
25

www.bioorganica.org.ua

Ukrainica Bioorganica Acta 2 (2007) 25—32

Вступ. Нормальне функціонування організ�
му передбачає координовану регуляцію росту,
проліферації та диференціації кожної кліти�
ни. Регуляція цих процесів на молекулярному
рівні відбувається за рахунок посттрансляцій�
них модифікацій білків, особливо шляхом фо�
сфорилювання [1]. Така форма ковалентної
модифікації здійснюється за участі протеїнкі�
наз — ферментів, що каталізують фосфори�
лювання білкових субстратів шляхом перено�
су γ�фосфату АТФ до акцепторної амінокис�
лоти. Залежно від останньої протеїнкінази
класифікуються на серин�треонінові й тиро�
зинові. Вченими встановлено, що 20�50 % усіх
клітинних білків підлягають фосфорилюван�
ню in vivo [2�4].

Існує велика кількість протеїнкіназ, що
включаються в еукаріотичний сигналінг. За
попереднім підрахунком, геном людини кодує
868 протеїнових кіназ [5], які утворюють най�
більшу родину ферментів.

Важливою ланкою багатьох сигнальних
шляхів клітини є протеїнкіназа СК2. Саме для

цього ферменту вперше виявлено протеїнкі�
назну активність [6]. Наступним етапом у до�
слідженні цієї кінази було одержання чистого
препарату, що дало змогу вивчити структуру
СК2, її основні властивості й функції.

Протеїнкіназа СК2 — тетрамерний холоен�
зим, утворений асоціацією двох каталітичних
(СК2α або СК2α’) і двох регуляторних (СК2β)
субодиниць. Вона належить до родини серин�
треонінових протеїнкіназ, проте для дріжджо�
вого гомолога СК2 відомий випадок фосфори�
лювання залишків тирозину імунофіліну Fpr3
[7]. Одна з найбільш характерних рис цієї кіна�
зи — її плейотропність. Відомо понад 300 суб�
стратів цього ферменту. 

За низкою ознак СК2 відрізняється від
інших клітинних протеїнкіназ. Згідно з літера�
турними даними, активність більшості кіназ
регулюється специфічними білковими інгібі�
торами й активаторами. Протеїнкіназа СК2 є
конститутивно активною і не залежить від
процесів фосфорилювання, проте її активність
модулюється факторами росту. Обробка клі�
тин інсуліном [8], інсулінподібним фактором
росту І [9] та епідермальним фактором росту
[10] ефективно підвищує її активність. 

СК2 наявна в багатьох організмах — від

* Corresponding author. 
Tel./fax: +38044�5222458
E�mail address: volinetc_galina@mail.ru

© Г.П. Волинець, А.Г. Голуб, В.Г. Бджола, С.М. Ярмолюк, 2007

Роль протеїнкінази СК2 у процесах онкогенезу, 
регуляції апоптозу та стресової відповіді клітини

Г.П. Волинець*, А.Г. Голуб, В.Г. Бджола, С.М. Ярмолюк

Інститут молекулярної біології і генетики НАН України
вул. Акад. Заболотного, 150, Київ, 03143, Україна

Резюме. Протеїнкіназа СК2 — убіквістична багатосубстратна кіназа, яка задіяна в регуляції ве�
ликої кількості біохімічних функцій та інтеграції практично всіх шляхів внутрішньоклітинного
сигналінгу. В огляді зроблено спробу узагальнити дані літератури щодо участі СК2 у процесах он�
когенезу, апоптозу та стресової відповіді клітини. Зважаючи на те, що СК2 — важливий фактор
пухлиноутворення та розвитку багатьох патологічних процесів, вона є перспективною мішенню
для розробки ліків, які можуть використовуватися в медичній терапії.

Ключові слова: протеїнкіназа СК2, виживання клітини, онкогенез, стресові сигнальні шляхи.



