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Wstęp
Ko mu ni ka cja mię dzy ko mór ko wa od gry wa istot na ro lę

w utrzy ma niu funk cji tka nek i re gu la cji pro ce sów róż ni co -
wa nia, pro li fe ra cji i śmier ci ko mó rek [1]. Ko mór ki ko mu ni -
ku ją się mię dzy so bą en do kryn nie po przez uwal nia ne 
sub stan cje (hor mo ny, cy to ki ny, czyn ni ki wzro stu) i od dzia -
ły wa nie tych sub stan cji na ich spe cy ficz ne re cep to ry [2]. Po -
nad to istot nym spo so bem ko mu ni ka cji mię dzy ko mór ko wej
jest two rze nie róż ne go ro dza ju swo istych po łą czeń (ka na -
łów) z bia łek trans bło no wych są sia du ją cych w tkan ce ko -
mó rek. Wy róż nia się czte ry ka te go rie ta kich bia łek: po łą cze -
nia ad he rent ne (ang. ad he rens junc tion, AJ), po łą cze nia
ba rie ro we (ang. ti ght junc tion, TJ), po łą cze nia me cha nicz ne
(ang. de smo so mes junc tion, DJ) i po łą cze nia ko mu ni ka cyj -
ne, tzw. po łą cze nia szcze li no we (ang. gap junc tion, GJ) [3, 4].

Po łą cze nia GJ wi docz ne w mi kro sko pie elek tro no wym
ma ją for mę wą skich szcze lin (2–4 nm) po mię dzy bło na mi
dwóch są sia du ją cych ko mó rek [2, 5]. Po łą cze nia te są nie -
zbęd ne do szyb kie go prze ka zy wa nia sy gna łu elek trycz ne -
go lub wol niej sze go prze pły wu nie orga nicz nych jo nów 
(np.: Na+, K+, Ca2+, H+) i ma łych czą ste czek o ma sie czą stecz -
ko wej po ni żej 1 kDa (np.: cy klicz ne nu kle oty dy, ATP, tri fos -
fo ran ino zy to lu) mię dzy są sia du ją cy mi ko mór ka mi. Uspraw -
nia to utrzy ma nie ho me osta zy i ko or dy nu je zbior czą pra cę
ko mó rek w od po wie dzi tkan ko wej [2, 6, 7]. Po łą cze nia te
od po wia da ją głów nie za: utrzy ma nie wła ści wej miej sco -
wej ko ope ra cji ko mó rek w pra wi dło wej od po wie dzi tkan -
ko wej – od współ pra cy me ta bo licz nej, prze ka zu bodź ców,
funk cji skur czo wo -roz kur czo wej, prze ka zy wa nia sy gna łów
od po wie dzial nych za ak ty wa cję apop to zy lub chro nią cych
ko mór ki przed tym pro ce sem, po róż ni co wa nie, roz wój i mi -

gra cję ko mó rek – pra wi dło wy roz wój em brio nal ny i prze -
bu do wę (re mo de ling) tka nek or ga ni zmu [8].

Po łą cze nia szcze li no we uwa ża ne są za naj bar dziej uni -
wer sal ne łą cze mię dzy ko mór ko we, wy stę pu ją mię dzy ko -
mór ka mi wszyst kich tka nek z wy jąt kiem cał ko wi cie zróż ni -
co wa nych ko mó rek mię śni po przecz nie prąż ko wa nych,
krwi nek czer wo nych, pły tek krwi oraz sper ma to cy tów [6, 8]. 

