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Предложена полуфеноменологическая модель функционирования двух молекулярных мо-
торов — кинезина и миозина V, играющих важнейшую роль во внутриклеточном транспорте.
Исследована временная динамика изменения характерных геометрических параметров и упру-
гих напряжений, возникающих при движении моторов. Определены скорости передвижения
кинезина и миозина V и их зависимость от концентрации АТФ в среде.
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Abstract. — We present a semiphenomenological model of the two molecular motors: kinesin and myosin V,
which play a great role in intracellular transport. The temporal dynamics of changes in the characteristic
geometric parameters and the elastic stresses generated during the movement of motors is studied. The rates
of movement of kinesin and myosin V, and their dependence on the concentration of ATP are discussed.
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Введение

Все клетки для продвижения и позиционирования своих органелл используют молекуляр-
ные моторы (ММ). Три класса ММ — кинезины, миозины и динеины — в процессе эволюции
приспособились к транспортировке грузов внутри клеток [Vale, 2003; Hirokawa, Takemura, 2005].

Моторный белок миозин отличается большим разнообразием [Coluccio, 2008]. Известно
по крайней мере 35 классов [Odronitz, Kollmar, 2007; Cope et al., 1996; Foth et al., 2006] су-
персемейства миозинов, выполняющих множество функций в клетке. Они передвигаются по
актиновым филаментам (АФ) и участвуют в цитокинезе, агрегации клеток, эндокинезе, экзо-
кинезе, движении мРНК, пигментных гранул, а также клеточной подвижности. Такое разнооб-
разие выполняемых функций приводит к тому, что различные миозины имеют разные кинети-
ческие свойства и структурные особенности. Например, некоторые миозины адаптированы для
транспортировки грузов, в то время как другие играют роль датчиков давления. Все миози-
ны содержат одну или две тяжелых полипептидных цепи и несколько легких цепей. N-конец
каждой тяжелой цепи образует глобулярную головку, которая способна связываться с актином
и гидролизовать АТФ [Margossian, Lowey, 1973a; Margossian, Lowey, 1973b]. Миозины V (MV)
участвуют в транспорте органелл и динамическом связывании органелл в некоторых клеточных
системах. Эти миозины найдены почти во всех геномах эукариот, секвенированных на сегодняш-
ний день [Odronitz, Kollmar, 2007]. У человека есть 38 генов миозина, из которых три относятся
к миозину V (Va, Vb и Vc), тогда как дрожжи Saccharomyces cerevisiae имеют только пять генов
миозина, два из которых кодируют миозины V класса (MYO2 и MYO4) [Berg et al., 2001]. Среди
грузов, перемещаемых миозинами пятого класса, присутствуют секреторные везикулы, вакуоли,
пероксисомы, мРНК, меланосомы, рециркулирующие эндосомы и др. [Hammer, Sellers, 2011].

Кинезин (КН) работает как переносчик различных органелл и супермолекулярных ча-
стиц [Vale et al., 1985; Rice et al., 1999; Rosenbaum, Witman, 2002; Vale, 2003]. Основываясь на
наблюдениях, сделанных с использованием электронной микроскопии, кинезины пяти классов
были впервые обнаружены в мозге мышей [Hirokawa, 1982; Aizawa et al., 1992]. Суперсемейство
кинезинов включает 15 классов. Сейчас известно по крайней мере 45 генов кинезина у млеко-
питающих (хотя в действительности их может быть вдвое больше [Miki et al., 2001]). Двигаясь
вдоль тубулиновых микротрубочек (МТ), молекула кинезина может тянуть за собой сравнитель-
но крупные субклеточные частицы. Кинезины участвуют в нейронном транспорте, перенося ве-
зикулы с синаптическими прекурсорами, митохондриальные белки, лизосомы, тубулин, а также
эндосомы и комплексы Гольджи [Hirokawa et al., 2009].

