie
jevi jako endemicky druh toho horského masivu. ¥dbim k jeho napadnym
morfologickym znakm (dlouhé boni privésky brv endostomu) by byl, wipad
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zaznamenam autoryipevizich evropskych herb@vych sbirek.

V sowasné dob autdi pripravuji popis dalSiho nového druhu a monografiduo
Orthotrichumv Evrop doplninou utovacim kl€em, ktery pro detailni popis determénéch
znaka kombinuje textové i grafickérfjohy (pérovky, mikrofotografie, SEM fotografie).
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Vyuziti plasmidové DNA pro detekci antioxidaniho efektu latek
rostlinného piivodu
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Uvod

Nekteré latky vyskytujici se vrostlinach se vyZoj antioxid&nimi a také
antimutagennimi, antibakterialnimi, protinadorovyaniprotizagtlivymi acinky. K priznivé
pusobicim latkdm rostlinnéhaipodu pati nag. polyfenolické latky nachazejici se zejména v
ovoci a zelenit. Ochranny efektithto latek je pedstavovan celodiadou vzajemé se
doplhiujicich &inka prispivajicich k vytvéeni homeostazy. NaruSeni této rovnovahy,inap
pusobenim volnych radik&] miZze vést ke vzniku a rozvojtetnych onemocmi a
chorobnych stay, nag. aterosklerézy, diabetu, z#livych stawi, neurologickych
onemockni, anich chorob, onemo¢ni traviciho traktu a dalSich. Polyfenolické
antioxidanty se vyzraiji schopnosti vazat nejen volné radikaly, alelechodné kovy za
vzniku pevnych cheldt a inhibovat enzymy katalyzujici vznik volnych iteaa®>
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Cilem prace bylo zjistit, zda DMSO, ktery je poudi jako rozpoustlo pro gipravu
vzorki, inhibuje oxid&ni poSkozeni v plasmidu DNA a detekovat antio&idakinek vzorki
rostlinnych extrakt z kiry Magnolia officinalis a hroznového extraktu VinOserae. Bylo
zjisteno, Ze mezi vyznamné biologicky aktivni sloZkyrk magnolie paf latky magnolol a
honokio"®. Extrakt VinOserae obsahujiadu latek s antioxidaimi vlastnostmi, wetns
fenolickych Kkyselin, t-resveratrolu, antokyan a proantokyanidiin Antioxidatni efekt
testovanych vzork byl zjistovan molekularé genetickou metodou zaloZenou na sledovani
konformanich znén plasmidové DNA.

Material a metodika

Pro detekci antioxidamiho efektu extrakt z rostlin byly vybrany dva vzorky
poskytnuté firmou FAVEA, spol. s r.o. (Ktipnice, Ceska republika) - extraktMagnolia
officinalis (MO) a extrakt VinOserae (VO). Oba vzorky (v pragkm stavu) byly rozpusty
v destilované vo#l Pro indukci oxidaniho poSkozeni plasmidové DNA bylo pouziteH a
FeSQ.7H,0 (nebo CuGl2H,0) (PENTA, Ceska republika). V ramci studia schopnosti latek
inhibovat oxid&ni poSkozeni DNA byl také otestovan dimethylsultbXDMSO). Efekt
pusobeni dimethylsulfoxidu na plasmidovou DNA bylddgan z dvodu jeho pouzivani jako
rozpoustdla pro giipravu vzorki. VSechny chemikalie byly uZzity &istot p.a. Plasmid DNA
pBluescript Il SK (-) byl ziskan z BFU A¥R, v.v.i. (Brno,Ceska republika).

Studium interakci testovanych latek s DNA &palo v detekci konformaich znén
plasmidu pBluescript Il SK (-) pomoci geloveé elektrézy. Metoda je zaloZena na rozdilné
elektroforetické mobili jednotlivych topologickych forem DNA. iledkem oxidéniho
poSkozeni DNA na urovni cukr-fosfatoveketézce je vznik zlom v superhelikalni kruhové
(SC) forme DNA. Vznika bul’ otewend kruhova (OC) forma wipad jedndetézcovych
zloma, nebo forma linearni (LIN), jsou-li zlomy dviei&zcove. Indukce oxidmiho
poSkozeni DNA byla hodnocena jako konverze supigdiel kruhové formy DNA na formu
otewenou kruhovou, ipadre formu linearni. Protektivni dinek testovanych latek byl
zjistovan na zé&klatdl jejich schopnosti inhibovat oxitai poSkozeni DNA indukované
peroxidem vodiku zaffiomnosti ionti prechodnych Kot.

Analyza zngén v konformaci DNA byla provedena agardzovou geloetektroforézou
(1% agardza, 1 x TAE pufr, 7 V/icm, 80 minut, poka@deplota). Po skaeni elektroforézy
byly gely ponechany po dobu 30 minut v roztoku ditin bromidu (1ug/ml) a nasled& 30
minut odbarvovany v destilované vodsely byly vyfotografovany pod UV sttlem pomoci
transiluminatoru GeneGenius (SynGene, Velk4 Brgani

Vysledky

PoSkozeni DNA bylo vyvolanoipobenim peroxidu vodiku na plasmidovou DNA v
piitomnosti iontt médi (drahac. 4, obr.1). Schopnost dimethylsulfoxidu owlovat znénu
topologického stavu plasmidové DNA byla Zp§dna u 2,5 - 50% roztoku DMSO. Znatelna
inhibice tvorby zlond v plasmidové DNA byla pozorovana jiZippouziti 10% roztoku
DMSO (draha¢. 7, obr.1). Velmi slaby protektivni efekt dimetbylfoxidu byl zjiS¢n i u
nizsich koncentraci DMSO — 2,5% a 5% roztok (drah$ a 6). Efekt dimethylsulfoxidu
s inkem casté&né inhibice poskozeni plasmidové DNA hydroxylovymadikaly byl
prokazan i g pusobeni peroxidu vodiku na plasmidovou DNA iftgmnosti ionti Zeleza
(obrazek gelu neni prezentovanki Bledovani antioxidmiho &inku DMSO s vyuzitim
plasmidu pBluescript byla jako pozitivni kontroleopedena také detekce vlastniheinku
dimethylsulfoxidu na strukturu plasmidové DNA. Bye¢ieno, Zze DMSO neindukuje Zadné
signifikantni znény topologického stavu plasmidové DNA.
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Obr. 1 Efekt DMSO, KO, (0,003%) a 100 uMCu*" na plasmid pBluescript po inkubaci 30 miwi 7 °C.
Dréaha 1 piedstavuje kontrolu DNAréha 1 — DNA; Dréaha 2 — DNA +48,; Draha 3 — DNA + Cii; Draha 4

— DNA + H,0,+ CU": Dréha 5 — DNA + HO,+ CU#* + 2,5% DMSO; Draha 6 — DNA +4@,+ CU#* + 5%
DMSO; Draha 7 — DNA + bD,+ CU** + 10% DMSO; Draha 8 — DNA +4@,+ Clf* + 15% DMSO; Draha 9 —
DNA + H,0,+ CUf* + 20% DMSO; Draha 10 — DNA +J@,+ CUf* + 25% DMSO; Draha 11 — DNA +@, +
CU" + 30% DMSO; Draha 12 — DNA +,8,+ CU*" + 35% DMSO; Draha 13 — DNA +,+ CU{* + 40%
DMSO; Draha 14 — DNA + D, + CU* + 50% DMSO.

Obr. 2 zaznamenava vysledky detekcésagbeni extraktu Magnolie vzhledem
k inhibici oxidainiho poSkozeni plasmidové DNA. Vzorek byl otestowékoncentranim
rozmezi 0,6 — 3 ug, v objemu 10 pl réaiksnmesi. U nejnizsi davky 0,6 pug vzorku (drata
4) nebyl zjiSén zadny protektivni &inek testované latky,ipaplikaci 1-3 pg vzorku (drahy:.
5 az 8) byla detekovan&st&na inhibice tvorby zlorn v DNA, nejvyrazijSi inhibice
indukce zlond v DNA byla zjiS€na @i aplikaci 3 pg vzorku (draha 8).

1 2 3 4 5 67 8
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Obr. 2. Efekt vzorku Magnolie (MO),,&, a 100 pM F& na plasmid pBS po inkubaci 30 mini 87
°C.Draha 1 pedstavuje kontrolu DNADraha 1 — DNA; Dradha 2 — DNA + 0,3%,6,; Drdha 3 — DNA + 0,3%
H,O,+ F&*; Draha 4 az 8 — DNA + 0,3%,8,+ F&€* + MO (4: 0,6 pg; 5: 1 pg; 6: 1,5 pug; 7: 2 ug; $1

12345675 %10
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Obr. 3. Efekt vzorku VinOserae (VO)Q4 a 100 uM F&' na plasmid pBS po inkubaci 30 mirfi 7 °C.
Draha 1 pedstavuje kontrolu DNADraha 1 — DNA; Draha 2 — DNA + 0,3%,6,; Draha 3 — DNA + 0,3%
H,0,+ F&*; Draha 4 a7 10 — DNA + 0,3%,8,+ F€" + VO (4: 0,2 pug; 5: 0,5 pug; 6: 1 ug; 7: 1,5 pg28ig;
9:3 pg; 10: 4 pg) .

Obr. 3ukazuje vysledky testovani vzorku extraktu VinOseiaxtrakt VinOserae byl
otestovan v koncenttaim rozmezi 0,2 — 4 pg, v objemu 10 pl r@dksnmesi. Hi aplikaci
nejnizsi davky 0,2 ug nebyla zaznamenana zadnhicehivorby zlond v plasmidové DNA
(drdhac. 4). Protektivni Ginek testované latky byl zji& po aplikaci davky 0,5 pg vzorku
(draha ¢. 5). NejvyrazijSi efekt inhibice oxidéniho poSkozeni plasmidové DNA byl
detekovan v drahach 7 az 10 @ aplikaci 1,5 - 4 pg vzorku.
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Zaveér

S vyuzitim plasmidu pBluescript byl detekovan phktivni efekt dimethylsulfoxidu.
Bylo zjisttno, Ze DMSO casténé inhibuje poskozeni plasmidové DNA indukované
hydroxylovymi radikdly. U rostlinnych extrakt(extrakt zMagnolia officinalis a extrakt
VinOserae) byly elektroforeticky detekovany &my topologického stavu plasmidové DNA a
zjisttn zna&ny protektivni efekt inhibice oxid¢gaiho posSkozeni DNA indukovaného
peroxidem vodiku za ffiomnosti ionti Zeleza. Antioxidéni inek €chto extraki byl
v ramci dalSi studie prokazdn také Amesovym testeamkmeni Salmonella typhimurium
His TA102 °. zjisttné vysledky ukazuji, 7e metoda sledovanigznopologického stavu
plasmidové DNA pomoci gelové elektroforézy je velahbke vyuzitelnd pro detekci
antioxida&niho &inku latek fizného fivodu. K vyhodam DNA topologické zkouSky gat
zejména jeji¢asova nenatmost, Uspora materidlu a také skumimst, Ze zkouSka neni
negativré ovliviiovana vlastnostmi vzorku, jako rfapoxicitou a nevyzZaduje jeho sterilitu.
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Uvod

Na swt¢ existuje asi 10 milioln znamych chemickych latek a st@min, lidskou
¢innosti r@&né pribyva az 3000 novych latek. Mnohé z nich maji pt vyznam, u
n¢kterych se uvazuje o jejich vyuziti, velasto vSak nejsou znamy Skodlivéinky téchto
latek (Tichy, 2004). Nebezpecizorodych chemickych latek sgiwa v toxici€, schopnosti
perzistence, kumulace v ekosystémech, transformaebezpé&né metabolity a zejména ve
schopnosti interagovat s DNA Zivych organismV souvislosti s nutnosti testovani
xenobiotik byla vyvinuta celéada postup jejich sledovani. K hlavnimifstupim hodnoceni
kontaminace progdi paki chemické analytické metody mrapatomova absotmi
spektrofotometrie (AAS), vysokdéinna kapalinova chromatografie (HPLC). Metodami Ize
velice gesre ziskavat informace o s@asném stavu prastdi a je mozné zjidvat Fesna
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mnoZstvi a typy kontaminait Vysledkem chemickych analyz a hodnoceni byva klevy
vybér nejvyznamgjSich, primarnich polutafit Tento gistup ma vSak omezenou schopnost
charakterizovat chemické sloZeni komplexngsiniatek, objasnit mozné chemické interakce
nebo vznik rozkladnych produki riznych degradmich proces chemickych i biologickych.
K provedeni komplexniho a rozhodujiciho hodnoceozmého rizika na Zivé organismy jsou
vyuzivany biologické testy, jejichzatkzitou sodasti jsou také testy toxicity a genotoxicity
vzorka jednotlivych sloZzek prostdi na vybranych senzitivnich organismech. JsooZzealy
na sledovani celkovéhoc¢iaku vSech biodostupnych kontaminant ve vzorku imaseji
informace o toxikologickém a genotoxikologickém ikiz vzorku jako celku. Mezi
screeningové biotesty genotoxicitgdime také Ameds test, ktery se provadi za vyuziti
agarovych ploten (,plate incorporation assay”) (Amet al., 1975, Mortelmans, Zeiger,
2000) . Jednou z alternativ tohoto testu je tawktfiatni test (Hubbard et al., 1984), ktery na
rozdil od klasického Amesova testu na agarovydingch, probiha vyhradnv tekutém
médiu. Cilem pedkladané prace bylo zjistit vhodnost vyuZziti Amesominiaturizovaného
fluktuacniho testu pro detekci mutagennichinkt standardnich latek i realnych vzérk
povrchovych a odpadnich vod.

