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tur jądrowych (de Lanerolle 2012, Belin i 
Mullins 2013, Sarshad i Percipalle 2014, 
Batters i Veigel 2016, Kristó i współaut. 
2016). Niniejszy artykuł opisuje aktualny 
stan wiedzy o roli aktyny i związanych z nią 
motorów molekularnych w jądrze komórko-
wym.

AKTYNA I NUKLEOSZKIELET 
AKTYNOWY W JĄDRZE KOMÓRKOWYM

AKTYNA

Aktyna jest jednym z białek najpow-
szechniej występujących w komórkach eu-
kariotycznych i najbardziej zachowanych w 
toku ewolucji (patrz Rędowicz w tym zeszy-
cie KOSMOSU). Jest jednym z podstawo-
wych białek cytoszkieletu i aparatu skurczu 
mięśni, natomiast wciąż mało powszech-
na jest wiedza o tym, że aktyna występuje 
również w jądrze komórkowym, gdzie pełni 
istotną rolę w fundamentalnych procesach 
jądrowych oraz współtworzy nukleoszkielet 
warunkujący utrzymanie kształtu i integral-
ności jądra (Belin i Mullins 2013). Aktynę, 
i to w wysokim stężeniu (>100 μM), po raz 
pierwszy zidentyfikowano we frakcji jądrowej 
oocytów żaby Xenopus laevis (Clark i Mer-
riam 1978). Przez wiele lat nie dowierzano 
jednak tym doniesieniom sądząc, iż obecność 
aktyny w jądrze wynika z zanieczyszczenia 
frakcji jądrowej cytoplazmą.

U ludzi aktyna jest kodowana przez sześć 
genów, z czego dwa z nich, ACTB i ACTG1, 
kodują tzw. cytoplazmatyczne aktyny, od-
powiednio β i γ (patrz Rędowicz w tym ze-
szycie KOSMOSU). W jądrze komórek ludz-

WPROWADZENIE

Jeszcze niespełna dwie dekady temu do-
niesienia o obecności aktyny i miozyny oraz 
innych białek cytoszkieletu w jądrze komór-
kowym spotykały się z niedowierzaniem i 
krytycyzmem. Sądzono, że są to artefakty 
związane bądź z techniką barwienia, bądź 
z zanieczyszczeniem frakcji jądrowej frakcją 
cytoplazmatyczną. Coraz liczniejsze prace 
potwierdzające funkcjonalność aktyny (tak 
w postaci monomerów, jak i filamentów) 
oraz szeregu miozyn niekonwencjonalnych w 
jądrze komórkowym ostatecznie przekonały 
środowisko naukowe, że aktyna i miozyny 
są niezmiernie ważne dla prawidłowego 
przebiegu procesów zachodzących w jądrze 
(Belin i Mullins 2013, Kristó i współaut. 
2016).

Dotychczas potwierdzono obecność w ją-
drze komórkowym ośmiu miozyn niekonwen-
cjonalnych (informacje o nadrodzinie miozyn 
– patrz Suszek i współaut. w tym zeszycie 
KOSMOSU). Są to: dwie formy miozyny IC: 
a i b, dwie izoformy miozyny V: A i B, mio-
zyna VI, miozyna XVIB oraz dwie izoformy 
miozyny XVIII: A i B (de Lanerolle 2012). 
W jądrze występuje również miozyna kon-
wencjonalna, ale nie potwierdzono dotąd, 
która z izoform jest tu obecna (Li i Sarna 
2009). Badania z ostatnich lat dostarczy-
ły szeregu informacji o zaangażowaniu tych 
motorów molekularnych oraz aktyny w pro-
cesy replikacji i naprawy DNA, transkrypcji 
i dojrzewania transkryptów oraz w trans-
porcie wewnątrz jądra. Uważa się również, 
że obecny w jądrze układ akto-miozynowy 
pełni ważną rolę w organizacji jądra i struk-
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sner i współaut. 2015, Belin i współaut. 
2015). W jądrach oocytów Xenopus filamenty 
aktynowe formują nukleoplazmatyczną sieć 
podtrzymującą architekturę jądra (Kisele-
va i współaut. 2004, Bohnsack i współaut. 
2006). Z kolei w jądrach oocytów rozgwiazdy 
Patiria miniata aktyna występuje w większo-
ści w formie monomerycznej, a po uszko-
dzeniu błony jądrowej, polimeryzuje tworząc 
sieć, która oplata chromosomy i ułatwia ich 
kondensację (Lénárt i współaut. 2005, Mori 
i współaut. 2011). Choć organizacja filamen-
tów aktynowych w jądrze do pewnego stop-
nia przypomina tę w cytoplazmie (Kokai i 
współaut. 2014), to regulacja polimeryzacji 
jest przypuszczalnie inna w jądrze i cytopla-
zmie. Wynikać to może z faktu, że czynniki 
niezbędne dla tworzenia sieci filamentów nie 
są stale obecne w jądrze, lecz przemieszcza-
ją się w sposób ciągły pomiędzy cytoplazmą 
a jądrem (Kumeta i współaut. 2012). Suge-
ruje to zatem różnorodność mechanizmów 
regulujących polimeryzację aktyny w jądrze.

Aktyna występuje w określonych prze-
działach jądra komórkowego. W komórkach 
w stanie spoczynku lokalizuje się głównie 
w rejonie heterochromatyny jądrowej i w 
centrach fibrylarnych jąderek (ang. fibril-
lar center, FC), gdzie są obecne ryboso-
malne RNA, polimeraza RNA I (Pol 1) oraz 
czynniki transkrypcyjne (Dingova i współ-
aut. 2009). Po stymulacji transkrypcji akty-
nę nadal obserwowano w centrach fibrylar-
nych jąderek, ale była także obecna [wraz 
z jądrową miozyną IC (NMI)] w tzw. gęstym 
obszarze fibrylarnym jąderka (ang. dense fi-
brillar component, DFC) oraz w składniku 
ziarnistym (ang. granular component, GC) 
(Kyselá i współaut. 2005)]. Warto wspo-
mnieć, że na granicy pomiędzy FC i DFC 
odbywa się transkrypcja rDNA, w obszarze 
ziarnistym jąderka zaś synteza podjedno-
stek rybosomów. Po stymulacji transkrypcji 
zaobserwowano ponadto translokację aktyny 
i NMI z obszaru heterochromatyny do ak-
tywnej transkrypcyjnie euchromatyny (Kyse-
lá i współaut. 2005, Hofmann i współaut. 
2006). Aktyna została również znaleziona w 
ziarnistościach interchromatynowych (Sahlas 
i współaut. 1993, Saitoh i współaut. 2004). 
Częściowo współwystępuje też z ciałkami 
Cajala (kulistymi strukturami zawierającymi 
wszystkie trzy polimerazy RNA oraz czynniki 
odpowiedzialne za transkrypcję i dojrzewanie 
RNA) (Gedge i współaut. 2005). Pochodzące 
sprzed czterech dekad badania na żabach 
(Xenopus) i salamandrach (Pleurodeles wa-
tlii) sugerują, że filamenty aktynowe asocjują 
z chromosomami szczoteczkowymi (Karsen-
ti i współaut. 1978, Rungger i współaut. 
1979). Te duże chromosomy występują w 
oocytach m.in. ryb i płazów i charakteryzują 

kiego czerniaka A375 zidentyfikowano obie 
cytoplazmatyczne izoformy, ale ich stosunek 
pomiędzy frakcją cytoplazmatyczną a nukle-
oplazmatyczną różni się. W jądrze jest więcej 
izoformy β niż w cytoplazmie w porównaniu 
z izoformą γ, co sugeruje różnice w regulacji 
transportu jądrowego monomerów obu izo-
form aktyny (Migocka-Patrzałek i współaut. 
2015).

Badania Gieni i Hendzel (2009) oraz 
Skarp i Vartiainen (2013) sugerują funk-
cjonalne powiązanie jądrowej i cytoplazma-
tycznej puli aktyny, gdyż dochodzi do stałej 
wymiany monomerów aktyny pomiędzy pulą 
cytoplazmatyczną i pulą jądrową. Dotyczy to 
w szczególności monomerów aktyny o ma-
sie cząsteczkowej ~42 kDa. W aktynie nie 
zidentyfikowano sekwencji NLS (ang. nucle-
ar localization sequence) umożliwiającej jej 
transport do jądra, wykryto natomiast dwie 
sekwencje eksportu jądrowego NES (ang. 
nuclear export sequences) (Wada i współaut. 
1998). Monomeryczna aktyna przemieszcza 
się do jądra w kompleksie w kofiliną, biał-
kiem destabilizującym filamenty aktynowe, 
oraz importyną 9 (Imp9), białkiem maszy-
nerii importu białek do jądra komórkowego. 
Miyamoto i Gurdon (2013) wykazali również, 
że kofilina bierze udział w aktywnym impor-
cie aktyny tylko wtedy, kiedy w jądrze wy-
stępuje duże zapotrzebowanie na to białko. 
Z jądra aktyna jest eksportowana w kom-
pleksie z profiliną przez czynnik eksportu 
jądra - eksportynę 6 (Stuven i współaut. 
2003, Bohnsack i współaut. 2006, Dopie i 
współaut. 2012). Wysokie stężenie aktyny 
w dużych jądrach oocytów Xenopus wynika 
najprawdopodobniej z faktu, iż nie ma tam 
eksportyny 6 (Stuven i współaut. 2003).

