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CYTOSZKIELET PODBŁONOWY

Szereg białek i lipidów błony komórkowej 
jest połączonych z cytoszkieletem. Podbłono- 
wa część cytoszkieletu jest zbudowana głównie 
z filamentów aktynowych. Filamenty te są zor­
ganizowane w gęstą, trójwymiarową sieć, 
która sprawia, że peryferyjna warstwa cytopla­
zmy, nazywana także korteksem, jest pozba­
wiona organelli komórkowych (rye. 1). Zarów­
no organizacja przestrzenna kortykalnych fila­
mentów aktynowych, jak i ich oddziaływanie z 
błoną komórkową, są kontrolowane przez biał­
ka, które wiążą aktynę. Przy ich udziale cyto- 
szkielet podbłonowy zdolny jest do szybkiej 
przebudowy, do której dochodzi w odpowiedzi 
na pobudzenie receptorów błonowych przez 
szereg ligandów, takich jak chemoatraktanty 
czy czynniki wzrostu. Jednym z uniwersal­
nych zjawisk, wywoływanych przez aktywację 
receptorów błonowych w komórkach, od ameb 
aż do wyższych eukariota, jest wzrost stężenia 
jonów wapnia w cytoplazmie. Wpływając na 
czynności wielu białek wiążących aktynę, jony 
wapnia są kluczowym czynnikiem kontroluj ą-

BIAŁKA WIĄŻĄCE AKTYNĘ, REGULOWANE PRZEZ JONY WAPNIA

Białka, których oddziaływanie z aktyną 
jest regulowane przez Ca są wyszczególnione 
w tabeli 1. Pierwsza ich grupa obejmuje biał­
ka, które kontrolują długość filamentów akty­
nowych poprzez ich fragmentację, zakrywanie 
szybko rosnącego końca mikrofilamentów 
(tzw. koniec kolczasty, ang. barbed end) oraz 
nukleację, czyli tworzenie zarodków polimery­
zacji aktyny. Zjawiska te są przedstawione 
schematycznie na rycinie 2A. Białka tej grupy 
wykazują znaczny stopień homologii, a ich 
najlepiej poznanym przedstawicielem jest żel- 
zolina (WEEDS i MACIVER 1993). Badania frag­
mentów żelzoliny, otrzymanych drogą ograni­

czonej proteolizy lub nadekspresji w bakte­
riach wykazały, że białko to jest zbudowane z 
6 strukturalnie podobnych segmentów (ryc. 
3). O wrażliwości żelzoliny na Ca + decydują jej 
C-końcowe domeny S4-S6. Przy mikromolar- 
nym stężeniu Ca żelzolina wiąże się z fila- 
mentem aktynowym, a w oddziaływaniu tym 
pośredniczy domena S2 białka. Jej interakcja 
z mikrofilamentem wywołuje zmiany konfor- 
macyjne w domenie SI, która następnie naru­
sza oddziaływania monomerów aktynowych 
wewnątrz filamentu i prowadzi do jego pęknię­
cia. Po fragmentacji mikrofilamentu żelzolina 
pozostaje z nim związana, zasłaniając jedno­

cym reorganizację cytoszkieletu podbłonowe- 
go. Przebudowa tego cytoszkieletu współdecy­
duje o plastyczności błony komórkowej i leży u 
podstaw takich procesów, jak zmiany kształtu 
komórki, jej ruch, a także egzo- i endocytoza.

Ryc. 1. Ultrastruktura warstwy kortykalnej fibrob- 
lastu. Wyraźnie widoczne nagromadzenie filamen­
tów aktynowych (groty strzałek).

B — błona komórkowa, V -— powstające pęcherzyki endo- 
cytarne, K — korteks.
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Tabela 1. Białka wiążące aktynę w sposób zależny od jonów wapnia

Masa
Białko cząsteczkowa 

(kDa)

