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АНОТАЦІЯ 

Рабченюк О.О. Вплив підвищених концентрацій Феруму у воді на 

метаболічні процеси в організмі коропа та щуки. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата біологічних 

наук (доктора філософії) зі спеціальності 03.00.10 «Іхтіологія». – 

Тернопільський національний педагогічний університет імені Володимира 

Гнатюка, Тернопіль, 2019. 

У роботі висвітлено роль окремих ланок білково-нуклеїнового та 

ліпідного обміну в організмі прісноводних риб у адаптації до дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у водному середовищі. Дослідження 

проведено на дворічках коропа (Cyprinus carpio L.) і щуки (Esox lucius L.) з 

середньою масою 300-350 г. Дослідних риб виловлювали із ставків 

Тернопільського рибкомбінату, урочище Залісці. Кількісна сторона і 

біохімічні механізми впливу різних концентрацій іонів Феруму на ліпідний 

та білково-нуклеїновий обмін прісноводних риб на даний час вивчені 

недостатньо. Вкрай обмежена інформація з питань впливу іонів Феруму на 

ліпідний склад клітин різних тканин риб позбавляє екотоксикологічні 

дослідження значної інформаційної бази, яку можна використовувати для 

діагностики екотоксикологічної ситуації. Зважаючи на вищесказане 

вивчали вплив іонів Fe
3+

 на риб в концентраціях 0,2 і 0,5 мг/дм
3
, що 

відповідали 2 та 5 рибогосподарським ГДК. 

Накопичення рибами Феруму є активним і регульованим 

тканинноспецифічним процесом. Інтенсивність цього процесу залежить від 

концентрації металу у воді, а також від фізіолого-біохімічної активності 

організму риб. Так, відмічене зростання вмісту Феруму у 1,5 і 2,1 рази у 

зябрах коропа і щуки відповідно за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. У нирках 

коропа мало місце зменшення у 1,4 рази кількості металу за впливу 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
, а у нирках щуки вміст Феруму знижувався в 1,5 рази 
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за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ), що підкреслює ключову роль зябер та 

нирок у регуляції кількості металу в організмі даних видів риб. 

Зміни у перерозподілі Купруму та Мангану у тканинах прісноводних 

риб, викликані підвищеними концентраціями іонів Феруму (ІІІ), в першу 

чергу визначаються їх видовими особливостями. Так, у коропа за впливу 

підвищених концентрацій іонів Феруму у воді (0,5 мг/дм
3
) мають місце 

зміни у розподілі Мангану між печінкою, зябрами та нирками; для 

Купруму відмічено модуляцію його вмісту у печінці та зябрах риб за дії 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. У щуки, насамперед, слід відмітити зростання 

кількості Купруму в тканинах м’язів та нирок за впливу обох концентрацій 

іонів Феруму (ІІІ) та зниження вмісту Купруму за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. 

Виявлене явище може свідчити про те, що у цих двох видів риб 

функціонують різні механізми підтримання оптимального вмісту металів у 

їх організмі. 

Встановлено
 
зростання кількості РНК у печінці коропа і м’язах щуки 

та зниження вмісту її в печінці щуки і м’язах коропа за підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

. Кількість ДНК знижується в печінці коропа та 

м’язах щуки за дії обох досліджуваних концентрацій іонів Fe
3+  

і зростає в 

печінці щуки (лише за дії 0,5 мг/дм
3
) та м’язах коропа. Зміни 

співвідношення РНК/ДНК та чисел метаболічної активності за дії іонів 

Феруму свідчать про посилення експресії геному та біосинтезу білків, що 

підтверджується зростанням загальної кількості цих біополімерів у 

досліджуваних тканинах риб. 

Реакція систем переамінування за дії іонів Феруму має тканинну та 

видову специфіку і залежить від концентрації металу у водному 

середовищі. Так, як в печінці, так і сироватці крові коропа за дії 0,5 мг/дм
3
 

іонів Fe
3+ 

активність аланінамінотрансферази зростає. Активність 

аспартатамінотрансферази за впливу підвищених концентрацій іонів 

Феруму зростає в печінці та знижується в сироватці крові коропа, 

пропорційно до концентрації іонів Fe
3+

 у середовищі. 
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Активність аланінамінотрансферази в печінці щуки знижується при 

обох значеннях досліджуваних концентрацій іонів Феруму (ІІІ). У 

сироватці крові риб відмічене зростання як аланін-, так і 

аспартатамінотрансферази лише за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу. Реакція 

системи переамінування в тканинах досліджених прісноводних риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 свідчить про перебудову 

амінокислотного та білкового метаболізму з метою забезпечення 

енергетичної та пластичної адаптації до стрес-дії токсиканта. 

За впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
прослідковується зростання вмісту 

гемоглобіну і білка у плазмі крові коропа та зниження концентрації 

гемоглобіну у щуки. Активність лактатдегідрогенази зростає за дії 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 як у щуки, так і у коропа, що свідчить про активацію 

анаеробного енергозабезпечення та пригнічення циклу трикарбонових 

кислот. Підвищений вміст іонів Fe
3+

 у воді призводив до зростання 

кількості металу в плазмі крові обох видів риб та збільшення показника 

насичення трансферину залізом (особливо у щуки). 

Зміни вмісту ліпідів у тканинах риб за дії іонів Fe
3+

 визначаються 

концентрацією іонів металу в воді, різною активністю тканин та 

екологічними особливостями досліджених видів риб. Так, у зябрах обох 

видів риб за дії іонів Fe
3+

 знижується вміст холестеролу та показник 

відношення холестерол/фосфоліпіди. Зміни вмісту жирних кислот, моно-, 

ди- та триацилгліцеролів у клітинах зябер мають різну направленість та 

залежать від концентрації іонів металу у воді та виду риб. У печінці коропа 

та щуки вплив іонів Fe
3+

 призводив до порушення синтезу холестеролу і 

фосфоліпідів та посилення ліполітичних процесів. У нирках риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

, в цілому, відмічено активацію 

катаболічних процесів. Відмічено активне використання ліпідних резервів 

м’язів риб для енергетичного забезпечення трансформації Феруму в 

організмі коропа за дії іонів Fe
3+

, на що вказує зменшення кількості 

триацилгліцеролів, та зростання кількості продуктів їх гідролізу. 
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Вплив підвищених концентрацій іонів Fe
3+

, в цілому, викликає 

активацію ліполізу у тканинах печінки та зябер досліджуваних видів риб, 

про що свідчить зростання вмісту лізофосфатидилхоліну та зменшення – 

фосфатидилхоліну, фосфатидилсерину і фосфатидилінозитолу. Зміни 

вмісту полярних ліпідів у печінці та зябрах риб за дії іонів Fe
3+ 

є 

видоспецифічними та визначаються їх концентрацією 
 
у воді. Модуляція 

ліпідного спектру тканин риб спрямована на забезпечення структурно-

функціональної активності біологічних мембран з метою регулювання 

надходження і виведення Феруму з організму риб та підтримання 

енергетичного статусу їх організму для протидії токсичному чиннику. 

Ініціація вільнорадикального окиснення і утворення його продуктів 

має індивідуальний характер для кожного виду риб та виражену тканинну 

специфіку. У зябрах риб при невисокій концентрації Феруму (0,2 мг/дм
3
) 

антиоксидантна система значною мірою інактивує вільні радикали, про що 

свідчить зростання, в цілому, активності досліджуваних ферментів та 

зниження кількості продуктів ПОЛ. При цьому у коропа ключову роль у 

знешкодженні АФК відіграє СОД, а у щуки каталаза, про що свідчить 

зростання їх активності у тканинах зябер. Високі концентрації іонів Fe
3+

 

(0,5 мг/дм
3
) посилюють процеси перекисного окиснення ліпідів в зябрах та 

печінці риб, на що вказує підвищення вмісту дієнових кон’югатів та 

гідропероксидів ліпідів. 

Слід відзначити відносну збалансованість процесів ПОЛ та 

антиоксидантного захисту в організмі риб за умов підвищених 

концентрацій іонів Феруму у воді, про що свідчить відсутність 

накопичення кінцевих продуктів ПОЛ у тканинах коропа та щуки. 

Одержані у дисертаційній роботі результати (зміни вмісту 

гемоглобіну крові, Феруму та білка в плазмі крові, насичення трансферину 

залізом та активності лактатдегідрогенази в плазмі крові, кількості 

продуктів пероксидації і активності ферментів пероксидації в зябрах та 

печінці риб) можуть бути використані як біомаркери інтоксикації 
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організму риб іонами Fe
3+

 та для біоіндикації забруднення прісноводних 

водойм сполуками Феруму. 

Ключові слова: короп, щука, Ферум, адаптація, метаболізм, білки, 

нуклеїнові кислоти, ліпіди.  

 

ABSTRACT 

Rabchenyuk O.O. Influence of increased concentrations of Ferum in water 

on metabolic processes in the organism of carp and pike. – Manuscript. 

Thesis for obtaining the Doctor of Philosophy degree (PhD) in Biological 

Sciences, specialty 03.00.10 «Ichthyology». – Ternopil National Pedagogical 

University of Volodymyr Hnatyuk, Ternopil, 2019. 

The work deals the role of some links of protein-nucleic and lipid 

metabolism in the organism of freshwater fish in adaptation to the action of 

elevated concentrations of Fe
3+

 ions in water environment is illustrated. The 

study was conducted on two years old carp (Cyprinus carpio L.) and pike (Esox 

lucius L.) with the middle weight 300-350 g. Experimental fish were caught 

from the ponds of the Ternopil Fish Combinat, the Zalis'ky region. The 

quantitative side and biochemical mechanisms of the influence of various 

concentrations of iron ions on the lipid and protein nucleic metabolism in 

freshwater fish have not been studied sufficiently. Extremely limited 

information of the effects of iron ions on the lipid composition of cells of 

various fish tissues deprives ecotoxicological studies of a significant information 

base, that can be used to the diagnose of ecotoxicological situation. In view of 

the foregoing, the effects of Fe
3+

 ions on fish in concentrations of 0.2 and 

0.5 mg/dm
3
, which corresponded to 2 and 5 fishmeal MPC, were studied. 

The accumulation of iron by fishes is an active and regulated tissue-

specific process. The intensity of this process depends on the concentration of 

metal in water, as well as on the physiological and biochemical activity of the 

organism of fish. Thus, the increase in the content of iron in the 1.5 and 

2.1 times in the carp and pike gills, respectively with the action of 0.5 mg/dm
3
 of 
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Fe
3+

 ions was noted. In carp kidneys there was a decrease in 1.4 times the 

amount of metal due to the effect of 0.5 mg/dm
3
 of Fe

3+
 ions, and in the kidneys 

of the pike, the iron content was reduced by 1.5 times with the action of 

0.2 mg/dm
3
 of iron (III) ions, which emphasizes the key role of gills and kidneys 

in regulating the amount of metal in the body of these fish species. 

Changes in the redistribution of Copper and Manganese in freshwater fish 

tissues caused by increased concentrations of Iron (III) ions, which are primarily 

determined by their species peculiarity. Thus, in the carp, under the influence of 

increased concentrations of iron ions in water (0.5 mg/dm
3
), there are changes in 

the distribution of Manganese between the liver, gills and kidneys; for Copper, 

was abserved the modulation of its content in the liver and gills of fish with the 

action of 0.5 mg/dm
3
 of Fe

3+
 ions. In pike, first of all, should be noted the 

growth of the amount of Copper in muscle and kidney tissues under the 

influence of both concentrations of Iron (III) ions and the decrease in the content 

of Copper in the action of 0.2 mg/dm
3
 of Fe

3+
 ions. The detected phenomenon 

may indicate, that in these two species of fish function different mechanisms for 

maintaining the optimal content of metals in their organism. 

The growth of the amount of RNA in the carp liver and muscle of the pike 

and the decrease of its content in the liver of pike and carp at increased 

concentrations of Fe
3+

 ions has been established. The amount of DNA is reduced 

in the liver of carp and muscle of the pike with the action of both investigated 

concentrations of Fe
3+

 ions and increases in the liver of the pike (only with the 

action of 0.5 mg/dm
3
) and carp muscle. Changes in the ratio of RNA/DNA and 

the numbers of metabolic activity under the action of iron ions indicate an 

intensify in genome expression and biosynthesis of proteins, that evidenced by 

an increase in the total number of these biopolymers in investigated fish tissues.  

The reaction of the systems of reamination under the action of the iron 

ions has a tissue and species specificity and depends on the concentration of the 

metal in the water environment. So, both in the liver and in the blood serum of 

the carp with the action of 0.5 mg/dm
3
 of Fe

3+
 ions the activity of the 
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alanineaminotransferase increases. The activity of aspartateaminotransferase due 

to the increased concentrations of iron ions increases in the liver and decreases 

in the blood serum of carp, proportional to the concentration of Fe
3+

 ions in the 

environment. 

The activity of the alanineaminotransferase in the liver of the pike 

decreases with both values of the investigated concentrations of iron (III) ions. 

In the blood serum of fish, the growth of both alanine and 

aspartateaminotransferase was observed only at the action of 0.2 mg/dm
3
 of 

metal ions. The reaction of the system of reamination in the tissues of 

investigated freshwater fish under the influence of the increasing concentrations 

of Fe
3+

 ions suggests about the reconstraction of the aminoacid and protein 

metabolism in order to provide energy and plastic adaptation to the stress-action 

of the toxicant.  

The influence of 0.5 mg/dm
3
 of Fe

3+
 ions results in an increase of 

hemoglobin and protein content in the blood plasma of the carp and a decrease 

in the concentration of hemoglobin in the pike. The activity of lactate 

dehydrogenase increases with 0.5 mg/dm
3
 of Fe

3+
 ions both in pike and carp, 

which indicates about the activation of anaerobic energy supply and inhibition 

of the tricarboxylic acid cycle. The high content of Fe
3+

 ions in water resulted in 

the increase of the amount of metal in the blood plasma of both species of fish 

and an increase in the saturation index of transferrin by iron (especially in pike).  

Changes in the content of lipids in fish tissues under the action of Fe
3+

 

ions are determined by the concentration of metal ions in water, different tissue 

activity and ecological characteristics of investigated species of fish. So, in the 

gills of both fish species under the actions of Fe
3+

 ions decreases the content of 

cholesterol and increased the ratio of cholesterol/phospholipids. Changes in the 

content of fatty acids, mono-, di- and triacylglycerols in gills cells have different 

orientations and depend on the concentration of metal ions in water and species 

of fish. In the liver of carp and pike the influence of Fe
3+

 ions leads to the 

violation of the synthesis of cholesterol and phospholipids and to increasing of 
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lipolytic processes. In the kidneys of fish under the action of elevated 

concentrations of Fe
3+

 ions, in general, the activation of catabolic processes has 

been noted. The active use of lipid reserve of muscle of fish for the energy 

supply of iron transformation in the carp organism according to the action of 

Fe
3+

 ions has been noted, for what indicating a decrease in the number of 

triacylglycerols, and an increase in the amount of products of their hydrolysis.  

The effect of elevated concentrations of Fe
3+

 ions, in general, causes 

activation of lipolysis in liver and gills tissues of investigated species of fish, as 

evidenced by the increase in the content of lysophosphatidylcholine and the 

reduction of – phosphatidylcholine, phosphatidylserine and phosphatidylinositol. 

Changes in the content of polar lipids in the liver and gills of fish with the action 

of Fe
3+

 ions are species specific and determined by their concentration in water. 

The modulation of the lipid spectrum of fish tissues is aimed at ensuring the 

structural and functional activity of biological membranes in order to regulate 

the intake and removal of iron from the organism of fish and maintain the 

energy status of their organism for counteracting the toxic factor.  

The initiation of free radical oxidation and the formation of its products 

has an individual character for each species of fish and a pronounced tissue 

specificity. In gills of fish at a low concentration of iron (0.2 mg/dm
3
) the 

antioxidant system largely inactivates free radicals, as evidenced by the growth, 

in general, of the activity of the studied enzymes and the decrease in the amount 

of LPO products. At the same time in the carp the key role in disfusion of the 

AFO plays SOD, and in the pike catalase, as evidenced by the increase of their 

activity in the tissues of the gills. High concentrations of Fe
3+

 ions (0.5 mg/dm
3
) 

increase the lipid peroxidation processes in gills and liver of fish, indicating an 

increase in the content of diene conjugates and lipid hydroperoxides.  

It should be noted the relative balance of the processes of LPA and 

antioxidant protection in the organism of fish in conditions of increased 

concentrations of iron ions in water, as evidenced by the lack of accumulation of 

end products of LPA in carp and pike tissues. 
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The obtained results in the dissertation (changes in the content of blood 

hemoglobin, iron and protein in blood plasma, the saturation of transferrin by 

iron and the activity of lactatedehydrogenase in blood plasma, the number of 

peroxidation products and the activity of peroxidation enzymes in gills and liver 

of fish) can be used as biomarkers of intoxication of fish with ions Fe
3+

 and for 

the bioindication of pollution of freshwater ponds with iron compounds. 

Key words: carp, pike, iron, adaptation, metabolism, proteins, nucleic 

acid, lipids. 
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ВСТУП 

Актуальність теми. Всезростаюче використання важких металів за 

останні десятиліття призвело до збільшення надходження їх сполук у 

водне середовище [159, 269]. 

Основна проблема забруднення важкими металами пов’язана з їх 

високою токсичністю та здатністю до біоакумуляції в біологічних 

системах [209]. 

Токсична дія металів призводить до ряду шкодочинних ефектів, 

таких як імунодепресія [145, 203], індукція стресових білків [197, 217, 251], 

окислювальний стрес [122, 126, 164, 242], гістопатологічні ушкодження 

[102, 153, 205, 246], зменшення репродуктивного потенціалу та ендокринні 

порушення [128, 136], канцерогенез [144] тощо. 

Метали, особливо в іонній формі, швидко зв’язуються з 

пограничними епітеліальними структурами гідробіонтів, стають 

біодоступними і легко проходять через фосфоліпіди клітинних мембран, 

завдаючи шкоди через нездатність їх до метаболізму [51, 118, 248, 267]. 

Форма знаходження металів у воді, температура, pH, 

комплексоутворення та цілий ряд інших чинників значною мірою 

впливають на біодоступність та токсичність металів у водному середовищі 

[14]. 

Ферум є одним з найбільш поширених елементів у земній корі, але 

через низьку міграційну здатність концентрація металу в природних водах 

дуже мала і його прийнято відносити до числа мікроелементів [267]. 

Дослідження впливу Феруму на метаболізм тварин проведені в 

основному на ссавцях [90], тоді як вплив підвищених концентрацій даного 

металу на риб є дослідженим недостатньо. Разом з тим відомо [153], що 

біоконцентрування Феруму водними тваринами здійснюється за низьких 

концентрацій і є важливим з екологічної точки зору. Нормальне 

функціонування організму визначається наявністю оптимальної кількості 
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металів та формою їх знаходження в організмі [267]. Нестача його може 

викликати ряд захворювань або призводити до смерті, адже Ферум є 

необхідним металом для життя тварин. Він входить до складу низки 

гемових (гемоглобін, мітохондріальні та мікросомальні цитохроми, 

каталаза та ін.) та негемових (трансферин, феритин, мітоферин тощо) 

протеїнів та відіграє важливу роль в окисно-відновних процесах клітини 

[61, 267]. Однак біонакопичення Феруму може становити потенційну 

небезпеку навіть за незначного зростання концентрації металу у воді. Це 

пов’язано з тим, що біологічна функція Феруму у організмі риб 

здійснюється за низьких концентрацій, а надмірне його акумулювання 

може призводити до хронічного чи гострого отруєння [112, 153, 155]. 

Зважаючи на це, актуальним є пошук біомаркерних показників в 

організмі риб, які б дозволили оцінити негативні наслідки дефіциту чи 

надлишку Феруму. Такі дослідження також допоможуть оцінити рівень 

забрудненості водного середовища сполуками Феруму, адже риби є 

цінними біоіндикаторами, оскільки підготовка зразків риби та хімічний 

аналіз відносно простий, більш швидкий та інформативний, менш 

затратний порівняно з традиційними аналізами води та донних відкладів 

[225]. Окрім того, риби знаходяться на вершині водних харчових ланцюгів 

і добре відображають забруднення водних екосистем металами [187]. 

Метаболічно активні тканини, такі як зябра, печінка, нирки та м'язи, 

володіють високою здатністю до біоакумуляції і як правило 

використовуються для оцінки забруднення води металами [238]. 

Токсикологічні дослідження показали, що окремі біохімічні параметри 

печінки риб, дозволяють оцінити ступінь і тип забруднення водних 

екосистем [238]. 

Ліпіди, білки та нуклеїнові кислоти виконують важливі функції в 

клітинному метаболізмі і відіграють істотну роль у біохімічних адаптаціях 

риб до несприятливих чинників водного середовища, у тому числі і до 

металів. Опубліковано низку робіт [3, 39, 64, 71, 186], які засвідчують 
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важливе екологічне значення окремих сторін ліпідного та білково-

нуклеїнового обміну у риб і їх адаптаціях до температури, сезонного 

чинника, іонів металів тощо. 

Разом з тим, кількісна сторона і біохімічні механізми впливу різних 

концентрацій іонів Феруму на ліпідний та білково-нуклеїновий обмін на 

даний час вивчені недостатньо. Вкрай обмежена інформація з питань 

впливу іонів Феруму на ліпідний склад клітин різних тканин риб позбавляє 

екотоксикологічні дослідження значної інформаційної бази, яку можна 

використовувати для діагностики екотоксикологічної ситуації. 

Саме тому особливий інтерес викликає дослідження участі ліпідів, 

білків та нуклеїнових кислот окремих тканин риб в їх адаптації до дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Робота була складовою частиною досліджень лабораторії екологічної 

біохімії кафедри хімії та методики її навчання Тернопільського 

національного педагогічного університету ім. Володимира Гнатюка і 

виконувалася в рамках науково-дослідницьких тем держбюджетної 

тематики Міністерства освіти і науки України: «Фізіолого-біохімічні 

механізми формування токсикорезистентності в організмі водних тварин» 

(2012 – 2016 рр., номер держреєстрації 0112U000275) та «Пошук фізіолого-

біохімічних маркерів для оцінки забруднення металами прісноводних 

екосистем за допомогою риб» (2017 – 2021 рр., номер держреєстрації 

0117U002180). 

Мета і завдання дослідження. Метою дослідження було з’ясувати 

роль окремих ланок білково-нуклеїнового та ліпідного обміну в організмі 

прісноводних риб у процесах адаптації до дії підвищених концентрацій 

іонів Fe
3+

 у водному середовищі. 

Поставлена мета була реалізована внаслідок вирішення таких 

завдань: 
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- дослідити біонакопичення Феруму у печінці, зябрах, нирках та 

м’язах коропа і щуки за умов підвищених концентрацій іонів Fe
3+ 

у воді; 

- встановити особливості перерозподілу Мангану та Купруму в 

печінці, зябрах, нирках та м’язах риб за умов підвищених концентрацій 

іонів Fe
3+

;  

- дослідити вплив підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 на вміст 

нуклеїнових кислот і білків, а також їх метаболічну активність в тканинах 

коропа та щуки; 

- дослідити роль процесів переамінування в адаптації риб до 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+ 

у воді; 

- встановити вплив підвищених концентрацій іонів Феруму (ІІІ) на 

гематологічні показники та особливості зв’язування Феруму трансферином 

плазми крові у коропа та щуки; 

- оцінити ліпідний спектр окремих тканин коропа та щуки за умов 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 воді; 

- проаналізувати вплив підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 на 

систему антиоксидантного захисту в організмі риб; 

- проаналізувати можливість використання досліджуваних 

показників для оцінки забруднення водного середовища іонами Феруму. 

Об’єкт дослідження: адаптація прісноводних риб до антропогенних 

чинників водного середовища. 

Предмет дослідження: білково-нуклеїновий та ліпідний обмін в 

тканинах коропа та щуки за умов впливу підвищених концентрацій 

Феруму у воді. 

Методи дослідження: загальноприйняті методи відбору 

досліджуваних тканин, іхтіологічні методи, атомно-адсорбційна 

спектроскопія, тонкошарова хроматографія, фотометрія, імунологічні, 

варіаційно-статистичні методи. 

Наукова новизна одержаних результатів. В результаті 

дослідження вперше встановлено особливості перерозподілу Феруму, 
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Мангану і Купруму, співвідношення нейтральних та полярних ліпідів у 

зябрах, печінці, нирках та м’язах риб за дії підвищених концентрацій іонів 

Fe
3+

. Вперше проаналізовано особливості зв’язування Феруму 

трансферином плазми крові коропа та щуки за умов впливу сублетальних 

концентрацій іонів Феруму. Розширено знання про роль білково-

нуклеїнового і ліпідного обміну в формуванні токсикорезистентності 

організму риб до дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді та 

можливість використання отриманих результатів для оцінки стану 

популяцій риб. 

Практичне значення одержаних результатів. Система фізіолого-

біохімічних показників білково-нуклеїнового та ліпідного обміну у 

тканинах коропа і щуки об’єктивно відображає стан водних організмів та 

якість водного середовища. Одержані дані можуть бути використані для 

розробки експрес-методів виявлення біологічних ушкоджень у риб іонами 

металів за зміною білкового та ліпідного складу клітин їх тканин, 

гематологічних показників та показників перекисного окиснення ліпідів. 

Отримані результати можуть слугувати при розробці методів оцінки 

забруднення металами водного середовища у ставковому рибництві. 

Результати досліджень можуть використовуватися при викладанні 

навчальних дисциплін «Водна токсикологія», «Екологічна фізіологія і 

біохімія», «Експериментальна екологія», «Екологічний моніторинг» для 

студентів вузів природничих спеціальностей. 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно проаналізовано 

фахову літературу з даної тематики, власноручно виконано 

експериментальну частину дисертаційної роботи, проведено статистичну 

обробку результатів. З допомогою наукового керівника здійснено аналіз та 

узагальнення отриманих результатів, сформульовані висновки і 

запропоновані рекомендації за результатами проведених досліджень. 

