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1 UVOD

1.1 Starnuti

Senescence, jinakeceno starnuti, je definovano jako pokles fyziologickykonnosti
s postupujicim &em a sotasré vedouci k poklesu reprodukce, @gtu mortality, nebo
k obojimu. (Finch 1990, Abrams 1991, Rose 1991 nidal a Austad 1995a, Ricklefs 1998).
Starnuti je tér& universalni pro vSechny mnohok&iné organismy (Hughes a Reynolds
2005), i kdyz existuji organismy, kterym se starn@met vyhyba (Martinez 1997) a ty, které
jej pres rychlost ziti dokazi oddalovat Iépe, nez jinblfhles a Austad 1995b).

Délka Zivota je druhavspecificka a je to hlawnfunkce schopnostitpZiti a reprodukce
v soutzivem Zivotnim prosedi. U organism, které umiraji hlavda kvali predaci
a nebezpmému Zivotnimu progdi, se vyvinula optimalni délka Zivota, ktera jengiena
jejich specifickému Zivotnimu prasdi (Weinert a Timiras 2003).

Dnes existuje &kolik teorii, které popisuji pkoa jak ke starnuti dochazi. Tyto teorie se
daji shrnout do dvou &Sich podskupin: zakladnich (ultimatnich) teoriiokexnich
a popisnych (proximatnich) teorii mechanickych. 8aejme¢ se vyvinuly i mechanismy,
které starnuti oddaluji. Opravovani Skod je vSdkesb tim, Ze ne vSechny itky se

u mnohobui¢nych organism stale @li (nap:. neurony).

1.1.1 Evolucni teorie

Prvni, jiz neplatna, verze evahi teorie se, podle Weismanna (1891), zaobirala
myslenkou, Ze starnuti je pro organismus naprogvam®a nily by tedy existovat geny pro
starnuti. Jednim zigodi zpochyhiujicich tuto myslenku je ten, Ze kdyby existovahge
ktery by zpmisoboval starnuti, pak by vigehu vyvoje Zivota zajisté doslo k mutaci, ktera by
jej inaktivovala, coz by zvyhodnilo jedince s toutmtaci a gen by se ro#fiK tomu vSak
nedoslo.

DnesSni evoluni teorie fika, Ze starnuti nastava z dvou hlavniahvadii, (i) tlak
piirodniho vyléru klesa s ¥kem, a (ii) dlouhovkost poZzaduje udrzbu a opravu Blancoz

konkuruje fistu, reprodukci @gnnostem, které by mohly zvysit fithess (Kirkwoo@i02).



Do podskupin evoknich teorii pai akumulace mutaci, antagonisticka pleiotropie
a disposable soma teorie.

1.1.1.1 Teorie akumulace mutaci

Teorie akumulace mutaci, navrzena Medawarem (19&jisuje starnuti jako proces,
ve kterém se Skodlivé, pogdse projevujici mutace, mohou shrorda¥at v populaci a vést
ke starnuti (Weinert a Timiras 2003). V podstatutace, které postihuji zdravi v pozdnim
(poreproduknim) wku, nejsou znevyhamvany girodnim vylkErem.

Tato teorie byla zformulovana na zakiagozorovani Huntingtonovy nemoci, kde
dominantni letalni alela nebyla vigppdnim vykEru znevyhodigina, i kdyz by pro svou
Skodlivost vyselektovana bytda (Haldane 1941).

1.1.1.2  Teorie antagonistické pleiotropie

V roce 1957 Williams roz#l teorii akumulace mutaci o pleiotropni geny. \kznitak
teorie antagonistické pleiotropie ukazujici na metekteré mohou zvyhodnit Zivot jedince
v mladi a naopak znevyhodnit ve i$talento typ mutaci bude v populacifagnositiovan,
tedy pgevazi nad mutacemi negatévnovliviujicimi mladého jedince a zéarave

zvyhodiujicimi jej ve stéi (Hughes a Reynolds 2005).

1.1.1.3  Disposable soma teorie

Specialnim fipadem antagonistické pleiotropie je “disposablemao teorie”
rozpracovana Kirkwoodem (1977).

Teorie je zaloZena nagrpokladu, Ze udrzba a opravaiky jsou metabolicky natme,
a Ze metabolické zdroje damé k reprodukci neni mozno pouzit na udrzbu avopbanky.
Skody se hromadi v fiae a znamenaji pro ni starnutéjgadré smrt (Hughes a Reynolds
2005).

Kirkwood (1993, 1997) zvazoval, Ze je bezvyznamme@stovat filiS mnoho energie na
adrzbu, kdyZz Sance Zzit dlouho je mala. Pro vSedmyy organism existuje rovnovaha
mezi udrzbou a reprodukci. Kdyz se zlepsi Zivotdminky, a tim Sance pro delsi Zivot, je



uzitetné posunout rovnovahu, grem Kk Udrzb; tak se prodlouzi reproddki obdobi
a zpomali se starnuti (Le Bourg 2001).

1.1.2 Mechanické teorie

Mechanické teorie se zaobiraji popisem mechahiskteré z@sobuji starnuti
organismu. €chto teorii se za dobu, kdy je starnuti v zajmukwuyau, vytvdilo mnoho, ale
v dnesSni dob se uznava jen &kolik z nich. Mezi ®Z pati oxidativni stres, buigna
signalizace, glykace, zimy v genové expresi — proteinova degradace a orgegéjem
potravy. Mezi teorie, které nebyly experimentajotvrzeny, a byly donedavna uznavany,

pafily “rate of living” a kraceni telomer.

1.1.2.1 Oxidativni stres

Teorie oxidativniho stresu, kterou vyfddHarman (1956)iik4, Ze volné kyslikové
radikaly, tvaené vnitrobuaéné pii normalnim vyuzivani kysliku metabolismemiky, hraji
zakladni roli v procesu starnuti, které je nasledka&imulaci Skod zjsobenych reaktivnimi
druhy kysliku (ROS). Harman teorii volnych radikgozdji rozsitil o misto, kde vznika
nejwtsi mnozstvi Skod, tedy v mitochondriich (Harman/2)9 Mitochondrie produkuji
nesrovnatel#é vétSi mnozstvi ROS, protoze zde dochazi az k 90% eimokysliku buikou
(Perez-Campo et al. 1998). ROS zasahuji i ostasti buiky, kde posSkozuji proteiny, lipidy
i jadernou DNA. Nkteré enzymy, ozr@vané jako antioxidanty, dokazi zmirnit Skody
zpusobené oxidmim stresem. Nd&p u hmyzu jde o superoxid dismutdzu (SOD), ktera se
urgj nachazi ve dvou formach, nebo katalazu (CAT). Z#da Ze dleZitou roli ma
i methionin sulfoxid reduktaza (MsrA), ktera je epma opravovat oxidované proteiny
(Hughes a Reynolds 2005).

Je prokdzano, Ze omezertijmu potravy zpomaluje rychlost vzniku oxidativni§kod
v DNA, proteinech a lipidech, a tim zpomaluje stdim zviat v reduknim dietnim rezimu.
Predpoklada se, Ze je to diky snizeni produkce vblmgdikati v mitochondriich vitiznych
tkanich zvifete v dietnim rezimu (Gredilla a Barja 2005). Hiub&idie uéily jako nejwtsi
zdroj ROS¢tvrtou fazi dychaciho cyklu (Boveris a Chance 19%3¢ré jefizena rychlosti
prostupovani protanpies vnitni mitochondrialni membranu (Brand a Murphy 19&4tim



vS8ak neni znamo, jakym uagoben je zahrnuto omezeniijmu potravy v regulaci
prostupovani protanpres membranu.

