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ROLA WAPNIA W ORGANIZACJI CYTOSZKIELETU PODBLONOWEGO

CYTOSZKIELET PODBLONOWY

Szereg biatek i lipidow btony komoérkowej
jest potgczonych z cytoszkieletem. Podbtono-
wa czesc¢ cytoszkieletu jest zbudowana gtownie
z filamentow aktynowych. Filamenty te sg zor-
ganizowane w gesta, tréjwymiarowg siec,
ktéra sprawia, ze peryferyjna warstwa cytopla-
zmy, nazywana takze korteksem, jest pozba-
wiona organelli komérkowych (rye. 1). Zaréw-
no organizacja przestrzenna kortykalnych fila-
mentéw aktynowych, jak i ich oddzialywanie z
btong komoérkowa, sg kontrolowane przez biat-
ka, ktére wigza aktyne. Przy ich udziale cyto-
szkielet podbtonowy zdolny jest do szybkiej
przebudowy, do ktérej dochodzi w odpowiedzi
na pobudzenie receptoréw btonowych przez
szereg ligandow, takich jak chemoatraktanty
czy czynniki wzrostu. Jednym z uniwersal-
nych zjawisk, wywotywanych przez aktywacje
receptoréw btonowych w komadrkach, od ameb
az do wyzszych eukariota, jest wzrost stezenia
jonow wapnia w cytoplazmie. Wplywajac na
czynnosci wielu biatek wigzacych aktyne, jony
wapnia sg kluczowym czynnikiem kontroluja-

cym reorganizacje cytoszkieletu podbtonowe-
go. Przebudowa tego cytoszkieletu wspétdecy-
duje o plastycznos$ci btony komorkowej i lezy u
podstaw takich proceséw, jak zmiany ksztattu
komérki, jej ruch, a takze egzo- i endocytoza.

Ryc. 1 Ultrastruktura warstwy kortykalnej fibrob-
lastu. WyraZnie widoczne nagromadzenie filamen-
téw aktynowych (groty strzatek).

B — btona komérkowa, V — powstajace pecherzyki endo-
cytarne, K — korteks.

BIALKA WIAZACE AKTYNE, REGULOWANE PRZEZ JONY WAPNIA

Biatka, ktorych oddziatywanie z aktynag
jest regulowane przez Ca sawyszczeg6lnione
w tabeli 1. Pierwsza ich grupa obejmuje biat-
ka, ktére kontrolujg dtugosc¢ filamentéw akty-
nowych poprzez ich fragmentacje, zakrywanie
szybko rosnacego konca mikrofilamentéw
(tzw. koniec kolczasty, ang. barbed end) oraz
nukleacje, czyli tworzenie zarodkéw polimery-
zacji aktyny. Zjawiska te sag przedstawione
schematycznie na rycinie 2A. Biatka tej grupy
wykazuja znaczny stopiern homologii, a ich
najlepiej poznanym przedstawicielem jest zel-
zolina (WEEDS i MACIVER 1993). Badania frag-
mentéw zelzoliny, otrzymanych droga ograni-

czonej proteolizy lub nadekspresji w bakte-
riach wykazaty, ze biatko to jest zbudowane z
6 strukturalnie podobnych segmentéw (ryc.
3). O wrazliwosci zelzoliny na Ca +decydujajej
C-koncowe domeny S4-S6. Przy mikromolar-
nym stezeniu Ca zelzolina wigze sie z fila-
mentem aktynowym, a w oddziatywaniu tym
posredniczy domena S2 biatka. Jej interakcja
z mikrofilamentem wywotuje zmiany konfor-
macyjne w domenie Sl, ktdéra nastepnie naru-
sza oddziatywania monomeréw aktynowych
wewnatrz filamentu i prowadzi do jego peknie-
cia. Po fragmentacji mikrofilamentu zelzolina
pozostaje z nim zwigzana, zastaniajgc jedno-
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Tabela 1 Biatka wigzace aktyne w sposo6b zalezny od jonéw wapnia

Masa Regulacja
Biatko czgsteczkowa przez PIP2
(kDa)

