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摘要：目的　探讨微丝中的病变对分子马达密度分布的影响。方法　采用一维周期边界条件的完全非对称

性简单排斥过程 （ＴＡＳＥＰ）来描述分子马达在微丝上的运动情况�并通过ＭｏｎｔｅＣａｒｌｏ计算机模拟实验和平均场理
论对其密度分布进行研究。结果　当分子马达进出几率分别为Ｋ＝1或Ｋ≠1（Ｋ＝3）时�微丝病变程度 ｒ＞50％�
分子马达在微丝上高密度 （阻塞 ）和低密度 （畅通 ）共存；而当病变程度ｒ＜50％时�分子马达密度在微丝上均匀分
布且ρ＝Ｋ／（1＋Ｋ）。结论　微丝的病变与马达的密度分布密切相关。
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　　机体的一切活动�如肌肉收缩、细胞内部的运输、
遗传物质 （ＤＮＡ）的复制、细胞的分裂、信号传输等�追
踪到分子水平�都是由来源于具有马达功能的蛋白质
大分子做功推动的结果 ［1］。实验表明�分子马达既具
有酶的活性又具有运动活性�可催化三磷酸腺苷
（ＡＴＰ）水解为二磷酸腺苷 （ＡＤＰ）和无机磷 （Ｐｉ）�并将
储藏在ＡＴＰ分子中的化学能高效地转化为机械能�
产生协调的定向运动�将细胞器和各种细胞内物质沿
着细胞骨架系统从合成部位快速有效地运送到功能

部位。当前�分子马达定向运动的研究不仅有助于深
入认识生命活动的本质�而且可以进一步理解生物体
内能量转化的过程。因此这一问题的研究是一个涉
及生物、化学、物理等多学科的重要课题 ［2－4］。

近几年来�一维的完全非对称简单排斥过程
（ＴＡＳＥＰ）已经成为一个常用的模型来研究分子马达
沿纤维丝的运动过程 ［5－6］�其中微丝中的分子马达
以一定的几率进出的情况已经得到广泛研究 ［7－11］�

如含有朗缪动力学 （ＬＫ）的ＴＡＳＥＰ模型 ［7］。这一模
型首先由Ｐａｒｍｅｇｇｉａｎｉ、Ｆｒａｎｏｓｃｈ、Ｆｒｅｙ（ＰＦＦ）3人根据
蛋白质分子沿着细胞纤维定向运动过程所提出的�
研究分子马达在纤维丝上的定向运动时存在着以一

定的几率从纤维丝脱附到细胞质中和以一定的几率

从细胞质吸附到纤维丝上这一现象。此外�研究发
现分子马达运动过程中微丝的病变是某些疾病产生

的主要原因 ［12－13］�而这一过程可以用含有缺陷和朗
缪动力学共同作用的ＴＡＳＥＰ过程来描述。

本文研究了微丝病变对分子马达密度分布的影

响�采用含有缺陷和朗缪动力学共同作用的一维周
期边界条件的 ＴＡＳＥＰ过程来描述分子马达在病变

微丝上的运动情况�并通过ＭｏｎｔｅＣａｒｌｏ计算机模拟
实验和平均场理论对其密度分布进行了研究。当分
子马达进出几率分别为Ｋ＝1或Ｋ≠1（Ｋ＝3）�且微丝
病变程度ｒ＞50％时�分子马达在微丝上高密度 （阻
塞 ）和低密度 （畅通 ）共存；而当病变程度ｒ＜50％时�
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密度在微丝上均匀分布且ρ＝Ｋ／（1＋Ｋ）。这些结果
表明微丝的病变与马达的密度分布密切相关。
1　模　型

假设一个一维格子气 （图1）�它由Ｎ个格点组
成�ｉ＝1�2�… �Ｎ�其中Ｎ为一个较大偶数。一维格
子气表示分子马达定向运动的微丝�每个格点表示
微丝上的1个结构周期�格点上粒子表示单个的分
子马达。格子气表象可以由以下方法描述：当第 ｉ
个格点被粒子占据时�ｎｉ＝1；若第 ｉ个格点未被占
据�ｎｉ＝0。采用以下的动力学规则：在每1个时间
步中�随机选择1个格点ｉ�当格点ｉ被占据而第ｉ＋
1个格点未被占据时�则格点ｉ上的粒子将以1的几
率跳到格点ｉ＋1上；如若第ｉ＋1格点被占据�则格
点ｉ上的粒子保持不变。另外�整个链上即ｉ＝1�2�
… �Ｎ�假如所选取的格点ｉ未被占据时�则会以ῶＡ