Ukrainica Bioorganica Acta 2 (2007)26

найпростіших до людини. Ферменти, одержані
з різних еукаріотичних організмів, мають ви�
сокий рівень гомології молекулярної структу�
ри й каталітичної активності, що свідчить про
надзвичайно важливі біохімічні функції фер�
менту.

Протеїнкіназа СК2 відіграє важливу роль у
виживанні клітини та підтриманні її життє�
здатності. Відповідно до виконуваних функцій
субстрати СК2 класифікують на:

— білки, що забезпечують функціонування
нуклеїнових кислот, а також задіяні в процесі
трансляції (ДНК�полімераза 1 та 2, РНК�полі�
мераза 1, 2 і 3, фактори елонгації — eIF3, eIF5
та ін.);

— фактори транскрипції (с�Myb, c�Myc,
НPV E6 і E7);

— білки сигнальної трансдукції (кальмо�
дулін, інсуліновий рецептор та ін.);

— білки цитоскелета (клатрин, спектрин);
— ферменти метаболізму (глікоген�синте�

таза й орнітин�декарбоксилаза) [11].
У подальшому викладі йтиметься про роль

СК2 у процесах виживання клітини, онкогене�
зу, регуляції апоптозу та її участі у стресових
трансдукторних шляхах клітини.

УУччаассттьь  ССКК22  уу  ппррооццеессіі  ввиижжиивваанннняя  ккллііттииннии..
Важливим фактором виживання клітини є
транскрипція рРНК, одним із шляхів регу�
ляції якої є активність СК2. Цей факт підтвер�
джено на in vitro�системі транскрипції та в
культурах клітин із використанням інгібіторів,
специфічних до цієї протеїнкінази [12]. В ос�
нові регулюючої дії лежить здатність СК2 асо�
ціювати з комплексом Pol 1/Rrn3 (Rrn3 — по�
лімеразо�асоційований транскрипційний фак�
тор ініціації) і презентувати його до промотор�
ної ділянки генів рРНК, активуючи тран�
скрипцію. Інший механізм регуляції тран�
скрипції Pol 1 пов’язаний із фосфорилюван�
ням фактора UBF (upstream binding factor),
що призводить до його взаємодії з SL1 (selecti%
vity factor 1) [13]. Останній cкладається із ТВР
(ТАТА�зв’язувального білка) і трьох ТВР�
асоційованих факторів [14]. Утворений UBF/SL1�
комплекс зв’язується з промотором гена рРНК,
рекрутує Pol 1 і активує транскрипцію [13].
Високий рівень активності РНК полімерази 1,
що забезпечує синтез рРНК, є необхідним для
росту клітин та їх проліферації. Отже, СК2 як

ключовий регулятор Pol 1 є важливим факто�
ром виживання клітини. 

Роль СК2 в забезпеченні життєздатності
організму також продемонстровано в експери�
ментах із нокаутації гена регуляторної субо�
диниці СК2 у мишей та іРНК�опосередковано�
го блокування гена СК2β у Caenorabditis ele�
gans. В обох випадках спостерігали летальні
патології розвитку [15]. Окрім того, СК2 часто
задіяна в різних патологічних процесах нео�
пластичної трансформації. 

РРоолльь  ССКК22  вв  ооннккооггееннееззіі.. Ріст і проліферація
клітин — надзвичайно регульовані процеси.
Порушення контролю нормального функціо�
нування поділу й диференціації призводить до
цілої низки важких патологій, у тому числі й до
злоякісної трансформації клітин. Існують різні
механізми розвитку канцерогенного фенотипу.
Це, зокрема, порушення регуляції апоптозу і
проліферативної активності клітини.

