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Teoreticko-prakticka Cast Test

. BUNKOVA BIOLOGIA A MIKROBIOLOGIA

1. Pomalky (Tardigrada) su malé, segmentované, maximalne 1 mm velké Zivo€ichy, ktoré vynikaju
schopnostou prezivania v extrémnych podmienkach. Kratkodobo su schopné prezivat pri teplote
blizkej absolutnej nule (-273°C) ako aj pri teplote 150°C. V pokojovom S§tadiu vedia preZit bez
pristupu k potrave a vode viac ako 30 rokov. Zaroven zvladnu radiaénu zataz, ktora je 1000x
vySSia ako ta, pri ktorej straca svoju viabilitu vacSina ZivoCichov. Pomalky si vyvinuli viacero
anomalii, ktoré im umoziuju prezivat takéto extrémne podmienky prostredia. Priradte k
jednotlivym adaptaciam pomaliek ich funkciu.

A. Kutikula bohata na lipidy na povrchu organizmu

B. Akumulacia neredukujuceho disacharidu — trehalézy, ktora je schopna formovat vodikové

mostiky s makromolekulami bunky

C. Produkcia vnutorne neusporiadanych proteinov v cytoplazme, ktoré nemaju stabilnu

Strukturu, v désledku €oho vytvaraju v cytoplazme gélovité prostredie

D. Obsahuju Dsup protein, ktorého C-terminalny koniec umozfiuje interakciu s DNA, &im

stabilizuje jej Struktaru

1. Zvladanie extrémnej dehydratacie ako aj ochrana vnutornych Struktar pred pdsobenim
nizkych teplot v désledku absencie krystalickej Struktury vnutorného prostredia

2. ZlepSenie prezivania pri vystaveni ionizatnému Ziareniu

3. Stabilizacia proteinov vich nativnej Struktire a zachovanie integrity membran poc&as
procesu dehydratacie

4. Redukcia transpiracie a zlepSenie prezivania v extrémne suchom prostredi

2. Erytropoetin (EPO) je glykoproteinovy hormén produkovany najma bunkami obliCiek ako
odpoved na bunkovu hypoxiu. Erytropoetin stimuluje tvorbu erytrocytov, inhibovanim apoptézy
u progenitorov Cervenych krviniek. Preto sa receptor pre erytropoetin nevyskytuje na samotnych
diferencovanych &ervenych krvinkach, ale len na ich predchodcoch (progenitoroch), z ktorych
vznikaju v procese erytropoézy diferencované erytrocyty. Na zaklade tychto poznatkov oznadte
spravne tvrdenia.

A. ZvySené koncentracie EPO mébzeme pozorovat napriklad pri vacSej strate krvi alebo

dih§om pobyte v oblasti s nizkym parcialnym tlakom kyslika

B. Znizenie koncentracie EPO v krvi vedie Kk aktivacii programovanej bunkovej smrti

erytrocytov

C. Zvysenie koncentracie EPO spdsobi rapidny rozpad progenitorov erytrocytov

D. Pouzitim antagonistu erytropoetinu u d&loveka (latka viazuca sa na jeho receptor

a blokujuca jeho dostupnost/aktivaciu) dochadza k postupnému zhorSovaniu zasobovania

tkaniv kyslikom

3. Naboj membrany ako aj rozdiel elektrochemickych potencialov vnutorného a vonkajSieho
prostredia eukaryotickych buniek je dbélezitym nastrojom pre mnohé fyziologické a biochemické
procesy buniek organizmu. Oznacte kombinaciu spravnych odpovedi, kde tieto vlastnosti
membrany bunky zohravaju délezitu ulohu pre priebeh daného procesu.



I. negativny naboj na povrchu €ervenych krviniek zabraruje ich zhlukovaniu tzv. koagulacii
II. zmena elektrochemického potencialu otvorenim alebo uzavretim i6novych kanalov
zabezpeduje vedenie vzruchu
Ill. zmena elektrochemického potencialu sarkoplazmatického retikula uvolni Ca?* i6ny, ¢oho
vysledkom je skracovanie svalového vlakna
IV. zmena koncentracie Na* katiénov vo vnutornom prostredi jadra (tzv. karyoplazme) spusta
proces delenia jadra ako aj jadrovej membrany

A.spravna je kombinacia odpovedi lll. a IV.
B. spravna je kombinacia odpovedi |., Il. a lll.
C.spravna je kombinacia odpovedi l., Il. a IV.
D.spravne su vSetky odpovede

4. Apoptdza je proces regulovanej bunkovej smrti, klu€ovy v réznych fazach ontogenézy (napr. pri
vyvine kong¢atin Stvornozcov alebo pri formovani nervového a imunitného systému). Na rozdiel od
nekrozy, pri apoptdze nedochadza k uvolneniu obsahu bunky do medzibunkového priestoru, ¢o
predchadza vzniku zapalu.

Na rozliSenie zivych, apoptickych a nekrotickych buniek sa €asto vyuziva propidium jodid (viaze sa
na DNA) a anexin V-FITC (viaze sa na fosfolipidy na vnutornej strane cytoplazmatickej membrany
(CM), ktoré su pri apoptdéze prenasané na vonkajsiu stranu CM). Obidve chemikalie su tvorené
velkymi molekulami a na CM pre ne nie su transportéry.

a) Oznacte pravdivé odpovede:
A. Zivé bunky sa zafarbia propidium jodidom aj anexinom.
B. Anexin V-FITC farbi apoptické bunky, propidium jodid ich nefarbi.
C. Farbenie propidium jodidom a zarover anexinom V-FITC je typické iba pre nekrotické
bunky.
D. Anexin V-FITC farbi apoptické aj nekrotické bunky, propidium jodid iba nekrotické bunky.
E. Zivé bunky sa nefarbia ani jednym farbivom.

b) Na obrazku je graf, v ktorom je na osi y intenzita farbenia propidium jodidom a na osi X
intenzita farbenia anexinom V-FITC v arbitrarnych jednotkach. Kazda bodka v grafe
reprezentuje 1 bunku. Graf je rozdeleny na 4 kvartaly. Oznacte, v ktorom kvartali sa nachadzaju
apoptické bunky, v ktorom nekrotické a v ktorom zivé bunky. Kvartal, ktory obsahuje najmenej
buniek, oznacte ako “neuréeny”.
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5. Na obrazku je schéma eukaryotickej transkripcie (konkrétne transkripény iniciaCny komplex).
Priradte k pismenam v obrazku prislusné nazvy zo zoznamu terminov:

zaostavajuce vlakno, termina¢né faktory, koédujuce viakno, RNA polymeraza, rRNA, jadierkové
proteiny, templatové vlakno, telomeraza, mRNA, transkripéné faktory, transportné proteiny, DNA
polymeraza, tRNA, veduce viakno

A C

B

6. Na obrazku vidite katalyticky mechanizmus protein-tyrozinfosfatdzy z baktérie Yersinia pestis:
V prvom kroku funguje tiolova skupina cysteinu (Cysaos) ako nukleofil a v substitu¢nej reakcii
spbsobi odstiepenie fosfatovej skupiny zo substratu, priCom zaroven dbjde k deprotonizacii
asparaginu (Aspsse). V druhom kroku deprotonovany asparagin iniciuje deprotonizaciu vody,
pricom zvySok molekuly atakuje fosfatovu skupinu viazanu na cystein a spOsobi jej odstiepenie.