Po łą cze nia GJ mo gą wy stę po wać po mię dzy ko mór ka -
mi ho mo ty po wy mi: ko mór ka śród błon ka – ko mór ka śród -
błon ka, mio cyt – mio cyt itp., ale tak że po mię dzy ko mór ka -
mi he te ro ty po wy mi, np. ko mór ka śród błon ka – mio cyt,
umoż li wia jąc prze ka zy wa nie hi per po la ry za cji z jed nej ko -
mór ki na dru gą. Ist nie nie tych swo istych ze spo leń po czę -
ści tłu ma czy zja wi sko po wsta nia i roz prze strze nia nia się
hi per po la ry za cji z en do te lium na są sied nie ko mór ki śród -
błon ka, a tak że na po ło żo ne ni żej ko mór ki mię śni gład kich
w od po wie dzi na dzia ła nie ago ni stów. Jest to przy pusz czal -
nie me cha nizm dzia ła nia np. śród błon ko we go czyn ni ka de -
po la ry zu ją ce go (ang. en do the lial de ri ved hy per po la ri sing
fac tor, EDHF) [9, 10].

Jed ną z głów nych grup bia łek trans bło no wych two rzą -
cych po łą cze nia mię dzy ko mór ko we jest gru pa ko nek syn
(Cxs) [2]. Do tych czas po zna no 20 izo form te go biał ka, któ -
re są ko do wa ne przez róż ne ge ny. Po szcze gól ne od mia ny
te go biał ka cha rak te ry zu ją się spe cy ficz no ścią tkan ko wą
[7]. W kar dio mio cy tach stwier dzo no eks pre sję trzech ko -
nek syn: Cx40, Cx43 i Cx45 [11]. Każ da z nich wy ka zu je swo -
iste prze wod nic two, prze pusz czal ność i wła ści wo ści bram -
ku ją ce. Ce chą Cx40 jest wy so kie prze wod nic two ka na łów
w mio cy tach przed sion ków ser ca i ukła dzie prze wo dzą cym
[11, 12]. Ko nek sy na Cx43 wy stę pu je głów nie w mię śniu ko -
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mór i w mniej szym stop niu w przed sion ku ser ca i śród -
błon ku na czyń, na to miast Cx45 wy stę pu je głów nie w węź -
le za to ko wym i przed sion ko wo -ko mo ro wym i wy ka zu je ni -
skie prze wod nic two ka na łów mię dzy ko mór ko wych
mio cy tów na gra ni cy po mię dzy ukła dem prze wo dzą cym
a pra cu ją cym mio kar dium [11]. 

Ob ser wa cje i ba da nia wy ka za ły, że zmia ny w cza so -
prze strzen nym upo rząd ko wa niu po łą cze nia ty pu GJ są me -
cha ni zmem tkan ko wym za bu rze nia ryt mu w cho ro bach
mię śnia ser co we go. Przy pusz cza się, że nie pra wi dło wa dys -
try bu cja i funk cja po łą czeń te go ty pu mo że po wo do wać
nie pra wi dło we prze wo dze nie i zwięk szo ną ani zo tro pię elek -
trycz ną przed sion ków, co zwięk sza ry zy ko ich mi go ta nia
[13]. Pod czas nie do krwie nia na stę pu je wzrost opor no ści
mię śnia ser co we go i re duk cja zdol no ści do prze wo dze nia
bodź ców, cha rak te ry zu ją ca się spad kiem kurcz li wo ści ser -
ca i skłon no ścią do aryt mii [11]. Po ziom mRNA Cx43 szyb -
ko spa da w nie do krwie niu mię śnia ser ca. Po dob ne zja wi -
sko za ob ser wo wa no w mo de lu bak te ryj ne go za pa le nia
wsier dzia wy wo ła ne go dzia ła niem li po po li sa cha ry du (LPS)
u szczu rów [2]. Wy ka za no, że tak że prze strzen na dys try -
bu cja ko nek syn ule ga zmia nie w stre fie za wa ło wej. I tak,
w ob sza rze bli zny po za wa ło wej za ob ser wo wa no zmniej -
sze nie ilo ści Cx43. W po rów na niu z re jo na mi o nor mal nej
dys try bu cji po łą czeń GJ w pra wi dło wym mię śniu ser ca,
w stre fie za wa łu na stę pu je 47-pro cen to wa re duk cja ich
ilo ści w prze li cze niu na po wierzch nię ko mó rek, co od po -
wia da ok. 30-pro cen to wej re duk cji ilo ści po łą czeń w prze -
li cze niu na po je dyn czą ko mór kę mię śnio wą. W wy ni ku opi -
sa nych zmian i re dy stry bu cji Cx43 do cho dzi więc do
zwięk sze nia po dat no ści na roz wój aryt mii ko mo ro wej
w stre fie za wa ło wej [11].

