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Миозин 1С – ​мономерный миозиновый мотор с укороченным хвостовым доменом. Такие белки пред-
ставляют собой медленные «сенсоры натяжения». Три изоформы миозина 1С отличаются по корот-
ким N-концевым последовательностям, функциональные отличия для них не описаны. Изоформа 
А миозина 1С была описана как диагностический маркер рака предстательной железы, однако ее роль 
в опухолевой трансформации остается неизвестной. Исходя из данных о функциях миозина 1С, нами 
была выдвинута гипотеза о потенциальном участии изоформ миозина 1С в поддержании опухолевого 
фенотипа клеток рака простаты. Мы показали, что снижение уровня экспрессии изоформы С миозина 
1С приводит к повышению пролиферативной активности опухолевых клеток предстательной железы.
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ВВЕДЕНИЕ

Миозин 1С является первым мономерным ми-
озином, изолированным из тканей млекопитаю-
щих и  характеризующимся наличием типичной 
для миозиновых моторов трехдоменной структуры 
с характерными для данного класса миозинов отли-
чиями, определяющими его специальные функции. 
N-концевой моторный домен этого белка (“голов-
ка”) способен к связыванию актина и АТФ, причем 
скорость гидролиза АТФ является довольно низ-
кой, в  результате чего данный тип миозинов вы-

полняет в клетке функцию сенсора натяжения [1]. 
Участок тяжелой цепи, с  которым ассоциированы 
легкие цепи (“шейка”), содержит регуляторные до-
мены, способные связывать кальмодулин, кальций 
и  деацетилазу гистонов, а  также содержит сигнал 
ядерной локализации. С-концевой домен (“хвост”) 
включает в себя домен гомологии плекстрина (PH), 
домен гомологии хвоста (TH1) и  обеспечивает 
специальные функции миозинов [2].

В клетке миозин 1С представлен тремя изофор-
мами, различающимися только своими N-​терми-
нальными участками: по сравнению с  наиболее 
короткой изоформой С, изоформа В содержит до-
полнительные 16 аминокислот, а изоформа А – ​35, 
10 из которых для изоформ А и В являются общи-
ми [3]. Несмотря на высокий уровень структурной 
гомологии и  наличие NLS-​последовательности 
в общем для всех трех изоформ участке, эти белки 
характеризуются различным ядерно-цитоплазма-
тическим соотношением: изоформа С  преимуще-
ственно локализуется в  цитоплазме; для изоформ 
А и В характерна преимущественно ядерная лока-
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лизация, причем изоформа В в первую очередь ло-
кализуется в  нуклеоплазме и  ядрышке, в  то время 
как изоформа А в ядрышке не локализуется, но ас-
социирована с ядерными спеклами [4,5].

Большая часть функциональных исследований 
направлена на изучение общей фракции миозина 
1С вне зависимости от принадлежности к опреде-
ленной изоформе. Так как данный белок способен 
взаимодействовать и с липидами, и с актином, ми-
озин 1С обеспечивает непосредственное взаимо-
действие и  генерацию механической силы между 
актиновыми микрофиламентами и  фосфоинози-
толом клеточной мембраны через PH домен, уча-
ствуя в  целом ряде внутриклеточных процессов. 
Так, миозин 1С участвует в  поддержании положе-
ния Е-кадгерина в клеточных контактах [6]. Также 
снижение уровня экспрессии миозина 1С приво-
дит к нарушению образования плотных контактов 
и  клеточной миграции подоцитов [7]. В  нейронах 
миозин 1С участвует в образовании ламеллоподий, 
ограничивая их протрузию и регуляции ретроград-
ного тока актина [8]. В адипоцитах миозин 1С уско-
ряет экзоцитоз везикул, содержащих переносчик 
глюкозы GLUT4, стимулируя транспорт глюкозы 
в адипоциты [9]. Наиболее полно функции миозина 
1С изучены на модели сенсорных клеток внутрен-
него уха, где этот белок участвует в быстром закры-
тии катион-селективных каналов [10].