DalSim zmisobem, kterym by mohl omezeniijpm potrav redukovat Skody @gobené
oxidativnim stresem je aktivace antioxidanObjevuji se ale studie, napkrysich jater
a srdce, mySich kosternich syaimozku, srdce a ledvin, které nedokazi fgapopsat vztah
mezi antioxidanty a omezenynitijonem potravy, a jagntak ugit antioxidanty jako faktory

snizujici oxidativni Skody u zkat v dietnim rezimu (Gredilla a Barja 2005).

1.1.2.2  Bunécna signalizace
a)signalni draha inzulinu

Uloha inzulinu ainzulinu podobnychistovych faktoli (IGF) v regulaci starnuti je
povaZzovana za evaioé konzervovanou (Clancy et al. 2001)isBbeni &chto signalnich
drah se da zkoumat na mutantech nesoucich mutas& prurcené signalni draze.
Drosophila nesouci mutacchico (gen chico koduje inzulinovy receptorovy signal, ktery
pusobi v inzulin/IGF signélnich drahach-1I1S) prodljguzivot u homozygdt o 45%,
u heterozygdt o 36% (Clancy et al. 2001). Mutace v insulin patgdh receptorecliinR)

u Drosophily zpisobuje trpaséii vzrist, ale prodlouzi Zivot az o0 85% (Tatar 2001).
Homologem InR je u savé inzulinovy receptor a u ldi&ka je todaf-2. Mutace daf-2
prodluzuje délku zZivota @aenorhabditis elegansa dvojnasobek oproti divokému typu
(Kenyon et al. 1993).

U opic bylo prokazano, Ze jedinci v omezeném paotiav rezimu jsou citligjSi na
inzulin nez kontroly (Ramsey et al. 2000).
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Rizeni dlouhowkosti 1S signalnimi drahami tiznych drulii Zivogichi. Podle Katic a Kahn 2005



b) dalSi signalni drahy

SniZzeni aktivity genumethuselah u Drosophilyzpisobuje piblizné o 35% vysSi
pramérnou délku Zivota a zarosiezvySuje rezistenci kiznym formam stresu, zahrnujicim
hladowni, vysokou teplotu, paraquat a volné radikaly (einal. 1998). Produktem genu
methuselahje transmembranovy G-protein a je tedy mozné, Awvivje rekteré signalni
dréhy.

1.1.2.3 Zmény v genoveé expresi, proteinova degradace

Neustaly turnover vnitrobwinych proteiti ma zakladni roli pro udrzovani bigme
homeostaze a regulaci funkci mnohosainych organism (Martinez-Vicente 2005). Starnuti
je spojeno se snizovanim rychlosti degradace miptaidnes jest stdle nejsou znamy
mechanismy, které zde hraji hlavni roli (Martinezeénte 2005). NiZe se jednat oidledek
deregulace genové exprese, deregulace je jednimnZzmych mechanistn které zvysuji
poSkozeni DNA a v kord@ém disledku mohou vést k batnému poskozeni a smrti (Bahar
et al. 2006). Starnuti vede k pogminé genové expresi¢rito znendm mize Uplé nebo

Caste&né zabranit omezenitpmu potravy.

1.1.2.4  Glykace a glykooxidace

Tato teorie starnutiika, Ze tkéové a bumncéné Skody, zfisobené neenzymatickou
glykaci, Maiilardovymi reakcemi a naslednymi Upnawanakromolekul, jsou povaZzovany za
jednu z picin starnuti (Kristal a Yu 1992; Weindruch et al.02Q. Maillardovou reakci
pomalu vznikaji toxické a reaktivni slkeniny pgevazg neznamé struktury, které se
nazyvaji koncové produkty glykace (advanced glygeagnd products, AGEs) (Weindruch et
al. 2001). AGEs se mohou spojit s proteiny a timisppit tuhnuti pojivovych tkani nebdip
navazani nadktera mista bitky mizou vyvolat zasgtlivé reakce a stimulaci tvorby volnych
radikali. Hlavni princip jejich patologického upobeni sp&iva v navazani AGEs na
receptory bu&ného povrchu, zahrnujici i specificky receptor f@GEs (RAGES). Bylo
jasre prokdzano, Ze navazani AGEs na RAGESfsppuje patologické zény v mnoha
cilovych buikach (Weindruch et al.. 2001). Obsah AGEs zvySuggi.nhyperglykemii
(Suji a Sivakami 2004).



1.1.2.5 Omezeny prijem potravy

Omezeni gjmu potravy, aniz by doSlo k nespravné vyZigpodvyziw), dosahuje
z hlediska provathych experimerit nejsoudrzgjSich vysledk v prodluZzovani jak
maximalni, tak pimérné délky Zivota utrznych Zziva@&isnych druli, od kvasinek
a bezobratlych az po savce. Omezetijmu potravy prodluZzuje délku Zivota u evoig
rozdilnych organisiin a proto je tento mechanismus povazovan za ém®lypivodni
(Patridge a Brand 2005). Toto tvrzeni ale nyni gophovani dalSich modelovych organism
vystavenych omezenémduijnu potravy. Ato - u DBA/2 linie mySi (Forster at. 2003),

u mouchy domaciMusca domestica)vrtule velkohlavé Ceratitis capitata)a octomilky
(Drosophila melanogater) dokazuje, Ze tento fenomén neni universgifijatelny. U vySe
zmirénych druli je vliv omezenéhoifjmu potravy na délku Zivota nasledujici — negdtivn
vliv na dlouho¥kost u mouchy, neutralni u vrtule a pozitivni nedpSe vesgs neznamy
u octomilky (Mockett et al. 2006). Jako vy#eni od Bourga a Minoise (2005¥ighazi
mySlenka, Ze druhy, které jsou schopné rychlénimprostedi, nemusi byt schopné
prodlouzit délku Zivota na zaklacdmezeného ifiimu potravy, protoZe opustit nehostinné
prostedi je pro B mért energeticky narmmé treSeni. Proto dkteré druhy much
(D. melanogaster, C. capitata a M. domestigeegeziji dlouho pi omezeném fjmu
potravy, protoZze mohou snadno opustit nehostinoétedi. Podobné chovani séetdva

i u migrujiciho ptactva.

Pro omezeny ifljem potravy niZzeme pouZzit ijiné oziani ato kalorické omezeni
(caloric restriction, CR) nebo dietni omezeni (@igtrestriction, DR). Mezi¢mito dwma
nazvy je rozdil. Pokud dochéazi ke CR, je to omep#ijru kalorii jako celku, bez ohledu na
jednotlivé slozky potravy. DR pak rozliSuje mezidiotlivymi sloZzkami potravy
a vyhodnocuje jejich vyzivové faktory. Masoro (1988edl, Ze prodlouzeni délky Zivota
zavisi na snizeni mnozstvi kalorii jako takovéneana jednotlivych slozkach diety. DalSi
studie vSak prokazaly, Ze kdyZz dojde k omezeniembtv potra¥, dojde ke snizeni
produkce ROS v mitochondriich a ke snizeni Skod\WMDBtejre, jako @i celkové kalorické
redukci (Sanz et al. 2004). Pokusy byly vedeny azakladni stavebni kameny protein
(aminokyseliny), kde jsou vysledky p&kud nesourodé. Masoro (1989) uvadi, Ze omezeni
methioninu nehraje roli v prodluzovani délky Zivgia CR. Omezeni methioninu v potrav

ale prodluzuje délku Zivota u krys (Orentreichetl893).
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DR miZe msobit vice neZz jednim #pobem v prodluzovani délky Zivota, to
s rozdilnymi Zivinami hrajicimi roli viznych mechanismech (Patridge et al. 2005). Coz

potvrzuje studie na octomilce, kde CR nema Zadiwnd délku Zivota (Lee et al. 2008).

