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Одним из механизмов реализации трофической функции нервной си­
стемы может служить регуляция проникновения ионов и соедцнений через 
мембраны органов, клеток, субклеточных структур, в том числе против гра­
диента концентрации и с затратой энергии.

С учетом сказанного в работе сопоставляли уровни АТФ и окислитель­
ного фосфорилирования с транспортом ионов и с состоянием плазматиче­
ских и митохондриальных мембран денервированной печени.

У 54 крыс частично денервировали печень по методу (*), у 53 контроль­
ных животных производили лапаротомию. Через 7—10 дней крыс брали в 
опыт. NaCl36, Са4!С12, Na2HP32O4 вводили подкожно по 2000—10 000 имп/мин 
на 1 г веса и в течение 2 час. определяли проникновение меток из крови 
в желчь, дренируя общий желчный проток. Одновременно с порциями жел­
чи брали пробы крови из вены хвоста. Вычисляли относительную актив­
ность (о.а.) желчь/кровь. Через 2 часа выделяли из печени митохондрии по 
методу (2), подсчитывали процент включения. Определяли содержание 
АТФ (3). Окислительное фосфорилирование изучали в гомогенатах и мито­
хондриях. Определяли белок (4) и фосфор (5).

У контрольных крыс в желчи в 6—7 раз больше содержалось Са45, чем в 
крови (табл. 1). Р32 мало переходил в желчь. За исключением начала

Относительная активность желчь/кровь Са45, Р32 и С1зв интактных крыс 
и крыс с нарушенной иннервацией печени *

Таблица 1

Группа

Время после введения изотопа, мин. (М ± т)

15 45 75 105

Радиоактивный кальций

Контроль
Нарушение иннервации

1,6±0,1
2,2 ±0,2 

р < 0,02 1

7,3 ±0,5
10,4 ±0,9 
р < 0,01 |

6,7±0,6 
11,8±0,9 
р < 0,001

5,9 ±0,3
9,1±0,5 

р < 0,001

Радиоактивный фосфор

Контроль 0,13±0.03 0,32±0,03 0,28±0,02 0,29 ±0,03
Нарушение иннервации 0,09 ±0.01 0,17±0,02 0,19±0,03 0,19 ±0,02

Р > 0.2 р < 0,01 Р < 0,02 Р < 0,02

Радиоактивный хлор

Контроль 0,79 ±0,08 2,22±0,35 1,95 ±0,21 1,49±0,10
Нарушение иннервации 0,73 ±0,05 1,87±0,10 1,64±0,10 1,42 ±0,07

Р > 0,5 Р > 0,2 Р >0,2 р > 0,5

* Количество крыс в каждой группе табл. 1—3 колебалось от 9 до 13.
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опыта в желчи несколько больше содержалось G136, чем в крови. Интересно, 
что через 2 часа в митохондриях было в 20 раз больше Са4\ в 7 раз больше 
Р32, но в 30 раз меньше G136, чем в крови (табл. 2). Значительное накопле­
ние фосфата в митохондриях согласуется с его ролью в фосфорилировании 
АДФ, в биосинтезе фосфолипидов и фосфопротеинов митохондриальных 
мембран, с существованием на внутренней мембране специфического пере­
носчика фосфата (6_9). Известна способность митохондрий аккумулировать

Процент включения Са45, Р32, С136 в митохондрии и содержание АТФ 
(мкмол. на 1 г сырого веса) в печени интактных крыс 

и с нарушенной иннервацией печени (М ± т)

Таблица 2

Группа

Изотопы

АТФ
Са*5 р32 С13«

Контроль 195,3±8,4 284,6 ±11,8 5,2 ±0,6 3,27±0,06
Нарушение иннервации 86,1±5,6 190,3+8,3 26,9 ±2,3 1,91 ±0,16

р < 0,001 Р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001

большие количества Са2+ (10, “)■ Малое поступление С136 в митохондрии 
соответствует данным о слабом проникновении С1~ через митохондриаль­
ную мембрану (7,12).

