
Биологическая подвижность

Лекция 6



Механохимические процессы

•мышечное сокращение;
•движение клеток с помощью жгутиков и ресничек;
•все движения в митозе и мейозе;
•все движения внутри  клетки;
•движение рибосом по мРНК;
•акустическая  рецепция;
•механорецепция:
•активный транспорт в мембранах;
•и др.





















Гипотез объясняющих механизм 
мышечного сокращения много, но 
наиболее обоснованной является так 
называемая гипотеза (теория) 
«скользящих нитей» или «гребная 
гипотеза».
1. Источником энергии для мышечного 
сокращения являются молекулы АТФ.
2. Гидролиз АТФ катализируется при 
мышечном сокращении миозином, 
обладающим ферментативной активностью. 
3. Пусковым механизмом мышечного 
сокращения является повышение 
концентрации ионов кальция в саркоплазме 
миоцитов, вызываемое нервным 
двигательным импульсом.
4. Во время мышечного сокращения между 
тонкими и толстыми нитями миофибрилл 
возникают поперечные мостики или спайки.
5. Во время мышечного сокращения 
происходит скольжение тонких нитей вдоль 
толстых, что приводит к укорочению 
миофибрилл и всего мышечного волокна в 
целом.





Толстая нить состоит из большого числа молекул миозина, собранных в пучок. Каждая 
молекула миозина длиной 155 нм и диаметром 2 нм состоит из шести полипептидных нитей: двух 
длинных и четырех коротких. Длинные цепи вместе закручены в спираль с шагом 7,5 нм и 
образуют фибриллярную часть миозиновой молекулы. На одном из концов молекулы эти цепи 
раскручиваются и образуют раздвоенный конец. Каждый из этих концов образует комплекс двумя 
короткими цепями, то есть на каждой молекуле имеются две головки. Это глобулярная часть 
миозиновой молекулы. 

Миозин — фибриллярный белок, один из главных компонентов сократительных волокон мышц 
— миофибрилл. Составляет 40—60 % общего количества мышечных белков. При соединении 
миозина с актином образуется актомиозин — основной структурный элемент сократительной 
системы мышц. Другое важное свойство миозина — способность расщеплять 
аденозинтрифосфорную кислоту (АТФ). Благодаря АТФ-азной активности миозина, химическая 
энергия макроэргических связей АТФ превращается в механическую энергию мышечного 
сокращения. Молекулярная масса миозина около 500 000. При действии протеолитических 
ферментов миозин распадается на фрагменты — тяжёлый меромиозин и лёгкий меромиозин 
(молекулярная масса около 350 000 и около 150 000). 

Молекулярные механизмы подвижности белковых
 компонентов сократительного аппарата мышц



Благодаря огромному количеству работ посвященных мышечному сокращению 
[Бэгшоу С, 1985, Леднев В. В., 1983, Подлубная 3. А., 1978, Поглазов Б. Ф., 1982] 
миозин, выделенный из скелетных мышц (или миозин-2) , является одним из самых 
хорошо изученных белков. Однако, в конце восьмидесятых годов стали появляться 
сообщения о том, что мышечный миозин является лишь одним из классов семейства 
миозинов [Mooseker M.S., 1995]. 
В настоящее время уже известно 19 классов немышечных миозинов и их число 
продолжает пополняться. Миозины обнаружены в клетках самых разнообразных 
тканей животных и растений, а их функции так же разнообразны [MoosekerM.S., 
1995, Oliver T.N., 1999, Sellers J.R., 2000]. 

Миозины играют важную роль в:
• поддержании формы клеток и клеточной подвижности (миозины 1е, 2а, 2Ь, 10),
• внутриклеточном транспорте (миозины 5, 6, 11), 
•слуховом восприятии (миозины 1с, 7а) [Mooseker M.S., 1995] 
• и других процессах.

