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1. Molekularni genetika

1) DNA, komplementarita, dopsini komplementdrniho vidkna
Zadani:

Mate zadany usek vlakna DNA. Dopiste k zadanému vlaknu komplementarni vliakno, aby se obnovila
dvousSroubovice.

55CATTGAGTSY

Reseni:

Teorie je uvedena prfedevsim v kapitole DNA.

Podle Chargaffova pravidla je v molekule DNA stejné zastoupeni purinovych (adenin, guanin) a
pyrimidinovych bazi (cytosin, thymin) stejné. Bylo zjist€no, zZe se paruji adenin s thyminem (2
vodikové mustky) a cytosin s guaninem (3 vodikové mustky).

Pro zapis pouzivame zkratky bazi - A,C,GaT

Vlakna DNA ve dvousroubovici jsou orientovana antiparalelné. DNA vlakno ma tak "dva konce" -
podle &isla volného uhliku deoxyribosy rozliSujeme 5' a 3' konec. P¥i zapisu komplementarniho vlakna
tak musime mit na paméti, Ze druhé vlakno je orientovano antiparalelné.

Vysledek:

5CATTGAGT3

33GTAACTCAY

2) Transkripce, piepis 7 DNA do RNA

Zadani 1:

Mate zadany usek vlakna DNA. Dopiste k zadanému viaknu komplementarni viakno RNA.
JCATTGAGTYS

Reseni:

Teorie je uvedena predevsim v kapitole Transkripce.

V molekule RNA se nevyskytuje pyrimidinova baze thymin. Misto ni v RNA nachazime pyrimidinovou
bazi uracyl, ktery je rovnéz komplementarni k adeninu.

Pfepis genetické informace z DNA do RNA provadi enzym DNA dependentni RNA polymerasa. Je
dulezité si uvédomit, Ze polymerasa ¢te matrici (viakno DNA) ve sméru 3' — 5', zatimco syntéza RNA
fetézce probiha ve sméru 5' — 3'.



Geny jsou umistény na obou vlaknech DNA. Pro konkrétni gen je vSak vzdy smérodatna pouze
spravné polarizovana sekvence jednoho vlakna. Z hlediska jednoho pfepisovaného genu mizeme
vlakna dvousroubovice DNA rozdélit na kédujici vidkno a pracovni vlakno.

Kodujici (téz pamétové Ci pozitivni) viakno ma stejnou sekvenci (pouze misto T je U) jako vysledna
mRNA, ktera vznika transkripci tohoto genu. Je jasné, Ze toto vlakno nemuze slouzit jako matrice pro

prepis do RNA. Ulohu matrice zastava druhé viakno - tzv. pracovni (antikédujici &i negativni). Toto
vlakno ma tudiz komplementarni sekvenci k syntetizované mRNA.

Pro pfepis z DNA do RNA si proto musime uvédomit jednak které vldkno je pracovni a jednak se ujistit
o jeho polarité (rozdil mezi smérem ¢&teni matrice a syntézy RNA je uveden vyse).

V tomto jednodussim typu pfikladu uvazujeme, Ze uvedené vilakno je rovnou vliakno pracovni a my
pouze provedeme prepis dle komplementarity bazi.

Vysledek:
BCATTGAGTDS DNA - pracovni vlakno

5GUAACUCAZ3 mRNA

Zadani 2:

Mate zadané pamétové viakno DNA. Napiste sekvenci mRNA, vzniklé transkripci tohoto genu.
5CATTGAGTSJ

Reseni:

Nabizi se ndm dvé mozna feseni. Prvni feeni je rychlejsi - vzhledem k tomu, Ze jde o vlakno
pamétové (ma stejnou sekvenci jako mMRNA - viz vySe), staci pfepsat tuto sekvenci a

vSechna T nahradit za U. Polarita zlistane zachovana (Pamétové viakno DNA je orientovano stejné
jako vzniklé vidkno mRNA).

Druhé FeSeni je pomalejsi, ale kompletngjSi. K pamétovému viaknu nejprve doplnime komplementarni
fetézec pracovniho vlakna (pozor na polarizaci - bude obracena) a podle néj teprve opét dle
komplementarity doplnime viakno mRNA. Nezapomeneme opét spravné oznacit polaritu takto
vzniklého Fetézce. Tomuto feseni se nevyhneme, pokud je i sekvence pracovniho vlakna vyzadovana
jako soucast feseni pfikladu.

Vysledek:
55CATTGAGTS3 DNA - pamétové vlakno
3'GTAACTCAYS DNA - pracovni vlakno

5CAUUGAGU3 mRNA



3) Translace, geneticky kod

Zadani 1:

Mate zadany usek viakna mRNA. Provedte translaci a zapiste vzniklou sekvenci aminokyselin.
5GAAACCCUUZ

Reseni:

Teorie je uvedena predevsim v kapitole Translace.

Translace probiha na ribozomech, kde je matrice (vlakno mRNA) ¢tena ve sméru 5' — 3'. Bylo
zjisténo Ze geneticky kdd je tripletovy, coz znamena, Ze o zafazeni jedné konkrétni aminokyseliny
rozhoduje vzdy trojice sousednich nukleotid(l. Tyto trojice na mRNA oznacujeme jakokodony.
Aminokyseliny jsou na misto proteosyntézy pfinaSeny navazané na molekuly tRNA. Molekuly tRNA
maji ve své sekvenci zafazen triplet bazi, ktery je komplementarni k urcitému tripletu - kodonu na
MRNA. Tento triplet na tRNA se oznacuje jako antikodon. Parovani kodon - antikodon pak zajistuje
spravné zarazovani aminokyselin v zavislosti na ¢tené matrici mRNA.

Ukol snadno vyfe$ime pomoci tabulky genetického kédu, ktera k uréitym tripletdim pfifazuje kédované
aminokyseliny. Méjte na paméti, Ze tyto tabulky odpovidaji kodonim na mRNA, ktera je "¢tena" ve
sméru 5' — 3".

Dale si vSimneme, Ze translaci zahajuje iniciacni kodon AUG (zaroven koduje methionin) a ukoncuji ji
kodony terminacni - UAA, UAG a UGA. Témi se pro zaCatek nebudeme v tomto pfikladu zabyvat a
provedeme pouze prepis "zleva do prava" dle tabulky genetického kodu. Staéi pouzit zkratky
prislusnych aminokyselin a u polypeptidového fetézce se jiz neoznacuje 5' a 3' konec (ma smysl
pouze u nukleovych kyselin).