Regulacja 
przez PIP2

Inne mechanizy 
regulacji aktywności białek Występowanie

1. Białka kontrolujące długość filamentów aktynowych

Żelzolina 83 + fosforylacja reszt tyrozynowych, 
proteoliza, zmiany pH

większość komórek, 
plazma krwi

Willina 92 + mikrokosmki nabłonkowych 
komórek jelita i nerek

Scynderyna 80 + komórki sekrecyjne

Seweryna 40 + Dictyostelium discoideum

Fragmina 42 + fosforylacja reszt tyrozynowych, 
i serynowych

Physarum polycephalum

CapG
(gCap39/MCP) 39 +

fosforylacja reszt tyrozynowych, 
serynowych i treoninowych

makrofagi, fibroblasty

2. Białka sieciujące filamenty aktynowe

a-Aktynina 2 x 100 + interakcja z kwasem 
palmitynowym 

i dwuacyloglicerolem, 
zmiany pH

komórki niemięśniowe

Fimbryna 68 mikrokosmki i filopodia 
komórek kurzych

L-plastyna 68 fosforylacja reszt serynowych ludzkie leukocyty

I-plastyna ludzkie komórki nabłonkowe 
jelita i nerek

T-plastyna większość komórek ludzkich

Sac6p 72 drożdże

Białko wiązkujące 34 Dictyostelium discoideum

Willina 92 + mikrokosmki nabłonkowych 
komórek jelita i nerek

3. Białka łączące filamenty aktynowe z innymi strukturami

Aneksyna I 

Aneksy na II

Aneksyna VI

38

2 x 36 
2 x 1 1

68

wiązanie kwasu 
fosfatydowego, 

fosfatydyloseryny 
i fosfatydyloinozytolu; 

fosforylacja reszt tyrozynowych 
i serynowych

większość komórek

większość komórek 

większość komórek

cześnie jego koniec kolczasty. Wolny, ostry ko­
niec filamentu (ang. pointed end) jest miej­
scem postępującej dysocjacji monomerów ak­
tynowych. Niezależnie żelzolina może wiązać

monomery aktynowe, sprzyjając ich oligome- 
ryzacji (nukleacja), zakrywając jednak przy 
tym szybko rosnący koniec powstających oli­
gomerów. Końcowym efektem działania żelzo-
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Ryc. 2. Schemat funkcjonowania białek kontrolujących długość filamentów aktynowych przez ich frag- 
mentację, zakrycie końca kolczastego i nukleację polimeryzacji (A) i białek, które sieciują filamenty 
aktynowe, organizując je w wiązki (B).

Szczegółowy opis mechanizmów działania tych białek zamieszczono w tekście.

2+
liny w obecności Ca jest zatem powstanie 
dużej ilości krótkich filamentów aktynowych, 
których polimeryzacja jest zahamowana z 
uwagi na zablokowanie ich końca kolczastego. 
Samo obniżenie stężenia jonów wapnia w śro­
dowisku nie wystarcza do odwrócenia efektów 
działania żelzoliny. Dopiero związanie fosfaty- 
dyloinozytolo 4,5-bisfosforanu (PIP2) lub fosfa- 
tydyloinozytolo 4-monofosforanu (PIP) przez 
żelzolinę umożliwia rozpad kompleksów tego 
białka z aktyną oraz hamuje zależną od żelzo­
liny fragmentację filamentów aktynowych 
(JANMEY i STOSSEL 1987). Willina i scyndery- 
na, 6-segmentowe białka występujące w ko­
mórkach wyższych eukariota, oraz fragmina i

seweiyna, 3-segmentowe odpowiedniki żelzoli­
ny odkryte w śluzowcach Physarum i Dictyo- 
stelium, działają w sposób analogiczny do żel­
zoliny (ryc. 2). Wyjątkiem w tej grupie białek 
jest CapG, które jedynie zakrywa koniec kol­
czasty filamentu aktynowego, nie jest jednak 
zdolne do jego fragmentacji (Yu i współaut. 
1990). Dalsze różnice dotyczą szczegółów bu­
dowy i regulacji białek omawianej grupy, a do 
ich wykrycia przyczyniły się między innymi 
badania nad tak zwanymi chimerami, czyli po- 
lipeptydami otrzymanymi drogą manipulacji 
DNA i „złożonymi” z fragmentów dwóch białek 
(Yu i współaut. 1991, FłNDORl i współaut.
1992). Jedną z tych różnic jest przesunięcie

wiązanie
monomeru wiązanie 
aktyny mikrofilamentu 

< X ---------- >
wiązanie monomeru aktyny

COOH

H h

wiązanie PIP9 wiązanie PIP9 (?) wiązanie Ca 2+

Ryc. 3. Schemat budowy żelzoliny.
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miejsc wiązania Ca2+ do N-terminalnej części 
białek pokrewnych żelzolinie (W e e d s  i MACI- 

