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Резюме 
Целью работы явилось экспериментальное изучение 
активности системы энергопродукции ткани печени 
и почки кролика при неблагоприятном действии раз-
личных режимов общей вибрации. Изучение энергозави-
симых реакций нативных митохондрий печени и почки 
проводили полярографическим методом с помощью за-
крытого мембранного электрода типа Кларка. Найде-
но, что системы энергопродукции печени и почки вовле-
каются в ответную реакцию организма на воздействие 
общей вибрации. Изменения функциональной активно-
сти митохондрий паренхиматозных органов зависят 
от исследованных режимов вибрации (частоты и дли-
тельности) и проявляются нарушением баланса между 
функциональной активностью ФАД- и НАД-зависимых 
звеньев дыхательной цепи. Повышение частоты и дли-
тельности вибрации ведет к развитию низкоэнергети-
ческого сдвига с активацией системы окисления янтар-
ной кислоты и торможением НАД-зависимого звена 
дыхательной цепи митохондрий и сопровождается 
признаками дистрофии тканей.

Список сокращений 
ДЦ — дыхательная цепь;
ИК — интактный контроль;
НАД-зависимое  звено  —  никотинамидадениндинуклео-
тид-зависимое звено;
ФАД-зависимое  звено  —  флавинадениндинуклеотид-за-
висимое звено.

ВВЕДЕНИЕ 

Среди техногенных производственных факторов 
одним из наиболее распространенных и значимых 
является вибрация, действующая как хронический 
стрессор, вызывающий напряжение адаптационно-
компенсаторных систем организма и формирование 
вибрационной болезни [22, 51]. На вибрационное 
воздействие откликаются практически все гомео-
статические системы организма, их ответная реак-
ция зависит от энергии колебания [69, 58]. Действие 
вибрации на биологические структуры приводит 

к нарушению структурной организации тканей, что 
можно подтвердить определением значимых тка-
невых биомаркеров [23, 74]. При этом максимально 
негативным эффектом обладает частота вибрации, 
резонансная к частоте данной ткани или органа, так 
как материальной основой резонанса в биологиче-
ских объектах являются масса и ее упругие свойства. 
Диапазон резонансных частот для тканей и органов 
теплокровных животных и человека находится в диа-
пазоне от 1 до 200 Гц [67, 70, 72].

Вибрация порождает гидродинамические силы, 
вызывающие колебания центрального и перифери-
ческого внутрисосудистого давления и изменяю-
щие кровенаполнение паренхиматозных органов, 
периферический крово- и лимфоотток, значитель-
ные изменения ультраструктуры клеток мышечного 
слоя артерий, деградацию регуляции их тонуса. Ге-
нерализованная эндотелиальная дисфункция, усу-
губляемая активизацией прооксидантной системы 
[57], ведет к микро- и макроангиопатиям, наруше-
нию гемодинамики и микроциркуляции и заверша-
ется формированием синдрома регенераторно-
пластической недостаточности (висцеропатии) 
на уровне паренхиматозных органов. Выраженность 
этих изменений может доходить до степени деструк-
туризации и паранекроза [20, 53, 59].

Несмотря на многочисленные данные о патоге-
незе вибрационной болезни [15, 31, 46, 49, 50, 66, 
71], роль нарушения тканевой биоэнергетики в раз-
витии вибрационно-обусловленных висцеропатий, 
и патологии печени и почки, в том числе остаются 
изученными не достаточно, что снижает эффектив-
ность профилактических и лечебных мероприятий. 
Поэтому целью исследования явилось изучение 
влияния общей вибрации на функции дыхательной 
цепи печени и почки кролика.

МОДЕЛИРОВАНИЕ ВИБРАцИОННО-
ОПОСРЕДОВАННых НАРуШЕНИй IN VIVO. ПО-
КАзАТЕЛИ фуНКцИОНАЛьНОй АКТИВНОСТИ 
МИТОхОНДРИй ПЕчЕНИ И ПОчКИ И МОРфО-
ЛОГИчЕСКАЯ СТРуКТуРА ТКАНЕй ПРИ эКС-
ПЕРИМЕНТАЛьНОй ВИБРАцИИ 

Эксперименты проводили на 80 кроликах-самцах 
породы Шиншилла массой 2,5–3 кг в возрасте 
3–4 месяца с соблюдением «Правил проведения 
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работ с использованием экспериментальных живот-
ных» (приказ № 755 от 12.08.1977 г. МЗ СССР). Дей-
ствие общей вертикальной вибрации с амплитудой 
0,5 мм осуществляли с помощью промышленной 
установки УВ 70/200 (производства машинострои-
тельного объединения «Маяк», г. Киров). Ежеднев-
ные сеансы по 60 мин с частотой 8 и 44 Гц проводили 
в течение 7, 21, 56 дней (без выходных) в утренние 
часы с 9.00 до 11.00 в осенне-зимний период [4].

Экспериментальные животные были сгруппиро-
ваны в соответствии с режимом вибрационного воз-
действия (табл. 1) 

Получение нативных митохондрий печени и почки 
осуществляли согласно методическим рекоменда-
циям, разработанным М. Н. Кондрашовой [25]. Для 
имитации состава внутриклеточной среды исполь-
зовали апробированные в других исследованиях 
[5–13, 41] сложные солевые растворы (табл. 2). Для 
приготовления растворов применяли следующие 
реактивы: сахароза, КН

2
РО

4
, МgSO

4
, KCl (Реахим, 

Россия); трис-НCl, ЭДТА (Serva, Германия); субстра-
ты окисления: натриевую соль янтарной кислоты, 
смесь натриевых солей глутаминовой и яблочной 
кислоты (Глу+Мал), разобщитель 2,4-динитрофенол 
(ДНФ) (Sigma, США); ингибиторы дыхательной цепи: 
амитал натрия (Serva, Германия) и малонат (Реахим, 
Россия). Все растворы готовили eх tempore на биди-
стиллированной воде.

После вскрытия брюшной полости быстро из-
влекали печень и почку, отделяли кусочки органов 
массой примерно 250–300 мг (за 20–30 секунд), 
затем помещали в среду выделения, охлажденную 
до температуры тающего льда. В дальнейшем все 
манипуляции с тканями, до помещения пробы в по-
лярографическую ячейку, проводили строго при 
температуре 0 °С в ледяной бане.

Перед приготовлением гомогената, с целью до-
полнительного измельчения, ткани печени и почки 
продавливали через охлажденный пресс, изготов-
ленный из нержавеющей стали, с отверстиями диа-
метром 1 мм. Полученные кусочки ткани гомогени-
зировали в калиброванном гомогенизаторе типа 
Даунса из кварцевого стекла с тефлоновым пести-
ком при соотношении «среда выделения»: «ткань» 
= 1 : 2. Ткань разрушали мягкими продольными 
движениями пестика (10 тракций), затем гомоге-
нат процеживали через капроновую сетку в охлаж-
денную пробирку. Приготовленный таким образом 
30 %-й гомогенат получали через 7–10 минут с мо-
мента извлечения тканей из организма животного 
[30].

