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Мета. Дослідити вплив іонів цин ку на АТФ-гідро лаз ну ре акцію, що ка талізується міози ном, та ре акцію
су перпре ципітації (СПП) ак томіози ну сер це во го м’я за. Ме то ди. Пре па ра тив на білко ва хімія, іоно об-
мінна хро ма тог рафія та оптич на спек трос копія. Ре зуль та ти. По ка за но, що у діапа зоні кон цен трацій
0,1–5 мМ іони цин ку при гнічу ють Са2+-АТФазну ак тивність міози ну та Мg2+-за леж ну ре акцію СПП ак -
томіози ну сер це во го м’я за. Порівня но оригіна льні ре зуль та ти з відо ми ми да ни ми щодо впли ву інших
дво ва лен тних іонів – стронцію та кадмію – на ви щез га дані про це си. Вис нов ки. Іони цин ку, ймовірно,
заміщу ю чи іони кальцію або магнію за ре акції СПП та АТФ-гідро лаз но го про це су, здатні мо ду лю ва ти
ак тин-міози но ву взаємодію, зміню ю чи функціональні ха рак те рис ти ки ак томіози но вих мак ро мо ле кул
м’я за. Отри мані ре зуль та ти роз ши рю ють існу ючі уяв лен ня щодо ме ханізмів впли ву фізико-хімічних чин-
ників се ре до ви ща, зок ре ма, іонів ме талів на фер мен та тив ну ак тивність АТФ-гідро лаз, а саме – міози -
но вої АТФази міокар да.

Клю чові сло ва: міозин, ак томіозин, АТФаза, іони цин ку, сер це вий м’яз. 

Вступ. Проб ле ма ре гу ляції функціональ ної ак тив -
ності м’язів і ка талітич них ме ханізмів за без пе чен -
ня цьо го про це су за вжди була і є ак ту аль ною для
біофізики, біохімії, фізіології та фар ма ко логії м’я-
зів. Важ ли вим у цьо му кон тексті є вив чен ня впли ву 
фізико-хімічних чин ників се ре до ви ща на ак тив-
ність різних АТФаз м’я зо вої тка ни ни. На сьо годні
існує дос тат ньо інфор мації щодо ролі АТФазної ак -
тив ності міози ну у реалізації ско рот ли вої функції
міофібрил [1], але досі відкри ти ми за ли ша ють ся та- 
кі пи тан ня, як роль катіонів у функціону ванні АТФ-
ази міози ну, їхній вплив на кон фор мацію фер мен ту 
та струк ту ру суб стра ту тощо. Для по шу ку відпові-
дей на них не обхідні под альші досліджен ня на очи -
ще них м’я зо вих ско рот ли вих білках. 

Нез ва жа ю чи на знач ну кількість да них з біоло-
гічної дії іонів ме талів (Ме2+) на організм, моле ку -
лярні ме ханізми та кої дії на суб клітин но му рівні ви-
вче но ма ло. Отри ман ня но вих ек спе ри мен тальних
да них спри я ти ме роз робці ме тодів підви щен ня
стійкості організму до дії шкідли вих фак торів і те-
рапії інток си кацій, вик ли ка них різно манітни ми
спо лу ка ми ме талів. При ви борі катіона по трібно
врахо ву ва ти йо го функціональ ну зна чущість, здат-
ність на ко пи чу ва ти ся у м’я зовій тка нині і, на решті,
про яв ля ти се бе у тих чи інших біохімічних про це сах 
[2–5]. 

Відо мо, що в біологічних сис те мах цинк існує як
у зв’я заній формі, так і хімічно ре ак тив ний – Zn2+.
Це скла до вий струк тур ний ком по нент ба гать ох
цинк-вмісних білків включ но з мо ле ку ла ми клітин -
них сиг наль них шляхів [4, 5]. У ске лет них м’я зах
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щурів виз на че но роз поділ цин ку з ви ко рис тан ням
цинк-адек ват ної та цинк-дефіцит ної дієт [6]. Де-
фіцит цин ку мо же бу ти фак то ром впли ву на мор фо -
логію сер ця та сер це вих білків на мо делі щурів [7].
Виз на чаль ною є роль цин ку як біомар ке ра де я ких
процесів, у то му числі старіння [8, 9]. Та кож про во -
дять ся досліджен ня що до з’я су ван ня фізіологічної
ролі цин ку як ан ти ок си дан та, з виз на чен ня ци то ток -
сич ності на ночас ти нок цин ку, мож ли вості ство рен -
ня біосен со ра на основі кардіоміоцитів для де текції 
важ ких ме талів [10–12]. 

