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УДК 577.152.34:546.42 

В.Н. НИКАНДРОВ, И.А. ИЛЬЮЧИК 
 

ВЛИЯНИЕ ИОНОВ Mn(II) НА РАСЩЕПЛЕНИЕ ПРОТЕИНОВ-

СУБСТРАТОВ ПРОТЕИНАЗАМИ 
 

Полесский государственный университет, Пинск, Беларусь 
 

Изучено влияние MnCl2 в диапазоне концентраций 10–8–10–2 М на расщепление 

гемоглобина быка, желатина, казеина и фибриногена человека трипсином (ЕС 3.4.21.4), α-

химотрипсином (ЕС 3.4.21.1), субтилизином Bac. licheniformis (ЕС 3.4.21.62), папаином (ЕС 

3.4.22.2), пепсином (ЕС 3.4.23.1) свиньи и коллагеназой I типа Cl. hystoliticum (ЕС 3.4.24.3) в 

тонком слое агарового геля. Установлено, что добавление эффектора в реакционную систему 

ведет, как правило, к слабому или умеренному (на 20–50%) подавлению протеолитической 

активности. Наиболее чувствительна к действию MnCl2 была протеолитическая активность 

папаина и пепсина, а наиболее индифферентна – активность субтилизина. Чаще всего отмечены 

изменения расщепления гемоглобина, а наиболее редко – желатина. Введение в реакционную 

систему неорганического ортофосфата в ряде случаев сопровождалось отменой ингибиторного 

действия катионов марганца. Вместе с тем, выявлены случаи изменения эффектов последнего – 

существенный рост протеолитической активности. Это дает основания полагать, что в присутствии 

ортофосфата происходят конформационные перестройки молекул протеиназ.  

Следовательно, катионы марганца (II) способны оказывать прямое воздействие на 

протеолитические процессы. Большое разнообразие протеинов и протеиназ позволяет считать, что 

катионы марганца могут вызывать и более значительные изменения реакций протеолиза, чем 

выявленные в настоящем исследовании. 

Ключевые слова: протеиназы, расщепление белков, MnCl2, неорганический ортофофат. 

 

Введение. Марганец – незаменимый элемент в обеспечении жизнедеятельности 

микроорганизмов, растений и животных. 

Ионы марганца – один из наиболее общих кофакторов и структурных компонентов около 6% 

энзимов [3]. Достаточно было бы упомянуть только Mn-содержащую митохондриальную 

супероксиддисмутазу и карбоксилазу. В свое время участие марганца в фиксации СО2 было 

использовано при создании препарата «Карбоксилин», применяемого при кормлении 

сельскохозяйственных животных [12]. 

Кроме того, этот элемент участвует в цикле мочевины, цикле глутамина, в инициировании и 

подавлении окислительного стресса в клетках [9]. Марганец содержится в аргиназе печени, 

негемовых каталазах термофильной бактерии Thermophilus thermophilus, аминопептидазе Р из 

Escherichia coli; у прокариотов описаны Mn
2+

-зависимые Ser/Thr- и Tyr-фосфатазы (О-фосфатазы) [7, 

10]. 

Считают, что Mn
 
играет критическую роль и в выживании клеток и их гибели вследствие 

изменения активности Mn-супероксиддисмутазы, а также уровня экспрессии и активности каспаз [8]. 

В головном мозгу концентрация марганца максимальна в хвостатом ядре, бледном шаре и 

других областях базальных ганглиев. Как раз именно они затрагиваются при нейродегенеративных 

изменениях, характерных для болезни Гентингтона, что обусловлено снижением марганец-зависимой 

активации (фосфорилирования) р53 [9].  

Этот элемент входит в структуру или активирует около сорока энзимов. Вместе с тем, 

избыточное поступление марганца в организм сопровождается цитотоксическим эффектом 

вследствие, как принято считать, прямого подавления дыхательной функции митохондрий и развития 

окислительного стресса [9], что влечет развитие дальнейших функционально-структурных изменений 

клеток, тканей и органов.  

