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ПОРУШЕННЯ ЕНЕРГОЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ТКАНИНИ ПЕЧІНКИ ЯК ОДИН З
МЕХАНІЗМІВ АЛІМЕНТАРНОГО ОЖИРІННЯ

Резюме. У статті на моделі експериментального аліментарного ожиріння досліджено стан електронно-транспортного
ланцюга мітохондрій печінки. Встановлено, що за умови аліментарного ожиріння у щурів через 14 діб відмічається тенденція
до зниження показників енергодефіциту клітини, тоді як через 28 діб вірогідне зменшення в печінці активності сукцинатде-
гідрогенази на 17,1 % і відповідно цитохромоксидази - на 25,6 % (р<0,05). Показано прямий позитивний зв'язок між актив-
ністю сукцинатдегідрогенази і вмістом цинку в тканині печінки, а також неативний зв'язок між купрумом і цитохромоксидази
(р<0,05). Отже, на підставі одержаних даних можна з певною вірогідністю стверджувати, що негативний вплив на функціону-
вання циклу трикарбонових кислот за умови аліментарного ожиріння чинить купрум, оскільки активність цитохромоксидази
зменшується у міру зростання вмісту купруму у тканині  печінки (rxy=(-0,65), р<0,05). Низький вміст цинку в печінці не має
позитивного впливу на активацію енергозабезпечення клітини.
Ключові слова: експериментальне ожиріння, сукцинатдегідрогеназа, цитохромоксидаза.

Вступ
Дослідження рівня енергетичних функцій клітини,

стану циклу Кребса найчастіше оцінюють за активністю
двох ензимів - сукцинатдегідрогенази й цитохромокси-
дази. Вони розташовані відповідно на початку і в кінці
дихального ланцюга, знаходяться в еквімолекулярних
взаєминах і організовані в кристах мітохондрії комп-
лексними ансамблями з правильними проміжками
[Tejada et al., 2007; Dudina, 2005; 2006]. Відомо, що сук-
цинатдегідрогеназа (СДГ) є одним з ключових регуля-
торних ферментів циклу трикарбоновох кислот, катал-
ізуючи окислення бурштинової кислоти до фумарової,
а цитохромоксидаза (ЦХО) - векторний фермент внутр-
ішньої мембрани мітохондрій, який регулює швидкість
окисного фосфорилювання [Сеник та ін., 2012]. Дове-
дено, що саме клітинний енергодефіцит провокує ком-
пенсаторну активацію нейроендокринних та імунних
медіаторів, що з часом веде до формування патологі-
чних станів [Литвицкий, 2003].

Різке збільшення поширеності ожиріння в кінці двад-
цятого століття, яке триває й донині, обґрунтовує акту-
альність вибраної теми дослідження.  Для пояснення
ожиріння було запропоновано кілька теорій, проте най-
популярнішою є малорухливий спосіб життя і нераціо-
нальне харчування [Козак та ін., 2014]. Що ж відбуваєть-

ся на патогенетичному рівні? Попередні дослідження
частини авторів показали, що за умови дієт-індуковано-
го ожиріння спостерігається активація вільнорадикаль-
них процесів, зокрема, пероксидного окиснення ліпідів,
що проявляється вірогідним збільшенням дієнових кон-
'югатів і продуктів тіобарбітурової кислоти в крові і жи-
ровій тканині, зростанням рівня сумарних метаболітів
оксиду азоту та інтенсифікацією окиснювальної модиф-
ікації білків нейтрального та основного характеру [Анто-
нишин та ін., 2014]. Результати наших досліджень вказу-
ють на активацію вільнорадикальних процесів у тканині
печінки тварин з аліментарним ожирінням. Науковцями
доведено, що за умови активації переокислення мемб-
ранних ліпідів порушується енергозабезпечення клітин
[Яремчук та ін., 2011]. Проте дані про активність ЦХО і
СДГ при аліментарному ожирінні є недостатні і досить
суперечливі [Brown, 2000; Lemire et al., 2008].