По структурным и биохимическим свойствам кинезин напоминает миозин [Jon Kull et al.,
1996]. Молекула кинезина представляет собой димер, образованный двумя одинаковыми поли-
пептидными цепями. Подобно молекуле миозина с одной стороны каждой полипептидной цепи
кинезина формируется глобулярная головка, соединенная со сравнительно длинным хвостом.
Хвосты двух мономерных цепей сплетены вместе, а наклоненные в разные стороны головки
образуют своеобразную рогатину, которая непосредственно взаимодействует с глобулярными
мономерами микротрубочки, вдоль которой перемещается кинезин [Тихонов, 1999].

В то время как большинство in vitro экспериментов проводится с отдельными молекуляр-
ными моторами, в клетке несколько ММ могут кооперироваться для переноса груза (причем ММ
могут принадлежать даже к разным классам) [Gross et al., 2007; Hancock, 2008].

Кластерный подход к моделированию молекулярных машин сочетает в себе простоту (бе-
лок представляется как совокупность крупных элементов — субглобул, взаимодействующих меж-
ду собой) и ясный физический смысл электромеханических процессов, отвечающих за функцио-
нальную динамику белка. По сравнению с широко применяющимся методами молекулярной ди-
намики или QM/MM в таком подходе налицо колоссальный выигрыш во времени счета. Оборот-
ной стороной служит оставление за скобками процессов, протекающих в активном центре (АЦ)
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фермента, взаимодействия с водным окружением, что, конечно, ограничивает предсказания та-
кой полуфеноменологической модели только качественным уровнем. Истоки кластерных моде-
лей восходят к концепции «белок-машина» (см., например, [Чернавский и др., 1967; Чернавский,
Чернавская, 1999]). В ее основе лежит предположение о том, что каждый цикл в работе фермен-
тов связан с внутренними движениями отдельных молекулярных групп, которые не только вызы-
вают изменения конфигурации электрических полей в карманах активных центров, но и запасают
упругую энергию в субглобулах, образующих ферменты. Кластерные модели некоторых моле-
кулярных моторов, в частности F0F1АТФаз, представлены в [Pogrebnaya et al., 2005; Kargovsky
et al., 2009; Романовский, Тихонов, 2010; Romanovsky et al., 2013; Романовский, Трифоненков,
2014; Kargovsky et al., 2014].

В данной работе предложены кластерные математические модели кинезина и миозина V,
работающих при наличии случайных воздействий. Именно при построении математических
моделей вырисовываются общие принципы, лежащие в основе их деятельности.

Кластерная модель
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Рис. 1. Механохимический цикл кинезина (адаптировано с [Schnitzer et al., 2000]). Обозначения
внутри АЦ: T — АТФ, D — АДФ, Р — фосфат

Молекула кинезина представляет собой димер. Каждый мономер состоит из глобулы (ГК)
размером 7.5×4.5×4.5 нм и соединенной с ней длинной хвостовой части. Хвосты двух мономер-
ных цепей переплетены между собой и образуют «стебель», к которому может прикрепляться
груз. ГК взаимодействуют с тубулиновой микротрубочкой, вдоль которой движется кинезин. За
один шаг кинезин смещается на расстояние около 8 нм, что в точности соответствует размеру
двух глобул тубулина, из которых построены МТ. За одну секунду кинезин совершает порядка
100 шагов (800 нм) до полного отрыва от MT. Заметим, что на МТ имеется 11 независимых
путей, по которым могут параллельно передвигаться молекулы кинезина с грузом, преодолевая
сопротивление среды. В активном центре ГК происходит гидролиз АТФ; жесткое связывание ГК
с МТ происходит, когда АЦ ГК пуст. На рисунке 1 представлен механохимический цикл рабо-
ты кинезина. Пусть изначально АЦ передней ГК пуст и она жестко связана с МТ, а задняя ГК
свободна (слабо связана) и имеет АДФ в своем АЦ. При связывании молекулы АТФ в активном
центре передней ГК кинезин переходит в композитное состояние, в котором он подвержен быст-
рым конформационным флуктуациям порядка 4 нм вдоль МТ. Конформационные флуктуации
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слабо связанной задней ГК приводят к закреплению ее в следующем центре связывания с MT,
вызвая дальнейшее продвижение на 4 нм и выход АДФ из АЦ. Теперь обе ГК теперь сильно свя-
заны с МТ. При последующем гидролизе АТФ и выходе фосфата из АЦ теперь уже задней ГК
создаются условия для отрыва глобулы от МТ. В итоге кинезин перемещается на 8 нм вдоль МТ
и возвращается в исходное состояние. ГК меняются ролями, и цикл повторяется [Schnitzer et al.,
2000]. Диссоциация задней ГК от МТ менее вероятна до входа АТФ в АЦ передней ГК, нежели
после связывания АТФ.

