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ИОННЫЕ МЕХАНИЗМЫ .МЕДЛЕННЫХ ЭЛЕКТРИЧЕСКИХ 
КОЛЕБАНИИ МЕМБРАННОГО ПОТЕНЦИАЛА МОЧЕТОЧНИКА

К. В. КАЗАРЯН. В. ц. ВЛНЦЯН

Институт физиологии им. .’I. А. Орбели АП АрмССР, Ереван

Повязано подавление медлениоиаиннкн*։ спонтанной активности гладко­
мышечных клеток мочеточника и безнатриспой среде, а также в присут­
ствии ингнбтпороп Na-K-nococa н блокаторов Са-каиала в каналах про­
водимое in.

Инцд iiofr/i Jl/tiibiiijlib цшЪцшц u/j/г/,2>
ш,иЪ uttfinln^niPjiuli llnijiur/nal iiniinfiliniu/i I'wijiuljuijnilljuib, built N.'J К

fib t/,ji pain fibril/, ti С,Я~[՛ jini&ltpfi (• t Л1/ Ui «Л П рЪЬ p /1 и i. {՝-i ш j/i r /I juib u/ui J if itili 
bl.pnuf uAi g а lj шЪ pnnh

It՛. Na—free solution and also al presence of Na—К pump inhibitors and 
Ca Ion blockers in con Juel'.on canals the suppression of slow wave spon­
taneous activity of smooth inii$i.nl г cells was shown.

Mw/eTOwuK—e.iaoKOMticuie'iHtiie па—пеисмеперная ^ояи—писос—пинала npo- 
CodtlMOC TU.

Известно, что спонтанная электрическая активность гладкомышечных 
клеток псйсмекерной области мочеточника представляет собой строго 
ритмичные колебания разности ?лек։рохимических потенциалов на 
мембране в виде медленных волн Последние являются локальным 
процессом, предшествуют спайковым, распространяющимся разрядами 
имеют эндогенную природу [7] Фаза деполяризация медленной вол­
ны, как правило, имеет двухкомпонентную структуру 110, 13. 14]. В 
работах, посвященных конной природе возникновения волны, опреде­
ляющая роль ОТВО.Т1ПСЯ :аким мембранным транспортным системам, 
как насосные механизмы и каналы проводимости 19, 12, 15).

Целью настоящей работы явилось исследование роли некоторых 
катионов в возникновении как медленной волны в целом, так и при 
формировании отдельных ос фаз.

Mmi'iiiut I 1՛ j.w<zJmctT. Работу г.ктглнялп па кошках массой 3—I к՜ п у ..•нитях 
острых uJihotm Мочеточник ленер в проняли путем перерезки корешкоо чрышого п 
и.’.иного кернов. Влутриартернэльиук- перфузию почек осуществляли при помощи; 

568



стеклянных канюль, вводимых в почечную артерию (ail. геплНя) и почечную вену 
(\en. renah's) соотв֊стетвгнн<. для подачи и оттока изучаемых нами растворен, ско­
рость которых была постоянной и равнялась 20 -25 мл/мин 1емпература растворов 
Силл равна 36—37°.

Для рйгистраинн биоэлектрической активности пенемскерной области моче-очнн- 
на мечтополярный серебряный электрод С шариковой головкой (диаметр кончики 
0,5 мм) погружали о участок ппелоурстсрального соустья. Индифферентный электрод 
ройсщели в толще паренхимы почки ближе к активному электроду.

Растворы для перфузии приготовляли на основе нормального раствора Кребса 
о состава: NaCl—-120,4; 1«.I 6.9; Nai К'.О3—15.5; СаС12 -2.5; 1,2;

Ха112РО,}— !,2; глюкоза 11,5 ммоль.'л дистиллированной воды.
В безнатриевом растворе и я растворах с уменьшенным количеством ионов нат­

рии. NaCI. ХзНСО в Nai L, PC), замещал и осмотически эквивалентным кс.сттчь'ствОм 
сахарозы КНСО3 и КИ2РО4 соответственно

В безнал иевом растворе К/ I iBMcma.'in сиО1ве1СтпуюН1НМ количеством NaGI. а н 
бескальштевом СаС12 замешали сахарозой.

Растворы с увеличенной концентрацией ионов О приготовляли на основе изме­
ненного раствора Кребса следующего состава: NaCL- 12,4; КО—5,9; СаС12 2.5; 
МцСЦ—1.2; глюкоза- П.5 ммсти.-л дистиллированной воды. pH растворов доводили 
до 7,4 титрованием КОЛ с сохранением общей концентрации К* в среде Препараты 
г-?;՝апамнл. оуабанн и марганец добавляли в нормальный раствор Кребса в соотвсч 
сп։ у ющнх концентрациях.

