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ВВЕДЕНИЕ
Аденозинтрифосфат (АТФ) – универсальный

источник энергии в живых организмах, и его син-
тез является неотъемлемой частью жизнедеятель-
ности клетки. Основной способ образования
АТФ – окислительное фосфорилирование (Scha-
pira, 2006) – представляет собой результат сов-
местной работы электрон-транспортной цепи
(ЭТЦ) и АТФ-синтазы митохондрий. ЭТЦ вклю-
чает так называемые комплексы: I – НАДН-де-
гидрогеназный комплекс, II – сукцинатдегидро-
геназу (единственный фермент цикла Кребса,
связанный с мембраной митохондрий; служит
переносчиком электронов на убихинон), III –
цитохром-bc1-комплекс, IV – цитохром-c-окси-
дазу и АТФ-синтазу, которая иногда рассматрива-
ется как V комплекс цепи, хоть и не принимает уча-
стия в процессе переноса электронов (рис. 1). При
этом особый интерес представляет АТФ-синтаза,
поскольку именно она является основным ком-
понентом в процессе синтеза АТФ и играет клю-
чевую роль в развитии нейродегенеративных за-
болеваний (Kucharczyk et al., 2009).

АТФ-синтаза – фермент, состоящий из белко-
вых субъединиц и представляющий собой “моле-
кулярную машину”, снабженную уникальным
роторным механизмом (Allegretti et al., 2015; Mo-
rales-Rios et al., 2015; Zhou et al., 2015). АТФ-син-
таза – универсальный фермент, поскольку присут-
ствует как в клетках прокариот, так и эукариот.
Выделяют три группы АТФ-синтаз: P-, F- и V-

АТФ-синтазы (Nelson, Taiz, 1989; Nelson, 1992).
Они различаются как по строению, так и по
функциям. Примечательно, что F-тип АТФ-син-
таз перешел к эукариотическим организмам в ре-
зультате симбиогенеза, поэтому он встречается и
у прокариот, и в двумембранных органеллах эука-
риот (Nelson, 1992).

Согласно данным Международного союза био-
химиков и молекулярных биологов, принятым в
настоящее время названием этого фермента явля-
ется H+-транспортирующая двухсекторная АТФа-
за. Систематическое название – АТФ-фосфогид-
ролаза (H+-транспортирующая). Другие названия
данного фермента – АТФ-синтаза, F1-АТФаза,
FoF1-АТФ-аза, H+-транспортирующая АТФаза,
митохондриальная АТФаза, факторы сопряже-
ния (Fo, F1 и CF1), АТФаза хлоропластов (cFocF1),
бактериальная Ca2+/Mg2+ АТФаза (International
Union …, 2020).

С 1984 года АТФ-синтаза числилась в класси-
фикации ферментов как фермент 3-го класса –
гидролаза – код 3.6.1.34. В 2000 году она была пе-
ренесена в 7 класс – транслоказы, но сохранила
систематическое название – АТФ-фосфогидро-
лаза. В современной классификации АТФ-синта-
за обозначается как 7.1.2.2 (BRENDA …, 2020; In-
ternational Union …, 2020).

УДК 577.15(047)
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ОРГАНИЗАЦИЯ АТФ-СИНТАЗЫ 
ПРОКАРИОТ, ДРОЖЖЕЙ

И РАСТИТЕЛЬНЫХ ОРГАНИЗМОВ
Наиболее современным методом определения

структуры и организации АТФ-синтаз организ-
мов является криоэлектронная микроскопия.
Она позволяет визуализировать структуру мно-
жества хаотически расположенных макромоле-
кул без их кристаллизации и получать высокока-
чественное 3D-изображение (Milne et al., 2013;
Nannenga, Gonen, 2014). На настоящий момент
результаты криоэлектронной микроскопии ука-
зывают на аналогичную структуру функциональ-
но значимых частей АТФ-синтаз бактерий и всех
эукариот (Davies et al., 2012).

Прокариотическая бактериальная АТФ-син-
таза является наиболее просто устроенной: она
содержит 8 субъединиц – пять в F1-компоненте и
три – в Fo. У Архей, кроме АТФ-синтаз FoF1-типа,

был найден AoA1-тип, который по своему строе-
нию напоминает АТФ-синтазы везикул дрожжей,
растений и животных (Deckers-Hebestreit, Alten-
dorf, 1996; Allegretti et al., 2015).

