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Spezies und Chromosomen
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Spezies und Chromosomen

Human 46
Chimpanzee 48 Goldfish 94
Bat 44
Mouse 40 Slow worm 44
Alligator 32
) b i i o Golden 40
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Kultivierung und Aufarbeitung

= Aseptische Bedingungen

= Kultivierung bei 37°C, 5% CO,
und 19,7% O,

= Direktpraparation, 24h, 48h, 72h
" Medium und Zusatze

= Colcemid

= PHA-Kulturen (72h) zur Bestimmung
des konstitutionellen Karyotyps
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Aufarbeitung und Banding

= Hypotone Behandlung (+0.075 M KCI)
= Fixation (Methanol/Essigsaure 3:1)

= Auftropfen )
= Banding (Q, G, R, C, T, NOR-Banding) "
= Analyse (25 Metaphasen)

= Bei Bedarf 10 PHA Metaphasen

= Erstellung des Karyotyps




Gesunde Hamatopoese + normale Zellteilung

Haematopoletic
Pragenitor (stem) cell
B call O Muipctential Stem Gel
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Der weibliche Karyotyp
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Der mannliche Karyotyp
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24 Farben Farbung
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Von Hansemann, 1890
Asymmetrische Zellteilung und Krebs
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Theodor Boveri, 1914
Asymmetrische Zellteilung und Krebs
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Solide Tumoren
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Akute Leukamie
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Wie sehen die Chromosomen beim
myelodysplastischen Syndrom (MDS) aus?




Trisomie 8 (47,XX,+8)
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Verlust des Y-Chromosoms (45,X,-Y)
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Das 59- Syndrom

46,XX,del(5)(q13931)
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Monosomie 7: 45,XX,-7
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46,XY,del(20)(g11)
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46,XY,del(11)(q14)
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Die Inversion 3q [46,XX,inv(3)(q21926)]
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Komplex aberranter Karyotyp
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44 XX,der(1)t(1;11)(p36;912)t(11;19)(q23;p13)del(1)(q22),der(11)t(1;11)(922;912),-13,der(19)t(11;19)(q23;p13),-22
Fluoreszenz-in-situ-Hybridisierung mit einer 1er und 11er Sonde bzw. mit einer 19er Sonde.
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Insertion 11p
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Neues Zytogenetisches ,,Scoring

cytogenetic
e System® fiir das MDS
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Neues Zytogenetisches ,,.Scoring System*”
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Was bringt die zytogenetische Analyse?

= Beim MDS wird Blut oder Knochenmark auf
Chromosomenveranderungen analysiert

= Die Chromosomenstdrungen beim MDS finden sich nur im
Knochenmark und Blut und kdnnen nicht vererbt werden

= Ein normaler Karyotyp ist glnstig

= Chromosomale Veranderungen (aberranter Karyotyp)
kdnnen eine gute, mittlere oder schlechte Prognose haben

= Der Karyotyp beeinflusst die Therapie

= Fir das 5g-Syndrom gibt es sehr gute, neu zugelassene
Medikamente

@ uvmm

SR
| f\"!.l-l-':
UNIVERSITATSMEDIZIN e
S| ‘ NNNNNNN M G £




@ uvmm

‘ UNIVERSITATSMEDIZIN
= MANNHEIM

Vielen Dank!