Результаты и обсуждение. Медленные потенциалы из пенсмекер- 
иой зоны мочеточника имели частоту 18—20 колебаний в мин и амплн-

Ряс. 1. Рис. 2.
Рис. I. Влияние бескалиевой среды I \,1 и оуабаииа (Б> на медленновол- 
новую активность мочеточника I.—активность, зарегистрированная до 
перфузии. 2,—раствор Кребса; 3. бескалневый раствор (через 35— 
40 мин); 4 —бескалневый раствор через 40—50 мин; 5 —раствор Кребса. 
Б I — активность, зарегистрированная до перфузии: 2.—раствор Кребса; 
3,—раствор Кребса с бузбанном (через 15 мни), 4.—раствор Кребса с оу- 

абаином (позже, чем через 15 мин); калибровка—1,5 мн; I сек
Рис. 2 Влияние безиатриеврн среды на медленноиолновую актнаность мо­
четочника. 1.—активность, зарегистрированная до перфузии; 2.—раствор 
Кребса; 3. 4. 5.—безнагриеваг гел начальный эффект, через 10 ֊15 мин;

через 20—25 мин; б—рл Кр 2 кз.шбропкз 1 мв. 1 сек 
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туду 1—3 мв (рис. 1—3./). Перфузирующий нормальный раствор 
Кребса изменял характеристики параметров, чаще всего увеличивая 
а.мплитл ту и уменьшая частоту колебаний (рис. 1—3. 2).

Возможную роль электрогенного Na*-К-иасоса [3. 8| в возникно­
вении медленноволновой активности гладких .мышц мочеточника опре­
деляли путем применения блокаторов насоса бес к ал новой среды, оуа- 
балла. В бсскалневом растворе чере: 40—50 мни начиналось посте­
пенное подавление активности (рис. I А—.7, 4). При переключении на 
раствор Кребса активность восстанавливалась, как правило, в течение
20—30 мин (рис. 1 А, 5).

г-1

Ряс. 3- Влияние конов натрия (А> и ьяльеня (Б) на м.тлгниопьлкапую 
активность мочеточника. А. 1. 1 .—активность. зарегистркро։фпная до пер- 
Фузии; 2;—раствор Кребса; 3.—активность при уменьшении концентрации 
.юное натрия ло 30 мМ; 4—раствор Кребса. А 11 1. активность, заре­
гистрированная до перфузии; 2,—раствор Кребса; 3.—активность при уве­
личении концентрации ионов натрия до 60 у.М. 4.—раствор Кребс;։; ка­
либровка 1 мн, ! сек. Б.1.1 активность зарегилрированиая до пер­
фузии; 2. растнор Кребса; 3 -активность при увелич; .дни ясКцентр инн 
ионов кальция до 5 мМ; 4,—раствор Кребса; Б. 11. 1 — активность, заре­
гистрированная до перфузии: 2,—раствор Кребса; З.—вк; пакость. при 
уменьшении концентрации ионов Калинин до 1.5 мМ; 4.—раствор Кребса; 

калибровка—1 мн, 1 сек

Аналогичная картина наблюдалась также при добавлении оуабан- 
на (10՜5 Моль/л) в раствор Кребса (рис. 16). На 15—20 мни дей­
ствия ингибитора активность блокировалась (рис. I Б-3) Удаление 
оуабанна не во всех случаях приводило к восстановлению активности.

Для гладкомышечных клеток двенадцатиперстной кишки Коннор 
н соавт. [9] флюктуации потенциала связывают с периодически вклк£1 
чающимся и выключающимся Ыа-К-насосом 13 то же время, соглас­
но другим авторам (15], возникновение колебательных процессов на 
мембранах кишечных клеток обеспечивается не только Ка-К-насосом. 
Подтверждая данные указанных авторов, приведенные результаты по-
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называют необходимость присутствия в мембранах клеток мочеточни­
ка Ха-К-насоса для генеза медленных волн.

Относительно малая величина мембранного потенциала гладкой 
мускулатуры сравнительно с поперечнополосатыми и нервными волок­
нами обеспечивается высокой проницаемостью к ионам Ха [6. 15]. 
Поэтому нельзя исключить влияния этих ионов и на колебания потен­
циала мочеточника. Определение роли этих ионов в формировании 
метенных волн изучалось путем их удаления из наружной среды либо 
при изменении их концентрации в перфузирующем растворе Кребса.