W cytoplazmie aktyna występuje zarówno 
w postaci monomerów, jak i filamentów. Or-
ganizacja aktyny w jądrze może być różna, 
w zależności od typu komórki, ale zasadni-
czo obserwowano: (i) mobilną pulę monome-
rów aktyny, (ii) niemobilną pulę aktyny, w 
tym monomerów związanych z kompleksami 
jądrowymi oraz (iii) pulę krótkich filamentów 
(Schoenenberger i współaut. 2005, McDo-
nald i współaut. 2006, de Lanerolle i Se-
rebryannyy 2011, Dopie i współaut. 2012). 
Struktury F-aktyny w jądrze zostały odna-
lezione za pomocą przeciwciał, które rozpo-
znają konformacje unikatowe dla filamentów 
aktyny (Schoenenberger i współaut. 2005, 
Kiseleva i współaut. 2004). W warunkach 
stresu aktyna intensywnie przemieszcza się 
z cytoplazmy do jądra komórki (Fukui i Kat-
sumaru 1980, Nishida i współaut. 1987, 
Pendleton i współaut. 2003), a dynamika 
tworzenia jądrowej sieci aktynowej, jak rów-
nież kształt filamentów znacząco różni się w 
zależności od warunków środowiska (Ples-
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presja zmutowanej formy jądrowej miozyny 
NMI, niezdolnej do wiązania aktyny, skut-
kuje oddysocjowaniem Pol 2, aktyny i NMI 
z regionu promotora (Almuzzaini i współaut. 
2015), co potwierdza udział aktyny (łącznie 
z miozyną) w aktywacji procesu transkrypcji. 
Oprócz bezpośredniego zaangażowania akty-
ny w transkrypcji, uczestniczy ona także w 
regulacji tego procesu. Bierze ona udział w 
regulacji białka MAL (ang. myocardin-related 
transcription factor A), będącego kofaktorem 
czynnika SRF (ang. serum response factor), 
aktywującego transkrypcję w odpowiedzi na 
stymulację komórek surowicą (Vartiainen i 
współaut. 2007, Baarlink i współaut. 2013, 
Esnault i współaut. 2014). W komórkach, w 
których nie zachodzi transkrypcja (komórki 
niestymulowane surowicą), białko MAL krą-
ży pomiędzy jądrem a cytoplazmą, a jego 
poziom w jądrze jest niski (eksport MAL do 
cytoplazmy odbywa się w kompleksie z ak-
tyną). W odpowiedzi na stymulację, docho-
dzi do polimeryzacji aktyny w cytoplazmie i 
zwiększenia popytu na monomery aktyny. W 
jądrze obniża się ilość monomerycznej akty-
ny i dochodzi do zwiększenia poziomu MAL, 
a w konsekwencji, do aktywacji transkrypcji 
genów (Vartiainen 2008). Powyższy przykład 
wskazuje, jak zmiany w stopniu spolimery-
zowania aktyny w jądrze i cytoplazmie wpły-
wają na aktywację transkrypcji.

U eukariontów, po transkrypcji, pierwot-
ne transkrypty asocjują z białkami, tworząc 
kompleks rybonukleoprotein (RNPs) i pod-
legają obróbce potranskrypcyjnej (dojrzewa-
niu), a następnie eksportowi z jądra. Sama 
aktyna nie jest zdolna do wiązania RNA, 
wiąże się natomiast z jądrowymi białkami 
hnRNPs (ang. heterogeneous nuclear ribo-
nucleoproteins) (Brunel i Lelay 1979; Maun-
drell i Scherrer 1979; Gounon i Karsenti 
1981; Percipalle i współaut. 2001, 2002; 
Obrdlik i współaut. 2008), co sugeruje jej 
rolę w dojrzewaniu RNA i jego transporcie. 
Aktyna uczestniczy również w eksporcie z ją-
dra białek i RNA wirusowych poprzez wiąza-
nie się z eukariotycznym czynnikiem inicja-
cji 5A (eiF-5A) (Hofmann i współaut. 2001), 
a także w eksporcie (z udziałem z NMI) biał-
ka S6, małej podjednostki rybosomu SSU 
(ang. small ribosomal subunit) (Cisterna i 
współaut. 2006). Należy jednak zaznaczyć, 
że aktyna współwystępuje w nukleoplazmie 
tylko z 10% SSUs, co sugeruje, że zależny 
od aktyny ruch i eksport małej podjednostki 
rybosomu stanowi tylko część mechanizmu 
eksportu rybosomów.

Kolejnym procesem bezpośrednio związa-
nym z aktyną jądrową jest naprawa DNA. 
Uszkodzenia DNA indukowane różnymi ty-
pami czynników genotoksycznych prowadzą 
do formowania filamentów aktynowych w 

się obecnością licznych bocznych pętli DNA, 
co nadaje im wygląd szczoteczki. Cechuje je 
wysoka aktywność transkrypcyjna, dlatego 
już wówczas przypuszczano, że aktyna może 
uczestniczyć w transkrypcji. I faktycznie, kil-
ka lat później wykazano, że po mikroiniekcji 
do jąder oocytów Xenopus przeciwciał prze-
ciwko aktynie dochodzi do zahamowania 
zarówno transkrypcji, jak i do zaburzeń w 
kondensacji chromosomów (Scheer i współ-
aut. 1984).

Mimo intensywnych badań, organizacja i 
funkcje aktyny w jądrze komórek somatycz-
nych są mniej poznane. Dotychczas uzyska-
ne dane wskazują na zaangażowanie aktyny 
w procesie transkrypcji [mikroiniekcja prze-
ciwciała przeciwko aktynie do jąder komórek 
raka szyjki macicy HeLa hamuje polimerazę 
RNA I (Pol 1) i II (Pol 2)]. Zaobserwowano 
ponadto, że po zablokowaniu importu ją-
drowego aktyny, dochodzi również do zaha-
mowania transkrypcji (Hofmann i współaut. 
2004, Philimonenko i współaut. 2004, Do-
pie i współaut. 2012). Inkubacja komórek 
HEK293T, wyprowadzonych z nerki ludzkie-
go embrionu, lub ekstraktu jądrowego uzy-
skanego z tych komórek, z czynnikami za-
burzającymi polimeryzację aktyny takimi jak: 
latrunkulina A i cytochalazyna B, prowadzi 
do zmniejszenia syntezy pre-rRNA. Efektu 
tego jednak nie obserwowano w przypadku 
nadekspresji zmutowanej aktyny, niezdolnej 
do polimeryzacji (Ye i współaut. 2008).

Aktyna wraz z białkami Arp (ang. actin 
related proteins) wchodzi w skład szeregu 
kompleksów modyfikujących i remodelują-
cych chromatynę, np.: INO80, SWR1, SNI/
SNF i NuA4 (Cairns i współaut. 1998, Zhao 
i współaut. 1998, Shen i współaut. 2003, 
Galarneau i współaut. 2000). Te wieloskład-
nikowe, molekularne maszynerie inicjują 
dynamiczne zmiany w architekturze chro-
matyny, ekspresji genów i naprawy DNA. 
Jądrowe filamenty aktynowe mogą również 
ułatwiać transport aktywowanych genów, a 
identyfikacja w jądrze licznych miozyn czy-
ni tą hipotezę bardzo prawdopodobną (Kri-
stó i współaut. 2016). Co więcej, Hofmann 
i współaut. (2009) odkryła w jądrze pulę 
SUMO-ilowanej aktyny, co sugeruje, że SU-
MO-ilacja może powodować zatrzymywanie 
aktyny w jądrze, lecz rola tej modyfikacji 
potranslacyjnej w regulacji jądrowej funkcji 
aktyny pozostaje wciąż zagadkowa (Wasik i 
Filipek 2014).

Aktyna jest także niezbędna do tworzenia 
kompleksu transkrypcyjnego RNA, inicjacji 
transkrypcji i oddziałuje zarówno z nieufos-
forylowaną, jak i z hipo- (PS5) oraz hiper-
fosforylowaną (PS2) formą Pol 2 (Hofmann i 
współaut. 2004, Kukalev i współaut. 2005, 
Obrdlik i współaut. 2008). Co więcej, eks-
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mów w otoczce jądrowej. Co ciekawe, eme-
ryna przyłącza się do tego samego regionu 
aktyny, do którego przyłączają  się również 
lamina i represor transkrypcji GCL (ang. 
germ cell-less) (Lattanzi i współaut. 2003, 
Holaska i współaut. 2004, Holaska i Wil-
son 2007). In vitro emeryna promuje polime-
ryzację aktyny, natomiast w jądrze stabili-
zuje rosnące filamenty poprzez opłaszczanie 
końca ostrego filamentu (Holaska i współ-
aut. 2004, patrz Rędowicz w tym zeszycie 
KOSMOSU). Ponadto, emeryna wraz z lami-
ną A/C reguluje aktywność czynnika trans-
krypcyjnego SRF przez modulację polimery-
zacji aktyny (Ho i współaut. 2013).

W jądrze znaleziono również białko 4.1. 
W cytoplazmie białko to stabilizuje oddziały-
wania pomiędzy spektryną i aktyną w szkie-
lecie podbłonowym, pełniąc kluczową rolę w 
utrzymaniu kształtu komórki (Diakowski i 
współaut. 2006). Białko 4.1 ma funkcjonal-
ny motyw NLS i akumuluje się pod błoną 
jądrową, gdzie może, poza aktyną i spektry-
ną, oddziaływać także z emeryną i laminą A 
(Correas i współaut. 1986, Meyer i współ-
aut. 2011).

Wspomniana już spektryna bierze udział 
w sieciowaniu filamentów aktynowych deko-
rowanych tropomiozyną (patrz Moraczewska 
w tym zeszycie KOSMOSU) i białkiem 4.1, 
przyczyniając się do tworzenia w cytoplazmie 
elastycznej sieci, która jest niezbędna dla 
zachowania integralności błony komórkowej 
z wnętrzem komórki i zachowania kształtu 
komórki (Salomao i współaut. 2008). W ją-
drze znaleziono trzy typy spektryn: izoformy 
α i β (które tworzą heterodimery α/β) oraz 
izoformę αII (Tse i współaut. 2001, Tang i 
współaut. 2003, Young i Kothary 2005). 
Spektryna αII odgrywa rolę w utrzymaniu i 
stabilności struktury telomerów oraz uczest-
niczy w procesach naprawy DNA poprzez 
sieciowanie łańcuchów w dwuniciowym DNA 
(ang. interstrand cross-linking). Poziom tego 
białka jest obniżony u pacjentów z anemią 
sierpowatą, cechującą się zmienioną mor-
fologią erytrocytów (McMahon i współaut. 
2009, Zhang i współaut.2015).

