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в «координатной сетке», образуемой градиентам 
морфогенов (Wolpert L, 2016).

Предположение о том, что механические силы 
важны для биологического формообразования, 
было выдвинуто более ста лет швейцарским анато-
мом Вильгельмом Гисом. Гис экспериментировал 
с изменением формы разных материалов (металл, 
глина и резина), пытаясь имитировать морфоге-
нетические процессы, в  частности, формирова-
ние мозга млекопитающих (His, 1888). Значение 
механических сил для организации формы живого 
признавал Д’Арси Томпсон (Thompson, 1917). Не-
смотря на то, что его книга 1917 года «On Growth 
and Form» оказала большое влияние на развитие 
эмбриологии, систематическое эксперименталь-
ное изучение роли механических напряжений 
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Биологическим морфогенезом называют обра-
зование новых форм и структур в ходе индивиду-
ального развития. Поскольку все живые организмы 
структурированы и имеют форму, понимание ме-
ханизмов биологического морфогенеза представ-
ляет собой одну из важнейших задач современной 
биологии. Однако, единой теории биологического 
морфогенеза до сих пор не создано, и среди уче-
ных нет общей точки зрения на механизмы регу-
ляции формообразования. Наиболее популярной 
теорией, объясняющей механизмы биологического 
формообразования, является Теория Позиционной 
Информации, согласно которой спецификация 
частей будущего организма зависит от положения 
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До сих пор нет единого мнения о механизмах, регулирующих формирование и поддержание морфо-
логических структур в ходе индивидуального развития живых организмов. Гипотеза о том, что меха-
нические силы важны для биологического формообразования, была выдвинута более ста лет назад. 
За последние десятилетия появились работы, свидетельствующие о регуляторной роли механических 
напряжений на разных уровнях организации живого. Изучаются сигнальные механизмы, отвечающие 
за рецепцию механических воздействий и перепрограммирование свойств клеток и тканей. С середи-
ны 1970-х для понимания устройства и функционирования живых структур в статике и динамике при-
меняются принципы самонапряженных конструкций –  теория Тенсегрити (от английского tensional 
integrity, то есть напряженная интегральность). Согласно данному взгляду, клетку можно представить 
как самонапряженную конструкцию, в которой роль жестких стержней выполняют микротрубочки, 
а роль эластичных нитей –  микрофиламенты; такая система через клеточные контакты заякорена на 
внеклеточный матрикс, подстраиваясь под внешние паттерны механических напряжений. Престав-
ления о живых системах как о самонапряженных конструкциях позволяют по-новому взглянуть на 
механотрансдукцию, интегральность развивающегося организма и биологический морфогенез. Хотя 
применение идей Тенсегрити к биологическим системам до сих пор не получило широкой поддержки 
среди биологов, нельзя не отметить влияние этих идей на формирование современной механобиоло-
гии и понимание важнейшей роли цитоскелетных структур в клеточных процессах.
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по механобиологии пока не установилось жесткой 
терминологии, и параллельно с данными термина-
ми говорят также о пассивных и активных механи-
ческих силах.

Пассивные механические напряжения вызыва-
ются внешними по отношению к данному участку 
ткани воздействиями, активные механические на-
пряжения порождаются молекулярными машина-
ми внутри данного участка ткани, и процесс этот 
энерго-зависимый (Белоусов, 2009). Доказатель-
ством реальности механо-химической самоорга-
низации живых организмов могут служить зако-
номерные паттерны механических напряжений 
в развивающихся зародышах (Beloussov, 2008). Не-
зависимо от работ данной группы, ведущая роль 
механических напряжений в создании морфогене-
тических структур на принципах самоорганизации 
была показана в начале 1980-х в экспериментах по 
высеиванию клеточных культур на эластичные суб-
страты –  в результате наблюдалось формирование 
регулярных клеточных кластеров за счет созда-
ния паттернов напряжения субстрата (Harris et al., 
1984).

Из данного направления моделей выдвинулась 
в 1990х Теория Белоусова-Миттенталя, согласно 
которой развитие организма регулируется за счет 
смены определенных паттернов механических на-
пряжений, при этом паттерны предыдущей стадии 
провоцируют формирование паттернов последую-
щей стадии (Белоусов, Миттенталь, 1992; Beloussov, 
2012). Так, например, процесс гаструляции амфи-
бий можно рассмотреть как цепь сменяемых друг 
друга процессов, каждый из которых компенсирует 
механическое воздействие предыдущего. Каждый 
раз такая компенсация гипертрофирована и «про-
скальзывает» через точку равновесия, так что пат-
терны механические напряжений сменяют друг 
друга. Активные механические силы, порождаемые 
в результате радиальных клеточных интеркаляций, 
можно рассматривать как механизм сброса пассив-
ного растяжения крыши бластоцеля, возникающе-
го в результате тургорного давления на стадии бла-
стулы. Как результат радиальных интеркаляций, 
происходит релаксация механических напряжений 
в супрабластопоральной зоне, и она компенсиру-
ется формированием колбовидных клеток и инва-
гинацией. Активные силы, порождаемые инваги-
нацией клеток, порождают пассивное растяжение 
супрабластопоральной зоны; возникают движения 
латеромедиальной интеркаляции, которые компен-
сируют это растяжение. Затем в ходе гаструляции 
движения латеромедиальной интеркаляции идут 
в противофазе в наружном и ввернувшемся пла-
стах, взаимно компенсируя порождаемые механи-
ческие силы.

Помимо того, что механические силы на-
правляют формообразование, они порождают 

в биологическом морфогенезе началось только во 
второй половине XX века.

Сейчас, спустя сто лет после выхода в свет кни-
ги Д’Арси Томпсона, можно говорить о рождении 
новой науки на стыке биологии, механики и ин-
женерии, делающей упор на изучение роли физи-
ческих сил и механических свойств клеток и тка-
ней в ходе развития и функционирования живых 
систем в  норме и  патологии –  механобиологии 
(Jacobs et al., 2012).

В ходе биологического морфогенеза клетки спо-
собны изменять форму и передвигаться на боль-
шие расстояния, при этом производятся механи-
ческие силы и происходят механические деформа-
ции. Очевидна роль механических особенностей 
клеток и тканей в порождении деформаций и под-
держании формы. За прошедшие десятилетия по-
явились работы, свидетельствующие о регулятор-
ной роли механических напряжений на разных 
уровнях организации живого (Keller, 2000; Gordon, 
2006; Davidson et al., 2009; Белоусов, 2009; Белоу-
сов, Миттенталь, 1992; Beloussov, 2012).