1. Biatka kontrolujace dtugos¢ filamentéw aktynowych

fosforylacja reszt tyrozynowych,
proteoliza, zmiany pH

fosforylacja reszt tyrozynowych,

Inne mechanizy
regulacji aktywnosci biatek

Wystepowanie

wiekszos$¢ komorek,
plazma krwi

mikrokosmki nabtonkowych
komorek jelita i nerek

komorki sekrecyjne
Dictyostelium discoideum

Physarum polycephalum

i serynowych

Zelzolina 83 +
Willina 92 +
Scynderyna 80 +
Seweryna 40 +
Fragmina 42 +
CapG

(gCap39/MCP) 39 +

2. Biatka sieciujgce filamenty aktynowe

fosforylacja reszt tyrozynowych,
serynowych i treoninowych

interakcja z kwasem

makrofagi, fibroblasty

komoérki niemigsniowe

palmitynowym

i dwuacyloglicerolem,
zmiany pH

a-Aktynina 2 x 100 +
Fimbryna 68

L-plastyna 68

I-plastyna

T-plastyna

Sac6p 72

Biatko wigzkujace 34

Willina 92 +

3. Biatka taczgce filamenty aktynowe z innymi strukturami

fosforylacja reszt serynowych

wigzanie kwasu

mikrokosmki i filopodia
komorek kurzych

ludzkie leukocyty

ludzkie komérki nabtonkowe
jelita i nerek

wiekszos¢ komoérek ludzkich

drozdze

Dictyostelium discoideum

mikrokosmki nabtonkowych
komorek jelita i nerek

wiekszos¢ komorek

fosfatydowego,

fosfatydyloseryny
i fosfatydyloinozytolu;

wiekszo$¢ komoérek

fosforylacja reszt tyrozynowych

Aneksyna | 38

Aneksyna Il 2x 36
2x11

Aneksyna VI 68

czes$nie jego koniec kolczasty. Wolny, ostry ko-
niec filamentu (ang. pointed end) jest miej-
scem postepujacej dysocjacji monomeréw ak-
tynowych. Niezaleznie zelzolina moze wigzaé

i serynowych

wiekszo$¢ komorek

monomery aktynowe, sprzyjajac ich oligome-
ryzacji (nukleacja), zakrywajac jednak przy
tym szybko rosngcy koniec powstajgcych oli-
gomerow. Koncowym efektem dziatania zelzo-
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Ryc. 2. Schemat funkcjonowania biatek kontrolujagcych dtugos¢ filamentéw aktynowych przez ich frag-
mentacje, zakrycie konca kolczastego i nukleacje polimeryzacji (A) i biatek, ktdre sieciujg filamenty

aktynowe, organizujac je w wigzki (B).

Szczegbtowy opis mechanizméw dziatania tych biatek zamieszczono w tekscie.

liny w obecnosci ca” jest zatem powstanie
duzej ilosci krétkich filamentéw aktynowych,
ktorych polimeryzacja jest zahamowana z
uwagi na zablokowanie ich konca kolczastego.
Samo obnizenie stezenia jonéw wapnia w $ro-
dowisku nie wystarcza do odwrécenia efektow
dziatania zelzoliny. Dopiero zwigzanie fosfaty-
dyloinozytolo 4,5-bisfosforanu (PIP2 lub fosfa-
tydyloinozytolo 4-monofosforanu (PIP) przez
zelzoline umozliwia rozpad kompleksow tego
biatka z aktyng oraz hamuje zalezng od zelzo-
liny fragmentacje filamentéw aktynowych
(JANMEY i STOSSEL 1987). Willina i scyndery-
na, 6-segmentowe biatka wystepujace w ko-
moérkach wyzszych eukariota, oraz fragmina i

wigzanie
monomeru  wigzanie
aktyny  mikrofilamentu
< X mmmmmmm e >

H h
wigzanie PIP9  wigzanie PIP9 (?)

Ryc. 3. Schemat budowy zelzoliny.

seweiyna, 3-segmentowe odpowiedniki zelzoli-
ny odkryte w $luzowcach Physarum i Dictyo-
stelium, dziatajg w spos6b analogiczny do zel-
zoliny (ryc. 2). Wyjatkiem w tej grupie biatek
jest CapG, ktére jedynie zakrywa koniec kol-
czasty filamentu aktynowego, nie jest jednak
zdolne do jego fragmentacji (Yu i wspoétaut.
1990). Dalsze réznice dotycza szczegétow bu-
dowy i regulacji biatek omawianej grupy, a do
ich wykrycia przyczynity sie miedzy innymi
badania nad tak zwanymi chimerami, czyli po-
lipeptydami otrzymanymi droga manipulacji
DNA i ,ztozonymi” z fragmentéw dwoch biatek
(Yu i wspétaut. 1991, FINDORI i wspoétaut.
1992). Jedng z tych réznic jest przesuniecie

