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ЕНЕРГЕТИЧНИЙ СТАТУС ОРГАНІЗМУ РИБ ЗА ІНТОКСИКАЦІЇ 
АМІАКОМ

аміак, інтоксикація, енергетичні субстрати, енергетичні цикли аденілатний енергетичний заряд, короп 

Забруднення внутрішніх водойм, включно рибогосподарських, є одним з лімітуючих факторів 

функціонування водних екосистем та їх біогіродуктивності. У зв язку з цим вивчення фізіолого- 

біохімічних механізмів адаптації та обмінних процесів у риб в умовах забруднення водних 
екосистем токсикантами є однією з головних умов розробки ефективних засобів та способів 

підвищення стійкості їх організму до нових умов існування.
Найбільшу небезпеку для риб становлять ті речовини, які у фізіологічних концентраціях 

є інтермедіатами обміну' речовин у них, і одночасно за підвищення вмісту у водному 
середовищі та організмі —токсикантами. Одним із таких метаболітів риб є аміак.

Дослідження впливу аміаку на риб актуальне принаймні з декількох причин. По-перше, 
вклад аміаку у формування токсичності водного середовища значний завдяки інтенсивним 
процесам анаеробної біодеструкції у водоймах, частка яких останнім часом зростає внаслідок 
підвищення загального забруднення водойм. По-друге, аміак є біополютантом гідробіонтів і 
нагромаджується у водному середовищі у значних концентраціях при застосуванні методів 
інтенсивного риборозведення та у системах аквакультури з замкненим водопостачанням. По- 
третє, відомо, що за несприятливої дії абіотичних факторів середовища (неоптимальні 
температури, голодування, гіпоксія і ін.) та за дії будь якого токсиканту у організмі риб 
посилюється катаболізм білків, за рахунок чого утворюються значні кількості ендогенного 
аміаку, який є вторинним токсикантом поряд з токсикантом-індуктором. По-четверте, оскільки 
аміак є проміжною сполукою обміну речовин у риб, кінцевим продуктом азотового 
метаболізму і водночас у високих концентраціях токсикантом, слід очікувати, що у риб до цієї 
речовини, як і до інших аналогічних метаболітів, в процесі еволюції виробилися ефективні 
захисні механізми адаптації та внутрішньоклітинні системи реіуляції метаболізму. Тому 
інтоксикація організму риб аміаком є зручною моделлю для дослідження механізмів 
забезпечення фізіолого біохімічної адаптації риб до токсикантів. Розуміння останнього 
може мати як значне теоретичне, так і практичне значення у пошуку засобів корекції обміну' 
речовин у риб за токсичних умов, оскільки механізми їх адаптації до токсикантів можуть бути 
універсальними, так само, як до інших абіотичних факторів середовища [48]. Якщо структурна 
організація і функціонування адаптивних систем в останньому випадку досить добре відомі, то 
формування адаптивних функцій у організмі риб до токсикантів на фізіолого-біохімічному 

рівні практично не вивчена. Крім того, у даний час дослідження впливу токсикантів на
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гідробіонт обмежується встановленням ЛД,у та констатацією порушень токсикантом певних 
функцій у організмі. Тим часом, за даними [46J відповідь оріанізму на дію токсиканту < 
результатом взаємодії двох процесів: деструктивних (пошкодження) та компенсаторно- 
адаптивних (захисних) їх співвідношення визначає рівень токсичності водного середовища для 
риб та витривалість гідробіонтів до дії токсикантів Однак щодо жодного токсиканту в даний 
час співвідношення фізюлого-біохімічних механізмів пошкодження та адаптивно- 
компенсаторні реакції не досліджено. Модель аміакової о токсикозу є зручною для 
дослідження цих процесів. Проте дані про особливості енергетичного забезпечення організму 
риб при інтоксикації аміаком доспів різносггрямивані і несистемні.

Характерним дії я іідробіонтів явищем, яке пов'язане з можливістю та високою 
швидкістю анаеробною окиснення білків у їх організмі і необхідністю протікання цього 
процесу через часте виникнення кисневого голодування та низьку інтенсивність аеробного 
окиснення вуглеводів і ліпідів є використання білків і інших азотов их сполук як енергетичних 
субстратів [40. 49]. У видів, які характеризуються низьким споживанням кисню (до них 
належить і короп), це явище має місце навіть при високому його рівні у водному середовищі, У 
додаток до цього, будь-яка токсична дія приводи гь до збільшення інтенсивності обміну білків 
що проявляється у посиленії і катаболічних процесів Зниження рівня загального білку у 
печінці, м'язах та нирках риб виявлено за дії феноту [23], пестицидів [71. 72 80. 84]. важких 
металів [86]. гюлітоксикозах, викликаних комплексом токсикант і в техногенного походження 
[24]. За рахунок цього в організмі риб відбувається інтенсивне продукування, а завдяки 
порушенню газообміну, нагромадження аміаку. Розвиваєіься вторинний токсикоз, викликаний 
аміаком, який спричинює формування нетро фізіологічною синдрому сгресу Аналогічні 
ефекти характерні і Дія токсичної дії екзогенного аміак} У роботах [16, 74] зазначається, що 
цін екзогенного аміаку викликає його нагромадження у тканинах риб як за рахунок зниження 
виділення, так і завдяки посиленню утворення шляхом дезамінування азотових органічних 
СПОЛУК. Свідченням ОС ГЩ-ИД,ого Є зниження у тканинах риб. РИТрИМаИИХ у токсичному ПО 
аміаку сере човні ш, вмісту білку [77] га збільшення за рахунок їх розпаду концентрації вільних 
дмиюккслсп в крові [76],

Нрп стійкий каїдбанчіяии сі рес-синдром за дії аміаку свідчиіь також активування 
ферментів дезамінування У зябрах, печінці та м'язах намулистого стрибуна за аміакової 
інтоксикації виявлено зростання активності глутаматдегіцрогепази і фосфат-залежної 
глутаміпази та ферментів перерозподілу азотистих ресурсів організму — аланін- і а аспарта-
тами юсраігсфісра і [55] Авюрн даної робо і и вважаю гь. щ<і основним метаболгч ним шляхом 
амоіііпгеиеіу в цих умовах г г лутаматдеїгдpO|ігнaзнин шлях [20]. Підвищення інтенсивності 
йото функціонування виявлено також в коропа, тшсполобика і сома за діє аміаку в межах від 
20 ' до 2000 мкг/л [63, 74], У більшості цитованих виїло робіт виявлені зміни пов'язуються з 
використанням рибами білкових ресурсів організму у процесах енергозабезпечення. Щодо 
остаїпцх, то відомо, що адаптацію риб до ксетіобютиків (інсектицидів, хлорорганічних 
пестицидів, нафтопродуктів). в основному, іабе-ніечуюгь мі кросом алый окиеніовальні системи 
печінки, яка містить набір специфічних 1*450 іа bf- шгіoхромза^лежннх оксидаз [36, 93] 
Достатньо добре досліджено енергетичний обмін у гідробіонтів за дії на їх організм токсинів 
синьо-зелених водоростей [29, ЗО]. Встановлено, що вони викликають збільшення вмісту' в 
печінці риб вітаміну В], фонду нікотннамідннх кофермент і в, а також активують тіамінзалежці 
окислювальні ферменти. Вплив важких металів, які першочергово діють на білкові структури 
ферментів, проявляється у порушенні ними асоціації апоферменту з коферментом [30] та 
структурній модифікації білків кролі, печінки І м'язіп, включно ферментів енергетичних циклів 
[19] Перераховані речовини для організму риб є ксенобготиками, тому у відповідь на їх дію 
відбувається підвищення інтенсивності обміу речовин та мобілізація рнррlгтнчннх ресурсів 
організму у зв'язку з необхідністю ізолювання, перетворення і виведення цих сполук із клітин 
При цьому значно збільшуються енерговитраги. Для забезпечення останніх активуються 
основні енергетичні цикли. За інтоксикації! головний вклад в енергозабезпечення належить 
іліколізу [ЗО] ' І ому енергетична характеристика організму риб, іЛшксикованих 
ксенобіашками, аналогічна стану функціональної гіпоксії
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Щодо біохімічних механізмів спорт стичної адаптації риб до дії токсичних рівців власних 
екзометаболітів та біогенні, включно аміаку, то до останнього часу на їх вивчення звертали 
мало уваги

Однак і розуміли, що структурно-функційні зміни у зябрах, які спричинює аміак, 
приводя іь до зниження іюі лиианпя рибами кисню [16. 74] і розвитку у їх тканинах аноксії [58]. 
За рахунок цього відбувається мобілізація глікогену к гліколіз, яку за аміакової інтоксикації 
виявлено у коропа, сома та товстолоба [74]. а також у мозамбіксько’ї тіляпїї [51]. При цьому у 
зябрах та печінці виявили зростання активності фосфорилазп і альдолази [51], а у печінці і 
крові ’ підвищення активності лактатдегідрогенази та рівнів глюкози, пгрувату і лактаїу 
[74,78] Збільшення вмісту аміаку у плазмі кроні корелювало н зниженням рівня інікогеку та 
збільшенням концентрації глюкози, пірувагу і лактату Спочатку вважали, що активування 
гі’колізу с необхідним дгія додаткового продукування енергії, бо за аміаковою токсикозу у 
прі анізмі рибзроечае рівень енерювиграї [16, 66]. Однак, ніч..... .. було показано, піо аміак у
мозамб песької гіляпії знижує активність ферментів ЦТК (ізоцитрат-, сукцинат-, 
ішапаїдеїідрої еназ). а іакож ціпохром-с - оксидази [51]. ию приводить до зменшення у тканинах 
рівня АЧР і зростання концентрації ADP і АМР та зниження ’їх енергетичного резерву [51, 78] 
Крім гою. авюри цих роби відмічають збільшення акіивносіі у риб за дії на них аміаку 
гл ггжото-Чнф ос фатде гід роге пази і роблять висновок про можливість о киснеш і я глюкози 
гсксозомонофосфатним шляхом Про збільшення анаеробного окненення вуглеводів у коропа 
при дії екзометаболітів риб йдеться і в роботі [40]. h зазначеного ірозуміло, що гл і коліт у риб 
за шї аміаку с основним шляхом снеріозабезпсчення організму.