Vysledek:

glu - thr -leu

Zadani 2:

Mate zadané pamétové vlakno DNA. Napiste sekvenci mRNA, vzniklé transkripci tohoto genu a
provedte jeho translaci.

I3TTTAGTGGATACACGYH
Reseni:

Teorie a feSeni prepisu z DNA do RNA je uvedena v prikladu 2. Proto se zde nebudu opakovat a
pouze pfipomenu dbat na zapsani spravné orientace fetézcl. V prikladu si vS§imnéte, Ze pokud
jednoduse "pod sebe" napiSete pamétové viakno DNA, pracovni viakno DNA a vilakno mRNA - potom
ma mRNA polarizaci 3' — 5'. To samo o sobé nevadi, ovSem je nutno si uvédomit, Ze translace
probiha ve sméru opaéném! Proto je nutné postupovat v tomto pfipadé zprava doleva - nebo si pro
nazornost prepsat mMRNA do spravné polarizace (vice nez spravné se hodi slovo "pohodiné"). Potom
jiz neni problém pomoci tabulky genetického kédu napsat sekvenci aminokyselin. VSimnéte si, Ze
vznikne fetézec pouhych tfi aminokyselin - Ctvrty triplet je totiz terminacni a ukongi tak translaci.



Vysledek:

STTTAGTGGATACACGS5' DNA - pamétové viakno
5AAATCACCTATGTGC3 DNA - pracovni viakno
JUUUAGUGGAUACACGS5 mRNA
55GCACAUAGGUGAUUU 3 spravné orientovana mRNA

ala - his - arg vznikly tripeptid

Zadani 3:

Provedte translaci cirkularni mRNA, kterd je tvofena 13 nukleotidy o této sekvenci:
a)AUGAAAAAAAAAA

byAuGCccCccCccCccccccc

Tedy tripletem AUG a dale sekvenci 10 stejnych nukleotidG.

Zapiste sekvenci aminokyselin takto vzniklého polypeptidu.

Reseni:

Vtipem téchto hypotetickych pfikladu je, Ze v této kruhové sekvenci je iniciacni triplet (AUG), od
kterého je zahgjena transkripce a to do té doby, nez dojde na terminacni triplet. Pokud na néj nedojde,
potom probiha translace do nekonecna :-)

V prvnim pfipadé potom budeme prekladat tuto sekvenci:
AUG-AAA-AAA-AAA-AAU-GAA-AAA-AAA-AAA-UGA

Ve druhém potom tuto sekvenci:
AUG-CCC-CCC-CCC-CAU-GCC-CCC-CCC-CCA-UGC-CCC-CCC-CCC-AUG

VSimnéte si, ze v prvnim pfipadé bude translace zastavena terminacnim tripletem UGA. Ve druhém
pfipadé vS§ak béhem translace na terminacni triplet nikdy nenarazime (vSimnéte si, ze se opét vracime
k pocate€nimu - {j. iniciacnimu tripletu AUG).

Reseni:
a)met -lys -lys-lys-asp-glu-lys-lys-lys
b) [met - pro - pro - pro - his -ala - pro - pro - pro - cys - pro - pro - pro] . n

n je rovno nekonec¢nu



4) Mutace, piepis mutované sekvence

Zadani 1:

Mate zadany usek vlakna DNA (jde o kodujici - pamétové viakno. Pod nim je nékolik kopii stejného
useku, v kazdém vSak doslo k urcité mutaci. Pojmenujte tyto mutace, potom provedte transkripci a
translaci pavodniho i mutovanych viaken. Jaké vidite rozdily v polypeptidovych viaknech?
55CGCAATTCGAGGGGGACC 3 - puvodni viakno
5CACAATTCGAGGGGGACC3 -mutované viakno 1
5CGAAATTCGAGGGGGACC 3 -mutované vlakno 2
55CGCCAATTCGAGGGGGACCS3 -mutované viakno 3
5CGCAATT_GAGGGGGACCS3 -mutované viakno 4

Reseni:

Teorie je uvedena predevsim v kapitole Mutace.

Jako substituci oznaCujeme zaménu baze (zaména purinové baze za purinovou, &i pyrimidinové za
pyrimidinovou je tzv. transice, purinové za pyrimidinovou ¢i naopak je tzv. transverze). Takova mutace
muze byt tzv. samesense (se stejnym smyslem - pokud nedojde k zaméné aminokyseliny ve
vysledném polypeptidu), missense (s odliSnym smyslem - pokud je zafazena chybna aminokyselina)
nebo nonsense (beze smyslu - pokud takovato mutace vytvoii terminacni triplet uprostfed genu).

Mutace jako adice (pfidani nadbyte¢ného nukleotidu) nebo delece (chybéni nukleotidu)
zpUsobuji posun ¢éteciho ramce (frameshift). Jde o to, Ze diky chybé&jicimu nebo nadbyte¢nému
nukleotidu se hranice tripletd posunou, a tak od mista mutace mohou byt zafazovany zcela jiné

aminokyseliny (nasledky mutace se neomezi na jednu aminokyselinu). Navic takovyto posun muze
taktéZ odkryt stop kodon a tim padem translaci pfed€asné ukoncit.

Teorie a feSeni pfepisu z DNA do RNA je uvedena v pfikladu 2. Pro nase potfeby si zcela postadime s
tim, Ze pamétové vliakno DNA ma stejnou sekvenci jako vznikla mRNA (pouze misto T je U).
Translace je pak tématem pfikladu 3 na ktery se zde odvolavam.

Provedeme tedy translace vSech viaken a sepiSeme dlsledky riznych mutaci (které nezapomeneme
pojmenovat).

Reseni:

arg - asn - ser - arg - gly - thr - ptivodni vliakno

his - asn - ser - arg - gly - thr - mutované vilakno 1

Mutace - substituce (transice), ménici smysl (missense)

arg - asn - ser - arg - gly - thr - mutované vilakno 2

Mutace - substituce (transverze), zachovavajici smysl (samesense)

arg - gln - phe - glu - gly - asp - mutované vlakno 3



Mutace - adice, s posunem cteciho ramce (frameshift)
arg - asn - STOP - mutované vilakno 4

Mutace - delece, s posunem &teciho ramce (frameshift), pfed¢asné ukoncéeni translace (nonsense)
5) Restrikcéni analyza
Zadani:

Urcete, zda se v nasledujicich pfipadech jedna o uspésnou restrikéni analyzu (zda je vySetreni
"informativni").

