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Obszerny, a zarazem lapidarny w ujęciu poszczególnych zagadnień podręcznik biologii (genetyki)
molekularnej. Wyjątkowy wśród innych tego typu pozycji, jest to bowiem nie tyle książka o faktach,

ile książka stawiająca pytania badawcze i opisująca eksperymentalne podejścia prowadzące do
uzyskania odpowiedzi. Znakomicie zilustrowana - dzięki kolorowym zdjęciom oraz doskonale skonstruowa-
nym schematom i rycinom przebieg poszczególnych procesów staje się jasny i zrozumiały. Autorka,
Lizabeth A. Aliison jest profesorem biologii w College of William and Mary w Stanach Zjednoczonych

i wielokrotną laureatką nagród dla najlepszego nauczyciela akademickiego - jej talent dydaktyczny
z całą sita uwidacznia się w tym podręczniku.

• RAMKI „CHOROBY" - zawierają opis chorób genetycznych człowieka, u których podstaw leżą
zaburzenia poszczególnych procesów zachodzących w komórkach

• RAMKI „NARZĘDZIA" - omawiają najważniejsze metody i techniki biologii molekularnej, dokładniej
opisują strategie eksperymentalne i wskazują możliwości dalszego zgłębiania wiedzy

• RAMKI „WARTO WIEDZIEĆ" - podają dodatkowe informacje o poszczególnych zagadnieniach

» PODSUMOWANIA kolejnych rozdziałów - pomagają uporządkować świeżo zebraną wiedzę
i ułatwiają szybkie jej odtworzenie, kiedy zachodzi taka potrzeba

• PYTANIA KONTROLNE zamieszczone na końcu każdego rozdziału - umożliwiają sprawdzenie
własnej wiedzy na określone tematy

» SPIS LITERATURY do każdego rozdziału - ułatwia dotarcie do dodatkowych lektur poświęconych
wybranym zagadnieniom

• SŁOWNICZEK terminów na końcu książki - podaje definicje pojęć, których wyjaśnienie może
okazać się przydatne w trakcie lektury podręcznika

Od dawna nie widziałam tak znakomitej książki do biologii molekularnej. Co więcej, jest to jej pierwsze
wydanie, nowoczesne i przystępne, a nie coś, co powstdh kiedyś i byto wielokrotnie poprawiane
i uzupełniane. Doskonały podręcznik dla studentów nie tylko biologii, ale i medycyny - przy każdym
omawianym zjawisku podany jest bowiem przykład ludzkiej choroby uwarunkowanej przez mutacje
w wybranym układzie czy mechanizmie regulacji. Znakomicie są tu omówione zagadnienia, takie jak
siRNA, piętno genomowe, struktury DNA i RNA, RNA jako katalizator itp. Jest spora część o metodach,
od analizy restrykcyjnej, klonowania i sekwencjonowania poprzez techniki analizy zmienności w populacji
i zastosowania w medycynie sądowej, po różne „omiki" (genomika, proteomika itp.), klonowanie i organizmy

modelowe. Całością tej książki mogę się tylko zachwycać.

' Ewa Bartnik, Instytut Genetyki i Biotechnologii Uniwersytetu Warszawskiego