Временной режим забора ткани печени и поч-
ки, гомогенизации и времени инкубации был стан-
дартизован. В целом с момента забоя животного 
до окончания полярографического измерения пока-
зателей активности митохондрий проходило не бо-
лее 40 минут, что соответствовало методическим 
требованиям обеспечения адекватности статуса 
митохондрий in vitro их «нативному» состоянию, мак-
симально приближенному к in vivo [30].

Для получения «нативных» митохондрий ис-
ключали этап промывки, использовали высококон-
центрированный гомогенат, а из среды выделения 
и инкубации исключали ЭДТА. Этот методический 
подход, предложенный М. Н. Кондрашовой [19, 30] 
позволял сохранить пул эндогенных метаболитов, 
Са2+ и Мg2+, характерных для исходного состояния 
ткани на момент их изъятия из организма биомо-
дели. Согласно данным М. Н. Кондрашовой работа 
с митохондриями в составе тканевого гомогената 
обеспечивает их структурно-функциональную со-
хранность и позволяет дифференцировать экспе-

n Таблица 1. Экспериментальные группы животных

Частота общей вертикальной вибрации 
в   Гц

Число  сеансов общей вертикальной 
вибрации

n

– – 20

8 7 10

8 21 10

8 56 10

44 7 10

44 21 10

44 56 10

n — число кроликов в группе

n Таблица 2. Рабочие концентрации компонентов среды выделения и инкубации, используемые  
для изучения ответных реакций нативных митохондрий ткани печени кролика

Компоненты рабочего раствора
Концентрации компонентов, ммоль

Среда выделения Среда инкубации

Сахароза 250 0

Трис-HCl, рН 7,2 10 10

КН2РО4 0 20

МgSO4 0 10

КСl 0 150
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риментальных животных по биоэнергетическому 
статусу ткани в зависимости от различных внешних 
воздействий, направленных на целостный орга-
низм [30].

Изучение функциональной активности нативных 
митохондрий печени и почки кроликов проводили 
полярографическим методом в ячейке объемом 
1 мл, при 37 °С в среде инкубации, уравновешен-
ной с кислородом воздуха [25]. Скорость дыхания 
митохондрий (V) в зависимости от добавок в ячейку 
выражали в нг-атом О мин-1 мг -1 белка. Метаболиче-
ские состояния митохондрий «покоя» и «активности» 
моделировали in vitro при варьировании экзогенных 
энергетических субстратов (до и после введения 
в ячейку 2,4-динитрофенола) [25, 44].

Вклад в эндогенную дыхательную активность (V
э
) 

митохондрий печени и почки НАД- и ФАД-зависимых 
субстратов оценивали по данным ингибиторно-
го анализа [38, 43] с амиталом (ам.) или малонатом 
(мал.), вводимым в ячейку на фоне эндогенного ды-
хания до концент рации 2 ммоль. Чувствительность V

э
 

к ингибиторам вычисляли по формуле: «Инг. ч.» = (1 – 
V

инг
/V

энд
) × 100 %, где «инг. ч.» — чувствительность эн-

догенного дыхания к малонату (мал. ч.) или амиталу 
(ам. ч.); V

инг
 (V

ам
 или V

мал
) — скорость окисления эндо-

генных энергетических субстратов в присутствии со-
ответствующего ингибитора в ячейке. При концен-
трации ингибиторов 2 ммоль препараты, полученные 
от животных, подвергнутых разным воздействиям, 
дифференцировались наиболее рельефно, что по-
зволяло в нашем исследовании оценить динамику со-
отношения ФАД- и НАД-зависимых фракций ДЦ в ми-
тохондриях печени и почки в зависимости от режимов 
вибрации (рис. 1).

Оценивали динамику соотношения парциаль-
ных реакций эндогенного дыхания, характеризую-
щих изменчивость основных потоков электронов 
при окислении НАД- и ФАД-зависимых субстратов 
в ферментных комплексах соответствующих фрак-
ций ДЦ, как отклик на воздействие неблагоприятно-
го фактора in vivo. Для этого в доступных для нашего 
исследования метаболических состояниях митохон-
дрий дополнительно ввели «регуляторные» коэф-
фициенты приращения субстратного дыхания (КП) 
в состоянии покоя (п) и разобщения (р):

1) КПэ = [ФАД/НАД]э = мал.ч/ам. ч.;
2) КПп = [ФАД/НАД]п = V

як
/V

глу
 + мал;

3) КПр = [ФАД/НАД]–р = V
як-р

/V
глу

 + мал-р,
где мал. ч. и ам. ч. — доли малонат- и амиталчув-

ствительного эндогенного дыхания, V
як

 и V
глу

+мал — 
скорости окисления экзогенного сукцината и сме-
си глутамата и малата в состоянии «покоя», V

як-р
 

и V
глу+мал-р

 — скорости окисления субстратов в «актив-
ном» состоянии митохондрий в условиях АТФ-азной 
нагрузки, моделируемой с помощью разобщителя 
2,4-ДНФ [32, 60].

В качестве экзогенных субстратов использова-
ли ФАД-зависимый субстрат — янтарную кислоту 

(V
як

), 1 ммоль или смесь НАД-зависимых субстра-
тов — глутаминовой и яблочной кислот (Глу+мал) 
по 3 ммоля (V

глу+мал
). Введением в ячейку разобщи-

теля 2,4-динитрофенола (2,4-ДНФ) до 20 мкмоль 
имитировали состояние АТФ-азной активности ми-
тохондрий.

Помимо кинетических параметров (Vэ, V
як

, V
глу +мал

, 
V

як-р
, V

глу+мал-р
) были введены регуляторные параметры. 

Они количественно характеризовали переход мито-
хондрий в разные состояния (от эндогенного в состоя-
ние «покоя»; от «покоя» в «активное» состояние).

Рассчитывали коэффициенты стимуляции (КС): 
КС

як
 = V

як
/V

э
; КС

глу+мал
 = V

глу+мал
/V

э
; КР

як
 = V

як-р
/V

як
; КРг

лу+мал
 

= V
глу+мал-р

/V
глу+мал

, где: КС — стимуляция эндогенного 
дыхания экзогенным субстратом, V

як
 и V

глу+мал
 — ско-

рость дыхания митохондрий после добавления экзо-
генного субстрата (янтарной кислоты или Глу+Мал); 
КР — стимуляция субстратного дыхания 2,4-ДНФ, 
Vяк-р — скорость окисления экзогенной янтарной 
кислоты после добавления 2,4-ДНФ; V

глу+мал-р
 — ско-

рость окисления экзогенных глутамата и малата по-
сле добавления 2,4-ДНФ. Коэффициенты КС и КР 
выражали в условных единицах.

Концентрацию белка в гомогенате ткани печени 
измеряли модифицированным микробиуретовым 
экспресс-методом [65], который обладает высокой 
специфичностью, чувствительностью, не зависит 
от аминокислотного состава белка и характеризу-
ется линейной связью между концентрацией белка 
и интенсивностью окраски проб в широком диапа-
зоне концентраций.