Вза галі, останніми ро ка ми вив ча ють ефек ти
впливу іонів цин ку на організм – при життєвий та
ле таль ний роз поділ у тка ни нах, дію на окремі струк- 
ту ри (мем бра ни, білки та ін.) [3, 13–15], а та кож
з’я со ву ють роль цинк-вмісних ме та лоп ро теїнів як
пер спек тив ної фар ма ко логічної мішені [16]. Про те
не до сить вив че ним за ли шається ме ханізм кон тро -
лю внутрішньоклітин но го роз поділу Zn2+ та йо го
зміни про тя гом цик лу функціону ван ня сер ця [17,
18]. Подібні досліджен ня зміни го ме ос та зу Zn2+

про во дять з ви ко рис тан ням спе цифічно го флу о рес -
цен тно го бар вни ка FluoZin-3 [19], а та кож мас-
спек тро мет рич ної техніки, яка доз во ляє «за кар ту -
ва ти» ме тал у біологічній тка нині. 

Так, у серці ми шей цинк роз поділяється не го -
мо ген но з се ред ньою кон цен трацією 26 мкг/г тка -
ни ни [19]. Ре зуль та ти свідчать, що цинк аку му -
люється го лов ним чи ном у м’я зо вих во лок нах се-
ред ньої об олон ки міокар да. Якщо в гла день ких м’я-
зах він рівномірно роз поділе ний у сар коп лаз ма тич -
но му ре ти ку лумі, то у во лок нах міокар да він кон -
цен трується пе ре важ но в анізот роп них дис ках міо-
фібрил, тоб то у тих їхніх ділян ках, що скла да ють ся
з міози ну. 

Вста нов ле но ток сичність вільно го цин ку за умов
in vitro [20]. При аналізі вмісту мікро е ле ментів у
різних ділян ках ліво го шлу ноч ка хво рих на іше-
мічну хво ро бу сер ця ме то дом рен тге ноф лу о рес -
цен тно го аналізу з ви ко рис тан ням син хрот рон но го
вип роміню ван ня ви яв ле но дис ба ланс мікро е ле мен- 
тів, зок ре ма, різко підви ще ний вміст Zn [3]. У рам -
ках вив чен ня кардіопро тек тор них влас ти вос тей
цинк-вмісних спо лук зроб ле но при пу щен ня про те, 
що іони цин ку можуть бу ти по тенційни ми зни жу -
ва ча ми ішемічних та по стішемічних по шкод жень

тка нин внаслідок ме ханізму, по в’я за но го з ан та го-
нізмом по ре ак тив ності міді [21].

Отже, про ве ден ня досліджень у цьо му на прям -
ку за га лом має прак тич не зна чен ня че рез мож ли ву
ре гу ляцію функціональ ної ак тив ності м’язів за уча-
сті іонів цин ку за умов нор ми і па то логії [3, 22, 23]. 

Ме тою цієї ро бо ти бу ло вивчити вплив іонів
цин ку на біохімічні про це си, які мо де лю ють мо ле -
ку ляр ний ме ханізм ско ро чен ня м’язів, – АТФ-гід-
ро лаз ну ре акцію, що ка талізується міози ном, та ре -
акцію су перпре ципітації (СПП) ак томіози но во го
ком плек су. 