Oznacte pravdivé tvrdenia:
A. Jednym z produktov reakcie je anorganicky fosfat.
B. Vymena Cysao3 alebo Aspsss za alanin znefukéni enzym.
C. Ak pri oxidacnom strese ddjde k reakcii sulfhydrylovej skupiny (-SH) cysteinu Cysags na S-
OH, znefunké&ni to enzym
D. Sucasna vymena Cysaoz aj Aspsse za alanin nebude mat’ Ziadny vplyv na aktivitu enzymu
E. Aminokyslinovy zvySok, ktory je v reakcii defosforylovany, je tyrozin

* substrat

7. Ked vedci zistili, Ze virusy su tvorené proteinovym obalom, obsahujucim nukleovu kyselinu,
zaujimalo ich, & mdze byt kapsid virusu tvoreny iba jednym obrovskym proteinom. E&te predtym,
nez bola tato otdzka experimentalne preskiumand, odvodili Watson a Crick, Ze to nie je mozné,
pretoze gendm virusu je prili§ maly na to, aby kodoval taky velky protein. Vo svojej argumentacii
vychadzali z analyzy dat o viruse tabakovej mozaiky. Bolo zname, Ze jedna Castica tohto virusu
ma hmotnost 45 x 10 Da a Zze 6% hmotnosti virionu zodpoveda nukleovym kyselinam a zvySok
proteinom. Vypocitajte, kolkokrat by bolo potrebné zvaésit gendm virusu tabakovej mozaiky aby
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bol schopny kédovat jeden protein hmotnosti celého kapsidu. Pocitajte, Ze uplne cely geném
koduje protein (zanedbame regulacné sekvencie) a Ze n hmotnost jednej aminokyseliny je 110 Da
a jedného nukleotidu 500 Da.

Uvedte vysledok zaokruhleny na stovky do poli¢ka A v odpovedovom harku

Ako je teda tvoreny kapsid virusov (oznacte krizikom)?
B. Nukleova kyselina sa nachadza na povrchu kapsidu, takZze v skutoCnosti staci na jej zbalenie
aj maly protein.
C. Kapsidy su tvorené mnohonasobne sa opakujucim jednymi alebo viacerymi malymi
proteinmi.
D. Kapsidové proteiny vSetkych virusov su kddované hostitel'skou bunkou.
E. Kazdy z viridbnov koduje iba €ast obalového proteinu, a preto je pre jeho spravnu tvorbu
potrebna viacnasobna infekcia bunky niekolkymi virusovymi ¢asticami.

8. Na obrazku vidite schému dychacieho retazca (komplexy | — IV) — klu€ového komponentu
bunkového dychania. Jeho u¢elom je usmerneny prechod elektronov z NADH na ich akceptor —
molekulu kyslika a zaroveni pumpovanie molekul H* z mitochondrialnej matrix cez vnuatornu
mitochondridlnu membranu do intermembranového priestoru — tym komplexy dychacieho retazca
vytvaraju koncentracny gradient, ktory vyuziva ATP syntaza na tvorbu ATP z anorganického fosfatu
a ADP. Ktoré tvrdenia o dychacom retazci su spravne?
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I.Dychaci retazec je jediny proces zivo€isnej bunky, vdaka ktorému si dokaze vytvorit ATP.
I1.Vacsie pH je v medzimembranovom priestore oproti matrix.

[11.Vacsie pH je v matrix oproti medzimembranovému priestoru.

IV.Komplexy dychacieho retazca patria medzi oxidoreduktazy.

V.Komplexy dychacieho retazca patria medzi transferazy.

VI.V hnedom tuku najdeme UCP (uncoupling proteins — odprahovacie proteiny), ktoré su
alternativnou cestou navratu H* do matrix mitochondrie, vdaka ¢omu sa tvori viac ATP a tym
padom aj tepla.

VII.V hnedom tuku najdeme UCP (uncoupling proteins — odprahovacie proteiny), ktorymi H*
obchadzaju ATP syntazu, a tak rychlym tokom H* cez vnutornu mitochondrialnu membranu sa
vyraba teplo.

A LIV, V, VI
B. I, 1ll, V, VI
C. I, V,VI,

D. I, IV, VIl

E. Il IV, V, VI

9. Na to, aby bunky vedeli reagovat na zmeny a signaly i uz z prostredia alebo zvnutra bunky sa
vyvinuli signalne drahy. Na obrazku vam predstavujeme tzv. PI3K/Akt kinazovu signalnu drahu,
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ktora vedie k inhibicii apoptézy. Na receptorovu tyrozinkinazu sa naviaze jeden z rastovych
faktorov (najznamejSim je asi inzulin). Aktivna receptorova tyrozinkinaza aktivuje PI3-kinazu
(PI3K), ktora fosforyluje fosfoinositiddifosfat (PIP2), vdaka ¢omu vznika fosfoinositidtrifosfat
(PIP3), ktory aktivuje dalSiu kinazu (PDK1), ktora spolu so samotnym PIP3 aktivuje koncovu Akt
kinazu. Ta fosforyluje protein Bad, ¢im ho deaktivuje, vdaka ¢omu sa vyviaze protein Bcl-2, ktory
brani apoptéze tym, Ze inhibuje protein Bax, ktory by inak tvoril kanaly v mitochondriach, ¢o by
spbsobilo vypustenie mitochondridlneho obsahu do cytosolu a spustilo apoptézu. Na zaklade
uvedeneho rozhodnite o pravdivosti nasledujucich tvrdeni.

