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Вхід іонів кальцію через потенціалкеровані кальцієві канали опосередковуює величезну кількість 
фізіологічних подій та клітинних відповідей. Численні наукові публікації показують, що кальцієві 
канали беруть участь процесах синаптичної передачі, вивільнення медіаторів, регуляції експресії 
генів, скорочення, формування осциляцій мембранного потенціалу, пейсмекерної активності, вивіль-
нення секретованих речовин з нервових та секреторних клітин, активації кальційзалежних ензимів 
тощо. В огляді представлені сучасна класифікація, особливості молекулярної будови, фізіологічні і 
фармакологічні властивості потенціалкерованих кальцієвих каналів клітин ссавців.
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ВСТУП

Іони кальцію відіграють важливу роль у 
функціонуванні збудливих клітинних систем. 
Їх валентність зумовлює здатність ефектив-
но взаємодіяти з органічними молекулами і 
змінювати конформацію, запускаючи чи мо-
дулюючи таким чином перебіг основних вну-
трішньоклітинних життєвих процесів. Зміни 
їх внутрішньоклітинної концентрації ([Ca2+]i) 
регулюють такі фізіологічні та біохімічні 
процеси, як проліферація, секреція, елек-
тричне збудження та його розповсюдження, 
синтез білків тощо [1]. 

Підвищення [Ca2+]i у нервових клітинах 
здійснюється за рахунок вивільнення кальцію 
з внутрішньоклітинних депо і його входу 
ззовні. Потенціалкеровані кальцієві (ПКК) 
канали, розташовані в клітинній мембрані 
збудливих клітин, утворюють один із основ-
них шляхів надходження Ca2+ всередину 
клітини. Відкриваючись у відповідь на депо-
ляризацію і пропускаючи вхідний струм вони 
беруть участь у контролі трансмембранного 
потенціалу та значною мірою визначають ха-
рактеристики потенціалу дії, що генерується 

клітиною. Крім сигнальної функції кальцієві 
канали відіграють важливу роль у сполученні 
електричної активності плазматичної мем-
брани із різними рецепторними механізмами 
та внутрішньоклітинними процесами. 

Відкриття кальцієвих каналів
Під час з’ясування механізмів регуляції іон-
ної провідності мембрани збудливих клітин 
Ходжкін та Хакслі [2] вперше висунули 
припущення про іонний канал, яке полягало 
в тому, що проникність мембрани для різних 
іонів зумовлена молекулярними порами (ка-
налами), через які вони можуть вільно про-
никати в клітину. Автори розробили модель 
потенціалу дії, що демонструвала наявність 
у клітинній мембрані натрієвих і калієвих 
потенціалкерованих каналів. Згодом це стало 
одним з основних досягнень у галузі вивчен-
ня клітинної збудливості.

Відкриття ПКК-каналів було відзначено 
експериментами Фетта і Катца [3], які, вив-
чаючи властивості м’язових волокон рака, 
уперше знайшли їхню здатність генерувати 
потенціали дії в безнатрієвому розчині. По-
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яснюючи природу цих явищ Фетт і Гінсборг 
[4] уперше показали, що в їх основі лежить 
вхід Са2+ у клітину. Після цього з’явилася 
ціла низка праць, що свідчила про існування 
кальцієвої провідності мембрани як універ-
сальної властивості збудливих клітин.

Більш детально досліджуючи природу 
кальцієвого потенціалу дії Хагівара та спі-
вавт. [5] вперше встановили такі власти-
вості кальцієвих каналів, як насичуваність 
(KD=20-40 ммоль/л), конкурентне відкриття 
проникаючими катіонами (Ва2+, Са2+, Sr2+) і 
блокування непроникаючими іонами (Zn2+, 
Co2+, Ni2+). Для пояснення цих явищ автори 
постулювали наявність у каналі особливих 
місць адсорбції Са2+. Отримані дані дали 
змогу також уперше знайти ще одну важливу 
властивість кальцієвого потенціалу дії – його 
залежність від [Ca2+]i .