 Мутации генов, кодирующие специфические миозины приводят к глухоте, слепоте, 
онкологическим и другим заболеваниям [Montel С, 1988, Mooseker M.S., 1995 , 
Frank 2004, Self Т., Sobe Т., 1999, Titus M., 2000].



Актин —  водорастворимый глобулярный белок (М 42 000), 
состоящий из 376 аминокислотных остатков (G-актин). С 
каждой молекулой G-актина связана одна молекула АТФ. При 
добавлении Mg2+ и некоторых других ионов актин быстро 
полимеризуется (с образованием неорганического фосфата), 
образуя двунитчатую спиральную структуру — F-актин, 
содержащий АДФ. Тонкие филаменты мышцы образованы 
такими двунитчатыми структурами, внутри которых молекулы 
актина связаны между собой нековалентными связями 
(микрофиламенты — один из основных компонентов 
цитоскелета эукариотических клеток). .

F–актин состоит из двойной суперспирали, в которой каждая цепь состоит из 180 глобул G–
актина.  Тонкая нить содержит тропомиозин и тропониновый комплекс. 
Тропомиозин — фибриллярный белок (70 кДа), состоящий из двух перевитых α-спиралей. 
Тропомиозин связывается в единый комплекс с F-актином в области изгиба молекулы, 
обеспечивая его стабильность. По длине тропомиозин равен 7 субъединицам G-актина, при этом 
контактирует только с одной из нитевидных структур F-актина. Кроме этого, тропомиозин 
совместно с тропонином участвует в регуляции взаимодействия актина с миозином.









В клетках поперечнополосатых мышц в состав тонких нитей  миофибрилл кроме актина и 
тропомиозина входит ещё и белок тропонин, состоящий из трех субъединиц, каждая из которых 
выполняет свою функцию в процессе сокращения. Тропонин содержится в скелетных мышцах и 
сердечной мышце, но некоторые элементы тропонина могут отличаться в разных типах 
мышечной ткани. Главное из этих отличий в том, что тропонин C в составе тропонина в 
скелетных мышцах имеет четыре места присоединения ионов кальция, тогда как у тропонина 
сердечной мышцы таких мест три.

Тропонин присоединен к белку тропомиозину и расположен в желобке между актиновыми 
нитями в мышечном волокне. В расслабленной мышце тропомиозин блокирует место 
присоединения миозиновой головки к актину, предотвращая таким образом мышечное 
сокращение. Когда на мышечную клетку подается потенциал действия, стимулируя её 
сокращение, кальциевые каналы открываются в саркоплазматический ретикулум  и выпускают 
ионы кальция в саркоплазму. Часть этого кальция присоединяется к тропонину, вызывая его 
структурное изменение, в результате которого тропомиозин сдвигается таким образом, что 
миозиновая головка может присоединиться к актиновой нити и вызвать мышечное сокращение.



Молекула тропонина обладает высоким 
сродством к кальцию. Под его влиянием она 
изменяет положение тропомиозиновой нити на 
актиновой таким образом, что открывается 
активный центр, ранее прикрытый 
тропомиозином. К открывшемуся активному 
центру присоединяется поперечный мостик. 
Это приводит к взаимодействию актина с 
миозином. После образования связи 
миозиновая головка, ранее расположенная под 
прямым углом к нитям, наклоняется и 
протаскивает актиновую нить относительно 
миозиновой приблизительно на 10 нм. 

Образовавшийся атин-миозиновый комплекс препятствует дальнейшему скольжению нитей 
относительно друг друга, поэтому необходимо его разъединение. Это возможно только за счет 
энергии АТФ. Миозин обладает АТФ-азной активностью, то есть способен вызывать гидролиз 
АТФ. Выделяющаяся при этом энергия разрывает связь между актином и миозином, и 
миозиновая головка способна взаимодействовать с новым участком молекулы актина. Работа 
мостиков синхронизирована таким образом, что связывание, наклон и разрыв всех мостиков 
одной нити происходит одновременно. При расслаблении мышцы активизируется работа 
кальциевого насоса, что понижает концентрацию Ca2+ в цитоплазме; следовательно, связи 
между тонкими и толстыми нитями уже не могут образовываться. В этих условиях при 
растяжении мышцы нити беспрепятственно скользят относительно друг друга. Однако такая 
растяжимость возможна только в присутствии АТФ. Если в клетке отсутствует АТФ, то актин-
миозиновый комплекс не может разорваться. 