wigzanie monomeru aktyny

COCH

wigzanie Ca?2*
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miejsc wigzania Ca2+ do N-terminalnej czesci
biatek pokrewnych Zzelzolinie (weeds i MACI-
VER 1993). Odmienna jest rowniez ich wrazli-
wos$¢ na wapn, na przyktad willina wymaga
prawie milimolarnego stezenia Ca + do osig-
gniecia maksimum zdolnos$ci fragmentacji mi-
krofilamentéw (JANMEY i MATSUDAIRA 1988).
Ponadto, w przypadku williny, scyndeiyny i
CapG samo obnizenie stezenia jonéw wapnia
w $Srodowisku, nawet bez udziatu PIP2, wywo-
tuje dysocjacje komplekséw tych biatek z akty-
Nng (JANMEY i MATSUDAIRA 1988, Yu i wspoit-
aut. 1990). Dzieki réznicom funkcjonalnym, a
takze dodatkowym mechanizmom regulacji
(np. fosforylacji) biatka omawianej grupy, cze-
sto wspotwystepujace ze sobg w komoérce, sa
istotnym elementem precyzyjnej kontroli stop-
nia polimeryzacji komérkowej aktyny.

Biatka, ktore sieciuja filamenty aktynowe i
organizujg je w rownolegte wigzki, tworza
odrebng grupe biatek cytoszkieletalnych regu-
lowanych przez Ca (tab. 1). Wspdlng cechg
tych biatek (z wyjatkiem williny) jest posiada-
nie dwoch wyspecjalizowanych domen, tak
zwanych domen ,EF-hand”, ktdre stuza wigza-
niu jonow wapnia (ryc. 4). Domeny te zawdzie-
czajg swa nazwe swoistej strukturze trzecio-

rzedowej i wystepujg takze w wielu innych
wigzanie 2 domeny
mikrofilamentu »EF-hand”

< > i 1

nh2H CCCOQ® -cooh

cooh ~© Q C CC O li=-nh?
2 domeny wigzanie
,EF-hand” mikrofilamentu
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Harricane 1993). Podobne zréznicowanie we
wrazliwosci na wapn wykazuja fimbryna, pla-
styny i Sacbp, rodzina homologicznych biatek,
wystepujacych powszechnie w komdrkach eu-
kariota (De Arruda i wspo6taut. 1990, NAMBA i
wspoétaut. 1992). Sieciowanie filamentéw akty-
nowych przez biatka omawianej grupy polega
na tworzeniu mostkow miedzy tymi filamenta-
mi (ryc. 2B) i jest mozliwe dzieki obecnosci
dwéch miejsc wigzania aktyny w tych biat-
kach. W przypadku fimbryny i jej homologow
miejsca te sg zlokalizowane w obrebie tej sa-
mej czasteczki; a-aktynina natomiast funkcjo-
nuje jako dimer, ktérego sktadowe wnoszg po
jednym miejscu wigzania aktyny (iyc. 4). R6z-
nice w strukturze omawianych biatek sprawia-
ja, ze peczki mikrofilamentéw formowane przy
udziale a-aktyniny sg luzne, natomiast two-
rzone przez fimbryne sg gesto upakowane i
stanowig podpore niektérych psedopodiéw, na
przyktad palcowatych filopodiéw powstajacych
w czole migrujacej komérki. Willina jest wyjat-
kiem w omawianej grupie biatek; budowg od-
powiada ona zelzolinie, a o jej wtasciwosciach
sieciujgcych decyduje dodatkowa sekwencja
aminokwasowa zlokalizowana na C-kohcu
(WEEDS i Maciver 1993). Jony wapnia wpty-
waja destrukcyjnie na wigzki filamentéw two-

2 domeny ~ miejsca
,,EF-hand” wigzania
mikrofilamentu
i K === >

Ryc. 4. Schemat budowy a-aktyniny i biatek z rodziny fimbryny.

