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Досліджували взаємозв’язок кількісного співвідношення редокс-форм убіхінону та ступеня вільнора-
дикального ушкодження мітохондріальних протеїнів у печінці щурів на тлі нутрієнтного дисбалансу. 
Тварин було поділено на три групи: I – тварини, які отримували повноцінний напівсинтетичний 
раціон (контрольна група); II –  високосахарозний раціон; III –  високосахарозний раціон на тлі 
дефіциту харчового протеїну. Вміст загального та окисненого убіхінону визначали спектрофото-
метрично при 275 нм, вміст відновленого убіхінону – за різницею між їхнім вмістом. Інтенсивність 
окиснювальної модифікації протеїнів оцінювали за накопиченням карбоніл-дериватів у реакції з 
2,4-динітрофенілгідразином (2,4-ДНФГ), вміст вільних протеїнових SH-груп – з використанням 
реактиву Елмана. Встановлено, що максимально виражене зниження вмісту загального убіхінону 
(практично вдвічі) та перерозподіл його редокс-форм (зниження вмісту відновленого убіхінону в 7,2 
раза на тлі зростання окисненого убіхінону вдвічі) в мітохондріях печінки щурів спостерігається у 
тварин, які отримували раціон з високим вмістом сахарози на тлі аліментарної депривації протеїну. 
Окрім того, у них зафіксовано максимально виражене вільнорадикальне окиснення мітохондріаль-
них протеїнів, про що свідчить підвищення вмісту карбонільних похідних у 3,5 раза та зниження 
вмісту вільних протеїнових SH-груп у 2,6 раза. Показано, що аліментарна нестача протеїну в 
харчовому раціоні є критичним фактором впливу на інтенсивність вільнорадикальних процесів у 
мітохондріях. Встановлені зміни співвідношення редокс-форм убіхінону та ступеня окиснювальної 
модифікації мітохондріальних протеїнів у печінці щурів можуть розглядатися як передумови для 
поглиблення енергетичного дисбалансу та порушення функціональної активності мітохондрій за 
умов нутрієнтного дисбалансу.
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ВСТУП

Відомо, що коензим Q (убіхінон) не тільки 
важливий компонент дихального ланцюга, 
який забезпечує транспорт електронів від І 
та ІІ комплексів до мітохондріальних цитох-
ромів, але й єдиний ендогенно синтезований 
ліпофільний антиоксидант [1]. Антиокси-
дантна активність властива відновленій 
формі убіхінону. Коензим Q захищає від 
вільнорадикального ушкодження мітохон-
дріальні мембрани, інгібує перекисне окис-
нення ліпідів, опосередковано стабілізує 
кальцієві канали, запобігаючи переванта-
женню кальцієм. Механізм антиоксидантної 

активності убіхінону пов’язують з його 
здатністю секвеструвати вільні радикали або 
відновлювати α-токоферильний радикал [2]. 
Зниження вмісту коензиму Q спостерігається 
під час старіння, вживання певних ліків та 
низки патологічних станів, зокрема ожирінні, 
гепатостеатозу, метаболічному синдромі, і 
залежить від рівня оксидативного стресу [3]. 
Зменшення пулу коензиму Q розглядають 
як одну із причин підвищеної чутливості до 
кальційіндукованого відкривання мітохон-
дріальної пори у серці старих щурів [4].

Результати наших попередніх дослід-
жень [5] засвідчують значну інтенсифікацію 
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процесів вільнорадикального окиснення в 
організмі щурів за умов надмірного вживан-
ня сахарози на тлі аліментарної депривації 
протеїну.  

Нині проблема метаболічних порушень 
за умов аліментарного дефіциту протеїну 
та надмірного споживання легкодоступних 
вуглеводів набуває особливої актуальності. 
Відомо, що аліментарна депривація протеїну 
призводить до інтенсифікації катаболічних 
процесів, індукції оксидативного стресу, 
водно-електролітного дисбалансу [6–8]. 
Водночас надлишкове вживання сахарози 
лежить в основі розвитку гіперінсулінемії, 
вираженої гіперглікемії, яка призводить до 
активації неферментативного глікозилювання 
протеїнів, що супроводжується порушенням 
їх функціональної активності [9, 10]. 

Мета нашої роботи − дослідження взаємо
зв’язку кількісного співвідношення редокс-
форм убіхінону та ступеня вільнорадикального 
ушкодження мітохондріальних протеїнів у 
печінці щурів на тлі нутрієнтного дисбалансу.

