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АТФ-АЗНА АКТИВНІСТЬ АКТОМІОЗИНУ ГЛАДЕНЬКИХ М'ЯЗІВ ШЛУНКА ЩУРІВ 
ЗА УМОВ СТРЕСОВОЇ ВИРАЗКИ 

 
Виявлено зростання АТФ-азної активності актоміозину гладеньких м'язів шлунка щурів при ульцерогенезі. Показані змі-

ни вказують на посилення скоротливої активності гладеньких м'язів при шлунка стресовій моделі виразки. Зростання 
АТФ-азної активності актоміозину вказує на залучення актоміозинового комплексу в розвиток виразкового захворювання. 

Increasing of ATP-ase activity of rat gastric smooth muscle actomyosin under stress ulcer was found. Obtained results demonstrate 
amplification of gastric smooth muscle contractility on condition of stress ulcer model. Increase of actomyosin ATP-ase activity indi-
cates that actomyosin is involved in mechanisms of ulcer development.  

 
Вступ. Виразкова хвороба шлунка – поліетіологічне 

хронічне рецидивуюче захворювання, що розвивається 
в результаті розладу нейрогуморальної регуляції. На 
сьогодні це одна з найпоширеніших патологій. Ще й 
досі механізми розвитку цього захворювання залиша-
ються нез'ясованими остаточно. 

Порушення нейрогуморальних регуляторних механі-
змів при виразковому захворюванні має відображення 
на різних рівнях і системах організму. Встановлено, що 
на ранніх етапах ульцерогенезу (функціональна вираз-
ка) виявляються порушення моторики шлунка [1]. 

Скоротлива функція шлунка забезпечується шаром 
гладенької мускулатури, в основі скорочення якої лежить 
актин-міозинова взаємодія. Актоміозин, основний компо-
нент скоротливого апарату, окрім структурної та скоро-
тливої функції, забезпечує ферментативне Ca2+ – залеж-
не Mg2+ – регульоване розщеплення АТФ, тобто володіє 

АТФ-азною активністю, яка є його функціональним пока-
зником. Вивільнення АДФ як продукту АТФазної реакції є 
лімітуючою стадією актин-міозинової взаємодії [2]. 

Метою роботи було оцінити зміну АТФазної актив-
ності гладеньких м'язів шлунка щурів за умов розвитку 
стресової моделі виразки. 

Матеріали та методи. Дослідження проводили на білих 
нелінійних щурах масою 180-220 г, що утримувались на 
стандартному раціоні віварію з вільним доступом до води. 
Стресову виразку викликали за методикою 
С.Д. Гройсмана та Т.Г. Каревіної [3]. Виділення актоміози-
ну здійснювали за модифікованим методом Соларо [4]. 
Визначення АТФ-азної активності актоміозину проводили 
за кількістю відщепленого неорганічного фосфату за ме-
тодом Фіске-Суббароу. Активність Ca2+, Mg2+ – АТФази 
визначали у середовищі з низькою іонною силою. 

 

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45

Ф
н,

 н
ан
ом

ол
ь/
м
г 
бі
лк
а 
за

 х
в

1 2

* 

 
* р < 0,05 у порівнянні з контролем 
 

Рис. 1. Ca2+,-Mg2+-ATФазна активність контрольного актоміозину (1) та актоміозину з вражених шлунків (2) 
 
Результати та обговорення. Ca2+,-Mg2+- АТФазна акти-

вність є функціональною властивістю актоміозину, вона 
може слугувати показником, що відображає патологічні 
зміни у м'язовому органі. Порушення ферментативної 
активності в різних видах м'язової тканини (гладенькій, 
скелетній, серцевому м'язі) є відображенням патологіч-
них процесів [5]. Раніше було показано, що за умов роз-
витку виразки шлунка та при інших патологіях відбува-
ються порушення у регуляції актин-міозинової взаємодії. 
До того ж, це може мати місце як у випадку Са2+-
залежного механізму активації кінази легкого ланцюга 
міозину, так і при Са2+-незалежному шляху, зокрема че-
рез інгібіторний вплив Rho-кінази на фосфатазу легкого 
ланцюга міозину. Кіназа і фосфатаза легкого ланцюга 
міозину регулюють фосфорилювання-дефосфорилю-
вання міозину і відповідно активують скорочення і роз-
слаблення гладеньких м'язів. Лише після фосфорилю-

вання міозину стає можливою взаємодія останнього з 
актином і, таким чином, здійснюється скорочення м'язу.  