+АТФ

АТФ

cиловое воздействие

β

Груз

микротрубочка

ось МТ

(а)

карман
АЦ
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часть

(б)

β

АТФ

силовое
воздействие

ось МТ

Рис. 2. (а) Механистическая схема работы кинезина; (б) молекулярная структура ГК (адаптировано
с [Sindelar, Downing, 2010])

На рисунке 2 приведена схема событий в ГК при ее взаимодействии с МТ и молекула-
ми АТФ и АДФ, приводящих к возникновению силового момента, продвигающего «стебель»
с грузом. На нем представлен поперечный разрез МТ и строение ГК. «Качели» передают усилие
на рычаг, который продвигает груз, закрепленный на «стебле», вдоль МТ. Знак ⊗ показывает
направление продвижения вперед вдоль МТ. Угол β характеризует раскрытие АЦ и изменяется
от π/6 до 0 при сорбции АТФ в кармане АЦ.

Будем считать, что с момента открытия угла β2 и выхода ГК-2 из потенциальной ямы
в течение дальнейшего проворота «стебля» с грузом вплоть до прикрепления ГК-2 к МТ дей-
ствующий момент при закрытии β1 не изменяется, но коэффициенты трения (сопротивления)
разные. Известно, что только половину энергии АТФ кинезин тратит на продвижение груза.
Остальная энергия тратится на отрыв задней ГК от МТ, перетаскивание ГК вперед и так далее.

Мы строим систему динамических уравнений для взаимодействия двух ГК по аналогии
с системой, описывающей вращение ротора в молекулярном моторе F1ATФазы [Kargovsky et al.,
2009]. Моменты в ГК и их упругие деформации создаются по очереди при сорбции в их АЦ
молекул АТФ. Силовая связь между ГК создается через соединяющие их хвостовые части,
и при этом возникает (через стебель) момент, продвигающий груз вдоль МТ. Система уравнений,
описывающая шаг кинезина (угол β1 закрывается, угол β2 открывается), выглядит следующим
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образом:
ζβ̇1 = M(β1) − τ1 + εβ̇2,

μτ̇1 = kβ1 − τ1;
ζβ̇2 = M(β2) − τ2 − εβ̇1,

μτ̇2 = kβ2 − τ2.
(1)

Здесь βi(t) — углы, описывающие закрытие карманов АЦ ГК при сорбции в них молекул АТФ;
τi(t) — упругие напряжения, возникающие при деформации ГК. τi(t) запаздывают относительно
упругих сил kβi(t) из-за процессов гидролиза АТФ в АЦ. M(βi) — моменты сил, создающиеся
в деформирующихся карманах АЦ при сорбции в них АТФ. Значение ζ определяется стоксовым
сопротивлением при перемещении груза, величина μ — временем гидролиза АТФ, k — упруго-
стью ГК. Момент, определяемый силами сорбции молекул АТФ или продуктами гидролиза АДФ
и неорганического фосфата Рi в АЦ ГК, задается формулой

