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Аннотация. Митохондрии имеют широкие “полномочия” по  окислению 
различных субстратов. Окисление происходит на  специфических орга-
неллах митохондрий — кристах, которые образуют окислительный ап-
парат. Кристы содержат особые структуры, на которых находится огром-
ное количество ферментов. Ферментативная совокупность оказывает 
особое влияние на  субстратные комплексы, расщепляя и  гидролизуя их. 
Но  гидролиз — не  единственный механизм преобразования субстрата. 
В  статье будут подробно рассмотрены механизмы видоизменения та-
ких субстратных единиц, как белки и  низкомолекулярные соединения 
(глюкоза и  витамины). Помимо этого, будут рассмотрены особенности 
использования энергии митохондриями для совершения окислительных 
процессов и запасания энергии в форме универсального переносчика — 
аденозинтрифосфата (АТФ) и  использования своих терморегуляторных 
функций — выделения тепла во  внешнюю среду. Результатом работы 
станет подробный обзор функций энергетического аппарата митохондрий 
в клетках эукариот.
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1. Виды субстратов,  
используемые митохондриями.

К ак нам было известно раннее, митохондрии это 
особый компонент эукариотической клетки, ко-
торый ответственен за  процесс окислительного 

фосфорилирования (OXPHOS), обеспечивающий клетку 
энергией в виде аденозинтрифосфата (АТФ). В качестве 
рассматриваемой ткани мы возьмем миокард, состоя-
щий из  кардиомиоцитов. Следует отметить, что окис-
лительно-восстановительные биохимические реакции 
в  митохондриях кардиомиоцитов проходят очень ин-
тенсивно. Именно поэтому для эффективного образо-
вания АТФ актуальны следующие условия:

1. 1. Непрерывное поступление кислорода в клетку;

2. 2. Бесперебойное поступление в  клетки энергети-
ческих субстратов;

3. 3. Активная работа митохондрий.

Для понимания роли энергетических субстратов 
в  образовании АТФ следует подчеркнуть, что в  физи-
ологических условиях происходит некая конкурен-
ция между ними. В  первую очередь окислению будет 
подвержен тот субстрат, концентрация которого будет 
превышать концентрацию остальных субстратов.

Итак, в митохондриях выделяют несколько главных 
энергетических субстратов:

А).  Длинноцепочечные-жирные кислоты (ДЦ-ЖК). 
Их вклад в  образовании АТФ оценен в  60–70%. 
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Пример: арахидоновая кислота (ARA), докозагек-
саеновая кислота (DHA).

Б).  Глюкоза. Ее вклад в  образовании АТФ оценен 
в 15–20%.

В).  Лактат (анион молочной кислоты). Вклад в  об-
разовании АТФ оценен в 10–18%.

Хочется обратить ваше внимание на то, что при фи-
зиологических условиях основным энергетическим 
субстратом для сердца являются ДЦ-ЖК, следователь-
но, этот компонент является наиболее важным для сер-
дечной ткани. Потребление кардиомиоцитами необхо-
димого количества ДЦ-ЖК и  достаточного количества 
глюкозы и  лактата обеспечивает эффективную работу 
митохондрий этих клеток.

2. Механизмы преобразования 
субстратных единиц.

Прежде чем каждый из  энергетических субстратов 
окажет свое влияние на синтез молекул АТФ, они про-
ходят ряд последовательных превращений с  момента 
переноса их через сарколемму до образования устой-
чивого комплекса внутри митохондрий.

А). Механизмы преобразования 
длинноцепочечных жирных кислот (ДЦ-ЖК).

ДЦ-ЖК поступают в  кардиомиоцит благодаря пас-
сивному транспорту через сарколемму за  счет гра-
диента концентрации. CD36 -кластер дифференци-
ровки — транспортный белок, который как раз таки 
осуществляет перенос жиров. Альтернативой CD36 
может являться белок FATP и  FABPpm — мембранный 
белок, который связывает ДЦ-ЖК.

Последующий алгоритм переноса и  преобразова-
ния ДЦ-ЖК из саркоплазмы в митохондрии будет делит-
ся на ряд последовательных этапов:

I. Образование комплекса ДЦ-ацил-коэнзим А  (ДЦ-
ацил-КоА) под воздействием ферментных частиц. Ины-
ми словами, нерастворимые ДЦ-ЖК «активируются», 
за счет соединения с Ацил-КоА.

II. «Карнитиновый челнок» — это процесс связыва-
ния ДЦ-ацил-коэнзим А  (ДЦ-ацил-КоА) с  ферментом 
карнитин-пальмитоил-трансфераза 1 (КПТ-1), в  ре-
зультате чего образуется комплекс ДЦ-ацил-картинин. 
Далее этот компонент транспортируется через вну-
треннюю мембрану митохондрии при помощи пере-
носчика АККТ — ацил-картинин-картинин-транслока-
зой.