Тому метою роботи було дослідити стан електрон-
но-транспортного ланцюга мітохондрій печінки при ал-
іментарному ожирінні  та встановити його зв'язок з
мікроелементами печінки.

Матеріали та методи
Експериментальна модель аліментарного ожирін-
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ня відтворювалась шляхом застосування індуктора
харчового потягу - натрієвої солі глутамінової кислоти
у співвідношенні 0,6:100,0 та висококалорійної дієти,
яка складається із стандартної їжі (47%), солодкого
концентрованого молока (44%), кукурудзяної олії (8%) і
рослинного крохмалю (1%). Контроль відтворення алі-
ментарного ожиріння здійснювали шляхом зважування
тварин, вимірювання назально-анальної довжини та
розрахунку індексу маси тіла (ІМТ) (ділення маси тіла в
кілограмах на довжину в метрах у квадраті) [Jeyakumar,
2006]. Тварин поділили на три групи: контрольна група
- інтактні тварини (6 щурів); перша дослідна група -
термін спостереження через 14 діб після початку екс-
перименту при ІМТ > 25 (12 щурів); друга дослідна гру-
па - через 28 днів після початку експерименту при ІМТ
> 30 (12 щурів).

Тварин декапітували під легким ефірним наркозом,
для дослідження забирали тканину печінки. Печінку
охолоджували у середовищі виділення, яке у своєму
складі містило 0,25 М сахарози, 1 мМ ЕДТА і 10 мМ трис-
HCl-буфера (pH 7,4). Готували 10 %-ий гомогенат печ-
інки, ядра відокремлювали центрифугуванням при
2000-2500 об./хв протягом 20 хв., мітохондріальну
фракцію отримували після центрифугування без'ядер-
ного супернатанту при 6500 об./хв протягом 10 хв. От-
риманий осад мітохондрій ресуспензували в середо-
вищі виділення. Активність СДГ визначали за її здатні-
стю відновлювати фероціанід калію до фероціаніду сук-
цинату [Орехович и др., 1977], визначення активності
ЦХО базувалося на її здатності окислювати диметил-
пара-фенілендіамін і -нафтол з утворенням індофе-
нолового синього [Straus, 1954].

Статистичну обробку цифрових даних здійснювали
за допомогою програмного забезпечення "Excel"
(Microsoft, США) та "STATISTICA" 6.0. ("Statsoft", США) з
використанням параметричних і непараметричних ме-
тодів оцінки одержаних даних. Для всіх показників роз-
раховували значення середньої арифметичної вибірки
(M), її дисперсії і помилки середньої (m). Достовірність
різниці значень між незалежними кількісними величи-
нами визначали за допомогою критерію Мана-Уітні та
критерію Стьюдента.

Результати. Обговорення
Отримані зміни активності ензимів свідчать про при-

гнічення функції мітохондрій, що може бути однією з
причин апоптозу. Встановлено, що за умови алімен-
тарного ожиріння у щурів через 14 діб відмічається тен-
денція до зниження показників енергодефіциту кліти-
ни, тоді як через 28 діб вірогідне зменшення в печінці
активності СДГ на 17,1 % і відповідно ЦХО - на 25,6 %
(р<0,05) (рис. 1). Аналіз отриманих результатів вказує
на пригнічення активності циклу лимонної кислоти. Вра-
ховуючи те, що СДГ є інтегральним білком внутрішньої
мембрани мітохондрій, вона безпосередньо пов'язана
з ланцюгом переносу електронів [Довжикова, 2011].

Враховуючи зниження активності СДГ можна говорити
про зменшення показників АТФ і відновленої форми
убіхінону, який у мітохондріях виконує роль безпосе-
реднього акцептора електронів від СДГ комплексу.