Kolejną grupą białek oddziałujących w 
jądrze z aktyną jest ewolucyjnie zachowa-
na rodzina białek ERM (od anglojęzycznych 
nazw białek ezrin/radixin/moesin). Białka te 
są istotnym regulatorem dynamiki aktyny w 
komórce, gdzie biorą udział w sieciowaniu 
białek błonowych z podbłonową (kortykalną) 
siecią aktynową. Niewiele natomiast wiado-
mo o ich funkcji w jądrze (Kristó i współ-
aut. 2016).

Z kolei małe białka wiążące GTP z rodzi-
ny Rho (zwane również małymi GTPazami, 
acz same nie są zdolne do hydrolizy GTP), 
o masie cząsteczkowej ~25 kDa, regulują 

jądrze, przy czym komórki z niższym po-
ziomem aktyny jądrowej wykazują mniejszą 
zdolność do naprawy DNA. W procesie poli-
meryzacji aktyny w jądrze, podczas odpowie-
dzi komórek na uszkodzenia DNA, kluczową 
rolę odgrywają białka polimeryzujące aktynę, 
m.in. formina-2, Spire-1 i Spire-2 (Belin i 
współaut. 2015).

BIAŁKA WIĄŻĄCE AKTYNĘ

W jądrze zidentyfikowano szereg białek 
wiążących aktynę (ang. actin-binding pro-
teins, ABP), spośród których na uwagę za-
sługują: tytyna, emeryna, spektryny, tropo-
miozyna, białko 4.1, białka ERM, miozyny, 
laminy i małe białka wiążące GTP z rodziny 
Rho (Castano i współaut. 2010, Weston i 
współaut. 2012). Główną funkcją ABPs jest 
regulacja dynamiki aktyny poprzez kontrolę 
jej ilości oraz utrzymywanie równowagi po-
między aktyną monomeryczną i spolimeryzo-
waną, a także udział w tworzeniu wyspecja-
lizowanych struktur takich, jak m.in. włók-
na naprężeniowe, filopodia, lamellipodium 
lub (cyto)szkielet podbłonowy (patrz Rędo-
wicz oraz Kłopocka i Korczyński w tym ze-
szycie KOSMOSU). Obecność tych białek w 
jądrze komórkowym wskazuje, że, podobnie 
jak w cytoplazmie, mogą one wraz z akty-
ną brać udział w tworzeniu elastycznej sieci 
odpowiedzialnej za utrzymanie kształtu i in-
tegralności jądra, zwanej, per analogiam do 
cytoszkieletu, nukleoszkieletem.

Największe z białek ABPs, tytyna (znana 
również jako konektyna) o masie cząstecz-
kowej ~3,8 MDa, lokalizuje się w jądrze w 
rejonie chromatyny i jest kluczowa dla kon-
densacji chromosomów i ich segregacji pod-
czas mitozy (Machado i współaut. 1998, 
Machado i Andrew 2000). Tytyna wiąże nie 
tylko aktynę (Trombitas i Granzier 1997, 
Linke i współaut. 2002), ale również laminy 
typu A i B (Zastrow i współaut. 2006) oraz 
oddziałuje z histonami H2A, H3 i H4 (King i 
Jhou 2010). Koniec aminowy tytyny zawiera 
funkcjonalny motyw NLS i aktywuje szlak 
WNT-β-katenina (Qi i współaut. 2008), pod-
czas gdy charakterystyczny dla tego białka 
motyw PEVK, bogaty w reszty proliny, jest 
odpowiedzialny za wiązanie aktyny w drodze 
zależnej od jonów wapnia.

Kolejne białko wiążące aktynę, emeryna, 
która należy do rodziny białek związanych 
z laminami, lokalizuje się na wewnętrznej 
błonie jądrowej, gdzie oddziałuje z laminą, 
czynnikiem BAF (ang. barrier-to-autointegra-
tion factor), nespryną oraz z jądrową miozy-
ną IC b (NMI) (Clements i współaut. 2000, 
Lee i współaut. 2001, Mislow i współaut. 
2002, Holaska i Wilson 2007). Przypuszcza 
się, że emeryna jest zaangażowana w orga-
nizację chromatyny i kotwiczenie chromoso-
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Stwierdzono również, że in vitro laminy typu 
A i B bezpośrednio wiążą się z filamentami 
aktynowymi oraz stymulują tworzenie się 
wiązek aktynowych (Simon i współaut. 2010, 
patrz Rędowicz w tym zeszycie KOSMOSU).

Jak już wspomniano w jądrze są również 
obecne miozyny, oddziałujące z aktyną mo-
tory molekularne. Tej grupie białek poświę-
cona jest dalsza część artykułu.

MIOZYNY W JĄDRZE KOMÓRKOWYM

Jak już wspomniano powyżej, dotychczas 
w jądrze wykryto dziewięć izoform miozyny, 
w tym jedną konwencjonalną. Poniżej omó-
wimy funkcje tych miozyn w jądrze komór-
kowym. Więcej informacji o miozynach, przy-
datnych przy lekturze niniejszego artykułu, 
znajduje się w artykule Suszek i współaut. 
w tym zeszycie KOSMOSU.

MIOZYNA I

Obecnie znanych jest ponad 30 izoform 
miozyny I (Korn 2000), 8 z nich (A-H), ko-
dowanych przez odrębne geny występuje u 
ludzi (Gillespie i współaut. 2001), z czego w 
jądrze komórkowym są dwie formy, a i b, 
miozyny IC. Miozyna IC jest odpowiednikiem 
pierwszej miozyny niekonwencjonalnej, od-
krytej w Acanthamoeba castellanii (Pollard i 
Korn 1973). Została ona wówczas oznaczo-
na przez autorów numerem I, ponieważ, w 
odróżnieniu od dobrze znanych już wówczas 
miozyn mięśniowych, zbudowana jest z tylko 
jednego łańcucha ciężkiego, i nie jest zdol-
na do tworzenia bipolarnych filamentów (wy-
stępuje w formie monomerycznej) (Collucio 

aktywność wielu białek wiążących aktynę, 
również tych występujących w jądrze. Do 
białek regulowanych przez małe białka z ro-
dziny Rho należą m.in.: kofilina, profilina, 
forminy, filamina A, WASP, N-WASP, WAVE, 
α-aktynina i tymozyna β4. W jądrze kofilina 
bierze udział w elongacji transkrypcji - 
bezpośrednio oraz w kompleksie z G-aktyną 
(Obrdlik i Percipalle 2011, Dopie i współ-
aut. 2012). Profilina, również oddziałują-
ca z monomeryczną aktyną, jest włączona 
w regulację ekspresji genów, transkrypcję 
oraz alternatywne składanie (splicing) mRNA 
(Skare i współaut. 2003, Lederer i współ-
aut. 2005, Soderberg i współaut. 2012). Z 
kolei forminy odgrywają rolę w polimeryza-
cji aktyny, transkrypcji zależnej od Pol 1 i 
naprawie uszkodzeń DNA (Menard i współ-
aut. 2006, Baarlink i współaut. 2013, Belin 
i współaut. 2015). Dimer filaminy A sieciuje 
filamenty aktynowe i wspólnie z aktyną wią-
że się z aktywnym kompleksem Pol 1 i bie-
rze udział w procesie naprawy uszkodzeń w 
podwójnej nici DNA (Deng i współaut. 2012, 
Yue i współaut. 2009).

Laminy to białka należące do hetero-
gennej grupy białek tworzących filamen-
ty pośrednie. Biorą one udział w tworzeniu 
otoczki jądrowej, która jest najlepiej pozna-
ną strukturą jądra (Gruenbaum i współaut. 
2005, Gerace i Huber 2012). Oprócz stano-
wienia mechanicznej podpory, laminy uczest-
niczą w stabilizacji kompleksu poru jądro-
wego i organizacji chromatyny, a także re-
gulują replikację DNA, transkrypcję i podział 
komórkowy (Dechat i współaut. 2010, Ho i 
Lammerding 2012, Burke i Stewart 2013). 

Ryc. 1. Schemat budowy miozyny IC i XVI. 

A, budowa form miozyny IC. B, budowa miozyny XVI. Wyjaśnienie skrótów nazw poszczególnych domen w tekście.
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ną, cytoplazmatyczną miozyną IC, która po-
czątkowo była zwana miozyną Iα (Wagner 
i współaut. 1992). Formę tę znaleziono w 
bogatych w filamenty aktynowe strukturach 
kortykalnych, tj. filopodiach, lamellipodiach, 
tratwach lipidowych i w krawędzi wiodącej 
migrujących komórek (Sellers 1999). Bierze 
ona udział w transporcie pęcherzyków bło-
nowych i organelli, migracji komórek oraz 
organizacji i dynamice cytoszkieletu akty-
nowego i struktur podbłonowych (Baryłko 
i współaut. 2005). W warunkach prawidło-
wych forma c nie występuje w jądrze, na-
tomiast wykazano jej obecność w jądrach 
modyfikowanych komórek, np. w takich, w 
których doszło do nadprodukcji tej formy 
bądź do obniżenia syntezy (wyciszenia) 
jądrowej formy b (Ihnatovych i współaut. 
2012).

