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Mili nasi ucitelia, kolegovia, spoluziaci, Studenti, hostia,
mili genetici,

Nam vSetkym je jasné, ze genetika je kralovnou biologie. Nie, nepodceniujeme vyznam
ostatnych biologickych disciplin, ale je viac ako evidentné, Ze bez genetiky by Ziadna z nich
nebola kompletnd. My genetici sme tolerantni a preto zdvorilo po¢ivame naSich kolegov-
negenetikov, ked’ vyzdvihuju vyznam svojej discipliny. Vieme vSak, tak ako oni, Ze ohromné
uspechy bioldgie 20. storoCia maju svoje zaklady v Mendelovych genetickych pravidlach
a naslednych objavoch molekularnych zékladov dedi¢nosti. Fyziologia, zooldgia, botanika,
taxondmia, vyvinova biologia, antropologia, etoldgia, ekologia, bunkova biologia, vSetky tieto
biologické discipliny su pod strechou evolu¢ne;j tedrie zjednotené genetikou.

Stcasna genetika je charakterizovand dvomi, do istej miery protichodnymi tendenciami. Na
jednej strane sa stdvame Coraz va¢$imi Specialistami v relativne uzko zameranych oblastiach.
Je mozné, ze prave v tejto chvili pracuji na charakterizacii vyznamu jednej jedinej bodove;j
mutécie v konkrétnom géne dve nezavislé skupiny. Na druhej strane sa v genetike ¢oraz viac
uplatiiuju badatelia z inych oblasti prirodnych vied. Nielen chemici, ale aj matematici, fyzici,
informatici, ¢i nova kategoria vedcov, ktori sa oznacuju ako systémovi (pozor, nie
systematicki!) bioldégovia s ambiciou popisat’ a predikovat’ spravanie sa zivych systémov.
Vznikaji nové subdiscipliny, spolo¢ne oznacované ako ,,-omiky* a tak pri pisani grantovych
projektov je casto z taktickych (a nie faktickych) dovodov modne minimdlne raz pouzit
genomiku, transkriptomiku, proteomiku, metabolomiku, lipidomiku, ¢i iny neologizmus.
Objem dat, ktoré sa objavuju kazdodenne v databazach a odbornych periodikach prestava byt
pre jednotlivca stravitelny. Aby clovek ostal ,,informovany®, musi kazdy tyzden precitat
niekol’ko stoviek stran hutného, tazko CitateI'ného, technického textu a aj niekol’kotyzdenny
vypadok ¢itania odbornej literatlry je vel'mi tazké dohnat’.

Ako sa vtejto hektickej dobe spravat, aby clovek bol tUspesny v tvrdej zahrani¢nej
konkurencii a zarovenl si zachoval radost zprace? A akl stratégiu zvolit v nasom
Casopriestore, ktory, priznajme si, ma isté¢ kultirne Specifika, ktoré si nesieme ako dedi¢stvo
naSej nedavnej idavnejSej historie? Akd je Historia, sucasnost' a perspektivy genetiky
v ¢eskych a slovenskych genetickych laboratoriach? Odpovede na tieto otazky by sme chceli
spolocne s Vami hladat’ pocas nasSej konferencie. Hl'adat’" budeme nielen prostrednictvom
plenarnych predndsok, s nimi spojenych diskusii a prezentovanych posterov, ale v rovnakej
miere aj pomocou neformalnych rozhovorov, ku ktorym budeme mat prilezitost’
v prestavkach medzi sekciami.

Specidlnym apre nas velmi dolezitym poslanim konferencie, bude stretnutie uéitelov,
absolventov a stcasnych Studentov Katedry genetiky Prirodovedeckej fakulty Univerzity
Komenského v Bratislave, ktord bude v roku 2008 oslavovat’ 40. vyrocie zalozenia. Na naSich
vzdelavacich instituciach tragicky chyba tradicia a/umni, absolventov, ktori vyraznou mierou
pomahajui budovat’ dobré meno institiicie. Ako genetici chceme ist’ v tomto smere prikladom.
Tento zbornik obsahuje data, ktoré sme mali v nasich databdzach k dispozicii. Prosime,
pomodzte ndm ich opravit, pripadne doplnit, aby sme v budicnosti skutocne na nikoho
nezabudli.

A nakoniec hlavny zdmer konferencie: dat dokopy komunitu ceskych a slovenskych
genetikov, stretnut’ sa, zaspominat’, porozmysl'at’ nad blizkou i vzdialenejSou budicnost'ou
genetiky a predovsetkym stravit’ prijemné dva dni v spolo¢nosti dobrych priatelov.

Za vsetkych organizatorov Vam to zelé

LPubomir Tomaska
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L 1 GEN: HISTORIA A SUCASNOST

Vlicek Daniel

Katedra genetiky, Prirodovedecka fakulta, Univerzita Komenského v Bratislave, Mlynska
dolina, 842 15, Bratislava, e-mail: vicek@fns.uniba.sk

Snaha o poznanie Struktury a funkcie génu, ako zdkladného genetického determinantu, sa
vinie celym vyvojom genetiky ako vednej discipliny a bola tiez zdkladnym impulzom
k dosiahnutiu poznania o podstate genetickej informdcie, ktorej nositel'om boli v zavere 40-
tych rokov minulého storocia preukazne potvrdené nukleové kyseliny.

Objavom Struktiry a funkcie DNA sa sice ozrejmila materidlna podstata génu, ale ako
zakladny termin v genetike sa esSte od pociatku formovania tejto vednej discipliny az doteraz
nedostal do $tadia, v ktorom by bol jednoznacne definovany a nebola sformulovana definicia,
s ktorou by bola vSeobecna spokojnost’ vedeckej komunity. Nazory na gén prechadzali
roznymi obdobiami vyvoja autvarali sa adekvétne srozvojom metodickych postupov
v genetickom vyskume a v hraniénych vednych disciplinach, o je ilustrované na prikladoch
definicie génu pocniic Mendelom a Morganom akonciac sO€asnymi nazormi na
jeho definiciu. Poznatky, ziskané zo sekvenovania gendmov réznych organizmov, analyzy
transkriptov a proteinov, ale aj regulacie expresie génov, sa stali vyzvou pre sformulovanie
definicie, ktord by odrazala uroven sufasného poznania so zachovanim ndviznosti
pozndvania a utvarania nazorov na gén ako ,zdkladny kamen“ podstaty a udrziavania
kontinuity zivota. Koncept biologickej funkcie pri definovani génu by mohol byt tym
jednotiacim prvkom preklefiujucim réznorodost’ vychodisk pri jeho definovani a sucasne aj
zachovania naviznosti na predchadzajuce definicie génu.
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LZ MY A NASE GENY

Ferak Vladimir

Katedra molekularnej biologie, Prirodovedecka fakulta, Univerzita Komenského v Bratislave,
Mlynska dolina, 842 15, Bratislava, e-mail: viadimirferak@gmail.com

Kedze tato konferencia si pripomina vznik a historiu institucionalizovanej genetiky na
Prirodovedeckej fakulte UK, tento prispevok si kladie za ciel’ priblizit zaciatky genetiky
Cloveka na fakulte astrucne rekapitulovat vysledky, ktoré sa v tejto oblasti podarilo
v uplynulych desatrociach dosiahnut’.

Ako vo vicSine oblasti genetiky, aj v genetike ¢loveka nastal podstatny pokrok az po zavedeni
metdd analyzy l'udskej DNA, ktoré umoznili molekularno-geneticky pristup k problémom.
Tato ,,molekuldrna tranzicia®“ nastala v huménnej genetike na fakulte v druhej polovici
osemdesiatych rokov.

Pomerne rychlo sa podarilo zaviest’ vSetky zakladné metddy prace s l'udskou DNA a zacat’
vykonavat’ diagnostiku genetickych ochoreni pomocou analyzy DNA pre medicinsku prax,
zaviest metddy individudlnej DNA-identifikdcie do kriminalistickej a forenznej praxe
a postupne Studovat’ spektrum muticii na génoch, zodpovednych =za najCastejSie
a najzavaznejSie monogénne ochorenia v slovenskej populacii (cystickd  fibroza,
fenylketonuria, alkaptonuria, hemofilia A, spinalna muskuldrna atrofia, Duchenneova
a Beckerova svalova dystrofia a d’alSie). Ani na jednom zo Studovanych lokusov sa nenasli
v slovenskej populacii mutacie, ktoré by neboli pritomné v inych eurdpskych populaciach,
hoci ich pocetné zastiipenie sa v mnohych pripadoch od inych eurdépskych populacii odlisuje.
Iné situacia je v romskej populacii, kde sa Casto nachadzaju mutacie, v Eurdpe prakticky
nezndme. Mimoriadna demograficka Struktira romskej populacie a jej populac¢no-genetické
parametre zapri¢inuji, ze tato populicia je obzvlast vhodnd na identifikéciu doteraz
neznamych génov (resp. mutacii), zapricinujicich monogénne ochorenia. Bola preto pre tento
ucel intenzivne Studovand a podarilo sa identifikovat’ viacero génov/mutacii, zodpovednych
za Specificky romske formy niektorych monogénnych ochoreni (kongenitalny glaukom,
nesyndromova forma straty sluchu, pigmentova degeneracia retiny a i.).

Vysledky stadia polymorfizmu mtDNA a Y-chromozémovej DNA v slovenskej populacii
ukazuju, ze u Slovakov sa nachadzaju takmer vSetky mtDNA a Y-DNA haploskupiny, ktoré
mozno najst inde v Eurdpe; st teda aj po trejto stranke typickymi Eurdépanmi, bez
akychkol'vek genetickych Specifik. Vek jednotlivych haploskupin pritom ukazuje, ze
genetické korene zhruba 80 percent obyvatelov Slovenska (okrem Romov) siahaji az do
europskeho paleolitu, len asi 10-15 percent je neolitického povodu, a iba zvySnych ~ 5% sa
dostalo do Eurdpy az po neolitickej kolonizacii, teda pred menej ako 7-10 tisicro¢iami. Inymi
slovami: nase gény sa nachadzaju v Eurépe o mnoho tisicro¢i dlhsie, nez tu Zijeme my
Slovaci — a analogické tvrdenie plati o vd¢Sine europskych narodov, vratane nasSich najblizsich
susedov.
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L3 GENETIKA A GENOMIKA MITOCHONDRIi: OD SEKVENCIE DNA

K STRUKTURE MITOCHONDRIALNYCH CHROMOZOMOV A MOLEKULARNYM
PRINCIPOM ORGANELOVEJ DEDICNOSTI

Nosek Jozef', Tomaska Lubomir’

'Katedra biochémie, Prirodovedeckd fakulta Univerzity Komenského v Bratislave
Mlynska dolina CH-1, 842 15 Bratislava 4, e-mail: nosek@fns.uniba.sk

’Katedra genetiky, Prirodovedeckd fakulta Univerzity Komenského v Bratislave
Mlynska dolina B-1, 842 15 Bratislava 4, e-mail: tomaska@fns.uniba.sk

Mitochondrie obsahuji unikatny geneticky systém, ktorého vyskum zacal pionierskymi
experimentmi Borisa Ephrussiho ajeho spolupracovnikov vroku 1949. Principy
mitochondrialnej dedi¢nosti, ako aj Struktira a regulacia aparatu potrebného na replikaciu,
expresiu a segregaciu molekul mitochondridlnej DNA (mtDNA), vSak ostavaju vyzvou aj v
postgendémovej ére biologického vyskumu. V stucasnosti si zname kompletné sekvencie
takmer dvoch tisic mitochondridlnych genémov, ktoré sa odliSuju nielen velkost'ou, obsahom
génov, ale aj svojou molekularnou formou. Molekuly mtDNA vytvéaraju so Specifickymi
proteinmi komplexy nazyvané nukleoidy, ktoré st povazované za cytologické jednotky
mitochondrialnej dedi¢nosti. Nukleoidy st asociované s vnutornou membranou mitochondrii
aich viaceré proteinové komponenty st podjednotkami enzymatickych komplexov, ¢o
potvrdzuje uzke prepojenie mitochondridlnej dedi¢nosti s dynamikou membran a
metabolizmom. Komparativna analyza molekuldrnej architektry mitochondridlnych
gendmov, Struktury a funkcie nukleoidov, ako aj suvisiacich biologickych fenoménov u
réznych druhov organizmov modZze prispiet k objasneniu molekularnych principov
kontrolujucich replikaciu a segregaciu mtDNA a odhalit’ evolu¢ne konzervované i druhovo-
Specifické ¢rty mitochondridlnej dedi¢nosti.

Literatara:

1. Nosek, J., Tomaska, L., Fukuhara, H., Suyama, Y., Kovac, L. (1998) Linear mitochondrial
genomes: 30 years down the line. Trends in Genetics 14: 184-188.

2. Nosek, J., Tomaska, L. (2003) Mitochondrial genome diversity: Evolution of the
molecular architecture and replication strategy. Current Genetics 44: 73-84.

3. Nosek, J., Tomaska, L., Bolotin-Fukuhara, M., Miyakawa, [. (2006) Mitochondrial
chromosome structure: An insight from analysis of complete yeast genomes. FEMS Yeast
Research 6: 356-370.
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L4 EPIGENETIKA — KONEC FATALISMU V GENETICE

(OD GENOTYPU K FENOTYPU, OD PRAVIDEL K REALITE, OD DOGMAT
K JEDINECNOSTI)

Fajkus Jifi

Oddéleni funkcni genomiky a proteomiky, Ustav exp. biologie PFF MU, Kamenice 5,
CZ-620 00 Brno <fajkus@sci.muni.cz>
Biofyzikalni ustav AVCR v.v.i., Krdlovopolskad 135, CZ-612 65 Brno

Maloktera oblast vyzkumu prosla v poslednich letech tak bouflivym vyvojem, jako praveé
studium epigenetickych procest, tedy procesi zmén chromatinové struktury bez ovlivnéni
sekvence DNA, ktera tuto strukturu spoluvytvaii. Od pouhého popisu epigenetickych jevi a
sporadickych znalosti s nimi spojenych molekularnich mechanismti jsme dospéli do stavu,
kdy alespoil rdmcov€ zndme podstatu fady epigenetickych procesti (napf. imprintingu,
umlcovani gend, heterochromatinizace centromer ¢i inaktivace celych chromozomu), a
poznavame jejich molekuldrni detaily (napf. posttranslaéni modifikace histonli, nédhrada
histont jejich specifickymi variantami, methylace DNA, pifestavba struktury chromatinu —
tzv. chromatin remodeling, nebo RNA interference). Soucasné se ozfejmuji i souvislosti ¢i
piimo fyzické propojeni mezi jednotlivymi epigenetickymi mechanismy. Napiiklad u
posttranslacnich modifikaci histonl se vzil termin ,,histonovy kod* vyjadiujici skutecnost, Ze
svlj jednozna¢ny funk¢ni vyznam maji jen ziidkakdy jednotlivé modifikace histonti, ale
zpravidla jejich konkrétni kombinace na jedné molekule histonu nebo v ramci molekul
histont téhoz nukleozému. Ustaveni a udrZzovani tohoto kddu je navic spjato napt. s procesy
methylace DNA nebo RNA interference.

Zatimco jesté pred 20 lety znacna Cast odborné vefejnosti povazovala studium struktury
chromatinu, jejich modifikaci a prestaveb za néco moznd zajimavého, ale celkem
nepraktického a okrajového (a soustedila se predevSim na charakterizaci DNA sekvenci a
cilovych mist specifickych proteini na téchto sekvencich), je stale jasnéjsi, ze podstatu
vétSiny genovych regulaci eukaryot je tfeba hledat pravé na trovni struktury chromatinu.
Veskeré procesy spojené s uchovanim, vyjadfenim a pfenosem genetické informace piece
probihaji nikoli na volné DNA, nybrz na supramolekuldrni struktufe chromatinu. Pravé
epigenetické modifikace dodavaji zivé bunice potfebnou dynamickou variabilitu fenotypu,
diky niZ jsou mozné napf. 1 procesy diferenciace a adaptace.

V piednaSce bude proto struéné ukazan vyvoj nékterych poznatklt v oblasti struktury
chromatinu a jejich epigenetickych zmén.

Vyzkum struktury chromatinu je podporovin MSMT (MSM0021622415), AVCR (AV0Z50040507), a
GACR (204/08/1530).
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LS BIOCHEMICKA GENETIKA: GENETICKY EXKURZ DO STUDIA
METABOLIZMU STEROLOV U KVASINIEK

Hapala Ivan', Valachovi¢ Martin'*

'Ustav biochémie a genetiky Zivocichov SAV, 90028 Ivanka pri Dunaji
’Department of Medical Biochemistry, Max F. Perutz Laboratories, Campus Vienna
BioCenter, University of Vienna

Zrod biochemickej genetiky historicky prediSiel objav DNA ako molekularneho zakladu
dedi¢nosti, ked’ Beadle a Tatum v r. 1941 izolovali prvé auxotrofné ,,biochemické mutanty
u vléknitej huby Neurospora crassa. Tym potvrdili hypotézu ,,jeden gén — jeden enzym* a
koncepcne otvorili cestu pre genetické mapovanie biochemickych drah, ktoré slavilo
v nasledujucich desatrociach vel’ké tispechy hlavne u mikroorganizmov vratane kvasiniek.
Principy biochemickej genetiky boli uspesne aplikované aj pri deSifrovani metabolizmu
sterolov u kvasiniek. Zaciatkom 70-tych rokov boli na ziklade zmenenej citlivosti
k antimykotikdm izolované¢ mutanty so zmenami v biosyntéze ergosterolu. Chromatograficka
identifikacia prekurzorov ergosterolu, ktoré sa akumulovali u jednotlivych mutantov,
umoznila priradenie zmien k jednotlivym enzymovym aktivitam. V 80-tych a 90-tych rokoch
boli potom klonované a sekvenované jednotlivé gény, ktoré sa podielaju na syntéze
ergosterolu (tzv. ERG gény). S vyuzitim celej palety genetickych metod, ktora kvasinky ako
modelovy objekt poskytuju, a pomocou Specifickych antimykotik bola takto zmapovana
kompletnd draha biosyntézy ergosterolu. V poslednych rokoch  prebieha podobnym
sposobom analyza interakcii medzi jednotlivymi génmi aich produktmi a skiimanie
postsyntetickych krokov v metaboliyme sterolov prijmu externych sterolov ako aj
mechanizmov intracelularneho transportu ergosterolu. Ukazuje sa pri tom, Ze metabolizmus
ergosterolu si nemozeme predstavit’ ako linearny sled jednotlivych reakcii, ale skor ako siet’,
ktorej uzly st tvorené ,,promiskuitnymi® enzymami schopnymi spracovavat viaceré
prekurzory v syntéze ergosterolu.

V nastupujicej ére roznych ,,-omik* a systémovej bioldgie, v ktorej mimoriadne G¢inné
analytické nastroje umoznuju sucasne sledovat’ transkripciu tisicok génov a hladiny stoviek
proteinov a metabolitov, sa vyznam biochemickej genetiky zdanlivo straca. Nové poznatky su
vSak zasadzované do ramca, ktory biochemicka genetika pomahala vybudovat’, a nové vedné
oblasti st tak do velkej miery rozSirenim a doplnenim klasickej biochemickej genetiky.

Praca bola podporovanda projektmi VEGA 2/7135/27, APVV-51-029504 a APVT-51-024904.
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L6 OPRAVA DNA: PRECO VSETCI NEOCHORIEME NA RAKOVINU?

PirSel Miroslav

Laboratérium molekuldrnej genetiky, Ustav experimentdlnej onkologie SAV, Vidrska 7, 833
91 Bratislava

Zijeme v prostredi, v ktorom sme denne vystavovani roznym faktorom, ako je napriklad
slnecné Ziarenie alebo cigaretovy dym, ktoré sustavne poSkodzuju DNA v naSich bunkach.
Okrem toho zakladné chemické reakcie, ktoré sa prirodzene uskutocnuju v nasich bunkéch,
generuju Skodlivé vedlajSie produkty spdsobujuce poSkodenia DNA. Jedna l'udskd bunka
takto ziska az 10 000 poskodeni DNA za deini. Poskodenie DNA je teda Uplne beznym
a Castym javom. Ak k tomu pridime eSte chyby, ktoré sa vyskytnu pocas replikacie DNA
zistime, Ze v naSich bunkach sa pocas zivota postupne akumuluju poskodenia DNA, ktoré
spOsobuju hromadenie mutacii a mézu potencidlne viest’ k vzniku rakoviny. Preco teda
neochorieme vsetci na rakovinu?

Vsetky Zivé organizmy, od baktérii po¢nuic az po ¢loveka, pocas evolucie vyvinuli celé sady
mechanizmov, pomocou ktorych rozpoznavaju a opravuju poskodenie DNA. NajrozsirenejSim
a sti¢asne najuniverzalnejSim mechanizmom opravy poskodenej DNA je nukleotidova excizna
oprava. Predmetom prispevku je analyza delby prace medzi dvomi drdhami nukleotidove;j
exciznej opravy — globdlnou genomickou opravou a transkripéne viazanou opravou, pri
oprave mutagénnych a cytotoxickych poskodeni DNA. Tretim dolezitym hracom je
signalizacia pritomnosti poSkodenia a reguldcia bunkovej odpovede. Oprava DNA, ako kazdy
iny dej, ktory sa odohrava v bunke, nie je u€innd na 100%, takze nie kazdé poSkodenie je
opravené. Ak oprava zlyha a poSkodenie DNA je prili§ zavazné, bunka podstipi programovu
bunkovll smrt’ — apoptézu. NaruSenie rovnovahy medzi tymito drdhami méze mat fatalne
nasledky: od pred€asného starnutia az po vznik rakoviny.

Prdaca autora je podporenda Agenturou na podporu vyskumu a vyvoja (projekt ¢. APVT-51-003202,
projekt ¢. APVV-0208-07) a grantovou agenturou VEGA (projekt ¢. 2/7014/27).
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L7 PRECO NIEKTORI OCHOREJU NA RAKOVINU - ULOHA DEFEKTNEJ
OPRAVY DNA

Chovanec Miroslav

Laboratérium molekuldrnej genetiky, Ustav experimentdlnej onkolégie SAV, Vidrska 7,
833 91 Bratislava

DNA zivych organizmov je pocas ich Zivota vystavena vplyvu réznych latok vonkajSieho
prostredia, z ktorych niektoré mozu mat’ poSkodzujici u€inok na tuto makromolekulu. Okrem
toto je DNA vystavena aj poskodzujucemu vplyvu vnatornych faktorov, ktoré vznikaji pocas
normalneho metabolizmu bunky. Preto je DNA kazdej bunky denne mnohopocetne krat
poskodena. Jednotlivé poskodenia DNA sa vSak vyrazne liSia ¢o sa tyka ich biologickych
nasledkov. Tie najzdvaznejSie, ku ktorych patria aj dvojvlaknové zlomy DNA (DSB),
narusuju integritu oboch retazcov DNA, a predstavuju tak blok pre vSetky transakcie spité s
metabolizmom tejto makromolekuly. Preto ak nie su takéto poskodenia opravené, su pre
bunku vel'mi toxické a sposobuju jej smrt’. Ale aj chybne opravené DSB st potencialnou
hrozbou pre bunku, ked’Zze st zdrojom mutacii, ktoré moézu mat’ za nasledok transformaciu
normalnej bunky na bunku naddorovii v mnohobunkovych organizmoch.

Ako odpoved na potencidlnu hrozbu vyplyvajicu z neopraveného alebo chybne opravené¢ho
DSB sa bunkam pocas evolucie vyvinuli systémy monitorujlice porusenost’ retazcov jej DNA.
Ak tieto systémy zaregistruju naruSenu celistvost’ retazcov DNA, posielaja signal d’alej
mechanizmom priamo zodpovednym za opravu takéhoto typu poskodenia. DSB mozu byt
opraven¢ dvoma zdkladnymi mechanizmami, homologickou rekombindciou a
nehomologickym spajanim koncov DNA. Oba opravné mechanizmy st vo vel'mi vyznamnom
vzt'ahu k l'udskému zdraviu, ¢oho dokazom je existencia ochoreni, ktorych molekuldrnou
podstatou je porucha v oprave DSB a ktorych klinicky prejav Castokrat zahfna aj vysSiu
incidenciu onkologickych ochoreni.

Budu prezentované l'udské ochorenia, ktorych molekularnou podstatou je porucha v oprave
DSB. Hlavna pozornost bude venovand ochoreniam suvisiacim s poruchou v poslednom
kroku nehomologického spajania koncov DNA — ligacii tychto koncov.

