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ণپاسࢂචاری...
است... وجود آخر و او̰ل که را خدایی سپاس

بی ریای مصداق زندگیم فضای در حضورشان که مادرم و پدر ͬ ام، زندگ همراهان مهربان ترین از آغاز در

وجودشان، امیدبخش گرمای و سرشار عاطفه پاس به مهربانم خواهران از و است بوده سخاوت

سپاسͽزارم. بی نهایت

و تشͺر صمیمانه محمدی نژاد، سارا دکتر بزرگوارم، استاد بی دریغ زحمات از ͬ دانم م خود وظیفه  سپس

همچنین واداشتند. تعمق و درک اندیشه، دقت، به مرا راهنمایی هایشان و حمایت ها با که کنم قدردانͬ

لاله دکتر و فضلͬ حسین دکتر عمادی، سعید دکتر گرانقدر، استادان از را خود قدردانͬ و سپاس مراتب

ͬ دارم. م ابراز استادانه شان راهنمایی های پاس به ملازاده،

ͬ کنم. م تشͺر زنجان پایه علوم در تکمیلͬ تحصیلات دانشͽاه در عزیزم دوستان از پایان، در

چهار



چͺیده

اف‐اکتین ها از شͺل فیبری انباشته هایی فیبروز، ͷسیستی ارثͬ بیماری به مبتلا افراد ریۀ مخاط در
تشͺیل ͬ شود. م تشͺیل است میͺروبی ضد پروتئین ͷی که لیزوزیم کاتیون̞ͬ پروتئین  های حضور در
ͬ کند، م مهار را لیزوزیم پروتئین های میͺروبی ضد عملͺرد اینکه بر علاوه اکتین‐لیزوزیم، فیبرهای
پایان نامه این از هدف دارد. پی در نیز را بیماران این ریۀ مخاط در میͺروبی عفونت تشدید و چسبندگͬ
در موجود ͷنم غلظت و لیزوزیم ͬͺتریͺال بار با اف‐اکتینͬ فیبرهای این پایداری بین ارتباط مطالعۀ
درشت دانه مدلͬ ارائه با و مولͺولͬ ͷدینامی شبیه سازی روش از استفاده با پایان نامه این در است. محیط
اف‐ چرخش و پیچش و مͺانͬ موقعیت گذاشتن آزاد با که داده شد نشان لیزوزیم و اف‐اکتین از
تشͺیل دهنده نشان که ͬ شود م دیده جاذبه +٧e و +٩e ،+١١e بار با لیزوزیم های حضور در اکتین ها،
جذب را یͺدیͽر اف‐اکتین ها +۴e لیزوزیم حضور در حالیͺه در است. لیزوزیم ها این حضور در فیبر
محاسبه +٩e لیزوزیم های حضور در اف‐اکتین ها تعادلͬ فاصلۀ ͬ شود. نم تشͺیل فیبری و ͬ کنند نم
میانگین نیروی پتانسیل مجزا، شبیه سازی چیدمان ͷی داشت. در تجربی نتایج با خوبی تطابق که شد
از و شد محاسبه ͷنم ۵٠mM واقعͬ غلظت در و مختلف لیزوزیم های حضور در اف‐اکتین دو بین
حاصل نتیجه این لیزوزیم مختلف بارهای و ͷنم مختلفِ غلظت های برای آمده دست به نتایج مقایسه
سپس ͬ شود. م شده تشͺیل فیبرهای ناپایداری باعث ͷنم غلظت افزایش و لیزوزیم بار کاهش که شد
مثبت یون های توزیع جداگانه ای شبیه سازی در رفتارها، این توجیه برای پایان نامه، بعدی قسمت در
فیبرها پایداری بین رابطه دلیل و اف‐اکتین ها بین جاذبه سازوکار و شد رسم لیزوزیم ها توزیع و ͷنم
شد. داده توضیح ظرفیتͬ، تک ͷنم و لیزوزیم پروتئین های توزیع روی از ͷنم غلظت و لیزوزیم بار با
ظرفیتͬ تک ͷنم غلظت و لیزوزیم ͬͺتریͺال بار که ͬ کنند م بیان پایان نامه این در آمده دست به نتایج
و بیماران ریه در شده تشͺیل فیبرهای کردن ناپایدار به آنها دستکاری با ͬ توان م که هستند فاکتورهایی

