Funké&ni a strukturalni plasticita synapsi nervovych drah bolesti je zodpovédna
za alodynii, hyperalgésii a pamét’ bolesti, které mohou byt vyvolany zanétem,
neuropatii nebo traumatem. BohuZel molekularni mechanizmy této plasticity nejsou
na raznych urovnich transmise bolesti jesté zcela poznany. mTOR je serin/threonin
kinaza hrajici dulezitou roli v indukci dlouhodobé poteciace (LTP) a translace
proteinu v hipokampu. Rac1(Rho-GTPaza) je kli€ovym regulatorem aktinu pfi
utvareni bunécné kostry. Proto se zde zaméfujeme na mTOR a Racl, abychom
zZjistili, jestli hraji roli v utvareni spinalni plasticity v souvislosti s chronickou bolesti.
Pomoci Western blot analyzy jsme zjiStovali Casovou zménu exprese téchto proteind
ve Ctvrtém a patém segmentu spinalni michy za pouziti zanétlivého modelu bolesti.
V pfipadé proteinu Rac1 jsme zjistili, Ze se exprese neméni. V pfipadé kinazy mTOR
jsme ukazali, Ze zména exprese neni vyrazna, aviak pozorujeme jasny trend zvyseni
exprese tohoto proteinu. Abychom mohli s jistotou konstatovat, ze zména exprese
skute¢né nastava, je tfeba provést vice pokusl. Pokud se nase hypotéza potvrdi, je

mozné, Zze mTOR hraje urcitou roli v utvareni bolesti.



