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Jak umiraji Zivocisné
a rostlinné burnky

Bunééna smrt

Apoptdza, jedna z forem programované
buné¢né smrti, se u zivocicht (obratlovcia
i bezobratlych) vyskytuje v pribéhu ontoge-
netického vyvoje. Do popredi zajmu moleku-
larnich biologt se studium apoptézy dostalo
teprve v poslednim desetileti. Nové poznatky
ve vyzkumu bunééné smrti umoznily pokrok
v 1é¢b¢ nadort i nékterych neurodegenerativ-
nich onemocnéni. Nazory na buné¢nou smrt
se vyvijeji uz témér 150 let a prosly radou pro-
mén. Zatimco v minulosti se studiem bunéc¢-
né smrti téméi nikdo nezabyval, dnes toto
téma zajima nejen biology a biochemiky, ale
také lékare a farmakology.

Apoptéza a nekréza

»Bunécna smrt je degenerativni proces vyvo-
lany napftiklad poranénim. Zmény, jez tento
proces provazeji, jsou podobné posmrtnému
rozkladu probihajicimu v uhynulych zivodi-
$ich.“ Priblizné takto formuloval bunéénou
smrt patolog R. Virchow v polovin¢ 19. stole-
ti. Neni proto divu, Ze se o ni badatelé nijak
zvlast nezajimali. Az v poloviné 20. stoleti si
vSimli, Ze je bunéénd smrt soucdsti normal-
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niho vyvoje zivodiSnych embryi. Skutecnost,
ze by ,pfirozena® buné¢nd smrt mohla byt
aktivni proces fizeny samotnou odumirajici
bunkou, vSak byla prehlizena jesté dlouho.
Teprve v sedmdesatych letech 20. stoleti se
zacala buné¢na smrt zkoumat systematicky,
na zakladé morfologickych znaki (zaslouzil
se o to australsky patolog J. F. Kerr, viz napf.
Ilja Trebichavsky: Apoptéza, Vesmir 73, 550,
1994/10). Tento pristup umoznil nejen spo-
lehlivé zjistit, které bunky jsou mrtvé, ale ta-
ké rozlisit dva zakladni typy bunééné smrti:
apoptézu a nekrézu.

Apoptéza se vyznacuje charakteristickou
kondenzaci burky i jadra. Predstavuje ak-
tivni buné¢nou smrt, na které se odumirajici
bunka podili aktivaci specifickych genti. Vy-
skyt apoptézy byl spojovan s fyziologickymi
podminkami a omezoval se spi$e na jednot-
livé bunky. Zjistilo se, Ze apoptotické bun-
ky nezptisobuji zdnét v okolni tkdni a jsou
sousednimi buiikami pohlcovany. Naproti
tomu nekréza byla definovana jako pasivni
bunééna smrt, jez se vyskytuje za nefyziolo-
gickych podminek, napiiklad po piisobeni
toxin@i (obr. 1). Charakteristickym morfolo-
gickym rysem nekrézy je bobtnani mitochon-
drif i celych bunék, jez kon¢i rozpadem vSech
bunéénych struktur a organel. Nekréza posti-
huje skupiny bunék a v okolni tkani vyvolava
zanét. Biochemické studie prokazaly, Ze cha-
rakteristické zmény v morfologii jadra jsou
u apoptotickych bunck spjaty s aktivaci en-
donukledz,! jez §tépi jadernou DNA na frag-
menty o definované velikosti.