Структура и функционирование
 поперечнополосатой мышцы позвоночных. 

Диск I включает в себя только тонкие нити, а диск А – и толстые, и 
тонкие. В середине диска А видна светлая полоска, называемая Н-
зоной. Она не имеет тонких нитей. Диск I разделен тонкой полосой 
Z, которая представляет собой мембрану, содержащую структурные 
элементы, скрепляющие между собой концы тонких нитей. Участок 
между двумя Z-линиями называется саркомером. 

При сокращении мышцы длина актиновых и миозиновых филаментов не изменяется. 
Происходит лишь их смещение относительно друг друга: тонкие нити задвигаются в 
промежуток между толстыми. При этом длина диска А остается неизменной, а диск I 
укорачивается, полоска Н почти исчезает. 

Существует два режима сокращения мышцы: изотоническое (изменяется длина волокна, а 
напряжение остается неизменным) и изометрическое (концы мышцы неподвижно 
закреплены, вследствие чего изменяется не длина, а напряжение).



Схема строения 
миофибрилл

Схематическое изображение 
микрофотографии 
продольного среза мышцы: 

1.      саркомер
2.      I диск
3.      А-диск
4.      Н-зона
Схема расположения толстых 

(миозиновых) и тонких 
(актиновых) нитей, 
обусловливающего рисунок 
полос на микрофотографии.

5.     Z-мембрана
6.     псевдо-Н-зона



Микроструктура саркомера



Модель мышечного сокращения Хаксли

1 – актиновый филамент, 2 – центр связывания, 
3 – миозиновый филамент, 4 – головка миозина, 5 
– Z-диск саркомера. 

Согласно теории скольжения нитей, мышечное сокращение происходит благодаря 
скользящему движению актиновых и миозиновых филаментов друг относительно друга. 
Механизм скольжения нитей включает несколько последовательных событий.
- Головки миозина присоединяются к центрам связывания актинового филамента (рис.  А).
- Взаимодействие миозина с актином приводит к конформационным перестройкам молекулы 
миозина. Головки приобретают АТФазную активность и поворачиваются на 120◦. За счет 
поворота головок нити актина и миозина передвигаются на «один шаг» друг относительно 
друга приблизительно на 10 нм (рис. Б).
- Рассоединение актина и миозина и восстановление конформации головки происходит в 
результате присоединения к головке миозина молекулы АТФ и ее гидролиза в присутствии 
Са2+ (рис.  В).

Цикл «связывание – изменение 
конформации – рассоединение – 
восстановление конформации» 
происходит много раз, в результате 
чего актиновые и миозиновые 
филаменты смещаются друг 
относительно друга, Z-диски 
саркомеров сближаются и 
миофибрилла укорачивается



Молекулярный механизм мышечного сокращения. 
Модель скользящих нитей.



Основные положения модели скользящих нитей

1) Длина нитей актина и миозина в ходе сокращения не меняется.
2) Изменение длины саркомера при сокращении – результат относительного 
продольного смещения нитей актина и миозина.
3) Поперечные мостики, отходящие от миозина, могут присоединяются к 
комплементарным центрам актина. Мостики прикрепляются к актину не 
одновременно.
4) Замкнувшиеся мостики подвергаются структурному переходу, при 
котором они развивают усилие, после чего происходит их размыкание.
5) Сокращение и расслабление мышцы состоит в нарастании и 
последующем уменьшении числа мостиков, совершающих цикл замыкание-
размыкание.
6) Каждый цикл связан с гидролизом одной молекулы АТФ.
7) Акты замыкания-размыкания мостиков происходит не зависимо друг от 
друга.