Наступний етап у вивченні кальцієвих 
каналів – експерименти Рейтера [6], котрий, 
використовуючи метод фіксації потенціалу і 
заміщення іонів у позаклітинних розчинах, 
уперше продемонстрував існування кальціє-
вої провідності мембрани волокон Пуркіньє. 
Її наявність, мабуть, пов’язана з існуванням 
у мембрані клітини особливих ПКК-каналів, 
що відрізняються за своїми характеристиками 
від натрієвих каналів. Це згодом підтвердилося 
численними даними з заміщення іонів, а також 
фармакологічними експериментами [5, 7-11]. 
Була встановлена ще одна важлива особливість 
кальцієвих каналів: виявилося, що їхні харак-
теристики модулюються іншими факторами 
крім мембранного потенціалу. Це вплив фізіо-
логічно активних речовин – нейротрансмітерів 
та вторинних посередників (катехоламіни, 
серотонін, цАМФ) [9-11]. Також була виявлена 
неоднорідність популяції кальцієвих каналів.

Новий напрямок у вивченні потенціал-
керованих каналів мембрани було пов’язано 
з розробкою Костюком та співробітниками 
методу внутрішньоклітинної перфузії ізо-
льованих клітин [12]. Незважаючи на вже 
існуючу на той час методику перфузії гі-
гантського аксона кальмара, застосування 

її було сильно обмежене, оскільки такий 
підхід міг бути використаний тільки для 
досліджень досить великих об’єктів (напри-
клад, гігантських м’язових волокон). Метод 
внутрішньоклітинної перфузії дав змогу 
вивчати функціонування ізольованої клітини 
в умовах зміни її внутрішньоклітинного сере-
довища. Використовуючи його автори вперше 
виділили кальцієвий струм у чистому вигляді 
із сумарного трансмембранного струму та 
провели детальний аналіз кінетичних характе-
ристик. Виявилося, що на відміну від натріє-
вого й калієвого струмів, кінетика активації 
інтегрального кальцієвого струму описується 
квадратичним ступенем перемінної активації 
(m2) моделі Ходжкіна-Хакслі [2], а хід інак-
тивації – сумою принаймні двох експонент.

Костюком і Кришталем [13] також була 
вперше виявлена ще одна фундаментальна 
властивість кальцієвих каналів – це за-
лежна від позаклітинної концентрації Са2+ 
здатність трансформуватися в канал, що 
пропускає одновалентні катіони. Нарешті, 
застосування нового методичного підходу 
призвело до остаточного перегляду класич-
ної концепції «метаболічної незалежності» 
функціонування іонних каналів. Можливість 
зміни внутрішньоклітинного середовища 
дала змогу виявити визначену залежність 
функціонування кальцієвих каналів від ци-
топлазматичних процесів: був виявлений 
феномен «вимивання» кальцієвого струму під 
час перфузії клітини, а також показана роль 
внутрішньоклітинного кальцію в пригніченні 
активності кальцієвих каналів і роль цАМФ-
залежного фосфорилювання в регуляції такої 
активності [14-16].

Найбільш значимим наслідком застосу-
вання внутрішньоклітинної перфузії було 
створення й розробка методу дослідження 
одиночних іонних каналів мембрани patch-
clamp, суть якого полягає в можливості 
виміру трансмембранних струмів через мі-
кроскопічно малі ділянки клітинної мембра-
ни [17]. Цей метод виявився революційним 
у галузі дослідження іонних каналів, він дав 
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можливість реєструвати струми одиночних 
каналів амплітудою близько пікоампера. 
У результаті електрофізіологія вийшла на 
якісно новий рівень вивчення характери-
стик і властивостей іонних каналів, що у 
свою чергу призвело до значного розвитку 
теоретичних уявлень про механізми їхнього 
функціонування.

Молекулярна будова
Кальцієвий канал являє собою трансмемб-
ран ний гетероолігомерний білковий комп лекс 
із молекулярною масою близько 390 кДа, що 
складається з 4 субодиниць: α1, α2δ, β і γ [18].

Молекулярне клонування ідентифікувало 
10 генів α1-субодиниці кальцієвого каналу 
(α1A–α1H, α1L та α1S), 4 гени β-субодиниці 
(β1–β4) та лише 1 ген α2δ та γ [8, 19, 20]. Влас-
не іонний канал, тобто заповнену водою пору, 
що забезпечує трансмембранне проходження 
іонів, формує α1-субодиниця з молекулярною 
масою 190 кДа (рисунок) [21]. Вона містить 
спеціальну ділянку, котра пропускає Са2+ (та 
деякі інші двовалентні катіони) і затримує 
одновалентні катіони (селективний фільтр). 
Субодиниця α1 складається з 1873 аміно-
кислот, що формують 24 трансмембранних 
α-спіральних сегменти, зібраних у 4 гомо-
логічних домени.