Наиболее хорошо изученной эукариотической
АТФ-синтазой является АТФ-синтаза дрожжей
(Saccharomyces cerevisiae) (рис. 2). Структуры фер-
мента, необходимые для выполнения его функ-
ций, можно разделить на четыре условные струк-
турные единицы: главная каталитическая группа
(αβ)3, центральный стержень (γ, δ, ε), перифери-
ческий стержень (4, d, h) и мембранная область
(910, 6, 8, f). Первые две структурные единицы от-
носятся к F1-компоненту, и последние две – к Fо.
Олигомицин-чувствительный белок (OSCP, oli-
gomycin sensitivity conferring protein) соединяет пе-
риферический стержень и каталитический домен
(Davies et al., 2012). Также, кроме 13 основных
субъединиц, АТФ-синтаза дрожжей включает че-
тыре дополнительные – e, g, i и k (Rubinstein et al.,
2003; Lau et al., 2008). Субъединицы e, g и k были
впервые обнаружены в димерах АТФ-синтазы
(Arnold et al., 1998) и предполагается, что основ-
ной задачей этих субъединиц является процесс
димеризации (Davies et al., 2012).

Растительная АТФ-синтаза хлоропластов
(cF1FO-АТФ-синтаза) имеет 26 субъединиц, 17 из
которых полностью или частично погружены в
мембрану. Гидрофильная (αβ)3 каталитическая
группа cF1-компонента соответствует таковой у
других эукариот. сFo-компонент включает кольцо
из 14 с-субъединиц, центральный стержень со-
стоит из γ- и ε-субъединиц, а периферический –
из b, b' и δ. Кроме того, в АТФ-синтазе хлоропла-
стов выделяют три различных состояния, для
каждого из которых была определена структура

Рис. 1. Расположение и взаимодействие комплексов ЭТЦ во внутренней мембране митохондрий (I–V – комплексы
ЭТЦ, Q – убихинон, с – цитохром c).
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Рис. 2. Структура АТФ-синтазы Saccharomyces cerevi-
siae (α, β, γ, 9, k, e, g – названия субъединиц) (моди-
фицировано по: Berman et al., 2000; Guo et al., 2017).
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посредством криоэлектронной микроскопии
(Hahn et al., 2018). Наличие трех различных функци-
онально активных состояний АТФ-синтазы хлоро-
пластов обусловлено тремя конформационными
состояниями ε-субъединицы (Richter et al., 2005).

ОРГАНИЗАЦИЯ АТФ-СИНТАЗЫ 
МИТОХОДРИЙ МЛЕКОПИТАЮЩИХ

Митохондриальная АТФ-синтаза млекопита-
ющих более сложна и весьма разнообразна. Она

имеет вид грибовидной структуры с каналом
внутри и включает два компонента, один из кото-
рых – Fо (или фактор сопряжения Fо, где индекс
“о” обозначает олигомицин) пронизывает внут-
реннюю мембрану митохондрий – гидрофобный;
второй – F1 (сокращение от “fraction 1” (часть 1),
или фактор сопряжения F1) располагается в мат-
риксе – гидрофильный. Каждый из этих компо-
нентов, в свою очередь, состоит из множества
субъединиц (Walker, Dickson, 2006; Devenish et al.,
2008; Watt et al., 2010).

Компонент F1 эукариот, являющийся “голов-
ной” частью грибовидной структуры, состоит из
девяти субъединиц: трех α и трех β, одной γ, δ и ε
(Watt et al., 2010). Полипептидные цепи α и β рас-
положены таким образом, что формируют шаро-
образный гексамер (αβ)3 с шестью сайтами связы-
вания (три из которых – каталитические и три –
некаталитические) и полостью (Kagawa et al.,
1992; Mohanty et al., 2015; Xu et al., 2015). В поло-
сти гексамера (αβ)3 располагаются субъединицы γ
и ε, при этом γ располагается и вращается под углом
120° к гексамеру; δ-субъединица располагается на
наружной стороне. Вместе эти три субъединицы
входят в состав центрального стержня (Devenish
et al., 2008; Xu et al., 2015) (рис. 3).

Диаметр фактора сопряжения F1 достигает 9 нм
(Fernández-Morán et al., 1964), поэтому АТФ-син-
тазу возможно увидеть в электронном микроско-
пе на кристах внутренней мембраны митохон-
дрий и с помощью криоэлектронной томографии
(рис. 4) (Blum et al., 2019).