Друковані праці підготовлені безпосередньо автором з наступним 

обговоренням зі співавторами. 
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Апробація результатів роботи. Результати досліджень апробовано 

на: науково-практичній конференції, присвяченій 75-річчю ТНПУ 

ім. В. Гнатюка та хіміко-біологічного факультету «Концепція сталого 

розвитку та її реалізація в освіті» (Тернопіль, 2015), ІХ Міжнародній 

іхтіологічній науково-практичній конференції «Сучасні проблеми 

теоретичної і практичної іхтіології» (Одеса, 2016), Міжнародній науковій 

конференції «Актуальні проблеми сучасної біохімії», присвяченій до 100-

річчя від Дня народження професора Б.Ф. Сухомлинова (Львів, 2016), 

Науково-практичній конференції «Біологічні дослідження – 2017» 

(Житомир, 2017), Всеукраїнській науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Тернопільські біологічні читання — Ternopil 

bioscience – 2017» (Тернопіль, 2017), Всеукраїнській науково-практичній 

конференції «Тернопільські біологічні читання — Ternopil bioscience – 

2018» (Тернопіль, 2018), ХІ Міжнародній іхтіологічній науково-практичній 

конференції «Сучасні проблеми теоретичної та практичної іхтіології» 

(Львів, 2018), V Міжнародній науково-практичній конференції «Розвиток 

сучасної освіти і науки: результати, проблеми, перспективи» (Конін – 

Ужгород – Херсон – Кривий Ріг, 2018). 

Публікації. Результати проведених наукових досліджень 

опубліковано в 9 статтях у наукових фахових журналах, 9 матеріалах 

наукових з’їздів, симпозіумів і конференцій.  

Структура та обсяг роботи. Дисертаційна робота складається зі 

вступу, огляду фахової літератури, матеріалів та методів дослідження, 

отриманих результатів та їх обговорення, висновків, списку використаних 

джерел (271 найменування з них 188 латиницею). Роботу викладено на 

162 сторінках комп’ютерного набору та ілюстровано 47 рисунками і 

9 таблицями. 
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РОЗДІЛ І. ФЕРУМ У ГІДРОЕКОСИСТЕМАХ, ЙОГО БІОЛОГІЧНА 

РОЛЬ, ТОКСИЧНІСТЬ ТА МЕТОДИ ВИЗНАЧЕННЯ 

1.1. Форми знаходження Феруму в природних водах 

Форми існування металу в гідроекосистемах детермінуються 

впливом багатьох чинників і процесів, які визначають надходження [81, 

141], концентрацію і просторово-часовий розроділ металів у водних 

об’єктах [19, 56]. 

Ці процеси можна розділити на фізичні (розведення, випаровування, 

осідання), хімічні (комплексоутворення, гідроліз) та біологічні (сорбція). 

Фізичні форми міграції металів у водному об'єкті можна 

класифікувати за їх агрегатним станом [45]: 

- Грубодисперсні (зважені форми, що включають органічні і 

неорганічні сполуки металів, сорбованих на зважених речовинах або 

входять до його складу, хімічно пов'язані з ним); 

- Дрібнодисперсні (колоїдні форми – проміжні форми між 

розчиненою і зваженою формами), які утворюють з грубодисперсними 

формами гетерогенні системи; 

- Істинно розчинені форми, що утворюють гомогенні системи. 

Внаслідок складного хімічного складу природних вод, присутності 

мінеральних і органічних компонентів у кожному з агрегатних станів іони 

металів можуть перебувати у вигляді різноманітних хімічних сполук, які 

будуть впливати на міграційну здатність металів [14]. 

Отже, в поверхневих водах важкі метали присутні у вигляді ряду 

форм: розчиненої, адсорбованої на суспендованих у воді мінеральних та 

мінерально-органічних частинках, клітини фіто- і зоопланктону, у вигляді 

колоїдів, простих і складних гідратованих катіонів та аніонів, 

гідроксокомплексів, низько- і високомолекулярних комплексних сполук з 

неорганічними і органічними лігандами різної структури і стійкості, в 
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акумульованому гідробіонтами і утримуваному донними відкладеннями 

сполук [52]. 

Вміст Феруму у земній корі складає 4,65 % за масою, проте через 

невисоку лабільність металу його концентрація в гідроекосистемах 

незначна, і його відносять до мікроелементів [267]. 

Основним джерелом підвищених концентрацій Fe у водному 

середовищі є процеси вивітрювання гірських порід, вилуговування Феруму 

із шахтних звалищ, промислові стоки [100, 158]. 

Залізо (Fe) виявлено в концентраціях від нг·дм
3 

в морському 

середовищі [216] до мг·дм
3 

в прісноводних екосистемах, що забрудненні 

шахтними водами [266]. Ферум існує у воді в різних ступенях окиснення 

залежно від чинників навколишнього середовища. Двовалентний ферум 

[Fe (II)] більш розчинний, ніж його трьохвалентна форма [Fe (III)]. Fe (III) 

утворює слабкі зв'язки з комплексоутворюючими агентами і, як правило, 

більш біодоступний еукаріотам [245]. 

Співвідношення між формами Феруму у природних водах залежить 

від температури, величини рН, наявності хелатуючих агентів і вмісту 

кисню [140]. 

Так, за нейтральних рН і в добре аерованих водоймах, Fe (III) є більш 

термодинамічно стабільним і Fe (II) може становити всього 0,2-0,7% Fe від 

його загальної кількості у верхніх шарах водойми [184]. Напіврозпад 

Fe (II) може бути від декількох секунд в збагачених киснем лужних умовах 

[210], до декількох годин за низьких значень окисно–відновного 

потенціалу та рН [253]. 

Ферум може зустрічатися в природних водах у наступних видах: 

істинний розчин (двовалентний Ферум, прозора безбарвна вода), 

нерозчинна форма (тривалентний Ферум, прозора вода з коричнево-бурим 

осадом або яскраво вираженими пластівцями), у вигляді колоїдів 

(неорганічних Fe (OH)3, Fe(OH)2, FeS – і органічних), у вигляді 

комплексних сполук (головним чином, органічних) і у вигляді 
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тонкодисперсної суспензії (Fe(OH)3, Fe(OH)2, FeS, забарвлена жовтувато-

коричнева вода, осад не випадає навіть при тривалому відстоюванні) [45]. 

Переважна більшість Fe (III) у воді утворює нерозчинні оксиди, 

гідроксиди та гідроксооксиди Феруму, які випадають в осад з розчину. На 

швидкість окислення Fe
2+

 в природних водах впливає наявність гумінових і 

фульвокислот, а також величина рН. Нерозчинні оксиди та гідроксиди 

осідають на дно, що значно обмежує їх доступність для гідробіонтів. 

Утворений при окисленні Fe(OH)3 дуже мало розчинний (при pH = 4 

–  близько 0,05 мг/дм
3
, а при більш високих – тисячні частки мг), але може 

бути присутнім у розчині в колоїдному стані, в якому, мабуть, і є однією з 

основних форм існування заліза в поверхневих водах. Стійкість колоїдного 

заліза значно підвищується захисною дією присутніх у воді гумусових 

речовин. Випадання заліза в осад з цього комплексу відбувається за участю 

бактерій, що руйнують органічну речовину [147, 148]. 

За участю бентосу та сприятливих окисно-відновних умов може 

проходити перетворення Fe (III) в Fe (II), який потім може дифундувати в 

товщі води [245]. 

У відповідь на низькі концентрації Fe (III) деякі бактерії та 

фітопланктон можуть виділяти низькомолекулярні сполуки, так звані 

сідерофори, які мають високу спорідненість до Fe (III) [262]. Це збільшує 

концентрацію біодоступних ферумвмісних комплексів у воді [106, 129]. 

Гідробіонти, які секретують сідерофори, можуть поглинати Ферум за 

допомогою спеціалізованої Fe (III) – сідерофорної системи. 

Інші мікроорганізми мають мембранні Ферум–хелат редуктази, що 

ефективно зв'язуть Fe (III) у комплекс відновлюючи Fe (III) до Fe (II), який 

стає доступний для поглинання [267]. 

У більшості прісноводних водойм важливу роль щодо мобільності, 

розчинності та біодоступності мікоелементів відіграють розчинні органічні 

речовини (РОР), наприклад гумінові та фульвокислоти [179]. 
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Зовнішні фактори, такі як сонячне світло, особливо, ультрафіолетове 

випромінювання, з участю сідерофорів чи гумінових кислот можуть 

ініціювати процес відновлення Fe (III) до Fe (II) як в морських, так і 

прісноводних акваторіях [216]. 

Разом з тим, основними формами міграції заліза в поверхневих 

прісних водах є суспендовані і колоїдні форми, що досягають 95–97% 

валового його вмісту в річкових водах і на 10–30% менше у водах озер і 

водосховищ [45]. 

Незважаючи на досить високий вміст розчиненого заліза в 

поверхневих прісних водах, основна частина його мігрує у складі 

суспензій, причому найбільше зважена форма Феруму характерна для 

річкових вод (до 98,5% валового його вмісту). Встановлено, що річки світу 

щорічно виносять у середньому близько 9,6 ∙ 10
8
 т заліза [45]. 

У водах озер і водосховищ концентрація Феруму зазвичай вище, ніж 

у річках. Його концентрація схильна до сезонних коливань. Це обумовлено 

впливом наступних чинників: pH, Eh води, вмістом розчиненого кисню, 

двоокису вуглецю, сірководню, органічних речовин, мікрофлорою 

водойми, уповільненням стоку, інтенсивністю грунтового живлення [188]. 

1.2. Методи аналізу та контролю Феруму в гідроекосистемах 

В Україні прісноводні екосистеми функціонують в режимі високих 

антропогенних навантажень [24]. У різних за походженням та цільовим 

призначенням водоймах об’єднано діють сапробні та токсичні агенти, у 

тому числі й метали [45]. Зміни гідрохімічного режиму часто призводять 

до зниження біопродуктивності водойм, порушення функціонування 

метаболічних систем гідробіонтів. 

Тому за вмістом металів та їх сполук у природних водах, особливо у 

водоймах питного та рибогосподарського призначення, необхідно постійно 

проводити екоаналітичний контроль, оскільки їх концентрації в природних 

водах нерідко виявляються близькими до ГДК. Невисокі допорогові 
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концентрації металів у воді часто призводять до хронічного отруєння 

водних організмів. Ускдаднюється оцінка вмісту металів у воді, включно 

Феруму, через велику різноманітність його форм, що, в свою чергу, 

передбачає специфічність прийомів відбору, консервування та зберігання 

проб для аналізу. 

Хіміко-аналітичний аспект проблеми визначення форм існування 

металів у природних водах хоча й був сформульований близько 20 років 

тому, проте лише з появою новітніх методів аналізу ця задача стала 

доступною для вирішення [11]. 

За екоаналітичного контролю водних об'єктів необхідно приділяти 

велику увагу питанням відбору репрезентативної проби та інтерпретації 

отриманих результатів. Загальні принципи відбору проб, для визначення 

вмісту металів, зводяться до наступних положень: 

1. Відібрана проба повинна бути репрезентативною, тобто типовою 

для всього досліджуваного об'єкта; 

2. Відбір проби, зберігання, транспортування і робота з нею повинні 

проводитися так, щоб не відбулося змін у вмісті визначених компонентів 

або у властивостях води від моменту відбору проби до її аналізу; 

3. Вибір способу консервування проби і її об’єм повинні 

проводитися з урахуванням використовуваного методу лабораторного 

аналізу; 

4. Всі умови відбору проби повинні чітко документуватися [55, 58]. 

Найчастіше для визначення у воді металів використовують такі 

аналітичні методи: атомно-абсорбційна спектрометрія (ААС) з полум'яним 

детектором, атомно-абсорбційна спектрометрія в графітовій печі, атомно-

емісійна спектроскопія з індуктивно зв'язаною плазмою (ICP-AES), мас-

спектрометрія з індуктивно зв'язаною плазмою (ICP-MS) [170, 189, 257]. 

Методика ICP-AES характеризується найвищою чутливістю (менше 

0,02 мкг/дм
3
). Методи ААС володіють дещо нижчою чутливістю та 
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точністю (20 мкг/дм
3
). Межі виявлення металів для інших методів 

знаходяться в діапазоні від 0,7 до 3 мкг/дм
3
. 

Вміст металів можна визначати з меншою точністю і чутливістю, 

використовуючи колориметричні методи [167]. Часто фотометричні 

методи доцільніше використовувати на практиці у випадках, де не 

потрібна висока чутливість визначень з огляду їх відносної простоти у 

виконанні та невисокої вартості [258]. 

Серед електрохімічних методів найчастіше використовують 

іонселективні електроди, потенціометрію, інверсійну вольтамперометрію 

(ASV) [181]. 

Перераховані методики дозволяють кількісно визначати лише 

валовий вміст металу, але не забезпечуть визначення багатогранності 

хімічних форм та видів металів у воді. Для розділення різних форм металів 

вищевказані методики комбінують з техніками відокремлення та 

концентрування, такими як екстракція, іонселективна, рідинна, газова 

хроматографія, електрохімічні методи і т.д. [107]. 

При визначенні загального вмісту металів у природних і стічних 

водах, що містять значну кількість комплексоутворюючих речовин, 

органічних сполук, у ряді методик передбачається попередня 

пробопідготовка. Найчастіше використовують мокре озолення, яке 

включає 20 хв кип'ятіння проби з HCl і (NH4)2S2O8 або обробку проби за 

кип'ятіння з сумішшю концентрованих сульфатної та нітратної кислот з 

подальшим випаровуванням до парів сульфатної кислоти [4]. 

Порівняно недавно в Україні в якості національного, був прийнятий 

міжнародний стандарт визначення ряду елементів, включно Феруму та 

Купруму [21]. 

Метод базується на вимірюванні інтенсивності випромінювання 

атомів визначуваних елементів, що виникає при розпиленні аналізованої 

проби в індуктивно збудженій радіочастотним електромагнітним полем 

аргоновій плазмі. 
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Визначення загальної кількості елементів проводять наступним 

чином. Пробу відразу після відбору (або під час відбору) підкислюють 

нітратною кислотою до рН = 2. Пробу не фільтрують. Аналіз проводять як 

можна швидше. Якщо утворився осад, його розчиняють додаванням 

кислоти при нагріванні. Холосту пробу обробляють аналогічно. Для 

визначення розчинених елементів пробу води фільтрують через 

мембранний фільтр з порами 0,45 мкм. Фільтрат підкислюють 1 мл 

концентрованої нітратної кислоти до значення рН <2. 

При визначенні елементів, що знаходяться в суспензованому стані 

виміряний об'єм незаконсервованої проби фільтрують через мембранний 

фільтр відразу після відбору. Фільтр з частинками переносять в контейнер 

для зберігання і транспортування. Далі мембранний фільтр поміщають в 

скляний стакан, додають 4 мл нітратної кислоти. Стакан закривають 

годинниковим склом і обережно нагрівають до повного розчинення осаду 

на фільтрі. Коли кислота майже випаровується, стакан охолоджують. 

Потім додають 3 мл нітратної кислоти і знову упарюють пробу. Після 

охолодження в пробу додають 10 мл хлоридної кислоти і 15 мл води і 

акуратно розчиняють осад при обережному нагріванні. Пробу 

охолоджують, годинникове скло і стінки склянки промивають водою. 

Фільтрують для видалення твердих часток і розбавляють залежно від 

концентрації визначуваних елементів. Визначення виконують за методом 

калібрувального графіка. 

Досить часто в національних і міжнародних стандартах представлена 

атомно-абсорбційна спектроскопія [33, 170]. Наприклад, ІСО 8288 

встановлює три методи визначення металів у воді атомно-полум'яною 

абсорбційною спектрометрією: метод А – пряме визначення; метод В – 

визначення після екстракційного вилучення хелатів аналізованих металів з 

1-пірролідіндітіокарбаматом амонію метилізобутилкетоном; метод С – 

визначення після екстракційного вилучення хелатів аналізованих металів 

при рН 2-4 з гексаметиленамонієм-гексаметилендитіокарбаматом 
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сумішшю розчинників диізопропілкетон-ксилол. Метод А застосовують, 

коли концентрації аналізованих елементів порівняно великі і немає 

заважаючих чинників. Коли проби мають складну невідому природу або 

містять високі концентрації розчинених мінеральних речовин, 

застосовують методи В, С. 

Отже, на сьогодні велика кількість новітніх методів аналізу 

забезпечує визначення різних форм металів у поверхневих водах з високою 

чутливістю та точністю (в окремих техніках межі визначення 10
-15

 г) [11]. 

Проте, не зважаючи на це, часто аналітичні визначення не дають 

повного уявлення про якість води, особливо у водоймах 

рибогосподарського призначення. Це обумовлено тим, що ці методики не 

завжди дозволяють оцінити біологічну небезпеку води для гідробіонтів 

[10]. 

Відомо, що токсичність металів у воді залежить від низки чинників: 

температури, рН середовища, іонної сили розчину, вмісту кисню, 

присутності хелатуючих агентів, характеру живлення організму та ін. [61]. 

Тому перспективнішими та інформативнішими для оцінки токсичності 

середовища і якості води є методи біоіндикації та біотестування, які часто 

доповнюють фізико-хімічні методи аналізу металів. 

Для біоіндикації якості вод можуть бути використані практично всі 

групи організмів, що населяють водойми: водорості, макрофіти, 

планктонні і бентосні безхребетні, хребетні тварини [9]. Кожна з груп 

гідробіонтів, виступаючи в ролі біологічного індикатора, має свої переваги 

і недоліки, які й визначають межі її використання для оцінки забруднення 

середовища металами [8]. 

Отже, в цілому для ефективного контролю якості об'єктів водного 

середовища актуальним і необхідним є розробка комплексних, 

інтегральних методик з використанням фізико-хімічних та біологічних 

методів. 
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1.3. Трансформація та токсичність Феруму для гідробіонтів 

Ряд металів (Cu, Zn, Fe, Mn, Mo, Ni, Co, Se, Cr, V) є життєво 

необхідними для гідробіонтів, у тому числі і риб. Більше третини всіх 

білків, як вважають, вимагають металу-кофактора для нормального 

функціонування [228]. 

Металопротеїни здатні виконувати широкий спектр біологічних 

функцій: ферментативних, транспортних, медіаторних та ін. У 

металопротеїнах метали -мікроелементи є найважливішими компонентами, 

що стабілізують структуру білка або входять в активний сайт ферменту 

[270]. 

Чи не найважливішими за біологічним значенням з переліку металів 

є Ферум, адже метал входить до складу гемоглобіну та за його участю 

функціонують ферменти ланцюга транспорту електронів, який є основою 

аеробного життя [267]. 

Широкий спектр природних і антропогенних джерел обумовлює 

надходження Феруму у навколишнє середовище. Метали не піддаються 

біологічному розпаду і як тільки вони потрапляють у навколишнє водне 

середовище відбувається їх біосорбція з можливим подальшим 

акумулюванням у структурних компонентах організму гідробіонтів [113, 

265]. 

Біоконцентрування здійснюється за низьких концентрацій і є 

важливим з екологічної точки зору. Нестача есенціальних металів може 

викликати низку захворювань або призводити до смерті. Однак 

біонакопичення може становити потенційну небезпеку навіть за 

незначного зростання концентрації металу у воді. Це пов’язано з тим, що 

біологічна функція металів у організмі риб здійснюється за досить низьких 

концентрацій, а надмірне їх акумулювання може призводити до хронічного 

чи гострого отруєння [267]. 
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Біонакопичення металів залежить від еволюційних та екологічних 

характеристик гідробіонтів, способу їх існування та живлення, фізико-

хімічних параметрів водного середовища. Шкодочинна дія підвищених 

концентрацій металів у тому числі і біогенних, може прослідковуватися на 

молекулярному, клітинному, тканинному та організменному рівнях 

організації [241]. 

Тому, дуже важливим є питання як організм риб підтримує життєво 

необхідні кількості металів за їх різних концентрацій у воді. 

Якщо метал має важливе біологічне значення для риб, то крива 

концентрація-реакція для здоров’я (або доза-ефект) повинна мати форму 

дзвону: симптоми дефіциту відмічаються за низьких концентрацій, 

токсичність при високих концентраціях, а плато між ними – фізіологічний 

оптимум (рис. 1.1). 

 

Рис. 1.1. Схеми залежності концентрація металу-здоров’я риб для 

есенціальних (а) і неесенціальних (б) металів. За моделлю Chapman and 

Wang (2000) [115]. 

Однак, якщо метал неесенціальний, то у цьому випадку буде тільки 

плато толерантності – діапазон, де фізіологічний стан організму 

нормальний, а механізми екскреції або детоксикації відбуваються 

синхронно з надходженням. Вище цього концентраційного діапазону буде 

відмічатися токсичний ефект [115]. 
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Ступінь і направленість фізіологічних порушень в організмі риб 

будуть залежати від біоконцентрації поглинутого металу, що, у свою 

чергу, визначається фізичними і хімічними характеристиками 

навколишнього середовища. Як правило, негативний вплив на водну 

екосистему пов'язаний з дією не одного металу, а їх суміші [256]. 

Підвищені концентрації сумішей металів у водних екосистемах можуть 

проявляти як синергетичний, так і антагоністичний ефекти [202]. 

Основними чинниками, які впливають на токсичність металів є: 

• види (форми) металів у воді; 

• наявність інших металів або забруднюючих речовин; 

• абіотичні фактори (температура, рН, розчинений кисень, твердість 

тощо); 

• біотичні чинники (вік, розміри, стать, філогенетичне (еволюційне) 

положення, адаптивні можливості, поведінка гідробіонтів) [100]. 

1.3.1. Біологічна роль та метаболізм Феруму в організмі тварин 

Залізо є необхідним металом для життя тварин в середовищі, 

багатому киснем. Ферум входить до складу низки гемових (гемоглобін, 

мітохондріальні та мікросомальні цитохроми, каталаза та ін.) та негемових 

(трансферин, феритин, мітоферин тощо) білків та відіграє важливу роль в 

окисно-відновних процесах клітини [267]. 

Потреби риб у Ферумі можуть значно варіювати залежно від видових 

особливостей риб, проте вони значно нижчі порівняно із ссавцями [233, 

263]. 

Біоконцентрування заліза представляє значний ризик для здоров'я 

популяцій риб. Так, відмічено в м’якій воді швидке накопичення Феруму 

(протягом 2 год) в зябрах даніо з подальшим тканинним розподілом. 

Екскреція відбувається також досить швидко: >50% 
59

Fe протягом 24 год 

[112]. 
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В роботі [153] показано акумулювання Феруму в печінці коропа за 

довгострокового впливу Fe у концентрації 1мг/дм
3
. 

Слід відзначити, що доступність металів для риб у товщі води 

визначається концентрацією металів або найпростіших комплексів з 

неорганічними іонами. Присутність інших комплексоутворюючих 

речовин, насамперед органічних, знижує поглинання та захищає рибу від 

підвищених концентрацій металів [227]. 

Проте в роботі [118] було показано, що комплекси Феруму з 

гуміновими кислотами є легкодоступними для поглинання зябрами 

прісноводних риб. 

Тканинні концентрації Fe змінюються в широких межах залежно від 

виду риб та сезону [267]. Зважаючи на важливе значення заліза для 

метаболізму (першочергово функція гемоглобіну), його рівень у риб 

досить високий і в середньому складає міліграми на кілограм вологої 

тканини [139]. Вміст Феруму суттєво варіює залежно від виду тканин: 

вищим він є у печінці та зябрах (сотні міліграм Fe на кілограм), нижчим у 

м’язах (десятки міліграм Fe на кілограм) [264, 267]. 

Поглинання Феруму у риб є жорстко регульованим 

високоефективним процесом на відміну від екскреції металу [232]. 

Поглинання і метаболізм заліза в риб вичені недостатньо, проте вони 

мають багато спільного з іншими хребетними [263]. 

У риб зябра, шлунково-кишковий тракт і поверхня тіла – основні 

структури, що беруть участь у поглинанні металів [234]. 

Більша частина металів поглинається двома основними шляхами: 

через зябра та шлунково-кишковий тракт риб, між якими існує чітка 

взаємодія (рис.1.2). 

Кількість поглинутого заліза через зябра значно менша, ніж через 

кишечник, що дозволяє припустити, що шлунково-кишковий тракт відіграє 

домінуючу роль у поглинанні Fe [119]. 
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У раціоні риб та ссавців Fe може бути представлений як в гемовій, 

так і негемовій формі. Більшість досліджень поглинання Феруму 

присвячено поглинанню негемової форми металу. На сьогодні існує 

дискусія з приводу наявності та функціонування кишкового транспортера 

гемового заліза у тварин [163]. 

Проте у періоди, коли з їжею надходить недостатня кількість Fe, 

роль надходження Феруму через зябра зростає. Так, райдужна форель 

потенційно може поглинати близько 85% Fe через зябра від щоденно 

рекомендованої норми [118]. 

 

Рис. 1.2. Механізми поглинання та внутрішньоклітинного транспорту 

Феруму (Fe) у риб; (А) – клітина зябер; (B) – ентероцит; (С) – клітина 

внутрішніх тканин; (D) – макрофаг [267]. 

В зябрах риб (рис. 1.2. (А)) сполуки Феруму (ІІІ) зв’язуються із 

слизом і проникають до апікальної мембрани клітин зябер, де 

відновлюються за допомогою мембранозв’язаної Fe (III) редуктази, 

аналогічної з ссавцями, чи зовнішніх відновників (наприклад аскорбату) до 

Fe (II) [114]. 
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Слід відзначити, що Fe (II) є більш біодоступним для зябрового 

поглинання, ніж Fe (III) [118]. 

Fe (II) є субстратом для Fe
2+

/ Н
+
 симпортера – транспортного білка 

двовалентних металів 1 (DMT1) [178]. 

Після того як Fe потрапляє до клітин зябер він зв’язується 

феритином або поповнює пул незв’язаного Феруму (LIP). Експорт Fe (II) 

відбувається через трансмембранний транспортний білок ферропортин 

[85]. Ферропортин пов’язаний з мембранною ферроксидазою гефестином, 

що, в свою чергу, окислює Fe (II) до Fe (III) [161]. Гомологи гефестину ще 

не повністю вивчені у риб. Fe (III) зв'язується з трансферином плазми крові 

і циркулює в організмі риб [267]. 

В кишечнику риб Fe (III) зв’язується з муцином, зберігаючи 

розчинність у шлунково-кишковому тракті (рис. 1.2. (Б)). У 

дванадцятипалій кишці, комплекс муцин-Fe (III) проникає крізь слизову 

оболонку епітелію кишечника [220]. Після цього етапу процес поглинання 

Феруму подібний до зябрових клітин [267]. 

Fe (III) – трансферин з током крові переноситься до інших тканин, де 

зв'язується на поверхні клітинної мембрани з рецептором трансферину 

після чого проникає в клітину шляхом ендоцитозу (рис. 1.2. (С)). 

Протонний насос збільшує внутрішню кислотність в ендосомі та 

забезпечує вивільнення Fe-трансферину від його рецептора і Fe (III) від 

трансферину. Локалізована всередині ендосоми Fe (III) редуктаза (так 

звана Steap 3), відновлює Fe (III) до Fe (II). Fe (II) виводиться з ендосом за 

допомогою DMT1. Рецептор трансферину та апотрансферин повторно 

рециркулюють [93, 247]. 