Повреждающее действие общей вибрации на пе-
чень и почку подтверждали гистологически. Обра-
ботку гистологического материала осуществляли 
в ходе стандартной гистологической спиртопарафи-
новой проводки. Окрашивание препаратов произво-
дили гематоксилином и эозином [17, 45].

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программ STATISTICA for Windows 6.0. 
Значимость межгрупповых различий оценивали 
по параметрическому (t-критерий Стьюдента) или 
непараметрическому (U-тест Вилкоксона–Манна–
Уитни) критериям в зависимости от типа распре-
деления.

e e

e e e

e e

амитал

малонат

сукцинат

NADH 

e

e

FMN 

FAD 

cyt b 

cyt с cyt aa3 O2

сyt c1убихинон 

■ Рисунок 1. Схема дыхательной цепи митохондрий 
с указанием точек приложения действия ингибито-
ров. Приведено с изменениями из работы (Уайт А. и со-
авт., 1981)
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ВЛИЯНИЕ ОБщЕй ВИБРАцИИ НА фуНКцИИ 
ДыхАТЕЛьНОй цЕПИ ПЕчЕНИ 
И МОРфОЛОГИчЕСКуЮ СТРуКТуРу ТКАНИ 

Известно, что скорость эндогенного дыхания 
гомогената ткани представляет собой интегратив-
ный параметр, свидетельствующий об оснащенно-
сти ДЦ эндогенными метаболитами, накопленными 
в процессе ее функционирования и отвечающий 
на воздействие внешних факторов, направленных 
на целостный организм [21, 24, 25, 26, 44]. В нашем 
исследовании динамика показателя эндогенного 
дыхания зависела от режимов (частоты и длитель-
ности) вибрационного воздействия (рис. 2).

Эндогенное дыхание ткани обеспечивается 
преимущественно потоком электронов через наи-
более продуктивные I (НАД-зависимый) и II (ФАД-
зависимый) фермент-субстратные комплексы, 
вклад которых в активность митохондрий оценива-
ется посредством ингибиторного анализа [38, 43]. 
Амитал ингибирует поток электронов в дыхатель-
ной цепи от НАД-зависимых субстратов, поэтому 
чувствительность дыхания тканевого препарата 
(гомогената) к этому ингибитору ( % ам. чувст.) про-
порциональна активности этого участка и вкладу 
эндогенных субстратов, окисляющихся по данному 
пути. Чем выше чувствительность дыхания к ами-
талу, тем выше вклад НАД-зависимого звена ДЦ 
в эндогенное дыхание. Малонат — абсолютный 
специфический ингибитор сукцинатдегидрогеназы 
(СДГ) — фермента, окисляющего янтарную кислоту 
на участке ФАД-зависимого звена ДЦ. При добавле-
нии малоната в полярографическую ячейку отсека-
ется та часть эндогенного дыхания, которая опреде-
ляется вкладом янтарной кислоты [44].

Ингибиторный анализ показал, что коэффициент 
приращения мал. ч. (КПмал. ч.) на фоне воздействия 
вибрации 8 Гц (рис. 3 А) снизившись на 40 % от пока-
зателей контрольных животных, сохранялся на этом 
уровне до завершения вибрации.

Через 7 сеансов вибрации 44 Гц (рис. 3 Б) КП мал. ч. 
увеличивался на 20 % по отношению к показателям 
интактной группы, свидетельствуя о накоплении эн-
догенной янтарной кислоты и увеличении ее вклада 
в процессы окисления в ткани печени. После 56 се-
ансов вибрации 44 Гц данный показатель становился 
на 40 % (р < 0,01) ниже уровня контроля, отражая на-
чавшиеся процессы повреждения в ФАД-зависимом 
звене ДЦ и истощение механизмов адаптивных пере-
строек, реализуемых, прежде всего, через измене-
ние метаболизма янтарной кислоты [38, 39, 78].

Скорость субстратного дыхания (V
як

 и V
глу+мал

) в ми-
тохондриях тканей интактных животных, как правило, 
выше, чем скорость эндогенного дыхания и зависит 
от проницаемости мембран для субстрата [44]. Суб-
стратное дыхание отражает способность соответ-
ствующего звена ДЦ окислять определенный энер-
гетический субстрат (НАД- или ФАД-зависимый) 
и использовать его донором протонов и электронов 

■ Рисунок 2. Изменение скорости эндогенного дыхания 
нативных митохондрий печени кролика (нг- атом О мин-1 
мг-1 белка) на фоне вибрации 8 и 44 Гц длительностью 7, 21, 
56 сеансов относительно показателей группы интакт-
ного контроля (ИК). Звездочкой обозначены статисти-
чески значимые различия между группами интактных 
и подвергнутых вибрации животных. * — р < 0,05
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■ Рисунок 3. Динамика соотношения парциальных реакций скорости эндогенного дыхания митохондрий печени кро-
лика по данным ингибиторного анализа при вибрации 8 Гц (А) и 44 Гц (Б). Звездочками обозначены статистически 
значимые различия между группами контрольных животных и подвергнутых вибрации. ** — р < 0,01
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для синтеза АТФ. Энергезирующее действие экзоген-
ных субстратов создает «мягкие» условия инкубации 
гомогената. Отсутствие стимуляции указывает на ре-
гуляторное угнетение или отключение, а возможно, 
на повреждение соответствующего звена ДЦ [25].

Протонофор 2,4-ДНФ, ликвидирует электрохими-
ческий потенциал мембраны [60], что нарушает син-
тез АТФ и его регулирующее влияние в пунктах сопря-
жения дыхания с фосфорилированием. Вследствие 
этого скорость окисления субстратов (V

як-р
, V

глу+мал-р
) 

возрастает. Протонофор одинаково разобщает все 
точки сопряжения в ДЦ, увеличивает уровень АДФ, 
снижает содержание АТФ за счет активизации АТФ-
азы. При этом in vitro создается высокая функцио-
нальная нагрузка на ДЦ, и мы говорим об «активном» 
состоянии митохондрий [25, 44]. Степень сопряжения 
окисления и фосфорилирования препарата митохон-
дрий пропорциональна ответной реакции (величине 
ускорения дыхания) на разобщитель, что позволяет 
косвенно оценить уровень энергетической регуляции 
при функционировании данного участка ДЦ [32].

Окисление экзогенных НАД-зависимых субстра-
тов в состоянии «покоя» угнетаются как при низко — 
так и высокочастотной вибрации (рис. 4 А). Скорость 
окисления экзогенной янтарной кислоты возрастает 

на 44 % (р < 0,05) после 21 сеанса вибрации 44 Гц. 
Однако более продолжительная (56 сеансов) высо-
кочастотная вибрация вызывает угнетающий эф-
фект на данный кинетический параметр (рис. 4 Б).