Тенденція до загальної деградації резервних енергетичних субстапв характерна і і ля 
ліпідів У печінці, селезінці та сироватці крові коропа за дії аміаку у концентрації 1,5 та 2,5 
ммоль/л знижується вміст загальних лгпідів га ірііаііинпішериіцв [42] Одночасно відмічено 
зростання рівня холестерину, фосфоліюдів та вільних жирних кислот Останнє ( ще одним 
свідченням розвитку у риб стійкого стрес-сдндрому [32]

Виявлено певні взаємозв’язки між енергетичними системами га системами детоксикації і 
виведення аміаку в організмі риб. Відомо про функціонування метаболічного ланцюга: 
угворенпя аміаку у НАА(Р'|ї^--г^ну’таьп^.зсгїдрогеназиій реакції’ у тканинах гід^<^г^іітпін, його 
фіксація в глугам і н з учасію глутамінепігтетази, транспорт останнього у зябра з наступним 
розщепленням глютаміназою і виділенням у зившшнг середовище. Констаїуг гься 
універсальність такого механізму для всіх амоніотслічпих тварин [34]. включно для 
прісноводних кісткових риб (короп) [9]. З цьоіО приводу слід зазначити, що дані ферментні 
ланцюіи пов’язані з перетворенням амін но та кетокислот, які є одночасно гнтермедїатами 
вуглеводного та енергетичного обмінів- глутамату, ас парі ату, ілутаміну, 2-о кс и глутарату, 
аланіну, трувагу, лактату і ін Зміну їх вмісту спостерігали у ряді випадків дії на риб різних 
токсикантзв, які викликаюіь внутрішньоклітинний амоніагенез: пестицидів — діелдрину |7Ц 
72], трихлорфосу [82], атразину [79] метилпаратіопу [83]; фенолу [23], важких металів [86]; 
сечовини [81]. С повідомлення, що за інтенсивного амон^еі^' у організмі мулистого 
стрибуна у мозку риб при зростанні рівня глутамшу у [0 разів в 10 та 2 раїи підвищується 
активність ьіутаматдегідрогенази га тлутамінсинтстази [62]

У відповідь надію аміаку виявлено також підвищення активності глутаматдеї ідроіенази 
у печінці, м’язах та мозку риб [62, 74, 78] Однаь, в останніх випадках механізми участі 
вказаних ферментів та їх функції у забезпеченні адаптації це вивчалися Оскільки ірансамінази 
і ілутаматдегідрогеназа каталізують зворотні реакції і забезпечують рівновагу певних 
субстратів метаболічних циклів, в тому числі аміаку, або регулюють шляхом 
трансмембранного перерозподілу цих речовин спрямованість, та інтенсивність обміну речовин, 
важливо дослідити роль даних ферментних шляхів у забезпеченні перерозподілу пулу 
інтермедіатщ білкового, вуглеводного та енергетичного обмінів

Однак, проведеш дослідження не дають відповідей на питання про тс, який ступінь 
вкладу окремих субстратів у енергозабезпеченні організму. Ще достатньо не досліджено роль 
окремих шляхів окиснення у енері озабезпсченіп та підтриманні пулу інгермедіатів вуглеводно- 
енергетичного обміну і їх значення у формуванні адаптивних реакцій оріанізму до аміаку Не 
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вивчена роль і яких додаткових меіаболічішх цілих ік енергозабезпечення, які функшоиують у 
риб за екстремального впливу на них факторів середовища, як синтез і окислення кетонових 
тіл, міокіназна реакція, глюкото-алаціновий цикл. гама-амінобутиратний шунт і Ін Глибокою 
аналізу відповіді організму риб на макромолекулярному і ферментному та мембранному 
структурно-функційному рівнях у їх взаємозв'язку, а також комплексних змін метаболічних 
систем у зв'язку з факторками їх pet у лящ і, при дії аміаку не проведено. Накінець, головним 
недоліком проаналізованих досліджень є використання їх авторами в експериментах широкою 
спектру концентрацій аміаку (від 0,5 до 50,0 игл), серед яких с гранично чопустимі, 
су олстальні. хронічно- та мигтєволетальні Значною варіабельністю характеризує гьс я також 
тривалість експозиції Між тим, найсуттєвішим є дослідження відхилень за хронічної дії 
субграиичних рівнів аміаку, оскільки тільки такі дослідження дають можливість виявити 
адаптивні зміни у оріаяізмі Це дає змогу встановити чітку картину норми і на її основі 
здійснити індикацію спричинених аміаком пошкоджень, що важливо для розробки методів 
рибогосподарської та пдроеко логічної б іпі і іди к а ції.

З огляду на зазначене мегою дослідження ста па комплексна оцінка фізіологобііохі.мічнкн 
відповіді системи енергозабезпечення організму риб за хронічної дії аміаку та розробка моделі 
енергетичної адаптації риб до підвищених рівній аміаку

Матеріали і методи досліджень
Досліди проведено на коропі СУртиь carpio L. однорічного віку масою 180-200 г 

Матеріал для експериментів відбирали з ставка, в яком) постійно контролювався та 
витримувався у межах норми гідрохімічний режим та режим живлення риб кормом КЩ-111М0 
(Укр НД1 рибного господарства) згідно рекомендацій з технології впрошування ставкових риб 
[45].

У лабораторних умовах короп витримувався у акваріумах об'ємом 200 л по 5 екз. з 
відстояно і о водопровідною водою іа сисіемами підтримання ностІ ИНОГО іаювоіо га 
тем її ера тур ного режимів, які не відрізнялися вщ природніх. Вміст кисню у воді акваріумів 
становив 7.0-8.0 мг/л, вуглекислого газу — 2 2-2,8 мгОї Значення pH було близьким 7.7-7,? 
Вмісі основних канонів і а аніонів був близьким до норми [45]. [еміїература води 
пітгриму палася автоматично і була аналогічною природній

Фізіологічно небезпечними дпя коропа у розрахунку на неіонізовану форму є. 
концентрації аміаку вишс 0.07 міл Тому дослідження проведеш за рівня аміаку 0,10 мг/л. 
Аклімацію риб щійсніовали прсіяюм 14 діб. иеріолу, достатньою за даними [47] для 
формування адаїпивпиХ реакцій у організмі екзоіермних тварин Зазначений рівень аміаку 
створювали внесенням розрахункових кількостей буферної суміші NH^OFLNH Сі з pH 7,2 
Вміст аміаку у воді контрольних акваріумів становив 0,016+0,005 мі/,і. З метою підтримання 
сталого рівня аміаку в контрольних та дослідних акваріумах, а також для уникнення впливу 
аласних екзометаболітів риб, кожних дві доби здійснювали зміну води та корекцію рівня 
аміаку Вміст загальнкгк'амlаку у воді визначали фотометрично за допомогою реакції Несслера 
[25]

Досліджували тканини м'язів, печінки, зябер, мозку та кров риб Відбір крові 
здійснювали із синусу зябрової вени з використанням гепарину Після препарування органів 
живих риб останні митієво заморожували у рідкому азоті. Фракції ядер, мітсшпідрій, мі кросом 
та цитозолю отримували центрифугу напоям за стандартними методиками

Дія визначення а міс ту метаболітів готували тканинні екстракти у охолодженому 6% 
свіжовиготовленому розчині хлорної кислоти [52]. Співвідношення тканина розчин 
(маса‘об1єм)-ста но в пл о І 5.

Вміст аміаку в тканинах визначали мікродифузним методом 185]. Вміст глузамагу та 
аланіну визначали на амінокислотному аналізаторі Г-339 (Чехія;

Загальний вміст білків у тканинах визнаний мікробіуреіовим методом [3], а їх кількість 
у екстрактах ферментних препаратів - за методом Лоурі і т.[70].