В безнагриевой среде наблюдалось кратковременное повышение 
2КТНВ1ЮСТИ, однако через 3 -4 мин она снижалась в начиная с 10— 
12 мин подавлялась, отмечались лишь низкоамплитудные неритмич­
ные флюктуации потенциала (не приведено). При увеличении же кон­
центрации ионов Са в безнатриевой среде до 4 мМоль/л (рис. 2) мед­
лен новел нова я активность наблюдается еще 15—20 мин. При этом дс- 
ш ляризаиионная фаза колебаний представляет собой как бы только 
агорой компонент волны (рис. 2—3,4). Исчезнувшую активность лег­
ко восстановить добавлением хотя бы 20 мМоль/л ионов Ха в перфу­
зирующий раствор (рис. 2, 6).

Исчезновение первой фазы можно наблюдать уже при уменьшении 
концентрации ионов Ха в перфузирующем растворе до 30 мМоль/л 
(рис ЗА—1). При этом первая фаза настолько укорачивается, что 
как бы сливается со второй, образуя волну синусоидальной конфигура­
ции (рис. ЗА—I, 11,3). При 60 мМоль/л ионов Х’а в наружном раство­
ре наряду со второй фазой регистрируется и первая, однако она не­
сколько укорочена (рис. 3 А— И. 3).

Таким образом, наряду с Х:а-1\-насосом каналы проводимости для 
ионов натрия являются необходимым звеном для создания медленно- 
волновой активности. При этом они обеспечивают также существова­
ние первого компонента деполяризационной фазы волны.

В ионной природе электрической активности гладкомышечных кле­
ток немаловажная роль отводится кальциевым каналам проводимости 
(2, 7]. Изучение роли ионов Са при возникновении двухфазных ко­
лебаний потенциала нами проводилось при удалении этих иондв из на­
ружного раствора применением антагонистов ионов Са к каналах про­
водимости (верапамила—4.4 • 10՜'՜՝ Моль/л и марганца—1 мМолъл). а 
также путем концентрационных изменений в перфузирующем растворе 
Кребса.

В каждом ил первых трех случаев наблюдалось полное подавление 
активности (не приведено), и колебания восстанавливались в нормаль­
ном растворе Кребса.

Увеличение концентрации ионов Са в перфузирующем растворе до 
5 мМоль/л приводит к урежению частоты и увеличению амплитуды вто­
рой фазы волны (рис. ЗБ—I, 3). При этом, как видно из рисунка.уве­
личение продолжительности колебания связано с удлинением первого 
компонента волны. И. наоборот, при уменьшении концентрации каль­
ция (до 1,5 мМоль/л) отмечается учащение активности за счет умень- 
шения длительности первой и уменьшение амплитуды второго 
компонента волны (рис. 3, Б—П. 3).



Эти результаты подтверждаю: ведущую роль кальциевых каналов 
проводимости в возникновении колебании мембранного потенциала. 
При этом, если ионы натрия обеспечивают первую фазу волны, то но­
ны кальция, формируя вторую фазу, в ю же время определенным об­
разом влияют на первую, регулируя ее продолжительность.

I рансмембранный вход ионов Са в клетку как при генерации по­
тенциалов действия, так и медленной волны будет увеличивать содер­
жание ионизированного кальция Поэтому помимо каналов проводи­
мое-и для выведения ионов кальция должны быть специализированные 
систем՛.: Постулируется два ։аких механизма: кальциевый насос [11] 
и Ха՜ са՜ антипорт [51 Поскольку, как показали приведенные ре­
зультаты, небольшие концентрации ионов натрия (20 мМоль/л) доста­
точны для восстановления устойчивого ритма, можно допустить, что 
неравномерное распределение ионов Са межд.У клеткой и средой будет 
регулировать вход ионов натрия в к. етку. К такой системе можно от­
несли Ха Са —антилортный механизм Тогда последит։, обеспечи­
вающий циркуляцию ионон между клеткой и средой может быть опре­
деленным образом связан с Ха-К-насосом и каналами проводимости. | 
для полов натрия и кальция, поэтому в свою очередь будет играть опо- ■ 
грез՛ :анп\ю роль при возникновении медленных волн. Однако все 
эти предположения требуют экспериментального подтверждения. При­
вей иные же результаты позволяю] заключи։ь. чго рассмотренные 
выше грн транспортные системы—Ка-К-насос, Ха- и Са-каналы про- • 
водимости—являются отдельными звеньями единой мембранной систе- I 
мы, обеспечивающей флюктуации потенциала мочеточника. И ингиби­
рование каждого звена в отдельности приводит к исчезновению всей 
волны. Формирование первой фазы волны обеспечивается ионами Na 
н Са. в то время как вторую фазу определяют ионы кальция.
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