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KOMPLEKS ArP2/3 JAKO KLUCZOWY CZYNNIK POLIMErYZACJI AKTYNY

WPrOWAdZENIE

Ukierunkowany ruch komórki jest wysoce 
zależny od precyzyjnej regulacji organizacji i 
dezorganizacji filamentów aktynowych. W 
trakcie przemieszczania się komórki, aktyna 
filamentarna pozostaje w stanie dynamicznej 
równowagi z pulą monomerycznej aktyny, 
umożliwiając tym samym ciągły obrót jedno-
stek budulcowych, niezbędny dla efektywnej 
polimeryzacji zachodzącej na krawędzi wio-
dącej. Nowo powstające filamenty, wywiera-
jąc nacisk na błonę plazmatyczną, wytwarzają 
siłę stymulującą wypchnięcie błony komór-

kowej i inicjują tym samym pierwszy etap 
ruchu komórki. Co interesujące, tworzą one 
uporządkowany układ przestrzenny, zapew-
niając w ten sposób mechaniczną wytrzy-
małość struktur niezbędnych do zapoczątko-
wania przemieszczania się komórki. Coraz 
dokładniejsze rozumienie szczegółów formo-
wania tak regularnej sieci filamentów akty-
nowych stało się możliwe dzięki poznawaniu 
budowy i mechanizmu działania czynnika 
warunkującego nukleację aktyny w komór-
kach eukariotycznych — kompleksu Arp2/3.

WYbrANE WłAśCIWOśCI STrUKTUrALNE I bIOChEMICZNE KOMPLEKSU ArP2/3, 
NOMENKLATUrA POdJEdNOSTEK

Polipeptydowe komponenty kompleksu 
Arp2/3 (o masach cząsteczkowych 47-kd, 
44-kd, 40-kd, 35-kd, 19-kd, 18-kd i 13-kd) 
zostały po raz pierwszy wspólnie wyodręb-
nione jako kompleks wiążący profilinę (ang. 
profilin-binding complex) z ekstraktów ko-
mórkowych Acanthamoeba castellanii, z za-
stosowaniem chromatografii powinowactwa i 
jonowymiennej (MAchesky i współaut. 1994; 
patrz weLch 1999). Jednocześnie zwróco-
no szczególną uwagę na dwa białka składo-
we (47- i 44-kd), które określono mianem 
„niekonwencjonalnych aktyn” ze względu 
na sekwencyjne homologie odpowiednio do 
S. pombe act2 i S. cerevisiae ACT2 (MAche-
sky i współaut. 1994). dalsze badania ujaw-
niły istnienie analogii dotyczących nie tylko 
struktur pierwszorzędowych (mimo pew-

nych insercji) między tymi podjednostkami a 
aktyną (keLLeher i współaut. 1995, robinson 
i współaut. 2001), stąd zaklasyfikowano je do 
białek spokrewnionych z aktyną — Arp (ang. 
actin related proteins) — jako Arp2 i Arp3 
(patrz kłyszejko-stefAnowicz 2002).

