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1. Uvod

Ve v8ech lokalitach na Zemi, véetné velice extrém-
nich, lze pozorovat rozmanité ekosystémy skladajici se
z mnoha jak eukaryotickych, tak i prokaryotickych orga-
nismi. Mezi extrémni podminky se fadi vysoky tlak
a salinita, extrémn¢ vysoké nebo nizké pH, extrémné nizké
¢i vysoké teploty, nizka aktivita vody a intenzivni UV
nebo ionizujici zafeni. Extrémofilové jsou mikroorganis-
my schopné zit v extrémnich podminkach, z nichZ pocet-
nou skupinu tvofi mikroorganismy (bakteric a archea)
odolné vici plsobeni ionizujiciho zateni. VéEtSina radiore-
zistentnich mikroorganismii ma zvySenou odolnost i na
nekteré jiné abiotické faktory, naptfiklad vysoké teploty
nebo vysychani, a tim se fadi do skupiny polyextrémofila'.
Plsobeni ionizujiciho zafeni na zivé buniky vyvolava tvor-
bu velkého mnozstvi reaktivnich forem kysliku, jedno- ¢i
dvoutetézcovych zlomi DNA a rozsahlou modifikaci bazi
(oxidované baze nebo mista bez purinu & pyrimidinu)?.
Hlavni mechanismy odolnosti vici piisobeni ionizujiciho
zafeni mizeme zaradit do jednotlivych skupin:
snizeni oxidace DNA nebo proteini pomoci sofistiko-
vaného antioxida¢niho systému (chemického ¢i enzy-
matického),
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kondenzace DNA pomoci proteintt podobnych histo-
nim, coz chrani DNA pfed poskozenim radikaly
a zjednodusuje opravu DNA,

vysoce piizptisobivé mechanismy opravy DNA (cit.").

2. Poskozeni bunék pilisobenim ionizujiciho
zareni

Pfimy vliv radioaktivity spociva v interakci nabité
Castice, jako a a B Castice, nebo fotonu s hmotou. Pfi této
interakci dochazi k ionizaci nebo excitaci atomu, a tim ke
vzniku vysoce reaktivni radikalu. Mize dochézet napf.
k poskozeni cukr-fosfatové kostry molekul DNA nebo
poskozeni purint ¢i pirimidind, coz vede k narusSeni struk-
tury DNA. Pfimym mechanismem je zplisobeno piiblizné
203% cytotoxickych dopadl ionizujiciho zafeni na bun-
ku B

Neptimé puisobeni radioaktivity na buiiku nastava po
pohlceni y nebo Rentgenového zateni. lonizujici zareni
v tomto piipad€ zptsobuje radiolyzu molekul vody, ¢imz
vznikaji reaktivni formy kysliku (ROS). Jedna se o hlavni
zdroj radikald v zivych buiitkach vzhledem k velkému ob-
sahu vody. Sekundarnim zdrojem hydroxylovych radikald
v poskozenych buiikich je Fentonova reakce’. Radikaly
0O, " téméf nereaguji s DNA a vét§inou proteind, ale mo-
hou deaktivovat enzymy z rodiny FeS proteint s klastry
2Fe-2S nebo 4Fe—4S, které obsahuji ionty Fe*". Tim do-
chézi k uvoliiovani ionti Fe*" do cytoplazmy a nasledné-
mu sputéni Fentonovy reakce. Zelezo je v buiikach vétsi-
nou asociovano s bilkovinami, a proto Fentonova reakce
primarné poskozuje bilkoviny®.

Mnozstvi studii se zaméfuje na oxidativni poSkozeni
DNA, ale v ptipad¢ bakterii se ukazuje, Ze oxidace protei-
nt ma klicovy dopad na zivotaschopnost bunék. ROS zpti-
sobuji naruseni peptidovych vazeb a oxidaci postrannich
fetézct aminokyselin”®,

Oxidacni stres je v pfirod€ zpuisobovan i jinymi fakto-
ry nez jen ionizujicim zafenim. P¥i dlouhodobém vysuseni,
stejné jako pfi plisobeni velkych davek ionizujiciho zafeni,
akumuluji buriky velké mnozstvi dvoutetézcovych zlomi
DNA” '

