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Рассмотрены результаты исследования электрогенного транспорта, осуществляемого Na+,K+-
ATP-азой – белком, обеспечивающим активный транспорт ионов Na+ и K+ через мембраны клеток.
Основной вклад в электрический ток при функционировании Na+,K+-ATP-азы вносит перемеще-
ния ионов натрия в каналах доступа – каналоподобных структурах, соединяющих центры связыва-
ния ионов с растворами. Электрогенный транспорт изучали на модельной системе, состоящей из
бислойной липидной мембраны с адсорбированными на ней фрагментами мембран, содержащих
Na+,K+-ATP-азу. Применение импедансного метода для изучения электрогенного транспорта, осу-
ществляемого Na+,K+-ATP-азой позволило изучить каналы доступа ионов в этом белке. Большой вклад
в эти исследования внес Ю.А. Чизмаджев, при активном участии которого разрабатывалась теоретиче-
ская модель транспорта ионов Na+,K+-ATP-азой, частично рассматриваемая в данной работе.

Ключевые слова: Na+,K+-ATP-аза, электрогенный транспорт, каналы доступа, импеданс
DOI: 10.31857/S0233475522050115

ВВЕДЕНИЕ
Исследования ионного транспорта через мем-

брану начали интенсивно развиваться, с тех пор как
в 1963 году был описан способ формирования бис-
лойной липидной мембраны – простой и удобной
для измерения электрических токов модели био-
логической мембраны [1]. Эта мембрана пред-
ставляет собой хороший изолятор, но если в нее
встроить белки или более простые соединения,
мембрана может начать проводить электрический
ток, измеряя который можно исследовать механиз-
мы ионной проницаемости мембраны, индуциро-
ванной этими соединениями. В Институте электро-
химии такие исследования начались по инициативе
А.Н. Фрумкина и значительно ускорились благо-
даря Ю.А. Чизмаджеву после того, как была орга-
низована лаборатория биоэлектрохимии. Иссле-
дования проводились как на теоретическом, так и
на экспериментальном уровне. Первоначально их
предметом были простые соединения и пептиды,
делающие мембрану проницаемой для ионов ще-
лочных металлов или водорода. Теоретические мо-
дели такого транспорта были изложены в моногра-
фии [2]. В дальнейшем предметом исследований
стали более сложные виды пассивного обменного
транспорта ионов калия и водорода, индуциро-
ванного соединениями нигерицинового ряда

[3‒5], активный транспорт протонов, осуществ-
ляемый бактериородопсином [6], и Na+,K+-ATP-
аза, осуществляющая активный транспорт ионов
калия и натрия. Несмотря на то что этот белок пред-
ставляет собой довольно сложную молекулярную
машину, цикл функционирования которой вклю-
чает переходы между большим числом состояний,
оказалось, что отдельные стадии осуществляемого
ею транспорта электрогенны, т.е. сопровождают-
ся переносом внутри мембраны электрического
заряда, и их можно изучать сравнительно просты-
ми методами. Было показано, что активный транс-
порт ионов осуществляется за счет последователь-
ного открывания и закрывания особых структур в
белке, напоминающих ионные каналы, закрытые
с одного конца. Они получили название “каналы
доступа”. Каналы доступа обеспечивают перенос
ионов калия или натрия к центрам связывания в
белке. Сам цикл функционирования получил на-
звание “цикл Алберса–Поста” [7] (рис. 1). Наи-
более существенной особенностью цикла Ал-
берса–Поста является наличие двух основных
конформаций белка Е1 и Е2, в которых открыт
доступ ионов к центрам связывания либо из цито-
плазмы, либо из внеклеточной среды. Конформа-
ционный переход из Е1 в Е2 происходит в резуль-
тате гидролиза ATP, причем освободившийся в
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результате фосфат остается связанным с белком
(происходит фосфорилирование) и освобождается
только при обратном переходе из Е2 в Е1. Первона-
чально цикл Алберса–Поста был установлен в ре-
зультате биохимических исследований в виде фор-
мальной схемы, но затем методами рентгеновского
рассеяния были установлены структуры белка в
разных состояниях этого цикла [8–13]. По схожему
механизму функционирует целый ряд белков, осу-
ществляющих активный транспорт различных
ионов [14–17].

