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МИТОХОНДРИИ ПЕЧЕНИ КРЫС

С. Л МКРТЧЯН. 1 1.АРЦРУНН

Исследовались процессы окислен։։։։ и фосфорилирования и митохондриях печен։։ 
крыс после воздействия электростатического поля при различных экспозициях По­
казано нарушение сопряжения при одпочасовой экспозиции и сравнительная адапта­
ция к данному фактору при других, более длительных экспозициях.

Имеющиеся в литературе ганные о влиянии электростатического 
поля (ЭСП) на биообъекты убеждают в его высокой биологической ак­
тивности. Исследованиями ряда авторов было показано, что после воз­
действия ЭСП наблюдается снижение уровня адениловых нуклеотидов 
[I]. увеличение снабжения тканей кислородом [2]. повышение общем 
уровня газообмена [3]. Подобные изменения либо должны привести к 
изменению тканевого дыхания, либо явиться следствием его. Пель 
данной работы заключалась в выявлении тиснений в терминальном 
окислении после воздействия ЭСП

Материал и методика. Опыты проводились па белых беспородных крысах-самцах 
весом 200—250 г Электростат։е։еско1։ поле напряженностью 2000 в/с.м создавалось 
при помощи установки конденсаторного типа, имеющей строго регулируемые электри­
ческие параметры [ I, 5] Исследовалось влияние трех экспозиций ЭСП: часовой, су 
точной, недельной (по 6 час. каждые сутки). Во избежание влияния циркадных рит­
мов вес опыты проводились в одно п то же время суток.

Митохондрии печени крыс извлекались по известной методике [б], модифициро­
ванной Мосоловой е остр. р"|. Животные забивались непосредственно после воздей­
ствия ЭСП. через 1. 4. 7 и 14 суток.

Поглощение кислорода и митохондриях определялось полярографически на поля- 
рографс I. Р-7 (ЧССР) по методике Эстабрука [8] <• использованием модифицирован- 
ной ячейки е мембранным։: электродами Кларка [9]. Среда инкубации содержала 
0.25 М сахарозу. 0.1 м КО, 0.1 М КН2РО4 0.5 М М£5О4. 200 .мкМ АДФ. В качестве 
субстрата использовался сукцинат (10 мМ).

I’ ’.мерялась скорость поглощения кислорода во всех трех метаболических состоя­
ниях: V.,—дыхание «покоя», У3—активное дыхание. У4- дыхание «отдыха» (в нА 
О'мпн/мг белка); △( врем՛։ фосфорилирования (в сек); А ДФ/О—отношение эсте- 
ряфи:шровавного фосфора н мкМ АДФ к утилизированному кислороду (в мкА); ды­
хательный контроль (ДК) по Чансу—отношение

При одночасовой и суточной экспозициях ЭСП исследовалось два цикла фосфо­
рилирования (с двумя добавками ЛДФ).

Количество белка в ячейке, определяемое .то Лоури, составляло 1.5—1.7 мг.
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Результаты и обсуждение. При одиочзеовом воздействии ЭСП пара­
метры дыхания и окислительного фосфорилирования митохондрий пече­
ни крыс изменялись следующим образом (табл I) Непосредственно 
после воздействия наблюдалось изменение лишь двух показателен Д‘ 
и АДФ/О. Первый из них увеличивался в обоих циклах фосфорилирова­
ния па -18 и 15% соответственно, а второй уменьшался на 32 и 22%. Со­
поставляя эти данные с небольшой тенденцией к увеличению скоростей 
дыхания, можно прийти к выводу, что происходит некоторое снижение 
эффективности фосфорилирования и митохондрии переходят в рыхло* 
сопряженное состояние В следующие сроки исследования никаких дос­
товерных изменений нс было отмечено.

Экспсримсш с односуточной экспозицией ПОЛЯ выявил несколько 
иные закономерности (табл. 2). Непосредственно после воздействии 
ЭСП скорость поглощения кислорода во всех грех метаболических 
состояниях резко угнеталась \г на 31. \ на 50. \'< - на 55%. В 
дальнейшем эти показатели не՛ кол1.ко увеличивались, хотя и оставались 
на уровне ниже контрольного На 7-е сутки скорости дыхания резко па­
дали. а к 11-м возвращались к норме ДК при дайной экспозиции нес­
колько увеличивался непосредственно после воздействия поля и норма­
лизовался в последующие сроки эксперимента. за исключением 7-х су­
ток. Продолжительность цикла фосфорилирования увеличивалась не­
посредственно после воздействия на 42% и на 7-е сутки—на 19%, оста­
ваясь в остальные сроки близкой к норме. Изменение АДФ/О выража­
лось лишь в небольшом увеличении его в первые часы после воздей­
ствия- В табл. 3 представлены результаты, полученные при недельной 
экспозиции. Так. скорость переноса электронов вновь падалл непосред- 
<тленно после воздействия ЭСП (V*—на 23. \’>—на 25. на 13%). 
причем во втором цикле фосфорилирования эти показатели почти нор­
мализовались Через сутки происходило углубление этих дарушеннй в 
обоих циклах фосфорилирования. На 1-е сутки никаких достоверных 
изменений не отмечалось, в то время как нуднее (7-е сутки) скорости 
дыхания вновь уменьшались.