Вміст кетокислот та оксикислот (піровиноградної, молочної, щавелево-оиговоі, П- 
кеіпі луїарової та яб іучіки) ппсліджували ги іяхом приготування пебілкових тканинних 
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екстрактів у 6% розчині хлорної кислоти, який іlг^Liтралізу■ваJли насиченим розчином карбонату 
калію до pH 7,0 [52] У випадку дослідження їханин мозку додатково додаваїи етиловий спирт 
у розрахунку 0,1 мл на І мл екстракту для вилучення фосфо ліпіді в |55] Кількість 2- 
окс и глутарату, сірувату, оксалоацсгату, малату іа глутамату визначали спектрофотометрично з 
використанням відповідних ферментів комерційного виробництва [53]. а цитрату — за [87], 
Інкубаційні суміші при дослідженні відновлених форм субстраіів гоїували на 0,1 М гідразиц- 
глі циновому буфері, а окценені — на 0,5 М грипано нам і новому буфері.

Співвідношення нікотннамідних коферменті» [NADfP)1 /NAD(P)JIJ розраховували на 
основі значень концентрації’ субстратів лактат-, глутамат- та малат- деі • ідроііеназних систем з 
урахуванням відповідних констант реакцій [4, 73]. ІІри розрахунку відношення NADP ’/NADPH 
в цитоплазмі концентрацію ООЬ приймали па 25% нижчою, ніж у крові [39]. Вміст СО2 в ній 
визначати <І допомогою мікронііанізаіюра крові "Radelk is"

Вміст адешловнх нуклеотадів визначали шляхом приготування 8% хлорних сксірактів 
з подальшою тонкошаровою хроматографією на стандартних пластинках '“Silufol" фірми 
Chcmapol Рівень неорганічного фосфору визначали за спектрами ноілинання мопібчдтних 
комплексів за [18] Вміст фосфатів (неорганічного та фосфору, зв'язаного у 2,3- 
'іи^і^<^іфмлідер^'П га АТР) в ершроцитах визначали неферменпим методом за Виноградовою 
1Л і ін,[8]. За показниками вмісту ATP, ADP? AMP та Pj розраховували основні 
характеристики енергетичного стану клітини- а леї платний енергетичний заряд- 
AF3=(ATPl l/2ADP)/(ATPMDP-AMP); сііерігтнчішn фосфатний потенціал — ATPVADP*?;) 
[50]

Вміст глюкози і а глікогену визначали фотометричним методом за інірнснвністю 
забарвлення розчину і орі о-т^ілуїдиновим реактивом [1] І лікогеп попередньо гідролізу пали у 
нужному середовищі.

Загальний вміст ліпідів та гpuaul9лглщгринlе досліджували з використанням 
стандартного набору реактивів фірми Chemapol При цьому тканини фіксували в системі 
хлороформ-меіанол (2.1) та екстрагували за Фолчсм [59] Рівень вільних жирних кислот 
оцінювали ча кольоровою іюакціїю з 1,5-дифcнlгкарба^ндом за рекомендаціями Прохоровоі 
М.ІО [3‘]

Кетонові тіла визначали в тих самих хлорних екстрактах, шо і кетхікис.юіи, в реакції з 
спиртовим розчином саліциловою альдегіду в насиченому розчині NaOJl і7,ІЗ], Кількість 
ацетону ви-значати шляхом його попередньої відгонки з проб, а суму 3-оксибутрату іа 
ацетоацегату — у залишку після їх попереднього окиснення до ацетону саліциловим 
альдегідом.

Крім того, досліджували акіивнісіь ферментів 'іактаїдегідрогенази (КФ 1.1 1,28) — 
спектрофотометрично при 340 им згідна [60]. Э-иксибу [црагдгIІдрOIГнаlн (КФ 1 1 1 30) — за 
метолом [54]; малат дегідрогенази (Кф I LL37) — за зміною поглинання при окиснениі 
NADH при 340 нм. [60]. б -фосфоглюкинатдеідірогеназії (КФ 1.1.1.44) та глюкозо-6- 
фосфатдеіпдрогенпзн (КФ І 1.1 49) — за lніенсивнісгю відновлення NADP* при 340 нм. [41];
2- окси глутарат -дегідрогенази (КФ 1 2 4 2) — за методом [14], здійснюючи попередню 
інкубацію 7 хв. при постійному продуванні у суміш повітря, після 2 хв якої' до суміші додавали
3- оксшлутарат та малат н кінцевій концентрації 2 мМ. а стан фосфорилювання створювали 
додаванням ADP в нищеній концентрації' 10 мМ., сукцинагдендрооеназв (Кф 1.3 99 1) — 
фотометрично за [33]; глутамятле гідро гена зн (КФ 1.4 1 2) — спектрофотометричним методом 
ia зміною швидкості окиснення NAD(P)| І при 340 нм в 0,05 М калі и но-фосфатному буфері (pl 1 
7,5), згідно методики [60],

глюкото-б-фосфцтази (КФ 3.1.3.9) — за гідролізом глюкозо-6-фосфату в інкубаційній 
суміші, як описано в [^<61- фруктозоі-Кб-інфосфатамі (КФ 3.1.3.1 І) — за гідролізом фруктозо- 
кб-дифосфату по [33].

Одержані результати оброблені статистично з використанням методів варіаційної 
статистики, дисперсійною та кореляційного аналізу [21]

23



 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

БІОХІМІЯ

У роботі використано біохімічні реактиви "LKB" (Швеція), "ReanaP (Уюрщина), 
'’Lachema'1 (Чехія). "Ferae" (Німеччина) та неорганічні солі "Рсаким" класифікації "хч" та "осч" 
в окремих випадках додатково пере крисі алітовані

Результати досліджень та їх обговоренії а
Енергетичний статус організму тварин як інтегральної термодинамічної системи 

забезпечується за рахунок тканинного та метаболічної о розподілу, а також підтримання 
гомеостаї и ч но і то співвідношення інтенсивності процесів утилізації, перерозподілу і синтезу 
основних резервних енергетичних компонентів клітин Виходячи з цього, комплексність 
дослідження досягається вивченням основних найбільш метаболічно активних органів: печінки 
(функцій™ активність), м'язів (основне депо енергетичних резервів), зябер (основний орган 
взасмообміну з зовнішнім середовищем), мозку (витривалість і стаоліьніоїь нервової системи 
визначає ефективність адаптації).

Крім іоі о, оскільки активність ферментів дозволяє оцінювати лише стан окремих реакцій 
метаболічних іанцюіів, які каїалізуються ними, а не про їх активність загалом, а за 
концентрацією метаболітів можна судити тільки про спрямованість обміну речовин, але не про 
йоіо швидкість, то об'єктивність аналізу рівня біохімічної активності організму досягається 
одночасним дослідженням взаємопов'язаних показників динаміки і тканинної специфіки 
перерозподілу енергетичних субстратів, стану ферментних систем в окремих субклітинних 
структурах, швидкості перетворення потоку іі і герм сі абелітів, а іакож внутрішньоклітинного 
перерозподілу регуляторних факторів, в першу чергу нікотинамідних коферментів

Особливості використання основних субстратів
Оскільки будь-яка де токсикація в організмі є енерювиїрагним процесом, виникає 

закономірне питання про те, що використовується на його забезпечення — лабільні 
енеріеіичці ресурси чи запасні ретчовнни0 Відомо, що рівень останніх у тварин є важливою 
формою акумуляції сисрітї їх динаміка у риб за дії аміаку риниманнна для різних класів 
речовин і має тканинну специфіку (габл 1). В усіх досліджуваних тканинах не виявлено 
вірогідних змін вмісту білків Це СВІДЧИТЬ про те, що білки як джерело енергії 
використовуються незначно Аналіз динаміки вільних А К в м'язах та печінці коропа за ції 
аміаку [10] дозволяє вважати, що за дії аміаку у коропа одночасно активуються і розщеплення, 
і синтез бшків. Про це свідчить як зростання активності лізосомальних протеїназ у м^зах та 
печійці, так і активація бюсинтетичних, наприклад, амінсинтетазіїнх реакцій [11] При цьому 
зберігається постійним пул основних незамінних А К Отже, в організмі риб за рахунок 
адаптивної перебудови обміну бйіків, яка спрямована на знешкодження надлишку аміаку 
шляхом йшо зв'язування з утворенням амід них сполук, єні римується загальний азотистий 
гомеостаз. Підтвердженням цього є як нагромадження амідів та білків, так і значне зниження у 
вказаних умовах швидкеє і і екскреції аміаку [16]. За інтоксикації організму риб аміаком частка 
білків як окиснюваного в енергетичних процесах субстрату, очевидно, незначна, а їх роль 
головно полягає у підтриманні азотистого гомеостазу та перебудові структурно- 
функцшяальних елементів клітин. Однак, можлива також участь амінокислот у забезпеченні 
організму необхідними у енергетичному обміні проміжними метаболічними субстратами, 
насамперед кетокислотами.

