
동결건조 : 세포막은 이중층 구조, 표재성/내재성 단백질 존재확인

지질, 단백질은 유동상태로 존재
유동모자이크모델

FRET : 다른 파장 형광 이용 → 두 단백질의 결합 / 구조변화 확인형광현상 : 자외선 → 일부 분자 → 형광

막단백질 유동성 확인 : 다른 세포에 각각 형광물질 표지 후 융합 → 뒤섞임

골고루 형광(R,G) → 특정부위 표백(G만 표백) → 표백부위 형광 회복됨FRAP : Recovery

골고루 형광 → 특정부위 표백 → 표백부위 형광 회복됨 → 같은 부위 재표백 → 표백안한 부위 형광 점차 감소FLIP : Loss

2가지 형광물질 표지 → 특정부위 1가지색 표백 → 표백부위 형광 회복 → 같은부위 재표백 FLAP : Localization

인지질의 유동성확인

IEA : 세포막 통과X, 단백질 공유결합

EA : 세포막 통과O, 단백질 공유결합

막관통 단백질 : EA, IEA 둘다O + EA밴드 진함

막 안쪽 단백질 : only EA

막 바깥쪽 단백질 : EA, IEA 둘다O

적혈구에 both 표지 후 전기영동

 막단백질 비대칭성 증명

실험적 확인

PE : 포스파티딜 에탄올아민

(-)전하 →세포질단백질과 세포막 충돌 방지 PS : 포스파티딜 세린

신호전달PI : 포스파티딜 이노시톨

막 안쪽

PC 포스파티딜 콜린(=레시틴) : R기가 Big → 곡면 밖에 위치막 바깥쪽

카디오리핀 : 안/밖 구분x , H+기울기 높은 곳에 多 → 인지질 사이로 H+ 이동 차단

인지질 [에세이,콜]

고온 : 막의 해리를 막음

저온 : 막의 응고를 막음
콜레스테롤

G1기에 합성 多

원핵 : by세포막표면에 효소결합 

진핵 : 활면소포체에서 합성 → 소기관들 전달
인지질 합성

둘의 작용으로 비대칭성↑
플립파아제 : PS, PE를 내부로 보냄 [ATP]

플롭파아제 : PC를 외부로 보냄 [ATP]

세포사멸 → Ca2+ 신호 → PS 외부 노출 →대식세포 섭식

상처부위 → Ca2+신호 → 혈소판 PS노출 → 응고인자 활성
스크램블레이스 : Ca2+ 신호→ 비대칭성 제거 [ATP x]

효소

주로 동물 간세포

초기: 세포질 → 후기 : 활면소포체에서 합성

콜레스테롤

지질의 합성/수송

긴 포화지방산의 스핑고지질 + 콜레스테롤 → 두껍고 안정

특정 단백질 밀집 → 상호작용 easy → 신호전달 굿
지질 뗏목 = 막 유동 섬

지질

세포막 표면 / 정전기적 결합 → 인지질, 물과 결합

염, 킬레이트제(Ca2+제거), 요소 →분리 easy
표재성 단백질

지질층 / 소수성결합

계면활성제 → 분리
내재성 단백질

단백질과 지질의 공유결합고정성 단백질

분류

막단백질 소포/골지 거치면서 소낭 내부 당 첨가반응

소낭이 세포막 융합 → 바깥쪽면에서 관찰됨
막단백질 위상

폴리펩티드 서열 내 소수성 아미노산 서열구간 → 막관통횟수 파악가능

#① 라마찬드라 플롯 ②얀핀센 실험 ③소수성 지표"1차구조속에 단백질 3차구조 정보가 포함된다"의 3rd 증거

소수성 지표

포화지방산 탄소길이 증가

불포화지방산 감소

콜레스테롤 농도 증가

막단백질이 주변분자와 구조형성

표피세포 : 정단면, 기저면 사이의 밀착연접 → 위/아래 유동성X

세포막 유동성 감소 요인

FRAP : 비유동적 부위 → 형광양 회복이 덜됨 + 느리게 됨

FLIP : 비유동적 부위 → 형광양 하락이 덜됨 + 느리게됨
막의 비유동성 확인 실험

막단백질

세포막의 구성
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소수성 분자

농도기울기 → E소모X 

Fick의 법칙 : v = 확산계수 x 면적 x 농도차 / 두께

확산

극성분자 : 용매가 저농도 →고농도 지질막 통과

고장액 : 세포 수축

등장액 : 정상 = 300mOsm/L = 0.9% NaCl(aq)

