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Introduction  

Les ®tudes sur le muscle sont tr¯s anciennes et la d®couverte de lôActine est attribu®e au 

Professeur Straub F.B. en 1942 (Actin. In: Studies from the Institute of Medical Chemistry 

University Szeged, vol. II (Szent-Gyi, A. ed.) pp. 3-15, S. Krager, Basel-New-York : S. 

Krager). Puis lôActine fut rapidement identifi®e dans les ann®es 60 comme ®tant lôune des 

protéines les plus abondantes du cytosquelette des cellules eucaryotes. La première séquence 

primaire de lôActine nôest alors connue compl¯te quôen 1975 

 

LôActine est une protéine globulaire bilob®e que lôon trouve partout dans la cellule et dont le 

r¹le et les partenaires sont multiples. Une r®cente revue r®sume lôensemble de ces interactions 

(voir schéma ci-dessous). 

Actuellement on peut comptabiliser plus de 50 partenaires diff®rents qui sôassocient ¨ lôactine 

comme cela est indiqu® dans lôillustration suivante. (voir ®galement lôarticle original sur ce 

sujet) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1150665
https://fr.wikipedia.org/wiki/Actine
https://jcs.biologists.org/cgi/reprint/118/4/651


 

Ainsi lôActine-F est un filament orienté et « vivant » en ce sens que chacune de ses deux 

extrémités sera bien différenciées en ; a)une extrémité barbue (barbed end) qui correspond à 

une zone de croissance rapide du filament, et b) une extrémité pointue (pointed end) qui est 

plut¹t une zone ¨ croissance lente du filament. Ceci a pour cons®quence dôavoir un filament 

dôactine qui peut en permanence °tre allong® ou raccourci en fonction des demandes de la 

cellule. On trouvera des informations sur la régulation de la croissance du Filament dôActine 

dans le travail ici cité . 

Progressivement seront identifiés les nombreuses protéines spécifiques de ces régions du 

filament qui vont bloquer ou favoriser lôune de ses extr®mit®s pour jouer un r¹le dans 

lô®longation et la d®polym®risation du filament. (Voir ®galement chapitre ç Les prot®ines 

spécifiques du Sarcomère »). On va retrouver de telles protéines sous le sigle de « capping 

protein = (CP) » dans plusieurs travaux de références, mais aussi des informations au sujet 

du contrôle , et donc de lôassemblage et de la destruction de lôActine-F plus 

particulièrement dans le muscle. 

On trouve chez les mammif¯res 7 isoformes dôactine (voir compl®ment dôinformations sur les 

isoformes). Chez lôhomme on compte 6 principales isoforme dôActine bien identifiables dont 

les données de séquences ont été réunies dans le tableau suivant : 

 

Pour plus dôinformation, dans la banque de s®quences suivante indiquer le nom de la prot®ine 

et/ou recopier le num®ro dôidentification sp®cifique de la protéine humaine sur  le lien 

suivant : Swiss Prot (Avec pour les différentes Actine respectivement : P68133, P62736, 

P60709, P68032, P63261, 63267). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18228461?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18544499?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18544499?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9891791?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11137023?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=11
https://fr.wikipedia.org/wiki/Actine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Actine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Actine
https://www.uniprot.org/uniprot/
https://www.uniprot.org/uniprot/P68133
https://www.uniprot.org/uniprot/P62736
https://www.uniprot.org/uniprot/P60709
https://www.uniprot.org/uniprot/P68032
https://www.uniprot.org/uniprot/P63261
https://www.uniprot.org/uniprot/P63267


 

 

Lôactine alpha qui est pr®sente dans les muscle stri®s est la premi¯re qui fut isol®e et 

séquencée par la méthode de dégradation et de séquençage des protéines. On identifiera tout 

dôabord cette protéine comme constituée de 374 résidus (Première séquence) pour finalement 

d®couvrir quôil y avait une s®rine suppl®mentaire conduisant ¨ la s®quence primaire de la 

protéine globulaire nommée Actine-G avec 375 résidus (Séquence définitive) et un poids 

moléculaire de 43 000 daltons. Progressivement cette protéine se révéla ubiquitaire et 

distribuée dans toutes les cellules et chez tous les mammifères avec de très petites variations 

de séquence comme cela est matérialisé par les sigles (*) au dessus de quelques résidus du 

polypeptide dôactine-G (voir illustration ci-dessous et article correspondant). Il est également 

indiqué que le résidu cystéine C-374 est très réactif et peut facilement être chimiquement 

modifi® ¨ lôaide dôun r®actif chimique parfois fluorescent comme iodoacetamidonaphtalene, 

réactif fluorescent. (voir marquage fluorescent de lôactine). 