Ма теріали і ме то ди. Міозин сер це во го м’я за
би ка виділя ли за ме то дом Мар го сян з де я ки ми мо -
дифікаціями [24]. Актоміозин екстра гу ва ли впро -
довж 1 год роз чи ном, що містив 0,2 М КCl, 0,15 М
трис-HCl, рН 8,0, 1 мМ ЕДТА, 5 мМ MgCl2, 0,2 мМ
PMSF, 1 мМ NaN3, 3,5 мМ АТФ. Актоміозин осад -
жу ва ли із су перна тан ту до да ван ням 10 об’ємів хо-
лод ної дис тиль о ва ної во ди, по пе ред ньо довівши 0,1 н
оцто вою кис ло тою ве ли чи ну його рН до 6,2. Білок
зби ра ли цен три фу гу ван ням при 3000 g про тя гом
15 хв. Після роз чи нен ня в 40 мМ Na4P2O7, рН 7,5,
1 мМ ДТТ, 1 мМ NaN3 та діалізу білок цен три фу гу -
ва ли про тя гом 1 год при 100000 g. Су пер на тант на -
но си ли на ко лон ку з ДЕАЕ-се фа ро зою (4 × 45 см),
зрівно ва же ну тим же бу фе ром. Елюцію з ко лон ки
про во ди ли лінійним градієнтом  [0÷0,5 М] NaCl. За -
галь ний об’єм градієнта скла дав 900 мл. Міозин
сходив з ко лон ки в меж ах кон цен трацій NaCl 0,07–
0,14 М. Фракції цьо го піка зби ра ли і діалізу ва ли про -
ти бу фе ра 0,05 М KСl, 5 мМ іміда зол, рН 6,2, 0,5 мМ
ДТТ, 1 мМ NaN3. Утво ре ний осад міози ну зби ра ли
цен три фу гу ван ням і роз чи ня ли в бу фері 0,5 М KСl,
5 мМ трис-HCl, рН 7,5, 1 мМ NaN3, 0,5 мМ ДТТ. Ак- 
тивність міози но вої АТФази вимірю ва ли за темпе -
ра ту ри 37 °С у се ре до вищі за галь ним об’ємом 1,8 мл 
та ко го скла ду: 20 мМ іміда зол, рН 7,5, 5 мМ CaCl2,
2,5 мМ MgCl2, 1 мМ ЕДТА, 0,5 мМ ДТТ, 1 мМ
АТФ, 0,5 або 0,05 М KСl, 0,14 мг/мл білка. 

Кількість утво ре но го під час гідролізу АТФ не -
органічно го фос фа ту виз на ча ли за ме то дом Фіске-
Суб ба роу [25]. Активність АТФази міози ну ви ра -
жа ли в мкмоль Фн /хв на 1 мг білка. 

Кіне ти ку СПП ак томіози ну реєстру ва ли за змі-
ною оптичної гус ти ни ак томіози ну при дов жині хви-
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лі 450 нм і тем пе ра турі 25 °С про тя гом 20 хв на
спек тро фо то метрі «Spekord М-40» (ФРН). Ре акцій-
на суміш для ре акції СПП ак томіози ну місти ла
20 мМ трис-HCl, рН 7,5, 0,15 КСl, 1 мМ MgCl2,
0,1 мМ CaCl2, кон цен трація ак томіози ну в су мар но -
му об’ємі про би 2 мл ста но ви ла 0,1 мг/мл. СПП іні-
ціювали до да ван ням до се ре до ви ща АТФ. Про швид- 
кість ре акції СПП су ди ли за ве ли чиною ча су t1/2,
про тя гом яко го оптич на гус ти на ак томіози ну зро-
стала до ве ли чи ни D/2, де D – оптич на гус ти на ак -
томіози ну після за вер шен ня ре акції СПП.

При вив ченні впли ву іонів цин ку на АТФазну
активність міози ну та СПП ак томіози ну ці катіони
(у виг ляді роз чи ну хло ри ду цин ку) до да ва ли у від-
повідних кон цен траціях до се ре до ви ща інку бації. 

У ро боті за сто со ва но ре ак ти ви вітчиз ня них та
іно зем них ви роб ників кла су чис то ти не ни жче ч. д. 
а. Для при го ту ван ня вод них роз чинів ре ак тивів і се -
ре до вищ інку бації ви ко рис та но бідис тиль о ва ну та
деіонізо ва ну во ду. 

Ре зуль та ти і об го во рен ня. Пер ше за вдан ня екс-
пери мен таль ної час ти ни ро бо ти по ля га ло у дослід-
женні АТФазної ак тив ності міози ну і ак томіозину
сер це во го м’я за за при сут ності іонів Zn. 

У табл. 1 на ве де но ре зуль та ти дії дво ва лен тних
катіонів (для порівнян ня) на АТФазну ак тивність
міози ну та ак томіози ну, яку вимірю ва ли за умов
низ ь кої і ви со кої іон ної си ли се ре до ви ща за при сут -
ності 5 мМ Zn2+ на фоні 5 мМ Са2+ або 5 мМ Мg2+ для 
міози но вої та ак томіози но вої АТФаз відповідно. 

