
Opravný lístek 

str. 9    FDA “US Food and Drug Administration”  

 Oprava: FDA Úřadu pro výživu a léky (“US Food and Drug Administration”) 

str. 10    MFO systém "mixed function oxidases" systém 

 Oprava: MFO systém systém oxidas se smíšenou funkcí ("mixed function oxidases") 

   DGF "platelet-derived growth factor" 

 Oprava: PDGF růstový faktor z destiček ("platelet-derived growth factor") 

str. 12   To znamená, že například rakovina tlustého střeva začíná v tlustém střevě, 

rakovina kůže (melanom) začíná v melanocytech. [1] 

 Oprava: To znamená, že například rakovina tlustého střeva začíná v tlustém střevě, 

rakovina kůže (melanom) začíná v melanocytech. [63] 

  ...rakovina začínající v mozkové a míšní tkáni. [1] 

 Oprava: ...rakovina začínající v mozkové a míšní tkáni. [63] 

  Takový proces je označován jako mutace. [2] 

 Oprava: Takový proces je označován jako mutace. [63] 

str. 13   Ve vzniku rakoviny hrají roli zejména dva hlavní typy genů, jsou to zejména 

tzv. onkogeny a tumor supresorové geny (geny potlačující tvorbu nádorů) [3] 

 Oprava: Ve vzniku rakoviny hrají roli zejména dva hlavní typy genů, jsou to zejména 

tzv. onkogeny a tumor supresorové geny (geny potlačující tvorbu nádorů) [64] 

  Mutace v protoonkogenech na v onkogeny se dají zdědit nebo získat v průběhu 

života [3]  

 Oprava: Mutace v protoonkogenech na v onkogeny se dají zdědit nebo získat v 

průběhu života [65,66]  

  ...například způsobovat dědičný papilární karcinom ledvin. [3] 

 Oprava:...například způsobovat dědičný papilární karcinom ledvin. [67] 



  Získané mutace v genu KIT způsobují většinu případů vývoje GIST [3]. 

 Oprava: Získané mutace v genu KIT způsobují většinu případů vývoje GIST [67]. 

str. 14   ...onkogeny způsobují rakovinu, když jsou aktivovány, oproti tomu supresory 

když jsou inaktivovány. [3] 

 Oprava: ...onkogeny způsobují rakovinu, když jsou aktivovány, oproti tomu 

supresory když jsou inaktivovány. [63,68] 

  Výsledně se vyvíjí rakovina tlustého střeva. [3] 

 Oprava: Výsledně se vyvíjí rakovina tlustého střeva. [67] 

  ...což následně může vést k vývoji rakoviny. [3] 

 Oprava: ...což následně může vést k vývoji rakoviny. [67] 

str. 15   Léčba nádorových onemocnění je komplexní problém. Často se kombinují 

různé druhy léčby, aby se dosáhlo vyšší úspěšnosti léčby pacienta. [5] 

 Oprava: Léčba nádorových onemocnění je komplexní problém. Často se kombinují 

různé druhy léčby, aby se dosáhlo vyšší úspěšnosti léčby pacienta. [69] 

  ... se zabránilo opětnému vzniku nádorových buněk. [6] 

 Oprava: ... se zabránilo opětnému vzniku nádorových buněk. [70] 

  Tento typ radioterapie využívá k léčbě pacientů přístroj zvaný lineární 

akcelerátor, který soustředí vysokoenergetické rentgenové záření do oblasti výskytu 

nádorových buněk. [7] ¨ 

 Oprava: Tento typ radioterapie využívá k léčbě pacientů přístroj zvaný lineární 

akcelerátor, který soustředí vysokoenergetické rentgenové záření do oblasti výskytu 

nádorových buněk. [71] 

str. 16  Bohužel tuto léčbu nelze využít pro léčbu anaplastického (nediferenciovaného) 

a medulárního karcinomu, protože tyto typy jód neadsorbují. [7] 