Еще в середине 1970-х Белоусовым и его кол-
легами была высказана гипотеза о роли механиче-
ских напряжений в организации биологического 
морфогенеза (Beloussov et al., 1975). Независимо 
от Белоусова, немецкий анатом Блешмидт описал 
структуры механических напряжений в развитии 
человека и выдвинул предположение о том, что по-
добные структуры встречаются в развитии других 
животных и даже растений и могут влиять на это 
развитие (Bleschmidt, Gasser, 1978). Многочислен-
ные экспериментальные исследования, проведен-
ные группой Л.В. Белоусова за последние десяти-
летия на разных группах животных, показали на-
личие паттернов механических напряжений в ходе 
их развития (Beloussov et al., 1993; Beloussov et al., 
1994; Ermakov, Beloussov, 1998a; Ermakov, Beloussov, 
1998b; Beloussov, Ermakov, 2001; Beloussov et  al., 
2006). Механизмы порождения механических на-
пряжений могут быть разными –  тургорное давле-
ние, движение клеток, клеточные деления, но, что 
примечательное, напряжения никогда не бывают 
униформными и  всегда создают определенный 
паттерн (Beloussov, 2012).

Примечательно также, что между паттернами 
напряжений могут образовываться обратные свя-
зи, что позволяет рассмотреть роль механических 
напряжений в организации биологического мор-
фогенеза с точки зрений Теории Самоорганиза-
ции (Белоусов, 2009; Белоусов, Миттенталь, 1992; 
Beloussov, 2012). Механохимические модели мор-
фогенеза делают упор на ведущую морфогенети-
ческую роль обратных связей пассивных и актив-
ных механических напряжений в эмбриональных 
тканях (Белоусов, 2009), в современной литературе 
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2011; Tremblay et al., 2012; Aragona et al., 2013; Juan 
et al., 2016; Dupont et al., 2016).

YAP/TAZ негативно регулируются сигнальным 
каскадом, запускаемым протеинкиназой Hippo, 
однако, на них могут оказывать воздействие сиг-
нальные пути, запускаемые морфогенетическими 
факторами, такими как Wnt, Rho, GPCRs-опо-
средованные сигнальные пути. YAP и TAZ могут 
присутствовать как в цитоплазме, так и в ядре, где 
они играют роль регуляторов экспрессии генов. 
Ключевой участник сигнального каскада Hippo, 
LATS1/2 (серин-треониновая киназа large tumor 
suppressor 1 (LATS1) и 2 (LATS2)) фосфорилирует 
YAP по серину 127 и TAZ по серину 89, в результате 
чего белки группы 14-3-3 связываться с комплек-
сом YAP/TAZ, и в этом случае комплекс YAP/TAZ 
локализуется в цитоплазме и не транспортируется 
в ядро, то есть не активен в регуляции экспрессии 
генов (Basu et al., 2003; Zhao et al., 2007; Dong et al., 
2007). Hippo, в свою очередь, может регулировать-
ся белками, участвующими в образовании плотных 
контактов. Было показано, что компоненты плот-
ных контактов E-кадгерин и α-катенин оказывают 
негативное влияние на YAP/TAZ комплекс (Kim 
et al., 2011; Schlegelmilch et al., 2011).

Самое интересное, что механические сигналы 
влияют на активность YAP/TAZ (Dupont et al., 2011, 
Aragona et al., 2013), благодаря этому клетка мо-
жет воспринимать сигналы о ее микроокружении. 
В клетках млекопитающих, активность и ядерная 
локализация YAP/TAZ регулируется как эластич-
ностью субстрата, так и геометрией клеток (Dupont 
et al., 2011; Wada et al., 2011)

Механизмы такой биомеханической чувстви-
тельности пока не до конца понятны. Если клетка 
простирается по субстрату, то локализация YAP/
TAZ ядерная, но, если клетка округлая, это нару-
шает ядерную локализацию YAP/TAZ (Wada et al., 
2011). Показано. что простирание клетки по суб-
страту ведет к цитоскелетным перестройкам (в том 
числе к формированию актиновых стрессовых фи-
брилл), что в свою очередь приводит к локализа-
ции YAP/TAZ в ядре, стимулирует пролиферацию 
и подавляет дифференцировку (Dupont et al., 2011). 
Кроме того, ядерная локализация YAP/TAZ вызы-
вается жестким внеклеточным матриксом и исче-
зает в случает нежесткого внеклеточного матрик-
са (Dupont et al., 2011). Механическая регуляция 
является независимой от Hippo-опосредованного 
фосфорилирования. Нарушение работы LATS1/2 
не влияло на YAP/TAZ в случае культивирования 
на мягком субстрате (Aragona et al., 2013). Однако, 
LATS1/2-опосредованное ингибирование YAP/
TAZ наблюдается в случае восстановления акти-
новых фибрилл.

пространственную информацию, координиру-
ющую дифференцировку клеток, апоптоз, кле-
точную миграцию (Davidson et al., 2009; Wozniak, 
Chen, 2009; Discher et al., 2005).

Связь между биомеханикой ткани и экспрес-
сией генов было показана еще в начале 2000-х. 
Эммануэля Фарж и его коллеги открыли, что экс-
прессия гена twist запускалась в клетках зародышей 
дрозофилы на ранних стадиях при механическом 
воздействии на эмбрионы (Farge, 2003). Позже ис-
следователи из той же лаборатории показали, что 
и в нормальном развитии эмбрионов дрозофилы 
необходимо сжатие определенных областей заро-
дыша (формирующийся кишечник) для запуска 
экспрессии гена twist (Desprat et al., 2008).

Сигнальные механизмы, отвечающие за ре-
цепцию механических воздействий и  перепро-
граммирование свойств клеток, называется «ме-
ханотрансдукцией». В  ходе механотрансдукции 
устанавливается связь между биофизическими 
и  биохимические процессами, между формой 
и  экспрессией генов. Клетки могут реагировать 
на механические сигналы как порождаемые внеш-
ними силами, так и на изменения формы; меха-
нические сигналы при этом перекодировываются 
в изменения в клеточной биохимии и паттернах 
экспрессии генов (Hoffman et al, 2011; Ross et al., 
2013, Aragona et al., 2013; Mammoto et al., 2013). За-
пускаемые в ходе механострансдукции процессы 
могут приводить к перестройкам цитоскелета, что 
изменяет механические свойства клеток; таким об-
разом могут возникать сложные обратные связи на 
уровне клеточной механики (Mammoto et al., 2013). 
Механические силы, возникающие на поверхно-
сти мембран, могут конвертироваться в измене-
ния клеточной биохимии через разные механиз-
мы: рецепция натяжения внеклеточного матрикса 
через связь внутреклеточных молекул с интегри-
новыми рецепторами, реакция на межклеточные 
взаимодейсвия с  помощью молекул, связанных 
с кадгерин/катениновым комплексом, механоре-
цепция с помощью ресничек и механочувствитель-
ных ионных каналов, цитоскелетные перестройки 
(Mammoto et al., 2013).