Окре мо аналізу ва ли в плив іонів цин ку на АТФ- 
аз ну ак тивність міози ну у діапа зоні кон цен трацій
від 0,1 до 5 мМ за при сут ності 5 мМ Са2+ (рис. 1). На-
півмак си маль не галь му ван ня ак тив ності АТФази
спостеріга ли за кон цен трації іонів цин ку 2 мМ. 

У ре зуль таті про ве де них досліджень вста нов ле -
но, що іони цин ку інгібу ють АТФазну ак тивність
міози ну сер це во го м’я за. Подібну за лежність при -
гнічу ю чої дії іонів цин ку ви яв ле но і для Са2+-АТФ-
ази ерит ро цитів [26].

Нас туп ним за вдан ням бу ло досліди ти ре акцію
СПП ак томіози ну сер це во го м’я за за при сут ності
іонів Zn. Са ме на такій мо делі мож на вив ча ти мо ле -
ку лярні ме ханізми ско ро чу валь ної ак тив ності м’я-
зів. На рис. 2 пред став ле но кіне тичні криві ре акції
СПП ак томіози ну за різних кон цен трацій іонів цин -

ку (0,01–5 мМ). При до да ванні до роз чи ну ак томіо-
зи ну 0,05 мМ АТФ відбу вається швид ка СПП ак то-
міози ну (кри ва 1 – кон троль). При вне сенні у се ре -
до ви ще 0,1 мМ ZnCl2 на фоні Мg2+ пе ребіг кри вої
СПП май же не змінюється (кри ва 2). За по сту по во -
го збільшен ня кон цен трації катіонів Zn2+ (криві 2–
5) про цес СПП при гнічується: змен шується не ли -
ше її ве ли чи на, але й швидкість (зрос тає t1/2). Це за -
свідчує, що катіони Zn2+ уповільню ють пе ребіг ре-
акції СПП ак томіози ну, а за пев ної кон цен трації
(1 мМ і більше) зовсім її при гнічу ють.

Отже, при вив ченні ефектів впли ву іонів цин ку
на АТФазну ак тивність міози ну і ак томіози ну та
ре акцію СПП ак томіози ну ви яв ле но інгібу ван ня
об ох про цесів: за кон цен трації 5 мМ Zn2+ при гнічу -
ють ак тивність міози но вої і ак томіози но вої АТФ-
аз, а за кон цен трації 1 мМ – знач но галь му ють Mg2+- 
залеж ну ре акцію СПП ак томіози ну. 

Для порівнян ня на рис. 3 пред став ле но дані до-
сліджен ня СПП ак томіози ну та АТФазної ак тив -
ності ак томіози ну і міози ну сер це во го м’я за за при-
сут ності 1 мМ Zn2+ та інших дво ва лен тних катіонів.
З діаг ра ми вип ли ває, що єди но го ха рак те ру дії іонів
ме талів на ці про це си не про слідко вується. Так, за
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Умови 
Міозин Актоміозин

50 мМ KCl 0,5 М KCl 50 мМ KCl

5 мМ CaСl2 40,74 ± 1,68 24,09 ± 1,18 15,01 ± 0,43

5 мМ MgCl2 0,58 ± 0,02 2,04 ± 0,04 12,95 ± 0,29

5 мМ ZnCl2 1,62 ± 0,04 0,84 ± 0,03 0,48 ± 0,02

Таб ли ця 1
АТФазна ак тивність міози ну і ак томіози ну сер це во го м’я за
(мкмоль Фн/год на 1 мг білка, M ± m, n = 7)

[ZnCl2], mM
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Рис. 1. Вплив іонів цин ку на АТФазну ак тивність міози ну сер це -
во го м’я за за при сут ності 5 мМ СаСl2: 1 – низ ь ка (0,05 М KCl); 2 –
ви со ка (0,5 М KCl) іонна сила се ре до ви ща



при сут ності іонів стронцію відбувається ак ти вація
СПП та АТФазної ак тив ності ак томіозину і міози ну 
[27], а за при сут ності іонів кадмію, на впа ки, – знач не 
інгібу ван ня об ох цих про цесів [28].

