Opravny listek

str. 9 FDA “US Food and Drug Administration”
Oprava: FDA Utadu pro vyzivu a 1éky (“US Food and Drug Administration”)
str. 10 MFO systém "mixed function oxidases" systém
Oprava: MFO systém systém oxidas se smiSenou funkci ("mixed function oxidases")
DGF "platelet-derived growth factor"
Oprava: PDGF rustovy faktor z desti¢ek (“platelet-derived growth factor")

str. 12 To znamena, ze napiiklad rakovina tlustého stfeva zacina v tlustém stieve,

rakovina kiize (melanom) za¢ina v melanocytech. [1]

Oprava: To znamena, Ze napiiklad rakovina tlustého stieva zacina v tlustém stieve,

rakovina kiize (melanom) za¢ina v melanocytech. [63]
...rakovina zacinajici v mozkové a misni tkani. [1]
Oprava: ...rakovina zac¢inajici v mozkové a misni tkani. [63]
Takovy proces je oznacovan jako mutace. [2]
Oprava: Takovy proces je ozna¢ovan jako mutace. [63]

str. 13 Ve vzniku rakoviny hraji roli zejména dva hlavni typy gent, jsou to zejména

tzv. onkogeny a tumor supresorové geny (geny potlacujici tvorbu nadort) [3]

Oprava: Ve vzniku rakoviny hraji roli zejména dva hlavni typy gent, jsou to zejména
tzv. onkogeny a tumor supresorové geny (geny potlacujici tvorbu nadori) [64]

Mutace v protoonkogenech na v onkogeny se daji zdédit nebo ziskat v prubéhu

zivota [3]

Oprava: Mutace v protoonkogenech na v onkogeny se daji zdédit nebo ziskat v
prubéhu zivota [65,66]

..naptiklad zptisobovat dédicny papilarni karcinom ledvin. [3]

Oprava:...napiiklad zptsobovat dédi¢ny papilarni karcinom ledvin. [67]



Ziskané mutace v genu KIT zptsobuji vétSinu pripadi vyvoje GIST [3].
Oprava: Ziskané mutace v genu KIT zptsobuji vétSinu piipada vyvoje GIST [67].

str. 14 ...onkogeny zpusobuji rakovinu, kdyz jsou aktivovany, oproti tomu supresory

kdyz jsou inaktivovany. [3]

Oprava: ...onkogeny zptisobuji rakovinu, kdyz jsou aktivovany, oproti tomu

supresory kdyz jsou inaktivovany. [63,68]
Vysledné se vyviji rakovina tlustého stieva. [3]
Oprava: Vysledn¢ se vyviji rakovina tlustého stfeva. [67]
...coz nasledn¢ miize vést k vyvoji rakoviny. [3]
Oprava: ...coz nasledné muze vést k vyvoji rakoviny. [67]

str. 15 Lé&ba nadorovych onemocnéni je komplexni problém. Casto se kombinuji

ruzné druhy 1é€by, aby se dosdhlo vyssi uspéSnosti 1€cby pacienta. [5]

Oprava: Léeba nadorovych onemocnéni je komplexni problém. Casto se kombinuji

rizné druhy 1é¢by, aby se dosahlo vyssi uspésnosti 1é¢by pacienta. [69]
... se zabranilo opétnému vzniku nadorovych bunék. [6]
Oprava: ... se zabranilo opétnému vzniku nadorovych bun¢k. [70]

Tento typ radioterapie vyuZziva k 1écbé pacientl ptistroj zvany linearni
akcelerator, ktery soustiedi vysokoenergetické rentgenové zatreni do oblasti vyskytu

nadorovych bunék. [7]

Oprava: Tento typ radioterapie vyuziva k 1é¢bé pacientl ptistroj zvany linearni
akcelerator, ktery soustiedi vysokoenergetické rentgenové zareni do oblasti vyskytu

nadorovych bunék. [71]

str. 16 Bohuzel tuto 1é¢bu nelze vyuzit pro 1écbu anaplastického (nediferenciovaného)

a medularniho karcinomu, protoze tyto typy jod neadsorbuji. [7]