VER 1993). Odmienna jest również ich wrażli­
wość na wapń, na przykład willina wymaga 
prawie milimolarnego stężenia Ca + do osią­
gnięcia maksimum zdolności fragmentacji mi- 
krofilamentów (JANMEY i MATSUDAIRA 1988). 
Ponadto, w przypadku williny, scyndeiyny i 
CapG samo obniżenie stężenia jonów wapnia 
w środowisku, nawet bez udziału PIP2, wywo­
łuje dysocjację kompleksów tych białek z akty­
ną (JANMEY i MATSUDAIRA 1988, Yu i współ­
aut. 1990). Dzięki różnicom funkcjonalnym, a 
także dodatkowym mechanizmom regulacji 
(np. fosforylacji) białka omawianej grupy, czę­
sto współwystępujące ze sobą w komórce, są 
istotnym elementem precyzyjnej kontroli stop­
nia polimeryzacji komórkowej aktyny.

Białka, które sieciują filamenty aktynowe i 
organizują je w równoległe wiązki, tworzą 
odrębną grupę białek cytoszkieletalnych regu­
lowanych przez Ca (tab. 1). Wspólną cechą 
tych białek (z wyjątkiem williny) jest posiada­
nie dwóch wyspecjalizowanych domen, tak 
zwanych domen „EF-hand”, które służą wiąza­
niu jonów wapnia (ryc. 4). Domeny te zawdzię­
czają swą nazwę swoistej strukturze trzecio­
rzędowej i występują także w wielu innych

Harricane  1993). Podobne zróżnicowanie we 
wrażliwości na wapń wykazują fimbryna, pla- 
styny i Sac6p, rodzina homologicznych białek, 
występujących powszechnie w  komórkach eu- 
kariota (De Arru da  i współaut. 1990, NAMBA i 
współaut. 1992). Sieciowanie filamentów akty­
nowych przez białka omawianej grupy polega 
na tworzeniu mostków między tymi filamenta- 
mi (ryc. 2B) i jest możliwe dzięki obecności 
dwóch miejsc wiązania aktyny w tych biał­
kach. W przypadku fimbryny i jej homologów 
miejsca te są zlokalizowane w obrębie tej sa­
mej cząsteczki; a-aktynina natomiast funkcjo­
nuje jako dimer, którego składowe wnoszą po 
jednym miejscu wiązania aktyny (iyc. 4). Róż­
nice w strukturze omawianych białek sprawia­
ją, że pęczki mikrofilamentów formowane przy 
udziale a-aktyniny są luźne, natomiast two­
rzone przez fimbrynę są gęsto upakowane i 
stanowią podporę niektórych psedopodiów, na 
przykład palcowatych filopodiów powstających 
w czole migrującej komórki. Willina jest wyjąt­
kiem w omawianej grupie białek; budową od­
powiada ona żelzolinie, a o jej właściwościach 
sieciujących decyduje dodatkowa sekwencja 
aminokwasowa zlokalizowana na C-końcu 
(WEEDS i Maciver  1993). Jony wapnia wpły­
wają destrukcyjnie na wiązki filamentów two-

wiązanie 
mikrofilamentu 

< >

2 domeny 
„EF-hand” 

i 1

n h 2H C C C O Q © - c o o h

c o o h  ~ © Q  C C C O lI~nh?

2 domeny ^ miejsca 
„EF-hand” wiązania

mikrofilamentu 
i K ----------------- >

2 domeny 
„EF-hand”

wiązanie
mikrofilamentu

Ryc. 4. Schem at budowy a-aktyn iny i białek z rodziny fimbryny.

białkach regulowanych przez jony wapnia. Ba­
dania a-aktyniny ze śluzowca Dietyostelium 
wykazały, że różnice w doborze aminokwasów 
budujących domeny „EF-hand” tego białka de­
cydują o odmiennym powinowactwie tych do­
men do Ca i ich różnym wpływie na sieciują­
ce właściwości a-aktyniny (WITKĘ i współaut.
1993). Wyjątkowo, niektóre izoformy a-aktyni­
ny (w tym a-aktynina z mięśni), z uwagi na 
niekompletną budową domen „EF-hand”, nie 
są zdolne do wiązania jonów wapnia (PACAUD i