Структурные элементы сократительного аппарата 
мышечных волокон 
(длина около 5 см)

Структурный 
элемент

Количество Длина Диаметр

Миофибрилла 1500 в мышечном 
волокне

~ 5 см 1000 нм

Саркомер 20000 в одной 
миофибрилле

2,5 мкм в 
покое

-

Толстая нить 500 в одном 
саркомере

1,6 мкм 16 нм

Молекула  
миозина         

100 в одной толстой 
нити

0,15 мкм 2 нм

Тонкая нить 500 в одном 
саркомере

1 мкм 6 – 7 нм

   Молекула G-
актина

360 в одной  тонкой 
нити

- 5,6 нм



Схема структурного взаимоотношения миофибриллы и 
саркоплазматического ретикулума мышечного волокна 

(Кальциевый насос)

М и МТ – плазматическая мембрана и 
мембрана         Т-системы;

СР – элемент саркоплазматического 
ретикулума, состоящий из продольной 
трубочки и концевых цистерн.

Сплошные стрелки – выход ионов Са2+ при 
активации волокна.

Штриховые стрелки – аккумуляция ионов 
Са2+ при расслаблении волокна.

Молекулярный механизм сокращения мышечного волокна состоит в том, что 
возникающий в области концевой пластинки потенциал действия распространяется по 
системе поперечных трубочек вглубь волокна, вызывает деполяризацию мембраны 
цистерн саркоплазматического ретикулума и освобождение из них Са2+. Свободные 
ионы Са2+ в межфибрилярном пространстве запускают процесс сокращения.



Схема временной последовательности развития потенциала 
действия, освобождения ионов Са2+ и развития изометрического 

сокращения мышцы

ПД





«Электромеханическое сопряжение» – это совокупность процессов, 
обуславливающих распространение потенциала действия вглубь 

мышечного волокна, выход ионов кальция из саркоплазматического 
ретикулума, взаимодействие сократительных белков и укорочение 

мышечного волокна.











































Математическая модель Дещеревского  основана на модели «скользящих нитей» Хаксли

В кинетической теории В. И. Дещеревского рассмотрена 
модель работы мостика с трехстадийным кинетическим 
циклом, включающим одно замкнутое состояние   мостика и 
два разомкнутых — тянущее n при x > 0 и тормозящее m при x 
< 0

Кроме того, рассматривая предельный случай, 
константы скоростей обратных переходов в цикле 
мостика можно не учитывать, так как они 
пренебрежимо малы. Постулируется, что и развиваемая 
сила и константы скоростей переходов между стадиями 
цикла  не зависят от координаты мостика. В 
соответствии с циклом модели для числа тянущих (n) и 
тормозящих (m) мостиков Дещеревский записал 
систему обыкновенных дифференциальных уравнений:

где α   — полное число доступных для замыкания мостиков при длине 0,5 саркомера,  δ— 
скорость скольжения нитей,  β — длина зоны, в которой мостик развивает тянущую силу,  k1— 
среднее значение константы скорости замыкания свободных мостиков,  k2 — константа 
скорости распада тормозящих мостиков.

Важными характеристиками мышцы являются сила и скорость сокращения. Уравнения, 
выражающие эти характеристики, были эмпирически получены А.Хиллом и впоследствии 
подтверждены кинетической теорией мышечного сокращения (модель Дещеревского).



Выведено английским физиологом А. В. Хиллом в 1938, выражает изменение скорости 
сокращения мышцы в зависимости от её нагрузки. 