Vyskum v laboratoriu autora je financovany Agenturou na podporu vyskumu a vyvoja (grant ¢. APVV-
51-042705).
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L8 Niporovy supresor p53: PRACE (A MUTACE) VSEHO DRUHU

Smardova Jana

Ustav patologie FN Brno, Jihlavskd 20, 625 00 Brno; UEB PiF MU, Kotldiskd 2, 611 37
Brno; LF MU, Komenskeho nam. 2, 601 77 Brno

Protein p53 hraje kli¢ovou roli v odpovédi bunky na riizné typy stresu. Je v bunice stabilizovan
a aktivovan pifi poskozeni DNA, nefyziologické aktivaci onkogent, hypoxii, v disledku
zkraceni telomer, ribosomalniho stresu ¢i pfi hladovéni. Jako odpovéd’ na tyto podnéty p53
muze indukovat zastaveni bunéfného cyklu, apoptoézu, senescenci, ale ovliviiuje také
diferenciaci, angiogenezi, invasivitu a pohyb bunék, podili se na regulaci glykolyzy,
autofagie, opravach DNA a bunécném piezivani. Tradi¢né a v souladu se svou funkci je p53
povazovany za klicovy nadorovy supresor. Funkce p53 je ale jeste Sirsi. Vedle ochrany bunék
pted onkogenni transformaci se p53 uplatituje 1 v reakci buiiky na bézny ,.fyziologicky* stres
a tak ovliviiuyje starnuti organismu ¢i vyvoj nékterych neurodegenerativnich onemocnéni (1).

I kdyz p53 mulze fungovat né€kolika rtiznymi mechanismy, napiiklad pfimou interakci
s n€kterymi proteiny z rodiny BCL2, klicovym mechanismem, kterym p53 vykondva v buiice
svou funkci, je regulace transkripce. p53 je sekvencné specificky transkripcni faktor, ktery se
vaze na DNA a fidi expresi mnoha svych cilovych gent. Cilovych genti p53 bylo popsano
nékolik desitek, ale odhaduje se, Ze jejich pofet mize dosahovat aZ nékolika set. Sekvence
DNA, kterd se vyskytuje v responsivnich elementech cilovych genii p53 (RE p53) a je
rozpoznavana tetrametrem p53, je silné degenerovand a afinita p53 k témto rozriznénym
sekvencim je vyrazn¢ heterogenni. Standardni varianta p53 ma naptiklad silnou afinitu k RE
genu p21"AF! ktery zprostiedkovava proliferaéni blok, a mnohem slabsi afinitu k RE
apoptotickych genti jako jsou bax ¢i PUMA.

Zarode¢né mutace genu p53 jsou nejcastéjsi pfi¢inou vzacného dédi€ného onemocnéni Li-
Fraumeniho syndromu. Somatické mutace genu p53 patii k nejcastéji detekovanym mutacim
u lidskych nadorti. Na rozdil od jinych nédorovych supresord, které jsou nejcastéji
inaktivovany mutacemi, které vedou k posuniim c¢teciho ramce nebo k pred¢asné zarazenym
termina¢nim kodonim, coz vede bud’ k uplnému odstranéni proteini nebo k expresi vyrazné
aberantnich proteint, vétSina (az 80%) mutaci detekovanych v genu p53 jsou jednobodové
zamény. Tyto mutace vétSinou poskozuji schopnosti proteinu p53 vazat se na DNA a vedou k
jeho akumulaci v jadrech nadorovych bunck. Databaze mutaci p53 obsahuje 21 tisic mutaci
odpovidajicich vice nez 1300 variantam p53. Jednotlivé varianty p53 se mezi sebou vyrazné
1i$1 svymi funkénimi vlastnostmi, tj. svou schopnosti vazat se na DNA a transaktivovat cilové
geny. Na jedné stran¢ spektra stoji mutanti zcela postradajici DNA vazebnou a transaktivacni
aktivitu, na druhé stran¢ pak mutanti s vétsi ¢i mensSi schopnosti transaktivovat alespon
nckteré cilové geny (2, 3). Nadorovy supresor p53 je tak unikatnim ptikladem genu, ktery na
mnoha urovnich je ,,mistrem heterogenity*.

(1) Vousden KH, Lane DP: p53 in health and disease. Nature Rev.Mol.Cell Biol. 8 (2007)
275-283.

(2) Soussi T, Lozano G: p53 mutation heterogenity in cancer. Biochem.Biophys.Res.Com.
331 (2005) 834-842.

(3) Soussi T, Wiman K: Shaping genetic alterations in human cancer: the p53 mutation
paradigma. Cancer Cell 12 (2007) 303-312.

Prace byla podporovina grantem NR/9305-3 IGA MZ a MSMT 00216224135.
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L9 OBJASNENI FUNKCE PROTEINU DISHEVELLED V PRENOSU
SIGNALU FAKTORU WNT

Bryja Vit&zslav', Cajének Lukas?, Schambony Alexandra®, Schulte Gunnar®, Gradl Dietmar’,
Arenas Ernest?

!Institute of Biophysics of Academy of Sciences of the Czech Republic & Institute of
Experimental Biology, Faculty of Science, Masaryk University, Brno, Czech Republic
’Karolinska Institutet, S-171 77 Stockholm, Sweden

S University of Karlsruhe, Kaiserstr. 12, D-76131 Karlsruhe, Germany

Morfogenetické proteiny zrodiny ,,Wnt“ (dile jen Wnty) jsou vyznamné regulatory
embryonalniho vyvoje, které se téz vyznamné podili na regulaci homeostazy dospélého
organismu. Deregulace drahy Wnt vede ke vzniku nadord. I pfes vSeobecné uznavany vyznam
této rodiny proteini v patogenezi chorob, vime doposud velmi malo o molekularnich
mechanismech jejich piisobeni. Wnty se vazi na membranové receptory z rodiny Frizzled, ze
kterych se signal pfenasi na fosfoprotein Dishevelled (Dvl), kde se signal analyzuje a podle
povahy ligandu/pfitomnosti koreceptori se dal ptenasi jednou zcelkem Ctyf zndmych
signalnich drah. Molekularni mechanismy, ktery urcuji jak bude signal na tirovni proteinu Dvl
smérovan nejsou znamy. V piedkladaném piispévku spolu se svymi spolupracovniky
objasiiujeme nékteré klicové molekularni aspekty prenosu Wnt signalu mezi receptorem
Frizzled, proteinem Dvl a dal§imi proteiny ve Wnt draze. V nasi préci jsme jako prvni tym
purifikovali protein Wnt-5a, coz nam otevielo dvefe k cilenym experimentim s timto
proteinem (jediny dal$i doposud purifikovany Wnt je Wnt-3a). Podaftilo identifikovat kinazu,
ktera je zodpovédna za fosforylaci proteinu Dvl po pridani Wnt-5a — jde o kasein kinazu 1
(CK1). Dalsi pokusy prokazaly, Ze identicka kindza fosforyluje Dvl také po stimulaci Wnt-3a.
Tento objev ndm umoznil pouzit inhibitory CK1 jako kli€ovy nastroj pro dalSi studium
signalni drahy proteinu Wnt-3a, a s vyuzitim CKI inhibitorG prokazali, Ze signal spustény
Wnt-3a se vétvi a zahrnuje i rychlou bunéénou odpoveéd’, kterd se obejde bez fosforylace
proteinu Dvl. Pfi studiu endogenniho Dvl jsme pozorovali i neofekavané zmény mnoZzstvi
proteinu Dvl. Tento fenomén souvisi s endocytézou receptoru Frizzled a my jsme dale
prokazali, ze fungujici endocytdza membranovych proteint je absolutné nezbytna pro stabilitu
Dvl. Pii nasledujicich studiich jsme hledali nové vazebné partnery proteinu Dvl. Objevili
jsme, ze protein B-arrestin, ktery vaze Dvl po fosforylaci CK1, je absolutné nezbytny pro
ptfenos signalu mezi Dvl a dal§imi komponentami tzv. kanonické Wnt drahy. Véfime, Ze nase
poznatky poskytnou nové terapeutické cile pro léceni nadort vyvolanych deregulaci Wnt
drahy.

1. G Schulte, V Bryja, N Rawal, G Castelo-Branco, KM Sousa and E Arenas (2005): Purified HA-Wnt5a increases
differentiation of dopaminergic precursor cells. J. Neurochem 92:1550-3.

2. V Bryja, G Schulte, N Rawal, A Grahn, and E Arenas (2007): Wnt-5a induces Dishevelled phosphorylation and
dopaminergic differentiation via a CK1-dependent mechanism. J. Cell Sci. 120: 586-595.

3. V Bryja, G Schulte and E Arenas (2007): Wnt-3a utilizes a novel low dose and rapid pathway that does not require
casein kinase 1-mediated phosphorylation of Dvl to activate -catenin. Cell. Signal. 19: 610-616.

4. V Bryja, L Cajének, A Grahn and G Schulte (2007): Inhibition of endocytosis blocks Wnt signalling to p-catenin by
promoting dishevelled degradation. Acta Physiol.(Oxford) 190 (1): 53-59

5. V. Bryja, D. Gradl, A. Schambony, E. Arenas' and G. Schulte' (2007): B-arrestin is a necessary component of
‘Wnt/B-catenin signaling in vitro and in vivo. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 104: 6690-6695.

6. G. Schulte and V. Bryja (2007): The Frizzled family of unconventional GPCRs. Trends Pharmacol. Sci. 28: 518-
525.
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Ll 0 HYBRIDNE ROJE BOROVICE LESNEJ A BOROVICE HORSKEJ NA SEVERNEJ
ORAVE

Kormut'ék A.', Demankova B.2, Matika P.%, Camek V.3, GOmory D.*

'Ustav genetiky a biotechnolégii rastlin SAV, Akademickd 2, P.O.Box 394, 950 07 Nitra
’Arborétum Mlynany SAV, 951 52 Slepcany

Katedra botaniky a genetiky PrF UKF, A. Hlinku 1, 949 74 Nitra

*Technickd univerzita vo Zvolene, Lesnicka fakulta, T. G. Masaryka 24, 960 53 Zvolen

Introgresivna hybridizacia je definovana ako infiltracia génov jedného druhu do gendému
iné¢ho, spravidla pribuzného druhu. V uzSom zmysle ide o spdtne kriZzenie spontdnnych
medzidruhovych hybridov rastlin s jednym alebo oboma rodicovskymi druhmi (Andersson
1949). Vzniknuté potomstvo je spravidla geneticky velmi heterogénne a zahriiuje aj
segreganty so zvySenou adaptabilitou k neobvyklym podmienkam prostredia. Tato vlastnost’
segregantov umoziuje ich prezivanie na lokalitach, kde rodicovské druhy nie si schopné
samostatnej existencie (Stebbins 1950). V ramci rodu Pinus je vyskyt takychto hybridov
charakteristicky aj pre borovicu lesnu (P. sylvestris L.) a borovicu horsku (P. mugo Turra),
ktorych introgresivne hybridy sa nachadzaju na raseliniskach severnej Oravy. Ide o jediny
hybrid tohto druhu, ktory sa vyznamnou mierou podiel’a na rozsirovani diverzity borovic na
nasom uzemi. Doposial’ sa hybridny charakter tychto jedincov odvodzoval iba na zaklade ich
habitu, resp. morfometrickych charakteristik ich SiSiek a ihlic. Paralelnd analyza maternalne
dedenej mtDNA a paternalne dedenej cpDNA jednotlivych stromov poskytla molekulovy
dokaz o pomernom zastipeni hybridov v uvedenej oblasti. Podobnym spdsobom sa na lokalite
v Habovke zistilo 36 %-né zastipenie hybridnych foriem P. mugo x P. sylvestris, 10 %-né
zastipenie reciprokych hybridov, 44 % jedincov P. sylvestris a 8 % jedincov P. mugo. Na
lokalite Such4 Hora ¢inil pomer hybridnych foriem P. mugo x P. sylvestris 36 %, reciprokych
hybridov 2 %, jedincov P. sylvestris 28 % a P. mugo 31 %. ZvySeny vyskyt hybridnych
foriem P. mugo x P. sylvestris bol charakteristicky aj pre lokalitu Tisovnica pri Oravskej
Polhore (43 %). Pokracujuci proces introgresivnej hybridizacie oboch rodi¢ovskych druhov sa
ilustroval na rovni semien. V Habovke sa pohyboval v rozmedzi 41.1-58.7 %, v Tisovnici
dosiahol troven 8.3 % a v Suchej Hore 2.7 %. ZniZena fertilita hybridov oproti rodi¢ovskym
druhom sa pozorovala tak na irovni pelovych zfn, ako aj zrelych semien.

Praca vznikla za financnej podpory agentury APVV, projekt APVT-51-004004.
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.11 Prinosy GENETIKY V UZITKOVOM CHOVE ZVIERAT
Rafay Jan, Parkanyi Vladimir, Margetin Milan
Slovenské centrum polnohospodarskeho vyskumu, Hlohovska 2, 949 92 Nitra

Podiel Zivoc¢iSnej produkcie z celkovej polnohospodarskej vyroby predstavuje na Slovensku
40 %. Podobne ako v inych aplikovanych biologickych disciplinach aj v zootechnickej vede
sa priebezne avyznamne pocituji prinosy aplikdcie poznatkov zakladného vyskumu z
jednotlivych odvetvi genetiky. ZvySovanie produkénej ucinnosti existujicich genotypov HZ
predstavuje jeden z hlavnych prvkov intenzifikécie. Klasické zameranie chovu zvierat na
produkciu potravinovych a priemyselne vyuzitelnych surovin sa vSak zacina CcCoraz
vyznamnej$ie dopliat’ o $pecifické prinosy suvisiace s uplatnenim novych molekularno-
genetickych metdd, vyuzitie potencidlu farmovych a volnezijucich zivocichov pri tvorbe
krajiny arieSeni niektorych socidlnych problémov spojenych so zaclenenim
marginalizovanych skupin obyvatel'ov do spolo¢nosti.

Akceleracia  vyskumu v oblasti genomiky, transgenézy, klonovania, DNA markerov
a d’alSich postupov ma bezprostredny dopad na aplikaéné vystupy v chove hospodarskych,
spoloc¢enskych a vol'neZijucich Zivocichov. Sucasné poziadavky na kvalitnii a ekologicky
prijatelnt produkciu zivo¢isnych surovin spolu s welfare zvierat st tak bezprostredne spojené
aj s vyuzivanim poznatkov genetiky.

Vplyvom ideologickych podmienok a znamych historickych suvislosti sa zivo¢isna genetika
na Slovensku zacala systematicky rozvijat' az koncom Sest'desiatych rokoch minulého
storocia. Od sedemdesiatych rokoch sa Katedra genetiky PriF UK vyznamnou mierou podiel’a
aj na vychove odbornikov v oblasti ZivociSnej genetiky, ktori sa uplatiiuji na univerzitnych a
vedeckych pracoviskach Slovenska.
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L 1 2 PEROXIZOMOVE DEDICNE OCHORENIA V SR

Petrovi¢ Robert, Chandoga Jan

Centrum lekarskej genetiky, Oddelenie molekulovej a biochemickej genetiky,  FNsP
Bratislava

Peroxizomy predstavuju esencidlne subcelularne Struktary, ktoré sa nachadzaju u
eukaryotickych mikroorganizmov a vo vicsSine buniek zivociSneho alebo rastlinného pdvodu.
Metabolické funkcie peroxizomov zahfiiaji oxidaciu Sirokého spektra latok za pritomnosti
kyslika. Z hladiska bunkovej patologie st najvyznamnejSie procesy o a [-oxidacie
karboxylovych kyselin, zvlast vyznamna je f-oxidacia karboxylovych kyselin s vel'mi dlhym
retazcom (VLCFA), ktora prebieha vyluc¢ne v peroxizémoch.

Mutacie peroxizémovych génov sposobuju zadvazné metabolické poruchy. V sucasnosti su
zname takmer dve desiatky peroxizomovych dediénych ochoreni, ktoré sa rozdel'uji na
generalizované (porucha biogenézy peroxizomov) a na izolované defekty jednotlivych
peroxizémovych enzymov. Kombinovana incidencia peroxizomovych dedi¢nych ochoreni sa
v Eurdope odhaduje na 1:10 000. VSetky ochorenia okrem X-viazanej adrenoleukodystrofie sa
vyznacuju autozémovo-recesivnym typom dedi¢nosti.

V diagnostike peroxizémovych dedi¢nych ochoreni (PDO) sa vyuzivaju biochemické a
molekularno-genetické metody, ktoré zachytia viaceré abnormality a zmeny prejavujice sa na
r6znych urovniach postihnutého organizmu. Téato Skala metdd umoziuje nielen postnatalnu,
ale aj prenatalnu diagnostiku.

V Centre lekarskej genetiky FNsP Bratislava, sa podarilo komplexnou diagnostikou PDO za
poslednych desat’ rokov zachytit’ priblizne dve desiatky rodin s PDO a odhalili sa aj 4 nové,
doposial’ nepopisané mutacie v ABCDI géne a2 v géne PEXI2. Taktiez sme uskutocnili
genetické vysetrenia u rodinnych prislusnikov postihnutych.
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L13 COMPARATIVE EXPRESSED SEQUENCE HYBRIDIZATION (CESH), NOVA

MOLEKULARNO-CYTOGENETICKA METODA NA VIZUALIZACIU CHROMOZOMAL-
NEHO EXPRESNEHO PROFILU

Bozsaky Eva, Stock Cornelia, Ambros Peter F.
Children’s Cancer Research Institute (CCRI), Kinderspitalgasse 6, Vienna, Austria

V poslednej dobe sa vyskum genomu stale CastejSie orientuje na sledovanie ,,aktivnych®
genetickych zmien, a to na urovni prepisu genetickej informécie, t.j. transkripcnej aktivity.
Metddy vizualizacie transkriptomov maju vel'ké uplatnenie aj v onkologickom vyskume, kde
sa obycCajne vyuzivaju na identifikaciu oblasti gendomu s odliSnou génovou aktivitou
v nadorovych a zdravych bunkach. Okrem tzv. microarray metdd, ktoré sa zakladaju na chip
technolégii, bola vypracovand metoda, pomocou ktorej sa da vizualizovat’ globdlna expresia
genému na urovni chromozomov. CESH (comparative expressed sequence hybridization)
umoziuje identifikaciu oblasti s rozdielnou génovou aktivitou pozdiz chromozémov. Metdda
sa zaklada na principe CGH (comparative genomic hybridization), ktord sa bezne pouZziva
v onkocytogenetike pri identifikacii straty alebo pribudania resp. amplifikacie urcitych casti
gendmu na urovni chromozémov. Pri metéde CESH sa pracuje s RNA izolovanej
z testovaného (chorého) a referencného (zdravého) tkaniva (na rozdiel od CGH, kde sa
pouziva DNA). Tieto vzorky sa farbia sodliSnymi fluorescencnymi farbivami
(fluorochromami), ktoré sa v rovnakom pomere sucasne prihybridizuju na normalne l'udskeé
chromozoémy, fixované na sklicku. Rozdiely v fluorescencnej aktivite jednotlivych
fluorochromov reflektuji rozdiely v transkripnej aktivite medzi dvomi aplikovanymi
vzorkami. Oblasti s rozdielnou génovou expresiou medzi chorym a zdravym tkanivom sa
identifikuju pomocou CGH softwareu modifikovaného na ucely CESH analyzy.

CESH bola uspesne aplikovand v pripade Wilmsovho tumoru, kde sa zistil rozdielny expresny
profil medzi relapsujucimi  anerelapsujucimi  typmi, dalej pri  diskriminacii
rabdomyosarkdmov a leiomyosarkomov s roznymi patologickymi vlastnostami. Metdda bola
pouzita aj v pripade leukémii, pri rakovine prsnika, kde boli pozorované rozdielne expresné
profily v subtypoch s r6znorodou morfologiou.

Pri naSej praci sme CESH vyuzivali na sledovanie chromozomalnych expresnych profilov
neuroblastdbmov, ato vregresnych a agresivnych typoch, d’alej v porovnavani s inymi
nadorovymi ochoreniami. V Casti naSich experimentov sme sledovali zmeny transkripcne;j
aktivity v priebehu procesov jednak spontdnne sa prejavujuceho a jednak s hydroxyureou
indukovaného bunkového starnutia v neuroblastomovych bunkovych liniach vin vitro
podmienkach. Odhalenie genetickych procesov sprevadzajliice signdlne drahy bunkového
starnutia, a to obzvlast v nadorovych bunkach, by mohlo poskytnit’ uzitoéné poznatky aj
z terapeutického hladiska.
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L14 INVESTIGATION OF RARE DNA COPY NUMBER CHANGES IN RELATION
TO ABNORMAL FETAL DEVELOPMENT DETECTED BY ULTRASOUND

Tyreman Matthew', Nash Richard', Lees Christophz, Willatt Lionel', Hurles Matthew”,
Simonic Ingrid'

! Medical Genetics Department, Box 108, Addenbrooke’s Hospital, Cambridge CB2 0QQ
? Department of Fetal Medicine, Box 222, Addenbrooke’s Hospital, Cambridge CB2 000
' Genome Dynamics and Evolution Group, the Wellcome Trust Sanger Institute, Hinxton

CB10 154

The use of high resolution microarray analysis at prenatal diagnosis remains controversial,
being strongly opposed in many recent review papers. However, the ability to detect
disorders, often with more severe postnatal presentation than Down syndrome, may result in
major improvements in the obstetric management of patients with abnormal ultrasound
findings. Moreover, high resolution microarray investigation of abnormal ultrasound findings
has the potential to greatly accelerate our insights into the genetic aetiology of abnormal fetal
development. Our study of 100 prenatal samples from obstetric patients with abnormal
ultrasound and a normal karyotype reveals that a significant proportion of abnormalities
detected on ultrasound can be linked to changes in DNA copy number identified by high-
resolution microarray analysis. Using GeneChip 6.0 and our analysis methods, we show that
the majority of samples give clear normal or ‘abnormal’ results with a very low false positive
rate. We conclude that careful implementation of high resolution array testing would benefit a
number of obstetric patients with abnormal ultrasound findings.
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L 1 5 GENETIKA VO VZDELAVANI NA PRIRODOVEDECKEJ FAKULTE
UNIVERZITY P. J. SAFARIKA V KOSICIACH VCERA A DNES

Cellarova Eva

Ustavvbiologick)?ch a ekologickych vied, Katedra genetiky, Prirodovedecka fakulta Univerzity
P. J. Safarika v Kosiciach, Manesova 23, 04154 Kosice, e-mail: eva.cellarova@upjs.sk

Vroku 1963 dostala novovznikajuca Prirodovedecka fakulta Univerzity P. J. Safarika
v Kosiciach do vienka Katedru biologie z Lekérskej fakulty. Za obdobie 45 rokov presla
postupnou restrukturalizaciou a profilaciou vo vyskume a vzdeldvani. Prvykrat sa genetika
objavila v nazve katedry v roku 1968. Vyskumné zameranie sa v za¢iatkoch koncentrovalo na
Studium cytogenetickych zmien rastlin indukovanych chronickym ozarovanim, ktoré neskor
nahradil vyskum lie€ivych rastlin a prirodnych latok orientovany predovsetkym na Stadium
obsahu uc¢innych latok a §achtenie novych odrdd liecivych rastlin. V lone tejto problematiky
sa v osemdesiatych rokoch zacal budovat’ novy smer rastlinnych biotechnolégii. Dnes
prerastol do problematiky S$tadia prirodnych zdrojov lieiv s protinddorovou aktivitou
s vyraznym akcentom na molekulovi urovenn poznania. Na tomto vedeckovyskumnom
zaklade sa od zaciatku realizuje aj vysokoskolské vzdelavanie. HIbSiu genetickl profilaciu vo
vzdelavani bolo mozné uplatnit’ na 3. stupni az koncom devitdesiatych rokov, ked’ fakulta
ziskala pravo uskutoc¢novat’ doktorandské stidium v odbore Genetika. Predtym, v obdobi
rokov 1992 az 1997 pomohla pri vychove doktorandov vyraznou mierou Prirodovedecka
fakulta Univerzity Komenského v Bratislave s neocenitelnym osobnym podielom prof. RNDr.
Daniela VIcka, DrSc adoc. RNDr. Vladimira Ferdka, CSc. Zmeny v organizécii
vysokoskolského vzdelavania umoznili od roku 2004 implementovat genetiku a jej
subdiscipliny do magisterského stupiia v Studijnom programe Bunkova a molekulova biologia
a genetika vo vacSom rozsahu a vyraznejSie tym prispiet’ k profilacii absolventov v tomto
odbore s vyznamnou integrujicou funkciou nielen biologickych, ale aj prirodnych a
spoloc¢enskych vied. Od akademického roku 2009/2010 bude tento Studijny program
transformovany na Genetiku a molekularnu cytologiu ako zéklad pre doktorandské Stadium
v tychto dvoch odboroch.
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L1 6 VYUKA GENETIKY - BRNENSKE ZKUSENOSTI
Relichova Jifina
Ustav experimentdlni biologie PFF MU, Kotldiska 2, 611 37 Brno, Ceskd republika

V piispévku je uvedena skladba pfedmétli z oblasti genetiky, které jsou nabizeny
jako povinné nebo doporucené volitelné pro studenty bakalatského a magisterského
studia Biologie, obor Molekularni biologie a genetika na Pfirodovédecké fakulté
MU v Brné.