rzone przez białka omawianej grupy. W  mikro- 
molarnych stężeniach Ca + białka te tracą 
zdolność wiązania mikrofilamentów, a willina 
dodatkowo staje się białkiem fragmentującym 
te filamenty (Nam ba  i współaut. 1992, WEEDS 
i Maciver  1993, W itkę  i współaut. 1993). 
Uwagę zwraca fakt, że aktywność a-aktyniny, 
podobnie jak białek z grupy żelzoliny, jest do­
datkowo regulowana przez PIP2, w obecności 
którego zdolności sieciujące a-aktyniny są 
wzmacniane (FUKAMI i współaut. 1992). Do­
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świadczenia in vivo wykazały, że właściwe 
usieciowanie filamentów odgrywa istotną rolę 
w funcjonowaniu cytoszkieletu podblonowego. 
Ekspresja L-plastyny w drożdżach pozbawio­
nych Sac6p i a-aktyniny w mutantach Dietyo- 
stelium pozbawionych tego białka przywracała 
tym komórkom ich normalny fenotyp, między 
innymi prawidłową organizację aktyny, zdol­
ność do migracji i endocytozy (WlTKE i współ­
aut. 1993, A dams i współaut. 1995).

Białka z rodziny aneksyn zamykają listę 
białek, których interakcja z aktyną jest regu­
lowana przez jony wapnia (tab. 1). W  obecno­
ści wapnia aneksyny I, II i VI wiążą filamenty 
aktynowe, a aneksyna II organizuje je w wiąz­
ki (IKEBUCHI i WAISMAN 1990). Ponieważ zasa­
dniczą właściwością aneksyn jest zależne od 
Ca wiązanie anionowych fosfolipidów suge­
rowano, że aneksyny mogą pośredniczyć w łą­
czeniu mikrofilamentów z błoną komórkową. 
Dotąd jednak brak jednoznacznych dowodów 
potwierdzających to założenie. Z punktu wi­
dzenia organizacji cytoszkieletu podblonowego 
interesujący jest natomiast wpływ aneksyny 
VI na spektrynę. Spektryna to główny skła­
dnik cytoszkieletu erytrocytów a białka jej po­
krewne występują powszechnie w komórkach 
eukariota (KWIATKOWSKA i SOBOTA 1997). Przy 
udziale kilku białek asystujących, białka z ro­
dziny spektryny sieciują filamenty aktynowe, 
organizując je w podbłonową siateczkę. Jed­
nocześnie pośredniczą one też w wiązaniu po­
wstałej sieci aktynowej z błoną komórkową. 
Interakcja spektryny mózgowej z aktyną jest 
przez aneksynę VI osłabiana (WATANABE i 
współaut. 1994).

Z różnorodnych efektów, wywieranych 
przez jony wapnia na poszczególne białka

wiążące aktynę, wyłania się następująca pra­
widłowość: białka, które fragmentują filamen­
ty aktynowe, na przykład żelzolina, są akty­
wowane przez Ca , natomiast większość bia­
łek sieciujących mikrofilamenty, na przykład 
a-aktynina czy plastyny, jest przez Ca ha­
mowana. Podobny, destrukcyjny wpływ na 
organizację cytoszkieletu aktynowego mają 
także kompleksy tworzone przez wapń z biał­
kiem regulatorowym — kalmoduliną (CaM). 
Pod wpływem Ca/CaM może ulec rozpadowi 
podbłonową sieć spektrynowo-aktynowa. 
Kompleksy Ca/CaM są wiązane przez białka, 
które asystują w interakcji spektryny z akty­
ną, to jest białko 4.1 i adducynę (TANAKA i 
współaut. 1991). Wywołane tą drogą osłabie­
nie zdolności sieciujących spektryny ma efekt 
dodatkowy w postaci odłączenia filamentów 
aktynowych od błony komórkowej. Ca/CaM i 
Ca mogą też aktywować proteazy, które de­
gradują białka z rodziny spektryny a zjawisko 
takie ma istotne znaczenie przy reorganizacji 
cytoszkieletu podblonowego płytek krwi. Je­
szcze innym sposobem regulacji struktury cy­
toszkieletu przez Ca/CaM jest aktywacja kinaz 
białkowych. Dobrze poznanym substratem za­
leżnej od Ca/CaM kinazy II jest synapsyna I, 
występująca w dużych ilościach w zakończe­
niach nerwowych. Ufosforylowana synapsyna 
I oddysocjowuje od filamentów aktynowych 
oraz błony pęcherzyków presynaptycznych, 
przyczyniając się do destabilizacji tak zwanej 
podbłonowej „bariery cytoszkieletalnej”. For­
mujące tę barierę mikrofilamenty wiążą pę­
cherzyki egzocytarne i oddzielają je od błony 
presynaptycznej w komórkach spoczynko­
wych, uniemożliwiając spontaniczną sekrecję 
neurotransmiterów (TRIFARO i VITALE 1993).