M(β) = M0

([
12
π
β − 1

]
− 1

n

[
12
π
β − 1

]n)
, n = 3, 5, 7, . . . , (2)

причем форма M(β) приближается к N-образной при больших n. Приведем характерные значения
используемых величин: M0 = 80 пНнм, k = 50 пНнм, μ = 5мс, ζ оценивается как [Романовский
и др., 2013]

ζ = 3ηrL2, (3)

где η — вязкость протоплазмы (в 12–20 раз больше вязкости воды, то есть 1.1–1.8 10−2 Па с при
25 ◦C), r — характерный радиус переносимого груза (0.1 мкм), L = 8 нм. Введем следующие
обозначения:

β̃i =

[
12
π
βi − 1

]
, M̃(β̃) =

M(β)
M0
, t̃ =

t
μ
, ζ̃ =

ζ

μM0
, τ̃i =

τi
M0
, k̃ =

k
M0
, ε̃ =

ε

μM0
. (4)

В безразмерных переменных (4) система уравнений (1) принимает вид

ζ̃ ˙̃β1 = M̃(β̃1) − τ̃1 + ε̃ ˙̃β2,
˙̃τ1 = k̃β̃1 − τ̃1;

ζ̃ ˙̃β2 = M̃(β̃2) − τ̃2 − ε̃ ˙̃β1,
˙̃τ2 = k̃β̃2 − τ̃2.

(5)

Миозин V

Доменная структура миозина V представлена на рисунке 3а. В головке (моторный до-
мен) MV расположены центры связывания нуклеотидов и актина. Шея состоит из α-спирального
сегмента тяжелой цепи, включающей шесть тандемных IQ-мотивов, каждый из которых связы-
вает молекулу кальмодулина. Хвостовой домен состоит из суперспирального образования и двух
глобул (ХГ), к которым прикрепляется груз.

На рисунке 3б представлена механохимическая схема шагания МV. Пусть изначально MV
находится в состоянии, когда АДФ связаны в АЦ обеих ГК (шаг 1) [Sakamoto et al., 2008]
и обе ГК жестко связаны с АФ. В шейном домене создается механическая деформация [Veigel
et al., 2005; Rosenfeld, Sweeney, 2004; Purcell et al., 2005; Forgacs et al., 2008; Sakamoto et al.,
2008], приводящая к выходу АДФ из АЦ задней ГК (шаг 2). Эта головка впоследствии связы-
вает АТФ и быстро отделяется от актина (шаг 3). Происходит гидролиз АТФ, и присоединенная
к актину ГК проворачивает головку с продуктами гидролиза вперед, чтобы найти новый центр
связывания с актином в результате диффузионного поиска [Veigel et al., 2001] (шаг 4). После свя-
зывания с актином (шаг 5) передняя ГК быстро высвобождает неорганический фосфат, обе ГК
оказываются жестко связаны с актином [de la Cruz et al., 1999], и миозин, переместившись на 36
нм, возвращается в первоначальное состояние.

В качестве основных динамических переменных будем использовать углы θ1 и θ2 (см.
рис. 3б). При этом в первом приближении считаем, что θ1 меняется в пределах от 3π/4 до π/4.
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Рис. 3. (a) Доменная структура миозина V; (б) механохимический цикл миозина V (адаптировано
с [Hammer, Sellers, 2011])

Важно отметить, что шарнир O на рисунке 3 и груз движутся не в плоскостях рисунков, а по вее-
рообразным поверхностям. Соответствующее движение совершает и оторвавшаяся от АФ задняя
головка. При этом переход МV из состояния 1 в состояние 4 происходит с преодолением момен-
та сил стоксова сопротивления грузу, который по размерам превосходит ГК на порядок. Таким
образом, основное время шага при изменении θ1 от 3π/4 до π/4 определяется стоксовым сопро-
тивлением, тогда как поиск нового контакта с АФ задней свободной ГК происходит в результате
быстрой диффузии (за сотни пс).