Forma b miozyny IC, znana także jako 
jądrowa miozyna I (ang. nuclear myosin I, 
NMI), posiada na końcu aminowym łań-
cucha ciężkiego 16 dodatkowych, dodatnio 
naładowanych reszt aminokwasowych, któ-
re determinują jej występowanie w jądrze 
komórkowym (Nowak i współaut. 1997, Pe-
stic-Dragovich i współaut. 2000) (Ryc. 1). 
Sekwencja tego odcinka nie przypomina jed-
nak klasycznego motywu NLS. Natomiast 
zbliżony do klasycznego motywu NLS sygnał 
lokalizacji jądrowej, zależny od kalmoduli-
ny, znaleziono w drugiej z trzech domen IQ 
obecnych w szyjce NMI (Dzijak i współaut. 
2012).

Ostatnią wykrytą formą miozyny IC jest 
forma a, która na końcu aminowym posia-
da dodatkową (w stosunku do izoformy c) 
złożoną z 36 reszt sekwencję, determinującą 
jej obecność w jądrze komórkowym (Ihnato-
vych i współaut. 2012). Nie tylko długość 
tego odcinka, ale i jego skład aminokwaso-
wy różnią się od tego obecnego w jądrowej 
izoformie b.

Sekwencje kodujące NMI są zachowane 
w toku ewolucji; identyczne wstawki znale-
ziono w miozynach IC u ssaków (człowieka, 
psa, krowy, myszy i szczura), a sekwencje 
wykazujące od 35% do 60% identyczności 
znaleziono u innych kręgowców, np. żaby 
Xenopus tropicalis, kury i ryb. NMI wykry-
to we wszystkich badanych typach tkanek u 
myszy (z wyjątkiem komórek w końcowych 
stadiach spermiogenezy), przy czym najwyż-
szy jej poziom występował w płucach (Kahle 
i współaut. 2007). Odpowiednik NMI został 
również znaleziony u roślin (Cruz de la i 
współaut. 2008).

Forma a współwystępuje w nukleopla-
zmie z Pol 2, a pod wpływem inhibitora 
transkrypcji zależnej od Pol 2, ulega prze-
mieszczeniu do ziarnistości interchromaty-
nowych, gdzie kolokalizuje z rybonukleprote-

2008). Tu należy podkreślić, że monomer w 
przypadku miozyn oznacza jeden łańcuch 
ciężki ze związanymi doń łańcuchami lekki-
mi (patrz Suszek i współaut. w tym zeszycie 
KOSMOSU).

Łańcuch ciężki miozyn z rodziny I ma 
masę cząsteczkową 110-150 kDa i ma 
budowę typową dla wszystkich miozyn (patrz 
Suszek i współaut. w tym zeszycie KOSMO-
SU). Na podstawie różnic w sekwencji ami-
nokwasowej domeny motorycznej, liczby 
motywów IQ, długości i organizacji ogonka, 
miozyny należące do rodziny I dzieli się na 
cztery subklasy (Hasson i Mooseker 1996). 
W szyjce miozyny IC, która następuje po 
znajdującej się na końcu aminowym dome-
nie motorycznej, znajdują się trzy motywy 
IQ [nazwa motywu pochodzi od obecnych 
w nim reszt izoleucyny (I) i glutaminy (Q)] 
wiążące łańcuchy lekkie (najczęściej kalmo-
dulinę) (Ryc. 1). W ogonku, stanowiącym 
część karboksylową łańcucha ciężkiego, wy-
różniamy domenę TH2 (ang. tail homology 
domain), zwaną także domeną GPA, bogatą 
w reszty glicyny, proliny lub glicyny/alaniny 
oraz glicyny/glutaminy, która stanowi dru-
gie, niezależne od ATP, miejsce wiązania ak-
tyny. Znajduje się tu również złożona z 55 
reszt aminokwasowych domena SH3 (ang. 
Src homology domain), homologiczna do ki-
nazy tyrozynowej Src, która uczestniczy w 
oddziaływaniu miozyny z innymi białkami 
(Sellers 1999). W ogonku miozyny IC zi-
dentyfikowano złożony ze 120 reszt amino-
kwasowych odcinek o sekwencji homolo-
gicznej do domeny plekstrynowej PH (ang. 
pleckstrin homology domain), która może 
oddziaływać z domeną SH3 innych białek 
(Hwang i współaut. 2007). Regulacja aktyw-
ności miozyny IC odbywa się poprzez fosfo-
rylację przez kinazę PAK (ang. p21-activated 
kinase) reszty seryny 310, zlokalizowanej 
w domenie motorycznej lub poprzez wiąza-
nie jonów wapnia przez stanowiące łańcu-
chy lekkie cząsteczki kalmoduliny (Sellers 
1999; Rędowicz 2001; Baryłko i współaut. 
2000, 2005; Coluccio 2008).

U ludzi miozyna IC jest kodowana przez 
gen MYO1C znajdujący się na chromosomie 
17, natomiast trzy występujące formy mio-
zyny IC: a, b i c (Ryc. 1A), powstają w wy-
niku alternatywnego składania eksonów (Ih-
natovych i współaut. 2012). Miejsce startu 
translacji najkrótszej formy c zlokalizowane 
jest w eksonie 1, miejsce startu translacji 
dla formy b występuje w eksonie -1 (Pestic-
-Dragovich i współaut. 2000), zaś miejsce 
startu translacji dla trzeciej, najdłuższej, for-
my a znajduje się w eksonie -2 (Ihnatovych 
i współaut. 2012). Forma c została opisana 
najwcześniej i w odróżnieniu od obecnych 
głównie w jądrze form a i b, jest klasycz-
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komórek, spowodowała zmniejszenie ilości 
nowopowstałych transkryptów (Pestic-Dra-
govich i współaut. 2000).

NMI pełni również kluczową rolę w 
transkrypcji zależnej od Po1 1, w przeci-
wieństwie do formy a, która współdziała je-
dynie z Pol 2 (Fomproix i Percipalle 2004, 
Ihnatovych i współaut. 2012). NMI współ-
występuje z miejscami aktywnej transkrypcji 
związanej z Pol 1, a zablokowanie NMI po 
wstrzyknięciu do jąderka specyficznego prze-
ciwciała, podobnie jak spowodowanie lub 
obniżenie syntezy NMI techniką siRNA, pro-
wadzi do zahamowania transkrypcji rDNA 
(Philimonenko i współaut. 2004). Z kolei na-
dekspresja NMI prowadzi do wzrostu pozio-
mu syntezy pre-RNA. NMI oddziałuje z kom-
pleksem Pol 1 pośrednio, poprzez czynnik 
inicjujący transkrypcję TIF1A (Philimonenko 
i współaut. 2004). Oddziaływanie NMI z TI-
F1A jest konieczne, aby Pol 1 mogła zwią-
zać się z promotorem rDNA. Wykazano, że 
Pol 1 koimmunoprecypituje z TIF1A tylko w 
warunkach aktywnej transkrypcji; zaobser-
wowano bowiem, że po inkubacji komórek 
z inhibitorem transkrypcji, aktynomycyną D 
w stężeniu 50 ng/ml (które blokuje jedynie 
aktywność Pol 1, nie wpływając na aktyw-
ność Pol 2), zmniejsza się ilość powstają-
cego kompleksu (Philimonenko i współaut. 
2004). Oddziaływanie TIF1A z NMI nie jest 
zależne od tego, czy w komórkach aktual-
nie zachodzi proces transkrypcji, jednak dla 
utworzenia tego kompleksu wymagana jest 
fosforylacja reszty seryny 649 w TIF1A przez 
kinazę RSK (ang. ribosomal S6 kinase). 
Przyjmuje się, że NMI oddziałując z TIF1A, 
bierze udział w inicjacji transkrypcji. Zwią-
zanie polimerazy z kompleksem inicjującym 
transkrypcję, NMI-TIF1A, jest możliwe dzięki 
oddziaływaniu NMI z aktyną, która wiąże się 
bezpośrednio z Pol 1 (Grummt 2006). Wyka-
zano następnie, że NMI może pełnić również 
ważną rolę w etapie późniejszym niż inicja-
cja (Percipalle i współaut. 2006). Stwierdzo-
no, że NMI jest również składnikiem kom-
pleksu modyfikującego chromatynę B-WICH, 
w skład którego wchodzą czynnik WSTF 
(ang. William syndrom transcription factor) i 
ATPaza SNF2h (ang. switch nuclear ATPase 
smarca5). NMI bierze także udział w przebu-
dowie chromatyny. Wykazano, że kompleks 
remodelujący chromatynę oddziałuje z Pol 1 
w jąderku oraz rejonem promotorowym ko-
dującym rDNA. W warunkach in vitro prze-
ciwciała przeciwko WSTF zmniejszają poziom 
transkrypcji rDNA na chromatynie, lecz nie 
na matrycy samego DNA. Także obniżenie 
syntezy WSTF przy udziale RNAi zmniejsza 
poziom transkrypcji rDNA in vivo (Percipalle 
2007).

iną RNP-U1 (odmiennie niż NMI, czyli forma 
b) (Ihnatovych i współaut. 2012). Warto tu 
wspomnieć, że ziarnistości interchromatyno-
we są miejscem przechowywania i modyfi-
kacji dużej liczby białek zaangażowanych w 
alternatywne składanie (splicing) pre-mRNA 
i eksport jądrowy. Czynniki transkrypcyj-
ne uczestniczące w inicjacji oraz elongacji 
transkrypcji nie lokalizują się jednak w ziar-
nistościach interchromatynowych (Lamond i 
Spector 2003, Saitoh i współaut. 2004).

