
Abstrakt 

Diabetes mellitus 2. typu je jednou z civilizačných chorôb. K jej vzniku prispieva 

i úbytok funkčných β buniek, ku ktorému dochádza predovšetkým v dôsledku dlhodobého 

pôsobenia vysokých hladín mastných kyselín a glukózy v krvi. Experimenty z niekoľkých 

posledných rokov ukázali, že apoptóza pankreatických β buniek je indukovaná hlavne 

pôsobením nasýtených mastných kyselín, zatiaľ čo nenasýtené mastné kyseliny nemajú na β 

bunky výraznejší cytotoxický efekt a sú dokonca schopné inhibovať proapoptotický efekt 

nasýtených mastných kyselín. Navzdory intenzívnemu výskumu nie sú mechanizmy, ktorými 

mastné kyseliny spôsobujú u pankreatických buniek apoptózu na molekulárnej úrovni, zatiaľ 

uspokojivo vysvetlené. Pochopenie procesov, ktoré vedú k zániku funkčných β buniek, by 

mohlo umožniť vývoj nových terapeutických postupov pre liečbu diabetu 2. typu, ktoré by 

boli priamo zamerané na jednu z príčin vzniku tohto ochorenia. Cieľom tejto práce je zhrnúť 

súčasný stav poznania o mechanizmoch, ktorými mastné kyseliny indukujú a regulujú 

apoptózu u pankreatických β buniek. 
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