V préaci Sghaier a spol.'? pojem bakterie odolné viii
ionizujicimu zafeni jsou definovany nasledujicim zpiso-
bem: bakteridlni kmeny nevytvarejici spory, které mohou
chranit své cytosolické proteiny pfed oxidaci a snaset
mnoho dvoufetézcovych zlomi DNA (DSB) po vystaveni
vysokym akutnim davkam ionizujiciho zafeni (hodnota
Dy, mySleno 90 % redukce zivotaschopnych bunék, ma
byt vyssi nez 1 kilogray (kGy)) a mohou odolat dlouhodo-
bému vysychani.
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3. Actinobacteria rezistentni vaci radiaci

Kmen Actinobacteria je jeden z nejvétSich kment
domény Bacteria. Zastupci tohoto kmene jsou rozsifeni po
celém svété a osidluji jak suchozemské, tak i vodni eko-
systémy. Jedna se o Gram pozitivni bakterie s bézné vyso-
kym podilem GC pari v DNA. V tab. I je uvedeno né€kolik
bakteridlnich druhG z kmene Actinobacteria, u kterych
byla pozorovana odolnost vii¢i ionizujicimu zafeni. Rod
Rubrobacter spada do tfidy Rubrobacteria, ostatni rody
spadaji do Actinobacteria.

Znamym a dobfe prostudovanym kmenem odolnym
vuci ionizujicimu zafeni je Deinococcus radiodurans.
Bakterie z rodu Deinococcus se vyznacuji extrémné vyso-
kou odolnosti vii¢i ionizujicimu zafeni"'*'*. Mechanismy
odolnosti vii¢i ionizujicimu zafeni umozZiuji mikroorganis-
mum osidlovat neobvyklé a Casto zcela pro zivot nevhodné
lokality. Jedna se napiiklad o vysokohorska slana jezera
vystavena vysokym davkam UV zafeni nebo poustni pudy
s extrémné nizkou vodni aktivitou. Bakteridlni izola-
ty kmene Actinobacteria (rody Streptomyces, Kocuria,
Rhodococcus, Micrococcus, Brevibacterium, ad.) ziska-
né ze vzorkll vody ¢i sedimentll vysokohorskych jezer
(34004600 m n. m.) jsou zivotaschopné po ptlisobeni az
240 min UV-B zafeni, kdy negativni kontrola (E. coli)
byla zcela inaktivovana po 60 min (cit.").

Bakterialni kmeny odolné vici radiaci byly izolovany
z prostiedi zatizenych pfirozené se vyskytujicimi radio-
nuklidy, napfiklad radonové prameny Ab-e-Siah v Iranu,
ze kterych byl izolovan kmen Kocuria rosea MG2. Kromé
radonu, ktery je o zéaficem, se v pramenech vyskytuji
i dalsi radioaktivni prvky rozpadové fady uranu (**Th,
2Ra, 2'*Pb). Bakterialni izolaty z radonovych prament
vykazuji zvySenou odolnost na UV zafeni, y zafeni, vysy-
chani a pfitomnost reaktivnich forem kysliku
v kultivaénim prostiedi'®.
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Bakterie z rodu Rubrobacter jsou nepohyblivé a ne-
tvoii spory, jsou termofilni s optimalni teplotou ristu
v rozmezi 46—60 °C. VétSina izolath byla ziskana z vody
nebo vzorkll sedimenti termdalnich pramenidi. Na agaru
tvoii rizové zabarvené kolonie. Zastupci rodu Rubrobac-
ter disponuji podobnou odolnosti viici ionizujicimu zafeni
jako D. radiodurans'™™"’.

Zastupci Celedé¢ Geodermatophilaceae se Casto nalé-
zaji v extrémné suchém prostiedi, napf. ptida z pousté
Sahara (Chad) nebo véapenec, do kterého dokonce vristaji
a pasobi jako endolity’®. Do ¢eledé spadaji rody vysoce
odolné vici UV zéteni, Geodermatophilus a Modestobac-
ter. Kolonie na agaru jsou zbarveny do Cervena a pozd¢ji
do cCerna. Vykazuji vysoky stupenn adaptace na stresové
podminky, mezi které patii vysoké davky ionizujiciho
zateni (y zafeni nebo UV), vysychani, vysoké koncentrace
soli nebo t&zkych kovi®#.