的几率从外界吸附1个粒子。若所选取的格点ｉ有
粒子时�则会以ῶＤ的几率脱附1个粒子到外界去。
在边界处�采取周期边界条件�即在ｉ＝Ｎ处�如有粒
子存在�而ｉ＝1格点处为空时�则格点Ｎ处的粒子
以1的几率跳到格点1处。此外�在该模型中加入
一个跃迁缺陷�即在 ｉ＝Ｎ／2处使粒子从格点 Ｎ／2
处跳到Ｎ／2＋1处的几率为ρ（0≤ρ≤1）。显然�加
入的跃迁缺陷可表示微丝的病变程度ｒ且ｒ＝1－ρ。
当ρ＝1时�微丝没有发生病变�而ρ＜1时�这时存
在病变�ρ越小则病变程度越严重。

图1　具有跃迁缺陷和朗缪动力学的一维
周期性格子气模型

　　由上述规则可知�非病变处的分子马达的动力
学方程可以写为：

ｄｎｉ

ｄｔ
＝ｎｉ－1（1－ｎｉ）－ｎｉ（1－ｎｉ＋1）＋ῶＡ（1－ｎｉ）－ῶＤｎｉ

（1）
病变处的动力学方程为：
ｄｎＮ
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2＋1）－ｎＮ2＋1（1－ｎＮ2＋2）＋ῶＡ（1－

ｎＮ
2＋1）－ῶＤｎＮ2＋1 （2）

在ｉ＝1和ｉ＝Ｎ处的方程为：
ｄｎ1
ｄｔ
＝ｎＮ（1－ｎ1）－ｎ1（1－ｎ2）＋ῶＡ（1－ｎ1）－ῶＤｎ1

ｄｎＮ

ｄｔ
＝ｎＮ－1（1－ｎＮ）－ｎＮ （1－ｎ1）＋ῶＡ （1－ｎＮ）－
ῶＤｎＮ （3）

2　平均场理论分析
在上述模型中�一维格点中存在一个跃迁缺陷�这

使得格点上的粒子在该处的跃迁几率由1变为ρ（0≤ρ
≤1）。可以认为缺陷把一维周期性边界条件的含有朗
缪动力学的ＴＡＳＥＰ模型变为无缺陷的但首尾相耦合

的具有开放性边界条件的含有朗缪动力学的ＴＡＳＥＰ

模型 （图2）�这种处理方法已经成功地在文献 ［14］中
得到应用。而具有开放性边界条件的含有朗缪动力学
的ＴＡＳＥＰ模型已经研究的很透彻了 ［7�9］�只需写出缺
陷处有效的αｅｆｆ和βｅｆｆ。在缺陷ｉ＝Ｎ／2处�粒子从格点
位置Ｎ／2处通过缺陷跳出的几率为βｅｆｆ而粒子跳入格
点Ｎ／2＋1处的几率为αｅｆｆ�可以得到：

βｅｆｆ＝ῶＤ＋ｐ（1－ρＮ2＋1） （4）
αｅｆｆ＝ｐρＮ2＋ῶＡ （5）
其中βｅｆｆ的表达式说明在格点Ｎ／2处�粒子以2

种方式跃出即以ῶＤ的几率脱附和以ｐ的几率跳到

格点Ｎ／2＋1处。同样�αｅｆｆ也以2种方式跃入格点
即以ῶＡ的几率吸附和以ｐ的几率从格点Ｎ／2处跳
入。式 （4）、（5）中�ρｉ＝＜ｎｉ＞。

图2　只含有朗缪动力学的一维
开放边界条件的格子气模型

　　这样�含有缺陷和朗缪动力学的一维周期边界
条件的ＴＡＳＥＰ模型就可变为不含有缺陷而只含有

朗缪动力学的具有开放性边界条件的ＴＡＳＥＰ模型�
即粒子以αｅｆｆ的几率从链的一端进入�以βｅｆｆ的几率
从另一端跃出。

由文献 ［7］可以得到：
ρＮ
2
＝1－βｅｆｆ （6）

ρＮ
2＋1＝αｅｆｆ （7）
联立 （4）（5）（6）（7）式�可以得到：
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αｅｆｆ＝ῶＡ－ｐῶＤ