V osmdesatych letech 20. stoleti se vyzkum
zaméril na studium mechanizmt apoptdzy,
predevsim na dlohu endonuklaz. I kdyz by-
lo shroméazdéno velké mnozstvi experimen-
talnich dat, dil¢i procesy apoptdézy na mole-
kuldrni trovni se podaftilo odhalit az v letech
devadesatych. Zasluhou imunologt se zjis-
tilo, Ze u apoptotickych bunék probihaji na
povrchu cytoplazmatické membrany zmény,
které umoznuji ,,Zravym burikam® - makrofa-
glim - bezpe¢né rozpoznat odumirajici bun-
ky a pohltit je. Za nejpodstatnéjsi 1ze oznacit
objevy v molekularni biologii. Skupiné védcti
vedené H. R. Horwitzem (viz Vesmir 82, 133,
2003/3) se podatilo identifikovat geny smr-
ti u hadatka (Caenorhabditis elegans), jejich bio-
chemické funkce vsak znamy nebyly. Stejné
tak nebylo zfejmé, nakolik jsou mechanizmy
bunééné smrti u hadatka platné pro ostatni
zivocichy.



Priblizné v téze dob¢ studovali badate-
1é zabyvajici se zanétlivymi reakcemi pro-
teazu? odpovédnou za aktivaci cytokinu®
interleukinu-18. Vsimli si, Ze tato protedza
a produkt genu smrti ced-3 u hadétka jsou si
podobné, a diky tomu pak byla objevena no-
véa rodina savcich cysteinovych proteaz, kte-
ré dostaly nazev kaspazy. Brzy se podafilo
prokazat, ze naprosto odli$né podnéty indu-
kujici bunéénou smrt sméfuji k spole¢nému
projevu, totiz k aktivaci kaspidz odpovéd-
nych za castecny proteolyticky rozklad bu-
nck, jenz se projevuje apoptédzou. Tyto po-

znatky umoznily ,smazat pomyslny rozdil“

mezi apoptézou béhem ontogenetického
vyvoje a apoptézou indukovanou napriklad
chemickymi ¢inidly.

Apoptdza se obvykle déli na tfi faze: na-
startovana je poskozenim bunky, stresem ne-
bo zménou v hladiné hormonti, pak nastoupi
regulacni geny, které bud spusti opravné me-
chanizmy, nebo aktivuji kaspazové proteazy,
a nakonec je bunka usmrcena, to znamena,
ze vétSina dtlezitych bunéénych proteini je
kaspdzami nevratné roz$tépena. Nevratné
zni¢ena (rozStépena endonuklazami) je rov-
n¢z jaderna DNA.

Nekréza sice nebyla pti vyzkumu progra-
mované buné¢né smrti hlavnim predmétem
zajmu, nicméné¢ bylo prokazano, Ze se na
nekrotickém rozkladu bunék podileji zejména
kalpainy (skupina cysteinovych protedz akti-
vovanych ionty vapniku) i jiné proteazy.

Koncem devadesatych let minulého sto-
leti se zjistilo, Ze si nékteré vysledky navza-
jem odporuji. Ukazalo se totiz, Ze existuji
druhy programované buné¢né smrti, které
maji morfologii spi$e nekrotickou nez apop-
totickou, ackoliv vyuzivaji aktivaci ,apopto-
tickych® biochemickych drah. Dale se zjistilo,
Ze buné¢na smrt neni stoprocentné spojena
s urcitym typem kontrolniho nebo provadé-
ciho mechanizmu, apoptotickd morfologie
muze byt také na aktivaci kaspazovych pro-
tedz nezavisla. Potla¢enim aktivity kaspaz ne-
lze buné¢né smrti zabranit, ale 1ze ji pozménit
z apoptotické na nekrotickou. Z uvedenych
faktd vyplynulo, Ze apoptéza a nekréza pred-
stavuji spiSe alternativy zdkladniho progra-
mu bunééné smrti nez protiklady. Krom toho
bylo jiz ziejmé, ze kaspazové proteazy nejsou
v procesu apoptézy jedinymi proteolyticky-
mi Ciniteli.