Material a metody

Princip Amesova fluktuamiho miniaturizovaného testu je stejny jako u lkikého
Amesova testu a je zaloZzen na indukcitmp mutace detékiho systémuSalmonella
typhimurium His' piasobenim genotoxické latky. \fipact pasobeni mutagenni latky na
indikatorovy kmen dojde uéhke zptné mutaci v histidinovém operonu a tento kmen deka
rast v prostedi s absenci histidinu, coz se projevimou zbarveni média z fialové na Zlutou
barvu. Vyhodou fluktuéniho testu je jeho jednoduchost, rychlost a &vdiky lepSimu
kontaktu vSech komponent ve vzorku s bakterialnimekem také vysSi citlivost (Rao,
Lifshitz, 1995). Na principu fluktumiho Amesova testu je konde® vyrakina Muta-
ChromoPlate sada, ktera obsahuje vSechny roztokjelpwe k provedeni testu, disky
lyofilizovaného bakteridlniho kmene, mikrotiérd desttky, zaizeni na filtraci vzorku a
misky potebné k pipetovani vzorku do jamek mikrotiinech destiek (The Muta-
ChromoPlate kit, 1997).

Postup provedeni Amesova fluktmého miniaturizovaného testu zahrnujgppavu
suspenze baktérii, reak snesi a v fipat modelovani metabolické aktivity i S9 &si
Nasleduje aplikaceifsluSného mnozstvi re&ki smesi, vzorku, pop. standardnich latek,
fedici vody, bakterialni kultury a pro test s metmou aktivaci také S9 s¥si do
jednotlivych zkumavek. Obsah kazdé zkumavky genese do 96-ti jamek mikrotithiai
destEky, tzn. Ze je v testu aplikovan do vSech jamekrotikacni destéky stejny vzorek.
Test je vyhodnocovan po uplynuti doby inkubace iih @izuélré nasledujicim zfisobem.
VSechny jamky Zluté¢asté&ne zluté nebo zakalené jsou vyhodnoceny jako poditiamky
fialové jsou vyhodnoceny jako negativni. Kong vysledek je zji&h porovnanim pétu
pozitivnich jamek na mikrotittaich destikach s testovanym materialem nebo standardnimi
mutageny (pozitivni kontrola) s Urovni spontannialtaci v negativni kontrole.

Amediv fluktuaéni miniaturizovy test nize byt proveden pomoci zakoupené
komekné dodavané sady Muta-ChromoPlate nebo individugiipravenym postupem
(Sezimova, 2006), ktery sice snizi uzivatelsky kanyfale rovez velmi vyrazg snizi
néaklady na provedeni testu.
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Vysledky a diskuze

Vyuziti Amesova miniaturizovaného fluktt@iho testu na nami fjpravenych
mikrotitratnich destikach bylo o¢ifeno na standardnich latkach: azidu sodném (ob2-1),
nitro-1,4-fenyldiaminu,  4-nitro-1,4-fenyldiaminu, -&ninoantracenu (obr. 2) a
benzo(a)pyrenu. Na zakkadziskanych vysledk byly vybrany optimalni koncentrace pro
pouzivani &chto latek jako pozitivnich kontrol.

= - = Azid sodny
Koncentrace | Paet pozitivnich
. 120
[ng/ml] jamek
y = 5.6945x + 43.657
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Obr. 1: Azid sodny$%almonella typhimuriurfA 100, -S9)
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Obr. 2: 2-aminoantraceisélmonella typhimuriuffA 100, +S9)

Nami modifikovana metoda pro monitorovani realnyectorka byla owiena na
vzorcich povrchovych a odpadnich vod. Celtkdoylo testovano 9 vzotk odpadnich vod
pramyslovych podnil, které zahrnovalyizné druhy vyroby a 25 proiil 14 ek v povodi
feky Odry. Vzorky byly testovany v surovém a ré¥rnv zkoncentrovaném stavu (TNV 75
7231). Vysledkem bylo zji8hi, Ze vSechny testované vzorky odpadnich vod pgiitivni
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v surovém stavu na jednom nebo obou deteth bakterialnich kmenechS&lmonella
typhimuriumTA 98, TA100). Chemicky rozbor odpadnich vod, ktbyl provadgn sokasre

s genotoxikologickym hodnocenim, ne vzdy dokazahtdikovat slozku, ktera zodpovida za
mutagenni &inky. Mutagenni psobeni bylo rové¢ detekovano u vybranych vzdrk
povrchovych vod (nap Bohuminska struzka-GstiCerny potok-Usti). Neépsgji byla
zaznamendéna pozitivni odezva v testu s vyuZitireldetho kmeneSalmonella typhimurium
TA 98 ve variant vyuZivajici S9 frakci. To ukazuje naifpmnost nefimo pisobicich latek,
jejichz &inek se projevi az po metabolické &m v organismu, které vyvolavaji posunové
mutace.

Zaveér

Oweieni vyuzitelnosti Amesova fluktdaiho miniaturizovaného testu s vlastni
piipravou mikrotitré&nich destiek v praxi bylo provedeno na standardnich latkaehcaicich
povrchovych a odpadnich vod. U standardnich latgla lzaznamenana zavislost mezi
koncentraci testované latky agpem pozitivnich jamek v testu. U vSech vzbrdpadnich
vod bylo detekovano genotoxickéigobeni na jednom nebo obou bakterialnich kmenech
Salmonella typhimurium HisTaké ve vzorcich povrchovych vod protékajicimpyslovou
aglomeraci byly zji$hy genotoxické latky. Chemickym rozborem, ktery Ipybvadn u
zkoumanych vzork se viadk pripadi nepodalo rizikovou mutagenni latku identifikovat.
Tato skuténost potvrdila, Ze biologické testy mutagenity imagdle chemickych analyz,
v hodnoceni genotoxickych rizik své nezastupit@msto .
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O burikach, nadorech a lidech

Jana Smardova

Biologie nadoii zajima mnoho lidi. Nejenom studenty, bioléggalSi pirodowdce,
ale i laiky. Mohlo by to souviset s tim, Ze v E¥rapve Spojenych statech fatakovina k
nejcasjSim picinam amrti, a tak se nas kazdého hodiotyka. To je jist jedna z picin
zajmu, ale zjn¢ ne jedina. Vzdynapiklad zabijak jest ,UspésSrejSi* nez rakovina —
onemoc#ni srdce a cév — zdaleka tolik pozornostisitapuje.

PrednaSim molekularni a beédnou biologii nadoi a v pribéhu let jsem si zala
velmi intenzivd uwdomovat paralely a podobnosti mezi chovanim ékufedravych i
nadorovych) a chovanim lidi nebo i celych skuplih IN¢kdy tyto ndpady nabizim studsémt
pro uvolreni atmosféry hem dlouhych f@dnasek, pro udrzeni jejich pozornosti a pobaveni,
pro usnadani vhledu do &akého problému. Ale vzdy s rfidZe je to i pilezitost pro nase
spolené zamysleniRikam tmto mySlenkam a napéaa ,presahy“. Postupé jsem dosla
k poznani, Ze nador neni jen nemoc a zalezitostkbahe Ze je to princip. A Ze nadory buji
nejenom v naSichelech, ale v naSich Zivotech mnohem olsgdrv Zivote celé spolénosti.
Domnivam se, Ze pravato skuténost je picinou vSeobecného zajmu o rakovinu. Protoze ta
nas ohrozuje mnohem vice a mnohem univefizaiez si obvykle wdomujeme.

V jednom streném gehledu pro akademickou obec jsm&gcasem s manzelem
popsali pohled biolog na to, jak vznikaji nadory. Timto textem chci @& pedchozi text
navazat a hlavéise pokusit ho roz&i prave o ty pohledy, které/fchazeji noy, tj. o pesahy.

Obr. 1: Presahy.Osteoklast, tj. btku,
ktera se podili na odbouravani kostni
hmoty, nafotil a jeji cytoskelet obarvil
Pierre Jurdic (Francie), jako
vychodisko pro svou kresbu pouzil
Pierre Favre (Svycarsko).

Zdravy mnohobunéény organizmus

Zdravy mnohobugtny organizmus fedstavuje harmonické spoéénstvi velkého
poétu burek, z nichz kazda ma svou funkci, kterou vykonavavymezenémcase a
vymezeném prostoru dané tkapro maximalni uzitek celé b&né populace. Jednotlivé
buiky daného organizmu spolu nesiiif ale vzajem& se podporuji a spolupracuji, aby
jejich existence byla pro jejich nositele uZitd a neznamenala #at Uvadi se, Zeélbo
dosglého cloveka je tvdeno asi 18 buikami. To je ohromuijicéislo. (Jen pro srovnani, na
nasi planet Zije necelych 18 lidi.) Stejré ohromuijici je, kolik nejizrgjsich burenych typi
v naSem dle je. Mame tak rozdilné kky jako nejtzr¢jSi typy krvinek, neurony, svalove
bunky, buiky, které tvdgi povrch Kize a vystelku $év a dalSich orgdin jaterni buky, a
mnoho dalSich. Nejenom, Ze vSechny tyto rozmanité&yv naSemde potebujeme a zadny
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typ nesmi chyét, ale navic kazdy bwgny typ musi byt zastoupen ve velmiepném
mnoZstvi. Harmonii celku — mnohohiémého organizmu, vyraZnnaruSuje jak nedostatek
n¢kterych burk, tak jejich nadbytek. Pro vSechny ané typy navic plati, Ze kazdaitka
se musi vdle nachazet na svém spravném #islspdadanost bukk v téle je vysoka a
tolerance k odchylkdm mala.

Na paétku vyvoje takto vysoce usfimlaného spotenstvi bugk stoji vzdy buka
jedina: oplozené vajko. Tato jedina btka obsahuje ve svém jadgenetickou informaci,
ktera je kompletni a dost&ted pro nasledujici vytweni celého organizmu, a ktera do ama
miry predukuje jeho podobu, fungovani, vlastnosti a chovartkoliv se jednotlivé biiky
v téle tolik odliSuji od sebe navzajem a také doquiniho oplozeného véka, az na malé
vyjimky vSechny nesou upinstejnou genetickou informaci. A tak sée@ nami oteviraji
nesmirgd zajimavé otazky. Jak vznikaji jednotlivé Buné typy? Jak se ramnuji,
diferencuji? Jak se mnoholiny organizmus postupntvoii a jak je dosazeno
uspdadanosti? Jak jednotlivé fiky veédi, jak se maji vyvijet a profiovat? Kam paf, kde
maji své misto? Corpsré maji vykonavat? Kdy se majélit? A na molekularni arovni je to
pak otazka: jak vi kazda jednotlivaitka, jak ma svou genetickou informaci vyuZivat? sak
nawi, kterou jejicast ma vyuzivat a kdy? Kdadi, kontroluje a zajidije, aby spravné hky
byly na spravném mistaby se diferencovaly ve spravné &mé typy a potom vykonévaly
své spravné funkce ve prash celého organizmu? V zasaexistuji jen d¢ moznosti. (1)
Bud’ v mnohobuiéném organizmu existujeéfake fidici centrum, které&idi a koordinuje
jednotlivé buiky, tkarg a organy a zajt¥ije mezi nimi soulad a dobrou spolupraci, a towse
prosgEch celého organizmu. (2) Nebo Zzadné takiidéci centrum neexistuje a naopak kazda
jednotlivd butka nese plnou odpeédinost za sfj vlastni osud a tedy asi 19 dil
odpowdnosti za spoly Usgch celého organizmu. Spravna je moznost druha! ldeby
prokazana existencadiciho centra, zdnoz by jednotlivé biky v téle dostavaly pokyny,
rady¢i rozkazy k tomu, co majistht. Poznatky mnoha oblasti biologi€gtré embryologie a
vyvojové biologie, naopak postuprskladaji obraz toho, jak jednotlivé iiky funguiji,
neustale mezi sebou komunikuji, navzajem se mjiva ovliviiovat se nechaji a spote tak
vytvéreji dokonalé soukoli mnohob&imého organizmu.

Mnohoburéény organizmus tedyipdstavuje vysfié spol€enstvi bugk, které v sob
spojuje jedineéné poteby relativik autonomnich buik s potebami a zajmy celku. Vidime
sami na sofy na sveé vlastniméle, Ze toto usp@dani je vrcholé funkéni, ténet dokonalé.
Jako vSechno ma ale i ono svou odvracenot, 9 rizika. Autonomie a individualni
odpowdnost kazdé jedné hlky piinaSi mnohobutnému organizmu vedle nespornych
vyhod i jistou zranitelnost. Ta sgi@a v tom, Ze se fize stat, Ze sechtera buika vyda svou
vlastni cestou a rozhodne se sledovalj siastni zajem bez ohledu na to, zda je tim
naphovan i zdjem celku. Dokonalouquistavitelkou takové nespolupracujiciiky je buika
nadorova. O nadorovych fikach se #kdy tika, Ze porusuji zakladni pravidla socialniho
chovani, jindy se ozraji jako sobecké hiky. Pro organizmus népdstavuje vazné riziko,
pokud se jednotliva hika nahodile zachova nespréviile potencialt nebezpéna situace
nastava tehdy, dojde-li v jednéitme ke genetické zéné, kterd buiice dovoli pezit, rozdlit
se a tak produkovat diéeé buiky s podobs asocialnim chovanim. Organizace tk&ebo i
celého organizmu tak e byt rozvracena postuprexpandujicim klonem abnormalnich
bursk.