Pozn.: ,kinaza“ je enzym, ktory fosforyluje substrat, ¢im meni jeho konformaciu, a tym ho méze
aktivovat’ alebo deaktivovat.
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A. Neregulovana aktivacia apoptézy mébze viest k nadmernému deleniu buniek a rozvoju
rakoviny.

B. Neregulovana inhibicia apoptézy médzZe viest k nadmernému deleniu buniek a rozvoju
rakoviny.

C. Mutacia veduca ku konstantnej aktivacii Akt kindzy by mohla viest' k neregulovanej inhibicii
apoptozy.

D. Mutacia, vdaka ktorej by Akt kindaza nemohla byt fosforylovana, by mohla viest
k neregulovanej inhibicii apoptozy.

E. Inzulin je signalom pre apoptozu.

10. Fotoreceptory v sietnici oka su bunky, ktoré funguju velmi podobne ako neurény — stym
rozdielom, Ze ich iénové kandly (ktoré prepustaju sodné katidny vdaka ¢omu vznika akény
potencial a depolarizacna vina), nie su primarne ovplyvhované membranovym potencialom, ani
mechanickym napatim, ale rodopsinom. Rodopsin je molekula, ktora je ,svetelnym &idlom* — ak na
nu dopadne svetlo, aktivuje sa, ¢o spdsobi zatvorenie idGnovych kanalov. Na zaklade toho, &i su
kanaly otvorené alebo =zatvorené, je membrana fotoreceptoru bud depolarizovana alebo
hyperpolarizovana. Ak je membrana depolarizovana, fotoreceptor ,posiela signal® neurénu,
s ktorym je spojeny vo forme inhibi€ného neurotransmiteru. Na zaklade uvedeného vyberte
pravdivé tvrdenia:

A. Ak na rodopsin dopadne svetlo, membrana fotoreceptoru sa depolarizuje a

fotoreceptor za¢ne vylu€ovat neurotransmiter.

B. Ak na rodopsin dopadne svetlo, membrana fotoreceptoru sa depolarizuje a

fotoreceptor prestane vylu€ovat neurotransmiter.

C. Ak na rodopsin dopadne svetlo, membrana fotoreceptoru sa hyperpolarizuje

fotoreceptor za¢ne vylu€ovat neurotransmiter.

O]



D. Ak na rodopsin dopadne svetlo, membrana fotoreceptoru sa hyperpolarizuje a fotoreceptor
prestane vylu€ovat neurotransmiter.

B. ANATOMIA A FYZIOLOGIA RASTLIN A HUB

11. Nasledujuci graf ukazuje zavislost kvantového vytazku fotosyntézy od teploty pre C3 a C4
rastliny.
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Oznacte pravdivé tvrdenia:
A. Nezavislost’ kvantového vytazku na teplote u C4 rastliny je spdsobena tym, ze RuBisCO C4
rastlin ma vysSiu afinitu k CO, ako rovnaky enzym C3 rastlin.
B. Ak by sme zhotovili rovnaky graf pre CAM rastlinu, mal by tvar stupajucej priamky.
C. Negativna korelacia medzi kvantovym vytazkom a teplotou listu u C3 rastliny je vysledkom
zvysenej fotorespiracie pri vysSich teplotach.
D. Rychlost transpiracie C4 rastlin je nezavisla od teploty.

12. Na rast a vyvin rastliny vplyvaju rastlinné hormény. Auxin je hormén, ktory podporuje rast
stonky, korefov, ich vetvenie a diferenciaciu buniek, Cytokin stimuluje rast korenov, podporuje
klicenie a spomaluje starnutie organizmu. Kyselina abscisova brani bunkovému deleniu
a spbésobuje uzatvaranie prieduchov. Uvedte, ktory ztychto horménov hra kfacovu ulohu
v nasledujucich procesoch:

A. Udrziavanie rastovych vrcholov v pokojovom Stadiu pocas teplejSich dni zimy, aby neskoér,

ked teplota klesne, neboli pripadné nové puky zni¢ené mrazom.

B. Reakcia na nedostatok Zivin v pdde alebo dlho trvajuce sucho.

C. Reakcia na nedostatok svetla.

13. Priestorové rozdelenie organel v bunke je dblezité pre jej spravnu funkciu. V rastlinnej bunke
sa chloroplasty pohybuju v zavislosti od svetelnych podmienok . Ide o reakciu zavisli od modrého
svetla. Boli izolované mutantné rastliny, ktorych chloroplasty nie su schopné presunu v zavislosti
od svetelnych podmienok. Ukazalo sa, ze pohyb chloroplastov prebieha zmenami v cytoskelete.
Protein CHUP1 (CHLOROPLAST UNUSUAL POSITIONING 1) sa presunie? do obalu chloroplastu
a v podmienkach vysokého oziarenia aktivuje? G aktin a aktin polymerizujuce proteiny. Vysledkom
je odtlacenie chloroplastu smerom Kk lateralnym stenam bunky. Podla tabulky oznacte spravne
tvrdenia:
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A. Na zaklade informacii v zadani by sme o¢akavali, ze mutant chupl (s nefunkénym CHUP1
proteinom) bude mat fenotyp A

B. Na zaklade informacii v zadani by sme o€akavali, Ze mutant chupl bude mat fenotyp B

C. Chloroplasty by sa za zmeny svetelnych podmienok nepresunuli, ak by sme na mezofyl
po6sobili kolchicinom — chemickou latkou, ktora brani polymerizacii mikrotubularnych viakien

