Nové objeveny protein hraje roli pii vyvoji bilych krvinek a p¥i vzniku akutni myeloidni leukemie.

Podstatnou c¢ast imunitniho systému tvofi rizné druhy bilych krvinek. VSechny typy téchto bunék, ale
také cervené krvinky a krevni desticky, pochazeji z krvetvornych kmenovych bunék pritomnych

v kostni dfeni. Kmenové burky se ve dreni udrzuji v malém poctu po cely Zivot. Pod vlivem rlznych
regulacnich bilkovin (proteind) se jich pribézné ¢ast vyviji na rlzné typy krvinek, které opoustéji
kostni dfen, jsou vyplavovany do krve a usazuji se v lymfatickych uzlindch, sleziné a dalSich imunitnich
organech a tkanich. Zivotné dileZitym typem takto vznikajicich bilych krvinek jsou tzv. myeloidni
bunky, mezi které patfi hlavné monocyty, makrofagy a granulocyty. Jejich hlavni funkci je
odstranovat z organismu bakterie a jiné potencialné Skodlivé mikroorganismy, ale také odumftelé a
poskozené vlastni buriky. Myeloidni buriky jsou nezbytné také pro vyvolani a spravny priibéh
ochrannych zanétlivych reakci. Nékteré poruchy vyvoje myeloidnich bunék mohou vést k rliznym
typUm leukemii. Klicovym faktorem pfi vyvoji myeloidnich bunék je bilkovina v jadie kmenovych
bunék zvana C/EBPa. Tento tzv. transkripéni faktor reguluje aktivaci fady gen(, jejichz proteinové
produkty hraji roli pfi vyvoji myeloidnich bunék z bunék kmenovych a je soucasné kriticky dalezity
pro udrzovani normdalniho poctu kmenovych bunék v kostni dfeni. Nékteré mutace genu kédujiciho
protein C/EBPa zplsobuji vznik agresivni akutni myeloidni leukémie. Jeden z mnoha genl
regulovanych transkripénim faktorem C/EBPa kéduje povrchovy protein myeloidnich bunék zvany
Evi2b, o jehoZ funkci se doposud nic nevédélo.

Védci z Ustavu molekularni genetiky Akademie véd CR s vyuZitim modernich metod molekularni a
bunécné biologie a ve spolupraci s nékolika prestiznimi zahrani¢nimi pracovisti nyni zjistili, Ze protein
Evi2b je dllezity pro normalni vyvoj myeloidnich bunék, a to zvlasté granulocytd. Zajimavé a
potencialné dulezité je, Zze mnoZstvi tohoto proteinu je vyznamné snizeno u myeloidnich leukemii
vyvolanych mutacemi transkripéniho faktoru C/EBPa. Toto zjisténi je prvnim krokem k objasnéni
toho, jakym mechanismem pfispivd tento doposud zahadny povrchovy protein k normalnimu vyvoji
granulocyt( a jak se jeho nedostatek podili na vzniku akutni myeloidni leukemie. Vysledky této prace

byly publikovdny ve vyznamném svétovém casopise Cell Death and Differentiation.
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