Co je rakovina, nador, kancerogeneze?

Rakovina je onemoeni zpisobené zhoubnym nadorem. Nador (tumor, neoplazma,
novotvar) je patologicky utvar vytveny v tkani mnohobuného organizmu, jehoZist se
vymkl kontrole. Proces vzniku a vyvoje natlae ozndéuje jako kancerogeneze.
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Kancerogeneze ma dva zakladni rysy, které jsaeikiik pochopeni jeji molekularni
podstaty. (1) O nadorech mluvime jako o onendntmh genomu, protoZze zakladem jejich
vzniku jsou pedevSim mutace. (2) Krgmené normalni zdravé biky v buiku plné maligni
nest&i mutace jedina. Kancerogeneze je vicestuy procegpostupného hromadi nekolika
mutaci. Mutace, které vedou k vyvoji natlopostizenym bikam neSkodi, ale naopak je
zvyhodiuji oproti buikdm sousednim. A prévtato vyhoda, kterou individualni bka
s danou mutaci ziskava, ohrozuje zivot celého minahigného organizmu. &em vyvoje
nadoru se uplatje pirodni selekce, kterA ummije pezivani aktivd se mnozicich
mutantnich bugk bez ohledu na hiky sousedni. Jakipodni populace mutovanych bikn
roste, postuphse dale vyviji: v &kterych butkach této populace se nahodile objevuji dalSi
mutace a &které z nich jsouifirodni selekci oft preferovany. Cely proces vrcholi vznikem
agresivnich nadorovych bek Zijicich uvnit populace zdravych ,disciplinovanych&lnich
burgk. Radné struktury da jsou utlgovany nadorovymi hikami, které se postupn
prosazuji na jejich ukor.

Konkrétnich geti, které mohou byt u nadbrmutovany a fispivat tak k procesu
kancerogeneze, bylo nalezeno mnot&ml¢w desitky aZ stovky)Dokonce i nadory stejného
nebo velmi podobného histologického typu mohou kizowit mutacemitznych geid. Proces
kancerogeneze tedy tube byt velmi individualni. Resto lze pro mutace souvisejici
s kancerogenezi najit spoteho jmenovatele. Obetne @ijimana Fedstava, Ze v hice
musi prolhnout alespd sedm zékladnich zn, které se spot@¢ podileji na vytvéeni
maligniho fenotypu. Jsou to 2my vedouci k (1) ziskani sé&tatnosti v produkci itstovych
signdti, (2) necitlivosti k signdim zastavujicim busgny cyklus, (3) poSkozeni apoptozy, (4)
ziskani neomezeného repkkdho potencialu, (5) indukci angiogeneze, (6) aziska
metastatického potencialu a (7) navySeni genetiekéability (obr. 2).

Obr. 2. Sedm znak
nadorovych bugk.

Poskozeni regulace bu&ného cyklu

Bunéény cyklus pedstavuje sled procis kterymi buka postups duplikuje své
slozky, aby se nasledrrozdlila do dvou bugk dcedinych. Buréény cyklus gedstavuje
postupné stdani ¢ty fazi (obr. 3). V S-fazi musi lika duplikovat veSkery sy geneticky
material, aby jej mohla pozjl v Uplnosti spolehli¥ predat dcéinym buikdm. Kdyby dcé&né
buiice schazela (neborgbyvala) i jen mal&ast genetické informace, mohlo by to vazn
ohrozit jeji Zivotaschopnost nebo fumost. K vlastnimu rozteni duplikovaného
genetického materialu a naslédrozctleni celé biky dochazi Bhem mitozy, tj. M-faze.
Mezi fazemi S a M je faze G2 a obdobi od zalemi faze M a zahajenim faze S se ¢ao@
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jako faze G1. Bukny cyklus je tedy cyklenttyi fazi, které vzdy probihaji ve stejném
poradi: S-G2-M-G1. A&koliv se ok faze G ozné&ji jako ,gap“ (gestavka, mezera)
neznamena to, Ze se v nich nidezitého nedje. Buika v €chto fazich vykonava své&mé
¢innosti, je pld metabolicky aktivni a ize swij postup buscnym cyklem podle péeby
zastavit nebo pozastavit. Body, ve kterych seé¢tmm cyklus zastavuje nebo pozastavuje,
oznaujeme jako kontrolni body bgdného cyklu.

Obr. 3. Bun&eny cyklus. Bugény cyklus je tvien sledem
¢ty fazi, které vzdy probihaji ve stejnémipdi: S-G2-M-
G1. V bodc restrikce na konci faze G1 tka buf’ vstoupi
do burgéného cyklu nebo se navrati do reverzibilni klidové
faze GO nebo vstoupi do ireverzibilniho, postmitatho,
termindlré diferencovaného stavu.

Na molekularni drovni je cely bsgény cyklus rozfazovan do mnoha menSich
postupnych krok. Ty nasleduji jeden za druhym, &ps presném, neza#nitelném sledu.
Navaznost fazi je zaji&ta tim, Zze pro vstup do kazdého dalSiho kroku Ebyt@é zavrSeni
kroku predchoziho. Vysledkem kazdéhoditilo kroku je cely soubor zn a jednou z&chto
zmen je také syntéza pomysinéhodej ktery odemkne branu k dalSimu krokuwkbly se
tento sled krok prirovnava ke kostkdm domina, které jsou rozestgwza sebou tak, Ze kdyz
spadne jedna kostka, srazi tu nasledujici, t4 tp ktera nasleduje za ni, a postpak
v presném sledu padaji i vSechny kostky dalSi.

Je ale otazka, ktera kostka domina je tou prvef eozhodne o tom, Ze spadne. Tato
kostka je totiz kdem k regulaci celého cyklu. Molekularni podstatto tprvni dominoveé
kostky jiz byla do znéné miry objaséna, a tak vime, Ze tento &bvy rozhodovaci bod
burg¢cného cyklu se nachazi na konci faze G1 a nazywéksky bodem START nebo bodem
restrikce nebo kratce bodem R. Jakmile je&og cyklus zahajen a projde bodem R, je uz
nevyhnuteld také pli (nebo do takové miry, do jaké je tohonka schopna) dokaen.
Klicem k regulaci bustného cyklu je tak regulace fmhodu bodem R. K bodu R proto
smetuji vSechny dlezité informace - signaly, které musi byt branyivahu, kdyz se
rozhoduje o butném rozdleni a vlastd o dalSim bu&ném osudu. V badrestrikce se
buika rozhoduje o tom, zda zap® - a neodvratntaké dokoti - burg¢ny cyklus. Pokud
signaly, které biikka obdrzela, nevedou k zahajeni &tmého cyklu, nize se bitka navratiti
vstoupit do reverzibilni klidové faze GO aneboiza vstoupit do postmitotického,
diferencovaného stavu (obr. 3). Tento stav je mabéni, z rtho se jiz bitka do bugcného
cyklu navratit nerize.

Rozvraceni normalni bedné diferenciace je vyznamnou $désti procesu
kancerogeneze. Mechanigfrkteré se podileji néizeni diferenciace jednotlivych b&imych
linii a typd, je mnoho a nejsou j&plné prostudovany a pochopeny. Ale jéemé, Ze
existuje spojeni mezi regulaci gné proliferace (tedy bwtného cyklu) a buftné
diferenciace a obeénplati, Ze je mezi nimi népnd Ungra. Terminalni diferenciace je
obvykle spojena s definitivnim op&&im burécného cyklu.

O vyznamnosti rozhodovani o vstupu do &imého cyklu v bod restrikce s¥dci to,

Ze probiha na dvou urovnich. Aby doslo k zahajanidného cyklu, musi byt fitomny
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signaly stimulujici bu&ny cyklus (tzv. mitogenni signaly) a zardgvaesmi byt fitomny
signdly zastavujici bwiny cyklus (tzv. antimitogenni signaly). Bka, ktera se ma pramit
v bunku nadorovou, pétbuje byt zcela nezavisla na regulatorechétngho cyklu (stat se
zcela neregulovatelnou) a k tomu musi obejit tho Urovreé regulace zahajeni b&mého
cyklu. Musi se stat s@btainou v produkciiistovych signal a zarové necitlivou k signalm,
které zastavuji buiny cyklus.

Sohkéstacnost v produkci riastovych signéi

Rozdleni buiky na dv¥ dceiné je vyznamny okamzik nejenom v Zigomatdske
buiky, ale také v zZivat vSech okolnich butk dané tka&. To, Ze se z jedné bky stanou dv,
ovlivni Zivot vSech bugk v okoli. Zatimco jednobuiné organizmy (nap bakterie) jsou
zcela autonomni, & se velmi ochoté a jsou ve svém&keni omezovany prakticky jen
dostupnosti Zivin, hika ve spoléenstvi mnohobuitného organizmu musiigrozhodovani o
svém rozdleni citlivé vnimat poteby sousednich btk a své dleni jejich potebam pod#dit.
Zdrava buiika v mnohobu&ném organizmu tedy ke svému rélahi nevyhnutel&é potebuje
mitogenni signaly z WjSiho prostedi. Takové stimulujici signaly mohou pochézet
Z bezprogedniho okoli, od sousednich klna pak je oznayjeme jako parakrinni. Nebo
mohou byt vysledkem &gaké poteby pochéazejici nebdizené ze struktur fyzicky
vzdalerjSich a pak mluvime o endokrinni stimulaci.

Na molekularni trovni je takovym stimulujicim sidgr@d rgjak& molekula: stovy
faktor, hormon, cytokin a podobnPodstatné je to, Ze na dany signal, danou malekul
reaguji pouze hiky, které pro pislusny signal maji na svém povrchu odpovidajicépor.
Receptor je molekula, ktera se obvykle nachazi ime membra&i Svou extracelularni
¢asti sndtuje ven z biiky, zatimco svou intracelularsasti snéiuje dovnit buiky. Jen biiky
vybavené fislusSnym receptorem mohou signalni molekuly zathytdisledku této vazby se
pozmeni struktura intracelularniasti receptoru a tak je signalepesen dovnitbuiky, kde
pies fadu dalSich fenaseéa mize signal dorazit az ke kofre&mu efektoru, ktery vyvola
adekvatni bugtnou odpo¥d. Takovym efektorem jsou pro mitogenni signaly rkalg
ovlivaujici bod R. V bod R je tento signalijat a vyhodnocovan spolu s dalSimi signaly.

Bunka miZze mit na svém povrchu celdgadu nejizrejSich receptat, které potom
rozhoduji o tom, na které signaly z&giho prostedi reaguje a na které neodpovida. Ve
skladl® receptoi vystavenych na svém povrchu (stejako ve sklad® vnitroburéénych
pienasSeéa a vibec vSech dalSich molekul) senky mezi sebou liSi. Bdl jen nevyznamé
napiklad u vyvojov piibuznych, podobnych bgénych typi (nagiklad zrala a nezrala bila
krvinka) nebo vyraz# nagiklad u bugk velmi vzdalenych (najklad krvinka a neuron). Na
druhou stranu i velmi vzdalené itky mohou mit na svém povrchu stejny nebo podobny
receptor a reagovat tak na stejny (ildpd endokrinni) signal. V této souvislostigpmaime,
Ze vSechny hiky v téle maji ve svém jae@ téngr totoZznou genetickou informaci, tedy
totozny soubor gen Rozifizréni (diferenciace) buik souvisi s jejich vyvojem, s jejich
individudlni historii (zkuSenosti), ktera vedladkiu, Ze kazda Wika (burécny typ) vyuziva
jinou ¢ast gef (ma je zapnuté), zatimco jinatast gef nevyuzivd (ma je vypnuté). A
v souvislosti s fijimanim a penosem signél je treba si ugdomit, Ze jednim z moznych
vyUusgni prenosu signal do buiky je pras vypnuti nebo zapnutiéfakého genu nebo skupiny
geni. Dalo by seici, Ze je to ziskani nové zkuSenosti, kterékouod této chvile gni a neéni
tak vice nebo meéni zpisob, jakym od této chvile bude reagovat na vSeguutty, tj.
signaly.

Zdrava buika, ktera je satasti mnohobuwtného organizmu, nikdy nevstoupi do
buné¢ného cyklu, aniz by ktomu dostala jasny signaingsiho prostedi. Naopak pro
nadorovou biiku je typicke, Ze seé&tl bez ohledu na okolni iy, zcela nezavisle na jejich
pottebach. Nadorova lka si mitogenni signaly stimulujici ji k bédnému dleni vytvai

33



sama. Existuje mnoho égohi, jak to mize udlat. Nagiklad ugita mutace mze vyvolat
neadekvatni tvorbu astového faktoru, na ktery pak jiz ika ,adekvatd“ reaguje
prostednictvim svého funiniho receptoru a dalggasti funkni signalni drahy a rozt se.

