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В последние годы растет интерес к митохондриальной мегапоре, 

расположенной во внутренней мембране митохондрий, которая участвует в 

регуляции Са²⁺-гомеостаза матрикса и активации апоптозных процессов. В 

физиологических условиях мегапора находится в низкоамплитудном открытом 

состоянии, однако под воздействием оксидативного стресса и Са²⁺ ионов она 

переходит в высокоамплитудное открытое состояние (1, 2). Са²⁺ ионы играют 

ключевую роль в поддержании клеточного гомеостаза (3), так как переход мегапоры 

в высокоамплитудное состояние приводит к нарушению функции митохондрий, 

повреждению наружной мембраны и высвобождению из межмембранного 

пространства цитохрома c, прокаспаз и других проапоптозных факторов в цитозоль 

(4). Этот процесс ингибируется циклоспорином A, поэтому мегапора также 

определяется как CsA-чувствительная (5) и выполняет важные функции в различных 

физиологических и патологических процессах (6, 7). В связи с этим в нашем 

исследовании изучено влияние эпигаллокатексингаллата (ЭГКГ), полифенола, 

выделенного из E. franchetii, на CsA-чувствительную митохондриальную мегапору, 

выделенную из печени крыс. 

Материалы и методы: В исследовании использовали белых беспородных 

крыс массой 180–200 г. Митохондрии печени выделяли методом 

дифференциального центрифугирования при 0–2 °С с использованием центрифуги 

РС‑6 и стандартного буфера (250 мМ сахароза, 10 мМ трис-HCl, 1 мМ ЭДТА, рН 7,4) 

(8). Концентрацию митохондриального белка определяли биуретовым методом (9). 

Функциональное состояние митохондриальной мегапоры оценивали в 

инкубационном буфере (КCl 120 мМ, глутамат 5 мМ, малат 5 мМ, КН2РО4 1 мМ, 

Ca²⁺–ЭГТА 0,02 мМ, трис-HCl 20 мМ, рН 7,2) при концентрации белка 0,3–0,4 мг/мл 

(10). Для индуцирования открытия мегапоры использовали 10 мкМ Са²⁺, а для 

проверки CsA-чувствительности — 10 мкМ циклоспорина A. Влияние ЭГКГ 

оценивали при концентрациях 50, 100, 150 и 200 мкМ. Результаты статистически 

обрабатывали в Origin 6.1; каждая серия опыта повторялась 5–6 раз, изменения 

считали достоверными при P < 0,05. 

Результаты: Митохондриальная мегапора печени крыс переходила в 

высокоамплитудное открытое состояние под действием Са²⁺, что полностью 

ингибировалось 10 мкМ циклоспорином A, подтверждая, что CsA стабилизирует 

мегапору в закрытом состоянии через циклофилин D (11, 12). Полифенол ЭГКГ 
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ингибировал открытие мегапоры в концентрационно-зависимой манере: 50 мкМ — 

18,6 ± 4,2%, 100 мкМ — 46,1 ± 3,7%, 150 мкМ — 66,3 ± 3,1%, 200 мкМ — 80,4 ± 

0,6%. Половинная максимальная ингибирующая концентрация (IC₅₀) составила 108,3 

± 4,7 мкМ. Эти данные указывают на то, что ЭГКГ эффективно модулирует 

активность митохондриальной мегапоры и, подобно циклоспорину A, может 

взаимодействовать с циклофилином D, способствуя стабилизации мембраны 

митохондрий. 
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