Abstrakt

Metabolické dé&je probihajici v tukové tkdni ovlivituji celotélovou energetickou homeostazu.
Dochazi zde k de mnovo lipogenezi a k prazdnému metabolickému cyklovani mezi lipolyzou
a reesterifikaci mastnych kyselin, které reguluje hladinu mastnych kyselin v krevnim ob&hu. Tyto
procesy jsou casteCn€é regulovany jadernym receptorem PPARy. Mitochondridlni biogeneze
a oxidativni fosforylace v adipocytech jsou fizeny prostiednictvim interakce PPARy s transkripénimi
koaktivatory PGC-1a a PGC-1p. Cilem prace bylo zjistit, zda je transkripéni koaktivator PGC-1§
zapojen do regulace prazdného cyklovani a de novo lipogeneze v bilé tukové tkani a jaky je vliv
specifické inaktivace genu pro PGC-1B v tukové tkéni na fenotyp mysi vystavenych kratkodobé
chladové expozici, popfipadé expozici zalozené na dieté¢ s vysokym obsahem tuku obohacené o n-3
polynenasycené mastné kyseliny v kombinaci s mirnou kalorickou restrikci.

Vysledky prace ukazuji, Ze inaktivace PGC-1p v bilé tukové tkani pravdépodobné nema vliv na
prazdné cyklovani mezi lipolyzou a reesterifikaci mastnych kyselin. U mysi s inaktivaci PGC-1f byl
pozorovan nardst hmotnosti hnédé tukové tkané a pii chladové expozici i zvySeni exprese genll pro
jaderné receptory PPAR, transkripéni koaktivator PGC-1a a UCPI1. Pfestoze je v hnédém tuku
inaktivace PGC-1p kompenzovana zvySenim hladin genové exprese a také UCP1 proteinu, tkan se

nejevi jako plné funkéni.