Pokud ne - vyfeste nasledujici otazky pouze na zakladé genealogického vySetieni.

Schéma 1:

: @

10 kh

1 2 3 4
15 kb ‘ ‘ — ‘ —

Matka 1/2 trpi familiarni hypercholestrerolémii (AD dédi¢na choroba). Stejna choroba se nyni projevila
u jeji starsi dcery (1I/1). Rozhodnéte, zda i dal$i déti této matky zdédily gen pro familiarni
hypercholesterolémii.

Schéma 2:



1 2
15 kb — | — —
10 kb

Rodige jsou zdravi, u jejich starsi dcery (11/1) byla diagnostikovana fenylketonurie (AR). Zadné dalsi z
jejich déti touto chorobou netrpi. Dokazete na zakladé této DNA analyzy urcit, které z téchto déti je
prenaseCem fenylketonurie?

Schéma 3:

: O

15 kh

10 kh

Rodice jsou zdravi, u jejich nejmlac!él’ho ditéte (11/4) vSak byla kratce po narozeni diagnostikovana
hemofilie A (X vazana dédi¢nost). Zadné jiné dité touto chorobou netrpi. Zjistéte, od kterého z rodic
pochazi mutovana alela a zda (a s jakou pravdépodobnosti) jsou divky Il/1 a II/3 pfenaSeCkami
hemofilie.

Mezi sledovanym genem a vazebnym mistem sondy je vzdalenost 3 cM.
Reseni 1:
Teorie je uvedena pfedevsim v kapitole Zakladni metody genetického inZenyrstvi.

U prvniho schématu se nejedna o informativni DNA analyzu. Otec i matka jsou homozygoti v délce
restrik€nich fragmentl a vSechny jejich déti jsou heterozygoti. Nedokazeme rozlisit, ktery z matcinych
fragmentu je ve vazbé s mutovanou alelou.



Ulohu tedy budeme esit na zakladé genealogického vysetteni. JelikoZ se jedna o AD dédi¢nou
chorobu, matka pfeda mutovanou alelu v 50% pfipadd kazdému ditéti.

Poznamka - Matku povazujeme za heterozygota (nese jednu mutovanou alelu). Pokud by byla
dominantni homozygotka (obé& alely mutované), byl by jeji stav velmi zavazny.

Reseni 2:

Také tato analyza neni zcela informativni. Dokazeme sice vysledovat, ktery fragment u otce je ve
vazbé s mutovanou alelou, ovéem u matky se nam to nepodafi. Postizena dcera ma oba fragmenty
délky 10 kb. Vzhledem k tomu, Ze otec je heterozygot v délce restrikénich fragmentl, mizeme
zkonstatovat, Zze jeho 15 kb dlouhy fragment neni ve vazbé s mutovanou alelou a naopak, ze jeho 10
kb dlouhy fragment ve vazbé s mutovanou alelou je.

Matka je ovSem stejné jako postizena dcera homozygotem v délce restrikénich fragment(. O tom,
ktery z jejich 10 kb dlouhych fragmentu je ve vazbé s mutovanou alelou, nedokazeme rozhodnout.

Starsi syn (11/2) a mladsSi dcera (11/3) maji 15 kb dlouhy fragment, ktery mohli dostat jediné od otce.
Tento fragment neni ve vazbé s mutovanou alelou. Od matky dostali oba jeden z jejich 10 kb dlouhych
fragmentd. Maji 50% $anci, Ze se jednalo o fragment s vazbou na mutovanou alelu. S 50%
pravdépodobnosti tedy budou prfenaseci fenylketonurie.

U mlads$iho syna (Il/4) je situace jina. Je to opét homozygot pro fragment o délce 10 kb, ovSiem
narozdil od své starsi sestry je zdravy. Od svého otce mohl dostat pouze 10 kb dlouhy fragment, ktery
je ve vazbé s mutovanou alelou. Od matky tedy musel dostat "zdravy" fragment o stejné délce. Jedna
se tedy o fenotypové zdravého prenasece fenylketonurie.

Reseni 3:

Zde mame pfiklad informativni DNA analyzy. Otec I/1 je zdrav, proto jeho 15 kb dlouhy fragment neni
ve vazbé s mutovanou alelou (otec ma jako muz pouze jeden X chromozom, proto u né&j nachazime
pouze jeden fragment, stejné jako u dalSich muzskych rodinnych pfislusnik().

U postizeného syna (II/4) nachazime fragment o délce 10 kb - tudiZ se jedna o fragment, ktery je ve
vazbé s mutovanou alelou. Tento fragment pochazi od matky. Jeji druhy fragment (o délce 15 kb) neni
ve vazbé s mutovanou alelou, jednak proto, Ze sama matka postizena neni (u Zzen se onemocnéni
projevi pouze pokud jsou mutovany alely na obou X chromozomech) a jednak protoze syn 1/2
postiZzen neni, ackoliv zdédil tento fragment od matky (vSimnéte si, Ze otec nikdy nepfedava X
chromozom svym synim, ale zato jej vzdy pfeda svym dceram - viz dale).

Obé dcery dostaly od otce 15 kb dlouhy "zdravy" fragment. Jejich pfenasSecstvi bude zaviset na tom,
jaky fragment ziskaly od matky. Jak vidime - starSi dcera 11/1 dostala i od matky 15 kb dlouhy
fragment, ktery rovnéz neni ve vazbé s mutovanou alelou. Starsi dcera tedy pfenaseckou neni.

Mladsi dcera I1/3 dostala od matky fragment o délce 10 kb. Tento fragment je ve vazbé s mutovanou
alelou. Tato dcera je tedy pfenaseckou.

Vzhledem k tomu, Ze mlZze dojit k rekombinaci mezi sledovanym genem a mistem, kde hybridizuje
sonda, ktera zviditelfiuje vysledek restrikéni analyzy - musime vyslednou pravdépodobnost upravit na
zakladé vzdalenosti mezi sledovanym genem a mistem, ktery rozpoznava sonda.

Vzdalenosti 1 cM odpovida 1% Sance rekombinace.



U dcery ll/1 jsme na zakladé DNA analyzy usoudili, Ze se pfenasecku nejedna. Po upravé
pravdépodobnosti vSak nepljde o 0% pravdépodobnost, ale pravdépodobnost, Ze se jedna o
prenasecku, bude €init 3%.

