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ЛЬВІВСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ ДАНИЛА ГАЛИЦЬКОГО 

ЗРОСТАННЯ Са2+,Mg2+-АТФазної АКТИвНОСТІ КЛІТИН  
ЯК ОДИН ІЗ МЕХАНІЗМІв АНТИпРОЛІФЕРАТИвНОЇ ДІЇ МІТОМІЦИНу С 
пРИ ЛІКувАННІ СТРИКТуРИ уРЕТРИ

 
Вступ. У клініці антипроліферативну активність мітоміцину С використовують для запобігання 

утворенню рубців у тканинах, оскільки рубцеві зміни є одним з ускладнень при оперативних втручаннях. 
В урології досить часто трапляються стриктури уретри, це, зокрема, пов’язано з катетеризацією, 
трансуретальною хірургією, інфекцією сечовивідних шляхів і травмами. Рецидиви після невдалої уретро-
пластики становлять 18–40 %.

Мета дослідження – вивчити вплив мітоміцину С на Са2+,Mg2+-АТФазну активність плазматичної 
мембрани та ендоплазматичного ретикулума лімфоцитів периферичної крові.

Методи дослідження. Дослідження проводили на лімфоцитах периферичної крові практично здоро-
вих чоловіків, оскільки лімфоцити вважають “метаболічним дзеркалом” організму і вони оперативно реа-
гують на всі зовнішні та внутрішні впливи. Визначали загальну Са2+,Mg2+-АТФазну активність лімфоцитів 
крові при 37 °С в інкубаційному середовищі такого складу (мМ): 150 KCl; 0,05 CaCl2; 5 МgCl2; 5 АТФ; 1 NaN3 

(інгібітор мітохондріальної АТФази); 1 оуабаїн (інгібітор Nа+,К+-АТФази); 20 Hepes-Трис-буфер (рН=7,4). 
Для розділення загальної Ca2+,Mg2+-АТФазної активності на компоненти, такі, як тапсигаргінонечутлива 
Ca2+,Mg2+-АТФаза плазматичної мембрани (ПМ) і тапсигаргіночутлива Ca2+,Mg2+-АТФаза ендоплазматич-
ного ретикулума (ЕПР), до стандартного Ca2+- та Mg2+-вмісного середовища інкубації додавали інгібітор 
Ca2+,Mg2+-АТФази ЕПР – тапсигаргін (0,1 мкМ). 

Результати й обговорення. При дії різних концентрацій мітоміцину С величина Ca2+,Mg2+-АТФазної 
активності ПМ дозозалежно зростала і найвищою була при концентрації 10-3 М – (3,98±0,42) мкмоль Рі /хв 
на 1 мг протеїну (р<0,05), тобто в 1,36 раза. Тапсигаргіночутлива компонента Ca2+,Mg2+-АТФази лімфо-
цитів у контролі становила (2,19±0,27) мкмоль Рі /хв на 1 мг протеїну, а зі збільшенням концентрації мі-
томіцину C у середовищі інкубації вона зросла до (2,97±0,29) мкмоль Рі /хв на 1 мг протеїну (р<0,05), тоб-
то в 1,35 раза. Початкова максимальна швидкість гідролізу АТФ Ca2+,Mg2+-АТФазами ПМ та ЕПР лімфо-
цитів при дії 10-3 М мітоміцину С збільшилася в 1,3 раза. 

Висновки. Зростання Сa2+,Mg2+-ATФазної активності плазматичної мембрани й ендоплазматичного 
ретикулума при дії мітоміцину С свідчить про те, що він може запобігати перевантаженню цитозолю 
іонами кальцію і, таким чином, інгібувати проліферативні процеси та утворення стриктур. Активність 
Сa2+,Mg2+-ATФаз ПМ та ЕПР лімфоцитів крові підвищується за рахунок збільшення числа обертів ензиму, 
але не через зростання афінності до субстрату.

КЛЮчОВІ СЛОВА: мітоміцин С; стриктура уретри; ca2+,Mg2+-АТФаза; лімфоцити; плазматична 
мембрана; ендоплазматичний ретикулум. 

© Д. Р. Шеремета, О. П. Свердан, Д. З. Воробець, Р. В. Фа
фула, З. Д. Воробець, 2023. 