Между тем, механизм действия катионов марганца на молекулярно-клеточном уровне пока 

еще далек от исчерпывающей ясности. Это относится к взаимодействию его с реакциями и 

компонентами протеолиза – одного из важнейших механизмов регуляции метаболизма в целом.  
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В литературе по данному вопросу имеется небольшое количество сообщений, не 

составляющих сколь-нибудь целостную картину. Продемонстрированы сдвиги протеолитической 

активности осветленных гомогенатов клеток Chlorella vulgaris под действием избытка этих катионов 

in vitro [19]. Однако гомогенаты представляют собой сложную многокомпонентную систему, и не 

позволяют судить о возможности прямого влияния катионов марганца на реакции протеолиза. 

Выявлено также, что вызванная хлоридом марганца токсическая гидратация клеток нервной ткани 

предотвращалась добавлением плазминогена или его активатора – стрептокиназы, или фактором 

роста нервной ткани, обладающего и плазминоген-активаторной и собственной протеолитической 

активностью [13–15]. Эти обстоятельства диктовали необходимость выяснения возможности прямого 

воздействия марганца на реакции протеолиза. 

Цель настоящей работы – раскрыть особенности действия катионов Mn
2+

 на расщепление ряда 

протеинов-субстратов различными протеиназами. 

Материалы и методы. В работе использованы образцы трипсина (ЕС 3.4.21.4), α-

химотрипсина (ЕС 3.4.21.1) быка, пепсина (ЕС 3.4.23.1) свиньи, субтилизина Bac. licheniformis (ЕС 

3.4.21.62), гемоглобина быка, фибриногена человека (“Sigma”, США), папаина (ЕС 3.4.22.2), 

коллагеназы I типа Cl. hystoliticum (ЕС 3.4.24.3, “AppliChem”, Германия), желатина свиньи, кумасси 

голубого G-250 (“Fluka”, Швейцария), агара (“Melford”, США).  

Казеин по Гаммерстену и другие реактивы квалификации «хч» или «чда» были производства 

стран СНГ, их использовали после соответствующей дополнительной очистки. 

Протеолитическую активность определяли по лизису фибриногена, казеина, гемоглобина 

или желатина в тонком слое агар-агара как подробно описано ранее [18]. Концентрация протеинов 

составляла 10 г/л, агар-агара – 10 г/л. В качестве растворителя для приготовления протеин-агаровых 

пластин использовали деионизированную воду, в которую добавляли аликвоты Na2HPO4+KH2PO4, 

0,05 М трис-HCl буфер рН 7,4. В качестве растворителя при работе с пепсином использовали 0.2 М 

ацетатный буфер рН 1.47, при работе с остальными протеиназами – 0.05 М трис-HCl буфер рН 7.4. 

Пластины с нанесенными пробами (10 мкл) инкубировали при 37 
о
С в течение 20 часов. Зоны лизиса 

визуализировали обработкой протеин-агаровых пластин 1 М трихлоруксусной кислотой. 

Содержание протеинов в растворах оценивали по величине абсорбции при 280 нм, используя 

соответствующие значения А
%

см, приведенные в предыдущей статье [16], а также колориметрическим 

методом с кумасси G-250 [1]. 

Все исследования выполнены, девятикратно, результаты обработаны статистически с 

вычислением t-критерия Стъюдента. 

Результаты и их обсуждение. Судя по полученным результатам, наиболее интенсивно 

расщепляемым протеином для сериновых протеиназ и папаина оказался казеин, тогда как пепсин и 

коллагеназа сильнее расщепляли желатин. Вместе с тем, наименее предпочтительным для сериновых 

протеиназ и папаина был гемоглобин (для трипсина – также фибриноген), а для пепсина и 

коллагеназы – фибриноген (таблица). 

Учитывая значение неорганического ортофосфата в проявлении протеолитической активности 

(так называемый «фосфатный эффект в протеолизе» [20]), исследования проведены также и при 

добавлении в реакционную систему ортофосфата. 

Эти результаты, в целом, мало отличаются от ранее описанных авторами [20].Оказалось, что в 

присутствии неорганического ортофосфата расщепление трипсином гемоглобина усиливалось на 17, 

желатина – на 18, а фибриногена – на 43%. Лизис химотрипсином казеина, гемоглобина и желатина 

возрастал на 14, 30 и 106% соответственно. Субтилизин в присутствии ортофосфата на 20% 

интенсивнее расщеплял только желатин, а папаин этот же протеин – на 68%.  