 

Ce polypeptide monom®rique est soluble ¨ faible force ionique. Lôutilisation de diverses 

protéases ayant des spécificités différentes (CHY =chymotrypsine; TRY= trypsine; THE = 

thermolysine; CLO = clostripaïne; NAG =nagarse; K =Protéine-K; V8 = Staphilococcus 

Aureus V8; THR = Thrombine) favorisa lôanalyse biochimique de cette prot®ine avant la 

connaissance de sa s®quence compl¯te, et ainsi côest lôattaque prot®olytique de cette prot®ine, 

sous la forme actine-G tandis que la forme actine-F se r®v®la r®sistante si ce nôest la perte des 

https://www.jbc.org/cgi/reprint/250/15/5915
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6280220?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6280220?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
https://cat.inist.fr/?aModele=afficheN&cpsidt=869062
https://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=267928


trois derniers acides amin®s, qui permit dôobtenir des formes plus courtes de lôActine 

relativement stables dont les PM apparents (en kDa = kilo daltons) correspondent aux valeurs 

indiquées pour les différents fragments stables obtenus possédant ou pas la cystéine réactive 

CYS 374 . (schéma de la G-actine et sa résistance aux diverses protéases et article original) 

Ces donn®es permirent ®galement dôen obtenir un cristal stable DNAse-G-actine après 

traitement à la trypsine du complexe. Côest de ces observations que lôactine est apparue 

bilobée avec une crevasse au sein de laquelle un atome de calcium et le nucléotide ADP 

(=adénosine di-phosphate) furent essentiels à la stabilité de la molécule. On remarquera que le 

N-terminal et le C-terminal de la prot®ine sont tous les deux proches lôun de lôautre dans le 

petit lobe. (voir dôautres images dôun cristal de G-actine et référence des travaux originaux) 

lôillustration ci-dessous pr®sente lôarrangement spatial de la structure primaire de la G-Actine 

comprenant le nucléotide et le calcium 

 

Lôactine-G soluble en solution aqueuse va polymériser en présence de calcium, de 

magn®sium et dôun nucl®otide de type ATP (ad®nosine triphosphate) pour donner lôActine-F 

ou filamenteuse (voir lôanimation dans le lien en r®f®rence et lôillustration simplifiée ci-

dessous). 

 

Le filament dôActine-F r®sulte dôun arrangement h®licoµdal dextre, dans lequel on trouve par 

tour dôh®lice 13 monom¯res dôActine-G sur une longueur de 37 nm et dont la cinétique de 

polymérisation et la nature du nucléotide présent dans ces structures ont été étudiés en détails 

(voir illustration ci-dessous en référence à l article original sur le sujet). 

https://www.pnas.org/content/81/12/3680
https://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=4065103
https://www.ulysse.u-bordeaux.fr/atelier/ikramer/biocell_diffusion/gbb.cel.fa.107.b3/content/anno05a.htm
https://www.jbc.org/cgi/reprint/266/1/1


 

 

On aura par ailleurs dès 2006 dépistage de mutations qui affectent la s®quence de lôActine 

squelettique. En 2009 une autre s®rie de mutations sur lôActine squelettique qui entrainent des 

pathologies musculaires. (Voir d®tails dans lôarticle en référence). Puis lôidentification de 2 

nouvelles mutations seront rapportée la même année. 

Les données sur lôactine elle-même et ses potentiels partenaires sont en permanence remises 

à jour  (2011), et cela contribue ¨ une vision de plus en plus claire de lôimportance des 

rapports de voisinages que cette protéine ubiquitaire réalise dans la cellule en général, avec 

plus dôune cinquantaines de partenaires diff®rents Une revue utilise les fibres pel®es pour 

analyser la reconstitution des filaments fin dôactine.Une mise à jour du rôle du filament 

dôActine est actuellement disponible. Il y est décrit que selon trois mécanismes distincts, en 

insistant sur les d®veloppements r®cents concernant lôimportance dynamique de la 

polym®risation de lôactine dans la r®ponse myog®nique de la vascularisation c®r®brale. En 

r®sum® lôarticle propose 3 m®canismes ,mettant en jeu les filaments dôActine,  qui 

sont  impliqu®s dans la r®ponse myog®nique: il sôagit : 1) de la dépolarisation de la 

membrane :  2) de  lôactivation de la voie RhoA / Rho-kinase associée (ROCK) ; et 3) de 

lôactivation de la prot®ine kinase ROCK conduisant ¨ la polym®risation dôactine et la 

formation de connexions renforc®es entre le cytosquelette dôactine, la membrane plasmique, 

et la matrice extracellulaire pour augmenter la transmission de force.Lôimportance du filament 

dôActine est relativement remise en cause comme élément majeur participant au processus de 

la contraction du muscle squelettique actuellement en vigueur. Un nouveau concept est 

propos® sur la base dôun mod¯le ¨ trois filaments qui va comprendre non quôun seulement les 

deux filaments dôActine et de Myosine, mais qui implique la propri®t® essentielle dô®lasticit® 