Изоформа А  миозина 1С является тканеспеци-
фичной и характерна для нормальной ткани почек, 
надпочечников, поджелудочной железы и яичников 
[11], тогда как остальные изоформы экспрессиру-
ются на сходном уровне во всех тканях и  органах. 
Было предложено использовать эту изоформу как 
опухолеспецифичный маркер, так как ее гиперэкс-
прессия характерна для клеток рака простаты и опу-
холевой ткани простаты модельных мышей линии 
TRAMP [11]. При анализе экспрессии изоформы 
А в клеточных линиях рака простаты было показа-
но, что методом ПЦР в реальном времени возмож-
но детектировать повышение уровня экспрессии 
мРНК данной изоформы даже в образцах с малым 
количеством клеток или в образцах с большим ко-
личеством стромального компонента [12]. Кроме 
того, уровень экспрессии изоформы А  достоверно 
повышен в  клинических образцах рака простаты 
и  позволяет отличить не только опухолевый про-
цесс от реактивной доброкачественной гиперпла-

зии простаты, но и стадии опухоли между собой, что 
открывает новые перспективы в  использовании ее 
в  качестве диагностического и  прогностического 
маркера [13]. В настоящей работе мы предположи-
ли, что экзогенное изменение уровня экспрессии 
миозина 1С может влиять на баланс параметров ги-
бели клеточных линий рака простаты. Для проверки 
этой гипотезы мы получили модельные клеточные 
линии рака простаты с  индуцибельной экспресси-
ей изоформ А и С миозина 1С (модель повышенной 
экспрессии) и  использовали миРНК к  изоформам 
А и С миозина 1С (модель сниженной экспрессии). 
На модельных клеточных линиях PC‑3 и LNCaP c 
повышенной и  сниженной экспрессией изоформ 
миозина 1С мы проанализировали пролифератив-
ную активность клеток с  использованием маркера 
Ki‑67 и  спонтанную клеточную гибель с  помощью 
маркера аннексина V и потенциал-зависимого кра-
сителя TMRE.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Клеточные линии

Линии клеток рака простаты человека PC‑3 
(CRL‑1435) и LNCaP (CRL‑1740) были получены из 
Американской коллекции типовых культур (ATCC, 
США). Клетки культивировали в среде DMEM: F12 
(1:1) с  добавлением 10 % фетальной сыворотки те-
ленка (HyClone, США), 0.01 г/л гентамицина, 0.3 % 
амфотерицина В  и  584 г/л L-глутамина (ПанЭко, 
Россия). Пассирование проводили раз в  три дня 
в соотношении 1:5 с использованием 0.05 % раство-
ра трипсина-ЭДТА (“ПанЭко”, Россия).

Трансфекция миРНК

С  помощью онлайн-инструмента https://
rnaidesigner.thermofisher.com/rnaiexpress/ были на-
писаны миРНК для нокдауна изоформы А  и  для 
нокдауна всех трех изоформ миозина 1С. После-
довательности миРНК приведены в  табл.  1, син-
тез и  отжиг последовательностей был проведен 
в  “ДНК-Синтез” (Россия). Трансфекцию миРНК 
проводили с  использованием трансфецирующего 
агента Turbofect (Thermo Fisher Scientific, США) со-
гласно инструкциям производителя, концентрация 
миРНК составила 200 пкмоль/мкл, для трансфек-

Таблица 1. Последовательности миРНК для нокдауна изоформ миозина 1С

Изоформа миозина 1С Последовательность

siMYO1CA AUGAACCACGCGGAUGAUCUCCdTdT

siMYO1CC CCUAUCGCCGCAAAUACGAAGCdTdT
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ции использовали среду knock-out DMEM (Thermo 
Fisher Scientific, США). Физиологические эффекты 
в  клетках изучали после 92 ч воздействия. Клетки 
снимали с помощью 0.05 % раствора трипсина-ЭД-
ТА и культуральной среды, центрифугировали при 
750 g в течение 5 минут. В ходе любого эксперимен-
та часть клеток отбирали для дальнейшей верифи-
кации подавления экспрессии.

