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Oponentsky posudek na bakalaiskou praci Michaely Mochanevé s nazvem:

Uloha adipokinetického hormonu u octomilky obecné Drosophila
melanogaster

Autorka predklada praci vypracovanou z podpory projektu Ceské grantové agentury,
feSenym v Laboratofi fyziologie hmyzu, ENTU, Biologické centrum AVCR,v.v.i. Prezentuje zde
srovnani metabolickych rezerv a jejich zmény po aplikaci adipokinetického hormonu na modelu
D. melanogaster. Konkrétn€ byly pouzity dvé linie mutované v genu pro AKH (AKH-def a R-
AKH) a dalsi dvé s mutaci v genu pro adenosinovy receptor (AdoR-def a ExAdoR-def). Klon
ucastni regulace podobnych metabolickych déji, proto cilem pfekladané prace bylo poodhalit
mozné propojeni téchto signalnich drah na urovni energetickych rezerv.

K posouzeni mi byl predloZen text o 40ceti stranach k jehoZ kapitolam se postupné
vyjadfim.

Uvod dostateéné pokryva obecny piehled literatury k dané problematice (na 66 citaci).
Formalni rozdéleni ¢asti o AKH do avodni kapitoly a tfech podkapitol, kde se prolina téma AKH
s obecnym popisem celé endokrinni soustavy u hmyzu a obecnym mechanismem piisobeni
u hmyzu, mista jeho syntézy a jeho ptsobeni na molekularni a dalSich drovnich (v¢etné chovani)
a pak specifikace signalizace AKH u modelu D. melanogaster. Pravé spiSe neZ obecné informace
o AKH mi chybi vic dat pfimo o AKH versus studovana D. melanogaster. Napiiklad prace Lee
& Park (2004) se ptimo zabyva transgenni manipulaci genu AKH u larev D. melanogaster a s tim
spojenou mobilizaci energie a v pfedlozené praci je uvedena jen jako dokladajici lokalizaci AKH
ve Zlazach corpora cardiaca. Tato prace (Lee a Park 2004) je sice spolu s ,,Isabel a kol. 2005
citovana, ale jen v obecné kapitole “Misto syntézy AKH” coz je z logiky Clenéni textu chapano
jako u hmyzu obecné, pfitom se obé citace tykaji pfimo studovaného druhu D. melanogaster a
(nebo oponent), ktery citaci zna, nebo si ji vyhleda. Vzhledem k obhajovanému tématu autorky
by podkapitolka ,,AKH u modelového druhu D. melanogaster” v textu neméla chybét. Podobné
je to s uvedenou citaci Zuberova a kol. 2010, ktera se zabyva zménami hladin adenosinu,
glukozy a trehalozy v hemolymf€ larev u linii D. melanogaster mutovanych v genu pro
adenosine deaminase-related growth factor (ADGF-A) a receptoru pro adenosin. V tivodnim
textu autorka nezmiruje, které metabolity (glycidy) byly v souvislosti s AKH a adenosinem uZ
studované. Pritom by to byl pfirozeny odrazovy miistek pro stanoveni ,,Cili prace”. Obecné staté




1.1.1 a 1.1.3 nejsou z velké &asti ocitované (Ze by skriptum prof. Kodrika?) a trochu to kazi
dojem z jinak na citace bohaté reSerSe. Myslim, Ze jejich vypusténi by textu neubliZilo.

Text dale obsahuje par drobnéjsich formalnich chyb, které ovSem povazuji za
zanedbatelné.

Cile jsou jasné definované.

Materiil a Metodika jsou velmi podrobné a srozumitelné. Opakovani jednotek pro
kazdou hodnotu v &iselnych fadach, jako napt. fedéni kys. olejové pro kalibracni kiivku je
zbytecné, idaj staci uvést jen jednou (napt. v zavorce za poslednim cislem).

Vysledky. Autorka ziskala relativné velké mnozstvi vysledkd, které piehledné prezentuje
v osmi grafech. Pouzita statistika na srovnani dat je odpovidajici designu experimentu. Popis je
struény a vystizny.

Diskuze a Zavéry. Jak uZ to ve vyzkumu byva, tak vysledky piinesly vice otazek nez
odpoveédi. Hlavnim deklarovanym vysledkem je zvysena koncentrace glycida v télech much po
externi aplikaci AKH. S tim je spojena fada otazek, které je tieba zodpovédét pred spravnou
interpretaci a ja je uvadim jako moZna témata k diskuzi v ramci obhajoby:

Co se tedy mysli ,,glycidy” navySenymi po aplikaci AKH? Vsechny volné redukujici a
neredukujici mono- a poly-sacharidy v télech much (tedy vSechno kromé glykogenu)? Navic
trehaloza se po aplikacich AKH naopak snizovala, takZe ta soucasti zvySenych ,,glycidi* asi
nebude.

Pokud by jejich zvySena hladina souvisela s podanym AKH, nedala by se jejich vysoka
koncentrace ofekavat uz u R-AKH mutantii, kde ma byt hormonu uz endogenné nadbytek
(odpovidala by tomu i pravé zde nejmensi hladina zasob glykogenu)?

S tim souvisi dalsi — je z literatury znamy tudaj o expresi AKH u R-AKH mutanti (?), jde
opravdu o over-expresi i proti AKH-nemutovanému klonu White?

Pro¢ nebyl glykogen méfen i u jedinci po aplikaci AKH, kdyZ samotni mutanti ukazali
signifikantné nizsi hodnoty? Vzhledem k téZko definovatelnym ,,glycidim*“ by pravé glykogen
mohl byt dobrym ukazatelem pro mobilizaci energetickych rezerv.

V praci Zuberova a kol. 2010 byla méfena trehal6za i gluk6za. Pravé hladina glukozy v
hemolymf€ se signifikantné liSila u testovanych mutanti (je také uvedena v modelu navrhu
mechanismu ptsobeni adenosinu a AKH Obr. 1). Toto neni moc diskutovano. Pro¢ byla vybrana
trehal6za jako stézejni metabolit?



Zavérem

Jak jiZ bylo uvedeno, teoreticka ¢ast ptedloZené prace obsahuje celkem velké mnoZstvi
citaci, nicméné je vice obecna a publikace, které se tykaji pfimo tématu, nejsou dostatecné
»VvytéZené®. T€Zistém prezentované prace je pro mé &ast prakticka, ktera je pfehledna a bohata na
vysledky. Autorka ziskala pé¢kné podklady pro dalsi vyzkum na daném projektu, a pokud bude
v tématu pokraCovat i v magisterském studiu, véfim, Ze je ziroéi.

Préci doporucduji k obhajobg, jako jeden z podkladii pro ziskani bakalafského titulu.

v Praze 12. kvétna, 2015 ,«/}pa\@[l Jedlitka \.
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