Відомо, що однією з найбільш зручних форм заощадження енергії в тілі риб є ліпіди, 
особливо ТАГ, які складають 75% псієзі маси їх резервного жиру [67, 69]. Крім того, нейтральні 
жири відносно швидко обмінюються при мобілізації і рЄСИНтезІ і тому с зручною формою 
акумуляції жирових резервів риб [65] Виявлена нами зміна вмісту і складу ліпідних фракцій у 
корона за дії аміаку узгоджується з цими закономірностями У піддослідних риб 
спостерігаються значні коливання рівня всіх фракцій ліпідів в печінці. Цс проявляється у 
підвищенні вмісту сумарних ліпідів. ТАГ і ВЖК відповідно на 23,2%; 56,7 та 58,3%. 
Збільшення вмісту ВЖК відбувається також в крові риб (Р<б,ОІ). У м'язах вірогідних їмін цих 
показників не виявлено, але тенденція до їх збільшення також має місце Вміст ліпідів у мозку 
не змінюється У зв'язку з цим слід відзначити, що адаптивні реакції у риб є 
тканиноснецифічннми.
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Таблиця І
Динаміка вмісту основних енергеї нчних ко мп о йен і їв і капни коропа за дії 

екзогенного аміаку, п=5

і Кшщінтрація 
аміаку 
(мі Лі)

Загальний 
білок (МГ < г 
ткані-і! іиї

Ліпіди (.мг. і тканини) ВЖК 
(мкмю.пьТ 
■тканини)

Вуглеводи

Jdl LUtjHt І АГ ілікоген (мг'г
тканини)

глюкоза
(мкмоль/т
тканини)

1 ЫЛ1 М'ЯЗИ

0 014 (ксніро lb) 70,66= 7 32 60,61 ±5,09 25 43+2 16 0,25 ±0,02 2,20 + 0.19 1,11 ±0,08

О 10 80 24 ДД8 62,48 ±4.75 28,9-4=2 32 0,2810,03 0 40=0.03' 1,05 +0.08

ПЕЧІНКА

0,014 цснтро-Ли) 138,56 +9.24 71,51 ib 7J 32,15 ±2 49 (1-41 +0 04 17,23 ±0.98 7,98+0,62

одо 124.40 +8,62 98. Hi 8 09“ 50 34 + 119* 0,65=0.06* 12.00+0,63* I5 76+L49*

КРОВ

0,014 (контроль) 52,0.3=3.58 72,36 +4 Д - 0,6? ±0,06 1 4|±0,І6

0.10 56,17+3,92 6795 ±4.05 1,44 =0.12“ - 1 83+021

мозок

0 014 (контролі,) И,60±3,26 258.13і 1^.86 48 35---3Д4 1 01+0 09 3,80 -U31 2,541 ОД 9

0,10 42 21 -2 25 266,211 ±19,70 5 186 -3,91 0,81 ±0,07 1,6010.47 ЗД1І +0 26

Відомо, що при температурних аклімаціях найбільш іабілнюю тканинсвд щлдолпнчного 
обміну є печінка [27] За даними ніс і роботи в м'язах збільшення температури також не 
приводить до зміни вмісту іішідів. Виявлена особливість мобілізації ліпідів, очевидно, с 
універсальною для буДЬ-ЯКИХ стресових станів і пояснюю вся різною фупкиійною роллю 
печінки та м’язів риб [38]

Основною мішенню дії аміаку г фракція ГАГ в печінці і ВЖК в печінці іа крові риб 
Відомо, що рівень ВЖК в крові та печінці є критерієм фізіологічного стану організму і 
характеризує швидкість їх мобілізації із жирових депо Іак, відношення І Аї 'ВЖК відображає 
співвідношення інтенсивності процесів ліполізу і етерифікації. Оскільки цей коефіцієнт в 
печінці дослідних риб знижується (0.07І проги П078 у контролі), а рівень ВЖК і І АГ 
збільшується, то можна передбачати зниження швидкості гідролізу ТАГ відносно етерифікації 
і порушення мобілізації жирних кислот з депо та їх грпцспоріу до периферійних іканин і 
окиснення в АҐР Одержані дані у .н тзауюіься з уявленнями про показники стрсс-рсакції 
Організму за дії несприятливих факторів середовища [32J. Згідно цих, збільшення вмісту ВЖК 
в крові і печінці тварин пов'язане не стільки з 'ЇХ участю в процесах окиснення, скільки з 
взаємодією з клітинними мембранами дія стабілізації структури останніх ]64| При цьому ВЖК 
зменшують проникність мембран У випадку дії аміаку останнє с актуальним, оскільки може 
запобігати проникне.... о аміаку в організм риб Збільшення вмісту ТАГ можливе в зв'язку з
тим, що вони при розвитку стрес-реакції, яка викликає розщеплення флсфоліпі дій, заступають 
останні у складі мембран [32]

Отже, для білків та ліпідів в умовах розвиїку стрес-синдрому, викликаному аміаком, в 
першу чергу характерна участь не в енергозабезпеченні організму, а в перерозподілі 
структурних ресурсів у формі аміиоікислої, ВЖК і ГАГ та їх спрямування в адаптивні системи, 
які протидіють впливу стрес-факторів. Провідна роль в цьому, очевидно, належить печінці І [ей 
орган забезпечує за рахунок резервів пикш Єну і енері еіичпу адаптацію риб до аміаку

Вміст глікогену в печінці за ди аміаку знижується на 29,4%. У м'язах при значно 
нижчому абсотютному рівні глікогену навіть у когцролі його рівень у дослідних риб 
знижується у 5,5 рази порівняно j рибами контрольної групи При цьому в печінці удвічі 
збільшується вміє і глюкози У м’язах, крові та млзку риб її рівень не змінюється. Мобілізація

25



 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

БІОХІМІЯ

глікогене во го резерву печінки і м'язів, опері лзкемія у печінці, збільшення вмісіу ВЖК в 
організмі є показником літі плаци окиснення глюкози в тканинах риб, переважно в процесах 
гліколізу та пснтозофосфатноїо шляху [5, 32]. Про активне окиснення глюкози іакож свідчить 
підвищення коефіцієнту відношення ВЖТСгчЮкоза з 0,051 у . .......ці дослідних риб проти 0,044
у печінці контрольних особин. Аналогічний показник дія мозід складає відповідно 0,40 і 0,27 
Отже, в печінці та мозку риб частка ілюкози в енеріеіичному забещеченні за дії аміаку 
зростає. Оскільки у мозку рівень глікогену не змінюється, можна передбачити транспорт 
енергетичних субсіратів в цей оріан з печінки. Свідченням цього можна вважати с гал їсть 
вмісту ілюкози в крові риб. У м'язах, незважаючи на вичерпання запасів глікогену протягом 14 
діб аклімації риб в воді з підвищеним рівнем аміаку, вміст глюкози також не змінюється 
Витримування гомеостатичного рівня глюкози у організмі риб дає можливість передбачити 
активацію у печінці глюконсоїенезу. в першу чергу, за рахунок ВЖК та АК, вміст яких, як 
зазначалося вище, за дц аміаку може збільшуватися за рахунок розщеплення білків та ТАГ 
Напечеш вище попередні висновки під твердилися при дослідженні активності ферментів 
основних метаболічних шляхів енергоутторення тя концентрації їх субстратів

Функціонування основних систем утворення енергії
За дії аміаку водного середовища, в концентрації 0.10 мі щ протягам 14 діб Ного вміст в 

тканинах риб збільшується (іабл 2) 11 визначні ш і зміни сіюсгерії аються в печінні і крові В 
останньому випадку рівень аміаку у дослідних риб збільшується до 10,02+1,30 нмолі./мг білку 
порівняно з контролем 6,01+0.81 нмоль/мг бику (Р<0 05) Іому можна констатувати, що в 
організмі риб має місце стійка інтоксикація .аміаком. З метою Його детоксикації п М'язах та 
печійці коропа значно активується один із ферментів зв'язування аміаку NADP(H) — ІДГ ] 11J 
Внаслідок нього в печінці вірогідно знижується вміст 2-оксигдутарату і, відповідно, 
збільшу ггься у 4 рази рівень продукту реакції — глутамату У м'язах вміст 2 -оке и глутарату нс 
змінюєшся, а і.іутамату зростає практично у 2,2 рази Це призводить до зміни співвідношення 
в тканинах вказаних іитермедіатів.

Таблиця 2
Вилив аміаку водного середовища (0,11 мг/л) на вміст субстратів NAD(P)- 

залежних деі ідрогеиазннх систем в м'язах іа печінці коропа
(мкмидь/г тканини), п=8

-------  ------------------------ 1------------------ 1------------1 ----------- —І-------------------------------------- 1

UoiOJHl-IKil
Печінка

— ----------- ™-------------------------------------- 1
М'язи

0 015 чі Mlj'4 одо ці нща 0 015 мі МН3'и 0 10 мі Nllj/i]

ЛІ£СІ в» 169*0,18 2,20*0,24 3.20*0 28 4,31*0 26*

Пір; віт 0,12*0 01 0Г1 (1*0,01 0.15*0.04 0,18=0,02

2-акснгл}таря і 0,36*0,05 0,27*0,04 0.2 W04 (UT-д.оз

Малат 0;24-НШ 0.26+0,04 0.24*0,01 0,29+0,02-
Окшисіаїкині О,2О±ООЗ 0,25*0,02 0 2510,02 0,29*0.02

Цитрат 0,34*0,04 0,28*0,03 0.27*0,03 0,3 6=0,05

1 пуііІМЕИ 0,91-0 12 4,05(1,32* 1<5910 14 4г 12*030*

КБ* 4,80*0 41 5,6010,48 3 5810,25 6,1510 36і
Примітка • — значення показника в мкмоль/1 00 г тканини. 0.015 мгNHj/л - контроль