Forma b (czyli NMI) jest niezbędna w 
transkrypcji zależnej od Pol 2 (Pestic-Dra-
govich i współaut. 2000, Philimonenko i 
współaut. 2004) na etapie inicjacji trans-
krypcji, natomiast po zablokowaniu tego 
procesu nie ulega przemieszczeniu do ziar-
nistości interchromatynowych (Hofmann i 
współaut. 2006b). Wspomniana powyżej 
translokacja formy a do tych struktur su-
geruje zatem na jej zaangażowanie w póź-
niejszych etapach transkrypcji związanych 
z dojrzewaniem transkryptów i/lub ich eks-
portem z jądra. Powyższe obserwacje skła-
niają do wysnucia hipotezy, że formy a i b 
miozyny IC spełniają inne, wyspecjalizowane 
funkcje w procesie transkrypcji zależnej od 
Pol 2.

NMI była pierwszą miozyną wykrytą w 
jądrze komórkowym, stąd też najwięcej wia-
domo o roli, jaką tam pełni (Nowak i współ-
aut. 1997). Znaleziono ją w nukleoplazmie 
oraz w jąderku, głównie w gęstym skład-
niku fibrylarnym (DFC), gdzie odbywa się 
transkrypcja rDNA. Aktywacja transkrypcji 
w ludzkich limfocytach za pomocą fitohe-
maglutyniny (PHA) prowadzi do trzykrotnego 
wzrostu poziomu NMI w jąderku (Kyselá i 
współaut. 2005). Badania z wykorzystaniem 
mikroskopii elektronowej i techniki znako-
wania cząstkami złota skoniugowanego z 
przeciwciałami wykazały również, że w od-
powiedzi na aktywację transkrypcji dochodzi 
do zmiany lokalizacji NMI (wraz z aktyną) z 
obszaru aktyny skondensowanej do zdekon-
densowanej (Kyselá i współaut. 2005).

Jak wcześniej wspomniano, NMI uczest-
niczy przede wszystkim w transkrypcji zależ-
nej od Pol 2. NMI współwystępuje i koimmu-
noprecypituje z Pol 2, a traktowanie komó-
rek inhibitorami transkrypcji, α-amanityną 
lub aktynomycyną D, znosi współwystępowa-
nie obu białek, co było pierwszym dowodem 
na udział NMI w transkrypcji zależnej od 
Pol 2 (Pestic-Dragovich i współaut. 2000). 
W badaniach in vitro zahamowanie funkcji 
NMI za pomocą specyficznego przeciwciała 
spowodowało zahamowanie transkrypcji za-
leżnej od Pol 2, dodanie zaś oczyszczonej 
miozyny zwiększało poziom transkrypcji (Pe-
stic-Dragovich i współaut. 2000). Podobnie, 
mikroiniekcja przeciwciała przeciwko NMI do 
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wencjonalnej w procesach zachodzących w 
jądrze komórkowym pochodzą sprzed ośmiu 
lat (Li i Sarna 2009). Pokazały one nie tyl-
ko obecność tej miozyny w jądrze komór-
kowym, ale i jej udział w transkrypcji genu 
kodującego cząstkę adhezyjną ICAM-1 (ang. 
intercellular adhesion molecule 1), należą-
cą do nadrodziny immunoglobulin. Stosując 
jako model badawczy hodowlę komórek uzy-
skanych z mięśni gładkich okrężnicy oraz 
skrawki z tej części jelita grubego wykazano, 
że miozyna II przyłącza się do minimalnego 
promotora (ang. core promoter) genu ICAM-
1. Badania te wydają się potwierdzać wcze-
śniejsze obserwacje, że wzrost transkryp-
cji genu ICAM-1 jest związany z dysfunkcją 
mięśni gładkich w zapaleniu okrężnicy (Paz-
drak i współaut. 2004). Li i Sarna (2009) 
stwierdzili, że w jądrze defosforylacja regula-
torowych łańcuchów lekkich miozyny mięśni 
gładkich (ang. regulatory myosin ligh cha-
in, RLC) i w efekcie inaktywacja miozyny, 
zwiększa poziom transkrypcji ICAM-1, pod-
czas gdy fosforylacja (a więc aktywacja mio-
zyny) powoduje zmniejszenie poziomu trans-
krypcji tego genu. Autorzy postulują, że 
wzrost defosforylacji RLC w zapaleniu okręż-
nicy (spowodowany inaktywacją znajdującej 
się również w jądrze kinazy lekkich łańcu-
chów miozyny) może prowadzić do wzrostu 
ekspresji ICAM-1 w błonie mięśniowej okręż-
nicy. Ci sami autorzy sugerują, że miozyna 
II może pełnić rolę czynnika transkrypcyjne-
go. Badania Zhanga i współaut. (2015) zdają 
się potwierdzać te przypuszczenia. Wykazali 
oni bowiem związek fosforylacji RLC z akty-
wacją transkrypcji genu oksydazy ksantyno-
wej w kardiomiocytach.

MIOZYNA V

Miozyny należące do rodziny V to typo-
we transportery, przenoszące na długich dy-
stansach ładunek (cargo) w kierunku końca 
plus filamentów aktynowych. Więcej infor-
macji o budowie i funkcjach izoform mio-
zyny V znajduje się w artykule Suszek i 
współaut. w tym zeszycie KOSMOSU. Spo-
śród trzech izoform miozyny V (VA, VB i 
VC) występujących u ssaków (patrz Suszek 
i współaut. w tym zeszycie KOSMOSU) w ją-
drze komórkowym wykryto izoformy VA i VB 
(u ludzi produkty genów MYO5A i MYO5B), 
przy czym są one obecne jedynie w jądrach 
komórek aktywnych transkrypcyjnie (Pran-
cheivicius i współaut. 2008).

W przypadku miozyny VA, obecność tego 
motoru molekularnego w niektórych prze-
działach jądra komórkowego zależy od fosfo-
rylacji znajdującej się w ogonku reszty sery-
ny (Ser-1650) przez kinazę typu II zależną 
od jonów Ca2+ i kalmoduliny (ang. CAM-
-kinase II). Obecność ufosforylowanej formy 

NMI może być również zaangażowana 
w transport fragmentów chromosomów we-
wnątrz jądra (Chuang i współaut. 2006, Hu i 
współaut. 2008). Chuang i współaut. (2006) 
wykazali, że w komórkach jajnika chomika 
chińskiego (CHO DG44) transkrypcyjnie nie-
aktywna chromatyna, która jest zlokalizowa-
na głównie w peryferyjnych obszarach jądra, 
przemieszcza się po aktywacji transkrypcji 
do centrum jądra. Ruch ten zależy od od-
działywania NMI i aktyny, jest bowiem zaha-
mowany przez zmutowaną formę NMI, która 
nie jest zdolna do translokacji wzdłuż fila-
mentów aktynowych. Z kolei Hu i współaut. 
(2008) wykazali, że w odpowiedzi na aktywa-
cję jądrowego receptora estrogenowego (ERα) 
dochodzi do translokacji regionów regulato-
rowych obecnych na dwóch różnych chro-
mosomach i oddziaływania tych obszarów 
w obrębie ziarnistości interchromatynowych, 
w których obecne są kluczowe czynniki za-
angażowane w elongacji transkrypcji oraz w 
splicingu pre-mRNA. Prowadzi to do wzrostu 
ekspresji genów regulowanych przez receptor 
estrogenowy. Oddziaływanie pomiędzy chro-
mosomami zanika po mikroiniekcji do jąder 
przeciwciała przeciwko NMI oraz po wycisze-
niu ekspresji genu MYO1C oraz aktyny, co 
wykazano w badaniach z użyciem komórek 
raka piersi (MCF7). Można więc przypusz-
czać, że NMI pełni kluczową rolę w przebu-
dowie niektórych rejonów jądra, co stanowi 
nowy mechanizm regulacji transkrypcji okre-
ślonych genów docelowych receptorów jądro-
wych (Hu i współaut. 2008).

Zaobserwowano także, że NMI współwy-
stępuje z białkiem S6, będącym składnikiem 
małej podjednostki rybosomu w obszarze 
ziarnistym jąderka GC, który to obszar zlo-
kalizowany jest na peryferium jąderka (Ci-
sterna i współaut. 2006). Podczas aktyw-
nego ruchu małej podjednostki rybosomu z 
jąderka do nukleoplazmy, NMI współwystę-
puje w porach jądrowych z zasocjowanym z 
RNA białkiem rybosomalnym S6. Co więcej, 
zablokowanie NMI lub aktyny prowadziło do 
akumulacji białka S6 w rejonie jąderka. Po-
wyższe obserwacje wskazują zatem na za-
angażowanie NMI w transporcie wewnątrz 
jądra i w eksporcie jądrowym (Cisterna i 
współaut. 2006).

MIOZYNA II

Miozyny konwencjonalne (należące do 
rodziny II; patrz Suszek i współaut. w tym 
zeszycie KOSMOSU) pełnią istotną rolę w 
procesach związanych z translokacją jądra 
komórkowego podczas migracji komórek, np. 
podczas przeciskania się komórek nowotwo-
rowych przez ściany naczyń krwionośnych 
(Thomas i współaut. 2015). Pierwsze donie-
sienia o bezpośrednim udziale miozyny kon-
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portujące, przenoszą podczas ich przemiesz-
czania się do określonych rejonów jądra ko-
mórkowego, brak bowiem opublikowanych 
wyników badań poruszających ten ciekawy 
problem.

MIOZYNA VI

Miozyna VI jest jedną z najbardziej intry-
gujących miozyn niekonwencjonalnych, gdyż 
w odróżnieniu od pozostałych miozyn poru-
sza się w kierunku końca minus filamentu 
aktynowego (więcej informacji o budowie i 
funkcjach miozyny VI znajduje się w arty-
kule Suszek i współaut. w tym zeszycie KO-
SMOSU).