Stejné tak u dcery 11/3 neni pravdépodobnost prfenasecstvi 100%, ale pouze 97%, nebot i zde musime
zohlednit pravdépodobnost rekombinace.

Vysledky:

U prvniho schématu jde o neinformativni DNA analyzu. Na zakladé genealogického vysetreni je zde
pravdépodobnost 50%, ze kazdé matcino dité bude trpét familiarni hypercholesterolémii.

U druhého schématu je analyza zcela informativni pouze pro syna ll/4, ktery je urcité pfenasecem
fenylketonurie. Jedinci I1/2 a 1l/3 jsou na zakladé analyzy pfenaseci s 50% pravdépodobnosti.

Ve tfetim pfipadé jde o informativni analyzu, kdy mutovana alela pochazi od matky. Dcera 11/1 je
prenaseckou hemofilie s 3% pravdépodobnosti; dcera 11/3 s 97% pravdépodobnosti.



2. Cytogenetika

1) Zapisy karyotypit
Zadani:
Zapiste karyotypy u uvedenych jedincu. Slovo "zdravy" oznacuje jedince s normalnim karyotypem.

Zdravy muz

Zdrava zena

Zena s Turnerovym syndromem

Muz s Klinefelterovym syndromem

Holc¢icka s Patauovym syndromem (klasicka forma trizomie)
Muz s balancovanou translokaci 14;21

Dale zapiste diagnézu dle nasledujicich karyotypu.

45X

47 XXX
46,XY,der(21;21),+21
45,XX,der(14;21)
46,XY,del(5p)

Reseni:
Teorie je uvedena predevsim v kapitole Chromozomy a Chromozomové aberace.

Pfi FeSeni této ulohy vychazime ze znalosti normalniho karyotypu ¢lovéka a pfislusnych
chromozomovych aberaci. Pfi zapise téchto karyotypl se snazime fidit nejnovéjsi normou (ISCN
20009).

PFi hodnoceni karyotypu nejprve secteme vSechny chromozomy (standardné jde o 46 chromozomu);
pokud se v karyotypu vyskytuje Robertsonska translokace (coz jsou vlastné 2 chromozomy spojené v
jeden) - poc¢itame tento derivovany chromozom pouze jednou.

Nasledné zapiSeme pFitomné pohlavni chromozomy.
Dale zapiSeme rdzné odchylky oproti normalu...

PFi hodnoceni karyotypu chlapce s Downovym syndromem (a to s klasickou trizomii 21) tedy
zapiSeme:

Pocet chromozom: 47

Pohlavni chromozomy: XY

Odchylky (nadpocetny 21. chromozom): +21

Tedy: 47,XY,+21

V pfipadé divky s balancovanou translokaci 21;21 by zapis vypadal takto:

45,XX,der(21;21), respektive 45,XX,rob(21;21)



Zkratka der v tomto pfipadé oznacuje derivovany chromozom; zkratka rob presnéji Robertsonskou
translokaci. Zapis (21;21) pak informuje o tom, kterych chromozom se abnormalita tyka.

DalSi zkratky potom zahrnuiji:

del - delece

dup - duplikace

inv - inverze

i - izochromozom

r - ring chromozom (kruhovy chromozom)

Chromozomalni mozaika se potom zapisuje takto (zena se dvéma bunéénymi liniemi - 45,X (10 %
bunék) a 46,XX (90 % buné&k)):

45,X[10]/46,XX[90]

PFi zapisu diagndzy si vSimame, zda je karyotyp normaini ¢i ne a pokud neni, potom zda jde o
balancovanou ¢&i nebalancovanou abnormalitu.

Vysledek:
e Zdravy muz - 46,XY
e Zdrava Zena - 46,XX
e Zena s Turnerovym syndromem - 45,X
e Muz s Klinefelterovym syndromem - 47, XXY (respektive 48, XXXY €i 49,XXXXY)
e HolCi¢ka s Pataovym syndromem - 47,XX,+13
e Muz s balancovanou translokaci 14;21 - 45,XY,der(14;21)
e 45X - Zena s Turnerovym syndromem (monozomie X chromozomu)
e 47 XXX - Zena s trizomii X ("Superfemale")
o 46,XY,der(21;21),+21 - Muz s transloka¢ni formou Downova syndromu
e 45 XX,der(14;21) - Zena s balancovanou translokaci 14;21 (bez klinického projevu)
e 46,XY,del(5p) - Muz s deleci kratkého raménka 5. chromozomu (Cri du chat syndrom)

2) Chromozomové mutace
Zadani:

Pojmenujte nasledujici chromozomové mutace. Pismenka oznacuji jednotlivé Useky, * oznaluje
centromeru.

ABCDEF*GHIJKL - normalni chromozom
ABEF*GHIJKL - mutace 1
ABBCDEF*GHIJKL - mutace 2
CBADEF*GHIJKL - mutace 3

ABCDHG*FEIJKL - mutace 4



DEF*GHIJKL - mutace 5

ABCDEF*FEDCBA - mutace 6

ABCDEF*GHIXYZJKL - mutace 7

Reseni:

Teorie je uvedena predevsim v kapitole Chromozomy a Mutace.

PFi feSeni této ulohy vychazime ze znalosti chromozomovych mutaci (viz odkaz vySe). Potom
porovname uUseky (pismenka) mutovaného chromozomu s Useky normalniho chromozomu a mutaci
pojmenujeme.

Vysledek:

ABEF*GHIJKL - Intersticidlni delece Useku CD
ABBCDEF*GHIJKL - Duplikace useku B

CBADEF*GHIJKL - Paracentricka inverze (Usek ABC)
ABCDHG*FEIJKL - Pericentricka inverze (Usek EF*GH)
DEF*GHIJKL - Terminalni delece useku ABC
ABCDEF*FEDCBA - Izochromomozom (raménko ABCDEF)

ABCDEF*GHIXYZJKL - Inzerce Useku XYZ



3. Dédicnost

1) Monohybridizus

Zadani 1:

U hypotetické kvétiny je ¢ervena barva kvétd podminéna dominantni alelou A. Provedli jsme kfiZeni
kvétiny s Cervenymi kvéty a kvétiny s bilymi kvéty. VSichni potomci (100%) méli kvéty Cervené. Jaky
genotyp Ize ocekavat u rodi¢ovskych rostlin a potomk(?

Reseni:

Teorie je uvedena predevsim v kapitolach Geny a znaky, Alely a Dédi€nost.