Зниження активності ЦХО в мітохондріях печінки
щурів при аліментарному ожирінні можна обґрунтува-
ти обмеженням надходження електронів від субстрат-
ної ланки дихального ланцюга через цитохроми b-c
[Yamaguchi et al., 1982]. Пригнічення активності ЦХО
може також виникати через зв'язування вільних кис-
невих  радикалів з атомами металів, які є в складі дос-
ліджуваного ензиму.

Тому, наступним етапом нашого дослідження було
встановити взаємозв'язок між показниками системи
мітохондріального транспорту електронів та мікроеле-
ментами у печінці щурів за умови аліментарного ожи-
ріння. Встановлено прямий позитивний зв'язок між ак-
тивністю СДГ і вмістом цинку в тканині печінки, а також
негативний зв'язок між купрумом і ЦХО (р<0,05). Оск-
ільки купрум входить до складу цитохромів дихального
ланцюга, його дисбаланс впливає на протікання енер-
гетичних процесів у мітохондріях. Пригнічення актив-
ності ЦХО у даному випадку можна пояснити надмірним
зв'язуванням вільних кисневих радикалів з купрумом,
який є в складі досліджуваного ензиму. У дослідженнях
M. Yamaguchi та співавт. ще у 1982 р. було показано,
що цинк стимулює системи транспорту електронів і
окисного фосфорилювання, і, як наслідок, підвищує
концентрацію АТФ у цитозолі печінки щурів, при цьому
цинк активує СДГ виразніше, ніж АТФ-азу [Yamaguchi
et al., 1982]. У нашому дослідженні ми виявили таку ж
взаємозалежність між рівнем цинку і активністю СДГ у
щурів з аліментарним ожирінням (табл. 1).

Рис. 1. Показники системи мітохондріального транспорту
електронів у печінці щурів за умови аліментарного ожиріння.

Таблиця 1. Кореляційні зв'язки між активністю сукцинат-
дегідрогенази й цитохромоксидази та рівнем мікроелементів
у тканині печінки щурів з аліментарним ожирінням.
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Отже, на підставі одержаних даних можна з певною
вірогідністю стверджувати, що негативний вплив на
функціонування циклу трикарбонових кислот за умови
аліментарного ожиріння чинить купрум, оскільки ак-

Мялюк О.П., Клищ И.Н., Заяц В.В., Марущ ак М.И.
НАРУШЕНИЕ ЭНЕРГООБЕСПЕЧЕНИЯ ТКАНИ ПЕЧЕНИ КАК ОДИН ИЗ МЕХАНИЗМОВ АЛИМЕНТАРНОГО
О Ж И Р Е Н И Я
Резюме. В статье на модели экспериментального алиментарного ожирения исследовано состояние электронно-транс-
портной цепи митохондрий печени. Установлено, что в условиях алиментарного ожирения у крыс через 14 дней отмечает-
ся тенденция к снижению показателей энергодефицита клетки, тогда как через 28 суток наблюдается достоверное умень-
шение в печени активности сукцинатдегидрогеназы на 17,1 % и соответственно цитохромоксидазы - на 25,6 % (р<0,05).
Показана прямая положительная связь между активностью сукцинатдегидрогеназы и содержанием цинка в ткани печени,
а также негативная связь между купрумом и цитохромоксидазой (р<0,05). Итак, на основании полученных данных можно
с определенной вероятностью утверждать, что негативное влияние на функционирование цикла трикарбоновых кислот при
алиментарном ожирении оказывает медь, поскольку активность цитохромоксидазы уменьшается по мере роста содержа-
ния меди в ткани печени (rxy = (-0,65), р<0,05). Низкое содержание цинка в печени не имеет положительного влияния на
активацию энергообеспечения клетки.
Ключевые слова: экспериментальное ожирение, сукцинатдегидрогеназа, цитохромоксидаза.
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тивність ЦХО зменшується у міру зростання вмісту куп-
руму у тканині  печінки (r

xy
= (-0,65), р<0,05). Низький

вміст цинку в печінці не має позитивного впливу на
активацію енергозабезпечення клітини.
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