Pozostałe podjednostki zgodnie z no-
menklaturą hUGO (ang. human Geno-
me Organization) oznaczono następująco: 
ArPC1, ArPC2, ArPC3, ArPC4 i ArPC5 
(patrz poLLArd i beLtzner 2002), przy czym 
skrót „ArPC” wywodzi się od „Arp2/3 com-
plex component” (patrz MAy 2001). Wśród 
nich, z uwagi na sekwencyjne homologie w 
stosunku do rodziny białek Sop2, dotyczące 
zwłaszcza powtórzeń motywów Wd, wyróż-
nia się ArPC1 (bALAsubrAMAniAn i współaut. 
1996, MAchesky i współaut. 1997, weLch 
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i współaut. 1997). białkowe komponenty 
Arp2/3 mogą występować w postaci izo-
form, które powstają na bazie odmiennych 
sekwencji dNA albo w efekcie alternatyw-
nego składania pre-mrNA (ang. alternati-
ve splicing) (jAy i współaut. 2000, poLLArd 
2001). weLch i współaut. (1997) zaobser-
wowali nieznaczne różnice mas cząstecz-
kowych podjednostki ArPC1 u człowieka 
(ArPC1A, ArCP1b — patrz także MAy 2001). 
jAy i współaut. (2000) zidentyfikowali nato-
miast ArP3β (63% identyczności z Arp3) i 
zwrócili uwagę na możliwe implikacje obec-
ności tego białka dla funkcjonowania komó-
rek nerwowych centralnego układu nerwo-
wego, ze względu na szczególnie wysoki po-
ziom miejscowej ekspresji. Stwierdzono, że 
współistnienie różnych izoform nie zaburza 
stechiometrii poszczególnych elementów 
kompleksu 1:1:1:1:1:1:1 (weLch i współaut. 
1997), która została określona z zastosowa-
niem elektroforezy oraz densytometrii (MuL-
Lins i współaut. 1997) i jest w przybliże-
niu zgodna z proponowanymi wartościami 
masy molekularnej: 197(±)10 kd (MuLLins 
i współaut. 1997) lub 220 kd (MAchesky i 
współaut. 1994; patrz także poLLArd i beL-
tzner 2002).

Z ewolucyjnego punktu widzenia zna-
mienną cechą Arp2/3 jest występowanie 
znacznych homologii strukturalnych, nawet 
pomiędzy odległymi filogenetycznie przed-
stawicielami Eucaryota. weLch i współaut. 
(1997) po określeniu kompletnej aminokwa-
sowej sekwencji wszystkich siedmiu kom-
ponentów ludzkiego kompleksu podkreślili, 
że odpowiadają one siedmiu rodzinom bia-
łek pochodzących z różnych organizmów 
(m. in. A. castellanii, S. cerevisiae). Nato-
miast beLtzner i poLLArd (2004) zidentyfi-
kowali regiony (o tym samym charakterze 
chemicznym aminokwasów w określonych 
pozycjach) specyficzne dla poszczególnych 
podjednostek, bazując na zestawieniu odpo-
wiednich modeli odległych gatunków. Tak 
znaczne zbieżności strukturalne w obrębie 
wielobiałkowego kompleksu są odzwiercied-
leniem unikalnych funkcji biochemicznych 
poszczególnych jego komponentów (weLch 
i współaut. 1997), stąd też zastosowanie pre-
cyzyjnych analiz budowy, m. in. krystalogra-
fii i kriomikroskopii, umożliwiających coraz 
pełniejsze rozumienie mechanizmu działania 
Arp2/3 w komórce (robinson i współaut. 
2001, VoLkMAnn i współaut. 2001, noLen i 
wspólaut. 2004).

OGóLNE fUNKCJE KOMPLEKSU

Ten powszechny u Eucaryota (patrz MuL-
Lins i współaut. 1997) kompleks białek jest 
uznawany przez badaczy za niezwykle istot-
ny czynnik warunkujący utrzymanie dyna-
miki cytoszkieletu aktynowego, zwłaszcza w 
odniesieniu do procesu nukleacji de novo 
f-aktyny z jej monomerów (weLch 1999, 
Gournier i współaut. 2001, MAy 2001, poL-
LArd i beLtzner 2002, weAVer i współaut. 
2003, strAsser i współaut. 2004).

