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Obr. 2. Pleiotropni tcinky receptort rodiny PPAR (adaptovdno podle 5)
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torem pro kyselinu retinovou. Interakce je schopna vyvolat vazbu PPAR
na specifické sekvence DNA (tzv. thiazolidin-responzivni geny). Cely
déj Usti ve zvysdeni aktivity transkripce gen( Ucastnicich se diferenciace
adipocytl a tukového metabolismu. Thiazolidindiony zpdsobuiji diferen-
ciaci tukové tkane a dozravani adipocytl, které se stavaji vice inzulin-
senzitivnimi a uvolnuji do obéhu méné volnych mastnych kyselin, vice
adiponektinu a méné TNF-q, resistinu a leptinu (tj. substanci, které maji
vliv na inzulinovou rezistenci, a i dysfunkci endotelu). To vede ke zlepSeni
vychytavani glukézy v kosternim svalu, potlacenf jaterni produkce gluké-
zy a zvyseni ukladani tukd v tukové tkani. Vede sice ke zvyseni t€lesné
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hmotnosti, ale dochazi k pfiznivé redistribuci tukové tkane z visceralni
do podkozni oblasti (6, 7).

PPARY receptor moduluje rovnéz expresi gend, které produkuiji klicové
proteiny zapojené v requlaci produkce glukdzy jatry a vychytavani a skla-
dovani glukozy (prenasec GLUT4). Pioglitazon tedy dokaze dlouhodobé
udrzet zlepseni metabolické kompenzace (8).

Trebaze thiazolidindiony nemoduluji pfimo sekreci inzulinu B — bun-
kami, zlepsenim inzulinoveé rezistence (a rovnéz stimulaci receptort PPARY,
pritomnych v pankreatu) mutze dojit k obnoveé potlacené regulace uvol-
novaniinzulinu a mize tak byt zajisténa odpoved ostrivkd na vnéjsi pod-
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