D. V sekvencii CHUP1 by sme oCakavali pritomnost lokalizacného signalu do chloroplastu

14. Zasolené pddy su jednym zo zavaznych faktorov prostredia limitujucich polnohospodarsky
vynos. Odhaduje sa, Zze zasolenie ovplyviiuje vynosy az 50% zavlazovanej pbdy na Zemi a
spbsobuje rocné straty az 27 miliard dolarov. Vyskum rastlin, ktoré su schopné tolerovat
zasolenie, je preto z hladiska globalnej udrzatelnosti velmi vyznamny. Fylogeneticky pribuznym
modelom Arabidopsis, ktory umozruje Studium stresovej fyzioldgie zasolenia, je Eutrema
salsugineum. V grafe 1 je zobrazena zavislost obsahu chlorofylu na koncentracii NaCl v pode, a to
u Arabidopsis thaliana (biela) a Eutrema salsugineum (Cierna). Graf 2 znazorfiuje zavislost
vodivosti prieduchov u Arabidopsis thaliana (¢ervena) a Eutrema salsugineum (modra) pri 0 mM
NaCl (kosostvorec), 150 mM NaCl (trojuholnik), 250mM NaCl (kruh) a 500 mM NacCl (hviezda) v
Case. Graf 3 znazorfiuje zavislost rychlosti asimilacie CO, (A) v ¢ase a vyuziva rovnaku symboliku
ako graf 2.
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Oznacte spravne tvrdenia:
A. Pri Eutrema salsugineum pozorujeme signifikantny narast v obsahu chlorofylu pri zvySujucej
sa konecentracii soli v péde.
B. Arabidopsis thaliana toleruje zasolenie rovnako dobre ako Eutrema salsugineum.
C. So zvySujucou sa koncentraciou soli v péde dochadza k signifikantnému poklesu rychlosti
asimilacie COg, a to u oboch Studovanych druhov.
D. Rychlost asimilacie CO; je u Eutrema salsugineum pri 0 mM koncentracii NaCl vysSia ako
u Arabidopsis thaliana, a to aj napriek tomu, Ze vodivost prieduchov je niZSia.

15. Rastlina sa v priestore orientuje uz kratko po vykliCeni — koreh rastie v smere gravitacie
a vyhonok proti tomuto smeru. V pripade, Ze koren vychylime z po6vodného smeru rastu, je rastlina
schopna tuto zmenu zaznamenat a vyvolat rast v smere pdsobenia gravitacie. Zasadnu ulohu
v gravitropizme hra hormén auxin. Ked korefi umiestnime do horizontalnej polohy, meni sa
rozmiestnenie prenasacov auxinu v plazmatickej membrane a v koreni sa posuva auxinové
maximum. Tato zmena nasledne vyvolava diferencialny rast. U mutantov s defektnymi prenasaémi
posun auxinového maxima nezaznamename.

V nasom experimente sme rastliny A. thaliana geneticky modifikovali — do ich gendmu sme vniesli
synteticky promotor citlivy na auxin (DR5) a translatne sme ho spojili s enzymom kodujucim B-
glukuronidazu (GUS). Expresia sa spusti iba tam, kde je dostato¢na koncentracia auxinu. Aktivita
GUS spbsobi vytvorenie modrej zrazeniny, ked sa k rastlinam prida substrat X-gluc. Pozorovali
sme koren netransformovanej wild type rastliny, transformovanej wild type rastliny
a transformovaného mutantu aux po reakcii s X-gluc pred a po gravitropickom stimule.

A B

Pred
gravitropickym
stimulom

Po
gravitropickom
stimule

V odpovedovom harku oznacéte 1 netransformovany wild type, 2 transformovany wild type a 3
transformovaného mutanta.

16. Receptorom Cerveného svetla je fytochrom. MOZe sa vyskytovat v dvoch izoformach —
v izoforme absorbujucej Cervené svetlo P, avizoforme absorbujicej infratervené svetlo Px.
Fyziologicky aktivna forma je Ps forma. P, forma sa po absorbovani ¢erveného svetla meni na Py
a Py sa po absorbovani infraerveného svetla meni na P.. V prirode je Casto délezity pomer
jednotlivych izoforiem, napriklad v regulacii rastu pri zatieneni. Chlorofyl absorbuje ¢ervené svetlo,
ale neabsorbuje infracervené svetlo. U zatienenej rastliny by ste preto o¢akavali:

A. Pomer P, : Py vacsi ako 1.
B. Pomer P, : Py v intervale (0,1).



C. Pomer P, : Py rovny 1.
D. Pomer P, : Py rovny 0.

C. ANATOMIA A FYZIOLOGIA ZIVOCICHOV A CLOVEKA, ETOLOGIA

17. Vysoky tlak krvi sa udava ako jeden z rizikovych faktorov, ktory ovplyviiuje zdravotny stav
Cloveka. Ako 1. stupen hypertenzie sa udava tlak krvi od 140/90 mmHg, ako prehypertenzia od
130/80 mmHg. Ktoré organy su medzi prvymi poskodené vysokym krvnym tlakom?

A. Svaly

B. Oblicky

C. Srdcovo-cievny systém

D. Slezina

E. Pecen

18. Na obrazku je znazorneny vzorec jednej latky ktora je skladovana u ZivoCichov v peceni
a kostrovych svaloch. Jej mnozstvo v peleni mdze kolisat od 5-6 % hmotnosti pecCene
v najedenom stave aZz po 1% hmotnosti v ase pred najedenim. Oznacte pravdivé
tvrdenie/tvrdenia o tejto latke.

HO—CH, HO—CH,
0 0,
OH OH
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OH OH|

CHp HO-CH; CHs
o] o] o]
OH OH OH
o o] o] o]

OH OH | OH

A. Je to bielkovina

B. Ma ulohu pri detoxikacii potravy - na volné kysliky viaze toxiny

C. Je zdrojom glukézy v Case potreby

D. Je to zasobny polysacharid Zivogichov niekedy nazyvany aj ,zivo&isny Skrob*
E. Je to mierne osmoticky aktivna latka

19. 60-roény muz mal diagnostikovanu amyotroficku lateralnu sklerézu, ktora sa prejavuje
celkovou slabostou, svalovou atrofiou, zasklbmi svalov, postupnou stratou reci a prehitania. Mozno
povedat’ Ze ide o:

A. Dysfunkciu autonémneho nervového systému - sympatika

B. Dysfunkciu autonédmneho nervového systému — parasympatika

C. Dysfunkciu miechy

D. Degenaraciu motorickych neurénov

20. Hepatalna encefalopatia je stav, ktory nastava v pripade, Ze telo nie je schopné odburavat
nadbyto¢ny amoniak, ktory nasledne reaguje s inymi molekulami — vid' obrazok. Tym sa narusuje
rovnovaha tychto molekul v mozgu, ktory nasledkom toho nefunguje spravne — Clovek je letargicky
az komatozny.

(Glutamindza

NH,*  H,0 Ll gl
Alfa - ! Glutamdt % ,\ / Glutamin
ketoglutardt ( \ / \ \*
: NH,s H,0 P,
Glutamdt Glutamin syntdza
dehydrogendza
Alfa -
Aminokyseliny 1 Transamindzy ketokyseliny
Glutamyl A
dekarboxylgza | >CO

y
Gama - aminobutdnovd kyselina (GABA)



Na zaklade uvedeného urcte, ktoré tvrdenia su spravne.
A. ZvySena koncentracia amoniaku znizuje koncentraciu alfaketoglutaratu a zvySuje
koncentraciu glutaminu.
B. Koncentracia neurotransmiteru GABA sa znizuje, ¢o naru$a funkciu mozgu.
C. Koncentracia neurotransmiteru GABA sa zvySuje, ¢o narusa funkciu mozgu.
D. GABA je excitatny neurotransmiter.
E. Hepatalna encefalopatia méze nastat pri posSkodeni peéene, napriklad alkoholom.