Kontrolowany obrót pulą aktyny w ko-
mórce, związany z miejscowo ukierunko-
waną polimeryzacją/depolimeryzacją fila-
mentów, jest warunkiem prawidłowego 
przebiegu licznych procesów, niezbędnych 
dla właściwego funkcjonowania nie tylko 
na poziomie pojedynczych komórek, ale 
również wielokomórkowych organizmów. 
Pomimo tego, że nie wyklucza się innych 
możliwych szlaków (weLch 1999), np. z 
udziałem formin (patrz strAsser i współaut. 
2004), za najbardziej powszechny, a rów-
nocześnie najlepiej poznany mechanizm 
nukleacji i polimeryzacji aktyny uważany 

jest ten, zachodzący z udziałem kompleksu 
Arp2/3 (hiGGs i poLLArd 2001). Od czasu 
zidentyfikowania kompleksu w korowej 
części komórki Acanthamoeba (MAchesky i 
współaut. 1994, MuLLins i współaut. 1997), 
gdzie uczestniczy w kształtowaniu sieci fi-
lamentów aktynowych (MuLLins i współaut. 
1998b), wykazano jego znaczenie w szere-
gu zjawisk, związanych z reorganizacją cy-
toszkieletu aktynowego różnych typów ko-
mórek pochodzących z ewolucyjnie odda-
lonych organizmów (MAchesky i współaut. 
1997, cAMeron i współaut. 2001, zALLen i 
współaut. 2002; patrz także deeks i hussey 
2003).

rozgałęziona sieć filamentów aktyno-
wych, przy wiodącej krawędzi komórki, 
jest wyrazem obecności kompleksu Arp2/3 
w miejscach połączeń Y (ang. Y-junctions), 
co zaobserwowali, w keratocytach i fibro-
blastach Xenopus laevis, sVitkinA i bori-
sy (1999). Zwrócili oni również uwagę 
na udział Arp2/3 w stabilizacji końców (-) 
f-aktyny (ang. pointed ends), a co za tym 
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idzie także w ochronie ich przed depoli-
meryzacją. fLAnAGAn i współaut. (2001) 
stwierdzili, że dla rozgałęziania filamentów 
konieczne jest współdziałanie kompleksu z 
filaminą A, co gwarantuje mechaniczną sta-
bilność brzegu wiodącego, natomiast zna-
czenie interakcji Arp2/3 z kofiliną podkre-
ślili desMArAis i współaut. (2004). Na pod-
stawie obserwacji in vivo wykazali oni, że 
powstawanie lamellipodiów o prawidłowej 
morfologii wymaga synergistycznego od-
działywania pomiędzy wymienionymi czyn-
nikami. Kofilina, tnąc filamenty aktynowe, 
przyczynia się do zwiększenia puli ich wol-
nych końców (+), które w konsekwencji 
stają się dostępne dla polimeryzacji przez 
Arp2/3. Odpowiednie rozgałęzienie i pre-
cyzyjna geometria struktury aktyny ufor-
mowanej z udziałem Arp2/3, warunkują 
powstanie siły napędowej niezbędnej do 
wytwarzania lamellipodiów (bAiLLy i współ-
aut. 2001, desMArAis i współaut. 2004, eGi-
Le i współaut. 2005). Szczególną funkcję 
pełni kompleks w komórkach nerwowych, 
gdzie zahamowanie jego aktywności jedy-
nie nieznacznie zmienia organizację i dyna-
mikę aktyny, powoduje natomiast znaczący 
wzrost długości aksonu – w tym przypadku 
Arp2/3 jest zatem negatywnym regulato-
rem translokacji i wzrostu neurytu (strAs-
ser i współaut. 2004). Polimeryzacja aktyny 
z udziałem kompleksu Arp2/3 jest ponad-
to niezbędna do efektywnego tworzenia 
miejsc kontaktu przez kadheryny, ponieważ 
umożliwia poszerzanie stref przylegania po-
wierzchni sąsiadujących komórek. W tym 
celu Arp2/3 ulega selektywnej akumulacji 
w rejonach graniczących z miejscami for-
mowania kontaktów międzykomórkowych 
(VerMA i współaut. 2004). Aktywne kompo-
nenty kompleksu Arp2/3 przyczyniają się 
nie tylko do polimeryzacji aktyny oraz regu-
lacji dynamicznych struktur aktynowych w 
blastodermalnym zarodku, ale również do 
prawidłowej morfologii aksonu i rozwoju 
centralnego układu nerwowego, dla właści-
wego przebiegu oogenezy i wykształcenia 
narządów zmysłów, co wykazano u Dro-
sophila (zALLen i współaut. 2002; patrz tak-
że kiehArt i frAnke 2002). Ukierunkowane 
przemieszczanie się komórek w odpowie-
dzi na różnego typu bodźce zewnątrzko-
mórkowe jest zjawiskiem fundamentalnym 
dla rozwoju embrionalnego i tkankowego, 
ale także gojenia ran (patrz steffen i współ-
aut. 2004), odpowiedzi immunologicznej 