کرد. ͷکم فیبروز ͷسیستی بیماری درمان نتیجه در

ͷدینامی شبیه سازی لیزوزیم، پروتئین فیبروز، ͷسیستی بیماری اف‐اکتین، کلیدی: واژه های
ظرفیتͬ. تک ͷنم دانه، درشت مولͺولͬ
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پیش گفتار

سلول ها این ͬ اند. درون یافتگͬ سازمان از بالایی درجه نیز و متنوع اشͺال دارای یوکاریوت١ͬ سلول های

جای به جایی از ͬ توانند م و ͬ کنند م جابه جا را خود درونͬ اندامͷ های هستند، شͺل تغییر به قادر

در که است پروتئینͬ رشته های از پیچیده ای شبͺۀ به وابسته ͬ ها ویژگ این همۀ دهند. مͺان تغییر دیͽر

پروتئینͬ رشته  نوع سه از سلولͬ اسͺلت ͬ دهد. م تشͺیل را سلولͬ» «اسͺلت و دارد جای سیتوپلاسم

بسیاری در اف‐اکتین ها است. اف‐اکتین رشته های آنها ساختمانͬ اجزای مهم ترین که شده ساخته

یونیزه گروه های رشته ها  دارای این دارند. برعهده را اصلͬ نقش سلول جنبشͬ و حرکتͬ فعالیت های از

ͬ شوند. م تجزیه مخالف و  یون های باردار رشته های به آبی محیط های در گرفتن قرار با و هستند شونده

اکتین به متصل شونده پروتئین های به واسطۀ رشته ها این اف‐اکتین ها، زیاد فوق العاده منفͬ بار وجود با

غیرانقباض۴ͬ) و انقباض٣ͬ (فیبرهای موازی دسته ای ساختارهای جمله از مختلفͬ تجمعات ، (٢ABP)

ریۀ مخاط در که ͬ شود م چندان دو زمانͬ ساختارها این مطالعه اهمیت ͬ دهند. م تشͺیل شبͺه ای یا و

لیززویم پروتئین های حضور در اف‐اکتین ها از ناخواسته تجمعاتͬ فیبروز، ͷسیستی به مبتلا بیماران

پراکنده  بیماران این ریه مخاط در که باکتری ها تجزیه از حاصل اف‐اکتین های ͬ شود. م تشͺیل

تجمعات دارند حضور محیط در باکتری ها بردنِ بین از منظور به که لیزوزیم هایی همراه به شده اند

ͬ شوند. م بیماری تشدید به منجر که ͬ دهند م تشͺیل ناخواسته ای فیبری

را کاتیونͬ پپتیدهای اف‐اکتین، ͬ الͺترولیت های پل که است شده داده نشان پیشین مطالعات در

پپتیدها این و ͬ مانند م امان در پپتید ها این با شدن مواجه از باکتری ها نتیجه در ͬ کنند. م محصور

داده اند نشان تجربی مشاهدات علاوه به دهند. انجام درستͬ به را خود میͺروبی ضد فعالیت ͬ توانند نم

١ Eukaryotic
٢ Actin Binding Proteins
٣ Contractile fibers
۴ Non-contractile fibers

١



مخاط، در چسبندگͬ شدن کم بر علاوه و شده ناپایدارتر مذکور فیبرهای لیزوزیم، سطحͬ بار کاهش با