Stwier dzo no, że rów nież w prze bie gu in nych scho rzeń
i w sta nach fi zjo lo gicz nych zmie nia się ilość i dys try bu cja
ko nek syn. W koń co wym sta dium cho ro by nie do krwien nej
ser ca i kar dio mio pa tii roz strze nio wej na stę pu je wzrost eks -
pre sji Cx40 z jed no cze sną re duk cją po zio mu Cx43 i Cx45.
Na pod sta wie tej ob ser wa cji Alex i wsp. wy snu li hi po te zę
o moż li wo ści opra co wa nia no wej gru py le ków dla po pra -
wy funk cji mię śnia ser ca w nie do tle nie niu [11]. 

Pod czas cią ży, tak jak w nad ci śnie niu, zwięk sza się za -
rów no eks pre sja ko nek syn, jak i licz ba po łą czeń mio-
-en do te lial nych w tkan kach. Nie któ rzy au to rzy po stu lu ją,
że jest to me cha nizm kom pen su ją cy zmniej sze nie efek -
tyw no ści dzia ła nia tlen ku azo tu (NO) [10].

Do tych cza so we ba da nia kli nicz ne wy ka za ły, że mu ta -
cje w ob rę bie ge nów ko du ją cych biał ka ko nek syn są od -
po wie dzial ne za roz wój róż nych ty pów wad roz wo jo wych
[14]. Kon tro lo wa na w wa run kach la bo ra to ryj nych de le cja
ge nu dla ko nek sy ny 43 u my szy po wo du je po wsta nie
śmier tel nych ano ma lii ana to micz nych ser ca [14]. U lu dzi
z mu ta cją te go ge nu wy stę po wa ły wa dy umiej sco wie nia
na rzą dów w sy me trii le wo -pra wej (he te ro tak sja), a mu ta -
cje wio dą ce do za bu rze nia struk tu ry po łą czeń GJ są od po -
wie dzial ne za po wsta nie ze spo łu ob ja wów zwa ne go ze -
spo łem Char cot -Ma rie -To oth (CMT) [14].

Bu do wa i funk cje po łą czeń gap junc tion

Po łą cze nia ty pu GJ zbu do wa ne są z jed no stek in te gral -
ne go biał ka bło no we go zwa ne go ko nek sy ną [2, 6]. Na le ży
ono do po li mor ficz nej gru py bia łek. Po zna no 20 ro dza jów
ko nek syn u my szy i 21 ko nek syn u lu dzi, któ re są scha rak -
te ry zo wa ne ze wzglę du na lo ka li za cję tkan ko wą i zdol ność
for mo wa nia ka na łów [7, 8, 15, 16]. Sześć pod jed no stek ko -
nek sy no wych two rzy pół ka na ły zwa ne ko nek so na mi, na to -
miast dwie ko nek sy ny są sia du ją cych ko mó rek two rzą po łą -
cze nie GJ [16] (Ry ci na 1.). Ro dzaj ko nek so nów two rzą cych
po łą cze nia oraz ich skład biał ko wy po zwa la na wy róż nie nie
czte rech ty pów po łą czeń GJ: 1) ho mo me trycz no -ho mo ty po -
we (ang. ho mo me tic -ho mo ty pic), zbu do wa ne z dwóch iden -
tycz nych ko nek so nów; 2) ho mo me trycz no -he te ro ty po we (ang. 
ho mo me tic -he te ro ty pic), gdy je den pół ka nał zbu do wa ny jest
z jed ne go ro dza ju biał ka, a dru gi ko nek son z dru gie go ro dza -
ju biał ka; 3) he te ro me trycz no -ho mo ty po we (ang. he te ro me tic -
ho mo ty pic), gdy każ dy z ko nek so nów utwo rzo ny jest
z dwóch ko nek syn; oraz 4) he te ro me trycz no -he te ro ty po we
(ang. he te ro me tic -he te ro ty pic), ce chu ją ce się naj bar dziej zróż -
ni co wa nym skła dem biał ko wym. Ro dzaj ko nek syn obec nych
w po szcze gól nych ka na łach de cy du je nie tyl ko o ty pie po łą -
cze nia, ale przede wszyst kim wpły wa na ich wła ści wo ści bio -
fi zycz ne [8, 17].