i procesów patologicznych (LAuffenbur-
Ger i horwitz 1996; patrz także poLLArd i 
borisy 2003, desMArAis i współaut. 2004). 
Kompleks Arp2/3 uczestniczy zarówno w 
tworzeniu struktur związanych z migracją 
komórki — lamellipodiów (weLch i współ-
aut. 1997, sMALL i współaut. 2002, webb i 
współaut. 2002), jak również w innych pro-
cesach wymagających przekształcenia rusz-
towania aktynowego, takich jak: wewnątrz-
komórkowy ruch patogenicznych mikroor-
ganizmów, endocytoza i transport pęche-
rzyków (QuALMAnn i keLLy 2000, skobLe 
i współaut. 2001; patrz także Gournier i 
współaut. 2001, weAVer i współaut. 2003). 
Na szczególną uwagę zasługuje możliwość 
wykorzystania przez drobnoustroje choro-
botwórcze aparatu polimeryzacji aktyny ko-
mórki gospodarza do przemieszczania się 
w jej wnętrzu (weLch i współaut. 1997, su-
zuki i współaut. 1998, cAMeron i współaut. 
2001). cAMeron i współaut. (2001) zwró-
cili uwagę na rozgałęzioną „dendrytyczną” 
organizację aktyny przy powierzchni ko-
mórek Listeria monocytogenes w postaci 
struktur przypominających ogon komety 
(ang. comet tail) oraz na lokalizację Arp2/3 
w miejscach połączeń Y, podobnie jak w 
lamellipodiach. Taka organizacja wskazu-
je na analogiczny mechanizm formowania 
rozgałęzionej sieci filamentów w obu przy-
padkach (cAMeron i współaut. 2001). eGiLe 
i współaut. (1999), badając mobilność Shi-
gella flexneri, wykazali również, że jest ona 
zależna od procesu organizacji aktyny, w 
którym decydującą funkcję pełni aktywny 
kompleks Arp2/3. Oprócz zastosowania dy-
namiki aktyny do badań modelowych (MA-
chesky i współaut. 1997), należy podkreślić 
inne ważne aspekty praktyczne poznania 
mechanizmów przemieszczania się patoge-
nów. Stwierdzono, że nukleacja zależna od 
Arp2/3 może być niezbędna dla efektyw-
nej infekcji niektórych wirusów, np. hIV-1, 
stąd też hamowanie zdolności hIV-1 do ak-
tywacji kompleksu może mieć potencjalne 
znaczenie w terapii AIdS (koMAno i współ-
aut. 2004).