1.1.2.5.1 Mechanismy iniciujici a kontrolujici odezvu na CR

Existuji d@ moznosti jak miZze omezeny ijjlem potravy prodluzovat délku Zivota.
Prostednictvim nervovych nebo endokrinnich signa tkani citlivych na Ziviny nebo
prostednictvim pimé citlivosti buk na Ziviny (Patridge et al. 2005).

Mechanismy, které byly zahrnuty do zpiestkovani prodlouzeni deélky Zivota
v odpov¥di organismu na DR jsou: spofey transport kodovany genenindy,
inzulinovy/IGF-like signélni dradhy (1IS), Rpd3 dedglaza, dSir2 (silent information
regulator) protein deacetylaza a rapamycinove siguoiadhy (TOR — target of rapamycin).

Mutacelndy v heterozygotnim stavu prodluzuje délku Zivotayasamic tak u sanikt
octomilky (Rogina et al. 2000). Mutacdndy prodluzuje délku Zivota snizovanim rychlosti
mortality, ktera se sékem zvySuje (Marden et al. 2003), zatimco DR zwy%lglku Zivota
koordinovanym sniZzovanim rychlosti mortality ve e8e&kovych kategoriich (Mair et al.
2003), coz nazrtaije, Ze tyto dva mechanismy prodluzuji délku zivjotgmi zpasoby.

U Drosophily IS signalni drahy regulujitst a koordinuji jej se zasobovanim Zivinami
béhem obdobi trstu (Brottion et al. 2002). Mutaaghico uoctomilek hraje dlezitou roli
v IIS. Pokud se homozygotni satky schico mutaci vystavi DRuzné redénymi roztoky
potravy, jejich maximalni délka Zivota se objevii yySSim mnozZstvi potravy v roztoku nez
u kontrol. A naopak, ib mnozstvi potravy maximalizujici délku Zivota kosiam dochazi
u musek s mutaaihico ke zkraceni délky Zivota (Clancy et al. 2002)3ehoz vyplyva, Ze
samiky s mutacichico jsou ¢ast&né potravié omezeny jejich genotypem. Nebo, dgco
samiky jedi még nez kontroly anebo, Ze IIS signalni drahy awliy odpowd
dlouhowkosti vzhledem k fijmu potravy (Partridge et al. 2005).

U kvasinek odstrafmim genu, kodujiciho histonovou deacetylazu (RpaB)diouzime
délku Zivota. B vystaveni takto mutovanych kvasinek DR nedochkétalSimu prodlouzeni
Zivota, coz nazniaje, Ze Rpd3 ma ulohu ve zpriestkovani odpoidi dlouhowkosti na DR
(Jiang et al. 2002). Podobné vysledky byly ziskiamiprosophily.

Gen SIR2, ktery kéduje protein deacetylazu, bylétaken jako zprogedkovatel
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v prodlouzeni délky Zivota dietnim reZzimem. U kvesi ma zvySeni exprese SIR2 za
nasledek prodlouzeni Zivota, ale u SIR2 nulovychtamii uz k prodlouZeni i DR
nedochazi (Lin et al. 2000). Ale zda se, Ze SIR# nezbytny pro prodlouzeni délky Zivota,
jak ukazaly d¥ dalSi linie kvasinek, které s mutaci v SIR2 vykadg normalni délku Zivota
pii snizovani glukozy v podavané potégiKaeberlien et al. 2004).

TOR signalni drahy interaguji s IS signalnimi drah pi kontrole fistu a se
zasobavanim zivinami (Colombani et al. 2003). AtapmusSek s mutaahico, odpo¥d’ na
mnoZstvi potravy v ovlivéni délky Zivota wtila TOR jako zprosedkovatele této odpédi
(Kapahi et al. 2004)Rizeni TOR signalni drahoutre ovlivnit stravovaci chovani a nebo
piimo ovliviiovat citlivost na Ziviny. Zda se, Ze TOR auton@morliviiuje citlivost buk na
Ziviny v tukovém glese larev a neautonommeguluje fist u ostatnich tkani. Je mozne, ze
zpasob, jakym tyto regulace probihaji, je v upravovamipustnosti IIS liganddo cilovych
tk&ni (Colombani et al. 2003).

1.1.2.5.2 Mechanismy redukujici rychlost mortality

To, jak pisobi omezenyifjem potravy na prodlouzeni délky Zivota, je st@ti@zkou a to
nefili§ snadnou. Kaskady zm, které jsou spudty, nejsou stale vSechny znamy
a samoiejm¢ se mohou i navzajem oviievat. VySe zmiéné mechanicke i evaini teorie
vzajemrg souviseji a odhalit funce jednotlivych mechanigonoto neni filis snadné.

Dulezitym hlediskem je &k, ve kterém zé&neme s omezovaninkipnu potravy a jak
dlouho tento rezim nasledrudrzujeme. Samaajmé musi byt zachovan zakladnfijem
Zivin. Pozitivni &inky byly pozorovany $ zahajeni dietniho rezimu v mladi i veextnim
véku (Gredilla a Barja 2005), ale u starSich jedinbyl zaznamenan trend ajrgy
(Foster et al. 2003). Wt8iny hlodavé 30-50% redukce kalorickéhdipnu v raném obdobi
Zivota (1-3 mdsice ¥ku), ktera zjisobi opozdni ristu, vede k prodlouzeni maximalni délky
Zivota 0 30-50% (Ramsey et al. 2000xkhnlik studii bylo ¥novano omezenémutipnu
potravy ve starSiméku pokusnych zwat. Nag. u dlouho¢kych mysi byla dieta nasazena
v jejich stednim ¥ku a vysledné prodlouzeni maximalni délky Zivotdoby 10-20%
(Weindruch a Walford 1982).
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1.1.2.5.3 Vztah CR a reprodukce

Prodlouzeni délky ZivotaipCR je obvykle spojeno se snizenim plodnosti @raff)
(Patridge et al. 2005). Jako mozné \&kni Skodlivého vlivu reprodukce na organismus se
povazuje bd’ to, Ze dochazi k alokaci energie mezi reprodukapravami - adrzboucla
nebo protoze idmo negativl piasobi na organismus (Partridge a Gems 2002, Barnes
a Partridge 2003).

Zda se, Ze mnozstvi potravy reguluje trade-off m@pidnosti a dlouhaikosti es
pusobeni insulinu. Neni vSak zcela jisté, zda je @&ikota ovliviovana reprodukci.