Rod Kocuria vznikl vy€lenénim z rodu Micrococcus
na zéklad¢ fylogenetické a chemotaxonomické analyzy
v roce 1995. Biochemické rysy roda jsou podobné, vcetné
tvorby zlutych pigmentii a hlavnich lipidi bunécné stény.
Do obou rodi spadaji izolaty se zvySenou odolnosti vici
ionizujicimu zafeni=".

4. Detoxifika¢ni mechanismy ochrany
biomolekul

Vétsina organismui disponuje enzymatickou vybavou
pro ucinnou opravu poskozeni DNA, coz je esencialni pro
znovuobnoveni zivotaschopnosti bunék. Avsak pouze zlo-
mek mikroorganismi vykazuje zvySenou odolnost vaci
pusobeni ionizujiciho zafeni. Mechanismy enzymatické
opravy DNA mohou v buiikdch po ozafovani radiorezis-
tentnich mikroorganism@ fungovat lépe diky ochrané¢ pro-
teind pied oxidaci. Tato ochrana mize byt zprostiedkova-

Tabulka I
Taxonomické zatazeni zastupcti kmene Actinobacteria s pozorovanou odolnosti na ionizujici zareni
Kmen Ttida Rad Celed’ Rod Druh Lit.
Actinobacteria Rubrobacteria Rubrobacterales  Rubrobacteraceae Rubrobacter R. radiotolerans 19
R. xylanophilus 56
R. taiwanensis 18
Actinobacteria  Frankiales Geodermatophilaceae Modestobacter M. multiseptatus 57
M. marinus 58
Geodermatophilus G. tzadiensis 59
G. obscurus 20
Kineosporales Kineosporiaceae Kineococcus K. radiotolerans 30
Micrococcales Micrococcaceae Kocuria K. rhizophila 60
K. rosea 16
Micrococcus M. yunnanensis 15
M. luteus 23
Corynebacteriales Dietziaceae Dietzia Dietzia sp. MG4 61
Nocardiaceae Rhodococcus R. enclensis 15
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vana jak molekulami enzymatické povahy, tak i jinymi
latkami neenzymatické povahy®’.

Antioxidaéni enzymy

Velké mnoZstvi produkti riznych gendi hraje roli
v ochrané biomolekul viéi stresim a detoxifikaci ROS,
aby nedochazelo k oxidaci proteind a tvorbé& toxickych
produktti. Jedna se hlavné o thioredoxinreduktasu (trxB),
proteiny podobné glutaredoxinu (glp), gluthation-vazajici
proteiny (gsiB), superoxiddismutasu (sodA4), katalasu
(katE) a jiné'.

Pritomnost thioredoxinreduktasy (##xAB) byla popsa-
na u kmene odolné¢ho vici zateni Modestobacter multi-
septatus a jinych zastupcti kmene Actinobacteria®. Studie
ukazuji, ze flavoproteiny hraji dtlezitou roli pii udrzovani
spravného poméru redukovanych a oxidovanych kofaktori
(NADH/NAD', FAD/FADH,). Nekontrolovana oxidace
kofaktorti vede ke vzniku reaktivnich forem kysliku a zvy-
Seni oxidativniho poskozeni bungk?’*.

Analyza genomu Kineococcus radiotolerans ukézala
pfitomnost rozsahlého systému antioxidacnich enzymd,
mezi které patii jiz zminénd Fe/Mn superoxiddismutasa
(sodA), alkyl-hydroperoxidreduktasa (ahpC) a methionin
sulfoxidreduktasa (msrA), katalasa (katd) a Mn-zavisla
katalasa (katE), glutathionyl spermidinsyntasa (GSP-Syn),
glutathionperoxidasa (GSHPx) a dyp peroxidasa®’.

Pigmenty

Spoleénym rysem radiorezistentnich bakterii je pro-
dukce Zzluto-Cervenych pigmentli, hlavné karotenoidi
(Kineococcus  radiotolerans)™, mnapf. bacterioruberinu
(Rubrobacter radiotolerans)’'. Diky své struktufe maji
karotenoidy velkou kapacitu odbouravat volné radikaly
a pohlcovat UV zafeni*.