T¥i moZnosti programované bunécné smrti

Obecnéjsi tridéni programované bunééné
smrti zavedl Svycarsky embryolog J. Clark.
Ackoliv bylo formulovdno uz koncem osm-
desatych let 20. stoleti, Sir§tho ohlasu dosah-
lo teprve v poslednich letech. Clark definoval
tfi zakladni morfologické typy programova-
né bunééné smrti: apoptotickou, autofagic-
kou* a nelyzozomalni. Jeho rozdéleni odra-
zi také riizné mechanizmy destrukce bunck
podle tcasti lyzozomi. Pri heterofagii (apop-
téze) se na destrukci buniky nepodileji vlastni
lyzozomy, jeji ,zbytky“ pohlti lyzozomy okol-
nich bunék (obr. 2). Pro autofagii je naopak
charakteristické, ze hlavni podil na degrada-
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apoptéza

cytoplazmaticka
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endoplazmatické retikulum

1. Morfologické a biochemické rozdily mezi apoptézou a nekrézou. Pri apoptéze
se cytoplazma i jadro ,,scvrknou” (kondenzuji) a tvofi se vaéky obalené membra-
nou, které obsahuji organely, ¢asti cytoplazmy a jadra. Cytoplazmaticka mem-
brana a ostatni organely ziistavaji nezménény, iontova homeostaze je zachovana.
Jako nejvyznamné;jsi biochemicky znak byva uvadéna aktivace nukleaz, jez roz-
lozi jadernou DNA na drobné ¢astecky. Proces apoptézy vyZaduje energii (ade-
nozintrifosfat) a neprobiha jiz pri poklesu teploty na 4 °C. P¥i nekrdze se iontova
homeostaze porusi a mitochondrie, cytoplazmatickd membrana i jadro bobtnaji.
Postupné se rozpadnou vSechny organely a bunécné struktury, jaderna DNA je
poskozena jen nepatrné. Proces nevyZaduje energii (adenozintrifosfat) a probi-

hai pfi 4 °C. Schémata © Dr. Katefina Studena

ci maji vlastni lyzozomy (obr. 3). Pfi nelyzo-
zomalni degradaci probiha proteolyza piimo
v cytoplazmé hynoucich bunck.

® Apoptéza je u zivocichéi nedilnou sou-
casti embryogeneze, ontogenetického vyvo-
je a diferenciace bunék. Slouzi k udrzovani
homeostaze ve tkanich, podili se na obnové
bunék, hraje nezastupitelnou roli pfi vyvoji
imunitniho systému. Rada fyzikalnich a che-
mickych podnétti vyvoldva programovanou
bunéénou smrt, ktera se morfologicky i bio-
chemicky projevuje jako apoptéza. Klico-
vou roli v procesu apoptdzy u zivocichti hra-
ji kaspdzy - cysteinové proteazy, které $tépi
cilovou sekvenci proteinu za kyselinou aspa-
ragovou.’ Jsou syntetizovany jako neaktivni
proenzymy - aktivuji se proteolytickym §t¢é-
penim na velkou a malou podjednotku (ak-
tivni enzym se pak skldda ze dvou podjedno-
tek vét§ich a dvou mensich). Aktivace kaspaz
je do znac¢né miry prostudovana u savcich bu-
nck, kde rozeznavame tfi mechanizmy: s pri-
mou Uucasti mitochondrii, prostfednictvim
extracelularnich receptorii a granzymem B.6
Proces apoptézy je regulovan kaskddou genti
a fada regulacnich drah je jiz prostudovana
do detaild.

® Autofagie je na molekularni drovni prostu-
dovana pomérné malo. Nejlépe je prozkou-
mana u kvasinek, kde uz byly identifikovany
nckteré geny, které se na tomto procesu po-
dileji. Je zfejmé, Ze autofagie je fylogenetic-
ky zakonzervovany proces, nebot neexistuje
zasadni rozdil mezi kvasinkami a Zivocis$ny-
mi nebo rostlinnymi bunkami. Pfi autofa-
gii jsou nitrobunééné struktury pohlcovany
a rozkladany lyzozomdlnimi enzymy. Za fy-
ziologickych podminek udrzuje tento proces

1) Endonukleazy jsou enzymy,
jez hydrolyticky (tj. za acasti
vody) §tépi viakna DNA na mensi
fragmenty.