Prze pusz czal ność po łą czeń ty pu gap za le ży przede
wszyst kim od ro dza ju ko nek syn two rzą cych ka nał [18]. Po -
łą cze nia te nie są struk tu ra mi sta tycz ny mi, a ich otwie ra -
nie i za my ka nie prze bie ga w spo sób kon tro lo wa ny [6].

Syn te za czą stecz ki ko nek sy ny
Struk tu ra ko nek syn jest bar dzo kon ser wa tyw na. Ko -

nek sy ny są ko do wa ne w po je dyn czych ko piach ge nów, któ -
re są zlo ka li zo wa ne na kil ku chro mo so mach [2, 16].
Na chro mo so mie 1 ko do wa nych jest osiem ko nek syn,
na chro mo so mie 6 czte ry, na chro mo so mie 13 trzy, na chro -
mo so mie 17 dwa, na to miast ge ny chro mo so mów 7, 10, 15
i X ko du ją po jed nej czą stecz ce biał ka ko nek sy ny [19]. 

Biał ka ko nek syn są syn te ty zo wa ne w szorst kiej sia -
tecz ce en do pla zma tycz nej. Po oli go me ry za cji ko nek so nów
z wy two rze niem most ków dwu siarcz ko wych ule ga ją one
eg zo cy to zie przez apa rat Gol gie go, a na stęp nie agre gu ją
w ob rę bie bło ny ko mór ko wej, two rząc ka na ły. W wa run -
kach in vi tro po łą cze nia szcze li no we po wsta ją w cią gu kil -
ku na stu mi nut i rów nie szyb ko ule ga ją dez in te gra cji. Me -
cha ni zmy re gu lu ją ce licz bę po łą czeń i ich ak tyw ność to
za rów no ak ty wa cja eks pre sji ge nów ko nek syn, jak i fos -
fo ry la cja biał ka ko nek syn, m.in. we wnątrz ko mór ko we stę -
że nie jo nów wap nia i pH, wol ne rod ni ki (ang. re ac ti ve oxy -
ge ne spe cies, ROS) oraz po ten cjał an ty ok sy da cyj ny ko mór ki
[6]. Na błon ko wy czyn nik wzro stu (ang. epi der mal growth
fac tor, EGF), gli ko kor ty ko idy, cAMP, glu ka gon, hor mo ny
płcio we czy re ti no idy, ka ro te no idy, wy ciąg z zie lo nej her -
ba ty, es try for bo lu TPA (12-0-tetradecanoylphorbol 
13-acetate), es try gli ce ro lu (1-oleo yl -2-ace tyl gli ce rol, OAG)
re gu lu ją ko mu ni ka cję mię dzy ko mór ko wą oraz eks pre sję
ko nek syn w ko mór kach [6, 20, 21]. 
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Za bu rze nie funk cji po łą czeń ty pu GJ mo że wy stę po wać
w wy ni ku za bu rzeń eks pre sji ge nów tych bia łek (mu ta cje,
me ty la cja re gio nów re gu la to ro wych itp.). Mo że to po wo -
do wać zmia nę eks pre sji lub po wsta nie biał ka o zmie nio -
nej bu do wie, a tym sa mym za bu rzo nym funk cjo no wa niu
[22, 23]. Wy da je się, że me ty la cja – ko wa lent ne przy łą cze -
nie gru py me ty lo wej do cy to zy ny zlo ka li zo wa nej w ob rę -
bie tzw. wy spy cy to zy no wo -gu ani no wej (CpG is land) wcho -
dzą cych w skład re gio nów pro mo to ro wych ge nów
ko du ją cych ko nek sy ny – jest waż nym me cha ni zmem mo -
du lu ją cym eks pre sję ge nów dla tych bia łek w cho ro bie no -
wo two ro wej [22–24]. Udo wod nio no brak po łą czeń ty pu
gap mię dzy ko mór ka mi no wo two ro wy mi a ota cza ją cy mi
je ko mór ka mi zdro wy mi (za bu rzo ne po łą cze nia he te ro lo -
gicz ne ty pu gap) [6]. Do tych czas me cha ni zmy bę dą ce przy -
czy ną tych za bu rzeń nie są zna ne, naj praw do po dob niej
wią żą się z nie pra wi dło wą fos fo ry la cją ko nek syn i/lub za -
bu rze nia mi eks pre sji czą stek ad he zyj nych CAM (ang. cell
ad he sion mo le cu les) [6].