Niewątpliwie, spośród znacznej liczby 
czynników uczestniczących w transdukcji 
sygnału stymulującego ruch komórki, kom-
pleks Arp2/3 pełni funkcję szczególną, gdyż 
stanowi ostatnie, wykonawcze ogniwo, wa-
runkujące polimeryzację filamentów (patrz 
robinson i współaut. 2001).
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Szczególnie interesującym aspektem po-
limeryzacji aktyny zależnej od Arp2/3 jest 
wytwarzanie ściśle określonej geometrycznie 
struktury, określanej jako tzw. dendrytycz-
na szczoteczka (ang. dendritic actin brush), 
zlokalizowanej w obszarze lamellipodium, 
w strefie wiodącej komórki (sVitkinA i bo-
risy 1999). Mechanizm organizacji aktyny z 
udziałem kompleksu Arp2/3 został dotych-
czas opisany za pomocą dwóch, budzących 
kontrowersje modeli: nukleacji „dendrytycz-
nej” (ang. dendritic nucleation) (MuLLins i 
współaut. 1998a, bAiLLy i współaut. 2001, 
MAy 2001) oraz nukleacji końca (+) filamen-
tu (ang. barbed end nucleation) (pAntALo-
ni i współaut. 2000). pAntALoni i współaut. 
(2000), na podstawie kinetyki polimeryzacji 
aktyny, zaproponowali, że wzrost filamentu 
matecznego i wytwarzanie odgałęzień bocz-
nych zachodzi na końcu (+) filamentu, w 
wyniku miejscowego przyłączenia Arp2/3. 
Jednakże, badania z zastosowaniem krysta-
lografii i kriomikroskopii elektronowej, do-
tyczące struktury Arp2/3 i rozgałęzień akty-
nowych, nie wykazały inkorporacji żadnej z 
podjednostek kompleksu do filamentu ma-
tecznego (robinson i współaut. 2001, VoLk-
MAnn i współaut. 2001). Natomiast, zgodnie 
z modelem „dendrytycznej” nukleacji, formo-
wanie nowych filamentów w postaci odga-
łęzień bocznych pod kątem ok. 70o do fila-
mentu matecznego, nie wymaga naruszenia 
jego struktury (VoLkMAnn i współaut. 2001; 
AMAnn i poLLArd 2001a, b; eGiLe i współaut. 
2005). funkcję głównego łącznika ortogonal-
nej sieci aktynowej pełni wówczas Arp2/3 
(MuLLins i współaut. 1998a, sVitkinA i bori-
sy 1999), którego podjednostki Arp2 i Arp3, 
wykazujące znaczne analogie strukturalne 
z aktyną, tworzą prawdopodobnie hetero-
dimer czapeczkujący wolno rosnący koniec 
(–) nowo powstającego filamentu i inicjujący 
szybki wzrost w kierunku końca (+) (keLLe-
her i współaut. 1995; patrz także MuLLins i 
współaut. 1997, poLLArd i beLtzner 2002), 
podczas gdy inne komponenty kompleksu 
— podjednostki ArPC2 i ArPC4 (Gournier i 
współaut. 2001) — mogą uczestniczyć w orga-
nizacji miejsc kontaktu i bocznego wiązania 
z filamentem matecznym (bAiLLy i współaut. 
2001, robinson i współaut. 2001, VoLkMAnn 
i współaut. 2001). Zgodnie z gradientem 
ATP, AdP i Pi, AdP wzdłuż filamentu w kie-
runku końca (–) oraz zgodnie z największym 

powinowactwem Arp2/3 do monomerów ak-
tynowych wiążących ATP, odgałęzienia bocz-
ne powstają najczęściej z rejonu filamentu 
matecznego położonego bliżej końca (+) 
(AMAnn i poLLArd 2001b; patrz także cooper 
i współaut. 2001) (ryc. 1). Stwierdzono, że 
wiązanie i hydroliza ATP są konieczne (Go-
Ley i współaut. 2004), chociaż niewystarcza-
jące, dla efektywnej nukleacji przez kompleks 
Arp2/3 (noLen i współaut. 2004), w które-
go aktywacji biorą udział przede wszystkim 
czynniki sprzyjające nukleacji — NPf (ang. 
nucleation promoting factors) (patrz borths 
i weLch 2002), a także utworzone uprzednio 
filamenty aktynowe (AMAnn i poLLArd 2001a, 
poLLArd i borisy 2003, dAyeL i MuLLins 2004, 
desMArAis i współaut. 2004). Niewykluczone, 
że wszystkie wymienione elementy sprzyjają 
podobnej konformacji Arp2/3 (robinson i 
współaut. 2001), w której, ułożone w bliskim 
sąsiedztwie podjednostki Arp2 i Arp3, stano-
wią matrycę umożliwiającą dodawanie kolej-
nych monomerów aktyny (poLLArd i borisy 
2003, eGiLe i współaut. 2005). Zgodnie z mo-
delem „hydrofobowej wtyczki” (ang. hydrofo-
bic plug), wsunięcie hydrofobowej sekwencji 
Arp2 do szczeliny między Arp3 i pierwszym 
monomerem potomnego filamentu stymu-