Визначення Ca2+,-Mg2+- АТФазної активності акто-
міозину гладеньких м'язів шлунку щурів показало, що 
за умов розвитку стресової виразки відбувається зро-
стання ферментативної активності актоміозину на 21% 
у порівнянні з контролем. Це може бути спричинено 
структурними перебудовами регуляторного ланцюга 
міозину при фосфорилюванні останнього кіназою лег-
ких ланцюгів міозину, що є ключовим ферментом у 
регуляції актин-міозинової взаємодії гладеньких м'язів. 
А також може бути обумовлене зміною вмісту вторин-
них посередників трансдукції сигналу – внутрішньоклі-
тинного Са2+ і співвідношення циклічних нуклеотидів. 
Які, у свою чергу, окрім месенджерних функцій, у м'я-
зових клітинах виконують функцію регулятора скоро-
чення внаслідок активації відповідних ферментів, на-
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самперед, протеїнкіназ [6]. Зростання АТФ-азної акти-
вності актоміозину, що вказує на посилення скорочен-
ня гладеньких м'язів, можна розглядати як наслідок 
порушення нейрогуморальної регуляції моторики 
шлунка при розвитку виразкового захворювання. 

Висновки. Отримані дані свідчать про те, що вже на 
ранніх етапах розвитку виразкової хвороби відбува-
ється посилення активності скоротливої функції акто-
міозину. А отже, актоміозиновий комплекс залучений у 
процес розвитку виразкової хвороби шлунка. Таким 
чином, включаються механізми, спрямовані на поси-
лення роботи скоротливого апарату і відповідно, мо-
торної функції шлунка. 
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ВИКОРИСТАННЯ СОЛЕЙ І КОМПЛЕКСОНАТІВ МІКРОЕЛЕМЕНТІВ 
У ГОДІВЛІ МОЛОЧНИХ КОРІВ ЗОНИ РАДІОАКТИВНОГО ЗАБРУДНЕННЯ 

 
Робота присвячена вивчення впливу солей і комплексонатів мікроелементів на продуктивності та якість молока 

корів забруднення. Показано позитивний вплив мікроелементів Cu, Zn, Mn, Co на обмінні процеси, покращання яких при-
зводять до збільшення надоїв молока та збільшення вмісту жиру та білка у ньому ,тобто покращанню його якості. 

This work is devoted to studing of the influence of salt and complexonents on the production and quality of cow milk in the 
zone of radio-active contamination. The article shows the positive influence of microelements on metabolism improving of which 
causes growth of milk yield and growth of content of fat and albumen (protein) in it. It means the improvement of its quality. 

 
Вступ. Вивченню мікроелементів присвячена значна кі-

лькість робіт вчених В.І. Вернадського, О.П. Виноградова, 
В.В. Ковальського, В.А. Ковди, Ф.Я. Беренштейна та інших. 

Ґрунти та живі організми містять майже всі елемен-
ти, що входять до Періодичної системи Д.І. Менделєє-
ва. Щодо живих організмів, 47 хімічних елементів міс-
тяться в їх тканинах і клітинах постійно. Значну частину 
цих елементів, біля 30, становлять мікроелементи та 
ультрамікроелементи. 

Хоча мікроелементи в живих організмах знаходять-
ся в малих кількостях (від 10-3 до 10-5%) біологічне і 
фізіологічне значення їх достатньо велике. 

Експериментально доведено, що мікроелементи не-
обхідні для перебігу важливих біохімічних процесів, 
нестача ж їх може призвести до сповільнення цих про-
цесів або, навіть, і зупинки. Вони приймають активну 
участь у процесах росту, розвитку, розмноження, фор-
муванні продуктивності, забезпечують процеси крово-
творення та нормальний стан здоров'я. Білковий, вуг-
леводний, ліпідний обміни неможливі без участі Мо, Fе, 
V, Со, W, В, Мn, Zn.[1] 

У живих організмах мікроелементи входять до скла-
ду ферментів, гормонів, вітамінів та інших життєво важ-
ливих сполук.  

