Prilohy
1 Reprezentativni ziznamy méreni metabolismu

Utinek inhibitord mTOR na rychlost spotieby kysliku (OCR) a rychlost okyselovani vngj§iho
prostfedi (ECAR) byl sledovan pomoci pfistroje Seahorse XFp. VSechny vzorky byly meéfeny v
dubletech, grafy ukazuji primér a rozptyl hodnot z obou jamek. Buiiky byly pfed méfenim oSeteny po
dobu 1 h (panel A) nebo 24 h (panel C) 50 nM rapamycinem nebo 5 pM (ptipadné 10 uM) JR-AB2,
poté byl proveden Mitostress test s pfidavkem 2-DG. Na panelech B jsou uvedeny ptiklady kinetickych
experimentd, kdy byly buriky oSetfeny rapamycinem nebo JR-AB2 tésné pied spusténim méteni a byly

sledovany jejich ucinky na metabolické rychlosti v redlném case, bez nasttiku dalsich latek.

U jednotlivych zaznami je uvedena konkrétni bunécna linie a pocet opakovani méteni.



1.1 Vliv inhibitord na metabolismus v linii HEL.

Reprezentativni vysledky ze 2 méteni po 1 h (A) a 3 méfeni po 24 h (C).
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1.2 Vliv inhibitort na metabolismus v linii KG-1.

Reprezentativni vysledky ze 2 méteni po 1 h (A) a 2 méfeni po 24 h (C).
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1.3 Vliv inhibitort na metabolismus v linii OCI-AML3.

Reprezentativni vysledky ze 2 méteni po 1 h (A) a 3 méfeni po 24 h (C).
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1.4 Vliv inhibitort na metabolismus v linii MV4-11.

Reprezentativni vysledky ze 3 méteni po 1 h (A) a 3 méfeni po 24 h (C).
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1.5 Vliv inhibitord na metabolismus v linii Jurkat.

Reprezentativni vysledky ze 2 méteni po 1 h (A) a 2 méfeni po 24 h (C).
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1.6 Vliv inhibitord na metabolismus v linii MOLM-13.

Reprezentativni vysledky ze 2 méteni po 1 h (A) a 2 méfeni po 24 h (C).
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1.7 Vliv inhibitort na metabolismus v linii Kasumi-1.

Reprezentativni vysledky ze 3 méteni po 1 h (A) a 2 méfeni po 24 h (C).
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2 Gating strategie pro méreni prijmu glukozy

Ve scattergramu (FCS-A x SSC-A) byla odfiznuta bunécna debris, dale byly vybrany pouze
jednobunééné udalosti (FSC-A x FSC-H) a populace negativni na propidium jodid (odecteny v kandlu
PE-Texas Red) Na takto vybranych zivych buiikach byla métfena primérnd fluorescencni intenzita

(MFI) 2-NBDG (odectena v kanalu FITC).
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3 Gating strategie aktivace lymfocytu

Ve scattergramu (FCS-A x SSC-A) byla vybrana populace lymfocyti, ktera byla dle CD4
(Pacific Blue) nebo CD8 (BUV 395 bright) pozitivity rozdélena na ptislusné populace. U kazdé byly
odecteny zmény v CD69 (BV 786) a CD62L (PE).
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