1－ｐ2 ＋ ｐ

1＋ｐ （8）

βｅｆｆ＝ῶＤ－ｐῶＡ

1－ｐ2 ＋ ｐ

1＋ｐ （9）
通过式 （8）和 （9）�将分为以下2种情况进行讨

论：
令Ｋ＝ῶＡ／ῶＤ�ΩＡ＝ῶＡＮ�ΩＤ＝ῶＤＮ�考虑 Ｋ

＝1和Ｋ≠1两种情况。
（1）Ｋ＝1
当Ｋ＝1时�即 ῶＡ＝ῶＤ＝ῶ�ΩＡ＝ΩＤ＝Ω�方

程 （8）（9）可化为：
αｅｆｆ＝βｅｆｆ＝ῶ＋ｐ1＋ｐ （10）
则一维周期链可以看为一个具有开放条件的且

边界处进出几率相等的链。在文献 ［9］中�这种情
况为Ｋ＝1�α＝β�在其提供的 Ｋ＝1�Ω＜1／2的相图
中�可以看到随着α�β值逐渐增大依次经历3个相�
即Ｓ相 （低密度、高密度共存相 ）、ＬＭＨ相 （低密度、
高密度和最大流共存相 ）、Ｍ相 （最大流相 ）。这里
考虑Ω＝0．3的情况�由于ῶ ＝Ω／Ｎ�则其值很小�
可忽略不记�从而 αｅｆｆ＝βｅｆｆ≈ｐ／（1＋ｐ）。通过逐渐
增大ｐ值同样依次得到上述的3个相 （图3）。

（2）Ｋ≠1
在Ｋ≠1的情况下�即 ῶＡ≠ῶＤ�则式 （8）（9）

没有变化。但考虑ῶＡ�ῶＤ都很小�则αｅｆｆ�βｅｆｆ可近
似认为相等且近似等于ｐ／（1＋ｐ） 。这里具体研究
了Ｋ＝3�ΩＤ＝0．1的情况�由文献 ［7］的研究结果可
知�改变ｐ值的大小将得到 Ｓ相和 ＨＤ相 （高密度
相 ）（图4）。
3　模拟结果及分析

在ＭｏｎｔｅＣａｒｌｏ计算机模拟过程中�研究了Ｎ＝
200的情况�虽然平均场近似理论适用条件为 Ｎ→
∞的情况�但研究发现 Ｎ＝200已足够大从而可以
忽略微小偏差 ［14－15］。在模拟过程中�用 107个
ＭｏｎｔｅＣａｒｌｏ步的时间作为达到平衡的驰豫时间�达
到平衡态后又以105个 ＭｏｎｔｅＣａｒｌｏ步计算格点的
平均密度分布。

在Ｋ＝1�ΩＤ＝0．3时 （图3）�可以看到随着ｐ值
逐渐增大依次经历3个相�即Ｓ相、ＬＭＨ相、Ｍ相。
当ｐ＜0．5时 （ｐ＝0．1和ｐ＝0．3）即微丝的病变程度
ｒ＞50％�在微丝病变处的左边分子马达为高密度分
布�即分子马达处于阻塞的状况从而无法进行物质
和能量的输运；而在病变的右边为低密度分布�即分

子马达仍能流畅地进行输运物质。当ｐ＞0．5时 （ｐ
＝0．7和ｐ＝0．9）即微丝的病变程度ｒ＜50％�发现
微丝病变对分子马达的密度分布几乎没有影响�且
密度值ρ＝Ｋ／（1＋Ｋ）＝0．5［7］。由流的公式Ｊ＝ρ（1
－ρ）可知�当ρ＝＝0．5时�流处于最大值�也就是当
微丝病变较小时并不影响分子马达对物质的输运。

图3　跃迁缺陷为不同大小时格点密度分布图
　　当Ｎ＝200�Ｋ＝1�ΩＤ＝0．3时�ｐ分别为0．1、
0．3、0．5、0．7、0．9的情况�其中实线为理论值�点为
计算机模拟值。

在Ｋ＝3�ΩＤ＝0．1时 （图4）�通过改变ｐ值的大
小密度分布只能得到 Ｓ相、ＨＤ相 （高密度相 ）。同
样�当ｐ＜0．5时 （ｐ＝0．1和ｐ＝0．3）即微丝的病变
程度ｒ＞50％�分子马达在病变微丝上的密度分布
为低密度和高密度共存�且高密度区域变大即微丝
上分子马达阻塞更加严重；当ｐ＞0．5时 （ｐ＝0．7和
ｐ＝0．9）即微丝的病变程度ｒ＜50％�同样发现微丝
病变对分子马达的密度分布几乎没有影响�且密度
值ρ＝Ｋ／（1＋Ｋ）＝0．75［7］。

图4　跃迁缺陷为不同大小时密度分布图
　　当Ｎ＝200�Ｋ＝3�ΩＤ＝0．1时�ｐ分别为0．1、
0．3、0．5、0．7、0．9的情况�其中实线为理论值�点为
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计算机模拟值。
4　讨　论