Zvlastni pozornost je vénovana vyuce obecné genetiky z hlediska rozsahu a obsahu
prednasky a cviceni. Na piikladech PP prezentaci je diskutovan zptsob vykladu
zakladnich principli genetiky a nejcastéjSich chyb, kterych se studenti dopousteji pti
zkouskach a diskutovan optimalni zptisob vykladu.
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L 1 7 VYUKA GENETIKY NA LEKARSKE FAKULTE V BRNE PO UNORU 1948

Smarda Jan
Biologicky ustav Lékarské fakulty Masarykovy univerzity, Brno

S genetikou jsem byl oficidln€é seznamen ve 2. semestru svého studia na Lékarské fakulté
univerzity v Brné zac¢atkem roku 1950. V tomto semestru jsme méli povinné zapsan piredmeét
Synteticka biologie, ktery nam pifednésel prof. F. Hercik. Jako studijni literaturu jsme méli
predepsano praveé vydané celostatni skriptum ,,Syntetickd biologie pro studenty lékaistvi®,
jehoz vznik pravé prof. Hercik inicioval. Mé¢lo 4 kapitoly: F. Her¢ik (Brno) — Individudlni
vyvoj vysSich zivo€ichi, B. Krajnik (Hradec Kralové) — Kratky prehled evolucnich teorii pred
Darwinem a Darwinova teorie, M. HaSek (Praha) — Boj o darwinismus a A. Milar (KoSice) —
Vznik ¢loveka. Ideologickym ohniskem celého ad hoc vytvoreného vyukového konglomeratu
— a celého studijniho pfedmétu - byla kapitola Haskova, neptinasejici nic z hlediska
védeckého, ale predstavujici podbizivou prezentaci a plamennou propagaci ,,pokrokové
sovétské biologie™; ta pohrdavé odmitala védecky fundovanou genetiku a nahrazovala ji
nazory tzv. biologie micurinské a lysenkovské. Dnesni studenti si neumi pifedstavit naSe
pocity, kdyz jsme byli konfrontovani s timto textem a odpovidajicim kurzem ptednések,
veédouce, Ze z n¢j budeme zkouseni.

Pfitom je nutno mit na paméti, Ze my vSichni, kdo jsme se k vysokoSkolskému studiu
zapisovali roku 1949 — a s nami cela generace tehdejSich abiturientdi stfednich Skol — se az
dotud nemohla dovédét vibec nic o klasické genetice ani na gymnaziich, ani na jinych
sttednich $kolach. ,,Unorové vitézstvi KSC* v roce 1948 prineslo okamzité totalni zakaz
vyuky jakékoliv jiné biologické teorie, jinych obecnych védeckych poznatkli o Zivoté ¢i
jinych myslenek nez tezi stalinské ,,pokrokové sovétské biologie® — pod hrozbou fatdlnich
osobnich nésledkl pro ucitele, pokud by se nepodfidili. A kruta realita této hrozby zpecetila
zivotni osudy fady vynikajicich osobnosti nasi biologie.

Vymluvnym symptomem té doby byl sbornik textli desiti sovétskych autortt (B. M. Mitin a
spol.) s titulem ,,Proti reakénimu mendelismu-morganismu®, pfic¢inlivé pielozeny do ceStiny
V. Haskovou a spol., vydany r. 1951 Pfirodovédnym nakladatelstvim v Praze v ndkladu 8.000
vytiskd. Tato brozura byla povinnym materidlem pro knihovny vSech biologickych ustavi a
stala se nepostradatelnou i1 pro vSechna politickd Skoleni zaméstnanct, hlavné ucitelt biologie.
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L 1 8 MECHANIZMY VYVOJOVE REGULACE GENOVE EXPRESE

Vyskot Boris

Oddélent vyvojové genetiky rostlin, Biofyzikalni vistav AV CR, Kralovopolska 135,
61265 Brno, http.//www.ibp.cz/labs/LPDG/, vyskot@ibp.cz

Organismy si vyvinuly fadu mechanismii, jak reagovat na zmény zivotniho prostfedi, patii
mezi né 1 zapindni a vypinani jednotlivych genti, které mize byt fixovano (asimilovdno) nejen
v prubéhu ontogeneze, ale i v procesu evoluce. To pfipomina jiz po dvé stoleti zavrhovanou
teorii adaptivni evoluce ¢i dédi¢nosti ziskanych znakl francouzského ucence Jeana-Baptiste
Lamarcka. Conrad Waddington vyslovil fadu teorii o flexibilit¢ metabolickych drah, snad
nejlépe ilustrovanych jeho obrazem epigenetické krajiny. Buitka se v pribéhu ontogeneze
postupn¢ ireverzibilné diferencuje v zavislosti na vnitinich a vnéjSich faktorech prostredi.
Tomu odpovida i teorie regulativniho (epigenetického) vyvoje: osud jednotlivych bunék neni
prederminovan, nybrz se odviji na zaklad¢ signald z prostfedi. Waddington provad¢l i fadu
experimentl, v nichZ demonstroval vyznam adaptivnich mechanisml. Nejznaméjsi jsou
experimenty s drosofilou, kde prostiednictvim rozkolisani podminek embryogeneze éterovym
¢i teplotnim Sokem a naslednym vybérem selektoval fenokopie mutantl typu bithorax ¢i
cross-veinless. V naslednych generacich dochézelo k asimilaci vyvojovych drah, tedy fenoyp
byl fixovan i bez nésledné selekce. K dal§im vyznamnym jeviim popsanym Waddingtonem a
Goldschmidtem pii studiu adaptacnich mechanismii patii kanalizace: realizace fenotypu je
restrikéni, genetickd variabilita je pufrovana, takze dochazi ke vzniku omezeného poctu
tohoto pufrovani: kli¢ovou roli hraji heat shock proteiny. Je to pomérné Sirokospektralni
skupina molekularnich chaperonti, které maji zajistovat spravnou strukturu i funkci mnoha
proteintl. Vytazeni funkce Asp prostiednictvim mutace ¢i chemickou inhibici vede k uvolnéni
skryté genetické variability. Jinou roli hraji jevy epigenetické: jde o Siroké spektrum
nemendelistické dédiCnosti, kterd se odehravd pfedev§im na urovni regulace transkripce.
Termin epigenetika zavedl Waddington a v dneSnim pojeti jde o pienos informace jiné nez je
sled nukleotidi v molekule DNA. Epigenetické jevy mizeme klasifikovat podle mechanismu
ucinku, jejich pravdépodobnosti ¢i délky trvani. K mechanismim patii zejména umlcovani
genll na urovni transkripce (metylace DNA, modifikace nukleozomélnich histonil, vazba
proteinti Polycomb) ¢i posttranskripéni (RNA interference). VéEtSina epigenetickych stavi
ptetrvava jen po dobu zivota jedince (mitoticky ptenos, bookmarking), jiné se ptenaseji 1 do
pohlavniho potomstva (meioticka transmise), pficemz mechanismy pienosu této infornace
jsou dosud nejasné.
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L19 MECHANIZMY SEKVENCNEJ REGULACIE GENOV POCAS MORFOGENEZY
A BUNKOVEJ DIFERENCIACIE: ANALYZA U DROSOPHILA MELANOGASTER

Farka$ Robert

Laboratérium vyvojovej genetiky, Ustav experimentdlnej endokrinolégie SAV, Vidrska 3,
83306 Bratislava

Pokroky v poznani stvisiacom s tak zavaznymi otazkami ako st bunkova diferencidcia a
morfogenéza zavisia okrem rozvoja metodolédgie aj od vol'by vhodného modelového objektu.
Medzi metazoalnymi eukaryontami zastdva Drosophila melanogaster vyznamné miesto
pretoze i napriek zdanlivej jednoduchosti zdiel'a s cicavcami vratane cloveka zakladnu
organizéciu tela, orgdnovych sustav a vyrazna cast’ z vySe 125 MB euchromatinového
genomu (viac ako 80%) vykazuje vacsiu alebo mensiu homologiu ku génom ¢loveka. Okrem
toho, z ~800 zndmych l'udskych génov priamo asociovanych s chorobami je takmer 600
génov pritomnych u Drosophila. Opakovane analyza funkcie génov u Drosophila, najmi ich
postavenie v r6znych signalnych drdhach, priniesla cely rad rieSeni alebo aspoil ukdzala cestu
rieSenia zavaznych medicinskych problémov. Larvalne slinné zl'azy Drosophila st terminalne
diferencované epitelidlne tkanivo, ktoré v priebehu poslednych 24 hod svojho zivota
prechadza rozsiahlymi funkénymi zmenami, spustanymi steroidnym hormoénom ekdyzonom a
riadenymi geneticky. Na priebehu postupnych zmien pufov na polyténnych chromozémoch sa
v kontrole expresie regula¢nych ako aj efektorovych génov odraza realizacia posledného sledu
vyvojovych programov reflektujucich syntézu sekretorickych proteinov, formaciu sekre¢nych
granul, ich exocytdézu, i6novy a vodny transport, vakuolizdciu cytoplazmy ako doésledok
recyklacie membrdn, a implementaciu apoptotického programu. Na expresii a funkcidch
génov ako EcR, usp, BR-C, Sgss, E74, E75, E78, E23, E63, FTZ-F1p, kr-h, L72, 1(2)gl, zip,
rpd3, Sin3A, Smrter, Crc, Cnx994, Ca-P60A4, Cct5, Hop, hsc70.3, dark, dronc a inych
budeme dokumentovat’ vzajomné interakcie jednotlivych z nich ¢i celych kaskad génov
zapojenych do realizécie konkrétnych programov ako aj stivislosti medzi nimi, ktoré sa zvicsa
odohravajut na urovni nimi kodovanych produktov. Genetickd analyza jednotlivych
komponentov signalnych dréh odhalila interakcie medzi tak necakanymi proteinmi ako st
cytoskeletdlne tumor supresory a transkripéné alebo chromatin remodeling faktory,
nezavislost’ exekulcie programovej bunkovej smrti od postupnej aktivacie apoptotickej drahy,
alebo spriahnutie apopt6zy s nekonvencnou sekréciou.
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LZO GENOMIKA DOMACICH ZVIRAT

Hoftin P., Vychodilova L., Sabakova K., Futas J., Vyskoc¢il M., Nec¢esankova M.
Ustav genetiky FVL VFU, Brno

V priibéhu domestikace vzniklo diky umélé selekci za poslednich 10.000 let mnozstvi plemen
domacich zvifat snejriznéjSimi fenotypy. Paleta genomickych néstroji vyuzivanych
u domacich zvitat je v soucasné¢ dob¢ srovnatelna s metodickymi moznostmi u modelovych
druhti a ¢loveéka. Jejich holisticky princip umoZiiuje nejen efektivni analyzu znakl produkce
a zdravi, ale pokroky v genomice domacich druhii zvitat vytvotily pfedpoklady jejich vyuziti
jako modelovych druhii v biomedicingé. Komparativni genomicka analyza pak pfispiva k
poznani obecnych biologickych fenoméni, jako je naptiklad evoluce a mechanismy nemoci.
V soucasné dobé& jsou u vétSiny vyznamnych druhti k dispozici kompletni genomové sekvence
a dalSi souvisejici informace vztahujici se zejména k variabilité jejich genomt. Analyza
komplexni podstaty uzitkovych znaki vedla k identifikaci stovek lokusi QTLs, mnohem
vzacngji vSak byla nasledné identifikovana mutace s definovanym vlivem na fenotyp. Piesto
je selekce podporovand markery (MAS) vyznamnou aplikaci v soucasném Slechténi
hopodaiskych zvitat. U vice nez 100 monogennich poruch zdravotniho stavu byla
identifikovana pfi¢innd mutace a je k dispozici diagnosticky DNA test vyuZitelny v selekci.
Nékteré z téchto mutaci jsou modelem lidskych chorob. Vyznamnym vyuzitim genomiky
udomécich zvifat je analyza nemoci komplexni povahy s variabilnim podilem
environmentalnich pfi¢innych faktort. Komplexni nemoci jsou prakticky vyznamné pro
domaci zvifata samotnd, ale vzhledem ke zkuSenosti s cilevédomym S§lechténim a znalosti
jejich genomu jsou ityto choroby vhodnym doplnénim spektra biomodeli. U vybranych
multifaktoridlnich nemoci domacich zvitat (dysplasie kycelniho kloubu u psti) je genomika
vyuzivana k identifikaci genti s kritickym G¢inkem na predispozici ke vzniku poruchy.
Fenoménem mimotadného obecné biologického i praktického vyznamu, ktery je svou
komplexni povahou pteduréen ke genomické analyze je interakce mezi hostitelem
a patogenem, kterd vede k variabilit€¢ obou typl organisml v tomto vztahu. Zabyvé se jim tzv.
imunogenomika. Prinicipy molekularni disekce komplexnich nemoci jsou ilustrovany na
vysledcich nasi prace u koni. Kan a ¢eled’ Equidae se jevi vhodnym objektem komparativni
analyzy, jak ukazuji ptiklady naseho studia alergickych (ptecitlivélost na hmyzi bodnuti),
nadorovych (melanomy) a infekénich (virovych, bakteridlnich a protozoarnich) onemocnéni,
genetick¢ diversity na molekularni (komparativni genomika MHC) i cytogenetické
(karyotypové) urovni. MoZnym vyuzitim téchto poznatkii vyuZzivajicim prinicpl tzv.
konzervaéni genetiky jsou i programy uchovani genetické variability u ohrozenych populaci
domacich zvitat (starokladrubsky ki) nebo zvitat v zoologickych zahradach (zebry).
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Pl GENOMOVA INSTABILITA V POZADIi NADOROVYCH OCHORENI -—
CYTOGENETICKA STUDIA U PACIENTOK S KARCINOMOM KRCKA MATERNICE

Bozsaky Eval, Kallay Jozefz, Wsolova Ladislava3, Sebova Livial, Blahovcova Eva4, Chalupa
Ivan'

Ustav experimentdinej onkolégie SAV, Vidrska 7, Bratislava;

2Onkologicky vistav sv. Alzbety s.r.o., Heydukova 10, Bratislava;

3Slovenskd zdravotnicka univerzita, Limbova 12, Bratislava;

‘Univerzita Komenského, Prirodovedeckd fakulta, Mlynskd dolina, Bratislava

Zndmym a prijatym faktom je, Ze sucastou vzniku avyvoja nadorového ochorenia su
viacndsobné mutacie, ktoré moézu byt zapri¢inené réznymi exogénnymi a endogénnymi
faktormi. Rekacie bunky resp. organizmu na takéto vonkajSie a vntitorné utoky su variabilné,
¢o spociva v roznorodosti zakladného genetického pozadia. Za normalnych okolnosti bunka je
schopna rozoznat’ a vysporiadat’ sa so zmenami zapri¢inenymi spomenutymi faktormi. Avsak
pri poruchach bunkovych mechanizmov zabezpecujucich stabilitu genetického materidlu
(replikacia DNA, repardacia DNA, priebeh bunkového cyklu aich regulacia) sa vytvaraja
,vhodné*“ podmienky k postupnému nahromadeniu viacerych mutacii v genome, ¢o moze
nasledne viest’ k neoplastickej transformacii. Dobrym prikladom stvislosti medzi genomovou
instabilitou a nddorovymi procesmi su tzv. syndromy genomovej instability, ktoré okrem
roznych klinickych znakov su charakteristické aj zvySenou incidenciou rakoviny. Vysledné
efekty gendmovej instability sa mézu prejavit' a su detekovateI'né na réznych genetickych
urovniach. Viacsina nddorov je charakteristickd chromozémovou instabilitou (CIN), ktora sa
prejavuje stratou ¢i pribudanim celych chromozémov alebo zvySenym vyskytom Struktirnych
prestavieb chromozdémov v bunkéch nadoru.

V nasej praci sme porovnavali stabilitu genomu pacientok s karcindmom kfcka maternice so
zdravymi Zenami. Stav gendmove] stability sme pozorovali na trovni chromozémov,
pomocou znamych cytogenetickych parametrov (chromozémové aberacie, CA a vymeny
sesterskych  chromatidov, SCE) vin vitro kultivovanych nenadorovych bunkéach
(Iymfocytoch), a to bez zataze (spontanne) a po vystaveni ucinku [1-zZiarenia (indukovang).
Vysledky ukézali jednak davkovo zavislé zvySenie cytogenetickych parametrov a jednak ich
rozdielne hladiny medzi oboma skupinami zien. Vyznamnost rozdielov medzi zdravymi
Zenami a pacientkami so zvySujucou sa davkou [-zZiarenia vzrastala, ¢o naznacuje zZe poruchy
chromozémovej stability sa prejavuji intenzivnejSie po ovplyvneni mutagénom. ZvySené
hladiny indukovanych cytogenetickych zmien odrdzaji reakciu buniek na dany agens aich
schopnost’ vysporiadat’ sa s vyvolanymi genetickymi zmenami, ¢o je prejavom ich zvysenej
miery instability a tym aj predpokladaného zvySeného rizika vzniku a vyvoja nadorového
ochorenia.

Prezentovana praca bola financne podporena grantom VEGA ¢. 2/7137/7.
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P2 PODIEL RASTLINNE SPECIFICKEJ CYKLIN-DEPENDENTNEJ KINAZY TYPU B

(CDKB) NA REGULACIHI BUNKOVEHO CYKLU ZELENEJ RIASY CHLAMYDOMONAS
REINHARDTIIT

Cizkova Maria', Hlavova Monika', Zachleder Vilém', Umen James G.z, Bisova Katefina'

'Mikrobiologicky vistav AVCR, Opatovicky mlyn, Ceskd republika
The Salk Institute for Biological Studies, La Jolla, CA, USA

Cyklin-dependentné kindzy (CDK) hraju délezitt ulohu v regulacii bunkového cyklu vSetkych
eukaryotov. CDK patria do skupiny serin-treoninovych kinaz a st homologické s produktami
kvasinkovych CDC28/cdc2 génov. U vyssich rastlin zodpovedajii za kontrolu bunkového
cyklu prevazne dva typy kinaz, CDK typu A a B. CDKA, homologické s kvasinkovymi aj
cicavéimi CDK, st pritomné konstitutivne v priebehu celého bunkového cyklu na
transkripcnej aj translacnej trovni. K ich regulécii dochddza na trovni aktivity. Naopak, CDK
typu B Specifické pre rastliny a riasy vykazuji zna¢nt reguldciu uz na transkripénej urovni.
Modelovy organizmus Chlamydomonas reinhardtii kdéduje po jednom zastupcovi CDK typu
A aB, CDKAl aCDKBI. Mediatorova RNA (mRNA) kindzy CDKA1l je pritomna
konstitutivne pocas celého bunkového cyklu, ale jej expresia je zvySend na zacCiatku rastove;j
fazy a nasledne pocas fazy S/M. CDKBI1 vykazuje 2 piky expresie, jeden pocas prechodu CP
(commitment point) a druhy vel'mi ostry pocas fdzy S/M. Pomocou BaculoDirect Baculovirus
expresného systému sme pripravili rekombinantné baculovirusové DNA obsahujice gény pre
cyklin A, B, D2, D3 a CDK typu A a B, ktorymi sme transfekovali hmyzie bunky. Této
metdoda umoznuje sucasni expresiu roéznych proteinov v jednej bunke a nasledne Stadium
protein-proteinovych interakcii. Sledovali sme CDK kinazovu aktivitu proteinovych extraktov
z hmyzich buniek exprimujucich a ko-exprimijicich CDK a cykliny z Chlamydomonas.

Tato prdca je sucastou rieSenia projektov financovanych grantmi GACR ¢& 204/06/0102, GAAV ¢.
144500200614 a Ustavnym vyzkumnym zamerom ¢. AV0Z5020903.
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P3 OCCURRENCE OF THE NEWCASTLE DISEASE VIRUS IN WILD BIRDS DURING
YEARS 2005-2006 IN SLOVAKIA

Dirbékova Z., Tindk M., Vackova M., Mojzi$ M.
Statny veterinarny Ustav, Pod Drahami 918, Zvolen

Newcastle disease (ND) is one of the most serious infections of poultry. The etiological agent,
Newcastle disease virus (NDV) or avian paramyxovirus type 1 (APMV-1), belongs to the
Avularis genus within the family Paramyxoviridae in the order Mononegavirales. Antigenic
variant of AMPV-1 is pigeon paramyxovirus type 1 (PPMV-1) (Alexander et al., 1985),
responsible for a particular form of ND in the pigeon species. PPMV-1 first appeared in
Middle East in the late 1970s (Kaleta et al., 1985) and during 1981 to 1985 infections became
world-wide (Vindevogel, Duchatel, 1988). Despite various control measures including
vaccination, PPMV-1 infection remains enzootic in pigeons in many countries (Aldous et al.,
2003, 2004). PPMV-1 strains represent a current threat for poultry species because they can
infect and cause disease in chicken broilers, breeders and layers as was demonstrated during
outbreaks in Great Britain in 1984 (Alexander et al., 1984). Rapid detection and assessment of
the virulence and epidemiological information of AMPV-1 as well as PPMV-1 is essential to
ensure that outbreaks are limited and their impacts are minimized.

In the framework of monitoring of avian influenza virus (AIV) during the years 2005-2008,
more than 2500 samples of wild birds (water birds, raptors, pigeons, turtledoves) from
Slovakia were investigated by APMV-1 specific real-time PCR (Wise et al., 2004). APMV-1
positive samples were grown in SPF eggs and subsequently genetically analyzed.

A sequence of 375 nucleotides, from begin of the start codon at position 47 of the fusion
protein gene and finished with base 422, which includes the region encoding the signal
sequence and the precursor fusion protein cleavage activation site (Aldous et al., 2003) was
determined for Slovakian isolates. Nucleotide sequences of Slovakian isolates and more than
600 isolates of the world were aligned using Megalign module of Lasergene DNASTAR
software version 7.2 in correspondence with phylogenetic studies published by Aldous et al.,
2003, 2004.

34



P4 NOVE PRISTUPY VE STUDIU GENOMU PSENICE

Dolezel J .1’2, Simkova H.l’z, Kubalakova M.l’z, Safaf J .1, Suchankova P.l, Cihalikova J.l’z,
Bartos J.', Valarik M.

" Laboratoi molekuldrni cytogenetiky a cytometrie, Ustav experimentdlni botaniky v.v.i.,
Sokolovska 6, CZ-77200 Olomouc )

> Katedra bunécné biologie a genetiky, Univerzita Palackého, Slechtitelii 11, CZ-78371
Olomouc

Ze vSech hospodaiskych plodin ma pSenice nejvétsi genom. Slozitost pSeni¢ného genomu je
déna jednak ptitomnosti dvou nebo tfi homeolognich genomil v tetraploidni nebo hexaploidni
pSenici a déale velkym mnozstvim riznych repetic. Pro tyto skutecnosti je pSenice vhodnym
modelem ke studiu evoluce a polyploidie rostlinného genomu. Studium jednotlivych genu a
sekvenovani je ale velice obtizné. Chromozomova genomika umozZiuje rozdélit genom na
jednotlivé chromozomy nebo chromozomova ramena, ktera predstavuji pouze nékolik procent
celého genomu. Jednotlivé chromozomy nebo ramena jsou izolovany pomoci pritokové
cytometrie na zaklad¢ rozdilnych obsahti DNA. Ze standardniho genomu pSenice je mozné
tridit pouze nejvetsi chromozom 3B, ke tfidéni dalSich chromozomil ¢i jejich ramen
pouzivame hlavné telozomické linie. U tetraploidni pSenice mohou byt vytfidéna vSechna
chromozomova ramena z dvojitych telozomikd. U hexaploidni pSenice nemohou byt tfidéna
pouze dlouhd ramena chromozomu 3B a 5B, protoze jejich velikost je stejna jako velikost D
chromozomu. Tento problém muizeme piekonat pouZzitim izochromozomt 3BL a 5SBL. DNA
ttidénych chromozomti je vhodnd pro konstrukci subgenomické BAC knihovny, k
cytogenetickému mapovani, shot-gun sekvenovani a na tadu dalSich aplikaci. Ttidéné
chromozomy nebo jejich DNA mohou byt poskytovany jinym laboratofim po celém svéte,
coz vytvari podminky pro mezinarodni projekty na mapovani a sekvenovani genomu pSenice.