Після цього цитозольний Ферум у незв’язаному вигляді чи у вигляді 

комплексу з феритином транспортується у мітохондрії або експортується з 

клітини з допомогою ферропортину. 

У всіх клітинах Fe транспортується до мітохондрій, де це необхідно 

для забезпечення синтезу гема і Fe/S кластерних білків, а в еритроїдних 
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тканинах відбувається синтез гемоглобіну. У костистих риб, синтез 

гемоглобіну, як правило, проходить в ретикуло-ендотеліальних клітинах 

строми селезінки та в нирках [89]. 

Не зовсім зрозуміло як Fe транспортується через зовнішню мембрану 

мітохондрій. Внутрішю мембрану мітохондрій він перетинає за допомогою 

мітоферину [199]. Процес проходить за участі АТФ-зв'язаного касетного 

транспортера (транспортного білка) Abcb10, який взаємодіє з мітоферином 

та полегшує імпорт Феруму в мітохондрію [86]. Fe (II) доставляється до 

ферменту феррохелатази, де він окислюється і включається до гему або 

Fe/S кластерних протеїнів [94, 116]. 

Гем експортується з клітини за допомогою специфічного 

транспортного білка – підгрупа с рецептора віруса котячої лейкемії 

(FLVCR) [173]. 

Макрофаги клітин беруть участь в утилізації Fe від старіючих 

еритроцитів і захисті від патогенних мікроорганізмів (рис. 1.2. (D)). 

Старіючі еритроцити поглинаються макрофагами. Протонний насос 

знижує значення pH, що забезпечує руйнування еритроцитів 

лізосомальними ферментами, а Ферум вивільняється внаслідок утилізації 

(руйнування) гему гемоксигеназою 1 [219]. 

На сьогодні вважають, що Fe (II)/H
+ 

транспортери риб є 

симпортерами, функціонування яких забезпечує ефективне експортування 

Fe (II) з лізосоми шляхом збільшення у ній концентрації Н
+
 іонів [108, 

124]. 

Вивільнений Ферум зв’язується феритином (або у незв’язаній формі) 

та виводиться з макрофага через ферропортин у кров, де зв’язується 

трансферином [169]. 

Дуже незначна кількість Феруму в організмі риб знаходиться у 

незв’язаній формі. Як правило, зберігання і транспортування металу 

здійснюється у вигляді складних металопропротеїнових комплексів. 
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Аналіз літератури показує, що молекулярні характеристики Ферумвмісних 

білків риб демонструють тісний зв'язок з металопротеїнами ссавців [267]. 

Найважливішими Ферумвмісними протеїнами, що забезпечують 

депонування та транспорт Феруму є феритин та трансферин [267]. 

Трансферин (TF) являє собою глікопротеїн, що включає приблизно 

690 амінокислот, дуже ефективно зв’язує Fe (III) і транспортує Ферум з 

током крові до внутрішніх органів. Синтезується в основному в печінці 

тварин [244]. Гомологи до людського трансферину були знайдені у великій 

кількості видів риб [243]. 

Поглинання Fe-трансферинового комплексу (Fe-TF) із сироватки до 

клітин органів відбувається через рецептор трансферину [247]. 

Феритин. Основний білок внутрішньоклітинного зберігання Fe в 

розчинній біодоступній нетоксичній формі з молекулярною масою 

450 кДа. Протеїн складається з 24 субодиниць, які утворюють чотири 

спіральні пучки, щоб сформувати сферичну оболонку, всередині якої може 

зберігатися 4500 атомів Fe [96]. 

Незважаючи на те, що Fe може вивільнятися з епітеліальних клітин 

за допомогою ферропортину, насьогодні вважають, що у риб не існує 

механізмів регуляції екскреції Fe з організму [200]. Контроль за кількістю 

Феруму в організмі тварин здійснюється за рахунок жорсткої регуляції 

поглинання Феруму в зябрах та кишечнику. Лише невеликі кількості Fe 

можуть бути виведені за допомогою печінки (через жовчні протоки) [104] і 

нирок [168]. 

В окремих випадках виведення Феруму може відбуватися внаслідок 

злущування епітелію в кишечнику риб. Так, у Gulf toadfish Перської 

затоки, після початкового етапу накопичення Fe у кишковому епітелії риб 

(приблизно 120 хв), поглинання сповільнюється і залишається постійним 

протягом 60 хв. Згодом концентрація Fe знову зростає. Очевидно, повільна 

стадія накопичення обумовлена злущенням епітелію [119]. 
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Основним регулятором поглинання і розподілу Fe у всіх органах риб 

є пептид гепцидин – ферум-регулюючий гормон [204]. Ген гепцидину 

кодує препептид з 84-амінокислотних залишків, який розщеплюється з 

утворенням активного пептиду, що включає 20-26 амінокислотних 

залишків [160]. Основним місцем синтезу поліпептиду та його регуляції є 

печінка, проте можливе його утворення і в інших тканинах, особливо у риб 

[152]. 

Гепцидин регулює посттрансляційну експресію ферропортину. 

Гепцидин зв'язується з ферропортином і викликає його інтерналізацію і 

деградацію в ендолізосомах, що, у свою чергу, блокує транспорт заліза 

через ферропортин [160]. Коли кількість заліза є достатньою або 

надлишковою, підвищена експресія гепцидину гальмує поглинання 

кишкового заліза, виділення утилізованого заліза з макрофагів і його 

транспорт через плаценту. З іншого боку, коли запаси заліза низькі, 

виробництво гепцидину пригнічується. За разунок модуляції експресії 

гепцидину, організм може контролювати вміст заліза в плазмі та 

підтримувати гомеостаз метаболізму заліза у тварин в цілому [98, 150]. 

Отже, гомеостатичне регулювання кількості Феруму в організмі риб 

відбувається в основному на етапі поглинання. Припускають, що в 

організмі риб існує Fe-гомеостатична система, яка підтримує постійну 

концентрацію Феруму в плазмі. Ця система може включати в собі 

центральні сенсори в межах кровоносної та центральної нервової системи і 

локальні сенсори усередині клітин тканин-мішеней [119, 150]. 

1.3.2. Токсична дія Феруму на організм риб 

Надлишок заліза в організмі тварин може мати виражений токсичний 

ефект [155]. Негативна дія металу може мати місце внаслідок надмірного 

його накопичення через кишечник чи зябра риб або внаслідок порушення 

метаболізму Феруму в організмі [267]. 
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Токсичність заліза у воді тісно пов'язана з його формами, які 

безпосередньо взаємодіють з граничними епітеліальними структурами риб. 

Токсичність не просто питання концентрації металу в навколишньому 

середовищі, але й фізико-хімічні показники води та фізіологічний стан 

організму риб, які сильно впливають на біодоступність металу. У кислому 

середовищі і при низьких концентраціях кисню, Fe знаходиться у воді 

переважно в двовалентному стані. Вважається, що Fe (II) більш доступний 

і потенційно токсичніший для водних організмів [112]. Проте, в природних 

водоймах, де Fe (II) переважає (кисле середовище та низький вміст кисню), 

рідко зустрічається риба. 

Проте, сполуки Fe (III) у воді також можуть чинити негативний 

вплив на риб, насамперед на зябровий апарат. Було показано, що 

низькомолекулярні форми Fe (III) спричиняють осадження оксидів Fe (III) 

на зябровій поверхні, злиття зябрових пластин, гіпертрофію епітелію. Це в 

кінцевому рахунку призводило до серйозних порушень газообміну у риб 

[248]. 

Окремі дослідження демонструють порушення іонного гомеостазу у 

зябрах риб внаслідок дії підвищених концентрацій Феруму [180]. 

Підвищений вміст Fe в ході запліднення викликав склерозування 

яєць Spirinchus lanceolatus, що призводило до зниження швидкості 

вилуплення ікри [134]. 

Токсичність внутрішньоклітинного Fe пов'язана з його здатністю 

змінювати окисно-відновний статус клітини. Ферум бере участь у реакції 

Фентона, що супроводжується утворенням гідроксильних радикалів ОН: 

Fe
2+

+Н2O2=Fe
3+

+ОН˙+ОН
-
 

Гідроксильні радикали володіють високою реакційною здатністю і 

можуть викликати перекисне окислення мембран ліпідів, пошкоджувати 

нуклеїнові кислоти та впливати на активність ферментів [132]. 
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Порушення структури і активності макромолекул можуть бути 

настільки серйозними, що призводять до загибелі клітин та пошкодження 

тканин [110]. 

Так, у озерної форелі внаслідок скидання залізогірничих стоків було 

відмічено окисне пошкодження ДНК, ознаки синдрому білизни (bleached) 

риб, пошкодження та запалення печінки [95, 125]. 

У дослідженнях [132] було відмічено дозозалежні зміни у активності 

супероксиддисмутази і вмісту малонового альдегіду в ембріонах Oryzias 

latipes за впливу Феруму. У дорослих риб зазнали гістопатологічних змін 

зябра і кишечник, а у мозку і печінці змінився антиоксидантний статус 

[132]. 

Отже, підвищені концентрації заліза у воді за сприяливих параметрів 

водного середовища можуть надходити у надлишкових кількостях в 

організм риб, здійснюючи токсичну дію. Надлишок заліза в організмі риб 

негативно впливає на обмін речовин через посилення перекисного 

окиснення ліпідів, особливо за високого вмісту поліненасичених жирних 

кислот в раціоні, зниження засвоювання фосфору і міді, зменшення вмісту 

вітаміну А у печінці [83]. 

 

Висновки до розділу 1 

У природних водоймах Ферум може перебувати у розчинній 

(гідратовані іони, розчинні комплекси), колоїдній та суспендованій 

формах. Основна частина металу мігрує у складі суспензій. У водах озер і 

водосховищ концентрація Феруму зазвичай вище, ніж у річках. Його 

концентрація схильна до сезонних коливань. Це обумовлено впливом 

наступних чинників: pH, Eh води, вмістом розчиненого кисню, двоокису 

вуглецю, сірководню, органічних речовин, мікрофлорою водойми, 

уповільненням стоку, інтенсивністю грунтового живлення. 

Регулювання кількості Феруму в організмі риб відбувається в 

основному на етапі поглинання металу. Припускають, що в організмі риб 
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існує Fe-гомеостатична система, яка підтримує постійну концентрацію 

Феруму в плазмі. Ця система може включати в себе центральні сенсори в 

межах кровоносної та центральної нервової системи і локальні сенсори 

усередині клітин тканин-мішеней. 

Підвищені концентрації заліза у воді за сприяливих параметрів 

водного середовища можуть надходити у надлишкових кількостях в 

організм риб, здійснюючи токсичну дію. Це обумовлює необхідність 

розробки комплексних, інтегральних систем ефективного контролю вмісту 

Феруму з використанням фізико-хімічних та біологічних методів. 
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РОЗДІЛ ІІ. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Дослідження проведено на дворічках коропа (Cyprinus carpio L.) і 

щуки (Esox lucius L.) з середньою масою 300-350 г. Дослідних риб 

виловлювали із ставків Тернопільського рибкомбінату, урочище Залісці. 

Для експериментального витримування риб використовували відстояну 

водопровідну воду (Na
+
 18 мг·дм

3
; K

+
 1 мг·дм

3
; Cl

-
 10 мг·дм

3
; Ca

2+
 

50 мг· дм
3
; Mg

2+
 9 мг·дм

3
; Fe

3+
 слідові кількості; HCO3

-
 115 мг·дм

3
; SO4

2-
 

10 мг·дм
3
; рН 7,7-7,9). Вміст кисню у воді акваріумів підтримували на рівні 

7,0 – 8,0 мг/л. Перед дослідом риб аклімували 3 доби в басейнах об’ємом 

2 м
3
. 

В експериментах риб утримували в лабораторних акваріумах 

об’ємом 200 л з розрахунку 40 дм
3
 на одну особину. З метою запобігання 

хронічного впливу на риб їх власних екзометаболітів воду в акваріумах 

змінювали щодводобово. 

Вивчали вплив іонів Fe
3+

 на риб в концентраціях 0,2 і 0,5 мг/дм
3
, що 

відповідали 2 та 5 рибогосподарським ГДК [53]. Необхідні концентрації 

іонів металу у воді створювали внесенням солі FeCl3×6 H2O кваліфікації 

“х.ч.”. 

Риб під час аклімації не годували. Період утримування риб у 

токсичних умовах становив 14 діб, що є достатнім для формування 

адаптивної відповіді на дію стрес-фактору [75, 77]. 

Контролем служили величини досліджуваних показників тканин риб, 

які перебували у воді акваріумів без додавання іонів Феруму (ІІІ). 

2.1. Відбір досліджуваних тканин 

Риб забивали шляхом декапітації і проводили екстерпацію передньої 

долі печінки, зябрових дуг, нирок та білих м’язів спини. Всі процедури 

відбору тканин виконували при 4
0
С. Кров для дослідження гематологічних 

показників відбирали із серця риб. Голку для взяття крові з метою 



45 

 

запобігання коагуляції попередньо обробляли розчином гепарину. Досліди 

виконувалась відповідно до правил європейської конвенції про гуманне 

ставлення до лабораторних тварин та «Загальних принципів експериментів 

на тваринах», ухвалених Першим національним конгресом з біоетики. 

2.2. Дослідження вмісту металів у тканинах риб 

Для дослідження вмісту важких металів використовували методику 

Мур Дж. та Раммамурті С. [48]. Після препарації органів наважки тканин 

та плазму крові риб спалювали в нітратній кислоті (х.ч.) у співвідношенні 

1:5 (маса: об’єм). Вміст Феруму, Мангану та Купруму визначали на 

атомно-абсорбційному спектрофотометрі C-115M і виражали в міліграмах 

на кілограм вологої маси тканин. 

2.3. Визначення вмісту нуклеїнових кислот, білків та їх 

метаболічної активності у тканинах коропа та щуки 

Нуклеїнові кислоти в гомогенатах тканин риб визначали 

спектрофотометрично [78], враховуючи рекомендації авторів [16]. Для 

обчислення концентрації нуклеїнових кислот використовували формулу та 

коефіцієнти молярної екстинції фракцій РНК і ДНК при певній довжині 

хвилі, віднесені до моля фосфору і виражали в мг%Р. Загальний вміст 

білків у тканинах визначали біуретовим методом [5] з деякими 

видозмінами [27], а їх кількість у екстрактах нуклеїнових кислот – за 

методом Лоурі і співавт. [223]. 

Для визначення метаболічної активності синтезу білків та 

нуклеїнових кислот у досліджуваних тканинах використовували умовні 

числа-тести, які були запропоновані авторами [28] і виражають 

співвідношення кількості нуклеїнових кислот до відповідних білкових 

фракцій. При цьому були обраховані такі показники: співвідношення РНК: 

білок цієї фракції (×10
-3

), що одержало назву «РНП-число» та 

співвідношення ДНК: білок цієї фракції (×10
-3

), яке було названо «ДНП-
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число». На думку дослідників [28] «РНП-число» відображає інтенсивність 

процесів білкового синтезу, а «ДНП-число» виражає активність синтезу 

нуклеїнових кислот. 

2.4. Дослідження активності аланін- та аспартатамінотрансферази 

Активність аланін- та аспартатамінотрансферази (КФ 2.6.1.2 і 2.6.1.1) 

в гомогенатах риб визначали за методом Пасхіної Т.С. [57]. Інкубаційна 

суміш містила: 0,01 М калій-фосфатний буфер (рН=7,4); 200 мМ DL-

аланіну або DL-аспартату; 0,2 мМ 2-оксоглутарату. Гідразони кетокислоти, 

що утворилися після інкубації реакційної суміші з розчином 2,4-

динітрофенілгідразину, екстрагували водонасиченим толуолом і 

фотометрували при 420 нм. Активність ферменту виражали в ммоль 

піровиноградної кислоти/мл·год. 

2.5. Дослідження загальних показників крові та вмісту 

трансферину у плазмі крові риб 

Досліджували кількість еритроцитів, гематокрит, рівень гемоглобіну 

у крові, вміст білка, активність лактатдегідрогенази, вміст Феруму та 

трансферину у плазмі крові риб. 

Підрахунок еритроцитів проводили в камері Горяєва. Гематокритне 

число (відношення об'єму еритроцитів до загального об’єму крові, 

виражене у %) визначали за допомогою мікрокапілярів попередньо 

оброблених розчином гепарину та висушених при кімнатній температурі 

[73]. Рівень гемоглобіну досліджували гемоглобінціанідним методом [41]. 

Вміст білка в плазмі крові визначали за Лоурі та співавт. [223]. 

Плазму крові отримували центрифугуванням охолодженої 

гепаринізованої крові риб протягом 10 хв при 2500 об./хв. 

Активність лактатдегірогенази (L-лактат: НАД оксидоредуктаза КФ 

1.1.1.27) у плазмі крові визначали по швидкості окислення НАДН, яку 

реєстрували за зменшенням величини оптичної густини при 340 нм. В 
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кювету наливали інкубаційне середовище, що складалося з 3 мл тріс-НС1 

буфера, пірувату і 0,05 мл 9·10
-3

 М НАДН. Потім додавали 0,1 мл плазми 

крові (20-40 мкг білка) перемішували і визначали зміну оптичної густини 

за 1 хв. 

Активність ензиму визначали в мкмоль НАДН/хв на 1 мг білка за 

формулою: 

  
      

      
,  де 

Е – середня зміна оптичної густини проби в ході ферментативної 

реакції за 1 хв; 

V – кінцевий об’єм проби в кюветі; 

6,22 – коефіцієнт мікромолярної екстинції піридинових нуклеотидів 

при 340 нм [103]. 

Вміст трансферину у плазмі визначали турбідіметричним методом з 

використанням набору «Трансферин-турбі» для досліджень in vitro. Анти-

трансферинові антитіла при змішуванні зі зразками, що містять 

трансферин, утворюють нерозчинні комплекси. Ці комплекси викликають 

зміну абсорбції, залежно від концентрації трансферину у зразку, що можна 

кількісно порівняти з калібратором трансферину. Вміст металу у плазмі 

крові визначали методом атомно-абсорбційної спектрофотометрії після 

спалювання зразків у нітратній кислоті. Насичення трансферину залізом 

розраховували як відношення концентрації заліза плазми до загальної 

залізозв'язуючої здатності трансферину і виражали у відсотках. 

2.6. Визначення вмісту ліпідів та їх окремих класів у тканинах 

досліджуваних риб 

Для біохімічного дослідження вмісту ліпідів та їх окремих класів 

були використані зразки досліджуваних тканин риб. Тканину 

подрібнювали на холоді в скляних гомогенізаторах з наступним 

екстрагуванням загальних ліпідів з тканини хлороформ-метаноловою 
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сумішшю у відношенні 2:1 за методом Фолча [162]. При цьому до однієї 

масової частини тканини додавали 20 частин екстрагуючої суміші і 

залишали на 12 год. для екстракції. Неліпідні домішки з екстракту 

видаляли відмиванням 1% розчином KCl [59]. Кількість загальних ліпідів у 

тканині визначали ваговим методом після відгонки екстрагуючої суміші 

[30]. 

Дослідження вмісту неполярних ліпідів та їх окремих класів. 

Розділення неполярних ліпідів на окремі фракції проводили методом 

висхідної одномірної тонкошарової хроматографії на пластинках «Sorbfil» 

(Росія). Перед роботою пластинки активували 30 хв при температурі 105
0
С 

в сушильній шафі. Отриманий хлороформний розчин ліпідів спочатку 

випарювали насухо, а потім розчиняли у 1 мл хлороформу. Одержані 

проби ліпідів наносили на пластинку мікродозатором в кількості 24 мкл 

розчину і повільно поміщали їх в хроматографічні камери. Рухомою фазою 

служила суміш гексану, диетилового ефіру і льодяної оцтової кислоти у 

відношенні 70:30:1 [59]. Одержані хроматограми проявляли в камері, 

насиченій парами йоду. Для ідентифікації окремих фракцій ліпідів 

використовували специфічні реагенти і очищені стандарти [30]. Виявлено 

такі класи неполярних ліпідів: триацилгліцероли (ТАГ), диацилгліцероли 

(ДАГ), неестерифіковані жирні кислоти (НЕЖК), холестерол (ХЛ), 

моноацилгліцероли (МАГ) та фосфоліпіди (ФЛ). 

Кількість неполярних ліпідів визначали біхроматним методом [59]. 

До проби ліпідів додавали 1Н біхромат калію і концентровану сульфатну 

кислоту. Спалювання ліпідів у досліджуваних зразках проводили при 

температурі 160-180
0
С. Інтенсивність забарвлення визначали на 

спектрофотометрі СФ-26 при довжині хвилі 615 нм. Вміст окремих класів 

ліпідів у тканині визначали за калібровочною кривою, побудованою з 

використанням очищених стандартів. 

Вміст фосфоліпідів у тканинах визначали за кількістю неорганічного 

фосфору за методом Васьковського [261]. 
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Дослідження вмісту фосфоліпідів та їх окремих фракцій. 

Розділення фосфоліпідів на окремі фракції проводили методом висхідної 

одномірної тонкошарової хроматографії на пластинках «Sorbfil». Перед 

роботою пластинки активували 30 хв при температурі 105
0
 С в сушильній 

шафі, обробляли 10% спиртовим розчином фосфорномолібденової кислоти 

і висушували в струмені теплого повітря протягом 10-15 хв. 

Для визначення фракцій фосфоліпідів пластинки елюювали у суміші 

хлороформ-метанол-льодяна оцтова кислота-дистильована вода у 

співвідношенні 60:30:7:3. Одержані хроматограми проявляли в камері, 

насиченій парами йоду, для ідентифікації окремих фракцій ліпідів 

використовували специфічні реагенти і очищені стандарти [30]. Виявлено 

такі фракції: лізофосфатидилхолін (ЛФХ), фосфатидилсерин (ФС), 

фосфатидилетаноламін (ФЕА), фосфатидилхолін (ФХ), сфінгомієлін (СМ) 

та фосфатидилінозитол (ФІ), кардіоліпін (КЛ). 

Кількість фосфоліпідів визначали за методом Васьковського [261]. 

Мінералізацію фосфоліпідів проводили при температурі 180
0
С, при 

додаванні концентрованої хлорної кислоти. Вміст фосфатів визначали 

спектрофотометрично [70]. 

2.7. Дослідження процесів перекисного окиснення ліпідів в 

тканинах риб 

Дієнові кон’югати. Для визначення вмісту дієнових кон’югатів до 

0,2 мл гомогенату тканини додавали 1,8 мл суміші н-гептану та 

ізопропілового спирту у співвідношенні 1:1, струшували і залишали в 

закритих пробірках на 15 хв, після чого центрифугували при 6000 об/хв 

протягом 10 хв. Супернатант відбирали у пробірки, в які попередньо 

вносили по 2 краплі води. Одержану гептанову фазу в кількості 0,5 мл 

змішували з 2,0 мл етанолу і вимірювали абсорбцію при λ = 233 нм проти 

контролю, що містив 0,5 мл н-гептану і 2,0 мл етанолу. Концентрацію 
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дієнових кон’югатів у зразку визначали, використовуючи коефіцієнт 

молярної екстинції 103 мкмоль
-1⋅мл

-1
 і виражали в нмоль/г тканини [69]. 

Гідропероксиди ліпідів. Вміст гідропероксидів ліпідів у гомогенаті 

тканини визначали за методом, принцип якого полягає в осадженні 

протеїну трихлороцтовою кислотою (ТХО) з наступним внесенням у 

середовище тіоціанату амонію [1]. До 0,2 мл гомогенату тканини додавали 

2,8 мл етанолу та 0,05 мл 50%-го розчину ТХО і струшували протягом 

5 хв. Відбирали 1,5 мл супернатанту і до нього додавали 1,2 мл етанолу, 

0,02 мл концентрованої НCl, 0,03 мл 1%-го розчину солі Мора в 3%-му 

розчині НCl, струшували і через 30 с додавали 0,2 мл 20%-го розчину 

тіоціанату амонію. Абсорбцію вимірювали при λ = 480 нм. Вміст 

гідропероксидів ліпідів визначали за різницею між дослідним зразком і 

контролем, в який замість гомогенату тканини додавали відповідну 

кількість бідистильованої води. 

Вміст ТБК-активних ліпідів. Концентрацію ТБК-активних 

продуктів у гомогенатах тканин вимірювали за допомогою кольорової 

реакції малонового диальдегіду (МДА) з тіобарбітуровою кислотою (ТБК) 

в умовах високої температури і кислого середовища, що приводить до 

утворення триметинового комплексу, котрий містить одну молекулу МДА 

і дві молекули ТБК [37]. Для осадження протеїнів до 1 мл гомогенату 

тканини додавали 4,5 мл 20%-ої фосфорновольфрамової кислоти і осад, що 

утворився, центрифугували при 2500 об/хв протягом 15 хв. Надосадову 

рідину зливали, а до осаду додавали 1,0 мл 0,8%-го розчину ТБК і 

витримували протягом 1 год на водяній бані при температурі 100°С. Після 

цього пробірки охолоджували і центрифугували протягом 10 хв при 

6000 об/хв. В одержаному центрифугаті вимірювали абсорбцію при 535 і 

580 нм проти контрольної проби, яка замість гомогенату містила 

бідистильовану воду. Дворазове вимірювання абсорбції дозволяє 

виключити поглинання забарвлених комплексів ТБК речовинами 

неліпідної природи. Концентрацію ТБК-активних продуктів у зразку 
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виражали в нмоль МДА на грам тканини, використовуючи коефіцієнт 

молярної екстинції утвореного комплексу, який дорівнює 0,156 мкмоль
-

1⋅мл
-1

. 

Активність СОД визначали за методом [22], принцип якого полягає 

у відновленні нітротетразолію супероксидними радикалами, які 

утворюються в реакції між феназинметасульфатом і відновленою формою 

нікотинамідаденіндинуклеотиду (NADH). Утворення нітроформазану, 

продукту відновлення нітротетразолію, блокується СОД. Для усунення 

впливу гемоглобіну до 0,2 мл гомогенату тканини додавали 0,5 мл етанолу 

і 0,3 мл хлороформу, інтенсивно перемішували та центрифугували 

протягом 15 хв при 7000 об/хв. Далі до 0,1 мл супернатанту додавали 

0,1 мл 1мкМ розчину ЕДТА, 0,1 мл 1,8 мкМ розчину 

феназинметасульфату, 0,1 мл 0,4 мкМ розчину нітротетразолію синього і 

0,1 мл 1,0 мМ розчину NADH. Загальний об’єм суміші доводили 0,15 М 

фосфатним буфером (рН 7,8) до 3,0 мл та інкубували при кімнатній 

температурі у темному місці впродовж 30 хв, після чого при λ = 540 нм 

вимірювали абсорбцію. У контрольний зразок замість гомогенату тканини 

вносили дистильовану воду. Активність СОД виражали в умовних 

одиницях на 1 мг протеїну супернатанту. 

