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СООТНОШЕНИЕ ОКИСЛЕНИЯ И ФОСФОРИЛИРОВАНИЯ
В МИТОХОНДРИЯХ КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА СОБАК 

РАЗНОГО ВОЗРАСТА ПРИ УМИРАНИИ И В РАННИЙ 
ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫЙ ПЕРИОД ОЖИВЛЕНИЯ

В процессе умирания организма от смертельной кровопотери в митохондриях коры 
головного мозга собак различного возраста (1—2-месячных, 3—6-летних и свыше 
13 лет) наблюдается прогрессирующее угнетение эндогенного, субстратного и фосфори­

лирующего дыхания и соответственное снижение коэффициентов P/О и P/t. Вышеука­
занные сдвиги выражены сильнее у старых собак.

В ранний восстановительный период оживления в митохондриях коры головного 
мозга собак всех возрастных групп наблюдается восстановление эндогенного, субстрат­
ного и фосфорилирующего дыхания. Однако восстановление процессов окисления и 
фосфорилирования несколько отстает у старых животных.

Высокая функциональная активность коры головного мозга связана 
со значительными затратами энергии, источниками которой являются 
процессы окисления и восстановления [6, 11, 16]. Общеизвестно, что тка­
невое дыхание характеризуется накоплением фосфорных макроэргиче- 
ских соединений, синтез которых осуществляется с помощью реакций 
окислительного фосфорилирования, сопряженного с тканевым дыханием. 
Процессы переноса электронов в дыхательной цепи и сопряженные с ни­
ми реакции фосфорилирования тесно связаны с митохондриями [14, 18]. 
Около 80% всех окислительных и фосфорилирующих энзимов клетки со­
средоточены в митохондриях.

Известно, что в фило- и онтогенезе энергетический обмен мозга пре­
терпевает значительные изменения: повышается удельный вес дыхания 
относительно гликолиза [4, 15], организуются и синтезируются новые 
ферментные системы, переносящие электроны на кислород [2, 4, 10, 19], 
формируется цитоархитектоника мозга [3, 9], усиливается синтез макро- 
эргических фосфатов [15].

Б литературе есть указания, что в онтогенезе интенсивность погло­
щения кислорода и окислительное фосфорилирование постоянно повы­
шаются, достигая максимального уровня к 60—90-му дням постнаталь­
ного периода жизни крыс [13].

Из наших предыдущих работ следует, что в процессе умирания от 
смертельной кровопотери в коре головного мозга собак разного возраста 
уменьшается содержание макроэргическнх фосфатов, гликогена, падает 
активность АТФ-азы, «-глюкан-фосфорилазы [1, 12].
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С целью выяснения причин уменьшения количества макроэргиче- 
ских фосфатов в коре головного мозга собак разного возраста при тер­
минальных состояниях нами были постазлены опыты по изучению про­
цессов окисления и фосфорилирования в митохондриях коры головного 
мозга собак.

Наблюдения проводились на 30 собаках-самцах трех возрастных 
групп: 1) 1—2-месячных, 2) 3—6-летних, 3) свыше 13 лет.

У собак, находящихся под морфин-эфирным наркозом (морфин вво­
дили парэнтерально за полчаса до опыта из расчета 0,5 мл/кг 1%-ного 
раствора), производилась трепанация черепа (для последующего взятия 
проб мозга), затем вызывалась клиническая смерть путем свободного 
смертельного кровопускания из бедренной артерии. Для предотвраще­
ния свертывания крови перед кровопусканием собакам вводили раствор 
гепарина. После 5-минутной клинической смерти проводилось оживление 
организма по комплексному методу В. А. Неговского [7, 8]. Пробы ткани 
брались на разных этапах умирания и восстановительного периода: в 
условиях морфин-эфирного наркоза, при агонии, на 5-й мин. клиниче­
ской смерти и спустя час после оживления. Дыхание и окислительное 
фосфорилирование изучались в митохондриях коры головного мозга по­
лярографическим методом. Выделение митохондрий в наших опытах 
производили в среде, содержащей маннит 0,21 М, сахарозу 0,075 М, 
ЭДТА 0,0002 М, трис 0,01 М, pH=7,4. Митохондрии получали по методу 
Восс и сотр. [20].