Дыхательный контроль ври недельной экспозиции поля почти не из­
менялся. АС как и при предыдущих экспозициях, увеличивалось непо­
средственно после воздействия ЭСП на 1-е п 7 е сутки и оставалось по­
вышенным даже па 11-е Причем яи отклонения также были довольно 
гцачнтельными. Эффективность фосфорилирования (АДФ/О) при этом 
почти ле изменялась во все сроки эксперимента.

Суммируя и.1Л0Ж1ЧП!01։. можно отмстить определенную напранлен- 
пость н волнообразность изменений тканевого дыхания после воздейст­
вия ЭСП Гак. наибольшие отклонения от контрольного уровня наблю­
даются в основном непосредственно после воздействия и через I сутки, 
затем они повторяются через 7 суток. Возможным объяснением этого 
может быть определенная адаптация животных к данному фактору 
Хпалогичная цикличность наблюдалась в экспериментах по выживаемос­
ти животных после сочетанного воздействия р8ДН8ЦШ>Й и ЭСП [10]. п
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Таблица I
Параметры дыхания и окислительного фосфорилирования митохондрий печени крыс : р.лхличиые сроки после нозденспшн

электростатического поля продолжительностью I час

Конгрои.
С р о к и н с <• л с допа и и и

непосредственно 
после воздействия 1-е сутки 4н сутки 7-С сутки 11-е сутки

V, 51+2,2 54+2,7 55±О,9 51 + 1.7 48+2.3 52+1.7
1 -0.46 1 1.66 1 0 [-0,94 1 0.37

63 ±3.6 (53+2.9 75±0,8 . 69+2.6 63+3,5 63+4,4
I- 0 1=3,21 I 1.35 1=0 1--0

V, 161+9,4 172 * 5,4 193+11,3 179+7.7 165+8.8 162±13
(=1.02 I 2.18 I 1.47 1=7,31 1 0.06

176+9,4 170+1,1 2071-12 192-9.7 171±Г).9 175+15.5
։ 0.04 Iг. 0,65 | -1,51 । 0.35 1 0.05

У< 63+3,6 74.4 + 4.4 76+0,9 68-Ь 1.9 61+3,2 65+4,1
1 1,93 с 3,51 ։ 1.22 1-0.22 ։ 0.35

68+4 ,з 66.13,3 78-4.3 67+3.2 65+3,8 68+4,2
1-0.55 1 -1.6-1 I 0.19 1=6,17 1՛ 0

ЛК 2,57+0,22 2,38+0,12 2.55+0.13 2,6+0.22 2.57 -0.11 2.51+0,0:)
1-0.76 1 0.03 1=7.1 1 = 0 । 0,25

2.7 +0,21 2,56+0.15 2.69 т0.15 2,76+0,12 2,7+0,15 2.55 0.16
1 0,55 1 (-.001 1 =0.25 |=-0 । 0.57

Д1 68,4+4.56 101,1+8,93 66.6+6,19 73.7 ■ 3,57 76.1 -9,05 76.8+6,53
1 3,2 1 =0.23 I 0.91 1 0.76 1 = 1.05

68,5+4,95 99,3+8.97 63.7+6,93 76.9+11.88 81.2+5,31 74.3+5,24
1=7.0 1 0.57 г- 7,64 1 1.74 ( 0.8

АДФ/О 1,42+0.043 0,97+0. (ИЗ 1.28+0.11 1.22+0.051 1.31+0,04 1.29 1 0.036
1 7.4 1 1.16 1-2.9 ։ 1,92 ( -7.32

1,27+0.08 0,99±0.02 1,25+0,11 1 .09+0,11 1.15+0.04 1.2+1,044
1 — 3,5 1=0,15 1 1,12 1=»Т,35 1 0,78

У2. у3, фосфорилирования. сек КолпчесгппУ4—скорости потребления кислорода, нА/у.нн/мг белка ЛК А1 время
животных и каждой серин жслсрн Ментов составляло 7—12.