Wy ka za no, że wa run ki stre so we, ta kie jak zwięk szo -
ne stę że nie ho mo cy ste iny (Hcy) – hi per ho mo cy ste ine mia,
czy ische mia/re per fu zja, in du ku ją na de kspre sję Cx43
w śród błon ku, ale nie jest ona po łą czo na ze wzro stem ko -
mu ni ka cji i zwięk szo nym wy twa rza niem po łą czeń szcze li -
no wych [25]. Rów no cze śnie stwier dzo no, że na de kspre sja
Cx43 jest zwią za na z jej re dy stry bu cją do mi to chon driów,
jed nak że kon se kwen cje te go pro ce su nie są do koń ca po -
zna ne. Na pod sta wie do tych cza so wych ba dań i ob ser wa -

cji su ge ru je się, że obec na w bło nie mi to chon drial nej ko -
nek sy na chro ni ko mór kę przed apop to zą [25].

Rola koneksyny 43 w zjawisku hartowania
komórek mięśnia serca i komórek 
śródbłonka przez niedotlenienie

Ko nek sy na 43, ja ko jed no z głów nych bia łek two rzą cych
po łą cze nia szcze li no we, np. w ko mór kach en do te lial nych,
od po wia da za re gu la cję me ta bo li zmu i pro ce sów od po wie -
dzi za pal nej ko mó rek mio kar dium i ścia ny na czyń. Udo wod -
nio no, że Cx43 re gu lu je od po wiedź im mu no lo gicz ną ustro -
ju, mo dy fi ku jąc syn te zę cy to kin i ROS [15]. W wie lu
pu bli ka cjach przed sta wio no do wo dy, że Cx43 ma od gry wać
waż ną ro lę w pro ce sie tzw. „har to wa nia tka nek” przez nie -
do krwie nie (ang. ische mic pre con di tio ning, IP) [26–28]. Me -
cha nizm te go ty pu przy go to wa nia ko mó rek na przy ję cie na -
stęp cze go, nie bez piecz ne go dla wi tal no ści ko mór ki bodź ca,
jest wie lo czyn ni ko wy i nie do koń ca po zna ny. Za je den z me -
cha ni zmów uwa ża się zmniej sze nie prze pusz czal no ści po -
łą czeń szcze li no wych, zmia nę fos fo ry la cji Cx43 pod wpły -
wem ki na zy biał ko wej Cξ (ang. pro te in ki na se Cξ, PCKξ) [26]. 