При продвижении груза используется не только усилие рычага (шея), но и момент упру-
гих сил, порождаемый его деформацией [Craig, Linke, 2009]. При сорбции АТФ в АЦ его карман
закрывается, что вызывает открытие центра связывания головки с АФ («пасть» в терминоло-
гии [Кубасова, Цатурян, 2011]) и диссоциация ГК от АФ. Для того чтобы «пасть» снова закры-
лась с поворотом рычага в исходное положение, в АЦ должен произойти гидролиз АТФ и выход
продуктов реакции из АЦ, а для этого требуется промежуток времени, который существенно
больше, чем время протаскивания груза, определяемое и действующим моментом, и стоксо-
вым сопротивлением движению груза. После чего в случае нового контакта головки с АФ цикл
повторяется.

Мы считаем, что сила на протяжении шага действует неравномерно. Энергия, высво-
бождающаяся при гидролизе АТФ: WATP = 30.5 кДж/моль (см., например, [Романовский, Ти-
хонов, 2010]). То есть, WATP примерно на 20% больше затрат на продвижение груза. Отме-
тим также, что в отличие от кинезина моменты стоксовых сил при запасании упругой энергии
и при движении груза значительно отличаются, что мы учитываем в разных коэффициентах
сопротивления ζi.

Вводя безразмерное время и другие безразмерные величины подобно тому, как это сделано
в случае кинезина (см. (4)), а также положив θ̃i = 2 − 4

πθi, получаем соответствующую систему
уравнений в безразмерных переменных для одного шага МV:

ζ̃1
˙̃θ1 = M̃(θ̃1) − τ̃1 − ε̃1 ˙̃θ2,

˙̃τ1 = k̃θ̃1 − τ̃1;
ζ̃2

˙̃θ2 = M̃(θ̃2) − τ̃2 + ε̃2 ˙̃θ1,
˙̃τ2 = k̃θ̃2 − τ̃2.

(6)

КОМПЬЮТЕРНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ И МОДЕЛИРОВАНИЕ



Кластерные модели молекулярных моторов:кинезин и миозин V 753

Соответственно, во время шага θ1 уменьшается от 3π/4 до π/4, а θ2 изменяется от π/4 до
3π/4. Затем θ1 и θ2 меняются местами. Момент M̃(θ̃) задается так же, как и в случае кинезина.
Характерные значения параметров модели для миозина V: M0 = 40–80 пНнм, k = 30 пНнм,
μ = 50мс, ζ1 = 3 10−2 пНнм c, ζ2 = 3 10−3 пНнм c.

Результаты и обсуждение

Кинезин

На рисунках 4, 5 представлены фазовые плоскости (β̃, τ̃) и зависимости β̃i(t), τ̃i(t) для
кинезина при одиночном шаге. При моделировании использованы следующие параметры: n =
11, k̃ = 0.7, ζ̃ = 5 10−2, ε̃ = 1.5 10−2.

Рис. 4. Фазовые плоскости (β̃, τ̃) для передней (слева) и задней (справа) ГК при одиночном шаге

Рис. 5. Зависимости углов β̃i(t) (сплошные линии) и напряжений τ̃i(t) (прерывистые линии) от времени,
соответствующие одному шагу кинезина, показанному на рис. 4

Для закрытия угла β̃1 необходимо, чтобы в АЦ сорбировалась молекула АТФ. Тогда воз-
никают начальные условия в точке В и фазовая траектория идет от В до С. При открытии
угла β̃2 нужно преодолеть порог (от С до D), чему может способствовать момент, передаваемый
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от передней ГК. Скачок в траектории β̃2 как раз и соответствует переходу С→D, связанному
с отделением ГК-2 от МТ.