Tento stav, kdy hika produkuje istovy faktor, na ktery pak sama reaguje, se éigrgako

autokrinni stimulace. Jina mutacébe poznénit strukturu a funkci receptoru nebékterého
Z proteini tvoricich dalSi¢ast mitogenni signalni drahy, ktery se podili t@npsu signdl

v buice. Tyto pozrdinéné molekuly jsou pak trvale v zapnutém stavu dérpgenaseji signal,
ktery nikdy neobdrzely. Vysledkem kazdé takovéémyn miZze byt nadrmrna buréna

proliferace, bu&né dleni, které neodpovida skdteym potebam spolgenstvi bugk v

mnohobui¢ném organizmu.

Necitlivost k signalim zastavujicim buréény cyklus

Mohlo by se zdat, Ze hiha solistatna v produkciitstovych signal je jiz dostatene
,odbrzdna“ a vydava se na cestu nadoroyéngny. Toto odbrzdni je skuténé nezbytnym
krokem kancerogeneze, ale rafit neni krokem dostateym. A dokonce neni ani krokem
dostaténym k Uplné deregulaci samotného &mého cyklu. Zdrava hika kontroluje
burng¢ny cyklus na dvou urovnich. Krairtoho, Ze ji v klidovém, nedicim se stavu udrzuje
negitomnost fistovych signdl, udrzuje ji v klidu také fitomnost signdi, které buwcny
cyklus aktivre zastavuii.

Kde se signdly zastavujici bigmy cyklus (tzv. antimitogenni signaly) berou? Mohou
podobré jako mitogenni signalyijchazet z vijSiho prostedi, od okolnich buik. Pak jsou
prostednictvim pislusnych receptéra penaSén prenasSeny az k bodu R, kde Buny
cyklus &inn¢ zastavi. Projevem jednoho typu takového signataviekontaktni inhibice, kdy
si buiky po dosazeni kritické blizkosti navzajem signglizZze jsou jiz vdsném kontaktu a
po dalSim bu&ném cleni by jim jizZ mohlo byt glis tésno.

Velkym zdrojem antimitogennich sigrigle také samotnd tikka. V kazdé biice jsou
piitomny mechanizmy, které neustale monitoruji jéfivs RedevSim je monitorovan stav
DNA, ktera zodpovida za archivaci genetické infacmaKazdé poSkozeni, které by mohlo
zpasobit, Ze by se ip ptipadném bugtném dleni mohla do ddenych burgk pienaset
nepg'esna, poskozena genetickd informace, Geodem k vytvéeni signalu, ktery busgny
cyklus spolehli¢¥ zastavi. Podolkin nedostatek d&kterych Zzivin, zdra} energie nebo
stavebnich kameénnutnych pro vytveéeni dvou plnohodnotnych digeych burgk je zdrojem
signalu, ktery bu&ny cyklus zastavi.

Pritomnost signdi zastavujicich bufEny cyklus je sama o selostaténa k udrzeni
kontroly nad bu&nym dlenim. Aby se vznikajici naddorova itka stala nezavislou a
neovladatelnou, musi zcela znecitik signatim, které jeji rozéleni zastavuiji. Zgsohi, jak
toho dosahnout, existuje rosih mnoho. Mutace mohou agobit tvorbu receptdr nebo
pienasSeéa signat, které brzdici signal né&pmaji. Nebo ho fjimaji, ale nepenesou dal.
Nebo je poskozeni jiz na uUrovni molekul, které nmgi Ukol monitorovat stav by a ve
zmeénéné podob tento Ukol neplni aifslusny signal netud.

Pro Uplnost jegtzopakujme, Ze necitlivost k sigiiah zastavujicim busny cyklus je
nutnou podminkou deregulace cyklu, ale neni sas@opodminkou dostateou. K ziskani
Uplné nezavislosti je nutna s@sna produkce vlastnichstovych signai.

Typickym rysem nadorovych kiinje Spatnd komunikace:délaji si vSe po svém,
neberou ohled na to, co signalizuji okolnizky a tim ani nemohou ve svém Zvatsvou
existenci nijak zohlednit zajmy a petty ostatnich. Nadorové tky se v dsledku vymknuté
regulace buscného cyklu Zenou ¥gd, tedy svym vlastni grem a vlastni rychlosti. Zdanly
kratkodolz, jako by v zavadls okolnimi, regulovanymi, vnimavymi, komunikujidimkami
vitezily. Kdybychom jim fisoudili lidské vlastnosti, dité by si jako vigzove pipadaly. Vzdy
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nesouhlas, pochybnosti, nespokojenost okolnicleko(ale i svou vlastni!) nevnimaji, jsou
k jejich signdim jiz necitlivé. Dokonce i optikou bé&n okolnich mohou vypadat jako
prizkopnici, jako takové Sikovné Aky, co umgji neco navic. Ale dlouhod@b v konéném
dusledku néi tyto nddorové biky spoléné dilo tj. mnohobuf@ny organizmus a tim zabijeji
nejenom biikky porazene, ale taky samy sebe, ddémiteze této fatalni sodke. Neni nador
jasnou ukazkou toho, Ze spoluprace a vzajemna kieuemvedou k lepSim a udrzitgim
vysledkm nez soué¥ ,kdo z koho"?

Jinym typickym znakem nadorovych &une poSkozeni diferenciace, tedjrata
specializace ktera rekdy vede az k zesteém burek v nadoru. Ukazkovym biologickym
prikladem jsou lymfomy. Lymfocyty zdravého imunitrsiyetému dbaji o svou diferenciaci,
rozruzrenost, ba individualizaci az jeditieost. Existuji stovky milienriiznych viri, bakterii,
ZivadisSnych budk a dalSich cizich molekul, které musi podnititriitmi systém k adekvatni
reakci. A tak imunitni systém pebuje Siroké spektrum lymfody$ odliSnymi schopnostmi
rozpozndavat specifické cile. Pebuje tedy k dobré funkci mnoho velmi Gzce speoiainych
odborniki. To v naddoru, v lymfomu, v nevypsané &uyb nejlepsiho* zviézil jeden, radoby
nejuspdrejsi, nejSikovejsi lymfocyt. Ze se nic paédného jedt nestihl nadit? Nedokodil
vzcklani, nedokodil specializaci? To nevadi! Copak neumi nejlépergza? Rychle usfi a
prosadit se? Tak co je vlastry nep@addku? Analogicky, nebiologicky: nezname kazdy ze
sveho okoli podobné ,rychlokvaSené” pseudoodbornikyei jsou pini odhodlani,
nepochybuji o saba nevnimaji zginovazebné signaly? A nemusi to byt jen jednotlivci
mohou to byt i dote seSikované tymy, odeni, firmy. A v mnohem jerjdi podold: nemame
kaZzdy z nds alas pochybnosti o sélplynouci z toho, Ze nerozumime videmu? Ze j@ha t
jen pliS Uzce specializovani arippom by se nam libilo uéh se vyjadit ke kdéemu?
Nepomahame timekdy vytvéet prostedi, které adoruje vSeuty a neceni si pokory a
vlastre odvahy ,drzet se svého kopyta“ a svou nenapadnmalpu“ praci obdobnou dilu
jediného lymfocytusispivat ke zdaru celku?

Poskozeni apoptozy

Expanze populace nadorovych Bkinvyplyva nejen ze zvySeni rychlosti jejich
proliferace, tedy rychlosti, s jakou setlBy mnozi, ale také ze snizeni rychlosti, s jakou
buiky uvnitt nadorové populace umiraji. Obvyklym izspbem, kterym hiky podléhaji
programované buné smrti, je apoptdza. Tento sebedestnillproces, ktery je zanikajici
bunkou aktivre fizen, vede k fragmentaci btimého jadra a vdm obsazené DNA a
k postupnému rozkladu b&égnych proteird, aniz by doslo k poruseni plazmatické membrany.
Apoptoticky program je iitomen ve vSech bétnych typech vde. Je nejenom soasti
genetické informace kazdé itky, ale cely apoptoticky mechanizmus je neustatenta
piitomen v kazdé hice a pipraven k rychlé indukci a okamzitému pouZziti. Tgmiuvré
swdci o vyznamu tohoto procesu a dokazuje neustak@orgvenost kazdée lky v téle
oduntit apoptdzou, je-li to v zajmu celého organizmwh&m vyvoje mnohobutného
organizmu se stava docelasto, Ze bika nebo biiky, které v gjakou fazi byly v uéitém
misg, v uritém ¢ase a v UWité podold potrebné a uzitené, by se v dané podgbna daném
misg, v danénmtase staly fekadzkou dalSiho zdarného vyvoje a musi byt od&trarPodobg
buiky, které jsou zavaZnpoSkozené, ve vyrazné nerovnovaze nebo infikowarem ci
bakterii, by pedstavovaly pro organizmus riziko, a musi byt adstry. Spousicim
signdlem apoptozy takiie byt poSkozeni DNA, deregulacgkterych onkoget, nedostatek
kysliku, nepitomnost signdl pro greziti nebo naopakiffomnost signd smrti, které biika
dostava formou mimobutinych faktofi. Jakmile je proces apoptézy zahajen, phole podle
piesré stanoveného scéfgaaz do konce. Jednotlivymi kroky tohoto procesw jsmenseni a
kondenzace hiky, zaSkrcovani cytozolu, fragmentace jadra, raxidarécnych membran,
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degradace cytoplazmy a cytoskeletu, degradace dzmmi a nakonec degradace a uplné
vymizeni buiky.

Ani nefyziologicky rychle expandujici (proliferujjcklon burek by nemusel vde
predstavovat vazné riziko, pokud byry tohoto klonu adekvéatnodpovidaly na signély
vyvolavajici apoptdézu. Apoptdza takeplstavuje &innou ochrannou bariéru organizmu proti
mozZnému vyvoji nadoru, ktera musi byt nevyhnutginSkozena, aby vyvijejici se nadorova
buika mohla navzdory zajim organizmu fezivat a dale expandovat. Saané poznatky o
nadorech potvrzuji, Ze rezistence k indukci progreamé buicné smrti je skutené znakem
vétSiny a mozna vSech tymadof.

Také uloha apoptdzy ve vyvoji a v Zémstnohobuécného organizmu nadm nabizdu
prilezitosti k zamysleni nad paralelami s Zivotern \lididské spolénosti. Dopad poSkozeni
apoptézy na proces kancerogeneze pak tyto Uvalaziyumodciuje a pidava na jejich
zavaznosti. | jen z letmého anu — a tim spiS pak /P podrobrejSim vykladu — vyvoje
mnohobudcného organizmu a diferenciaiho procesu, ktery doprovazi vznikzmych
burecnych typi, z'etelre vyplyva, Ze vyvoj je vzdy tem kombinaci toho, co vznika a d®e
rozviji, a toho, co musi ustoupit a zaniknoutelOpizeme vyuzit uz znairy priklad zrani
lymfocyti. | terminalre diferencovanému, zralému lymfocyiistava schopnost proliferace,
ktera je nezbytna ve chvili, kdy lymfocyt zasalugti infeknimu cinidlu, k e'muz ma
specifitu. Po odezmi infekce ale feZivaji pouze pagriové buky a p@et lymfocyt je nadale
redukovan pray prostednictvim apoptézy. Navic zdravy imunitni systénsi mejenom
zajistit trinnou reakci na cizorodé latky, ale zarévee nesmi splést a nesmi zédiitna své
vlastni sloZky. Regulovana apoptéza tak je nezhyina'asti i odstraiovani lymfocyt, které
by mohly byt pro organizmus nebeapée

A jaké zname paralely z lidského Zivota?itdrje jich mnohoCasto zapominame, ze
pro spravny osobni vyvoj, osobni diferenciaci mesimjenom nachazet a podnikat spravné
kroky nové, ale nezbytmutre musime také uzavirat a ukowat kroky a fazesedchozi. Pro
pobaveni studefitnekdy pipominam, Ze di nikdy nechodi zarovedo matéské Skolky i do
zakladni sSkoly. Nelze studovat vysokou Skolu, byghom ukotili a uzaveli studium na
Skole stedni. To se zda jeStlocela samazjmé. Ale co poslanci, kiei nadale Zstavaji na
plny Uvazek za#stnani ve svych jinych zastnanich. Neznate ucha®eo noveé pozice, kie
si zarova udrzuji vSechny pozice stavajici a kumuluji jehiN@ozné, Ze nedostaténé
vyuZzivani programovanéhoukonéovani rozvraci Zivoty jednotlivych lidi i Zivot celych
spole‘enstvi? Neukazuji nAm nadory nazgrkcemu az to vede?