ВСТУП. У клініці широко застосовують пре
парат “Мітоміцин С”, який є антибіотиком при
родного походження, виділеним із Streptomyces 
caespitosus [1, 2]. Він належить до групи алкілу
ючих агентів, що діють шляхом перехресного 
зшивання комплементарних ланцюгів ДНК з 
абсолютною специфічністю, і в цьому полягає 
його основна антипроліферативна дія [1, 3]. 
Мітоміцин С також проявляє максимальний 
ефект у пізній стадії інтерфази клітинного циклу 
G1 та в ранній стадії S і тому пригнічує синтез 
ДНК та протеїнів [1, 3, 4]. Однак через свій 

токсичний вплив у високій концентрації він має 
обмежене використання як антибіотик [1, 2]. 
Препарат може спричиняти хромосомні розриви, 
і ця властивість робить його потужним канцеро
геном і тератогеном. У клініці антипроліфератив
ну активність мітоміцину С використовують для 
запобігання утворенню рубців у тканинах, оскіль
ки рубцеві зміни є одним з ускладнень при опе
ративних втручаннях [2–7]. В урології досить 
часто трапляються стриктури уретри, це, зокре
ма, пов’язано з катетеризацією, трансуреталь
ною хірургією, інфекцією сечовивідних шляхів і 
травмами. Рецидиви після невдалої уретроплас
тики становлять 18–40 % [5–8]. Так, для лікуван
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ня чи попередження формування уретральних 
стриктур у постопераційний період часто засто
совують протипухлинний антибіотик “Мітомі
цин С” [2–4]. 

Здебільшого мітоміцин С вводять внутріш
ньовенно або внутрішньоміхурово [4], меншою 
мірою – підшкірно чи внутрішньом’язово. 

Незважаючи на використання мітоміцину С 
у медицині протягом тривалого часу, механізм 
його дії на регуляторні системи клітини відомий 
мало. У цьому відношенні актуальним є вивчен
ня впливу даного антибіотика на Са2+-транспор
тувальні системи.

Відомо, що іони кальцію (Ca2+) слугують 
універсальним вторинним месенджером у всіх 
еукаріотів [9–15]. Вони виконують широкий 
спектр біологічних функцій у клітинах і поза ними, 
таких, як скорочення м’язів, рух клітин, передача 
нервових імпульсів, запліднення, нейрогенез, 
ріст і проліферація клітин. Іони кальцію також 
можуть регулювати активність ензимів (як ко
фактори) та іонних помп і проникність іонних 
каналів. Крім того, Ca2+ беруть участь у побудо
ві цитоскелета.

Коли нейромедіатори, гормони, фактори 
росту чи медикаментозні препарати стимулюють 
збудження клітин, внутрішньоклітинна концен
трація Ca2+ зростає, а потім активується Ca2+-сиг
нальний шлях. Цей шлях складається із серії 
молекулярно-біологічних подій, які пов’язують 
зовнішні стимули з відповідними реакціями в 
клітинах.  

Концентрація іонів кальцію в цитоплазмі 
зазвичай утримується на дуже низькому рівні – 
приблизно 10-7 M, тоді як у позаклітинному сере-
до вищі вона становить близько 10-3 М [6, 9, 12, 15].

Ряд даних свідчить про те, що проліферація 
клітин, зокрема злоякісний ріст, пов’язана з гі
перкальціємією [13, 15, 16]. Навіть незначні ко
ливання внутрішньоклітинної концентрації Са2+ 
можуть призводити до активації проліферації чи 
загибелі клітин. У підтриманні внутрішньоклітин
ної концентрації Са2+ важливу роль відіграють 
Са2+,Mg2+-АТФази плазматичної мембрани (ПМ) 
та ендоплазматичного ретикулума (еПР) [6, 
10–12].

Мета дослідження – вивчити вплив мітомі
цину С на Са2+,Mg2+-АТФазну активність плазма
тичної мембрани та ендоплазматичного рети-
кулума лімфоцитів периферичної крові.

МеТОДи ДОСЛІДЖеННЯ. Дослідження 
проводили на лімфоцитах периферичної крові 
практично здорових чоловіків, оскільки лімфо
цити вважають “метаболічним дзеркалом” орга
нізму і вони оперативно реагують на всі зовніш
ні та внутрішні впливи.