Lipidy

Zastoupeni mastnych kyselin ovliviiuje fyzikalni
a chemické vlastnosti lipidi. Vlastnosti mastnych kyselin
jsou nejvic ovlivnény délkou uhlovodikového fetézce
a stupném nasyceni. Nékteré bakterialni rody maji schop-
nost produkovat nenasycené mastné Kyseliny s délkou
fetézce vEtsi nez 20 uhlikd a minimalné ¢étyfmi dvojnymi
vazbami, napiiklad arachidonova kyselina (ARA, 20:4
n-6), eikosapentaenova kyselina (EPA, C20:5 »n-3) a do-
kosapentaenova kyselina (DHA, 22:6 n-3), které maji spo-
lecny nazev polynenasycené mastné kyseliny s dlouhym
fet¢zcem (LC-PUFA). Bakterie jsou schopny anaerobné
syntetizovat polynenasycené mastné kyseliny de novo
pomoci polyketidové syntézy, ktera je u bakterii syntetizu-
jicich LC-PUFA kédovéana geny pfa (cit.*®). Predpoklada
se, ze eikosapentaenova kyselina pfispiva ke zvyseni odol-
nosti bakterialni buiiky viiéi ptisobeni ROS (cit.**).
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Mangan

Bakteridlni izolaty s vysokym vnitrobunéénym pome-
rem Mn:Fe vykazuji extrémné vysokou odolnost k oxidaci
proteinil zplisobenou ionizujicim zafenim, kdeZzto hyper-
senzitivni bakteridlni izolaty maji nizky pomér Mn:Fe.
Analyza miry karbonylace ukézala, ze akumulace manga-
natych iontll v bunkach zabraiuje oxidaci proteint, ale
neovliviiuje miru tvorby dvoufetézcovych zlomd DNA.
Tyto pfedpoklady vedly ke vzniku hypotézy, Ze buiiky
bohaté na mangan mohou lépe piedchizet vzniku ROS
prostiednictvim Fentonovy reakce’™?’. Mangan, stejné
jako Zelezo, mize pfechdzet z oxida¢niho stavu 2+ na 3+,
ale na rozdil od Zeleza, pfevazné reaguje s radikalem O, ~
a neindikuje tvorbu hydroxylovych radikalg®.

Pritomnost malych organickych molekul s anti-
oxida¢nimi vlastnostmi spolu s vysokym pomérem Mn:Fe
je jednim z faktorti, které zajistuji vysokou radiorezistenci
bakterialnich druh R. radiotolerans a R. xylanophilus®'.

5. Ochrana DNA pomoci proteinii podobnych
histoniim

Genomova DNA je sbalena do kompaktnich struktur
nazyvanych nukleoidy. Spravné svinuti aktivni DNA do
struktury vyssiho fadu vyZaduje doplijici proteiny. Pro-
teiny podobné histoniim (z angl. histone-like proteins,
HLP) jsou malé bazické bakterialni proteiny zapojené do
zachovani stavby DNA a regulace miry aktivity urcitych
&asti genomu®®,

Puvodni studie HLP prokazaly podobnost prokaryo-
tickych DNA vazajicich molekuly s eukaryotickymi histo-
ny dle fyzikalné-chemickych vlastnosti a schopnosti vyvo-
lat topologické zmény ve struktufe DNA (napf. nadSroubo-
vicové vinuti). HLP vSak sdileji minimalni podobnosti
s eukaryotickymi histony z hlediska sekvence nebo na
strukturni Urovni. Tyto proteiny se proto nyni vhodnéji
nazyvaji proteiny asociované s nukleoidy (NAP), toto
oznateni primamg& odrazi jejich lokalizaci***’. Ochrana
DNA vuci pusobeni reaktivnich forem kysliku je zpro-
sttedkovavana nékolika mechanismy, mezi které patii
i pfitomnost NAP. Pfedpoklada se, ze ochrannd funkce
spoc¢iva hlavné ve vytvofeni fyzikalni bariéry mezi DNA
a volnymi radikaly*'.

6. Mechanismy opravy poskozené DNA

Funkéni a vysoce Uinny systém opravy DNA je
esencialni pro preziti bun€k vystavenych plisobeni ionizu-
jicimu zafeni nebo jinych zdroju reaktivnich forem kysli-
ku. Genetickd vybava K. radiotolerans je obohacena
o geny zapojené do replikace, oprav a rekombinace DNA
stejn€ jako u rezistentniho druhu D. radiodurans. Pozoru-
hodné je, ze genom D. radiodurans obsahuje vétSinu
opravnych proteind nalezenych v genomu E. coli. Rozdily
v efektivité opravnych mechanisml zplisobuji zna¢né roz-
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dily v citlivosti bunék na pisobeni ionizujiciho zafeni,
ROS nebo vysychani'?.

