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АНОТАЦІЯ 

Марків В.С. Особливості ліпідного складу та стану антиоксидантної 

системи прісноводних риб за дії іонів кобальту. Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 091 – Біологія. – Тернопільський національний педагогічний 

університет імені Володимира Гнатюка, Тернопіль, 2026. 

За умов сучасної ескалації антропогенних стресових чинників у водному 

середовищі біоакумуляція важких металів стала критичною екологічною та 

токсикологічною проблемою, яка зумовлює необхідність комплексного 

дослідження адаптивно-компенсаторних реакцій гідробіонтів. Надходження 

іонів кобальту у гідроекосистеми значною мірою зумовлене промисловими 

стічними водами, що утворюються внаслідок гірничодобувних робіт, 

металургії, виробництва акумуляторів, пігментів, каталітичних агентів та 

магнітних компонентів. Сукупний вплив цих індустріальних джерел 

регулярно спричиняє локальне перевищення прогнозованих безпечних 

концентрацій іонів кобальту. Кобальт є необхідним мікроелементом, тоді як 

дія його супрафізіологічних концентрацій виявляє виражений токсичний 

ефект на гідробіонтів, спричиняючи дестабілізацію ліпідного профілю та 

порушення функціонування антиоксидантної системи. Тому мета 

дисертаційної роботи полягала у визначенні окремих фракцій ліпідного складу 

та стану антиоксидантної системи карася та щуки за впливу підвищених 

концентрацій іонів кобальту у воді. 

У модельних умовах досліджено та проаналізовано показники ліпідного 

складу, стану антиоксидантної системи та пероксидного окиснення ліпідів у 

тканинах зябер, печінки та м’язів карася сріблястого (Carassius gibelio (Bloch, 

1782)) та щуки звичайної (Esox lucius Linnaeus, 1758) за дії іонів кобальту у 

концентраціях 0,1 мг/дм³ та 0,25 мг/дм³ протягом 14 діб. Експериментальні 

дослідження були проведені на базі Тернопільського національного 
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педагогічного університету імені Володимира Гнатюка впродовж 2022–2026 

рр. 

Зафіксовано значне накопичення іонів кобальту у м’язах і печінці, та 

дещо нижче у зябрах досліджуваних риб за дії підвищених концентрацій 

металу у воді. Встановлено, що зміни ліпідного складу у тканинах риб за 

впливу кобальту має виражений дозозалежний, видо- та тканинноспецифічний 

характер. Показано, що токсичне навантаження індукує перерозподіл 

структурно-енергетичних резервів, зумовлюючи акумуляцію загальних ліпідів 

у печінці та їх виснаження у м’язовій тканині. 

Встановлено, що трансформація ліпідного профілю зябер є більш 

вираженою у щуки, особливо за дії найвищої досліджуваної концентрації іонів 

кобальту. Зокрема зміни характеризуються зростанням частки фосфоліпідів, 

неестерифікованих жирних кислот і диацилгліцеролів за рахунок виснаження 

пулу холестеролу, триацил- та моноацилгліцеролів. Натомість у зябрах карася 

відповідь є менш інтенсивною і обмежується зниженням рівня холестеролу та 

тенденцією до накопичення продуктів ліполізу – моноацилгліцеролів і 

неестерифікованих жирних кислот. 

Доведено, що перебудова ліпідного складу печінки риб за впливу іонів 

кобальту має видоспецифічний характер і проявляється різноспрямованими 

змінами співвідношення окремих їх фракцій. Зафіксовано зменшення частки 

фосфоліпідів і триацилгліцеролів на тлі зростання вмісту холестеролу та 

інтенсифікації процесів гідролізу ліпідів, що підтверджується накопиченням 

моно-, диацилгліцеролів та неестерифікованих жирних кислот. 

Виявлено спільні тенденції трансформації пулу неполярних ліпідів у 

м’язовій тканині обох видів риб за дії іонів досліджуваного металу, що 

проявлялося деградацією триацилгліцеролів на тлі інтенсифікації 

накопичення неестерифікованих жирних кислот. Метаболічна відповідь м’язів 

щуки вирізнялася виснаженням резерву холестеролу та диацилгліцеролів. 

Натомість у карася зафіксовано зменшення вмісту фосфоліпідів (за обох 
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концентрацій металу) та моноацилгліцеролів (за дії вищої концентрації іонів 

кобальту у воді). 

Доведено видоспецифічний та дозозалежний характер структурної 

реорганізації складу фосфоліпідів у тканинах досліджуваних видів риб за дії 

іонів кобальту. Виявлено адаптивну реакцію зябер обох видів, яка полягає у 

збільшенні частки фосфатидилхоліну на тлі зниження вмісту сфінгомієліну та 

фосфатидилетаноламіну. Показано, що у щуки мають місце зміни мембранних 

структур печінки та м’язів, що супроводжуються інтенсивним накопиченням 

лізофосфатидилхоліну та порушенням балансу медіаторних фосфоліпідів. 

Встановлено виражену видоспецифічність у стратегіях перебудови 

жирнокислотного профілю у досліджуваних видів риб. Тканини карася 

демонструють масштабне структурне ремоделювання зі значним зростанням 

загальної частки поліненасичених жирних кислот та індексу ненасиченості. 

Натомість щука реагує на токсичний вплив консервативніше, без масштабних 

змін показників інтегральних ліпідних індексів, виявляючи лише точкові 

зміни в рівнях окремих мононенасичених та насичених жирних кислот. 

Виявлено деструктивні зміни в архітектоніці клітинних мембран, які є 

універсальним наслідком інтоксикації. Спостерігається антагонізм між 

основними класами структурних фосфоліпідів, що призводить до зростання 

мікров’язкості ліпідного бішару. Встановлено, що зростання рівнів 

холестеролу та сфінгомієліну у тканинах риб супроводжується зниженням 

текучості клітинних мембран, що є свідченням зростання їхньої структурної 

ригідності у відповідь на токсичний вплив.  Масове накопичення продуктів 

деградації, зокрема лізофосфатидилхоліну, свідчить про активацію 

фосфоліпазних систем. Крім того, в умовах стресу пул вільних жирних кислот 

у м’язовій тканині поповнюється переважно за рахунок руйнування 

структурних фосфоліпідів, а не класичного ліполізу резервних 

триацилгліцеролів. 

Досліджено видоспецифічні особливості реакції антиоксидантної 

системи риб за інтоксикації іонами кобальту. Встановлено, що у карася 
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адаптація до токсичного навантаження забезпечується антиоксидативною 

гіперкомпенсацією – суттєвим зростанням пулу загального глутатіону та 

активності глутатіон-S-трансферази, що ймовірно, протидіє пероксидному 

окисненню ліпідів. Натомість у щуки дія кобальту індукує некомпенсований 

оксидативний стрес: інтенсифікацію процесів пероксидного окиснення ліпідів 

на тлі критичного зниження рівня глутатіону, попри часткову компенсаторну 

активацію каталази та глутатіон-S-трансферази. 

Дослідження розкриває комплексні механізми біохімічної адаптації та 

токсичного ураження тканин риб за умов акумуляції кобальту. Встановлено, 

що метаболічна відповідь формується на основі процесів ліпідного 

ремоделювання, вільнорадикальної деструкції та реакції систем 

антиоксидантного захисту, причому характер цих змін фундаментально 

залежить від екологічної спеціалізації виду та функціональної ролі конкретної 

тканини. 

За допомогою кореляційного аналізу виявлено видоспецифічність 

векторів метаболічної відповіді на накопичення кобальту. Зокрема, у тканинах 

карася зафіксовано достовірні прямі кореляції (за коефіцієнтом Пірсона) між 

пулом кобальту та інтегральними показниками ліпідного обміну – індексом 

ненасиченості та загальним вмістом поліненасичених жирних кислот. На 

противагу цьому, у щуки акумуляція токсиканта не має достовірних зв’язків із 

індексами співвідношення жирних кислот, однак демонструє сильні позитивні 

кореляції зі специфічними маркерами мембранної деструкції (зокрема 

лізофосфатидилхоліном) та чинниками мікров’язкості (сфінгомієліном). 

Доведено селективний характер вільнорадикальної деструкції ліпідів в 

умовах токсичного стресу. Інтенсифікація процесів пероксидного окиснення 

ліпідів спрямована на виснаження високоненасичених кислот: 

докозагексаєнової (22:6) у карася та ейкозапентаєнової (20:5) у щуки. Крім 

того, продукти пероксидного окиснення ліпідів мають значущі зворотні 

зв’язки із загальним пулом фосфоліпідів та триацилгліцеролів, що 
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математично підтверджує механізм використання як енергетичних, так і 

структурних ліпідів в умовах оксидативного стресу. 

Аналіз взаємозв’язків антиоксидантної системи з ліпідним профілем 

виявив стабільні негативні кореляції між пулом загального глутатіону та 

сумарною кількістю поліненасичених жирних кислот у м’язах карася. Ця 

закономірність є прямим доказом постійного виснаження тіолового захисту, 

спрямованого на нейтралізацію пероксидів поліненасичених жирних кислот. 

Крім того, ферментативна ланка характеризується різноспрямованими 

зв’язками: глутатіон-S-трансфераза у щуки зворотно корелює із вмістом 

кобальту, що доводить факт токсичного інгібування ферменту важким 

металом. 

Модуляції ліпідного складу та системи антиоксидантного захисту 

можуть бути використані  як надійні біомаркери фізіологічного статусу 

гідробіонтів за умов токсичного впливу підвищених концентрацій іонів 

важких металів, зокрема кобальту. Комплексне застосування зазначених 

біохімічних показників забезпечує об’єктивну оцінку адаптаційного 

потенціалу та резистентності іхтіофауни до токсичного навантаження, 

створюючи наукове підґрунтя для прогнозування екологічних наслідків і 

структурно-функціональних змін у гідробіоценозах за умов антропогенного 

забруднення. 

Ключові слова: прісноводні риби, зябра, печінка, м’язи, 

гідроекосистеми, екотоксикологія, метали, кобальт, токсичність, 

адаптація, антиоксиданти, ліпіди, жирні кислоти, оксидативний стрес, 

пероксидне окиснення ліпідів 
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ABSTRACT 

Markiv V. S. Features of Lipid Composition and Antioxidant System Status 

in Freshwater Fish Exposed to Cobalt Ions. Qualifying scientific work, rights as a 

manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in specialty 091 Biology. 

– Ternopil Volodymyr Hnatyuk National Pedagogical University, Ternopil, 2026. 

Given the current escalation of anthropogenic stressors in the aquatic 

environment, the bioaccumulation of heavy metals has become a critical 

environmental and toxicological problem, necessitating a comprehensive study of 

the adaptive and compensatory responses of aquatic organisms. The influx of cobalt 

ions into aquatic ecosystems is largely due to industrial effluents generated by 

mining, metallurgy, and the production of batteries, pigments, catalytic agents and 

magnetic components. The cumulative impact of these industrial sources regularly 

leads to local exceedances of predicted safe concentrations of cobalt ions. Cobalt is 

an essential trace element, whereas exposure to supraphysiological concentrations 

has a pronounced toxic effect on aquatic organisms, causing destabilisation of the 

lipid profile and disruption of the antioxidant system. Therefore, the aim of this 

thesis was to determine the individual fractions of the lipid composition and the state 

of the antioxidant system in crucian carp and pike under the influence of elevated 

concentrations of cobalt ions in water. 

Under model conditions, the lipid composition, the state of the antioxidant 

system and lipid peroxidation in the gill, liver and muscle tissues of the silver crucian 

carp (Carassius gibelio (Bloch, 1782)) and the common pike (Esox lucius Linnaeus, 

1758) under the influence of cobalt ions at concentrations of 0.1 mg/dm3 and 0.25 

mg/dm3 over a period of 14 days. The experimental studies were conducted at the 

Volodymyr Hnatiuk Ternopil National Pedagogical University between 2022 and 

2026. 

A significant accumulation of cobalt ions was observed in the muscles and 

liver, and to a lesser extent in the gills, of the fish studied when exposed to elevated 

concentrations of the metal in the water. It was established that the dynamics of lipid 



8 
 

composition in fish tissues under the influence of cobalt exhibit a pronounced dose-

dependent, species- and tissue-specific character. It has been shown that toxic 

loading induces a redistribution of structural and energy reserves, leading to the 

accumulation of total lipids in the liver and their depletion in muscle tissue. 

It has been established that changes in the lipid profile of the gills are more 

pronounced in pike, particularly when exposed to the highest concentration of cobalt 

ions tested. In particular, the changes are characterised by an increase in the 

proportion of phospholipids, non-esterified fatty acids and diacylglycerols due to the 

depletion of the pool of cholesterol, triacyl- and monoacylglycerols. In contrast, in 

crucian carp gills, the response is less intense and is limited to a reduction in 

cholesterol levels and a tendency towards the accumulation of lipolysis products – 

monoacylglycerols and non-esterified fatty acids. 

It has been demonstrated that the alteration in the lipid composition of fish 

livers under the influence of cobalt ions is species-specific and manifests itself in 

divergent changes in the ratios of individual lipid fractions. A decrease in the 

proportion of phospholipids and triacylglycerols has been recorded against a 

background of increased cholesterol content and intensified lipid hydrolysis 

processes, as evidenced by the accumulation of mono- and diacylglycerols and non-

esterified fatty acids. 

Common trends were observed in the transformation of the pool of non-polar 

lipids in the muscle tissue of both fish species under the influence of the metal ions 

under study, manifested by the degradation of triacylglycerols against a background 

of increased accumulation of non-esterified fatty acids. The metabolic response of 

pike muscle was characterised by depletion of cholesterol and diacylglycerol 

reserves. In contrast, in crucian carp, a decrease in the content of phospholipids (at 

both metal concentrations) and monoacylglycerols (under the influence of a higher 

concentration of cobalt ions in the water) was recorded. 

It has been demonstrated that the structural reorganisation of the phospholipid 

composition in the tissues of the fish species studied is species-specific and dose-

dependent under the influence of cobalt ions. An adaptive response of the gills in 
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both species has been identified, consisting of an increase in the proportion of 

phosphatidylcholine against a background of reduced sphingomyelin and 

phosphatidylethanolamine content. It has been shown that in pike, changes occur in 

the membrane structures of the liver and muscles, accompanied by an intense 

accumulation of lysophosphatidylcholine and an imbalance in mediator 

phospholipids. 

A marked species-specificity has been observed in the strategies for 

restructuring the fatty acid profile in the fish species studied. The tissues of crucian 

carp exhibit extensive structural remodelling, with a significant increase in the 

overall proportion of polyunsaturated fatty acids and the unsaturation index. In 

contrast, pike respond to toxic effects more conservatively, without major changes 

in integral lipid indices, showing only minor changes in the levels of individual 

monounsaturated and saturated fatty acids. 

Destructive changes in the architecture of cell membranes have been 

identified, which are a universal consequence of intoxication. Antagonism is 

observed between the main classes of structural phospholipids, leading to an 

increase in the microviscosity of the lipid bilayer. It has been established that 

increased levels of cholesterol and sphingomyelin in fish tissues are accompanied 

by a decrease in the fluidity of cell membranes, which indicates an increase in their 

structural rigidity in response to toxic effects. The massive accumulation of 

degradation products, in particular lysophosphatidylcholine, indicates activation of 

phospholipase systems. Furthermore, under stress conditions, the pool of free fatty 

acids in muscle tissue is replenished primarily through the breakdown of structural 

phospholipids, rather than through the classical lipolysis of reserve triacylglycerols. 

The species-specific characteristics of the fish antioxidant system’s response 

to cobalt ion toxicity were investigated. It was found that in crucian carp, adaptation 

to toxic stress is achieved through antioxidant hypercompensation – a significant 

increase in total glutathione pools and glutathione-S-transferase activity, which 

likely counteracts lipid peroxidation. In contrast, in pike, the action of cobalt induces 

uncompensated oxidative stress: an intensification of lipid peroxidation processes 
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against a background of a critical reduction in glutathione levels, despite partial 

compensatory activation of catalase and glutathione-S-transferase. 

The study reveals the complex mechanisms of biochemical adaptation and 

toxic damage to fish tissues under conditions of cobalt accumulation. It has been 

established that the metabolic response is shaped by processes of lipid remodelling, 

free-radical destruction and the reaction of antioxidant defence systems, with the 

nature of these changes fundamentally depending on the ecological specialisation of 

the species and the functional role of the specific tissue. 

Correlation analysis revealed species-specificity in the metabolic response 

vectors to cobalt accumulation. In particular, in crucian carp tissues, significant 

positive correlations (according to Pearson’s coefficient) were observed between the 

cobalt pool and integral indicators of lipid metabolism – the unsaturation index and 

the total content of polyunsaturated fatty acids. In contrast, in pike, the accumulation 

of the toxicant shows no significant correlations with fatty acid ratio indices, but 

shows strong positive correlations with specific markers of membrane destruction 

(in particular, lysophosphatidylcholine) and microviscosity factors (sphingomyelin). 

The selective nature of free-radical lipid destruction under conditions of toxic 

stress has been demonstrated. The intensification of lipid peroxidation processes is 

directed towards the depletion of highly unsaturated fatty acids: docosahexaenoic 

acid (22:6) in crucian carp and eicosapentaenoic acid (20:5) in pike. Furthermore, 

the products of lipid peroxidation have significant feedback interactions with the 

total pool of phospholipids and triacylglycerols, which mathematically confirms the 

mechanism of utilisation of both energy and structural lipids under conditions of 

oxidative stress. 

An analysis of the relationship between the antioxidant system and the lipid 

profile revealed consistent negative correlations between total glutathione levels and 

the total content of polyunsaturated fatty acids in crucian carp muscle. This pattern 

provides direct evidence of the constant depletion of thiol defence mechanisms 

aimed at neutralising peroxides of polyunsaturated fatty acids. Furthermore, the 

enzymatic pathway is characterised by bidirectional relationships: glutathione-S-
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transferase in pike inversely correlates with cobalt content, which demonstrates the 

fact of toxic inhibition of the enzyme by the heavy metal. 

Changes in lipid composition and the antioxidant defence system can be used 

as reliable biomarkers of the physiological status of aquatic organisms under 

conditions of toxic exposure to elevated concentrations of heavy metal ions, 

particularly cobalt. The comprehensive application of these biochemical indicators 

provides an objective assessment of the adaptive potential and resistance of 

ichthyofauna to toxic stress, establishing a scientific basis for predicting ecological 

consequences and structural-functional changes in aquatic communities under 

conditions of anthropogenic pollution. 

Keywords: freshwater fish, gills, liver, muscles, hydroecosystems, 

ecotoxicology, metals, cobalt, toxicity, adaptation, antioxidants, lipids, fatty acids, 

oxidative stress, lipid peroxidation 
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ВСТУП 

Забруднення прісноводних гідроекосистем важкими металами є однією 

із найактуальніших проблем сучасної екотоксикології. Поступове 

накопичення цих елементів посилюється інтенсифікацією промислової 

діяльності, викидами стічних вод та утилізацією техногенних відходів. 

Отриманий екологічний ризик суттєво збільшується через властиву важким 

металам схильність до біоакумуляції та подальшої біомагніфікації у водних 

харчових ланцюгах (Jovičić et al., 2024; Rajeshkumar et al., 2018; Sauliutė et al., 

2020). На відміну від багатьох органічних забруднювачів, важкі метали за 

своєю елементарною природою не піддаються біодеградації. Вони 

зберігаються у товщі води та донних відкладеннях протягом тривалого часу, 

слугуючи довгостроковими токсикологічними резервуарами, що порушують 

структурну та функціональну стабільність гідроекосистем (Kovacik et al., 

2025). 

Кобальт відіграє роль життєво важливого біологічного мікроелементу, 

який широко інтегрований у сільське господарство та світове промислове 

виробництво. Він надзвичайно важливий через свою структурну роль у 

жароміцних суперсплавах, необхідних для реактивних двигунів, а також як 

ключовий компонент сучасних акумуляторних систем та магнітів (Genchi et 

al., 2023; Stubblefield et al., 2020). Незважаючи на важливі біохімічні функції 

Со2+ як невід’ємного компонента кобаламіну та необхідного кофактора для 

багатьох ферментативних систем (таких як мутази, трансферази, гідратази,  

дегідратази, дегідрогенази), базова його потреба для підтримки нормальної 

життєздатності клітин обмежується лише слідовими рівнями (Вовчек, 2024; 

González-Montaña et al., 2020). Збільшення рівня цього металу у водному 

середовищі та його накопичення у тканинах гідробіонтів зумовлюють 

виражений екотоксикологічний ефект, що становить загрозу для структурно-

функціональної цілісності прісноводних популяцій (Bejaoui et al., 2024; Ghribi 

et al., 2025). 
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Оскільки прісноводні риби постійно піддаються впливу важких металів, 

вони часто використовуються як тестові об’єкти у екотоксикологічних 

дослідженнях (Helczman et al., 2024; Shahjahan et al., 2022). Біоакумуляція та 

подальша токсичність цих полютантів в організмі кісткових риб мають 

багатогранний фізіологічний та біохімічний ефект. Важкі метали, зокрема 

кобальт, здатні індукувати надмірну генерацію активних форм кисню, 

насамперед супероксид-аніон-радикала та гідроксильного радикала, через 

механізми типу реакції Фентона (Chen & Lin, 2025). Наслідком цього може 

стати дестабілізація антиоксидантного захисту та ініціація пероксидного 

окиснення ліпідів, що призводить до порушення структурної цілісності 

поліненасичених жирних кислот мембранних фосфоліпідів (Haseeb et al., 2022; 

Lushchak, 2015). 