МЕТОДИКА

Експерименти виконували на білих безпо-
родних щурах масою 120–150 г, віком 2,5–3 
міс. Умови утримання та маніпуляції, які 
проводили з тваринами під час експери-
менту, відповідали вимогам «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментів та 
інших наукових цілей» (Страсбург, 1986), а 
також рекомендаціям «Біоетичної експертизи 
доклінічних та інших наукових досліджень, 
що виконуються на тваринах» (Київ, 2006). 
Щурів утримували в пластикових клітках з 
піщаною підстилкою, доступом до води ad 
libitum. 

Тварин було поділено на три групи. До 
контрольної  групи ввійшли інтактні щури, 
яких утримували на повноцінному напів-
синтетичному раціоні, що містив 14% білка 
(казеїну), 10% жиру, 10% сахарози. Щурів 
ІІ групи утримували на високосахарозному 

напівсинтетичному раціоні, що містив 40% 
сахарози та був збалансований за всіма ін-
шими нутрієнтами. До ІІІ групи ввійшли тва-
рини, які перебували на низькопротеїновому/
високосахарозному раціоні [5]. Цервікальну 
дислокацію експериментальних тварин про-
водили під легким ефірним наркозом на 29-ту 
добу експерименту.

Виділення мітохондріальної фракції 
здійснювали методом диференційного цен-
трифугування в середовищі гомогенізації (у 
ммоль/л): сахароза – 250; ЕДТА – 1; тріс-
НСl – 10; рН 7,4. Всі операції проводили при 
0–4°С. Для виділення з суспензії мітохондрій 
убіхінону в його незмінному редокс-стані 
використовували метод швидкої екстракції з 
використанням суміші гептан:метанол (1:1) 
[11]. Вміст загального та окисненого убіхіно-
ну визначали спектрофотометрично при 275 
нм (коефіцієнт молярної екстинкції убіхінону 
12,25 моль-1·см-1). Вміст відновленого убіхі-
нону визначали за різницею вмісту загально-
го і окисненого убіхінону. Мітохондріальні 
протеїни виділяли методом, що базується на 
їх нерозчинності в 0,05 М Na-фосфатному 
буфері, рН 11,5 [12]. Визначення вмісту кар-
боніл-дериватів мітохондріальних протеїнів 
проводили з використанням 2,4-динітро-
фенілгідразину (2,4-ДНФГ) [13], вмісту віль-
них SH-груп – реактиву Елмана [14]. 

Статистичний аналіз отриманих резуль-
татів проводили з використанням програми 
«Microsoft Excel». Представляли їх як середнє 
значення 9 незалежних визначень ± похибка 
середнього. Статистичну значимість різниці 
середніх показників оцінювали, використо-
вуючи стандартний критерій t Стьюдента. 
Різницю вважали вірогідною при Р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень проде-
монстрували перерозподіл редокс-форм 
убіхінону на тлі незмінності його загального 
вмісту в мітохондріях печінки тварин, яких 
утримували на високосахарозному раціоні 
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(рис. 1, а). У тварин спостерігалося три-
кратне підвищення вмісту окисненої форми 
убіхінону з одночасним зниженням рівня 
відновленого убіхінону в середньому в 2,6 
раза порівняно з контролем (див. рис. 2, б, в).

Ймовірно, зниження вмісту відновленого 
убіхінону за умов надмірного споживання 
сахарози пов’язано з його участю у реакціях 
знешкодження вільних радикалів, посилена 
генерація яких спостерігається за дослід-
жуваних умов [5]. Виняткова ефективність 
убіхінону як мітохондріального антиоксидан-
та визначається його внутрішньомембранною 
локалізацією, значним вмістом та здатністю 
до швидкого відновлення [2].

Разом з тим максимально виражені зміни 
вмісту загального убіхінону та співвідношен-
ня його редокс-форм зафіксовано у тварин, 
які отримували раціон з високим вмістом 
сахарози на тлі аліментарної депривації про-
теїну. Зокрема, за вказаних експерименталь-
них умов спостерігалося зниження вмісту 
загального убіхінону у мітохондріях печінки 
практично вдвічі (див. 1, а). Враховуючи, що 
зниження вмісту убіхінону на 25% супровод-
жується порушенням енергетичного обміну, 
а на 75% призводить до загибелі клітин [15, 
16], то наслідки встановлених нами змін мо-
жуть виявитися критичними не тільки для 
системи біотрансформації енергії, але й для 
функціонування клітин печінки в цілому. 
Оскільки основним джерелом поповнення 
пулу убіхінону є його внутрішньоклітинний 
синтез [17], а вихідною сполукою для цього 
процесу є амінокислота тирозин, то нестача 
харчового протеїну може розглядатися як 
одна з можливих причин встановленого нами 
зниження загального вмісту коензиму Q. 