بپردازد. خود میͺروبی ضد فعالیت به محیط در آزادانه ͬ توانند م لیزوزیم  ها

اف‐ از درشت دانه مدلͬ ارائه با و مولͺولͬ ͷدینامی شبیه سازی روش از استفاده با پایان نامه این در

خصوصیات با اف‐اکتین ها خوداجتماعͬ نحوه بین ارتباط مطالعه به لیزوزیم پروتئین های و اکتین

است اتصالͽرها ͬͺتریͺال بار پایان نامه این در شده مطالعه مهم پارامتر ͬ پردازیم. م لیزوزیم پروتئین های

دارد. بسزایی تأثیر موازی دسته های صورت به فیلامنت ها تجمع نحوه در پارامتر این ͬ شود م مشاهده که

پایداری روی نیز دارد، حضور همیشه زیستͬ محیط های در که ظرفیتͬ تک ͷنم تأثیر این بر علاوه

فیبرها پایداری نیز ظرفیتͬ تک ͷنم غلظت افزایش دادند نشان نتایج که گرفت قرار مطالعه مورد فیبرها

ͬ دهد. م کاهش را

پایان نامه ساختار

مطالعۀ به ͬ شود. م بیان آن زیستͬ اهمیت و نقش و اکتین رشته مورد در زیستͬ مقدمات اول، فصل در

که انباشته هایی انواع و اف‐اکتین رشته های جͬ‐اکتین، مونومرهای ͬͺانیͺم و ساختاری خصوصیات

موجودات در آنها وظایف همچنین و ͬ کنند م ایجاد  ͷنم و اتصالͽر پروتئین های حضور در رشته ها این

فیبرهای نقش کردن مطرح با و ͬ شود م معرفͬ فیبروز ͷسیتی بیماری ادامه در ͬ شود. م پرداخته زنده

بیماری این علائم تشدیدکننده عامل به فیبروز، ͷسیستی بیماری در لیزوزیم پروتئین های و اف‐اکتینͬ

تشͺیل نحوۀ که ͬ کنیم م اشاره آزمایش هایی به نهایت در ͬ شود. م اشاره مبتلا بیماران ریۀ مخاط در

داده اند. قرار بررسͬ مورد را اف‐اکتینͬ فیبر های

و ͬ الͺترولیت ها پل و پلیمرها مقدمه در ͬ شود. م پرداخته کار ͬͺفیزی مقدمات معرفͬ به دوم فصل در

سیستم های در ͷتروستاتیͺال برهم کنش مورد در سپس ͬ گیرد. م قرار بررسͬ مورد آنها ͬͺفیزی تفاوت

این ادامۀ در ͬ شود. م پرداخته سیستم ها اینگونه در مهم پارامتر چند معرفͬ و آبی محیط های در باردار

٢



مورد در نیز توضیحاتͬ و ͬ شود م پرداخته مولͺولͬ ͷدینامی شبیه سازی روش  مروریِ مطالعۀ به فصل،

ͬ شود. م ارائه شبیه سازی درشت دانه و اتمͬ مقیاس روش های

غیر و پیوندی برهم کنش های و لیزوزیم پروتئین و اف‐اکتین برای دقیق  مدلͬ ارائۀ با سوم، فصل در

شبیه سازی ها اجرای از آمده دست به نتایج تحلیل با سپس ͬ شود. م پرداخته ذرات بین ضروری پیوندیِ

ͷنم همچنین و مختلف بار های با لیزوزیم حضور در اکتین رشتۀ دو پایداری و تجمع نحوۀ بررسͬ به

در و لیزوزیم حضور در اف‐اکتین دو بین میانگین نیروی پتانسیل فصل این در ͬ پردازیم. م تک ظرفیتͬ

شرایط در فیبرها پایداری تا ͬ گیرد م قرار بررسͬ مورد ۵٠mM ظرفیتͬ تک ͷنم ͬͺفیزیولوژی غلظت