III. Во  внутренней мембране митохондрии проис-
ходит обмен картинина, а  ДЦ-ацильный остаток взаи-
модействует с  Ацил-КоА митоходрий, с  образованием 
комплекса ДЦ-ацил-КоА, который в  последствии под-

вергается β-окислению. Каждая молекула ЖК будет 
отщеплять одну молекулу Ацетил-КоА.

IV. После последовательных превращений Аце-
тил-КоА вступает в цикл Кребса, где он будет отдавать 
свои самые энергоёмкие электроны на молекулы НАД+ 
(никотинамидадениндинуклеотид) и на молекулы ФАД 
(флавинадениндинуклеотид), которые непосредствен-
но будут передавать эти электроны на  дыхательную 
цепь митохондрий.

Хотим обратить ваше внимание на  физиологиче-
ский механизм, регулирующий скорость окисления 
ДЦ-ЖК в митохондриях. Он связан со снижением актив-
ности КПТ-1 под влиянием малонил-КоА, который обра-
зуется из  Ацетил-КоА в  саркоплазме кардиомиоцитов 
в ходе реакции, катализируемой Ацетил-КоА карбокси-
лазой (АКК).

Б). Механизмы преобразований глюкозы.

Теперь давайте рассмотрим механизмы преобразо-
ваний и  переноса глюкозы. Глюкоза-водорастворима, 
а  значит будет транспортироваться через сарколемму 
кардиомиоцитов пассивно. Перенос глюкозы осущест-
вляют глюкозные транспортеры (GLUT) — это особые 
молекулы-переносчики, активность и экспрессию кото-
рый контролирует инсулин-гормон поджелудочной же-
лезы. Далее происходит окислительное декарбоксили-
рование за  счет Пируватдегидрогиназного комплекса 
(ПВГ), образуется Ацетил-КоА из  1 молекулы глюкозы, 
после чего он активно участвует в  цикле трикарбоно-
вых кислот (TCA).

Следует отметить, что именно Ацетил-КоА играет 
решающую роль как в регуляции окисления пирувата, 
так и  окисления ДЦ-ЖК. Каким образом? Ацетил-КоА 
тормозит активность ключевого фермента — ПДГ либо, 
превратившись в  малонин-КоА, снижает активность 
ключевого фермента метаболизма ДЦ-ЖК — КПТ-1.

В). Механизмы преобразований лактата  
(аниона молочной кислоты).

При нормальных физиологических условиях лак-
тат транспортируется в  саркоплазму кардиомио-
цитов из  крови. И  за  счет всего одной реакции пре-
вращается в  пируват, с  последующим образованием 
Ацетил-КоА и его своевременным участвием в цикле 
Кребса.

3. Откуда митохондрии  
берут энергию для гидролиза?

Образование АТФ влечёт за  собой окисление Аце-
тил-КоА, который образуется из вышеописанных энер-
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гетических субстратов, в цикле трикарбоновых кислот 
(TCA) с  образованием восстановительных элементов 
НАДН и ФАДН2. Они проходят через дыхательную сеть 
с образованием движущей силы протонов.

I. Первым делом происходит конденсация Аце-
тил-КоА с  щавелевоуксусной кислотой (ЩУК). Метиль-
ная группа Ацетил-КоА соединяется с  карбонильной 
группой ЩУК, что приводит к  образованию Лимонной 
кислоты.

II. Далее происходит образование изо-цитрата че-
рез цис-акониат путем реакции обратимой изомери-
зации с образованием промежуточной трикарбоновой 
кислоты.

III. Дегидрирование и декарбоксилирование изоци-
трата до промежуточного соединения оксалосукцината 
и выделением углекислого газа (CO2).

IV. После декарбоксилирования оксалосукцината 
образуется енольное соединение. Это соединение на-
чинает свою перестройку и  превращается в  пятиугле-
родную кислоту — α-кетоглутарат (оксоглутарата).

V. Далее α-кетоглутарат проходит реакцию декар-
боксилирования и  реагирует с  ацетил-КоА. При этом 
получается сукцинил-КоА, соединение янтарной кис-

лоты и коэнзима-А, в качестве побочного продукта вы-
деляется СО2.

VI. Сукцинил-КоА преобразуется в  сукцинат (янтар-
ную кислоту). Именно для этого этапа характерно суб-
стратное фосфолирование, которое подобно синтезу 
АТФ при гликолизе. Введение в TCA фосфорной группы 
РО3 становится возможным благодаря присутствию 
фермента ГДФ (гуанозиндифосфата) или АДФ (адено-
зиндифосфата), которые в процессе синтеза сукцината 
из дифосфатов становятся трифосфатами (АТФ).

Таким образом, происходит образование молекул 
АТФ в  митохондриях кардиомиоцитов. Следует отме-
тить, что цикл трикарбоновых кислот для всех клеток 
нашего организма одинаков и не носит специфическо-
го характера в отдельных тканях.

Подводя итог к  проведенному обзору, можно сде-
лать однозначный вывод: митохондрии являются важ-
ным энергетическим комплексом эукариотических 
клеток. Количество митохондрий и  интенсивность вы-
работки молекул АТФ прямо пропорционально зависит 
от специфической функции той или иной ткани.
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