В последние годы становится понятным, что 
центральную роль в  механотрансдукции в  ходе 
индивидуального развития и  поддержания тка-
ней играют регуляторы транскрипции YAP (YES-
associated protein) и транскрипционный ко-актива-
тор TAZ (transcriptional coactivator with PDZ-binding 
motif), которые являются своего рода сенсорами 
физического состояния клеток и внешних механи-
ческих сигналов (Piccolo et al., 2014, Aragona et al., 
2013). YAP и TAZ регулируют пролиферацию кле-
ток, играют важную роль в самообновлении ство-
ловых клеток, дифференцировке, контроле роста 
и размера органов (Halder et al., 2011; Dupont et al., 
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Тенсегрити к строению клетки (Ainsworth, 2008; 
Stanwix, 2014). Это положило начало применению 
идей Тенсегрити в  биологии и  биотехнологии –  
Био-тенсегрити (Ingber, Jamieson, 1985; Ingber, 
1993; Ingber, 2010; Ingber et al., 2014). Как раз при-
мерно в те же годы активно изучался цитоскелет 
(Heuser, Kirschner, 1980; Fey et al., 1984), и Ингбер 
предположил, что в качестве «стержней и веревок», 
стабилизирующих форму «палатки», могут высту-
пать элементы «цитоскелета» (Ingber, 2010). В сере-
дине 1980- х ходе Ингбер создал модель клетки из 
стержней и эластичных нитей. Если такая «клетка» 
не закреплена, она принимает шарообразную фор-
му за счет стягивания эластичных нитей, при за-
креплении на упругом субстрате становились пло-
ской и растянутой в стороны, что очень напоми-
нает поведение реальных (Ingber, Jamieson, 1985).

КЛЕТКА С ТОЧКИ ЗРЕНИЯ  
ТЕОРИИ ТЕНСЕГРИТИ

цитоскелет эукариотических клеток формиру-
ется тремя типами молекул: состоящими из тубу-
лина микротрубками, актиновыми микрофила-
ментами и промежуточными филаментами (Alberts 
et al., 2015). Структуры клеточного скелета могут 
как порождать механические напряжения, так 
и сопротивляться приложенным. Био-Тенсегрити 
декларирует, что клетка представляет собой само-
напряженную конструкцию: натяжения порожда-
ются цитоскелетными микрофиламентами и про-
межуточными филаментами, в качестве упругих 
структур выступают микротрубочки или элементы 
внеклеточного матрикса, с которыми клетка свя-
зана контактами. Силы сбалансированы, и клетка 
имеет стабильную форму (рис. 1а).

Напряженность, стабилизирующая форму клет-
ки, формируется прежде всего за счет сократитель-
ной активности актомиозиновых структур. Вклад 
в создание напряженности могут вносить внешние 
воздействия через внеклеточный матрикс и кле-
точные контакты, осмотические силы и  силы, 
создаваемые за счет полимеризации филаментов. 
цитоскелетные структуры на периферии клетки 
связаны с эластичной сетью примембранных ци-
тоскелетных структур. Промежуточные филамен-
ты связывают микротрубочки и микрофиламенты 
с поверхностью клеточного ядра, обеспечивая ме-
ханическое единство клетки. Изменения структуры 
могут приводить к механической работе. Так, при 
исчезновении одной из микротрубочек возрастают 
силы натяжения, действующие со стороны микро-
филаментов на внеклеточный матрикс (рис. 1б).

Сходным образом может обеспечиваться ста-
бильность части клетки. ДНК в  ядре упакована 
в хроматин, в ядре присутствуют цитоскелетные 
структуры, и  ядра клеток можно рассматривать 

Активация YAP/TAZ через Wnt каскад или 
GPCR –  опосредованным путем сильно ослабля-
ется в случае отсутствия механической нагрузки на 
клетки. Влияние состояния цитоскелета на лока-
лизацию и активность YAP/TAZ является фунда-
ментальным, а сигнальные каскады, Hippo, Wnt 
и GPCR- опосредованные сигнальные пути слу-
жат своего рода настройщиками механочувстви-
тельности, влияя таким образом на пролиферацию 
клеток и размер органов (Piccolo et al., 2014). Кон-
тролируемая активация YAP и TAZ может иметь 
значение для регенеративной медицины, однако, 
бесконтрольная активация, возникающая как ре-
зультат дерегуляции сигнального пути Hippo, мо-
жет приводить к развитию онкологических заболе-
ваний (Juan et al., 2016).

С другой стороны, сами механические свойства 
тканей в ходе развития организма находятся под 
контролем экспрессии генов, при этом важны как 
«пассивные» свойства, так и способность клеток 
и тканей порождать активные механические силы 
(Keller et al., 2000; Beloussov et al., 2006; Davidson 
et al., 2009).

Большой интерес для понимания механических 
аспектов морфогенеза имеет изучение цитоскелет-
ных структур, молекул клеточной адгезии и вне-
клеточного матрикса (Davidson et al., 2009). Раз-
делить механизмы поддержания упругости тканей 
и порождения активных механических сил очень 
не просто, так как оба этих процесса ATP- зави-
симы, в них участвуют актиновые и миозиновые 
структуры и  общие сигнальные пути, такие как 
Ca2+, Rho GTPases –  опосредованная сигнализа-
ция (Davidson et al., 2009).

САМОНАПРЯжЕННЫЕ КОНСТРУКцИИ 
В АРХИТЕКТУРЕ, ИСКУССТВЕ И БИОЛОГИИ

Тенсегрити (от английского tensegrity, tensional 
integrity, то есть напряженная интегральность) –  
зародившаяся в архитектуре и механике система 
взглядов,, описывающих конструкции, которые 
имеют стабильную форму за счет постоянного 
стягивания элементов (так называемые самона-
пряженные конструкции). Рождение Тенсегрити 
связано с  именами Ричарда Букминстера Фул-
лера (Fuller, 1961; Fuller, 1962), Дэвида Джорджа 
Эммериша (Emmerich, 1964) и Кеннета Снельсо-
на (Snelson, 1965). В 1948 году Кеннет Снельсон, 
вдохновленный лекциями инженера и футуроло-
га Букминстер Фуллера, создал первую основан-
ную на принципе самонапряженных конструкций 
скульптурную композицию, из твердых стержней 
и стягивающих их нитей (Jauregui, 2009).

В середине 1970-х Дональд Ингбер, изучав-
ший тогда биохимию и  биофизику в  Йельском 
Университете, попытался приложить принципы 
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механическое напряжение в клетке, чем при воз-
действии на липопротеины, метаболические ре-
цепторы и антигены тканевой несовместимости 
(Wang et al., 1993; Wang, Ingber, 1994; Wan, Ingber, 
1995). Эффект интегрин-опосредованного меха-
нического воздействия на клетки снижался при 
разрушении микрофилиментов, микротрубочек 
и промежуточных филаментов (Wang et al., 1993).