Uvazujeme jednoduchy monohybridismus dle 1. Mendelova zakona. Rostlina s bilymi kvéty musi byt
recesivnim homozygotem s genotypemaa, nebot’ nesyntetizuje-li cervenou barvu kvétl, pak nemuize
mit ani jednu dominantni alelu, ktera tento fenotypovy znak podminuje.

U druhé - ¢ervené - rodiGovskeé rostliny nemizeme pouze z fenotypu usoudit na genotyp (Cervenou
barvu nalezneme jak u dominantniho homozygota, tak i u heterozygota). Vzhledem k fenotypu
potomk( (vSichni maji Cervené kvéty) je vSak jasné, Ze ¢erveny rodi¢ musi byt dominantni homozygot
(AA). Kdyby $lo o heterozygota, mélo by ¢ervenou barvu pouze 50% (pfiblizné) potomka.

VSichni potomci jsou potom heterozygoti

Vysledek:

Rodi¢ - bily: genotyp aa

Rodi¢ - €erveny: genotyp AA

Potomek - Cerveny: genotyp Aa

Zadani 2:

Potomky z pfedchoziho pfikladu (ij. fenotypové Cervené, genotypové heterozygoty) zkfizime:
a) Navzajem mezi sebou

b) S bilym rodi¢em

c) S Cervenym rodi¢em

Jaké mizeme ocCekavat genotypy a fenotypy u potomku z téchto kfizeni

Reseni:

KFizeni potomku - heterozygotl mezi sebou probiha pfesné dle 2. Mendelova zékona, na ktery se
timto odvolavam.


http://www.genetika-biologie.cz/zakony-dedicnosti

P¥i kfizeni potomk - heterozygotl s bilym rodi€em se zaméfime na to, jakou alelu pfeda pravé
potomek - heterozygot. Rodi¢ pfedava pouze recesivni alelu a, ovsem potomek (ted jiz také rodic :-) -
heterozygot mlze pfedat dominantni A i recesivni a alelu; kazdou s 50% pravdépodobnosti. Polovina
potomku z tohoto kFiZeni tak budou recesivni homozygoti (aa, fenotypoveé bili); druha polovina potom
opét heterozygoti (Aa, fenotypové Cerveni).

A nakonec kfizeni potomku - heterozygotu s ¢ervenym rodi¢em - dominantnim homozygotem.
Dominantni homozygot (AA) pfedava vzdy dominantni alelu. Tudiz vSichni potomci budou fenotypové
Cerveni. Heterozygot pfedava bud dominantni nebo recesivni alelu (viz vyse), polovina potomki
budou tedy opét dominantni homzygoti (AA), druha polovina heterozygoti (Aa).

Vysledek:
a) 25% aa (bila barva), 50% Aa (Cervena barva), 25% AA (Cervena barva)
a) 50% aa (bila barva), 50% Aa (Cervena barva)

a) 50% AA (Cervena barva), 50% Aa (Cervena barva)



4. Genealogie

1) Tvorba rodokmenu, vypocty rizik
Zadani 1:
Nakreslete genealogické schéma této rodiny:

Rodice (otec 45 let, matka 39 let) maiji 4 déti (dcera 15, syn 13, dcera 7, syn 4). StarSi ze syn( je
postizen dédi¢nou chorobou, zbytek rodiny je zdravy.

Reseni:
Teorie je uvedena pfedevsim v kapitole Genealogie.

Pfi sestaveni rodokmenu pouzijeme standardnich znacek. Nezapomeneme, Ze jedince v jedné
generaci (pokud mozno) fadime podle véku a to zleva doprava, od nejstars§iho k nejmladSimu. Jedince
rovnéz prislusnym zplsobem ocislujeme. Do legendy muzeme ke kazdému jedinci uvést vek,
pfipadné dalSi podrobnosti.

Vysledek:

: O

I/1 - 45 let

112 - 39 let

/1 - 15 let

[1/2 - 13 let, postizen
/3 -7 let

I1/4 - 4 roky




Zadani 2:

Ve stejné rodiné urcete riziko, Zze dalSi narozené dité téchto rodic¢l bude opét trpét dédi¢nou
chorobou, pokud ona dédi¢na choroba (kterou trpi syn 11/2) je:

1) Hemofilie
2) Fenylketonurie

Od kterého z rodi¢i pochazi mutovana alela?
Reseni:
Teorie je uvedena predevsim v kapitolach Dédi¢nost a Genetické choroby.

V prvnim pfipadé (hemofilie) jde o gonozomalné recesivné dédi¢nou chorobu (X - vazanou). Jelikoz
syn 11/2 je postizen, jeho X chromozom musi nést mutovanou alelu. Otec (I/1) je zdrav, proto jeho X
chromozom musi nést zdravou alelu. Z toho plyne, Zze X chromozom s mutovanou alelou musi
pochazet od matky (I/2). Jelikoz matka sama je zdrava, nese mutovanou alelu pouze jeden z dvojice
jejich X chromozomdi.

Matka tedy s 50% pravdépodobnosti pfeda kazdému ditéti X chromozom s mutovanou alelou. Pokud
bude toto dité chlapec, bude postizen. Pokud bude toto dité dévce, bude pfenaseckou, avSak bude
hemofilii dale pfenaset. Jelikoz pravdépodobnost narozeni chlapce je rovnéz 50% - je
pravdépodobnost narozeni postizeného ditéte 0,5 . 0,5 = 0,25 = 25%.

V pfipadé druhém (fenylketonurie) jde o autozomalné recesivné dédi¢nou chorobu. Postizeny syn
(11/2) ma obé alely mutovany. Jedna z nich pochazi od matky a druha od otce. Oba rodi¢e jsou tudiz
pfenaseci - heterozygoti (sami jsou zdravi). Kazdé dité bude s 25% pravdépodobnosti zdrave, s 25%
pravdépodobnosti postizené a s 50% pravdépodobnosti plUjde o pfenasece.

Vysledek:
1) Hemofilie - 25% pravdépodobnost narozeni postizeného ditéte (50% pro chlapce, 0% pro
dévce); mutovana alela pochazi od matky.
2) Fenylketonurie - 25% pravdépodobnost narozeni postizeného ditéte; mutovana alela pochazi
od obou rodicu.



5. Geneticky podminéné choroby

1) Jednoducha dédi¢nost genetickych chorob
Zadani 1:

Otec trpi familiarni hypercholesterolémii. Matka je zdrava. Jaké je riziko pro jejich potomky, Zze po ofci
zdédi tuto chorobu?