(P + a)(v + b) = b (P0 + а)= a(vmax+b),  
где v — скорость сокращения мышцы при нагрузке P, P0 — максимальное значение 

изометрической силы при электрическом (тетаническом) раздражении всей мышцы, vmax - 
максимальная скорость укорочения мышцы; константы а и b — эмпирические величины. 
Константа а имеет размерность силы и равна около 4·105 дин/см2 поперечного сечения мышц 
различных видов, а константа b имеет размерность скорости (выражается в см/сек или l0/cek, где 
l0 — начальная длина мышцы) и для разных мышц различна.

  В более общем виде эту закономерность выразили в 1953 английские учёные Б. С. Эббот и Д. 
Р. Уилки. Если сокращающаяся мышца имеет длину l в момент времени t, то скорость её 
укорочения — dl/dt определяется по формуле:

 —dl/dt = (F1 — F) b/(F + а), 
где F — сила, которую преодолевает мышца, F1 — максимальная сила мышц при той длине, 

при которой измеряется скорость её укорочения, а и b — константы. Эта формула 
модифицирована Уилки в 1956, что позволило рассматривать скорость сокращения мышцы 
(—dx/dt) при любой заданной нагрузке во время электрического сокращения всей мышцы:  

 где Fm — напряжение мышцы, пропорциональное электрическому (тетаническому) 
раздражению, f1(Fm) — характеристика зависимости напряжения от нагрузки для упругого 
элемента, соединённого последовательно, F0 — изометрическое (тетаническое) напряжение.

  Скорость сокращения уменьшается при понижении температуры; температурный 
коэффициент Q10 равен около 2,5. Даже при отсутствии силы, противодействующей сокращению, 
мышца укорачивается с ограниченной скоростью: если F = 0, то — (dl/dt) = F1b/a.

Уравнение мышечного сокращения Хилла



Микротрубочки создают направление 
упорядоченного перемещения веществ в клетке. 
Встречаются в свободном состоянии в 
цитоплазме клеток или как структурные 
элементы жгутиков, ресничек, митотического 
веретена, центриолей. Микротрубочки 
разрушаются под воздействием колхицина.

плазмалемма

ЭПС

микротрубочкамитохондрия

Микро-
филаменты

Цитоскелет представлен 
микротрубочками, 
микрофиламентами и 
микрофибриллами 
(промежуточными 
филаментами).

Немышечная подвижность



Характеристика микротрубочки микрофибриллы микрофиламенты

Диаметр (нм) 20 – 25 8 – 10 4 – 6

Химический 
состав

тубулин кератин,
десмин,
виментин и др.

актин, реже 
немышечный миозин

Белковая природа глобулярный белок фибриллярные
белки

глобулярный белок 
(актин)

Физико-
химические 
свойства

лабильные белки стабильные белки лабильный белок (актин)

Функции
1) опорно-каркасная;
2) формообразующая;
3) создают направление 
упорядоченного 
перемещения веществ в 
клетке

опорно-каркасная
(укрепляют 
клетку, придают 
ей жесткость и 
упругость)

двигательная – 
сокращаясь, 
обеспечивают 
перемещение веществ в 
клетке



Эксперименты показали, что  движение 
ресничек и жгутиков является результатом 
химически обусловленного "хождения" 
ответвлений динеина с одной микротрубочки А 
на соседнее подволокно B соседней 
микротрубочки,. Микротрубочки типа А и В в 
парах могут скользить друг по другу при 
конформационных переходах в динеинах, 
играющих роль внутренних и наружных 
«ручек», но радиальные спицы, связанные с 
внутренней капсулой, препятствуют свободному 
вращению и вызывают закручивание 
периферических трубочек относительно 
центральной пары. Тесный контакт этой 
составной конструкции с митохондриальной 
хондриосомой обеспечивает систему АТФ – 
субстратом АТФ-азно активных молекул 
динеина

Молекулярные моторы — общее название группы белков, способных двигаться по 
биополимерам, используя энергию распада АТФ или ГТФ. К ним относятся кинезины и динеины 
микротрубочек, миозины актиновых филаментов, а также белки, перемещающиеся вдоль нитей 
нуклеиновых кислот, например, полимеразы и белки, участвующие в репарации.