21. Prenos informacie o kontrakcii svalu medzi neurénom a svalovou bunkou sprostredkuje
acetylcholin — ten je vylu€ovany neurébnom a viaZze sa na acetylcholinové receptory na svalovej
bunke. Potom, ako takto odovzda informaciu, je Stiepeny enzymom acetylcholinesteraza na acetat
a cholin. Edrophonium je organicka latka, ktord sa pouziva na diagnostiku autoimunitného
ochorenia myasthenia gravis (taZzka svalova slabost). Po jeho podani sa na par minut pacientovi
vracaju normalne pohybové schopnosti. Toto ochorenie je charakteristické tvorbou autoprotilatok
na acetylcholinové receptory a tym padom sa znizuje efektivita prenosu informacie. Na zaklade
uvedeného, vasich znalosti a priloZzenych obrazkov rozhodnite o mechanizme ucinku Edrophonia
v nervovo svalovej platnicke:
EDROPHONIUM ACETYLCHOLIN

\{
Ao

A. Edrophonium sa viaze na receptory acetylcholinu, a tak ich chrani pred autoprotilatkami.

B. Edrophonium je pre jeho podobnu Struktiru s acetylcholinom kompetitivnym inhibitorom
acetylcholinesterazy

C. Edrophonium nema podobnu Struktiru ako acetylcholin a preto je nekompetitivnym
inhibitorom acetylcholinesterazy.

D. Po podani edrophonia sa vdaka jeho u€inku zvySi hladina acetylcholinu v nervovo svalovej
platni¢ke, signal pre kontrakciu sa zosilni, vdaka ¢omu sa efektivnejSie vyuziju zostavajluce
receptory .

E. Edrophonium je liek, vdaka ktorému sa autoprotilatky netvoria.

22. Uz vroku 1890 si pan Viault vSimol, Ze pri prechode z hladiny mora do vysky 4200 m. n.
morom sa mu Vv priebehu 2 tyzdrov zvySil pocet &ervenych krviniek z5 mil/mm3 na 7,1
miliGnov/mm?. Dnes vieme, Ze stimulaciu tvorby ¢ervenych krviniek (erytropoézu) ma na starosti
hormén, ktorého tvorba sa zvySuje pri hypoxii. Zaroven tuto latku vieme umelo vytvorit aja
zaradena na zozname latok, ktoré maju Sportovci zakazanu uZivat.

I.  Ako sa nazyva tento hormén? (napiste do odpovedového harku)

Il. Kde je tento hormén tvoreny?

A. Vcievach

B. V kostnej dreni
C. Voblickach

D. V hypotalame

23. Na obrazku je schematicky znazorneny vznik tzv. Purkyného obrazkov. MézZeme ich
pozorovat napr. v zatemnenej miestnosti, kde svietime pokusnej osobe do oka napr. svieCkou,
priCom pri pozerani do oka pokusnej osoby mdzeme vidiet obrazy svie€ky, ktory vznika odrazom
svetla na Strukturach oka. Ku kazdému vyroku napiste €i je vyrok pravdivy (P) alebo nepravdivy

(N).

10



svetlo

A. V spomenutom pokuse prakticky mozno vidiet iba 3 obrazky, kedZze prvé dva obrazky
splyvaju do jedného

B. Obrazky I. all. su vzpriamené (svieCka by mala plamen hore), obrazky Ill a IV obratené
(svieCka by mala plameri dole)

C. Obrateny obrazok by bol iba obrazok IV, kedZze SoSovka |lame obraz

D. Obrazok | vznika odrazom z prednej strany rohovky

E. Obrazok Il vznika odrazom zo sklovca

24. Na obrazku vidite potapku chochlatu (Colymbus cristatus), ktora
(i A. kfmi svoje mlada - tato forma spravania je zaradovana medzi
tzv. epimeletické spravanie

B. spolu s partnerom stavia hniezdo - vykazuje tzv. stavebné

aktivity

C. so svojim sokom bojuje o teritérium - vykazuje prvky
agonistického spravania

D. spolu s partnerom ,tancuje“ pri dvoreni — typicky priklad
ritualizacie

25. U srpice Hylobittacus apicalis ponuka samcek samiCke pred kopulaciou svadobny dar
v podobe ulovenej koristi. Grafy (Thornbill 1980) zobrazuju zavislost dizky kopulacie (duration of
copulation) na velkosti svadobného daru (nuptial prey size) a po€tu prenesenych spermii (number
of sperm transferred) na dizke kopulacie (duration of copulation). Ktoré z nasledujdcich tvrdeni st
podporené tymito vysledkami?

A. Dizka kopuléacie je zavisa na velkosti svadobného daru iba v uréitom rozmedzi velkosti daru.

B. Mnozstvo prenesenych spermii je Uplne nezavislé na dizke kopulacie.

C. Samec, ktorého svadobny dar je velky 20 mm? pravdepodobne oplodni viac vaji¢ok, ako

samec s darom velkosti 10 mm?.

D. Vztah medzi velkostou svadobného daru a dizkou kopulacie naznaduje silné superenie

samiciek tychto srpic o partnerov.

E. Cim dlhsie trva kopulacia, tym va&si svadobny dar samicka vyzaduije.

Duration 24 Number
of . of sperm
0r copulation ~ transferred <
- (min) : a (hundreds) oy S D.
16 T e o
20
8t Rl /’,
10 - RLL 7
e g i\
N N .o <J/w d’\
| 1 1 1 1 1 amussadisd .1 1 1 1 N 1 L .
O 10 50 0 P 16 24 32

Nuptial prey size (length x width, mm

2) Duration of copulation (min)
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GENETIKA

26. Jednym zo systémov krvnych skupin u ¢loveka je systém ABO. Alela pre krvnu skupinu A (1)
kéduje enzym, ktory na sacharidovy skelet, nachadzajuci sa na povrchu ¢ervenej krvinky pripaja
dalSi charakteristicky sacharid pre danu krvnu skupinu. Enzym kdédovany alelou pre krvni skupinu
B (IB) pripaja na sacharidovy skelet iny charakteristicky sacharid. Ak ¢lovek nema ani jednu
z tychto alel, sacharidovy skelet ostava ,nahy“ (¢lovek ma alelu ,i*). Samotny sacharidovy skelet na
membranu erytrocytu pripaja zas iny enzym, kddovany dominantnou alelou (H). V jej nepritomnosti
(genotyp hh) nemézu enzymy kédované alelami |* a IB napojit’ svoje sacharidy a krvna skupina
ostava 0 — tomuto stavu sa hovori ,Fenotyp Bombay*“.
Rozhodnite, ¢i dana kombinacia krvnych skupin rodi€ov a deti je mozna. Berte do uvahy aj fenotyp
Bombay — v pripade, ze nan narazite, urcte, ktory z ¢lenov rodiny ho ma.