2. Преднапряженный цитоскелет предопределяет 
способность клеток к деформации. Изменение пред-
напряженности клеток с  помощью воздействия 
на актин-миозиновые комплексы (Hubmayr et al., 
1996; Wang et al., 2001; Cai et al., 1998) приводило 
к изменению формы клеток. Эксперименты с ис-
пользованием силовой микроскопии и с использо-
ванием магнитных микрочастиц показали линей-
ную корреляцию между жесткостью клеток и кле-
точной преднапряженностью (Pelham, Wang, 1997; 
Butler et al., 2002, Wang et al., 2002), как это и пред-
сказывается моделью Био-тенсегрити (Stamenovic 
et al., 1996).

3. Микротрубочки работают как стержни, зая-
коренные на внеклеточный матрикс, на них воздей-
ствуют растягивающие структуры цитоскелета, таким 

как самонапряженные структуры, в которых от-
дельные хроматиновые фибриллы из плотно упа-
кованной ДНК служат в качестве упругих «стерж-
ней», а окружающий ядерный матрикс находится 
под растяжением (Ingber, 1993). Промежуточные 
филаменты могут служить для интегрирования из-
менения формы клетки и клеточного ядра. Изме-
нения формы ядра может приводить к изменениям 
ядерной поры, а это, в свою очередь, –  влиять на 
ядерный транспорт.

Ингбер сводит доказательства Био-тенсегрити 
к трем важным тезисам (Ingber, 2003):

1. Механические свойства клеток определяются 
структурированным цитоскелетом, а не бесструктур-
ным вязким континуумом. Тенсегрити предсказыва-
ет, что механические напряжения вероятнее все-
го должны передаваться через трансмембранные 
молекулы, которые связывают молекулы внекле-
точного матрикса и молекулы клеточной адгезии 
с  элементами цитоскелета и  что локальное воз-
действие может привести к глобальной перестрой-
ке клетки. Показано, что при локальном силовом 
воздействии на молекулы клеточной адгезии, на-
пример, на интегрины, возникало более сильное 

Натяжение

Натяжение

МФ

МФ

МФ

МФ

МТНатяжение

Натяжение

Клет. Мемб.

Клет. Мемб.

СдавливаниеСлабое
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Рис 1. Часть клетки как самонапряженная конструкция с точки зрения Тенсегрити. Микротрубочки подобны упру-
гим стержням, а микрофиламенты –  растягивающим нитям. Рис 1а – Баланс сил в клетке поддерживается с помо-
щью элементов цитоскелета и внеклеточного матрикса. Микрофиламеты испытывают натяжение, микротрубоч-
ка –  сжатие. Элементы цитоскелета прикрепляются к фокальным контактам, которые связаны с внеклеточным 
матриксом, с помощью таких взаимодействий происходит уравновешивание паттерна внутриклеточных и внешних 
по отношению к клетке сил. Рис 1б – Разрушение микротрубочки приводит к изменению паттерна механиче-
ских напряжений в клетке. Натяжение микрофиламентов возрастает. Возрастание натяжения внутри клетки может 
быть скомпенсировано усилением приложенного к данному участку внеклеточного матрикса внешнего натяжения.  
МТ-микротрубочка. МФ –  микрофиламенты. ВКМ –  внеклеточный матрикс. Клет. Мемб. –  клеточная мембрана.
По мотивам: Ingber, 2003
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бы округлую форму. Согласно модели Тенсегрити, 
такими «стержнями» являются микротрубочки. 
С этим согласуется результаты нескольких исследо-
ваний, в которых было показано, что при разруше-
нии микротрубочек натягивание экстраклеточного 
матрикса клеткой усиливается, это явление показа-
но для разных клеточных моделей (Danowski, 1989; 
Kolodney, Wyslomerski, 1992; Kolodney, Elson, 1995; 
Wang et al., 2001; Stamenovic et al., 2002).

ТЕНСЕГРИТИ И ИЕРАРХИЧЕСКАЯ 
ОРГАНИЗАцИЯ жИВОГО

Еще Букминстер Фуллер отмечал, что иерархи-
чески организованные структуры могут быть по-
строены на основе принципов Тенсегрити (Fuller, 

образом устанавливается баланс сил во всей клетке. 
Форма клетки зависит от прикрепления к внекле-
точному матриксу через структуры фокальных кон-
тактов, в которых сходятся интегриновые рецепто-
ры, белки, связывающиеся с цитоскелетом, и моле-
кулы клеточной сигнализации (Burridge et al., 1988; 
Plopper, Ingber, 1993; Plopper et al., 1995; Miyamoto 
et al., 1995). Когда клетка движется по субстрату, 
то ее край представляет собой чередование зон 
прикрепления к субстрату (фокальные контакты) 
и участков между ними. Области внеклеточного 
матрикса, к которым прикрепляется клетка, испы-
тывают на себе напряжения, производимые клет-
кой, и участвуют в установлении баланса сил. Если 
бы не было внутренних «стержней» в клетке, ком-
пенсирующих напряжения, то клетки приобретали 

Таблица 1. Многоуровневая организация живого с точки зрения теории Тенсегрити.

Уровень 
организации

Структуры, 
испытываю-
щие сжатие

Структуры, ис-
пытывающие 
натяжение

Структуры, отвечающие за пе-
редачу механического воздей-
ствия на смежные уровни

Источник 
информации

Био-молекулы
(на примере бел-
ков и ДНК)

α-спирали,
β-укладки
более жесткие 
участки ДНК

Гибкие области бел-
ковых молекул;
более гибкие участ-
ки ДНК

Элементы цитоскелета, связы-
вающиеся с белковыми моле-
кулами и ДНК

Zanotti, Guerra, 
2003;
Liedl et al. 2010;
Zheng et al., 
2009;
Ingber, 2010

Ядро жестко упа-
кованные 
участки 
хромосом

Менее упакованные 
участки хромосом,

Элементы ядерного цитоске-
лета связывают с уровнем био-
молекул. Промежуточные фи-
ламенты связывают с уровнем 
целой клетки

Ingber, 1993

Клетка Микротру-
бочки

Микро-филаменты Промежуточные филаменты 
связывают с уровнем клеточ-
ного ядра. Элементы внекле-
точного матрикса связывают 
с тканевым уровнем

Ingber, Jamieson, 
1985;
Ingber, 1993;
Ingber, 2003;

Ткань
(на примере кост-
ной ткани)

Элементы 
костной тка-
ни, особенно 
ориенти-
рованные 
в медианном 
аспекте

Элементы костной 
ткани, особенно 
ориентирован-
ные в латеральном 
аспекте

Элементы внеклеточного 
матрикса

Chen, Ingber, 
1999,
Swanson, 2013

Орган
(на примере 
легких)

Ребра Система соедини-
тельно-тканных 
волокон

Соединительная ткань, 
мышцы

Maina, 2007; 
Weibel, 2009;
Swanson, 2013

Система органов 
(на примере опор-
но-двигательного 
аппарата)

Кости Мышцы и связки Мышцы, связки и элементы 
соединительной ткани

Swanson, 2013

целый организм 
(на примере орга-
низма человека)

Кости Мышцы, связки 
и элементы соеди-
нительной ткани

Мышцы, связки и элементы 
соединительной ткани

Swanson, 2013
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выполняют микротрубочки, а  роль эластичных 
элементов, испытывающих растяжение, –  микро-
филаменты (Ingber, Jamieson,1985; Ingber, 1993; 
Ingber, 2003). Промежуточные филаменты могут 
играть роль «передатчиков» механического воз-
действия с клеточного уровня на ядерный (Ingber, 
1993).