Ziskani neomezeného replik&niho potencialu

DalSi bariérou, kterou musi naddi pvém vyvoji fekonat, je omezenost replikdho
potencialu, ktera je vlastni¢tiginé somatickych bugk v téle. Existence vnihiho limitu
omezujiciho celkovy p@t burgénych cykli, kterymi mize sav¢i buika projit, byla
pozorovana f kultivaci burek v tkaiovych kulturach. Opakovénse ukazovalo, Ze vSechny
burg¢né kultury pravideld zestarnou a odumiraji po dosazenfitého pd@tu (50 az 60)
burgcnych rozdéleni. A bylo Zejmé, Ze toto omezeni dalSi proliferace jgouano vnitnimi
faktory samotnych butk. Pochopeni podstaty tohoto jevu souviselo s @dthal telomer a
pochopenim jejich funkce. Telomery jsou repetitivesekvence DNA na koncich
eukaryotickych chromozoin Na r& se vazi slozité proteinové komplexy, jejichZz hliavn
funkci je ochrana koricchromozoni tak, aby nebyly vnimany bagnymi mechanizmy jako
zlomy DNA, nebyly degradovany, fijpadré aby se vzdjemn nespojovaly flzi.
DvousSroubovicova DNA je dhem bugc¢ného dleni replikovana takovym mechanizmem,
ktery nedovoluje Uplnou syntézu kanDNA, a tak pi kazdém busném dleni jsou dcéné
fettzce DNA na svém konci zkracovanyti PriliSném zkraceni ztraceji telomery schopnost
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chranit konce chromozaima jsou signalem k navozeni klidového stavu dopmepéiho
starnuti budk, tzv. senescence, spojeného s Uplnym zastavam&ir®ho cyklu. Zkracovani
telomer tedy funguje jako mitotické gtadlo a uéuje prolifer&ni kapacitu buék.

Omezena prolifekmi kapacita mize byt velmi vyraznou ochrannou bariéroti p
VvyVoji nadoru. Kancerogeneze je vicestopy proces. Ke svému zavrSeni/naplnpotebuje
postupr’ nahromadit #kolik riznych mutaci. Na paétku procesu stoji jedna (prvni odrodila)
buika, v niz dojde k prvni mutaci. Tato mutaceaikw zvyhodni oproti bikam okolnim a
proto takova bilkka expanduje a vyt¥d cely klon bugk nesouci stejnou mutaci. V jedné
buiice tohoto klonu dojde s &itou pravapodobnosti (asi 10— viz kapitola 9) k dal$i mutaci,
ktera dale svou nositelku zvyhodni a ta projdeiddifou expanzivnihoiistu. V jedné biice
tohoto expandujiciho klonu dojde k dalSi mutaceby proces kancerogeneze se tak krok za
krokem posunuje ¥ed az k dosazeni pinmaligniho fenotypu. Respektive, posunoval by se,
pokud by ho nezastavila omezena replikakapacita. Bhem opakujicich se vin klonalni
expanze totiz hiky opakovas prochézeji buktnym cyklem a s kazdym cyklem postépn
zkracuji své telomery. A v jednu chvili zkrati 9e@omery natolik, Ze ty vySlou signal o svém
kritickém zkraceni a navodi v iice stav senescence a do dalSihoétngho cyklu jiz
nevstoupi. Tim se i proces kancerogeneze zastawigvym zavrSenim.

K tomu, aby ke zkracovani telomer nedochazelo, rysiv buikach aktivni enzym
nazyvany telomeraza. Tento enzym zajj8, aby replikace koticchromozoni prokehla
Uplré. Telomeraza je aktivni né&glad v zarodénych nebo kmenovych Bkach. U &tSiny
lidskych somatickych butk telomeraza neni aktivni. Schopnost udrzovat dédtomer je
vlastni téndt vSem malignim nadorovym bkédm. U velké ¥tSiny nadoi (85 aZz 90%)
souvisi tato schopnost pkas aktivaci telomerazy, zbyvajicich 10 az 15% nadgeh burk
s neaktivni telomerazou pouziva alternativni medmans k udrzovani délky telomer, ktery
je zaloZen na rekombinaci DNA.

Odvracenou stranou této ochranné bariéry je topiipiva k celkovému starnuti
organizmu. Diky tomu, Ze t&hvSechny dIni buinky maji omezeny replikai potencial a
tom se mnohé dnem Zivota organizmu vytrvale, nedngva podle pdeb organizmu &,
dochéazi se zvySujicim seékem postupé k ubytku pdétu burek, které maji jest dostatene
dlouhé telomery, jsou pfrzdatné a umaidiji normalni funkci. Elo starne. Nkdy setika, ze
starnuti je cena, kterou platime za jingkndou ochranu proti nadam.

Zda se, ze vztah mezi rakovinou aristaje pikladem pélive vybalancované
rovnovahy. V mladi, reproddkim wku se telomery dinné uplatiuji jako soudast
protinadorové bariéry, se zvysujicim s&kem ispivaji ke starnuti. Je-li starnuti cena za
ochranu gred nadory, je to cena pro nasijptelna? Zatim snad nikdo neuvazuje o vi#vo
novodobého elixiru mladi zaloZzeného na aktivacnelrdzy (s vyjimkou cileného vyuziti
takoveé strategie jako protinadoroveé terapie), admnpoznani souvislosti mezi funkci telomer
a vyvojem nador na jedné stra# a starnutim na druhé strarprilezitosti k zamysSleni nad
nasim vztahem ke starnuti? Nejsme civilizace a@dryjyznavajici, ugdnosiujici mladi?
Nejsme civilizace, kter4 nezn& delhodnotu starnuti a std? Je to velké zjednoduSeni, ale
propojme si na chvili proces dospivani, ddggti a starnuti s buf'nym procesem
diferenciace, zrani a dosaZeni terminalni diferapei Jak by se vam libilo travit Zivotelet
kde by byly jen mladé bky? MozZna by to moc dobry Zivot nebyl.

Indukce angiogeneze

Schopnost nadarpreséahnout svou velikosti masu dupiru vétsim nez 1 mrhzavisi
na jejich schopnosti zajistit sifistup ke krevnimu systému. Tato schopnost umjez
nadorovym bitkam v dostaténé mfe ziskavat zakladni ziviny a kyslik a zbavovat dpaoh
sveého metabolizmu. Vzdalenost, kterdiza byt pro tento del preklenuta prostou difuzi,
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negesahuje 0,5 mm. &em organogeneze je dostamg pristup vSech butk ke krevnimu
systému zabezpen koordinovanymiuistem a vyvojem cév a organové tkaRroto je proces
rastu novych krevnich ceév, tj. proces angiogenezejgsmrteni vyvoje tkas jen grechodny
a [risre regulovany.

Preswdcivé dikazy o zavislosti vyvoje nadibrna schopnosti indukce angiogeneze
byly podany jiz v roce 1971. By proliferujici uvnit tkarg zdanliw disponuji inherentni
schopnosti vyvolat st krevnich cév, ale ve skdtesti tomu tak neni. Proliferujici
premaligni |éze jsou zgétku neangiogenni, coz limituje jejich schopnostpanze.
Angiogenni charakter ziskavaji azéhem dalSiho vyvoje. Je zajimave, Zéeghod
z neangiogenniho do angiogenniho stavu, ktery gieky odehrava v ranych azietinich
fazich kancerogeneze, se &edpostupnym vyvojem, ale odehraje se ,skokem®. nZap
angiogeneze je regulovdno rovnovahou mezi aktiyater inhibitory angiogeneze.
NejvyznamijSim stimulatorem nadorové angiogeneze je patradostatek kysliku, tzv.
hypoxie. Nedostatek kysliku s&hHem vyvoje nadoru navic vyznataoplatiuje @i selekci
angiogennich bugnych kloni uvnité neangiogenni premaligni masy Bkn

Indukce angiogeneze j&ipryvoji nadoru zasadni krok. Neangiogenni nadargtou
pomalu (linear@) a dosahuji velikosti pouzeckolika malo milimeté. Angiogenni nadory
rostou rychle (exponencidha mohou dosahnout ziteé velikosti. Znaky nadorovych hkikn
jako deregulovany buiny cyklus, poSkozena apopt6za a neomezeny rapliatencial, se
daji vys¥tlit na drovni nadorovych butk. Naproti tomu nadorovou angiogenezi nelze
vyswtlit aniz bychom vedle nadorovych lunnevzali v Gvahu takéfpnou @ast a dlohu
burek nenadorovych, najklad endotelidlnich. Jinymi slovy to znamena, Zsadni
podminkou UsfEného vyvoje nadoru jechota nenadorovych bufk spolupracovat
s naddorenh Dokud nenadorové lilky s nadorem nespolupracuji, je organizmus viceemén
v bezpei, i kdyZ jsou vém klony nadorovych bék pfitomné. Ristoupit na spolupraci
s nadorovymi bikami je pro organizmus ovSem fatalni. A paralelotak fatalni, maligni
spoluprace s nebezfieymi buzkami je v lidské historii nepberre...

Co nenadorové hiky ktéto spolupraci fimeje? Vyznamnym zZpobem se o to
zasluhuji samotné nadorové jiy. To ony se nail vystupovat, komunikovat tak, aby
nenadorove biky ke spolupraci fimely, aby je zvabily. Visledku mutanich znén se nadi
vysilat ty ,spravné“ signaly do svého okoli. Takosignaly, na které cilove, n#glad
endotelialni, biiky nemohou nereagovat. Je to tedy ochota nadorobycbk ke zrane,

k hledani takového vystupovani, takového vyrazimeaadorové biky neodolaji a zénou
pracovat pro nador. Nejsou nakonec nadorovekiyuypopulistické?

Na druhé strasa urcité okolnosti nadorovym kikam velmi nahravaji. Cozpak neni
hlavnim uUkolem vaskuléarni &jtaby zajistila rozvod a dodavku kysliku a Zivinéoeu
organizmu, kazdé lee? Jist je nezbytnou podminkou éSpého pléni takového ukolu
neustalé monitorovani ,stavu spokojenosti vSeclazdiki“, vyhledavani &ch nespokojenych
a rychla obnova dodavky kazdémurspbneému. A cozpak uvhimasy rychle expandujicich
nadorovych bugk zcela zakonit nevznikda mnoho nespokojenych, tedy dusicich se a
podvyzivenych buk? A neni tedy logické, Ze je jen otazk@su, kdy se vaskularnimu
systému podé dobudovat $ii do tohoto nehostinného mista? Ze je to znejidik dobe
nastaveného systému zalozeného na vzajemné s@lidéech sodasti organizmu? Ze tento
sobecky, nesolidarni bdmy Utvar nakonec spg@bovava tolik zdra@j, Ze ohroZuje f@ziti
celého organizmu... a visledku i sebe sama?

Tvorba novych krevnich viaseic je nut@ doprovazena lokalnimi degradacemi

bazalnich membran obklopujicich kapilary, invaziolokch podfrnych struktur — tzv.
stromatu praistajicimi endotelidlnimi hikami ve smiru piasobeni angiogennich fakfor
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nebo remodelace extracelularni matrix. Molekulgradstata d&chto proces bude strané
popsana Vv nasledujici kapitole. Ukazuje na propojgocess nadorové angiogeneze a
metastazovani, které neni jen mechanistické, slostisje vice. Za vSechny jmenujme
skut&nost, Ze obouéthto proces se vyznamé Ucastni i nenadorové kiky piitomné v
nadoru (obr. 4).

Obr. 4. Nador je komplexni tka Podle zjednoduSenéaulstavy (a) byl nador chapan jako soubor nadorovych
burgk. Nador (b) je wak komplexni tk&, kterd je vedle nadorovych htkntvorena biikami podgirnymi,
endotelidlnimi, bitkami imunitniho systému a dalSimi. Na vyvoj nadoraji vliv vSechny tyto biky a jejich
vzajemné interakce.

Tvorba metastaz

Pokud nadorové hiky zistavaji pohromatla tvai jednolitou masu, vznika nador,
ktery se oznéuje jako benigni. Ten fize bytcasto Upld odstragn chirurgicky. Nador, jehoz
buiky vS8ak maji schopnost invadovat okolni tkaje maligni. Maligni biiky se mohou
uvoliovat z primarniho nadoru, vstoupit do krevniho nglmofatického systému a vytyib
v jinych ¢astech dla sekundarni nadory, metastagiim vice se nador &j tim sloZijsi je
jeho Uplné odstrami. Metastazy jsou nejzhoudfim projevem nadorového onemeénhn a
jsou @icinou asi 90% umrti pacieints rakovinou. Bhem svého vyvoje&sSina nadai diive
nebo pozdji metastazy vytva.

Uspesna invaze a vyvoj metastazy jsou podojako vznik primarniho nadoru zavislé
na vSech do této chvile znémrych vlastnostech, které nadorovénky ziskavaji khem
kancerogeneze. Schopnost vyitanetastazu je vSak podndima jes¢ dalSimi zngnami.
Metastatickd kaskada zahrnujé€kalik kroka. (1) V prvni fazi se nadorova fika musi
uvolnit z primarniho nadoru. (2) Dale prostupujeraselularni matrix (ECM) a bazalni
membranou a dostava se do krevniho systému. (3yuMigimto systémem a (4) &p
prostupuje bazalni membranou a ECM a (5) zaklaadskb sekundarniho nadoru (obr. 5).
Presny ptibéch metastatické kaskadyjigaevsSim z hlediska mechanizmkteré se na ni
podileji, a z hlediska jejich regulace neni zcddasren. Je v3ak iejmé, Ze proces invaze
provazi postupna praina schopnosti mezib&éné adheze a remodelace extracelularni
matrix. Obeca plati, Ze nadorové iy jsou még adhezivni nez hbiky normalni a takeé
vytvareji meér extracelularni matrix. Ta musi bytiipprachodu nadorovych buhk
nemodelovana, degradovana.déhiou roli @i fyziologické remodelaci extracelularni matrix
a také Bhem invaze nadorovych b&k hraji proteazy, fedevsim metaloproteinazy. Tvorbu
metastaz obeemprovazi zvySend aktivit&thto enzyni.
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Obr. 5. Metastaticka kaskdda. Nadorovanka se uvaiuje z primarniho nadoru, prostupuje extracelularni
matrix a bazalni membranou a dostava se do kregyisi@mu. Migruje timto systémem,&prostupuje bazalni
membranou a extracelularni matrix aifvmetastazu.