Од пак повного знешкодження аміаку не відбувається. Тому мас. місце зміна вмісту 
субстратів енергетичних систем. Відомо, пю аміак викликає залуження крові При цьому 
акіивугтl:гя утворення речовин, які підтримують кислотно-основну рівновагу Ця функція у 
риб, як відмічається у [17, 57. 78], належить лактату Іншою причиною переважно 
гліколітичного шляху окиснення вуглеводів у риб є утворення слизу на поверхні зябер при дії 
підвищених рівнів аміаку та зниження інтенсивності дихання і вмісту кисню в організмі риб 
[31, 61]. Тому, поряд із зменшенням в м'язах та печінці риб вмісгу глікогену, в нашому 
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дослідженні виявлено зросіання у м'язах рівня лактату Це супроводжується також 
збільшенням активності ЛДГ (іабл 3) Оди і сю із при чи в цього може бути як активне 
використання лактаїу на ней і радіацію аміаку, так і його перетворення в піруват, рівень нкою 
а іканинач дослідних риб також високий. Крім того, можлива пряма активація ферментів 
гліколізу аміаком. Наприклад, відомо, то він активує фссфофруктокіндзу та иіруваткіназу [68] 
Слід відмітити також посилення роті ннколізу в іщч умовЕїх як шляху енергозабезпечення, 
оскільки аміак пригнічує функціонування більш ефективною шчяху генерування енергії — 
ЦТК. Свідченням останнього с динаміка основних субстратів і фермент' ів цього циклу

Таблиця З
Вплив аміаку водної о середовища (0,10 мі Лі) на активність деяких ферментів 
енерг епічних систем у міиїхпндріяї (м) m циюплазмі (ц) клітин м'язів та 

печінки коропа, п~8

Акт HSJ НС1ь Фрйклія

Печінка М

0,015
мі ТНул

язи
0,015

мі NEIy.’Ti
ОДО 

мг NH-y.i
0.10 

мі NH3/1

Лакггатдегідрп гензз її 
(н м о і ь N АОІ ■ Ід м г би ка’хв) Ч 207 64+12,29 1В.6-їі2,80 200,72+19.46 24 38ї!8,82

Оукци її атде гідрогенез її 
(нмо.іь сукцинату/мі білками) м 2 24=от22 1,04+0 ]6* 7 4-9+0,01 ї 72+0,18*

М ялатдег і дро ген а її і и 5 1)6=0 51 5,22+0,42 4,38+0.38 2,84+0,27*
ґмкмо ті, NADH/(Mr бі іь.ал.в) м 0 52±0 03 0,32=0 02* 0,37+0.05 0Д7±0,04

1 .тЮK:(H0-■й-фоCфйT--іCITЛрOгеИаГk
(листь пШІрДиі OjJJJJWXJl] 51.44+4,95 66 8^5. К * 3 44+0,3!

L.......... .  . ...
4 01 ±0,55

6-фосфoглlок,ннат,- дегідрогенази
Hjyoib nadp- мі біпка'хн) 21 24+1 81

. ... ...

17=2,18*
.......... -

4 52 +0,39 5 1210,18

Г ’іюкооооі-фйсфяТази 160,43 B КМЛ 98 12--40.V7* 34 82+2,31 ІЗ 2Hl,23*
(ймень Р Дмі біПКЮХВ) м 21.04+256 46 75+3 44* не виявлено не виявленої

Ф руктот о-1,6-дм-ф осф атази І! 2 70=0 2 f 3,24+0,38 9 3610 77 4 6>10,334
(нмоль РДмі (йлка'хв) М не виявлено не виязлено іі-с виявлено ні язвлено

А-1 а їїї нй м і і ютра нсфер aw II Ш,3<Н55,І2 762.10+14,4-0* 3^.98+3,5- 135.50т 13,73*
(нмоль П] ■ няту/'мг білксглв м ]2015+12 86 301,9.5+26,45* 65,92+7 40 (03,52 =9,80*
Примітка 0.015.МҐ Мц ’л — КОНГРО)ІІ-

. За ди аміаку виявлено значне зниження (у 2 рази в печінні та у 3,5 в м'язах) активності 
основного регуляторного ферменту циклу Кребса — сукіїинатдегідрогеналн. Відомо, шо 
зовнішнє середо виніс у пойкі потер м них організмів в обмеженні швидкості метаболізму 
відіграг суттєвішу роль, ніж у ссавців [40] У цьому контексті сукцинат дегідрогеназа є одним з 
найбільш 4\гливих ферментів, що підтвердилося і в нашому дослідженні. Крім тою, даний 
ферме ні на відміну від NAD(H) -залежних дегідрогеназ циклу регулюється низкою 
внутрішньоклітинних факторів, включно рівцем внутрншіьомстіохонд рійного АГР та іонів 
кальцію [75] Враховуючи активацію гліколізу та зниженню вмісту АЇР за дії атаку [51]. а 
також стимулювання ним виходу кальцію із організму риб [7], можна передбачити 
функціонування цих механізмів опосередкованії ю яплнеч аміаку на акінвнісгь ОДГ і ЦТК 
вцілому Крім того, нами виявлено зниження iwicry одною з іттlгep1мгдIатіli циклу 2- 
оксииіутарату Оскільки не узгоджується з зростанням нк^инrюcіl ЫДПР(1Г)-ГДГ [11] га 
наїромадженням глутамату [10], .можливе вилучення 2 -ок сиг дутар ату з пулу шгермедіатів 
ЦТК, шо може бути ще однією причиною зниження йою активності Раніше такий механізм 
гальмування ЦТК у риб при зимовому голодуванні Виявлено у мозку корона [34].

Щодо вмісту інших субстратів Т(ТК малату, оkс■алоанетагу та цитрату, ю їх рівень у 
дослідних риб порівняно з контрольними практично не змінюється, крім вмісту малагу в 
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м'язах Однак, акі явність мал атде гідро ге паз и у мітохондріях знижується Це також 
підтверджуй гальмівний ефект аміаку щодо ЦТК і узгоджується з даними робеот [74], 
Додатковим фактором зіткнення аеробного шляху окисления може бути дія ВЖК, які, як 
відомо, ініціюю і т роз'єднання о кис пения та фосфо ридіо кани я Крім тою, зниження синтезу 
ЛТР цим шляхом можливо завдяки ом користанні о відновлених еквівалентів NAD(P)H на інші 
цілі, н ас амл сред, і іа з в1 я зу паї игя ам іак у у N AD Р( Н) -— 1 'Д1 реак ції.

Про активне генерування саме відновлених форм NADPH свідчить висока активність 
NADPH -- генеруючих ферментів У печінці хребетних необхідним пул N ДІЖ І підтримується 
першими двома ферментами пентозо фосфатного шляху глюкозо-6-фосфат- дегідрогеназою і 6- 
фосфоглюконат дегідроїеназокх а також NADP(II) — малвтдеНдрогеназою цитоплазми. 
Показана роть цих ферментів в генеруванні NADPH та ліпогенезі при температурній аклімації 
риб [41] За дії аміаку водного середовища виявлено збільшення активності Г-6-ФДГ та 6-ФДГ 
Роль малатлеї ідрш енази у даному процесі, очевидно, незначна, бо рівень її активності за дії 
аміаку не змінюється. Зростання утворення відновленої форми NADPH можна пояснити не 
тільки його участю як коферменіу амонійзв'язуючої ГДГ, але і використанням у ліпогенезі Це 
у згоджується з даними про зростання за дії аміаку вмісту в тв акинах риб ТАГ