A. Otec: AB, Matka: A, Dieta: 0.

B. Otec: AB, Matka: A, Dieta: B.

C. Otec: A, Matka: 0, Dieta: AB.

D. Otec: A, Matka: A, Dieta: AB.

E. Otec: AB, Matka: AB, Dieta: AB.

Predpokladajte, Ze o krvnych skupinach pribuznych ni¢ neviete.

27. Rozvoj Downovho syndromu (DS) najCastejSie zavisi od veku matky. Existuje vSak aj dedi¢na
forma DS, ato v pripade, kedy sa chromozém 21 pripoji na chromozém 14 (tzv. Robertsonska
translokacia — RobT(14/21)). Zdravy nosi¢ takejto translokacie ma jeden sfuzovany chromozém 21
a 14, jeden chromozém 14 ajeden chromozém 21 (Cize jeho celkova geneticka vybava je
v poriadku). Clovek s DS ma v tomto pripade jeden sfuzovany chromozém, jeden chromozém 14
a dva chromozémy 21 (Cize ma dokopy o jeden chromozém 21 navyse).

Predstavte si, Ze dvaja zdravi ludia chcu mat dieta, ale jeden z nich je nosiCom Robertsonskej
translokacie 14/21. Zdravy jedinec tvori gaméty s jednym chromozémom 14 a s jednym
chromozémom 21.

i 4 2

U ‘.

" ﬁ ﬂ / 21 j III\I

14 21 / 14 14
\\_ 124// X \\ _/

1. Uvazujte, Ze chromozém RobT(14/21) je homologlcky s chromozémom 14 — v prvom
meiotickom deleni tvoria dvojicu a nasledne segreguju do gamét. Chromozém 21 dvojicu
nema. Ktora moznost obsahuje VSETKY gaméty tvorené nosicom?

A. RobT(14/21) + 0; RobT(14/21) + RobT(14/21); 14 + 21; 21 + 0
B. RobT(14/21) + 0; RobT(14/21) + 21; 14+ 0; 14 + 21

C. RobT(14/21) +0;21+21;14+0; 14+ 21

D. RobT(14/21) + 0; RobT(14/21) + 21; 14 + 0

2. Predstavte si, ze takéto gaméty splynu s (normalnymi) gamétami od druhého rodi¢a. Z akej

Casti takto vzniknutych zygot sa vyvinie jedinec s DS?
A. 1/3
B. 1/2
C. 1/4
D. 1/6

28. Sledujete dedi¢nost dvoch génov — s dominantnymi alelami A a B a recesivnymi alelami
aab, ktoré su v uplnej vazbe — to znamena, Ze je vysoko nepravdepodobné, Ze medzi nimi
prebehne crossing over, kedZze su velmi blizko pri sebe, takZze alely sa dedia vzdy spolu.
Predstavte si, Ze mame heterozygota pre oba gény (AaBb). Na jednom chromozéme mbézeme mat
pre kazdy gén dominantnu alelu - AB (recesivne alely oboch génov — ab, by boli na druhom
chromozéme), alebo mdézeme byt dominantna alela pre kazdy gén na inom chromozéme (Ab pre
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jeden chromozdém a aB pre druhy). Prvému pripadu hovorime cis faza a takyto genotyp zapiSeme
ako ‘:"—; (nad cCiarou su alely na jednom chromozdme a pod Ciarou na druhom). Druhému pripadu

hovorime trans faza a genotyp zapiSeme ako %.
Zistite, aké genotypy vznikaju pri krizeni dvoch jedincov, ak su gény v trans faze (P: g X %) a aké
genotypy vznikaju, ak su gény v cis faze (P:f X g). Nezabudajte, Ze alely dvoch génov na

jednom chromozéme sa v tomto pripade dedia vzdy spolu.

Do odpovedového harka k jednotlivym moznostiam (genotypom), zapiste, ¢i dany genotyp v F1
generacii méze vzniknut’ len ak su gény v cis faze (zapiste ,cis“), len ak su gény v trans faze
(zapiste ,trans®), alebo Ci dany genotyp mdze vzniknut pri oboch pripadoch (zapiste ,oboje®).

aaBB

AABB

AaBb

aabb

AAbb

moow>

29. Achondroplazia je autozomalne dominantné genetické ochorenie, ktoré sa fenotypovo
prejavuje trpasli¢im vzrastom. Pri tomto ochoreni ma trup jedinca normalnu dizku, zatial ¢o ruky
a nohy su neumerne male k zvySku tela. Homozygotne dominantny jedinci nie su Zivotaschopni
a zomieraju v rannom veku.

Ak vieme, ze vyskyt ochorenia (heterozygotni jedinci) je 1 : 27 500, na zaklade Hardy-
Weinbergovho principu vypocitajte frekvenciu dominantnej alely.

Aka je pravdepodobnost, ze potomok dvoch rodi¢ov postihnutych tymtoochorenim bude zdravy?

30. Pocas proliferacie B-lymfocytov dochadza k extrémne vysokej miere mutacii (10°%-10° vysSia
frekvencia ako v zvySnom gendéme) v lokuse pre B-lymfocytarny receptor (gén koédujuci retazce
protilatok). Ide o riadeny bunkovy proces zvany somaticka hypermutacia, ktora je typicka prave pre
aktivované B-lymfocyty. Samotna hypermutacia prebieha v regionoch kodujucich Casti retazcov
protilatok, ktoré su zodpovedné za rozpoznavanie antigénu (molekula proti, ktorej je namierena
protilatka). AKy je vyznam takejto cielenej mutagenézy v B-lymfocytoch?