Regulace SOS

Bakteridlni SOS odpovéd’ je globalni regulacni sit’
zaméfend na opravu poskozeni DNA. Ridi se produkty
genl lexA a recA a koordinuje komplexni buné¢nou odpo-
véd’ po poskozeni DNA. Mechanismus SOS odpoveédi je
nejlépe prostudovan v genomu E. coli a je jiz 1éta ptikla-
dem ucebnicového paradigmatu systému reakce na stres
u bakterii. LexA se vaze na promotorovou sekvenci SOS
genll a fyzicky znemozniuje navdzani RNA polymerasy,
¢imz efektivné brani zacatku transkripce, i tim potlacuje
expresi SOS gent. Protein RecA ptisobi na druhou stranu
jako senzor jednofetézcovych zlomi a po rozpoznani po-
Skozeni DNA prechazi do aktivniho stavu, ve kterém mize
indukovat autokatalytické rozstépeni proteinu LexA.
V tomto ptipadé LexA ztraci afinitu k promotoru a tim
iniciuje SOS odpoved™.

Mnozstvi a zastoupeni gentt v SOS regulonu se
u jednotlivych mikroorganismu lisi. Ukazalo se, ze mnoho
gend pro opravu DNA u Actinobacteria je indukovano
poskozenim DNA zplisobem nezavislym na LexA/RecA,
coz odhaluje existenci dopliujiciho systému odezvy na
stres v genomu Actinobacteria, ktery by mohl plsobit jako
zélozni systém pro piipad ztraty genu lex4*. Zarovei ne-
bylo prokazano, ze by né&jaky ze dvou lexA homologl
D. radiodurans reguloval expresi recA. Existuje vSak do-
statek dikazli, Ze reakce na poSkozeni DNA
u D. radiodurans je fizena alternativnim regulaénim po-
chodem, coz je spojovano se specifickou potiebou tohoto
mikroorganismu koordinovat komplexni odpovéd vuéi
plisobeni ionizujiciho zafeni*.

Gen kodujici protein LexA byl nalezen v genomu
K. radiotolerans, ale nebyl pozorovan v genomu
R. radiotolerans. Tuto skuteCnost Ize objasnit tim, Ze rody
Rubrobacter a Kineococcus spadaji do riznych tiid kmene
Actinobacteria, pti¢emz rod Kineococcus je fylogeneticky
piibuznéjsi rodu Mycobacterium. Lze vSak oCekavat, ze
v genomu K. radiotolerans a R. radiotolerans je odpovéd
na poskozeni DNA indukovana zplisobem nezavislym na
LexA, podobnsg jak tomu je u D. radiodurans™™®.

Homologni rekombinace

V bakterialnich butikach je hlavnim procesem opravy
poskozené DNA homologni rekombinace. Podminkou
prubéhu homologni rekombinace je pfitomnost alespon
dvou kopii genomu v bunce. Dvoufetézcové zlomy DNA
v bakterialnich genomech jsou opraveny cestou RecBCD
homologni rekombinace. Zlomy, které se vyskytuji pouze
na jednom ze dvou fetézci DNA, jsou opravovany cestou
RecFOR (cit.*®). Obecny postup homologni rekombinace
je podobny ve vSech prostudovanych organismech. Hlav-
nim krokem reakce je vniknuti do vldkna DNA a vyména
fetézcll je katalyzovana proteinem RecA nebo jeho homo-
logem. Vyméné vldken DNA ptedchazi puisobeni enzymi
nazyvanych presynaptické enzymy. Pisobeni presynaptic-
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kych enzymi na DNA zplsobuje zpfistupnéni fetézci
proteinu RecA a umoznuje tak vznik komplexu proteinu
RecA a jednotetézcové DNA. Kroky, které nasleduji po
vymeéné fetézcl a vedou k tvorbé Zivotaschopné rekombi-
nantni molekuly DNA, se nazyvaji postsynaptické*’.