Spa dek prze wod nic twa elek trycz ne go pod czas ostre -
go nie do krwie nia ser ca jest sko re lo wa ny z de fos fo ry la cją,
ale i re dy stry bu cją ko mór ko wą (zwięk sze nie stę że nia w cy -
to zo lu) Cx43 [2]. Rów no le gle ob ser wu je się wzrost we -
wnątrz ko mór ko we go po zio mu jo nów Ca2+ i H+ oraz aku -
mu la cję me ta bo li tów li pi dów i ich wol nych rod ni ków.

Ry ci na 1. Bu do wa czą stecz ki ko nek sy ny i po łą czeń ty pu gap junc tion. Czą stecz ka ko nek sy ny zbu do wa na jest
z czte rech trans bło no wych do men M1–M4, dwóch ze wną trz ko mór ko wych do men E1, E2 i dwóch we wnątrz ko -
mór ko wych do men: C -koń ca i pę tli cy to pla zma tycz nej (cy to pla smic lo op, CL) za wie ra ją cej N -ko niec

koneksyna konekson gap junction
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Spa dek prze wod nic twa mię śnia ser co we go po nie do krwie -
niu jest więc po łą czo ny ze zmniej szo ną bio syn te zą, de fos -
fo ry la cją Cx43 we wnątrz po łą czeń szcze li no wych i trans -
lo ka cją tych bia łek z bło ny ko mór ki do cy to pla zmy [29]. 

Jed nym z waż nych me cha ni zmów har to wa nia tka nek,
np. przez dia zok syd, jest ge ne ra cja wol nych rod ni ków tle -
no wych, re gu lo wa na ak ty wa cją za leż nych od ATP mi to -
chondrial nych ka na łów po ta so wych (mi toK+

ATP chan nels),
in du ku ją ca zmia nę fos fo ry la cji biał ka Cx43 i zmniej sze nie
ko mu ni ka cji mię dzy ko mór ko wej z udzia łem po łą czeń GJ,
co ma za po bie gać sze rze niu się sy gna łu apop to tycz ne go
[25]. Dal sze ba da nia wy ka za ły jed nak, że wpraw dzie trans -
lo ka cja Cx43 do mi to chon driów na si la ge ne ra cję ROS i cy -
to pro tek cyj ne dzia ła nie dia zok sy du, ale za ha mo wa nie ka -
na łów mi toK+

ATP przez spe cy ficz ne blo ke ry nie ha mu je
zja wi ska IP (har to wa nia przez nie do tle nie nie) [30]. 
Ro dri gu ez -Si no vas i wsp. wy ka za li, że w trans lo ka cji Cx43
z ze wnętrz nej do we wnętrz nej bło ny mi to chon drium to -
wa rzy szy układ no śni ko wy bia łek To m20 i Hsp90 od po -
wie dzial ny i że ten pro ces jest ha mo wa ny przez gel da my -
cy nę [31]. Wy ka za li rów nież, że gel da my cy na ha mu je
cy to pro tek cję in du ko wa ną przez dia zok syd, ale nie przez
nie do tle nie nie (IP) czy izo pre na li nę [31]. Mu szą za tem ist -
nieć do dat ko we me cha ni zmy, nie zwią za ne z trans por tem
Cx43 do we wnętrz nej bło ny mi to chon drium, od po wie dzial -
ne za me cha nizm cy to pro tek cji za leż ny od IP.

Ba da nia pro wa dzo ne na my szach trans ge nicz nych
z ob ni żo nym po zio mem eks pre sji Cx43 po twier dzi ły pro -
tek cyj ną ro lę te go biał ka w osło nie kar dio mio cy tów przed
mar twi cą w me cha ni zmie IP. He te ro zy go tycz ne my szy
z nie do bo rem Cx43 wy ka zy wa ły bo wiem znacz nie roz le -
glej sze zmia ny mar twi cze kar dio mio cy tów w prze bie gu nie -
do krwie nia mię śnia ser ca w po rów na niu z my sza mi kon -
tro l ny mi o pra wi dło wej eks pre sji [32]. Su ge ru je się, że Cx43
jest nie zbęd na dla me dio wa nia cy to pro tek cyj ne go dzia ła -
nia ak ty wa cji re cep to rów mi toK+

ATP i ge ne ra cji tą dro gą
cy to pro tek cyj nie dzia ła ją cych nie wiel kich ilo ści ROS (w tym
NO) w mi to chon driach i tyl ko cał ko wi te za ha mo wa nie
obec no ści Cx43 w mi to chon driach ha mu je cy to pro tek cję
wy wo ła ną „har to wa niem” [31].