A. Ako modelovy organizmus na sledovanie dedi¢nosti pouzijeme recesivne mutantného bieleho
potkana, ktory ma poskodené obidve kopie autozomalneho génu koédujuceho tmavy pigment,
v désledku Coho sa expresia pigmentového proteinu zastavi v polovicke syntézy polypeptidového
retazca. Sledujeme frekvenciu spatnej mutacie, ktora by obnovila kompletny proces proteosyntézy
ateda hnedé zafarbenie potkanov. Po prvom krizeni dvoch bielych potkanov homozygotnych
v danom géne, sme dostali 20 bielych potkanov a jedného bieleho s jednou tmavou prednou
labkou. Ak expresiu pigmentu neovplyvriuju iné gény a ani faktory prostredia (tzv. epigenetické
faktory), ako vysvetlite pritomnost’ bieleho potkana s hnedou labkou? DoSlo k spatnej mutacii
v celom organizme?

Akych potomkov by sme mohli o€akavat' pri krizeni tohto jedinca s inym bielym homozygotnym
jedincom v danom géne (nad novymi reverznymi mutaciami pri potomkoch uz neuvazujeme).

32. CRISPR je rodina repetitivnych palindromovych sekvencii u prokaryotickych organizmov
urCena na detekciu a destrukciu cudzorodej DNA/RNA virusov po predchadzajucej infekcii — ide
teda o akysi prokaryoticky druh ziskanej imunity. Pri prvotnej infekcii je DNA bakteriofagu
nastiepena a vloZzena do gendmu baktérie v locuse medzi repetitivnymi sekvenciami (CRISPR
gény). Naslednou ftranskripciou vznikaji RNA s vlasenkovou Struktiurou, ktoré sluzia na
intereferenciu na zaklade komplementarity s cudzorodou DNA pripadne RNA.
Spojte jednotlivé charakteristiky zloZiek CRISPR masinérie s ich predpokladanou funkciou.

A. Cas9 protein vykazuje endonukleazovu aktivitu po komplementarnom sparovani RNA

transkribovanej z CRISPR génu

B. Cas6 protein vykazuje endonukleazovu aktivitu po rozpoznani vlasenky
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C. Cas1 protein vykazuje nukleazovu/integrazovu funkciu — je schopny vytvorenia zlomu v
DNA a nasledného spojenia s druhou molekulou DNA

D. crRNA je RNA vzniknutéd prepisom a vystrihnutim sekvencie bakteriofaga zaclenenej v
gendme a ma vlasenkovu Strukturu

I.Za¢lenenie cudzorodej DNA virusu do gendmu baktérie

[I.Vystrihnutie konkrétnej sekvencie bakteriofagu po transkripcii z CRISPR génu baktérie
Ill.Degradacia cudzorodej genetickej informacie bakteriofagu
IV.Templat pre destrukciu cudzorodej DNA alebo RNA

33. Na obrazku je rodokmen rodiny, u ktorej sa vyskytlo vzacne genetické ochorenie.

@ |

o O O O

e O m O

a) Aky typ dedi¢nosti s najvacSou pravdepodobnostou vysvetluje vyskyt ochorenia
v rodokmeni?

. ha X viazany gén, recesivne podmienené ochorenie

. na X viazany gén, dominantne podmienené ochorenie

. autozomalne dominantne podmienené ochorenie

. autozomalne recesivne podmienené ochorenie

. mimojadrova dedic¢nost

moOwx>

b) Proband (Zena oznadena Sipkou) sa vydala za muza s rovhakym ochorenim, ktorého
rodiCia boli zdravi. Aka je pravdepodobnost, Ze ich prvé dieta bude mat danu chorobu?
(Vysledok uvedte zaokruhleny na jedno desatinné miesto, v percentach.)

E. EKOLOGIA

34. RozliSujeme tri zakladné typy funkénej odpovede predatora na zvySujucu sa hustotu koristi,
ktoré mbzete vidiet aj v nasledujucom grafe. Rozhodnite, u ktorého typu funkénej odpovede:
A. je predator najmenej limitovany ¢asom potrebnym na spracovanie koristi
B. sa predator az po ¢ase Specializuje na korist, resp. sa ju nauci efektivnejSie lovit, az ked je
hustota koristi vy$Sia
C. bude malopocetny druh koristi pred predatorom relativhe chraneny

Typ 1

>
>

Typ 2
Typ 3

absolitne mnoZstvo ulovenej korist
1 predatorom za jednotku casu
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35. Interakcie medzi jednotlivymi organizmami mézu mat najréznejSiu podobu. Vyberte z
nasledujicich moznosti tie, ktoré nepredstavuju mutualisticky vztah.

A. zubovnik (nezelena rastlina) a lieska

B. muchotravka a dub

C. zelena riasa a lichenizovana huba

D. akacia a mravce Zijuce v jej dutych tffioch

E. halkotvorna hrciarka a dub

36. Primarna produktivita je ur€ena mnozstvom biomasy vytvorenym za jednotku ¢asu na jednotku
plochy, priCom tato veli€ina ma okrem iného vplyv aj na druhovu bohatost’ ekosystémov. NizSie
vidite grafy zobrazujuce vztah medzi primarnou produktivitou a diverzitou na lokalnej Skale (v
ramci jazera) a regionalnej Skale (v ramci povodia). Rozhodnite, ktoré z nasledujucich tvrdeni je/su
pravdiva.

[~

lokélna skala

regionalna skala
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A. Extrémne produktivne miesta v ramci jazera su oproti stredne produktivnym miestam menej
druhovo bohaté.

B. Druhova diverzita konzumentov byva nizSia ako druhova diverzita primarnych producentov.
C. Vztah medzi primarnou produktivitou a druhovou bohatostou je na vacSich priestorovych
Skalach linearna, pretoze vy3Sia produktivita vedie tieZ k vy38ej gama diverzite.

D. Primarna produkcia je vysSia v povodi Dunaja nez v povodi Orinoka.

37. Beznym fenoménom u krytosemennych rastlin je zmena farby kvetu. Farbu menia aj kvety
Pulmonaria collina, mladé kvety maju Cervenu farbu a neskér menia farbu na modru. Opefovac pri
opeleni musi urobit dve rozhodnutia — z dalekej vzdialenosti sa musi rozhodnut, ktora rastlina je
najatraktivnejSia a nasledne sa z kratkej vzdialenosti musi rozhodnuat, ktory kvet navstivi. Ak je
rastlina atraktivna z dalekej vzdialenosti, navstivi ju velké mnozZstvo opelovaCov. Ak je atraktivna
Z kratkej vzdialenosti, navstivia opelovali po sebe viaceré jej kvety. U Pulmonaria collina sa
skumalo mnozstvo nektaru v €ervenych kvetoch av modrych kvetoch (graf 1) a zavislost
frekvencie, s akou opefovac navstivi rastlinu s vyluéne ¢ervenymi kvetmi a vyluéne modrymi kvetmi
a zavislost' frekvencie, s akou opelova¢ po sebe navstivi kvety na rastline s vyluéne Cervenymi
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kvetmi a vyluéne modrymi kvetmi (graf 2). Oznaéte pravdivé tvrdenia. Popisky v grafe: ns —
Statisticky nesignifikantny rozdiel, * Statisticky signifikantny rozdiel).

