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Актуальность исследования. В последнее время широкий интерес исследова-

телей привлекает митохондриальный АТФ-зависимый калиевый канал (митоКАТФ-ка-
нал). Известно, что митоКАТФ-канал играет важную регуляторную роль в формирова-
нии адаптационных реакций организма в условиях гипоксии [1, 2] и в условиях ише-
мии при протекции кардиомиоцитов сердца [3]. Увеличение количества митохондрий 
приводит к ускорению процессов перекисного окисления липидов в мембранах. Ли-
пиды, особенно фосфолипиды, выполняют важные функции в формировании клеточ-
ных мембран, клеточных сигнальных путях и накоплении энергии. Многие возрастные 
заболевания, в том числе сердечно-сосудистые заболевания, диабет, заболевания по-
чек, ревматоидный артрит и нейродегенеративные заболевания, связаны с нарушени-
ями липидного обмена. Митохондриальная дисфункция и повышенное производство 
активных форм кислорода (АФК) приводят к изменениям липидного обмена и усиле-
нию окисления липидов [4, 5]. Полифенолы широко используются в качестве фарма-
кологических корректирующих средств при дисфункции митохондриальных мембран. 

Материалы и методы исследования. Эксперименты проведены в условиях 
in vitro на чистопородных крысах-самцах массой 180–200 г. Выделение митохондрий 
из сердца крыс проводили методом дифференциального центрифугирования. После 
вскрытия грудной полости, сердце выделяли и помещали в охлажденную среду. Со-
став разделительной среды следующий: сахароза 300 мМ, трис-HCl – 10 мМ, ЭДТА – 
2 мМ, альбумин – 0,2%, рН – 7,4. Для определения проницаемости митохондриальной 
мембраны использовали следующую инкубационную среду: 125 мМ KCl, 10 мМ 
Hepes, 5 мМ сукцинат, 1 мМ MgCl2, 2,5 мМ K2HPO4, 0,005 мМ ротенон и 0,001 мМ 
олигомицин, рН 7,4. Скорость распада митохондрий определяли при количестве белка 
в среде 0,3 мг/мл. Активность сердечного митоКАТФ-канала определяли путем реги-
страции изменения оптической плотности на длине волны 540 нм (A540) на спектрофо-
тометре V-5000 в кюветах объемом 3 мл. Статистическую обработку полученных ре-
зультатов и рисование изображений проводили с помощью компьютерной программы 
OriginLab Corporation, США. При этом P<0,05; Р<0,01; значение представляет стати-
стическую надежность. 

Полученные результаты и их обсуждение. Диазоксид, классический активатор 
митоKATФ-канала, увеличивает проницаемость ионов калия. В нашем следующем экс-
перименте сравнивали влияние диазоксида и диазоиминопроизводного госсипола по-
лифенола ЯН-1 на активность митоКАТФ-каналов. За контроль (100%) принимали про-
ницаемость митоКАТФ-канала в отсутствие АТФ в среде инкубации, при этом оптиче-
ская плотность митохондрий сердца составила 0,349. В присутствии 200 мкМ АТФ в 
инкубационной среде A540 составляла 0,155, при этом было обнаружено, что актив-
ность митоКАТФ-канала ингибировалась на 55,6% по сравнению с контролем. Концен-
трация 10 мкМ полифенольного вещества ЯН-1, диазоиминопроизводного госсипола, 
повышает активность сердечных митоКАТФ-каналов по сравнению с присутствием 
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АТФ (A540=0,245). 50 мкМ диазоксида приводит к изменению оптической плотности 
до 0,272, 50 мкМ диазоксида и 10 мкМ полифенола ЯН-1 изменяют оптическую плот-
ность соответственно до 0,287. 

Согласно полученным результатам, 10 мкМ полифенола ЯН-1, производного 
госсипола, увеличивает проницаемость сердечных митоКАТФ-каналов на 70,2%, 
10 мкМ диазоксида на 77,9%, 50 мкМ диазоксида и полифенола ЯН-1. Было обнару-
жено, что концентрации 10 мкМ в данных условиях увеличиваются на 82,2%. 
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