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endelovy experiment

Hrach sety (Pisum sativum) — snadno roste, rychle se vyviji,
mnoho znakl s dvéma snadno odlisitelnymi formami
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Mendelovy experimenty

“;"f 4% P ” e
{ Y c‘#,h\,, Vysoké vs vysoké = 2 malé vs
an ) s 4
L= o T Ys vysoké
i“ i\ brgggihg ) L‘*‘-
>
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,Vysokost*
maskuje ,, kratkost*

Znak, ktery maskuje = dominantni

Maskovany znak = recesivni

v rw

Sleduje-li se jeden znak u kfizenct /hybridd = monohybridni krizeni

Mendellv navrh : Gamety distribuuji elementy (geny).
Sparovana sada elementu se oddéluje/separuje pfri
tvorbé gamet = zakon segregace
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Sledovani segregace

Gametes
Homologous
chromosomes l
T l
Parent 1 I ' xx » y
T Replication TT & Seqgregates allelas
in interphase into gametes l
T
Heterozygot ;

-]

>ﬂmatas combing r

I I Offspring (F4)
T T
Parent 2 -
T

T

TTTT '
Homozygot l T

Gametes

TT, Tt — hrachy oba vysoké
- Genotyp - specificka skladba alel
Fenotyp — popisuje projev alel navenek
Wild-type — nejbézné;jsi vyskyt kombinace urcitych alel v populaci
Mutant — je varianta vznikla mutaci v genu
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Punnetova tabulka

Tall Tt Female parent
Short foA
(|
T f Female gametes (1:1)
T TT Tt
__'__,.!"
Mala parant = Tf ) Pheanotypic ratio 3:1
I
Male
gameatas
(1:1)

Genotypy -1:2:1

Fenotypy — 3:1
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Typy dedicnosti
- Pravidla vysvétlujici zpusob prenosu v rodinach
- Pomahaiji uréit pravdépodobnost s jakou bude mit uréity par dite, které
zdédi urcitou viastnost
- Autosomy vs. gonosomy

-  Dominantni vs. recesivni

Odvozené z Mendelovych zakonu

| &

Autosomalné dominantni Autosomalné recesivni

- achondrop|azie - cystiCké fibroza

- familialni hypercholesterolemie - Gaucherova nemoc

- porfyria variegata - maple sirup urine disease
- Huntingtonova nemoc - fenylketonurie

- laktosova intolerance - srpkovita anemie

- polydaktylie - Tay-Sachsova nemoc
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Autosomalne dominantni dedicnost

- Obé pohlavi postizena stejné €asto

- Ma-li dité znak, alespon jeden rodi¢ musi mit taky

- Nachazi se v kazdé generaci

- Pfenos se zastavi, pokud v nové vzniklé generaci neni nikdo postizen

Unaffected
parent (aa)

Aa Affected heterozygous parent (Aa)

FooA
A a Gametes (1:1)
Aa aad
affected unaffected
hetarozygote| homozygote
Aa aa
affacted unaffectad
hetarozygote| homozygote
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Autosomalne dominantni dedicnost

Segregacni pomér—1:1
Odchylky - Cisté nahodny efekt
- rodinu zalozi postizeni lidé
- umrti pred dosazenim reprodukéniho véku
- pozdni nastup nemoci (neprojevi se fenotyp)

Nékdy se fenotyp neprojevi u ¢asti heterozygotu

Penetrace je neuaplna.

Uplna penetrace = nutno prokazat genotypovou heterozygotnost.
Kvantifikace epidemiologickymi studiemi.

Fenotyp nékterych nemoci je kombinace vice znak( (napfr.
osteogenesis imperfekta — kiehké kosti, volné klouby, lomiva kuze,
meékké zuby, modré bélmo)

Heterozygoti nevykazuji vzdy vée = variabilni EXpPresivita
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Autosomalne recesivni (AR) dedicnost

- Obé pohlavi postizena stejné €asto
- Ovlivnéni jedinci = homozygotné recesivni genotyp
- Heterozygotni genotyp = prenasedci, rodice
- ,preskakuje* generace

Parents ara

Snatky mezi pokrevné pfibuznymi = both unaffected
vySsi pravdéepodobnost AR nemoci Offspring
. Unaffected
noncarrier
(25% chance)
Carrier

(50% chance)

Affected
(25% chance)

Genotypic ratio 1:2:1
Phenotypic ratio 3:1
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Dominance vs. recesivita