СК2 — один із ключових факторів пухли�
ноутворення. У більшості неопластично транс�
формованих клітин, які досліджено як in vivo,
так і in vitro, спостерігається її підвищена ак�
тивність. Аномально високий рівень експресії
СК2 характерний для таких типів пухлин, як
аденокарцинома легень, рак молочної залози,
простати, мозку й нирок, меланома і колорек�
тальна карцинома [16]. Штучно підвищений
рівень експресії цієї кінази у Т�лімфоцитах
призводить до розвитку лімфоми [17], а надек�
спресія СК2 у клітинах молочної залози — до
розвитку раку [18]. Зростання титру цієї кіна�
зи в клітинах пухлин відображає їх проліфе�
ративний статус та прояв прогресії онкогене�
зу, тобто стан дисплазії [19].

СК2 може бути залучена в регуляцію ак�
тивності деяких клітинних і вірусних онкопро�
теїнів — с�Myс [20], HPV Е6 і E7 [21, 22]. с�Myс
— ядерний транскрипційний фактор, що інду�
кує проліферацію клітин. Його стабільність і
здатність взаємодіяти з ДНК регулюється фо�
сфорилюванням. СК2 асоціює з с�Myс у
клітині і фосфорилює консервативні сайти С�
кінцевої ділянки (між амінокислотами 240�262
і 342�439). Таке фосфорилювання перешко�
джає протеасомо�залежній деградації цього
клітинного онкопротеїну. Цей факт підтверд�
жено експериментально за використання се�
лективних до СК2 інгібіторів. Інгібування цьо�
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го ферменту посилювало деградацію с�Myс.
Отже, СК2 бере участь у розвитку пухлин і
лейкемії, стабілізуючи транскрипційний фак�
тор с�Мус [20].

Відомо, що білки Е6 і E7 HPV — основні он�
копротеїни вірусів папілом людини. Їх міше�
нями є клітинні онкосупресори р53 і рRb від�
повідно. Е6 та Е7 беруть участь в убіквітилю�
ванні цих білків, викликаючи їх деградацію та
індукуючи пухлиноутворення [23]. Делеція
сайтів фосфорилювання СК2 в обох онкопро�
теїнах призводить до редукції неопластичної
трансформації [22]. Отже, є підстави вважати,
що СК2 є позитивним регулятором цих вірус�
них білків і, відповідно, важливим фактором
онкогенезу. 

В експериментах in vitro показано, що CК2
модулює активність Сut. Останній є регулято�
ром транскрипції онкопротеїнів і має 5 високо�
консервативних доменів: ділянку, що здатна
формувати суперскручену спіраль, три Сut�
високоповторювані регіони (Cut repeats (СR)) і
Cut�гомеодомен (Cut homeodomain (HD)) [24].
В літературі є дані про те, що СR можуть
функціонувати як специфічні ДНК�зв’язу�
вальні домени [25]. Окрім того, С�кінцева ді�
лянка Cut має два сайти репресії транскрипції.
Отже, Cut�білки можуть зв’язуватися з ДНК
та регулювати генну експресію за двома ме�
ханізмами — активувати або репресувати.
Ефект Cut на транскрипцію залежить від
мішені, з якою цей регулятор взаємодіє: при
зв’язуванні з Sp1�сайтом в промоторі с�Myc
він обумовлює репресію транскрипції [26], у
разі взаємодії з Sp1 промотора рRb — акти�
вацію транскрипції [27]. Активність Cut регу�
люється фосфорилюванням. СК2 фосфорилює
СR1 і 3, унаслідок чого відбувається введення
негативного заряду в ДНК�зв’язувальний до�
мен, що cупроводжується послабленням елек�
тростатичної взаємодії з ДНК. Інгібування
взаємодії Cut із ДНК у результаті фосфори�
лювання показано в експериментах за викори�
стання фосфатази при обробці ядерних екс�
трактів. Надекспресія субодиниць СК2α і
СК2β інгібувала зв’язування Cut із ДНК in
vitro, але не у випадку мутантів Сut, у яких
сайти фосфорилювання СК2 (Ser�400, Ser�789
і Ser�987) замінено на залишки аланіну [28].
Таким чином, результати експериментів із ко�

трансфекції СК2 і сайт�направленого мутаге�
незу Сut є доказом того, що СК2 потенційно
здатна фосфорилювати Cut�повтори, які
задіяні в регуляції процесу онкогенезу. 