Белки-моторы, ассоциированные с 
микротрубочками, участвуют в формировании 
митотического веретена и осуществляют 
направленный транспорт вдоль микротрубочек 
интерфазной сети. Транспорт в направлении к 
аппарату Гольджи осуществляет моторный белок 
динеин, доставку созревших в аппарате Гольджи 
белков по отходящим от центросомы 
микротрубочкам все части клетки осуществляет 
моторный белок кинезин

Быстрый   аксонный   транспорт   управляется 
динеином и кинезином. В   аксоне   
микротрубочки    стационарны и обладают 
полярностью: положительный конец направлен 
к аксонной терминали, а отрицательный — к 
телу клетки. Кинезин и цитоплазматическии 
динеин вместе с дополнительными факторами 
прикрепляют органеллы и двигают их по 
направлению к аксонной терминали и телу 
клетки соответственно



Схема перемещения молекулы кинезина 
вдоль микротрубочки, состоящей из 
мономеров тубулина 
Буквами Т и D обозначены головки 
кинезина, с которыми связаны 
соответственно АТР или ADP. 
В исходном положении (состояние 1) 
головка кинезина, не связанная с 
микротрубочкой, содержит молекулу 
ADP. Другая головка, которая в это 
время контактирует с микротрубочкой, 
свободна от нуклеотидов. После 
связывания АТР второй головкой 
изменяется конформация молекулы 
кинезина, в результате чего первая 
головка, содержащая ADP, смещается 
вправо (переход 1--->2). После 
отсоединения ADP свободная головка 
связывается с микротрубочкой 
(переход 2--->3). Затем происходят 
гидролиз АТР и отсоединение фосфата 
(Рi), в результате чего головка, с 
которой связана молекула ADP, отходит 
от микротрубочки (переход 3--->4)

Каждая из двух головок кинезина обладает 
АТФазной активностью. Связывание и гидролиз 
молекулы АТФ в активном центре кинезина, а 
также последующие события, вызванные 
отсоединением AДФ и Фн от активного центра, 
сопровождаются изменением положений головок 
относительно тубулиновых мономеров, в 
результате чего кинезин перемещается вдоль 
микротрубочки. Работа головок кинезина хорошо 
скоординирована: связывание и гидролиз 
молекулы АТФ одной головкой димерного 
комплекса способствует освобождению молекулы 
AДФ из активного центра другой головки



Бактериальный жгутик - это сложный наномеханизм, в 
чьем создании принимают участие около 240 
различных белков. Он состоит из более 50 разных 
молекулярных частей, каждый из которых выполняет 
определённую функцию, такую как ротация двигателя, 
изоляция, приводной вал, очерёдность переключения 
регулятора, универсальная связка, спиралевидный 
пропеллер и т.д. Диаметр двигателя составляете всего 
30-40 нм (1 нм = одна миллиардная метра), при этом 
его эффективность преобразования энергии превышает 
95%.  Важными узлами электромотора являются два 
диска (называемые М- и S- дисками), центры которых 
соединены с вращающимся стержнем, выступающим 
наружу. На краю диска М находятся многочисленные 
копии белка, названного Мot B. Несколько копий белка 
Мot А, который входит в состав статора, встроены в 
мембрану и примыкают к краям дисков М и S. 
Вращающий момент возникает за счет взаимодействия 
субъединиц Мot B с белковыми субъединицами Мot А, 
расположенными на статоре электромотора. В состав 
субъединицы Мot А входят два протонных канала. В 
результате прохода протонов через белки Мot А и Мot 
В происходит вращение ротора. За одну секунду 
бактерия может перемещаться на расстояние, которое в 
10 раз превышает ее собственную длину.

Бактериальный жгутик 






