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ВПЛИВ ГІПОКСІЇ ЗАМКНЕНОГО ПРОСТОРУ НА ВМІСТ РИБОФЛАВІНУ ТА ЙОГО 

КОФЕРМЕНТІВ В ОРГАНАХ БІЛИХ ЩУРІВ 
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За умов гіпоксії замкненого простору спостерігалось суттєве збільшення вмісту рибофлавіну у всіх ор-

ганах щурів, але більш в серці та мозку. Високий рівень флавінаденіндинуклеотиду відзначено у печінці 

та нирках щурів, а суттєве збільшення вмісту флавінмононуклеотиду спостерігалось лише в мозку. 

Отримані дані відображають порушення метаболізму рибофлавіну за умов дії гіпоксії замкненого про-

стору, а зміна вмісту флавінів в органах тварин свідчить про різноспрямованість компенсаторних про-

цесів 
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During confined space-hypoxia syndrome it is observed a significant increase of riboflavin in all organs of rats, 

but more in the heart and brain. High level of flavin adenine dinucleotide is observed in rat liver and kidney, and 

significant increase of flavin mononucleotide is observed only in the brain. The data reflect the metabolism of ri-

boflavin under conditions of confined space-hypoxia syndrome, and change of the flavin content in the bodies of 

animals indicates different compensatory processes 
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1. Вступ 

У загальноприйнятому плані гіпоксія характе-

ризується як стан клітини, органу та організму в ці-

лому, що розвивається при невідповідності продукції 

енергії в ході окисного фосфорилювання [1]. 

Метаболічні зміни при гіпоксії раніше всього 

наступають в енергетичному та вуглеводному обміні. 

Значно активується гліколіз, в наслідок чого падає 

вміст глікогену і збільшується концентрація пірувату 

і лактату, що сприяє уповільненню окислювальних 

процесів. Особлива роль належить рибофлавіну як 

попередника флавінових коферментів, які входять у 

велике число найважливіших окислювально-віднов- 

лювальних ферментів [2]. 

 

2. Постановка проблеми  

Метою роботи було визначення вмісту загаль-

ного рибофлавіну та його коферментних форм в ор-

ганах щурів за умов гіпоксії замкненого простору. 

 

3. Літературний огляд  

Більшість патологічних станів організму супро-

воджується гіпоксією. Під час дії «гіпоксії замкненого 

простору» вміст О2 у середовищі поступово зменшу-

ється, а концентрація СО2 – збільшується, що викликає 

пригнічення газообміну. Накопичення вуглекислоти 

призводить до гіперкапнії, розвиток якої супроводжу-

ється пригніченням окисних процесів. Підвищення 

концентрації СО2 викликає зменшення вмісту в крові 

лактату і пірувату, знижується вміст глікогену в мозку, 

відбувається порушення регуляції ферментів циклу 

Кребса. Причинами тканинної гіпоксії є зниження кі-

лькості або активності дихальних ферментів, зокрема 

цитохромоксидази – кінцевого ферменту дихального 

ланцюга, роз'єднання окислення і фосфорилювання. 

Зниження синтезу дихальних ферментів посилюється 

при порушенні метаболізму вітамінів, особливо рибо-

флавіну та нікотинової кислоти [3]. Рибофлавін є ко-

факторов флавінових ферментів, нікотинова кислота 

входить до складу НАД-залежних дегідрогеназ. При 

роз'єднанні окислення і фосфорилювання знижується 

ефективність біологічного окислення, енергія розсію-

ється у вигляді вільного тепла, ресинтез макроергіч-

них сполук знижується, наростає енергетичне голоду-

вання і метаболічні зрушення: порушується обмін лі-

підів, білків, електролітів, нейромедіаторів; виникає 

метаболічний ацидоз, негативний азотистий баланс, 

порушується функціонування ферментів в циклі Креб-

са. Недостатність окислювальних процесів тягне за 

собою низку інших обмінних порушень,наростаючих 

при поглибленні гіпоксії [4].  

