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Бета (AСТB) и гамма (ACTG1 ) цитоплазматические изоформы актина экспрессиру-
ются во всех клетках организма человека. Они сегрегированы во внутриклеточном про-
странстве нормальных клеток и участвуют в формировании различных цитоскелетных
структур [3]. В карциномах, по сравнению с нормальными клетками, наблюдается повы-
шение экспрессии ACTG1 и снижение экспрессии AСТB. При этом клетки приобретают
мезенхимальный фенотип и становятся более подвижными [1, 2]. Эпителиально-мезенхи-
мальная переход играет важную роль в прогрессии, инвазии и метастазировании боль-
шинства карцином. Исследование актинового кортекса, который в клетках представлен, в
основном, 𝛾-актином, может выявить дополнительные функциональные и морфологиче-
ские маркеры данного процесса.

Цель работы – исследование реорганизации актинового кортекса в клетках карциномы
при эпителиально-мезенхимальном переходе, индуцированном подавлением экспрессии 𝛽-
актина.

Задачи:

• Анализ морфологических изменений кортекса

• Выявление изменения белкового состава кортекса

Методы: Работу проводили на клетках линии карциномы легких A549 человека. С по-
мощью РНК-интерференции с применением лентивирусных конструкций избирательно
подавляли экспрессию 𝛽-актина. На основании результатов полногеномного РНК-профи-
лирования были выбраны ассоциированные с актиновым кортексом белки, экспрессия ко-
торых значительно повышалась при подавлении экспрессии 𝛽-актина. Для дальнейшего
исследования проводили иммунофлуоресцентный анализ фиксированных клеток и белко-
вый иммуноблоттинг клеточных лизатов на разных сроках РНК-интерференции: ранний
срок (4–5 дней после заражения лентивирусными конструкциями) и поздний срок (12–15
дней после заражения).

Результаты:

• При подавлении экспрессии 𝛽-актина повышается экспрессия 𝛾-актина.

• Клетки приобретают мезенхимальный фенотип, что подтверждается результатами
РНК-профилирования.

• Формируются кортикальные пучки, состоящих из 𝛾-актина
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• В некоторых клетках появляются гладкомышечные изоформы актина (𝛼-SMA и 𝛾-
SMA).

• Повышается экспрессия белков, участвующих в структурной организации кортекса,
а именно эзрина, спектрина и филамина А.

Выводы: снижение экспрессии 𝛽-актина в клетках карциномы приводит к эпителиально-
мезенхимальному переходу, который сопровождается ремоделированием актинового ци-
тоскелета. Были выявлены актин-связывающие белки, участвующие в структурной реор-
ганизации кортекса, а также гладкомышечные изоформы актина. Повышение экспрессии
данных белков, вероятно, может служить маркером опухолевой прогрессии.
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