Водночас зниження вмісту загального 
убіхінону за досліджуваних умов у мітохон-
дріях печінки супроводжується зниженням 
кількості відновленого убіхінону в 7,2 раза 
порівняно з контролем (див. рис. 1, б) на тлі 
двократного підвищення вмісту його окис-
неної форми (див. рис. 1, в). Очевидно, що 
встановлені нами зміни загального вмісту 

а

б

в
Рис. 1. Вміст загального (а), відновленого (б) та 
окисненого (в) убіхінону в мітохондріальній фракції 
печінки щурів за умов нутрієнтного дисбалансу:  
1 – повноцінний раціон; 2 – високосахарозний раціон; 
3 – низькопротеїновий/високосахарозний раціон.  
Р ≤ 0,05 порівняно з контролем 
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коензиму Q будуть призводити до порушен-
ня транспорту електронів від убіхінону до 
цитохромної ділянки в дихальному ланцюгу, 
та можуть розглядатися як один з механізмів 
порушення у системі біотрансформації енер-
гії за таких експериментальних умов. 

З огляду на роль убіхінону як ключового 
антиоксиданта у мітохондріях, встановле-
ний нами перерозподіл його редокс-форм 
на користь окисненого коензиму Q може 
призводити до активації вільнорадикального 
ушкодження протеїнів, зокрема, продуктів 
мітохондріальної трансляції, серед яких 
субодиниці (ND1-ND6) НАДH-дегідроге-
нази (комплекс І); COХ 1, 2, 3   цитохром с 
оксидази (комплекс IV); апоцитохром b IІІ 
комплексу дихального ланцюга та субодиниці 
(ATФ 6, 8) Н+-АТФази [18]. Для встановлення 
взаємозв’язку співвідношення редокс-форм 
убіхінону та рівня окиснювальної деструкції 
мітохондріальних протеїнів нами досліджу-
вався вміст протеїнових карбонільних дери-
ватів та вільних SH-груп.

Отримані результати засвідчили високий 
ступінь вільнорадикального ушкодження 
мітохондріальних протеїнів за умов спожи-
вання високосахарозного раціону, що виража-
лося у підвищенні вмісту карбонільних похід-
них у середньому в 2,7 раза на тлі зниження 
вмісту вільних SH-груп вдвічі порівняно з 
контролем (див. рис. 2, а, б).

Проте максимально виражена інтенси-
фікація вільнорадикального ушкодження 
мітохондріальних протеїнів спостерігається 
у тварин, які споживали високосахарозний 
раціон на тлі нестачі харчового протеїну. 
Результати досліджень показали, що у міто-
хондріях печінки за таких експерименталь-
них умов спостерігається підвищення вмісту 
карбонільних похідних протеїнів у 3,5 раза 
(див. рис. 2, б) та зниження вмісту вільних 
SH-груп у 2,6 раза  (див. рис. 2, а) порівняно 
з контролем. За даними літератури [19] такий 
високий ступінь вільнорадикального ушкод-
ження мітохондріальних протеїнів може бути 
зумовлений як надмірною генерацією АФК, 

так активацією процесів глікозилювання 
антиоксидантних ензимів з їх наступною 
інактивацією та зменшенням доступності 
глутатіону, що спостерігається за умов гіпер-
глікемії. Окрім того, посилене вільноради-
кальне ушкодження мітохондріальних про-
теїнів може бути пов’язане зі встановленим 
нами зниженням вмісту відновленого убіхі-
нону, який у нормі забезпечує нейтралізацію 
АФК у мітохондріях та попереджує окисну 
модифікацію мітохондріальних протеїнів.

Таким чином, аліментарна нестача про-
теїну в харчовому раціоні виступає кри-
тичним фактором впливу на інтенсивність 
вільнорадикальних процесів у мітохондріях. 
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Рис. 2. Вміст вільних SH-груп (а) та карбонільних похідних 
(б) у мітохондріальних протеїнах за умов нутрієнтного 
дисбалансу: 1 – повноцінний раціон; 2 – високосахарозний 
раціон; 3 – низькопротеїновий/високосахарозний раціон.* 
Р ≤ 0,05 порівняно з контролем

а

б
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Встановлені зміни співвідношення редокс-
форм убіхінону та ступеня окиснювальної 
модифікації мітохондріальних протеїнів у 
печінці щурів можуть розглядатися як пе-
редумови для поглиблення енергетичного 
дисбалансу та порушення функціональної 
активності мітохондрій за умов нутрієнтного 
дисбалансу.
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СООТНОШЕНИЕ РЕДОКС-ФОРМ УБИХИ-
НОНА В МИТОХОНДРИЯХ ПЕЧЕНИ КРИС 
В УСЛОВИЯХ РАЗЛИЧНОЙ ОБЕСПЕЧЕН-
НОСТИ РАЦИОНА НИТРИЕНТАМИ