 Oprava: Bohužel tuto léčbu nelze využít pro léčbu anaplastického 

(nediferenciovaného) a medulárního karcinomu, protože tyto typy jód neadsorbují. [72] 



  Typy léčiv jsou velmi různorodé a jejich využitelnost závisí na druhu rakoviny 

a vedlejších efektech. [9] 

 Oprava: Typy léčiv jsou velmi různorodé a jejich využitelnost závisí na druhu 

rakoviny a vedlejších efektech. [73,74,75,76] 

  ...čímž zastaví jejich růst nebo způsobí jejich apoptózu. [11] 

 Oprava: ...čímž zastaví jejich růst nebo způsobí jejich apoptózu. [77] 

 Aby došlo rozpoznání nádorových buněk, vytváří se sloučeniny, které zvýší imunitní 

odpověd organismu a zničí tedy nádorové bunňky. [12] 

 Oprava: Aby došlo rozpoznání nádorových buněk, vytváří se sloučeniny, které zvýší 

imunitní odpověd organismu a zničí tedy nádorové buňky. [77] 

str. 17  Mnoho typů imunoterapií se využívá k léčbě specifických nádorů, stále je ale 

mnoho nádorů, které na tuto léčbu vůbec nereagují. [11] 

 Oprava: Mnoho typů imunoterapií se využívá k léčbě specifických nádorů, stále je ale 

mnoho nádorů, které na tuto léčbu vůbec nereagují. [77] 

  Do této skupiny léků patří například protiestrogenová léčiva, aromatázové 

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

 Oprava: Do této skupiny léků patří například protiestrogenová léčiva, aromatázové 

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

  Je tedy nutné v co největší míře vyvažovat mezi poškozováním nádorových 

buněk a šetřením zdravých buněk. [14] 

 Oprava: Je tedy nutné v co největší míře vyvažovat mezi poškozováním nádorových 

buněk a šetřením zdravých buněk. [63] 

 

str. 18   Jelikož 06-alkylguanin-DNA transferasa (06AT) je sebevražedný enzym  

  rozpoznávající tyto adukty, může tyto adukty odstraňovat. Pacienti s maligními 

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

 Oprava: O
6
-alkylguanin-DNA transferasa (06AT) je enzym schopný tyto adukty 

  rozpoznávat a následně adukty odstraňovat. Pacienti s maligními gliomy, u 

kterých byl gen pro O
6
-alkylguanin-DNA transferasa... 



   Tento druh léků uvolňuje reaktivní diazónový ion, který alkyluje DNA. 

 Oprava: Tento druh léků uvolňuje reaktivní diazoniový ion, který alkyluje DNA. 

str. 20   5-fluorouracil (5-FU) je metabolizován vnitrobuněčně na 

fluorouridinmonofosfát (FUMP) a následně na fluoridintrifosfát (FUTP) a 

fluordeoxymonofosfát (F-dUMP), (viz obrázek č. 1). Fluoridintrifosfát je začleňován do RNA 

a narušuje její funkci. Fluordeoxymonofosfát se váže kovalentně... 

 Oprava: 5-fluorouracil (5-FU) je metabolizován vnitrobuněčně na 

fluorouridinmonofosfát (FUMP) a následně na fluorouridindintrifosfát (FUTP) a 

fluorouridindeoxymonofosfát (F-dUMP), (viz obrázek č. 1). Fluorouridintrifosfát je 

začleňován do RNA a narušuje její funkci. Fluorouridindeoxymonofosfát se váže 

kovalentně... 

str. 20   6-mercaptopurin 

 Oprava: 6-merkaptopurin 

  Z předběžných testů vyplývá, že Pemetrex bude aktivní i proti 

nemalobuněčnému plicnímu karcinome (NSCLC „non small cell lung cancer“) a rakovině 

pohrudnice. [16] 

 Oprava: Z předběžných testů vyplývá, že Pemetrex bude aktivní i proti NSCLC („non 

small cell lung cancer“) a rakovině pohrudnice. [49] 

str. 23  Prvními antracykliny byly daunorubicin (obrázek č. 3) a doxorubicin. Tyto 

sloučeniny způsobují buněčnou smrt několika mechanismy. 

