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ВЛИЯНИЕ ПРОТЕИНА М НА СОКРАТИМОСТЬ ПЛЕНОЧНЫХ 
НИТЕЙ МИОЗИНА В МЫШЦЫ СЕРДЦА КРОЛИКА

В работах Сент-Дьери и Чапо было отмечено, что водный экст
ракт мышцы усиливает сократимость нитей миозина В, скелетной [9] 
и гладкой мышц [12]. Попытка выделить из водного экстракта фак
тор, усиливающий сокращение нитей миозина В привела к обнаружению 
нового белка, который был назван протеином М [3]. Протеин М был 
выделен из гладкой и скелетной мышц. Показано, что он усиливает и 
ускоряет сократимость пленочных нитей миозина В этих мышц [3—8] и 
синтетического актомиозина скелетной мышцы [8]. Однако влияние 
этого белка на сократимость миозина В мышцы сердца не изучено.

В настоящей работе мы исследовали сократимость пленочных ни
тей миозина В, выделенного из желудочков сердца кролика в присутст
вии протеина М и влияние ионов магния на этот процесс.

Протеин М выделяли из мышц желудка кроликов и цыплят [4]. 
Протеин М осаждали из 15-минутного водного мышечного экстракта 
при насыщении сульфатом аммония 0,2—0,4. Последующие процедуры 
включали изоэлектрическое осаждение и центрифугирование при вы
соких оборотах.

Миозин В получали из мышц желудочков сердца кроликов по мо
дифицированному методу Цитланадзе и Заалишвили [10], обеспечива
ющему удаление свободного миозина. Отличие от стандартных методов 
выделения заключается в начальной высокой степени очистки экстрак
та от нерастворимых частиц и дифференциального осаждения миозина 
В понижением ионной силы до ц=0,335, при которой свободный миозин 
оставался в растворе, а миозин В выпадал в осадок. Применением этого 
метода можно выделить миозин В без примеси свободного миозина 
(рис. 1 а) в отличие от стандартных «методов (рис. 1 б).

Получение пленочных нитей миозина В и измерение сократимости 
производили по Заалишвили и Микадзе [1]. С этой целью миозин В на
носили на поверхность 0,05 М КС1, образовавшуюся пленку сжимали ь 
нить, которую подвешивали в буферном растворе и измеряли ее сок
ратимость под влиянием добавления АТФ и ионов магния.

Изучение перекрестного взаимодействия протеина М и миозина В 
гладкой и скелетной мышц показало, что для проявления влияния про
теина М на сократимость миозина В не имеет значения, из какой мышцы 
получен протеин [3—8]. Поэтому для изучения действия этого белка 
на сократимость миозина В сердечной мышцы в данной работе приме
нялся протеин М гладкой мышцы.
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Рис. 1а. Седпментограмма препарата миозина В сердца кролика, получен
ного по методу Барани [И]. Растворитель 0,6 М КС1 С=2 мг/мл, 
30 000 об/мин. 1 б. Седиментограмма препарата, полученного модифи

цированным методом [7]. Растворитель 0,6 М КС! С=3 мг/мл, 25 000 об/мин.

На рис. 2 показана сократимость пленочных нитей миозина В мышцы 
сердца и смеси миозина В мышцы сердца и протеина М мышцы желуд-

Рис. 2. Сокращение пленочных нитей миозина В сердечной мышцы под 
влиянием АТФ в отсутствие (сплошная линия) и присутствии (пунктирная 
линия) протеина М (10% протеина М от общего количества миозина В в 
системе). Линии 1 и 3 в присутствии 10-4М МйС12 2 и 4—10—2ММяС12. 

* Состав среды: 0,05 М КС1, 0,02 М веронал-калиевый буфер (pH = 7,5),
5-10~3АТФ при 37°С. На оси ординат сокращение в % (от исходной 

( длины). На осн абсцисс—время в минутах.
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ка кролика. Выясняется, что протеин М усиливает и ускоряет сокра
тимость миозина В сердечной мышцы. Этим свойством миозин В мио
карда не отличается от миозина В скелетном и гладкой мышц.

При изучении влияния протеина М на сократимость миозина В 
гладкой мышцы было показано, что для действия этого белка требуется 
10՜^ М МдС1։ [4]. Как видно из рис. 2 и в случае миозина В мышцы 
сердца, протеин М усиливает сократимость при 10 2 М MgCIշ, в то вре
мя как при К՜1 М MgClշ усиления не наблюдается.

На рис. 3 показана сократимость пленочных нитей миозина В серд
ца кролика и влияние на этот процесс протеина М желудка цыпленка. 
Как видно из рисунка, протеин М лишен видовой специфичности, он как 
и протеин М мышцы желудка кролика усиливает и ускоряет сократи
мость.

На основании полученных данных и предыдущих исследований 
[3—8] можно заключить, что протеин М лишен видовой и тканевой 
специфичности и одинаково влияет на миозин В гладкой, скелетной и 
сердечной мышц—ускоряет и усиливает сократимость, вызванную АТФ.

На основании изучения механохимии сокращения пленочных ни
тей миозина В гладкой и скелетной мышц нами было высказано пред
положение об участии третьего белкового компонента [5]—протеина М—

Рис. 3. Сокращение пленочных нитей миозина В сердечной мышцы под 
влиянием АТФ и 10 —2 М МдС12 в отсутствие (сплошная линия) и присут
ствии (пунктирная линия) протеина М, выделенного из мышцы желудка 

цыпленка. Состав среды, условия опытов и обозначения смотрите на рнс. 2.

в сократительной системе этих мышц [2, 3, 8]. Исходя из результатов, 
полученных в данной работе, для дальнейшего изучения сократительной 
системы сердечной мышцы, видимо, нужно будет учитывать участие в 
ней протеина М.
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Գ Վ. ՄհԿԱԱԷ, Գ. Վ. ՅԻՏԷԱՆԱԱԷ, 1Г. Մ. ԶԱԱԼհՇՎԻԼԻ

М ՊՐՈՏԵԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆՍ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ В ՄԻՈԶԻՆԻ 
ԿԾԿՈՂԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ամփոփում

Սրտամկանի В մ ի ողին ի թաղանթային թելիկների կծկողականության ուսումնասիրող 
թյունր М պրոաեինի ներկայության և րացակայոլթյան ժամանակ ցույց է ավել, որ М պրո~ 
տեինր միանման է ազգում է հարթ, կմախքային և սրաի մկանի Զ միոզինի վրա' արագաց
նում I' և ուժեղացնում կծկողականությունը առաջացված ԱԵՖ֊ովւ

G. V. M1KADZE, G. V. CITLANADZE, M. M. Z AALISHVILI

INFLUENCE OF M PROTEIN ON CONTRACTILITY OF B MYOSIN 
OF CARDIAC MUSCLE

Summary

Study of contractility of pellicle filaments of B myosin of cardiac muscle in 
the presence and absence of M protein has shown, that M protein, effects equally 
on B myosin of smooth, skeletal and cardiac muscles—it accelerates and intensifies 
the! contractility, caused by ATP.
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