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тов из митохондрий в растворимую фракцию, тем более, что гомогенизация и цент-
рифугирование проводились в гипоосмосмотической среде. 
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òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ ëåÇï³Ï ³éÝ»ïÝ»ñÇÝ Ý»ñ³ñÏí³Í SkQ1-Á Ñ³Ù³Ñ³ñÃ»óÝáõÙ ¿ áõÕ»ÕÇó ¢ 
ÉÛ³ñ¹Çó ³Ýç³ïí³Í ÙÇïáùáÝ¹ñÇáõÙÝ»ñáõÙ Mg2+-²ºü³½Ç ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý ¹ñë¢áñ³Í ß»ÕáõÙÝ»ñÁ 
Ïáñ³½áÉÇ ï³ñμ»ñ ã³÷³μ³ÅÇÝÝ»ñáí Ù³Ï³Íí³Í ¿åÇÉ»åëÇ³ÛÇ ¹»åùáõÙ: 

¾åÇÉ»åëÇ³, Ïáé³½áÉ, ÙÇïáùáÝ¹ñÇáõÙ, SkQ1, Mg2+-²ºü³½: 
 

Было показано, что при моделированных эпилептиформных припадках разными дозами 
коразола инъекция SkQ1 корригирует отклонения в активности Mg2+-АТФазы в митохондриях 
мозга и печени белых крыс. 

Эпилепсия, коразол, митохондрии, SkQ1, Mg2+-АТФаза. 
 
It has been shown that injected SkQ1 correlated Mg2+-ATPase activity changes from white 

rats brain and liver mitochondria during epilepsy induced by using different doses of corazole. 
Epilepsy, corazole, mitochondria, SkQ1, Mg2 +-ATPase. 
 
 

Эпилепсия является хроническим полиэтиологическим заболеванием, распро-
страненность которого среди населения земного шара составляет около 5 случаев на 
1000 человек (т.е. 0,5%), а в слабо развитых странах достигает 0,8-1% и более. Слож-
ность и многогранность эпилепсии, а также его влияние на все стороны жизни боль-
ного человека диктует необходимость глубокого анализа этой проблемы с медико-
социальной точки зрения [2].  

Фосфорные соединения входят в состав цитоплазмы и клеточных структур 
организма и являются обязательным условием их существования и нормальной 
жизнедеятельности клеток. Углеводы и их производные служат энергетическим, 
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структурным и пластическим материалом, субстратами и регуляторами важнейших 
биохимических процессов. Есть основание полагать, что содержанием и интен-
сивностью распада фосфорных соединений определяется функциональное состояние 
центральной нервной системы (ЦНС). Дефицит ферментов энергетического обмена 
может привести к тяжёлым заболеваниям [3], в том числе, эпилепсии.  

В наших предыдущих работах [4-6] было показано, что при эпилептиформных 
припадках, индуцированных коразолом, статистически достоверно стимулируется 
функциональная активность АТФазы в различных органах у белых крыс, а эндогенно 
введенный α-токоферол и его синергист – тиосульфат натрия выступают в роли 
антиоксидантного стимулятора эндогенной системы антирадикальной защиты 
клетки. 

Целью настоящего исследования явилось выяснение роли известного препарата 
Скулачёва – SkQ1 в изменении активности АТФазы. SkQ, разработанный акад. 
В.П.Скулачевым и сотр. в Институте физико-химической биологии им. А.Н.Бело-
зерского МГУ, является производными пластохинона, конъюгированными с липо-
фильными катионами, что позволяет им свободно проникать через бислойные ли-
пидные мембраны митохондрий [8]. 

В представленной работе в опытах in vivo мы исследовали влияние SkQ1 на 
каталитическую активность Mg2+-АТФазы в митохондриях белых крыс при коразол-
индуцированных эпилептиформных припадках. Эпилептиформные припадки вызы-
вали одноразовым введением разных доз коразола (5 мг или 8 мг), что позволило 
изучить также дозовую зависимость изменений активности исследуемого фермента.  