Лімфоцити периферичної крові виділяли за 
модифікованим методом A. Boyum [17]. Кров, 
розведену в співвідношенні 1:1 фізіологічним 
розчином, нашаровували у градієнті густини 
фікол-тріумбрасту (ρ=1,08 г/см3) й цeнтрифугу
вали 20 хв при 500 g. Зняті інтерфазні кільця 
мононуклeарних клітин двічі відмивали впро
довж 10 хв фізіологічним розчином [17, 18].

Після останнього центрифугування до осаду 
лімфоцитів додавали невелику кількість фізіо
логічного розчину, ресуспeнзували та фарбува
ли за допомогою трипанового синього. Підраху
нок кількості живих і мертвих клітин проводили 
в камері Горяєва [17]. Цілісність і життєздатність 
лімфоцитів крові в усіх дослідах становила не 
менше 95 %.

Для пермеабілізації мембран лімфоцитів 
крові та розкриття латентних ензиматичних ак
тивностей до суспензії додавали сапонін [19]. 
Лімфоцити крові інкубували впродовж 10 хв при 
помірному струшуванні в розчині, який містив 
сапонін у концентрації 0,2 % (оптимальна кон
центрація). 

Са2+,Mg2+-ATФазну активність лімфоцитів 
крові визначали, реєструючи процес гідролізу 
АТФ за накопиченням Рі [12, 20]. Загальну 
Са2+,Mg2+-АТФазну активність лімфоцитів крові 
визначали при 37 °С в інкубаційному середови
щі (об’єм – 1 мл) такого складу (мМ): 150 KCl; 
0,05 CaCl2; 5 МgСl2; 5 АТФ; 1 NaN3 (інгібітор 
 мітохондріальної АТФази); 1 оуабаїн (інгібітор  
Nа+,К+-АТФази); 20 Hepes-Трис-буфер (рН=7,4).

Для розділення загальної Ca2+,Mg2+-АТФазної 
активності на компоненти, такі, як тапсигаргіно
нечутлива Ca2+,Mg2+-АТФаза плазматичної мемб
рани і тапсигаргіночутлива Ca2+,Mg2+-АТФаза 
ендоплазматичного ретикулума, до стандартно
го Ca2+- та Mg2+-вмісного середовища інкубації 
додавали інгібітор Ca2+,Mg2+-АТФази еПР – 
тапсигаргін (0,1 мкМ). Активність “базальної” 
Ca2+-незалежної, Mg2+-залежної АТФаз лімфоци
тів крові визначали за тих же умов, але при 
відсутності CaCl2 і з додаванням 1 мМ EGTA та 
0,1 мкМ тапсигаргіну. Ca2+,Mg2+-АТФазу ПМ роз
раховували як різницю між Ca2+,Mg2+-АТФазною 
активністю за наявності тапсигаргіну та “базаль
ною” Ca2+-незалежною, Mg2+-залежною АТФаз
ною активністю. Ca2+,Mg2+-АТФазу еПР оцінюва
ли як різницю між загальною Ca2+,Mg2+-АТФазною 
активністю і Ca2+,Mg2+-АТФазною активністю за 
наявності тапсигаргіну. Ca2+,Mg2+-АТФазну актив
ність виражали в мкмолях Рі у перерахунку за 
1 хв на 1 мг протеїну.

Після зупинки ензиматичної реакції “стоп-роз
чином” суспензію центрифугували (10 хв, 1500 g) 
і в отриманому супернатанті, який не містив 
протеїну, визначали вміст неорганічного фосфо
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ру Рі за методом W. Rathbun, V. Betlach [21]. Вміст 
протеїну в лімфоцитарній суміші визначали за 
модифікованим методом Лоурі [17]. 

Варіаційно-статистичне опрацювання даних 
здійснювали з використанням програмного па
кета для персональних комп’ютерів Microsoft 
Excel. Визначали такі основні статистичні показ
ники, як сeреднє арифметичне значення (М), 
стандартна похибка (m) та середнє квадратичне 
відхилення (σ). Достовірність змін встановлюва
ли за t-критерієм Стьюдента. Критичні рівні до
стовірності при перевірці статистичних гіпотeз у 
дослідженнях брали такими: 0,95, 0,99 та 0,999.

Результати представлено як середнє ариф-
метичне (M) ± стандартна похибка середньо
го (m). Кількість дослідів (n) відповідала кількості 
осіб, досліджених у кожному випадку.

