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Test z tkold praléii%)ich cvic¢eni z biologie a genetiky VII/1998

1. Matka je krevni skupiny A, N, jeji dité ma krevni sku-
piny A, N. Napiste ABO a MN fenotypy muzi, ktefi-
a) jsou moznymi otci ditéte,

b) jsou z otcovstvi ditéte vylouceni.

2. Mezi potomky z kfiZzeni dvojnasobného heterozygota

c) jak mdizeme tuto mutaci nazvat?

6. V rodiné, kde prvy syn zemrfel postizen hemofilii A,
bylo provedeno DNA vySetfeni metodou RFLP. Z
vysledkl vySetieni, které jsou uvedeny pod genea-
logickym schématem rodiny (l.) posudte, zda vySe-

tfeni je informativni, a pokud _ano, jaky je genotyp J\’

zdravé sestry (=probandky). Jaka je jistota tohoto
zjisténi, hybridizuje-li pouzita sonda s isekem DNA,
ktery je ve vazbé s genem pro hemoﬂn A o sile

[

i

dominantné dédiénému onemocnéni. V rodingé viz
schéma Il. (nasledujici strana) s timto onemocnénim
byl vysetien Pst | polymorfismus viz obr.1.
Variabilni misto je oznaCeno hvézdickou. Ktefi
jedinci tieti generace jsou nositeli mutované alely?

AaBb a dvojndsobného recesivniho homozygota 8. Posudte priloZzeny karyotyp (ndsledujici strana) a
aabb bylo pozorovano toto zastoupeni fenotypu: stanovte cytogenetickou diagndzu (zapis karyotypu}
viastnost A i B mélo 18 potomkul, 20 potomkd ne- a klinickou diagnozu (syndrom).
mélo vlastnost A ani B. Vlastnost A ale nikoliv B .. dic .\ .
mélo 78 potomki a viastnost B ale nikoliv A mélo 84 9.V roding, kde oba rodice maji normalni karyotyp a

. o= e . matka je barvoslepa (otec rozeznava barvy dobrfe),
potomku. Napiste genotypy potomku a jejich procen-
tudini zastoupeni, uréete vazbovou fazi a silu vazby se narodil syn s Klinefeiterovym syndromem, ktery je,

' ’ barvoslepy. U kterého rodiCe a ve kterém menot:c-§

3. Ve vzorku 100 osob byla nalezena krevni skupina M kém déleni doslo k nondisjunkci? (Je-li v1c_e moz-
u 4 osob, krevni skupina MN u 32 osob a u zbytku nosti, vypiste véechny.) asatha HY w.hi
ziig:;izn\'/ i‘;‘ﬁ;gavgérgjh;:;j;ec: Zip';:)epazgzv\e, 10. UrcCete tyP struktumi aberac?, kterad zmér}ila pUvodni
C-H-W rovnovaze? ) chromozom (P) na chromozém (M):

T ’ (=% - centroméra)

4. Provedte translaci cirkularni MRNA, kterd je tvofena ‘ 5
iniciaénim tripletem AUG a’ 8 nukleotidy guaninu ABCD EFGHI ABC D EFGHI J
(tabulka gen. k6du nasledujici strana). % -

— T Lo - .‘\. P) (M)

5. Uvazovany segment pracovniho vlakna DNA ma \ ( OMW_/

nasledujici sekvenci: . 11,Dvéma zdravym rodi€im se narodila dcera s AGS
T (adrenogenitalni syndrom, AR, gen lokalisovan uvnitf
TGC{AGGVXGG,TG‘I]AAA;TGC 5 i HLA komplexu). Otec m& HLA A1A2B1B10, matka
5’ Lol W ; A3A5B1B4 a dcera ATA5B4B10. Jaké HLA haplotypy
vliv mutagennich latek zpUsobil zadménu tfetiho nu- ofekdvame u déti manzell, které budou pro gen
kieotidu prvniho kodonu za T od 3’konce. AGS dominantné homozygotni, heterozygotni a re-
a) ZapiSte sekvenci aminokyselin, ktera vznikne cesivné homozygotni ? (Predpokladame, 7e nedoslo

translaci mutovaného viakna i ke crossing overu). .

b) jaky bude mit mutace efekt (zaskrtnéte v odpo- |

vé&dnim listu spravnou odpovéd) 12. Reakce nmunologncky aktivniho transpiantatu proh

hostiteli mize nastat v alogennim vztahu:

— a) Rh+ dospély pfijemce - Rh- darce ”‘{
+ b) novorozeny pruemce dospely nepfibuzny dérce.