В наших исследованиях инкубационная среда содержала: маннит— 
0,25 М, трис—0,01 М, ЭДТА—0,0002 М, КС1—0,01 М, ФН—0,005 М, 
pH = 7,4. Для изучения митохондрий мозга при различных функциональ­
ных состояниях мы применяли в качестве субстратов окисления сукци­
нат (10 тМ), глютамат (10 тМ) и акцептор фосфата—АДФ (250 мкМ).

Как показали результаты наших исследований, при морфин-эфир­
ном наркозе в митохондриях коры головного мозга у щенков скорость 
эндогенного дыхания составляет 1,23±0,03 микАО/сек. (микроатом- 
кислород/сек.), у взрослых—1,10±0,04 микАО/сек., а у старых собак— 
0,95±0,03 .микАО/сек.

При терминальных состояниях нами констатировано достоверное 
замедление скорости эндогенного дыхания в митохондриях коры голов­
ного мозга (Р<0,001). Уже во время агонии скорость эндогенного дыха­
ния в митохондриях замедляется во всех трех возрастных группах соот­
ветственно на 23,6; 28,2; 39,0%. На 5-й мин. клинической смерти на­
блюдается дальнейшее замедление эндогенного дыхания в коре головно­
го мозга всех подопытных животных. Из полученных данных ясно видно, 
что замедление скорости эндогенного дыхания при умирании более вы­
ражено у старых животных, что связано, по-видимому, с большей чув­
ствительностью их к гипоксии. К концу первого часа оживления в трех 
возрастных группах наблюдается постеленное восстановление скорости 
эндогенного дыхания в митохондриях коры головного мозга, которое со­
ставляет соответственно 82,2; 85,6; 69,4% исходной.



Соотношение окисления и фосфорилирования в митохондриях коры головного мозга собак в возрастном аспекте 
(10 шМ сукцината, 250 мк М АДФ)

Таблица 1

Показатели
Морфин-эфирный наркоз Агония

первая груп­
па, М±т

вторая груп­
па, М±т Р третья груп­

па, М±т Р первая груп­
па, М±т

вторая груп­
па, М±ш Р третья груп­

па, №շէւո Р

Эндогенное дыхание
Субстратное дыхание
Фосфорилирующее дыхание

Р/О
ДК 
P/t

Соотношение о.<

1,23+0,03
1,58=F0,03 
1,9бТо,об 
1,18+0,07 
1,86+0,04 
2,25+0,11

деления и ф1

1,10±0,04
1,36+0,02
3,60+0,07
1,86+0,05
2,14+0,02
6,5 +0,14

:ф ։рилаэзвз 
(

<0,02
<0,01
<0,001
<0.001
<0,001
<0,001

НИЯ в мн
10 шМ су

0,95+0,03 
1,21+0,01 
2.49Т0.05 
1,52+0,02
1,75Т0,05
4,5 +-(0,13

гохондриях к 
кцината, 250

<0,02
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

зры ГЭЛЗЕ
мк М АД

0,94+0,03 
1,32+0,03 
1,38 + 0,04 
1,02+0,03 
2,64Т0,05 
1,69+0,09

нэгэ мига
Ф)