Переход из точки А в точку В на фазовой плоскости ГК-1 (см. рис. 4) соответствует при-
ходу АТФ в ее АЦ. Этот переход связан с некоторой задержкой, которая определяется концен-
трацией АТФ в среде (при максимальных концентрациях задержки практически не происходит).
В случае избытка АТФ в среде задержки, связанные с ожиданием прихода АТФ в АЦ, становятся
практически незаметными и движение кинезина по МТ при этом носит периодический характер
(см. рис. 6, 7).

Рис. 6. Фазовые плоскости (β̃, τ̃) ГК-1 и ГК-2 в случае избытка АТФ в среде. Стрелками указано
направление движения соответствующих фазовых точек вдоль траекторий

Рис. 7. Зависимости углов β̃i(t) (сплошные линии) и напряжений τ̃i(t) (прерывистые линии),
соответствующие движению кинезина в случае избытка АТФ в среде

Естественно, углы β̃1 и β̃2, а также соответствующие напряжения изменяются
в противофазе.

Подчеркнем еще раз, что переход A→ B (см. фазовую плоскость слева на рис. 4) осуществ-
ляется лишь при сорбции АТФ в АЦ. Вероятность этого перехода зависит от концентрации АТФ
в среде. Оценим среднее время ожидания прихода молекулы АТФ при низких концентрациях по
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Рис. 8. Зависимость пути, пройденного кинезином, от времени при разных концентрациях АТФ; (врезка)
распределение длительности циклов работы кинезина

следующей формуле:

tATP =
π

24
1

DSC4/3
, (7)

где D — коэффициент диффузии АТФ в среде, S — эффективная площадь входного «от-
верстия» кармана АЦ, C — концентрация АТФ. Пусть времена ожидания АТФ подчиняются

распределению Рэлея с параметром σ =
√

2
π tATP и D = 1.5 10−10 м2/с, S = 2 10−19 м2.

На рисунке 8 представлены смещения кинезина при перемещении вдоль МТ (пройденный
путь вычислялся как сумма шагов по 8 нм) и нормированные распределения длительности цик-
лов работы КН, полученные при разных значениях концентрации АТФ в среде (0.1 и 0.01 мМ).
При моделировании использованы следующие параметры: n = 11, k̃ = 0.7, ζ̃ = 2 10−3, ε̃ = 7 10−4.

Зависимость скорости движения КН от концентрации АТФ приведена на рисунке 9 для
грузов радиусом 0.1 и 0.5 мкм.

Рис. 9. Зависимость скорости движения кинезина по МТ от концентрации АТФ в среде: r = 0.1 мкм
(сплошная линия), r = 0.5 мкм (прерывистая линия)

В работе [Visscher et al., 1999] экспериментально исследовалась зависимость скорости дви-
жения кинезина по микротрубочке с нагрузкой в виде бусинки из диоксида кремния (диаметр
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0.5 мкм) от концентрации молекул АТФ. Движение бусинки контролировалось с помощью опти-
ческого пинцета c изменяемой силой [Svoboda, Block, 1994]. Полученный нами результат каче-
ственно соответствует экспериментальным данным, а именно, с увеличением концентрации АТФ
скорость движения кинезина возрастает с тенденцией к насыщению. Однако наши расчеты отно-
сятся к «реальному» случаю движения кинезина с грузом in vivo с переменной силой сопротив-
ления, тогда как эксперимент в [Visscher et al., 1999] проводился in vitro при наличии постоянной
силы, создаваемой лазерными пинцетами.

Миозин V

Рис. 10. Фазовые плоскости (θ̃, τ̃) ГК-1 (слева) и ГК-2 миозина V (справа)

Сначала, как и в случае кинезина, приведем фазовые плоскости модели и развертки ре-
шений для взаимодействующих моторных доменов (или головок) MV (рис. 10). При медленных
движениях траектория изображающей точки на фазовых плоскостях в силу релаксационности
системы практически совпадает с ветвями главных изоклин. Для МV использованы следующие
параметры: n = 11, k̃ = 0.6, ζ̃1 = 1.5 10−2, ζ̃2 = 1.5 10−3, ε̃1 = 5 10−3, ε̃2 = 5 10−4.