Tato price je financovina z granti GACR 521/05/H013, 521/06/1723, 521/07/1573 a MSMT
0C08025 a LCO6004.
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PS HUMANIZING DNA NON-HOMOLOGOUS END-JOINING IN SACCHAROMYCES
CEREVISIAE

Dudas Andrejl, Mészarosova Melindaz, Vlasakova Danuéal, Chovanec Miroslav'

ILabomtory of Molecular Genetics, Cancer Research Institute, Bratislava, Slovak Republic
’Department of Genetics, Faculty of Natural Sciences, Comenius University, Bratislava,
Slovak Republic

DNA double-strand breaks (DSB) are considered to be one of the most serious forms of DNA
damage, because if left unrepaired, they can cause cell death and, if misrepaired, they can lead
to genomic instability and, ultimately, the development of cancer in multicellular organisms.
Efficient DSB repair is therefore critical to preserve genomic stability and cell viability. There
are two major pathways for the repair of DSB in a cell: homologous recombination and DNA
non-homologous end-joining (NHEJ). NHEJ was discovered in mammals, where it represents
the main DSB repair pathway and where the DNA ligase I[V/XRCC4/XLF (LXX) complex is
the core NHEJ factor. The mutations in the DNA ligase IV gene (LIG4) cause a rare
autosomal hereditary disorder called LIG4 syndrome. Twelve LIG4 patients have been
reported so far, each carrying at least one hypomorphic mutation in the L/G4 gene. One
patient also possesses two linked polymorphisms. Some mutant and the two polymorphic
changes have already been characterized in vitro, although in vivo data are rather limited due
to a lack for appropriate in vivo assays in mammals. We intend to characterize impact of the
mutant and/or polymorphic changes upon LXX function in vivo. This is being achieved by
heterologous expression of the mutant and polymorphic LXX in the budding yeast
Saccharomyces cerevisiae and by monitoring of efficiency and accuracy of DSB repair in
well-defined systems. We constructed yeast strain, in which the yeast NHEJ ligase complex
was replaced with its human counterpart, LXX. We used HO-induced chromosomal assay and
transformation-based plasmid repair assay to determine the biological effect of this
replacement. We found that LXX was unable to support NHEJ process in S. cerevisiae. To
make LXX functional in yeast, we are currently generating the yeast strain, in which both the
yeast NHEJ ligase and the DNA end-binding complexes will be replaced with their human
counterparts, LXX and KU70/80.

This work was supported by the APVV Grant Agency of the Slovak Republic (Grant No. APVV-51-
042705).
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P6 APPLICATION OF RADIATION MUTAGENESIS AND GENETIC
TRASFORMATION IN AMARANTH BREEDING (4dmaranthus spp.)

Gajdosova Alena', Hricova Andrea', Fejér Jozef’, Libiakova Gabriela', Ostrolucka Maria
Gabriela'

! Institute of Plant Genetics and Biotechnology, SAS, Akademicka 2, P.O.Box 39 A, 950 07
Nitra, Slovak Republic, e-mail: alena.gajdosova@savba.sk
’SARC-Research and Breeding Station, Maly Saris, 080 01 Presov, Slovak Republic, e-mail:

fejer@vurv.sk

Amaranthus species are plants with ancient history, known and used in the Aztec, Mayan and
Incan cultures. For their very high nutritive value (edible greens, herbs, and grains), they
belong among crops with high importance for human being. They can be grown in arid and
semi-arid conditions, in poor soils unsuitable for cereals, therefore they are suitable for
optimal and rational use of land and soil. Goals in improving cultivars of amaranth are
determinated by their use: inflorescence architecture and colour and high seed retention
especially for ornamental cut flowers and grain amaranths, improvement of the grain and
biomass yield and quality, elimination of antinutritional factors, increasing tolerance to biotic
and abiotic stresses, improving harvestibility, etc. The objectives of our study were to enhance
quality and quantity of amaranth grain by use of radiation mutagenesis and Agrobacterium-
mediated transformation. For this purpose 4. cruentus °‘Ficha’ and hybrid K-433 (4.
hypochondriacus x A. hybridus) seeds were irradiated by y radiation dose 175 Gy and positive
selection on seed size was performed in 8 mutant generations. The weight of 1000 seeds
(WTS) was recorded and statistically evaluated. The efficient in vitro regeneration and
multiplication system, tolerance to antibiotics and Agrobacterium-mediated transformation,
which enable transfer of desired genes to plant genome, were tested in selected amaranth
lines. Amaranth seeds were sterilized with 0.1% HgCl, and 3 drops of Tween 20 for 5 min
and washed with sterile distilled water for 3 x 15 min. Seeds germinated under sterile
conditions on MS medium (Duchefa) supplemented with 20 g.1" sucrose and 0.8% Phyto
agar. The regeneration of adventitious shoots was tested on the leaves of in vitro-derived
plants on MS medium with 3 and 5 mg.I" BAP, TDZ and zeatin with addition of 0.01 mg.l”
NAA. After 6 weeks of cultivation callus growth was observed on the 100% of explant
surfaces. On the media with 3 and 5 mg.I"" TDZ and BAP globular structures were formed on
the leaf surfaces which were in contact with medium. The limited adventitious shoot
formation (on 5% of explants) was observed on the leaf explants of A. cruentus on medium
supplemented with 3 mg.l' TDZ plus 0.01 mg.l' NAA. In order to develop reliable
transformation strategy for these explants we transformed them by A. fumefaciens strain
AGLO harbouring plasmid pTS2. Transient GUS gene expression was used to monitor T-
DNA delivery into the target cells and was assayed 5-14 days after transformation. Our results
have shown integration of T-DNA into the plant cells demonstrated by blue spots/patches on
the cut ends of hypocotyls, as well as on induced callus. The higher tolerance of tested
explants to cefotaxime/kanamycin combination with optimum selection pressure 500/150 mg.
I"" indicated that of the antibiotics tested, kanamycin may be useful for selection of nptll-
transformed hypocotyl/leaf explants of amaranth and cefotaxime proved to be highly effective
in the elimination of Agrobacterium.

This work was supported by grant agency VEGA project no. 2/5078/25.
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P7 ODRAZ EVOLUCNYCH PROCESOV V GENETICKEJ DIFERENCIACII
A DIVERZITE POPULACIi BUKA V ZAPADNEJ EURAZII (Fagus sylvatica sensu lato)

GOmory Dusan, Paule Ladislav
Technicka univerzita vo Zvolene, Lesnicka fakulta, TG Masaryka 24, 96053 Zvolen

Flora Europaea uvadza dva poddruhy Fagus sylvatica L.: F. sylvatica ssp. sylvatica (buk
lesny) s celoeuropskym aredlom, a F. sylvatica ssp. orientalis (buk vychodny), s rozs§irenim of
¢iernomorského pobrezia Bulharska cez Turecko, Kaukaz po severny Iran. Okrem toho boli
popisané dva dalSie taxony, ktorych postavenie je sporné: Fagus moesiaca na juhozapadnom
Balkane a Fagus taurica na Kryme, oba taxony by mali mat prechodné postavenie medzi
hlavnymi poddruhmi (hybridy alebo fylogenetické medzi¢lanky).

V ramci dvoch stadii sme sledovali geneticku Strukturu populécii vSetkych taxénov v ramci
komplexu Fagus sylvatica s.l. pomocou izoenzymovych génovych markérov (280 resp. 379
populécii, 12 lokusov). Analyza populacnej Struktiry metddou Pritcharda et al. (2000)
zaradila populacie hlavnych taxénov do samostatnych a jasne rozliSenych skupin a potvrdila
prechodné postavenie balkédnskych a krymskych populacii. Fylogenetickd analyza na zaklade
parovych koeficientov diferencidcie Fsr a zhlukovania metéodou najbliz§icho suseda vSak
naznacuje, ze europsky buk je parafyleticky taxon. Diferencidcia, diverzita aj alelicka
bohatost” v ramci populécii ssp. orientalis je neporovnatelne vysSia v porovnani so ssp.
sylvatica, ¢o naznacuje, Ze ide o fylogeneticky star§i taxon.

Kombinacia genetickych a paleobotanickych dat umoznila rekonStruovat’ postglacidlnu
migraciu buka v Eurdpe. Nizka diferencidcia medzi vacsinou eurdpskych populacii naznacuje,
7e najvacsia Cast’ arealu bola kolonizovana bukom pochadzajiicim z refigia v predhori Alp.
Vynimkou je Apeninsky polostrov, kolonizovany z lokalnych refugii a izolovany od zvySku
aredlu Padskou nizinou. Naopak, klindlny trend alelickych frekvencii na juhozapadnom
Balkdne naznacuje vymenu génov medzi vyrazne divergentnymi populdciami juzného
Balkanu a populaciami strednej Eurdpy a je dosledkom izolacie vzdialenostou.

Opakovany efekt zakladatela pocas kolonizacie viedol k ochudobneniu genofondu
novozakladanych populécii, ktory bol len ¢iasto¢ne kompenzovany tokom génov. V doésledku
toho periférne populacie na severnom a vychodnom okraji aredlu vykazuji nizSiu Groven
alelického bohatstva v porovnani s populdciami v oblasti byvalych reftgii.
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P8 ASSOCIATION BETWEEN POLYMORPHISMS OF DNA REPAIR GENES AND
INDIVIDUAL SUSCEPTIBILITY OF WORKERS EXPOSED TO CHROMIUM

Halasova Erika', Matakova Tatianaz, Musak Ludovit', Javorka Cubo®

!Institute of Medical Biology, Comenius University in Bratislava, Jessenius Faculty of
Medicine in Martin, Slovakia; tel: ++421 43 41 314 25, e-mail: halasova@jfmed.uniba.sk
*Institute of Medical Biochemistry, Comenius University in Bratislava, Jessenius Faculty of
Medicine in Martin, Slovakia

I Central Military hospital in Ruzomberok, Slovakia

Objective: Welders have chronically been exposed to hexavalent chromium with potential
consequences on chromosomal integrity. Our study is focused on the level of chromosomal
aberrations with respect to chromium level in the blood of welders as well as on the tentative
modulating role of polymorphisms in DNA repair genes XPD Lys751GIn, XPG Asnl14His,
XPC Lys939GIn, hOGG1 Ser326Cys and XRCC1 Arg399GIn on chromosomal damage.
Methods: The study was performed on 39 welders that have been exposed to chromium for
10.2+1.67 years, and 31 control individuals. Conventional cytogenetic analysis was employed
for detection of CAs.

XPD, XPG, XPC, hOGGI and XRCCI polymorphisms were assayed for by Tagman SNP
genotyping assay (”Assay-by —Demand”) using Real-Time allelic discrimination on AB 7500

equipment.
Chromium analysis in the blood was performed using the atomic absorption
spectrophotometer.

Results: Higher frequencies of CAs were detected in exposed individuals than in controls
(1.96 % versus 1.55 %, respectively), but this difference was not significant. In the exposed
group the chromosomal damage consisted predominantly of chromosomal-type of breaks
(CSAs; 1.03%), which were approximately two-fold higher as compared to the controls
(0.55%). The frequency of chromatid-type breaks was similar in both exposed and control
groups (0.92% vs. 1.00%).

Higher pooled CAs was detected in individuals with homozygous wild type polymorphisms in
hOGG1 Ser326Cys as compared to those with heterozygous and homozygous variant
genotype (1.83% and 1.57% respectively). After the stratification of the cohort, within control
individuals we observed higher frequency of CA associated with wild-type Ser allele in
hOGG1 Ser326Cys (1.71% and 1.20% respectively; P=0.060).

CAs frequencies were the highest in individuals with wild-type Lys/Lys XPD Lys751Gln
genotype. Whether this tendency reflects the true modulating effect of the particular genotype
remains unclear.

Significantly higher pooled CAs was detected in individuals with homozygous wild-type
polymorphisms in XRCCI Arg399GIn gene as compared to those with heterozygous and
homozygous variant genotype (1.33% 1.80% and 2.14% respectively).

Conclusions: The identification of individuals with increased susceptibility to chromium
enables to take preventive measures during working process and may contribute to our
understanding the effects of chromium on chromosomal integrity.

The financial support from grant VEGA 1/3397/06 is greatly acknowledges.
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P9 FREKVENCIA ALEL BETA KAZEINU SLOVENSKEHO PINZGAUSKEHO
DOBYTKA

Hanusova E.l, Huba J .1, Manga I.2, Oravcova M.!

'SCPV-VUZV Nitra, Slovensko;
’MU Brno, Ceskd republika

Kravské mlieko predstavuje doleziti zlozku l'udskej potravy. Dnes si spotrebitel’ moze vybrat
mlieko nielen podla obsahu tuku, ale ipodla zastupenia typov mastnych kyselin, obsahu
vapnika a vitaminov. V poslednom obdobi je snahou producentov dat’ konzumentom moznost’
vybrat’ si mlieko a vyrobky z neho aj podla obsahu a typu bielkovin. Kazeiny ako hlavna
bielkovinova zlozka mlieka sa vyskytuji v kravskom mlieku v 4 variantoch: a g (alfa sl), a s
(alfa s2), B (beta) a k (kappa) kazein. Geneticky podmienené beta kazeiny (CSN2) tvoria 25 —
30 % bielkovin mlieka a patria medzi najviac rozpustné kazeiny. Z nich A1 a A2 varianty st
najviac zastapené (tvoria viac ako 90 % zo vSetkych variantov CSN2) a st najdolezitejSie aj z
hl'adiska vplyvu na zdravie ¢loveka. Rozdiel medzi CSN2 Al a A2 je v jednej aminokyseline
retazca 209. Al ma na pozicii 67 histidin, A2 prolin. Viaceré epidemiologické Studie
poukazuju na suvislost medzi konzuméciou proteinov mlieka a zdravotnym stavom. Ide
predovSetkym o spojenie medzi Al beta kazeinom aniektorymi ochoreniami c¢loveka
(diabetes typ I, ischemicka choroba srdca, autizmus, schizofrénia).

Cielom naSej prace bolo zistit' frekvencie alel a genotypov beta kazeinu slovenského
pinzgauského dobytka.

Sledovali sme celkove 10 bykov aich 81 dcér, ktoré produkovali v rovnakych podmienkach.
Vzorky na analyzu DNA sme ziskali z vlasovych cibuliek (kravy) a z insemina¢nych davok
(byky). Na stanovenie jednotlivych typov alel sme pouzili metddu ACRS-PCR. Zistili sme
frekvencie alel bykov i krav. Na zéklade ziskanych vysledkov sme zistovali vplyv genotypu
krdav CSN2 na vybrané ukazovatele mlieka (celkové mnozstvo mlieka, percentudlny obsah
bielkovin a tuku) v prvej a druhej laktacii. Na Statistické vyhodnotenie vysledkov sme pouzili
programovy balik SAS (2002-3).

Frekvencie Al a A2 alely CSN2 krav boli 0,48 a 0,52; bykov 0,50 a 0,50. Genotypy krav boli:
A1A1= 10 krav (frekvencia 0,12); A1A2 =58 (0,72), A2A2=13 (0,16); bykov: A1A1= 3 byci
(frekvencia 0,3); A1A2 = 4 (0,4); A2A2=3 (0,3). Priemerna hodnota celkového mlieka (kg),
obsahu tuku abielkovin (%) bola v prvej laktacii: AlAl= 32034+3444;
3,96+0,126; 3,47+0,060; A1A2=3578+143; 4,06+0,052; 3,37+0,025; A2A2=3858+302,0;
3,78+0,110 a 3,35+0,053. V druhej laktacii: A1A1=3249+578,5; 4,27+0,243; 3,50+0,117,
A1A2=3897+187,7; 3,96+0,079; 3,316+0,038; A2A2=3437+668,0; 4,10+0,281; 3,37+0,135.
Rozdiel na hranici preukaznosti sme zistili iba v obsahu tuku (1.laktacia) medzi genotypmi
A1A2 a A2A2 (P=0,078).
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P 1 0 ZMENY V GENETICKEJ VARIABILITE PUCCINIA TRITICINA NA SLOVENSKU

, 1 , 2 v 1 r 3
Hanzalova Alena’, Huszar Jozef”, Bartos Pavel , Herzova Eva

L Vyzkumny vistav rostlinné vyroby, v.v.i CZ-16106 Praha 6 - Ruzyné

? Slovenskd polnohospoddrska univerzita v Nitre, Trieda A. Hlinku 2, SK-94976 Nitra

 Ustredny kontrolny a skiisobny vistav polnohospoddrsky v Bratislave, odrodovd skiisobiia,
SK-93707 Zeliezovce

Povodca hrdzi pSenicovej Puccinia triticina (Eriks.) je v poslednom desatroci
najrozsirenejSou hrdzou na pSeniciach na Slovensku. P. triticina sa vyzna€uje vysokou vnutro
druhovou variabilitou pritomnostou fyziologickych ras. I ked P. triticina je dvojbytnou
hrdzou v pestovatel'skych podmienkach Slovenska mozZe sa rozvijat’ aj bez medzihostitel’a,
pretoze lahko prezimuje uredospérami alebo vo forme dikaryotického mycélia
uredosporového Stadia bud’ na vydfve alebo na jesennych vysevkoch pSenic. Variabilita P.
triticina sa Studuje prave v haploidnej vyvojovej faze uredosporového stadia, podla reakcii na
blizko izogénnych linidch vytvorenych na baze odrody ,,Thatcher s génmi rezistencie L/,
Lr2a, Lv2b, Lr2c, Lr3, Lr9, Lri0, Lril, Lri5, Lri7, Lri9, Lr21, Lr23, Lr24, Lr26 a Lr28,
pripadne na diferen¢nych odrodach zostavené autormi Johnston & Browder (1966) rozsirent
o odrodu Salzmiinder Bartweizen ,SaBa‘“ s génom rezistencie Lr26. Pocas 15 ro¢ného
obdobia (Bartos, Stuchlikova, HanuSova 1994; Hanzalova, Huszar, Bartos, Herzova 2008)
z izolatov hrdzi psenicovej na tizemi Slovenska bolo opisanych 15 ras patogéna (2, 2SaBa, 6,
6SaBa, 12, 12SaBa, 14, 14SaBa, 57, 57SaBa, 61, 61SaBa, 62SaBa, 77, 77SaBa).
V sledovanom obdobi medzi najfrekventovanejsie rasy patrili 61SaBa, 77SaBa a rasa 12SaBa.
Podobné rasy prevladali aj v susednej Ceskej (Barto$ et al. 2001) a mad’arskej repulike
(Manninger, 2000). V sledovanom obdobi na tizemi Slovenska prevladali rasy s vac¢sim
poctom génov virulencie. Podl'a reakcii izolatov k odrodam testovacieho sortimentu uvedené
Johnston & Browder (1966) a k Salzmiinder Bartweizen rasa 77SaBa ma 9 génov virulencie
arasa 12SaBa 7 génov virulencie. Rasa 61SaBa so 6 génmi virulencie sa rozSirila na
Slovensku uz pocas plosného pestovania odrod s génmi rezistencie Lr3 a Lr26 abola
dominantnou rasou pocas celého sledovaného obdobia. Podla reakcii izolatov hrdzi
pSenicovej gény rezistencie Lr9 a Lr19 boli plne G€inné proti vSetkym izolovanym patotypom.
Medzi u¢inné gény rezistencie patrili aj Lr24 a Lr28 okrem roku 2001 kedy sa objavili
virulentné rasy v rozsahu 20 resp. 10%. Podl'a reakcii izolatov povodom z tizemia Slovenska
testovanych na blizko izogennych liniach gény rezistencie Lr2c, Lr3a, Lril, Lri7, Lr21, Lr23
a Lr26 boli neucinné.
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P 1 1 REGULACIA BUNKOVEHO CYKLU ZELENEJ RIASY CHLAMYDOMONAS
REINHARDTII CYKLIN-DEPENDENTNOU KINAZOU A

Hlavova Monika, Umysova Dasa, Zachleder Vilém, BiSova Katefina
Mikrobiologicky tistav Akademie véd, Trebor, Ceska republika

Bunkovy cyklus eukaryotickych organizmov je regulovany aktivitou kindz ozna¢ovanych ako
cyklin-dependentné kinazy (CDK). VysSie rastliny, podobne ako riasy, maju dva typy kinaz
regulujucich bunkovy cyklus, CDK typu A a B.

U modelového organizmu, zelenej riasy Chlamydomonas reinhardtii, bol identifikovany jeden
homoloég CDKA, ktorého mRNA je konStitutivne pritomna pocas celého bunkového cyklu. Za
ucelom podrobnejsieho stidia ulohy CDKA v regulacii bunkového cyklu u Chlamydomonas
reinhardtii sme pripravili génova kazetu vo vektore pNES537, nestcu gén pre Studovany
protein pod inducibilnym promdétorom cytochrému c6 (Cyc6). Expresia z tohto promotoru sa
indukuje pritomnostou i6nov niklu, ¢o vedie k spusteniu RNA interferencie (RNA1)
v bunkach modelového organizmu. Pomocou nej sme dosiahli znizenie expresie génu pre
CDKA anésledne sme mohli Studovat’ vplyv downregulacie tohto proteinu na priebeh
bunkového cyklu, rychlost rastu a vel'kost’ dcérskych buniek.

Jednotlivé transformanty sme zaockovali do jamiek v mikrotitracnej dosti¢ke s minimalnym
médiom a rast mikrokultir sme sledovali pomocou merania optickej hustoty. Zistili sme, Ze
transformanty nestice vektor pre znizenie expresie CDKA rastii v pritomnosti iénov niklu
pomalSie ako bez nich, pricom bolo zaujimavé, Ze citlivost’ buniek voci ionom niklu je zavisla
na rastovej rychlosti. PodrobnejSia analyza transformantov ukdzala, Ze bunky so znizenou
expresiou CDKA rastu priblizne rovnako rychlo v pritomnosti aj nepritomnosti NiCl,, avSak
v pritomnosti NiCl, dosahuji neskér commitment point, neskér prechadzaji bunkovym
delenim a ich dcérske bunky su vacsie ako kontrolné dcérske bunky.

Tato praca bola podporend grantami GA CR 204/06/0102, GA AV CR IAA500200614 a vyskumnym
zamerom AV0Z5020903.
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P12 POST-RADIATION EFFECT OF RELATIVISTIC PARTICLES ON GENE
EXPRESSION IN IRRADIATED PEANUT CALLUS CELLS

Hlinkova Elena' *, Tomagsova Radkaz, Timoshenko G. N.°, Vokal S.?, Bobak M.4, Krasavin
EA’

" Comenius University Bratislava, Institute of Cell Biology;

? Department of Genetics,; Faculty of Natural Sciences, Comenius University, Bratislava
3 JINR Dubna , 141980 Dubna, Moscow region, Russia fed.;

* Department of Plant Physiology, Mlynska dolina B-1, 842 15 Bratislava, Slovakia.

Post radiation effects into plant cells irradiated with high energetic relativistic particles are
studied very weakly. Their reactions on molecular and biochemical level are very near as in
irradiated human so mammalian cells.

Plant cells in callus cultures are characteristics cytogenetic instability and their changes in the
irradiated cells. This fact is result of cascade of multilevel mechanism of reparation reactions
on the molecular level. The aim of our work was studied changes in the gene expression
induced in the irradiated cells of peanut callus long-term cultivated in vitro conditions. To the
irradiation were used doses D=0.1; 0.5;1;5;10 and 100Gy of high energetic protons
(Ep=1GeV/n; N=10" particles per cycle) and deuterons (Ed=3GeV/n; N=10" particles per
cycle) received on equipment Nucleotron of LHE JINR

Results showed that gene expression was changed immediatly after irradiation practically in
full protein patterns for all used doses. In the end of lag-phase (7 days after irradiation) was
visible effect of reparation mechanisms and qualitative and quantitative changes in the protein
patters were lower compared to untreated control protein samples. After 28 days cultivation
remarkable changes in the protein patterns were detected preferably in the samples irradiated
with the highest doses (D=100Gy) where the inhibition effect was induced. Amount of
peroxidases was not changed compared to control non-irradiated callus cells but their activity
was very high for the 6 and 7group of PRX (Mr~90-200kDa). During cultivation induced
activity of PRX in the irradiated cells decreased and by highest doses was minimal. Doses
D>10 Gy had inhibition effect and LDsy =50Gy was received for both types of used
relativistic particles.

Content of PNA-protein (Mr=27kDa) was changed in dependence of used doses and growth
cycle of irradiated callus cells but was practically independent on masse of irradiated
particles. The highest content of this lectine was registered in the samples irradiated with the
doses D=0.1Gy on the 7-th day after irradiation.

Doses from interval D=1-5Gy had stimulation effect on the growth processes. These ones
changed input to the exponential phase of the growth and significantly effected increment of
callus fresh masse.

This work was supported by Grant agency Vega Ministry of Education Slovak Republic, project N.
1/4360/07.
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P 1 3 GENETICKE VYSETRENIA T-LYMFOMOV U DETI

Hlinkova K.l, Suvada J .1, Ilencikova D.l, Cermak M.l, Plank L.z, Bubanska E.3, Jenco L.}

L Narodny Onkologicky Ustav, Oddelenie onkologickej genetiky
% Ustav patologickej anatémie MFN a JLF UK v Martine

? Onkologické oddenie DFNsP v Banskej Bystrici

* Oddelenie detskej onkolégie a hematolégie DFN Kosice

Uvod: T-lymfomy udeti si pomerne vzacne, tvoria priblizne 12% Non-hodgkinovych
lymfémov (NHL). NHL predstavuju heterogénnu skupinu ochoreni, ktoré sa liSia  ako
klinickymi priznakmi tak iodpovedou na rdzne druhy terapie. Genetické vysSetrenia T-
lymfémov u deti mézu prispiet’ k upresneniu diagnézy ochorenia, poskytnit' informacie
o progresii ochorenia a zaroveil moézu byt ndpomocné tam, kde je morfologickd diagnoza
nejednoznacnd. K detekcii chromozomalnych aberdcii udeti s T-lymfémami vyuzivame
okrem metdd konvencnej cytogenetiky imetddy FISH analyzy a molekularno-genetické
metody.