Активність каталази визначали за допомогою здатності пероксиду 

водню утворювати із солями молібдену стійкий кольоровий комплекс 

жовтого забарвлення [38]. Реакцію запускали додаванням 0,1 мл 

гомогенату тканини до 2 мл 0,03% гідроген пероксиду. У холостий зразок 

вносили 0,1 мл дистильованої води. Реакцію зупиняли через 10 хв 

додаванням 1,0 мл 4%-го молібдату амонію. Інтенсивність забарвлення 

вимірювали при λ = 410 нм проти контрольного зразка, у який замість 

пероксиду водню додавали 2,0 мл дистильованої води. Активність 

ферменту виражали в нмоль Н2О2/хв на мг протеїну гомогенату тканини. 

Всі одержані дані піддавали статистичній обробці з використанням t-

критерію Стьюдента для визначення достовірної різниці [43].  
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РОЗДІЛ ІІІ. ОСОБЛИВОСТІ НАКОПИЧЕННЯ ТА РОЗПОДІЛУ 

ОКРЕМИХ МЕТАЛІВ У ТКАНИНАХ РИБ ЗА УМОВ 

ПІДВИЩЕНОГО ВМІСТУ ІОНІВ Fe
3+

 У ВОДНОМУ СЕРЕДОВИЩІ 

Сполуки металів відграють важливу роль у розвитку всіх живих 

організмів. В даний час біля 25 хімічних елементів із групи металів є 

есенціальними, тобто необхідними для нормальної життєдіяльності 

гідробіонтів, включно риб [12, 47, 267]. Входячи до складу багатьох 

біомолекул або вступаючи з ними у взаємодію, метали впливають на 

перебіг багатьох біохімічних процесів [24]. 

Такий вплив може бути стимулюючим, пригнічуючим або 

нейтральним, залежно від природи металу, концентрації та форми його 

існування у організмі риб. Біологічна функція металів здійснюється при 

досить низьких їх концентраціях. Присутність металів у кількостях, що 

перевищують необхідний рівень, стає причиною порушення нормального 

перебігу процесів життєдіяльності. Часто, зростання вмісту важких металів 

у водному середовищі призводить до надмірного їх акумулювання 

водними організмами, зокрема рибами [24, 76, 229]. 

Значний інтерес становлять важкі метали, які широко 

застосовуються у різних галузях виробничої діяльності людини та є 

важливими для гідробіонтів. До таких металів відноситься і Ферум. Ферум 

є необхідним елементом для нормальної життєдіяльності усіх гідробіонтів, 

включно риб [61]. 

Ферум, що знаходиться в організмі риб поділяють на дві групи: 

геміновий та негеміновий Ферум. Перша група включає Ферум 

хромопротеїдів (дихальні білки – гемоглобін, хлорокруарин, гелікорубін, 

білок м’язів – міоглобін), а також дихальних ферментів (цитохроми, 

цитохромоксидази, пероксидази, кетолази). До другої групи входить 

Ферум низки речовин, які не містять гемоферумпорфіринового комплексу 

(гемоеретрин) [267]. 
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Біонакопичення феруму здійснюється за низьких концентрацій. 

Нестача його може викликати низку захворювань або призвести до смерті. 

Однак біонакопичення може становити потенційну небезпеку навіть при 

незначному зростанні концентрації металу у воді. Це пов’язане з тим, що 

біологічна функція металів в організмі риб здійснюється за низьких 

концентрацій, а надмірне їх акумулювання може призвести до хронічного 

чи гострого отруєння [267]. 

Проникнення та накопичення важких металів в організмі риб є 

багатовекторним процесом і залежить від багатьох зовнішніх та 

внутрішніх чинників. Молекулярні механізми їх надходження ще 

недостатньо вивчені. Проте відомо, що основна частина металів потрапляє 

в організм двома основними шляхами – через шлунково-кишковий тракт та 

зябра, між якими існує чітка взаємодія щодо регуляції кількості 

надходження металу в організм [151]. Дані особливості обумовлюють 

різну спорідненість окремих тканин до того чи іншого металу, а отже і 

різну здатність до акумулювання. Часто підвищення концентрації у воді 

одного металу призводить до порушень у поглинанні, зв’язуванні та 

виведенні іншого [76]. 

Метаболічно активні тканини (зябра, печінка, нирки та м'язи) 

володіють високою здатністю до біоакумуляції і тому можуть 

використовуватися для оцінки забруднення водного середовища металами 

[238]. Саме тому ми намагалися з’ясувати як підвищені концентрації іонів 

Fe
3+ 

 у воді впливають на біонакопичення Феруму та перерозподіл Мангану 

і Купруму у окремих тканинах та органах коропа та щуки. 

 

3.1. Накопичення Феруму в окремих тканинах коропа та щуки за 

дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді 

Біоакумуляція будь-якого металу вище його оптимального рівня в 

організмі викликає, як правило, незворотні фізіолого-біохімічні зміни 

[196]. 
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Із одержаних даних видно, що найбільший вміст Феруму виявлено в 

печінці та зябрах як коропа, так і щуки. При цьому значний вміст 

досліджуваного металу міститься і в нирках щуки (табл. 3.1, 3.2). 

Таблиця 3.1. 

Вміст Феруму в тканинах коропа (мг/кг сирої тканини, M±m, n=5) 

Групи риб Зябра Печінка М’язи  Нирки 

Контроль 87,1±8,2 154,0±8,1 39,8±3,1 87,4±6,6 

0,2 мг/дм
3
 100,8±7,8 142,9±16,5 26,2±6,7 70,5±3,4* 

0,5 мг/дм
3
 132,4±5,2* 143,4±12,8 36,5±2,4 61,7±6,6* 

Примітка: * – тут і далі відмінності порівняно з контролем достовірні 

(Р<0,05). 

Зябра риб є органом, який безпосередньо контактує з водним 

середовищем і через залозистий апарат якого метали шляхом активної 

фільтрації потрапляють в організм. Існує думка, що основним місцем 

проходження через залозистий апарат зябер є хлоридні клітини [29]. Проте 

існує припущення, що деякі важкі метали проникають в клітини зябрового 

епітелію прісноводних риб через кальцієві канали в апікальній мембрані 

[249]. 

Таблиця 3.2. 

Вміст Феруму в тканинах щуки (мг/кг сирої тканини, M±m, n=5) 

Групи риб Зябра Печінка М’язи  Нирки 

Контроль 147,1±18,8 349,3±21,0 43,6±5,2 142,5±14,5 

0,2 мг/дм
3
 250,6±17,0* 384,3±17,2 62,9±5,4* 95,88±15,0* 

0,5 мг/дм
3
 309,6±22,1* 339,9±22,4 33,6±6,5 136,7±17,3 

В результаті дії підвищених концентрацій іонів Феруму 

інтенсивність їх адсорбції зябрами змінюється. При цьому спостерігається 

прямопропорційне зростання акумуляції із зростанням вмісту іонів Феруму 

у воді від 0,2 до 0,5 мг/дм
3
. Слід відмітити, що вміст досліджуваного 

металу в зябрах коропів контрольної групи майже вдвічі нижчий, ніж в 

зябрах щук цієї ж групи. За дії 0,2 мг/дм
3
 металу у воді кількість Феруму у 
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зябрах коропа зростає на 14,9%, а у щуки на 70,4%. Концентрація металу у 

воді в кількості 0,5 мг/дм
3
 веде до зростання цього показника у коропа на 

52,0%, а у щуки на 110,4%. 

Отже, на першому етапі акумуляції досліджуваного металу 

проходить досить швидке його поглинання з водного середовища в 

результаті сорбційних процесів чи іонно-обмінних або хімічних взаємодій 

з поверхневими структурами. Було показано, що до 70% іонів металів 

потрапляють в організм риб саме через зябра [222]. 

Зовнішня поверхня зябер містить негативно заряджені групи 

(ліганди), які ефективно зв’язують позитивно заряджені іони металу [218]. 

Відмічається підвищена кількість важких металів у зябрах за умов 

гострого забруднення важкими металами води. Навпаки, концентрація 

важких металів вище допустимої межі в печінці та нирках відображає 

хронічне отруєння важкими метали. Метаболічно активні органи риб 

експресують різні метал-зв'язуючі білки, такі як металотіонеїни і, як 

правило, накопичують метали в зазначених органах [99]. 

Печінка є одним з найбільших залозистих утворень організму, яке 

бере участь у важливих метаболічних процесах [62]. В цьому органі також 

відбувається детоксикація цілої низки шкідливих для організму речовин. 

Вміст Феруму в печінці щуки контрольної групи риб досить значний. 

Він в 2,3 рази перевищує його у коропа. За дії іонів Феруму в кількості 

0,2 мг/дм
3
 вміст металу в печінці щуки зростає на 10,0%, а за дії 0,5 мг/дм

3
 

металу у воді знижується майже до контрольної величини. У коропа ж 

обидві досліджувані концентрації призводять до незначного зниження 

вмісту металу в цьому органі (біля 7%). 

Із сказаного слідує, що печінка риб є органом, який активно депонує 

біогенні метали, а також бере участь у зв’язуванні їх надлишку. Є дані про 

те, що в гепатоцитах іони металів, утворюючи комплекси з ферментами, 

беруть участь в синтезі білків, обміні нуклеїнових кислот та інших 

біомолекул [62]. У відповідь на надлишкове надходження металів у 
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організм в печінці риб ініціюється біосинтез металотіонеїнів, в яких іони 

металів зв’язуються з високомолекулярною фракцією білка [99]. Таким 

чином печінка риб виконує гомеостатичну функцію і бере активну участь у 

регуляції водно-сольового обміну в організмі. 

На думку багатьох авторів, головним депонуючим органом у риб є 

скелетні м’язи [42, 76]. В наших дослідженнях виявлено невисокий вміст 

Феруму в цій тканині. По суті він найнижчий із усіх досліджуваних 

тканин. Проте, якщо врахувати, що у кісткових риб м’язова тканина 

становить до 50% маси тіла, то загальний вміст металу у ній може бути 

досить значним. 

Вміст Феруму в м’язах риб контрольних груп у коропа та у щуки 

майже рівний (39,8 та 43,6 мг на кг сирої тканини відповідно). За дії 

підвищених концентрацій у воді вміст Феруму у м’язах коропа спочатку 

знижується на 34,2% (при 0,2 мг/дм
3
) та зростає практично до величини 

контрольної групи при 0,5 мг/дм
3
. У м’язах щуки відмічена дещо інша 

тенденція зміни цього показника. Так, концентрація металу у воді в 

кількості 0,2 мг/дм
3
 викликає зростання вмісту Феруму в м’язовій тканині 

щуки на 44,3%, а у кількості 0,5 мг/дм
3
 – веде до зниження цього 

показника на 22,9%. 

Наявність взаємозв’язку між вмістом металу в м’язовій тканині та 

його концентрації у воді не виключає можливості фізіологічної регуляції 

розподілу металу в організмі риб. Можливо, така регуляція відбувається не 

тільки шляхом обмеження депонування металу в м’язах, але й шляхом 

міжорганного перерозподілу цього елементу [39]. Напевно, саме тому ми 

не спостерігаємо певної закономірності у зміні досліджуваних показників в 

м’язовій тканині коропа та щуки. 

Дослідження, проведені на значній кількості різних видів риб, 

показали, що процес накопичення металу в організмі є досить складним 

процесом, який складається з фаз накопичення, стабілізації та виведення 

[24]. Саме у останній фазі важлива роль належить ниркам. 
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В наших дослідженнях ми спостерігали зниження вмісту Феруму в 

нирках коропа при 0,2 мг/дм
3
 на 19,3% та при 0,5 мг/дм

3
 на 29,4%. Слід 

також відмітити, що вміст цього металу в нирках коропа незначний. У риб 

контрольної групи він такий же як і в зябрах у цієї ж групи риб. При цьому 

в печінці Феруму майже вдвічі більше, а в м’язах – вдвічі менше, ніж в 

нирках. 

У щуки відмічена дещо інша закономірність зміни досліджуваних 

показників. Так, концентрація металу у воді в кількості 0,2 мг/дм
3
 

призводить до зниження вмісту Феруму у нирках на 32,7%, а при 

0,5 мг/дм
3
 цей показник зростає практично до контрольної величини. 

Виявлене явище може свідчити про наявність різних механізмів, які 

регулюють процеси виділення металів з організму риб. Так, було показано, 

що регулювання гомеостазу металів може здійснюватися як зміною 

інтенсивності всмоктування металу в шлунково-кишковому тракті, так і 

шляхом його екскреції у складі сечі та калових мас [24]. 

Відомо, що у риб не існує специфічних механізмів екскреції Феруму 

з їх організму, тому підтримання фізіологічно необхідної концентрації 

металу здійснюється переважно за рахунок обмеження його надходження 

[130]. 

Було показано, що 90% перорально або перентерально введеного в 

організм коропа цинку виводиться через шлунково-кишковий тракт і лише 

10% – з сечею [63]. Це дозволило авторам зробити висновок про те, що у 

підтриманні гомеостазу цинку в організмі прісноводних риб важлива роль 

належить не ренальним, а ектраренальним механізмам. Можливо сказане 

впливає і на рівень екскреції Феруму в складі сечі у досліджених нами риб. 

Якщо у коропа з підвищенням вмісту металу у воді ми спостерігаємо 

прямопропорційне зниження вмісту Феруму в нирках, то у щуки такої 

закономірності не відмічено. Виявлене явище може свідчити про те, що у 

цих двох видів риб функціонують різні механізми підтримання гомеостазу 

металів у їх організмі. 
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3.2. Особливості перерозподілу Купруму та Мангану в тканинах 

коропа та щуки за умов підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді 

За умов підвищеної концентрації одного металу у воді може 

відмічатися його біонакопичення, що, в свою чергу, призводить до 

зменшення чи збільшення кількості іншого металу в тому чи іншому 

метаболічно-активному органі. Це обумовлюється складним характером 

взаємодії між металами в організмі риб. Такі ефекти тканинного та 

клітинного перерозподілу металів в організмі риб досліджені недостатньо, 

проте відомо, що вони можуть призводити до серйозних гематологічних, 

неврологічних та імунологічних порушень [92]. Взаємодія металів може 

змінити їх токсичний вплив на водних тварин як позитивно, так і 

негативно [171]. 

Відомо, що перехідні метали Купрум та Манган є життєво 

необхідними для усіх тварин, включно риб, які в процесі еволюції 

виробили складні механізми підтримання їх опимальної кількості в 

організмі [267]. 

Проте, дані метали, як і Ферум, володіють складними 

координаційними та окисно-відновними властивостями і тому за певних 

умов контрольні гомеостатичні механізми в організмі риб можуть 

порушуватися, що призводить до порушення систем транспорту, розподілу 

та зв'язування металів в клітинах та тканинах гідробіонтів [267]. 

Тому ми намагалися з’ясувати, яким чином підвищені концентрації 

іонів заліза вплинуть на кількість Купруму та Мангану в тканинах печінки, 

зябер, м’язів, нирок коропа та щуки. 

Аналіз отриманих результатів показав, що за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів 

Феруму у воді достовірних змін у кількості Мангану та Купруму в 

досліджуваних тканинах коропа відмічено не було (табл. 3.3). Разом з тим, 

підвищення концентрації іонів Fe
3+

 до 0,5 мг/дм
3
 у зазначений термін 

призводило до зменшення кількості мангану у тканинах зябер та печінки і 
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зростання кількості акумульованого металу у нирках коропа. Можна 

припускати, що Манган та Ферум конкурують за сайти зв’язування у 

зябровому епітелії риб, на що вказує зростання кількості Феруму у зябрах 

коропа (див. табл. 3.1). Зовнішня поверхня зябер містить негативно 

заряджені ділянки (ліганди), які можуть зв’язувати катіони як Феруму, так 

і Мангану [218]. 

Антагонізм у накопиченні Мангану відмічається і у тканинах нирок, 

де поруч із зменшенням кількості Феруму відмічається збільшення вмісту 

Мангану. Ймовірно, це можна пояснити подібністю у властивостях цих 

перехідних металів. 

Таблиця 3.3. 

Вміст Купруму та Мангану у тканинах коропа за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

 (мг/кг сирої тканини, M±m, n=5) 

Тканина Зябра Печінка М’язи Нирки 

Метал Mn Cu Mn Cu Mn Cu Mn Cu 

Контроль 0,78± 

0,08 

1,20± 

0,20 

0,50± 

0,10 

10,53± 

0,77 

0,49± 

0,11 

0,75± 

0,12 

0,60± 

0,08 

1,70± 

0,23 

0,2 мг/дм
3
 0,80± 

0,10 

1,18± 

0,15 

0,65± 

0,10 

11,88± 

1,25 

0,58± 

0,17 

0,93± 

0,12 

0,50± 

0,06 

1,83± 

0,19 

0,5 мг/дм
3
 0,40± 

0,01* 

1,70± 

0,11 

0,45± 

0,05 

14,65± 

1,33 

0,25± 

0,05 

0,75± 

0,05 

0,80± 

0,08 

1,50± 

0,13 

Вміст Купруму за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 зростав у тканинах 

зябер та печінки порівняно з контрольною групою риб. Ймовірно, 

надмірне надходження Феруму в організм коропа призводить до змін у 

тканинному розподілі за рахунок стимуляції у зябрах та печінці синтезу 

білків з лігандами, що ефективно зв’язують Купрум [109]. 

Автори [92] доводять, що підвищені концентрації іонів Zn
2+

 за 

подібним механізмом забезпечують додаткове біонакопичення Купруму в 

тканинах зябер райдужної форелі. 
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Разом з тим, слід відмітити тенденцію до зниження концентрації 

Купруму у тканинах нирок у даної групи риб порівняно з контролем 

(p>0,05). 

У тканинах щуки розподіл Купруму та Мангану за дії підвищених 

концентрацій іонів Феруму має інший характер. Нами не було відмічено 

достовірних змін у вмісті Мангану в тканинах щуки дослідних груп 

порівняно з контролем (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4. 

Вміст Купруму та Мангану у тканинах щуки за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

 (мг/кг сирої тканини, M±m, n=5) 

 Зябра Печінка М’язи Нирки 

 Mn
 

Cu Mn Cu Mn Cu Mn Cu 

Контроль 0,12± 

0,01 

2,00± 

0,19 

0,11± 

0,01 

2,77± 

0,2 

0,10± 

0,01 

1,61± 

0,06 

0,27± 

0,03 

2,42± 

0,48 

0,2 мг/дм
3
 0,21± 

0,07 

2,21± 

0,23 

0,17± 

0,04 

1,14± 

0,12* 

0,11± 

0,02 

2,02± 

0,23 

0,20± 

0,04 

2,88± 

0,33 

0,5 мг/дм
3
 0,16± 

0,03 

1,86± 

0,18 

0,17± 

0,04 

3,10± 

0,20 

0,13± 

0,03 

1,90± 

0,22 

0,24± 

0,05 

3,76± 

0,40 

 

Проте, дія 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ) призводила до зниження 

кількості Купруму в печінці та зростання вмісту металу в м’язах та нирках 

щуки. 

Слід зазначити, що дія 0,5 мг/дм
3
 металу також призводила до 

зростання вмісту Купруму у м’язах у вище зазначених тканинах. 

В цілому слід відзначити, що зміни у перерозподілі Купруму та 

Мангану у організмі прісноводних риб, викликані підвищеними 

концентраціями іонів Fe
3+

, в першу чергу, визначаються видовими 

особливостями та концентрацією іонів металу у водному середовищі. 
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Висновки до розділу 3 

Накопичення рибами Феруму є активним і регульованим 

тканинноспецифічним процесом. Інтенсивність цього процесу залежить від 

концентрації металу у воді, а також від фізіолого-біохімічної активності 

організму риб. Так, відмічене зростання вмісту Феруму у 1,5 і 2,1 рази у 

зябрах коропа і щуки відповідно за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. У нирках 

коропа мало місце зменшення у 1,4 рази кількості металу за впливу 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
, а у нирках щуки вміст Феруму знижувався в 1,5 рази 

за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ), що підкреслює ключову роль зябер та 

нирок у регуляції кількості металу в організмі даних видів риб. 

Зміни у перерозподілі Купруму та Мангану у тканинах прісноводних 

риб, викликані підвищеними концентраціями іонів Феруму (ІІІ), в першу 

чергу, визначаються їх видовими особливостями. Так, у коропа за впливу 

підвищених концентрацій іонів Феруму у воді (0,5 мг/дм
3
) мають місце 

зміни у розподілі Мангану між печінкою, зябрами та нирками; для 

Купруму відмічено модуляцію його вмісту у печінці та зябрах риб за дії 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. У щуки, насамперед, слід відмітити зростання 

кількості Купруму в тканинах м’язів та нирок за впливу обох концентрацій 

іонів Феруму (ІІІ) та зниження вмісту Купруму за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. 

Виявлене явище може свідчити про те, що у цих двох видів риб 

функціонують різні механізми підтримання гомеостазу металів у їх 

організмі. 

За результатами представленими в розділі 3, опубліковані наступні 

роботи: 

1. Рабченюк О.О., Хоменчук В.О., Ляврін Б.З., Курант В.З. Накопичення 

феруму в організмі прісноводних риб за його підвищеного вмісту у 

водному середовищі. Наук. зап. Терноп. нац. пед. ун-ту. Сер. Біологія. 

2017. № 1 (68). С. 96–101. 

2. Рабченюк О.О., Хоменчук В.О., Курант В.З. Ферум у водних 

екосистемах: форми знаходження, біологічне значення та токсичність 
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для риб. Наук. зап. Терноп. нац. пед. ун-ту. Сер. Біологія. 2016. № 3–4 

(67). С. 107–119. 
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РОЗДІЛ IV. БІЛКОВО-НУКЛЕЇНОВИЙ ОБМІН В ОРГАНІЗМІ 

КОРОПА ТА ЩУКИ ЗА ДІЇ ПІДВИЩЕНИХ КОНЦЕНТРАЦІЙ 

ФЕРУМУ (ІІІ) У ВОДІ 

В процесі еволюції організм риб виробив багато механізмів 

біохімічної адаптації різного ступеня складності, які дозволяють йому 

успішно пристосовуватися до дії різноманітних чинників оточуючого 

водного середовища. Одним із них є перебудова шляхів білково-

нуклеїнового метаболізму. Адже підтримання структурної та 

функціональної цілісності цих макромолекул є одним із основних 

принципів біохімічної адаптації організму до специфічних умов 

середовища [77]. 

Нуклеїновим кислотам, як відомо, належить головна роль в 

забезпеченні генетичної програми розвитку живих організмів, в основі якої 

лежить синтез білків [23]. Саме тому визначення кількості ДНК, РНК, а 

також білків з різними функціональними властивостями в органах і 

тканинах прісноводних риб за дії різноманітних чинників середовища їх 

існування, у тому числі іонів металів, має важливе як теоретичне, так і 

практичне значення. 

Функціонально сполуки металів відіграють важливу роль у 

життєдіяльності всіх організмів, у тому числі і гідробіонтів. Більше 

третини всіх білків вимагають металу-кофактора для нормального 

функціонування [72, 228, 267]. 

Присутність металів у кількостях, що перевищують необхідний 

рівень, стає причиною порушення нормального перебігу процесів 

життєдіяльності. Найбільший інтерес становлять метали, які широко 

застосовуються у різних галузях виробничої діяльності людини та є 

важливими для гідробіонтів. Саме до таких металів відноситься залізо 

[115]. 
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Токсичний ефект, навіть за дії підвищених концентрацій біогенних 

металів, може проявлятися на усіх рівнях організації живого: 

молекулярному, клітинному, тканинному, організменному, популяційно-

видовому тощо [241]. Виходячи із усього сказаного, метою цього розділу 

стало вивчення вмісту нуклеїнових кислот і білків, а також визначення їх 

метаболічної активності в тканинах коропа та щуки за дії підвищених 

концентацій іонів Fe
3+

. 

4.1. Вміст нуклеїнових кислот в тканинах риб за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+  

у воді 

Аналіз отриманих результатів показав, що за 14 діб аклімації риб до 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (0,2 та 0,5 мг/дм
3
) в їх тканинах 

змінюється вміст білків та нуклеїнових кислот, а також порушується обмін 

цих речовин. Так, зокрема, відмічено збільшення вмісту РНК в печінці 

коропа на 19,3% за дії 0,2 мг/дм
3
 і на 13,0% за впливу 0,5 мг/дм

3
 металу у 

воді (рис. 4.1). В печінці ж щуки (рис. 4.2) дія іонів Fe
3+

 спричиняла 

зниження концентрації РНК на 32,1% та 34,4% щодо контролю відповідно. 

При вивченні вмісту ДНК виявлено зниження цього показника в печінці 

коропа при обох досліджених концентраціях заліза на 32,0%. В той же час 

у печінці щуки концентрація ДНК знижувалася на 21,0% при 0,2 мг/дм
3
 

металу у воді та практично не змінювалася при 0,5 мг/дм
3
. 

 
печінка 

 
м’язи 

Рис. 4.1. Вплив іонів Fe
3+

 на вміст нуклеїнових кислот у тканинах 

коропа (M±m, n = 5). 
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Примітка: * – тут і далі зміни порівняно з контролем достовірні 

(P<0,05). 

Різна кількість нуклеїнових кислот у тканинах риб може свідчити 

про тканинну специфічність їх вмісту. Результати проведених нами 

досліджень на прісноводних рибах узгоджуються з даними, отриманими на 

теплокровних тваринах, відносно поділу органів та тканин на такі, в яких 

відмічений високий (печінка, селезінка, кишківник) та низький (м’язи, 

мозок) вміст нуклеїнових кислот [23]. В тканинах з високим 

співвідношенням ядро/цитоплазма, в яких гістологічно виявляється велика 

кількість ядерного матеріалу, концентрація ДНК значна, тоді як у тканинах 

з великим об’ємом цитоплазми та численними цитоплазматичними 

гранулами, відмічається підвищений вміст РНК. При цьому слід відмітити, 

що концентрація нуклеїнових кислот в тканинах риб нижча, ніж в 

тканинах ссавців [7]. Однак, поряд з цим, підвищена концентрація цих 

біополімерів, згідно з даними літератури [6], вважається показником 

посиленої життєдіяльності клітини, що обов’язково супроводжується 

більш інтенсивним обміном речовин. 
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м’язи 

Рис. 4.2. Вплив іонів Fe
3+

 на вміст нуклеїнових кислот у тканинах 

щуки (M±m, n = 5). 
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а в печінці щуки за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів металу у воді зростає на 9,9%, а 

при 0,5 мг/дм
3
 – знижується на 18,9%. В м’язах коропа спостерігається 

тенденція до зниження цього співвідношення за дії іонів Fe
3+ 

на 43,5% при 

0,2 мг/дм
3
 та на 46,9% при 0,5 мг/дм

3
 (див. рис. 4.1). В м’язах щуки, 

навпаки, за дії іонів досліджуваного металу співвідношення РНК/ДНК 

зростає на 72,1% при 0,2 мг/дм
3
 та на 55,7% за дії 0,5 мг/дм

3
 (рис. 4.2). 