DWUSTOPNIOWY MODEL PRZBUDOWY CYTOSZKIELETU PODBLONOWEGO

Ostatecznym efektem działania jonów wa­
pnia na białka wiążące aktynę jest destabiliza­
cja i rozpad podblonowego cytoszkieletu akty­
nowego. Mikroskopiści określili to zjawisko 
mianem przejścia kortykalnej warstwy cyto­
plazmy z fazy żelu w zol. Ponieważ wpływ wap­
nia na aktywność szeregu białek wiążych ak­
tynę może zostać odwrócony przez PIP i PIP2 
(tab. 1), Stossel zaproponował dwuetapowy 
model przebudowy cytoszkieletu podblonowe­
go, odzwierciedlający oscylacje Ca + i PIP2 w 
komórce. Proponowany schemat wydarzeń 
wyjaśnia między innymi zjawisko migracji ko­
mórek i egzocytozę (STOSSEL 1993). Jego

pierwszy etap obejmuje rozpad cytoszkieletu 
podblonowego, wywołany wzrostem wewnątrz­
komórkowego stężenia jonów wapnia. Impul­
sem do takiej zmiany jest lokalne pobudzenie 
receptorów błonowych. Należą do nich między 
innymi receptory mające aktywność kinaz ty- 
rozynowych i receptory zasocjowane z białka­
mi G. Receptory te aktywują różne izoformy fo- 
sfolipaźy C (PLC), których substratem jest bło­
nowy PIP2 Powstający w wyniku hydrolizy 
PIP2 trój fosforan inozytolu (IP3) jest z kolei wią­
zany przez swoiste receptory, umiejscowione w 
błonie retikulum endoplazmatycznego, głów­
nego magazynu wapnia w komórce. Związanie



584 Ka ta r zyn a  Kw ia tk o w s k a , A n d r zej  So b o ta

IP3 indukuje uwolnienie Ca2+ do cytoplazmy. 
Jony wapnia mogą też wnikać do wnętrza ko­
mórki przez kanały wapniowe zależne od po­
tencjału błony komórkowej. W konsekwencji 
opisanych wydarzeń stężenie Ca , sięgające 
średnio 100 nM w komórkach spoczynko­
wych, może wzrosnąć około dziesięciokrotnie. 
Wzrost stężenia jonów wapnia prowadzi do na­
ruszenia sieci spektrynowo-aktynowej i rozpa­
du wiązek aktynowych, stabilizowanych przez 
a-aktyninę lub białka z rodziny fimbiyny. 
Uaktywniają się też białka fragmentujące mi- 
krofilamenty i nukleujące ich oligomeiyzajcę, 
na przykład żelzolina, a ich działanie owocuje 
uformowaniem dużej ilości krótkich filamen­
tów, zdolnych do polimeryzacji po odblokowa­
niu końca kolczastego. Upłynnienie podbłono- 
wego układu filamentów aktynowych sprzyja 
odkształceniom i ekspansji błony komórkowej. 
Deformacje błony komórkowej są spowodowa­
ne wzrostem ciśnienia osmotycznego w korty- 
kalnej cytoplazmie lub ciśnienia hydrostatycz­
nego, generowanego wewnątrz komórki. W ko­
mórkach sekrecyjnych i neuronach ta faza 
prowadzi do rozpadu „bariery cytoszkieletal- 
nej”, umożliwiając tym samym swobodną dy­
fuzję pęcherzyków w kierunku błony komór­
kowej i egzocytozę (MUALLEM i współaut.
1995). Dominującą rolę w destabilizacji tej 
struktury mikrofilamentarnej przypisuje się

synapsyn ie  I i scynd eryn ie  (TRIFARO i V it a l e  
1993, ZHANG i w spó łau t. 1996).

Druga faza reorganizacji cytoszkieletu 
podbłonowego to jego odbudowa i stabilizacja. 
Wywołana jest postępującym spadkiem stęże­
nia jonów wapnia i syntezą PIP2 w błonie ko­
mórkowej. PIP2 indukuje dysocjację białek za­
krywających końce kolczaste filamentów akty­
nowych, które w drodze dyfuzji dotarły do bło­
ny komórkowej. Przy aktywnym udziale profili- 
ny, białka wiążącego monomery aktynowe i 
przenoszącego je na dostępne końce kolczaste 
mikrofilamentów, dochodzi do polimeryzacji 
aktyny. Uformowane w wiązki lub w sieć fila- 
menty te stają się podporą powstających pseu- 
dopodiów w migrujących komórkach lub odbu­
dowują podbłonową „barierę cytoszkieletalną” 
w komórkach sekrecyjnych i neuronach.