Experimenty, které podpity hypotézu trade-off, pochazeji z pokuii kterych bylo
uzito Drosophil s mutacichico. Chico hraje svou roli v signalnich inzulinovych cestach.
Dietni reZzim CR prodlouzil délku Zivota divokym typ octomilek, ale nesh Zadny &inek
na typy s mutacihico (Clancy 2002). Coz tedy nazhge, Ze dlouhotkost je ovlirtna
stejnou signalni cestou jako mutadaco, tedy signalni cestou inzulinu. Podébpisobi
histon deacetylazovy germpd3.

Platnot teorie trade-off zpochyji mutace v IS spolusobicich s CR, které mohou
prodlouzit délku Zivota u mnoha modelovych orgariisale ne vzdy redukuji plodnost, to
znamena, Ze vzajemna spojitost mezi déelkou Zivga@nosti nemusi vzdy platit (Partridge
et al. 2005).

Napr. mutace waf-2 u C.elegans kodujici IS

L_ongevity
receptory, prodluzuje délku Zivota aniz by snizaval " )STS&‘SQE‘E
reprodukci (Gems et al. 1998; Kenyon et al. 1993)r.:{>";|5g“n'2ﬁ|'n@;.:> e
A obdobna situace je i Drosophily kdy ne vSechny N || Btecaten

\\/
’? Reproduction

Ve

Damage
Current Biology

zasahy do IIS, které prodlouzily délku Zivota, omesly .
reprodukci (Partridge et al. 2005).
To, Zze samotna produkce vk nezkracuje deélku

Zivota, je potvrzeno zji$him, Ze odstigovanim Tento obrazek ukazujé mozné zfisoby
regulace IS drahami navozené zivinami:1)

zarodénych bugk icelych gonad u @legans

piimé prodlouzeni délky Zivota a snizeni
nedochazi k prodlouzeni délky zivota (Hsin a Ken@sprodukce 2) relokace Zivin od tdrzby

1999). Podob® pii odstragni zarodénych burgk Pureknareprodukci3) aktivace proces
zpasobujici somatické Skody. Podle

pomoci mutacegrandchildlessnedochéazi k prodlouzenlpalrtrlolge 2 Gems 2002
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délky Zivota (Barnes et al. 2006).

Trade-off mezi reprodukci a délkou ZzZivota je pokldadza evoloni adaptaci na
periodicky nedostatek potravy. Pokud jsou podmin&yhodné a je nizké&gvivani mldat,
reprodukni dsgch bude zaji$nh snizenim reprodukce a zaravevysenim schopnosti
pieziti dokud nedojde k obnoveni hojnosti, ato bysde Sance potomstva nareZiti
(Partridge et al. 2005). Wekterych druld vodnich plostic bylo prokadzano, Ze sakyi které
byly schopny udrzet vysokou intenzitu reprodukéepotravnim stresu, vykazovaly kratSi
délky zivota. Pokud z@lo byt jejich zivotni progedi nestalé, reprodukce byla snizena ve
prosgch delSimu Zivotu (Kaitala 1991). O deset let @jizdiskal obdobné vysledky na
vitnicich Kirk (2001). Druhy, kterétphladowni omezily reprodukci, prodlouzily délku
Zivota @i CR a naopak druhy, kter&iphladowni neomezili intenzitu reprodukce, umiraly
diive v CR rezimu. AvSakdkteré druhy vodnich plostic Busnizuji nebo zvySuji produkci
vajicek bez jakéhokoliv vlivu na délku Zivota (Kaital@91l). U mouchyCeratitis capitata
mirna redukce ffiimu potravy nema vliv ani na plodnost ani na dé#kwota (Carey et al.
2002a).

Zjistoval se také vliv skladby potravy na dloukikest a reprodukci u octomilek, kde se
zjistilo, Ze roli hraje porr karbohydrai k proteiram. Maximalni délky Zivota je dosaZzeno
pii pomeru 1:16, proteiny : karbohydraty, a pokud se pquidteini zvySuje, klesa délka
Zivota. Sreprodukci je to jinak. Neépgi je @i pomeru 1:2, proteiny : karbohydraty.
Zajimaveé je, Ze pokud se ponproteimi dale snizoval doSlo k poklesu jak reprodukce, tak
délky Zivota i pesto, Ze celkovyifjem energie byl nelimitujici (Lee et al. 2008).

Je Zejmé, Ze vztah mezi reprodukci a délkou zivaiaQR je specificky pro druh, pro
populace apro prasdi, ve kterem Zziwidch Zije. NaS modelovy organismus ploStice
rumenice pospolndPyrrhocoris apteruspati k druhim prizpasobenym na stalé Zivotni
prostedi se stalou zasobou Zzivirétsinou v podob lipovych seminek. f#dchozi pokusy
ukazaly, Ze délka Zivota samic je modulovana signélpars intercerebralis mozku
(insulinem a dalSimi, zatim nezndmymi faktory) gos allatum (juvenilnim hormonem),
ale vliv €chto signail nesouvisi s plodnosti (Hodkova 2008). Aktivita pres allatum je

stimulovana gijmem potravy (Hodkova 1982, Hodkova et al. 2001).
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OvSem vztah omezenéhdijmu potravy, dlouhodkosti a reprodukce u tohoto druhu
nebyl zatim prostudovan. Cilem mé prace je prasiitzyliv omezeného iljmu potravy na

délku Zivota a reprodukci u plostice rémice pospolné. apterus.
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2 CILE PRACE

Cilem této bakai&ké prace bylo a¥it vliv omezeného fijmu potravy na délku Zivota
a reprodukci u modelového organismyrrhocoris apterusZzjistit vliv raznych potravnich

rezimi na kladeni a dlouha@kost.

2.1 Vztah mezi potravnimi rezimy a délkou Zivota

— zjistit délku Zivota u modelového organismuizrych potravnich rezimech

2.2 Vztah mezi potravnimi rezimy a reprodukci

— zjistit vliv raiznych potravnich rezitnna délku reprodudniho a poreproduiho

obdobi, intenzitu reprodukce (¢t vajiek/den) a plodnost (celkovou produkci ¢aK)

2.3 Vztah omezeného prijmu potravy, reprodukce a dlouhovékosti

— zjistit zda omezenyfflem potravy ovliviuje vztah mezi reprodgkimi parametry

a délkou zivota
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3 MATERIAL A METODY

3.1 Modelovy organismus

K provadnym pokusm se jako modelovy organismus pouZzivaly samiceénice
pospolné Ryrrhocoris apterus (L.) z podadu ploStic (Heteroptera). Jednalo se
o nediapauzni jedince, kfebyli od Uplného z&tku vyvoje drzeni v termostatechi p
konstantni tepl@t26+2 °C. S¥telny rezim byl 18 hodin s#¥la a 6 hodin tmy, tento reZzim se
nazyva dlouhy den — long day, LD. Jedincéehito podminkach nenastupuji do diapauzy. Od
vajicek az do patého instaru byly ploStice drzeny v@galitrovych lahvich na lipovych
seminkdch ad libitum a ved PloStice prodava 5 instak pred imagem. Kazdy instar
absolvuje zhruba v jednom tydnUerstw vylihla imaga byla izolovana a prvni den drzena
jen na vod. DalSi den dostala potravu, lipova seminka, alpade girazeného dietniho
rezimu za stéléftomnosti pititka s vodou a separovana do Petrifgekn Délka drZzeni na

omezenémiflimu potravy viz. jednotlivé pokusy.