Na interakcich biky s okolnim prosedim se podili mnoho typpovrchovych
adhezivnich proteinovych kompliexTy zprostedkovavaji vazby mezi likami navzajem i
mezi buikami a jejich okolnim progedim, extracelularni matrix. Tyto adhezivni kompler
krom¢ zaji¥ovani viastnich fyzickych interakéasto podileji naignosu signél Pro ¥tSinu
burgk v tle je pichyceni, vytvéeni vazeb progednictvim adhezivnich kompléx
nezbytnou podminkou jejichigZiti. PoruSeniéthto vazeb za normalnich okolnosti vede
k indukci apoptdzy a odstrani negrichycenych buék (procesem, ktery se nazyva anoikis).
Tento mechanizmus pomaha udrZzovat vysokou ifdsfamost organizmu. Hlida, zda jsou
spravné bilkky na svych spravnych mistech. ika, kterd neni schopna vyiVovazby se
svym okolim, do tohoto okoli moznailvec nepat a také nebude déb spolupracovat.
Naopak by mohla svourppomnosti narusit funkci dané tka&nlinymi slovy, vytvéeni vazeb
poméaha bikkdm zjistit, kam pdf, kde jsou doma.

Prostedi, kterym invadujici a metastazujicinka kthem své cesty putuje, je
promenlivé a buika je nucena se murippiusobovat. Tato adaptace gp@ mimo jiné pray
ve zmeén¢ spektra adhezivnich komplexkteré nadorova hika na svém povrchu vystavuje.
V pribéhu metastatické kaskady tak nadorovéikyu nejdive oslabuji, ztraceji vazbu s
ostatnimi beikami v primarnim nadoru (1), pogdvytvareji adhezivni molekuly, které jim
umozni pichod extracelularni matrix a bazalni membranou 42, krevnim nebo
lymfatickym systémem (3) a nakonec vytej vazby s ostatnimi nadorovymi id@ami
v misg sekundarniho nadoru, metastazy (5). Kazdy krok astatické kaskady tedy
piedpoklada do &ake miry zruSeni stavajicich vazeb a vyero vazeb novych.

Vytv&eni vazeb je to, co bkam pomaha nalézt to spravné misto k jejich Zieotu
z hlediska celku zajije udrzovani usp@danosti. Nejenom jednotlivym/ikam by se Spaén
darilo v mistech, kam nep#t ale také pro celek by nestani entropie a chaosu znamenalo
snizovani funkceschopnosti a celkahorSovani stavu. Platicoo z ¢chto pravidel i pro
cloveka a uspgadani spolenosti? Nekteré analogie ufite nalézt mizeme. Nenachazime i my
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svoje misto v Zivétprostednictvim vazehyztahi? Dite hned po svém narozeni je udrzovano
pri Zivole okamzitym vytv@nim vztalh ke ,svym* lidem. A nejsou to préuyto vztahy, které
mu pak po mnoho let pomahaji nalézat jeho mistvoe?2 A podobe jako adhezivni
prenosy signal (nap®. signal: preziti, bez kterych by jinak kka zahajila apoptézu), ani pro
cloveka“nalezeni mista pro Zivot* neznamena pouze fyridkkalizaci a peziti, ale znamena
nalezeni takového mista, kde ziti ma smysl a davi@zpost Kk ristu a vyvoji, tedy

k napkovani Zivotnich paoeb. A jist to nejsou jen vztahy rodinné — k partnerouteth,
rodicum, dalSim pibuznym, ale takéba pocit soundlezitosti s pracovnim tymem, firmou,
narodem a dalSimi spalenstvimi. Opravdu si d@domujeme hodnotu vzt@h Neni
metastatickd kaskada a ukéazka toho, jak se vztaldpegi) nakladaji nadorové iky,
varovnym mementem?

Geneticka nestabilita

K vyvoji pIn¢ maligniho nadoru je nezbytnych mnohoémnkteré vznikaji postugn
obvykle v pfibéhu mnoha let. | proto jsou nadory typickou nemogsokého ¥ku: pro
nahromadni dostaténé velkého pétu mutaci je zapoebi relativé dlouhé doby.
Pravd@podobnost ,usgEného” vyvoje nadoru zvySuje kréntasového faktoru jeStdalSi
okolnost, kterou je geneticka nestabilita nadorbwvparek. V jedné z pedchozich kapitol
jsme uvedli, Ze rychlost, s jakou doch&zi ke vznikutaci v jednom genué¢bem jednoho
burgcného dleni, je asi 16. To znamen4, Ze i u zdravych, geneticky stabiliichek, neni
mutaini rychlost nulova. Mira genetické stability/nedliabbyla ustavena éhem fylogeneze
praw na této hodneéta ma charakter pkv é vyvazené rovnovahy.rfis vysoka mira stability
by znemo#ovala vyvoj a adaptaci,ifiS vysoka miry nestability by vedla KipS ¢astym
chybam a nesnostem. Ma-li mnohobsagny organizmus byt funkce schopnym, jedrotn
reagujicim, koordinovanym celkem, musi kazda jelwiké byt v kontaktu s dostaies
piesnym planem na spaét& vytvarené dilo.

| kdyZz nebylo prokazéano, Ze by genetickd nestabitiyla nezbytnou podminkou
kancerogeneze, je prokdzanou vlastno&§iny nadoé a negimo a vyznamé se na jejich
vzniku podili. Zgisobuje vyznamné zvySeni méta rychlosti, ktera potom zvySuje
pravdépodobnost akumulace vSech mutaci souvisejicich scekagenezi. Geneticka
nestabilita je vysledkem mutaci, které (1) snifigsnost replikace genomu, a tak zvysuji
frekvenci vzniku mutaci, (2) snizujtinnost mechanizfopravujicich DNA nebo (3) zvysuji
vyskyt chromozomovych zloina pestaveb, coz navozuje nestabilitu karyotypu. Jinym
zdrojem navysSeni genetické nestabilityza byt (4) kritické zkraceni telomer. Obé&écma
omezenost replikamiho potenciadlu vyja@na kritickym zkracenim telomer charakter
ochranného op#ni proti nAdorovému zvratu, protoZze omezuje Zivstiburk, a tim i jejich
potencial usgsne zavrSit kompletni proces kancerogeneze (viz kpd. Kriticky zkracena
telomera vyvolava signdly, které vedou k zastavamiecného cyklu, pipadré k indukci
apoptozy (viz kapitola 5). Pokud ale vrge jiz dosSlo k poSkozenédhto signalnich drah,
muze kritické zkraceni telomefigtat bez adekvatni odp&i. Misto toho biika pokr&uje v
déleni a chromozomy zbavené dostai& ochrany svych koncovych struktur fazuji a zvgsuj
se pravdpodobnost translokaci a rekombinaci. Tyto procdsspivaji k navySeni genetické
nestability.A tak zatimco u relativhneposkozenych bk predstavuje neaktivni telomeraza
a zkracujici se telomery ¢iinnou ochrannou bariéru proti vyvoji nadorv pribéhu
kancerogeneze - po kazeni odpovidajicich signélnich drah - naopak lojyynadoi
prispivaji.

Genetickd nestabilita vedle jiz zmiimeho urychleni procesu kancerogeneziezen
navic zpisobit zn&nou heterogenitu butnych klori vramci jediného néadoru.
NejzavazijSim disledkem této heterogenity jsou komplikace pro terpptoze heterogenni
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buné¢na populace nadoru neodpovida na danou terapioramié. To znamena, Ze zvolena
terapie nize byt @&inna na gkteré nebo i na &sSinu burgénych populaci v nadoru, ale
ponechava bezc¢inku i treba minoritni klon nadorovych béin ktery je v disledku terapie
selektovan, zvyhodim a mize se stat pgtkem nové nadorové masy, ktera je agreghra
odolrgjSi vaci pasobeni terapeutik.

Geneticka nestabilita ma jeéSteden zavazny iledek. Metastazujici populace
nadorovych buék se ve srovnani s bBlkiami primarniho nadoru nejenom dale vyviji podle
naroki prostedi, kterym se pohybuje, ale zartvee jiz na pdatku tohoto procesu vyraZn
uplatiuje selekce, kterd z heterogenni populaceckbwybira tu, ktera v novém prdasti
nejlépe usge. Disledkem je oft komplikace pi vybéru (&inné terapie, protoZze sekundarni
nadory se mohou svymi vlastnostmi od primarnichonadyrazre lisit.

Vtle mame velké mnozstvi #ypburek, které se [liSi svymi tvary, velikosti,
metabolizmem a sam@jn¢ typem prace, ktery vykonavaji. Je fascinujici widomit, Ze
vSechny tyto rozmanité kky (nebo alespbjejich wtSina) nesou v s@bstejnou genetickou
informaci. VSechny hiky tak v sob nesou stejny, jen minimampozneneny (jak to odpovida
evoluci ustavené i@ genetické nestability) spétey plan k vytveéeni spoléného dila, funkce
schopného zdravého mnohobémého organizmu. Vzhledem ktomu, Zeéler heexistuje
centralniridici centrum, které by dohliZzelo na sprav@ownost a spolupraci kazdé hky, a
naopak se § spole’ném budovani a provozovani spolého dila spoléha na odpdinost
individualnich buek, je existence takového spéiiého planu a jeho dosazitelnost pro kazdou
jednotlivou buiku naprosto nezbytnou podminkou dr$. Je to doslova tak, Ze séi p
oplozeni vaptka a vzniku zygoty (mechanizmem midzy) rozhodké digo se bude budovat, a
vytvoi se jeho z&vazny plan. Kazda aoxznikajici buka pak Bhem mitdzy obdrZi jeho
presnou kopii, aby v jakékoliv vzdalenosti, prostérovasové, od fvodni prvni beky —
zygoty mohla spolehliva kompatibil@ prispst svym 132 podilem k Gsgchu celku. Bez
existence spot@ého planu, @ jeho prlis velké proranlivosti nebo pi jeho nedodrzovani, by
naristal chaos a nekompatibilita jednotlivych sloZekt&myu.

Na lidské arovni ma geneticka stabilita mozna sapalogii ve vytveeni pravidel a
ocho# jejich dodrzovani Nejsou #eba pravidla silndniho provozu vlasth takovym
spolenym planem? Planem, ktery nam urmgeé se bezp®é¢ pohybovat v nebezfreém a
slozitém prosedi naSich cest? Pravidla jsou jasmana, nemni se casto, jsou tedy
dostaténe stabilni. Maji svou pmeérenou miru nestability, kdy jerebba do souboru
stavajicich pravidel &en¢no rekteré nové, které zohlgdie novy vyvoj. Mirnou nestabilitu
mohou navozovat i mim@dné situace, kdyreéba v krajni nouzi udnostnime spachani
drobného pestupku nez abychom vé@ashrozili nrekterého dastnika provozu nebo sebe. Ale
aby spolény plan opravdu fungoval, musi byt dostatestabilni, tj. nesmi se prafiovat
prekotre a musi byt dostateé dodrzovan. Jenze kazdy potkavame nedisciplinoxdinge,
ktesi pravidla nedodrzuji. Jsou zdandi\sikovrejSi — odvazgsi a rychlejSi - nez pomali,
rozvazni, disciplinovanfidici. Tato raddoby Sikovnost vydrzi ale jen tak dloutiokud cely
systém udrzi v chodu pi&t disciplinovani. Jakmile chaos narostéep ugitou miru, cely
systtm se zhrouti a bude ¢m jak pro disciplinované (nenadorové?), tak pro
nedisciplinované (nadorové?idice. Piikladem dokonaného zhrouceni sgokho planu by
mohlo byt ¥eba Somalsko. Zmizel spég plan na spravovani zemzivot spoléného a
funkce schopného organizmu. Organizmus se roz@admotlivé frakce, rody, skupiny lidi.
Pro n¢ uz neexistuje spalgy plan a nefunguje jeho speoie dodrZzovani. To je uz existence
divergentnich heterogennich kipgnz nichz kazdy bojuje o vlastniegiti, bez ohledu na
nejaky vysSi spoliny zajem. A nestabilita je tak vysoka, Ze se zatién) Ze kazdy pokus o
terapii jen selektuje agresivj$i a za danych podminek zZivotaschgginklon.
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Zaveér

Pravidla vztaki mezi bukami nelze mechanicky aplikovat na lidské vztabhieavani
jedinai ve spolénosti, ale Ize je vyuzit jako inspiradi jako vychodisko pro nasSe uvahy o
nasem chovani a jeho moznych nasledcich. V@htotivaham dodavé jednak skinest, Ze
pravidla vzajemnych vztahmezi bukami v mnohobufdhém organizmu se v evoluci
ustavovala po mnoho milidriet a jsou tedy iz dale prowrena, a pak také to, Ze vSeob&cn
zname, k jakym vysleitk poruseni pravidel mezibéimych vztali vede. Naopak dohlédnout
nasledky lidského chovani agulevSim jeho dopad na cela spelestvi, byvacasto
komplikované az nemozné.
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Mendel Forum 2009

Eva Matalova

Konference Mendel Forum jsou kazdam®
poradany Mendelianem Moravského zemského
muzea od roku 1992 a vyi&i prostor pro setkani
védai, Witeli, student i Siroké véejnosti. Hlavnim
cilem je seznameniastniki s aktualnim ¥deckym a
kulturnim odkazem J. G. Mendela, na ktery navazuje
sowasny vyzkum v genetice a molekularni biologii a
nasledné aplikace nack oblasti od Slechhi pres
diagnostiku az k biomedicin LetosSni dvoudenni
konference byla organizovana Mendelianem MZM ve
spolupraci s Ustavem fyziologie FVL VFU a
Ustavem Ziveisné fyziologie a genetiky AYR v.v.i.