У дослідженні впли ву іонів цин ку на СПП ак -
томіози ну та АТФазну ак тивність міози ну і ак то-
міози ну сер це во го м’я за зафіксо ва но інгібу ван ня
об ох цих про цесів. Більшість літе ра тур них да них
свідчить на ко ристь то го, що ре гу ляція АТФазної
ак тив ності міози ну дво ва лен тни ми іона ми відбу ва- 
ється за вдя ки без по се ред ньо му зв’я зу ван ню катіо-
нів з білком. З іншо го бо ку, роль іонів ме талів мо же 
по ля га ти у ство ренні або стабілізації пев ної кон -
фор мації білко вої мо ле ку ли [29], не обхідної для за -
без пе чен ня ка талітич ної дії міози ну як фер мен ту.
Тоб то спе цифічну дію катіонів мож на по яс ни ти як
без по се реднім впли вом на ак тив ний центр білка іо-

нів, що зв’я зу ють ся, так і опо се ред ко ва ним впли -
вом катіонів че рез зміну кон фор мації мак ро мо ле -
ку ли в ціло му. Але пи тан ня що до взаємовідно шен-
ня шляхів ре алізації ре гу ля тор них ефектів дво ва -
лен тних іонів (як про яв кон ку ренції між пря мою
(че рез ак тивні цен три) та опо се ред ко ваною (Ме2+-
АТФ) дією катіонів) за ли шається дис кусійним. 

Цілком зро зуміло, що здатність іонів ме талів
взаємодіяти з різни ми функціональ ни ми сис те ма -
ми, зок ре ма, АТФазою ско рот ли вих білків не одна -
ко ва і виз на чається їхніми фізи ко-хімічни ми влас -
ти вос тя ми [30, 31]: іон ним радіусом, ен тальпією
гідра тації, різною спорідненістю до АТФ та функ-
ціона льно важ ли вих груп мак ро мо ле ку ли. Так, ка-
тіони Sr2+ утво рю ють стійкі ком плек си з ліган да ми
з ви со кою елек тро не га тивністю, Zn2+ ха рак те ри -
зується знач ною міцністю утво рю ва но го зв’яз ку з
ліган да ми з низ ь кою елек тро не га тивністю, що мі-
стять фос фор і сірку, а катіони Cd2+ відрізня ють ся
висо кою спорідненість до SН-груп. 

Фізи ко-хімічні ха рак те рис ти ки іонів ме талів,
такі як енергія ак ти вації, спорідненість до елек тро -
на, іон на та елек трич на провідність, ко ефіцієнт ди -
фузії у вод них роз чи нах, ма ють близькі зна чен ня. У 
той же час відо мо, що ба га то фер ментів ви яв ля ють
се лек тивність віднос но пев но го катіона. У іонів Ме2+

відсут ня чітко ви ра же на вибірковість, на прав ле на
на взаємодію ли ше з елек трон-до нор ни ми гру па ми
ак тивно го цен тра фер ментів. Ме2+ та кож влас ти ва
здатність до ком плек со ут во рен ня із суб стра та ми, то-
му за лежність ха рак те ру інгібу ван ня ме та ла ми фер -
ментів із зрос тан ням кон цен трації Ме2+ іноді зміню-
ється нелінійно. Відо мо, що де які катіони дво ва лен -
тних ме талів (на прик лад, Zn2+ і Cd2+) за кон цен трацій 
10–2–10–4 М при гнічу ють ак тивність більшості фер -
ментів, тоді як інші (Са2+, Sr2+ і Mg2+) за цих кон цен -
трацій не про яв ля ють помітно го ефек ту [30].

