
Abstrakt 

Oogeneze je proces složité souhry změn na genetické, buněčné i strukturální úrovni, 

která by měla vyústit v diferenciaci samičích gamet. Je vyžadována striktní regulace těchto 

dějů, protože jakékoliv narušení by mohlo vést k poruchám plodnosti či postižení potomků. 

Smyslem této práce je odkrýt další znalosti o procesech ovlivňujících vývoj oocytů.  

Tato diplomová práce se zaměřuje na cyklin-dependentní kinázu 12 (CDK12), která 

patří do rodiny serin/threoninových kináz. Je známá pro svou pleiotropní roli v buněčných 

procesech jako je transkripce, translace, progrese buněčného cyklu, buněčná proliferace, reakce 

na poškození DNA (DDR) a udržování stability genomu. CDK12 vytváří aktivní komplex se 

svým vazebným partnerem cyklinem K a ovlivňuje tak elongační děj transkripce 

prostřednictvím fosforylace serin-2 na C-terminální doméně RNA polymerázy II.  

V předchozích studiích byla identifikována role CDK12 v implantaci blastocyst, kdy 

deplece CDK12 v myších embryích vedla k jejich letalitě, doposud se však nikdo nevěnoval 

studii funkce CDK12 v oocytu.  

Naším hlavním cílem bylo vytvořit životaschopný myší model s kondicionálním knock-

outem CDK12 v oocytu. Použili jsme Cre-LoxP systém za pomoci oocyt specifického 

promotoru pro zona pellucida-3, s cílem objasnit vliv CDK12 na oogenezi, folikulogenezi a 

reprodukční schopnost samic.  

Výsledky naší práce ukazují, že po depleci CDK12 jsme u samic pozorovali defektní 

vývoj oocytů, což vyústilo v totální neplodnost samic.  

Tato studie přinesla poznatky o dalším zásadním materiálním efektoru samičí 

reprodukční schopnosti a mohla by pomoci odhalit nový díl skládačky ke klinické léčbě lidské 

neplodnosti. 

 