- Mendel zalozil tuto koncepci na fenotypu

- v dnesni dobé lIze urcit i z hlediska vysveétleni na bunééné urovni, zda je alela
dominantni ¢i recesivni

- vrozené vady metabolismu — recesivni — bunky prenasece tvori
polovinu enzymu — dostate¢né k zachovani funkce

- recesivni = ztrata funkce (napt. nedostateéna tvorba enzymu konvergujici Phe na Tyr -

fenylketonurie)

- dominantné dédéné nemoci = ziskana funkce (napt. tvorba abnormalniho proteinu —

Huntingtonova choroba)

- recesivni choroby vaznéjsi — alely zustavaji v populaci — heterozygoti jsou
zdravi
- dominantni choroby — exprese v ¢asné fazi zivota — jedinec nedospéje do
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Osteogenesis iImperfekta, typ |

- Autosomalné dominantni, 1 : 10 000
- porucha pojivovych tkani
- lomivé kosti a modré zbarvenim sklér =
- kratka postava, kiehka kuze, svalova slabost, snadna tvorba
podlitin, krvaceni, ztrata sluchu, problémy s dychanim

- Fenotyp produkovan mutacemi v genu COL1A1 (chr. 17) nebo COL1A2
(chr. 7) =» snizené mnozstvi kolagenu .

- Studie z 2004 - pacienti s COL1A1 mutacemi = ¢astéjSi modré bélmo nez s

COL1A2

- nebyla nalezena korelace mezi mutacemi a ztratou sluchu
A Bl e ! ;‘:“;.

. -"!. 44
ot §

Recesivni forma Ol dana
defektem genu CRTAP
nebo LEPRE1 (kéduji
proteiny napomahajici
hydroxylaci kolagenu)

...........
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Osteogenesis iImperfekta, typ |

- colagen = p9djednotka vvetVS|ct1 agregatu — fibril g?ﬁggﬂgﬂﬂr@ fgé?'@ )
- slozen z 3 alfa fetézcu Sicrogheine Syl

- 1/6 — Pro, Hyp; 1/3 Gly
- Funkéné nulové alely — neznamy mechanismus

—Gly-X-Y G- X-¥| Gly -X-¥-

rv , Basic unit
snizeni pro-alfa(l) Primary structure
- substituce Gly, mutace v mistech splicingu, AT gr
tvorba stop kodonu = stejny biochemicky obraz a AN o) chins
fenotyp l
Nucleation at the
. g o - C-propeptide
Lééba: F‘fﬁ singglle s-trand
- Ny triple coil
L::.' N Proc::allagen
- bezpecné cviceni N timer
- ochranné C"ahy :f‘t, N-proteinase? TG-proteinase
. )
- vyztuzeni kolen, 2
kotniku, zapésti % v @
- léky na posileni &R
kosti '
;ﬁf::,?m s W FOSAMAX Fos;".i!ﬁ
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Familiarni hypercholesterolemie (oL

receptor disorder)

- Autosomalné dominantni

- fenotyp dan zvysenou hladinou LDL
xanthomy na slachach, nemoc

véncitych tepen, oblouk nad rohovkou

- mutace LDL receptoru (chr. 19;
heterozygoti 1 : 500)

- mutace vazebné domény
apolipoproteinu B-100 pro LDL
receptory (chr.2) - Typ B

- Hodnoty LDL > 7,8 mmol/l

Fig. | - Xanthelasma-case I.

Fig. 2 - Tendinous xanthomas in the fingers in case |, prior to ileal bypass
urgery.

Blockage in right
coronary artery I\|<7I';r_ A
|

ae
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Familiarni hypercholesterolemie
(LDL receptor disorder)

- Delece exonti v LDLR genu; Chylomicron
- .
2029 T > C tranzice (exon 14) = Cys za Arg O 0o s

VLDL IDL LDL HDL

LDL LDL Receptor

. : Ligand Binding Domain
Apo B100 i

1985 - nalezen RFLP genu pro LDL
receptor (cca 30 % osob

g=— Cholesteryl Esters 7" M-Linked Glycans

A

e
h eterozyg Otl) - Casna dlagnOZa . *‘&ﬁ :.._‘___-_ Triglycerides o-Linked Glycans
" .._-.\3:" J e, Transmembrane
. .‘ T st Region
Phospholipids : Ef;‘;';smic
LDL-binding site : LDL - ciathrin and other

coat-associated

Lécba: @

- statiny (inhibice HMGCoA reduktasy) el G e

- afaréza Sy g

- transplantace jater !