Карась та щука є традиційними модельними об'єктами в 

екотоксикологічних дослідженнях, що зумовлено їхньою широкою 

розповсюдженістю та репрезентативністю для прісноводних екосистем. Вибір 

цих видів риб обґрунтований відмінностями їхнього трофічного статусу, 

екологічних ніш та адаптивних можливостей, що дозволяє здійснити 

комплексну оцінку як процесів біоакумуляції важких металів, так і їхньої 

подальшої трофічної біомагніфікації (Đikanović et al., 2016). Пряме порівняння 

біохімічних показників, ліпідомних профілів та маркерів оксидативного 

стресу у резистентного консумента низького трофічного рівня та вразливого 

вищого хижака дозволяє розкрити комплексні механізми токсичної дії іонів 

кобальту. 

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

виконувалась у межах науково-дослідної держтематики «Дослідження 

токсикорезистентності прісноводних риб до дії чинників водного 

середовища» № 0122U001543 (науковий керівник проф. Курант В. З.), 

міжнародного проєкту NATO SPS Multiyear Research Project G6094 та проєкту 

МОН України від молодих вчених «Оцінка впливу мілітарного забруднення 
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на безпечність річково-басейнових систем на основі біореакцій та 

математичного моделювання». 

Метою дисертаційної роботи було здійснити порівняльну характеристику 

змін окремих фракцій ліпідного складу та стану антиоксидантної системи 

карася та щуки за впливу підвищених концентрацій іонів кобальту у воді.  

Для реалізації зазначеної мети передбачались наступні завдання: 

1. Проаналізувати особливості накопичення кобальту в зябрах, печінці та 

м’язах карася і щуки за концентрацій 0,1 мг/дм3 і 0,25 мг/дм3 Со2+ у воді; 

2. Дослідити зміни вмісту загальних ліпідів та фракційного складу 

неполярних (ТАГ, ДАГ, МАГ, НЕЖК, ХЛ) та полярних (ФХ, ЛФХ, ФС, ФІ, 

ФЕА, СФМ) ліпідів у тканинах риб за дії металу; 

3. Вивчити зміни жирнокислотного складу ліпідів м’язів риб та харчових 

індексів за дії підвищених концентрацій іонів кобальту; 

4. Оцінити вплив підвищених концентрацій Со2+ у воді на ферментативні 

та неферментативні біомаркери оксидативного пошкодження у 

досліджуваних тканинах карася та щуки; 

5. Виявити міжвидові особливості адаптивно-компенсаторних реакцій 

досліджуваних видів риб у відповідь на оксидативний стрес, індукований 

іонами кобальту; 

6. Встановити наявність кореляційних зв’язків між вмістом кобальту, 

частками фракцій ліпідів, показниками пероксидного окиснення ліпідів і 

стану антиоксидантної системи за дії підвищених концентрацій іонів 

кобальту; 

7. Проаналізувати кореляційні закономірності між рівнем токсичного 

навантаження кобальтом і змінами структурно-функціонального стану 

тканин риб для розробки критеріїв біотестування водного середовища. 

Об’єкт дослідження: адаптивно-компенсаторні реакції прісноводних 

риб за інтоксикації металами. 
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Предмет дослідження: фракційний склад ліпідів та стан 

антиоксидантної системи риб за впливу сублетальних концентрацій іонів 

кобальту. 

Методи дослідження: загальноприйняті методи відбору тканин, 

центрифугування, ваговий (загальний вміст ліпідів), спектрофотометричні 

(визначення концентрації металів, активності ферментів, пероксидного 

окиснення ліпідів, загального вмісту глутатіону), тонкошарова хроматографія 

(фракціонування ліпідів), газова хроматографія (кількісне визначення жирних 

кислот), методи математичної статистики (W-критерій Вілкоксона або t-

критерій Стьюдента, коефіцієнт лінійної кореляції Пірсона). 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше встановлено 

закономірності перебудови ліпідного складу, інтенсивності пероксидного 

окиснення ліпідів та функціонування антиоксидантної системи у карася та 

щуки за дії іонів кобальту. Встановлено міжвидові особливості адаптивної 

відповіді: доведено, що вища екологічна резистентність карася (як еврифага-

бентофага) корелює з меншою кількістю вірогідних відхилень у ліпідному 

складі та стабільнішою роботою антиоксидантної системи порівняно з 

високочутливим хижаком — щукою. Робота розширює уявлення про видову 

чутливість риб до важких металів, що раніше вивчалось переважно на окремих 

моделях (наприклад, короп або даніо реріо). 

Комплексно охарактеризовано систему «ліпіди – пероксидне окиснення 

ліпідів – антиоксидантний захист», що дозволяє описати механізм токсичності 

Co²⁺ як єдиний процес: кобальт → активні форми кисню → пероксидне 

окиснення ліпідів → перебудова ліпідів → активація антиоксидантної системи 

захисту. Встановлено видоспецифічність стратегій структурного 

ремоделювання жирнокислотного профілю тканин риб у відповідь на 

токсичний вплив кобальту. Розширено уявлення про кобальт як екотоксикант, 

зокрема що він впливає не тільки на оксидативний статус, а й на харчову 

цінність риби через зміну у співвідношенні жирних кислот. 
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З’ясовано, що головними мішенями пероксидного окиснення ліпідів 

виступають есенціальні високоненасичені жирні кислоти: докозагексаєнова 

(22:6) у карася та ейкозапентаєнова (20:5) у щуки, що призводить до їх 

виснеження та зниження харчової цінності рибної продукції. 

Вперше розкрито механізми порушення архітектоніки клітинних 

мембран та мобілізації ліпідних резервів. На основі кореляційного аналізу 

доведено, що в умовах стресу пул неестерифікованих жирних кислот 

поповнюється переважно за рахунок деструктивного фосфоліпазного 

гідролізу структурних мембранних фосфоліпідів (із масивним накопиченням 

лізофосфатидилхоліну), а не шляхом класичного ліполізу резервних 

триацилгліцеролів. 

Розширено уявлення про функціонування антиоксидантної та 

детоксикаційної систем риб за умов хронічного токсичного навантаження. 

Встановлено наявність антагонізму між пулом загального глутатіону та 

легкоокиснюваних ПНЖК. Виявлено дивергентну реакцію ферменту 

глутатіон-S-трансферази: здатність до компенсаторної активації у тканинах 

карася та виражене токсичне інгібування кобальтом у щуки. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати дослідження 

мають важливе практичне значення для екологічного моніторингу, рибного 

господарства, а також у розвитку науково-освітнього напрямку. Параметри 

ліпідного профілю, рівень продуктів ПОЛ, стан ферментативної та 

неферментативної систем антиоксидантного захисту можуть слугувати 

чутливими біомаркерами оксидативного стресу у риб та використовуватися у 

системах біомоніторингу якості водного середовища. Результати дослідження 

доцільно використовувати у практиці рибного господарства для оцінки 

фізіологічного стану риб та моделювання наслідків антропогенної 

трансформації середовища на їх метаболічні процеси і продуктивність. 

Виявлені зміни жирнокислотного складу можуть бути враховані при оцінці 

харчової та біологічної цінності рибної продукції за умов дії кобальту. 
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Отримані дані можуть використовуватися при розробці науково 

обґрунтованих підходів до нормування вмісту кобальту у водних об’єктах та 

вдосконаленні систем екологічного контролю. Крім того, встановлені 

механізми взаємозв’язку між процесами пероксидного окиснення ліпідів, 

перебудовою жирнокислотного складу та активністю антиоксидантної 

системи можуть бути корисні у подальших експериментальних дослідженнях 

для оцінки дії інших екотоксикантів та пошуку ефективних шляхів корекції 

оксидативного стресу. 

Результати роботи також можуть бути впроваджені у навчальний процес 

при викладанні дисциплін «Біохімія», «Гідробіологія», «Водна токсикологія», 

«Експериментальна екологія», «Екологічний моніторинг» для здобувачів 

закладів вищої освіти природничих спеціальностей. 

Особистий внесок здобувача. Автором особисто проведено аналіз 

наукового доробку за темою роботи, а також розроблено постановку 

експерименту і забезпечено повну реалізацію дослідження. Біохімічні досліди, 

обговорення, аналіз та узагальнення результатів проведено спільно із 

співробітниками науково-дослідних лабораторій екологічної біохімії 

(Курант В. З., Хоменчук В. О) та хімії навколишнього середовища та 

біоіндикації (Горин О. І.). 

Апробація результатів роботи. Результати дисертаційного дослідження 

були апробовані на міжнародних науково-практичних конференціях, зокрема:  

 V Міжнародній науково-практичній конференції «Тернопільські 

біологічні читання – Ternopil Bioscience – 2022», Тернопіль, Україна, 04–05 

листопада 2022 р. 

 V Міжнародній науково-практичній конференції «Ціннісні орієнтири в 

сучасному світі: теоретичний аналіз та практичний досвід», Тернопіль, 

Україна, 11–12 травня 2023 р. 

 VІ Міжнародній науково-практичній конференції «Тернопільські 

біологічні читання – Ternopil Bioscience – 2023», Тернопіль, Україна, 11–13 

травня 2023 р. 
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 ІІ Міжнародній науково-практичній конференції «Якість води: 

біомедичні, технологічні, агропромислові і екологічні аспекти», Тернопіль, 

Україна, 24–15 травня 2023 р. 

 VІІ Міжнародній науково-практичній конференції «Тернопільські 

біологічні читання – Ternopil Bioscience – 2024», Тернопіль, Україна, 18–19 

квітня 2024 р. 

 VІІ Міжнародній науково-практичній конференції «Сучасні проблеми 

біології, екології та хімії», Запоріжжя, Україна. 25-27 квітня 2024 р. 

 VІІ Міжнародній науково-практичній конференції «Екологічний стан 

навколишнього середовища та раціональне природокористування в контексті 

сталого розвитку», Херсон, Україна. 24-25 жовтня 2024 р. 

 VІІІ Міжнародній науково-практичній конференції «Тернопільські 

біологічні читання – Ternopil Bioscience – 2025», Тернопіль, Україна, 01–02 

травня 2025 р. 

 XV Міжнародній науково-практичній конференції «Сучасні проблеми 

теоретичної і практичної іхтіології», Київ, Україна, 17–19 вересня 2025 р. 

Публікації. За матеріалами дисертаційного дослідження опубліковано 15 

наукових праць, зокрема 6 статей у фахових виданнях (одна з яких 

індексується у наукометричній базі даних Scopus) та 9 тез доповідей на 

міжнародних науково-практичних конференціях. 

Структура та обсяг дисертації. Загальний обсяг дисертації становить 

164 сторінки. Основний зміст роботи викладено на 132 сторінках 

комп’ютерного тексту. Структура дисертації включає вступ, огляд літератури, 

розділ «Матеріали та методи дослідження»,  розділи власних досліджень, 

аналіз та узагальнення результатів, висновки та список використаних джерел. 

Робота ілюстрована 58 рисунками та містить 4 таблиці. Список використаних 

джерел налічує 218 джерел, з яких 213 – латиною. 
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РОЗДІЛ І. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Роль кобальту у фізіологічних процесах в організмі тварин 

Кобальт є перехідним елементом, який розташований у періодичній 

таблиці під атомним номером 27, має відносну атомну масу 58,93 та фізичну 

густину 8,90 г/см3. Поряд із залізом та нікелем він входить до основної тріади 

природних феромагнітних металів (Carocci et al., 2018; Genchi et al., 2020). 

Даний метал розчиняється у розведених мінеральних кислотах та активно 

вступає в прямі хімічні реакції з вуглецем, сіркою та фосфором. За підвищених 

температур метал реагує з молекулярним киснем та водяною парою, 

утворюючи оксид кобальту (CoO). Хоча елемент демонструє широкий спектр 

ступенів окиснення (від -3 до +3), переважно спостерігаються стани +2 та +3. 

Крім того, твердий металевий кобальт характеризується двома основними 

алотропними модифікаціями: гексагональною та кубічною (Betancourt-Cantera 

et al., 2018). Двовалентний іон кобальту (Co2+) демонструє більшу 

термодинамічну стабільність, ніж його тривалентний аналог (Co3+), причому 

останній функціонує як дуже потужний окислювач (Ahmad et al., 2016).  

Кобальт є есенціальним мікроелементом для функціонування організму 

тварин, оскільки він бере безпосередню участь у низці ключових біохімічних 

та метаболічних процесів. Біологічна активність цього перехідного металу 

передусім зумовлена його входженням до складу вітаміну В12 – складного 

металоорганічного комплексу, у якому іон кобальту виступає центральним 

атомом (Blust, 2011; Genchi et al., 2023; Lehel et al., 2023). У цій формі кобальт 

є критично важливим для процесів кровотворення, нормального 

функціонування нервової системи, а також синтезу нуклеїнових кислот та 

мієліну (Bellazzi & Bertolaso, 2024). Як життєво важливий водорозчинний 

мікронутрієнт, вітамін B12 функціонує як незамінний кофактор у біосинтезі 

ДНК та має вирішальне значення для каталітичної активності 

мітохондріальної метилмалоніл-КоА-мутази, ферменту, який сприяє β-

окисленню коротколанцюгових жирних кислот. Сполука має молекулярну 

формулу C63H88CoN14O14P та молекулярну масу 1355,4 г/моль, при цьому атом 
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кобальту становить лише 4,34% від загальної молекулярної маси (Genchi et al., 

2023). 

Структурно вирізняючись як єдиний вітамін, що координує іон 

кобальту, вітамін B12 функціонує як обов’язковий кофактор для двох 

еволюційно консервативних ферментів: метіонінсинтази та метилмалоніл-

КоА-мутази. Сприяючи біосинтезу та розщепленню певних аміно- та жирних 

кислот, а також стимулюючи амінокислотний біосинтез, ця сполука 

забезпечує загальний гомеостаз метаболізму на різних організаційних рівнях 

– від бактерій до ссавців (Mascarenhas et al., 2022). Вітамін B12 діє як ключовий 

коензим у метаболічних процесах, які є критично важливими для збереження 

та відновлення нормального функціонування нервової системи (Calderón-

Ospina & Nava-Mesa, 2020). Кобальт відіграє ключову роль у біосинтезі 

мієліну, багатошарової оболонки, яка огортає аксони нервів, забезпечуючи 

електричну ізоляцію та швидке поширення потенціалу дії. Крім того, 

кобаламін є важливим як для мієліногенезу, так і для подальшої ремієлінізації, 

тим самим активно сприяючи нейронній регенерації після пошкодження 

аксонів (Genchi et al., 2023). 

Біосинтез кобаламіну, який здійснюється археями та бактеріями, є 

складним метаболічним процесом, що включає приблизно тридцять 

ферментативно-каталізованих етапів. Біосинтетичний каскад починається з 

амінолевулінової кислоти та продовжується через аденозилкобіринову 

кислоту та уропорфіриноген III. Останній є макроциклічною сполукою, яка 

також служить основним проміжним продуктом для інших основних 

тетрапіролів, включаючи гем та хлорофіл (Qi et al., 2023; Stasiuk et al., 2021). 

Біохімічно вітамін B12 характеризується кориновим макроциклом, в якому 

чотири атоми азоту піролу координовано зв'язуються з центральним іоном 

кобальту в ступені окиснення +3. Периферія цього коринового кільця значною 

мірою заміщена бічними ланцюгами метилу, ацетаміду та пропіонаміду, один 

з яких структурно пов’язаний з диметилбензимідазольним фрагментом. 

Біологічна збірка кобаламіну відбувається двома різними метаболічними 
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шляхами – анаеробним та аеробним шляхами, які, в основному, 

диференціюються часовою стадією, на якій іон металу інтегрується в 

макроцикл (Moore et al., 2013). Відмінність  між цими двома біосинтетичними 

шляхами полягає в хронології металювання кобальту. У той час як анаеробний 

механізм характеризується раннім введенням кобальту, аеробний шлях 

відкладає металювання до завершення всіх етапів макроциклічного 

метилювання, використовуючи присутність кисню для запуску необхідних 

реакцій відновлення (Osman et al., 2021). 

Вітамін B12 відіграє різноманітну роль у клітинній фізіології, беручи 

участь у метаболізмі гомоцистеїну, нейрохімічних процесах, біоенергетиці, 

дозріванні клітин та біосинтезі як ЖК, так і нуклеїнових кислот, водночас 

зберігаючи структурну цілісність слизової оболонки шлунково-кишкового 

тракту. Крім того, рівень кобаламіну нерозривно пов’язаний з підтримкою 

зниженого вмісту глутатіону в печінці та еритроцитах. Отже, дефіцит 

кобаламіну порушує антиоксидантний захист, тим самим збільшуючи 

сприйнятливість клітин до оксидативного стресу (Genchi et al., 2023). 

Сучасні дані підкреслюють критичну роль вітаміну B12 у підтримці 

імунологічного гомеостазу. Дефіцит кобаламіну та фолієвої кислоти, 

важливих для синтезу ДНК, здатний суттєво порушувати імунну функцію, 

погіршуючи вироблення нуклеїнових кислот та протеїнів, знижуючи 

активність імунних клітин та порушуючи фундаментальні метаболічні реакції, 

включаючи метилювання, а також цикли серину, гліцину та пурину. Крім того, 

дефіцит здатності до метилювання часто призводить до гіпергомоцистеїнемії 

– стану, який призводить до судинного запалення та є основним фактором, що 

сприяє перебігу різних системних захворювань (Mikkelsen & Apostolopoulos, 

2019). 

Ендогенна біоактивація вітаміну B12 дає дві основні коферментні форми 

(метилкобаламін та 5′-дезоксиаденозилкобаламін) які є важливими для 

клітинного метаболізму. У загальному пулі вітаміну B12 в організмі тварин ці 

функціонально важливі похідні складають 75–90% та 10–25% відповідно. 
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Структурно цей кофермент визначається кориновою кільцевою системою, яка 

хелатує центральний іон Co3+ через чотири плоскі атоми азоту піролу. Хоча 

цей макроцикл має велику схожість з похідними порфірину, що містяться в 

гемопротеїнах, йому бракує місткового атома вуглецю між кільцями A та D, 

що призводить до безпосереднього міжпірольного зв’язку. Наслідкове 

зменшення розміру центральної порожнини має велике значення, оскільки 

воно значною мірою визначає унікальні фізико-хімічні властивості та хімічну 

поведінку координованого кобальту (Marques, 2023). 

Ензимне відновлення гомоцистеїну до метіоніну підтримує гомеостаз, 

запобігаючи нейротоксичному та васкулотоксичному накопиченню 

гомоцистеїну в сироватці крові. Паралельно, безперервне надходження 

метіоніну стимулює важливі біологічні реакції метилювання, які визначають 

біосинтез ДНК, РНК та життєво важливих клітинних протеїнів (Kozyraki & 

Cases, 2013). Коензим B12 та мітохондріальний фермент метилмалоніл-КоА-

мутаза беруть участь у процесі β-окислення жирних кислот з непарним 

ланцюгом (Kräutler, 2012).  

Вітамін B12 у значних кількостях присутній у продуктах тваринного 

походження, зокрема в нирках і печінці, попри те, що організм ссавців не 

здатний до його самостійного синтезу. Вітамін B12 синтезується лише 

мікроорганізмами, присутніми у кишковій флорі (Fang et al, 2017). 

Кобальтові кориноїди, що є структурними похідними вітаміну B12 

(Govender et al., 2021), виступають ефективними каталізаторами низки 

органічних реакцій (Giedyk et al., 2015), а також відіграють активну роль у 

фотохімічних та фотобіологічних процесах (Jones, 2017; Toda et al., 2019). 

Хоча кобальт є есенціальним мікроелементом як для еукаріотичних, так 

і для прокаріотичних організмів, у складі металопротеїнів він трапляється 

значно рідше порівняно з іншими перехідними металами. На сьогоднішній 

день ідентифіковано та детально охарактеризовано вісім некориноїдних 

(незалежних від корину) кобальтовмісних ферментів: метилмалоніл-КоА-

карбокситрансфераза, пролідаза, метіонінамінопептидаза, нітрилгідратаза, 
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глюкозоізомераза, альдегіддекарбонілаза, лізин-2,3-аміномутаза та 

бромопероксидаза (Genchi et al., 2023). 

Сучасна наука переосмислює фізіологічне значення кобальту завдяки 

його здатності модулювати реакцію клітин на гіпоксію в організмі риб. На 

молекулярному рівні цей метал блокує руйнування чинника, індукованого 

гіпоксією. Таким чином він імітує стан кисневого голодування, що стимулює 

експресію еритропоетину та запускає комплекс захисних гіпоксичних 

адаптацій. Ці властивості дозволяють кобальту підвищувати стійкість тканин 

до нестачі кисню, що робить його перспективним фармакологічним 

інструментом для попередньої підготовки організму до стресу (Sun et al., 

2020). 

На відміну від переважної більшості рослин, для яких кобальт не 

виконує вагомої ролі, у системі живлення тварин цей мікроелемент є життєво 

необхідним. Зокрема, у жуйних тварин виявлено позитивну кореляцію між 

вмістом кобальту та рівнем акумуляції вітаміну B12 у тканинах печінки (Huwait 

et al., 2015). Відповідно, недостатня концентрація цього елемента в раціоні 

стає першопричиною розвитку низки захворювань, пов’язаних із живленням 

(Adriano, 1986). Біологічна роль кобальту поширюється на риб так само як і на 

ссавців, оскільки його дефіцит здатний провокувати серйозні порушення 

процесів їх росту та розвитку (Saili et al., 2021). Більшість тварин з простим 

шлунком, зокрема й риби, залежать від зовнішнього надходження вітаміну B12, 

оскільки їхня кишкова мікробіота не здатна синтезувати цей кофермент у 

фізіологічно достатніх обсягах. Проте здатність до ендогенного 

бактеріального синтезу суттєво відрізняється в залежності від виду риб. 