저장액 : 용혈

동물

고장액 : 원형질분리 → 벽은 유지, 막이 쪼그라들면서 세포막분리

등장액 : 정상

저장액 : 팽윤 

식물

삼투

지질 통한 수송

전기화학적 기울기 (농도/전위차) → E소모X

특이적 수송

단순확산은 Fick의 법칙 → 선형 그래프M-M식 따름 → 곡선그래프

K+누수 채널 → 거의 모든 세포에 존재

일반적으로 K+누수채널 >>Na+누수채널
비개폐성 채널

전압 개폐성 채널

리간드 개폐성 채널

기계적 개폐성 채널

온도 개폐성 채널

개폐성 채널

채널 : 물질 이동시 구조변화X

단일수송체(uniporter) : 물질이동시 구조변화 O  ex. GLUT

막단백질 종류

촉진확산

ATP소모 → 농도기울기 역행

특이적 수송

물질 이동시 구조변화O

Na+/K+pump, H+/K+pump, Ca2+pump등P-type : Pi가 펌프에 붙어 구조변화

ATPsynthase : H+유입(수동수송) → ATP합성

ATPase : ATP분해 → H+유출(능동수송)
F-type : F0F1복합체 → H+의 농도기울기 따라 소단위체 구조변화

V-type : 소낭의 H+펌프 → F-type과 거의 유사

ABC 수송체 : 다양한물질 수송 - 구조 not known

ATP 구동펌프

Halobacterium 호염성세균 세포막에 존재

빛 → H+유출

빛 구동 펌프 (박테리오로돕신)

막단백질 종류

1차 능동 수송

Na/K펌프, H펌프, H/K펌프 → Na+, H+기울기 형성

미토, 엽록체 전자전달계 →H+ 기울기 형성
1차능동수송

1차능동수송으로 기울기생성 → 다른물질을 "저농도 → 고농도" 이동

특이적 수송

물질 이동시 구조변화O

동방향 수송체(symporter) → 기울기랑 수송방향 동일

역방향 수송체(antiporter) → 기울기랑 수송방향 반대
막단백질 종류

cf)교환체 : 두 물질 모두 농도기울기를 따라 역방향 수송

2차 능동 수송 (indirect)

비개폐성 채널(촉진확산)

물을 빠르게 선택적 수송 → 신장에서 수분 재흡수

식물의 AQP: 개폐성 채널 → 토양 수분포텐셜 낮으면 채널 닫힘

아쿠아포린(AQP) 

락토오스 수송체 : H+기울기 → 젖당 2차능동수송대장균의 젖당흡수

기저면 : Na+/K+펌프 → Na+기울기 형성

정단면 : SGLT(symporter) → Na+ 유입 & 덩달아 포도당 2차능동수송 유입

기저면 : GLUT → 포도당 혈액으로 수송

소장상피세포 포도당 흡수기작

정단면 : H+/K+펌프 → H+기울기형성 (H+유출, K+유입)

혈액 : CO2단순확산 유입 → H2CO3 → 탄산무수화효소 → HCO3- + H+

H+는 H+/K+펌프로 유출 → K+내부 농도↑↑

기저면 : HCO3- 혈액으로 유출하면서 Cl- 2차능동수송 유입

정단면 : 증가한 K+ 유출 →  Cl-도 촉진확산 유출 (전하커플링)

위 벽세포의 위산분비 기작

몇가지 예시

막단백질 통한 수송

세포질에 있다가 리간드가 수용체 결합 → 세포막을 공모양으로 함몰시킴

디나민 단백질이 소낭을 분리시키고, 코트단백질은 회수

코트단백질(클라트린)코트단백질이 소낭형성 후 분리됨

소낭의 Rab단백질+운동단백질 (버스) → 세포막 도달

시냅토태그민 : Ca2+없을때 SNARE 융합 방해하는 단백질소낭의 V-SNARE, 세포막의 t-SNARE결합 → 수송분자 방출

메커니즘

지속분비 : 시냅토태그민 X → v-SNARE, t-SNARE 결합 바로진행

조절분비 : 시냅토태그민 O → Ca2+ 필요
엑소시토시스 : 소낭 물질을 세포 밖으로 방출(외포)

파고시토시스 : 고체 큰물질 → 비특이적 수용체 by 위족(미세섬유)

피노시토시스 : 액상 작은물질 → 비특이적 수용체 by 클라트린

수용체 매개 내포작용 : 특정분자 → 특이적 수용체 by 클라트린

LDL수용체에 LDL 결합 

→ 클라트린, 디나민(GTP) 

→ 초기엔도솜(V-type펌프) 

→ 후기엔도솜 (pH6) → (1차)리소좀과 융합

→ 2차리소좀(pH5) 

→ 콜레스테롤 방출

LDL의 콜레스테롤 방출과정

엔도시토시스 : 세포안으로 물질 함입(내포)

한쪽에서 소낭형성, 반대쪽에서 배출

실제기작은 다르나, 겉보기엔 내포작용 → 외포작용

트랜스시토시스 (IgG항체 at쥐)

세포와 주변환경 사이 수송

cis-골지체 → medial-골지체 → trans-골지체

물질은 가만히 있고, 골지체가 이동한다.
시스터나 성숙모델세포소기관 사이 수송

거대분자의 수송

5-2)물질수송 메커니즘