- genova terapie (homozygoti) — hepatocyty V s
inkubovany ex vivo s LDLR-exprimujicim Geiacie ostus i i et
virem
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Huntingtonova nhemoc

- Autosomalné dominantni - neurodegenerativni porucha
- rozdilny fenotyp — porucha pohybu (tanec sv. Vita), upadek v poznavani,
potize s chovanim, porucha koordinace
- progresivni ztrata nervovych bunék, atrofie urcitych oblasti mozku

- Trinukleotidova expanze (CAG = GIn) v genu pro huntingtin (HTT) (chr. 4) =»
neuronalni inkluze agregata polyQ

- Nastup mezi 30 - 40 rokem, zavislé na poétu CAG opakovani v HTT genu,
neuplna penetrace s 36 - 40 opakovanimi — pocet repetic prispiva k variabilité
véku nastupu

Jadra netransfektovanych
neuront jsou vidét v
pozadi. Neuron v centru
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Huntingtonova nhemoc

Wt-htt — oddéli REST od

korepresorového
komplexu = transkripce
i : : b . - BDNF
\7/{ ¢ g’;jEST, .S\’/; Swg}jz_:g* ;nunsonha: n:fc,t:ag s: 2 p;ln |
(- _— | | &P S esa) P
wisoro | NESRH.GONE - aassHaoe| | (Synaptogenese),

muscarinic acetylcholine
receptor 4 (snizeni ATP,
inhibi¢ni ucinek)

- kontrola transportu
vacku s BDNF

Mutant htt — nizsi
schopnost udrzet REST
v cytoplasmé =» snizena

BDNF - brain-derived neutrophic factor transkripce neuralnich
REST —repressor element 1 silencing transcription factor gem‘]
HAP1 — huntingtin-associated protein 1

- pevnéjsi vazba na
HAP1, snizeny transport
. XG5 BDNF
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Refiding q___q_hheg-a:lauun
Libkquitin-proteasome

nemoc

B2 e é& Huntingtonova

Protaasome

Impalrment Proteasome

degradation

Protain
il
. Pil;. 0ot U:Lm mmmji | Maciear
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e et " 4 - naruseni degradace

et / l \ proteasomem
aggregation

O amw O

Clathrin-madiated MitnChondral Vesicle transport
Perinuciaar Inclusion endocytosts dyshunction bomlcity dysfunction

(6} (5

W]

5 — aktivace proapototickych drah
6 — jaderné inkluze oznacené ubikvitinem Ef - e  FC

fo d CR EEEEEEEEEEE pro konkurenceschopnost

7 — translokace do jadra — naruseni transkripce b s



Porfyria variegata

- Autosomalné dominantni

- Mutace v genu pro protoporfyrinogen
oxidasu (PPOX) (chr. 1; EC 1.3.3.4) — syntéza
hemu

- klinicky obraz: zvySena fotocitlivost
kozni symptomy — hyperpigmentace,
hypertrichosa
- akutni zachvaty — €asto indukovany léky =
abdominalni bolest, zacpa, tachykardie,
hypertenze; svalova paralyza

- zvySené hladiny protoporfyrinogenu,
koproporfyrinu ve stolici (celou dobu)

- pri akutnich zachvatech 5-aminolevulova
kyselina (ALA) + Porfobilinogen (PBG) v mog¢i
(fluorescence)

- missense mutace,
nonsense mutace

(IZOO‘ (IZOO‘ I:I:OO'
H(;:H +H(|3H HCH
HCH HhH+ HEH

(F=O H  ALAS =0

SCoA HieH

- HRH+
sUCCinyl-Cod H
+glycine  G-aminolesulinic acid

herne
FermchelataseT
b

uroporphyrinogen Nl 5 H
uroporphyrinagen |

UROD l
coproporphyrinogen |

pratoporphytin X
-~

PPO )
¥ b

INVESTICE DO ROZVOJE VZDELAVANI


http://img.medscape.com/pi/emed/ckb/dermatology/1048885-1094517-1113.jpg

Cysticka fibroza (Mukoviscidosa)

Autosomailné recesivni
Mutace v genu regulatoru transmembranové vodivosti cystické fibrosy

(CFTR) (Chr 7) @ Clubbed fingers
tvorba cyst a fibréza pankreatu
1:2 500 v USA, podobné i pro R irailbed g