V prvnim dnu byla konference z#ena na aktualni
poznatky z oblasti genetiky a fyziologie. V dopaiéd
sekci hostovali fednasejici z Univerzity Palackého
Olomouc, prof. RNDr. Stanislav BureS, CSc.
(Genetika v pté #iSi aneb o¢em vSem rozhoduji
samtky lejski) a RNDr. Martin Fellner, Ph.D. (Z
kukuticného pole k molekularni fyziologii a genetice).
V této sekci byl dan prostor také popularizaédy s moznosti zapojeni da&domostnich
SoutZi na téma: Fyziologie a medicina, Srdce, Mendelala Otazky byly zvéejnény ve
sborniku konference a vylosovani vyherci ziskaliné ceny. Sekce zaiena na aktudlni
poznatky byla uzaena gispivky na téma Patofyziologie nadorovéhistu (prof. MVDr.
Jaroslav Doubek, CSc.) a Chiméry v biomedi¢RNDr. Lenka Dubskéa, Ph.D.). Konfexam
odpoledne prvniho dne bylo vyhrazeno exkurzi na &&ad laboratorni mediciny
Masarykova onkologického Ustavu, kdeglimicastnici moznost nahlédnout do zakulisi
moderni diagnostiky,ipdevSim v oblasti hematoonkologie.

Druhy konferetini den byl zahdjen sekci prezentujici atraktividjgkty pipravené
pro studenty a pedagogy, a to s nabidkiéon@ho aktivniho zapojeni do jejichgehu. Prvni
projekt ,Srdce srdci” fedstaveny RNDr. Ivanou Fellnerovou, Ph.Dia@i ke Guinessovym
rekordim jako ,nejwtSi hodina biologie* (www.srdcesrdci.upol.cz). Rkdj od ,Fyziologie
k medici* zamgieny na integraci &dy, vyzkumu, vzdlavani a praxe je za podpory
Evropskych strukturalnich fofida statniho rozpwu CR v letech 2009-2012 bezplatn
otewen pro cilovou skupinuiad VS i SS studetita pedagofy (http://cit.vfu.cz/fyziolmed).
Predstaveny byly také dalsi pedagogické a studentsigekty a konference €R |
v zahranti (AMAVET; SOC; NSTA, USA). Druh&4st dopoledni sekce byl&novana J. G.
Mendelovi a Ch. Darwinovi, jehoz vyb (200 let od narozeni a 150 let od publikace jeho
nejznandjSiho dila) si vtomto roce fipomindme. Dopoledni ffspivky byly doplreny
odpoledni diskuzi vramci naesy vystavy Darwin v Anthroposu MZM, ktera letoSni
Mendel Forum uzaela.

Konferenci Mendel Forum 2009 navstivilo vice né0 Ii&astniki ziad VS i SS
student, VS a SS pedag@ga odborné uejnosti. Souasti bezplatné registrace byl
konferergni sbornik vydany Veterinarni a farmaceutickou ermitou v Brig za finani
podpory Evropskych strukturdlnich fond a statniho rozpgu CR  (projekt
CZ.1.07/2.3.00/09.0219) pod ISBN 978-80-7305-080-1.
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Konference Mendel Forum 2009 se konala v Dietreinském palaci MZM v Bré (Zelny
trh 8) ve dnech 20. a 2Z%ijna 2009. Program konference a sbornik ve fornpéatiijsou
k dispozici na strankadtitp://cit.vfu.cz/fyziolmed
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embryologie Zivéicha Ustavu Ziveisné fyziologie a genetiky
Akademie ¥d CR, v.v.i., docentkou fyziologie a farmakologie
(Fakulta veterinarniho I|ékstvi, Veterinarni a farmaceuticka
univerzita Brno) a podili se ndnnosti Mendeliana Moravského
zemského muzea v Bin
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OP Vzdélavani
pro konkurenceschopnost

INVESTICE DO ROZVOJE VZD ELAVANI
Spoleny vzdélavaci projekt BFU, OU a MU

Petr Patinka®, Miroslav Fojta?, Ctirad Hofr 3

! Katedra biologie a ekologie fffodowdecka fakulta OU, Osvtravé,OddéIenl' biofyzikalni
chemie a molekularni onkologie, Biofyzikalni GstaW CR, v.v.i., Brno, ° Ustav
experimentalni biologie,ifodowdecka fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Mohutny rozvoj experimentadabiologickych disciplin v poslednich letech vede
k detailréjSimu porozuréni proceg odehravajicich se na bimé nebo molekularni drovni,
Nové poznatky jsou naslegéinyuzivany v praxi, nap ve vyvoji lepSich a efektivisich 1éki
a diagnostickych ifistupi pro zavazné infei a civilizatni choroby, intenzivgjsi vyuzivani
zentdélské pidy pro produkci potravin, vyuziti upravenych mikrganisni
v potravindském nebo farmaceutickémipnyslu apod.

Na druhé strahvede boilivy rozvoj disciplin experimentalni biologie k wéeni
stale hlubSihoifkopu mezi minoritni skupinou odbortiikia jedné strana majoritni laickou
verejnosti na strahdruhé. Ne vzdy je Siroke ¥gjnosti dostai@né srozumiteld sclovano, na
¢em jednotlivé vyzkumné tymy pracuji, jaké j@igadné vyuziti vysledk jejich vyzkumu
apod. Toto je velky dluh, ktery odborné kruhyvsiroké veejnosti maji. Bohuzel ani média
tuto mezerucasto nejsou schopna dostake kvalitné a srozumiteld vyplnit. SpiSe se
setkavame s tim, Ze novy objev je velgdacich progsedcich prezentovan #gobem, ktery
verejnost mate, idpadreé vyvola neadekvatnicekavani. U odbornika naopak vyvola v lepSim
piipadt smich a nesficné krouceni hlavou, v horSim pak netlse sdlovacimi prostedky
nagist komunikovat.

Odstragni této mezery vyZzaduje dlouhodobou systematickoucilewdomou
oswtovou aktivitu ze strany vysokych Skol a dalSichhamhych pracovi§ predevSim Ustay
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Akademie ¥d CR. Nutnost této osity a adekvatnihoigdavani informaci Siroké kejnosti je
dlouhodols prehlizena, odborni pracovnici, az na vyjimky, &ato aktivitAm pilis newenuiji,
teéziste jejich prace krord vysoce odborného vyzkumu gjed ve vyuce a vychavsvych
nastup@. Na popularizaci &y a jejich vysledlk nezbyvéacas a energie, nehled tomu, ze
systém financovani édy vCR priméar® zohlediuje publikaci vysledik v odbornych
casopisech, ffipadrg jejich aplikaci. Popularizacegdy se v tomto systému stava sice héasit
vzyvanou, nicméhz podstaty ¥ci podruznou &as ubirajici zaleZzitosti.

V sowasné dob se rysuje nage, Ze tento dluh bude asp@asténé splacen. Se
vstupemCeské republiky do Evropské unie se naskyiitepitostéerpat finadni prostedky
z Evropskych strukturdlnich fofidna rozvoj ¥dy a také na zvySovani vddnosti Siroké
verejnosti. Biofyzikalni Ustav z Brna se ve spolupré&ci Masarykovou univerzitou a s
Ostravskou univerzitou v Ostravozhodl vyuZit této fileZitosti a spoléné navrhly projekt,
ktery usgsné proSel oponentniniizenim a od zstku roku 2010 umozni zajefima ziskat
zakladni pehled o modernich metodach pouzivanych v experd@nibiologii, biofyzice a
dalSich biologickych disciplinach.

Soutasti projektu jsou popularizai prednasky, které si kladou za cil fggost
srozumitelnym zfisobem seznamit s problémy a vyzvamicesmmé biofyziky, mikrobiologie
nebo molekularni biologie a vyuzitim vyslédik aplikovaném vyzkumu, n&ppii Slecheéni
novych odéd kulturnich rostlin. Kroma teoretickych pednasek budou na kazdém
z partnerskych pracovi®rganizovany dvakrat éa¢ tydenni prakticke kurzy, jejichz cilem je
ukazat zajemian zakladni metody a postupy pouzivané v labéieto pi vyzkumu
nukleovych kyselin, protetna dalSich biologicky vyznamnych molekutetwre jejich funkci
v zivych buikach. Soudasti praktickych kurk jsou modelové ulohy, u kterych budou
Gcastnici kurzu pod vedenim lektomavrhovatieSeni na zékladznalosti, které ziskaji
v teoretickécasti kurzu. Snahou pracovige, aby absolventi kurzu ziskali vSeobectighped
nejen o metodach vyuzivanych v experimerédliologickych laborattich wetrg pochopeni
principu dané metody, ale také &deckych problémech iipjejichz feSeni jsou tyto metody
vyuzivany. Z toho @ivodu jsme fi sestavovani projektu neomezili kurzy pouze nazéké
modernich gstrojia, ve kterych dany proces probiha automaticky, aepak poéitame
s aktivnim vyzkouSenim metod postépmd jednodusSich zékladnich metod, jejichZ zviddnut
vyrazre usnadni pochopeni stasnych nejmodegsich metod pouzivanych v biologickém
vyzkumu. NépIni kur& bude nap Amesdiv test genotoxicity a mutagenity, izolace DNA a
proteini, S&peni DNA restriknimi endonukledzami, zakladni provedeni polymerézov
fetézoveé reakce, fiegsné stanoveni koncentrace DNA a prdigiomoci tiznych analytickych
metod, fluoresceimi znaeni molekul, lokalizace biomolekul za pouziti flascekini
mikroskopie, kvantitativni analyza vazby proteina DNA apod. Bastnici kurz budou mit
piilezitost si metody opravdu ,osahat‘ a pochopit, jalkém principu funguji. K zaji&hi
praktického pojeti kurzu budou vyuzivany stavajaioratorni a vyukové prostory, které
budou v ramci projektu dovybaveny pro pokryti mdleich a instrumentalnich peb
praktickych kura, tak aby mohli Gastnici pracovat co nejvic samostati¢trime, Ze takto
pojaty kurz bude pro absolventyts8im @ginosem, nez je pouze postavite@ ,cernou
skiinku“ predstavovanou poslednim modeletfispoje z prospekt rozesilanych vyrobci a
obchodnimi z&stupci, do které s&a vloZi a naslednz ni automaticky vypadne vysledek.
Velkym piinosem teoretickych ipdnasek a praktickych kurzbude, jak aspo doufame,
jejich pristupnost pro relativhSirokou veéejnost. Kurzy nejsou teny jen Uzkym odbornym
kruhim, ale pra¥ naopak, fihlasit se do nich fize kazdy, koho dana problematika zajima a
chce se v ni Iépe orientovat. Vhodnou cilovou skupspatujeme nap ve stedosSkolsky

! projekt ESF OPVK reg. CZ.1.07/2.3.00/09.0046 s nazvem Moderni biofyinikénetody: pokréilé
praktické vzdlavani v experimentalni biologii
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vzklanych pracovnicich provoznich laboratokteri rutinné provadji nékteré vysoce
specializované techniky a maji zdjem se o nich &btvvice. Nové poznatky a néty
k zamysleni najdou i jinak odbarrzanereni biologové, nap systematici nebo ekologové.
DuleZitou cilovou skupinu tid pedagogové vyiwjici biologii ¢i chemii na stednich Skoléch,
ktefi prostednictvim aktivit projektu mohou ziskatfigtup k nejno¥jSim poznatkm
souasného vdeckého vyzkumu, coz séipnivé odrazi v jejich kvalifikaci a v kvakitvyuky.
Ptinos kurZi s podobnou tématikou spajeme i v tom, Ze zvySuje propustnost stutlenezi
jednotlivymi stupni studia. Jestlize student v batském programu studoval napchemii
nebo fyziku a méa zajem v navazujicim magisterskégramu o 8kterou z disciplin
experimentalni biologie, pak absolvovani podobniéirau poniize geklenout mezery, které
se vtakovem ipact nutre musi vyskytnout. Proto je naSim zism pojmout vyuku
takovym zmisobem, aby probirané metody a jejich souvisldsSenymi problémy pochopil a
zvladl i ,pouteny laik”, nap. stedoskolsky student se zajmem o biologii.