O tym, że miozyna VI jest obecna i dzia-
ła w jądrze komórkowym wiadomo od 2006 
r., kiedy to Vreugde i współaut. wykazali, 
że w transkrypcyjnie aktywnych komórkach 
HeLa białko to współwystępuje z komplek-
sem Pol 2 oraz z nowopowstałymi trans-
kryptami mRNA. Jak wykazały badania na 
komórkach HeLa, spośród czterech wystę-
pujących w komórkach ssaków izoform mio-
zyny VI, możliwych dzięki obecności (lub 
braku) jednej lub dwóch wstawek (długiej i 
krótkiej), do jądra komórkowego rekrutowa-
na jest przede wszystkim izoforma bez obu 
wstawek (Fili i współaut. 2017)

Miozyna VI jest rekrutowana do rejonów 
promotorowych i intragenowych aktywnych 
genów kodujących urokinazę, czynnik ini-
cjacji transkrypcji 6 (p27/eIF6) oraz recep-
tor dla lipoprotein o niskiej gęstości (ang. 
low-density lipoprotein receptor, LDLR). Nie 
stwierdzono natomiast wiązania miozyny VI 
z niekodującymi rejonami intergenowymi. Co 
więcej, zablokowanie aktywności miozyny VI 
przez swoiste przeciwciała skutkowało ob-
niżeniem ekspresji określonych genów, np. 
LDLR. Autorzy postawili hipotezę, że biał-
ko to może uczestniczyć w procesach zwią-
zanych z ekspresją genów. Zapewne przy-
czyniła się do tego również wcześniejsza 
obserwacja Yoshidy i współaut. (2004) o wy-
sokim poziomie miozyny VI w bardzo inwa-
zyjnym nowotworze jajnika i znaczącym za-
hamowaniu jego inwazyjności po obniżeniu 
poziomu syntezy tego białka motorycznego.

Zmiana lokalizacji miozyny VI z cytopla-
zmatycznej na jądrową i okołojądrową nastę-
puje na skutek uszkodzeń DNA, które akty-
wują systemy naprawcze zależne od czynni-
ka transkrypcyjnego p53 (Jung i współaut. 
2006). Wykazano, że w komórkach prostaty 
PC3 czynnik p53 wiąże się z promotorem 
genu miozyny VI, co prowadzi do aktywacji 
syntezy tej miozyny. Zaobserwowano też, że 
brak miozyny VI obniża aktywność białka 
p53, co wpływa na zwiększoną odpowiedź 
komórek na uszkodzenia DNA. Autorzy su-
gerują więc, że miozyna VI pełni rolę me-

miozyny VA stwierdzono w ziarnistościach 
interchromatynowych, gdzie współwystępuje 
z białkiem SC35, czynnikiem splicingowym 
uczestniczącym w dojrzewaniu pre-mRNA. 
Nie znaleziono jej natomiast w rejonie chro-
matyny skondensowanej, ciałkach Cajala, 
jąderku i w obszarze okołojąderkowym (ang. 
perinucleolar cap). Co ciekawe, zahamowa-
nie transkrypcji rDNA przez aktynomycynę 
D indukuje przemieszczenie ufosforylowanej 
miozyny VA z ziarnistości interchromatyno-
wych (niezależnie od białka SC35) do jąder-
ka i rejonów sąsiadujących z ziarnistościa-
mi interchromatynowymi (Prancheivicius i 
współaut. 2008). Miozyna VA może być rów-
nież zaangażowana w infekcję adenowirusa-
mi, które powodują jej redystrybucję (a tak-
że aktyny) do centrów replikacji wirusowego 
DNA (Fuchosva i współaut. 2015).

Z kolei miozyna VB znajduje się w jąder-
ku, gdzie współwystępuje z Pol 1 i z nowo 
syntetyzowanymi rRNA (Lindsay i McCaffrey 
2009). Za kierowanie miozyny VB do jąder-
ka odpowiada zlokalizowany w rejonie szyjki 
motyw 796-911, bogaty w reszty argininy. 
Region ten wykazuje znaczącą homologię do 
domeny wiążącej RNA, która jest kluczowa 
dla jąderkowej lokalizacji ludzkiego białka 
Nop25 (Fujiwara i współaut. 2006). Motyw 
ten jest również obecny w wielu białkach 
wirusowych i ssaczych, które bezpośred-
nio oddziałują z RNA (Gustafson i współ-
aut. 1998, Hiriart i współaut. 2003, Miron 
i współaut. 2004). Po traktowaniu komórek 
inhibitorem transkrypcji rDNA (aktynomycy-
ną D w stężeniu hamującym jedynie aktyw-
ność Pol 1) zaobserwowano przemieszczanie 
się miozyny VB z jąderka na jego peryferia 
oraz jej współwystępowanie z markerami gę-
stego składnika ziarnistego jąderka DFC, 
tzn. białkiem UBF i Pol 1 (Lindsay i McCaf-
frey 2009). Wskazuje to zatem, że miozyna 
VB jest również składnikiem tego obszaru 
i sugeruje jej udział w transkrypcji rDNA. 
Sugestię tę potwierdzają badania pokazują-
ce, że zahamowanie przez α-amanitynę ak-
tywności Pol 2 nie indukuje zmiany w ją-
derkowej lokalizacji miozyny VB. Ponadto, 
inkubacja komórek HeLa z RNAzą nie po-
woduje zaniku jąderkowej lokalizacji mio-
zyny VB co sugeruje, iż miozyna VB nie 
jest fizycznie zasocjowana z rRNA, mimo 
obecności wspomnianego wyżej motywu 
determinującego wiązanie RNA. Metodą 
koimmunoprecypitacji wykazano natomiast 
bezpośrednie oddziaływanie miozyny VB 
z kompleksem Pol 1 i aktyny, co potwier-
dza sugestię o udziale tej izoformy miozyny 
w transkrypcji zależnej od Pol 1 (Lindsay i 
McCaffrey 2009).

Kwestią otwartą pozostaje wciąż, co obie 
miozyny V, znane jako typowe motory trans-
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scheid i współaut. (2016) przypuszcza się, 
że długa wstawka (złożona z 31 reszt ami-
nokwasowych), poprzedzająca domenę car-
go, może blokować dwuczłonową sekwencję 
NLS, najprawdopodobniej tę znajdującą się 
w części aminowej domeny cargo; stąd w 
jądrze obecność izoformy bez długiej wstaw-
ki. Natomiast w ogonku, w rejonie warun-
kującym dimeryzację łańcuchów ciężkich, 
znaleziono jedną potencjalną sekwencję NES 
(Majewski i współaut. 2018). Wydaje się, że 
sekwencje warunkujące import miozyny do 
jądra i jej eksport z jądra są funkcjonalne. 
Wykazaliśmy bowiem, że inkubacja komó-
rek neurosekrecyjnych PC12 z inhibitorami 
importu (iwermektyną) i eksportu jądrowego 
(leptomycyną B) blokuje, odpowiednio, trans-
lokację miozyny VI do jądra i jej eksport z 
jądra (Majewski i współaut. 2018).

Nasze badania nad rolą miozyny VI w 
jądrze komórkowym prowadzone były na ko-
mórkach neurosekrecyjnych, zarówno z ho-
dowli pierwotnej komórek chromochłonnych 
rdzenia nadnerczy wołu oraz w komercyj-
nie dostępnych komórkach PC12, wyprowa-
dzonych z guza chromochłonnego rdzenia 
nadnerczy (łac. pheochromocytoma) szczura 
(Majewski i współaut. 2010, 2018). Wykaza-
liśmy w nich, że ilość miozyny VI w jądrze 
znacząco wzrasta po stymulacji komórek i 
towarzyszy temu wzrost jej ko-lokalizacji z 
aktywną formą Pol 2, białkiem SC35, czyn-
nikiem transkrypcyjnym SP1 (ang. specifi-
city protein 1), aktywną formą histonu H3 
oraz białkiem hnRNPU (ang. hetereogenous 
nuclear ribonucleoprotein U). Po stymulacji 
komórek dochodzi również do wzrostu ak-
tywności transkrypcyjnej mierzonej w teście 
inkorporacji BrUTP oraz współwystępowania 
miozyny VI z nowopowstałymi transkrypta-
mi. W komórkach niestymulowanych mio-
zyna występuje przede wszystkim na obrze-
żach heterochromatyny, a po stymulacji jest 
widoczna także w rejonie ziarnistości inter-
chromatynowych. Natomiast zarówno w ko-
mórkach stymulowanych, jak i niestymulo-
wanych miozyna VI jest obecna w pobliżu 
poru jądrowego, zarówno po stronie nukle-
oplazmy, jak i cytoplazmy. Wskazuje to na 
możliwość przemieszczania się tego białka 
pomiędzy jądrem i cytoplazmą w zależności 
od potrzeb komórki z wykorzystaniem me-
chanizmów importu i eksportu jądrowego. 
Zidentyfikowaliśmy także szereg nowych, po-
tencjalnych jądrowych partnerów miozyny, 
którzy mogą determinować jej funkcjono-
wanie w jądrze komórkowym. Wśród nich 
znalazły się m.in. wymieniona już heterory-
bonukleoproteina hnRNPU, białka z rodziny 
helikaz DEAD-box, białka rybosomalne (S6) 
i jąderkowe (nukleolina). Część z tych no-
woodkrytych oddziaływań (m.in. z hn RNPU) 

diatora w zależnym od p53 szlaku proży-
ciowym, aktywowanym w odpowiedzi komó-
rek na uszkodzenia DNA (Jung i współaut. 
2006).