У вод но му роз чині кож ний іон ото че ний обо-
лон кою з мо ле кул во ди і, та ким чи ном, утво рюєть-
ся пер вин на зо на гідра тації. Кількість іонів у ній є
ко ор ди наційним чис лом. У ділянці пер вин ної зо ни
гідра тації внаслідок по ру шен ня струк ту ри роз чин -
ни ка змінюється йо го діелек трич на про никність.
Розрізня ють ще дві зо ни гідра тації: вто рин ну і зону, 
яку на зи ва ють меж ею по вної со льва тації. За зви-
чай них умов здатність гідра ту ва ти ся за ле жить від
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Рис. 2. Ти пові кіне тичні криві ре акції су перпре ципітації ак томіо-
зину сер це во го м’я за при до да ванні різних кон цен трацій ZnCl2
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Рис. 3. Віднос на ефек тивність впли ву іонів ме талів (Ме2+, 1 мМ)
на су перпре ципітацію (S) (1) ак томіози ну та АТФазну ак тивність
(А) ак томіози ну (2) і міози ну (3) сер це во го м’я за. За 100 % при й ня -
то зна чен ня цих па ра метрів за при сут ності Мg2+ (для су перпре ци-
пітації та АТФазної ак тив ності ак томіози ну) або Са2+ (для АТФ-
аз ної ак тив ності міози ну), але за відсут ності Ме2+ (M ± m, n = 7)



при ро ди іона, йо го за ря ду, розміру, бу до ви елект-
рон ної об олон ки, кон цен трації роз чин ни ка. Гідра -
ту ю ча здатність змен шується у ря ду: Cd2+ > Zn2+ >
> Mg2+. Гідра тація змінює влас ти вості не ли ше роз -
чин ни ка, але й іонів. При гідра тації за знає змін і ен -
тропія роз чи ну ∆S. Якщо гідра тація суп ро вод жу-
ється знач ним по ру шен ням струк ту ри роз чин ни ка
(дес трук ту ру ван ням), то ен тропія роз чи ну зрос тає.
Якщо струк ту ра роз чин ни ка при гідра тації впоряд -
ко вується, то ∆S змен шується [31]. На на шу думку,
спорідненість катіонів до діля нок зв’я зу ван ня та
здатність впли ва ти на АТФазну ак тивність, за й ма -
ю чи ці ділян ки, виз на чається іон ним радіусом ка-
тіона (табл. 2). АТФазна ак тивність міози ну є мак -
си маль ною за при сут ності Са2+. Катіони з мен ши ми 
іон ни ми радіуса ми ак ти ву ють АТФазу знач но слаб-
ше. На рис. 4 пред став ле но дані, які вка зу ють на за -
лежність АТФазної ак тив ності міози ну від іон но го
радіуса катіона.

Отже, ак тивність міози но вої АТФази за ле жить
від ти пу катіона, ко ре лює з йо го іон ним радіусом,
відповідно зміню ю чись при цьо му. Ви ня ток ста но -
вить Сd2+, який хо ча й має близькі до Са2+ за ряд і ра-
діус негідра то ва но го катіона, однак при гнічує АТФ-
аз ну ак тивність. У катіона Sr2+ внаслідок ве ли ко го
іон но го радіуса знач но мен ша спорідненість до ді-
лян ки зв’я зу ван ня дво ва лен тних катіонів порівня -
но з Са2+ і Мg2+. 

В ек спе ри мен тах з вив чен ня впли ву іонів ме та-
лів на ре акцію СПП швидкість цьо го про це су бу ла
різною за леж но від катіона, що до да вав ся. Дво ва-
лентні катіони за їхнім впливом на СПП мож на умов- 
но поділи ти на дві гру пи. Пер ша – це не ве ликі за
розміром дво ва лентні катіони, які міцно зв’я зу ють ся 

з АТФ і утво рю ють суб страт ний ком плекс в ак тив -
ному центрі голівки міози ну. Основ ним пред став ни -
ком цієї гру пи є Mg2+ і де я кою мірою Mn2+. Дру гу
гру пу скла да ють ве ликі за розміром катіони, які
слаб ко зв’я зу ють ся в ак тив но му центрі міози ну.
Го лов ним у цій групі є Са2+, йо го замісни ка ми мо -
жуть бу ти Sr2+ і Ва2+.