Протеїнкіназа СК2 бере участь у реакти�
вації Wnt/β�катенін�шляху під час канцероге�
незу [29]. Wnt�сигналінг регулює проліфера�
цію та диференціацію клітин [30]. Wnt�ліганди
— глікопротеїни, що зв’язуються з певним
класом GPCR�рецепторів, т.зв. frizzleds, у ре�
зультаті чого відбувається активація гетеро�
тримерних G�білків і фосфопротеїну Disheve�
lled. Активація мембранозв’язаного сигналь�
ного інтермедіату Dishevelled інгібує кіназу
глікоген�синтетази (GSK3) і таким чином по�
переджує фосфорилювання β�катеніну, що
призводить до його деградації. СК2 фосфори�
лює β�катенін за Thr�393, забезпечуючи таким
чином його стабілізацію і транслокацію в ядро,
де він виконує роль кофактора транскрипцій�
ного активатора родини TCF/LEF (T cell fac�
tor/lymphoid enhancer binding factor) і поси�
лює транскрипцію генa с�myc [31]. Отже, СК2 є
позитивним регулятором експресії гена онко�
протеїну.

Участь СК2 у процесах росту продемонст�
ровано в експериментах з використанням ан�
тисенових РНК α� і β�субодиниць СК2. В обох
випадках спостерігалося інгібування росту,
індукованого EGFR [32].

Зазначені вище дані свідчать про роль СК2
в неопластичній трансформації та клітинному
рості.

З онкогенним потенціалом цієї протеїнкіна�
зи можуть бути пов’язані її антиапоптичні
властивості.

ССКК22  ——  вваажжллииввиийй  ффааккттоорр  ррееггуулляяццііїї  ааппоопп%%
ттооззуу..  Апоптоз — запрограмована смерть клі�
тини. Він викликається різними сигналами, як
фізіологічними — експресією кілерних ци�
токінів (Fas�ліганд і TNF�α), так і нефізіологіч�
ними умовами — нестачею факторів росту, по�
шкодженням ДНК, гіпоксією та ін. Ключову
роль у регуляції апоптозу відіграють білки ро�
дини Bcl�2, що можуть мати про� (Вax, Bid,
Max) та антиапоптичні (Bcl�xL) властивості.
Aпоптоз реалізується шляхом активації кас�
паз — родини цистеїнових протеїназ, що роз�
щеплюють свої субстрати за залишками аспа�
рагінової кислоти. Протеїнкіназа СК2 бере
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участь у модуляції чутливості проапоптичних
факторів до каспаз. Ряд субстратів каспаз ма�
ють сайти розщеплення, що містять Ser� або
Thr�залишки. Значна частина сайтів містить
кластери кислотних амінокислот, подібних до
фосфоакцепторних сайтів СК2. Остання екра�
нує ці амінокислотні послідовності від каспаз.
Це, очевидно, є доказом того, що фосфорилю�
вання цією кіназою може бути важливим ме�
ханізмом контролю розщеплення проапоптич�
них клітинних компонентів каспазами. 

СК2 задіяна в регуляції апоптозу, опосе�
редкованого рецепторами смерті. Експеримен�
тально доведено, що запрограмована клітинна
смерть, викликана лігандами Fas�L, TRAIL і
TNF�α, може бути супресована надекспресією
цієї кінази.

Критичну роль у Fas�опосередкованому
шляху сигналінгу апоптозу відіграє проапоп�
тичний член родини Bcl�2 — білок Bid. У про�
цесі розщеплення Bid каспазою 8 утворюється
С�термінальний фрагмент (tBid), що трансло�
кується в мітохондрію і забезпечує вивільнен�
ня цитохрому C, що, у свою чергу, активує
інші каспази. Проте фосфорилювання Bid про�
теїнкіназою СК2 забезпечує резистентність до
розщеплення каспазою 8, що попереджує пе�
рехід клітини до запрограмованої смерті [33]. 