Рис. 11. Зависимости кинематических углов θ̃i(t) (сплошные линии) и напряжений τ̃i(t) (прерывистые
линии) от времени, соответствующие одному шагу миозина V, показанному на рис. 10
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Переход фазовой изображающей точки через барьер (от А до В) возможен, только если
в открытый АЦ задней ГК пришла АТФ, карман АЦ закрывается, «пасть» открывается, энергия
запасается при изменении θ2 от π/4 до 3π/4. Стоксова работа при этом очень мала.

Запасенная «упругая» энергия освобождается при осуществлении шага (переход от точ-
ки С до D) и идет на работу по переносу груза и на выход задней ГК МV из потенциальной ямы
на АФ.

На рис. 12 представлены смещения миозина V при перемещении вдоль АФ (пройденный
путь вычислялся как сумма шагов по 36 нм) и нормированные распределения длительности цик-
лов работы MV, полученные при разных значениях концентрации АТФ в среде (0.1 и 0.01 мМ).
Задержка посадки АТФ в АЦ головки MV моделировалась так же, как в случае кинезина (7).

Рис. 12. Зависимость пути, пройденного миозином V, от времени при разных концентрациях АТФ; (врезка)
распределение длительности циклов работы MV

На рисунке 13 представлено сравнение зависимостей скорости движения рассматриваемых
ММ от концентрации АТФ для грузов радиусом 0.1 мкм. Видно, что скорость движения миозина
больше при малых концентрациях АТФ, однако в режиме насыщения кинезин движется быстрее.

Рис. 13. Зависимости скорости движения миозина V по АФ (сплошная линия) и кинезина по МТ
(прерывистая линия) от концентрации АТФ в среде
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Основное отличие моделей кинезина и миозина V состоит в следующем. Сорбция АТФ
в АЦ КН приводит к генерации момента, продвигающего груз против сил Стокса. Сорбция АТФ
в АЦ МV приводит к запасанию упругой энергии. При этом внутренние потери на стоксово
сопротивление малы. Шаг же MV и перенос груза осуществляет при расходовании запасенной
энергии упругой деформации. Еще одно отличие состоит в том, что кинезин шагает преиму-
щественно по выделенным путям на МТ (их 11), тогда как миозин V передвигается по АФ не
обязательно по прямой, «след» MV на АФ может образовывать винтовую линию [Cappello et al.,
2007].

Многие авторы подчеркивают, что диффузионный поиск нового центра связывания с акти-
ном длится хотя и не долго, но может привести к ассоциации с АЦ АФ вовсе не в той плоскости,
в которой движется груз [Watanabe et al., 2010; Hinczewski et al., 2013].

Заключение

В работе предложены механические кластерные модели двух «шагающих» молекулярных
моторов — кинезина и миозина V, играющих важнейшую роль во внутриклеточном транспор-
те. Силовые параметры моделей оценивались на основе экспериментальных данных, доступ-
ных для данных белков. Определены скорости передвижения КН и МV и их зависимость от
концентрации АТФ.

В заключение подчеркнем еще раз, какие трудности мешают усовершенствованию матема-
тических моделей ММ. Это прежде всего уточнение параметров μ и k. Для их определения необ-
ходимо применение методов молекулярной динамики (МД). В развитии усилий в кармане АЦ
при сорбции в нем молекулы АТФ, определенную роль может играть образование многочис-
ленных водородных связей, связывающих АТФ и продукты ее гидролиза с карманом АЦ. Ме-
тоды МД могут применяться с использованием данных не только биохимической кинетики, но
и рентгеноструктурного анализа [Hwang et al., 2008].

Авторы выражают глубокую признательность Ю. М. Романовскому за неподдельный
интерес к теме исследования и плодотворные дискуссии.
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