Рибофлавін як простетична група флавінових 

ферментів виконує функцію транспорту водню в ди-

хальному ланцюзі і регулює окисно-відновні реакції. 

Коферменти цього вітаміну є проміжними перенос-

никами водню від НАД до цитохромів, входять до 

складу глутатіонредуктази – ферменту, що перево-

дить окиснений глутатіон у відновлену форму. У 

складі оксидази амінокислот рибофлавінові кофер-

менти приймають участь у синтезі та обміні аміноки-

слот. В цілому, вітамін нормалізує обмін жирів та бі-

лків, відіграє важливу роль у підтриманні нормальної 

зорової функції ока (синтез колбочок та паличок), 

приймає участь у функції слизових оболонок, шкіри і 

в синтезі гемоглобіну [5]. Ферменти, що мають в сво-

єму складі рибофлавін приймають участь в обміні 

інших вітамінів: пантотенової кислоти, піридоксину 

та фолієвої кислоти. Рибофлавін необхідний для жит-

тєдіяльності кишкової палички, а також, полегшує 

всмоктування заліза, підвищує стійкість організму до 

гіпоксії та інших несприятливих факторів. У тепері-

шній час відомо декілька десятків ферментів, що міс-

тять ФМН або ФАД та складають родину флавінових 

ферментів [6]. 
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Таким чином, флавінові ферменти – це найва-

жливіші учасники процесів біологічного окислення. 

 

4. Матеріали і методи дослідження 

Експерименти проводили на кафедрі біохімії 

Одеського національного університету імені І. І. Ме-

чникова. Білих безпородних щурів, масою 180– 

220 грамів розділяли на 2 групи: група 1 – контроль, 

група 2 – щурі, які знаходились під дією гіпоксії за-

мкненого простору. Гіпоксію замкненого простору ви-

кликали за методом Н. Н. Каркищенко, С. В. Грачова 

[7]. Утримання тварин та проведення експериментів 

проводили у відповідності з міжнародними правилами 

дотримання принципів гуманності, викладеними у ди-

рективі Європейської Спільноти [8]. У гомогенатах 

тканин визначали вміст загального рибофлавіну, вміст 

ФАД та ФМН [9]. Отриманні дані обробляли статис-

тично згідно з критерієм Стьюдента [10]. 

 

5. Апробація результатів дослідження 

За умов гіпоксії замкненого простору вміст 

рибофлавіну збільшився у всіх досліджуваних орга-

нах щурів. Так, вміст рибофлавіну у печінці збільши-

вся на 39 %, у нирках – на 24 %, у серці – на 69 %, а у 

мозку на 94 %, у порівнянні з інтактними щурами, 

що відображено на рис. 1. 

 

 
Рис. 1. Вплив гіпоксії замкненого простору на вміст 

рибофлавіну в органах щурів 

 

Цей ефект демонструє реакцію метаболізму 

тварин на патологічний стан за умов гіпоксії замкне-

ного простору та віддзеркалює різноспрямованість 

метаболізму рибофлавіну в окремих органах.  

У тканинах вітамін В2 міститься у вигляді 

коферментних форм: переважно ФАД (більше  

90 %) та ФМН.  

В активному центрі ряду флавінових ферментів 

виявлені залізовмісні похідні рибофлавіну – його ком-

плекси із залізом, міддю, молібденом. Серед флавінових 

ферментів є ензими, що переносять водень від субстра-

тів (різних речовин) на кисень, що називаються оксида-

зами та відновлюють інші акцептори протонів і елект-

ронів за відсутності кисню – дегідрогенази [6].  

Без сумніву, центральне місце займає фермент 

сукцинатдегідрогеназа, що окислює янтарну кислоту 

та являється складовою циклу Кребса. Унікальна фу-

нкція сукцинатдегідрогенази полягає в тому, що в 

умовах напруження механізмів синтезу АТФ (гіпок-

сія, різні стресові дії), коли інші окислювальні проце-

си циклу пригнічені, сукцинатдегідрогеназа активно 

пропускає потік протонів і електронів на дихальний 

ланцюг, обходячи НАД залежну складову. Це має ве-

личезну фізіологічну суть в плані адаптації на рівні 

клітини [11]. 