Material a metdédy: Na naSom pracovisku sme retrospektivne vySetrili 26 pacientov
diagnostikovanych v rokoch 1999-2008, u ktorych sme sledovali najcastejSie chromozomalne
aberacie. Molekularno-genetickym vysSetrenim sme na zéklade heteroduplex analyzy sledovali
prestavbu génov pre T-bunkové receptory (TCRao-14q11, TCRB- 7q34 a TCRy-7pl5). Ako
vySetrovaci materidl sme pouzili DNA izolovani zkostnej drene, resp. periférnej krvi
a z fixovaného materidlu uzliny. FISH analyzou sme detekovali chromozomalne aberacie
prostrednictvom troch typov sond: sil/tal (del(1)(p32,p32), TLX3 (t(5,14)(q35,932) a TCR
sonda alfa/delta (t(1,14)(p32,q11). U vSetkych pacientov sme sledovali deléciu nadorového
supresorového génu pl16 (9p21) a amplifikaciu génu ABL (9q34). VySetrovacim materidlom
FISH analyzy bol fixovany tumor uzliny, pricom v niektorych pripadoch sme pouZili nativny
tumor uzliny. V priebehu liecby sme na zéklade pozitivneho nélezu sledovali pritomnost
patologického klonu vo vzorke kostnej drene resp. perifernej krvi. Tym sme mohli
u niektorych pacientov monitorovat’ ochorenie a zistit' odpoved’ na liecbu.

Zaver: V naSom prispevku uvedieme korelaciu vysledkov jednotlivych vySetrovacich metod
v zéavislosti od typu vySetrovacieho materidlu a zhodnotime prognosticky vyznam zistenych
chromozdémovych aberacii.

Projekt bol podporeny: MZ SR ¢. 2005/16-NOU-01
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P14 MIKRODELECIE DLHEHO RAMENA DERIVOVANEHO CHROMOZOMU 9
PRI CHRONICKEJ MYELOICKEJ LEUKEMII

Hojsikova Ivana, Lukackova Renata, Tomasova Radoslava, Krizan Peter
Medirex, a.s., Oddelenie klinickej genetiky, Bratislava

Translokacia t(9;22)(q34;q11) je pritomna u 95% pacientov s diagnostikovanou chronickou
myeloickou leukémiou (CML). Mikrodelécie dlhého ramena derivovaného chromozému 9
boli popisané ucca 10 — 15% pacientov s Ph pozitivitou. Ide o intersticialnu deléciu casti
chromatinu na dlhom ramene chromozomu 9, ktora sa objavuje v Case vzniku t(9;22),
pripadne tesne po lom. Deletovany Gisek moze obsahovat’ sekvenciu z génu ABL aj BCR, a to
samostatne aj jednotlivo a jeho velkost’ variruje od menej nez 400 kb po viac nez 900 kb.
Delécia bola dlho spdjand s nepriaznivou progndzou pre pacientov. V sucasnosti je vSak
jednoznacne zname, ze pri lieCbe imatinibom je prognoéza rovnakd ako pri beznych
podmienkach. Deléciu sme schopni detegovat’ metdédou FISH. Pomocou sondy dual color /
dual fusion je deléciu mozné odhalit’ len v pripade straty vel'kého useku (900kb). Mensi usek
je mozné odhalit’ bud’ sondou extra signal (ES), alebo sondou ASS 9q34. Prave pomocou
tychto typov sond sa aj na nasom pracovisku podarilo odhalit’ niekol’ko CML pacientov
s mikrodeléciou dhého ramena derivovaného chromozdému 9.

V sucasnosti sa vyvoj novych DNA sond pre FISH ubera prave smerom ulah¢ovania detekcie
del(9g+) s ¢o najvacsou presnostou.
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P15 ABERACIE GENU MLL U PACIENTOV S AML
Ilencikova D.l, Mikulasova Z.z, DZubasova M.l, Zatkova A.° , Ruzbacky, R.! Zakovicova A.!

" Oddelenie onkologickej genetiky, NOU, Bratislava
? Katedra genetiky, Prirodovedeckd faculta UK, Bratislava
3 Institit biolbgie a genetiky, Univerzitnd nemocnica, Viederi

Aberacie MLL génu v lokuse 11923 st ¢asto identifikované v pripadoch de novo i sekundarne;j
akutnej myeloblastovej leukémie.

Gén MLL sa podiel'a na vzniku viacerych typov chromozdémovych aberacii ako su inverzie,
delécie, reciproké chromozomové translokacie spojené so vznikom faznych génov, parcialne
tandemové duplikdcie nédjdené vo vnutornej casti génu MLL a intrachromozémové
amplifikacie.

V obdobi rokov I/ 2004 az VI/ 2007 sme vySetrili 180 dospelych a 33 detskych pacientov s
diagnézou AML. Chromozémové abnormality sme zachytili u 46% dospelych a 48%
detskych pacientov. Aberacie génu MLL sme zistili u dospelych v 12 pripadoch a u deti v 6
pripadoch. Prestavbu génu MLL sme zaznamenali v 9 pripadoch ( mll/af6 (3x), mil/af9 (1x),
mll/enl (2x), nezisteny fuzny partner (3x)), deléciu 11923 v 2 pripadoch, amplifikaciu génu
MLL v 2 pripadoch a gain génu MLL v 2 pripadoch. Na detekciu chromozémovych aberacii
sme pouZzili metody klasickej cytogenetiky, FISH, metodu multiplexnej PCR a v jednom
pripade u pacienta s amplifikaciou bola pouzita FISH metéda na identifikdciu
koamplifikovanych génov susediacich s génom MLL.

Vybrané pripady aberacii génu MLL odprezentujeme ako kazuistiky v korelacii s klinickym
priebehom.
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P16 RecuLace ExprESE GENU sigE KODUJICIHO ALTERNATIVNI SIGMA
FAKTOR RNA POLYMERASY CORYNEBACTERIUM GLUTAMICUM

Kadetabkova P., Zemanova M., Silar R., Patek M., Nesvera J.
Mikrobiologicky vistav AV CR, v. v. i, Videriska 1083, 142 20 Praha 4

Bakterie Corynebacterium glutamicum pouzivana pro produkci aminokyselin koduje sedm
riznych sigma faktortit RNA polymerasy: primarni sigma faktor SigA, alternativni sigma
faktor primarniho typu SigB a alternativni stresové sigma faktory s extracytoplasmatickou
funkci (ECF) SigC, SigD, SigE, SigH a SigM. Nase prace byla zaméiena na analyzu regulace
syntézy alternativniho ECF sigma faktoru SigE, ktery se tucastni odpovédi buiky C.
glutamicum na  povrchovy stres. Pomoci reportérovych gentt cat (koduje
chlormafenikolacetyltransferasu) a gfp (koduje zeleny fluoreskujici protein) byla analyzovana
transkripcni aktivita oblasti pfed genem sigE v buitkach C. glutamicum kultivovanych za
standardnich rastovych podminek (30 °C) apo pulsobeni riznych stresovych faktort.
Promotorova aktivita této oblasti se vyrazné zvysila po vstupu kultury do stacionarni faze
rustu, po teplotnim Soku (37 °C nebo 50 °C, 1 h) a pisobenim povrchové aktivnich latek (rtist
$0.01 % SDS nebo 4mM EDTA po dobu 90 min). Pocatek transkripce byl uréen metodou
pocatku transkripce se nachazeji predpokladané hexamery -10 a -35 promotoru P-sigE (-10
CAAAAT, -35 TAGATT). Za standardnich podminek je promotor P-sigE rozeznavan velmi
pravdépodobné primarnim sigma faktorem SigA, nebot’ jeho promotorova aktivita nebyla
ovlivnéna delecemi gent kodujicich ECF sigma faktory SigD, SigE, SigH a SigM. V kmeni
C. glutamicum AsigE nebyl ovSem zjistén pozitivni efekt plisobeni SDS na transkripéni
aktivitu v této oblasti. Je proto pravdépodobné, ze v této oblasti je pfitomen jesté¢ dalsi
promotor genu sigE, aktivni za podminek povrchového stresu, ktery je rozeznavan sigma
faktorem SigE. V mezigenové oblasti pfed genem sigE byly zjiStény obracené repetice IR1,
IR2 alIR3. Bylo zjisténo, ze delece repetici IR2 aIR3 vede k silnému snizeni aktivity
promotoru P-sigE. Tyto obracené repetice se ziejmé& ucastni regulace exprese genu sigk u C.
glutamicum.
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P 1 7 ROZV0J DIAGNOSTIKY NEUROGENETICKYCH OCHORENI

Kolejakova K.l, Chandoga J.l, Petrovic R.l, Turcani P.z, Sutovsky S.2, Fischerova M.? ,
Adamat’ J.!

! Centrum lekdrskej genetiky FNsP Bratislava,
?I. Neurologickd klinika LF UK a FNsP Bratislava

Zavaznym problémom sucasnej neuorogenetiky su tzv. degenerativne ochorenia nervového
systému, ktoré tvoria heterogénnu skupinu ochoreni rdznej etioldogie a patogenézy.
V niektorych pripadoch sa podarilo identifikovat” kandidatne gény a ich defekty, ktoré su
pri¢inou nastupu ochorenia. V Centre lekarskej genetiky FNsP Bratislava sme zaviedli
diagnostiku Alzheimerovej choroby, Huntingtonovej choroby, Kennedyho choroby a
Canavanovej choroby. Alzheimerova choroba (AD), najcastejSia pri¢ina demencie, je
ireverzibilné, progresivne neurodegenerativne ochorenie, charakteristické poklesom vyssich
kognitivnych funkcii. AD sa vyskytuje vo familidrnej a sporadickej forme. Familidrna forma
AD sa vyznacuje autozOmovo dominantnou dedicnostou. FAD je spOsobenda mutdciami
v génoch pre Amyloidovy prekurzorovy protein (APP) (10-15%), Presenilin 1 (20-70%)
a Presenilin 2 (<5%). V sporadickej forme AD hrd vyznamnu ulohu Apolipoproteinovy E
genotyp. Pritomnost APOE alely €4 zvySuje riziko ochorenia 3x u heterozygotov a 15x
u homozygotov. Diagnostika AD je zamerand na urcéenie ApoE genotypu a identifikaciu
mutécie v jednom z kandidatnych génov. Huntingtonova choroba je autozémovo dominantné
ochorenie spdsobené nadmernym opakovanim trinukleotidov CAG v géne na 4. chromozome,
ktory kéduje protein s neznamou funkciou huntingtin. Po¢et CAG opakovani u zdravych
jedincov je okolo 9-35, postihnuti jedinci maju 40 a viac opakovani. V zapadnej Eurdpe sa
vyskytuje s frekvenciou 3-7 postihnutych na 100 000 obyvatel'ov. Kennedyho choroba je
zriedkavé na X viazané recesivne dedi¢né neuromuskuldrne ochorenie. Postihuje 1:40 000
narodenych muzov. Ochorenie je sposobené expanziou CAG opakovania v exéne 1 géne pre
androgénovy receptor. CAG opakovania v populacii variruju od 11 do 35. Pocet opakovani sa
lisi u jednotlivych etnickych skupin (Cernosi: 19-20, Kaukazoidna populacia: 21-22,
Azij¢ania: 22-23, Hispanci: 23). U postihnutych je pocet opakovani okolo 38-75. U poruch
s expanziou tripletovych opakovani je diagnostika zamerand na urcenie poctu CAG tripletov
pomocou fragmentacnej analyzy alebo sekvencnej analyzy. Canavanova choroba je zavazné
autozomovo recesivne ochorenie. Incidencia sa odhaduje na 1:50 000; u Zidov vetvy
Askenazi az na 1:6400. Pric¢inou ochorenia je deficiencia enzymu aspartoacylazy (ASPA).
Ulohou ASPA je hydrolyza N-acetyl-aspartatu (NAA) na aspartat a acetat. Absencia ASPA
vedie k akumuldcii NAA v mozgu; sprievodna je tiez masivna exkrécia NAA mocom.
Diagnostika zahfna biochemickt a molekularno-geneticku analyzu.
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P18 SLEDOVANIE EXPRESIE GENOV V CIRKULUJICICH NADOROVYCH

BUNKACH (CTC) UPACIENTIEK S RAKOVINOU PRSNiKA AKO SUCAST
PROCESU INDIVIDUALIZACIE LIECBY A SKOREJ DETEKCIE METASTATICKEHO
PROCESU

Kolostova K.', Pintérova D.', Bobek V.!, Janatkova 1.2, Prokopova V.z, Kubecova M.,
Sindelka R.4, Ctrnacta V.*, Kubista M.*, Barkmanova J. , Tesarova P’

LOddélent nadorové biologie, 3. LF UK v Praze

Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky VFN a 1. LF UK v Praze
JRadioterapeuticka a onkologickd klinika FNKV a 3. LF UK v Praze
‘Laborator genové exprese, Ustavy molekuldrni genetiky AV CR
’Onkologicka klinika VFN a 1. LF UK v Praze

Predmetom rieSeného projektu je zavedenie Standardnych operacnych protokolov pre izolaciu
cirkulujacich nadorovych buniek (circulating tumor cells - CTC) pomocou ,,Adnagen*
diagnostického systému u pacientiek s rakovinou prsnika.

CTC bunky sa nachadzaju v periférnej krvi, antigénne alebo geneticky patria k jednotlivym
typom nadorov. Zdroj CTC buniek nie je presne definovany (predpoklada sa, ze je nim
lozisko primarneho tumoru, odvaznejsie teérie hovoria o pdvode CTC v kostnej dreni). Na
zaklade pritomnosti CTC v krvi a rozdielnej expresii onkomarkerov na rovni mRNA v CTC
je mozné stanovit algoritmy skorej detekcie diseminécie (metastaz). Vo vSeobecnosti plati, ze
pacientka s CTC bunkami trpi agresivnejSou formou ochorenia. CTC by mohli byt idedlnym
prostriedkom monitorovania dynamiky ochorenia najmé preto, ze periférna krv pacientiek je
pomerne jednoducho dostupna a umoznuje tak opakovanie vysetrenia v pripade potreby.

Diagnosticky systém AdnaTest BreastCancerSelect a AdnaTest BreastCancerDetect;
(AdnaGen, Hannover, Germany) je zalozeny na kombinacii imunomagnetickej separacie CTC
pomocou Specifického panelu protilatok proti CTC. Nésledne je v CTC detegovand expresia
MUC-1, HER2neu a EpCAM - markerov nadorovych buniek.

»~AdnaGen*“ by mohol po dostatoCnom testovani predstavovat novy Standard sledovania
priebehu ochorenia a ucinnosti terapie, a to vd’aka moznosti detekcie relapsu s vysokou
presnostou dokonce i v pripade, kedy konvencné metdody eSte nepoukazuju na vyskyt
metastaz (cca. 9 mesiacov skdr). V pripade pozitivity si mikrometastdzy ihned atakované
lie¢bou, ¢o by malo prispiet’ k vyraznému prediZeniu Zivota pacientiek.
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P19 COMPLEX GENETIC ANALYSIS OF HEREDITARY BREAST/OVARIAN
CANCER: IS THIS THE END?

Konecny Michal', Vizvaryova Miriam', Weismanova Eva', Mlkva Ivetaz, Ilencikova Denisa’,
Kausitz Juraj'

IDepartment of Clinical Genetics, St. Elizabeth Cancer Institute, Bratislava, Slovakia;
? Centre of Clinical Genetics, Faculty Hospital, Bratislava, Slovakia;
7 Department of Oncological Genetics, National Oncological Institute, Bratislava, Slovakia

Breast and ovarian cancer is the most common cancer in women population worldwide.
According to published data 5-10% of all breast/ovarian cancers may be contributed to
inherited mutation. Hereditary breast/ovarian cancer (HBOC) is mainly associated with
mutations in BRCA genes and has some characteristic phenotypic features: arised occurence
of the disease in consanguineous relatives; onset in the young, pre-menopausal age; frequently
affects both geminate organs; arised incidence of breast cancer, prostate cancer in men, of
other types of cancers (colon etc.).

Pathogenic germline mutations in BRCAI and BRCA2 account for the majority of HBOC
cases. Mutations are in a high percentage (about 45%) found in families with breast and
ovarian tumors, while the mutation rate in families with only breast cancer have a lower
percentage (15 — 35%). Smaller portion of breast/ovarian cases is attributable to germ-line
mutations in rare high penetrant genes such as BRCAI or BRCA2, but the majority of cases
are according to some author probably responsible to multiple low penetrance genes (7P53,
CHEK?2, RADS1 etc). Generally, low penetrance genes usually act with BRCA proteins, and
participate in common protein complexes and intracellular processes, such as DNA repair,
transcription, cell cycle control.

In all tested populations, the frequency of identified BRCAI mutations in high-risk
breast/ovarian cancer families was consistently lower than that predicted by linkage analysis.
These findings suggested the presence of variations, which are not detectable by generally
used PCR-based methods — large genomic rearrangements (LGRs).

The aim of our study is to estimate the incidence and spectrum of pathogenic mutations in
genes associated with HBOC (BRCA1, BRCA2, TP53, CHEK2, LGR in BRCAI and BRCA?2)
in Slovak breast/ovarian cancer families and to estimate more accurately the group of high-
risk families according to the phenotype manifestation of cancer disease.
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PZO STANOVENIE APOPTOZY A POSKODENIA DNA V BUNKACH VYBRANYCH
MODELOVYCH ORGANIZMOV

Kopaskova Marcela, Hasplova Katarina, Hudecova Alexandra, MaliSova Lucia, Nad’'ova
Slavomira, Galova Eliska, SevCovicova Andrea

Katedra genetiky, Prirodovedecka fakulta, Univerzita Komenského v Bratislave, Mlynska
dolina, 842 15, Bratislava

Vsetky organizmy s v priebehu zivota vystavené Skodlivym vplyvom roéznych agensov
endogénneho a exogénneho povodu, ktoré mozu mat’ nepriaznivy vplyv na ich gendém. V ich
dosledku v bunkach dochadza kindukcii mutacii, karcinogenézy alebo k navodeniu
programovanej bunkovej smrti — apoptozy.

Cielom nasho vyskumu je Stidium tychto procesov na réznych urovniach a modelovych
organizmoch.

e TUNEL assay (terminal deoxynukleotidyl Transferase mediated dUTP Nick End
Labelling assay) je rychla a najCastejSia metdoda na stanovenie fragmenticie DNA,
ktora je vysledkom apoptickych signalnych drdh. UmoZziiuje nam detegovat’ jedno-
a dvoj-retazcové zlomy v rdmci jedného jadra u rastlinnych i cicav¢ich buniek.

e Comet assay je citlivd, jednoduché a finan¢ne nenarocna elektroforetickd metoda na
detekciu a vizualizaciu jedno- a dvoj-retazcovych DNA zlomov, DNA crosslinkov,
apoptickych fragmentov a poskodenia béaz v jednotlivych bunkdch s pouzitim
fluorescencného mikroskopu. Relaxovana a polamand DNA migruje v agar6zovom
gély pricom vznika utvar podobny kométe.

e Determinacia apoptozy fluorescencnou mikroskopiou je dalSou metodou, ktora
pouzivame na rozliSenie apoptickej a nekrotickej bunky. Elektroforetickd analyza
apoptickej fragmenticie DNA (DNA ladder) nam zas umoznuje analyzovat
nukleozomové fragmenty pocas elektroforézy v apoptickych bunkach. Obe metddy
spol’ahlivo identifikuji bunky, u ktorych doslo k navodeniu programovanej bunkovej
smrti.

Vsetky spominané metodiky v suCasnosti patria medzi najcastejSie vyuzivané v genetickej
toxikologii.

Vyskum bol realizovany s podporou grantov VEGA 2/7033/7, VEGA 1/0008/08 a UK /203/2008.
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P2 1 VPLYV REDUKCIE VAHY NAVODENEJ NiZKOENERGETICKOU DIETOU NA

ZASTUPENIE POPULACIE MAKROFAGOV V TUKOVOM TKANIVE U OBEZNYCH
ZIEN

Kovacikova M.!, Kovacova Z.', Sengenes C.?, Vitkova M.!, Klimgikova E.', Polak J.',
Bajzova M.l, Hejnova J.l, Bouloumie A.z, Stich V.!

! Cesko- francouzké laboratorium pre klinicky vyskum obezity, 3. lékdrska fakulta UK, Praha
’Inserm, U586, Obesity Research Unit, Toulouse, France

Uvod: Obezita je celosvetovym problémom v zdravotnictve. V poslednej dobe sa déva do
suvislosti s pro-zapalovym stavom organizmu, Specialne tukového tkaniva. Tento stav je
charakterizovany zvySenym zastiipenim makrofagov (MF) v tukovom tkanive, ktory vedie k
zvysenej produkcii prozapalovych cytokinov a naslednému vzniku inzulinovej rezistencie a
metabolickych portch. Cielom tejto prace bolo sledovat ako nizkoenergeticka dieta u
obéznych pacientov ovplyviiuje zastapenie makrofagov (MF) v tukovom tkanive.

Metodika a subjekty: 15 obéznych zien (BMI 33.2+ 0.5 kg/m”) absolvovalo redukény
program pozostavajici zo 4-tyzdilovej prisnej nizkoenergetickej diety (VLCD) (800 kcal/d),
naslednej 12-tyzdiiovej nizkoenergetickej diety (1200kcal/d) a naslednej 10-tyzdiiovej fazy
diety udrzujacej véhu (UV). Na zaciatku programu, na konci VLCD a na konci UV boli
odobrané vzorky krvi, abdominélné podkozné tukové tkanivo (PTT) pomocou ihlovej biopsie
a uskuto¢nené antropometrické merania. V stromavaskularnej frakcii (SVF) tukového tkaniva
bolo pomocou prietokovej cytometrie (FACS) stanovené zastiipenie populacie makrofagov
(MF) (CD45/14+). Vo vzorkach PTT bola analyzovana génova expresia markerov pre
makrofagy (CD14, CD163, CD68) pomocou metody real time PCR.

Vysledky: Dieta viedla k redukcii vahy (93.2+1.7 kg (basal) vs 79.9+ 2.2 kg (UV), p< 0.001).
Po VLCD nebola zaznamendna vyznamna zmena v zastupeni populédcie MF. AZ na konci
dietneho programu, na konci faze UV, bol pozorovany signifikantny pokles v zastipeni MF v
SVF tukového tkaniva (8.7 = 1.3 % vs 5.6 = 0.6%, p< 0.05). Profil expresiec MF markerov
(CD163, CD14, CD68) vykazoval pokles hladin mRNA pocas celej fazy diety.

Zaver: Redukcia vdhy navodend nizkoenergetickou dietou viedla k znizeniu zastipenia MF
v tukovom tkanive obéznych Zzien, ¢im priaznivo ovplyviuje prozapalovy stav organizmu.
Tento pozitivny efekt nastupuje az na konci dietneho programu, vo fiaze novo nastolenej
,homeostazy* tukového tkaniva.

Prdca bola podporend vyskumnym zdmerom MSMT CR MSM 0021620814, grantom GACR
303/07/0840 a europskym projektom HEPADIP.
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P22 A POINT MUTATION IMPAIRS THE FUNCTION OF THE SACCHAROMYCES
CEREVISIAE Pso2 PROTEIN IN DNA INTERSTRAND CROSS-LINK REPAIR

Lehoczky Peter, Dudas Andrej, Chovanec Miroslav
Laboratory of Molecular Genetics, Cancer Research Institute, Bratislava, Slovak Republic

In the absence of the Pso2 protein, Saccharomyces cerevisiae cells can not cope with the
harmful effects of agents inducing DNA interstrand cross-links (ICL), such as nitrogen
mustard (HN2) and cisplatin (CDDP). The function of this factor is to specifically protect
against agents generating ICL. Pso2 might be modified post-translationally via process of
sumoylation, as suggested by our two-hybrid data showing its interaction with Sizl, the E3
ligase of small ubiquitin-like modifier (SUMO; Smt3 in yeast). Published interaction of
PIAS1 SUMO E3 ligase with SNM1A [1], a functional homologue of Pso2 in mammalian
cells [2], supports our findings. We decided to study the potential post-translational
modification of Pso2 in more detail. In silico analysis led to the identification of two possible
sumoylation sites in Pso2 sharing the consensus sequence WKxE. The lysine residue is critical
since it acts as SUMO acceptor. Therefore, the K97 and K575 of the identified sites were
replaced with arginine residues to yield single mutant (K97R and K575R) as well as double
mutant (K97R K575R) constructs. Interestingly, the strength of interaction between Pso2 and
Siz1 was attenuated by each construct to about 50%. Subsequently, the ability of these altered
forms of Pso2 to complement the sensitivity of pso2 cells to ICL agents was examined.
Surprisingly, K97 seems to be crucial for pso2 cells after HN2 or CDDP exposure, while
K575R substitution has no effect. Nevertheless, none of the mutant forms had deleterious
effect in the wild type cells after ICL treatment. Defective repair of ICL-associated DNA
double-strand breaks seen for K97R but not for K575R substitution correlates with survival
data. Further experiments are required to clarify the impact of the K97R substitution on Pso2
function.