За даними автора [6] величина співвідношення РНК/ДНК може 

відображати транскрипційну здатність геному. Високе значення цього 

показника вказує на більш високі потенційні білоксинтетичні можливості 

цієї тканини і навпаки. Як бачимо з отриманих даних, іони заліза 

впливають на величину цього співвідношення, а, отже, і на активність 

згаданого процесу. В результаті дії підвищених концентрацій іонів металу, 

в основному, зростає інтенсивність синтезу білків у печінці і знижується в 

м’язах, що свідчить про те, що печінка більш активно реагує на зазначений 

чинник, м’язова ж тканина є більш консервативною. 

4.2. Вплив підвищених концентрацій іонів Феруму (ІІІ) на вміст 

білків в тканинах коропа та щуки 

Стосовно білків, які перебувають у тісному взаємозв’язку із 

нуклеїновими кислотами, то їх концентрації в печінці та м’язах 

досліджуваних видів риб за дії іонів Fe
3+ 

також змінюються (рис. 4.3, 4.4). 

Зокрема, виявлено зростання кількості загального білка в печінці щуки за 

дії обох досліджуваних концентрацій іонів металу (на 29,8% при 0,2 мг/дм
3
 

та на 12,0% при 0,5 мг/дм
3
), а також в печінці коропа при 0,5 мг/дм

3
 на 

33,4%. Отримані дані узгоджуються за даними авторів [221], які за дії 

токсикантів також спостерігали посилення біосинтезу білків у цьому 

органі. Дане явище, можливо, пов’язане з утворенням захисних білків – 

металотіонеїнів, що мають високий вміст і специфічне розміщення 

сульфгідрильних груп і забезпечуть можливість ефективного зв’язування 

іонів металів [156]. 
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печінка 

 

м’язи 

Рис. 4.3. Вплив іонів Fe
3+

 на вміст білків у тканинах коропа (M±m, 

n = 5). 

В м’язах вміст загального білка за дії іонів Феруму (ІІІ) зростає як у 

коропа, так і у щуки. Більш значною мірою це проявляється у щуки, 

особливо за дії металу в кількості 0,2 мг/дм
3
, де цей показник збільшується 

на 38,6% (рис. 4.4). У коропа вміст загального білка зростає приблизно на 

5-6% при обох концентраціях металу (рис. 4.3). 

 

печінка 

 

м’язи 

Рис. 4.4. Вплив іонів Fe
3+

 на вміст білків у тканинах щуки (M±m, 

n= 5). 

Певний інтерес становить вивчення вмісту в тканинах білків, 

зв’язаних з нуклеїновими кислотами, тобто визначення кількості білків у 

гідролізатах нуклеопротеїдів [66]. Кількість білків у фракціях нуклеїнових 

кислот у м’язах досліджених риб дещо вища, ніж в печінці. Найбільша 

кількість білка у складі рибонуклеопротеїду виявлено як у коропа, так і у 
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щуки, де ці величини рівні. А за дії іонів металу вони зростають у обох 

видів риб майже однаково. В печінці риб цей показник дещо нижчий, він 

також зростає і в коропа, і в щуки за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. 

Білків у складі дезоксирибонуклепротеїдів дещо менше, ніж 

рибонуклеопротеїдів. У коропа в печінці цього білка на 107,3% менше, ніж 

в м’язах, а в щуки на 68,6%. За дії іонів металу вміст білка у фракції ДНК 

зростає в обох видів риб за дії обох концентрацій Феруму (ІІІ) як в печінці, 

так і в м’язах. 

Отже, нами виявлено, що в різних тканинах (печінка та м’язи) вміст 

білків у складі нуклеопротеїдних комплексів різний, що, ймовірно, 

пов’язано з функціональною специфікою останніх. Було показано [28], що 

деякі білки можуть виконувати роль репресорів геному. Тому їх кількість в 

тканині може бути показником розмірів білкової блокади молекул 

нуклеїнових кислот. 

4.3. Метаболічна активність синтезу білків та нуклеїнових кислот 

в тканинах риб за дії підвищених концентрацій Феруму (ІІІ) у воді 

Більше інформації про метаболічні процеси в тканинах організму 

риб, на нашу думку, можуть надати числа-тести, які були запропоновані 

авторами [28] і виражають співвідношення кількості нуклеїнових кислот 

до відповідних білкових фракцій. Дані, отримані за допомогою зазначених 

чисел метаболічної активності тканин, подані в рис. 4.5, 4.6. Із них видно, 

що існують певні відмінності даних показників в печінці та м’язах 

досліджених видів риб, а також вони змінюються за дії іонів заліза. 

Так, зокрема, в печінці застосовані числа метаболічної активності 

досягають досить високих значень, в порівнянні з такими ж у м’язах 

(рис. 4.5, 4.6). При цьому найвище значення «РНП-числа» відмічено в 

печінці у щуки, на 17,2% воно нижче у коропа. За дії металу цей показник 

в печінці як коропа, так і щуки знижується при обох концентраціях металу 

у воді, при чому 0,5 мг/дм
3
 викликає більш значне зниження. 
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печінка м’язи 

Рис. 4.5. Величини чисел метаболічної активності тканин коропа за 

дії іонів Феруму (ІІІ) (умовні тести, одиниці активності). 

Показник «РНП-числа» в м’язах досліджених риб досить низький, в 

порівнянні з печінкою. Він практично рівний у коропа та щуки. За дії іонів 

заліза у коропа він знижується як при 0,2 мг/дм
3
, так і при 0,5 мг/дм

3
, а у 

щуки, навпаки, дещо зростає. 

  

печінка м’язи 

Рис. 4.6. Величини чисел метаболічної активності тканин щуки за дії 

іонів Феруму (ІІІ) (умовні тести, одиниці активності). 

При дослідженні значень «ДНП-числа» було виявлено, що свого 

максимуму воно досягає в печінці щуки. На 18,8% воно менше в печінці 

коропа. За дії іонів заліза цей показник значно знижується в печінці коропа 

і дещо менше – в печінці щуки. В м’язах щуки білка у фракції ДНК у 

2,9 рази більше, ніж у цій же фракції коропа. За дії іонів металу цей 

показник знижується і в коропа, і в щуки при обох досліджених 
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концентраціях заліза, при цьому більш значне зниження спостерігається 

при 0,2 мг/дм
3
 металу у воді. 

4.4. Активність ферментів переамінування в тканинах коропа та 

щуки за умов підвищених концентрацій Fe
3+ 

у воді 

У процесах метаболізму амінокислот важливу роль відіграють 

амінотрансферази, ферменти, які беруть участь у процесах біосинтезу і 

розпаду амінокислот, об’єднанні шляхів вуглеводного, ліпідного та 

білкового обміну, а також синтезі деяких специфічних сполук, зокрема 

таких як сечовина та γ-аміномасляна кислота [20]. 

На певній стадії метаболізму в більшості амінокислот α-аміногрупа 

відщеплюється в результаті ферментативної реакції переамінування 

(трансамінування). При цьому α-аміногрупа переноситься до α-

вуглецевого атома однієї із трьох кетокислот – піровиноградної, α-

кетоглутарової або щавелевооцтової, в результаті чого утворюється α-

кетокислота вихідної амінокислоти, а α-кетокислота перетворюється у 

відповідну амінокислоту [44]. 

Реакції переамінування (трансамінування) каталізуються 

трансаміназами, вони легко оборотні, а їх константи рівноваги близькі до 

одиниці. Трансамінази широко розповсюджені в тканинах тварин, 

володіють високою резистентністю до фізичних, хімічних і біологічних 

впливів, мають високу каталітичну активність. Найбільш активними 

трансаміназами у людини і тварин, у тому числі й у гідробіонтів, є 

аланінамінотрансфераза (АлАТ) та аспартатамінотрансфераза (АсАТ). 

Добре вивчені зазначені ферменти у різних класів хребетних, включно і у 

риб [36]. 

Встановлено, що найвищу активність АлАТ і АсАТ проявляють за 

певної температури і оптимальних значень рН [80]. Оптимум рН для АлАТ 

і АсАТ зрілих яйцеклітин білого амура лежить в межах 7,5-7,6, а 

оваріальної рідини від 8,5 до 9,1 [35]. Для АсАТ м’язів та АлАТ печінки 
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коропа оптимальне значення рН =7,5, а для АсАТ печінки виявлено два 

максимуми активності при рН=6,5 та 8,5 [80]. Окрім температури та 

величини рН на активність амінотрансфераз впливають деякі 

низькомолекулярні компоненти, зокрема піридоксаль-5-фосфат – 

кофермент амінотрансфераз [36]. Регулювати активність амінотрансфераз 

в яйцеклітинах і зародках риб можна шляхом додавання в інкубаційне 

середовище деяких низько- та високомолекулярних сполук. Так, 

активність АлАТ в незапліднених яйцеклітинах в’юна, витриманих 

протягом двох годин у водному середовищі, яке містило аспарагінову 

кислоту, зростає в 4 рази, а активність АсАТ за впливу глутамінової 

кислоти зменшується на 35% [40]. Активність першого ферменту зростає і 

в результаті додавання у водне середовище щавелевооцтової кислоти [36]. 

Експериментальні дані свідчать про значну роль реакцій 

переамінування в процесах забезпечення толерантності організму 

гідробіонтів до токсикантів [46]. Відмічено важливе значення трансаміназ 

в адаптивному перерозподілі азотистих резервів організму [77]. На основі 

відомих даних про зростання в тканинах гідробіонтів вмісту одних 

амінокислот та зменшення рівня інших за дії аміаку [17] та іонів важких 

металів [39] можна припустити, що роль трансаміназ полягає не стільки в 

прямій детоксикації ксенобіотиків, скільки у адаптивному перерозподілі 

білкових та амінокислотних резервів організму, пов’язаних як 

безпосередньо із детоксикацією, так і енергетичним забезпеченням. 

Виходячи із сказаного, метою цієї частини роботи стало вивчення 

впливу іонів заліза (Fe
3+

) на активність аланін- та аспартатамінотрансфераз 

в організмі двох видів досліджуваних риб – коропа (Cyprinus carpio L.) та 

щуки (Esox lucius L.). 
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4.4.1. Активність АлАТ та АсАТ в тканинах коропа за умов 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді 

Отримані нами дані свідчать про те, що підвищені концентрації іонів 

Феруму (ІІІ) у воді впливають на активність амінотрансфераз в тканинах 

досліджених видів риб. Так, зокрема, в організмі коропа активність 

аланінамінотрансферази в печінці знижується за дії металу в концентрації 

0,2 мг/дм
3
 на 3,5%, в той час як за дії металу в кількості 0,5 мг/дм

3
 вона 

зростає на 20,3% (рис. 4.7). Активність аланінамінотрасферази в сироватці 

крові значно нижча, ніж у печінці (рис. 4.8). При цьому за впливу іонів 

заліза в кількості 0,2 мг/дм
3
 її активність знижується на 17,0% і зростає на 

73,5% за дії металу в концентрації 0,5 мг/дм
3
. 

 

Рис. 4.7. Активність трансаміназ в печінці коропа за дії іонів Fe
3+

 

(мкмоль ПВК/г·год), M±m, n=5. 

Посилення в тканинах коропа активності аланінамінотрансферази за 

дії високої концентрації металу (0,5 мг/дм
3
), очевидно, пов’язане з 

активацією системи детоксикації аміаку, яка полягає у синтезі аланіну і 

спрямована на підтримання кислотно-лужного гомеостазу шляхом 

зв’язування аміаку піруватом. В літературі є дані про зміщення рівноваги 

реакції в бік утворення аланіну за інтоксикації, а відтак його накопичення 

в організмі [18]. 
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Рис. 4.8. Активність трансаміназ в сироватці крові коропа за дії іонів 

Fe
3+

 (мкмоль ПВК/мл·год), M±m, n=5. 

Примітка: * – зміни порівняно з контролем вірогідні (P<0,05). 

При дослідженні активності аспартатамінотрансферази в тканинах 

коропа було показано, що активність цього ферменту в печінці зростає за 

дії обох досліджених концентрацій Феруму (ІІІ) (рис. 4.7, 4.8). При 

0,2 мг/дм
3
 іонів металу у воді цей показник зростає на 46,6%, а при 

0,5 мг/дм
3
 – на 51,6%, що свідчить про активну участь цього ферменту в 

процесах детоксикації. Авторами [77] в печінці коропа було виявлено два 

максимуми активності аспартатамінотрансферази при рН 6,5 і 8,5, що 

вказує на те, що досліджуваний фермент печінки складається із 

цитоплазматичної та мітохондріальної форм. Таке явище, очевидно, є 

результатом адаптації риб до дії іонів важких металів, до яких належать і 

іони Fe
3+

, та спрямоване на підтримання процесів переамінування в печінці 

риб в більш широких межах рН. 

Динаміка зміни активності аспартатамінотрансферази в сироватці 

крові при дії досліджуваного металу протилежна до динаміки змін її 

активності в печінці риб. Вона знижується на 15,6% при 0,2 мг/дм
3
 заліза 

та на 44,7% при 0,5 мг/дм
3
. Отже, зміна активності трансаміназ в сироватці 
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крові коропа за дії іонів Феруму (ІІІ) є пристосуванням ферментного 

апарату клітин крові до різних умов існування. 

4.4.2. Активність АлАТ та АсАТ в тканинах щуки за умов 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді 

При дослідженні трансаміназ в тканинах щуки нами також виявлені 

певні зміни їх активності за дії іонів Fe
3+

 (рис. 4.9, 4.10). Так, активність 

аланінамінотрансферази в печінці риб знижується при обох значеннях 

досліджених концентрацій. За впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів металу у воді на 

20,8%, а при 0,5 мг/дм
3
 – на 21,7%. В сироватці крові ж щуки, навпаки, 

активність цього ферменту зростає на 37,1% при 0,2 мг/дм
3
 та на 19,6% при 

0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ) у воді. Підвищення активності 

аланінамінотрансферази в сироватці крові риб, можливо, пов’язане з 

участю цього ферменту у процесах знешкодження аміаку, який 

утворюється в організмі риб за умов токсикозу, викликаного іонами 

важких металів. Принцип дії полягає у зв’язуванні аміаку в місцях його 

утворення в нетоксичний глутамін (глутамінсинтетазна реакція), транспорт 

його з током крові до зябер з наступним розщепленням глутаміназою і 

виведенням аміаку в зовнішнє середовище [17]. 

 

 

Рис. 4.9. Активність трансаміназ в печінці щуки за дії іонів Fe
3+

 

(мкмоль ПВК/г·год), M±m, n=5. 
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Рис. 4.10. Активність трансаміназ в сироватці крові щуки за дії іонів 

Fe
3+

 (мкмоль ПВК/г·год), M±m, n=5. 

При вивченні активності аспартатамінотрансферази нами виявлено 

незначні відхилення від контролю цього показника в печінці щуки. Він 

збільшувався на 6,2% при 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ) у воді і 

зменшувався на 6,2% при 0,5 мг/дм
3
 металу. При цьому в крові даного 

виду риб зміни активності аспартатамінотрансферази були більш 

значними. Так, при 0,2 мг/дм
3
 цей показник зростав на 73,4%, а при 

0,5 мг/дм
3
 – на 20,3%. 

Активація аспартатамінотрансферази є основною ланкою малат-

аспартатного човникового шляху, який посилює своє функціонування при 

стимуляції фізіологічних функцій організму [44]. 

Аспартатамінотрансфераза, шунтуючи цикл Кребса, веде до того, що 

активно окиснюється не лимонна, а бурштинова кислота. Таким чином, 

головною функцією швидкого шляху генерації енергії є прискорене 

утворення і окиснення бурштинової кислоти, що дає організму можливість 

одержати швидше більше молекул АТФ, ніж при окисненні інших 

інтермедіатів циклу трикарбонових кислот [34]. 

Згідно отриманих даних слід вважати, що реакція систем 

переамінування за дії іонів важких металів [39] та Феруму зокрема має 

тканинну та видову специфіку і залежить від концентрації металу у 

водному середовищі. Адаптація організму риб до дії токсиканта полягає у 
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мобілізації пулу інтермедіатів та перебудові обміну речовин у напрямку 

протидії на вплив зовнішнього стрес-фактору. Роль трансаміназ у цьому 

процесі полягає у перерозподілі амінокислотних резервів з метою 

використання одних для детоксикації аміаку (глутамат, аспартат, аланін), 

інших – в енергетичних цілях у зв’язку із зростанням енерговитрат 

організму на процеси адаптації [67]. 

 

Висновки до розділу 4 

Вміст та обмін білків і нуклеїнових кислот в організмі риб 

нерозривно пов'язаний як у нормі, так і за умов адаптації їх до 

несприятливих чинників оточуючого водного середовища. 

Дія підвищених концентрацій Fe
3+ 

індукувала зростання кількості 

РНК у печінці коропа і м’язах щуки та зниження вмісту її в печінці щуки і 

м’язах коропа. Кількість ДНК знижується в печінці коропа та м’язах щуки 

за дії обох досліджуваних концентрацій іонів Fe
3+  

і зростає в печінці щуки 

(лише за дії 0,5 мг/дм
3
) та м’язах коропа. Зміни співвідношення РНК/ДНК 

та чисел метаболічної активності за дії іонів заліза свідчать про посилення 

експресії геному та біосинтезу білків, що підтверджується зростанням 

загальної кількості цих біополімерів у досліджуваних тканинах риб. 

Слід відмітити, що реакція систем переамінування за дії іонів 

Феруму має тканинну та видову специфіку і залежить від концентрації 

металу у водному середовищі. Так, як в печінці, так і сироватці крові 

коропа за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
активність аланінамінотрансферази 

зростає. Активність аспартатамінотрансферази за впливу підвищених 

концентрацій іонів Феруму зростає в печінці та знижується в сироватці 

крові коропа, пропорційно до концентрації іонів Fe
3+

 у середовищі. 

Активність аланінамінотрансферази в печінці щуки знижується при 

обох концентраціях іонів Феруму (ІІІ). У сироватці крові риб відмічене 

зростання як аланін-, так і аспартатамінотрансферази лише за дії 0,2 мг/дм
3
 

іонів металу. Реакція системи переамінування в тканинах досліджених 
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прісноводних риб за дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 свідчить про 

перебудову амінокислотного та білкового метаболізму з метою 

забезпечення енергетичної та пластичної адаптації до стрес-дії токсиканта. 

За результатами представленими в розділі 4, опубліковані наступні 

роботи: 

1. Рабченюк О.О., Хоменчук В.О., Бияк В.Я., Курант В.З. Вплив йонів 

заліза на активність білково-нуклеїнового обміну в організмі коропа та 

щуки. Сучасні проблеми теоретичної і практичної іхтіології : мат. ІХ 

Міжнар. іхтіологічної науково-практич. конф., 14–16 вересня 2016 р. 

Одеса : ТЕС, 2016. С. 217–220. 

2. Рабченюк О.О., Бияк В.Я., Хоменчук В.О., Курант В.З. Активність 

трансаміназ в організмі прісноводних риб за дії йонів заліза. Наук. зап. 

Терноп. нац. пед. ун-ту. Сер. Біологія. 2016. № 1 (65). С. 130–134. 

3. Rabcheniuk O.O., Biyak V.Ya., Khomenchuk V.O. & Kurant V.Z. Protein-

nucleic metabolism in freshwater fishes under impact of ferum ions. 

Hydrobiological Journal. 2017. Vol. 53, Iss. 4. P. 85–93. 

4. Курант В.З., Хоменчук В.О., Рабченюк О.О., Далєвська Д.Я., 

Ляврін В.З. Метали як регулятори білкового обміну в організмі 

прісноводних риб. ТЕРНОПІЛЬСЬКІ БІОЛОГІЧНІ ЧИТАННЯ — 
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з міжнародною участю, присвяченої 20-річчю заснування наукового 
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РОЗДІЛ V. РОЛЬ КРОВІ РИБ У ЇХ АДАПТАЦІЇ ДО ДІЇ 

ПІДВИЩЕНИХ КОНЦЕНТРАЦІЙ ФЕРУМУ (ІІІ) У ВОДІ 

Кров є найважливішою поліфункціональною системою, яка об’єднує 

всі тканини та органи цілісного організму та динамічно реагує на зміни як 

внутрішнього, так і зовнішнього середовища. Гематологічні показники, 

володіючи високою лабільністю та чутливістю, за несприятливих умов 

зовнішнього середовища є інформативними індикаторами патологічних 

процесів як у окремих особин, так і популяцій риб [31]. Параметри крові 

прісноводних риб диких популяцій (поки що не трансформованих 

діяльністю людини) можна використовувати як еталонні норми при оцінці 

стану здоров'я інших популяцій [25]. Тому, ми намагались дослідити та 

проаналізувати окремі показники крові риб за впливу підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+ 

у воді. 

5.1. Загальні показники крові риб за дії іонів Феруму (ІІІ) 

Аналіз одержаних результатів показав, що за дії обох досліджуваних 

концентрацій іонів Fe
3+

 має місце тенденція до зростання кількості 

еритроцитів у коропа та щуки (табл. 5.1). Проте дана величина знаходиться 

в межах норми для даних видів риб [26]. 

Підвищене значення гематокриту риб може бути свідченням 

згущення крові чи стресу. Низьке значення гематокритного числа може 

бути наслідком анемії, гемолізу чи пошкодження зябер [25]. Гематокритне 

число досліджуваних видів риб за дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 

не зазнає достовірних змін. Очевидно, 14-денний термін інтоксикації 

іонами Феруму (ІІІ) недостатній для того, щоб відбулися глибокі 

структурно-функціональні зміни крові в організмі коропа та щуки. 

Рівень гемоглобіну у коропа збільшується за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів 

Fe
3+

 (p<0,05), тоді як у щуки рівень пігменту достовірно знижується за 

даної концентрації іонів металу. Очевидно в даному випадку відмінності 
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обумовлені екологічними та фізіолого-біохімічними особливостями даних 

видів риб. 

Таблиця 5.1. 

Гематологічні показники коропа та щуки за дії Fe
3+

 

Показники 

крові 

Короп Щука 

Контроль 0,2 мг/дм
3
 0,5 мг/дм

3
 Контроль 0,2 мг/дм

3
 0,5 мг/дм

3
 

Кількість 

еритроцитів, 

млн./мм
3
 

1,4±0,1 1,5±0,2 1,5±0,2 1,8±0,1 2,1±0,3 1,8±0,2 

Гематокрит, % 35,2±2,3 29,0±2,5 39,8±2,4 37,0±2,1 31,3±4,0 32,3±2,3 

Гемоглобін, 

г/дм
3
 

76,9±7,6 85,1±3,5 109,6±5,6* 91,3±10,1 69,9±14,2 71,5±3,9* 

Білок плазми, 

г/дм
3
 

33,3±2,1 29,4±1,5 43,9±2,7* 37,4±3,0 35,2±2,0 35,9±2,9 

Активність 

лактат-

дегідрогенази, 

нМоль 

НАДН/хв×мг 

білка 

6,0±1,1 3,3±0,3* 12,5±1,7* 3,3±0,8 4,3±0,6 7,3±1,8* 

Примітка: * – зміни порівняно з контролем вірогідні (p<0,05). 

Зміни вмісту білків у плазмі крові можуть слугувати індикатором 

патологічних процесів в організмі [65]. Рівень білків у плазмі крові 

достовірно зростає лише за дії максимальної концентрації іонів металу у 

коропа (табл. 5.1) Очевидно, високі концентрації іонів Феруму (ІІІ) 

обумовлюють посилений розпад білків тканин коропа, що, в свою чергу, 

сприяє зростанню їх кількості у крові риб. 

Активність лактатдегідрогенази у плазмі коропа зростає за дії 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 як у щуки, так і коропа, що опосередковано свідчить 

про активацію анаеробного енергозабезпечення та пригнічення циклу 

трикарбонових кислот. 
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В цілому, кількість гемоглобіну крові, вміст білка плазми та 

активність лактатдегідрогенази плазми крові риб можуть бути використані 

для оцінки забруднення водного середовища іонами Феруму (ІІІ). 

5.2. Особливості зв’язування Феруму трансферином плазми крові 

коропа та щуки 

В процесі еволюції природа не розвинула ефективних механізмів 

виведення Феруму з організму еукаріотів, тому оптимальна концентрація 

металу може підтримуватися лише за рахунок обмеження його поглинання 

[130]. 

Серед білків, що беспосередньо пов’язані із регуляцією вмісту 

Феруму в організмі тварин, у тому числі риб, слід виділити трансферин. 

Трансферин, виявлений у широкому колі організмів, він зустрічається в 

різних генетично залежних формах, які подібні за своїми фізико-хімічними 

властивостями та мають молекулярну масу близько 70-80 кДа [114]. 

Трансферин – це складний білок (глікопротеїд) плазми крові, який 

відноситься до β-глобулінів і має здатність зв’язувати і переносити іони 

трьохвалентного Феруму. Основною функцією трансферину плазми крові є 

транспорт Феруму у ретикулоцити, де відбувається синтез гемоглобіну, а 

також підтримання на певному рівні співвідношення іонів Fe
2+ 

 та Fe
3+

. 

Разом з тим, трансферин тісно пов’язаний з імунною системою риб і бере 

участь у неспецифічних гуморальних механізмах захисту від бактеріальних 

інфекцій [121, 240]. 

Хоча менше 1% Феруму в організмі риб зв’язано з трансферином – 

це найбільш лабільна форма даного металу в організмі тварин [130]. Тому 

значний інтерес представляє вивчення особливостей зв’язування Феруму 

трансферином плазми крові риб за умов підвищених концентрацій іонів 

Fe
3+

 у воді. 

Аналіз отриманих результатів показав, що вміст Феруму в плазмі 

крові коропа зростав за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
у 1,3 і в 1,2 рази 
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відповідно (рис. 5.1; р<0,05). Одночасно із зростанням кількості заліза в 

плазмі крові коропа мало місце пропорційне до концентрації іонів 

Феруму (ІІІ) у воді збільшення вмісту трансферину за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 

іонів Fe
3+

 у воді відповідно (рис. 5.2). При цьому максимальний показник 

насичення трансферину металом у коропа був відмічений за впливу 

0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 – 43,5% проти 35,1% контрольного значення (рис. 5.3).  

 

Рис. 5.1. Концентрація загального заліза в плазмі крові коропа та 

щуки за дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (M±m, n=5). 

Примітка: * – зміни порівняно з контролем вірогідні (p<0,05). 