Distorted angle
of nail

frekvence zavisi i na rase E
g I N

. Mucus blocks
r 5 pancreatic ducts

L) \
‘;\\4}( \ /z P S—tomach

N
|

Cystic fibrosis is a

hereditary disorder Mucus blocks
~ characterized by lung air sacs (alveoli)
| congestion and infection in the lungs Pancreatic

- and malabsorption of
nutrients by the pancreas

| FADAM.

duct

~— .
I o vl
.
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Cysticka fibroza (Mukoviscidosa)

- Potize s dychanim, ¢asté infekce — tvorba
hlenu v plicich, snizena oxidace tkani

(hypoxie)

- Pankreaticka insuficience — tvorba zesilené
vrstvy hlenu brani vstupu travicich enzymii
do streva =» pankreatitida = malabsorbce,
malnutrice — paleni zahy, zacpa

- Poskozeni jater — neschopnost zluéovych
kyselin se vyluc¢ovat do stfeva = ¢asem
cirhosa

- Neplodnost u 97 % muzi
Screening — potni test, zdravy jedinec 10 - 30 mmol/l potu, CF > 60 mmol/l

Lécba — travici potize enzymovymi suplementy, Iéky potlacujici tvorbu hlenu,
antibiotika, transplantace plic

OP Vzdélavani
pro konkurenceschopnost
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Cysticka fibroza (Mukoviscidosa)

- CFTR je chloridovy kanal — podili se na tvorbé potu, travicich st’av, hlenu

- 2 ATP-hydrolyzujici domény

-CFTR kontroluje regulaci jinych transportnich cest — neznamo jak

-Pacienti s CF maji vyssSi absorpci Na*

-Nejc¢astéjsi mutace (cca 70%) — delece
3 nukleotidu = ztrata Phe na pozici 508

CFTR Sequence:

Mucleotide ATC ATIC TTIT GGT GTT
Amino Acid IIE
506

Deleted in AF508

AF508 CFTR Sequence:
ATC ATT GGT GTT
Gly Val

Mucleotide
Amino Acid I:e lle

506

-k
Qﬁgybbbd %mqﬁ

170

7 8
; ¢
:ilr:cdli?\(g);"de s “/  Site of common
domain g ©  phenylalanine Nycleotide
Chlorlde/c © M domain
Bl © ) NBD2
\._\-
Ehosehete = . . ™ Regulatory
B domain

Cytoplasm



Nemoc javorového sirupu / Magle syrug

urine disease @ _.
s B (.R ®
-Autosomalné Recesivni Bsd éﬁgd A
-Celosvétové 1:185 000 SRR, SER =~ = oo oenenmee Foten o e
(1:176 Mennonité v \md/ \Amn N d/
Pensylvanii) /N,
i iy T ey "
' — i
/ \ K/ \N Problems
- Zpusobena mutaci az 4 genl
- Komponenty dehydrogenasového Lééba —
komplexu BCAA (BCKD; 1.2.4.4) — E1, upravena dieta [
E2, E3 podjednotky MSUD

DIET POWDER |

RON FoRTIFIED DIET PO

NO LEUCINE, ISOLEUC UCNE
OR VALINE

-Mentalni, fyzicka retardace, problémy se stravovanim,
zapach moci po javorovém sirupu




Nemoc javorového sirupu / Maple syrup
urine disease

- 5 klinickych subtyp i T 0 B S, 9
- Klasicka tézka novorozenecka MSUD °% o o W

- aktivita BCKD < 2%

- symptomy do 4-7 tydnu po © &m‘ © 1\"" © }\,w
narozeni — otupélost, ztrata g » ; =
hmotnosti, encefalopatie o oo -cooH O O BRAAO00N :z;ou';-coow

- mutace v genu El-alfa
podjednotky BCKD - BCKDHA, chr.19

- Jedna z forem Thiamin (B1) -

responzivni Mitochondrial
BCKD Complex

- Neznama v Stredomofri — podobny

zapach Piskavice (Fenugreek = v Gh O oy, O
P ( g ) i :;Cn{:n 7C—CoA CH-CH p-CH-C—Coh C":;C“-O—CM

Isovaleryl-CoA a-methylbutyryl-CoA Isobutyryl-CoA

r~-ketoisocaproic acid a-keto-f-methylvaleric acid  a-ketolsovaleric acid


http://cs.wikipedia.org/wiki/Soubor:Fenugrec.jpg

Fenylketonurie (PKU)