Наприклад, серед тепловодних риб мікробіом кишечника повністю покриває 

потребу у вітаміні B12 у нільської та гібридної тиляпій, тоді як для канального 

сома цього механізму виявляється недостатньо (Bereded et al., 2020; Tolas et 

al., 2025). Критичною умовою для кишкового синтезу кобаламіну є наявність 

кобальту в раціоні, потреба в якому також є видоспецифічною. Так, для тиляпії 

дієтична норма кобальту сягає приблизно 100 мг/кг, тоді як для малабарського 
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групера включення до раціону значно меншої кількості мікроелемента (10 

мг/кг) виявилося достатнім для стимуляції шлунково-кишкового синтезу 

кобаламіну та забезпечення фізіологічної потреби організму в цьому вітаміні 

(Lall & Kaushik, 2021; Lin et al., 2010). 

Експериментальні дослідження на рибках даніо демонструють, що 

дефіцит вітаміну B12 викликає комплекс важких фізіологічних та 

неврологічних розладів. На макрорівні нестача цього вітаміну проявляється 

когнітивними порушеннями, погіршенням пам'яті, втратою координації рухів, 

а також тісно асоціюється з розвитком анемії та патологіями нервової системи 

(Baki et al., 2018; Calderón-Ospina & Nava-Mesa, 2020; Green et al., 2017; Robea 

et al., 2024; Savassi et al., 2016). Критичну роль кобаламіну підтверджено на 

генетичній моделі риб із заблокованим механізмом внутрішньоклітинного 

транспорту цього вітаміну (ген mmachc). Такі особини страждають від 

вираженої затримки росту та метаболічної інтоксикації (зокрема, 

метилмалонової ацидемії) і здебільшого гинуть до досягнення зрілості. Ті 

риби, яким вдалося вижити, все одно зберігають стійкі ознаки метаболічного 

дисбалансу та дефекти розвитку (Benoit et al., 2021). 

1.2. Кобальт і його токсикологічні наслідки у водних екосистемах 

Складаючи приблизно 0,0029% земної кори, цей метал не зустрічається 

у природі в елементарному стані через його високу реакційну здатність з 

атмосферним киснем та водним хлором, присутнім у гідросфері. Фізично 

кобальт – це блискучий метал сталево-сірого кольору, який має спільні 

макроскопічні характеристики із залізом та нікелем. Кобальт і нікель входять 

до складу метеоритного заліза (Scott, 2020). Промисловий видобуток кобальту 

відбувається переважно як вторинний побічний продукт видобутку та 

переробки мідних, нікелевих, залізних та срібних руд. Крім того, значні 

невикористані запаси цього металу були виявлені в глибоководних 

поліметалічних конкреціях. З точки зору ядерної хімії, 59Со являє собою 

єдиний природний стабільний ізотоп елемента (Crider et al., 2023). Сполуки 

цього металу, особливо оксид кобальту (II) та алюмінат кобальту, 
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використовуються у виробництві скла та кераміки. Крім того, він є важливим 

компонентом конструкційних надсплавів, твердих сплавів, зносостійких та 

магнітних компонентів, акумуляторів, шин та спеціалізованих хімічних 

препаратів, таких як каталізатори, осушувачі та мила (Bilandžić et al., 2023). 

Вміст кобальту у прісноводних екосистемах характеризується високою 

різноманітністю та залежить від рівня антропогенного навантаження. У 

природних, нетрансформованих водоймах концентрація металу є мінімальною 

і зазвичай не перевищує 5 мкг/дм3 (коливаючись від слідових кількостей на 

рівні нг/дм3). Натомість у локаціях екологічного ризику, зокрема у водоймах, 

які зазнають впливу шахтних стічних вод, акумуляція Со2+ може сягати доволі 

високих значень (від 3 до 27 мг/дм3) (Collins & Kinsela, 2010). З огляду на 

потенційну токсичність надлишку цього мікроелемента, його вміст у 

гідросфері суворо регламентується санітарними та екологічними 

нормативами, зокрема для питної води допустимі концентрації становлять до 

1–2 мг/дм3, стічних вод тваринницьких комплексів – 1,0 мг/дм3, вод, 

призначених для зрошувального землеробства – 0,05 мг/дм3 (Genchi et al., 

2023). 

Токсикологічний профіль ксенобіотиків визначається їхнім 

деструктивним впливом на ключові параметри життєдіяльності організму, 

зокрема на виживання, соматичний ріст та репродуктивний потенціал. 

Патогенетичні механізми токсичного впливу важких металів на рівні окремих 

тканин риб є багатовекторними і значна їх частина дотепер залишається не до 

кінця розшифрованою. Кінцевий рівень акумуляції цих забруднювачів у 

водній біоті формується як результат динамічного балансу між інтенсивністю 

їх абсорбції та швидкістю екскреції (Ali et al., 2019). 

У водних екосистемах важкі метали можуть перебувати у розчиненому 

стані, сорбуватися на завислих частинках або депонуватися в донних 

відкладах. Останні здатні виступати вторинним джерелом забруднення, 

ремобілізуючи метали назад у товщу води, звідки вони через трофічні мережі 

акумулюються в гідробіонтах (Alfee & Bloor, 2025; Oros, 2025). 
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Екотоксикологічна небезпека цих елементів залежить від їхньої хімічної 

специфікації. Вільні іонні форми та прості неорганічні солі проявляють значно 

інтенсивнішу біоактивність у порівняні із складними неорганічними чи 

металоорганічними комплексами (Schlekat et al., 2020). Провідним чинником, 

що модулює біодоступність металів, є фізико-хімічний стан водного 

середовища. Зокрема, у прісних гідроекосистемах зниження рН стимулює 

дисоціацію та зростання вмісту вільних іонів, що суттєво посилює їхню 

токсичну дію. Натомість підвищення лужності та наявність неорганічних 

лігандів ініціюють процеси комплексоутворення, перетворюючи метали на 

менш біодоступні і, відповідно, менш небезпечні форми (Ture et al., 2020). 

Кобальт може потрапити в організм риб шляхом дихання (зябра), 

харчування (травний тракт) та фізичного контакту з водою (шкіра) (Blust, 

2011; Jovičić et al., 2023; Weber et al., 2013). Токсичність даного металу для риб 

є порівняно низькою, якщо говорити про вплив сполук інших металів (Kubrak 

et al., 2011). Значна кількість ферментів у тваринних організмах потребує 

присутності металів для реалізації своєї каталітичної функції. Проте навіть 

есенціальні мікроелементи здатні чинити токсичний вплив і загрожувати 

життєздатності гідробіонтів, якщо порушуються механізми їхнього 

зв'язування і відбувається надмірне акумулювання в тканинах (Mijošek et al. 

2021; Jenkins et al., 2023). Важкі метали чинять екотоксикологічний вплив на 

риб, що детермінує розвиток як гострих, так і хронічних патологічних станів 

за умов прогресуючого накопичення цих забруднювачів у тканинах водних 

мешканців (Chen et al., 2020). 

Фонові концентрації Со2+ у природних гідроекосистемах здебільшого 

залишаються нижчими за летальний поріг для більшості прісноводних 

костистих риб (Alves Miranda et al., 2025). Проте екотоксикологічні 

дослідження демонструють виражену видоспецифічну чутливість гідробіонтів 

до цього металу. За даними фахової літератури, найвищу вразливість до 

інтоксикації іонами кобальту виявляють представники родини лососевих. 

Критичні дози для райдужної форелі (Oncorhynchus mykiss) та чавичі 
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(Oncorhynchus tshawytscha) фіксуються на наднизькому рівні – 0,2 мг/дм3 і 0,02 

мг/дм3 іонів згаданого металу у воді відповідно. Детальний аналіз динаміки 

токсичності Со2+ райдужної форелі показує, що напівлетальні концентрації 

(LC50) тісно залежать від тривалості експозиції та стадії онтогенезу. Так, за 

хронічної 28-добової дії LC50 становить 470–490 мкг/дм3, під час 144-

годинного тестування мальків — 520 мкг/дм3, а в умовах гострого 96-

годинного стресу — 1406 мкг/дм3 (Kocabaş & Kutluyer, 2017; Marr et al., 1998; 

Pane et al., 2005). Для порівняння, такі види, як золота рибка (Carassius auratus) 

та товстоголов (Pimephales promelas), які часто є модельними об’єктами у 

дослідженнях сублетальних впливів важких металів, відзначаються 

колосальною резистентністю. За дії хлориду кобальту показник 96-годинної 

LC50 для C. auratus становить 333 мг/дм3, що на декілька порядків перевищує 

поріг толерантності лососевих (Kubrak et al., 2011). 

Одним із головних механізмів субклітинної токсичності іонів кобальту є 

індукція оксидативного стресу. За даними авторів (Ghribi et al., 2025) 

надлишок цього металу стимулює гіперпродукцію АФК, зокрема пероксиду 

водню, що призводить до порушення прооксидантно-антиоксидантної 

рівноваги. Цей стан супроводжується інтенсивним пошкодженням клітинних 

макромолекул, про що свідчить стрімке зростання продуктів пероксидного 

окиснення ліпідів (зокрема малонового діальдегіду або ТБК-активних 

речовин) та окиснювальної модифікації білків (карбонільних похідних). У 

відповідь на прооксидантний дисбаланс в організмі відбувається 

компенсаторна активація системи антиоксидантного захисту, зокрема 

спостерігається зростання активності супероксиддисмутази, глутатіон-S-

трансферази, глутатіонпероксидази, а також збільшення вмісту глутатіону і 

металотіонеїнів, особливо за високих доз токсиканту (100-500 мкг/дм3) 

(Bejaoui et al., 2024). 

Окрім оксидативного пошкодження, дія кобальту може спричиняти 

дестабілізацію клітинного гомеостазу через порушення ліпідного обміну та 

іонного балансу. Під впливом металу відбувається перебудова профілю 
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жирних кислот – зокрема, зростає рівень поліненасичених жирних кислот 

(зокрема таких як арахідонова, ейкозапентаєнова та докозагексаєнова). Хоча 

такі зміни можуть розглядатися як адаптивний механізм, спрямований на 

збереження цілісності та плинності клітинних мембран, вони водночас 

підвищують вразливість ліпідів до пероксидації. Паралельно з цим, 

накопичення кобальту призводить до достовірного інгібування ключових 

мембранозв'язаних ферментів — Na+/K+-АТФази та Mg2+/Са2+-АТФази. 

Пригнічення активності цих ензимів зумовлює осмотичний дисбаланс та 

порушує процеси клітинної осморегуляції (Ghribi et al., 2025). 

Експозиція кобальтом має виражений нейротоксичний ефект, на що 

вказує достовірне зниження активності ферменту ацетилхолінестерази у 

піддослідних особин коропа (Bejaoui et al., 2024). Метаболічні порушення, 

індуковані впливом Со2+, неминуче трансформуються у структурні патології 

на тканинному рівні. Доведено, що прооксидантний дисбаланс та 

осморегуляторна недостатність супроводжуються вираженими 

гістоморфологічними змінами у зябрах та печінці риб (Bejaoui et al., 2024; 

Ghribi et al., 2025). 

Таким чином, динаміка токсичного впливу іонів кобальту 

характеризується мультисистемним ураженням гідробіонтів, що базується на 

комплексі деструктивних біохімічних процесів. На тканинному рівні хронічна 

експозиція цього металу ініціює каскад патологічних змін: від затримки 

соматичного росту до вираженої деструкції епітеліального бар’єра кишечника 

та глибокого дисбіозу кишкової мікробіоти, що було наочно 

продемонстровано на моделі ракоподібних (Litopenaeus vannamei) (Chen et al. 

2020). Головним стимулом цих патологій є інтенсивний оксидативний стрес. 

Дослідження in vitro підтверджують, що окислювально-відновні іони кобальту 

виступають потужним каталізатором у реакціях, подібних до реакції Фентона. 

Взаємодіючи з ендогенним пероксидом водню, кобальт індукує масивну 

генерацію активних форм кисню, що неминуче призводить до генотоксичних 
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наслідків – фрагментації та прямого пошкодження молекул ДНК (Jenkins et al., 

2023). 

Окрім радикального пошкодження, ключовим механізмом 

цитотоксичності кобальту є явище іонної мімікрії. Метал вступає у 

конкурентний антагонізм з іншими есенціальними мікро- та макроелементами 

(такими як цинк, залізо чи кальцій) за сайти зв’язування. Таке заміщення 

блокує каталітичні центри металоферментів і порушує просторову 

конформацію макромолекул, пригнічуючи їхню нормальну фізіологічну 

функцію (Jenkins et al., 2023). В організмі риб ця різнонапрямлена токсичність 

проявляється через патологічні зрушення гематологічного профілю, системну 

активацію клітинного апоптозу, а також виникнення морфологічних аномалій 

розвитку на ранніх стадіях онтогенезу (Sun et al., 2020). 

Токсикологічний профіль кобальту має виражену імуногенність, 

специфічну кардіотоксичність та здатність індукувати дисфункцію 

мітохондрій. Порівняно з іншими важкими металами (свинцем, міддю чи 

кадмієм), іони кобальту демонструють значно вищу гідрофільність та 

розчинність у фізіологічних середовищах – від плазми та сироватки крові до 

синовіальної, альвеолярної рідин і секретів травного тракту (Nechev et al., 

2006). На молекулярно-клітинному рівні провідним патогенетичним 

механізмом токсичності Co²⁺ є їхній конкурентний антагонізм із Ca²⁺. Кобальт 

порушує внутрішньоклітинні сигнальні каскади, блокує трансмембранний 

транспорт іонів кальцію та витісняє його з активних центрів 

кальційзв’язуючих протеїнів (Sule et al., 2020). 

Оскільки кальцієвий гомеостаз є критичним для м’язового скорочення та 

нервової провідності, таке втручання призводить до серйозних тканинних 

патологій. Експериментально доведено, що експозиція наночастинок кобальту 

провокує розвиток міопатії, при якій спостерігається патологічне вкорочення 

саркомерів, дезорганізація та мікророзриви міофібрил, які згодом 

заміщуються нефункціональною сполучною тканиною через активну 

проліферацію фіброзних структур (Tan et al., 2024). Крім міотоксичності, 
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кобальт чинить специфічний нейротоксичний вплив на сенсорні органи 

гідробіонтів. Зокрема, у плітки (Rutilus rutilus) дія металу призводить до 

дисфункції рецепторів бічної лінії (невромастів). Таке блокування 

механорецепції нівелює здатність риби реагувати на рух здобичі або хижака у 

водному середовищі, що катастрофічно знижує її екологічну пристосованість 

(Blust, 2011; Jenkins et al., 2023). 

На моделі Danio rerio доведено, що хронічна експозиція кобальту чинить 

виражений генотоксичний вплив на репродуктивну систему самців. 

Експериментальна дванадцятиденна інтоксикація супроводжувалася 

дозозалежним збільшенням кількості розривів ниток ДНК у сперматозоїдах. 

Це порушення цілісності генетичного матеріалу закономірно призводило до 

різкого падіння репродуктивного потенціалу популяції, що проявлялося у 

зниженні відсотка успішного запліднення ікри та падінні рівня вилуплення 

ембріонів. Однак цей генотоксичний ефект має зворотний характер: після 

шестиденного періоду знаходження у воді без токсиканту цілісність 

хроматину в сперматозоїдах відновлювалася до контрольних значень. Цей 

компенсаторний механізм забезпечується інтенсивною транскрипційною 

активацією генів системи репарації ДНК безпосередньо у тканинах сім’яників 

(Kubrak et al., 2011). 

Окрім іонних форм, надзвичайну екотоксикологічну небезпеку 

становлять нанодисперсні форми кобальту (наночастинки), які є потужними 

індукторами міопатій. Гістопатологічний аналіз скелетної мускулатури риб, 

що зазнали впливу наночастинок кобальту, продемонстрував значне 

руйнування структури тканини. Ураження проявлялося у вигляді атрофії 

м’язових пучків, зменшення загальної площі мускулатури, падіння щільності 

міофібрил та патологічного розширення міжклітинного простору. На 

молекулярно-біохімічному рівні першопричиною цих тканинних травм є 

оксидативний стрес та ініціація клітинного апоптозу. Сукупність цих чинників 

призводить до репресії міогенних регуляторних генів – важливих елементів, 
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що відповідають за розвиток, диференціацію та регенерацію клітин м’язів, 

наслідком чого стає незворотне руйнування тканини (Tan et al., 2024). 

Таким чином, вплив підвищених концентрацій кобальту спричиняє 

патогенетичну трансформацію ліпідного профілю гідробіонтів, яка 

проявляється через поєднання оксидативного стресу, іонної мімікрії та 

порушення метаболізму. У підсумку деструктивні процеси призводять до 

різновекторних уражень – від гістологічної деградації тканин і нейросенсорної 

дисфункції до незворотних розривів ДНК та зниження репродуктивного 

потенціалу риб, що суттєво підриває екологічну пластичність популяцій у 

забруднених водних екосистемах. 

1.3. Методи аналізу та контролю кобальту в гідроекосистемах 

Забезпечення екологічної безпеки гідроекосистем потребує 

систематичного моніторингу вмісту важких металів та їхніх сполук. 

Необхідність такого контролю зумовлена тим, що концентрації забруднювачів 

у природних водах часто наближаються до критичних рівнів. Навіть за умов 

допустимих концентрацій тривалий вплив даних речовин може призводити до 

хронічної інтоксикації гідробіонтів (Islamy et al., 2025). Практична реалізація 

визначення конкретних фізико-хімічних форм металів стала можливою 

завдяки впровадженню новітніх високочутливих аналітичних методів. 

Ефективність моніторингу водних екосистем залежить від валідності 

відбору проб та об’єктивності обробки результатів. Методологія пробовідбору 

для аналізу вмісту металів базується на таких основних критеріях: 

 Відібраний зразок має відображати властивості досліджуваної 

гідроекосистеми, нівелюючи вплив сторонніх чинників на результати 

аналізу. 

 Регламент пробовідбору, умови консервації, транспортування та 

підготовка зразків мають забезпечувати стабільність вмісту 

досліджуваних речовин і збереження вихідних фізико-хімічних 

параметрів води з моменту відбору до початку вимірювань. 
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 Проведення консервації та необхідний об’єм зразків встановлюються 

відповідно до протоколу обраної методики. 

 Процедура відбору зразків потребує детального документування усіх 

супроводжуючих чинників, що можуть вплинути на об’єктивність 

аналізу (ДСТУ ISO 11885:2005). 

Для визначення концентрації важких металів у гідробіонтів 

пріоритетними є такі інструментальні методи: атомно-абсорбційна 

спектрометрія з електротермічним перетворенням зразка в атомну пару (у 

графітовій печі), атомно-абсорбційна спектрометрія з полум’яним 

розпиленням, мас-спектрометрія (ICP-MS) та атомно-емісійна спектрометрія з 

індуктивно зв’язаною плазмою (ICP-AES) (U.S. Environmental Protection 

Agency, 1994). 

Метод атомно-емісійної спектрометрії з індуктивно зв’язаною плазмою 

характеризується високою аналітичною чутливістю, забезпечуючи виявлення 

елементів на рівні нижче 0,02 мкг/дм3. Натомість атомно-абсорбційна 

спектрометрія дає показники, з межею визначення близько 20 мкг/дм3. Для 

інших методів діапазони вимірювання вмісту важких металів знаходяться у 

межах 0,7–3 мкг/дм3. 

Для визначення концентрації важких металів у воді також 

застосовуються фотометричні методи. Попри дещо нижчу чутливість в 

порівнянні з атомно-спектроскопічними підходами, вони потрібні завдяки 

апаратурній простоті та економічній доцільності у випадках, коли висока 

точність не є обов’язковою. Серед електрохімічних методів найбільш 

застосовується потенціометричне вимірювання з використанням 

іоноселективних електродів, а також інверсійна вольтамперометрія, яка 

вирізняється здатністю до визначення малих концентрацій металів (Lau & 

Cheng, 1998). У методі інверсійної вольтамперометрії метали накопичуються 

на електроді шляхом електролізу (Layglon et al., 2023). 

Зазначені методи дозволяють визначити тільки валовий вміст металів, 

не враховуючи види їхніх фізико-хімічних форм у водному середовищі. Для 
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виокремлення форм кожного металу описані методи поєднують із техніками 

концентрування та розділення, зокрема: екстракцією, іонною, рідинною або 

газовою хроматографією і також електрохімічними методами (Borbély & Nagy, 

2009). 

Визначення загального  вмісту важких металів як у відносно чистих 

природних, так і у стічних водах із високим вмістом органічного навантаження 

потребує попередньої підготовки проб. Найбільш розповсюдженим методом є 

мокра мінералізація, яка передбачає розкладання комплексоутворювачів 

шляхом нагрівання зразока з хлоридною кислотою (HCl) та 

пероксидисульфатом амонію ((NH4)2S2O8). Іншим підходом є мінералізація в 

суміші концентрованих нітратної (HNO3) та сульфатної (H2SO4) кислот із 

наступним випаровуванням допоки появиться білий пар сульфатної кислоти 

(Moore & Ramamoorthy, 1984). 

Чинна нормативна база України стала розширена шляхом затвердження 

національного стандарту, що базується на міжнародній методиці визначення 

ряду елементів, включаючи кобальт (ДСТУ ISO 11885:2005). Аналітичний 

метод базується на реєстрації інтенсивності атомно-емісійного 

випромінювання. Термічна активація досліджуваних атомів та ініціація 

їхнього світіння реалізується в індуктивно зв'язаній аргоновій плазмі, яка 

утворюється радіочастотним електромагнітним полем під час введення проби 

у формі аерозолю. 

Протокол визначення валового вмісту елементів включає консервування 

проби безпосередньо під час відбору методом підкислення нітратною 

кислотою до значення pH 2. Фільтрування зразка на цьому етапі не 

проводиться. Аналіз виконується у максимально стислі терміни. Якщо 

спостерігається випадання осаду, його перетворюють у розчин шляхом 

кислотної обробки при нагріванні. Аналогічні дії виконуються і для 

контрольної проби. 

Для визначення концентрації розчинених форм елементів відібрані 

зразки води попередньо фільтруються крізь мембранний фільтр із діаметром 
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пор 0,45 мкм. Отриманий фільтрат консервують шляхом підкислення 

концентрованою нітратною кислотою до значення pH < 2. 