3.2 Méreni prijatého mnozstvi potravy

V nekterych pokusech se mnoZstiijaté potravy zjiovalo nepimo podle mnozZstvi
exkremeni. Kazda jednotliva plostice #a ve spodnicasti Petriho misky filtréni papir
o stejném piméru jako vnitni prostor Petriho misky (cca 7 cm). Papirky bybpuasény
roztokem fenolftaleinové maédv ethanolu. Vykaly tviily na napustném papirku barevn
odliSitelné plochy (viz. Obr. 1), které bylo moznwiit. Plochu odbarvenou exkrementy
jsem n&fila pomoci PHOTOSHOPu a funkcarbitrary area. U kazdého réeni jsem
provadtla novou kalibraci, aby nedochazelo k velkym chyb@drimar@ ziskané hodnoty
byly v pixelech. Diky porovnani s kalibraci jsenxgdy mohla pevést na jednotky plochy.
Postup pepaitu byl nasledujici.

X...plocha v mrh
y....plocha v pixelech

x=y/146,4
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Obr.1.:Ukézka filtraniho papiru
napu&ného fenolftaleinovou
modki. Swtlé plochy jsou

odbarveny exkrementy.

3.3 Pokusy

VSechny pokusy iy podobné provedeni. LiSily se v dietnich rezimegohétech samic
a pogfipadt sledovanymi hodnotami. Jednotlivé potravni reZijpgm zd&ala nefit prvne
v delSich¢asovych Usecich, abych mohla zjistit, kde se vygkwicitd hranice, kdy dochazi
k rychlému vyhynuti v @isledku podvyzivy. Jednotlivé rezimy jsou popsaraeni

Potravni rezim Charakteristika — doba na seminkéch

1 x tydrg 1 x tydré na 24 hod
2 X tydrg 2 X tydré na 24 hod

1 hod dena 1 hod ve 24 hod

2 hod dena 2 hod ve 24 hod

3 hod dena 3 hod ve 24 hod

4 hod dena 4 hod ve 24 hod
Kontrola Ad libitum

Pro kazdou skupinu plostic jsemeéla zavedeny protokoly, do kterych byl zaznamenan
zatatek pokusu, tedy den jejichrgreny na imaga, podavani a odebirani semineketpo
vajicek, doba, po kterou byly plostice drzeny na FR dfoestriction), imrtnost affpadné
neaiekavané udalosti (n&pitk, poraréni, nemoc).

Pri kazdém pokusu se dbalo na dodrzovani stejiéasovych period mezi podavanim
a odebiranim potravy. Rezimy se dodrZzovalytznécasova obdobi, viz. jednotlivé pokusy.
Podavani a odebirani potravy probihalo po celowdmn&enou jako doba na omezeném
piijmu potravy. Vajtka se péitala kazdy den v pracovnim tydnu, ne uz o vikehdec

Doba jednotlivych pokus se pohybovala v rozmezi 4 — Sstoi. Dohromady byly
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provadny tii pokusy g omezeném f)jmu potravy. Prvni dva pokusy bylyieukEZzné,
abychom zjistili jaké rezimy budou nejvhagii. Proto u nich nebyl pouZzit velky @et
jedinai. U pokusu posledniho jsme q@ jedin@ zvysili, aby bylo mozné iesréjSi

statistické vyhodnoceni.

Pokus 1 Pokus 2 Pokus 3
N plostic @ ve skuping 10 10 30
Chov CHF29LD CHF?LD CHF16LD
Potravni rezimy 1x,2xtyds 1,2,3,4hoddern 2,4 hod dend
+ kontrola + kontrola + kontrola
Doba potrav. rezimu Cely zivot 31 dni 65 dni
Exkrementy méreny nendreny nendreny

CH = pivod vzorku (Chelice)
F+¢islo = pa@et generaci v laboratornim chovii glouném dnu (LD)

3.4 Grafické zpracovani a statistika

Na tvorbu grai byly pouzity programy Open Office Calculator, Missoft Excel
a GrandPad Prism4. V jednotlivych grafech je vyabra pimér+tSEM. Na statistické
vyhodnoceni bylo pouZzito tésjednocestné ANOVY s Tukey post-testem. Long rask byl
pouzit na porovnaniikvek prezivani mezi jednotlivymi skupinami.

Plostice, které utekly, nebo zesty velmi brzy z dvodi nemocic¢i manipulace se do

statistického vyhodnoceni nez&fiavaly.
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4 VYSLEDKY

4.1 Prijem potravy béhem 2-3 reprodukcnich cyklli méreny

plochou exkrementl
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Plodtice 9 Plodtice 10
0 10 80 10
60 70 1o &
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Plodtice 13

=3
3
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S

Plostice 14
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Cervené sloupce znazwiji potet vajiek.
Spojnicecernych bod ozna&uje mnozstvi vykai.

Kazdy graf je vytvéen pro jednu samici.

Obr. 2.: Rijem potravy Bhem 2-3 reprodutnich cykli u Pyrrhocoris apterus.
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100 0

o 1 2 3 4 &5 B8 F B 8 10 11 12 13 W g 1 2 3 4 &5 & T 8 9 10 11 12 13 4
days after imaginal ecdysis days after imaginal ecdysis

(e 3. Piijem potravy {4 ) a tekutin (B)-u reprodultfmich brachyptemich samitek P apterns podle Sula-et-al {19981

Grafy zobr. 2. znazauji prabéh prijmu potravy u 15 reproduktivnich satek
P. apterusNa tSirg grafi je vidét trend, kdy santka prestane fijimat potravu a posléze
dojde k vykladeni vajek. Tyto vysledky jsem porovnavala s vysledky poSigdy et al.
z roku 1998, kde byla &ena aktivita pijmu potravy a tekutin u brachypternich reproghek
aktivnich saniiek P. apterus.

Pfi srovnani nizeme vidt jasnou podobnost fio¢hu @ijma potravy a tekutin, coz

potvrzuje spravnost pouzité metodyieni @ijmu potravy pes mnozstvi exkremeit
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4.2 Vliv omezeného prijmu potravy na produkci vajicek, mnozstvi

exkrementu a délku Zivota

120+ A
b b I Vaj / zivot
== Vaj/ den OP
100+ mm Exkr / den
b I Délka zivota
g 804 a
60
o
O 401
204
0-

A B C A B C A B C A B C
Potravni podminky

Obr.4.: Vliv omezenéhoifjmu potravy na produkci vajék, mnozstvi exkremelnia délku Zivota.

A — seminka 1x tydhna 24hod, B — seminka 2x tydna 24 hod, C — seminka ad libitum, N = 8-10 prdieau skupinu
Rozdil mezi piméry: Jednocestna ANOVA, Tukey post test. SignifikgmdliSné hodnoty jsou ozdeny fiznymi pismeny
nad sloupci.

Na €chto grafech vidime vliv omezenéhtijmu potravy na mnozstvi vagk, mnoZzstvi
exkremeni resp. mnozZstviijaté potravy a délku Zivota. Hodnoty kontrol (&gitum)— C —
byly brany jako 100%. Vidime, Ze &t vajiek na den ovipozice je u skupin A (seminka 1x
tydne) i B (seminka 2x tyd¥) signifikantre mensi nez u kontrol. Skupina A a B se vtpo
vajicek na den ovipozice signifikartmeliSi. Ri porovnani s p&tem vajtek za cely Zivot se
hodnota u skupiny B nachazi mezi AaCii Rrovnani délky Zzivota s mnozstvim
nakladenych vajek za zivot je patrné, Ze ploStice s omezeovanyjiimem potravy sice

zkracovaly délku Zivota, ale m&mez omezovaly get nakladenych vajéek.
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4.3 Vztah mezi mnoZstvim exkrementu,

a délkou zZivota

=Y
o
(=)

[
N
g1

=
©
(=)

7.5

5.01

2.5

Vajiéka/den ovipozice

0.0

75

100

125

150

175

Exkrementy/den (mm ?)