Bło na mi to chon driów zbu do wa na jest z dwóch błon
– ze wnętrz nej i we wnętrz nej. Za wie ra ona nie se lek tyw ne
tzw. mi to chon drial ne me ga ka na ły PTP (ang. per me abi li ty
trans i tion po re lub mi to chon drial per me abi li ty trans i tion
po re, MPTP), któ rych otwar cie np. w obec no ści jo nów wap -
nia, nie orga nicz nych fos fo ra nów, cy klo spo ry ny A czy de -
po la ry za cji bło ny mi to chon drial nej pro wa dzi do prze ni ka -
nia do mi to chon driów czą ste czek o ma sie mniej szej niż
1,5 kDa, pęcz nie nia i ro ze rwa nia mi to chon driów z uwol nie -
niem za war tych w nich en zy mów, w tym czyn ni ka in du -
ku ją ce go apop to zę (ang. apop to sis in du cing fac tor, AIF),
cy to chro mu c czy en do nu kle azy G, za po cząt ko wu jąc jed -
ną z dróg apop to zy ko mór ki i jej śmierć [9, 33]. MPTP jest
nie se lek tyw nym ka na łem, któ ry po wsta je przez po łą cze -
nia bia łek ze wnętrz nej i we wnętrz nej bło ny mi to chon drial -

nej w miej scach ich sty ku [32]. Ze wnętrz na bło na ma wła -
ści wo ści si ta mo le ku lar ne go, a przez obec ne w niej ka na -
ły VDAC (po ry na, vol ta ge -de pen dent anion cha nel) do prze -
strze ni mię dzy bło no wej prze ni ka ją czą stecz ki o ma sie
mniej szej niż 5 kDa. We wnętrz na bło na mi to chon driów
jest bar dzo szczel na i se lek tyw na w sto sun ku do prze pusz -
cza nych sub stan cji [34]. 

W skład bia łek two rzą cych me ga ka nał wcho dzi rów nież
trans lo ka za nu kle oty dów ade ni no wych (ANT) znaj du ją ca się
w bło nie we wnętrz nej mi to chon drium. AN T1 wy stę pu je
w ser cu i mię śniach szkie le to wych, gdy AN T2 w tkan kach
o po ten cja le re ge ne ra cyj nym (wą tro ba, ner ki, śle dzio na, 
fi bro bla sty). Oprócz nu kle oty dów (ADP/ATP) ka nał ANT trans -
por tu je anio no wą for mę dłu go łań cu cho wych kwa sów tłusz -
czo wych, a przez to mo że brać udział w roz przę ga niu oksy -
da tyw nej fos fo ry la cji. Po la ry za cja bło ny, wy so ki po ten cjał
bło ny mi to chon drial nej (ΔΨ), jo ny ma gne zu, nu kle oty dy
ade ni no we sprzy ja ją utrzy ma niu me ga ka na łu w sta nie 
za mknię tym. ROS, utle nia jąc gru py sul fhy dry lo we se ryn bia -
łek te go ka na łu, pro mu ją po wsta nie most ków dwu siarcz -
ko wych, przez co zwięk sza ją praw do po do bień stwo otwar -
cia te go me ga ka na łu [33, 35, 36]. Opi sa no, że przez
me ga ka nał stwo rzo ny przez kom pleks ANT z VDAC z biał -
ka mi to wa rzy szą cy mi uwal nia ny jest do cy to zo lu rów nież
anio no rod nik po nad tlen ko wy, ge ne ro wa ny w mi to chon -
driach [37]. Krót ko trwa ła ische mia nie po wo du je otwar cia
MPTP. Do ich otwar cia i wy stą pie nia obrzę ku mi to chon driów
do cho dzi do pie ro w okre sie re per fu zji, czy li w okre sie na si -
lo nej ge ne ra cji ROS i zwięk sze nia we wnątrz ko mór ko we go
stę że nia Ca2+ i ob ni że nia pH [38] (Ry ci na 2.).