После 7 и 21 сеанса вибрации 8 Гц показа-
тель V

як-р
, не отклонявшийся от интактного контроля, 

начинает увеличиваться к завершению вибрацион-
ного воздействия (рис. 4 Г). Темпы окисления ян-
тарной кислоты на фоне вибрации 44 Гц в состоянии 
активности превосходят темпы окисления данного 
субстрата на фоне вибрации 8 Гц в два раза (р < 0,01) 
после 21 сеанса вибрации. Однако к 56 сеансу ви-
брации 44 Гц показатель V

як-р
 начинает снижаться, 

свидетельствуя о том, что гиперактивность сукци-
натзависимой биоэнергетики привела к феномену 
«разрыхления» ДЦ [26, 27], нарушению ее электрон-
транспортной функции и началу II фазы биоэнерге-
тической гипоксии [33, 35].

Динамика соотношений парциальных реакций 
эндогенного дыхания, характеризующих изменчи-
вость основных потоков электронов при окислении 
ФАД- и НАД-зависимых субстратов в ферментных 
комплексах соответствующих фракций ДЦ, как от-
клик на воздействие неблагоприятного фактора, от-
ражена в таблице 3.

n Таблица 3. Влияние различных режимов вибрации на соотношение  активности ФАД- и НАД-зависимых оксидаз  
митохондрий печени кроликов

Факторы вибрации и их уровни
n

Отношение активности ФАД- и НАД-зависимых оксидаз мито-
хондрий печени в разных метаболических состояниях

Частота Гц
Общее количество ежеднев-

ных сеансов  вибрации
КПэ КПп КПр

0
8
8
8

0
7

21
56

20
10
10
10

1, 42
0,86
0,76
0,77

1,47
3,82
2,03
4,1

1,39
2,76
2,3
5,0

44
44
44

7
21
56

10
10
10

1,7
1,7

0,87

1,64
2,61
1,5

2,27
2,26
2,33

Показатели КПэ, КПп, КПр даны в относительных единицах измерения
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■ Рисунок 4. Влияние частоты и длительности вибрации на окисление НАД-зависимых субстратов (А, В) и 
ФАД-зависимых (Б, Г) в состоянии «покоя» и активности митохондрий печени в нг-атом О мин–1 мг–1 белка 
на фоне вибрации 8 и 44 Гц длительностью 7, 21, 56 сеансов относительно показателей группы контроля (К). 
Звездочками обозначены статистически значимые различия между группами контрольных и подвергнутых 
вибрации животных. * — р < 0,05, ** — р < 0,01
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Известно, что добавление экзогенного субстрата 
к тканевому препарату в состоянии эндогенного дыха-
ния оказывает активизирующее воздействие, если ДЦ 
работает в оптимальном режиме. Количественной ме-
рой «энергизации» в нашем исследовании стал коэф-
фициент стимуляции дыхания (КСг

лу+мал
, КС

як
). Подобно 

этому, стимуляция субстратного дыхания разобщите-
лем окислительного фосфорилирования протонофо-
ром 2,4-динитрофенолом косвенно отражает уровень 
сопряженности окисления и фосфорилирования в ДЦ 
и эффективность ее работы (КР

глу+мал
, КР

 як
).

Коэффициенты КС
глу+мал

 и КР
глу+мал

 в ответ на ви-
брационное воздействие угнетаются (рис. 5 А, В). 
Исчезает стимулирующее действие разобщителя 
(КР

глу+мал
 →1,0). После завершения 56 сеансов ви-

брации 8 Гц коэффициент КР
глу+мал

 < 1,0, что свиде-
тельствует о нарушении энергетической регуляции 
процессов окисления и фосфорилирования в зоне 
основного НАД-зависимого пути ДЦ, свидетель-
ствуя о снижении его активности и уменьшении 
вклада в энергообеспечение. Это, вероятно, про-
исходит вследствие «разрыхления» структурно-
функциональной организации ДЦ на данном участке 
и нарушения процессов переноса электронов. След-
ствием этого является нарушение трансформации 
энергии в различные формы (АТФ, ГТФ, ∆µ H, ∆µ ψ 
и др.) [56, 60] и развитие низкоэнергетического сдви-
га [26, 39, 44] или биоэнергетической гипоксии [33].

О компенсаторном включении системы окисле-
ния янтарной кислоты свидетельствует динамика 
КС

як
 и КР

як
 (рис. 5 Б, Г). После 7 сеансов вибрации 

8 Гц подъем КС
як

 составил 88 % (р < 0,01), сохранил-
ся до 21 сеанса и вернулся к показателям контроля. 
Коэффициент КР

як
 на фоне низкочастотной вибра-

ции претерпел подъем на 14 % к 21 сеансу, а затем 
также вернулся к показателю контроля, вероятно, 
свидетельствуя о регуляторном ограничении актив-
ности ФАД-зависимого звена ДЦ.

Динамика КС
як

 на фоне вибрации 44 Гц была ме-
нее выраженной, подъем ограничился 40 % к 21 се-
ансу; через 56 сеансов данный показатель стал ниже 
контроля на 18 %. Коэффициент КР

як
 постепенно воз-

растал и к 56 сеансу превосходил уровень контроля 
более чем в 2 раза (р < 0,01), подчеркивая диссонанс 
между показателями переходных состояний и выяв-
ляя тенденции к гиперактивации системы окисления 
янтарной кислоты с признаками «истощения» и по-
следующим развитием низкоэнергетического сдви-
га [25]. Известно, что низкоэнергетический сдвиг, 
являясь компонентом неспецифической ответной 
реакции ткани на неблагоприятное внешнее воз-
действие, служит мерой для оценки нарушения ее 
функций [25, 27, 39].

Итак, ДЦ откликается на изменение режима 
вибрационного воздействия перестройкой окис-
лительного метаболизма. С увеличением частоты 
и длительности общей вибрации вклад активности 
НАД-зависимого фермент-субстратного комплек-
са ДЦ снижался, что согласуется с представления-
ми о его большей уязвимости [33, 35]. Активность 
ФАД-зависимого звена повышалась, свидетель-
ствуя о его ведущей роли в поддержании функции 
ДЦ в неблагоприятных условиях вибрационного 
стресса и гипоксии [26, 28, 37, 38]. Однако гипе-
рактивация системы окисления янтарной кислоты 
свидетельствует о начале формирования низко-
энергетического сдвига в системе энергообеспе-
чения ткани печени [26, 44]. Следовательно, анализ 
кинетических и регуляторных параметров свиде-
тельствует о развитии I–II фазы биоэнергетической 
гипоксии [33], аналогично тому, что было доказано 
в эксперименте для других органов (сердце) [5, 7, 
9, 13, 78].