本文着重探讨了微丝病变程度对分子马达密度

分布的影响。采用一维周期边界条件的 ＴＡＳＥＰ来
描述分子马达在微丝上的运动情况�并通过 Ｍｏｎｔｅ
Ｃａｒｌｏ计算机模拟实验和平均场理论对其密度分布

进行研究。在Ｋ＝1�ΩＤ＝0．3时�随着 ｐ值逐渐增
大依次经历3个密度相�即Ｓ相、ＬＭＨ相、Ｍ相。当
ｐ＜0．5时 （ｐ＝0．1和ｐ＝0．3）即微丝的病变程度ｒ
＞50％�在微丝病变处的左边分子马达为高密度分
布�即分子马达处于阻塞的状况从而无法进行物质
和能量的输运；而在病变的右边为低密度分布�即分
子马达仍能流畅地输运物质。当ｐ＞0．5时 （ｐ＝0．7
和ｐ＝0．9）即微丝的病变程度ｒ＜50％�发现微丝病
变对分子马达的密度分布几乎没有影响�且密度值
ρ＝Ｋ／（1＋Ｋ）＝0．5。由流的公式 Ｊ＝ρ（1－ρ）可
知�当ρ＝0．5时�流处于最大值�也就是当微丝病变
较小时并不影响分子马达对物质的输运。而在Ｋ＝
3�ΩＤ＝0．1时�改变ｐ值的大小分子马达密度分布
只能得到Ｓ相�ＨＤ相。同样�当ｐ＜0．5时 （ｐ＝0．1
和ｐ＝0．3）即微丝的病变程度ｒ＞50％�分子马达在
病变微丝上的密度分布为低密度和高密度共存�且
高密度区域变大即微丝上分子马达阻塞更加严重；
当ｐ＞0．5时 （ｐ＝0．7和ｐ＝0．9）即微丝的病变程度
ｒ＜50％�发现微丝病变对分子马达的密度分布几乎
没有影响�且密度值 ρ＝Ｋ／（1＋Ｋ）＝0．75。另外�
利用平均场理论得出的理论结果与计算机模拟实验

结果吻合非常好�其中理论与模拟实验结果的微小
偏差主要是由于病变处的耦合作用未被考虑。

通过本实验证明�当微丝的病变程度较小时即
小于50％�病变对分子马达在微丝上密度分布几乎
没有影响�从而不影响细胞内分子马达的输运；而当
病变程度较大时即大于50％�病变将会使微丝上的
分子马达发生阻塞现象从而影响细胞内分子马达的

输运。总之�微丝的病变程度与分子马达的密度分
布密切相关。

参考文献：
［1］　ＬｉｐｏｗｓｋｙＲ�ＫｌｕｍｐｐＳ．‘Ｌｉｆｅｉｓｍｏｔｉｏｎ’：ｍｕｌｔｉｓｃａｌｅｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆ

ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｏｔｏｒｓ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｃａＡ�2005�352（1）：53－112．
［2］　ＱｉａｎＨ．Ａｓｉｍｐｌｅｔｈｅｏｒｙｏｆｍｏｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎｅｔｉｃｓａｎｄｅｎｅｒｇｅｔｉｃｓ

［Ｊ］．ＢｉｏｐｈｙｓＣｈｅｍ�1997�67（1－3）：263－267．
［3］　ＫｏｌｏｍｅｉｓｋｙＡＢ�ＷｉｄｏｍＢ．Ａｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄ “ｒａｔｃｈｅｔ” ｍｏｄｅｌｏｆｍｏ-

ｌｅｃｕｌａｒｍｏｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＳｔａｔＰｈｙｓ�1998�93（3－4）：633－645．
［4］　ＤｅｒｒｉｄａＢ．Ｖｅｌｏｃｉｔｙａｎｄｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｎｓｔａｎｔｏｆａｐｅｒｉｏｄｉｃｏｎｅ－ｄｉ-

ｍｅｎｓｉｏｎａｌｈｏｐｐｉｎｇｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＪＳｔａｔＰｈｙｓ�1983�31（3）：433－
450．

［5］　ＪüｌｉｃｈｅｒＦ�ＡｊｄａｒｉＡ�ＰｒｏｓｔＪ．Ｍｏｄｅｌｉｎｇｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｏｔｏｒｓ ［Ｊ］．
ＲｅｖＭｏｄＰｈｙｓ�1997�69（4）：1269－1282．

［6］　ＨｏｗａｒｄＪ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｏｔｏｒｓ：ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌａｄａｐｔａｔｉｏｎｓｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ　
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ�1997�389（6651）：561－567．

