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   Η Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase II (CaMΚII) είναι μία από τις πιο αξιόλογες κινάσες, η οποία εντοπίζεται σε κάθε ιστό μα πιο συγκεκριμένα στον εγκέφαλο. Η νευρωνική CaMΚII εμπλέκεται στη ρύθμιση της σύνθεσης και της απελευθέρωσης των νευροδιαβιβαστών, στη συναπτική ευπλαστότητα, στη μνήμη και μάθηση και γενικότερα σε πολλές άλλες νευρωνικές λειτουργίες (1). 

   Η σημαντικότητα αυτής της πρωτεΐνης έδωσε το έναυσμα για τη μελέτη του ρόλου της στη λειτουργία του συστήματος των γιγαντιαίων νευραξόνων (Giant Fiber System, GFS), του κυκλώματος δηλαδή που ρυθμίζει το αντανακλαστικό διαφυγής της Drosophila. Το GFS έχει χαρακτηριστεί ανατομικά και φυσιολογικά και γι’ αυτό αποτελεί ένα πρότυπο σύστημα για ηλεκτροφυσιολογικές και γενετικές μελέτες. Συνεπώς, μελετήθηκαν οι κυριότεροι φυσιολογικοί παράμετροι του GFS, όπως  ο χρόνος διάδοσης του σήματος, η ανερέθιστη περίοδος και η πιστότητα διάδοσης του σήματος σε υψηλές συχνότητες (2), σε δύο τύπους μεταλλαγμένων στελεχών της CaMΚII. Αυτά τα δύο στελέχη της CaMΚII προκύπτουν από σημειακές μεταλλάξεις, οι οποίες παράγουν είτε μία Ca2+-εξαρτώμενη (CaMΚII-D) είτε μία Ca2+-ευαίσθητη (CaMΚII-A) μεταλλαγμένη μορφή πρωτεΐνης. Η έκφραση αυτών των μεταλλαγμένων πρωτεϊνών πραγματοποιήθηκε ειδικά στους νευρώνες του  GFS, χρησιμοποιώντας το δυαδικό σύστημα (Gal4-UAS). 

   Το κυριότερο συμπέρασμα είναι ότι η μετάλλαξη CaMΚII-D, όπου η πλειοψηφία των μεταλλαγμένων μυγών εκδηλώνει τον βρεφικό φαινότυπο (τα φτερά παραμένουν διπλωμένα), επηρεάζει τις φυσιολογικές παραμέτρους του GFS. Η άλλη μετάλλαξη (CaMΚII-A), καθώς επίσης η υπερέκφραση της πρωτεΐνης αγρίου τύπου, δεν επιδρούν στη λειτουργία του GFS. Επιπλέον, ο βρεφικό φαινότυπος δεν φαίνεται να σχετίζεται με την ελαττωματική λειτουργία του GFS. Μύγες με φυσιολογικά φτερά, οι οποίες εκφράζουν την CaMΚII-D, παρουσιάζουν μη φυσιολογικό φαινότυπο, όσον αφορά τις τρεις παραμέτρους του GFS. Η περιοχή δράσης της CaMKII θα μπορούσε να εντοπιστεί είτε στις προσυναπτικές αξονικές τελικές απολήξεις των ενδονευρώνων ή/και  μετασυναπτικά, στους δενδρίτες των κινητικών νευρώνων. Τέλος, ένας παρόμοιος φαινότυπος εκδηλώνεται όταν η CaMKII-D εκφράζεται ειδικά στους κινητικούς νευρώνες  (συμπεριλαμβανομένων των κινητικών νευρώνων του GFS), υποδηλώνοντας ότι το σημείο δράσης της CaMΚII  θα μπορούσε να είναι τόσο μετασυναπτικά, στους δενδρίτες, όσο προσυναπτικά,  στις τελικές απολήξεις, των κινητικών νευρώνων.
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