Хорошо изучена F1Fo-АТФ-синтаза, изолиро-
ванная из митохондрий бычьих кардиомиоцитов.
В течение ротационного цикла она изменяет
свою структуру, принимая различные конформа-

Рис. 3. Структура АТФ-синтазы митохондрий бычьих
кардиомиоцитов, конформация 1А (OSCP, F6, d, b1,
c10, α-, β-, γ-, δ-, ε-субъединицы) (модифицировано
по: Berman et al., 2000; Zhou et al., 2015).
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Рис. 4. Расположение АТФ-синтазы на внутренней мембране митохондрий Polytomella sp. (а) – кристы внутренней
мембраны митохондрий, окруженные димерами АТФ-синтазы; (б) – сегментированная структура, показывающая
расположение димеров АТФ-синтазы (димеры изображены в виде “шипов” на внутренней мембране); (в) – криста
митохондрий, окруженная и “сформированная” димерами. Криоэлектронная томография (модифицировано по:
Blum et al., 2019).
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ции. Структура конформаций была определена и
изучена (Zhou et al., 2015).

Весьма важен тот факт, что ключевыми ком-
понентами для сборки АТФ-синтазы являются γ-
и δ-субъединицы. Недостаток этих субъединиц
или их дефекты являются предпосылками для
снижения количества АТФ-синтазы. В то же вре-
мя, отсутствие у низших эукариот γ-субъединицы
не является критичным – гексамер (αβ)3 остается
стабильным, что сопровождается компенсатор-
ными мутациями в гене, кодирующем субъедини-
цу β (Smith, Thorsness, 2005; Pecina et al., 2018).
Так, результаты ряда исследований сообщали о
димерах АТФ-синтазы дрожжей без субъединиц
e и g, что ставит под сомнение их роль в димери-
зации (Paumard et al., 2002; Gavin et al., 2005; Wit-
tig, Schagger, 2008).

Компонент Fо АТФ-синтазы весьма вариабе-
лен и, в зависимости от вида организма, в нем
возможно наличие большего или меньшего количе-
ства субъединиц (Meier et al., 2005; Pogoryelov et al.,
2009; Vollmar et al., 2009; Jonckheere et al., 2012). Fo
состоит из c-кольца (роторного кольца), содержа-
щего 8 копий субъединицы, и одной копии каждой
из субъединиц a и b (Walker, Dickson, 2006; Devenish
et al., 2008; Watt et al., 2010). С-кольцо связано с b-субъ-
единицей через a-субъединицу (Devenish et al.,
2008; Xu et al., 2015). Кроме этих трех основных
субъединиц, которые присутствуют в том числе и
у бактерий, у эукариот имеются и другие: олиго-
мицин-чувствительный белок (свое название бе-
лок получил благодаря антибиотику олигомици-
ну, действие которого подавляет действие АТФ-
синтазы) (Devenish et al., 2000; Salomon et al.,
2001)), а также b, d, F6, иногда – f, e и g. Функции
некоторых из этих субъединиц до сих пор не уста-
новлены. Известно, что субъединицы b, d, f, e, g и
F6 формируют периферический стержень АТФ-
синтазы (Walker, Dickson, 2006; Devenish et al.,
2008) (рис. 3).

МЕХАНИЗМЫ РАБОТЫ АТФ-СИНТАЗЫ 
МИТОХОНДРИЙ

АТФ-синтаза использует энергию, созданную
протонным электрохимическим градиентом, для
фосфорилирования АДФ в АТФ в компоненте F1
(Nijtmans et al., 1995; Capaldi, Aggeler, 2002; Zevi-
ani, Di Donato, 2004). Механизм ее работы носит
название ротационного, или вращательного ката-
лиза (Boyer, 1975). В течение полного оборота
субъединицы γ, каждый каталитический сайт ме-
няет три конформации (Boyer, 1993). При этом
можно выделить две функциональные части в
АТФ-синтазе – движущуюся, т.н. ротор (с-коль-
цо, γ, δ и ε) и статор (F6, олигомицин-связываю-
щий белок, α, β, a, b и d) (Devenish et al., 2008).

Механизм работы АТФ-синтазы представля-
ется следующим образом: генерируемая протон-
ным градиентом энергия поставляется из межмем-
бранного пространства в матрикс через внутрен-
нюю мембрану с помощью Fo-компонента; затем
протонный градиент создает протон-движущую
силу, включающую разность pH и электрический
мембранный потенциал (Campanella et al., 2009);
высвобожденная за счет этого энергия приводит в
движение два ротационных двигателя, связанных
друг с другом – c-кольцо в Fo и γ-, δ-, ε-субъеди-
ницы в F1 (Boyer, Kohlbrenner, 1981) и именно вра-
щение γ-субъединицы обеспечивает энергию для
синтеза АТФ.