Кількісні характеристики зв’язування Феруму трансферином крові 

щуки за впливу підвищених концентрацій іонів Феруму (ІІІ) у воді були 

відмінними від коропа (див. рис. 5.1–5.3). Відмічено максимальне 

акумулювання заліза плазмою крові щуки (1,76 мг/дм
3
 проти 1,18 мг/дм

3
 в 

контролі) за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. Разом з тим у плазмі крові щуки мало 

місце зменшення кількості трансферину в 1,13 та 1,15 рази за дії 0,2 та 

0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ). Зростання кількості металу в організмі 

тварин та порушення функціональної активності печінки, як правило, 

призводить до зниження синтезу трансферину і навпаки – залізодефіцитні 

стани призводять до зростання вмісту даного металопротеїду [60]. 
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Рис. 5.2. Концентрація трансферину в плазмі крові риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (M±m, n=5). 

Примітка: * – зміни порівняно з контролем вірогідні (p<0,05). 

Пропорційно концентрації іонів Fe
3+ 

у воді зростає і показник 

насичення трансферину металом. Так, у плазмі крові риб контрольної 

групи він становить 36,2%, а у риб за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 іонів металу – 

44,8 і 62,4% відповідно.  

 

Рис. 5.3. Насичення Ферумом трансферину в плазмі крові риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (M±m, n=5). 

Надлишок Феруму, що супроводжується зростанням показника 

насичення залізом трансферину може свідчити про токсичну дію іонів 

металу та призводити до паталогії печінки, адже відомо, що для риб частка 

насичення трансферину залізом є нижчою, ніж для ссавців [114]. 
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Висновки до розділу 5 

Дія підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді призводить до 

суттєвих змін гематологічних показників коропа та щуки. Відмічено 

зростання кількості гемоглобіну і білка плазми у крові коропа та зниження 

вмісту гемоглобіну у щуки за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
(p<0,05). 

Активність лактатдегідрогенази зростає за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 як у 

щуки, так і у коропа, що опосередковано свідчить про активацію 

анаеробного енергозабезпечення та пригнічення циклу трикарбонових 

кислот. Кількість гемоглобіну крові, вміст білка плазми та активність 

лактатдегідрогенази плазми крові риб можуть бути використані для оцінки 

забруднення водного середовища іонами Феруму (ІІІ). 

Підвищений вміст іонів Fe
3+

 у воді призводить до зростання кількості 

металу в плазмі крові обох видів риб та збільшення показника насичення 

трансферину залізом (особливо у щуки). Дані показники можуть бути 

використані як біомаркери інтоксикації організму риб іонами Fe
3+

. 

За результатами представленими в розділі 5, опубліковані наступні 

роботи: 

1. Рабченюк О.О., Хоменчук В.О., Курант В.З. Вплив підвищених 

концентрацій йонів Fe
3+

 на гематологічні показники коропа та щуки. 

Наук. зап. Терноп. нац. пед. ун-ту. Сер. Біологія. 2015. № 2 (63). С. 28–

31. 

2. Рабченюк О.О., Голіней Г.М., Марценюк В.М, Сідлецька О.В., 

Хоменчук В.О. Вплив підвищених концентрацій Fe
3+

 на деякі 

показники крові коропа. Концепція сталого розвитку та її реалізація в 

освіті : мат. науково-практич. конф., присвяченої 75-річчю ТНПУ 

ім. В. Гнатюка та хіміко-біологічного факультету, 16–18 квітня 2015 р. 

Тернопіль : Видавн. відділ ТНПУ ім. В. Гнатюка, 2015. С. 91–93. 

3. Рабченюк О.О. Вплив підвищених концентрацій йонів Fe
3+

 у воді на 

вміст заліза та трансферину у плазмі крові риб. Наук. зап. Терноп. нац. 

пед. ун-ту. Сер. Біологія. 2018. № 2 (73). С. 83–87. 
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4. Рабченюк О.О., Хоменчук В.О., Станіславчук А.В., Ковалик І.Г., 

Курант В.З. Зв’язування заліза трансферином плазми крові коропа та 

щуки за умов підвищених концентрацій йонів Fe
3+

 у водному 

середовищі. ТЕРНОПІЛЬСЬКІ БІОЛОГІЧНІ ЧИТАННЯ — TERNOPIL 

BIOSCIENCE — 2018 : мат. Всеукр. науково-практич. конф. з 

міжнародною участю, 19-21 квітня 2018 р. Тернопіль : «Вектор», 2018. 

С. 127–130. 
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РОЗДІЛ VI. ВПЛИВ ІОНІВ ФЕРУМУ (ІІІ) НА ЛІПІДНИЙ ОБМІН ТА 

ПРОЦЕСИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ В ТКАНИНАХ 

КОРОПА ТА ЩУКИ 

Внаслідок більш глибокого вивчення ліпідного та жирнокислотного 

складу окремих тканин риб, а також дослідження молекулярних механізмів 

регуляції їх метаболізму розширилися уявлення про роль ліпідів у 

процесах адаптації цього класу екзотермних організмів до дії чинників 

оточуючого водного середовища [42, 64, 77]. 

Тому метою даного розділу стало вивчення впливу підвищених 

концентрацій іонів Феруму у воді на ліпідний обмін в організмі коропа та 

щуки. 

6.1. Вплив іонів Fe
3+

 на ліпідний склад досліджуваних тканин риб 

Стійкість клітинних мембран, пристосованих до несприятливих 

чинників оточуючого водного середовища, пов’язують з якісними і 

кількісними змінами у їх складі триацилгліцеролів (ТАГ), 

диацилгліцеролів (ДАГ), неестерифікованих жирних кислот (НЕЖК), 

холестеролу (ХЛ), моноацилгліцеролів (МАГ) та фосфоліпідів (ФЛ). 

Збереження функціональної активності біологічних мембран клітин 

гідробіонтів за дії несприятливих (хімічних) чинників середовища 

забезпечується модуляцією роботи векторних ферментів та якісними і 

кількісними змінами у складі полярних та неполярних ліпідів. 

На основі аналізу отриманих даних слід зазначити суттєві зміни 

щодо вмісту окремих фракцій ліпідів у тканинах прісноводних риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді. Так, відмічено достовірне 

зростання кількості МАГ і НЕЖК за дії 0,2 мг/дм
3
 та ДАГ за впливу 

0,5 мг/дм
3
 металу у зябрах коропа (рис. 6.1, 6.2). Зябра риб є 

багатофункціональним органом (дихання, іонорегуляція, підтримання 

кислотно-основного балансу, екскреція) та становлять більше 50% 
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загальної площі поверхні тварини. З огляду на це зябра є не тільки 

основним місцем поглинання більшості полютантів, але й першочерговою 

мішенню їх токсичної дії [231]. 

 

Рис. 6.1. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах зябер коропа за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

Примітка: * – тут і далі зміни порівняно з контролем достовірні 

(P<0,05). 

Зростання кількості нееcтерифікованих жирних кислот, 

моноацилгліцеролів та диацилгліцеролів свідчить про активацію 

ліполітичних процесів в організмі коропа та формування катаболічного 

стрес-синдрому в умовах інтоксикації [64]. 

Разом з тим вміст ХЛ щодо контрольної групи риб достовірно 

зменшувався у 1,4 та у 1,3 рази за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 іонів металу 

відповідно. Такі зміни мають дещо суперечливий характер, так як 

природною роллю холестеролу є зміцнення і упорядкування мембрани 

шляхом посилення взаємодій між окремими фосфоліпідами, що 

утворюють мембрану [117]. 

Очевидно зменшення кількості ХЛ призводить до незначного 

зростання плинності біліпідного шару та збільшення ролі фосфоліпідів у 

регуляції активності мембрано-зв'язаних ферментів [267]. Ефект 
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зменшення в’язкості частково компенсується внаслідок змін у 

співвідношенні фосфоліпідів [74]. 

 

Рис. 6.2. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах зябер щуки за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

Характерним є те, що кількість фосфоліпідів та ТАГ у зябрах коропа 

за дії іонів Fe
3+

 практично не змінювалася відносно контролю (рис. 6.1).  

У щуки характер змін у кількісному складі ліпідів клітин зябер за 

впливу підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 дещо інший. Так, слід 

відмітити зростання частки фосфоліпідів у 1,5 рази за дії 0,2 мг/дм
3
 та у 

1,1 рази за 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. Такі зміни вмісту ФЛ у зябрах щуки можна 

розглядати як своєрідну адаптивну відповідь організму на підвищені 

концентрації іонів Fe
3+

, шляхом структурно-функціональних перебудов 

біологічних мембран. Відомо, що транспорт металів через клітинні 

мембрани здійснюється за участю фосфоліпідів та залежить від їх складу і 

може моделюватися під впливом іонів металів [237]. 

Слід відмітити, що зі зростанням концентрації іонів металу в воді у 

зябрах щуки спостерігається посилення ліполізу, ймовірно, внаслідок 

активації іонами металу специфічних ліпаз [226]. Так, за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів 

Fe
3+ 

зростала в 2,3 рази кількість ДАГ та зменшувався у 2,6 рази вміст 

ТАГ, тоді як за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів металу у клітинах зябер щуки 
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підвищувався вміст НЕЖК та ДАГ у 1,6 і 1,4 рази відповідно, а кількість 

ТАГ зменшувалася у 3,5 рази (р<0,05). Частка ХЛ у зябрах щуки, як і в 

коропа, знижувалася за впливу обох досліджуваних концентрацій Феруму 

відносно контролю (р<0,05). Очевидно за дії підвищених концентрацій 

іонів металу проходить порушення його синтезу [143]. 

Печінка – першочергова мішень більшості токсичних агентів. Цей 

орган забезпечує депонування та виведення з організму багатьох металів. 

Окрім того у печінці синтезуються сироватковий холестерол і ліпіди [231]. 

Якщо проаналізувати характер змін кількості ліпідів у печінці риб за 

дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

, то можна відмітити дещо іншу 

специфіку їх перерозподілу порівняно з зябрами (рис. 6.3, 6.4). На відміну 

від зябер, відмічене зменшення у 1,2 рази кількості ФЛ у печінці коропа за 

впливу 0,2 мг/дм
3
 та у 1,3 рази за дії 0,5 мг/дм

3
 металу. Це може бути як 

наслідком посилення ліполізу [64], так і порушення синтезу фосфоліпідів в 

печінці риб за умов токсичного стресу [235]. 

 

Рис. 6.3. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах печінки коропа за 

дії іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

Слід відзначити достовірне зростання МАГ у обох видів риб 

дослідних груп, що, очевидно, обумовлено посиленням ліполізу ТАГ 

внаслідок зростання енергетичних витрат для протидії надлишковим 
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кількостям металу в організмі риб [64]. Це підтверджується зростанням 

кількості НЕЖК у гепатоцитах як коропа, так і щуки, за дії 0,5  мг/дм
3
 іонів 

Fe
3+

 та зменшенням кількості ТАГ у дослідних групах риб щодо контролю. 

На посилення катаболічних процесів вказує і зростання в 1,6 рази кількості 

ДАГ у гепатоцитах коропа за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+  
та у 2,3 рази – у 

печінці щуки за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів металу (p<0,05). 

 

Рис. 6.4. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах печінки щуки за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

За дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму як у печінці коропа, так і щуки, 

відмічено зменшення кількості ХЛ у 1,7 та у 1,5 рази відповідно (р<0,05). 

Очевидно, іони Fe
3+ 

порушують структуру біологічних мембран 

гепатоцитів, адже холестерол сильно впливає на плинність мембрани, 

встановлюючи специфічні взаємодії з вуглеводневими ланцюгами та 

головними групами фосфоліпідів [117]. 

Нирки є одним з органів, що забезпечують осморегуляцію та 

екскрецію металів, в тому числі і Феруму, з організму риб [168]. Проте 

кількість Феруму, що виводиться через нирки, є доволі незначною [267], як 

і кількість металу, яка акумулюється в цих органах за 14-денний термін 

[50]. 
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У нирках риб за умов підвищених концентрацій іонів Fe
3+ 

у воді 

чітко прослідковується видова специфіка змін у фракційному складі 

ліпідів. Так, у нирках коропа спостерігається зростання кількості ФЛ у 

обох дослідних групах щодо контролю (p<0,05), тоді як у щуки відмічено 

тенденцію до зменшення кількості фосфоровмісних ліпідів (рис. 6.5, 6.6). 

Одержані дані узгоджуються з наявними в літературі фактами про 

активацію синтезу фосфоліпідів, як своєрідного захисту клітин організму 

від проникнення через їх мембрану токсикантів [260]. 

За дії 0,2 мг/дм
3
 металу у нирках коропа відмічено зменшення вмісту 

ДАГ у 1,6 рази та НЕЖК у 1,7 рази. Разом з тим кількість МАГ зростає у 

1,9 рази, а вміст ТАГ знижується у 1,6 рази. Такі зміни ліпідного профілю 

вказують на активацію синтезу ФЛ з їх попередників та, ймовірне, 

використання останнього класу ліпідів для енергозабезпечення адаптивних 

перебудов клітин. 

У клітинах нирок коропа за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 зменшується 

вміст МАГ, НЕЖК та ХЛ, а кількість ДАГ і ТАГ зростає (p<0,05). Відомо, 

що ТАГ сприяють стабілізації клітинних мембран, і у стресових умовах 

вони можуть виступати  попередниками синтезу ДАГ і НЕЖК [183]. 

 

Рис. 6.5. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах нирок коропа за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 
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Вміст холестеролу за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
відносно контролю 

зростає у 2,5 рази у коропа та у 1,5 рази у щуки. Природною роллю 

холестеролу є ущільнення і упорядкування мембрани шляхом зміцнення 

взаємодій між окремими фосфоліпідами, що утворюють мембрану [117, 

143]. 

 

Рис. 6.6. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах нирок щуки за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

У нирках щуки за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
відмічено зменшення 

кількості НЕЖК. Вплив 0,5 мг/дм
3
 іонів досліджуваного металу викликав 

зменшення кількості ТАГ та ДАГ, тоді як вміст НЕЖК та МАГ зростав, 

що, очевидно, свідчить про інтенсифікацію ліполітичних процесів у 

клітинах нирок з підвищенням концентрації Fe
3+ 

у воді [64]. Отже, в цілому 

зміни фракційного складу ліпідів у клітинах нирок коропа та щуки мають 

виражену залежність від концентрації іонів Феруму у воді. 

В м’язах риб, як і в нирках за дії іонів Fe
3+ 

відмічаються видові 

особливості змін у складі ліпідів (рис. 6.7, 6.8). Так, у коропа має місце 

зменшення кількості ФЛ за дії обох досліджуваних концентрацій металу, 

що може бути обумовлено порушенням синтезу фосфоліпідів як в печінці, 

так і в м’язах [214]. В клітинах м’язів щуки відмічено достовірне зростання 

вмісту ФЛ лише за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. 
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За дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+  
має місце зростання вмісту МАГ і НЕЖК 

та зменшення кількості ДАГ та ТАГ у м’язах коропа. Вплив 0,5 мг/дм
3
 

іонів металу викликав лише достовірне зростання кількості МАГ. В цілому 

слід зазначити, що відбувається активне використання ліпідних резервів 

м’язів, особливо ТАГ, для енергетичного забезпечення підтримання 

гомеостазу Феруму в організмі коропа. Такі закономірності можуть 

спостерігатися як при гострому [172], так і хронічному [49] отруєнні 

металами. 

 

 

Рис. 6.7. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах м’язів коропа за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

У клітинах м’язів щуки за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+   
відмічено 

зниження кількості МАГ і ТАГ та зростання кількості ДАГ і ХЛ. За впливу 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 у м’язах Esox lucius має місце зростання кількості 

МАГ і НЕЖК та зниження кількості ТАГ, що може бути наслідком 

активації ліпаз іонами металу, в результаті зростання енерговитрат для 

обмеження надходження, зв’язування та посилення екскреції металу з 

організму риб. 
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Рис. 6.8. Вміст окремих класів ліпідів в клітинах м’язів щуки за дії 

іонів Феруму (в % від загальної кількості ліпідів, M±m, n=5). 

Функціональним показником активності біомембрани є відношення 

холестерол/фосфоліпіди [117]. Слід зазначити, що від величини цього 

показника залежить щільність упаковки ліпідних молекул в мембрані, її 

текучість та проникність. У клітинах зябер як коропа, так і щуки має місце 

зменшення даного показника (табл. 6.1), що в цілому вказує на зменшення 

кристалічності мембран клітин зябер та зростання регулятивної ролі 

фосфоліпідів у її складі [237]. 

За дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму відмічено зменшення показника 

відношення холостерол/фосфоліпіди у печінці досліджуваних видів риб 

(табл. 6.1), що опосередковано вказує на збільшення плинності мембран та 

регулятивної активності фосфоліпідів у їх складі [237]. 

Натомість, за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 в коропа цей показник 

збільшився у 1,4 раза, що співвідноситься зі зростанням мікров'язкості та 

зниженням проникності мембран для іонів металів [142]. 

У клітинах нирок коропа та щуки відмічено зростання показника 

відношення холестерол/фосфоліпіди за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 у 1,8 та 

1,6 рази відповідно (табл. 6.1). Збільшення частки холестеролу робить 
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мембрану більш стійкою до зовнішнього стресу, підвищує її стійкість і 

знижує її проникність до води та іонів [208]. 

Натомість, за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів металу цей показник зменшився у 

2,2 раза у коропа і 1,5 рази у щуки. Одержані дані підтверджують 

збільшення плинності мембран та регулятивної активності фосфоліпідів у 

їх складі [237]. 

Таблиця 6.1. 

Відношення холестерол/фосфоліпіди в клітинах тканин риб за дії іонів Fe
3+  

(Мm, n=5) 

Вид риб Тканина 
Група риб 

Контроль 0,2 мг/дм
3
 0,5 мг/дм

3
 

Короп 

Зябра 0,74±0,03 0,54±0,02* 0,52±0,03* 

Печінка 0,72±0,05 1,01±0.06* 0,52±0,02* 

Нирки 0,53±0,04 0,98±0,05* 0,24±0,03* 

М’язи 0,31±0,04 0,31±0,05 0,28±0,02 

Щука 

Зябра 0,93±0,04 0,47±0,02* 0,68±0,05* 

Печінка 1,69±0,04 1,66±0,06 1,13±0,03* 

Нирки 0,58±0,03 0,91±0,04* 0,38±0,04* 

М’язи 0,86±0,03 1,02±0,04* 0,80±0,06 

Примітка: * – зміни порівняно з контролем достовірні (P<0,05). 

Аналіз даних відношення холестерол/фосфоліпіди у м’язах показав 

зростання цього показника у щуки за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму 

(табл. 6.1). 

Очевидно, має місце зменшення плинності мембрани, адже зміна у 

співвідношенні холестерол / фосфоліпіди істотно модулює фізико-хімічні і 

функціональні властивості клітинних мембран та забезпечує їх фазові 

переходи з гелеподібного в рідкокристалічний стан [194]. 

Слід відзначити, що амплітуда та характер змін ліпідного складу 

досліджуваних тканин коропа та щуки за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму 
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визначаються концентрацією іонів металу, видом риб та метаболічною 

активністю тканин. 

З огляду на суттєві зміни вмісту фосфоліпідів у тканинах коропа та 

щуки за умов впливу підвищених концентрацій іонів Феруму (ІІІ) у воді 

доцільно дослідити особливості їх фракційного складу та роль окремих 

класів фосфорвмісних ліпідів в адаптації організму риб до металів. 

6.2. Роль фосфоліпідів у формуванні стійкості організму риб до 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді 

За дії іонів Феруму відмічаються дозозалежні та видоспецифічні 

зміни фосфоліпідного спектру клітин зябер досліджуваних видів риб. Так, 

за дії 0,2 мг/дм
3
 металу прослідковується активація синтезу фосфоліпідів у 

клітинах досліджуваної тканини коропа, тоді як дія 0,5 мг/дм
3
 іонів 

Феруму в коропа та вплив обох концентрацій заліза у щуки індукує їх 

деструкцію. 

За дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 спостерігається вірогідне зростання у 

2,05 раза вмісту ФХ (рис. 6.9, 6.10). Такі кількісні зміни концентрації 

фосфоліпіду можуть бути пов’язані з активацією його синтезу з 

фосфатидилетаноламіну за участю метилтрансфераз [176].  

 

Рис. 6.9. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в клітинах зябер 

коропа за дії іонів Феруму (M±m, n=5). 
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Рис. 6.10. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в клітинах зябер 

щуки за дії іонів Феруму (M±m, n=5). 

Підтвердженням цього є достовірне зниження у 1,49 раза вмісту 

ФЕА у зябрах коропа. Очевидно, внаслідок зниження вмісту ФЕА 

відбувається активація анаплеротичних шляхів відновлення його пулу, 

одним з них є декарбоксилювання ФС [182], підтвердженням чого є 

зниження вмісту останнього в 1,63 раза (p<0,05). 

У зябрах коропа, аклімованого до впливу 0,2 мг/дм
3
 металу, вміст 

сфінгомієліну знизився у 1,28 раза, що, ймовірно, викликано загальним 

зростанням вмісту ФЛ, бо кількість цього холін-вмісного ліпіду практично 

не відрізняється від контрольних величин. 

За дії обох концентрацій іонів Феруму (ІІІ) у воді в щуки та 

0,5 мг/дм
3
 металу в коропа індукували схожі зміни ФЛ складу. Так, 

спостерігається загальна тенденція до зниження вмісту ФХ та зростання 

кількості ЛФХ (p<0,05). Такі зміни, очевидно, вказують на інтенсифікацію 

процесів ензиматичного гідролізу фосфатидилхоліну внаслідок активації 

іонами металу лізосомальної фосфоліпази А2 [185]. 

Збільшення вмісту фосфатидилетаноламіну в зябрах обох видів риб 

(p<0,05), ймовірно, викликано як інгібуванням іонами металу його 

перетворення у ФХ [13] за участю метилтрансфераз [176], так і можливою 
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активацією його синтезу із ФС за участю фосфатидилсериндекарбоксилази 

[32]. Опосередкованим підтвердженням цього припущення є достовірне 

зниження вмісту фосфатидилсерину у досліджуваній тканині аклімованих 

риб. Такі зміни ФЕА можна розглядати як один з механізмів адаптації 

клітин риб до дії іонів Fe
3+

, бо відомо, що накопичення цього ліпіду веде 

до ущільнення мембрани та зниження її проникності [149]. 

Вірогідне зниження вмісту фосфатидилінозитолу (p<0,05), ймовірно, 

обумовлено активацією іонами Феруму (ІІІ) фосфоліпаз С та А2, адже 

відомо, що цей фосфоліпід є субстратом вказаних вище ензимів [101, 213]. 

З іншого боку, зниження вмісту ФІ може бути компенсаторною реакцією 

на розвиток гіперкальцемії внаслідок дії іонів важких металів [88], що 

призвело б до подальшої активації Ca
2+

-залежної фосфоліпази А2 [87, 230]. 

Оцінку біологічних змін фосфоліпідного складу здійснили на основі 

коефіцієнтів відношення вмісту фракцій цих фосфоліпідів (табл. 6.2).  

Таблиця 6.2. 

Вплив іонів Феруму на співвідношення різних фракцій 

фосфоліпідів в зябрах риб 

Досліджувані 

показники 
Контроль 0,2 мг/дм

3
 0,5 мг/дм

3
 

Короп 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,24 ± 0,04 

1,91 ± 0,13 

6,08 ± 0,21 

0,4 ± 0,03 

0,57 ± 0,08* 

4,60 ± 0,32* 

6,49 ± 0,39 

0,21 ± 0,04* 

0,09 ± 0,01* 

3,12 ± 0,23* 

33,12 ± 0,53* 

0,32 ± 0,02* 

Щука 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,43 ± 0,09 

3,93 ± 0,32 

6,60 ± 0,29 

0,43 ± 0,04 

0,25 ± 0,04* 

5,13 ± 0,15* 

18,13 ± 0,64* 

0,31 ± 0,04* 

0,31 ± 0,05 

4,96 ± 0,28 

7,58 ± 0,27* 

0,52 ± 0,02* 
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За дії 0,2 мг/дм
3
 металу встановлено вірогідне збільшення у 

2,38 раза співвідношення [ФХ/(ФЕА+ФІ+ФС)] у клітинах зябер коропа, що 

вказує на збільшення частки ліпідів зовнішнього шару мембрани. Подібна 

асиметрія розміщення фосфоліпідів сприяє модуляції проникності 

біомембрани. 

Вірогідне зростання величини показника ФХ/ФС підтверджує 

інтенсифікацію синтезу фосфатидилхоліну з його попередників — 

фосфатидилетаноламіну і фосфатидилсерину. 

Зниження співвідношення СМ/ФХ обумовлене достовірним 

накопиченням фосфатидилхоліну та відсутністю достовірних кількісних 

змін СМ порівняно з контрольними значеннями. 

За дії обох концентрацій Феруму (ІІІ) в щуки та 0,5 мг/дм
3
 металу в 

коропа відмічається вірогідне зниження співвідношення 

[ФХ/(ФЕА+ФІ+ФС)]. Такі зміни вказують на накопичення фосфоліпідів 

внутрішнього шару мембрани, що сприяє збільшенню мікров’язкості 

мембран, але у той же час, і її проникності. 

За впливу підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 спостерігається 

загальна тенденція до зростання співвідношень ФХ/ФС та ФЕА/ФС. 

Однакові зміни цих показників обумовлені різною активністю метаболізму 

фосфоліпідів. Так, аналіз фосфоліпідного складу клітин зябер риб показав 

вірогідне зростання концентрації ФЕА та зниження вмісту ФХ, тому 

очевидним є активація перетворення фосфатидилсерину у 

фосфатидилетаноламін, внаслідок його декарбоксилювання, у той же час 

зростання показника ФХ/ФС обумовлене значним зниженням концентрації 

ФС. 

Зростання співвідношення СМ/ФХ в зябрах щуки за впливу 

0,5 мг/дм
3
 металу вказує на перерозподіл фракцій фосфоліпідів 

зовнішнього шару мембрани, що сприяє збільшенню її щільності і, 

відповідно, зниженню її проникності. 
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Вплив підвищених концентрацій іонів Феруму на клітини 

гепатопанкреасу риб носить видоспецифічний характер. Так, дія 

токсиканту на коропа індукувала у досліджуваній тканині синтез ліпідів, 

при цьому вказаний ефект носить дозозалежний характер. Натомість у 

печінці щуки встановлено катаболізм фосфоліпідів, при цьому, найвища 

інтенсивність цього процесу спостерігається за інтоксикації 0,2 мг/дм
3
 

іонами Fe
3+

. 