Oprava: Bohuzel tuto 1é¢bu nelze vyuzit pro 1écbu anaplastického

(nediferenciovaného) a medularniho karcinomu, protoze tyto typy jod neadsorbuji. [72]



Typy 1é¢iv jsou velmi riznorodé a jejich vyuZitelnost zavisi na druhu rakoviny

a vedlejsich efektech. [9]

Oprava: Typy léciv jsou velmi riiznorodé a jejich vyuzitelnost zavisi na druhu

rakoviny a vedlejsich efektech. [73,74,75,76]
...cimz zastavi jejich rtst nebo zpisobi jejich apoptozu. [11]
Oprava: ...¢imz zastavi jejich rust nebo zpusobi jejich apoptozu. [77]

Aby doslo rozpoznani nadorovych bun¢k, vytvari se slouceniny, které zvysi imunitni

odpovéd organismu a znici tedy nadorové bunnky. [12]

Oprava: Aby doslo rozpoznani nddorovych bunék, vytvaii se slouceniny, které zvysi

imunitni odpovéd organismu a zni¢i tedy nadorové bunky. [77]

str. 17 Mnoho typli imunoterapii se vyuziva k 1é¢be specifickych nadord, stale je ale
mnoho nédort, které na tuto 1é¢bu viibec nereaguji. [11]

Oprava: Mnoho typti imunoterapii se vyuziva k 1é¢be specifickych nadort, stale je ale
mnoho nadort, které na tuto 1écbu viibec nereaguji. [77]
Do této skupiny 1€kt patii naptiklad protiestrogenova léciva, aromatazové

inhibitory, progestiny, estrogeny, proti-androgeny atd. [13]

Oprava: Do této skupiny 1ékti patii naptiklad protiestrogenova 1é¢iva, aromatazové

inhibitory, progestiny, estrogeny, proti-androgeny atd. [63]

Je tedy nutné v co nejvétsi mife vyvazovat mezi poskozovanim nadorovych
buné¢k a Setfenim zdravych bunék. [14]

Oprava: Je tedy nutné v co nejvétsi mife vyvazovat mezi poskozovanim nadorovych
bunék a Setfenim zdravych bunék. [63]

str. 18 Jelikoz 06-alkylguanin-DNA transferasa (06AT) je sebevrazedny enzym
rozpoznavajici tyto adukty, miize tyto adukty odstraniovat. Pacienti s malignimi

gliomy, u kterych byl gen pro 06-alkylguanin-DNA transferasa...

Oprava: O°-alkylguanin-DNA transferasa (06AT) je enzym schopny tyto adukty
rozpoznavat a nasledné adukty odstraiiovat. Pacienti s malignimi gliomy, u

kterych byl gen pro O°-alkylguanin-DNA transferasa...



Tento druh 1€ka uvoliuje reaktivni diazonovy ion, ktery alkyluje DNA.
Oprava: Tento druh 1¢ékti uvolnuje reaktivni diazoniovy ion, ktery alkyluje DNA.

str. 20 5-fluorouracil (5-FU) je metabolizovan vnitrobuné¢né na
fluorouridinmonofosfat (FUMP) a nasledné na fluoridintrifosfat (FUTP) a
fluordeoxymonofosfat (F-dUMP), (viz obrazek €. 1). Fluoridintrifosfat je zaclefiovan do RNA

a naruSuje jeji funkci. Fluordeoxymonofostat se vaze kovalentng...

Oprava: 5-fluorouracil (5-FU) je metabolizovan vnitrobuné¢né na
fluorouridinmonofosfat (FUMP) a nasledné na fluorouridindintrifosfat (FUTP) a
fluorouridindeoxymonofostat (F-dUMP), (viz obrazek €. 1). Fluorouridintrifosfat je
zaclenovan do RNA a narusuje jeji funkci. Fluorouridindeoxymonofosfat se vaze

kovalentng...
str. 20 6-mercaptopurin
Oprava: 6-merkaptopurin

Z ptedbéznych testl vyplyva, Ze Pemetrex bude aktivni i proti
nemalobunéénému plicnimu karcinome (NSCLC ,,non small cell lung cancer®) a rakoviné

pohrudnice. [16]

Oprava: Z ptedbéznych testl vyplyva, Ze Pemetrex bude aktivni i proti NSCLC (,,non

small cell lung cancer®) a rakoviné pohrudnice. [49]

str. 23 Prvnimi antracykliny byly daunorubicin (obrazek €. 3) a doxorubicin. Tyto

slouceniny zplisobuji bunéénou smrt nékolika mechanismy.