Исследовали взаимосвязь количественного соотношения 
редокс-форм убихинона и интенсивности свободноради-
кального повреждения митохондриальных белков в печени 
крыс в условиях нутриентного дисбаланса.  Животные 
поделены на экспериментальные группы: I – животные, со-
держащиеся на полноценном полусинтетическом рационе 
(контроль); II –  на высокосахарозном рационе; III –  с на 
высокосахарозном/низкобелковом рационе. Содержание 
общего и окисленного убихинона определяли спектрофо-
тометрически при 275 нм, содержание восстановленного 
убихинона – по разнице между содержанием общего и 
окисленного убихинона. Интенсивность окислительной 
модификации протеинов оценивали по накоплению карбо-
нил-дериватов в реакции с 2,4-динитрофенилгидразином 
(2,4-ДНФГ), содержание свободных протеиновых SH-
групп – с использованием реактива Элмана. Установлено, 
что максимально выраженное снижение содержания об-
щего убихинона (практически вдвое) и перераспределение 
его редокс-форм (снижение содержания восстановленного 
убихинона в 7,2 раза на фоне увеличения содержания 
окисленного убихинона в 2 раза) в митохондриях пече-
ни крыс наблюдается у животных, которых удерживали 

на рационе с высоким содержанием сахарозы на фоне 
алиментарного дефицита белка. Кроме того, у животных 
указанной группы зафиксировано максимально выражен-
ное свободнорадикальное окисление митохондриальных 
протеинов, о чем свидетельствует повышение содержания 
карбонильных производных в 3,5 раза и снижение содер-
жания свободных белковых SH-групп в 2,6 раза. Показано, 
что алиментарный дефицит белка является критическим 
фактором влияния на интенсивность свободнорадикаль-
ных процессов в митохондриях. Выявленные изменения 
соотношения редокс-форм убихинона и интенсивности 
окислительной модификация митохондриальных протеи-
нов в печени крыс могут рассматриваться как предпосылки 
для усугубления энергетического дисбаланса и нарушения 
функциональной активности митохондрий в условиях 
нутриентного дисбаланса.
Ключевые слова: нутриенты; митохондрии; убихинон; 
окислительная модификация белков.
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THE RATIO OF UBIQUINON 
REDOX FORMS IN THE RAT LIVER 
MITOCHONDRIA UNDER CONDITIONS OF 
DIFFERENT NUTRIENT SUPPLY

Yuriy Fedkovych Chernivtsi National University;  
e-mail: o.voloschuk@chnu.edu.ua

The relationship between the quantitative ratio of redox forms 
of ubiquinone and the degree of free radical damage to mito-
chondrial proteins in rat liver against the background of nutri-
tional imbalance was investigated. The animals were divided 
into the following experimental groups: I – animals receiving 
full-value semi-synthetic ration (control group); II – animals 
receiving high-sucrose diet; III – animals receiving low-protein 
high-sucrose diet. The content of total and oxidized ubiquinone 
was determined spectrophotometrically at 275 nm, the con-
tent of reduced ubiquinone was determined by the difference 
between the content of total and oxidized ubiquinone. The 
intensity of the oxidative modification of proteins was assessed 
by the accumulation of carbonyl derivatives in the reaction 
with 2,4-dinitrophenylhydrazine (2,4-DNPH), the content of 
free SH-groups was assessed by using the Elman reagent. It 
was found that the most pronounced decrease in the content 
of total ubiquinone (almost twice) and the redistribution of its 
redox forms (reduction of the content of reduced ubiquinone 
by 7.2 times against the background of an increase in the level 
of oxidized ubiquinone by 2 times) in rat liver mitochondria is 
observed in animals that received a diet high in sucrose against 
the background of alimentary protein deprivation. In addition, 
the animals of this group showed the most pronounced free 
radical oxidation of mitochondrial proteins, as evidenced by a 
3.5-fold increase in the content of carbonyl derivatives and a 
2.6-fold decrease in the content of free protein SH- groups. It 
was shown that nutritional protein deficiency is a critical 
factor affecting the intensity of free radical processes in mi-

Співвідношення редокс-форм убіхінону в мітохондріях печінки щурів за умов різної забезпеченості раціону нутрієнтами



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2020, Т. 66, № 6 87

tochondria. The established changes in the ratio of the redox 
forms of ubiquinone and the degree of oxidative modification 
of mitochondrial proteins in rat liver could be considered as 
prerequisites for deepening the energy imbalance and violation 
of the functional activity of mitochondria under conditions of 
nutritional imbalance.
Key words: mitochondria; ubiquinone; oxidative modification 
of proteins; nutrients.
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