 
РеЗУЛЬТАТи Й ОБГОВОРеННЯ. Вивчення 

АТФ-гідролазних систем, зокрема Ca2+,Mg2+ 
 АТФаз плазматичної мембрани та ендоплазма
тичного ретикулума, при патологічних процесах 
чи механізмах дії лікарських препаратів є акту
альним, оскільки Са2+ є внутрішньоклітинним 
месенджером і прямо чи опосередковано регу
люють практично всі клітинні функції [9, 10, 12]. 
Ca2+,Mg2+-АТФази переносять Са2+ крізь мембра
ну проти їх електрохімічного градієнта і, поряд 
із Са2+-каналами і Na+/Са2+-обмінником, під-
тримують внутрішньоклітинний гомеостаз цих 
іонів.

У результаті проведених досліджень ми 
встановили, що Ca2+,Mg2+-АТФазна активність 
ПМ, яка є тапсигаргінорезистентною, лімфоцитів 
практично здорових чоловіків становить 
(2,92±0,28) мкмоль Рі/хв на 1 мг протеїну. При дії 
різних концентрацій мітоміцину С величина 
Ca2+,Mg2+-АТФазної активності ПМ дозозалежно 
зростала і найвищою була при концентрації 
10-3 М – (3,98±0,42) мкмоль Рі/хв на 1 мг протеї
ну (р<0,05), тобто в 1,36 раза (рис. 1).

Що стосується Ca2+,Mg2+-АТФазної активнос
ті EПР, тобто тапсигаргіночутливої компоненти 
Ca2+,Mg2+-АТФази лімфоцитів, то в контролі вона 
становила (2,19±0,27) мкмоль Рі/хв на 1 мг про
теїну, а зі збільшенням концентрації мітоміци-
ну C у середовищі інкубації вона зросла до 
(2,97±0,29) мкмоль Рі/хв на 1 мг протеїну 
(р<0,05), тобто в 1,35 раза (рис. 2).

Зростання Ca2+,Mg2+-АТФазної активності 
може свідчити про зниження концентрації Са2+ 
в цитозолі й запобігання гіперкальцифікацї, що, 
як відомо, відбувається при проліферативних 
процесах і пухлинному рості [13, 16]. 

Переносяться Са2+ проти їх електрохімічно
го градієнта з використанням енергії АТФ. Тому 
зміни концентрації цього субстрату в інкубацій
ному середовищі повинні впливати на швидкість 
АТФ-гідролазної реакції. 

Залежність Ca2+,Mg2+-АТФазної активності 
від концентрації субстрату (АТФ) визначається 
величиною константи афінності до субстра
ту (КАТФ), яку обчислювали, визначаючи величи
ну питомої АТФазної активності у середовищі 
інкубації, що містило субстрат у діапазоні 0,1–
5,0 мМ, за сталої концентрації Са2+ (0,05 мМ) і 
Мg2+ (5 мМ).

Показано, що збільшення концентрації АТФ 
у вказаному діапазоні призводило до поступо
вого зростання Ca2+,Mg2+-АТФазної активності як 
ПМ (рис. 3), так і еПР (рис. 4) з наступним вихо
дом на плато. Оптимальною концентрацією для 
Ca2+,Mg2+-АТФ-гідролазної реакції ПМ та еПР є 
4 мМ.

Визначення концентраційної залежності 
Ca2+,Mg2+-АТФазної активності від АТФ свідчить 
про те, що в усьому діапазоні досліджуваних 
концентрацій субстрату активність ензиму при 
дії мітоміцину С в обох типах мембран була 
вищою порівняно з контролем.

Для з’ясування основних кінетичних парамет-
рів гідролізу АТФ з участю Ca2+,Mg2+-АТФаз ПМ 

Рис. 1. Вплив мітоміцину С на Ca2+,Mg2+-АТФазну 
активність плазматичної мембрани лімфоцитів (M±m, n=8). 

Примітка. Тут і на рисунку 2: К – контроль, без 
мітоміцину С.

Рис. 2. Вплив мітоміцину С на Ca2+,Mg2+-АТФазну 
активність ендоплазматичного ретикулума лімфоцитів 
(M±m, n=8). 
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та еПР лімфоцитів крові при дії мітоміцину С і 
з’ясування можливого механізму зміни ензима
тичної активності цих АТФ-гідролазних систем 
криві концентраційних залежностей лінеари-
зували в координатах Лайнуівера – Берка 
(рис. 5, 6).