Ochro na funk cji MPTP (ha mo wa nie prze pusz czal no ści
bło ny mi to chon drial nej), czy li ochro na in te gral no ści bło -
ny mi to chon driów mi mo spad ku ATP, mo że być istot nym
zja wi skiem de cy du ją cym o lo sach ko mór ki. W ten spo sób,
ochra nia ją co, dzia ła cy klo spo ry na A [38]. Stwier dzo no, że
krót ka ak ty wa cja mi toK -ATP i krót ki na pływ jo nów po ta -
su do mi to chon driów po wo du je ich funk cjo nal ny, przej -
ścio wy obrzęk (na wet o 10% ob ję to ści) i ak ty wa cję oksy -
da tyw nej fos fo ry la cji pro mu ją cej syn te zę ATP [25, 39]. 

Ba da nia na ho do wa nych ko mór kach en do te lial nych
wy ka za ły eks pre sję Cx43 w bło nach mi to chon drial nych
i mi to chon driach [25, 40]. Cx43 jest więc rów nież czę ścią
wie lo biał ko wych kom plek sów kształ tu ją cych ka na ły błon
mi to chon drial nych, np. mi to chon drial ne go ka na łu po ta so -
we go re gu lo wa ne go przez ATP (mi toK -ATP), za leż nych
od jo nów Ca2+. Przez to mo że po wo do wać mo dy fi ka cję
funk cji tych ka na łów wy wo ły wa ną przez re ak tyw ne for -
my tle nu (ROS) po wsta ją ce w mi to chon driach [31, 41, 42].

Ba da nia gru py Li po twier dzi ły na de kspre sję Cx43 z na -
stęp czą na si lo ną trans lo ka cją do mi to chon driów w ko mór -
kach en do te lial nych w wa run kach stre su oksy da cyj ne go [25].

Pod su mo wa nie
Jak wy ka za ły do tych cza so we ba da nia, Cx43 – biał ko wy -

stę pu ją ce w bło nach ko mór ko wych, w wa run kach stre so -
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wych mo że ule gać trans lo ka cji i aku mu la cji w bło nach mi -
to chon drial nych, gdzie wraz z mi to chon drial ny mi ka na ła mi
mi toK+

ATP wy da je się od gry wać waż ną ro lę w cy to pro tek cyj -
nym dzia ła niu na ko mór ki, uczest ni cząc w zja wi sku tzw.
„har to wa nia tka nek” przez nie do krwie nie/nie do tle nie nie
(IP). Mi to chon dria bio rą udział w fa zie wy zwa la ją cej IP, gdy
nie wiel kie ilo ści ROS są ge ne ro wa ne przez otwie ra nie ka -
na łów mi toK+

ATP i do cho dzi tyl ko do ak ty wu ją ce go ge ne ra -
cję ATP przej ścio we go obrzę ku mi to chon driów. 

Otwie ra nie ka na łów MPTP jest po łą czo ne z na si lo nym
na pły wem jo nów Ca2+ do wnę trza ko mó rek. Ha mo wa nie
efek tów otwie ra nia MPTP przez ak ty wa cję Cx43 prze miesz -
cza ją cej się do bło ny mi to chon drial nej mo że być więc istot -
nym me cha ni zmem dla prze ży cia ko mó rek i od gry wać
waż ną ro lę w cy to pro tek cyj nej funk cji zja wi ska IP [43].
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