Вместе с тем, в присутствии неорганического ортофосфата угнетались расщепление казеина 

трипсином на 41%, казеина и фибриногена – на 83 и 55%, гемоглобина, желатина и казеина пепсином 

– на 59, 41 и 35%, гемоглобина коллагеназой – на 26% соответственно. Во всех остальных случаях 

сдвиги протеолитической активности не превышали 10%. Нужно учесть, что в данном случае был 

использован ортофосфат в фиксированной концентрации, тогда как эффективная концентрация его 

для каждого энзима по конкретному протеиновому субстрату различна [20].  
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Таблица. Расщепление протеинов-субстратов (мм
2
 зон лизиса) протеолитическими энзимами 

в тонком слое агарового геля (n = 9) 

 

Растворитель 

Площадь расщепления протеинов, мм
2
 

гемоглобина желатина казеина фибриногена 

трипсином 

0,05 М трис-НСl буфер 

0,06 М фосфатный буфер 

143,2 ± 5,2 

167,3 ± 3,2* 

508,4 ± 11,1 

601,9 ± 9,2* 

603,3 ± 15,8 

353,1 ± 12,8* 

146,4 ± 6,0 

208,8 ± 8,9* 

 α-химотрипсином 

0,05 М трис-НСl буфер 

0,06 М фосфатный буфер 

73,8 ± 3,9 

96,2 ± 1,0* 

304,8 ± 8,2 

630,7 ± 10,6* 

437,0 ± 7,2 

496,6 ± 10,9* 

387,5 ± 11,7 

397,5 ± 15,0 

 субтилизином 

0,05 М трис-НСl буфер 

0,06 М фосфатный буфер 

245,9 ± 5,1 

255,4 ± 3,6 

560,0 ± 7,6 

674,4 ± 8,3* 

591,7 ± 7,5 

609,9 ± 8,2 

465,8 ± 10,6 

473,7 ± 18,4 

 папаином 

0,05 М трис-НСl буфер 

0,06 М фосфатный буфер 

 

71,4 ± 2,6 

78,0 ± 2,8 

 

160,6 ± 15,7 

269,3 ± 8,1* 

 

312,8 ± 9,9 

53,0 ± 2,2* 

 

187,6 ± 3,7 

85,0 ± 5,8* 

 пепсином 

0,15 М раствор NaCl 

0,15 М раствор NaCl + 0,06 

М К2НРО4 

180,8 ± 3,8 

 

74,5 ± 1,6* 

248,9 ± 3,4 

 

148,0 ± 3,0* 

218,0 ± 3,4 

 

141,4 ± 3,8* 

109,8 ± 4,0 

 

110,9 ± 5,6 

 коллагеназой 

0,05 М трис-НСl буфер 

0,06 М фосфатный буфер 

157,9 ± 1,5 

116,2 ± 4,1* 

441,0 ± 5,2 

405,4 ± 8,3 

388,6 ± 3,3 

421,6 ± 4,1 

132,6 ± 3,6 

128,6 ± 4,6 

Примечание: * – изменения статистически достоверны, Р ≤ 0,05 
 

На расщепление протеинов-субстратов трипсином в трис-буфере ионы Mn
2+

 оказали 

умеренное воздействие: изменения протеолитической активности не превышали 25%, а на 

расщепление желатина фактически не влияли (рис. 1а).  
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Рис. 1. Изменения (% к контролю, принятому за 100%) расщепления протеинов гемоглобина (1), 

желатина (2), казеина (3) и фибриногена (4) трипсином (а, б), α-химотрипсином (в, г), субтилизином (д, е) в 

тонком слое агарового геля в присутствии хлорида марганца; растворитель – 0,05 М трис-HCl буфер рН 7,4 (а, 

в, д) или 0,06 М фосфатный буфер (б, г, е) 
 

При концентрации катионов марганца 10
−2 

М расщепление гемоглобина угнеталось на 20%, а 

в диапазоне концентраций эффектора 10
–8

–10
–7

 М наблюдалось усиление расщепления этого белка на 

22–25%. Расщепление же казеина этой протеиназой подавлялось Mn
2+ 

в концентрациях 10
–8

 и 10
–5

–10
–
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4
 М лишь на 17%, тогда как расщепление фибриногена умеренно стимулировалось во всем диапазоне 

концентраций Mn
2+

, но наиболее заметно при концентрациях 10
–6

–10
–5 

М и 10
–3

–10
–2 

М, в среднем на 

20–26%. 