- Autosomalné Recesivni, 1:8-10 000 v CR
- Deficience fenylalanin hydroxylasy (PAH; 1.14.16.1), chr.12

- Mentalni retardace (IQ 20-50), snizena pigmentace kuze, vlasl,ekzémy,

hyperaktivita, mysi zapach potu a moce (fenylacetat)

- Hyperfenylalaninemie >120 umol/l

S— MH3"
\\\ / CHy— CH—CO0
phenylalanine
Phenylalanine O, + tetrahydrobiopterin

Hydroxylase H,0+ dihydrobiopterin

MH5"

|
HO CHy—CH—CO0™
tyrosine




Fenylketonurie (PKU)

-Popsano min. 50 mutaci, vétsina substituce 1 baze — nonsense, missense,
splicing

-Lééba — upravenou stravou il Low prOTEIN
COOKERY

-Subtyp zavisly na tetrahydrobiopterinu (BH4),
oralni davky snizuji krevni Phe

' “ o - o~
Uinginia E. Schuett

~

-Screening — Gutrieho test




Srpkovita anemie (Sickle cell anemia =

Sickling disorders)

-Autosomalné Recesivni, u afriCana > 15% vyskyt

HbS alely

- organoveé poskozeni - polymerizace hemoglobinu a

tuhost erytrocytl, anemie, hemolyza

- priéina: zaména AA v B—globinovém retézci (chr.
11) - Val na pozici 6 misto Glu ®*HbS o 2 naboje
méné

- Hb S — mensi rozpustnost =»tvorba gelu
= srpkovity tvar

1-srpkovity Ery (pouze
Homo), 2-tercovita
bunka; normalni
podminky (normoxia)




Srpkovita anemie (Sickle cell anemia =

Sickling disorders)

-Homozygot - Mala tvarova prizptisobivost =»ucpani kapilar s méstnanim

krve=>» organové infarkty (zfidka dosazeni reprodukéniho véku)

-Heterozyqot — bez symptomu, vyjimka nizky p(O,), selekéni vyhoda v Africe

= bunky napadené puvodcem malarie srpkuji snadno a tim se eliminuji

s ? T
N ks SN
J - 2
60, 7 l ’ } ) Elektroforesa Hb:
= fo, RO DO 1,4-normalni
f~ NS D N O HbA —> e 2-srpkovita anemie
OIIN T e HbF 3- jed Alni
Lo [P A — % HbS , A . - jeden norm? n!a
N9 / jeden abnormalni
) gen, neanemicti)
Homozygot, hypoxie HbA, —*

Terapie — narust HbF (hydroxyurea, erythropoietin)



Tay-Sachsova choroba

- Autosomalné Recesivni, obecna populace (nosic€) - 1:250, ASkenazi zidé
(nosi€) — 1:30
- Retardace, paralyza, demence, slepota - letalni v infantilni formé do 2-3 |et
- Mutace alfa podjednotky hexosaminidasy A (HEXA; 3.2.1.52), chr.15
- U Askenazi zidi — 4 bp inserce v exonu 11 genu HEXA
- Obecné: substituce jedné baze, delece, inzerce fMembrane
phospholipids
- Lysosomalni enzym degradujici gangliosid G,,,

‘(‘(L-Q
.\;W M"'
......... mﬁ;mﬂm/ E-m activator
.\ - =
“‘.%e_—//‘ A
X,
fjgvlﬁnlm/

Lsn Yy
HN- CCH
GalNAc-p1 é &/ )W/\/\/\/\ HEY
2 m va

Hooca/ 4Galp1  HO GI'.'IE'
HO. Ho 4Glc-p1 OH ceramide .
HO OH

H N—("3~CH3

0
2-sialic acid-o3



Zaver (¢astl.)

- Zakon segregace — alely genu se rozchazeji do
jednotlivych gamet pfi meiose

-Zpusoby dédic¢nosti dovoluji predikovat fenotyp
= AD, AR

-Dominance / recesivita odrazi jak alely ovlivAauji
mnozstvi €i aktivitu proteinu

@Original&nist
Reprod udlion.rights_o_b,tainable from
www. CartoohStock-com

“I take it you arc both of the same mind?”