Кальцієві канали різного типу мають 
неоднакові пороформуючі α1-субодиниці, 
зокрема, α1A-субодиниця відповідає кальціє-
вому каналу P/Q-типу, α1B – N-типу, α1C , α1D, 
α1F та α1S кодують кальцієві канали L-типу, а 
α1E складає новий R-тип кальцієвих каналів 
із властивостями подібними як до високо- так 
і низькопорогових каналів. Нещодавно було 
показано, що α1G, α1H та α1L кодують різні 
ізоформи кальцієвих каналів T-типу [20]. 
Субодиниці α2δ, β і γ кальцієвого каналу ви-
конують регуляторні функції, забезпечуючи 
додаткові центри фосфорилювання каналу, 
зв’язування з G-білками і т.п. [22].

Класифікація
Спочатку були ідентифіковані два типи каль-

цієвих каналів: T (transient) і L (long-lasting), 
причому їхня класифікація ґрунтувалася на 
біофізичних властивостях (порозі активації 
й кінетиці інактивації) [12, 16, 23]. Незаба-
ром у нервових клітинах за біофізичними 
параметрами був ідентифікований ще один 
високограничний компонент кальцієвого 
струму – N-струм (“ні T, ні L“) [17, 24, 25], 
і, відповідно, виділений N-тип кальцієвих 
каналів. Лише через кілька років стало мож-
ливим селективно виділяти інші компоненти 
кальцієвого струму, чому сприяло відкрит-
тя низки селективних блокаторів окремих 
типів кальцієвих каналів, головним чином, 
природних токсинів [26]. Так, спочатку був 
виявлений селективний блокатор каналів N-
типу [24, 27, 28], а потім P-каналів (клітини 
Пуркіньє) [29]. Порівняно недавно були фар-
макологічно розділені Q- і R-канали [28], і в 
більшості випадків R (residual) компонент 
кальцієвого струму визначається як залиш-
ковий. Таким чином, наразі кальцієві канали 
відповідно до фармакологічної класифікації 
розділяють на T, L, N, P, Q і R-типи [21]. З 
появою можливості провести молекулярне 
клонування було виділено і охарактеризовано 
10 типів α1-субодиниць [21], що дало змогу 
їх розділити на 3 структурно і функціональ-

Структура потенціалкерованого кальцієвого каналу. Канал 
формують 4 субодиниці: α1, β, γ, α2δ. Субодиниця α1 
формує канальну пору, α1, β мають центри фосфориляції 
для цАМФзалежної протеїнкінази, γ-субодиниця має 
центри гліколізації
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но споріднених родини (CaV1, CaV2 і CaV3) 
[30, 31] та довершити сучасну класифікацію 
кальцієвих каналів (див. таблицю). 

T-тип кальцієвих каналів
Низькопорогові потенціалкеровані кальцієві 
канали (НПК) Т-типу за особливостями 
молекулярної будови поділяються на 3 під-
типи: Cav3.1, Cav3.2, Cav3.3. Канал Cav3.1 
сформований α1G-субодиницею, він має 
найбільш швидкий час відновлення після 
інактивації, локалізується в клітинах мозку. 
Канал Cav3.2, сформований субодиницею 
α1H, має найбільш повільний час відновлення 
після інактивації, широко розповсюджений у 
печінці та нирках, а також у серці, в нерво-
вій та ендокринній тканинах. Канали Cav3.3 
сформовані α1I-субодиницею, локалізуються 
у нейронах мозку і генерують Т-струми, що 
сприяють підтриманню електричної актив-
ності нейронів, оскільки вони активуються 
внаслідок слабкої деполяризації. Кальцієві 
канали T-типу зустрічаються в м’язових, се-
креторних [32] і хромафінних клітинах [33]. У 
багатьох нейронах ці канали починають акти-
вуватися при деполяризації клітини до значень 
мембранного потенціалу -60 мВ [12, 23, 34]. 
Активація T-каналів дуже швидка. Сигмоподіб-
ний тип активації підтверджує наявність 2 чи 
більше послідовних закритих станів каналу 
[35]. Деактивація (хвостовий струм) T-струму 
пов’язана із закриванням каналів і може бути 
апроксимована однією експонентою з постій-
ною часу близько мілісекунд [36, 37]. Постій-
на часу деактивації T-струму не залежить від 
тривалості попередньої деполяризації, ступеня 
інактивації кальцієвих каналів і типу проника-
ючого катіона [38].