Выделение РНК и ПЦР в реальном времени

Для определения уровня экспрессии изоформ 
миозина 1С из сухих осадков клеток PC‑3 была вы-
делена тотальная РНК с использованием коммер-
ческого набора RNeasy Mini Kit (Qiagen, США) по 
рекомендациям производителя. Измерение кон-
центрации РНК и оценку ее качества проводили на 
спектрофотометре NanoPhotometer (Implen, Гер-
мания).

В  реакцию обратной транскрипции, проводи-
мую с помощью коммерческого набора MMLV RT 
kit для синтеза кДНК (Евроген, Россия) соглас-
но рекомендациям производителя, брали по 1 мкг 
РНК. При проведении ПЦР в  реальном времени 
использовался неспецифичный ДНК-интеркаля-
тор SYBR Green I (набор реагентов iTaq, Bio-Rad, 
США). Рабочая концентрация каждого праймера 
составила 10 пмоль. Для каждой пары праймеров 
ставили три технические повторности. Праймеры 
для ПЦР в реальном времени были синтезированы 
в  ООО  “Евроген” (Россия), последовательности 
приведены в  табл.  2, праймеры для референтных 
генов описаны в статье [12]. Первичный анализ ре-
зультатов ПЦР в реальном времени проводился по 
описанной методике [14].

Получение стабильных клеточных линий  
с индуцибельной экспрессией изоформ миозина 1С

На матрице РНК, выделенной из клеток 
PC‑3  тризольным методом, была получена кДНК 
с  помощью обратной транскриптазы (Maxima 
Reverse Transcriptase, Thermo Fisher Scientific, США). 
Последовательности поднимали на матрице кДНК 
с помощью Q5 High-Fidelity DNA Polymerase (NEB, 

США). Для дальнейшего лигирования в  прайме-
ры были добавлены последовательности сайтов 
рестрикции XhoI и  NheI. Лигирование получен-
ных последовательностей во вспомогательный 
вектор pBlu2SKM (далее – ​pSK) провели по сайту 
EcoRV. Реакцию лигирования в  pSK ставили в  со-
отношении 1:3 (50 нг вектора + по 150 нг вставок) 
с использованием Rapid DNA Ligation Kit (Thermo 
Fisher Scientific, США). Трансформация осущест-
влялась в E. coli – ​XL1 – ​Blue методом электропора-
ции. Оценка лигирования проводилась с помощью 
пробных рестрикций плазмид по сайту рестрикции 
Hind III. Отобранные на основании пробных ре-
стрикций клоны очищали на колонках HiPure Gel 
DNA Mini Kit (Magen, КНР). Целостность сайтов 
рестрикции XhoI и NheI, а также отсутствие точеч-
ных мутаций подтверждали секвенированием по 
Сэнгеру, осуществленному ЗАО “Евроген” (Рос-
сия). С полученных векторов был поднят ПЦР-про-
дукт размером в 5kb с помощью Invitrogen Platinum 
SuperFi II DNA Polymerase (Thermo Fisher Scientific, 
США) по протоколу производителя. С использова-
нием NEBuilder HiFi DNA Assembly (NEB, США) из 
двух дополнительных фрагментов был собран век-
тор pSLIK – ​Flag со вставками изоформ А и С ми-
озина 1С размером 15.5 kb. Трансформация осу-
ществлялась в Stbl E. coli методом электропорации. 
Оценка клонов проводилась с  помощью пробных 
рестрикций плазмид по сайтам рестрикции BamH1 
и  NdeI. Лентивирусные частицы с  собирали с  ис-
пользованием плазмид pSLIK(Flag) -MYO1C-iso 
A/C и  вспомогательных плазмид VSV-G и  pCMV-
dR8.2 в клетках культуры HEK293Т. Кондициониро-
ванную среду после трансфекции отбирали каждые 
24 ч в течение трех суток, после центрифугирования 
супернатанты фильтровали через фильтр в 0.22 мкм. 
Стабильные линии отбирали с помощью селектив-
ного антибиотика G418 (Thermo Fisher Scientific, 
США) с  рабочей концентрацией 0.0005 г/мл. Ве-
рификация увеличения уровня экспрессии данных 
генов проводилась методом Вестерн-блот анализа. 
Физиологические эффекты в клетках изучали после 
72 часов индукции экспрессии при добавлении док-
сициклина в концентрации 0.001 мг/мл.