Reseni:
Teorie je uvedena predevsim v kapitolach Genetické choroby a Dédi¢nost.

Familiarni hypercholesterolémie je autozomalné neuplné dominantné dédi¢na choroba. Neupiné
dominanti choroba postihuje heterozygoty i dominantni homozygoty, ovSem dominantni homozygoty
mnohem h(re. Pokud teoreticky (ale i v praxi) uvazujeme "nemocného" jedince - myslime tim ve
vétsiné pfipadl heterozygota. Nemocni - homozygoti jsou vzacni - jednak to znamena, Ze oba rodice
museli trpét stejnou dédi¢nou chorobou (a i potom je jen 25% Sance, Ze se jim narodi dominantni
homozygot) a jednak je jejich onjemocnéni vétSinou velmi zavazné (mudze je napfiklad ohroZovat na
Zivotg). Velka vétsina dominantné dédiénych chorob je ve skute¢nosti netiplné dominantnich. Uplné
dominantnich genetickych chorob (kde heterozygot i dominantni homozygot jsou postizeni stejné) je
relativné malo.

Matka je zdrava - povazujeme ji za recesivniho homozygota (nenese mutovanou alelu).

Mame zde tedy pfipad kFizeni heterozygota s receisvnim homozygotem. Polovina potomk (50%)
budou recesivni homozygoti (zdravi jedinci), druh& polovina heterozygoti (postiZzeni jedinci). Riziko je
bez pohlavnich rozdilu.

Vysledek:

Pro kazdého potomka je zde 50% Sance, ze zdédi po otci familiarni hypercholesterolémii.

Zadani 2:

Matka trpi fenylketonurii. Otec je zdravy a v jeho rodiné se fenylketonurie nikdy nevyskytla. Jaké je
riziko pro jejich potomky, Ze budou trpét fenylketonurii.

Reseni:

Fenylketonurie je autozomalné recesivné dédi¢na choroba. Pokud matka trpi fenylketonurii, potom je
recesivni homozygot. Otec je zdravy, mize byt dominantni homozygot nebo heterozygot. Vzhledem k
poznamce, Ze se v otcové rodiné fenylketonurie nikdy nevyskytla, Ize otce povazovat za dominantniho
homozygota.

Dostaneme tedy kfizeni dominantniho a recesivniho homozygota. VSichni potomci (bez ohledu na
pohlavi) budou heterozygoti; fenotypové zdravi, ovdem prenaseci fenylketonurie.



Vysledek:

Zadné dité téchto rodiét nebude trpét fenylketonurii, ovéem vSechny déti budou prenasesi.

Zadani 3:

Dvéma fenotypoveé zdravym rodiéim se narodil chlapec s hemofilii. Ktery z rodi¢u prenasi hemofilii?
Jaké je riziko, ze i dalSi dité bude trpét hemofilii?

Reseni:

Hemdfilie je X vazana recesivné dédi¢na choroba. Vzhledem k tomu, Ze muzi maji pouze jeden X
chromozom, mUzZeme otce z nosi¢stvi hemofilie vyloucit (pokud by mél X chromozom s pfedpokladem
pro hemofilii - musel by sam hemofilii trpét). Nosickou je tedy matka (sama neni nemocna, nebot' ma
jesté druhy - "zdravy" X chromozom).

Otec pfedava potomkovi bud chromozom X nebo chromozom Y. Matka pfedava pouze X chromozom.
Kazdé dité téchto rodi¢li ma 50% $anci, Ze dostane od matky X chromozom s mutovanou alelou.
Pokud tento "nemocny" chromozom dostane dévcée (od otce dostane X chromozom), potom pujde o
fenotypové zdravou prenasecku. Zadné dévée té&chto rodict hemofilii trpét nebude.

OvSem chlapci dostavaji od otce Y chromozom. JelikoZz maji 50% Sanci, ze od matky dostanou X
chromozom s mutovanou alelou. maji zaroven i 50% Sanci, ze budou trpét hemofilii.

Pravdépodobnost, Ze bude hemofilii trpét syn téchto rodicu je 50%. Pravdépodobnost, Ze bude
hemofilii trpét dcera je 0%. Pokud chceme vycislit obecné riziko pro potomka, potom musime
vynasobit riziko pro chlapce (50%), teoretickou Sanci narozeni chlapce (rovnéz 50%). Tedy 1/2 . 1/2 =
1/4 = 25%

Vysledek:

Pro chlapce je riziko 50%, pro divky 0% (s 50% pravdépodobnosti vSak pljde o pfenasecky
hemofilie). Pro dité obecné je riziko 25%.



6. Populacni genetika

1) Hardyho-Weinbergova rovnoviha pro 2 alely
Zadani 1:

V populaci (9800 jedincl celkem) se vykytuje hypoteticky geneticky podminény znak. Dominantni
forma tohoto znaku je podminéna dominantni alelou A, recesivni forma znaku je podminéna recesivni
alelou a. Dominantni fenotyp meélo 4998 jedincl. Urete genovou frekvenci dominantni a recesivni
alely (populace je v H-W rovnovaze).

Reseni:

Teorie je uvedena pfedevsim v kapitole Genetika populaci.

Oznacme si dominantni alelu (respektive jeji frekvenci v populaci) jako p a recesivni alelu jako g. Pro
populaci, ktera je v H-W rovnovaze plati nasledujici vztah: p? + 2pq + q° = 1; kde vyraz p® odpovida
dominantnim homozygotim (tedy jejich procentualnimu zastoupeni v celku; celek - 100% =1 je
zastoupen pravou stranou rovnice), q2 odpovida recesivnim homozygotlim a 2pq heterozygotiim.

Dale pro genové frekvence alel plati tento vztah: p + q = 1.

V uvedené populaci mame 4998 jedinct s dominantnim fenotypem. Celkem je v populaci 9800 jedincl
- tedy recesivni fenotyp ma 4802 (9800-4998=4802) jedincl. U jedincd s dominantnim fenotypem
nezname genotyp (muze jit o dominantni homozygoty i heterozygoty); genotyp zname pouze u jedincu
s recesivnim fenotypem - jde o genotyp qq (respektive aa, ovSem pro nazornost se v tomto pfipadé
budeme drzet oznaceni recesivni alely jako q a dominantni jako p).

Abychom mohli sestavit rovnici - musime znat procentualni zastoupeni recesivnich homozygotl v
populaci (zatim zname jen absolutni pocet, ne procento z celku).