В таблице представлены данные ни двум циклам фосфорнлнроииння.
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Таблица 2
Параметры дыхании и окисли тельного фосфорилирования митохондрий печени крыс и различные сроки после воздействия электростатического 

поля продолжительностью I сутки

Контроль
С р о к и И С С Л С Д о И .1 и и н

непосредственно 
после воздействия 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 14-е сутки

V, 26+2,2 18 1.6 
1-2.86

21*5,4
1=0,86

22±2.1
1 1.34

17+1.6 
( 7, о

22*1,1 
(-1,6

Уз 125+11 61+7,5
1 8,16

92*7,9 
(=2.29

95*6.6
1 4.18

72+8.2 
с 7>

97+4.7
1=7,15

V. 56*6,3 25+1.8 
։=6.69

38*5.7
1=2,14

38+2.6 
( 2,61

36*6,6 
(=2.22

46*3,8
1 1.34

ДК 2.19+0,095 2.65+0,19 
’ 1=2.09 ;

2,58+0.12 
(=7,44

2,79+0.17
1=-3.07

2.64+0,52 
1=0,87

2.20*0.14
1-0,58

Д1 134,4+7.2 190,2+22,8
1 =7з|

145,2+13.2 
(=7,27

124,8+10,8
1 0,77

159,6*7.8 
( 13,2

125.4 ±7,2 
(=0,87

АДФ/О 1.53+0,05 1.78 0,25 
I 4,9

1,55-Ь0,05 
1 =7,33

1,61+0.041 
(=Т,73

1,60+0,18 
։=о.12

1.49*0.089 
1-0,35

В таблице представлены данные по одному циклу фосфорилирования.
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Таблица 3
Параметры дыхания и окислительного фосфор!лнроеання митохондрий печени крыс н различные сроки после возденетния электростатического 

поля продолжительностью I неделя

Контроль
Сроки и с с л е л о н л н и я

непосредственно 
поел։? воздействия 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 14-е сутки