Для аналізу елементів у суспендованій формі фіксований об’єм тільки 

відібраної неконсервованої проби піддать швидкій фільтрації крізь 

мембранний фільтр. Фільтри із затриманими речовинами вміщують в 

індивідуальні стерильні контейнери для подальшого транспортування та 

зберігання в належних температурних умовах. 

Мембранний фільтр із осадом піддають кислотній мінералізації у 

термостійкій склянці. До проби додають 4 мл концентрованої (HNO3) та 

нагрівають при помірній температурі під годинниковим склом до повного 

розчинення твердої фази. Для кращого розкладання здійснюють повторне 

випаровування з додаванням 3 мл (HNO3). Отриманий сухий залишок 

розчиняють у суміші 10 мл (HCl) та 15 мл дистильованої води при слабкому 

нагріванні. Після охолодження та промивання стінок склянки розчин 

фільтрують для видалення нерозчинних часток і доводять деіонізованою 

водою до фіксованого об’єму. Вміст досліджуваних елементів визначають за 

допомогою калібрувального графіка. 

Згідно з національними та міжнародними протоколами, пріоритетним 

методом для аналізу часто виступає атомно-абсорбційна спектроскопія 

(International Organization for Standardization [ISO], 1986). Згідно з 

міжнародним стандартом ISO 8288, дослідження вмісту металів у водних 

середовищах методом атомно-полум’яної абсорбційної спектрометрії 

здійснюється трьома основними способами. Метод А ґрунтується на 

безпосередньому визначенні концентрацій і застосовується для аналізу зразків 

із високим вмістом важких металів та мінімальним впливом матричних 

перешкод. Для проб зі складним або невідомим мінеральним вмістом, 

рекомендовано використовувати методи В або С. Зокрема, метод В передбачає 

екстракцію металів у формі хелатних комплексів за участі амоній 

піролідиндітіокарбамату та метилізобутилкетону. Метод С базується на 

аналогічному принципі екстракційного вилучення при pH 2–4, однак із 
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застосуванням системи гексаметиленамоній-гексаметилендитіокарбамату в 

суміші розчинників диізопропілкетон-ксилол. 

Широкий спектр інструментальних методів аналізу дозволяє з високою 

достовірністю визначати форми міграції металів у водних об’єктах. Чутливість 

сучасних технік досягає дуже низьких меж виявлення (ДСТУ ISO 11885:2005). 

Для виявлення кобаламіну в харчових або фармацевтичних продуктах 

застосовується кілька методів, зокрема радіоскопія, хімілюмінесценція, 

високоефективна рідинна хроматографія, мас-спектрометрія, атомне 

поглинання, капілярний електрофорез (Gheorghe et al., 2022), а нещодавно 

запропонували електрохімічний ДНК-біосенсор і електрохімічний сенсор 

(Karastogianni & Girousi 2021; Sharma et al., 2020). 

Попри високу точність новітніх інструментальних методів, отримані 

дані часто не дозволяють повністю оцінити якість водного середовища, 

зокрема у водоймах рибогосподарського призначення. Через важкість 

адекватно прогнозувати потенційну біологічну загрозу для гідробіонтів на 

основі лише загального вмісту металів. Токсична дія важких металів у водних 

екосистемах є функцією багатьох екологічних чинників, що визначають їхню 

біодоступність та специфічність впливу (ISO, 1986; Zeitoun & El-Sayed, 2014). 

Отже, для комплексного та інформативного аналізу екотоксикологічного 

стану водних об’єктів впровадження методів біоіндикації та біотестування є 

дуже перспективним. Використання біологічних методів в доповнення до 

фізико-хімічного моніторингу дозволяє об’єктивно оцінити дійсну біологічну 

загрозу забруднення та врахувати синергетичні ефекти впливу полютантів. 

Для моніторингу якості водних об’єктів використовують широкий 

спектр організмів – від одноклітинних водоростей до хребетних тварин. Вибір 

конкретної групи гідробіонтів як біоіндикатора визначається їхніми еколого-

фізіологічними особливостями, які формують точкове реагування на 

присутність важких металів та визначають межі застосування відповідних 

методів біоіндикації. 
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Безперервний контакт риб із водним середовищем та їхнє знаходження 

у верхніх ланках трофічних ланцюгів дають високу інформативність 

застосування обраних тест-об’єктів з метою біоіндикації якості водного 

середовища. Вони є дієвим інструментом для виявлення та контролю рівнів 

забруднення води (Authman et al., 2015; Jenkins et al., 2014, 2023; Velma & 

Tchounwou, 2010). 

Методи біоіндикації забезпечують повноцінне бачення екосистеми, 

відображаючи не лише рівень накопичення металів, а й загальний екологічний 

стан водойми. Ретельний підбір індикаторних видів дає змогу вчасно виявити 

забруднення та вживати заходів із детоксикації, що економічно ефективніше, 

ніж ліквідація незворотних наслідків. Перевагою гідробіонтів є здатність 

отримувати дані про вміст токсикантів за тривалий період, що корелює з 

циклом їхнього розвитку. Проте використання риб як індикаторів має деякі 

обмеження: стресова реакція, що є типовою відповіддю на порушення 

гомеостазу, може викривити результати досліджень, а в умовах аквакультури 

– призводить до значних економічних втрат (Pinna et al., 2023). 

Біомаркери – це сигнальні індикатори, що показують реакцію 

біологічних об’єктів на комплексний вплив фізичних, хімічних або 

біологічних чинників середовища (Jenkins, et al. 2023). Для ідентифікації 

патологічних змін іхтіофауни використовується низка функціональних 

індикаторів. Вони дозволяють зафіксувати порушення метаболізму 

ксенобіотиків, розвиток оксидативного стресу, гормональний дисбаланс, що в 

сукупності відображають енергетичні витрати популяції на адаптацію до умов 

забруднення (Gandar et al., 2017). 

Отже, розробка та практична реалізація комплексних підходів, є 

ключовою умовою для ефективного управління якістю водних ресурсів і 

своєчасного виявлення екологічних ризиків. 

1.4. Вплив важких металів на ліпідний обмін риб 

Важкі метали є модуляторами біохімічних процесів у гідробіонтів 

завдяки своїй здатності як формувати структурну основу біомолекул, так і 
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вступати з ними в активну взаємодію. Їхня фізіологічна роль реалізується 

виключно в діапазоні низьких концентрацій у тканинах риб (Saputri et al., 

2023). Проте кінцевий екотоксикологічний вплив є дозозалежним і 

визначається хімічними властивостями металу, його концентрацією та рівнем 

біодоступності у гідросфері. Якщо рівень акумуляції важких металів 

перетинає межу фізіологічної потреби організму, розвивається інтоксикація, 

після чого ці елементи починають деструктивно взаємодіяти з клітинними 

структурами, провокуючи незворотні порушення фундаментальних життєвих 

процесів (Vovchek et al., 2025). 

Результати застосування новітніх методів нецільової ЯМР-ліпідоміки 

(на прикладі Gambusia holbrooki з урбанізованих водно-болотних екосистем) 

засвідчують здатність токсикантів провокувати масштабне ремоделювання 

ліпідного профілю. Фундаментальною основою цих змін є індукований іонами 

металів оксидативний стрес, за якого інтенсивне вироблення АФК стимулює 

реакції пероксидного окиснення. Це призводить до хімічної деструкції 

структурних ліпідів, вимагаючи від організму залучення резервних 

метаболічних механізмів для підтримки базової життєдіяльності (Jovičić et al., 

2024; Melvin et al., 2019). 

Ліпіди та специфічні жирні кислоти детермінують структурну 

стабільність і функціональну активність клітинних мембран, детермінуючи 

їхню цілісність, плинність та вибіркову проникність (Banfalvi, 2016; Santos & 

Preta, 2018). Основою будови клітинних мембран є ліпідний бішар, 

сформований з амфіфільних ліпідів та стеролів з інтегрованими в нього 

протеїновими комплексами. Виконуючи роль селективного бар’єра, вони 

забезпечують компартменталізацію внутрішньоклітинного простору та 

просторове розмежування біохімічних процесів. Сучасні концепції 

розглядають біомембрани як високодинамічні системи, яким притаманна 

виражена трансмембранна асиметрія (специфічний розподіл ліпідних та 

протеїнових компонентів між моношарами), що є критичною умовою для 

векторності та функціональної сегрегації клітинних процесів (Sule et al., 2020). 
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Таким чином, токсикологічний вплив металів на ліпідний спектр риб має 

два чітко виражені вектори: деградацію структурних компонентів та зміну 

пулу енергетичних резервів. З одного боку, у тканинах риб із забруднених 

екосистем фіксується значна дерегуляція ліпідів клітинних мембран — 

насамперед гліцерофосфоліпідів, сфінголіпідів та холестеролу. Це вказує на 

порушення структурної цілісності, плинності та функціональної активності 

біологічних мембран. З іншого боку, спостерігається компенсаторне або 

патологічне накопичення молекул, що депонують енергію, зокрема 

триацилгліцеролів та неестерифікованих жирних кислот. Такий перерозподіл 

свідчить про зміну стратегії енергетичного забезпечення організму в умовах 

хронічного стресу (Melvin et al., 2019). 

Встановлено, що вплив екологічно релевантних концентрацій міді у 

водному середовищі призводить до вираженої ліпотоксичності — 

патологічного збільшення вмісту ліпідів та їх надмірного накопичення у 

тканинах. Натомість вплив цинку демонструє значний антагоністичний ефект: 

його присутність сприяє зниженню накопичення жирів, тим самим ефективно 

пом’якшуючи викликану міддю ліпотоксичність. Ключовим механізмом такої 

захисної дії цинку, як з’ясували автори (Wei et al., 2021), є активація ліпофагії 

(специфічного процесу клітинного розщеплення ліпідних крапель). 

Вплив кадмію у водному середовищі викликає серйозні пошкодження 

ліпідного метаболізму у прісноводних риб, зокрема у Gobiocypris rarus (Liu et 

al., 2023). При експозиції концентраціями хлориду кадмію 2,0 мг/л і вище 

протягом 96 годин у клітинах печінки цього виду фіксується інтенсивне 

накопичення цитоплазматичних ліпідних крапель та їх ектопічне відкладення. 

Цей процес супроводжується достовірним підвищенням рівня ТАГ і ХЛ як у 

самій печінці, так і в сироватці крові, а також значним зростанням активності 

сироваткової ліпази. При цьому активність печінкової та ліпопротеїнової 

ліпази, а також рівень транскрипції генів, що відповідають за ліпідний обмін 

(зокрема матричної РНК PPARɑ), залишаються незмінними. За даними 

дослідження, це свідчить про те, що визначальним чинником масивного 
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накопичення ліпідів у печінці є глибоке порушення механізмів їхнього 

транспорту, а не зміни в процесах синтезу чи окиснення (Liu et al., 2023). 

Експозиція іонами кадмію призводить до розвитку вираженого стеатозу 

в печінці Channa argus. Зокрема, у цій тканині відбувається екстенсивне 

накопичення ліпідних крапель та вакуолей, що супроводжується достовірним 

зростанням вмісту триацилгліцеролів (Chen et al., 2024). Токсичність кадмію 

також критично змінює активність ферментів та рівень експресії генів, 

відповідальних за ліпідний метаболізм, що свідчить про системну 

дестабілізацію жирового обміну (Zhang et al., 2024). Порушення ліпідного 

пулу нерозривно пов’язане з індукцією фероптозу – специфічної 

залізозалежної форми клітинної загибелі, механічною основою якої є 

неконтрольоване пероксидне окиснення ліпідів. Кадмій провокує різке 

зростання рівня малонового діальдегіду (головного маркера деградації ліпідів) 

та активних форм кисню, одночасно руйнуючи захисні антиоксидантні 

системи, особливо пригнічуючи глутатіонпероксидазу 4, яка в нормі захищає 

ліпідні мембрани від окиснення (Chen et al., 2024). 

Вплив токсичних елементів (включаючи важкі метали та металоїди, такі 

як миш’як, кадмій, свинець і ртуть) глибоко порушує ліпідний метаболізм у 

м’язовій тканині прісноводних риб родини Коропових. Головним наслідком 

такого токсичного навантаження є суттєва зміна жирнокислотного профілю, а 

саме – зниження вмісту поліненасичених жирних кислот. Автори (Kovacik et 

al., 2025) зазначають, що механізм цієї втрати пов’язаний із процесами 

пероксидного окиснення ліпідів, оскільки токсичні елементи спричиняють 

руйнування подвійних зв’язків у молекулах ПНЖК, що неминуче призводить 

до подальшої хімічної деградації цих кислот. Такі викликані важкими 

металами метаболічні зміни мають подвійне значення. З одного боку, вони є 

індикатором фізіологічного стресу та порушення ліпідного обміну в самих 

гідробіонтів, з іншого, деградація ПНЖК знижує харчову цінність риби. 

Вплив іонів важких металів, зокрема цинку та мангану, призводить до 

пригнічення активності сфінгомієлінсинтази та зниження рівня СФМ 
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(Ahmad et al., 2024; Murakami et al., 2024; Suzuki et al., 2023). Цей фосфоліпід 

у взаємодії з ХЛ стабілізує плазматичну мембрану та регулює її плинність 

(Adada et al., 2016). 

Важливою функцією жирних кислот є їхня участь як попередників у 

синтезі регуляторних та сигнальних молекул, що контролюють клітинний 

метаболізм (Calder, 2015). Так, ейкозапентаєнова кислота метаболізується до 

ейкозаноїдів – сполук, які не лише опосередковують імунні, запальні, 

нейрорегуляторні та репродуктивні процеси (Poorani et al., 2016), але й 

сприяють ефективній адаптації організму риб до мінливих стресових умов 

довкілля (Kovacik et al., 2025). 

На основі матеріалів статті (Oger et al., 2025), вплив метилртуті 

(органічної сполуки важкого металу) на метаболізм гідробіонтів є вкрай 

деструктивним, особливо за умов комбінованого забруднення з 

нанопластиком. Дослідження на личинках риб (danio rerio) доводить 

існування так званого ефекту «троянського коня»: наявність полістиролового 

нанопластику не лише посилює загальне накопичення метилртуті в організмі, 

але й специфічно перенаправляє її розподіл до тканин голови та очей. За дії 

такого змішаного забруднення у риб розвивається гіпоактивність, яка 

перешкоджає нормальному живленню та призводить до високої смертності. 

Згідно з висновками авторів (Oger et al., 2025), фундаментальною причиною 

такого різкого фізіологічного занепаду є комплексний метаболічний та 

неврологічний збій, однією з головних ланок якого виступає саме порушення 

ліпідного метаболізму. Дестабілізація жирового обміну відбувається не 

ізольовано, а в тісному зв’язку зі зниженням синтезу АТФ (енергетичним 

виснаженням клітин), порушенням нейротрансмісії та розвитком 

нейрозапалення. Як наслідок, ці поєднані чинники запускають дегенерацію 

нейронів. 

Отже, токсичний вплив важких металів та їхніх сполук може викликати 

дестабілізацію ліпідного обміну в організмі риб, яка передусім реалізується 

через перебудову фракцій ліпідів та інтенсифікацію процесів їх пероксидного 
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окиснення. Водночас кобальт, як біогенний елемент, вимагає особливого 

підходу до оцінки його токсичності, оскільки його ефекти можуть бути 

нівельовані регуляторними системами організму або, навпаки, призводити до 

зриву метаболічної адаптації при перевищенні критичних концентрацій. Це 

зумовлює необхідність уточнення ролі саме цього металу в трансформації 

ліпідного обміну риб. 
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РОЗДІЛ ІІ. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Умови утримання риб та відбір зразків тканин 

Для експериментального дослідження екотоксикологічного впливу 

підвищених концентрацій іонів кобальту на прісноводні екосистеми як 

модельні об’єкти було обрано типових представників іхтіофауни західного 

регіону України — карася сріблястого (Carassius gibelio (Bloch, 1782)) та щуку 

звичайну (Esox lucius Linnaeus, 1758) середньою масою 200-220 г та 150-170 г 

відповідно. Вивчено вплив двох підвищених концентрацій іонів кобальту у 

воді, що становили 0,1 та 0,25 мг/дм3. Вибрані концентрації металу 

відповідають тим, що традиційно використовуються в екотоксикологічних 

дослідженнях, оскільки є достатніми для викликання вимірюваної стресової 

реакції та подальшої фізіологічної адаптації у риб (Cai et al., 2012; Environment 

and Climate Change Canada & Health Canada, 2017; Kubrak et al., 2012). 

Кобальт вносили у воду акваріумів об’ємом 200 дм3, де знаходилися 

дослідні групи риб (по п’ять особин у кожному), у вигляді хлориду кобальту 

(CoCl2 · 6H2O). Під час експерименту гідрохімічні показники води 

підтримували на стабільному рівні: концентрація O2 — 6,5–7,5 мг/дм3, CO2 — 

2,1–2,7 мг/дм3, рН — 7,4–7,7, загальна твердість води — 6,7–6,8 ммоль/дм3, 

температурний режим — 18±2 °C. 

З метою зниження впливу на риб їх власних екзометаболітів воду в 

акваріумах змінювали щодводобово. Карасів і щук під час проведення досліду 

не годували. Було використано 14-денний період акліматизації, щоб дозволити 

рибам досягти стану фізіологічного гомеостазу, максимізуючи прояв їхніх 

адаптивних механізмів за дії іонів кобальту (Хоменчук та ін., 2020; Nasri, 

2019). 

Відбір тканин зябер, передньої долі печінки та білих м’язів спини риб 

здійснювали за температури 4 °C. З отриманих зразків тканин відбирали 

наважки для: 1) спалювання у концентрованій нітратній кислоті, щоб 

визначити вміст кобальту у тканині; 2) екстрагування ліпідів, щоб визначити 

їх загальний вміст, розділити фракції неполярних ліпідів, фосфоліпідів і 
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жирних кислот; 3) гомогенізування у 50 мM К-фосфатному буферному розчині 

(рН 7,4) (1:10 маса:об’єм), щоб виміряти перекисне окиснення ліпідів та інші 

показники стану антиоксидантної системи (активність каталази, глутатіон-S-

трансферази, загальну антиоксидантну активність та вміст загального 

глутатіону). На рис. 2.1 графічно представлено схему експериментів, яка 

відображає їх постановку і досліджені біохімічні показники. 

 
Рис. 2.1. Схема проведених експериментів із карасем сріблястим (Carassius 

gibelio (Bloch, 1782)) та щукою звичайною (Esox lucius L., 1758). 

Експерименти на прісноводних рибах проводили відповідно до 

Європейської конвенції про захист хребетних тварин, що використовуються 

для польових та лабораторних експериментів (Страсбург, 1986), ухвали 

Першого національного конгресу з біоетики (Міністерство охорони здоров'я 

України, 2012) та рішення етичної комісії Тернопільського національного 

педагогічного університету (Протокол № 2/2020, від 3 серпня 2020 р.). Усі 

використані реактиви мали кваліфікацію «осч» або «хч». 

2.2. Визначення вмісту металів у тканинах риб 

Для визначення вмісту кобальту у тканинах зябер, печінки і білих м’язів 

риб зразки були спалені у концентрованій нітратній кислоті у співвідношенні 
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1 : 5 (об’єм : об’єм) в тефлонових герметичних колбах за температури 110-120о 

протягом двох годин. Вміст металу визначався на оптичному спектрометрі з 

індуктивно-зв’язаною плазмою «iCAP 6300 DUO» (США) та виражався в мг/кг 

вологої тканини. 

2.3. Біохімічні методи дослідження 

2.3.1. Загальний вміст ліпідів 

Екстрагування загальних ліпідів проводилося методом Фолча (Folch et 

al., 1957). Для цього до однієї масової частини подрібненої на холоді в 

скляному гомогенізаторі тканини було додано 20 частин суміші 

хлороформ : метанол (2 : 1). Після 12 годин екстракції водорозчинні неліпідні 

компоненти видалялися шляхом промивання 1 %-им розчином KCl. Загальний 

вміст ліпідів у пробах визначався гравіметричним (ваговим) методом після 

повного видалення екстрагуючої суміші розчинників та висушування залишку 

до постійної маси (Kates, 1972). Отримані результати були виражені в мг/г 

вологої тканини. 

2.3.2. Неполярні ліпіди 

Зразки екстрагованих ліпідів тканин риб (п. 2.3.1) було розчинено в 1 мл 

хлороформу. Фракціонування неполярних ліпідів проведено методом 

висхідної одномірної тонкошарової хроматографії на стандартних 

хроматографічних пластинах виробництва фірми «Merck» (Німеччина). Перед 

використанням хроматографічні пластини були активовані в сушильній шафі 

протягом 30 хвилин за температури 105 °C. Хлороформний розчин ліпідів у 

кількості 40 мкл мікродозатором наносився на активовану пластину. 

Розділення фракцій неполярних ліпідів проходило у хроматографічних 

камерах із використанням системи розчинників 

гексан : діетиловий етер : льодяна оцтова кислота (70 : 30 : 1). Візуалізація 

розділених ліпідних фракцій здійснювалася шляхом витримування 

хроматограм у герметичній камері, насиченій парами кристалічного йоду 

(Грициняк та ін., 2010). Ідентифікацію окремих фракцій ліпідів здійснювали 

шляхом зіставлення їхніх значень Rf із показниками відповідних стандартів 
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високого ступеня очищення та за допомогою специфічних кольорових реакцій 

(Kates, 1972). Зокрема кількісний аналіз окремих фракцій неполярних ліпідів 

здійснювали дихроматним методом (Amenta, 1964), тоді як кількість 

фосфоліпідів оцінювали за вмістом неорганічного фосфору (метод 

Васьковського) (Vaskovsky, 1985). 

2.3.3. Фосфоліпіди 

Екстраговані ліпіди (п. 2.3.1) було ресуспендовано в 1 мл трихлорметану. 