Аналогічну роль цієї кінази показано і для
транскрипційного фактора Max, який є важли�
вим у реалізації апоптозу. Фосфорильований
за Ser�11 Max стає резистентним до дії каспа�
зи 5, що активується у процесі Fas�сигналінгу
[34]. 

Таким чином, СК2 захищає клітину від Fas�
опосередкованого апоптозу шляхом безпосе�
реднього впливу на трансдукцію сигналу апо�
птозу від плазматичної мембрани до мітохондрії. 

СК2 відіграє ключову роль у негативній ре�
гуляції Apo2L/TRAIL (Apo2 ligand/tumor ne�
crosis factor�related apoptosis inducing ligand)
— індукованого апоптозу. Apo2L/TRAIL, зв’я�
зуючись зі своїм рецептором, рекрутує прока�
спазу 8 і таким чином забезпечує її активацію.
Каспаза 8 розрізає фактор Вid. Процесована
форма Bid (tBid) індукує олігомеризацію Вax,
що є мультидоменним проапоптичним агентом
родини Всl�2 і забезпечує активацію каспази
9, яка безпосередньо запускає апоптоз [35]. Та�
кий шлях апоптозу регулюється фосфорилю�

ванням. СК2, як і у випадку Fas�індукованого
апоптозу, фосфорилює Вid, захищаючи від
Apo2L/TRAIL�індукованого розщеплення ка�
спазою 8 [36]. Також СК2 промотує NF�κB�
опосередковану експресію Bcl�xL, який зв’язує
tBid і знижує здатність до активації Вах. Клі�
тини пухлин із конститутивно підвищеною ак�
тивністю СК2 мають високий рівень співвід�
ношення Bcl�xL/tBid, що попереджує актива�
цію каспази 9 і запобігає переходу клітини на
шлях апоптозу. І навпаки, зниження співвід�
ношення Bcl�xL/tBid у результаті інгібування
СК2 робить клітини чутливими до Apo2L/TRAIL�
індукованої активації каспази 9, що призво�
дить до апоптозу [37]. Таким чином, СК2 є
ключовим медіатором, що визначає чутливість
клітини до Apo2L/TRAIL�індукованої смерті. 

Інший механізм регуляції апоптозу СК2
пов’язаний із фосфорилюванням онкосупре�
сорів р53 [38] і ВRCA1 [39]. У відповідь на гено�
токсичний стрес р53 специфічно зв’язується з
регуляторними ділянками ДНК, активуючи
промотори. Найбільш характерною мішенню
для р53�залежної активації є ген білка р21WAF1

— інгібітора циклін�залежної кінази Сdk2. Йо�
го активація призводить до зупинки росту
клітин у зв’язку із блокуванням G1/S�перехо�
ду [40]. Встановлено, що р53 здатний репресу�
вати ряд клітинних і вірусних промоторів он�
копротеїнів [41], серед яких c�fos, c�jun, b�myb
та ін. Відсутність репресорної функції р53
призводить до неопластичної трансформації
клітин [42]. Фосфорилювання р53 казеїнкіна�
зою 2 селективно регулює його специфічні ак�
тивності. Мутації р53 за сайтами фосфорилю�
вання СК2 не впливають на його здатність до
активації промотора р21WAF1. З іншого боку,
відсутність фосфорилювання p53 за Ser�386,
що є фосфоакцепторною амінокислотою для
СК2, специфічно впливає на р53�залежну
транскрипційну репресію [38]. 

