ABSTRAKT:

Kardiovaskularni choroby patfi mezi nejrozsifenéjSi onemocnéni
moderni civilizace. Mechanismy podilejici se na ochrané srdefni tkané jsou
z tohoto divodu centrem pozornosti kardiovaskularniho vyzkumu. Adaptace na
chronickou hypoxii je jiZ po dlouhd desetileti studovana v souvislosti
s priznivymi UCinky na funkci srdce a na jeho zvySenou toleranci vici
ischemicko-reperfuznimu (I/R) posSkozeni. Tato prace studujici model adaptace
na chronickou normobarickou hypoxii (CNH) popisuje ulohu kinazy Akt
v procesech vedoucich k ochrané myokardu vici /R poskozeni. Srdce samct
potkana kmene Wistar, kteri byli chovani v normoxickych nebo hypoxickych
podminkach (Oz 0.1) po dobu 3 tydnii, byla podrobena retrogradni perfuzi
okyslicenym Krebsovym-Henseleitovym pufrem, pricemz byla nasledné
navozena 10 min ischémie a 10 min reperfiuze. Na experimentalnich vzorcich
pripravenych z LV srdci byly provedeny proteinové analyzy. Adaptace na CNH
vedla ke zvySeni fosforylace Akt kinazy na Ser#73, ale neovlivnila jeji fosforylaci
na Thr3%8 ani jeji celkovou expresi. Rovnéz byl pozorovan signifikantni nartst
v poméru proteinti Bcl-2/Bax v srdcich adaptovanych na CNH. Tato prace blize
objasitiuje piisobeni kratkého ischemického insultu na Akt signalizaci a také

ohledné jeji aktivace v souvislosti s adaptaci na CNH.