MOdELE NUKLEACJI, IMPLIKACJE AKTYWACJI KOMPLEKSU ArP2/3 I UdZIAł 
POSZCZEGóLNYCh POdJEdNOSTEK

ryc. 1. Schemat przedstawiający tendencję pre-
ferencyjnego powstawania nowych odgałęzień 
z części filamentu matecznego znajdującej się 
bliżej końca (+).

W lewym górnym rogu schemat aktywnego kom-
pleksu Arp2/3 (układ podjednostek wg Gournier i 
współaut. 2001), elementy jasne — Arp2, Arp3, ciem-
ne — ArPC (wielkość odpowiada w przybliżeniu ma-
som cząsteczkowym).
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luje hydrolizę ATP przez Arp2 (beLtzner i 
poLLArd 2004, dAyeL i MuLLins 2004). Poko-
nana zostaje kinetyczna bariera procesu nu-
kleacji (keLLeher i współaut. 1995, ziGMond 
1998). Jednakże, GoLey i współaut. (2004), 
na podstawie obserwacji interakcji komplek-
su Arp2/3 z kortaktyną, aktyną i WASP (ang. 
Wiskott-Aldrich syndrome protein), zasugero-
wali, że różne czynniki mogą oddziaływać na 
drodze odrębnych mechanizmów aktywacji 
przez stabilizację nieco odmiennej konforma-
cji. rearanżacja struktury przestrzennej wy-
maga nie tylko wiązania NPf z Arp3, ale tak-
że udziału innych podjednostek (Gournier i 
współaut. 2001, GoLey i współaut. 2004). re-
konstytucja komponentów aktywnego kom-
pleksu w systemie ekspresji bakulowirusa 
wykazała, że Arp3 spełnia w procesie nukle-
acji krytyczną rolę, związaną prawdopodob-
nie z tworzeniem strukturalnego zrębu dla 
powstającego filamentu, podczas gdy ArPC1, 
ArPC3 i ArPC5 są istotne dla właściwej 
konformacji i oddziaływania z aktywatorami 
(Gournier i współaut. 2001). Identyfikacja 
funkcjonalnie znaczących sekwencji Arp2/3 
pozwoliła natomiast na wyodrębnienie ele-
mentów predysponowanych zarówno do in-
terakcji z czynnikami typu NPf: Arp3, Arp2 
i ArPC3, z filamentem potomnym: Arp2 i 
Arp3 (przez konserwatywne rejony S3), jak 
również do współdziałania z filamentem ma-
tecznym w tworzeniu rozgałęzień: ArPC1, 
ArPC2, ArPC4 oraz ArPC5 (beLtzner i poL-
LArd 2004). Poza tym zaproponowano kolej-
ność zdarzeń w wielostopniowej rearanżacji 
kompleksu Arp2/3 niezbędnej dla aktywacji. 
Początkowo wiązanie ATP do Arp2 i Arp3 
powoduje strukturalne zmiany, związane ze 
wzrostem powinowactwa do NPf. Następnie 
oddziaływanie z czynnikiem nukleacji za po-
średnictwem regionu CA wywołuje dalsze, 
decydujące przekształcenia, podczas gdy ele-

ment V uczestniczy w dostarczeniu mono-
merycznej aktyny (GoLey i współaut. 2004) 
(ryc. 2). dAyeL i MuLLins (2004) zasugerowa-
li natomiast, że przyłączenie boczne do fila-
mentu matecznego indukuje zmianę konfor-
macji kompleksu Arp2/3, co z kolei umożli-
wia interakcję z aktyną G związaną z domeną 
VCA (ang. verprolin-homology-cofilin-homo-
logy-acidic) czynnika z rodziny białek WASp/
Scar. W konsekwencji, jeżeli aktywacja kom-
pleksu wymaga tego sposobu oddziaływania 
z filamentem matecznym, wszystkie nowo 
powstające filamenty mają postać odgałęzień 
bocznych.