Ткань. Ткани организованы по принципам Тен-
сегрити, и изменения на уровне целой ткани могут 
приводить к перестройкам на клеточном уровне. 
Особенно актуально изучение механики костной 
ткани и сухожилий. Кости ости являются элемен-
тами, испытывающими сжатие, но исами себе яв-
ляются структурами, построенной по принципам 
Тенсегрити. Изучение большой берцовой кости по-
казало, что давление, передаваемое организмом на 
кость, не передается по кости строго вертикально 
(Chen, Ingber, 1999). Механическое воздействие на 
кость распространяется по кривой от тазобедрен-
ного сустава до колена. Составные части кости ис-
пытывают сдавливание в медиальном направлении 
и натяжения в латеральном направлении. Внутрен-
ность берцовой кости представляет собой комби-
нацию преднапряженных сетей и  геодезических 
структур, что придает кости максимальную ста-
бильность при механическом воздействии на нее.

Строение сухожилия можно объяснить с точки 
зрения Тенсегрити. Мышиные фибробласты плот-
но прикрепляются к внеклеточному матриксу ис-
кусственного сухожилия и начинают простираться 
по сухожилию в случае его растяжения (Langevin 
et al., 2005). Морфометрический анализ гистоло-
гических срезов выявил увеличения области, зани-
маемой ядрами фибробластов и уменьшение чис-
ла инвагинаций ядерных мембран в случае растя-
жения искусственного сухожилия (Langevin et al., 
2010).

Орган. В качестве примера органа, построенно-
го по принципу Тенсегрити, можно привести лег-
кие (Maina, 2007; Weibel, 2009). Легкие находятся 
под постоянным растяжением, которое осущест-
вляется с  помощью системы фибрилл по всему 
объему легких, от периферии до легочных ворот. 
Эта система фибрилл имеет укладку из геодезиче-
ских структур, с натяжением в направлении ворот 
легких. Во время вдоха легкие раскрываются из-
за понижения давления в результате сокращения 
диафрагмы. В  данной модели, в  качестве жест-
ких структур, испытывающих сжатие, выступают 
ребра.

Система органов. Самонапряженными конструк-
циями являются и отдельные системы органов. На-
пример, опорно-двигательный аппарат человека 
является преднапряженной единой системой, и ло-
кальные воздействия на мышцы или кости пере-
даются на всю систему в целом. Еще в 1970-е годы 

1961), при этом механические воздействия могут 
передаваться между уровнями. Согласно Био-тен-
сегрити, разные уровни организации живого 
устроены в соответствии с принципами Тенсегрити 
(табл. 1): молекулы (Liedl et al., 2010; Zanotti et al., 
2003), клеточное ядро (Ingber, 1993), клетка (Ingber, 
2003), ткани (Ghosh, Ingber, 2007; Mammoto, Ingber, 
2010), органы (Chen, Ingber, 1999; Huang, Ogawa, 
2012; Ingber, 2008; Parker, Ingber, 2007; Maina, 2007; 
Moore et al., 2005; Weibel, 2009) и даже целые ор-
ганизмы (Hagert, Hagert, 2010; Kassolik et al., 2009, 
Levin, 2002, Masi et al., 2010).

Молекулярный уровень. В белках относительно 
жесткие домены (α-спирали, β-укладки) связаны 
между собой с помощью гибких областей молеку-
лы. Занотти и Гуера (Zanotti, Guerra, 2003) выдви-
нули гипотезу, согласно которой жесткие участки 
молекул белков (α-спирали и β-укладки) испыты-
вают сжатие, а участки между ними –  натяжения. 
Доказательством преднапряженности служит факт 
того, что при расщеплении белка его фрагменты 
могут демонстрировать нестабильность формы 
(Ingber, 2010).

Длинные молекулы ДНК тоже могут органи-
зовывать структуры, построенные по принципам 
Тенсегрити (Liedl et  al. 2010; Zheng et  al., 2009), 
в которых относительно жесткие участки сочета-
ются с растяжимыми участками.

Клеточное ядро. Ядро внутри клетки может рас-
сматриваться как отдельная структура, организо-
ванная по принципам Тенсегрити, при этом ядро 
соединяется с цитоплазмой цитоскелетными струк-
турами. Когда клетка имеет округлую форму, ядро 
тоже имеет округлую форму. Если клетка прикре-
пляется к субстрату и уплощается, то и форма ядра 
меняется, подстраиваясь под новую форму клетки 
(Ingber, 1990; Ingber, 1993). В ходе эксперименталь-
ного исследования стеклянную палочку, покры-
тую фибронектином, подносили к  поверхности 
клеток. После связывания интегринов на поверх-
ности клетки с фибронектином, часть клетки бы-
стро тянули с помощью микроманипулятора. При 
этом форма ядра тоже менялась, подстраиваясь под 
изменения формы клетки (Maniotis et al., 1997). За 
механическое «подстраивание» ядра и клетки от-
вечают промежуточные филаменты (Eckes et al., 
1998).

Все хромосомы в клетках млекопитающих свя-
заны между собой сетью эластичных «нитей». Если 
попытаться вытянуть отдельную хромосому из ми-
тотической клетки с помощью микропипетки, за 
ней вытягиваются другие хромосомы (Maniotis 
et al., 1997).