Rodokmen

pedigree/pied de grue — jestrabi stopa
Zpusob identifikace geneticky determinovanych nemoci

Vztahy mezi pribuznymi, ukazuje fenotyp, dle Mendelovych zakonu lze
snadno urcit typ prenosu

Nékolik €islujicich systému — Registr system (New England Historic
Genealogical Society) Fimské + arabské cCislovani

- Ahnentafelova metoda

- NGSQ Systém — (National Genealogical Society)

- Henryho systém

- Meurgey de Tupigny systém — francouz, Fimskeé =
generace, arabské =jedinec
CR - éeska genealogicka a heraldicka spoleénost (www.genealogie.cz)
- Www.genea.cz



http://en.wikipedia.org/wiki/New_England_Historic_Genealogical_Society
http://en.wikipedia.org/wiki/New_England_Historic_Genealogical_Society
http://en.wikipedia.org/wiki/National_Genealogical_Society
http://www.genealogie.cz/
http://www.genea.cz/

Rodokmen

’,z" = Dead famale, male -
o T = Siblings

<> = Sax unspecified

Symbols Lines
O, :I = Momal femala, male ‘ — Generation
., . = Famala, male who axprasses trait
_ = Parents
O. ] = Famale, male who carries an allele for |
the trait but does not express it (carrier) | = Adoption
|
0 |

71 = |dentical twins

. = Stillbirth

SB 'SB O

= Pregnanc
®Lle @ dnancy ) = Fratemal twins
& = Spontaneous abortion — = Parents closaly related (by blood)
{miscarriage)
)>< = Terminated pregnancy — {,rjr“ —— = Former relationship

shade if abnormal
[ ) /" = Parson who promptad pedigree

analysis (proband)

Numbers
Roman numerals = generations

Arabic numerals = individuals in a generation



it il
yiney

7
Zdravy,
prenasec,

heterozygot,

Zena

Nemocny,

homozygot,

Zzena

Zdravy
jedinec,
zena

AD, brachydaktylie

Rodokmen

AR, albinismus

-Méne C€i chybi melanin v
ocich, kuzi, ve vlasech
-Vice typu

- kratké prsty




Predikce z rodokmenu |I.

-Odhad rizika pro nenarozené dité postizeného jedince
-Mendelovy zakony, Punnetova tabulka

-Pr: Michael ma srpkovitou anemii = AR, rodi€e musi byt prenaseci

Kate

{. _[I 5 3 Ellen
Hate | Brad 5 5
‘ S s| ss | ss
|_1 Brad | —
- ) i o ]
[f ..h_.__J 5 55 55 : 5| 55 | &5
Tim Ellen Michael ——
I Ellen ma Pokud je Ellen
pravdépodobnost  Prenasecka, sance
2/3, 3¢ je prenase¢  2e€ i plod je prenasec

téhotenstvi je 1/2 '

Pravdépodobnost ze dité bude prenasec je 1/3
(Tim bez rodiného zaznamu).

Predpoklad stejného genetického zazemi jako Ellen pro Tima
= pravdépodobnost, ze dité bude prenasec€ je (2/3 * 2/3 * %)
2/9 a ze bude trpét anemii je 1/9.



Predikce z rodokmenu Il.

Radek ma dvé rady oc¢nich ras, které zdédil jako autosomalné dominantni
znak od své matky. Déd z matciny strany je jediny dalSi pfibuzny, ktery ma
znak. Veronika, dévcée s normalnimi rasami, se Silené zamilovala do Radka
a maji spolu dceru Petru, ktera ma normalni rasy. Ted’ je Veronika opét
téehotna a doufa, ze budou mit dité s dvémi radami oénich ras.

a) Jaké jsou Sance, ze dité Veroniky a Radka zdédi dvé rady ras?

b) Jaka je pravdépodobnost, ze nenarozené dité bude mit dvojité rasy,
pokud zdedi prislusnou alelu a penetrace znaku je 80% ?

c) Nakreslete rodokmen.

Otec Radka nemél znak
= Radek heterozygot

_O Veronika

Radek
a) Nenarozené dité = 50%

b) Nenarozené dité = 40% /

Petra




Zaver (castll.) | . gl

ER IST APOPTIERT.

MEINE FRAU KANN

KEINE HUNDE
BEKOMMEN.

Prekazky konstrukce rodokmenu:

- stud za symptomy

- adopce

- mimomanzelské deéti | "

- smisené rodiny F |
. , , , s, | /= /

- asistovana reprodukce (nahradni matka, umélé 2777

oplodnéni) )

R

- neschopnost vystopovat rodinny ptvod dal f _ & i
nez 3-4 generace zpatky e —

@ Original Attt
Reproduction rights obtanable from

www CartoonStodk com

Bales

"| still say there was some kind
of mixup at the hospital!"



