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Neuropeptidek modulator szerepe az adaptacids folyamatok szervez6désében

Dr. Jaszberényi Miklés MTA doktori értekezése 102 oldal terjedelm, formai szempontbdl a
kivanalmaknak megfelel6 munka, amely 79 tudomanyos munkat leird oldalt és 292 irodalmi
hivatkozast tartalmaz. A munka egy rendkivil hosszu és produktiv id6szakot 6lel at a szerzé
munkdssagabdl. Ebbdl adéddan a munka gazdag forrasa Uj és jelentds felismeréseknek. Azonban,
taldn a rovidségre torekedve, a hattér és a leirt eredmények magyarazata sz(ikebb, mint egy
onalléan megallé dolgozatnal idealis lenne. Az alkalmazott mddszerek széles skaldja a szerz6 béséges
kutatdsi tapasztalatait tdmasztja ala. Mig a leirt eredmények egy része elsé vagy kdzblilsé szerz6s
munkaként jelent meg az irodalomba, a legutébbi években Dr. Jaszberényi mar utolso szerzéként
szerepel, a tudomdnyos palya és a laboratdriumi vezet6 szerep természetes eredményeként. A
dolgozat szdmos értékes Uj adatot tartalmaz, amelyeket a jel6lt neves nemzetkozi folydiratokban
publikalt.

Megjegyzéseim nagy része az érthetség, illetve az 6sszefliggs atfogd gondolatokkal kapcsolatos,
mig az egyes részek lényegét nem érintik.

A szerz6 42 tudomanyos mivet publikalt, ezekbdl, a legutdbbi kilenc jelzi a jelen dolgozat anyagat.
Hivatkozasainak szama 547 (fliggetlen 441); H-index 12, dsszesitett impakt faktor 142 (107 az utolsé
10 évben).

A szerz6 a Készénetnyilvanitasban Bessenyei Gyorgy szép gondolatat idézi, hogy a sajat nyelviinkén
legylink tuddsok; ennek tiikrében csodalkozva latom, hogy egyetlen magyar nyelv( cikk nincs
megemlitve a dolgozatban, és mig ez eredeti kozleményekkel kapcsolatban természetesen érthet6,
magyar nyelv(i 6sszefoglalé munkak vagy akar ismeretterjesztd irdsok hidnyzanak a jelolt
munkdssagabdl, amit talan a kozeljovében alkalma lesz potolni.

Azt is meglep6nek tartom, hogy egyetemi dolgozdként se szakkdnyv, se tankdnyv fejezet nem
fliz6dik a nevéhez.

A formai észrevételeket részletezve csatolom. Az ardnylag terjedelmes lista azonban érdemben nem
befolydsolja a palyazatrdl alkotott kedvez6 véleményemet.

Kérdések és megjegyzések

Az in vivo és in vitro kisérleteknél, a kontroll allatok vagy sejtek az alkalmazott kémia molekuldk
vivanyagat (vehicle)-t kaptak? A 14. és 15. abra szerint fiziolégids sét és nem DMSO oldatot?
Esetlegesen ez befolyasolhatja az eredményeket.

Western blot eredményeket nem taldltam a dolgozatban.

33. oldal: orexin hatasanak 6sszefoglalasanal: ellentét van a NPY altal indukalt novekedett étvagy és
a CRH-indukalt étvagy csokkenés kozott, ez tovabbi magyarazatra szorulna.



A 36. oldal: Az éhezés soran korabban leirt magasabb kortikalis funkcidk 6sszefligghetnek az orexin
hatasaval?

37. oldal: A GHSR nem volt sokaig drva receptor. 1996-ban irtdk le, mig 2000-ben mar felfedezték a
ghrelint. Ami sokdig huzddott, az a GHS receptordnak felfedezése volt. 1977-ben jelent meg Bowers
elsé GHS kozleménye, és a receptort csak 19 évvel késGbb irtak le.