2) Proteazy jsou enzymy, jez
hydrolyticky Stépi proteiny na
mensi fragmenty.

3) Cytokiny jsou regulatory
bilkovinné povahy, jez jsou
produkovany burikami a slouzi
kvzdjemnému ovliviiovéni jejich
cinnosti.

4) Proces autofagie byl
morfologicky a biochemicky
popsan jiz v Sedesatych az
sedmdesatych letech minulého
stoleti.

5) Kyselina asparagova je jedna
zaminokyselin, z nichZ jsou
vytvoieny proteiny.

6) Granzym B je serinova
proteéza vylucovana
cytotoxickymi T-lymfocyty.
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2. Heterofagie (I heteros - jiny; burika je z vétsi ¢asti destruovana v nevlastnich
lyzozomech). V procesu apoptézy je burika ¢astec¢né proteolyticky degradovana,
okolni buitky nebo makrofagy rozpoznaji apoptotické vacky a pohiti je. Pohlcené
vacky pak uvniti bunék splynou s lyzozomem a pohlceny material rozlozi.

dostate¢né zasoby intracelularnich aminoky-
selin jednak pro syntézu proteint, jednak pro
glukoneogenezi.” Autofagie se rovnéz podili
na obnové organel. Patologické podminky,
napiiklad nedostatek kysliku, toxicky Sok ne-
bo hladovéni, také iniciuji autofagii, jez vede
k aplné destrukci bunky. Hlavnim proteoly-
tickym cinitelem autofagie u Zivocisnych bu-
nck jsou katepsiny - vesmés cysteinové protea-
zy, jez se hromadi v lyzozomech.

® Nelyzozomalni degradace se vyskytuje ve
srovnani s apoptézou a autofagii pomérné
ziidka a je také nejméné prostudovana. Na-
vrzeny byly tfi teorie vysvétlujici aktivaci cy-
toplazmatickych proteaz, jez jsou odpovédné
za degradaci bunky. Prvni teorie predpokla-
da, zZe jsou proteazy uvolnény z lyzozomd,
podle druhé pochazeji z endoplazmatického
retikula (bunééné organely podilejici se na
tvorbé rady latek) a podle treti jsou v neaktiv-

3. Autofagie (¥ autos - sam; destrukci provadéji vlastni lyzozomy buiiky). Cast
cytoplazmy nebo organela urcéena k likvidaci je obalena dvojitou membranou. Po
ukoncéeni tohoto procesu vznika vacek, ktery se spoji s lyzozomem a uvolnéné ly-
zozomalni enzymy pohlceny obsah tplné rozlozi. (Buiika ale neni autofagii zlik-
vidovana aplné, nepatrné zbytky jsou odstranény heterofagii.)

mitochondrie

Golgiho komplex

cytoplazmaticka
membrana

endoplazmatické
retikulum
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nim stavu pritomny v cytoplazmé a aktivuje
je zatim neznamy mechanizmus.

Ani Clarkovo tfidéni programované buné¢-
né smrti podle ucasti lyzozomt vSak nelze ak-
ceptovat véeobecné. Zjistilo se totiz, ze se ka-
tepsiny uvolnéné z lyzozomii mohou podilet
na aktivaci kaspazovych proteaz.

Bunécné organely jako senzory

buné&cné smrti

Nejnovéjsi pristup ke klasifikaci programo-
vané bunécéné smrti odhliZi od morfologic-
kych znakt a klade diiraz na mechanizmy
spoustéjici tento proces. Ukazuje se, Ze je
mozné identifikovat jednotlivé bunécné orga-
nely, které pfijimaji prvotni signaly buné¢né
smrti a podle intenzity signalu spoustéji bud
yobrannou“ reakci, jez sméfuje k rovnovaz-
nému stavu (homeostazi) bunky, nebo pro-
gramovanou buné¢nou smrt, pfi extrémnim
podnétu eventualné i nekrézu.