200

160,
140
1201
1001
80
60
40
20

Délka zivota (dny)

intenzitou kladeni

e A
° o e B
° ° ° e
L] °
e o
° °
°
® [
°
LI )
° .
° [ o

0

75 100 125 150 175 200

Exkrementy/den (mm 2)

Obr.5.: A - Vztah mezi mnozstvim exkremematintenzitou kladeni.B —Vztah mezi mnozstvim erkeati a délkou Zivota.
A - seminka 1x tydhna 24hod,B — seminka 2x tyina 24 hod, C — seminka ad libitum
N = 26; A: Linearni regrese?:r 0,69 K 0,0001, B: Linearni regresé.:r0,0S P=0,2753 (NS)

Z grafu je vidkt, Ze existuje pogrné silna korelace mezi mnozstvim vykaksp. pijaté

potravy a potem nakladenych vajék (P= 0,69). Korelace mezi délkou Zivota a mnozstvim

prijaté potravy je velmi slab& a nesignifikantniceghoz vyplyva, Ze mnozstvi potravy neméa

vliv na délku Zivota u plosticB. apterusale méa vliv na mnozstvi nakladenych vek.
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4.4 Vliv denniho omezeni prijmu potravy na délku zivota - predbézny
pokus

100 3
— 1h denn é
804 — 2h denn é
< —— 4h denn &
= 60 = Ad libitum
NG
>
N 404
(O]
H .
o
204
C 1 1 1 1 1 1

0 30 60 90 120 150 180
Dny po svle éeni na imago

Obr.6.: Vliv denniho omezentiifmu potravy na délku Zivota +edhEzny pokus
Svisla¢ara oznéuje konec omezovantimu potravy.
Median: 1h=22,5 (N=10), 2h=112 (N=10), 4h=116 (N=8) lib=108 (N=11)
LONGRANK TEST: 2h vs ad lib P=0,3456 (NS), 2hars P= 0,02035 (NS), 4h vs ad lib P= 0,0445, skaih nebyla
hodnocena vzhledem k vysoké variabilit

Tento pokus byl proveden jakegaibeZzny s malym p&tem pokusnych zyéat (N=40). Bi
tomto pokusu byla potrava omezovana od &iié jedince na imago po dobu jednoho
meésice. Konec omezovanfipnu potravy oznéuje svislacara. U skupiny 1h degnvidime
velkou variabilitu v délce Zivota,ékteré ploStice z této skupiny se nedozily neomelzené
piijmu potravy a pokud se doZily, jejich délka Zive {iliS neliSila od kontrol ad libitum.
Vidime zde také, Ze pouze skupina 4h derita signifikantrd déle nez kontroly ad libitum
(P=0,0445).

Podle ¢&chto vysledk se jevily vhodné na dalSi pokus skupiny 2h a 4tméleOmezeni
piijmu potravy na 1h derrse jevi jako podvyZiva.
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4.5 Vliv denniho omezeného prijmu potravy na produkci vajicek -

predbézny pokus

b b 3 Omezena potrava (1 m ésic)
a I Potrava ad libitum

Zivot
(o]
(@]
<

Vajiéka/

1h A 1hB 2h 4h  Kontrola
Dostupnost potravy (h / 24 h)

Obr.7.: Vliv denniho omezenéhdijonu potravy na produkci vajek — gedi®zny pokus.

N=9-11 ve skupi#

Rozdil mezi piméry: Jednocestna ANOVA, Tukey post test. SignifikgrmdliSné hodnoty jsou ozéany fiznymi pismeny
nad sloupci. Skupina 1h nebyla vyhodnocovéana vaniek velké variabilit (LhA:N=6 - nekladouci samice; 1hB:N=4 -

kladouci samice).
U kontrol nikdy nedoSlo k omezentipnu potravy. Obdobi omezenéhtijmu potravy je ozn&no jen pro srovnani

s ostatnimi skupinami.
Z téchto grafi je patrné, Ze samice ploStic, drzené jedeisicmna omezenémiipmu

potravy, kladly v obdobi omezovanéhtijmu potravy méa nez kontroly ad libitumCim

vice byla potrava omezena, tim mésamice kladly. Skupina 1h byla velmi variabilni,

a proto zde doSlo k rozkni na podskupiny A a B, kde skupina 1h A ri@ta s kladenim

a skupina 1h B ano. Vidime zde signifikantni rozdfoitu vajicek za Zivot mezi skupinou

2h a 4h, i kdyz pmérny patet vykladenych vagiek byl u skupiny 2h nizSi nez u kontrol,

é

tento rozdil nevySel signifikantnziejme kvili malému pdtu jedindi a velké variabili.
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4.6 Vliv denniho omezeni prijmu potravy na délku Zivota,

reprodukéniho a postreprodukéniho obdobi
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Obr. 9.: Vliv denniho omezenéhdijmu potravy na
délku reproduni aktivity.

Svisla¢ara oznéuje konec omezovaniipmu

potravy. Median: 2h= 84,5 (N=28), 4h= 74,0 (N=28),
Ad lib= 70,0 (N=29); Logrank Test: 2h vs Ad lib
P=0,0155, 2h vs 4h P= 0,055 (margirgdNs), 4h vs
ad lib P=0,5527 (NS)

27

Obr. 8.:Vliv denniho omezeniigmu potravy
na délku Zivota.

Svisla¢ara oznauje konec omezovankimu
potravy. Median: 2h= 94,5 (N=30), 4h=113,5
(N=30), ad lib= 96,5 (N=30) Logrank Test:
Kftivky piezivani se signifikantnnelisi (P=
0,4133)
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Obr. 10.: Vliv denniho omezenéhtijmu potravy na délku
post-ovipozice.

Median: 2h= 11,5 (N=28), 4h= 33,5 (N=28), ad lik=(
(N=29); Logrank Test: 2h vs ad lib P=0,0078, 2k
P=0,00479, 4h vs ad lib P=0,5358 (NS)



Obr. 8 jiz pati k tretimu pokusu, do kterého byly podle vyslédkpedchozich pokus
vybrany skupiny 2h derina 4h den#&, které jak se zdalo nezkracovaly nebo prodluzovaly
délku Zivota viz obr.6. Bylo pouzitoitsi mnozstvi pokusnych zeit (N=90). Svisl&éara zde
opét zn&i konec denniho omezovanfijmu potravy, vtomto pokusu vSak byla potrava
omezovana po dvojnasabdelSi dobu (65 dni) nez wgdkeZném pokuse (31 dni). Z grafu
vidime, Ze délka Zivota se mezi skupinami signifik& neliSi. Nedoslo tedy k potvrzeni
oc¢ekavani prodlouzeni délky Zivota jako v pokustedi®zném. Pekvapiw se zda, ze
omezovani fijmu potravy nema na délku Zivota plostice vlivkpd nedojde k podvyziv
viz obr.6 skupina 1h degn

Na obr.9 je znazosmo mnozstvi kladoucich samic resp. kladenitbgnu dosglého
Zivota — dny po svlékani na imago. Svisié@ra zde znazaéuje ukorteni omezovaného
piijmu potravy a fechod na ad libitum (po 65 dnech). Patrné je, ipisia 2h dentikladla
déle, nez ostatni dwskupiny. Signifikantni je rozdil mezi 2h dena kontrolami ad libitum
(P=0,0155) a marginannesignifikantni mezi skupinami 2h dena 4h den& Skupina 4h
denrg kladla o trochu déle nez kontroly, ale ze statkgtho pohledu se nejedna o vyznamny
rozdil.