Інший флавіновий фермент – глутатіонредук-

таза – підтримує в клітині певну концентрацію важ-

ливої тіолової сполуки глутатіону, постійно регене-

руючи його із окисленої форми. Цим фермент регу-

лює окисно-відновний статус клітини і приймає 

участь в детоксикації надлишку окислювачів. Глута-

тіонредуктаза – це важливий компонент глутатіоно-

вої антипероксидної системи, фермент-антиоксидант, 

тому і вітамін В2 відносять до речовин що володіють 

антиоксидантними властивостями не на пряму [11]. 

Активність вищезазначених ферментів на пряму за-

лежить від концентрації ФАД у клітинах. Тому, у по-

дальшому ми вивчали дію гіпоксії замкненого прос-

тору на вміст ФАД у тканинах щурів. 

Таким чином, як порушення метаболізму при 

гіпоксії замкненого простору, так і специфічні прис-

тосування до цього стану в окремих органах має свої 

особливості. Найбільш виразні зміни вмісту рибо-

флавіну відзначені у мозку та серці. 

Вміст ФАД в органах щурів за умов дії за-

мкненого простору представлено на рис. 2.  
 

 
Рис. 2. Вплив гіпоксії замкненого простору на вміст 

ФАД в органах щурів 
 

При даному патологічному стані, перш за все, 

порушується енергетичний та вуглеводний обмін, а 

рибофлавін у якості коферменту входить у склад 

флавінових ферментів, які каталізують процеси  

окислювального декарбоксилювання пірувату та  

α-оксоглутарату у циклі Кребса, що пов’язано з виді-

ленням АТФ [12]. 

ФАД разом із тіаміндифосфатом є компонен-

том піруват- і α-кетоглутаратдегідрогеназних ком-

плексів. Флавінові оксидази каталізують окиснення 

пуринів і утворення сечовини (ксантиоксидаза), пе-

ретворення адреналіна і інших біологічно активних 

амінів (моноаміноксидаза). 
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Спостерігається дефіцит макроергічних спо-

лук: зниження запасів АТФ при одночасному збіль-

шенні АДФ, АМФ та Фн. 

В умовах дефіциту кисню відбувається акти-

вування безкисневих шляхів метаболізму. Найбільш 

поширеним видом анаеробного метаболізму в кліти-

нах тканин і тварин являється гліколіз (окислення 

глюкози) і глікогеноліз (окислення глікогену) [5, 12]. 

Отримані експериментальні дані демонструють, 

перш за все, найбільш високі значення вмісту ФАД у 

печінці та нирках щурів за умов гіпоксії замкненого 

простору. Так, у порівнянні з інтактними щурами, вміст 

ФАД збільшився у печінці майже на 40 %, а у нирках – 

на 20 %. Вміст ФАД в мозку та серці щурів в умовах гі-

поксії замкненого простору збільшився на 16 %, а в се-

рці – на 10 % у порівнянні з інтактними тваринами.  

З літератури відомо, що ФМН являється нату-

ральним антиоксидантом, який здатний взаємодіяти з 

вільними радикалами, кількість яких лавиноподібно 

наростає при гіпоксії замкненого простору.  

Вміст ФМН в органах щурів при гіпоксії за-

мкненого простору представлено на рис. 3.  

 

 
Рис. 3. Вплив гіпоксії замкненого простору на вміст 

ФМН в органах щурів 
 

У нирках та серці відмічений практично одна-

ковий вміст ФМН, який виріс за умов гіпоксії за-

мкненого простору всього на 8% та 7 %,а в печінці – 

на 18 %. У мозку щурів за умов гіпоксії замкненого 

простору відзначено найбільш високий вміст ФМН у 

порівнянні з інтактними тваринами – на 41 %. 