Значительный вклад в изучение механизма ра-
боты АТФ-синтазы внесла группа японских уче-
ных, сумевшая “прикрепить” к F1-АТФ-синтазе
магнитные частицы и привести ее в действие.
При движении по часовой стрелке происходил
синтез АТФ в количестве 5 молекул в секунду, а
при движении против часовой стрелки или отсут-
ствии движения происходил гидролиз АТФ (Itoh
et al., 2004). Примечательным является и то, что
АТФ-синтаза отличается чрезвычайно высоким
коэффициентом полезного действия – близким к
100% (Kinosita et al., 2000).

АТФ-синтаза способна осуществлять и обрат-
ный ротационному катализу процесс – гидролиз
АТФ и перекачивать протоны через внутреннюю
мембрану. В нормально функционирующих мито-
хондриях АТФ-синтаза работает в направлении
синтеза АТФ. Если же нормальное течение дыхания
в митохондриях подвергается риску – АТФ-синтаза
начинает осуществлять процесс гидролиза АТФ,
а поскольку расщепление большого количества
АТФ нежелательно, АТФ-синтаза ингибируется
особым белком – фактором ингибирования IF1
(Pullman, Monroy, 1963; Devenish et al., 2008), ак-
тивность которого зависит от уровня pH. IF1 бло-
кирует F1-АТФазную активность (van Heeke et al.,
1993), связываясь с двумя участками F1-компо-
нента, и играет исключительно важную роль в за-
щите клеток при ишемии (Campanella et al., 2008,
2009).

Иногда АТФ-синтаза не способна выполнять
функцию синтеза АТФ – так происходит в бурой
жировой ткани. Окислительное фосфорилирова-
ние в ее клетках находится на очень низком уров-
не вследствие присутствия белка термогенина
UCP1 (Nicholls, 2017), относящегося к трансмем-
бранным разобщающим белкам. Механизм его
действия заключается в увеличении проницаемо-
сти внутренней мембраны для протонов, что за
счет разобщения клеточного дыхания и окисли-
тельного фосфорилирования ведет к значительно-
му снижению протонного градиента и снижению
синтеза АТФ (LaNoue et al., 1986; Crichton et al.,
2017).
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Имеется и важная особенность F1Fo-АТФ-син-
тазы бактерий. Она способна “переключаться” с
транспорта протонов водорода на транспорт
ионов натрия. Впервые это было обнаружено у
Propionigenium modestum (Laubinger, Dimroth,
1988), позже – у метаногенных бактерий (Becher,
Muller, 1994) и Acetobacterium woodii (Reidlinger,
Muller, 1994).

Кроме энергоснабжения, АТФ-синтаза участ-
вует и в формировании структуры крист внутрен-
ней мембраны митохондрий (Allen, 1995; Paumard
et al., 2002; Davies et al., 2012). Это осуществляется
за счет существования АТФ-синтазы в виде V-об-
разных димеров с углом 70°–90° градусов между
фрагментами димера, которые соединяются в т.н.
“ленты”, расположенные вдоль сильно изогну-
тых краев крист внутренней мембраны и “растя-
гивающиеся” на сотни нанометров (Schagger,
Pfeiffer, 2000; Paumard et al., 2002; Minauro-Sanmi-
guel et al., 2005; Strauss et al., 2008; Davies et al.,
2011; Hahn et al., 2016; Blum et al., 2019). В то же
время, структурно просто устроенные бактери-
альная и растительная АТФ-синтазы димеры не
формируют вследствие отсутствия субъединиц,
отвечающих за димеризацию (Lapaille et al., 2010):
АТФ-синтаза хлоропластов является мономерной
(Daum et al., 2010), а о наличии димеров у бакте-
рий не сообщалось. В кристах других эукариоти-
ческих организмов (дрожжей, животных) отдель-

ных мономерных АТФ-синтаз обнаружено не бы-
ло (Blum et al., 2019).

С помощью электронной криотомографии
было доказано, что димеры АТФ-синтазы образу-
ются самопроизвольно и таким образом “изгиба-
ют” мембраны, что является первой ступенью в
формировании структуры внутренней мембраны
митохондрий (рис. 5) (Blum et al., 2019).