(rôle de ressort) que confère au système la présence du troisième filament formé par la Titine. 

Un travail original indique, parmi les nombreuses protéines qui constituent les fibres de stress 

(FS), que les filaments dôActine participent activement ¨ ces structures qui sont g®n®ratrices 

de force et de tension en réponse  ¨ lôenvironnement physique.Une mini-revue présente le 

bilan des connaissances actuelles sur les 2 nucléotides importants que lôon trouve associ®s ¨ la 

mol®cule dôactine. Les conformations  induites par la pr®sence soit de lôADP soit de lôATP, 

nucl®otides complex®s avec lôActine sont r®sum®es dans lôarticle en référence. Il existe donc 

un équilibre entre ces 2 conformation avec la G-actine complex®e soit avec de lôATP soit avec 

de lôADP et cela en relation directe avec lôextr®mit® de polym®risation et de d®polym®risation 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16945536
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19206168
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19553116
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19553116
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21314430
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21314430
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22253135
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23072746
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23285733
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23295347
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23295347
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23348672


des Actine globulaire qui forment un filament dôActine (voir figure 2 de lôarticle indiqu®. 

Actuellement comme indiqu® plus en d®tail dans lôarticle chaque portion de lôactine peut °tre 

colorée en fonction de sa situation et de sa fonction dans la structure de la G-Actine. 

 

 

 

Lôillustration ci-contre indique que les parties flexibles dédiées à la liaison des phosphates 

sont en bleu pâle et bleu foncé (aa : 11-16 =P1) et (aa :154-161 =P2) ; la boucle fragile est en 

vert (aa :70-78) ; la zone dite « H-plug » est en vert olive (aa :264-271) ; la boucle dite D est 

en orange (aa : 40-51) ; la boucle dite w est en rouge (aa :165-172) ; la zone dite « V-stretch » 

est en couleur cyan (aa :227-237) ; et les 2 extrémités Nter et Cter sont respectivement en 

jaune et en violet.Comme la question de la présence de lôactine dans tous les types cellulaires 

et dans tous les compartiments cellulaire des connaissances plus poussées proviennent de 

lô®tude de ses diverses associations avec des techniques modernes.Côest ainsi que la 

microscopie électronique  dite ñCryo-EMò permet actuellement de suivre des interactions 

spécifique de lôActine avec par exemple la Coronine. 

En 2013 a pathologie définie comme Actinopathie est en  totalité analysée quant aux  acides 

amin®s mut®s sur la s®quence de lôActine squelettique ACTA1et un bilan est dress® pour ce 

qui concerne lô®volution de cette pathologie. Lô®tude pour lôassemblage dynamique des 

mol®cule dôActine ïG utilise de nouvelles technologies en utilisant par exemple la technique 

dite «  microfluidique  ». Un mécanisme dit de « ping-pong » met en opposition les 

protéines baptises Spire et Formine 2 qui de manière synergique permettent de contrarier la 

r®gulation de lôassemblage de lôactine durant la m®iose 

Cependant dans le domaine des Dystrophies musculaires il apparait de plus en plus évident 

que lôalt®ration est li®e ¨ une alt®ration dans la relation de lôactine avec son partenaire majeur 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25362487
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22825594
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24630098
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24630098
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24586110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24586110
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25352808


dans le muscle la myosine. (Analyse précise des implications structurelles que demandent la 

r®alisation au niveau dôun muscle dôune force, transmission latérale des forces générées au 

sein du costamère, voir d®tails dans lôarticle en r®f®rence). Comme lô©ge la maladie implique 

des adaptations au niveau des fibres musculaires et de la relation de lôActine avec ses 

partenaires. De nouvelles études de prédictions permettent de dresser les propriétés 

nécessaires pour avoir une s®quence capable de sôassocier ¨ la mol®cule dôActine en relation 

directe avec les propri®t®s et lôarrangement spatial de la s®quence primaire de 376 AA qui 

composent lôActine squelettique. 