Поділ фосфоліпідів на окремі класи здійснювали методом висхідної 

одномірної ТШХ з використанням стандартних пластин виробництва «Merck» 

(Німеччина). Хроматографічні пластини було активовано в сушильній шафі 

(30 хв, 105°C). Хлороформний розчин ліпідів об’ємом 40 мкл нанесено на 

активовану пластину за допомогою мікродозатора Хроматографічне 

розділення фосфоліпідів здійснювалося в герметичних скляних камерах у 

системі розчинників хлороформ : метанол : льодяна оцтова кислота : вода 

(60 : 30 : 7 : 3) (за об’ємом). Детекція розділених фосфоліпідних фракцій на 

пластинах здійснювалася шляхом їх експонування в парах кристалічного йоду 

в герметичній камері, до появи чітко забарвлених зон (Грициняк та ін., 2010). 

Ідентифікацію фракцій проводили за значеннями Rf відносно стандартів 

(Kates, 1972). 

2.3.4. Жирні кислоти 

Метилові естери жирних кислот (FAME) були отримані із загальних 

ліпідів (п. 2.3.1) шляхом кислотно-каталізованої переетерифікації (Christie & 

Han, 2012). Наважка екстрагованих ліпідів (100 мг) була розчинена у 1,5 мл 

дихлорметану із додаванням 3 мл метанольно-сульфатної суміші (200 : 3, 

об’єм : об’єм). Після інтенсивного перемішування реакційну суміш було 

витримано в термостаті (100°C, 60 хв) та охолоджено до кімнатної 

температури. Екстракція метилових естерів здійснювалася шляхом додавання 

до реакційної суміші 3 мл гексану та 1 мл дистильованої води. Після 

розшарування системи верхню (гексанову) фазу було кількісно відокремлено.  

Осушення екстракту здійснювалося безводним сульфатом натрію протягом 24 
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год. Після фільтрування розчинник було видалено шляхом випаровування у 

тоці азоту до постійної маси. Ліпідний залишок було розчинено у гептані 

(кінцева концентрація — 50 мг/дм3) для подальшого хроматографічного 

аналізу. 

Аналіз FAME здійснювався на газовому хроматографі Agilent 6890 

(Agilent Technologies, США), обладнаному полум’яно-іонізаційним 

детектором (FID) та капілярною колонкою з кварцового скла BPX70 (довжина 

— 50 м, внутрішній діаметр — 0,22 мм, товщина нерухомої фази — 0,25 мкм). 

Як газ-носій використовувався азот; коефіцієнт розподілу потоку становив 

1:100. 

Температурний режим інжектора та детектора підтримувався на рівні 

270 °C та 300 °C відповідно. Обробка отриманих даних здійснювалася за 

допомогою програмного забезпечення STAR-GC3800. Ідентифікація окремих 

жирних кислот проводилася за часом їх утримування порівняно зі стандартами 

суміші 40 жирних кислот (NU-CHEK PREP, INC., США). Кількісний вміст 

кожної кислоти (%) визначався методом внутрішньої нормалізації як 

відношення площі відповідного піку до сумарної площі всіх піків на 

хроматограмі. 

2.3.5. Вміст протеїнів у гомогенатах 

Відібрані зразки тканин риб гомогенізували у 50 мM калій-фосфатному 

буферному розчині (рН 7,4) (1 : 10, маса : об’єм) та центрифугували при 6000 g 

протягом 10 хв. В отриманих супернатантах було виміряно вміст протеїнів за 

методом Лоурі та співавторів (Lowry et al., 1951), який обраховували 

відповідно до попередньо побудованої калібрувальної кривої на основі 

стандартного розчину тваринного альбуміну. Отриманні дані щодо вмісту 

протеїнів у кожній пробі було використано для обрахунку наступних 

показників стану антиоксидантної системи: загальної антиоксидантної 

активності, активності каталази, глутатіон-S-трансферази та вмісту загального 

глутатіону. 
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2.3.6. Загальна антиоксидантна активність 

Вимірювання загальної антиоксидантної активності у тканинах риб було 

здійснено спектрофотометрично за довжини хвилі 734 нм. Реакція була 

ініційована додаванням 50 мкл супернатанту до 3 мл реакційного розчину. 

Метод ґрунтується на здатності досліджуваних зразків нейтралізувати 

стабільний катіон-радикал 2,2′-азино-біс(3-етилбензотіазолін-6-сульфонату), 

що супроводжується зниженням оптичної щільності реакційної суміші. 

(Katalinic et al., 2005). Для побудови калібрувального графіка застосовано 

серію стандартних розчинів тролоксу. Загальну антиоксидантну активність 

досліджуваних зразків тканин виражено у ммоль еквівалентів тролоксу / мг 

загального вмісту протеїну. 

2.3.6. Активність каталази 

Спектрофотометричне вимірювання активності каталази у печінці риб 

проводилося при 240 нм протягом 60 с. Реакцію було ініційовано шляхом 

внесення 50 мкл пероксиду водню (субстрат) до 50 мкл супернатанту у 2,9 мл 

50 мМ натрій-фосфатного буферного розчину (рН 7,0) (Aebi et al., 1974). 

Активність ферменту було розраховувано з урахуванням молярного 

коефіцієнта екстинкції гідроген пероксиду (ε = 40 М-1 * см-1) та виражено у 

мкмоль / мг протеїну. 

2.3.7. Активність глутатіон-S-трансферази 

Визначення активності глутатіон-S-трансферази базувалося на 

спектрофотометричному вимірюванні інтенсивності реакції кон’югації 

глутатіону із 1-хлоро-2,4-динітробензолом (Habig, 1974). Ферментативна 

реакція була запущена шляхом додавання до 40 мкл супернатанту 200 мкл 

суміші 1 мМ розчину глутатіону в мM Тріс буферу (рН 7,4), 1 мМ розчину 1-

хлоро-2,4-динітробензолу в етанолі та 100 мM Тріс буферу (рН 7,4) у 

об’ємному співвідношенні 1 : 1 : 19. У результаті утворення та накопичення 

аддукту S-2,4-динітрофенілглутатіону збільшується інтенсивність 

світлопоглинання при довжині хвилі 340 нм. Кінетику реакції було 
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зафіксовано через 20 хв після початку. Активність ферменту було 

обраховувано за коефіцієнтом екстинції комплексу (ε = 9.6 мМ-1 * см-1) і 

виражено в мкмоль / мг протеїну. 

2.3.8. Вміст загального глутатіону 

Для кількісного визначення загального глутатіону у гомогенаті тканин 

було використано метод, який ґрунтується на здатності глутатіону 

окиснюватися реактивом Еллмана (5,5’-дитіобіс-2-нітробензойною кислотою) 

до окисненої форми з утворенням 5-тіо-2-нітробензойної кислоти (Anderson, 

1985). Перед початком визначення окиснену форму глутатіону було 

відновлено за допомогою глутатіонредуктази. Швидкість утворення 5-тіо-2-

нітробензойної кислоти реєстрували спектрофотометрично при 412 нм з 

інтервалом 30 с протягом 2 хв. Для побудови калібрувального графіка 

готували стандартні розчини відновленого глутатіону. Вміст загального 

глутатіону було виражено у нмоль / мг протеїну. 

2.3.9. Пероксидне окиснення ліпідів 

Інтенсивність ПОЛ було визначено у гомогенатах відібраних тканин риб 

шляхом спектрофотометричного вимірювання поглинання аддуктів 2-

тіобарбітурової кислоти червонуватого відтінку при 532 нм згідно авторів 

(Ohkawa et al., 1979). ПОЛ було обраховано з використанням молярного 

коефіцієнту екстинкції (ε = 1,56·105 М–1 см–1) та виражено у нмоль / г вологої 

тканини. 

2.4. Статистичні методи обробки результатів дослідження 

Математичне опрацювання експериментальних даних здійснювали 

мовою програмування R з використанням програмного забезпечення RStudio 

(версія 2026.01.2 Build 417, RStudio PBC, 2026). Для оцінювання достовірності 

відмінностей між середніми значеннями контрольної та дослідних груп 

використовувався параметричні (t-критерій Стьюдента) і непараметричні (W-

критерій Вілкоксона) статистичні методи аналізу. Вибір статистичного 

критерію здійснювали на основі результатів перевірки відповідності розподілу 
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даних закону нормальності за критерієм Шапіро-Вілка. Кореляційний аналіз 

отриманих результатів здійснювали із визначенням коефіцієнта Пірсона, що 

дало змогу оцінити спрямованість та силу зв’язків між параметрами. 

Результати вважали статистично значущими при p < 0,05. 

  



56 
 

РОЗДІЛ III. НАКОПИЧЕННЯ І ПЕРЕРОЗПОДІЛ ІОНІВ 

КОБАЛЬТУ В ОРГАНІЗМІ КАРАСЯ ТА ЩУКИ 

Потрапляння важких металів в органи риб відбувається головним чином 

шляхом як пасивного (дифузія) та і активного (протеїни переносники) 

транспорту. Біологічна дія важких металів в організмі гідробіонтів 

визначається складною взаємодією між швидкістю поглинання, внутрішнім 

транспортом та метаболічною активністю різних тканин (Rajeshkumar & Li, 

2018). Після потрапляння у кровотік іони металу розподіляються 

нерівномірно, демонструючи виражену спорідненість до органів з високими 

метаболічними потребами та детоксикаційними властивостями (Dinesh Kumar 

et al., 2025; Ekiz & Karabulut, 2026). На поглинання та подальше 

біоакумулювання іонів кобальту тканинами риб може впливати низка 

абіотичних показників (хімічний склад води, температура, видоутворення та 

градієнти концентрації металів) та біологічних особливостей (вік, трофічне 

положення, швидкість метаболізму, вміст ліпідів, шляхи детоксикації та 

екскреції) (Rajeshkumar & Li, 2018). 

У прісноводних риб поглинання кобальту, що міститься у воді, 

відбувається переважно через зябровий епітелій, потрапляючи в системний 

кровообіг через кальцієві канали або специфічні транспортери металів 

(Zimmer et al., 2019). Зябра служать основним посередником між рибою та її 

водним середовищем, виконуючи функції дихання, осморегуляції та 

виділення. Завдяки своїй великій площі поверхні, тонким епітеліальним 

шарам та високій васкуляризації, даний орган є критичною точкою входу для 

поглинання металів (Kwong, 2024). Отже, кількісне визначення концентрації 

важких металів в клітинах зябер має особливе значення, так як  воно дає цінну 

інформацію як про ступінь забруднення навколишнього середовища, так і про 

фізіологічне навантаження, яке відчуває організм риби.  

За результатами проведеного дослідження встановлено, що показники 

вмісту кобальту в зябрах карася та щуки з контрольних груп майже однакові. 

За дії обох концентрацій металу виявлено тенденцію до його накопичення у 



57 
 

тканинах зябер риб, тоді як достовірні зміни – збільшення у 2,9 разів порівняно 

із контролем – зафіксовано у щуки за впливу 0,25 мг/дм3 Co2+ (Рис. 3.1). 

 
Рис. 3.1. Вміст кобальту у зябрах риб за різної його концентрації у воді  

(M  m, n = 5). 

У результаті аналізу виявлено вищий вміст кобальту в печінці карасів із 

контрольної групи, порівняно із хижими щуками. 

.  

Рис. 3.2. Вміст кобальту у печінці риб за різної його концентрації у воді 

(M  m, n = 5). 
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Печінка є ключовою ланкою у підтриманні гомеостазу есенціальних 

мікроелементів та детоксикації ксенобіотиків, що робить її основною 

мішенню для накопичення важких металів (Dinesh Kumar et al., 2025). За 

концентрації 0,1 мг/дм3 кобальту у воді його вміст у печінці карася знижується 

на 29,0 %, тоді як за концентрації 0,25 мг/дм3 – зростає на 58,6 % (Рис. 3.2). За 

дії обох концентрацій металу у воді виявлено підвищення його кількості у 

печінці щуки у 1,9 та 3,5 разів відповідно. 

М’язова тканина, що становить майже 50% маси тіла, становить основну 

частину біомаси кісткових риб. Ця значна присутність робить її критично 

важливою ланкою у водному харчовому ланцюзі, слугуючи основним 

резервуаром для передачі поживних речовин та енергії між трофічними 

рівнями. Зазвичай короткотривалий вплив важких металів не призводить до 

значного їх накопичення у м’язах риб (Shalini et al., 2020).  

 
Рис. 3.3. Вміст кобальту у м’язах риб за різної його концентрації у воді (M  m, 

n = 5). 

Проте аналіз отриманих даних показав, що протягом 14 діб за дії 0,1 

мг/дм3 кобальту у воді його вміст у м’язах карася підвищився у 2 рази, тоді як 

за концентрації 0,25 мг/дм3 – збільшився у 3,7 разів (Рис 3.3). У м’язах щуки 
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також зафіксовано концентраційно-залежне збільшення вмісту кобальту на 

36,0 % та 75,4 % за впливу обох концентрацій досліджуваного металу. 

Висновки до розділу ІІІ.  

Доведено, що акумуляція та перерозподіл іонів кобальту в організмі 

прісноводних риб являє собою складний, тканиноспецифічний і дозозалежний 

процес. Його інтенсивність детермінується як фізико-хімічними умовами 

водойм, так і видоспецифічними фізіолого-біохімічними характеристиками 

гідробіонтів. Зябра, як орган первинного контакту організму риби з водним 

середовищем, загалом продемонстрували найнижчий рівень накопичення Со2+ 

за дії його підвищених концентрацій. Винятком стала лише щука, у зябрах якої 

зафіксовано значну акумуляцію цього металу за умов максимального 

токсичного навантаження (0,25 мг/дм³). 

Реакція печінки на токсичний вплив металу має видоспецифічний 

характер, так як у карася спостерігається нелінійна відповідь (зниження вмісту 

кобальту за концентрації 0,1 мг/дм3 та зростання за 0,25 мг/дм3), тоді як 

печінка щуки демонструє виражене дозозалежне акумулювання токсиканту із 

максимальним зростанням його вмісту у 3,5 раза. Встановлено, що 14-добова 

експозиція є достатньою для суттєвого накопичення металу у м’язах риб. 

Найбільшу акумулюючу здатність виявлено у м’язах карася (зростання в 3,7 

раза), що є підтвердженням значного потенціалу передачі іонів кобальту на 

вищі трофічні рівні через водні харчові ланцюги. 

За результатами представленими в розділі ІІІ, опубліковані наступні 

роботи: 

1. Марків, В. С., Хоменчук, В. О., & Курант, В. З. (2024). Накопичення 

кобальту в організмі прісноводних риб за його підвищеного вмісту у 

воді. Reports of the National Academy of Sciences of Ukraine, (6), 78–82. 

https://doi.org/10.15407/dopovidi2023.06.078 

  

https://doi.org/10.15407/dopovidi2023.06.078
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РОЗДІЛ IV. ОСОБЛИВОСТІ ЛІПІДНОГО СКЛАДУ ТКАНИН 

ЗЯБЕР, ПЕЧІНКИ ТА М’ЯЗІВ РИБ ЗА ІНТОКСИКАЦІЇ ІОНАМИ 

КОБАЛЬТУ 

Водні організми, зокрема риби, володіють різноманітним та складним 

набором біохімічних адаптивних механізмів, які дозволяють їм успішно 

переносити та виживати за впливу токсичних речовин навколишнього 

середовища (Shahjahan et al.,  2022). Катіони двовалентних важких металів 

здатні безпосередньо взаємодіяти з ліпідами клітинних мембран, індукуючи 

значні фізико-хімічні зміни, зокрема порушення плинності, агрегацію ліпідів, 

фазове розділення та підвищення мембранної проникності (Sule et al., 2023). 

Ліпіди відіграють провідну роль у забезпеченні резистентності організму 

риб до змін умов водного середовища, виступаючи ключовими маркерами 

фізіологічного стану гідробіонтів (Dreier et al., 2020). Аналіз загального вмісту 

ліпідів та їх неполярних фракцій у різнофункціональних тканинах зябер, 

печінки та м’язів є важливим для розкриття тканинно- та видоспецифічних 

механізмів структурної перебудови клітинних мембран і мобілізації 

енергетичних ресурсів у відповідь на токсичний вплив іонів кобальту. 

Як фундаментальні субстрати для високоактивних метаболічних 

сигнальних молекул у тварин, фосфоліпіди (ФЛ) та їх аналоги є важливими 

для фізіології та біохімії кісткових риб. Зокрема, вони модулюють критичні 

клітинні процеси, починаючи від регуляції цитоскелету та виживання клітин і 

закінчуючи підтримкою внутрішньоклітинних органел, включаючи апарат 

Гольджі, лізосоми та ендосоми (Tocher et al., 2008). Зміни кількісного складу 

ФЛ та співвідношення їх фракцій є важливими компенсаторними 

механізмами, які забезпечують стабільну каталітичну активність 

мембранозв'язаних ензимів та їх комплексів (Arambourou et al., 2020), а також 

регулюють механізми клітинної сигналізації, так як є важливими структурно-

функціональними компонентами клітинних сигнальних шляхів і 

безпосередньо інтегровані в механізми ініціації та реалізації апоптозу (Sule et 

al., 2020). 
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Вплив важких металів часто може призводити до пошкодження молекул 

жирних кислот, що є фундаментальними складниками у забезпеченні 

структурно-функціональної цілісності біологічних мембран риб і мають 

велике значення для їхньої поживної цінності в раціоні людини (Das et al., 

2018; Kovacik et al., 2025). Тканини м’язів риб демонструють високий ступінь 

ліпідомного різноманіття, що включає широкий та складний спектр 

насичених, мононенасичених та поліненасичених жирних кислот (Jovičić et al., 

2024).  

Трансформація жирнокислотного профілю тканин риб виступає не лише 

критерієм їхньої харчової цінності, а й слугує об’єктивним біомаркером 

токсичного навантаження на прісноводні екосистеми (Kovacik et al., 2025). 

Трансформація ліпідного метаболізму та жирнокислотного профілю слугує 

інструментом для з’ясування механізмів впливу металів на гідробіонтів у 

трофічних ланцюгах. Такі зміни розглядаються як інтегративна біохімічна 

відповідь на дію та акумуляцію полютантів, що зумовлює їхню високу 

діагностичну цінність як перспективних біомаркерів антропогенного 

навантаження (Łuczyńska & Paszczyk, 2019). Більшість попередніх досліджень 

зосереджувалися виключно на накопиченні металів або на аналізі профілю 

жирних кислот в організмі риб (Jovičić et al 2024; Linhartová et al., 2018; 

Nędzarek et al., 2022; X. Zhang et al., 2020). 

4.1. Загальний вміст ліпідів 

За результатами дослідження встановлено виражену гетерогенність 

загального вмісту ліпідів у тканинах прісноводних риб у період їхньої активної 

життєдіяльності. Вектор зростання пулу ліпідів у досліджуваних органах 

формує таку послідовність: скелетні м’язи → зябра → печінка. В результаті 

аналізу отриманих результатів не було виявлено достовірних змін загального 

вмісту ліпідів у зябрах карася за дії іонів кобальту (Рис. 4.1). Тоді як у щуки 

цей показник знизився на 39,4 % за впливу 0,25 мг/дм3 іонів досліджуваного 

металу порівняно із контрольною групою риб. 
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Рис. 4.1. Загальний вміст ліпідів у зябрах риб за дії іонів Co2+ у воді (M  m, 

n = 5). 

Печінка відіграє провідну роль у підтримці ліпідного гомеостазу 

гідробіонтів, виступаючи основним органом неоліпогенезу структурних 

компонентів клітинних мембран та базовою ланкою системи біотрансформації 

і детоксикації важких металів (Xie et al., 2026). 

 
Рис. 4.2. Загальний вміст ліпідів у печінці риб за дії іонів Co2+ у воді (M  m, 

n = 5). 
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У печінці карася зафіксовано дозозалежне підвищення загального вмісту 

ліпідів за концентрації 0,1 мг/дм3 і 0,25 мг/дм3 іонів Co2+ у воді на 28,1 % і 

39,0 % відносно контрольних значень (Рис. 4.2). У тканині печінки щуки не 

виявлено суттєвих змін кількості ліпідів. 

У м’язах риб виявлено тенденцію до зниження загального вмісту ліпідів 

на 14,2 % за дії 0,1 мг/дм3 іонів кобальту в карася, а також на 36,6 % та 27,8 % 

за впливу 0,25 мг/дм3 іонів металу в карася і щуки відповідно (Рис. 4.3). 

 
Рис. 4.3. Загальний вміст ліпідів у м’язах риб за дії іонів Co2+ у воді (M  m, 

n = 5). 

Зниження вмісту ліпідів може бути пов’язано з тим, що скелетні м’язи 

риб слугують потужним депо енергетичних ресурсів, мобілізація яких є 

життєво необхідною для забезпечення енергозатратних процесів детоксикації 

та адаптації до стресу (Dreier et al., 2020). 

4.2. Неполярні ліпіди 

Як основні посередники із водним середовищем, тканини зябер 

піддаються безпосередньому впливу розчинених іонів важких металів, що 

призводить до системних порушень ліпідного обміну в організмі риб (Zaghloul 

et al., 2024). Цей вплив зазвичай перешкоджає синтезу нових ліпідів, 

одночасно підвищуючи катаболізм. Таким чином, окремі класи ліпідів, такі як 
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ТАГ і ХЛ, можуть активно мобілізуватися для підтримки підвищених 

енергетичних потреб детоксикації та для сприяння відновленню клітинних 

мембран, порушених оксидативним стресом (Melvin et al., 2019). 