Таблица 2. Праймеры для ПЦР в реальном времени

Изоформа миозина 1С Нуклеотидная последовательность праймера 5` – 3` Температура отжига, °C

A
for: GCTCGAGGCGCTGCAAGTGGAGCTGG 65

rev: CGCTAGCTCACCGAGAATTCAGCCGTGG

С
for: GTACAGCGTGCGGACAATAAGC 62

rev: CCTTGGTGATGAGCAGCTCC
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Вестерн-блот анализ

Клетки снимали 0.05 % раствором трипси-
на-ЭДТА и центрифугировали при 750 g в течение 
5 мин, супернатант удаляли, эппендорфы с клеточ-
ными осадками помещали на лед. Клетки лизиро-
вали, добавляя 100 мкл RIPA буфера с PIC, PHIC II 
и PHIC III (Merck, США). Образцы инкубировали 
на льду в течение 30 мин, после чего центрифугиро-
вали в течение 20 мин при +4 ◦С на 12 000 g. Белки 
разделяли с помощью электрофореза в 7.5 % в по-
лиакриламидном геле, перед нанесением образцы 
инкубировали 15 мин при 98 ◦С. Перенос на нитро-
целлюлозную мембрану (Thermo Fisher Scientific, 
США) проводили при 80 мА в течение 70 мин. По-
сле переноса инкубировали мембрану в  течение  
30 минут в  5 % растворе молока (Nonfat Dry Milk, 
Cell Signaling, США). Далее мембрану инкубирова-
ли в течение 8 часов при +4 ◦С в растворе первичных 
антител к  пептиду FLAG (клон M2, Sigma, США) 
или к  тотальному миозину 1С (клон EPR14771, 
Abcam, США) в 5 % растворе молока и затем инку-
бировали со вторыми антителами anti-mouse IgG 
(клон 7076, Cell Signaling, США) Для проявления 
использовали Pierce™ ECL Western Blotting (Thermo 
Fisher Scientific, США)

Анализ клеточного цикла

Анализ клеточного цикла проводился методом 
проточной цитометрии при стандартном окрашива-
нии йодидом пропидия (Amresco, США), как было 
описано ранее [15]. При записи данных использо-
вался прибор FACSAria SORP с  ПО FACSDiva 6.2 
(BD Biosciences, США).

Анализ пролиферативного потенциала

Анализ пролиферативного потенциала прово-
дился методом проточной цитометрии при окра-
шивании на маркер пролиферирующих клеток 
Ki‑67. Собранную суспензию клеток фиксировали 
1 % параформальдегидом (Merck, США) 10 минут 
при комнатной температуре, отмывали 1 раз PBS, 
пермеабилизировали 1-кратным раствором Perm II 
(BD Biosciences, США) согласно рекомендациям 
производителя. После отмывки PBS клетки окраши-
вали анти-Ki‑67-FITC антителами (клон B56, (BD 
Biosciences, США) в соответствии с рекомендациями 
производителя. Полигон Ki‑67+ клеток в препарате 
выделяли при сравнении с негативным контролем – ​
неокрашенной суспензией тех же клеток.

Анализ клеточной гибели

Спонтанную клеточную гибель оценивали ме-
тодом проточной цитометрии при окрашивании 
потенциал-зависимым красителем TMRE (Thermo 

Fisher Scientific, США) и  аннексином V-FITC 
(BioLegend, США) для выявления экстернализо-
ванного фосфатидилсерина. Протокол совместно-
го окрашивания TMRE и аннексином V был описан 
ранее [16]. При записи и анализе данных использо-
вался прибор FACSAria SORP с ПО FACSDiva 6.2.