اف‐اکتین ها بین جاذبه برهم کنش سازوکار توضیح برای فصل این ادامۀ در شود. بررسͬ ͬͺفیزیولوژی

دستۀ ͷی بینابین در ظرفیتͬ تک ͷنم و لیزوزیم پروتئین های توزیع آنها ناپایداری برای دلیلͬ یافتن و

اف‐ به نسبت و یͺدیͽر به نسبت لیزوزیم ها گیری نظم چͽونگͬ همچنین ͬ شود. م مطالعه اف‐اکتین

محاسبه لیزوزیم مختلف غلظت های حضور در اف‐اکتین ها پیچش زاویۀ و ͬ شود م بررسͬ اکتین ها

ͬ شود. م

همچنین و بسته این مزیت های مورد در و ͬ پردازیم م اسپرسو نرم افزاری بستۀ اجمالͬ مرور به پیوست، در

ͬ شود. م ارائه توضیحاتͬ آن اولیۀ کارکرد

٣



اول فصل

اجتماعات و سلولͬ اسͺلت زیستͬ: مقدمات

اکتینͬ

مقدمه ١ . ١

سلولͬ اسͺلت بنام بعدی ٣ رشته ای پروتئینͬ شبͺۀ ͷی وسیلۀ به آن جهت دار عملͺرد و سلول ͷی شͺل

گسترده سلول درون در شده داده نشان ١ . ١ شͺل در که همانطور سلولͬ اسͺلت ͬ شود. م مشخص

نظر، این از و است متصˁل داخلͬ اندامͷ های و پلاسمایی غشاء به دارد، امتداد آن تمامͬ در و شده

ساختار ͷی سلولͬ اسͺلت اصطلاح̧ از منظور است. سلولͬ سازماندهͬ برای چهارچوبی کنندۀ تأمین

اجزایی از و باشد پویا بسیار ͬ تواند م سلولͬ اسͺلت حقیقت، در نیست، اسͺلت همانند محͺم و ثابت

ساعت ها ͬ تواند م یا و کرده سازماندهͬ دوباره را خود دقیقه ͷی از کمتر در قادرند که شده تشͺیل

ͬ توانند م رشته ها باشد، متفاوت بسیار ͬ تواند م رشته ها١ پویایی و طول نتیجه در بماند. پایدار کاملا́

١ Filaments

۴



.[٢ ،١] شوند تنظیم سلول در موضعͬ صورت به ͬ توانند م و داده تشͺیل را مختلف ساختارهای انواع

زرد و بنفش رنگ های به ترتیب به میͺروتوبول و اکتین فیلامنت های سلولͬ، اسͺلت از نمایی :١ . ١ شͺل
.[٣] شده اند مشخص

مͺانͬ و زمانͬ نظر از آنها همۀ .(١ . ٢ (شͺل است شده تشͺیل اصلͬ رشتۀ سه از سلولͬ اسͺلت

انباشته زیرواحدهای از ͬ مری پل واقع در رشته نوع سه این از کدام هر ͬ شوند. م تنظیم و سازماندهͬ

منظمͬ شدن های٢ جدا و انباشتگ١ͬ متحمل رشته ها، دهندۀ تشͺیل زیرواحدهای است. هم روی شده

آورد فراهم را نیاز مورد ساختارهای مختلف انواع تا ͬ دهد م بالایی انعطاف پذیری سلول به که ͬ شوند م

ͬ شود: م ارائه رشته ها این از کدام هر مورد در مختصری توضیح ادامه در کند. جدا هم از یا

قطر با رشته ای ساختاری دارای و ͬ شوند م نامیده اف‐اکتین۴ اختصار به که اکتین٣ رشته های •

داد. خواهیم توضیح رشته این مورد در تفصیل به بعدی بخش های در هستند. نانومتر ٩ تا ٧