MnoZstvo nektaru (mikrol)

A. MnozZstvo nektaru je vysSie v mladych kvetoch ako v starSich kvetoch.
B. MnoZstvo nektaru sa v starSich a mladSich kvetoch nelisi.
C. Farba kvetu nema vplyv na rozhodovanie opelovaca z velkej vzdialenosti.
D. Farba kvetu nema vplyv na rozhodovanie opefovala z kratkej vzdialenosti.
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F. EVOLUCIA A SYSTEMATIKA

38. Pohlavné vytrusy vreckatych hub (Ascomycota) vznikaju vo $pecializovanych utvaroch —
vreckach. U vacsiny skupin su vytrusy z vrecka aktivne vystrelované do okolia. Ich tvar je pritom
pod silnym selekénym tlakom na minimalizaciu odporu vzduchu. Nasledujuci graf zobrazuje
nadmerny odpor vzduchu redlnych vytrusov v porovnani s idealnym, najaerodynamickejSim
moznym tvarom u niekolkych desiatok predstavitelov tohto oddelenia hub s rézne velkymi
vytrusmi. Bodkami su znazornené druhy tvoriace plodnice nad zemou, KriZikmi sU znazornené
huby s podzemnymi plodnicami (ako napriklad hluzovky). Rozhodnite, ktoré z nasledujucich
tvrdeni je/su pravdivé.
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A. U vytrusov hub z nadzemnymi plodnicami najdeme pravdepodobne velké mnozZstvo
vyrastkov a priveskov na vytrusoch, ktoré sluzia k zachyteniu vystreleného vytrusu na
substrat.
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B. Vytrusy vacsiny podzemnych hub su vyrazne vacsie, kedze nemusia byt aktivne
vystrelované.

C. Podzemné huby predstavuju starobylu skupinu, u ktorej sa postupne vyvinulo aktivne
vystrelovanie vytrusov. Sved¢&i o tom aj to, Ze u niektorych predstavitelov tychto hub uz maju
vytrusy minimalny odpor vzduchu.

D. Podzemné huby rozSiruju svoje vytrusy inym spésobom (napriklad pomocou Zivo&isnych
vektorov), nie su preto pod selekénym tlakom na minimalizaciu odporu vzduchu.

39. Vztahy parazitov a ich hostitefov su oblibenym modelom pre skimanie rozli€nych evoluénych
procesov. Na grafoch nizSie vidite vysledky experimentu, pri ktorom boli vodné ulitniky
Potamopyrgus antipodarum experimentalne vystavené infekcii larvami motolice rodu Microphallus,
ktoré hostitelovi spdsobia sterilitu. K infekcii boli pouzité jednak motolice pochadzajuce z
rovnakého jazera ako pokusné ulitniky (Graf 1), a zaroven aj motolice z iného jazera ako pokusné
ulitniky (Graf 2). Ulitniky pochadzali z réznych kmeriov, a to majoritnych kmenov A, B, C a D, ktoré
v jazerach dominovali, a dalej cca 100 minoritnych kmeriov, ktoré su zobrazené dohromady v stipci
oznacenom ako "min". Vyberte pravdiva tvrdenie/a.

Graf 1: Motolice z rovnakého jazera Graf 2: Motolice z iného jazera
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A. Studovana populacia ulitnikov je velmi pravdepodobne partenogeneticka, ¢o vedie k nizkej
genetickej variabilite v ramci kmefiov a umoznuje motoliciam $pecializovat’ sa na najCastejSie
kmene ulitnikov.

B. Specializacia motolice na ulitniky vyskytujlice sa v rovnakom jazere pravdepodobne éasom
povedie k speciacii ulitnikov prostrednictvom polyploidizacie.

C. V buducej sezéne budu pravdepodobne dominovat opat ulitniky kmeriov A, B, C a D.

D. Minoritné kmene ulitnikov su extrémne rezistentné proti infekcii motolicami. Menej vSak
investuju do reprodukcie, kvoli Comu v jazere nedosahuju vySSiu poCetnost.

40. V 60. rokoch minulého storoCia Zuckerkandl a Pauling zaviedli pojem molekularnych
evoluénych hodin. Vich §tudiu hemoglobinu uréznych druhov pozorovali, Ze zmeny
v aminokyselinovej sekvencii proteinu sa akumulovali konstantnou rychlostou — pozorovali vztah
priamej umery medzi poctom zmien v aminokyselinovej sekvencii proteinu u dvoch réznych druhov
a Casom, ktory uplynul od existencie posledného spolo¢ného predka tychto druhov.

I. Graf vyjadruje zavislost poCtu zmien v aminokyselinovej sekvencii troch proteinov na 100
aminokyselinovych zvySkov na Case, ktory uplynul od divergencie sledovanych taxénov. Vyberte
protein, v ktorého aminokyselinovej sekvencii by ste na 100 aminokyselinovych zvyskov po
uplynuti 100 miliénov rokov pozorovali najvacSie mnozstvo zmien. A — fibrinopeptid, B -
hemoglobin, C — cytochrém c
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Il. Neskdér Kimura navrhol, ze konstantnu rychlost evoluénej zmeny by mohli vysvetlit neutralne
mutacie. Kimura predpokladal, Ze znac¢na &ast mutacii je selekéne neutralna (neovplyvriuje
fitness). Frekvencia fixacie neutralnej mutacie sa rovna mutacnej rychlosti — na zaklade poctu
substitucii je mozné urcit dobu, ktora uplynula od divergencie dvoch taxénov od spoloného
predka. Vyberte nutny predpoklad platnosti tohto tvrdenia:

A. Mutaéna rychlost’ sa medzi réznymi druhmi lisi.

B. Mutacna rychlost sa medzi réznymi druhmi nelisi.

C. Gén kéduje u sledovanych druhov protein, ktory plni rézne funkcie.
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