[1] M. Ishiai et al. (2004) Mol. Cell. Biol, 24:10733-10741.

[2] A. Hazrati et al. (2008) DNA Repair (Amst.), 7:230-238.

This work was supported by the project 2003 SP 51 028 08 00/028 08 01 from the national program
Use of Cancer Genomics to Improve the Human Population Health and by the VEGA Grant Agency of
the Slovak Republic (grant no. 2/3091/24).
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P23 KOMPARATIVNI  CYTOGENETIKA  BRUKVOVITYCH
(BRASSICACEAE)

Lysak Martin A.

Oddéleni funkcni genomiky a proteomiky Ustavu experimentdlni biologie, Prirodovédeckd
fakulta Masarykovy Univerzity Brno, Kotlarska 2, 611 37 BRNO (mail: lysak@sci.muni.cz)

V roce 2000 byla sekvenovana pievazna vétSina jaderného genomu nejvyznamnéjsi modelové
rostliny - huseni¢ku rolniho (Arabidopsis thaliana). Tento sekvenaéni projekt mél zdsadni
dopad pro rozvoj komparativni molekularni cytogenetiky brukvovitych (Brassicaceae,
Crucifereae). Chromosomoveé specifické umélé bakteridlni chromosomy (BAC) husenicku
byly Gspésné pouzity k historicky prvnimu specifickému znaceni chromosomu rostlin pomoci
chromosomalniho paintingu (Lysak et al., 2001). Stejna metoda byla pozdéji pouzita k
paintingu vSech péti chromosomit 4. thaliana (n=5), zejména ke studiu organizace
chromosomti v interfaznim jadie. Chromosomové specifické BAC klony husenicku byly také
uspésné pouzity ke komparativnimu chromosomalnimu paintingu (KCP) u ptibuznych druhii
z ¢eledi brukvovitych (Lysak et al, 2003). Komparativni cytogenetickd analyza pomoci
paintovacich sond pro velké Useky chromosomi/celé chromosomy byla u rostlin Gspésné
realizovana pouze v Celedi Brassicaceae. KCP pomoci BAC klonl A. thaliana umoziuje
identifikaci homeologickych chromosomu sdilenych mezi piibuznymi druhy a rekonstrukci
evoluce karyotypu v celedi brukvovitych. Mezi nejvyznamnéjsi vysledky komparativni
cytogenetiky brukvovitych patii dikaz paleohexaploidniho pavodu brukvi (Brassica) (Lysak
et al., 2005; 2007). Dale pak fylocytogeneticka rekonstrukce prestaveb karyotypu podilejicich
se na redukci poctu chromosomli (n=8 — n=7, 6, 5) u husenicku a blizce ptibuznych druha
(Lysak et al., 2006). Na zaklad¢ téchto vysledki byl rozpracovan koncept teoretického
Ancestralniho Karyotypu Brukvovitych (Ancestral Crucifer Karyotype - ACK; n=8)
sestavajici z evoluéné konzervovanych chromosomovych blokl (Schranz et al., 2006). Takto
definovany ancestralni karyotyp se stal vyznamnym zakladem pro dalsi komparativni

fylogenomické studie napti¢ celedi Brassicaceae.
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P24 GENOTYPIZACIA PrP GENU PRI PLEMENACH OVIEC CHOVANYCH NA
SLOVENSKU

Margetin M.', Matejéik R.%, Bires I.°, Capistrak A.'

'SCPV — vUZV — Ustav chovu oviec, Trencianska Tepld
“Statna veterindrna a potravinovd sprava SR, Bratislava
I Univerzita veterindrskeho lekdrstva, Kosice

Na Slovensku sa realizuje od roku 2004 narodny program eradikdcie scrapie v sulade
s prislusSnymi nariadeniami Eur6pskej komisie. Genotypizaciu oviec (najmd aukénych
baranov) zabezpeduje Stitna veterinirna a potravinovd spriva Bratislava so svojimi
referenénymi laboratoériami vo Zvolene a Dolnom Kubine. Pre stanovenie genotypu PrP sa
pouziva DNA bielych krviniek, s detekciou polymorfizmu génu PrP metédou SSCP resp.
sekvencnej analyzy. Frekvencia alely ARR sa za posledné 4 roky zvySila v stlade
s oCakavanim takmer pri vSetkych plemenach chovanych na Slovensku (za vSetky
ogenotypované jedince z 0,422 na 0,5124. Naopak frekvencia neziaducej alely VRQ
v analyzovanom obdobi mierne poklesla (z 0,075 na 0,0260). V r. 2007 bola alela VRQ
najvyssia pri najpocetnejsie zastupenych plemenach chovanych na Slovensku (plemeno ZV -
0,0332; plemeno C - 0,0413). Pri plemene ZV a C sa vo vysokej frekvencii nachadza aj alela
ARQ (0,4102 resp. 0,3925), ktora je povazovana za vel'mi rizikova (pri jedincoch genotypu
ARQ/ARQ sa ¢asto prejavuju klinické priznaky scrapie). Frekvencia pozadovanej alely ARR
bola vr. 2007 pri S$pecializovanych misovych plemenach chovanych na Slovensku (s
vynimkou plemena charollais) vyrazne vyssia (0,5955 — 0,9487) ako pri plemenéch
zosl'achtena valaska (0,431) acigaja (0,540). Pri plemene charollais bola frekvencia alely
ARR relativne nizka (0,4900). NajpriaznivejSiu frekvenciu alely ARR malo zo
$pecializovanych misovych plemien v r. 2007 plemeno berrichon du Cher (0,9487) a oxford
down (0,9394). Zo Specializovanych dojnych plemien malo podstatne vyssiu frekvenciu alely
ARR plemeno lacaune (0,6245) v porovnani s plemenom vychodofrizskym (0,3469). Pri
dojnych plemenach oviec bolo vel'a aukénych baranov zaradenych do tretej rizikovej skupiny
(R3; za vsetky plemend — 22,25%). Pri plemene ZV bolo do R3 zaradenych az 29,0 %
aukénych baranov a pri plemene C 15,92 % baranov narodenych v r. 2007, pritom znacnd
Cast’ predstavovali barany genotypu ARQ/ARQ. Vel'mi podobna situacia bola zistena aj pri
genotypizacii samic¢ieho materialu (bahnic, jariek), z ¢oho vyplyva, Ze pri realizacii programu
eradikacie scrapie oviec je potrebné postupovat’ na Slovensku vel'mi obozretne.

KIacové slova: Ovca; Scrapie, PrP gén, Rizikové skupiny
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P25 APR GENY REZISTENCIE PROTI HRDZI PSENICOVEJ (PUCCINIA
TRITICINA)

Masar Stefan
SCPV, VURV Piestany, Bratislavskd cesta 122

Prevazna vicsina génov rezistencie psenice proti hrdzi pSenicovej, ktort spdsobuje Puccinia
triticina Erikss. (syn. Puccinia recondita Roberge ex Desmaz. f. sp. tritici.) méa povod v
hexaploidnej pSenici, niektoré maju povod v pSenici pribuznych druhoch tribu Triticeae,
celade Poaceae. Doteraz je znamych vySe 60 génov rezistencie. VicSina z nich je ucinna
pocas celého zivota rastliny, niektoré iba v Stadiach dospelosti rastliny, ¢o je oznaCované ako
rezistencia dospelych rastlin — APR. V laboratornom experimente bol sledovany vplyv teploty
a genotypu na velkost uredinii hrdze pSenicovej na mladych (Z20) a dospelych (Z50)
rastlinach hexaploidnej a tetraploidnej pSenice. Rastliny boli pestované pri teplotach
~30°C/~20°C deti/noc a ~20°C/~10°C deii/noc. Na infekciu sme pouzili dva rézne patotypy
Puccinia triticina. Vysoko vyznamny bol vplyv rastového Stadia, teploty a génov rezistencie,
ako aj vSetkych ich interakcii na plochu uredinii na uréenej ploche listu. Plocha uredinii bola
vysoko vyznamne ovplyvnena vyvojovym Stddiom rastliny. Mladé rastliny boli na infekciu
Puccinia triticina vyznamne citlivejSie. Plocha uredinii bola vysoko vyznamne ovplyvnend
teplotou. Pri vysSej teplote bola plocha uredinii vyznamne vysSia. Dospelé rastliny na vyssiu
teplotu nereagovali zviac¢Senim plochy uredinii, naproti tomu mladé rastliny boli pri vyssej
teplote na infekciu spdrami Puccinia triticina citlivejSie a plocha uredinii bola vicsia.
V mladych rastlinach boli najefektivnejSie nezndme gény rezistencie pritomné v genotypoch
kombinaciou génov Lrl3 + Lr37. Na infekciu hrdzou pSenicovou boli najcitlivejSie genotypy
s jednotlivymi génmi rezistencie Lr13 a Lr37. Pri vyssej teplote boli najefektivnejsie nezname
gény rezistencie v genotypoch tvrdych pSenic a kombinécie génov Lri3 + Lr37 a Lri0 +
Lri3. Z vysledkov analyz vyplyva, ze genotypy s definovanymi aneznamymi génmi
rezistencie v réznych Stddiach rastu reagovali na teplotné podmienky rdzne. Bolo mozné
rozdelit’ ich na skupiny genotypov citlivych na infekciu hrdzou pSenicovou v oboch $tadiach
rastu, skupinu genotypov citlivych iba v §tddiu mladych rastlin, skupinu genotypov
rezistentnych v oboch §tadiach rastu a skupinu genotypov rezistentnych iba v stadiu dospelych
rastlin. Efektivne boli nezndme gény rezistencie v odrodach tvrdej pSenice v oboch §tadiach
rastu pri oboch teplotach prostredia, ako aj kombinacia dvoch APR génov rezistencie (Lr13,
Lr37) v hexaploidnych genotypoch pSenice. APR gény v hexaploidnej pSenici boli v §tadiu
dospelych rastlin rovnako u¢inné pri nizsej i pri vyssej teplote prostredia.
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P26 EFEKT KOMBINACIi POLYMORFIZMOV GENOV GSTT1, GSTM1 A GSTPI1
NA SUSCEPTIBILITU K BRONCHOGENNEMU KARCINOMU

Matakova T.', Sivotiova M.", Halagova E.%, Dzian A.3, Hatok J.', Babusikové E.!, Dobrota D.'

'Ustav lekdrskej biochémie, UK v Bratislave, Jesseniova lekdrska fakulta v Martine
Ustav lekdrskej bioldgie, UK v Bratislave, Jesseniova lekdrska fakulta v Martine
I Chirurgicka klinika, UK v Bratislave, Jesseniova lekdrska fakulta v Martine

Narast vyskytu bronchogénneho karcindmu v poslednych desatrocCiach je celosvetovym
problémom Slovensko nevynimajuc. Predpokladd sa, ze pritomnost genetickych
polymorfizmov génov metabolickych areparaénych enzymov mdze zohravat vyznamnu
ulohu v individudlnej nachylnosti ku vzniku bronchogénneho karcinomu. Jednym
s vyznamnych enzymov II. fazy detoxifikacie xenobiotik je glutation S-transferaza (GSTs),
ktory katalyzuje konjugaciu glutationu s elektrofilnymi a hydrofébnymi zlaceninami na
hydrofobne, ktoré su I'ahko vylucitelné z tela. Takymto sposobom izoenzymy GSTs chrania
bunku pred poSkodenim cytotoxickymi a karcinogénnymi latkami.

Cielom prace bolo sledovanie potencialnej ulohy polymorfizmov GSTMI, GSTTI a GSTPI
génov samostatne a v kombindcii, ako mozného individudlneho prediktivneho faktora
v rozvoji karcindomu plic. Do S§tadie typu case-control bolo zaradenych 113 pacientov
s karcinomom pl'uc a do kontrolnej skupiny 222 zdravych dobrovolnikov z oblasti stredného
Slovenska.

Genomova DNA bola extrahovana s periférnej krvi a polymorfizmy génov GSTs (GSTM1,
GSTTI a GSTPI) boli identifikované pomocou PCR-met6d. Rozdiely v distribucii genotypov
a alelickych polymorfizmov medzi kontrolnou skupinou a pacientmi boli vyhodnotené
pomocou chi-kvadrat testu. Zhoda genotypovych distribucii s Hardy-Weinberovou
rovnovahou bola testovand pomocou chi-kvadrat testu. ODDs ratio (OR) a 95% konfiden¢ny
interval (95% CI) bol pouzity k vypoctu rizika rozvoja karcinomu pltc vo vztahu
k jednotlivym polymorfizmom ako aj k ich kombinaciam.

Frekvencie jednotlivych genotypov pre vsetky tri uvedené gény su v stlade s literdrnymi
udajmi o ich vyskyte v kaukazskej populacii. Distriblicia genotypov z ohl'adom na pohlavie
a vek medzi kontrolnou skupinou a pacientmi nebola signifikantne Statisticky vyznamna.
V sledovani GSTM1, GSTTI a GSTP1 genotypov samostatne neboli zaznamenané Statisticky
signifikantné rozdiely. V pripade kombinacii najrizikovejSou kombinédciu je kombinacia
genotypov GSTTI null a GSTMI+ (OR=2.7; 95%CI 1.2-5.8; x*=5.7 a P=0.01).

Tadto praca bola podporend grantami AV 4/0013/05 a MVTS Bil/CR/SR/UK/06
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P27 SLEDOVANIE MUTACIi V APC GENE U SLOVENSKYCH RODIN

Matelovéa Lenka, Stevurkova Viola, Zajac Vladimir
Ustav experimentdlnej onkolégie SAV

Molekulovo-genetickymi metédami bolo v nasom laboratoriu vysetrenych 113 rodin, z celého
uzemia Slovenskej republiky, na predispoziciu k dedi¢nej forme rakoviny hrubého creva —
familiarnej adenomatdznej polypozy (FAP). Zarodocné mutacie v APC géne, ktoré indukuju
tento nadorovy proces s viac ako 90% penetranciou, boli detekované u ¢lenov 39 rodin.
V analyzovanej kohorte boli zistené okrem nonsense a frameshift mutacii, ktoré tvoria viac
ako 95% vsSetkych APC zéarodo¢nych mutacii, aj missense mutacie. NajcCastejSie sa
vyskytujicou frameshift mutaciou na Slovensku je delécia Sbp v kodone 1309, ktora tvori az
15-20% vsetkych zarodo¢nych mutacii. NajcastejSou nonsense mutaciou je C>T tranzicia
spdsobujica zmenu kodénu pre arginin na STOP kodon.

Medzi detekovanymi mutdciami bola zistena jedna zvlaStna missense mutacia v APC géne,
o ktorej sa niekedy hovori ako o polymorfizme. Jedna sa o substiticiu A>T v kodone 1822
sposobujucu zmenu aminokyseliny aspartdt na valin. Tato missense mutacia bola
identifikovana u 10 FAP rodin (26%). Na zédklade poslednych analyz je tdto zdmena zaradena
do kategorie missense mutacii s potencidlnym patogénym ucinkom V porovnani s vysledkami
analyz inych laboratorii strednej Eurdpy, je percento vyskytu tejto mutdcie na Slovensku
nezvycajne vysoké a moze svedcCit’ o urcitej Specificite v slovenskej populacii.
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P28 POTENTIAL GENOTOXIC/ANTIGENOTOXIC EFFECT EVALUATION OF
NON-PHOTOACTIVATED HYPERICIN

Miadokova E.!, Chalupa 12, Nadova S.', Vigkova V', Kopéskova M.L Gasperova p.l,
Alfsldiova L., Komjatiova M.", Csanyiova Z., Sevéovicova A.', Hercegova A.!, Galova E. ',
Vigek D.!

'Department of Genetics, Faculty of Natural Sciences, Comenius University,

Mlynska dolina B, 842 15 Bratislava, Slovakia, miadokova(@fns.uniba.sk

’Cancer research Institute, Slovak Academy of Sciences, Dibravski cesta 9, 845 38
Bratislava, Slovakia

In the recent decades, data have been collected on various naturally occuring compounds due
to their ability to protect against certain types of mutagens and carcinogens and owing to
beneficial effects on human health. Hypericin is a naturally occurring substance found in the
common Saint John's Wort (Hypericum perforatum). Photoactivated hypericin exerts
intringuing activities and has various medicinal applications, mainly through photodynamic
therapy. Due to limited conventional studies, the potential genotoxicity of non-photoactivated
hypericin was verified in different in vitro model systems: the Salmonella typhimurium/Ames
assay, the Saccharomyces cerevisiae D7 assay, the Chlamydomonas reinhardtii assay and the
chromosome aberration assay, using three mammalian cell lines: HepG2, V79 and VH10 with
different levels of metabolizing enzymes. It was non-mutagenic in the Ames assay performed
on the bacterial strain S. typhimurium TA97 with and without metabolic activation. Although,
it was not protective against-direct acting mutagen 9-aminoacridine, it slightly (but
statistically not significantly) reduced mutagenicity of 2-aminoanthracene. In the yeast S.
cerevisiae assay hypericin did not increase the frequency of mitotic crossing-over at the ade;
locus, total aberrants and further changes at the ade;, locus, number of convertants at the trp5
locus, and number of revertants at the ilv/ locus. After combined application with 4-
nitroquinoline-1-oxide it statistically significantly, enhanced the number of revertants at the
ilvl locus at the highest concentration used. Hypericin was not mutagenic after its application
on the unicellular green alga Chlamydomonas reinhardtii, but it reduced toxicity and
mutagenicity of methylmethane sulfonate after their combined application. Due to enzymatic
capacity of HepG2 cell, the clastogenic effect was scored after benzo(a)pyrene and cis-platin
treatments, but hypericin itself did not alter the frequency of structural chromosome
aberrations in any of three (HepG2, V79 and VH10) mammalian cell lines. After combined
application with cis-platin anticlastogenic effect was scored. In the DPPH radical scavenging
assay it was proved that hypericin was not able to scavenge DPPH free radical and exert
antioxidant effect.
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P29 VPLYV SPONTANNEJ rr MUTACIE HRACHU NA STRAVITEENOST SKROBU

Mikulikova Daniela, Masar Stefan, Kraic Jan
Vyskumny ustav rastlinnej vyroby SCPV Piestany

Divy typ hrachu je gulatosemenny a je homozygotny pre rugosus dominantnu alelu (RR).
Zvraskaveny mutant je homozygotny pre recesivnu alelu (r7). Iba nedavno sa zistilo, ze tento
mutant md modifikovany Skrob, preto dochddza k zmene osmotického tlaku a k nédslednému
zvraskaveniu semien. Mutacia na R lokuse spdsobuje stratu enzymovej aktivity vetviaceho
izoenzymu SBEIIb, ktory vetvi amylopektin Skrobu, a ma za néasledok zniZenie mnoZstva
amylopektinu i celkového Skrobu. Mutanty obsahuju viac amyloézy a takmer iba B-typ
Skrobovych granil. Zmena v zlozeni Skrobu sa prejavuje v zmenenych fyzikalno—chemickych
vlastnostiach, najmé rozpustnosti, napuciavani, Zelatinizacii, retrogradacii a stravite'nosti
Skrobu.

Cielom prace bolo porovnanie obsahu zdraviu prospesného rezistentného skrobu (RS3), ktory
vznikd po retrogradicii amylozy, v subore gulatosemennych hrachov a hrachov so
zvraskavenym povrchom semien. Obsah rezistentného a celkového Skrobu sa stanovil kitom
Resistant Starch Assay Procedure fy Megazyme (lrsko).

Gulatosemenny hrach mal vys$si obsah celkového Skrobu a niz$i obsah amylézy, ako aj RS;.
Podiel RS;3 k celkovému Skrobu bol ~ 13,5 %. Hrach so zvraskavenym povrchom semien mal
nizsi obsah celkového skrobu a vyssi podiel amylozy a RS;. Podiel RS; k celkovému Skrobu
bol ~ 31,0 %. Zistili sme vyznamnu negativnu korela¢nt zavislost’ medzi obsahom amylézy a
celkového skrobu aj medzi obsahom RS; a celkového skrobu.

Hrach so zvraskavenym povrchom semien ma mimoriadne vysoky obsah zdraviu prospesného
Skrobu (RS;). Tato zlozka funkénych potravin sa ako prebiotikum zarad’'uje medzi
potravinovu vlakninu. Je to vlastne Skrob a jeho degrada¢né produkty, ktoré zdravy ¢clovek nie
je schopny absorbovat’ v tenkom c¢reve. Je odolny voci hydrolytickym enzymom traviaceho
traktu. Nestrdveny prechddza do hrubého ¢&reva, kde podlieha fermentacii crevnou
mikroflorou (najmé Bifidobacterium spp., Clostridium spp., Fusobacterium spp.). Vznikaja
pritom nasytené monokarboxylové kyseliny (maslova, propiéonova a octovd), ktoré priamo
zasahuju do intermedidlneho metabolizmu a priaznivo ovplyviujii zdravie ¢loveka. RS
zohrava vyznamnu tlohu v prevencii kardiovaskuldrnych a onkologickych chordb.
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P3O GENETIKA NA STOPE UNIVERZALNEHO PRINCIiPU STARNUTIA - STO
ROKOV VYSKUMU U RASTLIN

Murin Gustav
Ustav bunkovej biolégie UK, Révova 39, 811 02 Bratislava

Velka cast’ vyskumu starnutia u l'udi vychadza z predpokladu, ze diétne navyky, stres a
zivotny $tyl rozhoduju o dizke Zivota. Rastliny nie st ovplyviiované ziadnym z tychto
faktorov a predsa starnll. Snaha ndjst’ univerzalny princip starnutia prave pomocou rastlin uz
trva viac ako sto rokov.

V priebehu tychto rokov bolo starnutie skimané na celej Skéle rastlinnych druhov (Allium
cepa, Allium porrum, Antirrhinum majus, Beta vulgaris, Crepis capillaris, Datura,
Nothoscordum fragrans Kunth., Oenothera, Pisum sativum L., Soja hispida, Spinacia
oleracea and Vicia faba) vSetkymi dobe dostupnymi metodikami (test vitality,
chromozomalne aberacie, meranie AP-poloh, SCE...). N&s vyskum bol zamerany na druh
Vicia faba L. (Standardny aj prestavany karyotyp ACB) pri vyuziti testu vitality, detekcie
chromozomalnych aberacii na Grovni ana-telofaz a metafaz, chromatografie a FPG-techniky
(SCE). Podrobnejsie udaje sme publikovali v monografii: Murin, G., Micieta, K. 2001 The
storage effect: An universal method of enhancing DNA’s repair system, Biologia
Vol.56/Suppl.10, 88p.
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P31 VYBER DLHODOBYCH STUDII GENOTOXICITY POMOCOU TESTOV IN-SITU
NA VYBRANYCH BIOINDIKACNYCH DRUHOCH RASTLIN

’ s 1 ) 2
Murin Gustav', Micieta Karol

"Ustav bunkovej biolégie, Révova 39, 811 02 Bratislava (gmurin@jfns.uniba.sk)
Katedra botaniky UK, Révova 39, 811 02 Bratislava

V naSom prispevku sumarizujeme metodiku a vysledky viac ako 15 rokov etablovania,
Standardizacie a validizacie tejto unikatnej metoddy zistovania dopadu znecisteného prostredia
na zivé organizmy. Ako priklady medzindrodne overenych vystupov uvddzame vysledky
troch naSich dlhodobych s$tadii. V prvej sme skimali nasledky vojny v Perzskom zalive
(Malallah et. al, 1997), v druhej spédtny biomonitoring v prostredi s najvac¢Sou priemyselnou
zatazou na Slovensku (Micieta a Murin, 1999) a v tretej vplyv zvySenej radioaktivity na fléru
okolia JE Jaslovské Bohunice (Micieta a Murin, 2007). Vysledky tychto $tudii vyuZzivajlicich
originalnu metoédu in-situ biomonitoringu a spatného biomonitoringu upozoriuju na to, ze
vdaka autoregulacnym, reparanym a adaptaénym mechanizmom s Zivé organizmy na
druhovej trovni vybavené pozoruhodnou flexibilitou i odolnostou voci environmentalnemu
znecisteniu. Zavery davaju priestor na ndslednu diskusiu.
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P32 ADVENTIVNA ORGANOGENEZA — EFEKTIVNY REGENERACNY SYSTEM
PRI Vaccinium spp.