0,79+0,02
1,18+0,02
2,01+0,01
1.62Т0.04
2,70±0,02
4,9 +0,06

:з!ак в в>зр

<0,01
<0,05
<0,001
<0,001
<0,2
<0,001

асгнзм ас

0,58+0,06 
0,95+0,04 
1,47+0,06 
1,83+0,04
2.44Т0.06
2,3 ТО.07

Т а б
пекте

<0,01
<0,001
<0,001
<0,001
<0,01
<0,001

лица 2

Показатели
5-я мин. клинической смерти Через час после оживления организма

первая груп­
па, М±т

вторая груп­
па, М±го Р третья груп­

па, М+т Р первая груп­
па, М ± ш

вторая груп­
па, м+т Р третья груп­

па, М±т Р

Эндогенное дыхание
Субстратное дыхание
Фосфорилирующее дыхание

ДК
P/t

0,55±0,04 
0,92+0,04 
0,99+0,06 
0,97+0,05 
2,97+0,07
1,29 JO, 08

0,38+0,04 
0,63+0,02 
1,24+0,04 
1, 16Т0.07 
2.80Т0.04 
2,8 ТО,12

<0,02
<0,001
<0,01
<0,01
<0,01
<0,001

0,21+0,02 
0,48 ТО,03 
0,88Т0,05 
0,83 ТО,06 
2,68+0,03 
1.95Т0.05

<0,01
<0,001
<0,001
<0,001
<0,05
<0,001

0,98+0,02 
1,30+0,05 
1.38ТО.О5 
1,НТО,08 
1,96+0,04 
1.73Т0.05 

\

0,82+0,03 
1,15+0,01 
2.83Т0.04 
1.75Т0.05
2,15+0.02 
4,8 +0,12

<0,01
<0.02
<0,001
<0,001
<0,01
<0,001

0,62+0,04 
0,84Т0,03 
1,55+0,02 
1,19+0,06 
1,84Т0,04
2.65Т0.08 ।

<0,01
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
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При умирании организма от смертельной кровопотери в митохон­
дриях коры головного мозга животных всех возрастных групп наблю­
даются значительные сдвиги со стороны субстратного и фосфорилирую­
щего дыхания. При морфин-эфирном наркозе субстратное дыха­
ние в митохондриях коры головного мозга у щенков протекает со ско­
ростью 1,58±0,04 микАО/сек., а фосфорилирующее—1,96±0,06 мик 
AO/сек., у взрослых собак—соответственно 1,36±0,02 и 3,60±0,07 мик 
AO/сек., а у старых—1,21 ±0,01 и 2,49±՚0,06 микАО/сек.

Из вышеизложенного видно, что фосфорилирующее дыхание в мито­
хондриях коры головного мозга щенков и старых собак протекает с мень­
шей скоростью, чем у взрослых. Можно предположить, что одной из при­
чин этого является недостаточное развитие у щенков ферментных систем.. 
Низкая скорость фосфорилирующего дыхания у старых собак обуслов­
лена, по всей вероятности, падением интенсивности окислительных про­
цессов в связи с угнетением активности ферментных систем и сморщива­
нием митохондрий.

На разных этапах умирания наблюдается прогрессирующее досто­
верное замедление скорости субстратного и фосфорилирующего дыхания 
в митохондриях коры головного мозга животных. Так, во время агонии в 
митохондриях коры головного мозга у щенков скорость субстратного ды­
хания снижается на 26,5, а фосфорилирующего—на 29,6%, у взрослых 
животных—соответственно на 23,3 и 44,2%, а у старых—на 21,5 и 41,0% 
по сравнению с исходной. На 5-й мин. клинической смерти наблюдает­
ся дальнейшее снижение скорости субстратного и фосфорилирующего 
дыхания (ниже исходной на 41,8 и 49,5%, у взрослых собак—на 53,7 и 
65,6%, а у старых—на 60,6 и 64,7%).

Нами были выяснены возрастные особенности коэффициентов ДК, 
P/О (синтез АТФ на один микроатом кислорода) и P/t (синтез АТФ в 
одну секунду), носящих достоверный характер (Р<0,001).

На разных этапах умирания наблюдается прогрессирующее досто­
верное снижение коэффициентов P/О п P/t, и на 5-й мин. клиниче­
ской смерти у щенков это снижение было соответственно на 17,8 и 
43,6%, у взрослых собак—на 38,7 и 41,0%, а у старых—на 45,6 и 
59,4%. В процессе умирания от смертельной кровопотери в митохон­
дриях коры головного мозга всех подопытных животных наблюдается 
тенденция к повышению величины ДК.