Oprava: Prvnimi antracykliny byly daunorubicin (obrazek €. 3) a doxorubicin. Tyto

slouceniny zptsobuji buné¢nou smrt nékolika mechanismy [50].

str. 28 Obvyklym mechanismem ve ,,spousténi* leukémie je flze receptorovych
tyrosinkinas nebo nereceptorovych tyrosinkinas s partnerskymi proteiny. Nasledkem této fuize

dojde ke konstitutivni oligomerizaci...

Oprava: Obvyklym mechanismem ve ,,spousténi* leukémie je fize receptorovych
tyrosinkinas nebo nereceptorovych tyrosinkinas s partnerskymi proteiny. Néasledkem této fize

dojde ke konstitutivni oligomerizaci...



Patii sem naptiklad mutace receptoru FLT3 (,,fms-like tyrosine kinase 3*) pii
AML (akutni myeloidni leukemii). Pfi této mutaci dojde k trvalé aktivaci receptoru i bez

ptitomnosti ligandu.

Oprava: Patii sem napiiklad mutace receptoru FLT3 (,,fms-like tyrosine kinase 3°)
pii AML (akutni myeloidni leukemii). Pfi této mutaci dojde k trvalé aktivaci receptoru i bez

piitomnosti ligandu. [51]

... jednom z typt NSCLC (,,non-small cell lung cancer®), které zptisobuji

zvySenou citlivost na pfitomnost ligandu .

Oprava: ... jednom z typit NSCLC, které zplsobuji zvySenou citlivost na pfitomnost
ligandu. [52]

str. 30 ...anaplasticky karcinom, karcinom Hurtleho bunék, spinocelularni karcinom a

velmi vzacny intrathyroidni sarkom [27].

Oprava: ...anaplasticky karcinom, karcinom Hurtleho bun¢k, spinocelularni karcinom

a velmi vzacny intrathyroidni sarkom. [27, 53]

V ramci studie u pacientt trpicich folikularni nebo papilarni rakovinou, 94% u

folikularni a 84% u papilarni rakoviny lécenych Zije déle nez 40 let.

Oprava: V ramci studie u pacientil trpicich folikularni nebo papildrni rakovinou, 94%

u folikularni a 84% u papilarni rakoviny lécenych zije déle nez 40 let. [54]

str. 31 Meduléarni karcinom §titné Z1azy vzniké z neuroendokrinnich bunék C, neboli

parafolikularnich bun€k a hromadné vytvari hormony, obzvlasté kalcitonin.

Oprava: Meduléarni karcinom §titné Zlazy vzniké z neuroendokrinnich bunék C,

neboli parafolikularnich bunék a hromadné vytvati hormony, obzvlasté kalcitonin. [55]

... vétSina pfipadl je diagnostikovana s metastdzemi v lymfatickych zlazach a

ve vzdalenych organech, obzvlasteé plicich, jatrech a kostech.

Oprava: ... vétsina ptipadi je diagnostikovana s metastazemi v lymfatickych zlazach

a ve vzdalenych organech, obzvlasté plicich, jatrech a kostech. [56]



str. 37 ... receptort neurotrofickych faktorti odvozenych od glidlnich bunék. [25]
Oprava: ...receptort neurotrofickych faktorti odvozenych od glidlnich bun¢k. [31]

Proto simultani inhibice vice tyrosinkinas miize byt nejlepsi ptistup k 1écbe

medularnich karcinomi §titné z1azy. [25]

Oprava: Proto simultanni inhibice vice tyrosinkinas mtze byt nejlepsi pfistup k 1€cb¢

medularnich karcinomd §titné zlazy. [31]
2-Fenylaminopyrimidin (obrazek ¢. 13) byl pivodné byl navrzen jako...
Oprava: Imatinib (obrazek ¢. 13) byl ptivodné byl navrzen jako...

str. 38 ...Jsou aktivovany u ne€kterych pacientli s chronickou myelomonocytarni

leukémii (CMML).