 Oprava: Prvními antracykliny byly daunorubicin (obrázek č. 3) a doxorubicin. Tyto 

sloučeniny způsobují buněčnou smrt několika mechanismy [50]. 

str. 28   Obvyklým mechanismem ve „spouštění“ leukémie je fůze receptorových 

tyrosinkinas nebo nereceptorových tyrosinkinas s partnerskými proteiny. Následkem této fůze 

dojde ke konstitutivní oligomerizaci... 

 Oprava: Obvyklým mechanismem ve „spouštění“ leukémie je fúze receptorových 

tyrosinkinas nebo nereceptorových tyrosinkinas s partnerskými proteiny. Následkem této fúze 

dojde ke konstitutivní oligomerizaci... 



  Patří sem například mutace receptoru FLT3 („fms-like tyrosine kinase 3“) při 

AML (akutní myeloidní leukemii). Při této mutaci dojde k trvalé aktivaci receptoru i bez 

přítomnosti ligandu. 

 Oprava: Patří sem například mutace receptoru FLT3 („fms-like tyrosine kinase 3“) 

při AML (akutní myeloidní leukemii). Při této mutaci dojde k trvalé aktivaci receptoru i bez 

přítomnosti ligandu. [51] 

  ... jednom z typů NSCLC („non-small cell lung cancer“), které způsobují 

zvýšenou citlivost na přítomnost ligandu . 

 Oprava: ...  jednom z typů NSCLC, které způsobují zvýšenou citlivost na přítomnost 

ligandu. [52]  

str. 30  ...anaplastický karcinom, karcinom Hurtleho buňěk, spinocelulární karcinom a 

velmi vzácný intrathyroidní sarkom [27]. 

 Oprava: ...anaplastický karcinom, karcinom Hurtleho buněk, spinocelulární karcinom 

a velmi vzácný intrathyroidní sarkom. [27, 53] 

  V rámci studie u pacientů trpících folikulární nebo papilární rakovinou, 94% u 

folikulární a 84% u papilární rakoviny léčených žije déle než 40 let. 

 Oprava: V rámci studie u pacientů trpících folikulární nebo papilární rakovinou, 94% 

u folikulární a 84% u papilární rakoviny léčených žije déle než 40 let. [54] 

str. 31  Medulární karcinom štítné žlázy vzniká z neuroendokrinních buněk C, neboli 

parafolikulárních buněk a hromadně vytváří hormony, obzvláště kalcitonin. 

 Oprava: Medulární karcinom štítné žlázy vzniká z neuroendokrinních buněk C, 

neboli parafolikulárních buněk a hromadně vytváří hormony, obzvláště kalcitonin. [55] 

  ... většina případů je diagnostikována s metastázemi v lymfatických žlázách a 

ve vzdálených orgánech, obzvláště plicích, játrech a kostech. 

 Oprava: ... většina případů je diagnostikována s metastázemi v lymfatických žlázách 

a ve vzdálených orgánech, obzvláště plicích, játrech a kostech. [56] 

 



str. 37   ... receptorů neurotrofických faktorů odvozených od gliálních buněk. [25] 

 Oprava: ...receptorů neurotrofických faktorů odvozených od gliálních buněk. [31] 

  Proto simultání inhibice více tyrosinkinas může být nejlepší přístup k léčbě 

medulárních karcinomů štítné žlázy. [25] 

 Oprava: Proto simultánní inhibice více tyrosinkinas může být nejlepší přístup k léčbě 

medulárních karcinomů štítné žlázy. [31] 

  2-Fenylaminopyrimidin (obrázek č. 13) byl původně byl navržen jako... 

 Oprava: Imatinib (obrázek č. 13) byl původně byl navržen jako... 

str. 38  ...jsou aktivovány u některých pacientů s chronickou myelomonocytární 

leukémií (CMML).   