طویل خالͬ، تو پروتئینͬ لوله های میͺروتوبول ها۵ ͬ شود، م دیده ١ . ٢ شͺل در که طور همان •
١ Assembly
٢ Disassembly
٣ Actin filament
۴ F-actin
۵ Microtubule

۵



رشته‌های‌اکتین میکروتوبول یرشته‌های‌بینابین

۲۵ nm7 nm 10 nm

فرآیند ͷی در خاصͬ زیرواحدهای از فیلامنت نوع هر سلولͬ: اسͺلت دهندۀ تشͺیل اجزای :١ . ٢ شͺل
هم از یا و کرده گردآوری سلول، نیاز بنابر را فیلامنت ها قادرند سلول ها که طوری به ͬ یابد م آرایش برگشت پذیر
سه پایین ردیف و ͬ دهد م نشان را بینابینͬ و میͺروتوبول اکتین، رشته های از ͬͺشماتی شͺل بالا ردیف کنند. جدا
.[١] ایمونوفلورسانس) میͺروسͺوپ (تصویر ͬ دهد م نشان شده کشت مشابه سلول های در را فیلامنتͬ سیستم

مراکز عنوانِ تحت ساختارهایی از میͺروتوبول ها هستند. ٢۵ nm قطر با سختͬ نسبتاً و

اینترفازی اند، مرحلۀ در که سلول هایی در ͬ دهند. م هسته تشͺیل میͺروتوبول١ سازماندهͬ

ͬ گیرد م قرار هسته ͷنزدی عموماً و ͬ شود م نامیده سنتروزوم٢ میͺروتوبول سازماندهͬ مراکز

سلول محیط سمت به آنها مثبت انتهای که ͬ کند م ایجاد میͺروتوبول از شعاعͬ آرایش های و

و اندامͷ ها وزیͺول ها، که ͬ کند م ایجاد سلول درون را مسیرهایی شعاعͬ، نمایش این ͬ باشد. م

موقعیت تعیین مسئول عمدتاً میͺروتوبول ها کنند. عبور آنها روی از ͬ توانند م سلولͬ اجزاء سایر

هنگام رشته ها، این هستند. سلولͬ نقل و حمل هدایت و سلول درون در غشادار اندامͷ های

و تاژک ها داخلͬ ساختمان این بر علاوه و ͬ شوند م کروموزوم ها حرکت باعث سلولͬ تقسیم

.[٢ ،١] ͬ آورند م وجود به را مژک ها

اغلب در که هستند ١٠ nm قطر با پایداری و سخت رشته ای پروتئین های بینابین٣ͬ، رشته های •

سیتوپلاسم سرتاسر در را شبͺه ای معمولا˟ بینابینͬ رشته های ͬ شوند. م یافت حیوانͬ سلول های

١ Microtubule-organizing centers
٢ Centrosome
٣ Intermediate filaments

۶



سلول محیط سمت به و داشته نگه خاصͬ جایͽاه در را آن و احاطه را هسته که ͬ دهند م تشͺیل

هستند ͬͺانیͺم تنش معرض در که سلول هایی سیتوپلاسم̧ در عمدتاً رشته ها این ͬ یابند. م امتداد

تحمل با و ͬ شوند م یافت اپی تلیالͬ، و ماهیچه ای سلول های عصبی، سلول های کسونِ آ قبیل از

حفظ ͬͺانیͺم فشار برابر در شدن پاره از را آنها غشای و سلول ها شده، وارد نیروهای توزیع و

.[٢ ،١] ͬ کنند م

اف‐اکتین ١ . ٢

روش به ١٨٨٧ سال در بار نخستین که هستند پروتئینͬ و نازک بسیار رشته های اکتین، رشته های

و شد کشف زنت گیورگ٢ͬ توسط اکتین رشته های شدند. مشاهده هالیبورتون١ توسط آزمایشͽاهͬ

است اصلͬ مولͺول ͷی اکتین آنها در که ماهیچه ای سلول های از را پروتئینͬ رشته های این استراب٣

سال در .[۴] شدند مشاهده نیز ماهیچه ای غیر سلول های در اکتین رشته های سپس کرد، تخلیص

توالͬ تعیین همͺارانش و الزینگا۴ توسط کامل طور به جͬ‐اکتین پروتئین های اسیدآمینه های ١٩٧٣

شد. مشخص همͺارانش و کابش۵ توسط ١٩٩٠ سال در نیز جͬ‐ اکتین کریستالͬ ساختار شد.