Інактивація T-струму розвивається моно-
експоненційно за час близько 100 мс, виявляє 
строгу потенціалзалежність і не залежить 
від потоку Са2+, що проникають через канал 
[12, 23, 34]. При підтримуваних мембранних 
потенціалах більш позитивних ніж -50 мВ  
T-канали повністю стаціонарно інактивовані 
[12, 23, 34, 39]. Таким чином, ці дані вказують 

на подібність кінетичних характеристик Na+-, 
K+- і Ca2+-каналів, а так само і на можливість 
застосування кінетичних схем, що описують 
роботу Na+- та K+-каналів, для Ca2+-каналів 
[35].

Селективні та провідні властивості каль-
цієвих каналів Т-типу також характеризують-
ся певними особливостями. По-перше, вони 
пропускають двовалентні катіони Са2+, Sr2+ 
і Ва2+ практично з однаковою ефективністю 
[34, 40], по-друге, провідність одиночних 
каналів досить низька 5 – 7 пСм [41] і пра-
ктично не залежить від типу проникаючого 
двовалентного катіона.

Кальцієві канали T-типу менш чутливі 
порівняно з L-каналами, до блокування Сd2+ 
[25]. Водночас вони більш чутливіші до 
блокування Ni2+ [42]. Дигідропіридини, так 
само як і інші органічні блокатори, мають 
низьку ефективність щодо Т-каналів (виклю-
чення становлять Т-канали гіпоталамічних і 
можливо інших центральних нейронів хре-
бетних) [43]. Досить сильними блокаторами 
цих каналів є амілорид [44], антиконвульсант 
фенітоін [45], флунарізин [43] і деякі складні 
вуглеводневі спирти [29]. Функціональний 
стан кальцієвих каналів Т-типу практично не 
залежить від внутрішньоклітинних обмінних 
процесів, тому їхня активність протягом три-
валого часу може підтримуватися в ізольова-
них від клітини мембранних фрагментах [41]. 

L-тип кальцієвих каналів
Високопорогові потенціалкеровані кальцієві 
канали (ВПК) L-типу переважно локалізовані 
в кардіоміоцитах і міоцитах судинної стінки. 
Цей тип каналів також широко представлений 
в нейрональних [46], м’язових [47] і секре-
торних клітинах [48–50]. У серцево-судин-
ній системі вони беруть участь у підтримці 
електричної і механічної активності кардіо-
міоцитів і гладеньком’язових клітин судин. 
Канали L-типу за особливостями молекуляр-
ної будови поділяються на наступні 4 типи: 
Cav1.1, Cav1.2, Cav1.3, Cav1.4. Cav1.1-канали 
локалізовані на Т-трубочці поперечно-сму-

Потенціалкеровані кальцієві канали: класифікація та фармакологічні характеристики (частина I)
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гастих і серцевого м’язів. Cav1.2 широко 
експресуються в гладеньких м’язах, клітинах 
підшлункової залози, фібробластах і нейро-
нах. Експресія Cav1.3-каналів переважає на 
внутрішніх волоскових клітинах завитка. 
Було показано, що видалення Cav1.3-каналів 
викликає глухоту у мишей [51]. Cav1.4-ка-
нали переважно експресуються в паличках 
і колбочках фоторецепторів. Інактивація 
Cav1.4 призводить до порушення синаптичної 
передачі фоторецепторів та пресинаптичної 
кальцієвої сигналізації і запобігає формуван-
ню фоторецепторів. Мутації в Cav1.4-каналі 
в організмі людини спричиняють курячу 
сліпоту [52, 53]. Кальцієві канали L-типу 
починають активуватися при деполяризації 
клітини до значень мембранного потенціалу 
від -30 до -20 мВ [54]. Час досягнення піка 
амплітудного значення струму монотонно 
зменшується зі збільшенням потенціалу, 
амплітуда струму зростає від -30 до 0 мВ і 
знову спадає при подальшому збільшенні 
тестуючого потенціалу. Деактивація (хвіст) 
L-струму може бути апроксимована однією 
експонентою з постійної часу 170 мкс для 
Са2+ і 235 мкс для Ва2+ [54].