На такі висновки для гепатоцитів коропа наштовхує збільшення 

кількості обох холін-вмісних фосфоліпідів – фосфатидилхоліну та 

сфінгомієліну, відповідно, у 2,65 і 1,64 раза за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму 

та у 1,70 і 2,12 раза за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів металу (рис. 6.11). Як уже 

зазначалося вище, такі зміни ФХ можуть бути результатом активації 

метилтрансфераз [250]. Підтвердженням цього є достовірне зниження 

вмісту ФЕА мембрани, відповідно, у 2,23 і 1,44 раза. Зростання 

концентрації СМ, ймовірно, є наслідком активації перетворення ФХ у СМ 

за участю церамідхолінфосфотратсферази [182]. Такі зміни сприяють 

ущільненню мембрани та, відповідно, зменшенню її проникності для іонів 

металу [149]. 

 

Рис. 6.11. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в клітинах 

гепатопанкреасу коропа за дії іонів Феруму (M±m, n=5). 
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Вірогідне зростання у 1,72 раза вмісту ФІ за дії 0,2 мг/дм
3
 

Феруму (III) може бути обумовлено необхідністю збільшення регуляції 

метаболізму в клітині, бо відомо, що підвищені концентрації іонів металів
 

виступають у ролі активаторів ензимів [165, 268, 271]. Натомість зниження 

кількості цього ФЛ за інтоксикації 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
, ймовірно, є 

наслідком активації фосфоліпази С [84, 252] та фосфоліпази А2, для якої 

цей фосфоліпід є неспецифічним субстратом [192]. 

Щодо змін вмісту ФС, то за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу в гепатоцитах 

коропа кількість ліпіду зросла у 1,24 раза, що, ймовірно, є компенсаторною 

реакцією на інтенсифікацію використанням ФЕА, як попередника холін-

вмісних ФЛ. Натомість зниження вмісту цього ліпіду у гепатопанкреасі 

коропа, аклімованого до дії 0,5 мг/дм
3
 металу, можливо, викликано 

активацією фосфатидилсериндекарбоксилази [32] і використання ФС як 

попередника у синтезі ФЕА, адже кількість останнього зросла, порівняно з 

показниками риб за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. 

Зміни вмісту ФЛ гепатоцитів щуки, аклімованої до впливу 

підвищених концентрацій іонів Феруму (III), схожі до перебудов 

фосфоліпідного профілю клітин зябер цих риб (рис. 6.12). 

 

Рис. 6.12. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в клітинах 

гепатопанкреасу щуки за дії іонів Феруму (M±m, n=5). 

* 
* * 

* 

* 

* 

* 
* 

* 
* * 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

ЛФХ ФХ ФС ФІ ФЕА СМ 

% 

Контроль 0,2 мг/дм³ 0,5 мг/дм³ 



101 

 

Встановлено зниження вмісту ФХ та зростання кількості ЛФХ 

(p<0,05), при цьому найвища інтенсивність гідролізу фосфатидилхоліну 

фосфоліпазою А2 [185] встановлена за дії 0,2 мг/дм
3
 металу. У той же час 

накопичення (p<0,05) основного ФЛ внутрішнього ліпідного шару 

мембран клітин, ймовірно, викликано як інгібуванням іонами металу його 

перетворення у ФХ [13], так і активацією його синтезу із ФС за участю 

фосфатидилсериндекарбоксилази [32], опосередкованим підтвердженням 

останнього є достовірне зниження вмісту фосфатидилсерину у 

досліджуваній тканині риб. 

Відмінним є збільшення вмісту фосфатидилінозитолу (p<0,05) у 

складі біліпідного шару гепатоцитів, що може бути обумовлене 

зростанням необхідності в регуляції пластичного обміну в цих клітинах, 

внаслідок зростання кількості акумульованого металу [146, 207]. 

Оцінку біологічних змін фосфоліпідного складу здійснили на основі 

коефіцієнтів відношення вмісту фракцій цих фосфоліпідів (табл. 6.3). 

Таблиця 6.3. 

Вплив іонів Феруму на співвідношення різних фракцій 

фосфоліпідів в клітинах гепатопанкреасу риб 

Досліджувані 

показники 
Контроль 0,2 мг/дм

3
 0,5 мг/дм

3
 

Короп 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,15 ± 0,03 

1,39 ± 0,15 

7,49 ± 0,28 

0,51 ± 0,05 

0,64 ± 0,06* 

2,98 ± 0,24* 

2,72 ± 0,17* 

0,32 ± 0,07* 

0,42 ± 0,08* 

11,38 ± 0,31* 

25,02 ± 0,39* 

0,64 ± 0,05* 

Щука 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,22 ± 0,04 

2,69 ± 0,18 

10,80 ± 0,25 

0,67 ± 0,07 

0,06 ± 0,01* 

1,61 ± 0,12* 

23,69 ± 0,24* 

0,46 ± 0,04* 

0,16 ± 0,01* 

2,21 ± 0,16* 

25,77 ± 0,22* 

0,34 ± 0,03* 



102 

 

Таким чином, одержані співвідношення окремих фракцій 

фосфоліпідів підтверджують описані вище перебудови клітинної 

мембрани. Так, за дії 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 металу встановлено вірогідне 

збільшення співвідношення [ФХ/(ФЕА+ФІ+ФС)] у клітинах 

гепатопанкреасу коропа, що, відповідно, вказує на збільшення частки 

ліпідів зовнішнього шару мембрани. Подібна асиметрія розміщення 

фосфоліпідів сприяє модуляції проникності біомембрани. Дозозалежне 

зростання величин показників ФХ/ФС і ФЕА/ФС підтверджує 

інтенсифікацію синтезу фосфатидилхоліну з його попередників – 

фосфатидилетаноламіну і фосфатидилсерину. 

Зниження співвідношення СМ/ФХ у риб, аклімованих до впливу 

0,2 мг/дм
3
 Феруму, обумовлене достовірним накопиченням 

фосфатидилхоліну та незначним достовірним зростанням кількості СМ, 

порівняно з контрольними значеннями. 

За впливу підвищених концентрацій металу на гепатопанкреас щуки 

відмічається зворотній характер змін розрахованих співвідношень. 

Вірогідне зниження співвідношення [ФХ/(ФЕА+ФІ+ФС)] в щуки вказує на 

накопичення фосфоліпідів внутрішнього шару мембрани, що сприяє 

збільшенню мікров’язкості мембрани. 

Зниження показника ФХ/ФС та зростання співвідношення ФЕА/ФС 

(p<0,05) підтверджує інгібування синтезу фосфатидилхоліну та, 

відповідно, інтенсифікацію продукування фосфатидилетаноламіну за 

участю фосфатидилсериндекарбоксилази. 

Зниження співвідношення СМ/ФХ в гепатоцитах щуки, ймовірно, 

обумовлене інтенсивним зниженням вмісту як одного, так і іншого ФЛ і 

вказує на перерозподіл фракцій фосфоліпідів зовнішнього шару мембрани. 

Характер кількісних співвідношень окремих фракцій фосфоліпідів у 

нирках риб за дії Феруму (ІІІ) має низку спільних ознак з тканинами зябер 

та печінки (рис. 6.13, 6.14). 
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За дії 0,2 мг/дм
3
 металу в нирках коропа встановлено достовірне 

збільшення вмісту ФХ у 1,24 раза та зниження у 1,33 раза концентрації 

ЛФХ. Такі зміни вказують на активацію цими концентраціями Феруму 

анаболічних перетворень. 

 

Рис. 6.13. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в клітинах нирок 

коропа за дії іонів Феруму (M±m, n=5). 

Синтез фосфатидилхоліну, ймовірно, проходить з 

фосфатидилетаноламіну внаслідок активації метилтрансфераз [250], що 

підтверджується достовірним зниження останнього у 1,17 раза. Такі зміни 

сприяють зростанням регуляції проникності біліпідного шару клітинної 

мембрани для іонів металів [149]. 

 

Рис. 6.14. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в клітинах нирок 

щуки за дії іонів Феруму (M±m, n=5). 
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Натомість дія 0,5 мг/дм
3
 Fe

3+
 індукувала схожі зміни фосфоліпідного 

спектру у клітинах нирок обох досліджуваних видів риб. Так, встановлено 

зростання вмісту ФХ, що може бути пов’язано з активацією його синтезу з 

фосфатидилетаноламіну за участю метилтрансфераз [176], підтвердженням 

цього припущення є достовірне зниження вмісту останнього у 

досліджуваній тканині риб. Достовірне зниження ФС, ймовірно, є 

наслідком зниження вмісту ФЕА, адже цей фосфоліпід бере участь у 

анаплеротичному шляху відновлення пулу фосфатидилетаноламіну [182]. 

Накопичення СМ, ймовірно, є наслідком активації перетворення ФХ 

у СМ за участю церамідхолінфосфотратсферази [182]. Такі зміни сприяють 

ущільненню мембрани та, відповідно, зменшенню її проникності для іонів 

металу [149]. 

Оцінку біологічних змін фосфоліпідного спектру здійснили на основі 

коефіцієнтів відношення вмісту фракцій цих фосфоліпідів (табл. 6.4). 

Таблиця 6.4. 

Вплив іонів Феруму на співвідношення різних фракцій 

фосфоліпідів в клітинах нирок риб 

Досліджувані 

показники 
Контроль 0,2 мг/дм

3
 0,5 мг/дм

3
 

Короп 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,82 ± 0,06 

4,21 ± 0,18 

3,45 ± 0,21 

0,16 ± 0,02 

1,11 ± 0,08* 

3,48 ± 0,14* 

3,23 ± 0,11 

0,13 ± 0,02 

1,68 ± 0,10* 

12,85 ± 0,26* 

5,32 ± 0,09* 

0,14 ± 0,02 

Щука 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,67 ± 0,08 

2,55 ± 0,12 

2,44 ± 0,15 

0,20 ± 0,02 

0,72 ± 0,06 

2,88 ± 0,14 

2,50 ± 0,11 

0,19 ± 0,02 

1,03 ± 0,07* 

4,49 ± 0,16* 

2,86 ± 0,12 

0,22 ± 0,03 
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Результати розрахованих співвідношень підтверджують тенденцію 

до активації синтезу фосфоліпідів у клітинах нирок риб. Так, за дії обох 

концентрацій іонів Феруму в коропа та за впливу 0,5 мг/дм
3
 у щуки 

встановлено вірогідне зростання величини показника [ФХ/(ФЕА+ФС+ФІ)], 

що вказує на перебудову ліпідного метаболізму у бік накопичення 

фосфоліпідів зовнішнього шару мембрани. Опосередкованим 

підтвердженням таких змін є збільшення співвідношення ФХ/ФС та 

ФЕА/ФС.  

Така перебудова біліпідного шару, очевидно, дозволяє регулювати 

проникність клітинної мембрани. 

Також можна відзначити відсутність вірогідних змін співвідношення 

СМ/ФХ у нирках обох видів риб, аклімованих до дії 0,5 мг/дм
3
 металу, 

хоча кількісні зміни фракції СМ встановлені. Це може бути обумовлено 

підтриманням відповідної в’язкості біліпідного шару, у зв’язку з 

накопиченням ФХ [149]. 

Аналіз кількісних співвідношень окремих класів фосфоліпідів у 

м’язах риб показав, що вплив Феруму викликає менш відчутні зміни 

ліпідного складу, порівняно з тканинами зябер та печінки, проте, слід 

відзначити пропорційність змін фосфоліпідного профілю до кількості 

металу у воді. Також варто відзначити видоспецифічність цих змін, що, 

можливо, є результатом різних кількостей накопичення Феруму у цій 

тканині [50]. 

Так, у м'язах коропа спостерігається дозозалежний процес гідролізу 

ФЛ (рис. 6.15, 6.16), на що вказує вірогідне зниження вмісту ФХ. Такі 

зміни вмісту цього фосфоліпіду, ймовірно, обумовлені активацією іонами 

металу фосфоліпази А2 [101, 185]. Це підтверджується достовірним 

накопиченням ЛФХ. 
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Рис. 6.15. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в м’язах коропа за 

дії іонів Феруму (M±m, n=5). 

Ймовірно, отримані показники пов’язані як із активацією 

ферментативної деградації ФХ, так і з інгібуванням іонами Феруму і 

основного шляху його синтезу [176], чим можна пояснити зростання 

вмісту фосфатидилетаноламіну (р<0,05). 

 

Рис. 6.16. Співвідношення фракцій фосфоліпідів в м’язах щуки за дії 

іонів Феруму (M±m, n=5). 

Зміни вмісту, ймовірно, є наслідком активації фосфатидил-

сериндекарбоксилази, яка каталізує перетворення ФС → ФЕА [68], чим і 

обумовлюється вірогідне накопичення останнього у м'язах коропа. 
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Загальна тенденція до збільшення вмісту сфінгомієліну у складі 

клітин м’язів риб, ймовірно, є результатом активації іонами металу 

перетворення ФХ у СМ за участю церамідхолінфосфотратсферази [195], 

що забезпечує ущільнення мембрани та зниження її проникності [111]. 

Натомість у м'язах щуки спостерігається зворотній характер змін 

фосфоліпідного профілю. Так, за експозиції обох концентрацій металу 

вміст ФХ вірогідно зріс, тоді як кількість ФЕА знизилася, що, ймовірно, є 

наслідком інтенсифікації синтезу холін-вмісного ліпіду за участю 

метилтрансфераз. Опосередкованим підтвердженням активації синтезу 

фосфатидилхоліну в біліпідному шарі м’язів риб є зниження вмісту 

лізофосфатидилхоліну (р<0,05) [185]. 

Зменшення вмісту фосфатидилсерину (р<0,05), ймовірно, 

спричинене активацією фосфатидилсериндекарбоксилази, що сприяє 

поповненню пулу фосфатидилетаноламіну. Накопичення іншого холін-

вмісного ФЛ, ймовірно, є наслідком активації перетворення ФХ за участю 

церамідхолінфосфотратсферази. 

Оцінку біологічних змін фосфоліпідного спектру здійснили на 

підставі коефіцієнтів відношення вмісту фракцій цих фосфоліпідів 

(табл. 6.5). 

Так, у м'язах коропа відмічається зниження показника 

[ФХ/(ФЕА+ФС+ФІ)], що, ймовірно, є наслідком деструкції зовнішнього 

біліпідного шару мембрани.  

З іншого боку такі зміни можна розглядати як адаптивну відповідь на 

дію токсиканту, адже відомо, що накопичення фосфоліпідів внутрішнього 

шару мембрани сприяє збільшенню її мікров’язкості та зниженню 

проникності для іонів металів. Така перебудова біліпідного шару, 

очевидно, дозволяє регулювати проникність клітинної мембрани.  
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Таблиця 6.5. 

Вплив іонів Феруму на співвідношення різних фракцій 

фосфоліпідів в м'язах риб 

Досліджувані 

показники 
Контроль 0,2 мг/дм

3
 0,5 мг/дм

3
 

Короп 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,89 ± 0,05 

5,61 ± 0,13 

4,78 ± 0,26 

0,15 ± 0,02 

0,69 ± 0,05* 

5,32 ± 0,19 

6,16 ± 0,17* 

0,20 ± 0,02* 

0,56 ± 0,08* 

5,16 ± 0,21 

7,59 ± 0,29* 

0,24 ± 0,03* 

Щука 

ФХ/(ФЕА +ФІ+ФС) 

ФХ / ФС 

ФЕА / ФС 

СМ / ФХ 

0,84 ± 0,05 

4,64 ± 0,09 

3,84 ± 0,17 

0,18 ± 0,03 

1,04 ± 0,13* 

5,80 ± 0,18* 

3,85 ± 0,22 

0,18 ± 0,02 

1,38 ± 0,17* 

9,29 ± 0,26* 

4,83 ± 0,16* 

0,17 ± 0,03 

 

У зазначеній тканині риб спостерігається загальна тенденція до 

зростання співвідношення ФЕА/ФС, що вказує на активацію перетворення 

фосфатидилсерину у фосфатидилетаноламін, внаслідок його 

декарбоксилювання. 

Загальна тенденція до зростання співвідношення СМ/ФХ вказує на 

інтенсифікацію перетворення ФХ у СМ за участю 

церамідхолінфосфотрансферази, що сприяє збільшенню мікров'язкості 

біліпідного шару та обмеженню надходження іонів металу у м’язи. 

Щодо зміни співвідношень фракцій фосфоліпідів м'язів щуки, то 

результати розрахованих показників підтверджують тенденцію до 

активації синтезу фосфоліпідів. Так, встановлено вірогідне зростання 

величини показника [ФХ/(ФЕА+ФС+ФІ)], що вказує на перебудову 

ліпідного метаболізму у бік накопичення фосфоліпідів зовнішнього шару 
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мембрани. Опосередкованим підтвердженням таких змін є збільшення 

співвідношення ФХ/ФС та ФЕА/ФС.  

Також можна відзначити відсутність вірогідних змін співвідношення 

СМ/ФХ у досліджуваній тканині щуки. Це може бути обумовлено 

підтриманням відповідної в’язкості біліпідного шару, у зв’язку з 

накопиченням ФХ [149]. 

Таким, чином, зміни фосфоліпідного спектру досліджуваних тканин 

коропа та щуки спрямовані на зменшення плинності біологічних мембран 

та зниження їх проникності для Феруму (ІІІ). 

 

6.3. Вміст продуктів вільнорадикального перекисного окиснення 

ліпідів у зябрах та печінці коропа за дії Феруму (ІІІ) у воді 

У процесі аеробного метаболізму у тканинах тварин утворюються 

активні форми кисню (АФК), що є проміжними продуктами неповного 

відновлення кисню в дихальному ланцюзі [120, 193]. 

Основним мішенями для АФК (супероксид аніонрадикал, гідроген 

пероксид, гідроксильний радикал) є поліненасичені жирні кислоти. 

Перекисне окислення ліпідів (ПОЛ) – типовий вільнорадикальний процес 

один з найважливіших окисних процесів в аеробних організмів, у тому 

числі і риб. 

Проте за дії стресових чинників різного генезису (радіація, 

температурний стрес, пестециди, важкі метали тощо), коли продукуються 

додактові кількості АФК, ПОЛ є основною причиною пошкодження 

ліпідів мембран [91, 138, 190]. 

Механізми атиоксидантного захисту у риб включають ферментні 

системи і низькомолекулярні антиоксиданти, подібні до тих, що існують у 

ссавців [123]. Продуктами перекисного окислення є дієнові кон'югати, 

гідроперекиси, окси-, кетокислоти та низка інших сполук. За їх кількістю 

можна судити про інтенсивність вільнорадикального перекисного 
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окиснення у різних біологічних системах організму, що робить можливим 

використання їх як фізіолого-біохімічні маркери [54]. 

Баланс між прооксидантними екзогенними чинниками (тобто 

забруднювачами навколишнього середовища) та антиоксидантним 

захистом (ферментативний і неензиматичний) у біологічних системах 

може бути використаний для оцінки токсичних ефектів за стресових 

ситуацій, спричинених різними групами хімічних забруднювачів у тому 

числі і перехідних металів [201]. Збільшення рівня активних форм кисню 

призводять до окисного пошкодження, включаючи перекисне окислення 

ліпідів, окиснення білків та ДНК, а також інактивацію ферментів. 

Компоненти антиоксидантного захисту використовуються як біохімічні 

маркери окислювального стресу [193]. 

Перехідні метали, в тому числі і Ферум, індукують окисний стрес у 

прісноводних риб. Надмірне поглинання металу або порушення його 

регуляції може бути токсичним, що пов'язано з його здатністю індукувати 

утворення АФК через реакцію Фентона, за допомогою якої Ферум (II) 

окиснюється гідроген пероксидом до трьохвалентного стану, 

гідроксильного радикалу і гідроксильного аніону [198, 259]. 

Тому оцінка окисного пошкодження та систем захисту від АФК в 

організмі риб об’єктивно відображає забруднення водних екосистем 

металами [187]. 

Враховуючи вище сказане, в цьому розділі нашої роботи ми 

досліджували вплив іонів Fe
3+

 на вміст окремих продуктів перекисного 

окиснення та активність антиоксидантних ферментів, які є важливими 

індикаторами окисного стресу в тканинах коропа та щуки. 

Дієнові кон'югати є первинними продуктами ПОЛ, що відносяться до 

токсичних метаболітів, які можуть здійснювати шкодочинну дію на 

ліпопротеїди, білки, ферменти та нуклеїнові кислоти [201]. Аналіз 

отриманих результатів показав, що вміст дієнових кон’югатів у печінці 

коропа за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ) зростав у 1,2 рази (р<0,05), тоді 
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як за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів металу достовірних відмінностей щодо 

контролю відмічено не було (рис. 6.17). У зябровій тканині коропа мало 

місце пропорційне до концентрації іонів Fe
3+ 

зростання кількості дієнових 

кон’югатів у 1,8 та 2,1 рази відповідно. Це свідчить про активацію 

процесів пероксидації ліпідів.  

 

Рис. 6.17 Вміст дієнових кон’югатів у тканинах коропа за різного 

вмісту іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

У печінці щуки було відмічено подібну до коропа динаміку змін 

кількості дієнових кон’югатів (рис. 6.18). Так, за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів 

феруму мало місце зростання вмісту ДК у печінці щуки в 1,4 рази, а за дії 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 у 1,6 рази (р<0,05). 

 

Рис. 6.18. Вміст дієнових кон’югатів у тканинах щуки за різного 

вмісту іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 
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У зябрах щуки за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу було відмічено 

достовірне зниження концентрації дієнових кон’югатів у 1,7 рази, тоді як 

за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 вміст досліджуваних метаболітів не 

відрізнявся від контрольних значень. 

Гідропероксиди ліпідів, як і дієнові кон’югати, є первинними 

продуктами ПОЛ. Аналіз вмісту гідропероксидів ліпідів за впливу 

підвищених концентрацій іонів Феруму (ІІІ) показує яскраво виражений 

видовий та тканинний характер змін (рис. 6.19 – 6.20) Так, максимальна з 

досліджуваних концентрацій іонів металу викликала зростання рівня 

гідропероксидів ліпідів у 1,5 рази в печінці та у 1,2 рази у зябровому 

апараті коропа відносно контрольних значень (p<0,05). 

За впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 зміни вмісту відмічено лише в зябрах 

коропа, де спостерігалося достовірне зниження вмісту гідропероксидів у 

2,1 рази. При цьому у печінці коропа за даної концентрації іонів металу 

спостерігалася тенденція до зниження кількості гідропероксидів ліпідів. 

 

Рис. 6.19. Вміст гідропероксидів ліпідів у тканинах коропа за різного 

вмісту іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

На відміну від коропа в печінці щуки мало місце достовірне 

зниження гідропероксидів ліпідів у 1,3 рази лише за впливу 0,5 мг/дм
3
 

іонів Fe
3+  

(рис. 6.20).  
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Рис. 6.20. Вміст гідропероксидів ліпідів у тканинах щуки за різного 

вмісту іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

У зябрах щуки спостерігалося зростання вмісту гідропероксидів 

ліпідів у 1,1 та 1,2 рази за впливу 0,2 та 0,5 мг/дм
3
 іонів металу щодо 

контролю відповідно. Зростання кількості гідропероксидів ліпідів у зябрах 

обох видів риб за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 
є свідченням посилення 

пероксидації ліпідів, що очевидно пов’язано із значним акумулюванням 

Феруму у тканинах зябер досліджуваних видів риб (див. табл. 3.1 – 3.2). 

Окислювальний стрес виникає, коли швидкість продукування АФК 

перевищує швидкість їх утилізації та відновлення біомолекул [256]. 

Отже, спостерігається зростання вмісту цих метаболітів у зябрах 

коропа та щуки за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
, що може бути свідченням 

окисного стресу в їх організмі. 

Одним із вторинних продуктів ПОЛ є малоновий диальдегід, який 

може утворюватися з гідропероксидів [2]. Негативна роль малонового 

диальдегіду полягає в тому, що він зшиває молекули ліпідів і знижує 

плинність мембрани. Підвищений вміст МДА у метаболічно активних 

тканинах може бути свідченням окисного стресу в організмі риб [126]. 

Аналіз отриманих результатів показав, що вміст малонового 

диальдегіду у печінці та зябрах коропа за впливу підвищених концентрацій 
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іонів Феруму достовірно не відрізняється від контрольних значень 

(рис. 6.21). 

 

Рис. 6.21. Вміст МДА у тканинах коропа за різного вмісту іонів Fe
3+

 

у воді (Mm, n=5). 

На відміну від коропа у зябрах щуки має місце зменшення кількості 

малонового диальдегіду за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу (рис. 6.22). За впливу 

0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 рівень даного метаболіту дещо зростає, однак не 

досягає контрольних значень. У печінці щуки достовірних змін щодо 

кількості МДА як за дії 0,2 мг/дм
3
, так і 0,5 мг/дм

3
 іонів Fe

3+
 не виявлено. 

 

Рис. 6.22. Вміст МДА у тканинах щуки за різного вмісту іонів Fe
3+

 у 

воді (Mm, n=5). 

Отже, в цілому іони Феруму здійснюють значний вплив на 

антиоксидантну систему організму риб. Ініціація вільнорадикального 
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окиснення та утворення його продуктів має індивідуальний характер для 

кожного виду риб, а також виражену тканинну специфіку. Високі 

концентрації іонів Fe
3+

 (0,5 мг/дм
3
 іонів металу) посилюють процеси 

перекисного окиснення ліпідів в зябрах та печінці риб, на що, в цілому, 

вказує підвищення вмісту дієнових кон’югатів та гідропероксидів ліпідів. 

Разом з тим, дія 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму (ІІІ) здебільшого не викликала 

зростання вмісту активних форм кисню відносно контролю, що 

підтверджується відсутністю накопичення, а в окремих випадках 

зниженням кількості продуктів ПОЛ. 

6.4. Активність каталази та супероксиддисмутази в тканинах риб 

за умов підвищених концентрацій іонів Fe
3+ 

у воді 

Дія деяких ксенобіотиків, включно металів, може призводити до 

утворення в організмі водних організмів додаткових кількостей 

високореакційних форм оксигену та зниження активності антиоксидантних 

систем захисту [15, 201]. Ця ситуація ініціює окислювальний стрес у 

біологічних системах, що призводить до пошкодження тканин, процесів 

запалення та старіння організму [236].  

Окисний стрес – результат дисбалансу між утвореннням активних 

форм кисню та функціонуванням антиоксидантних систем організму риб 

[126, 206]. 

Взаємодія між АФК та антиоксидантними системами у аеробних 

організмів здійснюється серією внутрішньоклітинних антиоксидантних 

ферментів, що перехоплюють і інактивувують оксигеновмісні радикали.  