Встановлено, що значення початкової мак
симальної швидкості гідролізу АТФ з участю 
Сa2+,Mg2+-ATФази ПМ лімфоцитів крові практич
но здорових осіб перевищувало це значення 
для Сa2+,Mg2+-ATФази еПР (рис. 7). У контролі 
по чаткова максимальна швидкість гідролізу 
АТФ у Сa2+,Mg2+-ATФазній реакції з участю ПМ 
та еПР становила, відповідно, (3,1±0,3) і 
(2,4±0,2) мкмоль Рі/хв на 1 мг протеїну.

Початкова максимальна швидкість гідролізу 
АТФ Ca2+,Mg2+-АТФазою ПМ лімфоцитів крові при 
дії 10-3 М мітоміцину С зросла в 1,3 раза, до 
(4,2±0,4) мкмоль Рі/хв на 1 мг протеїну (р<0,05). 
При дії мітоміцину С на Ca2+,Mg2+-АТФазну 

 активність еПР початкова максимальна швид
кість реакції збільшилася в 1,3 раза, до 
(3,2±0,4) мкмоль Рі/хв на 1 мг протеїну (р<0,05). 

Водночас значення константи афінності 
АТФаз ПМ та еПР до АТФ за відсутності мітомі
цину С статистично достовірно відрізнялись між 
собою і становили, відповідно, (0,11±0,02) та 
(0,22±0,03) мМ (р<0,05), що свідчило про різну 
афінність обох ензиматичних систем до субстра
ту (рис. 8). При дії мітоміцину С у концентрації 
10-3 М спорідненість Ca2+,Mg2+-АТФази ПМ до АТФ 
знижувалась (КАТФ зростала) в 1,5 раза (р<0,05), 
а еПР – достовірно не змінювалась (р>0,05).

Отримані величини константи афінності 
перебували в субмілімолярному діапазоні кон
центрацій, що відповідало фізіологічній концен
трації [Mg АТФ] у цитоплазмі клітин (0,5–5,0 мМ). 
Проте величини константи афінності до АТФ для 
Сa2+,Mg2+-ATФази ПМ лімфоцитів крові при дії 
мітоміцину С суттєво відрізнялись між собою.

Рис. 3. Концентраційна залежність впливу аденозин
трифосфату на Ca2+,Mg2+-АТФазну активність плазматичної 
мембрани лімфоцитів крові в групі контролю і при дії 
мітоміцину С (n=8).

Рис. 4. Концентраційна залежність впливу аденозин
трифосфату на Ca2+,Mg2+-АТФазну активність ендоплазма
тичного ретикулума лімфоцитів крові в групі контролю і при 
дії мітоміцину С (n=8).

Рис. 5. Лінеаризація концентраційних кривих впливу 
аденозинтрифосфату на тапсигаргінорезистентну 
Ca2+,Mg2+-АТФазну активність плазматичної мембрани від 
вмісту мітоміцину С у середовищі інкубації в координатах 
Лайнуівера – Берка (n=4–6; r>0,9).

Рис. 6. Лінеаризація концентраційних кривих впливу 
аденозинтрифосфату на тапсигаргіночутливу Ca2+,Mg2+ 
АТФазну активність ендоплазматичного ретикулума від 
вмісту мітоміцину С у середовищі інкубації в координатах 
Лайнуівера – Берка (n=4–6; r>0,9). 
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Отже, активність досліджуваних ензиматич
них систем – Сa2+,Mg2+-ATФаз ПМ та еПР лім
фоцитів крові підвищується за рахунок зростан
ня числа обертів ензиму (максимальна швид
кість гідролізу АТФ збільшується), але не через 
зростання афінності Сa2+,Mg2+-ATФаз до субст рату.

ВиСНОВКи. 1. Отримані результати щодо 
дії мітоміцину С, який застосовують у лікуванні 
стриктури уретри та для запобігання утворенню 
стриктур, свідчать про додатковий його вплив 
на регуляторні системи клітини, пов’язані, зокре
ма, з підтриманням гомеостазу іонів кальцію. 

2. Зростання Сa2+,Mg2+-ATФазної активності 
плазматичної мембрани та ендоплазматичного 
ретикулума при дії мітоміцину С вказує на те, що 
він може запобігати перевантаженню цитозолю 
іонами кальцію і, таким чином, інгібувати пролі
феративні процеси та утворення стриктур.