Badania z ubiegłego roku pozwoliły na 
stwierdzenie, że w komórkach HeLa oddzia-
ływanie pomiędzy miozyną VI i Pol 2 jest za-
leżne od związania DNA przez ten kompleks 
(Fili i współaut. 2017). Interakcja ta jest re-
gulowana przez białko NDP52 (ang. nuclear 
dot protein 52 kDa), będące ko-aktywatorem 
transkrypcji, a także jednym z postulowa-
nych partnerów miozyny VI (patrz Suszek i 
współaut. w tym zeszycie KOSMOSU). Biał-
ko to po raz pierwszy opisano wprawdzie w 
jądrze, ale dotychczas dużo więcej wiemy o 
jego oddziaływaniu z miozyną VI w proce-
sie autofagii (Morriswood i współaut. 2007). 
NDP52, przyłączając się do domeny mio-
zyny odpowiedzialnej za wiązanie ładunku 
(domena cargo; ang. cargo binding domain, 
CBD), powoduje zmianę konformacji z za-
mkniętej (nieaktywnej) w otwartą, aktywną, 
co nie tylko stymuluje dimeryzację łańcu-
chów ciężkich miozyny VI, ale i umożliwia 
wiązanie DNA przez miozynę. W wiązaniu 
DNA uczestniczy również domena cargo, a 
w szczególności pozytywnie naładowane se-
kwencje znajdujące się w obrębie dwóch 
sąsiadujących ze sobą przestrzennie i za-
chowanych w toku ewolucji pętli w pobliżu 
motywu WWY, który uczestniczy w wiązaniu 
miozyny VI z jej partnerami za pomocą od-
działywań hydrofobowych (Fili i współaut. 
2017, patrz Suszek i współaut. w tym ze-
szycie KOSMOSU). Zidentyfikowano również 
na końcu karboksylowym miozyny VI bogaty 
w reszty leucyny motyw LXXLL, oddziałujący 
z receptorem jądrowym, który bierze udział 
w wiązaniu estrogenu. Stwierdzono także, iż 
obniżeniu poziomu miozyny VI lub NDP52 
towarzyszy obniżenie poziomu mRNA genów 
docelowych dla tego receptora (Fili i współ-
aut. 2017). Co ciekawe, miozyna VI może 
wpływać również na ekspresję genów zależ-
nych od androgenów (Loikkanen i współaut. 
2009). Powyższe badania sugerują zatem, 
że miozyna VI może funkcjonować jako mo-
tor wspomagający transkrypcję, przyłączając 
się do kompleksu Pol 2 za pośrednictwem 
NDP52 (lub innych białek jądrowych). Nie 
wykluczone też, że wiązanie z Pol 2 może 
również zachodzić poprzez oddziaływanie z 
aktyną, która, jak już wcześniej wspomnia-
no, jest składnikiem kompleksu Pol 2.

W łańcuchu ciężkim miozyny VI wykryto 
siedem potencjalnych sekwencji NLS, w tym 
jedną dwuczłonową. Pięć z nich znajduje 
się w ogonku, w tym dwie w domenie car-
go (Vreugde i współaut. 2006, Majewski i 
współaut. 2018). Na podstawie badań struk-
turalnych przeprowadzonych przez Woll-
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W ogonku obu form nie zidentyfikowa-
no α-helikalnego motywu coiled coil, który 
umożliwiałby dimeryzację białka, co sugeruje 
występowanie miozyny XVI w formie mono-
merycznej (Patel i współaut. 2001, Cameron 
i współaut. 2007). Obie formy różnią się se-
kwencją ogonka; w ogonku formy MXVIB zi-
dentyfikowano rejony bogate w prolinę, któ-
re nie są obecne w formie XVIA. Uważa się, 
że mogą one brać udział w oddziaływaniach 
z profiliną, białkiem zaangażowanym w re-
gulację dynamiki cytoszkieletu aktynowego 
(Yarmola i Bubb 2006). Charakterystyczną 
cechą tej klasy miozyn jest występowanie 
na końcu aminowym białka dodatkowej do-
meny z sześcioma motywami ankirynowy-
mi (A), która to domena poprzedza dome-
nę motoryczną (Ryc. 1B) (Patel i współaut. 
2001). Sądzi się, że może ona uczestniczyć 
w wiązaniu z podjednostkami katalitycznymi 
fosfatazy białkowej 1α i 1γ, która jest zaan-
gażowana m.in. w transkrypcji, dojrzewaniu 
i transporcie RNA oraz podziałach komórko-
wych (Patel i współaut. 2001, Cohen 2002, 
Ceulemans i Bollen 2004). Sugeruje się, że 
podczas interfazy miozyna XVI może być od-
powiedzialna za transport podjednostki ka-
talitycznej fosfatazy do jądra (Patel i współ-
aut. 2001). Spośród obu form miozyny XVI, 
jedynie forma MXVIB została znaleziona w 
jądrze, natomiast forma MXVIA występuje 
w cytoplazmie (Cameron i współaut. 2007). 
Wykazano, że za kierowanie MXVIB do jądra 
odpowiada fragment ogonka o wielkości oko-
ło 35 kDa, znajdujący się na końcu karbok-
sylowym łańcucha ciężkiego, nieobecny w 
formie MXVIA (Cameron i współaut. 2007). 
Nie stwierdzono jednak w tym rejonie kla-
sycznej sekwencji NLS; mechanizm importu 
miozyny XVI do jądra pozostaje więc niezna-
ny (Cameron i współaut. 2007). Natomiast 
motywy NES znaleziono w sąsiedztwie reszt 
leucyny w pozycjach 340 oraz 1062. Motywy 
te wydają się być funkcjonalne, gdyż ilość 
miozyny w jądrze wzrasta po inkubacji ko-
mórek z leptomycyną B (Cameron i współ-
aut. 2013). Badania na komórkach COS-7 
(uzyskanych z wątroby koczkodanów Cer-
copithecus aethiops) wykazały, że miozyna 
XVIB jest obecna w jądrach jedynie podczas 
interfazy (Cameron i współaut. 2007). Bada-
nia przeprowadzone następnie na szczurzych 
fibroblastach Rat2 pokazały, że całkowity 
poziom miozyny XVI zmienia się w zależno-
ści od fazy cyklu komórkowego, przy czym 
najwyższy poziom obserwuje się od póź-
nej fazie G1 po fazę S. Następnie jej ilość 
znacząco spada wraz z wejściem komórek 
w mitozę i utrzymuje się na bardzo niskim 
poziomie podczas mitozy i przejścia z mito-
zy w fazę G1 następnego cyklu komórkowe-
go. Co ciekawe, poziom miozyny XVI spada 

udało się nam potwierdzić, m.in. za pomocą 
ko-immunoprecypitacji oraz ligacji zbliżenio-
wej in situ PLA (ang. proximity ligation as-
say) (Majewski i współaut. 2018). Wykaza-
liśmy także, że obniżeniu poziomu miozyny 
VI towarzyszyło znaczne obniżenie tempa 
proliferacji badanych komórek (Majewski i 
współaut. 2011).

Nasze badania wstępne wskazują również 
na możliwy udział miozyny VI w procesie 
biogenezy rybosomów, związanym z aktywno-
ścią Pol 1 (Nowak i współaut. 2017). Miozy-
na VI występuje bowiem również w jąderku, 
głównie w gęstym obszarze fibrylarnym DFC, 
w którym zachodzi dojrzewanie pre-rRNA. 
Jest ona także obecna w otaczającym go ob-
szarze ziarnistym GC, w którym ma miejsce 
tworzenie podjednostek rybosomów. Zaob-
serwowano współwystępowanie miozyny VI 
z Pol 1 (która jest markerem centrum fibry-
larnego jąderka FC), fibrylaryną (markerem 
DFC) i nukleoliną (zlokalizowaną na pogra-
niczu DFC i GC). Zahamowanie aktywności 
Pol 1 prowadzi do zaniku współwystępowa-
nia miozyny VI z fibrylaryną, co może wska-
zywać na udział miozyny VI w transkrypcji 
rDNA i/lub syntezy rRNA. Analiza przy uży-
ciu mikroskopii elektronowej wykazała, że w 
komórkach z obniżonym poziomem syntezy 
miozyny VI ultrastruktura jąderka staje się 
mniej zwarta. Może to wskazywać na udział 
miozyny VI w utrzymaniu kształtu i prawi-
dłowej organizacji jąderka, a więc i na za-
chodzące w nim procesy. Obniżeniu pozio-
mu miozyny VI towarzyszą również zmiany 
w organizacji struktur siateczki endoplazma-
tycznej (ER); ER jest bardziej pofragmento-
wane i mniej uporządkowane, w porównaniu 
do komórek kontrolnych. Podobne zmiany 
obserwowaliśmy w strukturze ER miobla-
stów C2C12 z obniżonym poziomem miozy-
ny VI (Karolczak i współaut. 2015).

Stwierdzono również udział miozyny VI 
w parowaniu homologicznych alleli chromo-
somów, co jest istotne dla ekspresji genów 
związanych z aktywacją limfocytów T, czy-
li odpornością swoistą (Zorca i współaut. 
2015).

MIOZYNA XVI

Miozyna XVI występuje tylko u ssaków i 
to głównie podczas rozwoju tkanki nerwowej. 
U ludzi występują dwie główne formy miozy-
ny XVI, MXVIA i MXVIB, które powstają w 
wyniku alternatywnego składania transkryp-
tu jednego genu, MYO16 (Patel i współaut. 
2001). Masa cząsteczkowa łańcuchów cięż-
kich tych form wynosi, odpowiednio, około 
150 i 210 kDa, a ich budowa przedstawia 
w zasadzie typową dla miozyn strukturę 
domenową, z domeną motoryczną, szyjką z 
jednym motywem IQ i ogonkiem (Ryc.  1B). 
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Poza jednym doniesieniem o obecno-
ści MXVIIIA w jądrze mysich fibroblastów 
NIH3T3 i znaczeniu w jądrowej lokalizacji 
motywów KE (Mori i współaut. 2005), nie 
ma danych o jej roli w jądrze komórkowym. 
Więcej natomiast wiadomo o roli, jaką peł-
ni MXVIIIB w jądrze komórkowym i eks-
presji genów. Pierwsze badania lokalizacji 
MXVIIIB wykazały, że w niezróżnicowanych 
mioblastach podczas różnicowania tych 
komórek miogennych w miotuby, część cy-
toplazmatycznej puli MXVIIIB przemieszcza 
się do jądra, gdzie jest również obecna w 
mięśniach dorosłych osobników (Salamon 
i współaut. 2003). Na tej podstawie przy-
puszczano, że miozyna ta może uczestni-
czyć w transkrypcji genów mięśniowych. 
Przypuszczenie to wydaje się potwierdzać 
informacja, że MXVIIIB występuje na każ-
dym etapie rozwoju myszy i ryby danio 
pręgowanego, od stadium embrionalnego aż 
do dorosłości, a jej poziom znacząco wzra-
sta podczas różnicowania mioblastów w 
miotuby (Ajima i współaut. 2008, Gurung 
i współaut. 2017). Co więcej, wykazano, iż 
mutacje w genie MYO18B skutkują zatrzy-
maniem rozwoju embrionalnego na wcze-
snych etapach rozwoju, co wskazuje na 
kluczową rolę, jaką pełni MXVIIIB w rozwo-
ju mięśni (Ajima i współaut. 2008, Gurung 
i współaut. 2017).