Отримані дані відображають порушення мета-

болізму рибофлавіну при патологічному стані в 

окремих органах.  

Таким чином, за умов гіпоксії замкненого про-

стору відзначена певна різниця та особливості мета-

болізму рибофлавіну в досліджених органах щурів. 

Підвищення рівня рибофлавіну вказують про пору-

шення його анаболізму та утворення його кофермен-

тних форм. Підвищення вмісту ФАД та ФМН у дос-

ліджуваних органах щурів при гіпоксії замкненого 

простору свідчить про існування компенсаторних 

процесів в організмі тварин.  
 

6. Висновки 

Найбільший вміст рибофлавіну відзначено в 

нирках та серці, а максимальний вміст ФАД та ФМН 

відзначено у мозку та в серці інтактних щурів. 

За умов ГЗП в досліджених органах щурів 

спостерігалось суттєве збільшення вмісту всіх форм 

флавінів (у 2–3 рази) у порівнянні з інтактними твари-

нами, але це явище було найбільш виражене у мозку. 

Підвищення рівня рибофлавіну та його коферментів в 

окремих тканинах, очевидно, пояснюється мобілізаці-

єю цього вітаміну з крові у відповідні тканини. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ВИДОВ РОДА 

REBUTIA K. SCHUM. СЕМЕЙСТВА CACTACEAE JUSS.  

И ИХ ГИБРИДНЫХ РАСТЕНИЙ F1 

 

© Е. С. Чичканова, А. Е. Демкович 
  

Выявлены параметры – диаметр и высота побегов, длина корня, количество колючек у Rebutia senilis, 

Rebutia marsoneri и ♀ Rebutia senilis × ♂ Rebutia  marsoneri в F1, которые возможно применять при 

дифференциации в онтогенезе. Установлена возможность применения ISSR маркеров для генетической 

характеристики родительских форм R. senilis, R. marsoneri, их гибридных сеянцев 

Ключевые слова: Rebutia, гибрид, F1, сеянцы, дифференциация, побег, корень, колючки, онтогенез, ISSR 

маркер 

 

Some parameters were identified – the diameter and height of shoots, root length, number of spines in Rebutia 

senilis, Rebutia marsoneri and ♀ Rebutia senilis × ♂ Rebutia marsoneri in F1, which may be used in the differ-

entiation in ontogeny. The possibility of using ISSR markers to the genetic characteristics of parental forms  

R. senilis, R. marsoneri and their hybrid seedlings were identified too 

Keywords: Rebutia, hybrid, F1, seedlings, differentiation, shoots, roots, spines, ontogeny, ISSR marker 

 

1. Введение 

Виды рода Rebutia K. Schum. из семейства 

Cactaceae Juss. произрастают в Андийской области 

(Боливия) Неотропического царства и в Патагонской 

области (Аргентина) Голантарктического царства на 

высотах от 1000 до 3500 метров над уровнем моря 

[1–5]. Они обладают значительной фенотипической 

изменчивостью, произрастая при экстремальных 

условиях среды [6–8]. Всѐ большее значение приоб-

ретают селекционные аспекты сохранения и при-

умножения генетического разнообразия представите-

лей семейства Cactaceae [9, 10]. Активно изучаются 

селекция, межвидовая генетическая связь представи-

телей рода Rebutia и других родов семейства 

Cactaceae [11–15], биоморфологические особенности, 

фенология, всхожесть и энергия прорастания семян 

видов рода Rebutia [16–20]. С использованием RAPD 

методов был рассмотрен ряд вопросов относительно 

филогении рода Rebutia [21, 22].  

 

2. Обоснование исследования 

Следует отметить, что во многих коллекциях 

для получения новых форм осуществляется гибриди-

зация кактусов, при этом гибриды, особенно при по-

хожести родительских форм, могут от них не диффе-

ренцироваться [23]. Поэтому, оценка генетических и 

морфологических аспектов начальных этапов онто-

генеза видов рода Rebutia позволит проводить иден-