3. Активність Сa2+,Mg2+-ATФаз плазматичної 
мембрани та ендоплазматичного ретикулума 
лімфоцитів крові підвищується за рахунок 
зростання числа обертів ензиму (максимальна 
швидкість гідролізу АТФ збільшується), але не 
через зростання афінності до субстрату.

Рис. 8. Константа спорідненості (КАТФ) до аденозинтри
фосфату Сa2+,Mg2+-ATФаз плазматичної мембрани та ен
доплазматичного ретикулума лімфоцитів крові в групі 
контролю і при дії мітоміцину С (M±m, n=8).
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Рис. 7. Початкова максимальна швидкість гідролізу 
аденозинтрифосфату в Ca2+,Mg2+-АТФазній реакції плаз-
матичної мембрани та ендоплазматичного ретикулума 
лімфоцитів крові в групі контролю і при дії мітоміцину С 
(M±m, n=8).
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INCREASE IN Ca2+,Mg2+-ATPase ACTIVITY OF CELLS AS ONE  
OF THE MECHANISMS OF ANTIPROLIFERATIVE EFFECT OF MITOMYCIN C  
IN THE TREATMENT OF URETHRA STRICTURE 

Summary
Introduction. In the clinic, the antiproliferative activity of mitomycin C is used to prevent the formation of scars 

in tissues, since scar changes are one of the complications of surgical interventions. In urology, strictures of the 
urethra are quite common, in particular, it is associated with catheterization, transurethral surgery, urinary tract 
infection, and injuries. Relapses after unsuccessful urethroplasty are 18–40 %. 

The aim of the study – to investigate the effect of mitomycin C on the Ca2+,Mg2+-ATPase activity of the plasma 
membrane and endoplasmic reticulum membranes of peripheral blood lymphocytes.     

Research Methods. The study was conducted on peripheral blood lymphocytes of practically healthy men, as 
lymphocytes are considered the "metabolic mirror" of the body and promptly respond to all external and internal 
influences. Determination of the total Ca2+,Mg2+-ATPase activity of blood lymphocytes was carried out at 37 °C in 
the incubation medium of the following composition (mM): 150 KCl; 0.05 CaCl2; 5 MgС12; 5 ATP; 1 NaN3 (mitochondrial 
ATPase inhibitor); 1 ouabain (inhibitor of Na+,K+-ATPase); 20 Hepes-Tris buffer (pH = 7.4). To separate the total 
Ca2+,Mg2+-ATPase activity into components: thapsigargin-insensitive Ca2+,Mg2+-ATPase of the plasma membrane 
(PM) and thapsigargin-sensitive Ca2+,Mg2+-ATPase of the reticulum membranes (SER) were added to the standard 
Ca2+- and Mg2+-containing incubation medium SER Ca2+,Mg2+-ATPase inhibitor – thapsigargin (0.1 µM). 

Results and Discussion. Under the influence of different concentrations of mitomycin C, the amount of 
Ca2+,Mg2+-ATPase activity of PM increased dose-dependently and was the highest at a concentration of 10-3 M 
(3.98±0.42) μmol Pi/min per 1 mg of protein (р<0.05), i.e. 1.36 times. The thapsigargin-sensitive component of the 
Ca2+,Mg2+-ATPase of lymphocytes in the control was (2.19±0.27) μmol Pi/min per 1 mg of protein, and with an 
increase in the concentration of mitomycin C in the incubation medium it increased to (2.97±0, 29) μmol Pi/min per 
1 mg of protein (p<0.05), i.e. 1.35 times. The initial maximum rate of ATP hydrolysis by Ca2+,Mg2+-ATPase PM and 
SER of lymphocytes under the action of 10-3 M mitomycin C increased by 1.3 times.

Conclusions. An increase in the Ca2+, Mg2+-ATPase activities of the plasma membrane and endoplasmic 
reticulum under the influence of mitomycin C indicates that it can prevent overloading of the cytosol with Ca2+ ions 
and, thus, inhibit proliferative processes and the formation of strictures. An increase in the activity of Ca2+,Mg2+-
ATPase PM and SER membranes of blood lymphocytes occurs due to an increase in the number of revolutions of 
the enzyme, but not due to an increase in affinity to the substrate.
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