biatkach regulowanych przezjony wapnia. Ba-
dania a-aktyniny ze $luzowca Dietyostelium
wykazaty, ze réznice w doborze aminokwaséw
budujacych domeny ,,EF-hand” tego biatka de-
cydujg o odmiennym powinowactwie tych do-
men do Ca iich réznym wplywie na sieciuja-
ce wiasciwosci a-aktyniny (WITKE i wspoétaut.
1993). Wyjatkowo, niektére izoformy a-aktyni-
ny (w tym a-aktynina z miesni), z uwagi na
niekompletng budowg domen ,EF-hand”, nie
sg zdolne do wigzania jonéw wapnia (PACAUD i

rzone przez biatka omawianej grupy. W mikro-
molarnych stezeniach Ca + biatka te traca
zdolno$¢ wigzania mikrofilamentéow, a willina
dodatkowo staje sie biatkiem fragmentujacym
te filamenty (Namba i wspétaut. 1992, WEEDS
i Maciver 1993, Witke i wspétaut. 1993).
Uwage zwraca fakt, ze aktywnos¢ a-aktyniny,
podobnie jak biatek z grupy zelzoliny, jest do-
datkowo regulowana przez PIP2, w obecnosci
ktorego zdolnosci sieciujgce a-aktyniny sg
wzmachiane (FUKAMI i wspoétaut. 1992). Do-
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Swiadczenia in vivo wykazaly, ze wiasciwe
usieciowanie filamentéw odgrywa istotng role
w funcjonowaniu cytoszkieletu podblonowego.
Ekspresja L-plastyny w drozdzach pozbawio-
nych Sac6bp i a-aktyniny w mutantach Dietyo-
stelium pozbawionych tego biatka przywracata
tym komdrkom ich normalny fenotyp, miedzy
innymi prawidtowag organizacje aktyny, zdol-
nos¢ do migracji i endocytozy (WITKE i wspoét-
aut. 1993, Adams i wspoétaut. 1995).

Biatka z rodziny aneksyn zamykajg liste
biatek, ktérych interakcja z aktyng jest regu-
lowana przez jony wapnia (tab. 1). W obecno-
Sci wapnia aneksyny I, Il i VI wigza filamenty
aktynowe, a aneksyna Il organizuje je w wigz-
Ki (IKEBUCHI i WAISMAN 1990). Poniewaz zasa-
dniczg witasciwoscig aneksyn jest zalezne od
Ca wiagzanie anionowych fosfolipidéw suge-
rowano, ze aneksyny moga posredniczy¢ w 13-
czeniu mikrofilamentéw z btong komoérkows.
Dotad jednak brak jednoznacznych dowodoéw
potwierdzajacych to zatozenie. Z punktu wi-
dzenia organizacji cytoszkieletu podblonowego
interesujgcy jest natomiast wptyw aneksyny
VI na spektryne. Spektryna to gtéwny skila-
dnik cytoszkieletu erytrocytow a biatka jej po-
krewne wystepuja powszechnie w komoérkach
eukariota (KWIATKOWSKA i SOBOTA 1997). Przy
udziale kilku biatek asystujacych, biatka z ro-
dziny spektryny sieciujg filamenty aktynowe,
organizujac je w podbtonowg siateczke. Jed-
noczesnie posredniczg one tez w wigzaniu po-
wstatej sieci aktynowej z btong komodrkowa.
Interakcja spektryny moézgowej z aktyng jest
przez aneksyne VI ostabiana (WATANABE i
wspotaut. 1994).

Z réznorodnych efektéw, wywieranych
przez jony wapnia na poszczeg6lne biatka
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wigzgce aktyne, wytania sie nastepujgca pra-
widtowos¢: biatka, ktore fragmentuja filamen-
ty aktynowe, na przykiad zelzolina, sg akty-
wowane przez Ca , natomiast wiekszos¢ bia-
tek sieciujacych mikrofilamenty, na przykiad
a-aktynina czy plastyny, jest przez Ca ha-
mowana. Podobny, destrukcyjny wplyw na
organizacje cytoszkieletu aktynowego majag
takze kompleksy tworzone przez wapn z biat-
kiem regulatorowym — kalmoduling (CaM).
Pod wptywem Ca/CaM moze ulec rozpadowi
podbtonowa sie¢ spektrynowo-aktynowa.
Kompleksy Ca/CaM sg wigzane przez biatka,
ktére asystuja w interakcji spektryny z akty-
na, to jest biatko 4.1 i adducyne (TANAKA i
wspoétaut. 1991). Wywotane tg drogag ostabie-
nie zdolnosci sieciujacych spektryny ma efekt
dodatkowy w postaci odigczenia filamentéw
aktynowych od btony komdrkowej. Ca/CaM i
Ca moga tez aktywowac proteazy, ktdre de-
graduja biatka z rodziny spektryny a zjawisko
takie ma istotne znaczenie przy reorganizacji
cytoszkieletu podblonowego plytek krwi. Je-
szcze innym sposobem regulacji struktury cy-
toszkieletu przez Ca/CaM jest aktywacja kinaz
biatkowych. Dobrze poznanym substratem za-
leznej od Cas/CaM kinazy Il jest synapsyna |,
wystepujaca w duzych ilosciach w zakoncze-
niach nerwowych. Ufosforylowana synapsyna
I oddysocjowuje od filamentow aktynowych
oraz btony pecherzykéw presynaptycznych,
przyczyniajac sie do destabilizacji tak zwanej
podbtonowej ,bariery cytoszkieletalnej”. For-
mujgce te bariere mikrofilamenty wigzg pe-
cherzyki egzocytarne i oddzielajg je od biony
presynaptycznej w komoérkach spoczynko-
wych, uniemozliwiajgc spontaniczna sekrecje
neurotransmiterow (TRIFARO i VITALE 1993).