Na obr.10 je ukdzana délka post-ovipozice (dny konteni kladeni) u jednotlivych
skupin. Patrny je rozdil mezi skupinou 2h dearostatnimi démi skupinami. Rozdil vySel
signifikantni jak u 2h derinvs kontroly ad libitum (P=0,0078) tak u 2h déns 4h dena
(P=0,00479). Skupina kontrol ad libitum a 4h dese vyznamé& neliSi. Skupina 2h degn
méla reproduktivi aktivni obdobi tér cely Zivot a zkraceni délky Zivota bylo na ukor
post-ovipozéniho obdobi.
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4.7 Vliv denniho omezeného prijmu potravy na produkci vajicek

a intenzitu kladeni
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Obr.11.: Vliv denniho fijmu potravy na produkci Obr.12.: Vliv denniho fijmu potravy na intenzitu
vajicek. reprodukce.
N=28; Rozdil mezi prmeéry: Jednocestna ANOVA, N= 30 (pro kazdou skupinu); Svistara oznauje konec
Tukey post test. SignifikanérodliSné hodnoty jsou omezovani fijmu potravy.

ozna&eny fiznymi pismeny nad sloupci.

Obr.11 znazatuje paet vajiek za Zivot a zarowemnoZstvi vajiek i omezovaném
piijmu potravy a po fechodu na ad libitum. Vidime, Ze s vajiek u kontrol a skupiny 4h
denré se téndi nelisi, i kdyZ u skupiny 4h dedije paet vajtek nepatra vysSi. Skupina 2h
denrgé nakladla v piiméru signifikantrd méreé vajicek jak za Zivot, tak dhem omezeného
piijmu potravy nez skupina 4h deninkontroly ad libitum.

Na obr.12 jsou znazokny zmeny v intenzit reprodukce v gibéhu reprodukniho
obdobi plostice. U skupiny 2h denfe zajimavé, Ze intenzita se zvySila na maximalni
hodnotu v okamziku, kdy ploStice dostaly potravu lddtum, tedy v dob, kdy denni
produkce vajiek u kontrol znéné poklesla. Kontroly dosahly maxima vé&ku ovipozice.
Skupina 4h derintaké zvysila produkci vajek po gechodu na potravu ad libitum, ale
maxima doséhla na &itku ovipozice podolinjako kontroly ad libitum.

Zda se, Ze sniZzenyifem potravy ma vliv na intenzitu reprodukc®.uapterusKladeni
je omezeno tim vic&jm vice je redukovana potrava. Pokud vSak vratilogtipi na potravu
ad libitum zvySuje reprodukci. ZvySeni reprodukeesgak kratkodobé vzhledem k relativn

malému prodlouzeni reprodéiho obdobi (viz.obr 9).
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4.8 Vztah mezi délkou Zivota a reprodukci
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= 7004 e Kontrola Obr. 13. Vztah mezi délkou Zivota a produkci
S 600 vajicek.
E 5004 Linearni regrese: 2h detirr’= 0.39 P=0,0002
’§ 4001 (N=30); 4h den& *=0.28 P=0,0035 (N=29);
b 3001 ad lib: = 0,0005 P=0,0005 (N=30). Rozdil
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Obr. 14. Vztah mezi d
reprodukniho obdobi.

Linearni regrese: 2h de#ir®= 0,75 P< 0,0001 (N=28);

4h deni: r’= 0,47 P<
P< 0,0001 (N=29); Sr

ktivek: 2h vs ad lib: F=5,60 DFn=1 DFd=53 P=X),0
2h vs 4h: F=8,20 DFn=1 DFd=52 P=0,006; 4hds
lib: F= 0,17 DFn=1 DFd=53 P=0,68 (NS)

élkou Fivota a délkou Obr. 15. Vztah mezi délkou Zivota a délkou post-
ovipozice.

Linearni regrese: 2h detin®= 0,36 P=0,0008 (N=28);
4h dens: r’= 0,73 P< 0,0001 (N=29); adlit’=r0,64

P< 0,0001 (N=29); Srovnani sklonu (slope) regrdsnic
kiivek: 2h vs ad lib: F= 5,30 DFn=1 DFd= 53
P=0,025; 2h vs 4h: F=9,88 DFn=1 DFd=53 P=
0,003; 4h vs ad lib: F= 0,51 DFn=1 DFd= 54 R80,
(NS)

0,0001 (N=28); ad liF=r0,50
ovnani sklonu (slope) regrdsnic
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Obr.13 znazatuje vztah mezi délkou Zivota a produkci vak za Zivot samice ploStice
P. apterus. U vSech sledovanych skupin byla pozitivni korelamezi délkou Zivota
a mnozstvim vyprodukovanych u&gk.

Na obr.14 je vztah mezi délkou Zivota a délkou oxipe. Silna pozitivni korelace’&
0,75) je u skupiny 2h degnNazn&uje nam to, Ze plostice skupiny 2h d&lfsou téngi cely
Zivot reprodukn¢ aktivni.

U obr.15. vidime vztah délky Zivota a post-ovipeziZde vySly porrné silné pozitivni
korelace jak u kontrol ad libitum% 0,64), tak u skupiny 4h de&i(r’= 0,74). U skupiny 2h
denrg je korelace slaba. Naztige nam to, Ze délka zZivota u kontrol a u skupihydénri je
vice ovlivrena délkou post-reprodakino obdobi nez u skupiny 2h deénn

Z vysledki je patrné, Ze omezenyigm potravy nema vliv na délku Zivota u samic
P. apterusOmezeny potravni rezim snizuje produkci ¥ek, ale po fechodu na potravu ad
libitum za&nou ploStice klast vice ataké déle. PloStice sapofm rezimem 2h degn
prodlouzily dobu reprodukiho obdobi na Ukor poreprodirkho obdobi. Bvodem niize
byt snaha o kompenzaci snizené reprodukce v olmubzenéhoifiymu potravy, ale je zde
limitace reproduknim starnutim, které igjm¢ probiha ipi snizené produkci vajék.

U plosticeP. apterustedy nedochazi k typickému trade-off mezi délkimota a reprodukci.
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5 DISKUZE

Studovala jsem vliv &kolika potravnich rezirin na délku Zivota a reprodtiki parametry
u samic plostice rusmice pospolné’. apterus Potrava byla omezovana dobou, po kterou
k ni ploStice nily pristup. Ve tech z gti potravnich rezim (1x tydré 24 h, 2x tyde 24 h,
1x denr 2 h) byla ¥etelrt sniZzena intenzita reprodukce {pbvajiek / den reproduiniho
obdobi), zatimco Zivot byl kitkratSi nebo se neliSil od kontrolnich samic (ddtdim). Ri
intenzivrejSim omezeni dostupnosti potravy (1x dérin h) je u ¥tSiny samic produkce
vajicek zcela potléena a délka Zivota vyrazrekracena. WP. apterusse tedy neprojevil
typicky trade-off, kdy je snizena produkce val spojena s prodlouZzenim Zivota. Je vSak
ziejmé, ZeP. apteruspii omezeném fisunu potravy ufgdnosiiuje zachovani délky Zivota
na ukor snizeni reprodukce.