ЭЛЕКТРОГЕННЫЙ ТРАНСПОРТ, 
ОСУЩЕСТВЛЯЕМЫЙ Nа+,K+-ATP-азой
Значительный прогресс в исследованиях элек-

трогенного транспорта, осуществляемого Na+,K+-
ATP-азой, был достигнут после публикаций
1980-х годов нескольких групп из Германии и
США. Было показано, что перенос ионов в кана-
лах доступа между раствором и центром связыва-
ния в белке является электрогенным и происхо-
дит пассивно, т.е. на распределение ионов между
центром связывания и раствором можно влиять,
прикладывая к мембране электрическое поле [19–
22]. Скачкообразное изменение напряжения на
мембране с Na+,K+-ATP-азой приводит к появле-
нию переходного электрического тока, вызванного
перераспределением ионов между центром связы-
вания и раствором, и заканчивающимся установле-

нием нового равновесия. Изучение этого процесса,
впервые открытого в электрофизиологических
исследованиях на изолированных клетках сер-
дечных миоцитов [23], давало возможность
узнать свойства канала доступа, скорость перено-
са в нем ионов и оценить глубину канала. Инфор-
мацию о глубине канала доступа можно получить,
определив “диэлектрический коэффициент”, кото-
рый характеризует “степень электрогенности” про-
цесса переноса ионов в канале. Этот параметр
определяет относительную глубину, в которой
происходит в мембране перенос заряда, по вкладу
этого перемещения заряда в мембране в измеряе-
мый электрический ток. К сожалению, это не со-
всем глубина канала: вклад в ток, регистрируемый
во внешней цепи, зависит не только от величины
смещения заряда, но и от поляризуемости среды,
в которой это смещение происходит [19, 24]. Ди-
электрический коэффициент определяет, какая
часть приложенного к мембране напряжения
влияет на перенос заряда в белке, либо во сколько
раз меньший заряд должен быть перенесен во
внешней цепи в условиях короткозамкнутой цепи
по сравнению с зарядом, перенесенным внутри
белка [25]. Изучение электрогенного транспорта
проводили на изолированных клетках сердечных
миоцитов, ооцитов, гигантских аксонов кальма-
ра, а также на изолированных фрагментах мембран
(методом patch-clamp) [26–28]. Из-за того что элек-
трический ток, генерируемый Na+,K+-ATP-азой,

Рис. 1. Упрощенная схема транспорта ионов натрия Na+,K+-ATP-азой на основе ферментативного цикла Алберса–
Поста, модифицированного согласно [18]. Левая сторона диаграммы отражает реакции на цитоплазматической сто-
роне мембраны, правая – на внеклеточной стороне. Символы E1 и E2 обозначают две основные конформации белка,
стрелки указывают переходы между состояниями. В прямоугольной рамке представлены гипотетические состояния
Na+,K+-ATP-азы, в которых для осуществления транспорта ионов могут принимать участие протоны.
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мал по сравнению с типичными токами, регистри-
руемыми в ионных каналах, стандартный метод
patch-clamp оказался неприменим, и для реги-
страции таких токов был разработан метод “giant
patch-clamp”, позволивший намного увеличить
площадь изолированного фрагмента мембраны
[29, 30].

ИССЛЕДОВАНИЯ 
НА БИСЛОЙНЫХ МЕМБРАНАХ

На бислойных липидных мембранах (БЛМ) изу-
чение Na+,K+-ATP-азы началось с работ двух групп
в Германии [31, 32]. Встроить Na+,K+-ATP-азу в ли-
пидный бислой не удалось, и фрагменты мем-
бран, содержащие этот белок, адсорбировали на
поверхности БЛМ, в результате чего образовыва-
лась двухслойная структура (рис. 2).

Одна из сторон мембраны с Na+,K+-ATP-азой
при этом обращена в щель между ней и БЛМ. Та-
кая структура не позволяет контролировать на-
пряжение на мембране с Na+,K+-ATP-азой и ре-
гистрировать проходящий через нее постоянный
электрический ток, но в ней можно регистриро-
вать переменный ток в условиях короткозамкну-
той цепи. Он возникает из-за того, что перемеще-
ние заряда в белке приводит к изменению заряда
электрической емкости мембранного фрагмента,
содержащего Na+,K+-ATP-азу, и для его компен-
сации во внешней цепи происходит перемещение
заряда в обратном направлении, которое и реги-
стрируется в эксперименте. Для того чтобы ини-
циировать возникновение переходных токов в

Na+,K+-ATP-азе, были использованы так называ-
емые “Сaged” – соединения [33], в которых
субстрат, необходимый для функционирования
Na+,K+-ATP-азы, быстро освобождался из неак-
тивного комплекса под действием вспышки уль-
трафиолетового света. Наиболее популярным со-
единением был Caged-ATP, позволяющий “вклю-
чать” Na+,K+-ATP-азу с помощью быстрого
освобождения молекул ATP. Позднее для изуче-
ния Na+,K+-ATP-азы стали применять другие
соединения: Caged-P для быстрого освобожде-
ния фосфата [34], а также Caged-H+ для быстро-
го изменения рН.