V, 47+2,2

62+3,2

36*1,5
1 4,07
54+3.2
1 Т.77

31*1,9
1-5,52
44+2.7
1 1.46

16+3,5 
։ О'. 24 
66*5.5
( - 0.62

37,8+4,2 
1 -У.42 
54*4.6 
1=2,0

42+2,0 
1—Т.72 
56+2,2 
1 =Т,58

150+7,9

159 9,4

113+7.4
1- 3,42 

116+8.3 
1-3,44

119+6.0 
1=У,13

119+6.0 
։ТГ. 13

116+15,9 
1=0.23

156+17.9 
I =У.15

121*14.1
1-2.07 

127+15,9
1 У. 2

126*3.7 
(=2,76

134*4,6
1 2,43

62+3,2

61 ±2,2

54 ±3,2
։ 1,77
56+3,8
1-1,16

4 1*2,7
1 4.46 
45+3,2 
1=4.2

66 ±5.5
( 0.62 
65*3,6
։ 1.0

54+4.6 
1 -У о 
50*2.1 
(=3,79

56*2,2
1 = 1.58
55+1,2
I 2,6лк 2.36*0,13

2,6 > 0,14

2.04*0.06
1 2.18

2,02+0,12
1 =У,97

2,65*0.18 
։ 1.31 

2.67+0.19 
(=0.3

2.21*0,15
( 0,75

2.32+0.18
1 = 1,2

2,22+0,11
1 ‘(Г,81

3.23*0.106
։ -2,05

2.24 ±0.086
1 0.75

2,41+0.08
1 1.15

АС •«0.9+3,6

80,1+3,3

103+10.73 
(=1,96

108.3+12,57 
( У, 16

100,9 5.3-1 
1-3,1

102.4 1-6,41 
1 У, 09

92.6+12.67 
I 0,8

94,5+12.24 
։ Т.13

116.96+8,45
1 4.0

122.2+10,67
1 У, 75

102,1*5.23
1 3.33

99,6+4.79
1 У. 75

ЛДФ/О 1,33*0,042

1,23+0,027

1,48*0,15 
( 1.0

1,39+0,04
1 -У,07

1.35 + 0,045
1=0..33

1,27*0,75
1=0.5

1.32*0,08 
-0.11

1,19*0.05 
1=0,73

1,17+0.067
1 7,05

1,16*0,044
1 = 1,37

1.24+0.054
1 1.43 

1.19+0.05
1 У,7

В таблице представлены данные по двум гик лам фосфорилирования



также при исследован и и уровня газообмена после воздействия ЭСП (3]. 
Основываясь на предыдущих работах, показавших увеличение снабже­
ния тканей кислородом после воздействия ЭСП [2], можно предполо­
жит!». что это является одним из факторов, вызывающих описываемые 
изменения в цепи переноса электронов и сопряженном с ним синтезе 
АТФ. Так, снижение скоростей дыхания во всех грех состояниях при су­
точной и недельной экспозициях и одновременное увеличение времени 
фосфорилирования, возможно, являются следствием токсического дей­
ствия повышенных концентраций кислорода. Эти iaиные согласуются с 
работой Елисеевой и др. [II]. в которой показано аналогичное сниже­
ние скоростей дыхания и увеличение At прн увеличении концентрации 
кислорода в опытах in vitro. В пользу этого предположения говорят 
также данные об угнетении фосфорилирования при окислении ц-кето- 
глутарата [12]. уменьшение восстановления НАД путем обратного 
транспорта электронов [13], снижение содержания АТФ в тканях жи­
вотных, находящихся в атмосфере повышенного давления кислорода 
[14]. Однако, как было показано этими работами и подтверждено на­
шими исследованиями, при гпнероксни наблюдается быстрая нормали­
зация параметров окисления и фосфорилирования. Об этом свидетель­
ствуют также более близкие к контрольным цифрам данные второго 
цикла фосфорилирования, проводящегося в гой же пробе. Косвенным 
доказательством участия кислорода в процессе повреждения могут слу­
жи и» также полностью противоположные нашим данным результаты 
исследований тканевого дыхания при гипоксии [15, 16].

Сравнительно небольшие изменения интенсивности окисления при 
одкочасовой экспозиции, вероятно, можно объяснить меньшим временем 
воздействия ЭСП. Однако снижение коэффициента АДФ/О, увеличение 
At и тенденция к интенсификации дыхания при этом говорят о выра­
женном нарушении эффективности фосфорилирования, т. е. о разобще­
нии дыхания н накопления энергии. Тот факт, что этого не происходит 
при гругих, более длительных экспозициях нам кажется закономерным, 
так как прн этом, возможно, включаются определенные механизмы 
адаптации, не успевающие сработать при кратковременном воздей­
ствии ЭСП.

Конечно, «кислородная» гипотеза действия ЭСП не исключает и 
другие механн мы влияния последнего на тканевое дыхание. Так. нару­
шение сопряжения дыхания и фосфорилирования при этом может проис­
ходить путем снижения мембранного потенциала митохондрий [17]. Из­
менение скорости транспорта электронов, возможно, происходит благо­
даря определенным сдвигам в структуре н функции компонентов дыха­
тельной цепи, обеспечивающих этот перенос. Не исключены изменения 
в гем-белковой связи цитохромов дыхательных ансамблей аналогично 
изменению гем -лобнновой связи под действием ЭСП [10].

На данном этапе исследований трудно представить себе конкрет­
ные механизмы воздействия ЭСП на тканевое дыхание. Возможно, все 
они срабатывают одновременно или включается лишь одни или некото­
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рые из них. Несомненно, однако, что воздействие ЭСП при указанных 
режимах приводит к определенному угнетению дыхания, а в некоторых 
случаях и к подавлению окислительного фосфорилирования.
Ереванский государственный медицинский институт, 

кафедра биохимии, лаборатория биофи тки и
молекулярной биологии Ц11ИЛ Поступило 3 IV 1978 г.

l;l.bhSI‘lJ.llSll.Shh ԴԱՇՏԻ ԱքԼԴհՑՈԻԹՅՈԻՆՐ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԼՅԱՐԴԻ 
ՄԻՌՈՔՈՆԴՐԻԱՆԵՐԻ ՇՆՉԱՌՈԻՌՅԱՆ ՎՐԱ

II. Լ. ՄԿՐՏ23ԱՆ. Դ. Դ 11.1’Ա|411֊Ն1'

Հետադասվեք է տարբեր կբսպոդիցիաների պա լմ աններում էլեկտրա • 
ստատիկ դաշտի սպդեցու թյունր առնետների լյարդի մ ի[3 որոնդրիաներում 
ռրւ/իդաէյման ե ֆոսֆորի լա ցմ ան պրиցեսների վրա։

Զույէյ Հ տրված, որ մեկժամյտ էրսպււդիցիայ/ւ դեպրում խախտվում է 
ալդ պրոցեսների դու դակցւււմր։ կրսպռդիցիա յի տ եէէ ղու ք) յուն ր երկարացներււ 
դեպրում, շնորհիվ ա դա պ տ ա ց ի ա լի, տյդ պրոցեսների ղադա կցում ր համեմա­
տաբար կարդտվորվոէմ էւ

THE EFFECT OF ELECTROSTATIC FIELD ON THE RESPIRATION 
IN RAT LIVER MITOCHONDRION’S

S- L. MKRTCHIAN, <i. <i. ARTSRUNY

The oxidation and phosphorylation processes have been investiga­
ted after the influence of electrostatic field at different expositions.

The obtained results show the coherence desIntegration at an hour 
long exposition and the comparative adaptation to the given factor at 
more prolonged expositions.
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