Анализ и представление данных

Данные проточной цитометрии анализировали 
в программе Diva 6.2.1 (BD Biosciences, США). При 
анализе данных субпопуляции, соответствующие 
разным фазам клеточного цикла, выделялись авто-
матически при помощи ПО ModFit LT 3.3. Постро-
ение графиков и анализ проводились в программе 
GraphPad Prism 8. Для статистического анализа раз-
личий использовали критерий Краскела-Уоллиса. 
Различия считали статистически значимыми при 
p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Уровень экспрессии изоформ миозина 1С 
в модельных клеточных линиях

Оценка эффективности воздействия миРНК 
к изоформам миозина 1С проводилась методом ПЦР 
в реальном времени. Использование миРНК к изо-
форме А  позволило снизить уровень экспрессии 
этой изоформы в клетках PC‑3 в 2.9 раза, тогда как 
уровень экспрессии изоформы С относительно кон-
троля значимо не изменился (рис. 1, а), что говорит 
о  специфичности миРНК к  изоформе А. Исполь-
зование миРНК к  изоформе С  позволило снизить 
уровень экспрессии изоформы А в 4.2 раза, уровень 
экспрессии изоформы С снизился в 4.6 раза, так как 
миРНК к  изоформе С  подавляет экспрессию как 
более короткой изоформы С, так и более длинной 
изоформы А.

Подтверждение эффективности индуцирован-
ного доксициклином повышения экспрессии изо-
форм миозина 1С в  модельных клеточных линиях 
LNCaP было проведено методом Вестерн-блоттин-
га (рис. 1, б). В работе мы получили клеточные ли-
нии LNCaP с индуцируемой экспрессией изоформы 
А или изоформы С, слитых с меткой FLAG. С ис-
пользованием антител к  FLAG-метке мы детекти-
ровали специфичное повышение уровня экспрес-
сии как изоформы А,  так и  изоформы С  миозина 
1С при добавлении доксициклина. Далее для удоб-
ства линии обозначили следующим образом: линия 
PC‑3 с нокдауном изоформы А – ​si_MYO1C_isoA, 
линия c нокдауном изоформы С  миозина 1С – ​
si_MYO1C_isoC, линия LNCaP с  индуцибельной 
гиперэкспрессией изоформы А – ​FLAG-Myo1C-
isoA, линия с  индуцибельной гиперэкспрессией 
изоформы C – ​FLAG-Myo1C-isoC.
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Основные параметры клеточной линии РС‑3 
в норме и при сниженной экспрессии миозина 1С

Оценка основных параметров пролиферации 
и клеточной гибели в модельной клеточной линии 
рака предстательной железы РС‑3 и ее модифика-
циях проводилась методом проточной цитометрии. 
Для оценки распределения по фазам клеточного 
цикла было проведено стандартное окрашивание 
иодидом пропидия. Оценка распределения по фа-

зам клеточного цикла позволила выявить досто-
верные различия между исходной культурой РС‑3 
и при подавлении изоформы С: количество клеток 
в G0/G1 фазе было достоверно снижено, а количе-
ство клеток в  S фазе было достоверно повышено 
в линии si_MYO1C_isoC. При нокдауне изоформы 
А  в  линии si_MYO1C_isoA мы детектировали до-
стоверное увеличение популяции sub G1, включа-
ющей в себя гиподиплоидные клетки и апоптоти-
ческие клетки с деградировавшей ДНК (рис. 2, а).

Для анализа пролиферативного потенциала 
клеточной линии РС‑3 и  ее модификаций было 
проведено окрашивание на маркер пролифериру-
ющих клеток Ki‑67 (рис. 2, б).