Архитектоника ткани печени также изменялась 
под воздействием вибрации, подобно другим тка-
ням [10]. Морфогистологически гепатоциты ин-

■ Рисунок 5. Влияние частоты и длительности вибрации на коэффициент стимуляции (КС в усл. ед) НАД-зависимого 
(А) и ФАД-зависимого (Б) и коэффициент регуляции (КР в усл. ед) НАД-зависимого (В) и ФАД-зависимого звена (Г) ды-
хательной цепи  мтохондрий печени. Звездочками обозначены статистически значимые различия между группами 
контрольных и подвергнутых вибрации животных. * — р < 0,05, ** — р < 0,01
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тактных кроликов были кубической формы, хорошо 
прокрашивались (рис. 6 а). Цитоплазма имела рав-
номерную эозинофильную окраску, ядра — базо-
фильную. Клетки собирались в печеночные балки, 
радиально располагающиеся от портального тракта 
к центральной вене. Балочность строения гепато-
цитов в перицентральной области имела сотовое 
строение. Синусоиды были расширены, в просвете 
хорошо просматривались эритроциты, портальные 
тракты также были широкими. При низкочастотной 
(8 Гц) вибрации морфогистологические перестрой-
ки в печени были минимальными, не определялось 
значительных различий между препаратами в зави-
симости от длительности вибрации.

В условиях высокочастотной вибрации (44 Гц) 
выраженность патологических изменений гепа-
тоцитов зависела от количества сеансов, что сви-
детельствовало о суммации повреждающих эф-
фектов. Через 7 сеансов вибрации 44 Гц (рис. 6 б) 
синусоидная структура с балочным строением 
дольки сохранялась, но часть гепатоцитов упло-
щалась, часть набухала с явлениями вакуолиза-
ции. Процесс усиливался по направлению к пери-
портальной зоне. Интенсивность окраски клеток 
ослабевала и приобретала мелкозернистый харак-
тер. Ядра набухали, умеренно нарастали призна-
ки гипертрофии клеток. Через 21 сеанс (рис. 6 в) 
наблюдалось полное нарушение синусоидной 
структуры по направлению к перипортальной зоне, 
деструкции печеночных балок, спадание синусои-
дов, развитие очагов некроза. Эозинофильность 
цитоплазмы клеток значительно сокращалась, 
у большинства клеток она становилась прозрач-

ной с мелкой и редкой зернистостью и признаками 
вакуолизации. Процесс носил более выраженный 
характер в перицентральных отделах. В перипор-
тальных зонах тинкториальные свойства цитоплаз-
мы гепатоцитов (эозинофилия) частично сохра-
нялись. Усиливалась гетерогенность гепатоцитов 
по форме и размерам: большинство клеток были 
набухшими с пикнотичными ядрами, встречались 
пустотелые гепатоциты. Через 56 сеансов (рис. 6 г) 
отмечали тенденцию к изменению морфологиче-
ской характеристики печени по компенсаторному 
типу, что соответствует литературным данным [53]. 
Интенсивность окрашивания увеличивалась, повы-
шалась зернистость цитоплазмы и базофильность 
окраски ядер. Увеличивалось количество двухядер-
ных гепатоцитов. На отдельных участках ткани по-
являлись признаки балочного строения и просветы 
синусоидов. Гетерогенность гепатоцитов по форме 
и размерам нарастала в перипортальном отделе. 
Отмечалось полнокровие портальной вены и набу-
хание артерий.

В целом под влиянием вибрации с частотой 44 Гц 
морфогистологическая характеристика печени из-
менялась в направлении развития персистирующего 
гепатита в две фазы: с усилением патологического 
процесса в период с 7-го по 21-й сеанс и появле-
нием признаков компенсации с частичным восста-
новлением балочной структуры долек — к 56 сеансу. 
Морфогистологические изменения, обусловленные 
усилением режимов общей вибрации, подтвердили 
ее дизрегулирующий и даже повреждающий харак-
тер [23, 71, 74] и соотносятся с изменениями биоэ-
нергетических показателей ткани.

■ Рисунок 6. Влияние пролонгированной высокочастотной (44 Гц) общей вибрации на морфогистологическую харак-
теристику печени кроликов: а) — интактное животное; б) — 7 сеансов вибрации; в) — 21 сеанс вибрации; г) — 56 се-
ансов вибрации. Цифрами обозначены: 1 — синусоиды с балочным строением, 2 — зональный некроз, 3 — двуядерные 
гепатоциты. Окраска гематоксилин-эозином, увеличение × 180
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ВЛИЯНИЕ ОБщЕй ВИБРАцИИ 
НА фуНКцИИ ДыхАТЕЛьНОй цЕПИ ПОчКИ 
И МОРфОЛОГИчЕСКуЮ СТРуКТуРу ТКАНИ 

У интакных животных интенсивность окисления 
эндогенных субстратов митохондрий определяется 
тканевой принадлежностью. Эндогенное дыхание 
в почке оказалось на 60 % больше, чем в митохон-
дриях ткани печени, что соответствует литературным 
данным [39, 40]. В процессе кумуляции эффектов 
вибрации при варьировании частоты и длительности 
проявлялись разнонаправленные сдвиги (рис. 7). Че-
рез 21 сеанс вибрации 8 Гц наблюдалось снижение 
скорости на 27 %, но к завершению воздействия по-
казатель резко увеличивался на 73 % (р < 0,01) по от-
ношению к контролю. Динамика скорости эндоген-
ного дыхания при высокочастотной вибрации имела 
противоположную направленность: через 7 сеансов 
наблюдали ускорение окисления эндогенных суб-
стратов на 24 %, через 21 сеанс — на 40 %, к завер-
шению вибрации показатель возвращался к уровню 
интактного контроля, свидетельствуя о сохранности 
резерва эндогенных энергетических субстратов.

Ингибиторный анализ показал, что на фоне ви-
брации 8 Гц прирост малонатчувствительности со-
ставил 20 % через 7 сеансов вибрации, а затем 
плавно снизился к показателю интактного контроля. 
Высокочастотна вибрация в те же сроки вызвала 
подъем на 40 % (р < 0,05) с последующим уменьше-
нием ниже уровня контроля, свидетельствуя о на-
чале угнетения сукцинатзависимой биоэнергетики 
[25–29, 33, 37]. Как при 8 Гц, так и при 44 Гц темпы 
приращения чувствительности к малонату превыша-
ли темпы усиления чувствительности к амиталу.

Окисление экзогенных НАД-зависимых субстра-
тов угнетаются как при низко- так и высокочастотной 
вибрации (рис. 8 А). По мере пролонгации вибрации 
8 Гц в митохондриях почки наблюдали монотон-
ное торможение дыхания под действием глу+мал 
(V

глу+мал
). Высокочастотная вибрация не вызвала до-

стоверных изменений данного показателя.

Скорость окисления экзогенной янтарной кисло-
ты возрастала на 40 % после 56 сеансов вибрации 
8 Гц. Стимулирующее действие экзогенной янтар-
ной кислоты на дыхание митохондрий при воздей-
ствии вибрации 44 Гц (V

як
) практически отсутствова-

ло (рис. 8 Б), тогда как при работе ДЦ в оптимальном 
режиме добавка экзогенного субстрата к тканевому 
препарату в состоянии эндогенного дыхания должна 
оказывать активизирующее воздействие.