Tedy 4802 / 9800 = 0,49 = 49%

MuzZeme tedy sestavit nasledujici rovnici: q°=0,49

Pokud obé strany rovnice odmocnime - ziskame vyraz: q = 0,7

A konecné dosazenim do rovnice p + q = 1 ziskame rovnicip +0,7 =1

Snadno tedy vypocteme - p = 0,3

Pro kontrolu si mizeme dopodist, zda spravné dopocteme pocet jedinct s dominantnim fenotypem.
Spocteme zastoupeni heterozygotl: 2pq = 2.0,3.0,7 = 0,42 = 42%

A zastoupeni dominantnich homozygotti: p° = 0,3.0,3 = 0,09 = 9%

Dominantni fenotyp by mélo mit 51% (42 + 9 = 51) vSech jedincu.

9800 . 0,51 = 4988

Zkous$ka tedy vysla - vysledek je spravny.



Vysledek:
p = 0,3 (frekvence alely A)

g = 0,7 (frekvence alely a)

Zadani 2:

U 200 osob byla vySetfena krevni skupina. V MN systému byly vysledky nasledujici: 32 jedinct mélo
skupinu M, 96 jedinct mélo skupinu MNa 72 jedinct mélo skupnu N. Vypoctéte genové frekvence alel.

Reseni:
Krevni systém MN je jednim z vedlejSich krevnich systému. Jde o monogenni znak, ktery se dédi
kodominantné&. Jinymi slovy - jedinci s genotypem MM maji skupinu M, jedinci s genotypem MN maji

skupinu MN a jedinci s genotypem NN maji skupinu N.

U kodominance mame tedy vyhodu, Ze ke kazdému fenotypu muzeme pfesné pfifadit genotyp.
NUzeme tedy vypocist rovnou procentudlni zastoupeni alely M v populaci. Celek pfedstavuje v§ech
200 osob. Protoze se ale budeme zabyvat alelami a kazdy jedinec ma alely 2 - musime jako celek
pocitat 400 alel. Nyni - kolikrat se v tomto celku vyskytuje alela M? U 32 jedinct nachazime
skupinu M - jsou tedy dominantni homozygoti a kazdy z nich ma alelu M dvakrat - 32 . 2 = 64. Dale
nachazime alelu M u jedincl se skupinou MN. To jsou ov§em heterozygoti a alelu M najdeme u
kazdého pouze jednou. Tedy 96 . 1 = 96. U jedincu se skupinou N alelu M nenachazime.

Celkem se v na$i hypotetické populaci alela M vyskytuje 160krat (64 + 96 = 160).
Nyni toto Cislo vyjadfime jako procento z celku: 160 / 400 = 0,4

A dopocteme frekvenci alely N: N =1 - 0,4 = 0,6 (vychazime ze vzorce p + q = 1).
MuzZeme si opét udélat zkousku, jestli vypoctené genové frekvence jsou spravné:

Skupina M: M?=0,4.0,4 = 0,16 = 16%

0,16 . 200 = 32 jedincl

Skupina MN: 2MN = 2.0,4.0,6 = 0,48 = 48%

0,48 . 200 = 96 jedincl

Skupina N: N*=0,6.0,6 = 0,36 = 36%

0,36 . 200 = 72 jedinctl

Vysledek zkou$ky potvrzuje spravnost vysledku.

Vysledek:

M=0,4

N=0,6



2) Hardyho-Weinbergova rovnoviha pro 3 alely

Zadani:

Ve skupiné 12000 vybranych jedincu byly nalezeny tyto pocty krevnich skupin ABO systému:
4680 jedinct melo krevni skupinu A

2880 jedincd mélo krevni skupinu B

1440 jedinct meélo krevni skupinu AB

3000 jedincu mélo krevni skupinu 0

Zjistéte frekvence jednotlivych alel (A, B, 0). (Uvazujeme platnost H-W rovnovahy).
Reseni:

Teorie je uvedena v kapitole Genetika populaci a Krevni skupiny.

Zakladni vzorecky p + q = 1 a p® + 2pq + g° = 1 plati pro dvé alely (zde oznagené p a q). Pfiklad s
krevnimi skupinami uvazuje alely 3 (A, B, 0). Obecna pravidla pro H-W zakon jsou:

p+q..+n=1

(p+q..+n’=1

Pro tfi alely krevné-skupinového systému ABO bude analogicky:
A+B+0=1

(A +B +0)°=1 (tedy A*> + B>+ 0° + 2AB + 2A0 + 2B0 = 1)

Poznamka: Nula v tomto pfipadé samoziejmé predstavuje oznaceni alely — nikoliv
Cislovku.

Ze zadani zname pocty jednotlivych fenotypl. Neni problém vypocditat procentualni zastoupeni
jednotlivych skupin — fenotypu:

Krevni skupina A: 4680 / 12000 = 0,39 (39%)
Krevni skupina B: 2880 / 12000 = 0,24 (24%)
Krevni skupina AB: 1440/ 12000 = 0,12 (12%)
Krevni skupina 0: 3000 / 12000 = 0,25 (25%)
Jak je to ale s genotypy?

Krevni skupina A je podminéna genotypem AA i AO. Tomu odpovida ¢ast vyrazu A2 + 2A0.
Frekvence krevni skupiny A je ve sledované skupiné 39%. Lze vytvofit rovnici 0,39 = A%+ 2A0.
Obsahuje v3ak dvé neznamé (A a 0).



Krevni skupina B je podminéna genotypem BB i BO. Frekvence krevni skupiny B ve skupiné je 24%.
Analogicky k pfedchozimu pfipadu Ize sestrojit rovnici 0,24 = B? + 2B0 (rovnéz se dvéma
neznamymi).

Krevni skupina AB ma vyhodu, Ze je podminéna pouze genotypem AB. Jeji frekvence ve sledované
skupiné je 12%. Mizeme sestrojit rovnici0,12 = 2AB. OvSem i zde mame dvé neznamé.

Také krevni skupina 0 je podminéna pouze jednim genotypem a to genotypem 00. Frekvence této
skupiny ve sledované skupiné je 25%. Sestrojime-li rovnici: 0,25 = 0%, miizeme rychle dospét k
prvnimu dil¢imu vysledku, nebot kone¢né mame rovnici pouze s jednou neznamou.

Vypocteme:

0,25 = 0

0 = odmocnina(0,25) = 0,5

Frekvence alely O je tedy 0,5.

