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Ca2+/kalmodulín-dependentná proteín kináza II (CaMKII) spolu s proteínkinázou A (PKA) významne reguluje vstup vápnika do buniek myokardu prostredníctvom L-typ vápnikového kanála, čím môže ovplyvniť mechanickú a elektrickú aktivitu srdca [1]. Keďže diabetes mellitus sa vyznačuje s poruchami kontraktility a rytmu, dalo by sa predpokladať, že uvedený proteín bude v týchto patologických stavoch zohrávať významnú úlohu.
Cieľom práce preto bolo zistiť expresiu CaMKII a L-typ vápnikového kanála (CaMKII a Cav1.2) v diabetickom myokarde a korelovať ho s arytmogenézou a hemodynamickými vlastnosťami.

Patologický model krátkodobého diabetu bol vyvolaný u potkanov Wistar so streptozotocínom (80 mg/kg; i.p.; 7 dní) [2]. Na izolovaných srdciach perfundovaných podľa Langendorffa sa sledovali základné hemodynamické parametre {tlak vyvinutý ľavou komorou (LVDP), koncový diastolický tlak (LVDEP), koronárny prietok (CF)} a bola vyvolaná regionálna ischémia (30 min) a reperfúzia (120 min) s cieľom sledovať ischemické dysrytmie a globálna ischémia (30 min) s následnou 40 min reperfúziou za účelom stanovenia post-ischemického obnovenia LVDP. Množstvo CaMKII a Cav1.2 sa stanovilo vo vzorkách ľavej komory za bazálnych podmienok imuno-blotovou metódou.

Bazálne hodnoty základných hemodynamických parametrov myokardu dia-betických potkanov so signifikantne vyššími plazmatickými hladinami glukózy sa nelíšili od hodnôt kontrolných zvierat. Na druhej strane, post-ischemické obnovenie LVDP bolo u týchto zvierat vyššie (p < 0.05) a závažnosť ischemických dysrytmií bola nižšia. Expresia Cav1.2 ako aj CaMKIIu diabetických potkanov bola signifikantne menšia (p < 0.05).

Výsledky práce potvrdili hypotézu o prítomnosti endogénnych ochranných mechanizmov v skorom štádiu diabetu. V tomto procese pravdepodobne zohráva významnú úlohu regulácia vtoku vápnika cez L-typ vápnikového kanála s CaMKIIktorá môže dočasne chrániť myokard pred vápnikovým preťažením. 
Podporené z grantov: VEGA SR 1/0620/10 a 2/0173/08.
[1] Anderson, Pharmacol Ther. 2005, 106, 39–55.
[2] Adameova, Mol. Cell. Biochem. 2007, 295, 129–136.