Якщо про слідку ва ти за зміною радіусів іонів за
підгру па ми Ca2+-Sr2+-Ва2+ і Zn2+-Cd2+-Hg2+, то радіу-
си одна ко во за ряд же них іонів зрос та ють. Якщо дво-
ва лентні катіони роз гля да ти як ато ми, що не ма ють
двох елек тронів і відповідно во лодіють певною здат-
ністю ком пен су ва ти цей дефіцит, то підси лен ня при-
гнічу ю чо го ефек ту в Ме2+ вар то очіку ва ти зі збіль-
шен ням су мар них зна чень енергії пер шо го і дру го -
го по тенціалів іонізації (Е) цих катіонів. Зро зуміло,
що чим більшу енергію не обхідно вит ра ти ти на їх-
нє ви лу чен ня, тим сильніше відповідні катіони бу -
дуть праг ну ти ліквіду ва ти дефіцит елек трон ної
гус ти ни, що утво рив ся [31]. Най дос тупніши ми для
цьо го в мо ле ку лах фер ментів мо жуть бу ти, перш за
все, елек трон-до норні гру пи ак тив но го цен тра. В
ак тив но му центрі існу ють аніонні ділян ки, які не -
суть не га тив ний за ряд. Якщо ж катіони Ме2+ роз -
гля да ти як ато ми, що не суть по зи тивні за ря ди (z) і
ма ють певні розміри (r, нм), то іншим, не менш
суттєвим фак то ром, який виз на чає здатність цих ка-
тіонів до взаємодії з не га тив но за ряд же ни ми аміно -
кис лот ни ми за лиш ка ми фер ментів (по ти пу іон них
зв’язків), мо же бу ти ве ли чи на їхньої елек трос та -
тич ної енергії (z2/r). Але за рівних за рядів ця елек -
трос та тич на ха рак те рис ти ка вра хо вує, го лов ним
чи ном, розмір катіонів, які до то го ж пе ре бу ва ють у 
гідра то ва но му стані. 
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Рис. 4. За лежність АТФазної ак тив ності міози ну (А, мкмоль Фн/ хв на 1 мг білка) за при сут ності різних дво ва лен тних іонів Ме2+ від іон-
ного радіуса (а – власні дані; б – літе ра турні дже ре ла [32])



Ото чені мо ле ку ла ми во ди катіони ме талів част-
ко во ком пен су ють дефіцит своєї елек трон ної гус -
ти ни за ра ху нок взаємодії з кис не ви ми ато ма ми.
Кількісною мірою цьо го про це су є енергія гідра та-
ції (∆Н) катіонів. Але на си чен ня дефіци ту елект-
рон ної гус ти ни катіонів бу де по слаб лю ва ти їхні ко -
ва лентні ха рак те рис ти ки, які виз на ча ють ся па ра -
мет ром Е, і тим сильніше, чим більше зна чен ня ∆Н
цьо го катіона. Останнє вра хо вується зна чен ням пе -
ре хо ду (Е – ∆Н), тоб то ко ва лен тни ми ха рак те -
ристи ка ми катіонів, які ефек тив но про яв ля ють ся
за умов гідра тації.

Зістав лен ня зна чен ня інгібу ван ня для катіонів
за кон цен трації 1 мМ (порівня но з кон тро лем, рис.
3) з су мар ною вели чи ною елек трос та тич ної та ко -
ва лен тної ха рак те рис тик (табл. 2) ви яв ляє збіг між
збільшен ням при гнічу ю чо го ефек ту се ред катіонів
ме талів та зрос тан ням ве ли чи ни W: W = (z2/r) + (E –
– ∆H). Це дає мож ливість порівня ти інгібу ван ня
АТФазної ак тив ності катіона ми дво ва лен тних ме-
талів з їхньою здатністю ком пен су ва ти дефіцит сво-
єї елек трон ної гус ти ни.

Вис новки. Про ве дені досліджен ня ефектів впли- 
ву іонів цин ку на АТФазну ак тивність міози ну та
СПП ак томіози ну сер це во го м’я за за свідчи ли, що
Zn2+, вірогідно, зда тен 1) заміща ти іони кальцію або 
магнію, хо ча та ке заміщен ня менш ефек тив не для
ре алізації ре акції СПП та АТФ-гідро лаз но го про це- 
су, і 2) мо ду лю ва ти ак тин-міози но ву взаємодію, змі-
ню ю чи функціональні ха рак те рис ти ки ак томіози-
но вих мак ро мо ле кул м’я за. Отри мані ре зуль та ти
розши рю ють уяв лен ня про ме ханізми впли ву фізи -
ко-хімічних чин ників се ре до ви ща, зок ре ма, іонів
цин ку на фер мен та тив ну ак тивність АТФ-гідро лаз,
а са ме – міози но вої АТФази міокар да.