После нарушения иннервации о.а. желчь/кровь Са45 была в 1,5—2 раза 
выше, чем у контрольных крыс (табл. 1). О.а. Р32 снижалась сравнительно 
с контролем. Однако о.а. С136 существенно не менялась. В митохондриях 
денервированной печени процент включения Са45 снижался вдвое, Р’12 в пол­
тора раза, а С136, напротив, увеличивался в 5 раз (табл. 2). Содержание 
АТФ в денервированной печени уменьшалось почти в 2 раза (табл. 2), 
а P/О существенно падало при повышенном поглощенип О2 (табл. 3). Та­
кое разобщение окислительного фосфорилирования и дыхания отмечено как 
на сукцинате, так п на глутамате. Аналогично снижалось P/О и повыша­
лось дыхание с субстратами сукцинатом или глутаматом и изолированных 
из денервированной печени митохондрий.

При электронно-микроскопическом исследовании отмечен резкий меж­
клеточный отек, приводящий к разобщению многих гепатоцитов и дезорга­
низации желчных капилляров (рис. 1а). Выявлены печеночные клетки с 
нарушенной целостностью плазмалеммы (рис. 16). В большинстве мито-

Окислительное фосфорилирование в гомогенатах и митохондриях 
печени интактных крыс и с нарушенной иннервацией печени (М + т)

Таблица 3

Субстрат — сукцинат Субстрат — глутаминовая кислота

Группа ДО, мкат. 
на 1 мг 
белка

ДР, мкат 
на i мг 

белка Р.'О
ДР, мкат 
на 1 мг 
белка

ДО, мкат. 
на 1 мг 

белка Р/О

Контроль
Нарушение 
иннервации

Митохондрии

2,13+0,03
2,74+0.03 
р < 0,001

3,83+0,07
3,50±0,10 
р < 0,01

1,79+0,02
1,28+0,03 
р < 0,001

2,29 ±0,03 I
2,84+0,07 
р < 0,001 |

6,15+0,10
5,64+0,15 
р < 0,01

2,68±0,03
1,98 ±0,04 
р < 0,001

Гомогенаты 

Контроль
Нарушение 
иннервации

1,20+0,03
1,42 ±0,02 
р < 0,001

2,05±0,06 I
1,92±0,06
р > 0,1 I

1,73±0,02 I
1,35 ±0,04 
р < 0,001 |

1,48+0,03
1,79±0,03 
Р < 0,001

3,68 ±0,05
3,40±0,09
Р < 0,02

2,48+0.04
1,92±0,03
Р < 0,01
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хондрий обнаружены деструктивные изменения в виде резкого уплотнения 
или набухания матрикса, лизиса крист, а также внутренних и наружных 
мембран (рис. 1а, б). Установлено значительное разобщение межэндотели­
альных контактов во многих капиллярах (рис. 1в) (рис. 1 см. вкл. к 
стр. 1169).

Поскольку постулируется, что образование АТФ и поглощение Са2+ 
митохондриями связано с конкуренцией за промежуточный богатый энер­
гией продукт X~Y (13,14), можно предположить, что денервация снижает 
образование интермедиата и вследствие этого уменьшается поглощение Са45 
и Р32 митохондриями, падает P/О в печени и ее митохондриях, а также со­
держание АТФ в печени. Так как митохондрии — главный акцептор Са2+, 
то, вероятно, увеличение выделения Са45 с желчью при денервации вызвано 
уменьшением аккумуляции его митохондриями. Снижение аккумуляции 
митохондриями Р32 без увеличения его секреции в составе желчи воз­
можно объясняется интенсивным включением Р32 в различные субклеточ­
ные структуры помимо митохондрий, чем Р32 и отличается от Са45.

Возможно, малая проницаемость мембраны митохондрий для С1~ 
в норме, наряду с другими причинами, связана с биоэнергетическим меха­
низмом, косвенно препятствующим проникновению СП внутрь митохонд­
рии из-за прямого влияния на транспорт других ионов. В пользу этого го­
ворит увеличение в 3—4 раза проницаемости митохондриальной мембраны 
для С1_ при разобщении окислительного фосфорилирования с помощью 
2,4-динитрофенола (*5). Это в известной мере согласуется с нашими дан­
ными, когда при пятикратном повышении проницаемости митохондриаль­
ных мембран для С1зе в случае денервации, действующей подобно разобщи­
телям, снижается P/О и повышается поглощение кислорода.

Полученные биохимические, радиоиндикационные и ультраструктурные 
данные свидетельствуют о том, что нервная система обеспечивает в ткани 
печени и ее митохондриях определенный уровень энергетического обмена 
и в строго очерченных параметрах селективную проницаемость для ряда 
ионов. При нарушении иннервации печени наблюдается дискоординация 
нормальных соотношений между биоэнергетикой и ионным транспортом в 
полимебранных структурах этого органа.
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