Oprava: ...jsou aktivovany u nékterych pacientii s chronickou myelomonocytarni

leukémii (CMML) [57].

Navic vétSina pacientll s gastrointestinalnim nadorem, ktefi nemaji mutaci

tyrosinkinasy Kit, maji mutace v receptorech destickového rustového faktoru.

Oprava: Navic vétsina pacientli s gastrointestinalnim nadorem, ktefi nemaji mutaci

tyrosinkinasy Kit, maji mutace v receptorech destickového rustového faktoru [58].

str. 39 Pacienti nevykazovali Zadnou objektivni odpovéd’, 1 kdyZ mala ¢ast pacientd

doséhla stabilizace meduldrniho karcinomu §titné zlazy. [25]

Oprava: Pacienti nevykazovali Zadnou objektivni odpoveéd’, 1 kdyZ malé ¢ast pacientli

dosahla stabilizace medularniho karcinomu §titné zlazy. [31]

str. 42 Jiné klinické testy, ve kterych bylo vandetanibem lé¢eno 19 pacientt s
dédicnym meduldrnim karcinomem §titné zlazy (100 mg/den), prokdzalo podobné vysledky.
[25]

Oprava: Jiné klinické testy, ve kterych bylo vandetanibem 1éceno 19 pacientd s
dédicnym meduldrnim karcinomem §titné zlazy (100 mg/den), prokdzalo podobné vysledky.

[31]



Dopad na celkové preziti pacientll s medularnim karcinomem §titné zlazy

1écenych touto slouceninou je doposud neznamy. [25]

Oprava: Dopad na celkové preziti pacientti s medularnim karcinomem §titné zlazy

1é¢enych touto slouceninou je doposud neznamy. [31]

str. 42 Tyto vysledky vedly k zvétSeni skupiny pacientii s medularnim karcinomem

Stitné zlazy.

Oprava: Tyto vysledky vedly k rozsiteni testované skupiny o dalsi pacienty s

medularnim karcinomem S§titné Zlazy.

str. 53 Uvedeny homogenat jsme odstiedili za stejnych podminek na ultracentrifuze

Beckman LO7.

Oprava: Uvedeny homogenat jsme odstfedili za stejnych podminek na ultracentrifuze

Beckman LE-80K.
Daéle pak v peroxisomech, plazmatické membrané ¢i v Golgiho aparatu. [42]
Oprava: Dale pak v peroxisomech, plazmatické membrané ¢i v Golgiho aparatu. [59]

V piipadé, Ze dojde k redukci Zeleza na Fe2+ porfyrinového skeletu, miiZze se

jako Sesty ligand navazat molekula kysliku. [42]

Oprava: V piipadg, 7e dojde k redukci Zeleza na Fe?* porfyrinového skeletu, miiZe se

jako Sesty ligand navazat molekula kysliku. [60]

... Sestého ligandu a ,,vytahovani* iontu zeleza thioldtovou skupinou nad rovinu

porfyrinového skeletu. [42]

Oprava: ... Sestého ligandu a ,,vytahovani* iontu Zeleza thiolatovou skupinou nad

rovinu porfyrinového skeletu. [61]

str. 47 Posledni reakei (reakce 8), dojde k rekombinaci radikalti, ¢imz vznikne nativni

forma cytochrom P450 a hydroxylovany substrat. [42]

Oprava: Posledni reakci (reakce 8), dojde k rekombinaci radikald, ¢imz vznikne

nativni forma cytochrom P450 a hydroxylovany substrat. [62]



str. 72 Stanislav S.: Uvod do molekularni biologie, druhy dil (molekularni biologie

eukaryot), tieti inovované vydani, [Brno: Masarykova univerzita, Pfirodovédecka fakulta]
(1999)

Oprava: Rosypal S.: Uvod do molekularni biologie, druhy dil (molekularni biologie

eukaryot), tieti inovované vydani, [Brno: Masarykova univerzita, Pfirodovédecka fakulta]

(1999)
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