حرکتͬ، فعالیت های انواع از بسیاری برای و ͬ شود م یافت یوکاریوتͬ سلول های همۀ در اکتین رشته های

اکتین رشته های از بعضͬ ͬ باشند. م ضروری هستند، همراه سلول سطح دخالت با که مواردی خصوصاً

دستگاه همچون پایداری ساختمان های ͬ توانند م مواقع بسیاری در اما ناپایدارند میͺروتوبول ها همانند

انتهای با قطبی رشته های صورت به ͬ توانند م اف‐اکتین ها دهند. تشͺیل را ماهیچه در موجود انقباضͬ

(۶ABP) اکتین به متصل شونده پروتئین های ͷکم به رشته ها این یابند. اجتماع عملͺردی، مشخص

١ W. D. Halliburton
٢ Albert Szent-Györgyi
٣ Brunó Ferenc Straub
۴ M. Elzinga
۵ Kabcsh
۶ Actin Binding Proteins

٧



جمله از که ͬ کنند م استفاده مختلفͬ نقش های در اف‐اکتین ها از سلول ها ͬ آیند. درم مختلف اشͺال به

عنوان به یا کار، انجام برای اف‐اکتین ها ͬ مریزاسیون پل قدرت از استفاده ساختاری، نقش ͬ توان: م

.[٢ ،١] برد نام را میوزین موتورهای برای ریل هایی

اف‐اکتین سازنده واحد جͬ‐اکتین ١ . ٢ . ١

مسطح نسبتاً و گلبول١ͬ پروتئینͬ جͬ‐اکتین هستند. جͬ‐اکتین ها اف‐اکتین، سازندۀ واحدهای زیر

از مهمͬ جزء جͬ‐اکتین پروتئین است. ۴٢ kDa مولͺولͬ وزن و (۵۵ × ۵۵ × ٣۵)Å٣ ابعاد با

سلول های ٪٢٠ از بیش و سلول در موجود پروتئین های وزن کل ٪١٠ تا ۵ که است سلولͬ اسͺلت

٢۵ در فقط که است گاما و بتا آلفا، ایزوفرم سه دارای جͬ‐اکتین .[۴] ͬ دهد م تشͺیل را ماهیچه ای

آلفا جͬ‐اکتین̞ هستند. متفاوت باهم N انتهای در خصوص به پروتئین کل اسیدآمینه ٣٧۵ از اسیدآمینه

انقباضͬ دستگاه آورندۀ به وجود و دارد حضور قلبی) و صاف (اسͺلتͬ، ماهیچه ای سلول های در اساساً

جͬ‐اکتین گاما و است زیاد متحرک سلول های پیش روندۀ لبۀ و سلول قشر در بتا جͬ‐اکتین است.

.[۵ ،١] ͬ کنند م وساطت را سلول داخلͬ جنبش های آخر نوع دو هر که است زیاد استرسͬ فیبرهای در

دارای و ͬ شود م تقسیم زیردوم˼ین٢ چهار به جͬ‐اکتین هر ͬ شود، م مشاهده ١ . ٣ شͺل در که همانطور

در که ͬ شود م یافت دی فسفات) و (تری فسفات آدنوزین نوکلئوتید شͺاف ها این در است. شͺاف دو

زیردوم˼ین های (بین بالایی شͺاف ͬ دهد. م تشͺیل کمپلͺس منیزیم با جͬ‐اکتین، ͷفیزیولوژی شرایط