Данная модельная система была использована
в лаборатории биоэлектрохимии для изучения
Na+,K+-ATP-азы. Исследования были начаты
по инициативе Ю.А. Чизмаджева. Большую по-
мощь оказал профессор Х.Ю. Апель из Универ-
ситета г. Констанц (Германия). В начале иссле-
дований уже было известно, что электрические
токи возникают в Na+,K+-ATP-азе в отсутствие
ионов калия, когда белок не может совершать пол-
ный цикл функционирования, и основной вклад в
электрический ток в этих условиях вносит пере-
мещение ионов натрия в канале доступа, откры-
том с внеклеточной стороны белка. Такое переме-
щение приводит к появлению переходных токов,
которые в экспериментах на клетках наблюдали в
ответ на скачкообразное изменение мембранного
потенциала. К мембранным фрагментам, адсорби-
рованным на БЛМ, невозможно контролируемо
приложить скачки напряжения, и переходные то-
ки наблюдали в ответ на быстрое освобождение

Рис. 2. а – Схематическое изображение БЛМ с адсорбированным мембранным фрагментом, содержащим Na+,K+-
ATP-азу [25]. Сплошной линией показан профиль электрического потенциала, возникающий в результате заряжения
контактирующих мембран при переносе ионов Na+,K+-ATP-азой в условиях коротко замкнутой цепи. б – эквива-
лентная электрическая схема: Cp – суммарная емкость адсорбированных на БЛМ мембранных фрагментов, содержа-
щих Na+,K+-ATP-азу; CF – емкость области БЛМ, контактирующей с фрагментами; Ip(t) – ток, генерируемый всеми
активными Na+,K+-ATP-азами; I(t) – ток, регистрируемый в эксперименте.
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ATP из Caged-ATP. Для того чтобы изучать влия-
ние электрического поля на эти переходные токи,
был применен оригинальный подход, когда к мем-
бране прикладывали переменное напряжение си-
нусоидальной формы. Это напряжение вызывало
появление переменной составляющей тока. В экс-
перименте эта переменная составляющая тока мог-
ла быть измерена как изменение емкости и про-
водимости мембраны с адсорбированными на
ней фрагментами с Na+,K+-ATP-азой [35] в ответ
на быстрое освобождение ATP из Caged-ATP.
Такой подход позволил изучить натриевый ток
в Na+,K+-ATP-азе в широком диапазоне концен-
траций ионов натрия. Оказалось, что помимо пе-
ремещения ионов натрия во внеклеточном кана-
ле, которое было достаточно хорошо изучено,
данный подход позволяет обнаружить перемеще-
ние ионов натрия во внутриклеточном канале.
Такой процесс приводит к появлению электриче-
ского тока, небольшого по величине по сравнению
с током, связанным с перемещением во внеклеточ-
ном канале, поскольку глубина внутриклеточного
канала значительно меньше глубины внеклеточ-
ного канала. Перемещение ионов натрия в этом

канале происходит в отсутствие ATP, но после свя-
зывания и гидролиза ATP канал закрывается и от-
крывается внеклеточный канал. Поэтому транс-
порт ионов во внутриклеточном канале не могли
обнаружить в экспериментах на клетках, где элек-
трические токи регистрировали в присутствии
ATP. Проведенные с помощью данного метода
эксперименты позволили детально изучить пе-
ренос ионов натрия во внутриклеточном канале,
определить скорость переноса и относительную
глубину канала (диэлектрический коэффици-
ент). Для этого при непосредственном участии
Ю.А. Чизмаджева была разработана теоретиче-
ская модель переноса ионов натрия в каналах
Na+,K+-ATP-азы [36] (рис. 3).

ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ 
ПЕРЕНОСА ИОНОВ НАТРИЯ 
В КАНАЛАХ Na+,K+-ATP-азы

Транспорт ионов натрия рассматривается как
переход между несколькими состояниями белка,
в которых открыты каналы доступа ионов с цито-
плазматической (обозначены как E1) или внекле-

Рис. 3. Теоретическая модель нестационарного транспорта ионов натрия Na+,K+-ATP-азой [36]. Слева – совокуп-
ность состояний Na+,K+-ATP-азы, реализующихся в ходе гидролиза ATP. c – Цитоплазматическая сторона системы,
e – внутриклеточная сторона. Символами E1 и E2 обозначен белок в двух разных конформациях. Справа – динамиче-
ские потенциальные барьеры, введенные в рассмотрение Лойгером и Апелем [19, 24]. Ион натрия, участвующий в
транспорте, обозначен черным кружком.
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точной (E2) сторон мембраны. С физической точки
зрения все состояния белка могут быть представле-
ны как последовательная смена потенциальных
барьеров для ионов натрия в мембране. Имеется
также состояние окклюзии, в котором ион заперт
(находится в потенциальной яме между двумя вы-
сокими потенциальными барьерами). В остальных
состояниях остается только по одному из этих вы-
соких барьеров, закрывающих каналы либо с вне-
клеточной (в состояниях c0 и c1), либо с цитоплаз-
матической стороны (в состояниях 2 и 3). Электро-
генными считаются только перемещения ионов
натрия в цитоплазматическом и внеклеточном
каналах доступа (переходы между состояниями c0
и c1, а также между состояниями 2 и 3). Эти пере-
ходы представляют из себя диффузию или мигра-
цию Na+ в каналах доступа, во время которых ни-
каких конформационных перестроек в белке не
происходит. Перемещение ионов в каналах про-
исходит благодаря приложению электрического
напряжения к мембране, и приводит к появле-
нию электрического тока во внешней цепи. Если
электрическое поле в каналах и концентрация в
них ионов Na+ малы, транспорт ионов в каналах
может рассматриваться как перескоки через не-
высокие (по сравнению с рассмотренными выше)
потенциальные барьеры. Математически перехо-
ды между состояниями были представлены диф-
ференциальными уравнениями, решение кото-
рых позволило определить изменения емкости и
проводимости мембраны в зависимости от кон-
центрации ионов натрия и частоты приложенно-
го переменного напряжения. Это позволило объ-
яснить экспериментальные результаты, полу-
ченные на модельной системе, состоящей из
содержащих Na+,K+-ATPазу мембранных фраг-
ментов, адсорбированных на БЛМ.

ИМПЕДАНСНЫЕ ИЗМЕРЕНИЯ НА БЛМ
В эксперименте к мембране прикладывали пе-

ременное напряжение и записывали кинетику из-
менения тока при фотоиндуцированном освобож-
дении ATP из Caged-ATP [37]. Полученные зави-
симости от времени тока короткого замыкания,
его интеграла, а также изменения емкости и прово-
димости БЛМ с адсорбированными на ней фраг-
ментами, содержащими Na+,K+-ATP-азу в ответ
на освобождение ATP из Caged-ATP при вспышке
ультрафиолетового света изображены на рис. 4. За-
писи приводятся при двух концентрациях ионов
натрия: 150 мМ (слева) и 3 мМ (справа). При вы-
сокой концентрации ионов натрия освобождение
ATP вызывает увеличение емкости и проводимо-
сти мембраны, а при низкой концентрации ем-
кость уменьшается. Уменьшение емкости мем-
браны при низкой концентрации ионов натрия, в
соответствии с рассмотренной выше моделью, объ-
ясняется тем, что в эксперименте регистрируется

разностный сигнал: переменный ток, измерен-
ный после введения ATP, вычитается из тока, из-
меренного в отсутствие ATP. Поэтому отрицатель-
ное приращение емкости и проводимости может
быть вызвано электрогенным транспортом ионов,
который подавляется при гидролизе ATP и после-
дующем фосфорилировании Na+,K+-ATP-азы.
Таким транспортом является электрогенное пе-
ремещение ионов в цитоплазматическом канале
Na+,K+-ATP-азы.