Ostrolucka Méria Gabriela, GajdoSovéa Alena, Libiakova Gabriela, Ondruskova Emilia
Ustav genetiky a biotechnolégii rastlin SAV, Akademickd 2, 950 07 Nitra

V sucasnosti techniky in vitro sa znafne vyuzivaji. Su vyznamné nielen z praktického
hl'adiska, ale aj z hl'adiska teoretickych §tudii. Predstavuju efektivny systém tvorby rastlin od
indukcie a modifikdcie morfogénnych procesov v kultare rastlinnych buniek az po
regeneraciu celych rastlin, ich selekciu a Sl'achtenie. Jednym z jedine¢nych morfogénnych
vyvinovych procesov je diferenciacia rastlinnych orgédnov de novo - adventivna organogenéza,
ktora ma uplatnenie pri rychlej a masovej propagécii roznych rastlinnych druhov, ako aj pri
genetickych transformaciach — pre vyvin a produkciu transgénnych rastlin. Umoznuje tiez
Stadium zlozitych stvislosti a zékonitosti regeneratnych procesov a regulacnych
mechanizmov organogenézy ako vyvinového procesu na Urovni fyziologickej, biochemicke;j
a molekularno-biologickej. Uspe$nu indukciu adventivnej organogenézy sme dosiahli za
Specifickych kultivacnych podmienok in vitro, experimentalne stanovenych. Ako primérne
explantaty sme pouzili listy a stonky vyhonkov rastliniek regenerovanych in vitro niektorych
odrdd druhov rodu Vaccinium ('Red Pearl’, 'Linnea’, "Ida’ pri druhu Vaccinium vitis-idaea L.
a ‘Berkeley” "Goldtraube’, ‘Bluecrop’, ‘Brigitta” pri Vaccinium corymbosum L.). Morfogénna
kompetencia a vyvinova flexibilita buniek pletiv uvedenych explantatov sa prejavila tvorbou
novych morfogénnych meristémov dvoma spdsobmi. Diferencidciu primordii pucikov de
novo anasledne adventivnych vyhonkov sme dosiahli prevazne nepriamo ako vysledok
dediferencidcie buniek a pletiv explantatu. Zaznamenali sme aj vyvin vyhonkov priamo z
pletiva primarneho explantatu, ktoré sa vyznacovali genetickou stabilitou (potvrdené metédou
RAPD). Vysledky poukazuju na rozdielnu regeneracnti schopnost’ primarnych explantatov,
ale aj odrdd. Zistili sme, Ze indukciu organogenézy determinuje nielen genotyp, ale vyznamne
ju ovplyviiuje aj zlozenie kultivatného média, zvlast rastové regulatory. Z testovanych
cytokininov (TDZ a zeatin) pdsobil efektnejSie na diferenciaciu adventivnych vyhonkov
zeatin. Pocetnost’ vyhonkov ziskanych pri odrodach 'Red Pearl’, ‘Berkeley’” a 'Bluecrop’
sved¢i o moznosti vyuzitia adventivnej organogenézy ako efektného regeneraéného systému
pre experimentalne $tidie procesov morfogenézy, ale vzhl'adom na vysoky rozmnoZzovaci
koeficient aj na mikropropagaciu vybranych genotypov introdukovanych odroéd druhov rodu
Vaccinium, o pestovanie ktorych je zvySeny zaujem.

Prdca bola vypracovand za podpory grantovej agentiry MS SR a SAV - VEGA, ¢is. projektu
2/0004/08.
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P33 GONOZOMALNA SELEKCIA KRALICICH SPERMII
Parkanyi Vladimir, Rafay Jan

Slovenské centrum polnohospodarskeho vyskumu, Vyskumny ustav Zivocisnej vyroby,
Hlohovska 2, 949 92 Nitra, parkanyi@scpv.sk

Cielom rieseného projektu APVV je wvyuzitie FITC monoklonalnej protilatky voci
membranovo Specifickému H-Y antigénu, pre poskytnutie separacnej techniky na selekciu
krali¢ich spermii nesticich Y chromozém a X chromozém. H-Y antigén je determinovany
niekol’kymi tkanivovo-Specifickymi epitopmi, geneticky kontrolovanymi prisluSnymi génmi
na Y chromozoéme. Krali¢ie spermie premyté od seminalnej plazmy boli inkubované s FITC
monoklonélnou protilatkou voci H-Y antigénu. Anti-FITC monoklondlna protilatka viazana
na supermagnetizované polymérové nanopartikuly sa inkubuje so spermiami. Po inkubécii su
spermie vystavené definovanému magnetickému pol'u. Supermagnetizované nanopartikuly
s naviazanymi Y spermiami si adherované na steny separacnej kolonky (pozitivna selekcia).
V suspenzii ostava frakcia spermii s X chromozomami (negativna selekcia), ktord sa pouzije
na inseminaciu. Y spermie naviazané na supermagnetizované partikuly sa podrobuju vitalnej
separacnej technike a tiez sa pouzivaji na insemindciu. Mftvo narodenym mladatdm
kralikov, resp. uhynutym kralikom do veku troch tyzdiov sa odoberaju vzorky tkaniva na
detekciu pohlavia PCR-SRY technikou. Vo veku troch tyZdnov sa mlad’atd vo vrhoch sexuju
palpacnou technikou. Na imunomagnetickt separaciu boli pouzité dva systémy: I. systém je
typ EasySep (StemCell Technologies) a II. systém je typ MiniIMACS Magnetic Cell Sorting
(Miltenyi Biotec). Pozitivna selekcia spermii obsahujucich Y chromozém bola dosiahnutd uz
pri koncentrécii: 0,86 pl FITC anti- H-Y TCR protilatky / 7 x 10%ml — 14 x 10%/ml spermii.
Za pouzitia uvedeného titra monoklonalnej protilatky a po umelej inseminécii samic pozitivne
selektovanymi spermiami sa dosiahol posun pohlavia mlad’at kralikov v prospech samcov
v pomere 63,63% 33 36,36% Q9 . Negativna selekcia spermii obsahujucich X chromozém
sa dosiahla pri koncentracii: 1,0 pl FITC anti- H-Y TCR protilatky / 7 x 10%ml — 14 x 10%/ml
spermii. Za pouzitia uvedeného titra monoklonalnej protilatky a po umelej inseminécii samic
negativne selektovanymi spermiami bol dosiahnuty posun pohlavia mladat kralikov
v prospech samic v pomere 75% 99 : 25% 3J.

Tato praca bola podporovand Agenturou na podporu vyskumu a vyvoja na zdaklade Zmluvy ¢. APVV-
27-005505.
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P3 4 K' TRANSPORT CEZ PLAZMATICKU MEMBRANU KVASINKY
SACCHAROMYCES CEREVISIAE

Petrezsélyova Silvia, Herynkova Pavla, Sychrova Hana

Fyziologicky ustav Akadémie véd Ceské republiky, v.v.i, Videriska 1083, 142 20 Praha 4,
Ceska republika, e-mail: petrezselyova@biomed.cas.cz

Udrziavanie homeostazy i6énov a vnutrobunkového pH su jednymi z fundamentalnych
vlastnosti vSetkych zivych organizmov. Z toho dovodu je mimoriadne ddlezité poznanie
molekuldrnych  principov  bunkovej homeostazy. Medzi bunkovymi  systémami
prisposobenych pre prijem, transport a utilizdciu idénov u rastlin, zivo¢ichov a hub existuje
znacna podobnost. Kvasinka Saccharomyces cerevisiae ako jednobunkovy eukaryoticky
organizmus je uz niekolko dekdd oblibenym biologickym modelom pre stidium tychto
procesov pre svoju jednoduchost’ a celkovi anoticiu gendému. Sucasny model kontroly
esencialnych iénov — H' a K" pre Zivot kvasinkovej bunky zahriiuje pritomnost Pmal H'-
ATPazy, obojsmerne transportujuceho K'-kanalu Toklp a dvoch K'-importnych systémov
Trklp a Trk2p na plazmatickej membréane. Koordindacia ich aktivit zabezpecuje spravny tvar,
turgor, membranovy potencial a pH bunky. Trklp je vieobecne povazovany za vysoko K'-
afinitny transportér. Doposial’ v§ak neboli definované podmienky, pri ktorych ulohu v prenose
K" do bunky preberajii ostatné proteiny. Pomocou molekularnej techniky zaloZenej na
homologickej rekombinacii a Cre-loxP systému sme skonStruovali delecné mutantné kmene
(derivované zBY4741) v génoch kédujicich $pecifické K'-transportné systémy.
Nepritomnost zakladnych K'-kontrolnych mechanizmov bola preukazana poziadavkou na
zvysenu pritomnost K' v médiu pre rast bunky. Pozorovali sme rozdiel v efektivnosti
transportu medzi Trklp a Trk2p za respiracnych a nerespiraénych podmienok. Odlisna
citlivost’ rastu Atrkl a Atrk2 mutantnych buniek na pritomnost’ K'-ionoférov a toxickych
indikatorov zmeny membranového potencidlu poukazuje na eventudlnu ulohu Trk2p vo
fyziologii bunky S. cerevisiae.

65


mailto:petrezselyova@biomed.cas.cz

P35 G/A POLYMORFIZMUS V PROMOTOROVEJ OBLASTI PSA GENU, RIZIKO
VZNIKU KARCINOMU PROSTATY A HLADINY SEROVEHO PSA U SLOVENSKEJ
POPULACIE

Sivotiova M.", Waczulikova 1.7, Matakova T.', Dobrota D.", Kliment J. ml.>, Kliment J 3

" Ustav lekdrskej biochémie, JLF UK, Mald Hora 4, 036 01 Martin,

? Katedra jadrovej fyziky a biofyziky, Fakulta matematiky, fyziky a informatiky UK,
Milynska dolina F1, 842 48 Bratislava

3 Urologicka klinika MFN, Kollarova 2, 036 59 Martin

Prostaticky Specificky antigén (PSA) je nadorovym markerom skorého sStadia karcinému
prostaty. Gén kodujuci PSA je lokalizovany na 19. chromozome, obsahuje 6-kb promotor
v 5’oblasti, a obsahuje ARE oblasti (Androgen-Responsive Elements), na ktoré sa viaze
androgénovy receptor, vysledkom ¢oho je regulicia expresie PSA génu. V promdtorovej
ARE-I oblasti vpozicii- 158 od Startovaciecho miesta transkripcie bol popisany
jednonukleotidovy polymorfizmus (A/G). Cielom nasej $tadie bolo §tudium vztahu medzi G-
158A jednonukleotidovym polymorfizmom v promoétorovej AREI oblasti PSA génu a rizikom
vzniku karcindbmu prostaty. Korelacia medzi PSA génovym polymorfizmom, hladinami
sérového PSA a Gleasonovym skére u pacientov s karcindbmom prostaty. Do Stadie bolo
zaradenych 170 pacientov s histologicky verifikovanym karcindémom prostaty a 125 zdravych
jedincov nad 50 rokov. PSA G-158A polymorfizmus bol sledovany pomocou metddy
polymerazovej retazovej reakcie snaslednou restrikénou analyzou. U pacientov
s karcinbmom prostaty homozygotne polymorfny PSA genotyp (AA) bol spojeny so
signifikantne vys$$imi hladinami sérového PSA (p<0,05) v porovnani s pacientmi s GG
genotypom. Pacienti s karcindmom prostaty s hladinami sérového PSA od 4-10 ng/ml a nad
10 ng/ml mali 1,38- resp. 3,11-nasobne vysSie riziko vzniku ochorenia v porovnani pacientmi
s hladinami sérového PSA do 4 ng/ml.

G-158A PSA polymorfizmus by mohol byt jednym z mechanizmov ovplyvilujucim expresiu
PSA génu ako aj predispoziciu pre vznik karcindmu prostaty.

Podporené grantmi Ministerstva skolstva Slovenskej republiky MVTS Bil/CR/SR/UK/06,
AV 4/0013/05 a APVT 51-027404.
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P36 PROTEINY RODINY TGFB SEKRETOVANE PROSTATICKYMI
NADOROVYMI BUNKAMI OVLIVNUJI DIFERENCIACI OSTEOKLASTU

Vatihara Petr', Lincova Evaz, Souéek Karel®, Smarda Jan'

!Ustav experimentdini biologie, PFirodovédeckd fakulta, Masarykova univerzita
’LaboratoF cytokinetiky, Biofyzikdlni tistav Akademie véd CR, Brno, Ceskd republika

Vedle nadora prsu, tlustého stieva a plic predstavuje v soucasné dobé¢ nejcastéjsi formu
maligniho onemocnéni ve vyspélych zemich karcinom prostaty. Tento karcinom preferencné
metastazuje do kosti, ale mechanizmy, které sméruji nadorové buiiky do kostni tkan¢ a které
Jjim umoziuji zde vytvaret metastatickd loziska, nejsou dosud zcela objasnény. Cilem této
prace je vyzkum ucinki tfi cytokind rodiny TGFB (TGFB, GDF-15, BMP7), sekretovanych
nadorovymi prostatickymi bunikami mySi linie LNCaP na diferenciaci osteoklastd v
modelovém systému mySich makrofagh RAW264.7. Cytokiny TGF maji silny
morfogeneticky ucinek, jsou Gzce spojené s vytvarenim i remodelaci kostni tkdné€ a 1ze o nich
predpokladat, Ze se ucastni tvorby metastickych lozisek v kostech. Buitky RAW264.7 mohou
byt indukovany k diferenciaci do zralych osteoklasti pisobenim cytokint RANKL/MCSF.
Tuto diferencia¢ni drahu posiluje TGFP. Naopak cytokiny GDF-15 a BMP-7 pribéh
osteoklastové diferenciace inhibuji. Tyto jevy jsme popsali jednak na urovni vlastni
morfologie bunék a jednak na trovni exprese nckterych genli asociovanych s osteoklasty
(napt. CtsK, NFATcl, MITF). Zajimavé je, ze vSechny tfi cytokiny, tedy vcetné¢ TGFp,
inhibuji expresi genu kodujiciho karbonickou anhydrazu 2 (Car2). Vysoka produkce tohoto
enzymu se povazuje za jeden z markert osteoklastové diferenciace. Z této studie vyplyva, ze
buiikky nddoru prostaty mohou ménit mikroprostiedi kostni tkané sekreci cytokini TGFp,
GDF-15 a BMP-7, kter¢ mohou aktivovat nebo naopak potlacovat diferenciaci osteoklastil.
Zménéna rovnovaha procest remodelace kostni tkané mulze potom prispivat ke vzniku
metastatického loziska.

Tato prace byla podporovina granty 301/06/0036 a 204/08/H054 GACR, MSM0021622415 MSMT
(JS) a granty 204/07/0834, 310/07/0961 GACR a AV0Z50040507 GAAV CR (KS).
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P37 GENOMIC APPROACH TO STUDY TOXICITY OF SELENIUM IN
SACCHAROMYCES CEREVISIAE

Vigkova V., Letavayova L.2, Vlasdkova D.?, Manikova D.', Krascsenitsova E.', Loduhova
AR Vigasova D.2, Brozmanova J .2, Chovanec M.?

'Department of Genetics, Faculty of Natural Sciences, Comenius University, Bratislava,
Slovak Republic

?Laboratory of Molecular Genetics, Cancer Research Institute, Slovak Academy of Sciences,
Bratislava, Slovak Republic

Selenium (Se) is an essential nutrient required for human health. Cellular responses induced
by Se are very diverse and encompass disease preventing activities at low dietary doses,
carcinostatic effects at supranutritional concentrations and DNA damage and cell death
induction at high doses. Because Se supplements have potential to be at certain circumstances
toxic, the effects of Se compounds on DNA damage induction and repair and hence on overal
genomic stability needs to be elucidated. Genomic approaches in yeast may provide
significant insight into the mechanisms and the prevention of Se toxicity. It was shown, that
Se toxicity is closely associated with the induction of oxidative stress and that the generation
of reactive oxygen species (ROS) as a results of the reaction of Se compounds with thiols is
responsible for cellular injury, especially DNA damage.

The various organic and inorganic Se compounds are used as the dietary, or pharmacological
supplements. We characterized three Se compounds, sodium selenite (SeL), selenomethionine
(SeM) and Se-methylselenocysteine (MSeC) with respect of their potential to induce DNA
damage and cell death. We demonstrate that inorganic SeL is far more toxic than organic SeM
and MSeC. We show that DNA double-strand breaks (DBS) are involved in the cytotoxic
effects of SeL and that Rad52 is indispensable for repairing these DSB, suggesting
fundanmental role of homologous recombination (HR) in the toxicity of SeL in yeast. Further
we found that SeL is either no, or negligibly toxic in non-homologous end-joining (NHEJ) or
base-excision repair (BER)-compromised strains respectively, suggesting the minor role of
BER and NHEJ in the toxicity of SeL in S. cerevisiae.

This work was supported by the VEGA Grant Agency of the Slovak Republic (Grants No. 1/ 3243/06
and 2/6082/26).
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P38 VYUZITIE DYNAMIKY OBSAHU CHLOROFYLU (SPAD HODNOT)
V SCACHTENI PSENICE

Zofajova Alzbeta, Uzik Martin
SCPV — VURYV Piestany

Vyskum bol zamerany na vyuzitie SPAD hodn6t (nepriame stanovenie obsahu chlorofylu) v
Slachteni na vyssiu efektivnost’ vyuzitia N. SPAD hodnoty st v silnom vzt'ahu s obsahom N v
listoch. Dynamika obsahu chlorofylu a obsahu N v rozdielnych $tadiach rastu bola hodnotena
v nadobovych pokusoch s piatimi odrodami pSenice letnej f. ozimnej a ich F1 generacie
(Ilona, PS 19/94, SK 679-18, SK 656-2, SO 1441) na dvoch hladinach N hnojenia. SPAD
hodnoty boli merané v piatich rastovych stadidch (GS) (GS 15 — vytvorenych 5 listov, GS 32
— detekovateI'né 2. kolienko, GS 55 — polovica klasu je viditeI'nd, GS — koniec kvitnutia, GS
75 — mlieCna zrelost’) a obsah N bol stanoveny v Styroch rastovych Stadiach (GS 32, GS 55,
GS 68, GS 75). SPAD hodnoty sa zvysili od GS 15 (49,50) do GS 68 (57,27), zatial’ co obsah
N sa znizil z 4,515 % na 2,504 %, v priebehu toho istého obdobia. V prvych dvoch rastovych
Stadiach druhy list mal vySSie SPAD hodnoty v porovnani s listom prvym. V ostatnych
rastovych stadiach prvy list (od vrchu) mal najvyssie SPAD hodnoty. Diferencie medzi prvym
a tretim listom v SPAD hodnotach sa zvySovali s rastovym S$tddiom a nedostatocnym N
hnojenim. Na prvom liste sa SPAD hodnoty znizovali smerom od apikalnej k bazalnej Casti.
Maximalne SPAD hodnoty zaviseli a menili sa s poziciou na liste a s terminom hodnotenia
cez strednu cast’ listu k bazalnej ¢asti. Maximalna SPAD hodnota bola zistena v GS 75 na
tretom liste a v bazalnej Casti. Analyza SPAD hodnét Gplného dialelu generacie F1 podla
metddy Mather, Jinks (1971) ukéazala na vyznamny podiel aditivity na celkovej variabilite,
bez dominancie a reciproénych efektov. Medzi obsahom chlorofylu v réznych rastovych
Stadiach a obsahom N v zrne a v slame v zrelosti bola strednd az silnd korelacia. Najvyssi
korelacny koeficient bol zisteny medzi SPAD hodnotami na tretom liste a obsahom N v zrne
a v slame. Silné vztahy medzi SPAD hodnotami a obsahom N v listoch a v zrne a aditivny
sposob dedicnosti, pripadne vysokd opakovatenost SPAD hodnét umoznuje ich efektivne
vyuzit' ako nepriamy ukazovatel’ na selekciu pre zvySenie obsahu N v zrne, alebo na zvySenie
ucinnosti prijmu N a jeho utilizacie.

KTIacové slova: pSenica, chlorofyl (SPAD), dialelné kriZenie, obsah N, selekcia
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P39 COMPARISON OF ADIPONECTIN MULTIMERIC COMPLEXES SECRETED

FROM ADIPOSE TISSUE EXPLANTS WITH PLASMA LEVELS IN OBESE WOMEN:
IMPACT OF VERY LOW CALORIE DIET

Kovacova Zuzana'?**, Vitkova Michaela'*’, Kovacikova Michaela'?**, Klimcakova Eva'*”,
Bajzova Magda'?*, Hnevkovska Zuzana'’*, Rossmeislova Lenka"*’, Polak Jan'**, Langin
Dominique*>®’, Vladimir Stich

! Sports Medicine Dept., Third Faculty of Medicine, Charles Univ., Prague.; * Division of Cell
and Molecular Biology, Third Faculty of Medicine, Charles University, Prague, > I. Internal
Medicine Dept., Vinohrady Teaching Hospital, Prague; * Franco Czech Laboratory for the
Clinical Research on Obesity, INSERM France and Third Faculty of Medicine Charles Univ.;
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Adiponectin is adipose tissue-produced adipocytokine with important role in glucose and lipid
metabolism. It circulates in plasma as high, middle and small molecular weight isoforms
(HMW, MMW, LMW). Plasma adiponectin levels are decreased in obese, insulin-resistant
and Type 2 diabetic patients.

The aim of our study was to investigate the secretion of adiponectin polymers from adipose
tissue explants in relationship to plasma and to investigate the impact of low-caloric diet-
induced weight loss on metabolism of specific adiponectin isoforms in adipose tissue.
Subjects and Methods: A novel ELISA assay (ALPCO Diagnostics, Salem, USA) and
nondenaturing Western blot analysis were used to determinate adiponectin complex secretion
from adipose tissue and distribution in plasma of 14 obese subject (11 women and 3 men of
age 39.3 + 6.73 years; BMIL, 31.99 + 4.49 kg/m®) before and after eight weeks’ very low-
calorie diet (VLCD) . A needle biopsy of subcutaneous abdominal adipose tissue and blood
samples were taken before and after dietary intervention. About 400 mg of adipose tissue cut
in small pieces was incubated in culture medium for four hours and the medium used for
analysis.

Results: The most abundant isoform in cultured media was the HMW form which represented
88.6 % of total secreted adiponectin into media (MMW was 11.4 % of total adiponetin; LMW
was not detected in media). We compared this distribution to plasma samples where the
percentage of HMW to total adiponectin was 54.2 % shifted to others isoforms (MMW 16.5
%; LMW 29.2 %). Western blot confirmed the results of ELISA with respect to the
distribution of adiponectin polymers in both plasma and media.

The subjects” body weight and BMI decreased (by 11.12% and 11.14% respectively) after
VLCD. We found no effect of diet on the composition of polymeric isoforms produced from
adipose tissue into culture media or appearing in plasma despite of the diet-induced
improvement of insulin sensitivity.

Conclusion: Adiponectin secreted from human adipose tissue is represented predominantly
by HMW isoforms. The proportion of HMW in secreted medium is different from that in
plasma.

The secretion profile of adiponectin was not affected by the diet-induced weight reduction
associated with changes of insulin sensitivity. This suggests that the diet-induced change in
insulin sensitivity is not related to changes in HMW polymers of adiponectin.

This study was supported by grants GACR 303/07/0840 and IGA NR 9161-3-2007 of Grant agency and Ministry of Health of Czech
Republic, research projects of MSMT of Czech Republic MSM 0021620814, and HEPADIP (http://'www.hepadip.org/), MOLPAGE projects,

supported by the European Commission as an Integrated Project under the 6th Framework Program and project ADAPT supported under
the 7" Framework Programme (HEALTH-F2-2008-201100).
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Z. HISTORIE KATEDRY GENETIKY

V r. 1958 vznikla Katedra antropologie a genetiky. Pri vzniku vyuky genetiky stali:
VALSIK Jindfich (veduci katedry)
KOVACOVA Vlasta (odb. asistent)
Katedra sa postupne rozrastala o pracovnikov buduceho oddelenia genetiky:
1959 PODSTAVKOVA Svetlana (asistent)
1960 HARCARIKOVA Maria (laborant)
1963 DUBRAVSKA (Duhov4) Viola (asistent)
1964 DUBOVSKY Jan (docent)
BOHMOVA Blanka (odb. asistent)
1965 BELOVICOVA (Zemanova) Méria (technik)
1966 VLCEK Daniel (asistent)
1967 HLASNIKOVA Aurélia (vyskumny pracovnik)
MULLNEROVA (Trebaticka) Méria (aspirant)
LETKO Emil (odb. asistent)
1968 MICEKOVA Stefénia (lab. robotnik)
DANKO Vojtech
V r. 1968 vznikla samostatna Katedra genetiky, jej veducim sa stava Jan Dubovsky.
1968 CHALUPA Ivan (Stud. pobyt)
KUBOVA (Miklovi¢ova) Marta (agpirant)
BASTOVANSKA (Miadokova) Eva (aspirant)
KOVALOVSKA (Hladk4) Maria (technik)
KUSA Viera (referent)
1969-1980 GROLMUS Jan (vyskumny pracovnik)
LORINOVA (Vl¢kova) Viera (a$pirant)
URMINSKA Marta (technik)
MONDSCHEINOVA Margita (referent)
JANOVICKOVA Zlatica (lab. robotnik)
BALAZIK Eduard (technik)
SYKORA Milan (vyskumny pracovnik)
SVEC Miroslav (aspirant)
HANOUSKOVA Marie (technik)
V r. 1981 sa Katedra genetiky zlucila s Katedrou molekularnej bioldgie a vznikla Katedra
molekularnej bioldgie a genetiky.
1981 SEKERKA Vladimir (docent)
HLINKOVA Elena (odb. asistent)
SPEVAROVA (Ferékova) Eva (odb. asistent) prestup na Katedru mol. biologie
STUPAVSKA Soiia (odb. asistent)
STEFAKOVA Edita (odb. Asistent)
KRIPPEL Eduard (vyskumny pracovnik)
CIZMAROVA (Burzova) Eva (3tud. pobyt)
SKACKOVA Dagmar (aspirant)
PLESNIK Svetozar (3tud. pobyt)
PETROVICOVA Eva (sam. odb. $pec.)
Vr. 1985 sa v dosledku zamerania katedry zmenil jej ndzov na Katedru genetiky a
molekularnej bioldgie. Vedlcim sa stava Daniel VIcek.
1986 DAITOVA (Kvitkovi¢ovéa) Renéta (referent)
ARNOLDOVA Miria (lab. robotnik)
SVETLIKOVA Maria (odb. prac.)
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SIMONOVA Maria (3tud. pobyt)
FERAK Vladimir (docent) prestup na Katedru mol. bioldgie
SVANTNEROVA Zuzana (3tud. pobyt)
ULBRICHTOVA Ingrid (agpirant)
FILIPP Dominik (aSpirant)
1988 CERVENAK Zdeno (aspirant)
HANULOVA Maria (technik)
1990 TOMASKA Lubomir (asistent)
NOSEK Jozef (vyskumny pracovnik)

1991 FIGUROVA Lenka (odb. pracovnik)
SLANINOVA Miroslava (PGS)

1992 CAJKOVICOVA Iveta (technik)
PODHRADAYOVA Terézia (lab.robotnik)
HUBALOVA Miroslava (sekretarka)

GALOVA Eliska (PGS)

1993 KUBINIOVA Patricia (PGS)
MICHALIKOVA Anna (technik)

1994 MOLNAROVA Viera (technik)

1995 JELENCIAKOVA Dagmar (lab.robotnik)
SLIVKOVA (Sev&ovicova) Andrea (vyskumny pracovnik)

1996 NESTAKOVA Marcela (PGS)

1997 BERNATHOVA (Slovékova) Tatiana (PGS)
KUCHAROVA Silvia (PGS)

Od 1. 9. 1998 sa veducim Katedry genetiky stava Jan Grolmus.