В условиях «активности» митохондрий (АТФ-азная 
нагрузка) почки V

глу+мал-р
 снижался на 40–74 % (р < 0,05) 

через 7–56 сеансов соответственно на фоне вибра-
ции 8 Гц (рис. 8 В); депрессия показателя на фоне 
вибрации 44 Гц колебалась на уровне 59–22–17 % 
в сроки 7–21–56 сеансов соответственно. Подобная 
динамика свидетельствует об угнетении окисления 
НАД-зависимых субстратов в разобщенном состоя-
нии митохондрий.

■ Рисунок 8. Влияние частоты и длительности вибрации на окисление НАД-зависимых (А, В)  и ФАД-зависимых суб-
стратов (Б, Г) в (нг- атом О мин-1 мг-1 белка) в состоянии «покоя» и активности на фоне вибрации 8 и 44 Гц длитель-
ностью 7, 21, 56 сеансов относительно показателей группы контроля (К). Звездочками обозначены статистически 
значимые различия между группами контрольных и подвергнутых вибрации животных * — р < 0,05

■ Рисунок 7. Изменение скорости эндогенного дыхания 
нативных митохондрий почки кролика в нг- атом О мин-1 
мг-1 белка на фоне вибрации 8 и 44 Гц длительностью 7, 21, 
56 сеансов относительно показателей группы интактно-
го контроля (ИК). Звездочками обозначены статисти-
чески значимые различия между группами интактных 
и подвегнутых вибрации животных ** — р < 0,01
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В активном состоянии митохондрии почки окисляли 
экзогенную янтарную кислоту интенсивней, чем НАД-
зависимые субстраты (рис. 8 Г). На фоне вибрации на-
блюдались разнонаправленные высокоамплитудные 
колебания показателя V

як-р
, в диапазоне 50–60 % после 

7 и 21 сеанса и возвращение к показателям интактного 
контроля к 56 сеансу вибрации. При 44 Гц наблюдался 
подъем V

як-р
 на 40 % относительно интактного контроля 

и сохраняющийся к завершению вибрационного воз-
действия. Таким образом, темпы окисления янтарной 
кислоты в состоянии «покоя» и «активности» превосхо-
дили скорости окисления НАД-зависимых субстратов. 
Это свидетельствовало об активации сукцинатзависи-
мой энергопродукции тканью почки в процессе сумма-
ции эффектов пролонгированной вибрации. Соотно-
шение активности ФАД- и НАД-З оксидаз митохондрий 
почки иллюстрирует это утверждение (табл. 4).

По мере пролонгации вибрации 8 Гц наблюдали 
монотонное торможение дыхания под действием 
композиции субстратов (глу+мал) к 56 сеансу, ко-
эффициент КС 

глу+мал
 < 1,0. На фоне вибрации 44 Гц 

также отсутствовало активизирующее воздействие 
экзогенных НАД-зависимых субстратов, что свиде-
тельствует о нарушениях в зоне первого фермент-
субстратного комплекса ДЦ почки (рис. 9 А).

Напротив, стимуляция дыхания в системе окис-
ления ЯК (рис. 9 Б) более выражена и аналогична 
той картине, которая описана для печени. В частно-
сти: на фоне вибрации 8 Гц отмечается выраженное 
увеличение КС

як
 на 58–95 % через 7 и 21 сеанс соот-

ветственно (р < 0,01). Однако воздействие высоко-
частотной вибрации лишает экзогенную янтарную 
кислоту стимулирующего действия на II фермент-
субстратный комплекс, что свидетельствует о нако-
плении повреждающих эффектов со стороны вибра-
ции в зоне ФАД-зависимого звена ДЦ.

Показатель КР
глу+мал–р

 колеблется в широком диа-
пазоне (рис. 9 В). В частности, после 56 сеансов ви-
брации 8 Гц он достигает значения близкого к 1,0. 
Это свидетельствует об отсутствии стимулирующе-
го действия 2,4-ДНФ и коррелирует с утратой сопря-
женности между окислением и фосфорилированием 
и, следовательно, с уровнем энергетической регуля-
ции дыхания в зоне НАД-зависимого звена ДЦ. Кар-
тина глубоких изменений усугубляется тем фактом, 
что стехеометрически на НАД-зависимом участке 
ДЦ митохондрий в физиологических условиях функ-
ционируют 3–4 пункта сопряжения и теоретически 
эффективность окислительного фосфорилирования 
в 1,5–2 раза выше, чем на ФАД-зависимом участке 

n Таблица 4. Влияние различных режимов вибрации на соотношение  активности ФАД- и НАД-зависимых оксидаз  
митохондрий почки кроликов

Факторы вибрации и их уровни

n

Отношение активности ФАД- и НАД-зависимых оксидаз митохон-
дрий печени в разных метаболических состояниях

Частота, Гц
Общее количество    

ежедневных сеансов   
вибрации

КПэ КПп КПр

0
8
8
8

0
7

21
56

20
10
10
10

1, 17
1,33
1,12
0,87

1,8
2,9
4,8

3.62

0,97
3,18
1,1

4.42

44
44
44

7
21
56

10
10
10

1,53
1,1

0,91

1,3
1,9

1,87

2,73
1,73
1,45

Показатели КПэ, КПп, КПр даны в относительных единицах измерения

■ Рисунок 9. Влияние частоты и длительности вибрации на КС (усл.ед) НАД-зависимого (А) и ФАД-зависимого зве-
на (Б) и КР (усл.ед) НАД-зависимого (В) и ФАД-зависимого звена (Г) дыхательной цепи митохондрий почки. Звездочка-
ми обозначены статистически значимые различия между группами контрольных и подвергнутых вибрации живот-
ных * — р < 0,05, ** — р < 0,01
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[44, 60]. Снижение энергетической регуляции так же 
ярко выражено на фоне воздействия вибрации 
44 Гц. Коэффициент КР

 глу+мал-р
 остается ниже уровня 

контроля на 66–20 % (р < 0,05).
При окислении янтарной кислоты в митохондри-

ях почки стимулирующее действие 2,4-ДНФ прояви-
лось неоднозначно. После 7 сеансов низкочастотной 
вибрации уровень энергетической регуляции повы-
шался к 7 сеансу на 17 %, к 21 — снижался на 65 % 
(р < 0,01), достигая значения КС

 як-р
 < 1,0, а затем 

возвращаясь к уровню контроля. На фоне вибрации 
44 Гц КС

 як-р 
монотонно и недостоверно превосходил 

показатель интактного контроля на 14–30 %.
Таким образом, ДЦ почки откликается на из-

менения режимов вибрации перестройками окис-
лительного метаболизма. Развивается митохон-
дриальная дисфункция по типу биоэнергетической 
гипоксии I–II  стадии.