Інактивація цих каналів розвивається дуже 
повільно і струм цілком не інактивується, 
якщо як основний проникаючий катіон вико-
ристовуються Ва2+ або внутрішньоклітинний 
розчин містить EGTA [12, 34, 55]. Це підтверд-
жує той факт, що [Са2+]i

 відіграє важливу роль 
у контролі інактивації кальцієвих каналів [55].

Кальцієві канали L-типу, разом із Са2+ 
здатні ефективно пропускати Ва2+ і Sr.2+ Ряд 
максимальної амплітуди струмів виглядає: 
IBa>ISr>ICa [34, 36, 39, 56]. Така послідовність 
характерна як для макрострумів від цілої 
клітини, так і для струмів через одиночні 
канали. Одиночні L-канали відрізняються 
досить значною провідністю 2025 пСм при 
концентрації Ва2+ близько 100 ммоль/л [25].

L-тип кальцієвих каналів характеризуєть-
ся високою чутливістю до неорганічних іонів 
(Cd2+, Co2+, Mn2+, Ni2+, La3+) [57] та органіч-
них блокаторів трьох класів – фенілалкіла-

мінів (верапаміл, D600), бензотіазепінів 
(дилтіазем) і дигідропіридинів (ніфедипін, 
нітрендипін, нізолдипін, німодипін) [58]. 
Стосовно каналів цього типу висока ефек-
тивність властива також кальцієвим агоні-
стам з групи дигідропіридинів – ВауК8644 і 
CGP28392 [25, 59].

Особливістю кальцієвих каналів L-типу 
всіх збудливих клітин є залежність їхнього 
функціонального стану від внутрішньо-
клітинного метаболізму [35, 60]. Це, у свою 
чергу, визначає їх схильність до різноманіт-
них регуляторних впливів, котрі модулюють 
їх активність за допомогою широкого набору 
нейротрансмітерів і гормонів за участю різ-
них внутрішньоклітинних систем [47].

N-тип кальцієвих каналів 
Наявність каналів N-типу (Cav2.2) одночасно 
з кальцієвими каналами інших типів було по-
казано в основному для клітин нейрональної 
природи [61-63]. Крім нейронів спінальних 
гангліїв, ембріонів курчати й миші, до таких 
клітин відносяться нейрони тригемінальных 
гангліїв [64], клітини клубочкової зони кори 
наднирникових залоз щура [56] і нейросе-
креторні клітини [33]. Співіснування N і 
L-каналів було показано на симпатичних 
нейронах щура [65]. Як і в разі інших підтипів 
потенціалкерованих кальцієвих каналів, α1-
субодиниця утворює пори, через які кальцій 
проникає в клітину і визначає більшу частину 
властивостей каналу Cav2.2 [66].

Кальцієві канали N-типу за своєю потен-
ціалзалежністю займають проміжне поло ження 
між Т і L-каналами. Поріг їхньої акти вації пере-
вищує такий для Т-каналів і лежить у діапазоні 
від -40 до -30 мВ. Максимум вольт-амперної 
характеристики припадає на потенціали в ділян-
ці 0 мВ [39]. Під час триваючої деполяризації 
кальцієві канали N-типу досить швидко інакти-
вуються (постійна часу 50 – 80 мс), потенціал їх 
повної стаціонарної інактивації становить при-
близно -30 мВ. Провідність одиночних каналів 
N-типу становить близько 13 пСм (110 ммоль/л 
Ba2+) [25]. У більш пізніх дослідженнях було 
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встановлено, що провідність одиночних N-ка-
налів близько 18 пСм [67].

Серед особливостей фармакології N-ка-
налів слід зазначити високу чутливість до 
блокування Cd2+ і токсином ω-CTx-GVIA, 
а також стійкість до Ni2+ і дигідропіридинів 
[39, 68, 69].