Obserwacje komórek, w których drogą ge­
netyczną zaburzono ekspresję żelzoliny i CapG 
potwierdzają kluczową rolę tych białek w me­
chanizmach rządzących ruchem komórki. Fi- 
broblasty z nadekspresją żelzoliny i CapG mi­
grują szybciej niż komórki macierzyste, nato­
miast migracja neutrofili i fibroblastów izolo­
wanych z transgenicznych myszy pozbawio­
nych żelzoliny jest spowolniona a zmiany 
kształtu płytek krwi ograniczone (CUNNIN­
GHAM i współaut. 1991, SUN i współaut. 1995, 
WITKĘ i współaut. 1995).

CYTOSZKIELET JAKO MODULATOR SYGNAŁÓW WEWNĄTRZKOMÓRKOWYCH

Wyniki badań ostatnich lat wykazały, że 
rola cytoszkieletu podbłonowego nie ogranicza 
się do odbierania i reagowania na sygnały, w 
tym zmiany poziomu wapnia, które są genero­
wane po pobudzeniu receptorów błonowych. 
Wybrane białka cytoszkieletalne mogą też ak­
tywnie modulować mechanizm powstawania 
tych sygnałów. Podstawą takich sugestii stały 
się odkrycia, że profilina i żelzolina, wiążąc 
PIP2, hamują aktywność niektórych izoform 
PLC, których PIP2 jest substratem (GOLDSCH- 
m id t-Clerm ont  i współaut. 1991, Banno  i 
współaut. 1992). W przypadku żelzoliny i bia­
łek jej pokrewnych, oprócz konkurencji o sub- 
strat, jest możliwe również bezpośrednie od­
działywanie z PLC (BANNO i współaut. 1992). 
Opisany mechanizm regulacji aktywności PLC 
funkcjonuje in vivo, jak wykazały badania fi­

broblastów z nadekspresją CapG. W  odpowie­
dzi na pobudzenie czynnikiem wzrostu w ko­
mórkach tych obserwowano wzmożoną hydro­
lizę PIP2, wyższy poziom powstającego tą dro­
gą IP3, wyższy i dłużej trwający wzrost stężenia 
wewnątrzkomórkowego wapnia (SUN i współ­
aut. 1995). Uważa się, że białka wiążące PIP2 
sprzyjają jego grupowaniu w błonie komórko­
wej i ułatwiają jego hydrolizę po pobudzeniu 
komórki i aktywacji PLC, gdy hamujący wpływ 
białek cytoszkieletalnych na aktywność PLC 
zostaje zniesiony (Goldschm idt-Clerm ont  i 
współaut. 1991, SUN i współaut. 1995). Nieza­
leżnie inne białka cytoszkieletu, na przykład 
L-plastyna, mogą modulować poziom komór­
kowego wapnia, kontrolując jego uwalnianie z 
magazynów wewnątrzkomórkowych (ROSALES 
i współaut. 1994).

Autorzy dziękują Magister Agnieszce Strzeleckiej za pomoc w przygotowaniu schematów.
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S u m m a r y

The structure of actin-based submembraneous cyto- 
skeleton is defined by the activity of actin-binding prote­
ins, some of which are regulated by calcium ions and cal­
cium/calmodulin complexes. Among the proteins control­
led by calcium ions three classes can be distinguished: (a) 
proteins which sever and cap actin filaments as well as 
nucleate their polymerization, (b) proteins bundling actin 
filaments, (c) proteins that link microfilaments to other 
structures. The cumulative effect of the rise of cellular cal­

cium level is disintegration of submembraneous cytoske- 
leton. The effect of calcium on some actin-binding prote­
ins can be reversed by PIP2- Therefore, a two-step model of
the cytoskeleton reorganization has been proposed. The

2+
model reflects oscillations of Ca and PIP2 levels that are 
induced in cells by ligation of plasma membrane receptors 
and explains phenomena of cell movement and exocyto- 
sis. Recently, it has been suggested that the cytoskeleton 
can also reciprocally modulate the membrane signalling.
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