У різних тканинах одного і того ж організму кількість 
і співвідношення окремих мікроелементів неоднакове. 
Так, до складу крові ссавців входить 24 мікроелементи, 
частина з них концентрується у формених елементах 
(Сu, Zn, Мn), інша частина у плазмі (Со, Ті, АІ). У мозку 
знаходиться 15 мікроелементів. Окремі органи і тканини 
можуть накопичувати певні мікроелементи: підшлунко-
ва залоза накопичує цинк, нікель; щитоподібна залоза – 
йод; біла речовина мозку – молібден [2]. 

Мікроелементи для кожного живого організму надзви-
чайно важливі. Особливу цінність для живих істот станов-
лять Йод (І), Кобальт (Со), Купрум (Сu), Манган (Мn), Цинк 
(Zn). Без них неможливі процеси життєдіяльності.  

Йод необхідний для синтезу гормонів щитоподібної 
залози. Близько 2/3 йоду крові перебуває у вигляді 
тироксину, ди – і трийодтиронінів, інша частина сполу-
чена з білками, в основному з альбумінами. Багато 
йоду міститься у тканинах щитоподібної залози, печін-
ки, шкіри, нирок, яєчників, лімфовузлів та кори вели-
ких півкуль. Обмін Йоду в організмі регулюється тире-

отропіном. Потреба в Йоді для молочних корів 0,1–
0,8 мг на 1 кг сухого корму. 

Життєво-необхідним для живих організмів є Ко-
бальт. Він входить до складу металоензимів: транс-
фераз, дипептидаз, ізомераз; є активатором багатьох 
ферментів, таких як лужна фосфатаза, піруваткарбок-
силаза, рибофлавінкіназа; є складовою частиною ві-
таміну В12. Кобальт відіграє важливу роль у процесах 
кровотворення, у синтезі нуклеїнових кислот та деяких 
білків. У молоці корови вміст Кобальту становить 8–
18 мг на 1 кг продукту. 

Купрум входить до складу всіх тканин як рослин так і 
тварин, хоча концентрація цього мікроелемента у всіх 
тканинах різна. Купрум входить до складу ферментів: 
цитохромоксидази, тирозинази, аскорбіноксидази, аль-
долази, тощо, які відіграють важливу роль в окисно-
відновних процесах. Однією з найважливіших функцій 
Купруму є його участь у процесах кровотворення. Крім 
того, Купрум приймає активну участь у синтезі гемогло-
біну, еластину, ферментів пероксидази та каталази, 
сприяє дії гормону наднирників – адреналіну.  

Потреба тварин у Купрумі становить 8–10 мг/кг сухо-
го корму. 

Манган – мікроелемент, який в основному депону-
ється у печінці, його концентрація сягає 0,17%. Манган 
бере активну участь в окисно-відновних реакціях, тка-
нинному диханні, впливає на функцію ендокринних за-
лоз, ріст, кровотворення, розмноження. Він є складо-
вою частиною деяких металоензимів, активатором ба-
гатьох ферментів, а саме тіамінази, аргінази, дезокси-
рибонуклеази, енолази та ряду інших. Цей мікроеле-
мент підвищує утилізацію жирів в організмі і протидіє 
жировій дегенерації печінки, бере участь в активації 
циклу трикарбонових кислот. Манган стимулює дію го-
рмонів передньої частки гіпофіза, андрогенів, інсуліну. 
Високі концентрації Мангану викликають зміни з боку 
нервової діяльності, посилюють накопичення фосфору 
у кістках, зменшуючи його виведення із сечею. Крім 
цього, знижується активність ферментів холінестерази і 
церулоплазміну крові. Потреба Мангану становить 40–
60 мг/кг сухого корму на добу [4]. 

Цинк, як і інші мікроелементи, міститься у всіх тка-
нинах, але у значно більшій кількості. Цинк, як структу-
рний компонент входить до ряду ферментів: альдолази, 
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