 
Рис. 4.4. Фракційний склад неполярних ліпідів зябер карася за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

Аналіз фракційного складу неполярних ліпідів у зябрах карася (Рис. 4.4) 

показав підвищення частки ФЛ на 19,6 % і 27,3 %  та зниження вмісту ХЛ на 

13,2 % і 12,4 % за дії обох концентрацій кобальту. Такі ж зміни виявлено у 

тканині зябер щуки (Рис. 4.5), зокрема вміст ФЛ збільшився на 14,2 % за дії 

0,1 мг/дм3 іонів досліджуваного металу, тоді як частка ХЛ зменшилась на 13,2 

% і 12,4 % за впливу 0,1 мг/дм3 і 0,25 мг/дм3 Co2+ відповідно. За максимальної 

концентрації кобальту у зябрах щуки знизився рівень МАГ на 31,6 % і ТАГ на 

22,8 %, тоді як вміст фракції ДАГ збільшився на 23,4 % відносно контрольних 
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значень. У обох видів риб за дії 0,25 мг/дм3 досліджуваного металу 

зафіксовано невелике зростання концентрації НЕЖК, зокрема на 5,3 % - у 

карася та на 6,9 % - у щуки. 

 
Рис. 4.5. Фракційний склад неполярних ліпідів зябер щуки за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

Аналіз фракційного складу неполярних ліпідів печінки має ключове 

значення для об’єктивної оцінки енергетичного потенціалу організму 

гідробіонтів та виявлення метаболічних перебудов, спрямованих на підтримку 

гомеостазу в умовах антропогенного навантаження (Грициняк та ін., 2010; 

Fırat & Kargın, 2009). Досліджені зміни у печінці риб мають як схожі, так і 

відмінні особливості в залежності від їх виду (Рис. 4.6, 4.7). Зокрема у щуки 

було відмічено зростання вмісту МАГ на 39,0 % і 91,7 % за впливу обох 
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концентрацій металу у воді та зниження частки ТАГ на 25,2 % за дії 0,25 мг/дм3 

іонів Co2+. 

 
Рис. 4.6. Фракційний склад неполярних ліпідів печінки карася за дії іонів Co2+ 

у воді (M  m, n = 5). 

У печінці карася аналогічні за спрямованістю зміни (зростання вмісту 

МАГ на 49,3 % та зниження кількості ТАГ на 17,6 %) були зафіксовані за 

концетрації 0,1 мг/дм3 іонів кобальту у воді. У гепатоцитах як карася, так і 

щуки за дії максимальної концентрації досліджуваного металу у воді 

зафіксовано підвищення вмісту НЕЖК на 5,1 % та 15,5 % відповідно. Зміни 

співвідношення ХЛ до інших фракцій неполярних ліпідів мають відмінний 

видоспецифічний характер. Так, у печінці карася цей показник збільшувався 

на 30,3 % та 23,8 % за дії 0,1 мг/дм3 та 0,25 мг/дм3 іонів кобальту у воді, тоді 
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як у гепатоцитах щуки виявлено зменшення вмісту ХЛ на 23,6 % за впливу 

максимальної концентрації досліджуваного металу. 

 
Рис. 4.7. Фракційний склад неполярних ліпідів печінки щуки за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

Оскільки риба є цінним джерелом їжі, дослідження змін ліпідного 

профілю м’язової тканини риб, які виникають внаслідок токсичного впливу 

важких металів, має важливе практичне значення для об'єктивної оцінки 

якості харчової продукції (Jovičić et al., 2024). Згідно аналізу отриманих даних 

виявлено, що вплив досліджуваних концентрацій іонів кобальту викликає 

помітні зміни у фракційному розподілі неполярних ліпідів у м’язах карася і 

щуки (Рис. 4.8, 4.9). Зокрема у карася зафіксовано зниження вмісту ТАГ на 8,6 

% за дії 0,1 мг/дм3 іонів Co2+ та частки МАГ на 20,1 % за впливу максимальної 

концентрації металу у воді.  
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Рис. 4.8. Фракційний склад неполярних ліпідів м’язів карася за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

У м’язах щуки зниження кількостей ТАГ на 15,3 % і 9,1 % і ДАГ на 43,6 

% та 35,3 % виявлено за дії обох досліджуваних концентрації кобальту. У той 

час в обох видів риб спостерігалося збільшення кількості НЕЖК на 25,1 % і 

22,6 % за дії 0,1 мг/дм3 та 0,25 мг/дм3 іонів Co2+ у м’язовій тканині карася і на 

8,3 % за впливу 0,25 мг/дм3 досліджуваного металу у щуки. Зміни окремих 

фракцій неполярних ліпідів відзначалася вираженою видоспецифічністю. 

Вміст ХЛ достовірно збільшився у м’язах карася за дії 0,1 мг/дм3 іонів 

кобальту на 14,7 %, тоді як у щуки за впливу обох концентрацій металу у воді 

цей показник зменшився на 33,8 % та 33,4 % відносно значень контрольної 

групи відповідно.  
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Рис. 4.9. Фракційний склад неполярних ліпідів м’язів щуки за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

Із збільшенням концентрації іонів Co2+ у воді зафіксовано тенденцію до 

зменшення при 0,1 мг/дм3 металу, та достовірне зменшення частки ФЛ на 16,8 

% за дії 0,25 мг/дм3 іонів кобальту у м’язовій тканині карася. Зміни цього 

показника у м’язах щуки не були суттєвими і лиш вказували на тенденцію до 

збільшення за дії 0,1 мг/дм3 досліджуваного металу у воді. 

4.3. Фосфоліпіди 

Вплив несприятливих екологічних чинників, зокрема важких металів, 

зумовлює структурно-функціональні перебудови клітинних мембран, 

першочергово змінюючи їхню текучість (Sule et al., 2023). Розвиток 

токсичного стресу супроводжується пошкодженням ліпідного матриксу, що 



70 
 

порушує бар’єрні властивості біомембран, змінює їхню іонну проникність та 

дестабілізує роботу мембранозв’язаних транспортних білків (Yin et al., 2011). 

У зябрах обох видів риб зафіксовано збільшення частки ФХ за дії обох 

підвищених концентрацій кобальту, зокрема на 15,4 % і 10,6 % у карася та на 

4,5 % і 9,6 % у щуки (Рис. 4.10, 4.11). У той час вміст інших досліджуваних 

фракцій фосфоліпідів здебільшого знижувався. У зябрах карася за впливу обох 

концентрацій Co2+ виявлено тенденцію до зменшення частки ФЕА та 

достовірне зменшення кількості СФМ на 23,3 % і 12,6 %.  

 
Рис. 4.10. Фракційний склад фосфоліпідів зябер карася за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

У тканині зябер щуки спостерігалося зниження вмісту ФЕА на 12,1 % за 

дії 0,1 мг/дм3 іонів кобальту, кількості ЛФХ на 18,6 % і СФМ на 9,4 % за 

впливу 0,25 мг/дм3 Co2+, частки ФС на 27,8 % і 53,0 % за обох концентрацій 
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досліджуваного металу. Зміна вмісту фракції ФІ у зябрах щуки залежала від 

дози внесеного у воду металу, зокрема за концентрації 0,1 мг/дм3 Co2+ 

зафіксовано збільшення цього ФЛ на 22,9 %, а за дії 0,25 мг/дм3 іонів металу – 

його зниження на 11,0 % порівняно із показниками контрольних груп риб.  

 
Рис. 4.11. Фракційний склад фосфоліпідів зябер щуки за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Зміни співвідношення фракцій фосфоліпідів у печінці досліджуваних 

видів риб за впливу іонів кобальту характеризувалася вираженою видовою 

специфічністю та різною інтенсивністю змін (Рис. 4.12, 4.13). Зокрема у 

згаданій вище тканині карася зафіксовано підвищення частки ЛФХ на 36,5 % 

за концентрації 0,1 мг/дм3 Co2+ у воді та зниження вмісту СФМ на 20,0 % і 

22,1 % за впливу обох концентрацій досліджуваного металу. Тодія як у печінці 

щуки навпаки частка СФМ збільшувалася на 24,0 % і 26,6 % за дії 0,1 мг/дм3 і 
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0,25 мг/дм3 іонів кобальту відповідно. Вміст ФХ у гепатоцитах хижої риби 

зменшувався із збільшенням концентрації Co2+ у воді, зокрема за 0,1 мг/дм3 

виявлено лише тенденцію до зміни цього показника, а за впливу максимальної 

кількості металу частка згаданого ФЛ знизилася на 16,4 %.  

 
Рис. 4.12. Фракційний склад фосфоліпідів печінки карася за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Вплив іонів Co2+ на тканини печінки щуки у концентрації 0,1 мг/дм³ 

викликав компенсаторне підвищення рівня ФС на 23,9 %, що корелює зі 

зниженням ФЕА, відомого медіатора фосфоліпідів, які містять холін 

(Хоменчук та ін., 2020). Біосинтез ФС безпосередньо в ліпідному бішарі 

здійснюється переважно за рахунок реакцій базового обміну, під час яких 

вільна амінокислота серин ферментативно заміщує залишок етаноламіну в 

молекулах ФЕА або холіну в структурі ФХ (Tocher et al., 2008). Однак вищі 
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концентрації досліджуваного металу призводили до зниження частки ФС на 

31,3 % та підвищення вмісту ФЕА 31,6 % порівняно з контрольною групою. 

Крім того, за впливу іонів кобальту в концентрації 0,1 мг/дм³ у тканині печінки 

щуки також було зафіксовано вірогідне зростання вмісту ФІ на 21,3 % 

відносно контрольних значень. 

 
Рис. 4.13. Фракційний склад фосфоліпідів печінки щуки за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Як і у печінці, так і у м’язах карася зафіксовано значно меншу кількість 

статистично значущих відхилень досліджуваних показників порівняно зі 

щукою (Рис. 4.14, 4.15). Деякі зміни у м’язовій тканині бентофага було 

виявлено за дії 0,1 мг/дм3 Со2+ у воді, зокрема зниження рівня ФХ на 5,2 % та 

тенденцію до підвищення частки ЛФХ і ФЕА. 
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Рис. 4.14. Фракційний склад фосфоліпідів м’язів карася за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Разом з тим у м’язах щуки за впливу обох концентрацій Co2+ зафіксовано 

підвищення часток ЛФХ на 30,2 % і 58,2 %, СФМ на 28,2 % і 46,4 %, а також 

зниження кількостей ФІ на 13,2 % і 9,4 %, ФЕА на 15,9 % і 20,0 % відносно 

контролю. Окрім того за максимальної концентрації досліджуваного металу у 

воді спостерігалося зменшення вмісту ФХ на 9,9 % та збільшення частки ФС 

на 66,5 %. Дефіцит основних структурних фосфоліпідів (ФХ і ФЕА) у 

мембранному матриксі ініціює каскад клітинних дисфункцій, зокрема 

порушення ультраструктурної організації та блокування систем активного 

транспорту іонів. Цей комплекс змін закономірно може призводити до 

підвищення проникності біомембран та розладу їхніх транспортних 
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механізмів, що виступає фундаментальною ознакою клітинної деструкції 

(Suleimanova et al., 2017). 

 
Рис. 4.15. Фракційний склад фосфоліпідів м’язів щуки за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Отже, іони кобальту викликають різнонаправлені зміни у 

співвідношенні ФЛ тканин, що насамперед залежить від виду риб та 

визначається спорідненістю тканинних структур до металу. 

4.4. Зміни жирнокислотного складу м’язів риб за дії іонів кобальту 

Наявність високих концентрацій важких металів у водному середовищі, 

може суттєво впливати на жирнокислотний профіль у тканинах риб через 

зміни відносної кількості окремих ЖК (Duarte et al., 2018; Silva et al., 2017; 

Strandberg et al., 2016). У результаті експериментальних досліджень ліпідного 

профілю м’язів карася та щуки за впливу іонів Со2+ встановлено наявність 13 
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жирних кислот, які за ступенем насиченості розподілилися наступним чином: 

п’ять НЖК, три МНЖК та п’ять ПНЖК. 

У м’язах карася за впливу обох концентрацій іонів кобальту серед 

фракцій НЖК виявили статистично значуще підвищення частки міристинової 

кислоти (14:0) на 35,6 % і 33,1 % та зниження вмісту стеаринової кислоти 

(18:0) на 34,9 % і 33,3 % відносно контрольних значень (Рис. 4.16). Іони 

важких металів, таких як кобальт, можуть виступати модуляторами 

ферментативної ланки ліпідного обміну. Зокрема, було встановлено, що вплив 

Со2+ змінює активність десатураз та елонгаз у риб (Chetoui et al., 2025; 

Fadhlaoui & Couture, 2016). 

 
Рис. 4.16. Вміст насичених жирних кислот у м’язах карася за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 
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Аналіз НЖК у м’язах щуки виявив вірогідне зниження рівня лауринової 

кислоти (12:0) на 14,2 % та арахінової кислоти (20:0) на 25,4 % за впливу 0,1 

мг/дм3 іонів кобальту, тоді як за дії 0,25 мг/дм3 Co2+ знизились частки усіх 

насичених жирних кислот: лауринової (12:0) на 21,3 %, міристинової (14:0) – 

10,4 %, пальмітинової (16:0) – 5 %, стеаринової (18:0) – 4,2 %, арахінової (20:0) 

– 20,8 % (Рис. 4.17). 

 
Рис. 4.17. Вміст насичених жирних кислот у м’язах щуки за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Аналіз профілю мононенасичених жирних кислот виявив 

різноспрямовані зміни за умов інтоксикації іонами кобальту. Зокрема, 

експозиція риб у середовищі з концентрацією Со2+ 0,25 мг/дм3 призвела до 

зменшення часток основних МНЖК: у м’язовій тканині карася рівень 
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олеїнової кислоти (18:1) знизився на 20,1 %, тоді як у щуки вміст 

пальмітолеїнової кислоти (16:1) зменшився на 9,1 % (Рис. 4.18, 4.19). 

 
Рис. 4.18. Вміст мононенасичених жирних кислот у м’язах карася за дії іонів 

Co2+ у воді (M  m, n = 5). 

 Натомість реакція обох видів характеризувалася накопиченням 

довголанцюгової ейкозенової кислоти (20:1). Її концентрація у карася зросла 

на 46,2 % за дії 0,25 мг/дм3 кобальту, а в організмі щуки збільшення цього 

показника становило 19,1 % та 23,6 % відповідно до впливу обох 

досліджуваних концентрацій зазначеного металу у воді. Зростання частки 

ейкозенової кислоти (20:1) здатне знижувати текучість клітинних мембран, 

підвищуючи їхню ригідність, що безпосередньо позначається на процесах 

трансмембранного транспорту, функціонуванні рецепторних комплексів та 

каталітичній активності мембранозв’язаних ензимів. Такі структурні 
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перебудови узгоджуються з концепцією гомеовіскозної адаптації, згідно з 

якою ремоделювання ліпідного профілю виступає ключовим компенсаторним 

механізмом, спрямованим на стабілізацію фізико-хімічних параметрів 

біомембран в умовах токсичного стресу (Ernst et al., 2016; Yang et al., 2011). 

 
Рис. 4.19. Вміст мононенасичених жирних кислот у м’язах щуки за дії іонів 

Co2+ у воді (M  m, n = 5). 

Частка олеїнової кислоти (18:1) у м’язах риб була найвищою, тому 

відповідно її зниження за дії 0,25 мг/дм3 Со2+ у карася призвело до зниження 

сумарного вмісту МНЖК. Зниження рівня згаданої ЖК, ймовірно, може бути 

результатом її активного використання у процесі ліпідної перебудови та 

відновлення клітинної мембрани. Подібні метаболічні реакції спостерігаються 

у моделях стресової відповіді, коли короткі МНЖК конвертуються або 
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направляються у синтез ПНЖК для збереження фізико‑хімічної стабільності 

мембран (Vieira et al., 2023). 

Аналіз пулу поліненасичених жирних кислот виявив відмінну динаміку 

порівняно із змінами профілю насичених та мононенасичених ЖК. 

Встановлено, що у м’язовій тканині карася за впливу іонів кобальту в 

концентрації 0,25 мг/дм3 сумарний вміст ПНЖК зріс на 23,2 % (Рис. 4.20). 

Найбільш виражених змін за дії підвищених концентрацій токсиканту зазнав 

рівень докозагексаєнової кислоти (22:6), частка якої дозозалежно збільшилася 

на 29,2 % та 78,8 % відповідно. 

 
Рис. 4.20. Вміст поліненасичених жирних кислот у м’язах карася за дії іонів 

Co2+ у воді (M  m, n = 5). 

Натомість в організмі щуки зафіксовано системну перебудову профілю 

інших ключових ПНЖК (Рис. 4.21). Зокрема, експозиція за максимальної 
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концентрації кобальту індукувала зростання вмісту лінолевої кислоти (18:2) 

на 34,5 %. Рівень арахідонової кислоти (20:4) також підвищився на 7,6 % та 7,5 

% для концентрацій 0,1 мг/дм3 та 0,25 мг/дм3 відповідно. Водночас частка 

ейкозапентаєнової кислоти (20:5) вірогідно знизилася на 12,4 % та 19,1 % 

відносно контрольних показників за дії обох досліджуваних концентрацій 

металу. 

 
Рис. 4.21. Вміст поліненасичених жирних кислот у м’язах щуки за дії іонів Co2+ 

у воді (M  m, n = 5). 

Накопичення іонів кобальту чинить виражений вплив на ліпідний 

гомеостаз риб. Динаміка жирнокислотного складу м’язів виступає 

високочутливим біомаркером, що вказує на розвиток токсико-індукованих 

пошкоджень та одночасний запуск складних адаптивних механізмів, 
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спрямованих на підтримку стабільності клітинних мембран та метаболічного 

статусу організму. 

Висновки до розділу ІV.  

Встановлено виражену тканинну специфічність розподілу загального 

вмісту ліпідів в організмі досліджуваних прісноводних риб. Показано, що у 

зябрах карася цей показник залишається без змін, тоді як у печінці 

відбувається достовірне накопичення ліпідів. Доведено, що адаптація до 

токсичного впливу іонів кобальту супроводжується односпрямованою 

реакцією скелетних м’язів обох видів риб, що відображає інтенсивну 

мобілізацію резервних структурних та енергетичних компонентів для 

забезпечення енергозатратних компенсаторних реакцій організму за умов 

стресу. 

Показано, що модифікація ліпідного складу в тканинах досліджуваних 

риб є видоспецифічною та безпосередньо залежить від концентрації іонів 

кобальту у водному середовищі та тривалості експозиції. Спільною реакцією 

для карася і щуки є інтенсифікація ліполізу, що підтверджується системним 

зниженням вмісту ТАГ у печінці та скелетних м’язах. Цей процес 

супроводжується накопиченням проміжних продуктів деградації (МАГ, ДАГ) 

та достовірним зростанням пулу НЕЖК у більшості досліджених тканин. 

Виявлено, що структурна реорганізація пулу фосфоліпідів клітинних 

мембран за умов інтоксикації іонами кобальту має виражену видову 

специфічність. Організм щуки демонструє значну дестабілізацію ліпідного 

бішару клітин, що підтверджується системними змінами частки більшості 

фракцій ФЛ у зябрах, печінці та м’язах. Натомість фосфоліпідний склад 

метаболічних і депонуючих тканин (печінки та м'язів) карася відзначається 

вищою стабільністю та значно меншою кількістю статистично значущих 

відхилень. Виявлено спільне для обох видів риб підвищення рівня ФХ у 

зябрах, яке супроводжується зниженням вмісту інших фракцій, зокрема СФМ 

та ФЕА. Такі зміни вказують на інтенсивну перебудову мембран первинного 
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бар’єра для підтримки їхньої цілісності в умовах прямого контакту з іонами 

металу. 

Доведено видові відмінності змін профілю НЖК у м’язах риб, оскільки 

у карася спостерігається перерозподіл окремих фракцій, тоді як у щуки за дії 

максимальної концентрації металу відбувається системне виснаження пулу 

НЖК, що проявляється у вірогідному зниженні часток усіх п’яти 

досліджуваних насичених кислот. З’ясовано, що спільною неспецифічною 

реакцією обох видів риб на дію іонів кобальту є інтенсивне накопичення 

довголанцюгової ейкозенової кислоти (20:1). Цей процес супроводжується 

одночасним зниженням вмісту коротших МНЖК: олеїнової кислоти (18:1) у 

м’язах карася та пальмітолеїнової (16:1) – у щуки. 

Виявлено, що у м’язах карася сумарний вміст ПНЖК зростає за рахунок 

стрімкого дозозалежного накопичення докозагексаєнової кислоти (22:6). У 

щуки натомість розвивається структурний дисбаланс ключових кислот: 

акумуляція лінолевої (18:2) та арахідонової (20:4) супроводжується стійким 

виснаженням пулу ейкозапентаєнової кислоти (20:5). Ці дані мають важливе 

прагматичне значення для оцінки харчової цінності та якості рибної продукції, 

отриманої з водойм, що зазнають впливу важких металів. 
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РОЗДІЛ V. ВПЛИВ ПІДВИЩЕНИХ КОНЦЕНТРАЦІЙ ІОНІВ 

КОБАЛЬТУ НА СТАН АНТИКОСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ ТА 

ПЕРОКСИДНЕ ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ В ОРГАНІЗМІ РИБ 

Біоакумуляція іонів важких металів каталізує утворення активних форм 

кисню (АФК), тим самим перевантажуючи внутрішні антиоксидантні захисні 

механізми (Massoud et al 2021). Щоб адаптуватися до надмірного накопичення 

АФК, організми запускають широкомасштабну активацію внутрішнього 

захисту. Зокрема, ця захисна реакція включає посилення активності ключових 

ферментів, таких як супероксиддисмутаза, каталаза та глутатіон-S-

трансфераза, разом із одночасною мобілізацією неферментативних сполук - 

загального глутатіону, аскорбінової кислоти, вітаміну Е, токоферолів, 

поліфенолів тощо (Abdel-Aziz et al., 2022; Fadhlaoui & Couture, 2016; Turan et 

al., 2020). Загальна антиоксидантна активність є інформативним показником 

клітинного захисту, що кількісно визначає сукупний вплив усіх 

антиоксидантів, присутніх в організмі, відображаючи їхню здатність 

протидіяти вільним радикалам. Цей підхід пропонує більш повну оцінку 

загальної стійкості організму до оксидативного пошкодження, ніж розгляд 

лише окремих маркерів (Li et al., 2018). 