P-тип кальцієвих каналів
ВПК канали P-типу (Cav2.1) поширені у 
багатьох структурах ЦНС, периферичній 
нервовій системі, серцевому та скелетних 
м’язах [29, 70]. На молекулярному рівні 
вони складаються з основної пороформу-
ючої α1, допоміжних α2-та β-субодиниць і 
факультативних субодиниць, як наприклад γ, 
у кальцієвих каналах скелетних м’язів [71]. 
Канали цього типу починають активуватися 
при деполяризації клітини до значень мем-
бранного потенціалу -55 мВ, а максимум їх 
вольт-амперної характеристики знаходиться 
близько -20 мВ [72]. Деактивація (хвіст) 
струму через Р-тип кальцієвих каналів може 
бути апроксимована однією експонентою з 
постійною часу 180 мкс. Інактивація цього 
струму розвивається дуже повільно (кілька 
секунд) і залежить від мембранного потен-
ціалу. Характерною рисою Р-типу кальцієвих 
каналів є широкий діапазон перекриття (від 
-50 до 0 мВ) кривих стаціонарної активації 
й інактивації [72]. Дослідження провідності 
одиночних каналів ізольованих клітин Пур-
кіньє дорослих тварин показали наявність 
3 різних рівнів провідності (9-10, 13-14, 
18-19 пСм), кожний з який блокується очи-
щеною отрутою токсину австралійського 
павука-тенетника (FTX від англ. funnel spider 
toxin) [73]. Серед особливостей фармакології 
Р-каналів слід зазначити високу чутливість 
до блокування за допомогою токсину ω-Aga-
IVA, а також стійкість до дигідропіридинів і 
ω-CTx-GVIA [72].

Q-тип кальцієвих каналів
Цей тип каналів вперше був виявлений у 
нейронах мозку [74], гранулярних клітинах 

мозочка [75] та у клітинах серцевої тканини 
[22]. Їх характеристики схожі на ПКК-ка-
нали Р-типу, більше того, ці канали мають 
однакову пороформуючу субодиницю (α1A) і 
відповідно належать до родини Cav2.1 [21]. 
На підставі значень порогу активації (близько 
-40 мВ) і максимуму вольт-амперної харак-
теристики (0-10 мВ) Q-тип каналів був від-
несений до ВПК-каналів. Вони мають більш 
швидку кінетику інактивації, ніж P-канали, 
а також більш низьке значення потенціалу 
половинної інактивації, близько -45 мВ [22]. 
Проникність Q-каналів однакова як для іонів 
кальцію, так і барію [76].

При аналізі фармакологічних властиво-
стей Q-типу кальцієвих каналів гранулярних 
клітин мозочка було встановлено, що вони 
не чуттєві до дигідропіридинів та токсину 
ω-CTx-GVIA, але можуть бути цілком за-
блоковані токсином ω-CTx-MVIIC у мікро-
молярних концентраціях і на 60% токсином 
ω-Aga-IVA у концентрації 1 мкмоль/л [74]. 
Незважаючи на те, що токсин ω-CTx-MVIIC 
блокує як Q- так і N-тип кальцієвих каналів, 
N-струм пригнічується набагато швидше, ніж 
струм Q-типу. Аплікація 5 мкмоль/л токсину 
ω-CTx-MVIIC призводить до повного блоку-
вання N-типу кальцієвих каналів уже через 
10 с, водночас для повного блокування каналів 
Q-типу потрібно близько 50 с [77]. Селектив-
них блокаторів для цього типу каналів поки 
не виявлено.

R-тип кальцієвих каналів
Уперше кальцієві канали R-типу були виявлені 
у гранулярних нейронах мозочка [76, 78]. Як і 
для інших ПКК-каналів, α1-субодиниця утво-
рює пору, через яку іони кальцію проникають 
у клітину, і визначає більшу частину власти-
востей каналу. За будовою α1-субодиниці, 
цей тип каналів також відомий як Cav2.3, і 
експресується в основному у корі головного 
мозку, дендритах пірамідальних клітин гіпо-
кампа, стріатумі, мигдалині і міжніжкових 
ядрах [79], також, разом з каналами Q-типу, 
описані в гранулярних клітинах мозочка [80]. 
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Ці канали мають високий поріг (близь-
ко -50 мВ) та відносно повільну кінетику 
активації струму. Максимальна амплітуда  
R-струму спостерігається при потенціалі 
0 мВ (причому як у кальцієвому розчині, так і 
в розчині, що містить 5 ммоль/л Ва2+). Під час 
триваючої деполяризації відбувається швид-
ка інактивація цього струму (постійна часу 
20–30 мс). Потенціал половинної інактивації 
Rтипу кальцієвих каналів за даними різних 
авторів різний: Жанг і співавт. [76] наводять 
значення -62 мВ, а Долфін [22] – -15 мВ. 
Таким чином, за своїми активаційними і іна-
ктиваційними характеристиками Т і R-канали 
дуже схожі між собою. Проте деактивація  
R-струму відбувається значно швидше T-стру-
му і може бути апроксимованою однією ек-
спонентою з постійної часу близько 300 мкс 
[81]. Провідність одиночних кальцієвих 
каналів, утворених α1E-субодиницею, так 
само досить висока і становить приблизно 
14 пСм [82].