У зв’язку з високою інтенсивністю яіпогенезу. синтезом для нього NADPH пентозо- 
фосфатним шляхом у дослідних риб виникає необхідність підтримання високих рівнів 
глюкози. Однак, інтенсивне функціонування гтіколпу за дії аміаку також вимаїаі значної 
кількості цього су б страту Тому може виникати конкуренція за глюкозу між ГЛІКОЛІЗОМ і ПФШ. 
У зв'язку’ з цим рівень глюкози і в м’язах, і в печінш повинен підтриму ватися за рахунок певних 
джерел Оскільки запаси ілікогепу протягом 14 діб аклімації риб значно знижуються, але 
рівень глюкози при цьому у дослідних риб порівняно з контрольними не ЗМІНЮЄТЬСЯ, а у 
печінні навіть зростає, то слід припустити відновлення рівня глюкози за рахунок 
гііюкоцеоіепезу в печінці. Імовірність активації даного шляху обміну вуглеводів за дії аміаку 
висока, оскільки не виявлено зниження рівня порувату іцо свідчить поряд и зменшенням 
активності ЦТК про зниження його окис ненця аеробним шляхом. До аналогічного висновку 
приводить також аналіз співвідношення вмісту їв к і ату у риб дослідної та контрольної груп Як 
відомо у риб субсіраіом а ілюконсої ечезі переважно викорисювуєіься саме лакіат [28] Його 
вміст у м'язах, де найбільш активно у риб функціонує гліколіз, за дії аміаку значно 
збільшується Однак у печінці йоіо рівець у контрольних і дослідних риб віроидно це 
пі дрізняггі,ся Це дозволяє вважати можливим використання обох кінцевих продуктів гліколізу 
в м’язах як субстратів глюконеогенезу у печінці Крім юіо, на користь функціонування 
і дюьонеогенезу свідчить постійний рівень і/іюкози в крові риб Є дані, що в стресових умовах, 
наприклад, при довготривалому голодуванні інд час нерестової міграції, глюконеогенез у риб 
може протікати з утворенням надлишку глюкози і навіть її запасанням у вигляді глікогену [56]. 
При цьому джерелом для син іезу гчюкози виступають амінокислоти У випадку дії аміаку роль 
останніх у глюконеогенез і також не можна відкидати, оскільки в цих умовах у м’язах та печінці 
спостерігається зниження рівця саме так званих глюкогенних АК. а також активується 
b.AD(H)~I Д , яка здійснює ЇХ дезамінування з уїворенням відповідних кетокислот Прямим 
доказ цм активації глюконеогенезу є підвищення рівня активності ферментів цього 
метаболічної г о ланцюга Ф-1,6-ДФ-азн та Пб-Ф-ази Остання забезпечує гідроліз ілюкозо-6- 
фосфату до глюкози в глюконеогенез і та бере участь у глюкокіназній реакції гліколізу 
Активність Ф* Кб-ДФ-ази за дії аміаку значно знижується в м'язах і одночасно зростає в 
печінці, що уроджується з зростанням інтенсивності біосинтезу ілюкози в цьому органі 
Наявність Ф- . ,6-ДФ-ази у м'язах риб пов’язана з функціонуванням в них субстратного циклу 
між фрукт цю-6-фосфатом і фруктозо-1.6-дифосфагом, який одержав назву ’’марнотратного" 
циклу, бо. виконуючи роль неспецифічної АТРази, приводить до с не рі етичних внтраї Однак, 
останнє компенсується збільшенням ефективності контролю швидкості метаболічного потоку 
[35] Роль циклу МіК Ф-6-Ф І ФД.б-ДФ зводиться до підвищення контролю ШВИДКОСТІ 
і лі кользу. За дії аміаку в умовах забезпечення енергією переважно гліколітичним шляхом, 
необхідність такого контро тю, очевидно, знижується. Тому активність Ф-1,6-ДФ-азн у м'язах 
також зменшується Щодо Г-6-Ф-аіи, то Її субклітинна локалізація виключає можливість 
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змішування вказаних вище функцій гліколізу га глюконеогенезу f35} ГФ-Ф, який утворюється 
у глю ко кіназ ній реакції, ніколи не використовується як субстрат Г6-Ф-ази глюконеогенезу, а 
продукт цієї реакції, яка с фосфатаз ного, глюкоза, вивільняється в кров і це може бути 
субстратом ппоксжщ&згюго перетворення Для коропа констатує іься цитоплазматична 
локалізація Ф-І.б-ДФ-ази і Г-6-Ф-ази глюконеогенезу f!2, 2S] Згідно наших даних у м'язах 
фосфатаз на активність знижується, що також у зі оджується з посиленням в них за дії аміаку 
гліколізу та від сутністю глюконеогенезу У мітохонлріях печінки активність Г-б-Фази за дії 
аміаку зростає Крім того. хоча активація і.іюкокіназної реакції ферменту також значно 
збільшується, підтверджуючи посилення глікогеполізу в ньому оріані, І-6-Ф-азна активність 
вища, ніж гліококніазіїа майже у 5 разів. Це дає можливість загалом констатувати факт 
активного функціонування глюконеоіенсзу в печінці коропа за дії аміаку

Відомо, що одночасно з глюконеогенезом за умови його активування, в організмі і вари в 
функціонує спряжений з ним гл і око? о-ала ціновий цикл [43]. Останній активується, зокрема, 
ііри і ніе нс и в но му утворенні аміаку у м'язах ссавців у результаті м'язової діяльності [22, 43]. 
Суть цього циклу полягає в утвореній у м'язах за рахунок гліколїтичного окиснення вуглеводів 
пірувату, який замість подальшого перетворення у лактат трансам і нується з гвутаматом 
аланшовою трансферазою в аланін, потім ос інший транспортується кров'ю в печінку і знову 
перетворюється в ніруваг шляхом переаміну вашій з 2-^ікси глутаратом з наступі гим синтезом 
глутамату Фізіолого-бюхімічне значення никлу полягає у видаленні із м’язів високотоксичного 
аміаку у вигляді аланіну в печпіку з наступним виведенням з організму' в уреотелічних тварин 
через орнтіинозий цикл сингезу сечовини, а у амоніогелічнич через глутамат і глутам ін з 
участю НАОРСН^ГДГ та ГС відповідно Вибір аланіну як транспоprн(C]ї форми аміаку 
пояс шиться йою ниіькоіо токсичністю та здатністю, на відміну від глутамату' до легкого 
проникнення через мембрани. 1 люкоиеогенез при цьому забезпечує метаболічну рівновагу по 
глюкозі, її гомеостаз у кропі та енеріегимний баланс. Отже, збільшення вмісту аміаку, 
глугамаїу і а і ту і аміну у м’язах повинно приводити до акіивуваніїя розглянутих процес і в 
Глутамат і путам ні с ефективними субстратными акіиваторами глюкозо-ал а цінового циклу 
пг 43]. . . .

Оскільки нами виявлено зроемння рівня вказаних меіаболіив в м’язах риб за дії аміаку, 
ю можна передбачити імовірність функціонування циклу і в даних умовах Про це свідчить 
також підвищення активное и NAD Р(Г J )^1'Ді у м’язах риб, яка забезпечує досіатню кількість 
lнутамаїу для АлАІ реакції. Інший субстрат — игруват — утворюється в активному в цих 
умовах гліколізі Про використання пірувату на перса мінування в аланін свідчить той факт, що 
відношення показника його рівня у м'язах до аналогічного показника у' печінці коїгтодьних риб 
ста і ю виті, біля одиниці, а відношення значення показника концентрації пірувату в м'язах до 
йоіо значення в печінці дослідних риб становить 1,3, Тобто, рівень пірувату у печінці риб 
дослідної групи порівняно з м’язами, на відміну від контрольних риб, вищий. Враховуючи, шо 
переважна більшість кінцевих продуктів иліксннзу знаходиться у формі лактату, необхідною 
для нейтралізації аміаку, та наведені факти динаміки співвідношення вмісту тру вату у м'язах 
лослідних риб, слід зазначити вищу’ швидкість утворення пірувату, ніж його перетворення у 
лактат, та підтримання його постійної концентрації у м'язах. Це може свідчити про 
використання пі рукату в проносах г^г^[^ї^с^ім(і^^:вацня, оскільки його окиснення внаслідок 
зниження активності ЦТК також зменшується. Отже, у м'язах риб забезпечується достатня 
кількість субстратів для пероамінування Трансамінуваннй в АлАТ-рсакшї за дії аміаку 
активується яку м'язах, так і в печінці [29] Збільшення поряд з цим вмісту аланіну у м'язах та 
печінні досвідних риб [10], а також у їх крові з 0,46+0,09 мкмоль/мл у контрольних риб до 
1,18+0,11 мкмоль/мл у дос щдних (Р-'ООГд також дозволяє констатувати функціонування 
аланінового шляху видалення аміаку з м'язів.

Отже, за дії аміаку з метою його детоксикації га виведення можливе функціонування 
об'єднаної системи обміну; глюконеогенез — глюкозоаланіповий цикл Крім цього, функційне 
значення системи полягає у підтриманні рівноважної концентрації иіюкози та інших 
1птермедіатів вуглеводного обміну, а також забезпеченні енергетичного та кислотно-основного
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іимейсіііу Виявлені ■закономірно п шдіверджукіїься аналізом співвідношення шкотинамід- 
них кофсрмснтів.

Вплив аміаку на співвідношення нікотипамідних кофермеитів
Нікотинамідні кофермент и відносяться до регуляторних факторів, співвідношення 

окис не них та відновлених форм яких в певних субклітинних структурах € ’’засобом зміни 
інтенсивності та спрямованості окремих ланцюгів вуглеводного, ліпідного, білкового та 
енергетичної о обмінів. Одночасно дані співвідношення с наслідком окиснювально-від повного 
стану окремих дегідротеназнич фермент них реакцій 'га динаміки їх субстратів.