Geny homologni rekombinace R. radiotolerans
a K. radiotolerans vykazuji vétsi podobnost s ptibuznym
druhem M. tuberculosis, nez s genomem D. radiodurans,
ve kterém chybi genetickd vybava pro RecFOR dra-
hu?***® Homologni rekombinace v radiorezistentnich
bakteriich miZe probihat cestou rozSifené rekombinace
fetézcll zavislé na syntéze (z angl. extended synthesis de-
pendent strand annealing, ESDSA). Mechanismus rekom-
binace je v genomu D. radiodurans dvoustupiiovy. Prvni
faze zahrnuje mechanismus zavisly na PolA, ktery umoz-
fuje opétovné sestaveni vétSiny fragmentd DNA. Zda se,
ze druhy proces dozravani kruhovych chromosomi
v pozdnim stadiu zahrnuje kfizeni vlaken zavislé na RecA
(cit.*). V obou genomech K. radiotolerans a R. radio-
tolerans byla ptitomnost genti pold a recA potvrzena™*.

Nehomologni rekombinace

Nehomologni rekombinace je zprostfedkovana Ku
komplexem a ligasa IV komplexem™. Né&které kmeny
Actinobacteria, vcetné rodu Mycobacterium, disponuji
touto opravnou drahou. Mykobakterialni Ku protein se
vaze na konce DNA a vyuziva polyfunkéni DNA ligasu/
polymerasu (LigD)"'. Zd4 se, Zze K. radiotolerans
a R. radiotolerans postradaji DNA vazebny protein Ku,
bez kterého neni mozna nehomologni rekombinace®*.

Korekce parovani bazi

Oprava Spatného parovani bazi neboli z angl. mis-
match repair (MMR) je evolu¢né konzervovana bioche-
micka draha, kterd hraje dilezitou roli pfi korekci neshod
bazi vznikajicich bud’ z chyb replikace, nebo v pribéhu
homologni rekombinace. MMR zahrnuje korekci neodpo-
vidajicich pari bazi>*.

Geny zacatku MMR cesty byly pozorovany pouze
v genomu R. radiotolerans. V genomu R. radiotolerans
jsou pfitomny geny mutl a mutS, které iniciuji opravu
Spatného parovani. V genomu R. radiotolerans nebyly
pozorovany geny mutH, dcm nebo dam (methylasy pro
oznaceni star§iho fetézce), xsed ani xseB (exonukleasy
potiebné k dokongeni MMR)*. Genomy K. radiotolerans
a D. radiodurans obsahuji na rozdil od R. radiotolerans
geny dem a xse. Rozdily v genetické vybave naznacuji, ze
zminéné bakterie vyuzivaji jiné dosud neidentifikované

geny bud’ pro iniciaci MMR nebo pro dokon&eni®.

Base excision a nucleotide excision repair (BER
a NER)

Pfitomnost genti mechanismi ,base excision re-
pair” (BER) a ,,nucleotide excision repair (NER) je potvr-
zena u K. radiotolerans. Tyto geny jsou vyjimecné nad-
mérné zastoupeny v genomu K. radiotolerans ve srovnani
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s D. radiodurans. Nékteré z téchto geni mohou dopliovat
chybéjici enzymy mismatch repair mechanismu.. Na rozdil
od D. radiodurans, jehoZ genom obsahuje jednu kopii
genu fpg a zadny homolog genu nei™, byly v genomu
K. radiotolerans identifikovany tfi kopie genu fpg a Ctyfi
nei. Produkty téchto genti ptsobi pfi odstranéni poskoze-
nych nebo Spatné sparovanych bazi. Jako dalsi ptiklad
odlis$nosti od D. radiodurans je v genomu K. radiotolerans
pfitomnost 3-methyladeninové DNA glykosylasy I (Tag),
ktera ale v genomu D. radiodurans chybi. Zminéna glyko-
sylasa se zucastiiuje rozpoznavani uréitych typt poskozeni
DNA a spousténi opravnych mechanismi BER (cit.*?).

Geny zcastnéné v mechanismu NER jsou v genomu
K. radiotolerans také nadmérné zastoupeny, jedna se o tii
uvrd ortology a pé€t gend kodujicich helikasy podobné
UvrtD. Kromé¢ téchto helikas obsahuje  genom
K. radiotolerans, podobné jako M. tuberculosis, helikasu
superrodiny II typu ERCC3 (XPB), jejiz eukaryoticky
hoglolog vykonava zakladni funkce pfi opravé nukleoti-
da~.