و ١ زیردوم˼ین های (بین پایینͬ شͺاف ͬ که حال در ͬ کند م فراهم دوم˼ین ها بین را مهمͬ اتصال (۴ و ٢

.[٨ ،۶] ͬ باشد م جͬ‐اکتین ها به متصل شونده پروتئین های اکثر اتصال جایͽاه (٣

ADP به هم و ATP به هم ͬ تواند م جͬ‐ اکتین است. کم فعالیت با ذاتͬ ATPase ͷی جͬ‐ اکتین

ADP جͬ‐ اکتین/ است. مهم بسیار هم کنار جͬ‐ اکتین ها داشتن نگه  برای ATP شود. متصل

١ Globular protein
٢ Subdomain

٨



زیردوم˼ین  های ٣ و ١ است، شده تشͺیل زیردوم˼ین ۴ از جͬ‐اکتین مونومر هر جͬ‐اکتین. مونومر :١ . ٣ شͺل
شͺاف دو آمدن وجود به باعث لولا این هستتند. ارتباط در هم با مانند لولا ساختار ͷی وسیلۀ به که هستند اصلͬ
جͬ‐ داشتن نگه برای که شود متصل ͬ تواند م ADP و ATP بالایی شͺاف در ͬ شود. م اکتین اتصالات برای
به ABPها اتصال برای نیز پایینͬ شͺاف ͬ باشد. م پایدارتر ATP حضور در و است مناسب هم کنار اکتین ها

.[٧ ،۶] است بهینه جͬ‐اکتین ها

شدن پلیمریزه تنظیم برای ATP بنابراین دارد. ATP جͬ‐ اکتین/ به نسبت کمتری تمایل و پایداری

،Mg٢+ حضور در شͺل، کروی پروتئین های این ͬ باشد. م ضروری اکتین رشته های شدن د پلیمریزه و

.[٨ ،۶] ͬ شود م پلیمریزه اف‐ اکتین رشته های به Na+ و K+

سلول، داخل مشخص غلظت های در ابتدا کرد. بیان مرحله سه در ͬ توان م را شدن پلیمریزه فرآیند

گفته «هسته گذاری»١ مرحله این به که ͬ یابند م تجمع پایدار هسته های صورت به ͬ ‐اکتین ج تعدادی

جͬ‐ اکتین شده، تشͺیل هستۀ انتهای دو به دارد، نام شدن»٢ «طویل مرحلۀ که دوم مرحله در ͬ شود. م

تغییری اف‐ اکتین طول بعد به آن از که ͬ یابد م ادامه جایی تا جͬ‐اکتین شدن اضافه ͬ شود. م اضافه

با برابر اف‐ اکتین به ͬ ‐اکتین ج شدن افزوده سرعت مرحله، این در برسد. «پایا»٣ مرحلۀ به و نکند

طویل شدگͬ سرعت اف‐ اکتین، قطبیت دلیل به است. اف‐ اکتین از جͬ‐ اکتین شدن جدا سرعت
١ Nucleation
٢ Elongatoin
٣ Steady state

٩



انتهای در و بالا سرعت با مثبت انتهای در پلیمریزاسیون بلͺه نیست، یͺسان اف‐ اکتین انتهای دو در

.[٢] ͬ شود م انجام پایین سرعت با منفͬ

تقارن و ساختار ١ . ٢ . ٢

است دراز و کشیده رشته ای اف‐اکتین، رشتۀ ͷی دارند، گلبولͬ ساختار که جͬ‐اکتین ها خلاف بر

رشتۀ ͷی اف‐اکتین ͬ شود. م دیده نانومتر ٩ تا ٧ قطر با نخ هایی شبیه الͺترونͬ میͺروسͺوپ زیر و

ساخته ١۶۶٫ ١۵◦ پیچش زاویۀ با هم روی جͬ‐اکتین مونومرهای گرفتن قرار از که است چپͽرد مارپیچ

