Akt kinaza (Akt) je soucasti kaskad prevadéjicich signaly vasoaktivnich a rtstovych faktorti. Akt-
dependentni procesy se podileji na regulaci mechanismil relevantnich pro rendlni

patofyziologii jako jsou syntéza proteind, viabilita, produkce NO, reabsorbce sodiku atd. Poruchy
regulace renalnich isoforem cyklooxygenaz produkujicich biologicky vyznamné

prostanoidy mohou rovnéz pfispét k znamym patofyziologickym mechanismiim v rozvoji nefropatie a
hypertenze jako dusledek molekularnich abnormalit pii diabetu.

Cil: Prace je zaméfena na studium aktivity Akt a jejich efektord, proteinti "mammalian target of
rapamycin"(mTOR) a endotelidlni NO syntazy (eNOS), spolu s expresi a aktivitou

cyklooxygendzy 2 (COX2) v casnych fazich diabetu a jejich ulohu v patofyziologii renalnich
mod’ologickych a hemodynamickych zmén pii diabetu.

Material a metody: Aktivita Akt v rendlnim kortexu byla méfena pomoci kindzové assay. Exprese
proteini byla kvantifikovdna immunoblottingem. Studie byly provddény na modelu DMI, tj. na
potkanech u nichz byl diabetes navozen podanim streptozotocinu. Pokusna zvifata byla rozdélena do 3
skupin. Prvni skupina diabetickych zvifat byla ponechana bez 1é¢by (STZO), druhd skupina (STZ4) byla
lécena 4 jednotkann insulinu denn¢ a treti skupina (STZ 12) byla 1écena 12 jednotkanti insulinu denng.
Cilem rozdilného davkovani insulinu bylo navozeni riizného stupné metabolické kontroly a inzulinemie.
Potkany kmene Zucker (ZDF) a kontrolni Lean potkany (ZL) ve véku 4 a 12 tydnii jsme pouzilijako
model DM2.

Vysledky: U STZ potkant odpovidala aktivita a exprese Akt a mTOR nufe metabolické kompenzace s
poklesem aktivity u hyperglykemickych STZO potkanti a obnovou aktivity s ohledem na

intenzitu 1écby insulinem. ZDF potkani demontrovali narast aktivity Akt a mTOR spolu se zvySenou
expresi COX2 v zavislosti na rozvoji metabolického syndromu na rozdil od exprese

aktivni eNOS, ktera byla za téchto podninek snizena v porovnani s kontrolni skupinou.
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