Замена трис-буфера фосфатным буфером вела к нивелированию эффектов Mn
2+

 на 

расщепление трипсином гемоглобина: колебания активности не превышали 5%, тогда как лизис 

остальных протеинов-субстратов активировался (рис. 1б). Особенно заметно это было при 

использовании в качестве субстратов желатина и казеина. В первом случае выявлено максимальное 

усиление желатинолитической активности на 44% при концентрации эффектора 10
–8

 Mn
2+

, которое 

линейно уменьшалось до 34% при минимальной концентрации катионов марганца. Расщепление же 

казеина, наоборот, возрастало с увеличением концентрации эффектора с 26% при 10
–8

 М до 51 и 45% 

при его концентрации 10
–3 

и 10
–2 

М соответственно. 

На протеолитическую активность химотрипсина в трис-буфере катионы Mn
2+ 

не оказали 

существенного влияния при использовании в качестве субстратов желатина и казеина. Лишь в 

концентрации 10
–3

 М выявлено небольшое угнетение расщепления желатина (рис. 1в). 

Гемоглобинолитическая же активность химотрипсина слабо подавлялась (на 12–19%) в диапазоне 

концентраций катионов марганца 10
–4

–10
–2

 М. А вот расщепление фибриногена при всех 

концентрациях марганца умерено угнеталось, особенно в диапазоне концентраций 10
–5 

–10
−2 

М
 
– на 

23–25%. 

Характер действия катионов марганца в фосфатном буфере заметно отличался от описанного 

выше: на всех протеинах-субстратах эффект катионов в большинстве случаев не превышал 9% (рис. 

1г). Лишь гемоглобинолитическая и желатинолитическая активность протеиназы возрастала на 20% 

при концентрации соли марганца 10
–3 

и 10
–5 

М соответственно. 

Гидролиз протеинов субтилизином в трис-буфере в присутствии Mn
2+ 

мало изменялся. 

Интенсивность расщепления желатина, казеина и фибриногена практически не отличалась от 

контроля, колебания гемоглобинолитической активности не превышали 15%, за исключением 

подавления таковой на 20% при воздействии катионов марганца в концентрации10
–2

 М (рис. 1д). 

Замена трис-буфера фосфатным существенно не меняла картину действия изучаемого 

эффектора на эту протеиназу. Хотя кривые сдвигов активности выглядели более рельефными, 

колебания ее не превышали 14% (рис. 1е). 

Влияние Mn
2+

 на протеолитическую активность папаина было более выраженным. Особенно 

это четко проявилось при использовании в качестве субстрата гемоглобина и казеина. В трис-буфере 

его гемоглобинолитическая активность угнеталась на 21 и 35% при концентрации эффектора 10
–3 

и 

10
–2 

М соответственно (рис. 2а). При максимальной концентрации соли падала на 33% и 

желатинолитическая активность. 

Казеинолитическая активность папаина угнеталась катионами марганца во всем диапазоне 

концентраций на 33–44%, тогда как фибриногенолитическая – лишь при концентрации 10
–6 

М на 20%. 

Замена же трис-буфера фосфатным практически нивелировала эффекты ионов Mn
2+

 на 

протеолитическую активность папаина при использовании почти всех протеинов-субстратов за 

исключением казеина (рис. 2б). Расщепление последнего резко активировалось, причем 

концентрационно можно выделить 2 зоны: в концентрации 10
–7 

М и 10
–6 

М активность возрастала на 

121 и 45% соответственно, в при ≥ 10
–4 

М – в 1,5 – 1,8 раз. 

Протеолитическая активность пепсина в ацетатном буфере в присутствии катионов марганца 

изменялась в отношении всех протеинов-субстратов (рис. 2в). Так, расщепление гемоглобина 

подавлялось во всем диапазоне концентраций эффектора на 21–50%, но наиболее сильно в диапазоне 

концентраций 10
–8

–10
–6 

М (на 42–45%) и при концентрации катиона 10
–2 

М (на 50%). 

Казеинолитическая активность пепсина угнеталась на 20% при концентрации Mn
2+ 

10
–2 

М и 10
–7 

М. 

