ABSTRAKT

Obezita a sni spojené komorbidity vedou ke zvySeni rizika mortality. Na tom se
vyznamn¢ spolupodili i rozvoj subklinického zanétu spojeny s obezitou. V praci jsme se
zaméfili na zmény endokrinni a mitochondridlni funkce tukové tkané a jejich vztah ke

kardiovaskularnim komplikacim.

Prvni ¢ast dizertacni prace se zamétuje na stanoveni exprese mitochondridlnich genti a
gentt endoplazmatického retikula v epikardidlni 1 subkutanni tukové tkani, v tkdni
mezizeberniho svalu ¢i pravé srde¢ni sin€ u pacientl s aterosklerdzou koronarnich arterii. Bylo
prokéazano, ze pacienti s ateroskler6zou maji snizené exprese fady gent mitochondridlniho
fetézce v epikardidlni tukové tkani oproti subkutanni tukové tkéni i jinym tkanim, pficemz se
neprokazala zadna zména exprese genti endoplazmatického retikula ve vySe jmenovanych
tkanich. Na zdkladé sniZzeni exprese mitochondridlnich genli u pacientli s korondrnim
onemocnéni tepen usuzujeme, ze mitochondrialni dysfunkce epikardidlni tukové tkané se mtze

spolupodilet na vzniku koronarni aterosklerdzy.

Druhéd ¢ést prace je zaméfena na mozny vyznam nového regulatoru energetického
metabolizmu neudesinu u pacientll s obezitou a diabetes mellitus 2. typu (T2DM), kteii
podstoupili rizné redukéni vahové intervence jako je duodeno-jejunalni rukav (DJBL),
gastrickd plikace (GP) ¢i akutni hladovéni. Prokazali jsme rozdilné regulace sérovych hladin
neudesinu u pacientli pii akutnim hladovéni v porovnani s pacienty s chronickym vdhovym
ubytkem. U pacientil po zavedeni DJIBL byly zvySené hladiny neudesinu po 6 i 10 mésicich,
pricemz se tyto zmény neprojevovaly u pacientd po GP. Pacienti pfi akutnim hladovéni méli
niz$i hladiny neudesinu po 48 a 72 hodinach i 2 hodiny po realimentaci. mRNA exprese
neudesinu se docasné zvysila 6 mésicli po operaci GP u obéznich pacientii s T2DM oproti
pacientim bez T2DM. Nebyly prokazany rozdily mRNA exprese neudesinu mezi subkutanni a

visceralni tukovou tkani béhem zakroku GP.

Vysledky této dizertani prace ukazuji SirSi vyznam mitochondridlni i endokrinni
dysfunkce tukové tkané pfi regulaci energetického metabolizmu 1 rozvoji aterosklerotickych
komplikaci.
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