В контрольной культуре РС‑3 Ki‑67+ клетки со-
ставили 2.93±1.07 %; в  культуре si_MYO1C_isoС – ​
6.10 ± 0.46 %; в  культуре РС‑3 si_MYO1C_isoA – ​
3.28 ± 0.21 %. Процент пролиферирующих клеток 
был достоверно повышен в  клетках с  нокдауном 
изоформы С по сравнению с нокдауном изоформы 
А. Анализ спонтанной клеточной гибели (рис. 2, в) 
показал, что процент живых клеток с высокой ин-
тенсивностью флуоресценции TMRE и  без окра-
шивания аннексином V составлял 85.20 ± 11.01 % 
для контрольной культуры РС‑3; 75.80 ± 4.00 % для 
линии si_MYO1C_isoС и  76.40 ± 1.41 % для линии 
si_MYO1C_isoA. Различия в представленности всех 
выделяемых популяций живых и гибнущих клеток 
не были достоверны. Таким образом, нокдаун ми-
озина 1С и отдельно его изоформы А не влияет на 
процесс спонтанной клеточной гибели в  культуре 
РС‑3. Однако нокдаун изоформы С  миозина 1С 
активирует пролиферативную активность клеток 
РС‑3: больше клеток по сравнению с  контролем 
входят в S фазу и больше клеток несут маркер Ki‑67 
по сравнению с нокдауном отдельной изоформы А.
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Рис. 2. Основные параметры пролиферации и клеточной гибели в клеточной линии рака простаты РС-3 в контроле 
(1), при подавлении экспрессии изоформы А миозина 1С (2) и при подавлении экспрессии изоформы С миозина 
1С (3). а – гистограммы распределения клеток по клеточному циклу. б – представленность Ki-67+ клеток в образ-
цах. в - гистограммы распределения клеток по стадиям клеточной гибели. Приведено 3 независимых эксперимента, 
* – достоверные различия между группами, р<0.05, тест Краскелла-Уоллиса, пост-тест Данна.
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Рис. 1. Экспрессия изоформ миозина 1С в модель-
ных клеточных линиях.  а –  уровень экспрессии 
мРНК изоформ А и С миозина 1С в контроле (1), 
при добавлении миРНК к изоформе А миозина 1С 
(2) и при добавлении миРНК к изоформе С миози-
на 1С (3). Показаны средние и стандартные откло-
нения, данные нормализованы по референтным 
генам YWHAZ, GAPDH и HPRT1; приведено 5 неза-
висимых экспериментов. б – экспрессия изоформ А 
и С миозина 1С в клетках LNCaP в контроле и при 
добавлении доксициклина (Dox). I – окрашивание 
антителами к пан-миозину 1С, II – окрашивание ан-
тителами к метке FLAG, III – окрашивание антите-
лами к α-тубулину; 1 –  контроль, 2 – линия FLAG-
Myo1C-isoA, 3 – линия FLAG-Myo1C-isoC.
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Основные параметры клеточной линии LNCaP  
в норме и при индуцированной экспрессии миозина 1С.

Оценка основных параметров пролиферации 
и  клеточной гибели в  линии рака предстательной 
железы LNCaP и  ее модификациях проводилась 
методом проточной цитометрии. Окрашивание йо-
дидом пропидия на распределение по фазам кле-
точного цикла не показало достоверных различий 
между исходной культурой LNCaP и ее модифика-
циями (рис. 3, а).

Количество Ki‑67+ клеток составило 0.73 ± 0.25 % 
для контрольной культуры LNCaP; 0.83 ± 0.67 % – ​для 
культуры LNCaP FLAG-Myo1C-isoC; 0.43±0.31 % – ​
для культуры LNCaP FLAG-Myo1C-isoA. Достовер-
ных различий в количестве пролиферирующих кле-
ток между экспериментом и контролем обнаружено 
не было (рис.  3, б). Анализ спонтанной клеточной 
гибели в контрольной культуре LNCaP и ее модифи-
кациях (рис. 3, в) показал, что процент живых клеток 
составлял 74.47 ± 0.90 % в контроле, 69.07 ± 9.66 % для 
культуры LNCaP FLAG-Myo1C-isoC и 70.90 ± 6.99 % 
для линии FLAG-Myo1C-isoA. Различия в представ-
ленности всех выделяемых популяций живых и гиб-
нущих клеток не были достоверны. Таким образом, 
индуцированная экспрессия изоформ миозина 1С 
не влияет на процессы клеточной пролиферации 
и спонтанной клеточной гибели в культуре LNCaP.