Серед клітинних субстратів СК2 відомий
продукт гена�онкосупресора ВRCA1. Гени
BRCA1 кодують білки, залучені в регуляцію
транскрипції та клітинного циклу. Активність
BRCA1 регулюється через його фосфорилю�
вання. Під час генотоксичного стресу або
клітинного поділу рівень фосфорилювання
BRCA1 зростає. За допомогою методу сайт�
спрямованого мутагенезу встановлено, що про�
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Роль протеїнкінази СК2 у процесах онкогенезу, регуляції апоптозу та стресової відповіді клітини

теїнкіназа СК2 фосфорилює BRCA1 у С�тер�
мінальній ділянці за Ser�1572 [39], блокуючи та�
ким чином його онкосупресорну активність. 

Необхідною умовою виживання клітини під
час індукції апоптозу хімічними речовинами є
каталітична активність СК2. Обробка клітин
етопозидом чи діетилстилбестролом (загаль�
новідомі медіатори апоптозу) призводила до
значного зростання кількості СК2 в ядерному
матриксі, що відображає захисну відповідь
клітини на дію хімічних медіаторів апоптозу. З
метою підтвердження цього факту проведено
транзієнтну трансфекцію (до обробки клітин
речовинами) плазмідами, що містили різні су�
бодиниці СК2. Показано, що захисну функцію
виконує саме каталітична субодиниця цієї
протеїнкінази, тоді як регуляторна не має
такого ефекту [43]. Доведено, що надекспресія
СК2 захищає клітини пухлин від хімічно�інду�
кованого апоптозу [44].

Механізм, за яким СК2α забезпечує захист
від апоптозу, викликаного етопозидом, зали�
шається не з’ясованим до кінця. Можливо, це
обумовлено фосфорилюванням деяких суб�
стратів, локалізованих у ядрі [45].

Отже, підвищений рівень експресії про�
теїнкінази СК2, детектований у багатьох ти�
пах пухлин, може призводити до підвищення
потенціалу виживання ракових клітин завдя�
ки антиапоптичній функції. 

ФФууннккццііїї  ССКК22  уу  ппррооццеессіі  ввііддппооввііддіі  ккллііттииннии
ннаа  ссттрреессооввіі  ссттииммууллии.. Ще одним підтверджен�
ням того, що СК2 є важливим фактором, який
контролює вибір клітини щодо виживання чи
апоптозу, є експериментальні дані, які вказу�
ють на зв’язок СК2 зі стресовими сигнальними
шляхами. 

СК2 — важливий фактор адаптації клітини
до генотоксичного стресу. Одна з найважли�
віших функцій цієї кінази у процесі сигналінгу
— регуляція транскрипційної активності РНК
полімерази III. Дослідження на дріжджах по�
казали, що СК2 модулює синтез 5S рРНК і
тРНК, регулюючи ініціацію полімерази III [46].
Ініціаторний комплекс складається з РНК�по�
лімерази III та факторів 3C (ДНК�зв’язуваль�
ного білка) і 3В. Останній включає ТАТА�зв’я�
зувальний білок, здатний утворювати ком�
плекс із СК2 [47]. Регуляторні субодиниці цієї
протеїнкінази беруть участь у модуляції ак�

тивності комплексу ТВР/СК2. У відповідь на
пошкодження ДНК відбувається дисоціація
каталітичних α/α’�субодиниць СК2 від ком�
плексу ТВР/СК2, що призводить до репресії
транскрипції полімерази III [48]. Це має важ�
ливе значення для клітин із пошкодженою
ДНК, оскільки репресія транскрипції забезпе�
чує спрямування ресурсів клітини на репа�
рацію ДНК та інші важливі для виживання
клітини процеси. 

СК2 також має відношення до відповіді на
пошкодження ДНК у ссавців: її β�субодиниця
пригнічує чутливість клітин ксеродерми до
УФ [49] і знижує чутливість клітин СНО до
ММS (methyl methanesulfonate) цитотоксич�
ності [50].

Отже, СК2 виконує важливу роль у гено�
токсичному сигналінгу, регулюючи активність
полімерази III в усіх еукаріот.