Mezi nejdfive identifikované bunééné
struktury vyvoléavajici apoptézu patfi cy-
toplazmatickd membrana a jeji ,receptory
smrti“?® Organelové specifickou odpovéd,
ktera muze vyustit v programovanou bu-
néénou smrt, vyvoldva rovnéz poskozeni
jadra, respektive DNA. K mediatorim pre-
davajicim signal z jadra dale patfi nékte-
ré proteinkindzy,? protein p53'" a reaktivni
kyslikové radikaly. Na zahdjeni apoptdzy
se podili také endoplazmatické retikulum,
které uvolnuje vazané ionty vapniku a ovliv-
nuje ,skladani® proteinéi. V dvahu pricha-
zi rovnéz Golgiho komplex, u kterého neni
jednozna¢né prokazano, zda funguje také
jako senzor buné¢ného stresu. Existuje vSak
fada dtikazti o presunu nékterych proteint,
jez se ucastni regulace apoptdzy, z Golgiho
komplexu a o jejich nésledné aktivaci pti bu-
nééném stresu. Lyzozomy jsou mimoradné
citlivé k ptsobeni reaktivnich kyslikovych
radikald nebo nékterych toxickych latek (an-
tibiotik), jez iniciuji zménu propustnosti je-
jich membrany. Uvolnéné lyzozomdlni pro-
teazy pak mohou aktivovat apoptotickou
bunéénou smrt. Detaily tohoto procesu vak
nejsou zcela prostudovany. Dominantni po-
staveni pri spousténi apoptézy a programo-
vané buné¢né smrti vitbec ma mitochondrie.
Tato organela je nejen sbéracem prvotnich
stimuld apoptézy, ale také prijima druhot-
né signaly z ostatnich organel a bunéénych
struktur. Do mitochondrii sméfuji signalni
drahy, které v kone¢ném disledku ovliviiu-
ji propustnost obou membran. Vnéjsi mem-
brana za¢ne propoustét proteiny a vnitini
ionty, coz vede k zhrouceni transmembra-
nového potencidlu.l! Ackoliv se stile disku-
tuje o tom, jestli je pro spusténi apoptézy
dilezitéjsi poruseni vnitfni ¢i vnéj$i mem-
brany, je prokazano, ze uvolnéné proteiny
z mezimembranového prostoru mitochon-
drii pfimo aktivuji enzymy, jez se podileji
na destrukci buiiky, zejména kaspéazy a ta-
ké endonukledzy. Mezi nejlépe prostudova-
né mitochondrialni aktivatory kaspaz patri
cytochrom c.1? Jestlize ma burnka dostatek
energie, tvori uvolnény cytochrom c s dal-



$imi cytoplazmatickymi bilkovinami slozity
enzymovy komplex, jenz aktivuje kaspéazo-
vé proteazy.

Programovana smrt u rostlin

Priblizné¢ pred 340 lety pozoroval R. Ho-
ok pod mikroskopem prvni eukaryotické
bunky. Shodou okolnosti to byly jen bunéc-
né stény bunck korku, které pti diferencia-
ci prosly programovanou buné¢nou smrti.
Rostlinni badatelé se ale studiem programo-
vané bunéc¢né smrti dlouho viibec nezabyva-
li, prestoze se jiz zahy védé¢lo, Ze je progra-
movana bunééna smrt u rostlin nutnd pro
tvorbu cévnich svazkti. Tomuto tématu se
zacali vénovat az v sedmdesatych letech 20.
stoleti, kdy se hojné¢ studovalo programo-
vané rozlozeni embryonalnich bunck jejich
vlastnimi enzymy neboli autolyza (viz prace
R. Nagla a V. Villierse, ktefi na zakladé mor-
fologickych a biochemickych studii proka-
zali, Ze programovana autolyza odpovida do
znacné miry autofagii u zivocisnych bunck).
Intenzivné se mechanizmy programova-
né bunécéné smrti u rostlin zkoumaji teprve
v poslednim desetileti. Z hlediska morfolo-
gickych zmén lze u rostlin definovat nejmé-
né¢ dva typy programované bunécéné smrti:
apoptézu a autofagii (obr. 4), i kdyz nckte-
tf autori tuto klasifikaci odmitaji a pouzivaji
pouze termin programovana buné¢na smrt.
Zminéné typy programované bunécéné smrti
totiz u rostlin nemaji vzidy vSechny morfolo-
gické i biochemické znaky charakteristické
pro odpovidajici typ v zivoc¢iSnych bunkach
(nékdy se vyskytuji znaky pro apoptdzu
i autofagii zarover).