En 2015, Cette revue se concentre sur les données biochimiques sur les effets de la 

Tropomyosine sur lóassemblage et la dynamique de lôActine, ainsi que sur la modulation de 

ces effets par des prot®ines li®es ¨ lôactine. Les donn®es indiquent que la Tropomyosine peut 

r®guler efficacement la dynamique de lôActine par des changements de conformations 

allostériques au sein des  les filaments dôActine. 

 

Toujours en 2015 le r®arrangement des filaments dôactine cytosquelettique est abordé 

dans un cas particulier. Ainsi les neurones pyramidaux de lôhippocampe au niveau de ses 

extension dentritiques peuvent être étudiés vivants et les changements structuraux qui 

interviennent au niveau des filaments dôActine-F peuvent être suivi par une méthode originale 

qui fait appel à la spectroscopie de fluorescence corrélée avec 2 proton (2P-FCS = neurones 

pyramidaux de lôhippocampe). Pour cela on utilise le Tetraethylammonium (=TEA) et les 

données FCS suggèrent que les filaments les moins dynamiques sont clivé en premier créant 

ainsi des filaments plus courts et plus dynamiques qui vont pouvoir se réorganiser et 

participer à une extension du cytosquelette comme cela est illustré par le schéma ci-contre qui 

r®sume cette croissance dendritiques. Un tel mod¯le permet dôexpliquer comment la 

croissance des extr®mit®s dendritiques neurones pyramidaux de lôhippocampe est possible 

avec la population dôactine pr®sente dans le cytoplasme et il nôest pas n®cessaire dôaugmenter 

le nombre de filament mais simplement de les réarranger. 

Ce nouveau  travail rapporte une enquête sur les mécanismes moléculaires des interactions de 

lôactine-myosine dans le muscle cardiaque. Il sôagit principalement dô®tudier sur une plaque 

avec en solution des filaments dôactine rendu fluorescent pour en d®tecter ensuite les 

changements au cours dôune interaction avec des mol®cules de myosine que lôon ajoute ¨ la 

solution. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25309456
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25309456
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24242338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24242338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26315888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26315888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26878579
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26878579


 

En 2016 cette recherche porte sur les déterminants structuraux qui démontrent une propriété 

de coopérativité au sein du filament fin dôactine dans un muscle. Une analyse rapporte les 

informations sur le filament fin dôActine dans le cadre du mod¯le de blocage st®rique. Dans la 

repr®sentation suivante le filament dôActine dite F-actine est représenté dans sa conformation 

spatiale avec la Tropomyosine. La Tropomyosine dans ses trois positions réglementaires 

moyennes a ®t® superpos®e sur un filament dôActine pour g®rer lôinteraction avec les t°tes 

globulaires de myosine.  La tropomyosine apparaît dans les états bloquant, fermé et ouvert 

(chaines h®licoµdales color®es rouge, jaune, vert, respectivement). Lôillustration ci-contre est 

directement issue de lôarticle en r®f®rence et r®sume la situation. 

Les isoformes de  différents types de Calponine CNN1, CNN2 et CNN3 sont présentées 

comme les troponines du muscle squelettique comme des régulateurs pour les fonctions de 

cytosquelette dôactine dans les cellules musculaires lisses et non musculaires. Les fibres 

de stress composées par le complexe entre lôActine et la Myosine sont ici analysée selon 

leurs structures 2D et 3D et présentent des propriétés mécano sensibles en réponse au 

processus par lequel les cellules transforment des signaux biochimiques qui modulent leur 

environnement. On parle alors de mecanotransduction cellulaire. 

En 2017 Côest une plus large analyse de la  Structure, Fonction, Dynamique et Interactions de 

lôActine qui est pr®sent®e en d®tail au cours dôune action versus des Toxines Bact®riennes. 

Cet article reprend en détail dôune part la myosine et dôautre part  lôactine mais également les 

2 protéines géantes qui sous-tendent le filament épais (I.e. la Titine) et les filaments fins (I.e. 

la N®buline) pour donner une vue dôensemble sur les myofilaments avec lôensemble de leurs 

constituants (informations incluant la présence de lô Obscurine). Côest  en fait un bilan 

complet en 2017 sur les Filaments de Myosine et dôActine: tant du point de vue de leurs 

structures respectives que pour les Interactions existantes au sein du  Muscle. 

Les r¹les et la r®gulation du cytosquelette dôactine sont repris en d®tail, et cet article traite des 

filaments intermédiaires et des microtubules et de leurs implications respectives dans la 

migration des muscles musculaires lisses. 
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