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Mastocyty reguluji citlivost myofilament ke kalciu a ovliviiuji srde¢ni funkcei po

infarktu myokardu

Akutni infarkt myokardu je zavazné ischemické piihoda srdecni, které mize vést i k
srde¢nimu selhani a nahlé smrti. Zanétlivé buiiky moduluji remodelaci myokardu po
akutni ischemické piihod€. Predchozi studie poukazaly na mastocyty, které by
mohly v remodelaci mit kli¢ovy vliv. Progenitory mastocytti pochdzeji z bilé tukové
tkané a dozravaji v myokardu. Pfi jejich nedostatku se po infarktu zhorSuje srdecni
funkce a zmenSuje se kontraktilita kardiomyocyti zpisobena desenzibilizaci
myofilament ke kalciu. Tento efekt je spojeny se zvySenou aktivitou protein-kinazy

A (PKA) a hyperfosforylaci jejich cilovych molekul — troponinu | a proteinu C ~ PN o
vaziciho myosin. Védci identifikovali enzym specificky pro mastocyty — tryptazu, ! O~

ktery reguluje aktivitu PKA pfes proteolyzu proteazou-aktivujiciho receptoru 2. I e

Odhaleni interakce mezi mastocyty a kardiomyocyty poskytuje zcela novy pohled na
regulacni mechanismy kontraktilniho aparatu myokardu a zaroven otevira dvefe

dal$im terapeutickym moznostem.

Mast cells regulate myofilament calcium sensitization and heart function after
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myocardial infarction
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GY9a reguluje vyvoj ILC2 lymfoidnich bunék potla¢enim exprese geni
asociovanych s ILC3

Vrozené lymfoidni buiiky (ILC) hraji vyznamnou roli v regulaci homeostazy
imunitniho systému. Ackoliv jiz probéhla ftada vyzkuml zabyvajici se
molekuldrnimi mechanismy, které¢ tyto buiiky formuji, stale nejsou znamy regulujici
epigenetické vlivy. Tato studie odhalila vliv lysin-methyltransferazy G9a na vyvoj a
funkci ILC2. U mySi s hematopoetickymi buiitkami bez G9a dochdzelo k
poskozenému vyvoji nezralych ILC2 v kostni dieni, coz vedlo k jejich snizenému
poc¢tu v perifernich lymfatickych organech. G9a dimethylace histond je spojena s
genovym silencingem. Celogenomova expresni analyza ukazala, ze pti absenci G9a
dochazelo ve vyvijejicich se populacich ILC2 ke zvySené expresi gend asociovanych
s ILC3. Dalsimi analyzami se potvrdilo, jak je pro spravny vyvoj ILC2 bunék
dilezitd represe ILC3 asociovanych gent. Tato studie jako prvni popsala
epigenetické regulacni mechanismy podilejici se na vyvoji a funkei ILC bunék.

G9a regulates group 2 innate lymphoid cell development by repressing the group 3
innate lymphoid cell program
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