7. Perspektivy vyzkumu

Studium mechanismi odolnosti a hledani radiotole-
rantnich kmend je perspektivni odvétvi z hlediska evolu¢ni
biologie a biotechnologie. Mechanismy odolnosti mnoha
zastupci kmene Actinobacteria nejsou dostate¢né pro-
zkoumany a objasnény. Studium kmenové specifickych
mechanismil, napf. opravy DNA, pfinese moznost genetic-
kého vylepSeni produkénich druhti (napf. ¢etni producenti
antibiotik z kmene Actinobacteria) nebo bakterii vyuziva-
nych v bioremedia¢nich postupech®.

Sekundarni metabolické rezervy extremofild (tj. ex-
tremolyty a extremozymy) se nepodileji na bezprostifednim
preziti, ristu, vyvoji a reprodukei organismu. Pfitomnost
téchto sekundarnich metaboliti v§ak pfi vystaveni ptisobe-
ni ionizujictho zéfeni ovliviluje pfeziti mikroorganismu.
Unikatni vlastnosti extremolytd umoznuji dalekosahlé
aplikace v biotechnologiich, od bioremediace jadernych
odpadnich produktl az po vyrobu medicinsky dulezitych
latek. Prikladem miize byt karotenoidni barvivo bakterio-
ruberin z jiz zminéné bakterie R. radiotolerans. Vysoka
ucinnost v odbouravani ROS a pohlceni UV naznacuje
moznost vyuziti této latky v opalovacich krémech™. Vy-
zkum novych extremolytd a extremozymil s kapacitou
chranit bunky vici oxidativnimu stresu predstavuje moz-
nost vytvofeni nové generace piirodnich prostiedkd
s ochrannou funkci vii¢i rakoving ktize.

8. Zavér

Zachovani zivotaschopnosti mikrobialnich bunék po
pusobeni vysokych davek ionizujiciho zéafeni se jevi jako
komplexni a nejednoznaény proces. Riiznorodost mikroor-
ganismit odolnych vici pusobeni ionizujiciho zafeni
a mechanismi jejich obrany je zajimava z hlediska zaklad-
niho vyzkumu a vyuziti poznatkd v biotechnologiich. Ne-
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hledé na rozdily, 1ze u vSech radiorezistentnich mikroorga-
nismil pozorovat napf. tvorbu pigmentl, zvySeny pomeér
Mn:Fe v builkdch a rozmanitou 8kilu enzymi
s antioxidacni aktivitou.

Mechanismy opravy DNA vSech zminénych mikroor-
ganismi ukazuji jak spole¢né pochody, tak i kmenové
specifické mechanismy. Studium zapojeni enzymi do
opravy poSkozené DNA priinese lepsi pochopeni reparac-
nich mechanismi a objasnéni evolu¢niho pochodu vyvoje
téchto mechanismd.

Biotechnologicky potencidl bakterii odolnych vici
radiaci je mélo prozkouman, ale mezi mozZné zplsoby
pouziti 1ze fadit bioremediaci lokalit zatiZenych té€zkymi
kovy nebo jinymi polutanty spolu s vysokou hladinou ioni-
zujiciho zafeni; vyuziti sekundarnich metabolitd k 1écbé
a prevenci rakoviny kiize.

Seznam pouzitych zkratek

DSB dvouftetézcovy zlom DNA

GC par nukleotidll guanin a cytosin

ROS reaktivni formy kysliku

LC-PUFA polynenasycend mastné kyselina
s dlouhym fetézcem

HLP histone-like proteiny

NAP proteiny asociované s nukleoidy

MMR mismatch repair

BER base excision repair

NER nucleotide excision repair

Tento vystup vznikl v ramci projektu Specifického
vysokoskolského vyzkumu projekt c.
A2 FPBT 2021 027.
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E. Timkina, O. Mat’atkova, and 1. Kolouchova
(Department of Biotechnology, University of Chemistry
and Technology, Prague): Resistance to Ionizing Radia-
tion in Representatives of the Strain Actinobacteria

Resistance to adverse conditions is widespread in the
microbial world. Microorganisms resistant to ionizing
radiation form a technologically interesting but little-
explored group. This work focuses on the mechanisms of
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resistance to radiation in representatives of the Actinobac-
teria phylum, both in terms of detoxification mechanisms
and in terms of repairing DNA damage.

Keywords: ionizing radiation, Actinobacteria, antioxi-
dants, Fenton reaction, DNA repair
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