За дн аміаісу у риб виявлено зростання в їх печищі та ім^тах відношення тактат'’піруват з 
14 до 23 та з 11 до 24 відповідно (табл 2) Це свідчить про зростання віднов.’еності NAlXnap в 
цитоплазмі клітин Відповідно в цитоплазмі клітин в обох тканинах знижується відношення 
NAD 'NADH (табл.4)

Табчыця 4
Вплив аміаку водної о середовища (0,10 мг Лі) на окисно-иіднонний стан 

NAD(P)-nap в іш і орд ЛІТІ (ц) і мпохондріях (м) тканин коропа

1 ІОК:1 ЛГІІКН
Печінка М'язи

0,015 мгМЦ/л 1 ОДО чгМП3/,-і 0Щ5 mrNH^ OJQ “і К’ЦЛі

N WN ADH 11 ТМ,95 і 4Й9 90 521 КЗ 464,03

XADP/NADPH £1 (ММ165 (1,(0549 0,0082 ШЮ» і

N АП/КЛГЛІ м 4.90 *Г 0.07 15,73 [О,ГП

NADP/XADPH м 7 63 і [4 49 24,32 1 6,76
[ [рчміТКії (Ції5 мг NH рл — контроль

У м’язах ня зміна пов'язана з нагромадженням лактату. У печінці це є показником 
зниження швидкості окиснення глюкози в цитоплазмі га активації глюконеогенезу, що 
узгоджується з наведеними вище даними У мітохондріях х’яіїв та, особливо, печінки показник 
даної ■ о відношення знижується Вище зазначалося, що у гд^'таматдсплрогеназній системі за дії 
аміаку відношення 2-оксиі лутарат/і.у іамаї також зменшується в обох оріапах Цей ефекі, а 
іакож наї ромадження і лутамату. сприяє переважанню NAD+ в мітохондріях Цс узгоджується з 
даними про використання 2-оксипіуу-араііу в реакціях амінування з метою детоксикації аміаку 
га літературними даними про рої'єднання аміаком окл^снюва^Lшогс фосфорнлювання [51J

Крім того, в м'язах риб виявлено вірогідне збільшення вмісту малату, а в печінці 
тенденцію до його нагромадження Це також свідчить на користь зростання у мітохондріях цих 
тканин відновленої форми NAD

За дії аміаку також змінюється підношення NADP’ Л4ЛОРИ У цитоплазмі печінки воно 
зменшується на 25%, а в цитоплазмі м'язових клітин практично не змінюється. У мітохондріях 
печінки цей показник збільшується в 2 рази, а в мітохондріях м’язів, навпаки, зменшується на 
трети ну Різнохарактерні зміни даного показника пояснюються тканинною та субклітинною 
специфікою процесів, які протікають в організмі риб за інтоксикації аміаком Висока 
відновленії; ть NADP-nap цитоплазми узгоджує і ься з низьким вмістом пірувату у печінці 
дослідних риб і тенденцією до зростання в ній рівню малату, а також збільшенням активності в 
цитоплазмі клітин нього оріану мгаїатдеі'ідрш енази Одночасно збільшення показника 
відношення NADP+/NADPH в мтгохондріях є свідченням інтенсивніло викорисіання 
відновленої форми в процесах біосинтезу ліпідів, про зростання активності якого свідчить 
збільшення активності NAD PH-і генеруючих дегідроіеііаз пен'іозофисфатної о шляху у 
цитоплазмі печінки. Оспине іакож є причиною lмеціиеnня даного показника в 
цитоплазматичній фракції печінки дослідних риб. У цитоплазмі м'язів дія аміаку не приводить 
до зміни активності відповідних ферменіів ненюзофпсфаіЕіоіп шляху. Тому, відношення 
NADP’/NADPH не змінюється У мітохондріях м’язів зростає рівень NADP’ Це у3|oдк^єіьlя із 
збільшенням ролі NADP<n')FfF в процесах детоксикації аміаку в ній тканині у дослідних риб.

Крім того, зміна підношення NADP /NADPH у мпохондріях може також регулювати 
еіектэочlMlЧций потенціал на мембранах мітохондрій [6J, який, в свою чергу, контролює 
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трансмембранні процеси Різкі, протилежно спрямовані зміни відношення NADP7NADPH у 
мітохондріях печінки іа м’язів риб за інтоксикації аміаком свідчать про порушення транспорту 
метаболітів через мітохопдрійні мембрани

Рс,докс-стан NAD(P]-nap регулиться фосфорипюианням адгнIннуkJ|еотндіl□і системи 
[73] У зв'язку з розглянутими вище особливостями змін основних енергетичних циклів у
організмі риб за дії' аміаку є потреба аналізу її стану’.

Вплив аміаку на вміст аденілових нуклеотндів
За дії аміаку водного середовища в умовах інгібування в організмі риб ЦТК та 

приоритетного енергозабезпечення за рахунок гліколізу, а також використання АТР у процесах 
детоксикаш', насамперед, в глугамlпсинггтазнln реакції, виявлено зниження вмісту АТР 
практично в усіх органах рибт крім мозку (табл 5) Це узгоджується з даними роботи [74].

Таблиця 5
Вплив аміаку водного середовища (0,10 мг/л) па вміст аденозинфосф ятів та 
енергетичний заряд в тканинах коропа (мкмоль/г сухої тканини), п=7-9

Г”--------- ----
Показники

ГТ [Цпг<1 М'язи Мозок Зябри

к Д к J ь J к д

АТР 4.99+0,34 2,80+0.21* 2 54+0.19 138+0,19* 0 24+0,04 0,21+0,05 1.41+0,13 1,06+0,09*

ADP 1 78Ц) 12 1,31+0,15 2 4810,26 2 0910 зо 0,51+0,07 0,3410 05* 0 9110,08 0,83*0 07

W1’ 0,6210,08 0Д9-0 06 2J9+0 24 ] 52±!1 ЗО* 0 34±0,06 0,2710,03 0 664:0,06 ,1,М±0,04* ■

Сума 7,3 M-0,58 3,93=0,14- 7.41 ±0,43 4,89+0,2-* ] ,12+0 06 0 8210,04* 3,01 ±О 09 2,0010,07*'

Рі 5 8110,28 5 6310,32 ІЗ 11+0,64 П) 8і±0,99 5,71.к0.54 6 31+0 45 9 84±О, &7 9,21+0,52

АЕЗ (V9 0,62 051 0 48 0,47 0,46 0 62 Ойі

АТР'

ADP-P,
047 0J8 0 12 0 06 0,09 0,10 9 1! 0,13

Примітка к контроль — 0 01s мі NHyT л дослід — 0,11] мгТЧЩ’н

Спостерігається також тенденція до зниження вмісгу ADP т<і АМР Відмічені зміни 
корепоюіь із зменшенням суми адгніннуклготндів в усіх тканинах Цс свідчить про зниження 
енергетичної ємності їх клітин Іншим підтвердженням такого висновку є вірогідне зниження 
потенціалу фосфор и лювания, який є термодинамічним показником і відображає здатність 
клітин до синтезу АГР Зменшення потенціалу фосфорнпюзіння, а також зниження вмісту 
неорганічного фосфату свідчить про порушення цієї функції у риб за інтоксикації аміаком

’ Енергетичний заряд, на відміну від потенціалу фосфорнлтовання, відображає кількість 
макроергічних зв'язків АТР і ADP у загальному клітинному фонді аденіннуклеотидів 
Зменшення ноіо іцачрння, особливо в печінці та м'язах, корелює з пригніченням синтезу АТР 
Отже, аміак інгібус процеси фосфорилювання у аденіновIn системі, що узгоджується з 
виявленим інгібуванням за його хронічної дії АТР-залежних систем детоксикації.

Щодо окремих тканин, то найбільше знижується енергетичний сіатус м'язів і печінки. Це 
кпрелкх і даними про і либоку перебудову обміну речовин за дії аміаку саме в цих органах.

Зменшення енергопродукування у зябрах можна пояснити порушенням у них аміаком 
процесів іонного обміну та поглинання кисню, про що зазначалося раніше. Можливо'. високий 
рівень гигрговитрат у зябрах є наслідком формування специфічних захисних систем, 
функціонування яких спрямоване на протидію проникненню аміаку в організм риб

Найменші зміни показників, які розглядаються, відмічено у мозку дослідних риб, хоча 
виявлено зменшення у цьому органі вмісту ADP та суми аденілових нукгеотндіB| Підтримання 
аденілілногга енергетичного заряду та потенціалу фосфо рил гаванця, що узгоджується з 
збереженням рівня неорганічного фосфору, ГЗІДЧH1Ь про можливість функціонування у мозку 
захисних механізмів стабілізації енергетичного жнвсгння Цей висновок узгоджується з 
думкою про формування при стресах у тварин так званого ґггматоенцгфалічпого бар'єру 
захисту”, функціонування якого спрямоване на запобпіїння пошкодженням мозку за 
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несприятливої дії на організм [24, 32] Раніше показано, що однією з найважливіших складових 
такої системи у риб є ініціюванни абіотичними факторами середовища синтезу у печінні риб 
додаткових субстратів для енергетичного окиснення у мозку кетонових тіл 112, 13|.

Особливості обміну кетонових тіл у риб за дії аміаку
Відомо, що кетлюб) ти а за розвитку в оріапізмі тварин енерго дефіцитного стану 

можуть використовуватися як додатковий субстрат окиснення та енергетичного живлення 
периферійних іканин, а також бути регуляторами окремих ланок метаболізму [89]. Кегоіенез, 
як правило, протікає у печінці при умові зниження рівня глюкози в оріанізмі або її 
недоступності для аеробного окиснення у зв'язку з виконанням інших функцій, чи за умови 
пригнічення ЦТК За дії аміаку у коропа, як зазначалося вище, мають місце обидва явища. По- 
перше, запаси глюкози у вигляді глікоісну швидко та помітно знижуються; по-друге, її 
утворення у глюконеогенез і, хоча і забезпечують гомеостатичний рівень у крові, мабуть, не 
сприяє окисненню, а приорітстно забезпечує функціонування глюкоз о -ціанінового циклу та 
продукування необхідних для детоксикації аміаку кінцевих продуктів гліколізу — пірувату і 
лактату. Взагалі, існує думка, цю роль гліколізу у печінні риб полягає не стільки в 
енергозабезпеченні в їх організмі, скільки в постачанні попередників у біосинтстичш процеси 
[88]. За інгібування аміаком ЦГК можливе використання пірувату для синтезу кетонових тіл 2 
піруват —> 2 ацетил-СоА —> аистоацетил — Со А-* ацето аиегат —* 3-оксибутират.