В результаті збільшення продукування АФК та модуляції 

антиоксидантної системи захисту може виникнути небезпечний дисбаланс, 

який призводить до оксидативного стресу в організмі гідробіонтів. Цей стан 

особливо шкідливий для риб і часто спричиняє значне пероксидне окислення 

ліпідів у їхніх тканинах (Massoud et al. 2021). Для оцінки ступеня ПОЛ, 

зазвичай вимірюється концентрація ТБК-активних речовин, які є маркерами 

побічних продуктів окиснення. Ці метаболіти є особливо руйнівними, 

оскільки вони накопичуються в гідрофобному ядрі мембрани. Потрапляючи 

туди, вони дестабілізують структуру, порушуючи важливі нековалентні 

зв’язки, зокрема сили Ван-дер-Ваальса. Це руйнування перешкоджає взаємодії 

ліпідів з білками, зрештою порушуючи цілісність мембрани та функції 

вбудованих у неї білків (Fadhlaoui & Couture, 2016; Hedayati et al., 2021). 
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Застосування набору інтегрованих біомаркерів є ефективною стратегією 

оцінки стану водних екосистем, що, на відміну від простого вимірювання 

рівня забруднення гідроекосистем металами, дає важливу інформацію про 

фактичний біологічний стан організму гідробіонтів (Moussa et al., 2022). 

5.1. Загальна антиоксидантна активність у тканинах риб 

Як показали результати аналізу, підвищені концентрації іонів кобальту 

спричинили неоднакові зміни загальної антиоксидантної активності у зябрах 

риб. Так, загальна антиоксидантна активність у зябрах карася обох дослідних 

груп практично не відрізнялась від контролю, тоді як у зябрах щуки за дії обох 

концентрацій кобальту виявлено збільшення цього показника на 10,3 % і 7,5 

% відповідно (рис. 5.1). 

 
Рис. 5.1. Загальна антиоксидантна активність у зябрах риб за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

За дії 0,1 мг/дм3 іонів кобальту виявили збільшення загальної 

антиоксидантної активності на 8,5 % у печінці карася, та на 7,9 % - у щуки 

(рис. 5.2). За максимальної концентрації металу достовірних змін у печінці 

досліджуваних видів риб не було. 
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Рис. 5.2. Загальна антиоксидантна активність у печінці риб за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

У м’язах карася і щуки не спостерігалося достовірних змін загальної 

антиоксидантної активності за дії обох концентрацій іонів кобальту (рис. 5.3). 

 
Рис. 5.3. Загальна антиоксидантна активність у м’язах риб за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

Таким чином, результати дослідження засвідчили, що іони кобальту 

стимулюють адаптивне зростання загальної антиоксидантної активності, 
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проте ця відповідь є тканинноспецифічною. Найбільш виражена активація 

характерна для зябер щуки, тоді як у печінці обох видів риб захисний ефект 

проявляється лише за впливу концентрації 0,1 мг/дм3 іонів металу, а в м’язах 

статистично значущих змін показника не зафіксовано. 

5.2. Активність каталази у печінці риб 

У печінці карася виявили зменшення активності каталази на 22,6 % за дії 

0,25 мг/дм3 іонів кобальту, тоді як у щуки навпаки цей показник збільшився на 

38,7 % і 33,1 % за впливу обох концентрацій досліджуваного металу 

відповідно (рис. 5.4). 

 
Рис. 5.4. Активність каталази у печінці риб за дії іонів Co2+ у воді (M  m, 

n = 5). 

Отже, зміни активності каталази як ключового ферменту нейтралізації 

пероксиду водню за дії токсикантів вказують на чітку видоспецифічну реакцію 

печінки риб на вплив Со2+. Адаптивне зростання цього показника у щуки 

свідчить про активну мобілізацію антиоксидантного захисту, тоді як в карася 

зниження активності ферменту може свідчити про компенсаторний 

перерозподіл навантаження на інші ланки антиоксидантної системи 

(Bagnyukova et al., 2005). 
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5.3. Активність глутатіон-S-трансферази у тканинах риб 

Як ключовий фермент другої фази детоксикації, глутатіон-S-

трансфераза захищає клітину, каталізуючи процес кон’югації глутатіону до 

реактивних електрофілів і продуктів пероксидного окислення ліпідів, 

перетворюючи ці токсичні сполуки в розчинні форми, що виводяться з 

організму (Araujo et al., 2022; Abdel-Aziz et al., 2022). У зябрах обох видів риб 

спостерігали збільшення активності глутатіон-S-трансферази за дії 

досліджуваного металу. Зокрема у зябрах карася даний показник збільшився 

на 37,7 % за дії 0,25 мг/дм3 іонів кобальту, а у щуки – на 27,0 % і 16,5 % за дії 

обох концентрацій Co2+ відповідно (рис. 5.5). 

 
Рис. 5.5. Активність глутатіон-S-трансферази у зябрах риб за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

У печінці карася виявили збільшення активності глутатіон-S-

трансферази на 24,0 % за впливу 0,1 мг/дм3 іонів досліджуваного металу (рис. 

5.6). У печінці щуки цей показник зменшився на 11,1 % за впливу 0,25 мг/дм3 

Co2+. 
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Рис. 5.6. Активність глутатіон-S-трансферази у печінці риб за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 

У м’язах обох досліджуваних риб спостерігалося зменшення активності 

глутатіон-S-трансферази, при цьому тільки у тканинах карася ці зміни були 

достовірними – 28,5 % і 26,9 % за дії обох концентрацій іонів кобальту 

відповідно (рис. 5.7).  

 
Рис. 5.7. Активність глутатіон-S-трансферази у м’язах риб за дії іонів Co2+ у 

воді (M  m, n = 5). 
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Система ферментативної детоксикації за участю глутатіон-S-

трансферази у карася функціонує більш ефективно, забезпечуючи активний 

захист у зябрах та печінці, тоді як у щуки адаптаційні резерви є значно 

слабшими, що призводить до швидкого пригнічення ферменту у внутрішніх 

органах. 

5.4. Вміст загального глутатіону у тканинах риб 

Глутатіон відіграє ключову роль у клітинному захисті від оксидативного 

стресу шляхом прямої взаємодії SH-групи з АФК або участі в ферментативних 

реакціях їх детоксикації як кофактор або кофермент (Abdel-Aziz et al., 2022). 

У зябрах карася виявили збільшення вмісту загального глутатіону на 56,4 % за 

впливу максимальної концентрації досліджуваного металу (рис. 5.8). У зябрах 

щуки вміст глутатіону зменшився 18,0 % і 23,4 % за впливу 0,1 мг/дм3 і 0,25 

мг/дм3 іонів Co2+ відповідно. Дефіцит глутатіону зумовлює підвищену 

чутливість клітин до дії прооксидантів, яка не може бути повністю 

компенсована навіть за наявності достатнього рівня експресії та активності 

антиоксидантних ензимів (Grădinariu et al,. 2025). 

 
Рис. 5.8. Вміст загального глутатіону у зябрах риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 
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Як і у зябрах, у печінці досліджуваних риб зміни вмісту загального 

глутатіону були видоспецифічними. Так у карася даний показник збільшився 

на 43,2 % за дії 0,1 мг/дм3 іонів Co2+, та на 29,4 % за впливу 0,25 мг/дм3 іонів 

металу (рис. 5.9). Синтезований у печінці глутатіон забезпечує ефективну 

детоксикацію полютантів через механізми хелатування та запобігає розвитку 

оксидативного стресу шляхом поглинання АФК (Abdel-Aziz et al., 2022). 

Проте у печінці щуки вміст глутатіону зменшився на 31,9 % і 36,8 % за впливу 

обох концентрацій іонів кобальту відповідно. Завдяки своїй вираженій 

спорідненості до сульфгідрильних (–SH) залишків, катіони важких металів 

легко утворюють координаційні комплекси з глутатіоном, використовуючи 

його тіолятну сірку як основний ліганд. Крім того, взаємодія з окисно-

відновними перехідними металами, такими як Cu²⁺ та Fe²⁺, каталізує окислення 

глутатіону, що безпосередньо призводить до утворення реакційноздатних 

тіолових та гідроксильних радикалів (Falcone et al., 2023).  

 
Рис. 5.9. Вміст загального глутатіону у печінці риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Аналіз вмісту глутатіону у м’язах риб показав збільшення цього 

показника на 33,3 % за дії 0,1 мг/дм3 іонів кобальту у карася, та на 28,7 % і 

61,6 % за впливу обох концентрацій досліджуваного металу у щуки (рис. 5.10). 
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Рис. 5.10. Вміст загального глутатіону у м’язах риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Таким чином, за однакового впливу Со2+ у воді організм карася 

демонструє вищу стійкість та здатність до посилення глутатіонового 

антиоксидантного захисту, тоді як у щуки в ключових органах дихання (зябра) 

та детоксикації (печінка) настає дефіцит глутатіону, що свідчить про зрив 

адаптаційних механізмів та розвиток оксидативного стресу. 

5.5. Пероксидне окиснення ліпідів у тканинах риб 

Надмірна генерація активних форм кисню, що ініціюється, зокрема, 

участю Со2+ у реакціях типу Фентона, зумовлює модуляцію антиоксидантного 

статусу та розвиток оксидативного стресу, що супроводжується 

інтенсифікацією пероксидного окиснення ліпідів у тканинах риб (Massoud et 

al., 2021). Рівень протікання цих деструктивних процесів традиційно 

оцінюють за концентрацією ТБК-активних продуктів, які є маркерами 

оксидативної деградації біомолекул (Hedayati et al., 2021). Результати 

досліджень свідчать про інтенсифікацію процесів ПОЛ у зябрах 

досліджуваних видів риб. Проте статистично значуще зростання даного 
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показника на 31,4 % було зафіксовано виключно у щуки за умови впливу Со2+ 

в концентрації 0,1 мг/дм3 (рис. 5.11).  

 
Рис. 5.11. Пероксидне окиснення ліпідів у зябрах риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

У печінці карася виявили зменшення пероксидного окиснення ліпідів на 

58,3 % і 35,5 % у двох дослідних групах риб порівняно із контрольними 

взірцями (рис. 5.12). 

 
Рис. 5.12. Пероксидне окиснення ліпідів у печінці риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 
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Тоді як у печінці щуки спостерігали збільшення цього показника на 23,7 

% за впливу 0,1 мг/дм3 іонів Co2+. 

Зміни ПОЛ у м’язах риб за дії іонів кобальту також були 

видоспецифічними. Зокрема даний показник зменшився на 23,3 % і 25,5 % у 

м’язах карася і збільшився на 39,2 % і 31,3 % у м’язах щуки за дії обох 

концентрацій іонів досліджуваного металу відповідно (рис. 5.13). 

 
Рис. 5.13. Пероксидне окиснення ліпідів у м’язах риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

В цілому слід зазначити активацію пероксидації ліпідів у зябрах карася 

та в усіх тканинах щуки за водної інтоксикації іонами кобальту. 

Висновки до розділу V.  

Вплив підвищених концентрацій іонів кобальту на антиоксидантну 

систему та інтенсивність пероксидного окиснення ліпідів у гідробіонтів має 

виражений видоспецифічний характер. Фізіологічна відповідь визначається 

екологічними та метаболічними особливостями досліджуваних видів риб. 

Карась демонструє високу резистентність до інтоксикації іонами кобальту, а 

також здатність до антиоксидативної гіперкомпенсації. Це підтверджується 

зниженням рівня ПОЛ у печінці та м’язах. Захисна реакція цього виду 

забезпечується суттєвим збільшенням вмісту загального глутатіону в зябрах 
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та печінці, а також підвищенням активності глутатіон-S-трансферази. Завдяки 

таким механізмам карась може слугувати ефективною моделлю для вивчення 

фізіологічної адаптації у сильно забрудненому середовищі. 

Організм щуки виявився значно вразливішим до дії іонів кобальту. 

Інтоксикація супроводжується інтенсифікацією процесів пероксидного 

окиснення ліпідів у всіх досліджуваних тканинах. Водночас спостерігається 

виснаження неферментативної ланки захисту, що проявляється у зниженні 

вмісту загального глутатіону в зябрах та печінці. Попри описані вище зміни, у 

щуки зафіксовано компенсаторне підвищення загальної антиоксидантної 

активності у зябрах, а також зростання активності каталази у печінці та 

глутатіон-S-трансферази у зябрах. Проте цих механізмів виявляється 

недостатньо для повної нейтралізації оксидативного стресу. 

Отримані результати обґрунтовують доцільність використання щуки як 

високочутливого модельного об’єкта для ранньої діагностики забруднення 

водних екосистем важкими металами. Досліджені ферментативні (каталаза, 

глутатіон-S-трансфераза) та неферментативні (загальний глутатіон) 

біомаркери є надійними та інформативними індикаторами для оцінки 

токсичності кобальту для гідробіонтів. 

За результатами представленими в розділі V, опубліковані наступні 

роботи: 

1. Марків, В. С. (2025). Біомаркери окисного стресу у карася та щуки за 

дії іонів кобальту. Наукові записки Тернопільського національного 

педагогічного університету імені Володимира Гнатюка. Серія: 

Біологія, 85(3), 13–19. https://doi.org/10.25128/2078-2357.25.3.2 

  

https://doi.org/10.25128/2078-2357.25.3.2
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РОЗДІЛ VI. АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

6.1. Аналіз співвідношень фракцій ліпідів і жирних кислот за дії 

іонів кобальту. 

Для підтримки оптимальної плинності клітинних мембран організм 

використовує цілеспрямовані регуляторні стратегії, які змінюють 

пропорційний баланс різних класів ліпідів. Встановлено, що зростання частки 

ХЛ змінює впорядкованість фосфоліпідів, що підвищує температуру 

плавлення бішару і забезпечує підтримання оптимальної в’язкості 

біомембрани (Грициняк та ін., 2010). Стехіометричне співвідношення ХЛ до 

ФЛ є одним із біохімічних індексів структурної впорядкованості клітинних 

мембран та основним визначальним чинником їх плинності у кісткових риб 

(Y. Zhang et al., 2020). 

Окремі класи ФЛ здатні модулювати текучість біологічних мембран за 

рахунок специфічних фізико-хімічних властивостей, зокрема просторового 

розміру та ступеня гідратації їхніх полярних голівок під час взаємодії з 

молекулами води. Ця структурна гетерогенність призводить до протилежних 

впливів різних ліпідних класів на архітектоніку мембрани, зокрема 

присутність ФХ забезпечує зростання в’язкості та підвищення жорсткості 

ліпідного бішару (Fajardo et al., 2011). Враховуючи структурне домінування 

згаданих фракцій фосфоліпідів, їх співвідношення (ФХ/СФМ і ФХ/ФЕА) 

разом із індексом ХЛ/ФЛ слугують комплексними біофізичними маркерами 

плинності та проникності біологічних мембран. 

Згідно аналізу отриманих даних виявлено, що експозиція досліджуваних 

риб у середовищі з підвищеним вмістом Со2+ супроводжується зниженням 

співвідношення ХЛ/ФЛ у зябрах карася на 24,0 % і 14,3 % та щуки на 34,4 % і 

40,5 % за обох дослідних концентрацій іонів металу у воді відповідно 

(Рис. 6.1). З огляду на те, що зябра зазнають прямого впливу металу і 

відіграють провідну роль у процесах газообміну та осморегуляції, така зміна 
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ХЛ/ФЛ в обох видів риб відображає формування універсальної неспецифічної 

відповіді, спрямованої на модифікацію плинності клітинних мембран. 

 
Рис. 6.1. Співвідношення фракцій ліпідів у зябрах риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Показано, що дія іонів кобальту індукує вірогідне підвищення 

співвідношення ФХ/СФМ у тканинах зябер досліджуваних видів риб. 

Зростання цього показника на 52,8 % і 25,9 % у карася за дії 0,1 мг/дм3 та 0,25 

мг/дм3 іонів металу у воді, та на 21,5 % у щуки за максимальної концентрації 

Со2+ є наслідком структурної перебудови мембран, яка протікає на тлі 

інтенсивного виснаження вмісту СФМ. Завдяки порівняно високій 

температурі фазового переходу, сфінгомієліни сприяють підвищенню 

структурної впорядкованості ліпідного бішару, що відіграє визначальну роль 

у модуляції активності мембранозв’язаних ферментів та перебігу низки 
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клітинних процесів (Goñi, 2022; Slotte, 2013). Відповідно, зниження вмісту цієї 

фракції фосфоліпідів закономірно зумовлює підвищення загальної плинності 

біомембран. 

Також експозиція за дії обох досліджених концентрацій Co2+ індукує у 

зябрах риб вірогідне зростання співвідношення ФХ/ФЕА на 31,5 % і 24,7 % у 

карася та на 19,3 % і 13,6 % у щуки. Така зміна пропорції структурних ліпідів 

відіграє ключову роль у модуляції кривизни ліпідного бішару та сприяє 

підвищенню загальної плинності клітинних мембран (Dawaliby et al., 2015). 

 
Рис. 6.2. Залежність співвідношень фракцій ліпідів від вмісту акумулюваного 

металу у зябрах карася за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Згідно з аналізом радарних діаграм (Рис. 6.2, 6.3) спільною адаптаційною 

реакцією для обох видів риб у відповідь на накопичення кобальту у тканинах 

зябер є загальний зсув ліпідного балансу в бік підвищення плинності 

клітинних мембран, про що свідчить зменшення співвідношення ХЛ/ФЛ та 

зростання індексів ФХ/СФМ та ФХ/ФЕА.  



101 
 

 
Рис. 6.3. Залежність співвідношень фракцій ліпідів від вмісту акумулюваного 

металу у зябрах щуки за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Відмінність полягає у стратегії та стабільності цієї відповіді. Карась 

демонструє виражену нелінійну (двофазну) реакцію з мобілізацією плинності 

на початковому етапі стресу та її частковим виснаженням згодом. Щука ж 

реагує більш консервативно та плавно, оскільки зниження жорсткості 

біомембран є лінійним і поглиблюється з дозою, а зростання плинності за 

рахунок відносного зменшення частки СФМ відбувається із затримкою і стає 

достовірним лише за критичного токсичного навантаження. 

Аналіз отриманих даних показав, що за дії 0,1 мг/дм3 і 0,25 мг/дм3 

концентрацій Co2+ у печінці карася виявлено статистично значуще підвищення 

співвідношення ХЛ/ФЛ на 58,8 % і 47,1 %, що можна розглядати як 

компенсаторно-адаптивну реакцію організму на підвищення рівня токсиканта 

у водному середовищі (Рис. 6.4). 
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Рис. 6.4. Співвідношення фракцій ліпідів у печінці риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Згідно з літературними даними, зростання цього співвідношення 

зумовлює зниження плинності плазматичної мембрани (Pöhnl et al., 2023), 

зменшення її проникності для іонів металів (Gulik-Krzywicki et al., 1975) та  

модуляцію активності мембранозв’язаних ферментів (Bastiaanse et al., 1997). 

Натомість у печінці щуки виявлено зниження співвідношення ХЛ/ФЛ на 12,5 

% і 16,7 % за дії обох досліджуваних концентрацій металу, що, відповідно, 

вказує на збільшення текучості біомембран та регулятивної активності 

фосфоліпідів у їх складі (Somerharju et al., 1999). 

Аналіз фосфоліпідного складу печінки риб засвідчив видоспецифічний 

характер адаптивних перебудов. Зокрема, у гепатоцитах карася зафіксовано 

виражену тенденцію до зростання показника ФХ/СФМ за обох досліджуваних 
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концентрацій іонів кобальту у воді. Натомість у щуки вплив металу індукував 

дозозалежне зниження співвідношення ФХ/СФМ на 20,5 % та 33,1 % за дії 0,1 

мг/дм3 та 0,25 мг/дм3 Co2+ відповідно. Водночас зміни індексу ФХ/ФЕА у 

цього виду мала двофазний характер, оскільки впливу дії 0,1 мг/дм3 іонів 

кобальту у воді спостерігалося зростання на 17,4 % тоді як за максимальної дії 

досліджуваного металу виявлено різке падіння на 36,3 %.  

 
Рис. 6.5. Залежність співвідношень фракцій ліпідів від вмісту акумулюваного 

металу у печінці карася за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Як засвідчили також результати попередніх досліджень авторів 

(Dawaliby et al., 2015), накопичення ФЕА та відповідне зменшення індексу 

ФХ/ФЕА супроводжується зростанням в’язкості біомембран. Оскільки 

співвідношення ФХ/ФЕА є важливим модулятором цілісності ліпідного 

матриксу, його зменшення може індукувати пошкодження клітин печінки (Li 

et al., 2006). Відповідно, виявлені зміни індексу ФХ/СФМ у тканинах печінки 

щуки слугують додатковим індикатором зниження плинності біологічних 

мембран (Fajardo et al., 2011). 
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Спільною рисою для печінки обох видів риб є виражена перебудова 

індексів плинності у відповідь на акумуляцію металу, проте вектори цієї 

адаптації є кардинально відмінними. Відповідно до радарних діаграм печінка 

карася реагує на інтоксикацію значним підвищенням жорсткості мембран 

(зростання ХЛ/ФЛ), що супроводжується успішною та стабільною 

мобілізацією плинності за рахунок зростання ФХ/СФМ (Рис. 6.5).  

 
Рис. 6.6. Залежність співвідношень фракцій ліпідів від вмісту акумулюваного 

металу у печінці щуки за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Печінка щуки, навпаки, не демонструє достовірних змін  

співвідношення ХЛ/ФЛ стабільний, але її мембрани стрімко втрачають 

плинність, на що вказує дозозалежне зниження індексів ФХ/СФМ та ФХ/ФЕА 

(Рис. 6.6). Це вказує на те, що мембрани печінки карася краще адаптуються до 

токсичного стресу шляхом балансування ліпідних фракцій, тоді як у щуки 

настає виснаження компенсаторних механізмів та деградація плинності 

мембран. 
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Відзначено, що за ідентичного характеру накопичення іонів кобальту в 

м’язах обох видів риб реакція мембранних структур на вплив токсиканта є 

видоспецифічною. 