Клетка. С  точки зрения теории Тенсегри-
ти клетка представляет собой самонапряженную 
конструкцию, в которой роль упругих «стержней» 
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в балансе сил трансдуцируются в химические сиг-
налы и влияют на изменения поведения клеток. 
Под воздействием механических сил, элементы 
цитоскелета могут видоизменяться, влиять на из-
менения связанных с ними молекул и через них 
влиять на химические процессы в клетке. Пока-
зано, что механическое воздействие на интегри-
ны приводит к изменению цитоскелетных струк-
тур и вызывает активацию сигнальных каскадов 
и экспрессии генов (Glogauer et al., 1997; Chicurel 
et  al., 1998; Chen et  al., 1999; Meyer et  al., 2000; 
Wozniak et al., 2000; Riveline et al., 2001). Механиче-
ские силы, приложенные к интегринам, вызывают 
Rho GTPase-опосредованное формирование новых 
клеточных контактов (Riveline et al., 2001; Balaban 
et al., 2001; Galbraith et al., 2002).В эпителиальных 
клетках в трансдукции механического воздействия 
участвуют кадгерины (Potard et al., 1997), они тоже 
связаны с актиновым цитоскелетом, и, возможно, 
модель механотрансдукции, выдвинутая Ингбе-
ром, применима и в данном случае.

Механические сигналы, возникающие в  ре-
зультате изменения формы клеток, воздействуют 
на экспрессию генов через изменение комплекса 
YAP/TAZ, в этом процесссе принимают участие 
цитоскелетные перестройки и Rho ГТФаза GTPase 
activity and (Dupont et al. 2011; Aragona et al., 2013; 
Dupont, 2016). В клетке, рапростертой по субстра-
ту, наблюдается ядерная локализация YAP/TAZ, 
если клетка округлая, ядерной локализации YAP/
TAZ не наюблюдается (Wada et al., 2011). Важную 
роль при этом играют итоскелетные перестройки: 
формированию актиновых стрессовых фибрилл 
ведет к локализации YAP/TAZ в ядре, стимулиру-
ет пролиферацию и подавляет дифференцировку 
(Dupont et al., 2011).

Еще одним возможным механизмом влияния 
механических напряжений на экспрессию генов 
может быть изменение формы ядерной ламины 
в результате цитоскелетных перестроек и, как след-
ствие, изменение структуры хроматина и возмож-
ностей доступа РНК-полимераз к определенным 
хромосомным территориям. Так, при изменение 
степени распластывания фибробласта по субстрату 
меняются области хромосом, в которых экспресси-
руются гены (Dalby et al. 2007).

Суммируя, можно сказать, что к  настоящему 
времени действительно показано участие цитоске-
летных структур процессах механотрансдукции, 
и в этом смысле выдвинутая Ингбером модель вер-
на, однако, это не означают, что авторы данных ра-
бот придерживаются представлений о клетках как 
о самонапряженных конструкциях.

Роби (Robbie, 1977) выдвинул гипотезу о том, что 
позвоночный столб стабилизируется за счет сил 
натяжения, а не сдавливания позвонков гравита-
цией. По мнению врача и остеопата-исследователя 
Свонсона, реальная ситуация, скорее всего, более 
сложная, и, в зависимости от положения позво-
ночника, поддержка его структуры может осущест-
вляться как за счет самонапряженности, так и за 
счет сжатия силой гравитации (Swanson et al., 2013).

Уровень целого организма. Человеческое тело 
тоже можно рассматривать как самонапряженную 
конструкцию. Сотни костей в нашем теле объе-
динены в  непрерывную сеть с  помощью мышц 
и связок, которые тянут в разных направлениях, 
создают баланс сил, компенсируя силу тяжести 
и стабилизируя форму. Упругость целого организ-
ма зависит от напряженности мышц, с помощью 
которых определяется его форма как в статике, так 
и в динамике.

Теория Тенсегрити объясняет, таким образом, 
механизм передачи сигнала с микроуровня на на-
ноуровень и  механическую интегрированность 
разных уровней живого.

МЕХАНОТРАНСДУКцИЯ И цИТОСКЕЛЕТ

Механические воздействия вызывают опре-
деленные эффекты в живых тканях, в том числе, 
приводят к изменению внутриклеточной сигнали-
зации и экспрессии генов (Mammoto et al., 2013, 
Farge, 2003). Механизмы механотрансдукции –  
преобразования механических стимулов в биохи-
мические изменения внутри клетки, –  до сих пор 
не донца поняты. Термин «механотрансдукция» 
применим к  нескольким довольно разным про-
цессам –  трансформации механических сигналов 
со стороны внеклеточного матрикса через фокаль-
ные контакты, передачи межклеточных механи-
ческих взаимодействий через клеточные контак-
ты, детекции внешних воздействий ресничками, 
трансформация сигналов связанные с изменением 
формы клеток (Mammoto et al., 2013; Hoffman et al, 
2011; Ross et al., 2013; Aragona et al., 2013; Yoshiba 
et al. 2012).

Ингбером и его коллегами разработана модель 
механотрансдукции, относящаяся в первую оче-
редь трансформации механических сигналов со 
стороны внеклеточного матрикса через фокальные 
контактами. Согласно этой модели, механические 
сигналы, передающиеся через молекулы, прикре-
пляющиеся к внеклеточному матриксу, могут вы-
зывать изменения в  цитоскелетных структурах, 
а это, в свою очередь, –  приводить к изменению 
химических реакций в  клетке (Ingber, Jamieson, 
1985; Ingber, 1991; Ingber,1997). Фокальные контак-
ты можно представить как механохимические сиг-
нальные центры, в которых локальные изменения 
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Изучение эпителиальных морфогенезов и анги-
огенеза показало, что изменения тканей регулиру-
ются через локальные изменения и структуры вне-
клеточного матрикса, при этом базальная мембра-
на на растущем кончике эпителиальной почке или 
сосуда становится тоньше (Bernfield, Banerjee, 1978; 
Ausprunk, Folkman, 1977).

Модель на основе Тенсегрити, выдвинутая 
Ингбером, может объяснить морфогенез, при ко-
тором происходит почкование и ветвление струк-
тур, например, морфогенез эпителиальных желез 
или легких (рис. 2). Принимается, что базальная 
мембрана преднапряжена, а утончение базальной 
мембраны делает ее податливой (рис. 2а). Изменя-
ется баланса сил, и преднапряженная подлежащая 
мезенхима вытягивает часть эпителия (рис.  2б). 
В клетках втянутого участка перестраивается ци-
тоскелет, они становятся более восприимчивыми 
к  воздействию ростовых факторов, в  результате 
чего довершается выпячивание пласта (рис. 2в). 
Степень кривизны пласта в  разных участках 

ТЕНСЕГРИТИ И БИОЛОГИЧЕСКИЙ 
МОРФОГЕНЕЗ

Решающим для понимания формообразования 
и поддержания формы целого организма, с точки 
зрения Тенсегрити, является внеклеточный ма-
трикс (Ingber, 2003; Ingber, 2006), играющий роль 
динамичного каркаса.

В случае эпителия внеклеточный матрикс фор-
мирует двумерную структуру –  базальную мембра-
ну. В случае соединительных тканей он формирует 
трехмерные структуры. Каждый раз, когда форми-
руется новый эпителий, этому предшествует по-
строение базальной мембраны (Ingber, 2006).