Доказом функціонування даного процесу є збільшення вмісту у деяких тканинах 
дослідних риб вмісту кетонових тіл (рис.Ца) та зростання активності одного з основних 
ферментів енергетичної утилізації кетонових ТІІІ 3-оксибутиратдегідрогснази (рис. 1,6).

0,40-

0,35

0 30

0 25 -,

0 20 1
І

0 15- [
І

0 10- ,

0,05 '
І

0,00 -

< І

І

І

1 я-.;'

1г41

1,2-

to-

O,eJ
і

0 6-і

0 4]
І

0,2 J
І

0,0-L

}

1 з

Рис, L Вплив аміаку (0,10 Мг/л} на вміст кетонових тіл (а) та 3-оксибутиратде гідро гепазну 
якії-інпісіь (б) у ч’яізх (1), печінні (2}та мозку(З) коропа. Г — контроль, — дослід.

Одержані дані свідчать про те. шо найвищим вміє і 3-оксибутирату є у мозку риб, а 
ацетону та ацетоацетату — у м'язах та мозку. Згідно з літератури ими даними синтез кетонових 
тіл відбувається у печінці [22[ Однак, в цьому органі суттєвих відмінностей вмісту кетонових 
тіл контрольних і досидних риб не виявлено Це узгоджується з низькою 3 — оксибугират- 
дегідроіеназною активністю в ньому органі порівняно з іншими Передбачаємо швидке 
видалення утворюваних у печінці кетонових тіл і їх постачання периферійним тканинам, які 
страждають від зниження енергозабезпечення організму першими. Це підтверджується гнм. що 
у м'язах риб дослідної групи, на відміну від печінки, вміст ацетоацетату та ацеїону на 20%
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більший, ніж в м’язах контрольних риб Цей показник для 3-OlкcибyIнpaгу складає 32%. У 
мозку кількішь кетонових тіл у дослідних риб на ЗО і 39% відповідно вищий, ніж у 
контрольних риб Значно нища З-оксwбугираг.дгг ідрогснадна активність у мозку і м'язах риб 
порівняно і печінкою, і також збільшення її рівня в цих і каминах майже на 50% за дії аміаку, є 
свідченням lнтрuсиецого використання кетонових тіл в них тканинах при інтоксикації 
організму аміаком Підвищення ролі кетонових тіл в енергозабезпеченні у риб за дії аміаку 
може бути пов'язане з використанням глюкози для підтримання функціонування систем його 
детоксикації та зниженням енергозабезпечення за рахунок традиційних шляхів окис нд іти я 
Висока імовірність синтезу кетонових тіл підтверджується також високим вмістом та 
резорбцією за дії аміаку вільних амінокислот за ВЖК, які t основними субстратами для синтезу 
кетонових тої.

Отже, утворення кетонових тіл можна вважати одним із koмпelнcalорннх механізмів 
енергозабезпечення за несприятливо' дії аміаку Одночасно слід відмітити, ідо рівень 
кетонових тіл визначається співвідношенням процесів 'їх синтезу та окис ненця. Оскільки З- 
оксибу іираї зсі lдригрнснн^т активнтСіь у печінці дослідних риб порівняно з контрольними нд 
змінюється, то в цьому органі їх утилізація нд відбувається. Тому виникає пееннn дисбаланс 
між синтезом кетонових тіл у печінці і їх використанням в інших органах Цс може викликати 
інтоксикацію організму кетоновими тілами та бути додатковим несприятливим фактором у 
організмі риб при отруєнні аміаком.

Отже, процеси окиснення в оріанlамі риб за дії граничних рівнів аміаку водного 
середовища забезпечую і ь сl■lгрговиlратн на адаїпапію інших систем обміну речовин, бгрузь 
участь у підтриманні метаболічного та кислотно-основного гомеостазу в організмі Вказані 
зміни спрямовані на запобігання розвитку пагологій за підтримання юмсостазу фlаlOJlOllчннх 
функцій організму* а також на забезпечення функційної адаптації клітин, тканин і органів у 
несприятливих умовах за дії аміаку.

Висновки
1 ВстановлеоО' що надлишок аміаку у водному сгргдовиш' та організм' риб змінює 

спрямовані сі ь та швидкість перетворення вуглеводів у ключових ланках 'їх метаболізму
2. Досліджено механізми пошкоджуючої дії аміаку у сисігмах енергозабезпечення, які 

потягають у:
— вибірковому вилученні із метаболічних ланцюпв окремих проміжних мilаuолц■іе 

(наприклад, лактату' і а 2-оксигпу’тарату), які використовуються у процесах детоксикації та для 
підтримання кислотно-основного і метаболічного гомеостазу: активації ферментів та 
ферментних систем» пов'язаних з детоксикацією аміаку,

— збільшенні епергдвитраат. спрямованих на підтримання енергозабезпечення систем 
детоксикації;

—■зниженні ангикност ■ aepofinn:' ланок енергшабешсченн' та цосилецні 
функціонування гліколізу^

— зміні співвідношення регуляторних факторів енергетичного обміну, що проявляється у 
збільшенні загн^ьного вмісту' відновлених форм нїкотітнамідних кофгрмгнгів, що в свою чергу 
приводить до зміни складу та перерозподілу основних енергетичних компонентів ткання;

- встановленні специфічного співвідношення Інтенсивності окремих ланок метаболізму 
вуглеводів, який поляпає в активуванні гліколізу у м'язах іа глюконроігнсзу у печінці з 
одночасним функціонуванням глюкозоаланінового циклу;

— зниженні стану фосфор плювання аден і ннукле стидно' системи та активуванні за цих 
умов додаткової системи енергозабезпечення шляхом сингдау кетонових тіл.

3. Більттїіс.ть вияелдннх закономірностей мас місце ч ді' на риб інших' токсикант ів (ДДТ ' 
солей важких метал в» токсинів снньо-арлдних водоростей, СПАР т ін.) [29] Тому, можна 
зробити висновок, що в організмі риб у відповідь на інтоксикацію формується своєрідний стан 
систем енергозабезпечення. Частину біохімічних змін, які відбуваються, можна вважати 
адаптивними, оскільки вони забезпечують виживання гідробіонтів при хронічній дії порогових 
рівнів токснк'антlBl
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THE ENERGY STATUS OF FISHES' ORGANISMS AT INTOXICATION BY 

AMMOMA
I he pollution of intrinsic reserrvirr» .iK-luding fish-farming. ■ is one of ttie ilimtjng facto or of 

function mg of aqueous ecosystems and their biocffcctmg. In this connection the study of 
physiologically-biochemical mechanisms of acclimatization and fishes’ metabolic processes in 
polluted aqueous ecosystems is one of the main conditions for development of effective methods of 
increasing stability of water organisms to new conditions of existence
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ВПЛИВ ІОНІВ ВАЖКИХ МЕТАЛІВ НА МЕТАБОЛІЗМ ГЛІЦИНУ в 
ОРГАНІЗМІ КОРОПА В УМОВАХ IN VIVO

nJ^гсrповоlЛн риби, важкі четам четабо-iiw гицин

(’сред вільних амінокислот і тщину інанежиїт особлива функціональна ролі. Це пояснюються 
його надзвичайною метаболічною лабільністю та швидкістю перетворення. Відома активна 
участь гліцину у синтезі биківта нуклеїнових кислот, в субстратному забезпеченні ліпотенсзу 
та глюконеогенезу* а також ткористання як е пер і етичного субстрату [21. Різнобічною г 
функціональна роль гліцину п організмі риб Він регулює осмотичний тиск в м’язових клітинах 
риб, накопичуючись в цій тканині в значних кількостях Зокрема, у корона тлінин с 
домінуючою амінокислотою м’язів [9], Ця амінокислота виконує у риб роль харчового 
стимулятора, а також підвищує їх стійкість до низьких температур. Разом з глюкозою гліцин 
зв’язус вільну воду в м’язах та іщиих тканинах риб і і им самим знижує температуру її 
замерзання на десяті частки градуса [7].

Численними дослідженнями, проведеними на різних видах риб, було показано, що вільні 
ам і коки сіючи в оріанізмі цих пойкіпотермних тварин є добрим і доступним джерелом енергії 
[811]. Особливо важливого значення вільні амінокислоти, особливо гліцин, набувають в 
період зимового толoдуваппя [10]. Показано також участь гліцину в адаптації гідробіонтів до 
ції іонів важких металів [5]. Саме тому метою нашої роботи стало вивчення ролі гліцину’ та 
продуктів його метаболізму у забезпеченні опірності га адаптації організму коропа до дії 
підвищених концентрацій у водному середовищі іонів марганцю, цинку, міді га свинцю

Матеріали і методи досліджень
Досліди проводили на дворічках коропа (Cyprmus сагрю L.) масою 250-300г. Вивчали 

вплив на риб іошв Мі2+. Zrr+ , Ci?f та РЬ3* в концентраійях 2 4 та 6 мг/л, 2 і 5 мг/Х О,1 і 0,5 
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