Мы показали, что изменение уровня экспрессии 
миозина 1С как в большую, так и в меньшую сторо-
ну не влияет на процент спонтанно гибнущих кле-
ток в линиях рака простаты.	 На данный момент 
известно небольшое количество работ, посвящен-
ных связи миозина 1С и различных вариантов кле-
точной гибели. Так, отсутствие функционального 
миозина 1С приводит к  нарушению процесса ау-
тофагии; этот процесс, по всей видимости, связан 

с участием миозина 1С в правильном функциони-
ровании везикулярного компартмента клетки [17].

Неконтролируемая пролиферация клеток яв-
ляется одним из основных признаков онкотранс-
формации [18]; при этом для разных подтипов рака 
простаты и  опухолей в  целом индукция пролифе-
ративной активности может происходить разными 
способами. Известно, что увеличение пролифера-
тивной активности может достигаться за счет повы-
шения экспрессии рецепторов факторов роста или 
презентации рецепторов на поверхности клетки; за 
счет мутаций, которые приводят к конститутивной 
активации сигнальных путей факторов роста; из-за 
нарушения механизмов, контролирующих проли-
ферацию, а также за счет изменений, затрагиваю-
щих нарушения процесса контактного торможения 
[19]. Поскольку миозин 1С участвует в  регуляции 
везикулярного транспорта и  экзоцитозе транс-
мембранных белков, он может оказывать влияние 
на презентацию рецепторов факторов роста на 
поверхности клетки [20]. Кроме того, миозин 1С 
участвует в создании и поддержании межклеточной 
адгезии, а значит, подавление его экспрессии может 
привести к  нарушению контактного торможения 
эпителиальных клеток [6].

Мы показали, что снижение уровня экспрессии 
изоформы С миозина 1С ведет к повышению про-
лиферативной активности клеток культуры РС‑3, 
при этом достоверно больше клеток оказывается 
в S – ​фазе клеточного цикла. В то же время нокдаун 
только изоформы А не влияет на пролиферативную 
активность, однако приводит к  достоверно боль-
шему накоплению клеток в sub-G1 фазе, что свиде-
тельствует о важности этой изоформы для выжива-
ния опухолевых клеток.
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Рис. 3. Основные параметры пролиферации и клеточной гибели в клеточной линии рака простаты LNCaP 3 в кон-
троле (1), при гиперэкспрессии изоформы А миозина 1С (2) и при гиперэкспрессии изоформы С миозина 1С (3). 
а – ​гистограммы распределения клеток по клеточному циклу. б – ​представленность Ki‑67+ клеток в образцах. в –ги-
стограммы распределения клеток по стадиям клеточной гибели. Приведено 3 независимых эксперимента, * – ​досто-
верные различия между группами, р < 0.05, тест Краскелла–Уоллиса, пост-тест Данна.
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Myosin 1C is a monomeric myosin motor with a truncated tail domain. Such motors are referred as slow “tension 
sensors”. Three isoforms of myosin 1C differ in short N-termed amino acid sequences, the functional differences 
between isoforms have not been elucidated. Myosin 1C isoform A has been described as a diagnostic marker for 
prostate cancer, but its role in tumor transformation remains unknown. Based on data on the functions of myosin 
1C, we hypothesized the potential role of myosin 1C isoforms in maintaining the tumor phenotype of prostate 
cancer cells. In our work, we showed that a decrease in the expression level of myosin 1C isoform C leads to an 
increase in the proliferative activity of prostate tumor cells.
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