Внеклеточный матрикс играет решающую роль 
для построения формы организма в ходе индиви-
дуального развития, но не исчезает и поддерживает 
созданную форму и во взрослом состоянии. Если 
нарушить баланс сил, то происходит изменение 
формы; так можно регулировать процесс биологи-
ческого формообразования.

Тонкий ВКМ

Тонкий ВКМ

Тонкий ВКМ

Толстый ВКМ

Толстый ВКМ

Толстый ВКМ

(а)

(б)

(в)

Рис. 2. Регуляция морфогенеза при почковании железы с точки зрения Тенсегрити. Под эпителиальным монослоем 
находится базальная мембрана, состоящая из внеклеточного матрикса, а под базальной мембраной –  преднапря-
женная мезенхима. Локальное утончение внеклеточного матрикса базальной мембраны под слоем эпителиальных 
клеток приводит к тому, что эпителий начинает вытягиваться преднапряженной мезенхимой (рис. 2а, вытягивание 
участка пласта со стороны мезенхимы показано стрелками). Выпячивание пласта продолжается в месте наиболее 
тонкого внеклеточного матрикса, начинает образовывается зачаток железы (рис. 2б, направление выпячивания по-
казано стрелкой). В клетках из выпяченного участка пласта происходят перестройки цитоскелета, они испытывают 
большие натяжения по сравнению с остальными и становятся более восприимчивыми к воздействию ростовых фак-
торов, в результате чего инвагинация пласта довершается. В ходе этого процесса производится давление на лежащую 
под внеклеточным матриксом мезенхиму, и это делает внеклеточный матрикс преднапряженным. В образовавшейся 
структуре есть области с более тонким внеклеточным матриксом, так что описанный процесс может повториться 
вновь (рис. 2в, вытягивание участков пласта в образовавшейся структуры со стороны мезенхимы показано стрелка-
ми). Толстый ВКМ –  толстый слой внеклеточного матрикса. Тонкий ВКМ –  тонкий слой внеклеточного матрикса.
 По мотивам: Ingber, 2006.
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образовавшейся структуры отличается. В некото-
рых зонах внеклеточный матрикс более тонкий, 
и процесс выпячивания части эпителия в мезен-
химу в этих участках повторяется. Многократное 
повторение процесса приведет к  формирование 
разветвленной фракталоподобной структуры.

В одной из работ, фрагмент легкого в органной 
культуре, в котором происходил процесс почкова-
ния эпителия и ветвления сосудистого эндотелия, 
обрабатывали CNF-1, активатором Rho ГТФа-
зы, что активировало работу миозина и приводи-
ло к повышению уровня напряженности тканей 
(Moore et al., 2005). Такая обработка стимулиро-
вала одновременно почкование эпителия и  вет-
вление капилляров. После обработки фрагмента 
легкого ингибитором ROCK (что разрушает акти-
новые филаменты), почкование эпителия и ветвле-
ние капилляров прекращалось. Таким образом, по-
давление порождаемых цитоскелетом напряжений 
приводило к  нарушению процесса морфогенеза 
(Moore et al., 2005).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. СЛАБЫЕ И СИЛЬНЫЕ 
СТОРОНЫ ТЕОРИИ ТЕНСЕГРИТИ

Теория Тенсегрити использует принципы ор-
ганизации инженерных конструкций и  произ-
ведений концептуального искусства к реальным 
живым организмам и биологическим структурам. 
Решающую роль в развитии Био-Тенсегрити (при-
менении идей Тенсегрити в биологии) сыграл До-
нальд Ингбер, в  настоящее время –  профессор 
Гарварской Школы Медицины и директор Инсти-
тута Биоинженерии при Гарвардском Университе-
те (Stanwix, 2014). Био-Тенсегрити имеет несколько 
очень сильных сторон:

Общий принцип, лежащий в основе биологиче-
ских структур. Тенсегрити объясняет и предсказы-
вает сложное поведение различных биологических 
структур, исходя из общего принципа (живая си-
стема как самонапряженная конструкция).

Универсальность. Тенсегрити объясняет поддер-
жание формы биологических структур на разных 
уровнях, причем как в  статике, так в  динамике. 
Механические напряжения стабилизируют живые 
системы, как на уровне молекул, так и на уровне 
целых организмов.

Модульность и самоподобие. Тенсегрити пока-
зывает модульность организации живого организ-
ма. Модульность лежит в основе иерархии структур 
в строении организма. Биомолекулы можно пред-
ставить как сходные самонапряженные модули, из 
которых состоит клетка; ткань (например, кость) 
можно представить состоящей из схожих элемен-
тов и т.п.

Интегральность живого. Интересно, что Тенсе-
грити строится одновременно на нескольких важ-
ных посылках, каждая из которых потенциально 
ведет к пониманию механизмов интегральности 
живого –  модульности, самоподобии и иерархич-
ности, а также роли механических напряжений как 
интегрирующих факторов живого. С одной сторо-
ны, механические напряжения можно рассматри-
вать как интегрирующий фактор внутри одного 
модуля (например, клетки), а интеграцию живых 
структур можно рассматривать как взаимодействие 
множества относительно независимых модулей. 
Такой подход сближает Тенсегири с синэргетикой 
и теорией самоорганизации живого. С другой сто-
роны, основные положения Био-тенсегрити можно 
трактовать и так, что механические напряжения, 
действующие на самом высоком уровне органи-
зации (уровне целого организма) интегрируют все 
структуры в единое целое, а взаимодействия на бо-
лее низких уровнях подстраиваются под регуляцию 
на уровне целого организма.

В такой трактовке Био-Тенсегрити видится схо-
жей с интегральными теориями биологии развития 
«дришевского направления», в первую очередь –  
с представлениями Л.В. Белоусова о механических 
напряжениях как интегрирующих факторах мор-
форгенеза (Beloussov et al., 1994). Если же трак-
товать Тенсегити как сочетание этих двух интер-
претаций, то к «Тенсегрити как самоорганизации» 
и «Тенсегртити как интегральности» добавятся еще 
два таких интересных аспекта, как фрактальность 
и «множественность обеспечения». Для биологов 
развития не является непривычным, что у одного 
процесса может быть более одного механизма обе-
спечения. Классический пример –  дришевские 
и гольфретеровские регуляции, обеспечивающие 
целостность развития у позвоночных (Белоусов, 
2005). В случае Био-тенсегрити такая двойствен-
ность обеспечения интегральности заключена 
в рамках одной модели.

Помимо этого, в Тенсегрити можно разглядеть 
и принцип обратной связи, –  ведь механические на-
пряжения порождаются внутри клеток, передают-
ся на внеклеточный матрикс, но механические на-
пряжения внеклеточного матрикса являются так-
же внешними регуляторами идущих внутри клеток 
процессов. Рассмотрение под таким углом сближа-
ет Тенсегрити с кибернетикой.