ProtoZze doba fiistupu k potra¥ nemusi nutéh ukazovat mnoZzstvi igaté potravy,
v jednom pokusu jsem zjidvala vztah délky Zivota a produkce ek k mnozZstvi
exkremeni u jednotlivych samic. Ukazalo se, Ze je jasnatpodikorelace mezi mnozstvim
exkremeni a intenzitou reprodukce, zatimco nebyl Zadny vztalezi mnozZstvim
exkremeni a délkou Zivota. Zda se tedy, Z&8 pmezeném iijmu potravy je do udrzby
burgk investovano vzdy podobné mnozstvi energimz se nerni délka Zivota. Potom na
reprodukci jako by seffulélilo zbyvajici mnozstvi energie &#né mnozstvimifjaté potravy.
Alternativni vys¥tleni je, Ze niZSi reprodukcetire zpisobit mér Skod, takZze sth mére
energie na opravy a udrzbu kin

Z mechanického pohledu je alokace mnoZstvi enengi® reprodukci a udrzbou btk
resp. dlouhotkosti i omezeném fjmu potravy, zda seiizena IS signalnimi drahami
(Partridge et al.2005). AvSakkteré mutace v IIS u ld&tka mohou prodlouzovat Zivot aniz
by omezovaly reprodukci (Gems et al. 1998, Dillinak 2002). Fimé zasahy do lztka
odstragnim riznych casti reproduénich orgad vedlo také k zajimavym zj&im.
Odstrargni burgk zarodéné linie prodluzuje délku Zivota. Je mozné, Ze @nee buk
zarodené linie je energeticky n&tna, ale odii celych gonad, obsahujicich jak somatické
bunky, tak buiky zarodeéné linie, nendlo na délku Zivota zadny vliv. SpiSe, nez aby byly
bunky zarodéné linie energeticky natoé, vysilaji gjaké signaly, které maji negativni vliv

na délku Zivota a naopak somatickéiky gondd produkuji signaly s efektem opgm.
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Konesny vliv je tedy vykracen (Hsin a Kenyon 1999). D. melanogasterdstragni
zarodenych burtk bud’ zkracuje (Barnes et al. 2006) nebo prodluZuje wélkota (Flatt et
al. 2008).

Tyto pokusy zpochyiuji existenci trade-off mezi produkci w&gk a délkou Zivota.
U P. apterus podobri jako u hé'atka, nema vyjmuti celych gonad vliv na délku Zavot
(Hodkova 2008). AvSak odstrami corpus allatum, které produkuje juvenilni hormon
prodluzuje Zivot. Allatektomie brani syntéze Zlamtigch proteiri tukovym glesem. FBijem
potravy stimuluje produkci juvenilniho hormonu (Hodd et al. 2001). Je mozne, Ze
vzajemny vztah mezi ifjmem potravy a délkou Zivota je Ri apterusskrze pisobeni
juvenilniho hormonu na tukoveléso a ne na zrani végk. Zachovani délky Zivotatip
omezeném ilimu potravy by pak bylo Zsobeno bd snizenym mnoZstvim energie
investované do produkce Zloutkovych proteimebo snizenou Skodlivosti metabolickych
proces v tukovém &lese.

Z evoleniho hlediska je trade-off mezi délkou Zivota arogjpkci ugitym
prizpisobenim na periodicky nedostatek potravy (Partrieigal. 2005). Kaitala (1991) se
domniva, Ze stalosi nestalost Zivotniho prastdi a pdet generaci ma vliv na délku Zivota
a reprodukci i omezeném fmu potravy u bruskek Gerris). Pokud je Zivotni progdi
stalé a pet generaci vastajici, santiky maji tendenci udrzet si pamé vysokou investici
energie do reprodukcetipomezeni potravy, ikdyZz to vede ke snizeni déiyota.

U nepedpovidatelného (nestalého) zZivotniho prexdit i snizeni pijmu potravy sangky
redukuji reprodukci a tak si udrzuji dlouhé reprathi obdobi.P. apteruszije v prostedi,
kde ma zajidiny staly gisun potravy. Resto samice reaguji na sniZzeniispn potravy
snizenim reprodukce. Pokud je samicim udrZovanjinoipezené dostupnosti potravy po
dobu 2 nsial podana potrava ad libitum, intenzita reprodukce\s&i acast vajéek, ktera
by byla vykladena v mladSiméku je vykladena ve &ku, ktery by jinak byl post-
reprodukni. Prodlouzeni reproddkiho obdobi je vSak jen malé a neéstkompenzovat
snizenou produkci vajek v obdobi potravniho omezeni. SKutest, Ze omezeniti{mu
protravy neprodluZzuje dosté&t®@ reprodukni obdobi ¥ejmé souvisi s tim, Ze reprodéki
potencial se snizuje pouhym starnutintiignizené produkci vajek. Ri této reprodukni
strategii by nebylo vyhodné prodluZzovat Zivot, pis prodlouzeni Zivota by pouze vedlo
k prodlouzeni post-reprodakino obdobi a nezvySovalo by produkci potomstvaddbay
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pokles reprodukniho potencialu f omezené diét byl pozorovan Ceratitis capitata
(Carey et al. 2002b). U tohoto druhu je, podofako uP. apterus prodlouzeno reproddki
obdobi na ukor post-reprodukce, zatimco délka aivegni ovlivina pokud neni dietni
omezeni filis drastické (Carey et al. 2002a).

Vztah mezi omezenymifmem potravy a délkou Zivota je u primig u lidi mnohem
mére prostudovan. Jiz dlouho¢bi pokus na makaku rhesus, jehoZibggné vysledky
nazn#&uji, ze CR rejm¢ zpomaluje tkteré se starnutim spojené fyziologické procesy
(Ramsey et al. 2000).

U lidi se situace posuzuje mnohetiidy ale zajimavy experiment byl proveden s osmi
lidmi, kteri se na dva roky dali z&v do, feknéme vlastniho sita. Byl jim omezen fijem
potravy a to, cdekly vysledky se ves#és shodovalo s vysledky provedenymi na pokusnych
zviratech. RPesrEji doSlo k podobnym fyziologickym, hormonalnim abhemickym

zménam jako u hlodavica opic drzenych na podobné di€ivalford et al. 2002).
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6 ZAVER

 Omezeny fjem potravy nema vliv na délku Zivota sarRigrrhocoris apterus

* Omezeny fijem potravy sniZuje celozivotni produkci vagk a intenzitu reprodukce

* Samice po fechodu na potravu ad libitum zvySuji intenzitu cefukce

 Omezeny fjem potravy prodluzuje reprodaki obdobi na uUkor po-reprodirkiho
obdobi

* Schopnost reprodukce starnutim klesé ppmezeném f)jmu potravy

* U P. apterusse neprojevil trade-off mezi délkou Zivota a plosith
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