ͷی است١. آمده دست به ٣۶nm الͺترونͬ میͺروسͺوپ ͷکم به رشته این تناوب دورۀ است. شده

اساس این بر دارند. قرار مارپیچ در کامل دور ۶ در که است مونومر ١٣ شامل اف‐اکتین تناوب دورۀ

طرح ،۴ . ١ شͺل در است. ١٣/۶ هندسͬ تقارن دارای طبیعͬ، حالت در اف‐اکتین که ͬ شود م گفته

.[١٠ ،٩] است شده داده نشان مونومر ١٣ برای اکتین اف‐ پیچ) (پای تناوب دورۀ ͷی از ͷشماتی

اف‐ شدن پلیمریزه فرآیند در دارد. بار الͺترون −١۴ تنهایی به ͬ اکتین ج پروتئین هر خنثͬ pH در

−١٢ اف‐ اکتین در بنابراین ͬ دهد. م دست از را الͺترون هایش از جفت ͷی جͬ‐ اکتین اکتین،

در و است ͬ الͺترولیت پل ͷی اف‐اکتین .[١١] ͬ گیرد م قرار جͬ‐ اکتین زیرواحد هر روی بر الͺترون

٣٧٠ اف‐ اکتین، طول از ١٠٠٠nm هر در است. λF−actin ∼ −e
٢٫۵Å آن بار خطͬ چͽالͬ خنثͬ، pH

دارد، مولͺولͬ وزن ۴٢ kDa ͬ ‐اکتین ج مونومر هر اینکه به توجه با دارد. وجود جͬ‐ اکتین زیرواحد

.[١٢ ،١٠] ͬ باشد م ١۵٫ ۵ kDa/nm اف‐ اکتین خطͬ جرم چͽالͬ

خود از رشته نتیجه، در ͬ باشند، م رشته مشابه انتهای ͷی متوجه اکتین رشتۀ ͷی در زیرواحدها، همۀ

از ͬͺی دارد. تفاوت دیͽر انتهای با رشته انتهای ͷی حالت این در واقع در و ͬ دهد م نشان قطبیت

شناخته مثبت انتهای عنوان تحت و دارد اکتین زیرواحدهای شدن اضافه به تمایل رشته ها انتهاهای

دارد. نام منفͬ انتهای و دارد زیرواحدها شدن جدا هم از به تمایل دیͽر انتهای که حالͬ در ͬ شود، م

ͬ شود. م تکرار رشته طول در که است اف‐اکتین طول از قسمتͬ اکتین، رشتۀ پیچ) (پای تناوب دورۀ ͷی ١

١٠
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۴ جͬ‐اکتین، مونومر هر درشت دانه. مدل الف.(راست) اف‐اکتین. اتمͬ مدل الف.(چپ) :۴ . ١ شͺل
پای و تقارن ب) است. شده شماره گذاری i با نیز مونومرها .(D١ −D۴) دارد (زیردوم˼ین) مشخص جایͽاه

.[٧] اف‐اکتین پیچ

دارد: مهم و اساسͬ پیامد دو رشته، این بودن قطبیده

حرکت های به ͬ تواند م خاصیت این و ͬ افتد م اتفاق سریع تر طرف، ͷی از رشته این پلیمریزه شدن .١

سلولͬ حرکت های در اساسͬ نقش اف‐اکتین شدن پلیمریزه شود. منجر هدف دار طرفۀ ͷی سلولͬ

است. امͺان پذیر پدیده همین دلیل به لیستریا١ باکتری حرکت مثال عنوان به دارد.

نقل که آن جا از پدیده، این باشند. داشته هدف دار حرکت بتوانند پروتئینͬ موتورهای ͬ شود م باعث .٢

.[٢] است مهمͬ بسیار خاصیت ͬ کند م هدف دار را سلولͬ درون انتقالات و

١ Listeria

١١