K. I. Bogutska, Yu. I. Prylutskyy 

Influence of zinc ions on myosin ATPase activity and
superprecipitation reaction of actomyosin of cardiac muscle

Taras Shevchenko National  University of Kyiv 
64, Volodymyrska Str., Kyiv, Ukraine, 01601

Summary

Aim. To study the   influence of zinc ions on the ATP-hydrolase reac-
tion, catalyzed by myosin, and the superprecipitation (SPP) reaction of 
actomyosin cardiac muscle. Methods. Preparative protein chemistry,
ion-exchange chromatography and optical spectroscopy. Results. It
was shown that  zinc ions in the range of concentrations 0.1–5 mM in-
hibit the Ca2+-ATPase myosin activity and Mg2+-dependent SPP reac-
tion of actomyosin cardiac muscle. The original results were compa-
red with the well-known data on the influence of other bivalent ions –
strontium and cadmium – on the above processes. Conclusions. Zinc
ions, probably by replacing the calcium and magnesium ions in the
SPP reaction and ATP-hydrolase process, can modulate the actin-
myosin interaction by changing the functional characteristics of musc- 
le actomyosin macromolecules. The obtained results extend the exis-
ting understanding of  the mechanisms of physical and chemical envi-
ronmental factors influence, in particular metal ions, on the enzymatic
activity of ATP-hydrolases, namely myocardium myosin ATPase.

Key words: myosin, actomyosin, ATPase, zinc ions, cardiac muscle. 

Е. И. Бо гуц кая, Ю. И. При луц кий 

Вли я ние ио нов цин ка на АТФазную ак тив ность ми о зи на и 
ре ак цию су перпре ци пи та ции ак то ми о зи на сер деч ной мыш цы 

Ре зю ме

Цель. Иссле до ваmь вли я ние ио нов цин ка на АТФ-гид ро лаз ную ре -
ак цию, ка та ли зи ру е мую ми о зи ном, и ре ак цию су перпре ци пи та-
ции (СПП) ак то ми о зи на сер деч ной мыш цы. Мето ды. Пре па ра тив -
ная бел ко вая хи мия, ио но об мен ная хро ма тог ра фия и опти чес кая
спек трос ко пия. Ре зуль та ты. По ка за но, что в ди а па зо не кон цент-
ра ций 0,1–5 мМ ионы цин ка ин ги би ру ют Са2+-АТФазную актив -
ность ми о зи на и Мg2+-за ви си мую ре ак цию СПП ак то ми о зи на сер-
деч ной мыш цы. Про ве де но срав не ние ори ги наль ных ре зуль та тов
с из вес тны ми дан ны ми по вли я нию дру гих двух ва лен тных ио нов –
строн ция и кад мия – на вы ше у по мя ну тые про цес сы. Вы во ды.
Ионы цин ка, ве ро ят но, за ме щая ионы каль ция и маг ния в ре ак ции
СПП и АТФ-гид ро лаз ном про цес се, мо гут мо ду ли ро вать ак тин-
ми о зи но вое вза и мо де йствие, из ме няя функ ци о наль ные ха рак те -
рис ти ки ак то ми о зи но вых мак ро мо ле кул мыш цы. По лу чен ные ре -
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Me2+ Іонний радіус,
нм

Ентальпія гідратації ∆H,
кДж/моль z2/r, еВ E, еВ E-∆H, еВ W, еВ

Sr 0,112 1486 3,33 16,72 1,43 4,76

Ca 0,099 1653 3,85 17,98 1,21 5,06

Mg 0,074 1965 5,41 22,67 2,43 7,84

Zn 0,083 2094 4,82 27,35 5,86 10,68

Cd 0,097 1860 4,04 25,89 6,86 10,90

Таб ли ця 2
Фізико-хімічні ха рак те рис ти ки катіонів дво ва лен тних ме талів [30, 31]
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зуль та ты рас ши ря ют су щес тву ю щие пред став ле ния о ме ха низ-
мах вли я ния фи зи ко-хи ми чес ких фак то ров сре ды, в час тнос ти,
ио нов ме тал лов на фер мен та тив ную ак тив ность АТФ-гид ро лаз,
а имен но – ми о зи но вой АТФазы ми о кар да. 

Клю че вые сло ва: ми о зин, ак то ми о зин, АТФаза, ионы цин ка,
сер деч ная мыш ца. 
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