1998 MEDVEDOVA (Mentelova) Lucia (PGS)

DANIS Peter (PGS)

1999 SIMUNKOVA (Zakovi¢ové) Alena (PGS)
VARGOVA Magdaléna (lab. robotnik)

2000 LISZEKOVA Denisa (PGS)
WEISENPACHEROVA (Sepsiova) Regina (PGS)

2001 SADOVSKA (Slezakova) Judita (PGS)
NAGYOVA (Sviezen4) Barbara (PGS)
DASKOVA Helena (technik)

2003 PETREZSELYOVA Silvia (PGS)

SVIDOVA Sona (PGS)

NAGYOVA (Mikulova) Katarina (PGS)
MASAROVA TIrena (lab. robotnik)
SPALOVA Sona (technik)

Od 1. 9. 2004 sa vedtiicim Katedry genetiky stadva Cubomir Tomaska.

2004 GUNISOVA Stanislava (PGS)

2005 CIVAN Peter (PGS)

KINSKY Slavomir (PGS)
NADOVA Slavomira (PGS)

2006 HAMZOVA (Hercegova) Alena (PGS)
VISACKA Katarina (PGS)

KOPASKOVA Marcela (PGS)

2007 DAUBNEROVA Ivana (PGS)

2008 HASPLOVA Katarina
HUDECOVA Alexandra
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AKTUALNY ZOZNAM CLENOV KATEDRY GENETIKY

Prof. RNDr. Cubomir TOMASKA, DrSc. — veduci katedry
Prof. RNDr. Daniel VLCEK, DrSc. — zastupca veduceho katedry
RNDr. Eliska GALOVA — tajomnik katedry

Prof. RNDr. Eva MIADOKOVA, DrSc.
Doc. Viera VLCKOVA, CSc.

Mgr. Lucia MENTELOVA, PhD.
RNDr. Regina SEPSIOVA, PhD.

Mgr. Miroslava SLANINOVA, PhD.
RNDr. Andrea SEVCOVICOVA, PhD.
RNDr. Miroslav SVEC, CSc.

Mgr. Stanislava GUNISOVA

Maria HLADKA

Iveta CAJKOVICOVA
Dagmar JELENCIAKOVA
Anna MICHALIKOVA
Marta URMINSKA

DOKTORANDI:

Mgr. Peter CIVAN

Mgr. Slavomir KINSKY
Mgr. Zuzana HOLESOVA
Mgr. Slavomira NADOVA
Mgr. Alena HERCEGOVA
Mgr. Marcela KOPASKOVA
Mgr. Katarina VISACKA
Mgr. Ivana DAUBNEROVA
Mgr. Alexandra HUDECOVA
Mgr. Katarina HASPLOVA

85



ABSOLVENTI KATEDRY GENETIKY

Pocas 40-tich rokov sa nazov katedry niekol’kokrat menil:
1960-1967  Katedra antropologie a genetiky,
1968-1980  Katedra genetiky,

1981-1985  Katedra molekuldrnej bioldgie a genetiky,
1986-1992  Katedra genetiky a molekuldrnej biologie,
od roku 1992 Katedra genetiky.

1960 Kormutak Andrej
Drobna Vlasta Lorinova Viera
Huskova N.D. Po6bi§ Martin
Veselovska Zuzana
1961
Hanulikova Maria 1970
Misutova Ol'ga Adamkovicova Lydia
Bezo Milan
192 Genéik Ondrej
Obe.rtova’Dar.ln? Handkova Anna
Schierové Kristina Chudikova Kristina
1963 Karac Stanislav
Dubravska Viola Kiazska Viera
Mala Alsbeta Kundracova Kléara
Lahitova Nora
1964 Pesko Milan
Kalina Ivan
Portas Pavol 1971
Bachrata Magdaléna
1965 Bolvansky Milan
Vlc¢ek Daniel Capek Pavol
Hanova Kristina
1966 N A Krejciova Alena
Benedekova Marla Belanska Emilia
Pokorny Vladimir
Stenchlak DuSan 1972
Cupkova Alena
19§7 o Dittelova Gabriela
lv\du}lnerf)va Maria Hoa Trung Thi
§u11k0var Zuzan’a Kiudlova Cudmila
Sulovska Katarina Lap Pham Van
1968 Mocnayova Viera
Bast'ovanska Eva Mui Tran Thui .
Ciamporova- Phuong ]?ao .Thl
Blaskovicova Milada Polarecka Milada
Gregusova Zuzana Povazaj Matis Juraj
Kubova Marta Szamék Michal
Tursunové Ivanka
1969
Bednarova Eva 19_73 )
Chalupa Ivan Cibereova Marta
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Nesticky Milan
Oravcova Eva
Sykora Milan
Turek Robert
Vodova Alzbeta
Vojtassak Jan

1974

Banikova Eva
Blahova Stefania
Bojnanskéa Agata
Dolan Ladislav
Loi Cao Thi
Martinovi¢ Vladimir
Renckova Lubica
Seman Ivan
Sojak Stefan
Zvarik Juraj

1975

Behilova Gabriela
Bielik Pavol
Brezani Peter
Dugatova Gabriela
Hrncirova Elena
Kapralik Ivan
Kolesarova Eva
PirSel Miroslav
Siekel Peter

1976

Kontschek Peter
Lehotska Dana
Marec Jaroslav
Roskova alica
Saxa Vojtech

1977

Devecka Vladimir
Lazarovova NataSa
Lukasikova Eva



Plesnik Svetozar
Sipos Jan
Siskova Angelika
Stefakova Edita

1978

Bosak Vladimir
Dusinsky Roman
Holota Milan
Kuliffay Peter
Margetin Milan
Orthova Alena
Parkanyi Vladimir
Rafay Jan

Svec Miroslav

1979

Bendova Anna
Bogyova Maria
Geisbacherova Alena
Hapala Ivan

Krizan Jan

Palova Anna
Patinkovéa Elena
Vrbenska Alena

1980

Cietova Alena
Kamenicka Eva
Kollar Vladimir
Kothajova Maria
Kukuckovéa Dagmar
Lovasova Viera
Muravska Jana

1981

Bergendiova Eva
Gajdosova Alena
Gracova Cudmila
Novosadova Daniela
Nyitray Tibor

Péarovska Eva
Schmidtmayerova Helena
Zelnikova Maria

1982

Bozonova Zuzana
Hajossyova Beata
Hvodlikova Eva
Latakova Alena
Lukacsova Annamaria
Moricova Ivica

Morova Iveta
Schererova Silvia
Srulovi¢ova Marta
Studena Nadezda

1983

Farag6 Juaraj
Fréova Dana
Fridrichova Ivana
Kopilcova Tatiana
Veselovska Daniela

1984

Brejové Dorota
Farka$ Robert
Krajndkova Jana
Kubovic¢ova Elena
Kunikova Iveta
Manaskova alena
Oravcova Emilia
Pleskova Iveta
Repka Vladimir
Révayova Edita

1985

Kijovské Livia
Klin¢uchova Gabriela
Moravc¢ikova Anna
Ondreasova Eva
Rantova Vanda

Symy Nang
Simonova Maria
Skorvaga Milan

1986

Andrijkova Denisa
Bui Minh Phuong
Ditmar Oldfich
Dubovsky Jan
Filip¢ik Peter — pedagog.
Kolompérova Vlasta
Kraj¢ikova Danica
Kruspierova Zuzana
Kutna Alena
Ngvyen Van Dao
Vrbova Erika
Zsigodva Méria

1987

BartoSova Zdena
Bohacikova Sona
Filipp Dominik
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Gerdzikova Milena
Girmanova Ingrid
Hovanyova Andrea
Chaloupkova Inge
Kobliskova Milena
Kvietikova Ivica
Povazanova katarina
Rohacova LCudmila
Simko Juraj
Svantnerova Zuzana

1988

Cernakova Iveta
Cervenak Zdeno
Galisova Dasa
Galova Eliska
Kabat Peter
Machajova Andrea
Matusova Radoslava
Spanikova Miriam
Tibenska Elena
Tomsa LCubos
Vanova Nad’a

1989

Adamovicova Erika
Belkova Adriana
Bilc¢ik Boris

Elmer Cabrales Lemus
Garajova Lubica
Kozinkova LCudmila
Krajnakova Cubica
Marc¢anova Iveta
Melicha¢ova Viera
Ondrckova Kerstin
Paluga DuSan
Tomaska Cubomir
Valent Alexander
Vorzakova Wanda

1990

Balkova Renata
Brazdovicova Bronislava
Galikova Dana
Hol¢ik Martin
Janosikova Veronika
Jenisova Zuzana
Lehocky Ivan
Marekova Eva
Murinova Michaela
Nevicka Silvia



Nosek Jozef

Repiska Vanda
Schweighoferova Beata
Sommer Norbert
Sevéikova Lenka
Tamas Ladislav
Zuffova Zuzana

1991

Betina Svétopluk
Dubnickova Ol'ga
Duréova Gabriela
Ferakova Ivana
Furstenzellerova Zuzana
Glasa Peter
Husarova Andrea
Krasnovska Eva
Lackovi¢ova Dana
Lang Juraj

Letko Robert
Matusek Jan
Paplikova Lujza
PapSova Eva
Potrokova Zuzana
Pozdechova Adriana
Putalova Andrea
Raplikova Lujza
Slaninova Miroslava
Valuch Peter
Zorkocyova Monika

1992

Bilka FrantiSek
Bujackova Katarina
Durkovié Jaroslav
Chovanec Miroslav
Majerova Elena
MaroSova Jaroslava
Mladekova Zuzana
Némethova Maria
Obert Bohus
Ribanska Adriana
Rusinova Renata
Sebova Ivana
Ser$etiova Zuzana
Tonhauser Boris
Vancova Barbora
Vodova Renata
Vojvodova Andrea
Zemanova Alena

1993

Cemicka Janette
Cemicky Tibor
Horvathova Eva
Huska Jozef
Kolenicova Ingrid
Kubiniova Patricia
Mertlova Lucia
Mikocziova Paulina
Ostrozlikova Andrea
Polonska Marina
Prokopiusova Dagmar
Tirpakova Jana
ValkoviCova Adriana
Verébova Andrea
Zatkova Beatrix
Krosnakova Paulina -
pedagog.

1994

Bielikova Eva
Blaskovi¢ova Martina
Bozsakyova Eva
Cvachova Behulova
Regina

Cmelova Jana
Foldesova Zuzana
Hoffer Marian
Horvathova Livia
Hrasnova Dagmar
Hubertova Karin
Lucka Zdena
Malinova Cubomira
Ondrejkova Adela
Plesnikova Ivana
Sepakova Katarina
Vacula Rastislav
Zatkova Andrea

1995

Anderkova Marianna
Bagarova Erika
Dérerova Martina
FabSo Roman
Némcova Andrea
Slivkova Andrea

1996

Khiiebachova Michaela
Macakova Kvetoslava
Nest'akova Marcela
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Szudové Juraja
Simonova Anita
Tkacova Elena

1997

Davidikova Tatiana
FarkaSova Zuzana
HoleSovska Adriana
Hornikova Tatiana
Kovacikova Petronela
RezZna Miroslava
Ruzi¢kova Ivana
Zavodna Monika
Bernathova Tatiana -

pedagog.

1998

Dani$ Peter
Hajnovicova Jana
Holubova Vladimira
Kuricova Miroslava
Medved’ova Lucia
Szoistokova Henrieta —
pedagog.

Cepanova Jana - pedagog.
Fislova Tatiana -
pedagog.
Jendrassakova Natalia -
pedagog.

Masarovi¢ Daniel -
pedagog.

Medlenova Jana -
pedagog.

Moravc¢ikova Monika -
pedagog.

Sekacova Jana - pedagog.
Sladkova Lenka -
pedagog.

Strakova Emilia -

pedagog.

1999

Biela Monika

Dudés Andre;j
GajdoSova Ivana
Hromadova Viera
Klubicova Katarina
Lonska-Sadiku Henrieta
Moravcova Marcela
Orlicka Katarina



Pastorakova Andrea
Petrovi¢ Robert
Pintérova Timea
Pribulova Hana
Simunkova Alena
Tothova Andrea
Vl1askova Martina
Zavacka Karin
Vaskova Zuzana -

pedagog.

2000

Bacigalova Martina
Dingova Hana

Kruta Jana

Liszekova Denisa
Markova Klaudia
Markovic¢ova Martina
Novota Peter

Sutka Roman
Weisenpacherovéa Regina

2001

Futas Jan

Hojsik Martin

Jumas Mario
KirSnerova Zuzana
Kolostova Katarina
Kralova Lenka
Mazurova Andrea
Nagyova Barbara
Panakova Daniela
Priwitzerova Monika
Sadovska Judita
Simonovi¢ova Marta

2002

Bernatova Sona
Burjanivova Tatiana
FarkaSova Alexandra
Kamasova Silvia
Kunova Andrea
Lampartova Zuzana
Lazarova Monika
Valovic¢ova Zuzana
Baldovska Emilia -

pedagog.

Minarikova Maria -
pedagog.

Perd'ochové Maria -
pedagog.

Suché Tatiana - pedagog.
Turcovsky Marién -
pedagog.

2003

Alemayehu Aster
Hudecova Michaela
Konecny Michal
Lovasova Zuzana
Nagyova Katarina
Pacanovska Maria
Petrezsélyova Silvia
Svidova Sona
Vranova Vladimira
Zavodna Katarina
Zeleznikova Tatiana
Brimichova Maria -
pedagog.

Burdové Ivana - pedagog.
Subjakova Ivica -
pedagog.

2004

Benkovsky Radoslav
Fusekova Monika
Hermanska Katarina
Kachnic¢ova Katarina
Kiovska Erika
Moranova Zuzana
Mrazova Barbora
Novakova Jarmila -
pedagog.

Vrablova Ivana -

pedagog.

2005

Civan Peter

Gabcova Daniela
Herzeg Marian
Hlavova Monika
Holesova Zuzana
Kinsky Slavomir
Kovacikova Michaela
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Kovacova Zuzana
Poloncova Katarina

2006

Prazmariova Eva
Visacka Katarina
Caganova Marieta
Daubnerova Ivana
Datkova Zuzana
Hamzova Alena
Kolejakova Katarina
Kusenda Branislav
Matelova Lenka
Melicherc¢ikova Slavka -
pedagog.

Sokolikova Andrea -
pedagog.

Mydliarové Zuzana -
pedagog.

Kopaskovéa Marcela -

pedagog.

2007

Turéaniova Veronika
Krascsenitsova Eva
Halazsova Erika
Strhakova Lubica
Kautmanova Hana
Bancikova Zuzana
Mydlikova Zuzana
Tomasova Radoslava

2008

Predajna Lukas
Pancik Peter
Tarabc¢ak Cubomir
Manikova Dominika
Novakova Jana
Lalakova Jana
Hros$ova Dominika
Kondpkové LCubica
Csanyiova Zuzana
Vajsova Andrea
Remakova Martina
Hudecova Alexandra
Hasplova Katarina
Kysela Veronika
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BIO-CONSULT Slovakia s.r.o.
Ruzova dolina 6
821 08 BRATISLAVA 2

_d 4 y v

QIAGEN

izolacia genomickej, virusovej, bakterialnej
DNA

izolacia plazmidovej DNA

stabilizacia a izolacia celkovej RNA, mRNA,
micro RNA

enzymy na PCR, real-time, RT a klonovanie
transfekcia

biotechnoldégia proteinov — expresia,

purifikacia, krystalizacia proteinov

s peron

molecules for life

syntéza klasickych aj modifikovanych
primerov (Siroké spektrum modifikacii)
syntéza dualne znac¢enych préb

primer sety pre microarray

tel.: +421 903 471 595
tel./fax: +421 250 221 336
+421 2 20 661 336
e-mail: bio-cons@cdicon.sk
bioconsult.giagen@gmail.com
web: www.bio-consult.sk
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Fisher

LABORATORNA TECHNIKA

Pracovné ochranné prostriedky

Pomécky pre ochranu oéi - okuliare, Stity, d'alsie zakladné ochranné
pomocky ako rukavice, pracovné plaste, nohavice a zakladny vyber z
hygienickych a kozmetickych prostriedkov.

Laboratérne sklo a porcelian

Bezné varné nadoby z borosilikatového skla, ako kadicky, banky, zabrusove
diely a aparatiry, odmerné sklo ako valce, odmerné banky. pipety a byrety.
fTase na vzorky, exikatory, misky, Zihacie tégliky a pod.

Drobné pomécky z plastov, gumy a kovu

Nevyhnutné stojany a klemy, kahany, pinzety, skalpely, Spachtle, lyZzicky,
misky z kovu. Nadoby z plastu, ako kadicky, odmerné valce a banky,
misky, podloZky. Vyber hadic z beznych a Specidlnych materialov, spojky a
rozbocky hadic. Sortiment flias z PE a PP, kanistre. Pomocky na
precerpavanie kvapalin, na odoberanie vzoriek kvapalin a pevnych latok v
teréne aj v prevadzkach.

Pomécky pre filtriciu
Siroky sortiment filtraénych papierov a membranovych filtrov z beznych aj
§pecidlnych materialov. Nerezové aj sklenené filtraéné zostavy.

Pristroje a pomdcky pre davkovanie kvapalin

Davkovace a zasobn¢ fT'ade, mikropipety a Spicky k nim, digitilne byrety,
mikrostriekacky, mechanické a elektrické nastavee pre pracu so sklenenymi
pipetami.

Pristroje pre ohrev a chladenie
Susiarne, klimatické komory, inkubatory, sterilizitory, obehové termostaty,
vodné kapele, mraziace boxy, mufl'ové ¢i trubicové pece.

Pristoje pre mechanické pravy vzoriek

Magnetické aj hriadel'ové mieSadla, trepacky, dispergatory, mlynéeky, sita,
ultazvukové pristroje, odstredivky. Vyvevy membranové aj olejové, zubové
aj peristalticke cerpadla.

Meracie pristroje

Sklenené aj elektronické teplomery, vlhkomery, pristroje pre zdznam
teploty a vihkosti, tlakomery, prictokomery. Technické aj analytické
elektronické vahy, zivazia. Elektrochemickeé pristroje pre meranie pH,
vodivosti, rozpusten¢ho kyslika, elektrody, kombinované pristroje.
Spektrofotometre, pristroje pre vyhodnocovanie farebnosti pevnych litok.
Refraktometre, polarimetre, viskozimetre. Studentské aj vedecké
mikroskopy.

Aparatiry

Kombinované laboratorne pristroje alebo ich zostavy - titritory,
mineralizaéné aparatary. Rotaéné odparky. Destila¢né pristroje,
ionomenicove aparatiry. Elektroforéza a jej prislusenstvo.

Laboratérny nabytok

Bezné aj Specialne zostavy nabytku s dielmi z ulachtilych, odolnych
materialov. Digestory, bezpecnostné skrine, vahové stoly. Zostavy
kancelarskeho nabytku s naviiznost'ou na design laboratorneho nibytku.
Stolicky a kresla do kancelarii aj do vyrobnych prevadzok.

Chemikilie
Vel'mi Siroky sortiment beznych a Specialnych chemikalii v ¢istote p.a., v
malych baleniach. Normanaly.

FISHER Slovakia, s.r.0., Miisiarska 13, 054 01 Levoca
Tel.: 053 - 451 10 70, 451 02 36, Fax: 053 - 469 90 08
VoIP: 069 200 2022, Skype: FisherSlovakia

e-mail: info@fisherww.sk, http://www.fisherww.sk
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LAMBDA LIFE

Lambda Life a.s.
Bojnicka 20
831 04 Bratislava 3
Slovenska republika
Tel.: 02 / 4488 0160
Fax: 02 / 4488 0165
info@lambda.sk

é‘ SIGMA Promega ' Waters

Lambda Life a.s.

PROTEOMIKA, PEPTIDY NA ZAKAZKU

& ANTISERA

m FLAG®, HIS-Tag a MAT-Tag Technol6gia
purifikicie proteinov

® hmotnostna spektrometria ProteoMass-
MALDI MS kalibracné roztoky a kity, matrice
pre MALDI analyzu, Protease Profiler, Trypsin
a Guanidination kity

m extrakéné kity a reagencie na izolaciu celkovych
proteinov a proteinovych frakcii, kity pre
izolaciu organel

m post - translanéné a 2D analyza proteinov

m expresia rekombinantnych proteinov

GENOMIKA, OLIGONUKLEOTIDY NA ZAKAZKU

& SEKVENACNA SLUZBA

m PCR technoldgia a amplifikécia celych gendmov
® reagencie pre molekularnu biol6giu

B klonovanie a expresia

= DNA a RNA purifikacia

FUNKCNA GENOMIKA & RNAI

m gene silencing - siRNA, shRNA, lentiviralne
systémy

® TargeTron Gene Knockout System pre rychlu a
Specifickd disrupciu génov v prokaryotickych
organizmoch, kity na mutagenézu

= microRNAs

BUNKOVA BIOLGOGIA, PROTILATKY & INHIBITORY

" viac ako 4,000 vysoko kvalitnych protilatok

® vyskum v oblasti Neuroscience, Bunkovej
signalizécie a Signlnej transdukcie

BUNKOVE KULTURY

® hunkové linie z Eurdpskej kolekcie bunkovych
kultar (ECACC)

B Siroka ponuka praskovych a tekutych médii

® antibiotikd od A po Z, suplementy do médii,
fetal bovine serum a iné séra

B yyskum kmenovych buniek

BUNKOVE STODIE
" Stidium bunkovych signalnych drah
—

m Stidium apoptézy
m sledovanie viability buniek, bunkovej
proliferacie a cytotoxicity

BLOTOVACIE MEMBRANY A SUBSTRATY
PRE WESTERN BLOTTING
m blotovacie membrany z istej nitroceluldzy
a PVDF
m kolorimetrické a chemiluminiscenéné substréaty

FILTRACIA

m sterilna filtracia - sterilné striekackové filtre,
sterilné filtracné jednotky na sterilizaciu médif,
membranové filtre

m nesterilna filtracia - nesterilné striekackové
filtre, membranové filtre

m filtracné zostavy

m ultrafiltraéné centrifugacné jednotky
na zahustovanie, odsolovanie proteinovych
vzoriek a vymenu timivych roztokov

PRISTROJE

= kompletné vybavenie PCR laboratéria -
termocykléry Biometra, PCR boxy, elektroforézy

B heZné laboratdrne pristroje a vybavenie -
vortexy, trepacky, centrifligy Hettich, vahy,
pipety, mieSadla.......

m zariadenia na pripravu Gistej a ultragistej
vody od firmy Millipore

m vybavenie laboratdria pre bunkové kultdry -
laminarne a biohazard boxy Il tr. od firmy
ESCO, inkubatory

CHROMATOGRAFICKE SYSTEMY

0D FIRMY WATERS

m systém pre analyzu aminokyselin - UPLC s
UV-VIS detektorom

= systém pre analyzu oligonukleotidov - Waters
BioAliance 2796 s PDA detektorom

= systémy pre komplexnii analyzu proteinov
(identifikacia aj charakterizacia) - LC/MS,
LC/MS/MS
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