 Oprava: ...jsou aktivovány u některých pacientů s chronickou myelomonocytární 

leukémií (CMML) [57]. 

.  Navíc většina pacientů s gastrointestinálním nádorem, kteří nemají mutaci 

tyrosinkinasy Kit, mají mutace v receptorech destičkového růstového faktoru. 

 Oprava: Navíc většina pacientů s gastrointestinálním nádorem, kteří nemají mutaci 

tyrosinkinasy Kit, mají mutace v receptorech destičkového růstového faktoru [58].  

str. 39   Pacienti nevykazovali žádnou objektivní odpověď, i když malá část pacientů 

dosáhla stabilizace medulárního karcinomu štítné žlázy. [25] 

 Oprava: Pacienti nevykazovali žádnou objektivní odpověď, i když malá část pacientů 

dosáhla stabilizace medulárního karcinomu štítné žlázy. [31] 

str. 42   Jiné klinické testy, ve kterých bylo vandetanibem léčeno 19 pacientů s 

dědičným medulárním karcinomem štítné žlázy (100 mg/den), prokázalo podobné výsledky. 

[25] 

 Oprava: Jiné klinické testy, ve kterých bylo vandetanibem léčeno 19 pacientů s 

dědičným medulárním karcinomem štítné žlázy (100 mg/den), prokázalo podobné výsledky. 

[31] 



  Dopad na celkové přežití pacientů s medulárním karcinomem štítné žlázy 

léčených touto sloučeninou je doposud neznámý. [25] 

 Oprava: Dopad na celkové přežití pacientů s medulárním karcinomem štítné žlázy 

léčených touto sloučeninou je doposud neznámý. [31] 

str. 42   Tyto výsledky vedly k zvětšení skupiny pacientů s medulárním karcinomem 

štítné žlázy. 

 Oprava: Tyto výsledky vedly k rozšíření testované skupiny o další pacienty s 

medulárním karcinomem štítné žlázy. 

str. 53   Uvedený homogenát jsme odstředili za stejných podmínek na ultracentrifuze 

Beckman L07. 

 Oprava: Uvedený homogenát jsme odstředili za stejných podmínek na ultracentrifuze 

Beckman LE-80K. 

  Dále pak v peroxisomech, plazmatické membráně či v Golgiho aparátu. [42] 

 Oprava: Dále pak v peroxisomech, plazmatické membráně či v Golgiho aparátu. [59] 

  V případě, že dojde k redukci železa na Fe2+ porfyrinového skeletu, může se 

jako šestý ligand navázat molekula kyslíku. [42] 

 Oprava: V případě, že dojde k redukci železa na Fe
2+

 porfyrinového skeletu, může se 

jako šestý ligand navázat molekula kyslíku. [60] 

  ... šestého ligandu a „vytahování“ iontu železa thiolátovou skupinou nad rovinu 

porfyrinového skeletu. [42] 

 Oprava: ... šestého ligandu a „vytahování“ iontu železa thiolátovou skupinou nad 

rovinu porfyrinového skeletu. [61] 

str. 47   Poslední reakcí (reakce 8), dojde k rekombinaci radikálů, čímž vznikne nativní 

forma cytochrom P450 a hydroxylovaný substrát. [42] 

 Oprava: Poslední reakcí (reakce 8), dojde k rekombinaci radikálů, čímž vznikne 

nativní forma cytochrom P450 a hydroxylovaný substrát. [62] 



str. 72  Stanislav S.: Úvod do molekulární biologie, druhý díl (molekulární biologie 

eukaryot), třetí inovované vydání, [Brno: Masarykova univerzita, Přírodovědecká fakulta] 

(1999) 

 Oprava: Rosypal S.: Úvod do molekulární biologie, druhý díl (molekulární biologie 

eukaryot), třetí inovované vydání, [Brno: Masarykova univerzita, Přírodovědecká fakulta] 

(1999) 
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