Projekt se rozethne od poatku roku 2010. Doufadme, Ze bude &Sp/ nejen
v hlavnich cilech, které spivaji ve vzalavani Siroké viejnosti, ale Ze bude také stimulovat
k hlubSi a rozséhlejSi spolupraci mezi partnerskgnacovisti. Neformalni spoluprdce mezi
institucemi samazjmé diky osobnim kontakin probiha, ale spaley projekt poskytne
piilezitost dat této spolupraci oficidlni raz. Pratokazdé pracovi§tzpracovava paikud
odliSnou tematiku, pracovnici zapojeni v projektidbu mit moznost vzajenarse vzdlavat
a sclovat si nejnovjSi poznatky vdch oblastech experimentalni biologie, které ostatni
pracovnici nemaji moznost podrabsiedovat. Toto firozené a cilené zvySovani kvalifikace
realiza&niho tymu se, jak doufame, posléze pozitiadrazi nejen ve zvySené kvalkurzi,

ale vyuky obecé&

Projekt pro zkvalitn éni vyuky biologie na Rirodovédeckeé fakul€ MU
v Brné: MOSSEB

Renata VeselskaJan Smarda

Ustav experimentalni biologiefiPodowdecka fakulta MU, Brno

Historie vyuky experimentalni biologie se nairBdowdecké fakuk Masarykovy
univerzity datuje jiz od vzniku fakulty v akademék roce 1921/1922 a tradice této vyuky
pokraiuje az do satasnosti, kdy jsou studemh nabizenyit obory bakaléského programu,
dva obory magisterského a Sest @gbdoktorského studijniho programu. Tuto vyuku odurok
2006 zajiguje Ustav experimentalni biologie, ktery vznikl godm Sesti experimentélnich
pracovi§ piavodni Sekce biologie.

Zaklad vyuky v uvedenych oborech tvqovinné pednety, které jsou dopkny
Sirokou nabidkou dopoterg volitelnych a volitelnych kurz Nabidka &chto kurz vSak
dosud nebyla dale strukturovana a jednotlivé olbasgo nezavisle na sdbabizely pedmnty,
které spolu tematicky souvisely a mohly se vzajgawpkovat, gFipadré na sebe navazovat.

Pro studenty a studentky jednotlivych abbge z hlediska jejich budouciho uplair
velmi Zadouci, aby se cilenprofilovali jako specialisté pro &itou ¢ast experimentalni
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biologie, nebé ani v ramci studia zvoleného oboru nelze detailbsahnout celou jehotsi
Naopak pro zvolenou profilaci jsou obvykle nezbytmderdisciplinarni pesahy nejen
obsahového, ale i metodického charakteru. Ustaeraxentalni biologie fiF MU v letoSnim
roce ziskal finaéni podporu z Evropského socialniho fondu (ESF) maidOper&niho
programu Vzdlavani pro konkurenceschopnost (OP VK) pro realizaojektu s nazvem
~-Modularni struktura studia experimentalni bioldgiprojekt je prezentovan pod akronymem
MOSSEB). Hlavnim cilem tohoto projektu je p¥awavedeni tematickych modill které
budou sdruZzovat kurzy podobného obsahového nebmdimkého zargeni, ¢imz se
studentim vyrazré usnadni osobni odborna profilace v ramci zvolergtthdijniho oboru.

Krom¢ vytvoreni a zavedeni modularni struktury studia budemcraprojektu
MOSSEB finakné¢ podpdena rozsahla modernizace vyuky experimentalni bieloktera
bude zahrnovat inovaci 34 jiz existujicich kiueedale zavedeni 37 zcela novych Kuizeré
doplni jiz existujici nabidku vyiovanych pedneta tak, aby studenti a studentky mohli ziskat
kvalitni specializované vathni ve zvolené profilaci nad rdmec vlastniho ghibo oboru.

DalSim dilezitym vystupem projektu MOSSEB bude ®ovytvoreny internetovy
vyukovy portal, jehoz progdnictvim budou studenti a studentky i Sirokéreymost
seznameni s nabidkou kurzv ramci modularni struktury vyuky, s obsahovou Inap
jednotlivych kurz i jejich vzdjemnymi navaznostmi, s aktualnimi imf@cemi k vyuce,
s odkazy na elektronick&ebni texty apod.

Vzhledem k mezioborovymipsalim vyuky moderni experimentélni biologie nelze
projekt v podobném rozsahu uskirigé bez ®asti odbornik z dalSich vyzkumnych a
vzaklavacich instituci, s nimiz Ustav experimentélrolbgie RF MU dlouhodol a Usgsne
spolupracuje. Partnery pro realizaci projektu MOBSfoto jsou Mendelova zeitkIska a
lesnicka univerzita v B&y Veterinarni a farmaceutickd univerzita Brno, Mgkav
onkologicky ustav a Fakultni nemocnice Brno.

KOLSTY OF Viedélivini 4
|j | oy pro konkurenceschopost ‘h"l-'\’ﬁﬁ'

EVROPSKA UNIE i

INVESTICE DO ROZVOJE VZDELAWAMI

TENTO PROJEKT JE SPOLUFINANCOVAM EVROPSKYM SOCIALNIM FONDEM
A STATHIM ROZPOCTEM CESKE REPUBLIKY

Projekt integrace wdy, vyzkumu, odborného vzdélavani a praxe — od
fyziologie k medicirg

Jaroslav DoubeK, Eva Matalov&’, Ivana Fellnerov&
! Fakulta veterinarnino |ékstvi, Veterinarni a farmaceuticka univerzita Brno
2 prirodowdecka fakulta, Univerzita Palackého Olomouc

Fyziologie pgedstavuje prestizniédecky obor, ve kterém jsou spolu s medicinou
udélovany Nobelovy ceny. Jedna se o obor nestnitynamicky, proto je rychla orientace
v aktualnich poznatcich, jejich efektivni vyuZitipaopojeni se saasnou praxi zékladem
uspechu @i védecko-vyzkumneéinnosti.
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Projekt si tedy klade za cil integracidy, vzdlavani a praxe a dale zkvakim soft-
skills studeni, pedagof) a za&inajicich pracovnik védy a vyzkumu cestou zvySovani
odbornosti a zfstupréni wedecko-vyzkumnécinnosti a praktickych aplikaci. Projekt je
realizovan aktivnim zapojenim cilovych skupin, api@devSim cestou specializovanych
semindt, exkurzi a formou odbornych publikaci. Projekiupgen pro zainajici pracovniky
védy a vyzkumu, VS studenty a SSitele a studenty zapojené véestoSkolskych odbornych
¢innostech.

Partnersky tym tvid vysokoSkolSti pedagogové, aktévmusobici také na poli
vyzkumném a klinickém, s bohatymi zkuSenostmi zim@&odnich ¥deckych pobyi.

CYKLUS 1: véda — vyzkum — vzdlavani — mezinarodni uplatréni
1) Aktuélni wdecké poznatky na trovni Nobelovych cerEDA)
2) Aktuélni vyzkum v oblasti fyziologie (VYZKUM)
3) Prezentace vlastniho vyzkumu (VEDAVANI)
4) Mezinarodni moznosti (MEZINARODNI UPLATENI)
CYKLUS 2: véda — vyzkum — praxe
1) Fyziologie — patofyziologie — medicina (DIAGNOSTIKA
2) Fyziologie — patofyziologie — medicina (HUMANNI MBOINA)
3) Fyziologie — patofyziologie — medicina (VETERINARNIEDICINA)
4) Od fyziologie k medici# (FINALNi KONFERENCE)

Vice informaci a aktuality ndattp://cit.vfu.cz/fyziolmed
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Genetika ¢esky

Jirina Relichova

Ustav experimentalni biologiefiPodowdecka fakulta MU, Brno

Nové vysokoskolska gebnice po 30 letech
Nakladatelstvi Masarykovy univerzity vydaléelad os¥déené a modeghzpracované
ucebnicePrinciples of Genetic€. aktualizované vydani, Wiley & Sons, 2009). &dlv
prekladatel tvoii profesdi brnénskych univerzit a pracovidAkademie ¥d CR: Jii Do3k4,
Jiti Fajkus, Petr Hion, AleS Knoll, Petr Kuglik, dina Relichova (editorkéeského vydani),
Jan Smarda, Jana Smardova, Renata Veselska aVskist.

Autofi: D. Peter Snustad a Michael J. Simmons

Rozsah 864 stran, pevna vazba, format 24 x 28 cm

ISBN 978-80-210-4852-2

Bohaty obrazovy doprovod

Bézna cena 1 850 K

Vyrazné slevy pro studenty a knihovny

Objednéavky prijima:

Nakladatelstvi Masarykovy univerzity

Rybkova 19, 602 00 Brno-Kravi hora, e-maimu@rect.muni.cz

Struény obsah

Kapitola 1 Védni obor genetika

Kapitola 2 RozmnoZovani butk a modelové organizmy v genetice
Kapitola 3 Zakladni principy mendelovské&dicnosti

Kapitola 4 Rozsfeni mendelovskeéadi¢nosti

Kapitola 5 Chromozomové zaklady mendelovskélidnosti
Kapitola 6 Zmeény v paitu a ve struktte chromozor

Kapitola 7 Vazba, crossing-over a chromozomové mapovani argak
Kapitola 8 Genetika bakterii a jejich vir

Kapitola 9 DNA a molekularni struktura chromozém

Kapitola 10 Replikace DNA a chromozain

Kapitola 11 Transkripce a Upravy RNA

Kapitola 12 Translace a geneticky kod

Kapitola 13 Mutace, reparace DNA a rekombinace

Kapitola 14 Definice genu

Kapitola 15 Metody molekularni genetiky

Kapitola 16 Genomika

Kapitola 17 Aplikace molekularni genetiky

Kapitola 18 Transponovatelné genetické elementy

Kapitola 19 Regulace genové exprese u prokaryot a jejialn vir
Kapitola 20 Regulace genové exprese u eukaryot

Kapitola 21 Genetick&izeni vyvoje ziveicha

Kapitola 22 Geneticka podstata rakoviny

Kapitola 23 Dédicnost komplexnich zndik

Kapitola 24 Genetika populaci

Kapitola 25 Evolwni genetika

Priloha

Gregor Johann Mendel: Pokusy s hybridy rostlin

Novy preklad Mendelovy objevné prace vydané v roce 1866.
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Mendel lectures

Piednésky planované na podzim 2009 a jaro 2010
Misto konani: Augustiniansky klasetr Brno, Mendlovonameésti
http://www.mendelmuseum.muni.cz/

23. listopadu 2009, 17.00 hod
Prof. Jim E. Haber (Brandeis University, Waltham, UgAMultiple mechanisms to repair a
broken chromosome

15. dubna 2010, 17.00 hod
Dr. Roland Kanaar (Erasmus Medical Center, Rotterdam, The Netherlandew DNA
recombination maintains genome integrity?

29. dubna 2010, 17.00 hod
Prof. Azim Surani (Gurdon Institute, Cambridge, UKGerm cell specification in mice

13. kwtna 2010, 17.00 hod
Dr. Kai Simons (Max-Planck-Institute of Molecular and Cell Biologgd Genetics, Dresden,
Germany: Cell membrane organisation and lipid rafts

27. kwtna 2010, 17.00 hod
Prof. Ueli Schibler (University of Geneva, SwitzerlandCircadian gene expression in
mammals: Hod does the brain talk to the body?

Clenské prispévky 2009

Zadame viechndleny GSGM, kt& dosud neuhradililensky grispsvek za rok 2009, aby tak
ucinili co nejdive!

Clensky grispsvek slouzi pedevsim k uhrazeni nakiada tisk a rozeslani Informiaich listi
spole&nosti. Zistava jiz kkolik let nezngnén acini tedy i v roce 2009 zakladdastku 150 K
naclena, pro studenty aidhodce je fispivek snizen na 50K

Prosime o Uhraduispivku prevodem na &et GSGM u Komemi banky:
¢.19-9096530217/0100 s dophim variabilniho symbolu, tj¢clenskéhocisla (uveden na
http://www.gsgm.cz/clenove.htinl

Dékujeme.

Clenové vyboru GSGM

Toto ¢islo Informanich listit GSGM neproslo jazykovou Upravou.
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Real-time ready
Ovérené sety primer u a sond
pro studium genové exprese

RealTime ready Focus Panels pro Light Cycler 480
Nejéastéji studované kaskady v p Fedpln énych desti ¢kach: Referenéni geny; bunécny
cyklus; apoptosa; GPCR; jaderné receptory; ABC transportery.

RealTime ready Custom Panels pro Light Cycler 480

Otestujeme r Uzné kombinace primer G a sond pro vami vybrané geny a poté je dodame
v desti¢ce pro LC480 usporfadané podle vaseho viastniho navrhu. Pomoci ndmi vytvofeného
.makra“ pak velmi snadno spustite béh a automaticky provedete analyzu.

RealTime ready Custom Assays
Otestované sety primerl a sond dodavané v jednotlivych vialkach — vhodné pro vSechny
real-time PCR pfistroje.

www.realtimeready.roche.com

Roche s.r.o.,
Diagnosticka divize,
Karlovo nam ésti 17,
120 00 Praha 2,

tel.: +420 220 382
565 (564), fax: +420
220 382595, email:
czech.appliedscien
ce@roche.com
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