DWUSTOPNIOWY MODEL PRZBUDOWY CYTOSZKIELETU PODBLONOWEGO

Ostatecznym efektem dziatania jonéw wa-
pnia na biatka wigzgce aktyne jest destabiliza-
cja i rozpad podblonowego cytoszkieletu akty-
nowego. Mikroskopisci okreslili to zjawisko
mianem przejscia kortykalnej warstwy cyto-
plazmy z fazy zelu w zol. Poniewaz wptyw wap-
nia na aktywnos$¢ szeregu biatek wigzych ak-
tyne moze zosta¢ odwrécony przez PIP i PIP2
(tab. 1), Stossel zaproponowat dwuetapowy
model przebudowy cytoszkieletu podblonowe-
go, odzwierciedlajgcy oscylacje Ca +i PIP2 w
komérce. Proponowany schemat wydarzen
wyjasnia miedzy innymi zjawisko migracji ko-
morek i egzocytoze (STOSSEL 1993). Jego

pierwszy etap obejmuje rozpad cytoszkieletu
podblonowego, wywotany wzrostem wewnatrz-
komérkowego stezenia jondw wapnia. Impul-
sem do takiej zmiany jest lokalne pobudzenie
receptoréw btonowych. Nalezg do nich miedzy
innymi receptory majace aktywnos¢ kinaz ty-
rozynowych i receptory zasocjowane z biatka-
mi G. Receptory te aktywuja rézne izoformy fo-
sfolipazy C (PLC), ktérych substratem jest bto-
nowy PIP2 Powstajgcy w wyniku hydrolizy
PIP2 tréjfosforan inozytolu (IP3jest z kolei wig-
zany przez swoiste receptory, umiejscowione w
btonie retikulum endoplazmatycznego, gtdw-
nego magazynu wapnia w komorce. Zwigzanie
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IP3 indukuje uwolnienie Ca2+do cytoplazmy.
Jony wapnia moga tez wnika¢ do wnetrza ko-
morki przez kanaty wapniowe zalezne od po-
tencjatu btony komoérkowej. W konsekwencji
opisanych wydarzenn stezenie Ca , siegajace
Srednio 100 nM w komorkach spoczynko-
wych, moze wzrosnaé¢ okoto dziesieciokrotnie.
Wzrost stezeniajondéw wapnia prowadzi do na-
ruszenia sieci spektrynowo-aktynowej i rozpa-
du wigzek aktynowych, stabilizowanych przez
a-aktynine lub biatka z rodziny fimbiyny.
Uaktywniajq sie tez biatka fragmentujgce mi-
krofilamenty i nukleujgce ich oligomeiyzajce,
na przykiad zelzolina, a ich dziatanie owocuje
uformowaniem duzej ilosci krotkich filamen-
toéw, zdolnych do polimeryzacji po odblokowa-
niu konca kolczastego. Uptynnienie podbtono-
wego uktadu filamentéw aktynowych sprzyja
odksztatceniom i ekspansji btony komérkowej.
Deformacje btony komoérkowej sa spowodowa-
ne wzrostem cisnienia osmotycznego w Kkorty-
kalnej cytoplazmie lub ci$nienia hydrostatycz-
nego, generowanego wewngtrz komorki. W ko-
morkach sekrecyjnych i neuronach ta faza
prowadzi do rozpadu ,bariery cytoszkieletal-
nej”, umozliwiajgc tym samym swobodng dy-
fuzje pecherzykéw w kierunku btony komor-
kowej i egzocytoze (MUALLEM i wspoétaut.
1995). Dominujgcg role w destabilizacji tej
struktury mikrofilamentarnej przypisuje sie

Katarzyna Kwiatkowska, Andrzej Sobota

synapsynie | i scynderynie (TRIFARO i Vitale
1993, ZHANG i wspo6taut. 1996).