Исследование структуры димеров дрожжей
показало, что наиболее важными для димериза-
ции АТФ-синтазы являются два компонента – e и g.
Это подтверждено посредством их удаления, что
привело к нарушениям процессов димеризации и
формирования крист внутренней мембраны
(Hahn et al., 2016).

Исследование, проведенное на мутантных мы-
шах с экспрессией человеческого IF1 в нервных
клетках, продемонстрировало и возможную связь
активностей АТФ-синтазы с клеточной смертью
(Formentini et al., 2014). IF1, блокирующий син-
тазную и гидролазную активности АТФ-синтазы
(Garcia-Bermudez, Cuezva, 2016), используется
раковыми клетками для ингибирования ее спо-
собности синтезировать активные формы кисло-
рода, т.к. их синтез приводит к запуску апоптоти-
ческих процессов. Оказалось, что опосредован-
ное IF1 метаболическое прекондиционирование
приводило к “мягкому” окислительному стрессу
и повышению функционального порога, на кото-

Рис. 5. Димеры АТФ-синтазы Polytomella sp., изгибающие мембраны. (а) – выделенная нижняя полоса градиента со-
держит протеолипосомы; (б) – плотно упакованные димерами мембраны; (в) – димеры; (г) – АТФ-синтаза направле-
на внутрь везикулы компонентом F1, что вызывает локальную кривизну мембраны; (д) – мембрана с параллельными
рядами димеров. Криоэлектронная томография (модифицировано по: Blum et al., 2019).
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ром повреждения приводили к клеточной смерти.
За счет ингибирования активностей АТФ-синтазы
IF1-мыши оказались частично защищены от по-
вреждения некоторыми агентами (например, хино-
линовой кислотой), несмотря на весьма низкие ко-
личества АТФ и АДФ. Таким образом, удалось
избежать значительного повреждения нервных
клеток за счет предотвращения синтеза активных
форм кислорода, что предполагает значительную
роль АТФ-синтазы в гибели клеток и делает фер-
мент потенциальной “мишенью” для ее предот-
вращения (Formentini et al., 2014).

НАРУШЕНИЯ АТФ-СИНТАЗЫ
Правильная сборка и функционирование

АТФ-синтазы являются необходимыми условия-
ми нормальной жизнедеятельности клетки. С нару-
шениями сборки и/или функции АТФ-синтазы ас-
социировано достаточно большое количество
различных заболеваний, среди которых нейроде-
генеративные и митохондриальные, ожирение,
онкологические заболевания, иммунодефицит,
диабет и муковисцидоз (García et al., 2000; Ahmad,
Laughlin, 2010; Bartolome et al., 2013). Мутации в
некоторых субъединицах АТФ-синтазы приводят
к нарушениям ее сборки, что ведет к изменениям
морфологии крист митохондрий (Strauss et al.,
2008), и это еще раз подтверждает роль АТФ-син-
тазы как необходимого условия для формирования
складок (крист) их внутренней мембраны. Напри-
мер, такие изменения обнаруживаются при болез-
ни Лея (мутация a-субъединицы), NARP-синдро-
ме (мутация субъединицы F6), митохондриаль-
ной кардиомиопатии и др. (Kucharczyk et al., 2009;
Dautant et al., 2018). Как следствие, АТФ-синтаза
стала эффективной потенциальной мишенью для
лекарственных препаратов (Ahmad et al., 2011).
В настоящее время известно более 300 естествен-
ных и синтезируемых молекул, способных связы-
ваться с комплексом и изменять его активность
(Hong, Pedersen, 2008; Ahmad et al., 2013).

Литературные данные указывают на связь мито-
хондрий и нейродегенеративных заболеваний,
таких как болезни Паркинсона, Альцгеймера,
Гентингтона и боковой амиотрофический скле-
роз (Federico et al., 2012). Имеется и ряд метаболи-
ческих расстройств, обусловленных митохондри-
альной дисфункцией (Scholte, 1988), основной
чертой которой является нарушение работы ЭТЦ
(Federico et al., 2012).

