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Многочисленные  процессы  в  биологических  клетках  регулируются  потоками 
ионов в цитоплазме.  Основной вклад в изменение цитоплазматической концентрации 
Са2+ вносят Са2+-депо саркоплазматического (СР)  и эндоплазматического ретикулума 
(ЭР),  а также интегральные белки плазматической мембраны, формирующие ионные 
каналы,  проводящие   Са2+ из  внеклеточной  среды.  Изучение  прямого  влияния 
природных  эндогенных  и  экзогенных  веществ  на  потоки  Са2+,  регулирующие 
мышечное сокращение, проводили на фрагментах ретикулума (ФСР), полученных при 
дифференциальном  центрифугировании  гомогенатов  скелетных  мышц  кролика. 
Изучение  влияния  синтетических   биологически  активных  веществ  (БАВ)  на  ЭР, 
проводили   на  целых  клетках,  изолированных  из  организма  животных  –  клетках 
асцитной  карциномы  Эрлиха  (АКЭ).  Это  непрямое,  опосредованное  через 
метаболические пути воздействие.  Потенциометрическим рН-методом  показано,  что 
активность  основных  компонентов  СР  - Са2+-АТФазы  и Ca2+-канала рианодинового 
рецептора (РиР), регулируется свободными жирными кислотами (СЖК), ионами Ca2+ и 
Mg2+,  кофеином  (1,3,7-триметил-ксантин).  Эффекты  максимальны  при  сочетанном 
воздействии. 5-10 мМ кофеин снижает эффективность накопления Ca2+ Са2+-АТФазой в 
люмен ФСР, активируя РиР. Влияние кофеина усиливается в присутствии  2 мМ Mg2+ и 
свободных жирных кислот  и  снижается при их экстракции СЖК из ФСР. Это меняет 
пассивную  проницаемость  ФСР  для  Ca2+ в  результате  влияния  на  липидную  фазу 
мембран. Известно, что активация Ca2+- канала РиР приводит к  изменению кривизны 
биомембраны  и,  следовательно,  организации  бислоя  [1].  Изменение  организации 
липидной  фазы  бислоя  показано  в  работах  с  фосфолипидными  липосомами   при 
действии синтетических  БАВ: мелафена, феноксана [2]. Было обнаружено, что доза-
зависимое  влияние  таких  БАВ  на  целых  изолированных  клетках  АКЭ  направлено 
также  и  на  белковые  компоненты  мембраны  -  пуринэргические  рецепторы.  В 
результате опосредованно через метаболические пути происходит освобождение Ca2+ в 
цитоплазму,  как  из  внутриклеточного  Ca2+-депо  -  ЭР,  содержащего Са2+-АТФазу и 
инозитолтрифосфатный рецептор,  формирующий  Ca2+-канал, так и через кальциевые 
каналы компенсаторного  входа,  встроенные  во  внешнюю мембрану клетки.  Вывод: 
возможна регуляция активностей СР и ЭР эндогенными и экзогенными веществами.
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