Poznamka: Druhy mozny vysledek rovnice 0 = -0,5 je jakozto zaporné Cislo
nesmysiny a budeme jej zcela ignorovat.

Nyni jiZ zname jednu neznamou, kterou muzeme dosadit do nékteré z prvnich dvou rovnic.
V tomto pfipadé pro skupinu A:

0,39 = A* + 2A0

039=A’+2.A.05

0,39 = A*+A

0=A*+A-0,39

Dostali jsme klasicky tvar kvadratické rovnice 0 = ax® + bx + c.

Abychom vypocitali neznamou x (v tomto pfipadé tedy A), musime postupovat dle nasledujiciho
vzorce — vzorec s Diskriminantem (nebo pouZit kalkulacku s FeSitelem rovnic):

B —b+~b —dac

h2 = 2a

V nasem pfipadé:a=1;b=1;¢c=-0,39

1+ 412 +1.56
A1,2 = 5




—1+16

AT

A; =0,3, A, =-1,3 (Pro nas pfiklad je zaporna hodnota vysledku nesmysina)

Frekvence alely A je 0,3.

Za této situace jiz mlzeme ze vzorecku A + B + 0 = 1 dopocitat chybéjici frekvenci alely B.
03+B+05=1

08+B=1

B=0,2

Alternativné je mozné vypocditat i frekvenci alely B stejnym zplsobem, jako jsme vypocitali frekvenci
alely A:

0,24 = B® + 2B0

0,24=B°+2.B.05

0,24=B"+B

0=B*+B-0,24

B; =0,2 (B, =-1,2; pro nas nevyuzitelné).
Ziskali jsme nasledujici vysledky:

A=0,3

B=0,2

0=0,5

Zkouska:

Pro jistotu provedeme zkousku a zjisténé frekvence dosadime do plivodnich rovnic:
Krevni skupina A:

A? +2A0 = 0,39

0,3°+2.0,3.0,5=0,39

0,09 +0,3=0,39

0,39 =0,39

Krevni skupina B:



B+ 2B0=0,24
0,2°+2.0,2.0,5=0,24
0,04 +0,2=0,24

0,24 =0,24

Krevni skupina AB:

2AB =0,12
2.0,3.0,2=0,12

0,12 =0,12

Krevni skupina O:
0°=0,25

0,5°=0,25

0,25=0,25

Vysledek:

Muazeme potvdrit definitivni vysledky frekvenci jednotlivych alel:
A=0.3

B=0,2

0=0,5



7. Imunogenetika

1) Dédi¢nost HLA haplotypii
Zadani :

Rodina vykazuje nasledujici HLA fenotypy:
Otec: A,A14B3B-

Matka: A,AgBsBg

Dité: A,B3Bs

Zapiste genotypy otce a matky a ditéte s vyznacenim haplotypl. Jaké dal§i genotypy mohou mit déti
téchto rodic¢li? Moznost rekombinace zanedbeijte.

Reseni:
Teorie je uvedena predevsim v kapitole Imunogenetika.

Hlavni histokompatibilni komplex (MHC) je skupina genl na kratkém raménku 6. chromozomu,
které koduji Fadu genu - kromé jinych i HLA antigeny (Human leukocyte antigens). Jde o

RozliSujeme HLA geny I. a Il. tfidy; obé tfidy jsou vysoce polymorfni (pro kazdy lokus existuje velké
mnozstvi raznych alel). Vyznamnou skutec¢nosti je, Ze sousedici HLA geny (napfiklad geny |. HLA 5
tfidy: HLA-A, HLA-B, HLA-C) se z rodi¢u na potomky pfenasi jako tzv.haplotypy. Co to znamena? Ze
se prenasi jako bloky genl, mezi kterymi pouze vyjimeéné dochazi k rekombinaci (crossing-overu).
Predvedeme si na pfikladu:

Otec ma nasledujici haplotypy:

[A1B4]

[A2B2]

Matka ma nasledujici haplotypy:

[AsB3]

[AsB4]

Pismenka A a B oznaduji geny HLA systému; Cisla oznacuji pfimo o kterou alelu se jedna (jde o
vysoce polymorfni geny - viz vy$e). Dvojice genu uzaviena do zavorky oznacuje geny ulozené

na jednom chromozomu - tvofici haplotyp.

Otec tedy potomkovi muze predat bud kombinaci [A;B1] nebo [A;B], ale nikdy ne (velmi
vzacne) [A1B,].

Déti téchto rodict tedy mohou mit nasledujici kombinace haplotypu:

1. moznost



[A1B4] (od otce)

[A3B3] (od matky)

2. moznost

[A1B4] (od otce)

[A4B4] (od matky)

3. moznost

[A2B,] (od otce)

[AsB3] (od matky)

4. moznost

[A2B,] (od otce)

[A4B4] (od matky)

Nyni se mGzeme pustit do FeSeni ulohy. Dité ma fenotyp A,BsB;. VSimnéte si, Ze ma ve fenotypu
pouze jeden typ A antigenu - A,. Znamena to, Ze gen pro tento antigen ma dvakrat (dostal jej od obou
rodic¢l). Rozebereme si, od koho mohlo dité jaky gen zdédit:

A, - od otce i od matky

B3 - od otce

Bs - od matky

Od matky tedy dité dostalo tuto kombinaci (haplotyp): [A2Bs]

A od otce tuto kombinaci (haplotyp): [A,B3]

Jelikoz zname jeden haplotyp otce a matky, snadno vytvofime i haplotyp druhy, ze dvou zbyvajicich
genu (které logicky musi tvofit haplotyp druhy).

Otec
[A2B3]
[A14B7]
Matka
[A2Bs]
[AsBo]
Dité

[A2B3] (od otce)



[A2Bs] (od matky)

Nyni jiz snadno dofeSime i zbytek ulohy - tj. dalsi mozné kombinace haplotypl u déti téchto rodica.
Vysledek:

Otec

[A2B3]

[A14B7]

Matka

[A2Bs]

[AgBo]

Dité

[A2B3] (od otce)

[A2Bs] (od matky)

Dalsi mozna kombinace pro dité 1
[A2B3] (od otce)

[AgBg] (od matky)

Dalsi mozna kombinace pro dité 2
[A14B+] (od otce)

[A2Bs] (od matky)

Dalsi mozna kombinace pro dité 3
[A14B+] (od otce)

[AgBg] (od matky)
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