Архитектоника ткани почки у интактных живот-
ных (рис. 10 а) соответствовала типичной гистоло-
гической картине [17]. Клубочки имели округлый или 
овальный вид с эндотелиальными, мезантиальными 
клетками и подоцитами. Просвет капсулы Боумена-
Шумлянского был свободным и равномерным, нефро-
телий — уплощенным, распределение петель капил-
ляров по клубочку — однородным. Эпителий извитых 
канальцев имел кубический тип строения, цитоплаз-
ма прокрашивалась эозином. Внутренний просвет ка-
нальцев составлял примерно 1/3 от всего диаметра.

В условиях вибрации 8 Гц изменения морфогисто-
логической характеристики почек были незначитель-
ны и укладывались в диапазон визуально фиксируе-
мой стандартной гетерогенности структур, присущей 
почкам интактных животных. В условиях высокоча-

стотной общей вибрации, напротив, существенные 
изменения морфогистологическон картины корково-
го слоя наблюдались уже через 7 сеансов (рис. 10 б). 
Клубочки увеличивались в размерах и приобретали 
неправильную форму. Просвет капсулы Боумена–
Шумлянского неравномерно увеличивался, клеточное 
соотношение в клубочке изменялось. Клетки станови-
лись более округлой формы с плотным хроматином. 
Нефротелий утолщался. Сокращалась численность 
клеток эндотелиального типа и подоцитов. Возрас-
тало полнокровие клубочков, в некоторых из них на-
блюдался диапедез эритроцитов в просвет капсулы 
Боумена–Шумлянского. Проявлялись элементы на-
бухания интерстиция. В эпителии извитых канальцев 
отмечались признаки дистрофических изменений, 
в просветах появлялись эозинофильные гранулы 
и хлопья белка. Эпителий собирательных трубочек 
не изменялся. Усиление полнокровия в интерстиции 
мозгового слоя приобретало зональный характер.

После 21 сеанса вибрации (рис. 10 в) клубочки 
были гетерогенными по форме и размерам. Появ-
лялись очаги «западания», что придавало некото-
рым клубочкам «лапчатый» вид. Просвет капсулы 
Боумена–Шумлянского увеличивался, нефротелий 
утолщался. Гетерогенность клеточного состава в клу-
бочках усиливалась. В одних клубочках с повышенной 
плотностью возрастало количество эндотелиальных, 
мезангиальных и лимфоцитоподобных клеток, умень-
шалось количество подоцитов. Просматривалась ги-
перхромность ядер. В других клубочках, напротив, 
количество клеток уменьшалось, но среди сохранив-
шихся мезангиальных и появившихся лимфоцито-
подобных клеток также отмечалась гиперхромность 
ядер. Возрастало полнокровие клубочков, усилива-

■ Рисунок 10. Влияние пролонгированной высокочастотной  (44 Гц) общей вибрации на морфогистологическую ха-
рактеристику коркового слоя почки кроликов: а) интактное животное; б) 7 сеансов вибрации; в) 21 сеанс вибрации; 
г) 56 сеансов вибрации. Цифрами обозначены: 1 — «лапчатость клубочка», 2 — отек интерстиция, 3 — утолщение 
нефротелия.  Окраска гематоксилин-эозином, увеличение × 320
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лось набухание и отечность интерстиция. По всем 
петлям капилляров много эритроцитов. Эпителий из-
витых канальцев и собирательных трубочек набухал, 
просвет канальцев уменьшался, обнаруживались хло-
пья белка. Наблюдалось полнокровие интерстициаль-
ных пространств, появлялись зоны кровоизлияний.

После 56 сеансов общей вибрации (рис. 10 г) ге-
терогенность клубочков по форме и размерам при-
обретала генерализованный характер, большин-
ство из них имело «лапчатый» вид. Просвет капсул 
Боумена–Шумлянского оставался широким, нефро-
телий утолщенным. Проявлялись отчетливо подоци-
ты, мезангиальные клетки. Сокращалось содержание 
лимфоцитоподобных и плохо дифференцируемых 
клеток. В набухшем эпителии извитых канальцев 
отмечались явления распада апикального конца. 
В корковом слое нарастал интерстициальный отек, 
наблюдались кровоизлияния. Просветы канальцев 
сокращались, в них отмечались хлопья и нити белка.

Таким образом, усиление интенсивности вибра-
ционного воздействия сопровождалось нараста-
нием изменений морфогистологической характе-
ристики коркового слоя почки, который, является 
наиболее активным потребителем энергетических 
ресурсов. Со стороны клубочкового аппарата раз-
вивалась гломерулопатия экссудативного интра- 
и экстракапиллярного типа. Увеличение степени 
полнокровия капилляров клубочков сочеталось 
с неравномерным оскудением их клеточного соста-
ва. Эпителий извитых канальцев набухал, их просвет 
сокращался, в нем появлялись хлопья и нити белка, 
нарастали явления интерстициального отека корко-
вого слоя и появлялись кровоизлияния.

зАКЛЮчЕНИЕ 

Дальнейшее изучение патогенеза одной 
из основных нозологических форм в структуре про-
фессиональной патологии — вибрационной болезни 
[22] обусловлено большой медико-социальной зна-
чимостью вибрационно-опосредованных ослож-
нений [46, 49, 51, 61, 72]. Известно, что при ви-
брационной болезни системные микроангиопатии 
и капиллярно-трофическая недостаточность по-
средством гипоксии и гипоксемии реализуют 
структурно-морфологические и метаболические 
изменения, завершающиеся дистрофией органов 
и тканей [50, 59]. Это приводит к тому, что у лиц, про-
фессионально контактирующих с вибрацией, часто-
та сердечно-сосудистой, желудочно-кишечной и по-
чечной патологии значительно выше, чем в среднем 
по популяции [20, 36, 50, 52, 77].

Проведенные исследования показали, что 
на уровне митохондрий печени и почки процессы 
энергетической регуляции дыхания, моделируе-
мые in vitro в неполном цикле метаболических града-
ций «покой-разобщение» [63] по мере пролонгации 
вибрации перестраиваются и/или нарушаются для 

обеспечения гомеостатических функций на новом для 
организма уровне [29, 37, 47, 48]. Функциональная 
перестройка в ДЦ митохондрий печени и почки, адек-
ватно отражая неблагоприятный характер внешнего 
воздействия, в наших исследованиях не проявила 
каких-либо специфических особенностей, связанных 
с причинным фактором (вибрация) и соответствует 
аналогичной картине «смены метаболических путей» 
на фоне целого ряда других видов неблагоприятных 
воздействий [3, 18, 21, 33, 35, 37, 38].

Перестройки функциональной активности систем 
энергопродукции тканей включали этапы регуля-
торных переключений, касающихся интенсивности 
и эффективности окисления и синтеза макроэргов 
в митохондриях паренхиматозных органов, вовле-
ченных в процесс приспособления к длительной 
вибрации. Адаптивные перестройки заключались 
в компенсаторном изменении активности и энерге-
тической регуляции окисления эндогенных и экзо-
генных ФАД- и НАД-зависимых субстратов.

