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A.
1. Describe the ChIP assay (with the different steps) and compare it with the gel-mobility shift assay listing advantages/disadvantages of each. What is ChIP-on-chip and how is it used?

2. Name the mechanisms through which the activity of gene regulatory proteins can be regulated in eukaryotes and briefly describe how they work.
3. Briefly describe these terms (two-three sentences max): FRAP, FRET, BLAST, GST pulldown, RNAi, hybridoma, reporter gene assay, site-directed mutagenesis.
1. Beskriv ChIP assayet (med forskjellige trinnene) og sammenlign det med gel-mobility shift assayet. Hva er fordeler/ulemper med å bruke ChIP sammenlignet med gel-mobility shift assayet? Hva er ChIP-on-chip og hvordan blir den brukt?

2. Navngi mekanismene involvert i hvordan aktiviteten til de eukaryote genregulatoriske proteinene reguleres, og beskriv kort hvordan de fungerer.
3. Forklar kort (to-tre setninger om hver): FRAP, FRET, BLAST, GST pulldown, RNAi, hybridoma, reportergen assay, punkt spesifikk mutagenese.
1. Beskriv ChIP assayet (med forskjellige trinna) og samanlikn det med gel-mobility shift assayet. Kva er fordeler/ulemper med å bruke ChIP samanlikna med gel-mobility shift assayet? Kva er ChIP-on-chip og korleis er den brukt?

2. Namngje mekanismane involvert i korleis aktiviteten til dei eukaryote genregulatoriske proteina regulerast, og beskriv kort korleis dei fungerar.

3. Forklar kort (to-tre setninger hver): FRAP, FRET, BLAST, GST pulldown, RNAi, hybridoma, reporter gen assay, punkt spesifikk mutagenese.
B.
4. How many and what kind of cells do you find in a pollen grain? How were they generated?

5. What cells do you find in the egg sac in Arabidopsis? How were they generated? What is the central cell and what is the ploidy number of the central cell? 

6. In wild-type Drosophila flies, Antennapedia gene expression is usually highest in the first leg imaginal discs, absent in more anterior imaginal discs and only weakly expressed in more posterior structures. Some dominant mutations of Antennapedia result in the ectopic expression of high levels of Antennapedia protein in all imaginal discs. In flies bearing these mutations, the limbs of the head segments (the antennae, the proboscis and the maxillary palps) are transformed into legs similar to those normally found in the first thoracic segment. However, the legs, wings and halteres of the second and third thoracic segments, and the abdominal structures are all unaffected. Based on your knowledge of homeotic gene regulation in the embryo, explain the phenotypes caused by the Antennapedia mutation.

4. Hvor mange og hva slags celler finnes i et pollenkorn? Hvordan er disse dannet?

5. Hvilke celler finnes i embryosekken hos Arabidopsis? Hvordan er disse dannet? Hva er sentralcellen og hvilket ploidiantall har den? 

6. I villtype Drosophilafluer er genekspresjon vanligvis høyest i imaginalskiven for det første beinet, fraværende i mer anteriore imaginalskiver og bare svakt uttrykt i mer posteriore strukturer. Noen dominante mutasjoner i Antennapedia resulterer i unormalt og høyt nivå av Antenapedia-protein i alle imaginalskivene. I fluer med disse mutasjonene er lemmene på hodesegmentet (antenner, proboscis og maxillary palps) omformet til bein som ligner på dem som normalt finnes på første thoraxsegment. Men beina, vingene og svingkøllene på de andre og tredje thoraxsegmentet og abdominalstrukturene er normale. Forklar fenotypene forårsaket av Antennapedia-mutasjonen basert på vår kunnskap om homeotisk genregulering i embryoet.
4. Kor mange og kva slags celler finnes i eit pollenkorn? Korleis er desse danna?

5. Kva slags celler finns i embryosekken hos Arabidopsis? Korleis er desse danna? Kva er sentral cellen og kva for ploidital har den? 

6. I villtype Drosophilafluer er genekspresjon vanlegvis høgast i imaginalskiva for det første beinet, fråverande i meir anteriore imaginalskiver og bare svakt uttrykt i meir posteriore strukturer. Noen dominante mutasjonar i Antennapedia resulterer i unormalt og høgt nivå av Antenapedia-protein i alle imaginalskivene. I fluer med disse mutasjonane er lemmene på hovud segmentet (antenner, proboscis og maxillary palps) omforma til bein som likner på dei som normalt finns på første thoraxsegment. Men beina, vingane og svingkøllene på det andre og tredje thoraxsegmentet og abdominalstrukturane er normale. Forklar fenotypane forårsaka av Antennapedia-mutasjonen basert på vår kunnskap om homeotisk genregulering i embryoet.

C.
7. Briefly describe the role of cyclins in the regulation of the cell cycle, and why it is important that the degradation of these proteins occurs at certain stages in the cell-cycle.

8. Two important E3 ubiquitin ligases involved in the regulation of the cell cycle are APC/C (Anaphase-promoting complex/Cyclosome) and SCF. 

A) Give examples of proteins in the cell-cycle control system that are ubiquitinated  by these two E3 ubiquitin ligases. 

B) Explain how APC/C and SCF regulate the ubiquitination of these proteins.

9. HNPCC- hereditary non-polyposis colorectal cancer syndrome is caused by germline mutation in a DNA mismatch repair gene. Also in sporadic colorectal cancers components of the same repair system are found mutated. What type of DNA sequences is prone for new mutations if the mismatch repair system is defect, why is this so and why will such mutations contribute to cancer development?

7.  Beskriv kort rollen til sykliner i regulering av cellesyklus, og hvorfor det er viktig at degraderingen av disse proteinene skjer på riktig trinn i cellesyklus. 

8.  To viktige E3 ubiquitin ligaser involvert i regulering av cellesyklus er APC/C (Anaphase-promoting complex/Cyclosome) og SCF. 

A) Gi eksempler på proteiner med funksjon i cellesyklus som ubiquitineres av disse to E3 ubiquitin ligasene.

B) Forklar hvordan APC/C og SCF regulerer ubiquitinering av disse proteinene.

9.  HNPCC- hereditær ikke polypose kolorektalkreft syndromet skyldes en kimbane mutasjon i DNA misparringssystemet. Komponenter i det samme reparasjonssystem kan også være mutert i sporadisk kolorektalkreft. Hvilken type DNA sekvens er mest mottagelig for nye mutasjoner hvis misparringssystemet er defekt, hvorfor er de det og hvordan vil slike nye mutasjoner bidra til kreftutvikling? 

7. Beskriv kort rolla til syklinar i regulering av cellesyklus, og kvifor det er viktig at degraderinga av desse proteina skjer på riktig trinn i cellesyklus. 

8. To viktige E3 ubiquitin ligasar involvert i regulering av cellesyklus er APC/C (Anaphase-promoting complex/Syklosom) og SCF. 

A) Gje eksemplar på protein med funksjon i cellesyklus som ubiquitinerast av desse to E3 ubiquitin ligasane.

B) Forklar korleis APC/C og SCF regulerar ubiquitinering av desse proteina.

9. HNPCC- hereditær ikkje polypose kolorektalkreft syndromet skyldes ein kimbane mutasjon i DNA misparringssystemet. Komponentar i det same reparasjonssystem kan også være mutert i sporadisk kolorektalkreft. Kva for ein type DNA sekvens er mest mottagelig for nye mutasjonar i fall misparringssystemet er defekt, kvifor er dei det og korleis vil slike nye mutasjonar bidra til kreftutvikling? 