B Apoptéza je u rostlin indukovana ob-
dobnymi fyziologickymi nebo patologic-
kymi podnéty jako u zivocicht. Jeji vyskyt
byl popsan pfi piisobeni stresu (napriklad
chladového $oku, vysoké teploty, tézkych
kovii, chemickych latek, vysokych davek
rostlinnych hormont apod.). Krom¢ toho
byla apoptéza také popsana v souvislosti
se somatickou embryogenezi u smrku.!® Ja-
ko samostatny typ buné¢né smrti, jenz mor-
fologicky a biochemicky rovnéz odpovida
apoptoze, je nutné uvést hypersenzitivni re-
akci, coz je komplexni obranna reakce rost-
liny proti patogentim. Provazena je zna¢nou
produkci kyslikovych radikala a aktivaci fa-
dy ,obrannych gent“. Hypersenzitivni re-
akce se projevuje jako rychld bunécéna smrt
v bezprostfednim okoli infekce, coz Gcéinné
brani $ifeni patogenu. Nékteré typy hyper-
senzitivni reakce se vSak podobaji spiSe ne-
kréze u zivocisnych bunck. Experimentalné
lze tuto reakci vyvolat bakteridlnimi toxiny
nebo kyselinou salicylovou.

Je zfejmé, Ze se mitochondrie podileji na
regulaci apoptézy také u rostlin, i kdyz de-
tailni mechanizmy zatim nejsou zndmy. Vi-
me jen, ze indukci apoptézy u rostlinnych
bunék predchazi uvolnéni cytochromu c
z mitochondrii. Jak (a zda vibec) aktivuje
cytochrom c uvolnény do cytoplazmy rost-
linné proteazy, to zatim nevime. Bylo jiz
prokazano, ze také pfi apoptdze u rostlin

bunécna sténa o1 N — ~ ®
mitochondrie
endoplazmatické = ©
retikulum & N
\/Z\/ @ /\@’

4. Klasifikace programované bunécné smrti u rostlin. U rostlinnych bunék lze
podle morfologickych kritérii rozeznat nejméné dva typy programované bunéc-
né smrti: apoptézu a autofagii. Apoptéza je charakterizovana kondenzaci cyto-
plazmy i jadra burky (scvrknutim); jen vyjimeéné Ize pozorovat utvary podobné
apoptotickym vackiam typickym pro Zivocisné buriky. | u rostlin byva jako nejvy-
znamnéjsi biochemicky znak uvadéna aktivace nukleaz, jez degraduji jadernou
DNA na fragmenty o definované velikosti. PFi autofagii je také c¢ast cytoplazmy
nebo organela urcena k likvidaci obalena dvojitou membranou. Po ukonceni to-
hoto procesu vznikne vacek, ktery splyne s vakuolou a pohlti rozlozeny material.