ryc. 2. Schemat zmian konformacji kompleksu 
Arp2/3 związanych z aktywacją (wg Gournier i 
współaut. 2001, GoLey i współaut. 2004, rodAL 
i współaut. 2005, zmodyfikowana).

A. Zmiany strukturalne związane z przyłączeniem 
ATP do podjednostek Arp2 i Arp3. b. Przekształce-
nia towarzyszące oddziaływaniom kompleksu Arp2/3 
z domeną VCA białek z rodziny WASp/Scar.

POdSUMOWANIE

Współdziałanie poszczególnych kompo-
nentów kompleksu Arp2/3 w formowaniu fi-
lamentarnej aktyny jest procesem złożonym, 
regulowanym przez znaczną liczbę czynni-
ków, a jednocześnie wymagającym dosko-
nałej organizacji czasowo-przestrzennej, za-
pewniającej właściwą reakcję na bodźce. dla 
wystąpienia procesu nukleacji w wyniku sty-
mulacji impulsami zewnętrznymi konieczne 
są nie tylko odbiór i przetwarzanie sygnału z 

części peryferycznej komórki z udziałem sze-
regu cząstek receptorowych i sygnałowych 
tworzących ustalone szlaki, ale także rekruta-
cja samego efektora do określonych rejonów, 
jego aktywacja oraz dostępność jednostek 
budulcowych do polimeryzacji. Od momen-
tu zidentyfikowania kompleksu Arp2/3, lo-
kalizacja, funkcje i mechanizm działania tego 
zespołu białek zostały zbadane i poznane w 
szerokim zakresie, w migracji komórek towa-
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rzyszącej różnym zjawiskom biologicznym. 
Jakkolwiek, wciąż możliwy jest rozwój no-
wych kierunków oraz praktycznych aspek-
tów dokonanych już odkryć — jak zastosowa-
nie w terapii niektórych chorób wirusowych 
i zmian patologicznych. dalsze szczegółowe 
analizy procesu aktywacji pozwoliłyby także 

na uzupełnienie opisu regulacji kompleksu 
przy udziale odmiennych czynników oraz 
wyjaśnienie kontrowersyjnych kwestii doty-
czących hydrolizy ATP, czy też detali prze-
kształceń konformacyjnych w poszczegól-
nych etapach nukleacji.

ThE ArP2/3 COMPLEx AS A KEY fACTOr Of  ACTIN POLYMErIZATION

Summary

directed motility of the cell is strictly dependent 
on regulation of the assembly/disassembly of actin 
filaments. New formed „daughter” filaments press 
against the membrane, thus generating a protrusive 
force, which is necessary for the initial stage of the 
movement. Precisely ordered geometry of „dendritic 
actin brush” results from the action of the Arp2/3 
complex i. e. actin polymerization. The complex 
composition of seven evolutionarily conserved sub-
units among Eucaryota indicates the uniformity of  
its biological functions in the cell. Consequently, 
the Arp2/3 complex plays an important role not 

only in many physiological processes, such as em-
broygenesis, development of tissues, inflammatory 
response, wound healing, but also in propagating 
themselves of some intracellular pathogens through 
of the host’s plasma. Moreover, it has been shown, 
that the most suitable model of the Arp2/3 complex 
function is „the dendritic nucleation model”. The 
emerging issues requiring explanation seem to be 
interactions of individual subunits with each other, 
with „mother” and „daughter” filament, as well as 
with  nucleation promoting factors, in the process 
of actin polymerization according to this model.
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