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Многие полученные в последние годы экспериментальные данные 
указывают на то, что при проведении возбуждения в нервном волокне 
происходят различные физико-химические и биохимические изменения. 
В частности, наблюдается изменение механических и оптических свойств 
нерва (1_3). Установлено также, что во время проведения возбуждения 
в нерве протекают реакции свободнорадикального характера, изменяется 
антпокпслительная активность, расходуется АТФ (4, 5). Как известно, 
важнейшие биохимические реакции протекают в органеллах, содержа
щих богатые энергией соединения, главным образом в митохондриях. 
Между тем, хотя ультраструктура покоящегося нервного волокна изуче
на достаточно хорошо (6~8), до сих пор, насколько нам известно, нет 
прямых данных о том, меняется ли ультраструктура органелл нерва при 
проведении возбуждения.

При блокировании проведения возбуждения радикалообразование и 
антпокпслительная активность изменяются разнонаправленно, в зависи
мости от того, действием какого агента создается блок. По разному 
изменяется и содержание АТФ в нерве (9). Это указывает, что блокиро
вание — активный процесс, при котором затрагиваются в разных случа
ях различные первичные механизмы. Однако и в этом случае сведений 
об изменениях ультраструктуры нервного волокна очень мало. Можно 
указать только работу (10), в которой было показано, что при блоке, 
вызванном изотоническим раствором КС1, происходит набухание мито
хондрий нервного волокна краба, а при блоке, вызванном изотоническим 
раствором СаС12,— некоторое их сжатие.

В свете всего вышесказанного нашей целью было выяснить, изменя
ется ли ультраструктура митохондрий нервного волокна при проведении 
возбуждения и при раздражении в условиях блока проведения, вызван
ного действием различных агентов.

Объектом были нервы конечности травяного краба (Carcinus maenas). 
После препаровки изолированные нервы выдерживали в растворе Рин
гера для ракообразных, а затем переносили во влажную камеру с 
раздражающими и отводящими электродами. Раздражение наносили от 
стимулятора ЭСЛ-1. Частота стимуляции 50 имп/сек, длительность 
импульса 1 мсек., амплитуда 1,5 в (физиологический максимум). Кар
тину потенциалов действия наблюдали на экране катодного осциллогра
фа С1-19А.

Блок проведения возбуждения создавали действием следующих 
агентов: 1) постоянным током (напряжение 2—3 в), 2) повышением 
температуры в термостатируемой камере до 37—40°, 3) 10_3 М раствором 
динитрофенола (ДНФ). Когда в результате действия блокирующего 
агента наступал полный, но обратимый блок проведения возбуждения, 
нерв при непрекращающемся действии блокирующего агента раздражали 
в течение 5 мин. По окончании раздражения нервы фиксировали четы- 
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рехокисью осмия по Палладе в течение 1 часа. После обезвоживания 
срединные участки нерва заливали в аралдит ("). Ультратонкие срезы 
получали на ультратоме LKB, контрастировали уранилацетатом, а затем 
азотнокислым свинцом по Рейнольдсу (12). Просматривали срезы в элек
тронном микроскопе УЭМВ-100 при ускоряющем напряжении 75 кв.

Ультраструктура контрольного (покоящегося) нерва в основном соот
ветствует описаниям, данным в работах других авторов (7). Митохон
дрии, содержащиеся в аксоплазме, локализованы главным образом в 
периферических отделах аксонов, около ограничивающих их плазмати
ческих мембран. Митохондрии имеют преимущественно вытянутую 

форму, отчетливо выражены наружная и внутренняя мембраны. Кристы 
располагаются поперечно и продольно, тесно прилегая друг к другу 
таким образом, что остаются лишь узкие просветы бледного матрикса. 
Такие же черты строения обнаруживают и митохондрии аксонов нерва, 
подвергавшегося 5-минутному раздражению (рис. 1а). Аналогичная 
картина наблюдалась и при исследовании тонкого строения митохондрий 
нерва, который раздражался в состоянии непроводимости, вызванном 
действием постоянного тока (рис. 16). Можно, пожалуй, отметить лишь 
некоторое увеличение расстояния между кристами (рис. 1 см. вклейку 
к стр. 213).

Совершенно иная картина обнаруживается при исследовании мито
хондрий в аксонах нерва, который раздражался в состоянии непроводи
мости, вызванной повышением температуры или обработкой раствором 
ДНФ. Как в первом, так и во втором случаях (рис. 1в и г) выявилось 
выраженное набухание митохондрий. При этом митохондрии округли
лись, кристы их резко укоротились и местами фрагментировались, ма
трикс просветлился еще больше. В ряде случаев описанные изменения 
столь активно выражены, что митохондрии скорее напоминают вакуоли 
и лишь остатки крист и двуконтурная ограничивающая мембрана позво
ляют определить истинную природу этих образований.

Таким образом, можно видеть, что при нормальном функционирова
нии нерва структура митохондрий не претерпевает глубоких изменений. 
Электронограммы, полученные с нервов, раздражаемых в состоянии 
непроводимости, указывают, по-видимому, на различное влияние блоки
рующих агептов на функциональную активность митохондрий.

Московский государственный университет Поступило
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