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metabolizmus tukové tkané, ]GJIZ hromadéni je podstatou vzniku obe21ty Pokusy na transgenmch
mySich s ektopickou expresi hnédotukového odprahujiciho proteinu (UCP1) v bilé tukové tkani
prokazaly, ze zvySenim vydeje energie v bilé tukové tkani lze zabranit rozvoji obezity. Jednim z
hlavnich cilt dizerta¢ni prace byla detailni charakterizace fenotypu tohoto unikatniho modelu mysi
rezistentnich k obezité. Ukdzali jsme, Ze odptfazeni mitochondridlni oxidacni fosforylace v bilé tukové
tkani vedlo ke zvySeni oxidace mastnych kyselin, snizeni lipogeneze a indukci mitochondrialni
biogeneze v této tkani. Dale jsme se zaméfili na modulaci nachylnosti k rozvoji obezity zvySenim
oxidace mastnych kyselin v bilém tuku v reakci na fyziologicky podnét, kombinovanou intervenci
zalozenou na zvySeném piijmu n-3 polynenasycenych mastnych kyselin (PUFA) a mirné kalorické
restrikce, u mysi krmenych dietou s vysokym obsahem tuku. Synergicka indukce mitochondrialni
oxida¢ni kapacity a lipidového katabolizmu v epididymalnim bilém tuku byla spojena s potlacenim
zanétlivé reakce této tkané, ktera doprovazi obezitu. Zlepseni 11p1dove (a gluk6zové) homeostazy bylo
nezavislé na chladem indukované termogenezi (a UCPI) a souvisi s indukci tzv. jalového cyklu,
lipolyzou mastnych kyselin triacylglycerolii a re-esterifikaci mastnych kyselin v adipocytech. ZvysSeny
energeticky vydej v bilé tukové tkani mlize branit rozvoji obezity a zvySovat flexibilitu metabolizmu.
Zavér: indukce katabolizmu lipidi v bilé tukové tkéani jak vlivem transgenni modifikace tak v odpovédi
na fyziologickou stimulaci, mize brzdit rozvoj obezity a snizovat jeji neptiznivé dopady. Tyto vysledky
by mohly nalézt uplatnéni pii 1é€be€ obezity a doprovodnych onemocnéni.
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