Желатинолитическая активность этой протеиназы, наоборот, повышалась при концентрации Mn
2+ 

10
–

8
–10

−6
 М на 25–33%, а фибриногенолитическая – на 29% при концентрации эффектора 10

–8
 М. 
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Рис. 2. Изменения (% к контролю, принятому за 100%) расщепления протеинов папаином (а, б), 

пепсином (в, г), коллагеназой (д, е) в тонком слое агарового геля в присутствии хлорида марганца; растворитель 

– 0,05 М трис-HCl буфер рН 7,4 (а, д), 0,2 М ацетатный буфер (в), 0,06 М фосфатный буфер (б, е) или 0,2 М 

ацетатный буфер с добавлением КН2РО4 (г), Обозначения те же, что в рис. 1 

 

При добавлении в реакционную систему неорганического ортофосфата 

гемоглобинолитическая активность пепсина подавлялась хлоридом марганца в отдельных 

концентрациях не более чем на 16% (рис. 2г). В этих условиях расщепление желатина угнеталось 

катионами марганца в диапазоне концентраций 10
–8

–10
–6 

М на 18–26% c максимальным эффектом при 

концентрации 10
–7 

М. Характер изменений казеинолитической активности пепсина в присутствии 
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ортофосфата был сложнее. В данном случае хлорид марганца в концентрации 10
–5 

М усиливал 

расщепление казеина на 31%, в концентрации 10
–3 

М слабо угнетал процесс (на 15%), а при 

максимальной концентрации эффектора повышал на 42%. Добавление хлорида марганца при 

концентрации 10
–4

–10
–2 

М в присутствии ортофосфата слабо угнетало фибриногенолитическую 

активность пепсина: на 13–16%. Однако при более низких концентрациях аниона марганца этот 

эффект достигал 25–30%.  

Изменения протеолитической активности коллагеназы в трис-буфере под действием катионов 

марганца по желатину и казеину были незначительны: величина ее практически не отличалась от 

контроля (рис. 2д). В тоже время гемоглобинолитическая активность подавлялась при концентрации 

эффектора 10
–8

–10
–6 

М (на 33–46%) и при 10
–3

–10
–2

 М (на 32–34%). Расщепление фибриногена 

усиливалось на 28% при концентрации Mn
2+ 

10
–5

 М и на 21–33% при его концентрации 10
–8

–10
–7

 М. 

В фосфатном буфере действие Mn
2+

 было заметно лишь на гемоглобинолитической 

активности, которая во всем диапазоне концентраций эффектора умеренно подавлялась на 20–28% 

(рис. 2е).  

Изложенные результаты свидетельствуют о том, что на расщепление протеинов 

«стандартными» протеиназами, в большинстве случаев Mn
2+ 

оказал весьма умеренное ингибиторное 

действие, не превышающее, как правило, 30%. Лишь расщепление гемоглобина пепсином 

подавлялось на 50%, а расщепление гемоглобина и фибриногена коллагеназой – на 46%. В ряде 

случаев соль марганца воздействия на протеолитическую активность не оказала, как например, на 

активность субтилизина. В отдельных случаях расщепление субстрата усиливалось: фибриногена 

трипсином и пепсином – на 20–29%. Существенным моментом является то, что эффект зависит от 

протеина субстрата.  

Наиболее часто при воздействии марганца наблюдали изменения уровня расщепления 

протеиназами гемоглобина, а реже всего – желатина. Наиболее чувствительными к действию 

эффектора оказались папаин и пепсин. 

Как известно, взаимодействие катионов Mn
2+

 с молекулой протеина происходит за счет 

остатков Asp, Glu и His [2, 11]. Однако попытка связать величину эффекта катиона марганца с 

содержанием остатков этих аминокислот неудачна. Так, содержание Asp+Glu и His в коллагеназе 

составляет 244 и 16, тогда как в пепсине – 28 и 1 соответственно. В гемоглобине, протеолитическое 

действие на который наиболее часто, содержание Asp+Glu и His равно 45 и 16, в желатине – 115 и 8 

соответственно [4–6]. Между тем, как раз коллагеназа в ряде случаев более устойчива к действию 

эффектора, чем пепсин, так же, как и желатин в сравнении с гемоглобином. 

Здесь большую роль играют перестройки конформации, прежде всего, протеиназ, поскольку 

субстратные протеины заключены в агаровый гель и подвижность их молекул ограничена. Хотя 

локальные изменения и в этом случае исключить нельзя. 