 
Материалы и методы 
В экспериментах использовали беспородных крыс-самцов массой 180-200 г, 

содержавшихся в условиях вивария при естественном освещении и свободном досту-
пе к воде и пище. Эпилептиформные припадки вызывали одноразовым введением 
коразола внутримышечно из расчета 5 мг или 8 мг на 100 г веса животного.   

Подопытные животные были разделены на 5 групп. Животным контрольной 
группы вводили 1мл физраствора. В опытных группах  и  животным вводили 
коразол из расчета 5 мг или 8 мг на 100 г веса животного в 1 мл воды. Животные 
опытных группа V и V в течение 2 дней вводили SkQ1 в расчете 37 нм SkQ1 в 1мл 
воды один раз в день, а в день опыта вводили коразол 5 мг или 8 мг на 100 г веса 
животного в 1мл воды. 

Судорожное поведение наблюдали в течение 20 мин после инъекции коразола. 
Стадии судорог определяли по модифицированной шкале Racine R.J. [11]. 

Животных декапитировали после полного проявления генерализованных тони-
ко-клонических судорог. После декапитации соответствующих тканях определяли 
активность Mg2+-АТФазы по нарастанию в среде содержания неорганического 
фосфата. Pнеорг. определяли по Лоури и соавт. [9] в модификации Скулачева [7] и 
пересчитывали на мг белка [10]. Полученные данные обработаны статистически. 
Достоверность различий между средними величинами определяли по t-критерию 
Стъюдента [1]. 

 
Результаты и обсуждение  
Данные, полученные в результате наших исследований, показывают, что при 

разных дозах коразола сдвиги в активности Mg2+-АТФазы неодонозначны.  
Данные наших экспериментов по изучению сдвигов активности Mg2+-зависимой 

АТФазы в интактных митохондриях мозга крыс при коразол-индуцированных эпи-
лептиформных судорогах под воздействием SkQ1 приведены в графике 1. 
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Как показывают полученные результаты, при внутримышечном введении 
крысам коразола в дозе 5 мг на 100 г веса животного в митохондриях мозга приводит 
к повышению АТФазной активности. При инъекции коразола в дозе 8мг/100г ка-
талитическая активность фермента, по сравнению с контролем, угнетается. Под влия-
нием SkQ1 активность Mg2+-АТФазы в опытной группе IV достоверно ингибируется 
по сравнению с данными, полученными от II группы, а в группе V введение SkQ1 
приводит к достоверному повышению активности АТФазы по сравнению с группой 
III. Из полученных данных можно констатировать тот факт, что SkQ1 имеет протек-
торное влияние на патогенные сдвиги в активности АТФазы при воздействии ко-
разола.  

 

 
 
Интересные результаты получены также при изучении активности фермента в 

печеночной ткани. В тех же условиях опыта при внутримышечном введении кора-
зола в дозе 5мг/100г веса каталитичская активность Mg2+-зависимой АТФазы в мито-
хондриях печени также достоверно стимулируется по сравнению с контролем (гра-
фик 2). Введение же коразола в дозе 8мг/100 г не стимулирует активность Mg2+-
АТФазы в митохондриях печени, а наоборот - ингибирует. 

При изучении активности фермента в печеночной ткани при совместном вве-
дение SkQ1 и коразола согласно данным, приведенным в графике 2, активность фер-
мента в митохондриях печени под влиянием введенного крысам SkQ1 подавляется по 
сравнению с группой животных, получивших только коразол в дозе 5мг/100г. При 
совместной же инъекции коразола в количестве 8 мг и SkQ1 наблюдается сти-
мулирование активности Mg2+-АТФазы в митохондриях печени по сравнению с груп-
пой животных, получающих только коразол в дозе 8мг/100г веса животного. 

Обобщая данные наших опытов, можно заключить, что внутримышечное вве-
дение SkQ1 нивелирует отклонения в активности Mg2+-АТФазы в изолированных 
митохондриях мозга и печени белых крыс при моделированных эпилептиформных 
припадках разными дозами коразола.  
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