Спустя час после восстановления кровообращения и самостоятель­
ного дыхания наблюдается постепенное восстановление процессов окис­
ления и фосфорилирования в коре головного мозга. Причем восстанов­
ление скорости субстратного и фосфорилирующего дыхания и коэффи­
циентов P/О и P/t у взрослых происходит быстрее, чем в митохондриях 
коры головного мозга у щенков и у старых собак, а восстановление ско­
рости эндогенного дыхания—у щенков.

Вышеприведенные данные получены при употреблении в качестве 
субстрата окисления сукцината. Аналогичные данные получены и при 
употреблении в качестве субстрата окисления глютамата, однако при
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применении глютамата исходный уровень скоростей эндогенного, суб­
стратного и фосфорилирующего дыхания, а также коэффициент P/t 
ниже исходного вышеуказанных показателей при употреблении сукцина­
та. Исходная же величина коэффициента P/О, наоборот, ниже при упо­
треблении в качестве субстрата сукцината.

Выводы

1. Независимо от употребляемого субстрата окисления (сукцинат, 
глютамат) максимальная скорость эндогенного и субстратного дыхания 
обнаружена в митохондриях коры головного мозга щенков, а наиболь­
шая скорость фосфорилирующего дыхания и коэффициент P/О и P/t— 
у взрослых собак.

2. При употреблении в качестве субстрата окисления сукцината в 
митохондриях коры головного мозга у собак разного возраста скорость 
эндогенного, субстратного, фосфорилирующего дыхания и коэффициент 
P/О выше, чем при употреблении глютамата.

3. В процессе умирания организма от смертельной кровопотери в 
митохондриях коры головного мозга собак всех возрастных групп сни­
жается скорость эндогенного, субстратного и фосфорилирующего дыха­
ния, в связи с чем уменьшаются и коэффициенты P/О и P/t, что более 
выражено у старых животных.

4. В ранний период оживления в митохондриях коры головного моз­
га у собак разных возрастов восстанавливаются процессы окисления и 
фосфорилирования. Нормализация эндогенного, субстратного и фосфо­
рилирующего дыхания замедлена у старых животных.
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Ամփոփում

Տարբեր տարիքի շների ուղեղի կեղևի միտոքոնդրիաներոլմ պոլյարոգրա- 
ֆիկ եղանակով որոշվել է օքսիդացումն ու ֆոսֆորիլացումը օրգանիզմի մա­
հացման և վերակենդանացման վաղ շրջաններում։ Պարզվել է, որ անկախ 
օգտագործված օքսիդացիոն ելանյութից (սաթաթթու, գլյուկոզա, գլյուտամի- 
նաթթոլ), էնդոգեն շնչառության ամենաբարձր արագությունը հայտնաբերվել 
է շան ձագերի մոտ, իսկ ֆոսֆորիլացնող շնչառության արագությունը ու Р/о և 
P/t գործակիցների մեծությունը' հասուն շների մոտ։ Օրգանիզմի մահացման 
պրոցեսում բոլոր տարիքի շների ուղեղի կեղևի միտոքոնղրիաներում իջնում է



Окислит, фосфорилирование голов», мозга при умирании и оживлении 43

ինչպես էնդոգեն, ազատ և ֆոսֆորիլացնող շնչառությունների արագությունը, 
այնպես էլ Р/о և P/t գործակիցների մեծությունը, որն առավել արտահայտ­
ված է ծեր շների մոտ։

Վերակենդանացման վաղ շրջաններում տարիքային բոլոր խմբերի շների 
ուղեղի կեղևի միտոբոնդրիաներում հայտնաբերվել է Օքսիդացման պրոցես­
ների աստիճանական վերականգնում, որն ավելի թույլ է արտահայտված ծեր 
շների մոտ։
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