Wykazano również, że w komór-
kach raka płuc występuje niższy poziom 
MXVIIIB i towarzyszy temu wzrost mety-
lacji DNA oraz deacetylacji histonów (Ni-
shioka i współaut. 2002, Tani i współaut. 
2004). Obniżoną ekspresję genu MYO18B 
obserwowano również w raku jajnika i od-
bytu (Yanaihara i współaut. 2004, Nakano 
i współaut. 2005). Wysnuto więc hipotezę, 
że MXVIIIB może pełnić rolę czynnika su-
presorowego w procesie kancerogenezy (Aji-
ma i współaut. 2007, Bleeker i współaut. 
2009). To odwrotnie niż w przypadku mio-
zyny XVIIIA, która jest uważana za jeden 
z czynników promujących nowotworzenie, 
w związku z zaangażowaniem tej izoformy 
w migrację komórek nowotworowych, np. 
w raka prostaty (Buschman i Field 2017). 
Poszukiwanie mechanizmów związanych z 
tą funkcją miozyny doprowadziło do wy-
krycia istotnej interakcji miozyny XVIIIB z 
białkiem HOMER2, zaangażowanym w prze-
kazywanie sygnałów związanych m.in. z 
regulacją wzrostu komórek i ekspresją ge-
nów. Ko-ekspresja konstruktów kodujących 
oba białka wywołała silniejsze zahamowa-
nie wzrostu komórek linii niedrobnokomór-
kowego raka płuc H1299, w porównaniu z 
nadekspresją konstruktu kodującego samą 
tylko miozynę (Ajima i współaut. 2007).

również w odpowiedzi komórek na działanie 
czynników generujących uszkodzenia DNA, 
indukujących stres replikacyjny (Cameron i 
współaut. 2013).

Miozyna XVI występuje w rejonie chro-
matyny aktywnej transkrypcyjnie (euchro-
matyny), zawierającej profilinę i spolimeryzo-
waną aktynę, co może sugerować jej rolę w 
polimeryzacji aktyny obecnej w jądrze (Ca-
meron i współaut. 2007). W regionie, w któ-
rym występuje miozyna XVI zaobserwowano 
również obecność jądrowego antygenu ko-
mórek proliferujących (ang. proliferating cell 
nuclear antigen, PCNA) oraz cykliny A, mar-
kerów białkowych fazy S cyklu komórkowe-
go. Może to wskazywać na udział tej mio-
zyny w procesie replikacji i naprawy DNA, 
aczkolwiek późniejsze badania nie wykazały 
korelacji pomiędzy spadkiem poziomu miozy-
ny XVI a zaburzeniami replikacji (Cameron 
i współaut. 2013). Wykazano też, że nad-
produkcja miozyny XVI pełnej długości lub 
samego tylko ogonka prowadzi do spowol-
nienia przebiegu fazy S cyklu komórkowe-
go, podczas której odbywa się synteza DNA, 
poprzedzająca wejście komórek w fazę G2, a 
następnie mitozę.

Uzyskane dotychczas dane sugerują, że 
miozyna XVI może pełnić rolę regulatorową 
w przebiegu cyklu komórkowego, a nie jak 
pierwotnie przypuszczano być jednym z klu-
czowych elementów maszynerii replikacyjnej 
(Cameron i współaut. 2007, 2013).

MIOZYNA XVIII

U ludzi obie izoformy miozyny XVIII 
(MXVIIIA i MXVIIIB), będące produktami ge-
nów MYO18A i MYO18B, są obecne w ją-
drach komórek (informacje o budowie oraz 
roli MXVIIIA i MXVIIIB znajdują się w ar-
tykule Suszek i współaut. w tym zeszycie 
KOSMOSU). W obu izoformach występują, 
podobnie jak w przypadku miozyny XVI, do-
datkowe domeny poprzedzające klasyczną 
domenę motoryczną, które znacząco różnią 
się między sobą nie tylko budową, ale i po-
tencjalnymi funkcjami. MXVIIIA występuje 
głównie w komórkach hematopoetycznych 
szpiku kostnego, zaś miozyna XVIIIB przede 
wszystkim w mięśniach poprzecznie-prążko-
wanych (Salamon i współaut. 2003, Mori i 
współaut. 2005).

Za jądrową lokalizację MXVIIIA odpowia-
dają motywy KE (bogate w lizynę i kwas 
glutaminowy) znajdujące się w domenie po-
przedzającej domenę motoryczną (Furusawa 
i współaut. 2000, Buschman i Field 2017). 
Z kolei, za obecność w jądrze MXVIIIB od-
powiada sekwencja NLS, obejmująca reszty 
aminokwasowe 2377-2387, znajdująca się 
na końcu karboksylowym ogonka (Salamon i 
współaut. 2003).
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regulacja oraz kinetyka oddziaływań miozyny 
z aktyną. Nie wiemy też, czy również inne 
miozyny cytoplazmatyczne mogą przemiesz-
czać się do jądra. Pojawiają się też pomysły, 
by wykorzystać zdolność miozyn do translo-
kacji do jądra w dostarczania tam elemen-
tów, które mogłyby wesprzeć terapię chorób 
genetycznych. Wstępem do realizacji tych 
z pozoru nierealnych zamierzeń mogą być 
badania opisane w Nature Nanotechnology 
w styczniu 2018 r.; autorzy skonstruowali 
funkcjonalną hybrydę miozyny VI z docze-
pionym do niej RNA (Omabegho i współaut. 
2018).

S t r es zc zen i e

Aktyna i miozyna to białka kojarzone przede wszyst-
kim z ich kluczową rolą w generacji skurczu mięśni. Na-
tomiast poza izoformami charakterystycznymi dla mięśni 
są również izoformy aktyny i miozyny, które występują 
we wszystkich typach komórek i tkanek (patrz artykuł 
Suszek i współaut. w tym zeszycie KOSMOSU). Bada-
nia prowadzone w ostatnich dwóch dekadach wykazały 
niezbicie, że zarówno aktyna (i szereg białek wiążących 
aktynę) oraz liczne miozyny (przedstawiciele rodzin I, II, 
V, VI, XVI i XVIII) lokalizują się w jądrze komórkowym 
gdzie są zaangażowane w procesy transkrypcji i naprawy 
DNA, transport w nukleoplazmie oraz import i eksport 
jądrowy, a także w utrzymywanie architektury jądra. Ni-

PODSUMOWANIE

Niniejszy artykuł miał za zadanie przy-
bliżyć czytelnikowi aktualny stan wiedzy o 
roli aktyny i miozyn w jądrze komórkowym. 
Wyniki badań uzyskane w ostatnich dwóch 
dekadach wskazują, że białka te pełnią 
istotne funkcje w procesach zachodzących w 
jądrze komórkowym (Ryc. 2). Potwierdzono 
ich udział m.in. w procesach transkrypcji i 
naprawy DNA, transporcie zachodzącym we-
wnątrz jądra oraz imporcie i eksporcie do i 
z jądra, a także w organizacji struktur ją-
drowych. Z nielicznymi wyjątkami (np. ją-
drowe izoformy miozyny IC), izoformy aktyny 
i miozyny krążą pomiędzy jądrem i cytopla-
zmą, a jądrowa lokalizacja zmienia się wraz 
ze stanem fizjologicznym komórki. I tak np., 
w komórkach neurosekrecyjnych PC12 mio-
zyna VI wędruje do jądra w odpowiedzi na 
pobudzenie (stymulację komórek) i uczest-
niczy w transkrypcji zależnej od polimerazy 
RNA II (Pol 2). Wciąż niewiele wiemy o roli 
układu akto-miozynowego w jądrze. Kwestią 
otwartą pozostaje wyjaśnienie m.in.: co de-
terminuje translokację miozyn (i aktyny) z 
cytoplazmy do jądra (i odwrotnie); czy i co 
miozyny transportują do i z jądra; jaka jest 

Ryc. 2. Schemat przestawiający lokalizację i funkcje miozyn w jądrze komórkowym. Wyjaśnienie skró-
tów nazw poszczególnych białek w tekście.
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ACTINS AND MYOSINS IN THE NUCLEUS

Summary

Actin and myosins are the proteins mainly known from their key roles in muscle contraction. However, besides 
typical muscle isoforms there are actins and myosins that are present in all cell and tissue types. Studies performed 
within the last two decades have irrefutably shown that both the cytoplasmic actin isoforms (along with numerous 
actin-binding proteins) as well as many myosins (representing class I, II, V, VI, XVI and XVIII) are present within 
the nucleus. They play important roles in nuclear processes as they are involved in transcription and DNA repair, 
intranuclear transport as well as nuclear import and export, and in maintenance of nuclear architecture. This article 
describes the current knowledge on the acto-myosin system in this biggest cellular compartment.
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