Druga faza reorganizacji cytoszkieletu
podbtonowego to jego odbudowa i stabilizacja.
Wywotana jest postepujagcym spadkiem steze-
nia jonéw wapnia i synteza PIP2w btonie ko-
morkowej. PIP2indukuje dysocjacje biatek za-
krywajgcych konce kolczaste filamentow akty-
nowych, ktére w drodze dyfuzji dotarty do bto-
ny komorkowej. Przy aktywnym udziale profili-
ny, biatka wigzgcego monomery aktynowe i
przenoszgcego je na dostepne konce kolczaste
mikrofilamentéw, dochodzi do polimeryzacji
aktyny. Uformowane w wigzki lub w sie¢ fila-
menty te staja sie podporg powstajgacych pseu-
dopodiéw w migrujgcych komoérkach lub odbu-
dowuja podbtonowa ,bariere cytoszkieletalng”
w komodrkach sekrecyjnych i neuronach.

Obserwacje komorek, w ktérych drogag ge-
netyczng zaburzono ekspresje zelzoliny i CapG
potwierdzajg kluczowg role tych biatek w me-
chanizmach rzgdzacych ruchem komorki. Fi-
broblasty z nadekspresjg zelzoliny i CapG mi-
grujg szybciej niz komérki macierzyste, nato-
miast migracja neutrofili i fibroblastéw izolo-
wanych z transgenicznych myszy pozbawio-
nych zelzoliny jest spowolniona a zmiany
ksztattu ptytek krwi ograniczone (CUNNIN-
GHAM i wspétaut. 1991, SUN i wspotaut. 1995,
WITKE i wspotaut. 1995).

CYTOSZKIELET JAKO MODULATOR SYGNALOW WEWNATRZKOMORKOWYCH

Wyniki badan ostatnich lat wykazaly, ze
rola cytoszkieletu podbtonowego nie ogranicza
sie do odbierania i reagowania na sygnaty, w
tym zmiany poziomu wapnia, ktére sg genero-
wane po pobudzeniu receptoréw btonowych.
Wybrane biatka cytoszkieletalne mogg tez ak-
tywnie modulowaé mechanizm powstawania
tych sygnatéw. Podstawg takich sugestii staty
sie odkrycia, ze profilina i zelzolina, wigzac
PIP2, hamuja aktywnos$¢ niektorych izoform
PLC, ktérych PIP2jest substratem (GOLDSCH-
midt-Clermont i wspétaut. 1991, Banno i
wspotaut. 1992). W przypadku zelzoliny i bia-
tek jej pokrewnych, oprécz konkurencji o sub-
strat, jest mozliwe réwniez bezposrednie od-
dzialywanie z PLC (BANNO i wspdétaut. 1992).
Opisany mechanizm regulacji aktywnos$ci PLC
funkcjonuje in vivo, jak wykazaty badania fi-

broblastéw z nadekspresjg CapG. W odpowie-
dzi na pobudzenie czynnikiem wzrostu w ko-
morkach tych obserwowano wzmozong hydro-
lize PIP2, wyzszy poziom powstajgcego tg dro-
ga IP3, wyzszy i dtuzej trwajacy wzrost stezenia
wewnatrzkomorkowego wapnia (SUN i wspot-
aut. 1995). Uwaza sie, ze biatka wigzace PIP2
sprzyjaja jego grupowaniu w bionie komdrko-
wej i utatwiajg jego hydrolize po pobudzeniu
komérki i aktywacji PLC, gdy hamujacy wptyw
biatek cytoszkieletalnych na aktywnos¢ PLC
zostaje zniesiony (Goldschmidt-Clermont i
wspoétaut. 1991, SUN i wspétaut. 1995). Nieza-
leznie inne biatka cytoszkieletu, na przykiad
L-plastyna, moga modulowaé¢ poziom komoér-
kowego wapnia, kontrolujac jego uwalnianie z
magazynow wewngtrzkomorkowych (ROSALES
i wspétaut. 1994).

Autorzy dziekujg Magister Agnieszce Strzeleckiej za pomoc w przygotowaniu schematow.
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Summary

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
model reflects oscillations of Ca2+ and PIP2levels 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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