Mi a szerotonin receptor antagonistdval kivaltott ghrelin indukalta kortikoszteron szint csékkenésnek
a magyarazata? A ghrelin mas hatasai (nGvekedési hormon, prolaktin, taplalék bevitel stb.) is
csokkenthetdk szerotonin antagonistaval?

Mig a ghrelin valéban n6veli a CRH és ezen keresztil a kortizol/kortikoszteron szintjét, ennek a két
hormonnak ellentétes aktivitasa van az étvagyra. Mi errél a szerz6 véleménye?

Milyen alapon valogatta 6ssze a szerz6 éppen ezeket a vizsgalt peptideket: NMS, NPAF, NPFS, GHRH
antagonista and aperelin? Egy ativel6 gondolatsor megfogalmazasa az 6sszefoglaldsban vagy akar a
bevezet6ben érthetSbbé tenné a szerzé szempontjait.

A dolgozat szamos neuropeptide (orexin, ghrelin, NMS, NPAF, NPFS, GHRH antagonista és aperelin)
hatdsat vizsgdlta szdmos paraméteren (in vivo h6mérséklet, OF, EPM MWM, exploratoros viselkedés,
kortikoszteron, CRH stb.). A sokrét(i dolgozat megértését, illetve az eredmények atlathatésagat
nagyban segitené, ha egy nagy tablazatban a f6bb mérések eredményei (serkenti/gatolja/nincs
hatas) dsszesitve lennének.

Nem taldltam leirast arrdl, hogy a szilirke vagy fehér allomanybdl és melyik agy teriletrdl tortént az
RNS kivonds az RT-qPCR kisérletekhez?

Nyilvan helyhidny miatt, de az RT-gPCR-hoz kivalasztott gének magyardzata tulsadgosan szlikszavu.
Mi a mechanizmusa a GHRH 4altal kivaltott kdros hatdsnak az agymikodésre?
Milyen volt a hatasa az apelinnek a CRH felszabadulasra?

Osszefoglalasként a szerzé egy 2009-es cikkbél idézett egy illusztraciot. Talan ki lehetett volna ezt az
abrat egésziteni a dolgozatban (valamint masutt) kimutatott U] stresszre reagalé hormonokkal.

Az 58. dbra nem emliti a kering6 GH altal stimulalt helyi IGF-1 hatasat.

Osszefoglalva, a jel6lt tudomanyos teljesitményét kivaldnak és minden kétséget kizardan
elegend6nek tartom az akadémiai doktori cim elnyeréséhez.

Ko\-/h'\ﬂxt.
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Kisebb hibak, hianyossagok
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a [65] utdni pont helyett ,és” kellene

[118] utdn a vessz6 hidnyzik

peptidnek helyett peptideknek

Nevezetesen utdn vessz6 kellene

az utolsé mondatnak a 19. dbrara kellene utalnia, nem a 18. dbrara

mindkét abra jelmagyarazataban a GHRP6-ot DLS-re kell cserélni.

a szobveg alapjan Ugy tinik, hogy az 23/A és B dbra fel van cserélve

,peptide” helyett ,, peptid”

,siekrilt” helyett ,sikerdlt”

nem vilagos hogy a 2. bekezdés els6é négy sordban leirtak hol vannak illusztralva

harmadik bekezdésben ventralis és dorsalis striatum adatok vannak emlitve, de az abra

az antalarmin definiciéra szorul (CRHR; antagonista)

az dbra amigdala adatokat mutat be, ez az informacié hianyzik az abrarol
CHRH; helyett CRHR;

antal armin helyesen egy szé

az astressin2B definicidra szorul (CRHR, antagonista)

.—a40. dbran csak a peak értékek voltak 6sszehasonlitva?

. — abra magyarazatban ,C” helyett ,CTR” kellene

. —a szignifikancia az dbran hianyzik

. —sz06koz torlés szilkséges HCN-2 utan

69. 0. — az abra teljesebb lenne, ha a kontrollok 100% és ,error bar” megjelenne mindegyik
csoportnal

72. o. — lipprotein helyett lipoprotein



72. 0. — 224 el6tt pontot tordlni kellene
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