“13.

Pri predsnatkove konzultaci bylo zjisténo, Ze bratr
matky probanda a syn starSi probandovy sestry maji
hemofilii A. Nikdo dal§i v rodiné nebyl postizen.
Snoubenka i oba jeji rodiCé jsou zdravi, prvé man-
Zelstvi  snoubenky skondilo bezdétné. Nakreslete
genealogické schéma 'a stanovte pravdépodobnost,
Ze dité téchto rodiCl bude postizeno hemofilii A.

2cM7 .
S /V'" 0\”’" - 14. Bratranec a sestienice (probandka) uzavieli pfibu-
schémal. T ; zensky snatek. Manzel ma star$i sestru, manzelka
. \[’X )(h i miadSiho bratra, ktery je postizen hyperfenylalanin-
av ) , emii. Matka manZela a otec. manzelky jsou souro-
9 { zenci. V radiné neni nikdo dal3i postizen. Nakreslete

7. PCR reakci byl ampiifikovan dsek DNA, ktery obsa-
huje konstantni a variabilni misto rozpoznavané re-
strikéni endonukleadzou (Pst 1). Tento Gsek DNA je
soucasti genu, jehoz mutace vedou k autozomalné
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15.

genealogické schéma a stanovte riziko postizeni déti
z tohoto manzeistvi hyperfenylalaninemii.

Probandem je muz, ktery v détstvi prodélal operaci
polygenné dédiéné srdeéni vady ( defekiu septa ko-
mor). Jeho star$i sestra i oba rodice jSOU zdravi.
Manzelka probanda je zdrava, rovnéz jeji mladsi
bratr a rodide. Z prvni gravidity v konsultovaném
manzelstvi se narodil syn, postizeny stejné jako otec.
Druhd gravidita skondila spontannim potratem.
Nakreslete genealogické schéma a stanovte riziko
stejné srdeéni vady u dalsiho ditéte téchto manzeld,
je-li frekvence znaku v populaci 0,25%.
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Test z ukolu praktickych cviceni z biologie a genetiky VII/1998

Sopdece ovs

‘4.
R

primer obr. 1:
90 bp 35bp ~  45bp
-—

primer :

o /!cr‘ Cb/#;i

m O, 00,0,

bp go/-’-_F. .___/_ /q

I .TC) | e e PTIMET :

/
-— -
Y E : Tabulka genetického kodu.
“UUU? = Phe [PUCUY t= Ser [*UAUY = Tyr [PUGU® = ¢
UUC . =  Pha UCC =  Ser UAC ‘= Tyr UGC = ¢
UUVA = Leuy UCA = Ser UAA = Term UGA = T
VUG = Leu UCG = Ser UAG = Tem | UGG =
CUU = Leu {°CCUY = Pro |*CAU? His |*cGU? =
: CUC = leu }pCCC = Pro | CAC = His | CGC =
] ‘ CUA = Leu CCA = Pro CAA = GIn | CGA =
L (”>< }/ M(/ ( SZ/{ )Z{ CUG = {eu CCG- = .Pro CAG = GIn J]C6GG = -
7‘- ! <V N\ ( AUUT = e [PACU? o Thr {PAAU’ = Asn |PAGUY = !
it AUC = lie ACC = Thr AAC = Asn | AGC =
AUA = e ACA = Thr AAA = Lys | AGA =
/(/(u % AUG = Mel{lnic)] ACG = Tiw AAG = Lys AGG = /
- Aa/\,\ ey *GUU = val |PGCUP = Ala |PGAU’ = Asp |*GGUT =
GUC: =  Val GCC = Ala GAC = Asp | GGC = ¢
GUA = Val GCA = Al GAA = Gh GGA =
GUG = Vv GCG = Al GAG = Glu |GGG = ¢
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