Зависимости приращений емкости и проводи-
мости мембраны от частоты переменного напряже-
ния измерялись при разных концентрациях ионов
натрия в диапазоне от 3 мМ до 1 М. В соответствии
с рассмотренной моделью, частотные зависимости
приращений емкости ΔC и проводимости ΔG опи-
сывались линейной комбинацией функций Лорен-
ца с разными характерными частотами. В частот-
ной области эти функции эквивалентны экспонен-
там во временной области, с помощью которых
описывались переходные токи после скачкообраз-
ного изменения напряжения в экспериментах на
клетках. Каждая из таких функций отражает пе-
реход белка между двумя состояниями, а соответ-
ствующая ей характерная частота – скорость та-
кого перехода. Характерная частота ω0 отражает
скорость конформационного перехода из E1 в E2.
Это самая медленная стадия. Характерная частота
ω1 отражает скорость перемещения ионов натрия
во внеклеточном, а ω2 в цитоплазматическом ка-
нале доступа. Амплитуды этих функций зависят
от концентрации ионов натрия, принимая макси-
мальное значение при концентрации, близкой к
константе связывания в данной стадии. Амплиту-
да C2 с отрицательным знаком отражает вклад в
переменный ток транспорта ионов натрия в цито-
плазматическом канале, который закрывается
после перехода Na+,K+-ATP-азы в состояние E2 в
результате гидролиза ATP:

В результате аппроксимации частотных зави-
симостей емкости и проводимости этими функ-
циями были получены значения их параметров
при разной концентрации ионов натрия в раство-
ре. Зависимости амплитуд C0, C1, C2 и характер-
ных частот ω0, ω1, ω2, трех Лоренцианов от кон-
центрации ионов натрия изображены на рис. 5.

То, что характерная частота ω0 определяется ско-
ростью конформационного перехода Na+,K+-ATP-
азы, было подтверждено при изучении эффектов
высоких концентраций солей на кинетику функ-
ционирования белка. Известно, что солевой эф-
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фект приводит к замедлению конформационного
перехода [38]. В экспериментах, проведенных на
БЛМ с помощью используемых нами методов бы-
ло показано, что увеличение концентрации анио-
нов Cl–, Br– или I– приводило к значительному
уменьшению величины ω0 [39]. Значения скоро-
стей ω0 и ω1 оказались в несколько раз меньше по-
стоянных времени экспонент, аппроксимирую-
щих переходные токи, измеренные при скачке
напряжения на гигантском аксоне кальмара [26].
Такое отличие может быть вызвано несколькими
причинами. Одна из них может быть связана с
тем, что Na+,K+-ATP-аза обладает сильной темпе-
ратурной зависимостью, и измерения на клетках
обычно проводились при температурах около 37°С,
в то время как в данной работе измерения проводи-
лись при более низких температурах (20–25°С).

Константа диссоциации Na+ в активном цен-
тре с внеклеточной стороны, 1/Ke, оказалась рав-
ной 0.74 M, а с внутриклеточной – 1.5 мМ. Эти

значения близки к литературным, полученным с
помощью флуоресцентных зондов, где они со-
ставляли соответственно 500 мМ и 1–5 мМ (в по-
следнем случае значение зависело от концентра-
ции ионов магния) [40, 41]. Константы скорости
связывания и освобождения ионов натрия в цито-
плазматическом канале были определены впервые:
первая (k12, константа скорости перехода из состо-
яния c1 в состояние c2 около 2.4 c–1, вторая (k21, об-
ратного перехода) – около 500 c–1. Константа ско-
рости перехода между состояниями 2 и 3 (освобож-
дение Na+ из внеклеточного канала доступа) –
около 1500 c–1. Диэлектрический коэффициент пе-
ремещения натрия (характеризующий относитель-
ную глубину канала, соединяющего раствор с цен-
тром связывания) с цитоплазматической стороны
(0.2) оказался значительно меньше, чем с внекле-
точной стороны (0.89). Таким образом, место свя-
зывания третьего иона натрия расположено в мем-
бране асимметрично и находится ближе к цито-

Рис. 4. Сигналы, регистрируемые в эксперименте при двух концентрациях ионов натрия: 150 мМ (слева) и 3 мМ (спра-
ва). Сверху вниз показаны: регистрируемый в эксперименте ток, интеграл этого тока, изменения емкости и проводи-
мости во времени, полученные в результате вычислений и используемые для определения изменений адмиттанса
мембраны. Стрелками указаны моменты вспышки УФ-света. Водный раствор содержал 150 мМ NaCl, 10 мМ MgCl2,
30 мМ имидазол, 1 мМ EDTA, pH 6.5, а также 100 мкМ Caged-ATP и суспензию фрагментов с Na+,K+-ATP-азой
(0.05 мг белка на 1 мл раствора).
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плазматической стороне мембраны. Несмотря на
то что сделанные оценки достаточно грубые, они
хорошо согласуются с оценками диэлектрических
коэффициентов, полученными независимыми ме-
тодами, где были получены значения диэлектриче-
ских коэффициентов 0.25 для цитоплазматического
канала и 0.7 для внеклеточного [18, 42, 43].