jsou aktivovany specifické proteazy, které
jsou odpovédné za smrt zivého obsahu bun-
ky. Dosud vSak neni jasné, které proteazy
hraji v tomto procesu hlavni tlohu. Speku-
luje se nejméné o tiech rozdilnych typech:
o cysteinovych proteazach bez vyhranéné-
ho ptsobeni, o cysteinovych proteazach od-
povidajicich biochemicky (nikoli geneticky)
savCim kaspazovym protedzam a o serino-
vych proteazach. Vyraznym rozdilem mezi
zivoci$nou a rostlinnou apoptézou je fakt,
Ze u rostlinnych bunék nejsou mrtvé bunky
okolnimi bunkami pohlcovany, tj. neexistu-
je zde jev obdobny fagocytéze.
B Autofagie se u rostlin morfologicky i bio-
chemicky podoba autofagii zivocisné. Také
zde je ¢ast cytoplazmy nebo organela, ktera
ma byt pohlcena, ,obalena® dvojitou mem-
branou. Vznikly utvar potom splyne s vakuo-
lou, kde je hydrolyticky rozlozen. Autofagie
byla u rostlin popsana v souvislosti s hlado-
vénim nebo starnutim. Nejnovéjsi vyzkumy
ukazaly, Ze pti zdrodecném vyvoji bunék smr-
ku se autofagické a apoptotické morfologické
znaky prekryvaji. Jako hlavni ¢initel v autofa-
gii rostlin byvaji nejcastéji uvadény cysteino-
vé proteazy.
Co povazuji za nejzajimavéjsi?
Vyzkum bunééné smrti prinesl fadu vyznam-
nych objevi, jez svymi dtsledky prekracuji
ramec biologie. Zménily na§ pohled na tlo-
hu mitochondrii. Ty byly do poloviny deva-
desatych let minulého stoleti povazovany za
organely, bez nichz by byl zZivot mozny jen
stézi, nebot kryji svou produkci adenozintri-
fosfatu vétsinu energetickych potteb bunky.
Od poloviny devadesatych let ale také vime,
Ze mitochondrie aktivné rozhoduji o smrti
bunky a maji pfi tomto rozhodovani ,hlav-
ni slovo®.

Dale se jasné ukdzalo, zZe v Ii§i mnohobunéc¢-
nych organizmt je smrt pro Zivot naprosto ne-
zbytna, a to nejen ve filozofické roviné.

7) Glukoneogeneze je proces, pri
kterém je syntetizovana glukéza
zaminokyselin.

8) ,Receptory smrti” jsou
bilkoviny, jez vedou napfic¢
cytoplazmatickou membranou
a predavaji signaly z vnéjsiho
prostiedi dovniti* do bunék. Po
navazani prislusné signalni
molekuly na ¢ast ,receptoru
smrti”, jez je vné buriky, méni
svoji strukturu uvnitf buriky
apres fadu mezistupnd aktivuiji
kaspazové proteazy.

9) Proteinkinzy jsou enzymy,
které prenaseji molekulu fosfatu
na jiné proteiny, a tim ovliviiuji
jejich aktivitu.

10) Protein p53 patii mezi faktory,
které se podileji na regulaci
transkripce, a je aktivovan
napfiklad pri poskozeni DNA.

11) Transmembranovy potencial
vznika pfi oxidaci (,spalovani”)
substratu v mitochondriich a jeho
energie se vyuziva zejména

pro syntézu ATP. Molekula
adenozintrifosfatu je bohata na
energii a slouZi v burikach jako
Lenergeticka konzerva”.

12) Cytochrom c je bilkovina, ktera
je soucasti dychaciho retézce.

13) Somatické embryo se vyvyji
ze somatickych (nepohlavnich)
bunék na rozdil od zygotickych
embryi vznikajicich ze zygoty,
které vznikla splynutim dvou
gametickych bunék (pohlavné).

14) Vakuola je obf rostlinna
organela, jez plni rozlicné funkce,
jako je hospodareni s vodou

a solemi, obsahuje zasobni

latky, barviva rozpustné ve

vodé, odpadni latky a v urcitém
ohledu méa podobnou funkci jako
zivocisné lyzozomy.
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