АТФ-СИНТАЗА МОЗГА
Наиболее зависимой от нормальной работы

митохондрий является центральная нервная си-
стема, поскольку нейроны требуют для своей ра-
боты большого количества энергии (Magistretti,
Pellerin, 1996; Raichle, Gusnard, 2002; Peters et al.,

2004; Filosto et al., 2011; Magistretti, Allaman, 2015).
Поскольку уровень синтеза АТФ является централь-
ным показателем биоэнергетики мозга, его функ-
ции, старения и нейродегенерации, а АТФ-синтаза
непосредственно отвечает за данный процесс, ее
исследование в структурах мозга является весьма
актуальным. По строению и функциям мозг
очень сложно организован, что предполагает и
гетерогенность распределения в нем АТФ-синта-
зы. Однако имеющаяся информация фрагмен-
тарна и затрагивает очень малую часть его струк-
тур, и касается лишь патологических состояний,
что недостаточно для оценки и сравнения энерге-
тического потенциала разных микроотделов и ти-
пов клеток мозга.

Имеющаяся информация указывает на то, что
АТФ-синтаза мозга является “ключевой” целью
для повреждающих факторов. Причиной систе-
матических нарушений различных субъединиц,
особенно субъединиц α и β, является липоксиди-
рование, что ведет к потере активности комплек-
са V. Результаты иммуногистохимических иссле-
дований свидетельствуют о повреждении в мозге
нейронов, а также о том, что модификации АТФ-
синтазы обнаруживаются в различных областях
коры мозга, и их количество возрастает по мере
старения организма и при патологии. При болез-
ни Альцгеймера энторинальная кора страдает уже
на самых ранних этапах болезни (Terni et al.,
2010). Также липоксидирование АТФ-синтазы
обнаружено в гиппокампе и париетальной коре
при болезни Альцгеймера, но на более поздних
этапах, чем в энторинальной коре (Reed et al.,
2008; Terni et al., 2010). Особенно важно, что, не-
смотря на инактивацию АТФ-синтазы, уровень
экспрессии компонентов белка данного фермен-
та не снижается (Terni et al., 2010).

В клетках Пуркинье мозжечка и клетках фрон-
тальной и теменной коры при холестазе установ-
лены значительные волнообразные изменения
(повышение, снижение, нормализация) количе-
ства АТФ-синтазы (Емельянчик и др., 2018).

Исследование структур мозга крыс при гипер-
тензии указало на митохондриальную дисфунк-
цию и значительные нарушения в сборке и работе
АТФ-синтазы в стволе мозга. На основании этого
было выдвинуто предположение, что именно не-
достаток АТФ и увеличение активных форм кис-
лорода приводят к нарушению кардиоваскуляр-
ного гомеостаза (Lopez-Campistrous et al., 2008).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

АТФ-синтаза – представляет собой универ-
сальный и уникальный по своим характеристи-
кам фермент. Много десятилетий АТФ-синтаза
различного происхождения являлась объектом
пристального изучения, и в настоящее время мы
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обладаем большим объемом информации: о ее
структуре и организации, механизмах работы и
функциях, нарушениях при патологии.

АТФ-синтазы всех организмов содержат хоро-
шо изученные одинаковые основные структурные
единицы, необходимые для выполнения фермен-
том своих функций. При этом “уникальные” еди-
ницы некоторых конкретных видов АТФ-синтаз
остаются не изученными. Учитывая, что функ-
ции АТФ-синтазы включают не только синтез
или гидролиз АТФ, но и формирование структуры
крист митохондрий у эукариот – можно утвер-
ждать, что правильная сборка и работа АТФ-син-
тазы являются ключевыми условиями для нор-
мальной жизнедеятельности клеток. С наруше-
ниями АТФ-синтазы ассоциировано большое
количество заболеваний, в том числе нейродеге-
неративных и митохондриальных. Одним из наи-
менее изученных вопросов остается вопрос о рас-
пределении АТФ-синтазы в различных отделах и
типах клеток мозга. Актуальность этого вопроса
определяется тем, что АТФ-синтаза является мо-
лекулярным маркером митохондрий и характери-
зует ее “энергетический потенциал”.
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ATP Synthase of Cells
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*e-mail: uzlovaliza@gmail.com

In the following review we collected and analyzed the currently available data on structure and organization,
localization, working mechanisms and functions of a universal (is present in all prokaryotic and eukaryotic
cells) in nature and unique on their characteristics enzyme, synthesizing ATP – ATP synthase. Proper assem-
bly and functioning of ATP synthase are the required conditions for the normal process of oxidative phos-
phorylation, the result of which is energy storage in the form of ATP. A large number of diseases, including
neurodegenerative and mitochondrial, are associated with ATP synthase disorders.
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