УЧАСТИЕ ПРОТОНОВ 
В ФУНКЦИОНИРОВАНИИ Na+,K+-ATP-азы

Дальнейшие работы были посвящены более
детальному изучению связывания и транспорта
ионов натрия и калия с цитоплазматической сто-
роны белка. Оказалось, что связывание ионов про-
исходит в обмен на протоны. Протонному транс-

порту и влиянию рН на транспорт других ионов
Na+,K+-ATP-азой были посвящены исследова-
ния нескольких групп [44–47].Оказалось, что рН
не только влияет на скорость функционирования
Na+,K+-ATP-азы, но протоны участвуют в ее транс-
портном цикле, а в определенных условиях могут
переноситься белком вместо ионов натрия и калия.
Это объясняется гомологическим и структурным
сходством Na+,K+-ATP-азы с другими ATP-азами
P-типа, способными транспортировать через мем-
брану протоны, особенно с K+,H+-ATP-азой. Они
наиболее близки по структуре и в определенных
условиях могут “подменять” друг друга [48, 49].
На участие протонов в функционировании
Na+,K+-ATP-азы указывают и рентгеноструктур-
ные данные, согласно которым в связывании ионов

Рис. 5. Зависимость амплитуд (вверху) и характерных частот (внизу) функций Лоренца, аппроксимирующих частот-
ные зависимости изменений емкости и проводимости, вызванных скачкообразным освобождением ATP при функциони-
ровании Na+,K+-ATP-азы от концентрации ионов натрия в растворе. Точки получены при усреднении результатов не
менее трех экспериментов. Сплошные линии – теоретические кривые [37].
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в центре белка участвуют диссоциированные отри-
цательно заряженные аминокислотные остатки,
которые при низких концентрациях ионов могут
находиться в протонированном состоянии [12]. В
исследованиях, проведенных нами на БЛМ с при-
ложением переменного напряжения, было показа-
но, что ATP-зависимые электрические токи зависят
от рН и могут наблюдаться в условиях отсутствия
ионов Na+, что говорит о возможности транспорта
протонов Na+,K+-ATP-азой [50]. Для более деталь-
ного исследования участия протонов в функцио-
нировании Na+,K+-ATP-азы вместо Caged-ATP для
инициирования электрических сигналов стали
применять другое соединение – Caged-H+. Это поз-
волило исследовать токи смещения в цитоплазма-
тическом канале Na+,K+-ATP-азы, вызванные
быстрым скачком рН. В результате этих исследо-
ваний удалось определить константы диссоциа-
ции ионов натрия и калия в центре связывания с
цитоплазматической стороны белка [51–53].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, применение импедансного ме-

тода для изучения активного транспорта, осуществ-
ляемого Na+,K+-ATP-азой, позволило получить су-
щественную информацию о механизме этого
транспорта, в частности, оценить кинетические
и равновесные параметры связывания ионов, а
также относительные глубины каналов, соединя-
ющих центры связывания ионов с растворами с
двух сторон белка.
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СОКОЛОВ

Investigations of Electrogenic Ion Transport by Na,K-ATPase
in Bilayer Lipid Membranes by Impedance Method

V. S. Sokolov*
Frumkin Institute of Physical Chemistry and Electrochemistry, Russian Academy of Sciences, Moscow, 119071 Russia

*e-mail: sokolovvs@mail.ru

The results of investigation of electrogenic transport by the Na,K-ATPase – enzyme providing the active
transport of Na and K ions through cell membrane are reviewed. The main contribution to electric current
generated through functioning of the Na,K-ATPase is assigned to movements of ions in access channels –
the channel like structures connecting the ion binding centers with the solutions. The electrogenic transport
was studied on the model system consisting of bilayer lipid membrane with adsorbed membrane fragments
containing the Na,K-ATPase. The impedance method applied to this study allowed the investigation of the
access channels in the Na,K-ATPase. The review notes a significant contribution of Yu.A. Chizmadzhev to
the development of the theoretical model of transport processes in Na,K-ATPase.

Keywords: Na,K-ATPase, electrogenic transport, access channels, impedance
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