Однако, «сильные» стороны Тенсегрити, такие 
как универсальность, модульность и самоподобие 
для многих биологов ммогут показаться как раз 
слабыми –  ведь живое не удается свести к простым 
схемам, а тем более применять одну и ту же схему 
к разным уровням организации.

Представление о  микротрубочках как твер-
дых стержнях, а об актиновых и промежуточных 
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В-третьих, экспериментальные данные, в ходе 
которых воздействие на элементы цитоскелета 
приводило к нарушениям морфогенеза членения 
в органной культуре легкого (Moore et al., 2005), 
доказывает важность цитоскелетных элементов 
для биологического морфогенеза, но не являют-
ся строгими доказательствами строения эмбрио-
нальных тканей по принципу самонапряженных 
конструкций.

Теория Тенсегрити стимулировала разработку 
нескольких новых технологий, имеющих приложе-
ния в медицине –  так называемых «органах-на-чи-
пах» (Ingber, 2016). Сочетая микрофлюидику и эле-
менты механобиологии, Ингбером и его коллега-
ми разработаны «дышащие человеческие легкие на 
чипе» (Huh et al., 2010), модели «кишечника-на-чи-
пе» (Kim et al., 2012; Kim et al., 2016) и «почки на 
чипе» (Jang et al., 2013), «искусственный гематоэн-
цефалический барьер» (Achyuta et al., 2013). В этих 
устройствах два параллельных микрофлюидных 
канала разделены пористой мембраной, покрытой 
внеклеточным матриксом, на которую высеваются 
клетки соответствующих типов дифференцировки. 
На мембрану воздействуют, имитируя механиче-
ские процессы, происходящие в соответствующих 
тканях. Технология очень остроумна и основна на 
механобиологии, однако, приходится признать, что 
для ее разработки не требуются специфические по-
знания в области Био-Тенсегрити.

Поражает работоспособность и упорство До-
нальда Ингбера в развитии идей Тенсегрити при-
менительно к биологическим системам – он автор 
более чем 375 публикаций и 85 патентов (Stanwix, 
2014), в основном по Био-Тенсегрити. Однако, по-
мимо работ Ингбера и его учеников, публикаций, 
связанных с разработкой этих идей, очень мало. 
Вряд ли данное направление научной мысли станет 
мейнстримом в биологии развития в ближайшие 
десятилетия. Несмотря на это, нельзя не отметить 
существенный вклад Ингбера и его школы в пони-
мании важнейшей роли цитоскелетных структур 
в клеточных процессах и развитии механо-ориен-
тированного представления о клетках и тканях, –  
представлений, за последние десятилетия приня-
тых большим количеством биологов.

филаментах как об эластичных нитях, которое лег-
ло в основу ранних работ Ингбера и которое яв-
ляется своего рода «базисом» его теории –  доволь-
но грубая аналогия, ведь в  реальности крупные 
биологические молекулы очень динамичны, а их 
физические свойства сложно описать в терминах 
классической механики, а микротрубочки в реаль-
ных клетках нередко искривлены. Ингбер пони-
мает это и приводит ряд косвенных доказательств 
тому, что микротрубочки могут быть очень жестки-
ми структурами. Так, изгибающаяся микротрубоч-
ка выпрямляется, в случае если исчезает давящая 
на нее структура в цитоплазме (Kaech et al., 1996; 
Wang et al., 2001). Степень искривленности микро-
трубочек снижается и повышается при обработке 
клеток веществами, снижающими и повышающи-
ми натяжения других цитоскелетных структур со-
ответственно (Waterman-Storer, Salmon, 1997; Wang 
et al., 2001), а разрушение микротрубочек снижает 
упругость клеток (Wang et al., 1993). Эти данные, 
однако, не убеждают более консервативных био-
логов в том, что микротрубочки подобны жестким 
стержням, поскольку из тех же самых работ следу-
ет, что микротрубочки сильно искривляются.

Еще больше вопросов вызывает попытка объ-
яснения «формы в динамике», то есть биологиче-
ского морфогенеза с точки зрения Био-Тенсегрити 
(Ingber, 2006).

Во-первых, не дается четкого ответа на вопрос, 
при каких условиях нарушается самонапряжен-
ность живого и почему живые структуры переходят 
от статики к динамическим перестройкам?

Во-вторых, биомеханическая модель почкова-
ния и членения эпителиальной железы, выдвину-
тая Ингбером, вполне «укладывается» и в логику 
Теории Белоусова-Миттенталя (Белоуссов и Мит-
тенталь, 1992). Механизм, по Ингберу, напомню, 
выглядит так: в результате локального утончения 
внеклеточного матрикса часть эпителиальных кле-
ток начинает инвагинировать в мезенхиму, этих 
клетки становятся подвержены действию ростовых 
факторов и начинают пролиферировать, из-за чего 
почкование завершается; в  сложившейся почке 
есть участки с утонченным внеклеточным матрик-
сом, ситуация повторяется. С точки зрения Теории 
Белоусова-Миттенталя процесс можно интерпре-
тировать следующим образом: вслед за пассивным 
вытягиванием участка эпителия со стороны мезен-
химы (начало почкования), в этом участке вклю-
чаются процессы, направленные на компенсацию 
возникших напряжений, за счет чего почкование 
продолжается и  завершается. Однако, ситуация 
проскакивает мимо «равновесия»: в образовавшей-
ся структуре опять участки с утонченным слоем 
внеклеточного матрикса, и процесс повторяется.
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There is still no consensus on the mechanisms regulating the formation and maintenance of morphological 
structures in the individual development of living organisms. The hypothesis that the mechanical forces are 
important for biological morphogenesis was put forward more than 100 years ago. In recent decades, studies 
indicating the regulatory role of mechanical stresses at different levels of organization of life have appeared. 
The signaling mechanisms that are responsible for the reception of mechanical influences and reprogramming 
of the properties of cells and tissues are studied. Since the mid-1970s, the principles of selfstressed structures 
or the tensegrity (tensional integrity) theory have been applied to understand the structure and functions of 
living structures in statics and dynamics. According to this standpoint, the cell can be represented as a self-
stressed structure in which microtubules function as rigid rods and microfilaments serve as elastic threads. 
Such a system is anchored to extracellular matrix through cellular contacts, since it is adjusted to the external 
patterns of mechanical stresses. The notion of living systems as self-stressed structures provides a fresh look 
at the mechanotransduction, developing organism integrity, and biological morphogenesis. Although the ap-
plication of the ideas of tensegrity to biological systems has not yet received broad support among biologists, 
the influence of these ideas on the formation of modern mechanobiology and understanding the crucial role 
of cytoskeletal structures in cellular processes should be mentioned.
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