SOUHRN

Obezita a pFidruzené metabolické poruchy jsou velkym problémem moderni spolecnosti.
Pric¢inami celosvétového narlistu obezity jsou sedavy Zivotni styl, vyssi kaloricky prijem
a v neposledni fadé zména ve sloZeni potravy.

Jednou z pFicin vysoké prevalence obezity v soucasné populaci mize byt posun

pomeéru mezi obsahem n-6 a n-3 mastnych kyselin (MK) v dieté smérem k vysSimu
obsahu n-6 MK. Na rozdil od n-6 MK, se n-3 MK vyznaCuji antiatherogennimi,
antiobezogennimi a protizanétlivymi Gc¢inky. Podafilo se nam prokézat pozitivni
schopnosti pfirodnich i chemicky modifikovanych n-3 vicenenasycenych mastnych
kyselin s dlouhym Fetézcem v prevenci i reverzi metabolického syndromu u zvifeciho
modelu, u mysi vystavenych pisobeni diety s vysokym obsahem tuku. Dal$i studium
bylo zaméreno na priikaz vyznamu jednoho z hlavnich regulaénich mechanizmii
lipidového metabolizmu, enzymu AMP-aktivované proteinové kinazy (AMPK), pro
indukci netfesové tvorby tepla ve svalu vlivem vysokotukove diety. Zjistili jsme, Ze
zvyseni krevnich hladin leptinu v dlsledku vysokého pfijmu tukl vyvola aktivaci AMPK
ve svalu. To vede k indukci katabolizmu lipidd a ¢asteéni ochrané organizmu pied
obezitou. Kromé leptinu pisobi jako aktivatory AMPK také vicenenasycené MK, i kdyz
ty jsou do procesu aktivace zapojené nepfimo, pfes zvyseni krevnich hladin adiponektinu.
Tento mechanizmus napomaha zachovat citlivost k inzulinu za podminek zvySeného
prijmu tukd. Inzulinova rezistence je stav charakterizovany nedostate¢nou odpovédi
organizmu na plsobeni inzulinu. Je ¢aste¢né zplisobena ektopickym ukladanim lipidd a
chronickym zanétem tukove tkané a tyto pochody také zavisi na pohlavi. V pokusech na
mysSich se ndm podafilo potvrdit, Ze samice jsou méné nachylné k celkovému
metabolickému rozvratu v dUsledku obezity, nez je tomu u samcll. Ukazali jsme, Ze lepsi
inzulinova citlivost u samic mZe souviset s vys$i schopnosti jejich adipocytl zvétSovat
objem a ukladat lipidy. Schopnost vétsiho zvétseni adipocytd u samic nez u samcli
prispiva k nizsimu ektopickemu hromadéni lipidd a také k mensi mite zanétlivych zmén
tukové tkané pfi obezité. To v3e se projevuje mensimi poruchami inzulinové signalizace

pfi obezité samic u nez u samc.