СК2 модулює деградацію багатьох білків.
Під впливом УФ�радіації зростає активність
цієї кінази. Це призводить до фосфорилюван�
ня і деградації інгібітора NFκB�ІκB [51] і субо�
диниці NF�κB�р65, що бере участь у регуляції
експресії деяких антиапоптотичних генів [52].
З іншого боку, протеїнкіназа СК2 визначає
стабільність В23 в ядерному матриксі [53]. В23,
відомий як нуклеофозмін, — один із найбільш
важливих білків ядра. Цей багатофункціо�
нальний протеїн є сенсором клітинного стресу.
Під час індукції УФ�рівень експресії нуклео�
фозміну зростає. Трансфекція антисенсовою
кДНК В23 робить клітини чутливими до УФ
[54]. Крім того, рівень фосфорилювання В23
зростає під час впливу рентгенівського ви�
промінювання на клітини ссавців [55]. Таким
чином, наведене вище свідчить, що В23 —
ключова молекула, включена в регуляцію
стресової відповіді клітини, а СК2 — основний
фактор, що регулює її активність.

Цікавою є думка деяких авторів щодо спе�
цифічної ролі протеїнкінази СК2 у відповіді
клітини на тепловий шок. Під час тривалої ек�
спозиції клітин за підвищеної температури
відбувається транслокація клітинного пулу
СК2 в ядро і підвищення її активності. За допо�
могою електронної мікроскопії показано ди�
ференційний розподіл субодиниць цієї кінази
в ядрі в результаті впливу температури. Після
теплового шоку α�субодиниці СК2 концентру�



ються в щільні структури поблизу гетерохро�
матину, тоді як β�субодиниці локалізуються
по периферії конденсованого хроматину. Ос�
новна функція цієї кінази в процесі відповіді
клітини на тепловий шок пов’язана з її
здатністю фосфорилювати білки шаперони,
фактори транскрипції і репарації ДНК [56].

СК2 також бере участь у відповіді клітин і
на такі стресові фактори, як гіпоксія, реак�
тивні види кисню, арсеніт, анізоміцин та ін. 

Висновки. Отже, СК2 є необхідним факто�
ром виживання клітини. Вона належить до за�
гальних регуляторів апоптозу і стресових си�
гнальних шляхів. Здатність фосфорилювати
ряд субстратів, які задіяні у процесі онкогене�
зу, та підвищена активність цієї кінази у
клітинах, які інтенсивно діляться, дозволяє
розглядати її як один із факторів пухлино�

утворення. Це дає змогу визначати СК2 як
зручний проліфераційний маркер клітин і
мішень для створення протиракових ліків.

Окрім онкогенезу, СК2 задіяна в багатьох
інших патологічних процесах. Вона бере
участь у формуванні нейрофібрилярної сітки
під час розвитку хвороби Альцгеймера [57], є
ключовою молекулою, що визначає розвиток
гломерулонефриту [58]. В останні роки оха�
рактеризовано її роль у прогресуванні рети�
нальної неоваскуляризації під час діабету [59].
Стрімко зростає кількість описаних вірусних
білків, що є субстратами для цієї кінази. Таким
чином, СК2 є потенційною мішенню для ство�
рення препаратів, що можуть бути викорис�
тані в медичній терапії. 

Надійшла в редакцію 18.12.2006 р.

Г.П. Волинець та ін.
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The role of protein kinase CK2 in the regulation of oncogenesis, apoptosis and cellular stress response
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Summary. Protein kinase CK2 is an ubiquitously expressed and pleiotropic protein kinase. CK2 is implicated in the
regulation of several important cellular processes. CK2 is an important component in the network of integrated sig�
naling pathways.

The main aim of review is a characterization of the role of CK2 in the regulation of neoplastic transformation, apop�
tosis and cellular stress response. CK2 takes part in oncogenesis аnd in progression of other pathological processes.
Thus, CK2 is a potential target for developing of drugs, that can be used in medicine.

Keywords: protein kinase CK2, cell survival, oncogenesis, stress signaling pathway.
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