［7］　ＰａｒｍｅｇｇｉａｎｉＡ�ＦｒａｎｏｓｃｈＴ�ＦｒｅｙＥ．Ｐｈａｓｅｃｏｅｘｉｓｔｅｎｃｅｉｎｄｒｉｖｅｎ
ｏｎｅ－ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｔｒａｎｓｐｏｒｔ［Ｊ］．ＰｈｙｓＲｅｖＬｅｔｔ�2003�90（8）：
086601．1－086601．4．

［8］　ＰｏｐｋｏｖＶ�ＲáｋｏｓＡ�ＷｉｌｌｍａｎｎＲＤ�ｅｔａｌ．Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｓｈｏｃｋｓ
ｉｎｄｒｉｖｅｎｄｉｆｆｕｓｉｖｅｓｙｓｔｅｍｓｗｉｔｈｏｕｔｐａｒｔｉｃｌｅｎｕｍｂｅｒｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＰｈｙｓＲｅｖＥ�2003�67（2）：066117．1－066117．6．
［9］　ＥｖａｎｓＭＲ�ＪｕｈáｓｚＲ�ＳａｎｔｅｎＬ．Ｓｈｏｃｋｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎａｎｅｘｃｌｕｓｉｏｎ

ｐｒｏｃｅｓｓｗｉｔｈｃｅｒａｔｉｏｎａｎｄａｎｎｉｈｉｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］．ＰｈｙｓＲｅｖＥ�2003�68
（2）：026117．1－026117．8．

［10］　ＥｖａｎｓＭＲ�ＨａｎｎｅｙＴ�ＫａｆｒｉＹ．Ｄｉｓｏｒｄｅｒａｎｄｎｏｎｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｏｎｉｎ
ａｄｒｉｖｅｎｄｉｆｆｕｓｉｖｅｓｙｓｔｅｍ ［Ｊ］．ＰｈｙｓＲｅｖＥ�2004�70（6）：
066124．1－066124．6．

［11］　ＪｕｈáｓＲ�ＳａｎｔｅｎＬ．Ｄｙｎａｍｉｃｓｏｆａｎｅｘｃｌｕｓｉｏｎｐｒｏｃｅｓｓｗｉｔｈｃｒｅａ-
ｔｉｏｎａｎｄａｎｎｉｈｉｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］．ＪＰｈｙｓＡ：ＭａｔｈＧｅｎ�2004�37（13）：
3933－3944．

［12］　ＡｒｉｄｏｒＭ�ＨａｎｎａｎＬＡ．Ｔｒａｆｆｉｃｊａｍ：ａｃｏｍｐｅｎｄｉｕｍｏｆｈｕｍａｎ
ｄｉｓｅａｓｅｓｔｈａｔａｆｆｅｃｔｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｔｒａｎｓｐｏｒｔｐｒｏｃｅｓｓｅｓ［Ｊ］．Ｔｒａｆｆｉｃ�
2000�1（11）：836－851．

［13］　ＡｒｉｄｏｒＭ�ＨａｎｎａｎＬＡ．ＴｒａｆｆｉｃｊａｍｓＩＩ：ａｎｕｐｄａｔｅｏｆｄｉｓｅａｓｅｓｏｆ
ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｔｒａｎｓｐｏｒｔ［Ｊ］．Ｔｒａｆｆｉｃ�2002�3（11）：781－790．

［14］　ＭｉｒｉｎＮ�ＫｏｌｏｍｅｉｓｋｙＡＢ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｄｅｔａｃｈｍｅｎｔｓｉｎａｓｙｍｍｅｔ-
ｒｉｃｓｉｍｐｌｅｅｘｃｌｕｓｉｏｎｐｒｏｃｅｓｓｅｓ［Ｊ］．ＪＳｔａｔＰｈｙｓ�2003�110（3－
6）：811－823．

［15］　ＫｏｌｏｍｅｉｓｋｙＡＢ．Ａｓｙｍｍｅｔｒｉｃｓｉｍｐｌｅｅｘｃｌｕｓｉｏｎｍｏｄｅｌｗｉｔｈｌｏｃａｌ
ｉｎｈｏｍｏｇｅｎｅｉｔｙ ［Ｊ］．ＪＰｈｙｓＡ：ＭａｔｈＧｅｎ�1998�31（4）：1153－
1164．

收稿日期：2008－05－06　修回日期：2008－06－10
本文编辑：程春开

·23·徐州医学院学报　ＡＣＴＡ　ＡＣＡＤＥＭＩＡＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＡＥ　ＸＵＺＨＯＵ　2009�29（1）