Серед фармакологічних особливостей 
R-типу кальцієвих каналів (як і для Т-типу) 
слід зазначити низьку чутливість до цілої 
низки відомих блокаторів: дигідропіридинів, 
фенілалкіламінів, конотоксинів та FTX [78, 
83]. За даними Еллінора та співавт. [78], 
струм через R-канали блокується Cd2+ і Ni2+ 
з IC50=1,2 мкмоль/л і IC50=66 мкмоль/л від-
повідно. Селективним блокатором для цього 
типу кальцієвих каналів є синтетична речо-
вина SNX-482 [21].

Фізіологічні функції
Результати численних досліджень показали, 
що кальцієві канали різних типів розподілені 
в мозку неоднорідно і що кожний з них, 
швидше за все, виконує деяку специфічну 
функцію. З іншого боку, було встановлено, 
що кілька типів кальцієвих каналів можуть у 
визначеній пропорції одночасно експресува-
тися в одній і тій самій клітині, крім того, 
канали різних типів нерівномірно локалізо-
вані й у межах самої клітини. Так, L-канали 
розташовуються в основному на сомі, P, Q 

та R – на сомі та дендритах, N-канали – го-
ловним чином на синаптичних закінченнях 
[62, 84].

Нині ще немає повного уявлення про 
функцію кожного типу кальцієвих каналів. 
Передбачається, що T-канали беруть участь 
у фор муванні осциляцій мембранного по-
тенціалу і пейсмекерної активності ней-
ронів; L-канали відіграють роль у генерації 
потенціалу дії і задіяні у процесі вивільнен-
ня речовин, що секретуються з нервових 
і секреторних клітин, а N, P, і Q-канали 
регулюють вивільненя нейротрансмітерів 
у синаптичних сполученнях,  причому 
функ ціональні розходження між трьома 
ос танніми типами каналів наразі не зовсім 
зрозумілі (див. таблицю). Проте окремі дані 
вказують, що ці канали задіяні до процесів 
вивільнення визначеного виду медіаторів 
або ж є специфічними для того чи іншого 
типу клітин [21, 85-87].
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ВЫЕ КАНАЛЫ: КЛАССИФИКАЦИЯ И 
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА 
(ЧАСТЬ I)

Вход ионов кальция через потенциалуправляемые 
кальциевые каналы опосредует огромное количество 
физиологических событий и клеточных ответов. Мно го-
численные научные публикации показывают, что каль цие-
вые каналы участвуют в процессах синаптической пере-
дачи, высвобождении медиаторов, регуляции экспрессии 
генов, сокращении, формирование осцилляций мембранно-
го потенциала, пейсмекерной активности, высвобождение 
секретируемых веществ из нервных и секреторных 
клеток, активации кальцийзависимых ферментов и др. В 
данном обзоре представлены совре менная классификация, 
особенности молекулярного строения, физиологические 
и фармакологические свойст ва потенциалуправляемых 
кальциевых каналов клеток млекопитающих.
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VOLTAGE-GATED CALCIUM 
CHANNELS: CLASSIFICATION AND 
PHARMACOLOGICAL PROPERTIES  
(PART I)

Calcium influx though voltage-gated calcium channels mediate 
a huge amount of physiological events and cellular responses. 
Numerous scientific reports indicate that calcium channels are 
involved in synaptic transmission, neurotransmitter release, 
regulation of gene expression, cellular membrane voltage os-
cillations, pacemaker activity, secretion of specific substances 
from nerve and secretory cells, morphological differentiation, 
activation of calcium-dependent enzymes, etc. This review 
represents the modern classification, molecular structure, 
physiological and pharmacological properties of voltage-gated 
calcium channels expressed in mammalian cells.
Key words: voltage-gated calcium channels, pharmacology, 
molecular structure.
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