Можно также заметить, что в присутствии анионов неорганического ортофосфата в целом 

ряде моментов действие катионов марганца на активность протеиназ ослаблялось. Казалось бы, имело 

место образование нерастворимых ортофосфатов марганца. Однако на самом деле, ситуация, по-

видимому, сложнее. Так, в присутствии ортофосфата ионы марганца вызвали усиление расщепления 

желатина и казеина трипсином на 44 и 51% соответственно, расщепление гемоглобина и желатина 

химотрипсином – на 20%. Ингибирование лизиса желатина папаином сменялось его 

стимулированием на 45 и 121%, а подавление лизиса казеина пепсином – ростом казеинолиза на 31 и 

42%. 

Нужно заметить, что природа описанного нами в свое время так называемого «фосфатного 

эффекта» в протеолизе [17, 20] остается, по сути неизученной. Это осложняет понимание сущности 

происходящих сдвигов активности протеиназ в присутствии неорганического ортофосфата. Подобная 

ситуация может встретиться и при исследовании эффектов иных катионов металлов. 

Отсутствие резких сдвигов протеолиза протеинов субстратов при воздействии катионов 

марганца (II) в данном исследовании вовсе не означает, что в конкретных биосистемах они не могут 

быть более сильными. Как было уже упомянуто, нами выполнены исследования на «стандартных» 

протеиназах. В то же время, на осветленных гомогенатах клеток культуры Chlorella vulgaris при 

добавлении MnCl2 in vitro нами отмечены изменения протеолитической активности в 1,6–1,8 раз [19]. 

Заключение. Итак, изложенные результаты свидетельствуют о реализации прямого влияния 

катионов марганца (II) на каталитическую активность протеиназ в отношении нескольких протеинов, 

различающихся по аминокислотному составу и пространственной структуре. Чаще всего проявляется 

умеренной силы ингибирование протеолитического расщепления. При этом эффект зависит не только 
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от вида протеиназы, но и от субстрата протеина. Учитывая огромное разнообразие протеинов в 

живых системах и разнообразие протеиназ, нет сомнений, что указанные эффектор будет оказывать 

существенное влияние на протеолиз в конкретных случаях, что и было продемонстрировано нами 

ранее на клетках хлореллы. 

Что же касается изменений сдвигов протеолитической активности при воздействии катионов 

марганца в присутствии неорганического ортофосфата, то они вряд ли сводятся к образованию 

фосфатов марганца, а обусловлены конформационными перестройками, прежде всего, 

протеолитических энзимов. В этом плане предстоит большая работа, прежде всего, для раскрытия на 

молекулярном уровне природы «фосфатного эффекта» в протеолизе. 

Кроме того, изложенные результаты, разумеется, лишь первый шаг исследований о влиянии 

марганца на систему протеолиза, дальнейшие исследования будут продолжены на биосистемах. 
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EFFECT OF Mn (II) IONS ON CLEAVAGE OF PROTEIN SUBSTRATES BY 

PROTEINASES 
 

Polesie State University, Pinsk, Belarus 
 

Summary 

The effect of MnCl2 in the 10–8–10–2 M concentration range on bovine haemoglobin, gelatin, casein 

and fibrinogen cleavage by trypsin (EC 3.4.21.4), α-chymotrypsin (EC 3.4.21.1), subtilisin Bac. licheniformis 

(EC 3.4.21.62), papain (EC 3.4.22.2), pepsin (EC 3.4.23.1) and collagenase I type Cl. hystoliticum (EC 

3.4.24.3) in a thin layer of agar gel was studied. It has been found that the addition of the effector to the 

reaction system generally leads to a weak or moderate (20–50%) inhibition of proteolytic activity. The most 

sensitive to the MnCl2 action was the proteolytic activity of papain and pepsin, and the activity of subtilisin 

was most indifferent. Most often, changes in haemoglobin cleavage were noted, and most rarely – in gelatin 

cleavage. The addition of inorganic orthophosphate into the reaction system has been, in some cases, 

accompanied by a withdrawal of the inhibitory effect of manganese cations. At the same time, cases of 

changes in the effects of the last have been revealed – a significant increase in proteolytic activity was 

observed. This suggests that conformational rearrangements of proteinase molecules occur in the 

orthophosphate presence. 

Therefore, manganese (II) cations are able to have a direct effect on proteolytic processes. A wide 

variety of proteins and proteinases suggest that manganese cations can also cause greater changes in 

proteolysis reactions than found in the present study. 

Keywords: proteinases, protein cleavage, MnCl2, inorganic orthophophate. 
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