Важливу роль у знешкодженні АФК в організмі риб відіграють 

антиоксидантні ферменти – супероксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза та 

каталаза. Підвищена активність цих ензимів є індикатором наявності в 

організмі риб окисного стресу [255]. Разом з тим, синтез антиоксидантних 

ферментів у тканинах риб значною мірою залежить від вмісту у воді 

мікроелементів, які входять до їх складу [82]. 
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Аналіз результатів активності ферментів системи антиоксидантного 

захисту риб за впливу підвищених концентрацій іонів Феруму (ІІІ) у воді 

показав виражену концентраційну та видову специфіку змін. 

Так, за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 у воді активність каталази в печінці 

коропа знижується в 1,3 рази, тоді як вплив 0,5 мг/дм
3
 іонів металу 

призводив до зростання активності ензиму у 1,1 рази (p<0,05; рис. 6.23). 

 

Рис. 6.23. Активність каталази в тканинах коропа за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

Зниження рівня активності каталази може бути пов'язано з прямою 

чи опосередкованою дією металу на структуру ферменту [105], депресією 

синтезу каталази [224] та, що найбільш ймовірно, гальмуванням 

ферментної активності супероксидними радикалами [97]. Сказане 

підтверджується зростанням активності СОД у печінці коропа за впливу 

підвищених концентрацій іонів Феруму (рис. 6.25). 

У тканині зябрового апарату коропа за впливу підвищених 

концентрацій іонів Феруму (ІІІ) достовірних відмінностей у 

функціонуванні каталази дослідних та контрольної груп не було виявлено 

(рис. 6.23). Відмінності в реакціях ПОЛ окремих органів можуть бути 

обумовлені різними механізмами адаптації. Відомо, що при дії стресових 

чинників у метаболічно активних тканинах посилюється утворення 

ненасичених жирних кислот, а в тканині печінки на тлі зниження їх 
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загального рівня значно змінюється співвідношення окремих ненасичених 

жирних кислот [15]. 

У печінці щуки дія підвищених концентрацій іонів Феруму не 

призводила до достовірних змін активності каталази, проте як і в коропа 

відмічено тенденцію до незначного зниження активності ферменту за 

впливу 0,2 мг/дм
3
 та зростання її за максимальної з досліджуваних 

концентрацій іонів металу (рис. 6.24). 

У тканині зябер щуки було відмічено достовірне зростання 

активності каталази у 1,5 рази лише за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. Підвищений 

рівень ферментної активності за впливу металів може бути свідченням 

окислювального стресу в організмі риб [177]. 

Слід відмітити, що зміни у функціонуванні каталази важко 

інтерпретувати. Як відмічено авторами [159] вплив важких металів 

викликає різновекторні модуляції у діяльності каталази залежно від виду 

гідробіонтів, часу експозиції, специфіки тканини тощо. 

 

Рис. 6.24. Активність каталази в тканинах щуки за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

Супероксиддисмутаза тканин риб, згідно авторів [159], є 

специфічним біомаркером забруднення водного середовища сполуками 

Феруму і Меркурію. Метаболізм Феруму і супероксиду взаємопов'язані. 
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Підвищене продукування супероксид аніону збільшує виділення 

незв’язаного Феруму [135]. 

Аналіз функціональної активності СОД за впливу підвищених 

концентрацій іонів Феруму (ІІІ) показує виражену видову та тканинну 

специфіку змін. Так, в печінці як коропа, так і щуки достовірних змін в 

активності фермента відмічено не було, проте спостерігалася тенденція 

прямопропорційного до концентрації іонів металу у воді зростання 

активності СОД. У зябрах коропа було відмічено зростання у 1,2 рази 

активності СОД за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
, тоді як вплив 0,5 мг/дм

3
 

призводив до зниження активності фермента до контрольних значень 

(рис. 6.25). 

 

Рис. 6.25. Активність СОД у тканинах коропа за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

Значне підвищення активності СОД та посилення пероксидації 

ліпідів було відмічено в еритроцитах цихлідових риб із забрудненої 

сполуками Феруму річки. При цьому найвищі показники активності 

ферменту були відмічені навесні, коли концентрація металу у воді було 

найбільшою [212]. 
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На відміну від коропа у зябрах щуки має місце зниження активності 

СОД за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу та активація даного ензиму у 1,2 рази за 

умов наявності у воді 0,5 мг/дм
3
 іонів Феруму (рис. 6.26). 

У дослідженнях авторів [132], було відмічено дозозалежне 

гальмування активності СОД та збільшення продукування МДА у 

ембріонів медаки (Oryzias latipes) за дії нанозаліза. Разом з тим у дорослих 

риб із збільшенням часу експозиції активність СОД зростає. 

Стимуляція активності супероксиддисмутази може бути адаптивною 

реакцією на збільшення кількості супероксидних радикалів у присутності 

перехідних металів [215]. 

 

Рис. 6.26. Активність СОД у тканинах щуки за дії підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

 у воді (Mm, n=5). 

В цілому можна відмітити різну векторність змін активності 

ключових ензимів антиоксидантної системи риб за впливу підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

. Так, активність каталази в печінці обох видів 

знижується за впливу 0,2 мг/дм
3
 та зростає за дії 0,5 мг/дм

3
 іонів металу. У 

тканинах зябер (за винятком щуки за впливу 0,2 мг/дм
3
 іонів Феруму) 

достовірних змін у функціонуванні каталази відмічено не було.  

Достовірні зміни у активності СОД були відмічені лише в зябровій 

тканині риб – зростання у коропа за дії 0,2 мг/дм
3
 та у щуки за впливу 

0,5 мг/дм
3
 іонів металу. При цьому, слід відмітити видові та 
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концентраційні особливості ПОЛ у досліджуваних видів риб, що пов'язано 

з різною функціональною активністю тканин риб. 

 

Висновки до розділу 6 

Зміни вмісту ліпідів у тканинах риб за дії іонів Fe
3+

 визначаються 

концентрацією іонів металу в воді, різною активністю тканин та 

екологічними особливостями досліджених видів риб. Так, у зябрах обох 

видів риб за дії іонів Fe
3+

 знижується вміст холестеролу та показник 

відношення холестерол/фосфоліпіди. Зміни вмісту жирних кислот, моно-, 

ди- та триацилгліцеролів у клітинах зябер мають різну спрямованість та 

залежать від концентрації іонів металу у воді та виду риб. У печінці коропа 

та щуки вплив іонів Fe
3+

 призводив до порушення синтезу холестеролу і 

фосфоліпідів та посилення ліполітичних процесів. У нирках риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 відмічено активацію катаболічних 

процесів. Відмічено активне використання ліпідних резервів м’язів риб для 

енергетичного забезпечення гомеостазу Феруму в організмі коропа за дії 

іонів Fe
3+

, на що вказує зменшення кількості триацилгліцеролів та 

зростання кількості продуктів їх гідролізу. 

Вплив підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у воді викликає активацію 

ліполізу у тканинах печінки та зябер досліджуваних видів риб, про що 

свідчить зростання вмісту лізофосфатидилхоліну та зменшення – 

фосфатидилхоліну, фосфатидилсерину і фосфатидилінозитолу. Зміни 

вмісту полярних ліпідів у печінці та зябрах риб за дії іонів Fe
3+ 

є 

видоспецифічними та визначаються їх концентрацією 
 
у воді. 

В цілому модуляція ліпідного спектру тканин риб спрямована на 

забезпечення структурно-функціональної  активності біологічних мембран 

з метою регулювання надходження і виведення Феруму з організму риб та 

підтримання енергетичного статусу їх організму для протидії токсичному 

чиннику. 
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Ініціація вільнорадикального окиснення і утворення його продуктів 

має індивідуальний характер для кожного виду риб та виражену тканинну 

специфіку. У зябрах риб при невисокій концентрації Феруму (0,2 мг/дм
3
) 

антиоксидантна система значною мірою інактивує вільні радикали, про що 

свідчить в цілому зростання активності досліджуваних ферментів та 

зниження кількості продуктів ПОЛ. При цьому у коропа ключову роль у 

знешкодженні АФК відіграє СОД, а у щуки каталаза, про що свідчить 

зростання їх активності у тканинах зябер. Високі концентрації іонів Fe
3+

 

(0,5 мг/дм
3
 іонів металу) посилюють процеси перекисного окиснення 

ліпідів в зябрах та печінці риб, на що, в цілому, вказує підвищення вмісту 

дієнових кон’югатів та гідропероксидів ліпідів. 

Слід відзначити відносну збалансованість процесів ПОЛ та 

антиоксидантного захисту в організмі риб за умов підвищених 

концентрацій іонів Феруму у воді. 

За результатами представленими в розділі 6, опубліковані наступні 

роботи: 
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3+

 на вміст фосфоліпідів в окремих 

тканинах прісноводних риб. Сучасні проблеми теоретичної і 

практичної іхтіології : мат. ІХ Міжнар. іхтіологічної науково-практич. 

конф., 14–16 вересня 2016 р. Одеса : ТЕС, 2016. С. 221–224. 
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мат. ХІ Міжнар. іхтіологічної науково-практич. конф., 18–20 вересня 

2018 р. Львів, 2018. С. 82–85. 

7. Рабченюк О., Гудзь К., Гаврилюк Х., Хоменчук В., Курант В. 

Активність каталази та супероксиддисмутази в тканинах риб за дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
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 у воді. Розвиток сучасної освіти і 

науки: результати, проблеми, перспективи : мат. V Міжнар. науково-

практич. конф. Конін–Ужгород –Херсон –Кривий Ріг : Посвіт, 2018. 

С. 397–399. 
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 АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Підвищені концентрації йонів металів у воді мають виражену 

токсичність і негативно впливають на системи органів гідробіонтів. 

Метали є посередниками активації генів стресових білків. Важкі метали 

гальмують функції структурних білків, ферментів та нуклеїнових кислот 

внаслідок формування комплексів металів. Окрім того, вони викликають 

морфологічні зміни, хромосомні аберації і призводять про порушень в 

імунній системі [157]. Токсичність важких металів для організму риб 

залежить від розчинності сполук металів, pH, окисно-відновного 

потенціалу, іонної сили води, здатності до комплексоутворення тощо. До 

організму риб метали переважно потрапляють через зябра, шлунково-

кишковий тракт і поверхню тіла [234]. 

Важкі метали здійснюють токсичну дію на організм за такими 

основними механізмами: 

 редокс-активні метали (Ферум, Купрум) містять неспарені електрони 

на d-орбіталях і здатні шляхом окисно-відновних циклічних реакцій 

утворювати вільні радикали, які пошкоджують білки, ліпіди, нуклеїнові 

кислоти; 

 заміщення токсичним металом біогенного іону в активних центрах 

ферментів. Метали постійної валентності (Кадмій, Меркурій) змінюють 

структуру та функції сульфурвмісних метаболітів та ферментів [241]; 

 помилкові з’єднання основ нуклеотидів при реплікації, транскрипції, 

трансляції; так, важкі метали активують редокс-чутливі фактори 

транскрипції, такі як активатор білка 1 (AP-1), p53 та ядерний фактор-

χB (NF-χB). Ці фактори транскрипції регулюють експресію генів 

репарації ДНК та індукції апоптозу, поділ і диференціювання клітин 

[259]. 

В більшості випадків токсичність металу визначається ступенем 

акумулювання металу в метаболічно-активних структурах риб [131, 205]. 
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Загальними тенденціями, що визначають накопичення та трансформацію 

металів у риб є: тканиноспецифічна локалізація клітин (їх морфологія, 

хімічний склад та мембранна активність); хімічна активність іону металу, 

особливо комплексоутворююча здатність зі структурними білками та 

низькомолекулярними метаболітами [242]. 

Аналіз тканинного біонакопичення та розподілу Феруму показав, що 

в нормі найбільший вміст металу в печінці, а найменший у м’язах. 

Кількість Феруму в досліджуваних тканинах обох видів риб можна 

показати такою схемою: 

Печінка > Зябра > Нирки > М’язи 

Проте накопичення металу за умови підвищених концентрації іонів 

Fe
3+

 мало місце лише в зябрах коропа та щуки. 

Накопичення металів вище оптимального рівня в печінці, а також 

окремі фізіолого-біохімічні показники в даному органі риб є 

біомаркерними і можуть реально відображати хронічне отруєння металами 

[99]. 

Незважаючи на відсутність накопичення Феруму у тканинах печінки 

досліджуваних риб, дія підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 призводила до 

суттєвих змін у обміні білків та нуклеїнових кислот (рис. 1). 

  
короп щука 

Рис. 1. Залежність між кількістю акумульованого металу, 

активностями АлАТ, АсАТ та числами метаболічної активності печінки 

риб (у % відносно контрольних значень). 
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Так, в цілому відмічено як для коропа, так і щуки, зростання 

активності процесів переамінування та зниження чисел метаболічної 

активності. Очевидно відбувається активна участь білкових резервів 

печінки в протидії токсичному чиннику. 

Насамперед, це пов’язано з синтезом метал-зв'язуючих білків та 

енергетичним забезпеченням процесів детоксикації в організмі коропа та 

щуки. 

Одним із механізмів токсичності перехідних металів, в тому числі і 

Феруму, полягає в тому, що вони можуть індукувати утворення 

надлишкових кількостей АФК спричиняючи окисний стрес у риб [211]. 

Порушення механізмів регуляції Феруму, а також його накопичення  

в тканинах риб може бути токсичним, що пов'язано з його здатністю 

індукувати утворення АФК через реакцію Фентона [206] та посилювати 

ПОЛ у риб. ПОЛ є основною причиною пошкодження ліпідів мембран.  

З огляду на це, ми намагалися проаналізувати як пов’язані процеси 

пероксидації ліпідів з накопиченням Феруму в тканинах печінки та зябер 

риб. Як видно з узагальнюючої схеми (рис. 2), що підвищені концентрації 

у воді, хоча і не призводять до накопичення металу у печінці, індукують 

утворення проміжних метаболітів ПОЛ. 

  

короп щука 

Рис. 2. Залежність між кількістю акумульованого металу та 

показниками ПОЛ в печінці риб (у % відносно контрольних значень). 
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Так, зростає кількість (особливо за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
) дієнових 

кон’югатів, гідроперекисів ліпідів та активність каталази. Проте кількість 

МДА, який вважають біомаркерним показником окисного стресу та 

пероксидації ліпідів, практично не змінюється відносно контрольних 

значень. 

Зябра риб є першочерговою мішенню токсикантів в силу свого 

межуючого розташування. Зовнішня поверхня зябер містить негативно 

заряджені сайти (ліганди), які забезпечують ефективне зв’язування 

позитивно заряджених катіонів металу [218]. Згідно авторів [159] 

підвищена кількість металів у зябрах риб часто відображає гостре отруєння 

металами, внаслідок їх високих концентрацій у водному середовищі. 

Аналіз отриманих результатів показав, що на відміну від печінки, в 

зябрах обох видів риб відмічене дозозалежне акумулювання Феруму 

(рис. 3). 

Зростання кількості акумульованого металу значною мірою корелює 

з показниками ПОЛ риб. Слід відмітити багатовекторність змін ПОЛ риб, 

що насамперед визначається видовими особливостями риб. Так, у коропа 

зростає кількість ДК та знижується вміст ГП, тоді як у щуки підвищені 

концентрації іонів Fe
3+

 викликають зворотні зміни. 

  
короп щука 

Рис. 3. Залежність між кількістю акумульованого металу та 

показниками ПОЛ в зябрах риб (у % відносно контрольних значень). 
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Разом з тим, не було відмічено достовірних змін вмісту МДА в 

зябрах контрольних та дослідних риб. В обох видів риб зазнають змін 

активності каталази та СОД, проте дані зміни, окрім видових 

особливостей, обумовлюється концентрацією іонів металу у воді (рис. 3). 

Першочергову роль у знешкодженні АФК у коропа відіграє СОД, а у 

щуки – каталаза, про що свдчить зростання їх активності у тканинах зябер.  

Показники крові риб можуть бути цінними біомаркерами 

інтоксикації їх організму важкими металами [239]. 

Ми проаналізували як корелюють між собою кількість накопиченого 

металу, активності ЛДГ, АсАТ та АлАТ в плазмі крові риб. Слід зазначити, 

що підвищені концентрації іонів Fe
3+

 у воді викликають зростання 

кількості металу у плазмі, що, в свою чергу, призводить до змін у 

функціонуванні досліджуваних ферментних систем (рис. 4). Насамперед, 

слід відмітити зростання активності ЛДГ в плазмі крові обох видів риб за 

дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. Активність трансаміназ в цілому зростає за впливу 

0,2 мг/дм
3
, тоді як дія високих концентрацій іонів Феруму переважно 

призводила до інгібування АлАТ та АсАТ у плазмі крові.  

  

короп щука 

Рис. 4. Залежність між кількістю акумульованого металу та 

активностями АлАТ, АсАТ та ЛДГ плазмі крові риб (у % відносно 

контрольних значень). 
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Таким чином, накопичення металу та активності АлАТ, АсАТ, ЛДГ у 

плазмі крові риб можуть бути використані як біомаркери отруєння 

організму риб сполуками Феруму. 

Для узагальнення та інтерпритації змін ліпідних компонентів 

досліджуваних тканин риб нами запропоновано узагальнюючі схеми дії 

підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 (рис. 5, 6). 

За дії підвищених концентрацій іонів Fe
3+

 у всіх досліджуваних 

тканинах щуки та у гепатопанкреасі і нирках коропа встановлено зниження 

кількості їх попередників – ДАГ, а зменшення вмісту МАГ і НЕЖК 

підтверджує активацію синтетичних перетворень у цих тканинах (рис. 5).  

 

Рис. 5. Схема ліпідного обміну у всіх досліджуваних тканинах 

щуки та у печінці і нирках коропа аклімованих до впливу підвищених 

концентрацій іонів Fe
3+

. 

Модифікацію фосфоліпідного складу тканин риб можна вважати 

адаптивною відповіддю на дію токсиканту, адже відомо, що транспорт 

металів через клітинні мембрани здійснюється за участю фосфоліпідів та 

залежить від їх складу і може модулюватися під впливом іонів металів 

[166]. Не менш важливим для розуміння цього процесу є той факт, що 

заряджені фосфоліпіди володіють високою сорбційною здатністю по 

відношенню до іонів металів [127], а також відомо про залежність між 

якісним і кількісним вмістом фосфоліпідів та активністю мембранних 

ферментів у клітинах тварин [175].  
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Загальна тенденція до зниження вмісту ТАГ може бути обумовлена 

як активацією деструкції біліпідного шару, так і активним використанням 

цих ліпідів як універсального джерела енергії, необхідної для пом’якшення 

токсичної дії іонів металу – забезпечення АТФ анаболічних перетворень 

[79]. Підтвердженням цього є зростання кількості фосфатидилхоліну та 

зниження продуктів його ферментативного гідролізу – ЛФХ і НЕЖК. 

Зменшення кількості ФС і ФЕА вказують на інтенсифікацію синтезу 

фосфатидилхоліну за участю метилтрансфераз [174]. 

Зниження вмісту ФІ, очевидно, пов’язана з активацією 

фосфоліпази С та фосфоліпази А2, для якої цей фосфоліпід є 

неспецифічним субстратом [191]. 

Обидві дослідні концентрації Феруму у зябрах та м’язах коропа 

індукували зростання активності ліполізу, що виразилося у зниженні 

вмісту ФЛ та достовірному збільшення кількості продуктів їх 

ферментативного гідролізу – НЕЖК, ДАГ та МАГ (рис. 6). 

 

Рис. 6. Схема ліпідного обміну в зябрах та м’язах коропа 

аклімованих до впливу підвищених концентрацій іонів Fe
3+

  

Загальна тенденція до зниження вмісту ТАГ може бути обумовлена 

як активацією деструкції біліпідного шару, так і активним використанням 

цих ліпідів як універсального джерела енергії, необхідної для пом’якшення 

токсичної дії іонів металу [79]. 
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Зниження вмісту ФХ, ймовірно, обумовлене активацією іонами 

металів фосфоліпази А2 [185, 254], що підтверджується збільшенням 

кількості продуктів його ферментативного гідролізу – ЛФХ і НЕЖК. 

Накопичення фосфатидилетаноламіну покликане обмежити 

надходження іонів металів через біомембрани внаслідок механічного 

збільшення її мікров’язкості та, відповідно, зниження проникності [154]. 

Незважаючи на адаптивну роль ФЕА, значне його накопичення з 

одночасним гідролізом ФХ сприяє його появі на зовнішньому шарі 

мембрани, внаслідок чого спостерігається зростання її проникності [137]. 

Загальна тенденція до зниження кількості ФС, ймовірно, є наслідком 

активації його декарбоксилювання, що сприяє накопиченню ФЕА.  

Активація синтезу СМ сприяє збільшенню мікров'язкості біліпідного 

шару та, відповідно, обмеженню надходження іонів металу [154]. Також, 

такі зміни можна розглядати як компенсаторну реакцію на зростання 

активності фосфоліпази А2, бо відомо [185] про реципрокну залежність 

між вмістом сфінгомієліну та активністю цитоплазматичної фосфоліпази 

А2. Припускають, що інгібуючий ефект цього фосфоліпіду полягає у зміні 

мембранної структури [133].  

Зниження вмісту ФІ, очевидно, пов’язане з активацією 

фосфоліпази С та фосфоліпази А2, для якої цей фосфоліпід є 

неспецифічним субстратом [191].  

В загальному зміни ліпідного спектру досліджуваних тканин риб 

спрямовані на забезпечення структурно-функціональної активності 

ліпідного бішару мембран з метою регулювання надходження, зв’язування 

та екскреції Феруму з організму коропа і щуки та підтримання 

енергетичного статусу організму риб для протидії токсичному чиннику. 
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ВИСНОВКИ 

На підставі дослідження закономірностей акумулювання Феруму і 

окремих показників білково-нуклеїнового та ліпідного обміну встановлено 

особливості формування адаптивної відповіді в організмі коропа і щуки на 

підвищення концентрації іонів Fe
3+

 у водному середовищі.  

1. Накопичення Феруму тканинами риб залежить від концентрації 

металу у воді. За дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
 вміст Феруму у зябрах 

коропа та щуки зростав у 1,5 і 2,1 рази відповідно. За цієї ж 

концентрації у нирках коропа кількість металу зменшувалась у 

1,4 рази. Водночас у нирках щуки вміст Феруму знижувався в 1,5 рази 

за дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу. 

2. Підвищення концентрації іонів Fe
3+

 у воді впливає на накопичення 

інших металів в тканинах риб. У коропа концентрація 0,5 мг/дм
3
 іонів 

металу викликає перерозподіл Мангану між печінкою, зябрами та 

нирками, Купруму – між печінкою та зябрами порівняно з контролем. 

У щуки за концентрації іонів Fe
3+

 0,2 мг/дм
3
 спостерігалося зниження, 

а за 0,5 мг/дм
3
 – підвищення вмісту Купруму у тканинах м’язів та 

нирок.  

3. Динаміка змін вмісту РНК і ДНК у відповідь на підвищення 

концентрації Феруму відзначалась протилежним характером у коропа 

та щуки. Зміни співвідношення РНК/ДНК та чисел метаболічної 

активності за дії іонів Fe
3+

 свідчать про посилення експресії геному та 

біосинтезу білків, що підтверджується зростанням загальної кількості 

цих біополімерів у досліджених тканинах риб. 

4. Активність аланінамінотрансферази за дії 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+ 

зростала як в печінці, так і в сироватці крові коропа. Активність 

аспартатамінотрансферази зростала в печінці та знижувалася в 

сироватці крові коропа пропорційно до концентрації іонів Fe
3+

 у воді. 

За дії 0,2 мг/дм
3
 іонів металу у сироватці крові риб відмічене 
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зростання аланін- та аспартатамінотрансферази. Зміни активностей 

зазначених ферментів в печінці та сироватці крові риб спрямовані на 

перебудову амінокислотного та білкового метаболізму в їх організмі 

для забезпечення енергетичної та пластичної адаптації до стрес-дії 

токсиканта. 

5. У зябрах обох видів риб за дії іонів Fe
3+

 знижувався вміст холестеролу 

та показник відношення холестерол/фосфоліпіди. Зміни вмісту 

жирних кислот, моно-, ди- та триацилгліцеролів у клітинах зябер мали 

різну направленість та залежали від концентрації іонів металу у воді 

та виду риб. У печінці коропа та щуки вплив іонів Fe
3+ 

призводив до 

порушення синтезу холестеролу і фосфоліпідів та посилення 

ліполітичних процесів. Відмічено активне використання ліпідів м’язів 

риб для енергетичного забезпечення підтримання оптимальної 

кількості Феруму в організмі коропа за дії іонів Fe
3+

. 

6. Вплив підвищених концентрацій іонів Fe
3+ 

викликав активацію 

ліполізу у тканинах печінки та зябер досліджуваних видів риб, про що 

свідчить зростання вмісту лізофосфатидилхоліну та зменшення – 

фосфатидилхоліну, фосфатидилсерину і фосфатидилінозитолу. Такі 

зміни, насамперед, спрямовані на підтримання енергетичного статусу 

організму риб для протидії токсичному чиннику. 

7. Відмічено зростання кількості гемоглобіну, білка плазми крові 

коропа, активності лактатдегідрогенази та зниження вмісту 

гемоглобіну у щуки за впливу 0,5 мг/дм
3
 іонів Fe

3+
. Підвищений вміст 

іонів Fe
3+

 у воді призводив до зростання кількості металу в плазмі 

крові обох видів риб та збільшення показника насичення трансферину 

Ферумом (особливо у щуки).  

8. У зябрах риб за дії 0,2 мг/дм
3 

іонів
 
Феруму антиоксидантна система 

ефективно інактивувала вільні радикали, про що свідчить зростання 

активності досліджуваних ферментів (СОД і каталази) та зниження 

продуктів ПОЛ (у 1,5 разів вмісту МДА, у 1,7 разів кількості ДК в 
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зябрах щуки та в 2,2 рази – гідропероксидів ліпідів у зябрах коропа). 

Високі концентрації іонів Fe
3+

 (0,5 мг/дм
3
) посилювали процеси 

пероксидного окиснення ліпідів в зябрах та печінці риб, на що вказує 

підвищення в 1,2 та 1,6 рази вмісту дієнових кон’югатів у печінці 

коропа і щуки та в 1,6 рази кількості гідропероксидів ліпідів у печінці 

коропа.  

9. Одержані у дисертаційній роботі результати щодо змін вмісту 

гемоглобіну крові, Феруму та білка в плазмі крові, насичення 

трансферину Ферумом та активності лактатдегідрогенази в плазмі 

крові, кількості продуктів пероксидації і активності ферментів 

пероксидації в зябрах та печінці риб можуть бути використані як 

біомаркери інтоксикації організму риб іонами Fe
3+

 та для біоіндикації 

забруднення прісноводних водойм сполуками Феруму. 
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