Нами обнаружено, что по мере снижения актив-
ности НАД-зависимого звена ДЦ постепенно включа-
ются амиталрезистентные метаболические потоки, 
выполняющие компенсаторную роль в условиях ги-
поксии и способствующие сохранению синтеза АТФ 
на цитохромном участке ДЦ [33, 35]. При пролон-
гации вибрационного воздействия ткань вступает 
в I фазу биоэнергетической гипоксии [33]. Измене-
ния, характерные для этой фазы, начинаются на суб-
стратном участке ДЦ, в области железо-серных 
центров I фермент-субстратного комплекса (NADH: 
убихинон-оксидоредуктаза) [32, 60]. Гипоксическое 
снижение парциального давления кислорода (резуль-
тат начальной активации окислительного фосфорили-
рования) сопровождается полным восстановлением 
пиридиннуклеотидов (НАД H и НАДФ) и подавлением 
переноса электронов на участке НАД Н–CoQ. В ре-
зультате этого падает интенсивность окисления НАД 
Н-зависимых субстратов, окислительного фосфори-
лирования, снижается чувствительность к специфи-
ческим ингибиторам НАД Н-оксидазного участка 
ДЦ [43]. Подавление работы малат-аспартатного 
шунта, дефицит альфа-кетоглутората и аспартата 
способствуют реализации молекулярных механиз-
мов адаптации клетки к стрессу через специфиче-
ский белковый фактор, индуцируемый при гипоксии 
HIF-1 (Hypoxia Inducible Factor) [75, 76]. Фактор HIF-1α, 
идентифицированный в сердце, печени, почке, транс-
лоцируется в ядро и начинается экспрессия широко-
го спектра HIF-1 зависимых генов-мишеней и синтез 
защитных адаптивных белков [14, 16, 54, 62].

В условиях гипоксии ингибируется НАД∙H-окси-
дазное звено ДЦ, однако флавопротеиды (ФАД H) 
и цитохромный участок сохраняют окисленность 
и способны работать при потенциале полувосстанов-
ления субстратных пар близком к 0V [14, 32, 60], что 
обеспечивает преимущественный метаболизм эндо-
генной янтарной кислоты. При этом цикл трикарбоно-
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вых кислот функционирует в усеченной форме с шун-
тированием его наиболее медленных участков [27].

Известно, что эндогенная янтарная кислота поми-
мо участия в электронтранспортной функции мито-
хондрий ДЦ, является лигандом G-белок-сопряжен-
ных рецепторов (G-protein coupled receptor — GPCR), 
GPR91 [34, 64, 68]. Данный субстрат, обеспечивая 
активность ФАД-зависимого звена ДЦ и экспрессию 
HIF-1α, поддерживает метаболический и энергетиче-
ский гомеостаз. Зависимые HIF-1 гены-мишени спо-
собствуют доставке кислорода через механизмы уси-
ления транспорта глюкозы, продукции АТФ, ионного 
транспорта, клеточной пролиферации, активизацию 
эритропоэза и ангиогенеза [16, 54]. В совокупности 
вышеперечисленные механизмы создают новое ста-
ционарное состояние энергетического обмена в усло-
виях стресса. Это состояние характеризует домини-
рование ФАД-оксидазного перед НАД-оксидазным 
путем окисления, что нашло подтверждение в на-
шем исследовании применительно к биоэнергетике 
печени и почки. Показатели низкой сопряженности 
окислительного фосфорилирования в тканях свиде-
тельствуют о начале перехода систем энергообеспе-
чения во II стадию биоэнергетической гипоксии [33].

Генерализованные нарушения в сопрягающих 
системах ФАД- и НАД-зависимого участков ДЦ 
митохондрий исследованных органов указывает 
на формирование низкоэнергетического сдвига 
в энергообеспечении печени и почки. Очевидно, что 
вследствие митохондриальной дисфункции наруша-
ется работа насосов (Na+/K+ — АТФ-азы), ионных об-
менников (Na+/Н+, Cl–/HCO3–, OH–/Cl–) и котранспор-
теров (Na+/HCO3– и К+/Cl–) в гепатоцитах [1, 2, 42]. 
Неблагоприятные биоэнергетические эффекты ви-
брации явились причиной морфологических изме-
нений: нарастания дистрофии тканей, уменьшения 
капиллярной сети, спазма артериол, увеличению 
межклеточного отека, постепенному расширению 
очагов кровоизлияний и некроза.

Суммация последствий неблагоприятных воз-
действий на уровне митохондрий [21, 24, 26, 37, 
38, 55], обусловила целесообразность использо-
вания этих органелл в качестве мишени для фар-
макологического воздействия. Существование 
сопряженности в работе ДЦ и транскрипционной 
экспрессии индуцируемых гипоксией генов в усло-
виях гипоксии ведет к тому, что в присутствии ян-
тарной кислоты восстанавливается индукция HIF-1 
альфа и экспрессия генов-мишеней [62]. Очевидно, 
что в условиях гипоксии любого генеза для реали-
зации всего комплекса адаптивных реакций необ-
ходимо, прежде всего, поддержание сукцинатокси-
дазного окисления [3, 6, 8, 10, 13, 35, 38].

Доказано, что фармакологическая регуляция 
энергетического обмена способствует эффективной 
коррекции патологических состояний, сопряженных 
с гипоксией [18, 35, 64, 73]. Активизация G-сукцинат 
сопряженных рецепторов (GPR91), происходящая при 

увеличении уровня янтарной кислоты в крови, способ-
на поддержать метаболический гомеостаз благодаря 
регулирующему действию на сукцинадтегидрогеназу 
[6, 8]. Использование данного участка ДЦ в качестве 
мишени для фармакологической коррекции стресс-
вибрационных нарушений благотворно скажется 
на окислительной и сохранении сопрягающей актив-
ности НАД-зависимого участка ДЦ митохондрий.

Очевидно, что с позиций биоэнергетической 
фармакологии целесообразно для лечения и про-
филактики вибрационно-обусловленной патологии 
использование препаратов, содержащих митохон-
дриальные субстраты.
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effect of general vibration on functions of 
breath chain in the rabbit parenchiMatic organs  

Vorobyeva V. V. , Khorobrykh V. G. , Shabanov P. D.

◆ Summary: The purpose of the paper was to study the activ-
ity of energy producing system of the rabbit liver and ren after 
exposure to general vibration of different type regimens. The 
energy dependent reactions of native mitochondria were in-
vestigated by means of polarographic method using Clark’s 
closed membrane electrode. The energy producing system 
of the liver and ren was shown to be involved in response re-
action of the organism on vibration exposure. The degree of 
functional activity of the liver and ren mitochondria depended 
on the studied regimens of vibration (frequency and duration) 
and manifested with misbalance between FAD- and NAD-de-
pended links of the breath chain. The increase in frequency 
and duration of vibration led to low energetic shift with activa-
tion of the oxidative system for succinate and the inhibition 
of NAD-depended link of the breath chain in mitochondria as 
well as with dystrophy of the liver tissue.

◆ Key words: general vibration; mitochondria; energy me-
tabolism; liver; ren; bioenergy hypoxia; low energetic shift; 
distrophy.
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