 
Рис. 6.7. Співвідношення фракцій ліпідів у м’язах риб за дії іонів Co2+ у воді 

(M  m, n = 5). 

Зокрема у м’язовій тканині карася спостерігається нетипова, але 

статистично вірогідна перебудова біомембран, що супроводжується 

підвищенням співвідношення ХЛ/ФЛ на 31,6 % і 26,3 % за 0,1 мг/дм3 і 0,25 

мг/дм3 концентрацій Co2+ відповідно (Рис. 6.7). Натомість у щуки виявлено 

зниження цього показника на 33,3 % за впливу обох концентрації металу у 

воді. Аналіз співвідношення фракцій фосфоліпідів засвідчив достовірне 

дозозалежне зниження індексу ФХ/СФМ на 18,4 % і 37,9 % за дії 0,1 мг/дм3 і 

0,25 мг/дм3 іонів кобальту лише у м’язах щуки. Зміни співвідношення 
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ФХ/ФЕА у риб зафіксована лише за впливу 0,1 мг/дм3 Со2+ і мала виражений 

видоспецифічний характер. Зокрема в організмі карася цей показник знизився 

на 12,0 %, тоді як у щуки, навпаки, зріс на 23,6 %. 

 
Рис. 6.8. Залежність співвідношень фракцій ліпідів від вмісту акумулюваного 

металу у м’язах карася за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Ступінь акумуляції кобальту у м’язовій тканині виступає прямим 

чинником для структурного ремоделювання мембран, проте аналіз 

співвідношень ліпідів вказує на відсутність універсальної відповіді. Радарна 

діаграма демонструє компенсаторну реакцію у м’язах карася у відповідь на 

токсичний стрес, що проявляється у підвищенні індексу ХЛ/ФЛ, що свідчить 

про підвищення в’язкості ліпідного бішару (Рис. 6.8). 

У м’язовій тканині щуки зі збільшенням акумуляції кобальту зниження 

співвідношення ХЛ/ФЛ вказує на збільшення текучості клітинних мембран. 

Така перебудова ліпідного профілю є компенсаторним механізмом, що 

спрямований на збереження бар’єрної функції ліпідного бішару та 
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підтримання належної конформації мембранозв’язаних ферментів в умовах 

токсичного стресу (Javed & Usmani, 2015) 

 
Рис. 6.9. Залежність співвідношень фракцій ліпідів від вмісту акумулюваного 

металу у м’язах щуки за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Важливими біоіндикаторами змін навколишнього середовища та 

показниками харчової цінності м’язів риб є індекси співвідношення жирних 

кислот (Chen & Liu, 2020). Встановлено, що за умов максимальної акумуляції 

іонів кобальту в м’язовій тканині карася співвідношення ПНЖК/НЖК зростає 

на 32,5 %. Такий зсув ліпідного балансу в бік підвищеної ненасиченості 

розглядається як адаптивна компенсаторна реакція, спрямована на збереження 

флюїдності біомембран та модуляцію сигнальних шляхів клітинного стресу. 

Ця структурна перебудова забезпечує оптимізацію динамічних властивостей 

мембран, нівелювання наслідків оксидативного пошкодження та 

реорганізацію пулу ліпідних медіаторів, що в комплексі підвищує 

резистентність організму до токсичного навантаження (Chetoui et al., 2025; 

Fadhlaoui & Couture, 2016). Проте в науковій літературі існують і протилежні 
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дані, згідно з якими ініційоване металами пероксидне окиснення ліпідів 

призводить до деструкції подвійних зв’язків поліненасичених жирних кислот, 

що закономірно супроводжується виснаженням пулу ПНЖК у м’язах 

гідробіонтів (Jovičić et al., 2024; Kovacik et al., 2025; Mahboob et al., 2019). 

 
Рис. 6.10. Індекси співвідношення жирних кислот у м’язах риб за дії іонів Co2+ 

у воді (M  m, n = 5). 

Важливим компонентом адаптаційної реакції організму карася є також 

достовірне зростання індексу ненасиченості на 22,2 % за дії 0,25 мг/дм3 іонів 

кобальту. Ці зміни свідчать про інтенсифікацію процесів десатурації та 

суттєве підвищення загальної частки подвійних зв’язків у ліпідному пулі, що 

є критично необхідним для збереження функціональності клітинних мембран 

(Chen & Liu, 2020). Збільшення індексу якості ліпідів у м’язах карася на 15,0 

% і 51,9 % за обох концентрацій іонів досліджуваного металу є нетиповим 
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результатом, оскільки кобальт у високій кількості зазвичай вважається 

токсичним для риб і може спричиняти порушення ліпідного обміну та 

погіршення фізіологічного стану, що, як правило, призводить до зниження, а 

не підвищення цього харчового індексу (Bejaoui et al., 2024; Kovacik et al., 

2025; Łuczyńska et al., 2017). 

 
Рис. 6.11. Залежність індексів співвідношень жирних кислот від вмісту 

акумулюваного металу у м’язах карася за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Таким чином у м’язах карася спостерігається виражена і синхронна 

реакція складу жирних кислот на накопичення кобальту, тоді як у щуки 

проаналізовані індекси не показали вірогідних змін. Порівняння реакцій 

м’язової тканини карася та щуки виявляє кардинальні відмінності в їхніх 

адаптивних стратегіях (Рис. 6.11, 6.12). Щука має значно вищі базові 

показники ненасиченості (ІН у контролі ~ 285 проти ~144 у карася), але її 

ліпідний профіль виявляється ригідним і не реагує на токсичний вплив 

кобальту. Карась, навпаки, маючи нижчі початкові значення, демонструє 

компенсаторну реакцію, що полягає у збільшенні частки поліненасичених 
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жирних кислот та значень ІН, ПНЖК/НЖК, ІЯЛР, намагаючись зберегти 

необхідні фізико-хімічні властивості мембран (Ghribi et al., 2018, Werner et al., 

2021). 

 
Рис. 6.12. Залежність індексів співвідношень жирних кислот від вмісту 

акумулюваного металу у м’язах щуки за дії іонів Co2+ у воді (n = 5). 

Таким чином, м’язи бентофага здатні до глибокого ремоделювання 

жирнокислотного складу для протидії інтоксикації, тоді як хижак 

покладається виключно на свій високий, але незмінний базовий резерв. 

6.3. Акумулювання кобальту як чинник токсичності в організмі риб 

Процес біоакумуляції важких металів, зокрема іонів кобальту, є 

первинним чинником ініціації інтоксикаційних процесів у водних організмів. 

Накопичення токсиканта у тканинах риб не лише відображає ступінь 

екологічного навантаження, але й запускає складний каскад біохімічних 

реакцій, що призводять до структурно-функціональної модифікації клітинних 

мембран та виснаження компенсаторних систем організму (Almashhadany et 

al., 2024; Ekiz & Karabulut, 2026). 
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Оскільки зябра відіграють провідну роль у процесах газообміну, 

осморегуляції та первинної взаємодії з токсикантом, саме вони виступають 

головним індикатором ранніх токсичних ефектів (Macirella & Brunelli, 2017). 

З метою формування цілісної картини адаптивної відповіді та 

токсикологічного стресу у досліджуваних видів карася і щуки у цьому розділі 

було систематизовано отримані результати. У таблиці 6.1 узагальнено 

характер векторних змін (зростання, зниження або відсутність достовірних 

коливань) щодо рівня накопичення металу, динаміки структурних 

компонентів ліпідного матриксу та показників системи антиоксидантного 

захисту в зябрах за умов експозиції у середовищі з різними концентраціями 

іонів кобальту. 

Таблиця 6.1 

Характеристика змін показників вмісту металу, ліпідного складу, стану 

антиоксидантної системи зябер карася та щуки за дії підвищених 

концентрацій іонів кобальту у воді 

 
Примітки тут і далі: ↑ - достовірне зростання; ↓ - достовірне зниження; ↔ - 

відсутність достовірних змін. 

Як свідчать узагальнені дані, реакція тканин зябер на токсичний вплив 

іонів кобальту має яскраво виражений видоспецифічний та дозозалежний 

характер. Для карася відмічається відносна стабільність більшості 

досліджуваних біомаркерів (переважають показники без достовірних змін), 

що вказує на високу резистентність цього виду, тоді як адаптивна відповідь 
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обмежується здебільшого точковими модифікаціями ліпідного складу. 

Натомість в організмі щуки спостерігається глибші зміни біохімічного 

гомеостазу. Вплив 0,1 мг/дм3 Со2+ у воді викликає початкову активацію 

захисних систем, а збільшення концентрації до 0,25 мг/дм3 індукує масові 

різноспрямовані зрушення практично у всіх досліджуваних пулах – від 

інтенсифікації накопичення металу до тотальної перебудови ліпідного 

матриксу та розвитку оксидативного стресу. 

Представлені графіки (Рис.6.13-6.20) є кореляційною матрицею 

(корелограмою), яка відображає парні лінійні зв’язки між біохімічними, 

ліпідними показниками та маркерами оксидативного стресу в печінці карася. 

Коефіцієнт кореляції Пірсона (r) візуалізовано еліпсами, де інтенсивність 

кольору та нахил відображають силу і напрямок зв’язку. 

Виявлено прямий кореляційний зв’язок середньої сили між вмістом 

кобальту та рівнем загального глутатіону у зябрах карася (Рис. 6.13). Це може 

свідчити про компенсаторну активацію антиоксидантної системи зябер (а саме 

її тіолової ланки) у відповідь на накопичення важкого металу. Зворотний 

зв’язок середньої сили з лізофосфатидилхоліном вказує на те, що підвищення 

вмісту кобальту супроводжується зниженням рівня цієї фракції ФЛ, що може 

бути пов’язано зі зміною активності фосфоліпаз (Farmer et al., 2015; Yaginuma  

et al., 2023). 

Спостерігається сильний зворотний зв’язок між вмістом ТАГ та НЕЖК 

(r = -0,81). Біологічно це чітко відображає процес ліполізу, оскільки 

розщеплення резервних ТАГ призводить до вивільнення неестерифікованих 

жирних кислот, необхідних для енергетичного забезпечення тканин в умовах 

стресу або адаптації (Yang & Mottillo, 2020). Також виявлено негативну 

кореляцію між ДАГ та загальною антиоксидантною активністю. 

Найбільший масив значущих кореляцій зосереджений у блоці 

фосфоліпідів, що вказує на посилення реорганізації ліпідного бішару. 

Помірний зворотний зв’язок свідчить про реципрокні зміни головних 

структурних компонентів мембрани – холестеролу та загальних фосфоліпідів. 
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Співвідношення ХЛ/ФЛ закономірно має сильний прямий зв’язок з ХЛ (r = 

0,90) та сильний зворотний із ФЛ (r = -0,85). Прямий зв’язок вказує на спільне 

накопичення холестеролу та сфінгомієліну, що є класичною ознакою 

формування ліпідних рафтів (мікродоменів) у мембранах, які роблять їх більш 

жорсткими (Dahley et al, 2022; Giraldo-Lorza et al., 2024; Marques-da-Silva & 

Lagoa, 2023). Це підтверджується також кореляцією ХЛ/ФЛ із СФМ. 

 
Рис. 6.13. Кореляційна матриця показників вмісту металу, ліпідного складу, 

стану антиоксидантної системи зябер карася за дії іонів Co2+ у воді (коефіцієнт 

Пірсона r, n = 5). 

Зміни ФХ демонструють виражені зворотні зв’язки з іншими фракціями 

ліпідів, зокрема ХЛ (r = -0,65), СФМ (r = -0,63) та ФЕА (r = -0,74). Одночасно 

він позитивно корелює із загальними ФЛ (r = 0,56). Це вказує на те, що зміна 
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рівня основного мембранного фосфоліпіду (ФХ) супроводжується 

компенсаторними перебудовами мінорних фракцій для підтримання 

стабільності бішару. Окрім того збільшення частки цього ФЛ пов’язане з 

активацією його синтезу із ФЕА за участі метилтрансфераз (Хоменчук та ін., 

2020; Sun et al., 2023).  Співвідношення ФХ/СФМ та ФХ/ФЕА, які 

відображають баланс між структурними фосфоліпідами, мають закономірні 

зв’язки зі своїми складовими, зокрема ФХ/СФМ та СФМ (r = -0,96), ФХ/ФЕА 

та ФЕА (r = -0,95).  

Пряма кореляція між ферментативною активністю глутатіон-S-

трансферази та її субстратом (глутатіоном) вказує на синхронну роботу 

системи глутатіону в процесах детоксикації (Chełchowska et al., 2025; Wu et al., 

2022). Таким чином основний акцент адаптивних реакцій у зябрах карася 

зміщений на ремоделювання ліпідного матриксу клітинних мембран, 

активізацію процесів ліполізу та мобілізацію антиоксидантної системи 

глутатіону у відповідь на акумуляцію кобальту. 

У той час вплив металу на зябра щуки має значно більший каскад 

кореляційних зв’язків (Рис. 6.14). Збільшення вмісту кобальту 

супроводжується різким виснаженням загального пулу ліпідів, насамперед за 

рахунок резервних триацилгліцеролів. Це свідчить про інтенсивне 

використання енергетичних резервів для забезпечення адаптаційних процесів 

або детоксикації (Грициняк та ін., 2010). Вміст досліджуваного металу також 

супроводжується значним накопиченням ФХ та одночасним зниженням рівня 

ЛФХ, ФС і СФМ. Оскільки ЛФХ є продуктом катаболізму структурних ФЛ, 

зниження його вмісту за дії підвищених концентрації Со2+ може свідчити про 

гальмування процесів ліпідної деградації або інгібування відповідних 

сигнальних каскадів під час формування адаптивної реакції (Yaginuma et al., 

2023). Зменшення пулу СФМ у тканинах зябер, ймовірно, зумовлене 

блокуванням шляхів його біосинтезу, ключовим каталізатором якого є 

сфінгомієлінсинтаза, що забезпечує перенесення фосфохолінової групи з ФХ 

на церамід. Ця гіпотеза цілком узгоджується з наявними літературними 
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даними, які демонструють аналогічне пригнічення активності цього ферменту 

та зниження вмісту СФМ під токсичним впливом іонів Zn2+ та Mn2+ (Ahmad et 

al 2024; Murakami et al., 2024; Suzuki et al, 2023). 

Прямий кореляційний зв’язок очікувано підтверджує, що зміни 

загального вмісту ліпідів у зябрах щуки значною мірою визначається змінами 

рівня енергетичного пулу ТАГ. Від’ємна кореляція між резервними ТАГ та 

структурними ФЛ вказує на метаболічний зсув, зокрема за умов зниження 

запасів ТАГ клітини можуть використовувати або перебудовувати структурні 

ФЛ для підтримки гомеостазу (Wang et al., 2024). 

Як і у випадку із карасем найвищі коефіцієнти кореляції демонструють 

фракції структурних ліпідів. Зокрема показано значний взаємний зв’язок між 

вмістом ХЛ та ФЛ. Співвідношення ХЛ/ФЛ має майже абсолютну пряму 

кореляцію із ХЛ (r = 0,96) та абсолютно зворотну із ФЛ (-0,94). Зміни текучості 

клітинних мембран значною мірою детерміновані цим балансом (Javed & 

Usmani, 2015; Somerharju et al., 1999). Збільшення частки структурного ФХ 

пов’язане зі зменшенням ФС, який відіграє важливу роль у апоптозі та 

клітинному сигналюванні (Birge et al., 2016; Kay & Grinstein, 2013). 

Співвідношення ФХ/СФМ, що відображає баланс ліпідів «рідкого» та 

«жорсткого» типу, має надзвичайно сильний зворотний кореляційний зв’язок 

безпосередньо із самим СФМ (r = -0,94) та прямий із ФХ (r = 0,83). 

Виявлено майже функціональну (r = 0,96) пряму кореляційну залежність 

між загальною антиоксидантною активністю та активністю глутатіон-S-

трансферази. Це переконливо доводить, що у зябрах щуки активність цього 

ферменту є визначальним чинником формування загального 

антиоксидантного потенціалу тканини (Awed et al., 2020). 
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Рис. 6.14. Кореляційна матриця показників ліпідного складу і стану 

антиоксидантної системи зябер щуки за дії іонів Co2+ у воді (коефіцієнт 

Пірсона r, n = 5). 

Встановлено прямі кореляційні зв’язки між рівнем ПОЛ та збільшенням 

вмісту ЛФХ та ФС. Зростання продуктів пероксидного окиснення ліпідів 

також супроводжується синхронною активацією ферменту детоксикації 

другої фази метаболізму (глутатіон-S-трансферази), що є компенсаторною 

реакцією клітин на стрес (Araujo et al., 2022; Abdel-Aziz et al., 2022). 

Кореляційна структура показників у зябрах щуки відображає стан 

метаболічного стресу. Накопичення кобальту виступає значним чинником, 

який призводить до виснаження енергетичних депо, масштабної структурної 

перебудови клітинних мембран та мобілізації ферментативної ланки 
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антиоксидантної системи, яка намагається компенсувати пошкодження в 

умовах виснаження пулу глутатіону. 

Таблиця 6.2 

Характеристика змін показників вмісту металу, ліпідного складу, стану 

антиоксидантної системи печінки карася та щуки за дії підвищених 

концентрацій іонів кобальту у воді 

 
Відповідно до таблиці 6.2 у печінці карася у відповідь на кобальтову 

інтоксикацію розгортається інтенсивна метаболічна відповідь, спрямована на 

активну протидію стресу. Вона характеризується масивним накопиченням 

енергетичних ліпідів та глибокою перебудовою ліпідного бішару в бік 

ущільнення мембран. Хоча орган і зазнає оксидативного ураження з 

виснаженням пулу низькомолекулярних тіолів, печінка карася здатна до 

мобілізації ферментативної ланки антиоксидантного захисту, що дозволяє 

стримувати критичну деструкцію клітин. 

Натомість реакція печінки щуки має виражений патологічний характер і 

свідчить про швидкий зрив адаптаційних механізмів. Замість накопичення 

захисних резервів спостерігається їх стрімке енергетичне виснаження разом із 

деградацією структурних компонентів мембран. Пригнічення систем 

антиоксидантного захисту у хижака призводить до безконтрольного, 

високоінтенсивного розвитку пероксидного окиснення ліпідів. Таким чином, 

якщо стратегія карася полягає в активному метаболічному опорі, то щука 
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демонструє глибоку структурно-енергетичну кризу та втрату 

функціональності органу детоксикації. 

 
Рис. 6.15. Кореляційна матриця показників ліпідного складу і стану 

антиоксидантної системи печінки карася за дії іонів Co2+ у воді (коефіцієнт 

Пірсона r, n = 5). 

Печінка є головним органом метаболізму та детоксикації, тому картина 

кореляцій тут має свої специфічні особливості порівняно із зябрами. 

Накопичення кобальту асоціюється зі значним зростанням рівня ЛФХ, який є 

продуктом деградації мембранних фосфоліпідів під дією фосфоліпаз, що 

свідчить про інтенсивне пошкодження клітинних мембран гепатоцитів 

(Yaginuma et al., 2023). Виявлено значні від’ємні кореляційні зв’язки між 

вмістом ТАГ і ДАГ, (r = -0,58), ТАГ і МАГ, (r = -0,73). Такі зміни є класичним 
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відображенням інтенсифікації процесів ліполізу: активне розщеплення 

(зменшення пулу) резервних ТАГ закономірно супроводжується 

накопиченням проміжних метаболітів їх деградації (Qiu et al., 2017). Виявлена 

від’ємна кореляція між частками НЕЖК та ФЛ вказує на зсув ліпідного обміну 

в бік деградації мембранних структур. Такі зміни підтверджують, що 

зростання рівня неестерифікованих жирних кислот у тканинах печінки 

значною мірою забезпечується інтенсифікацією фосфоліпазного розщеплення 

структурних фосфоліпідів (Khan & Ilies, 2023; Wang & Tontonoz, 2019). 

Співвідношення ХЛ/ФЛ закономірно має майже функціональний 

прямий зв’язок з ХЛ (r = 0,95) та зворотний із ФЛ (r = -0,94). Також виявлено 

значну зворотну кореляцію між частками основних структурних фосфоліпідів: 

ФХ і ФЕА. Зміна їх співвідношення є одним із ключових механізмів регуляції 

плинності мембран гепатоцитів, що також підтверджується абсолютними 

кореляціями коефіцієнта ФХ/ФЕА з його складовими (Grapentine & Bakovic, 

2019; Peng et al., 2021). 

Встановлено низку прямих кореляційних зв’язків стану антиоксидантної 

системи: загальна антиоксидантна активність і активність глутатіон-S-

трансферази (r = 0,86), активність глутатіон-S-трансферази та загальний вміст 

глутатіону (r = 0,85), загальна антиоксидантна активність та загальний вміст 

глутатіону (r = 0,69). Це свідчить про те, що загальна антиоксидантна 

активність печінки карася залежить від узгодженої роботи системи глутатіону. 

Продукти пероксидного окиснення ліпідів закономірно мають зворотні 

кореляції з усіма компонентами антиоксидантного захисту, у той час як 

спостерігається прямий зв’язок ПОЛ із вмістом ФЛ та СФМ. Також виявлено 

від’ємну кореляцію ПОЛ та співвідношення ХЛ/ФЛ (r = -0,69) і ПОЛ та ХЛ (r 

= -0,68), що може свідчити про ущільнення клітинних мембран печінки карася. 

Зниження плинності біомембран робить їх менш проникними та частково 

захищає ФЛ від атаки активних форм кисню, знижуючи інтенсивність ПОЛ 

(Goicoechea et al., 2023; Husak et al., 2016). 
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У печінці щуки акумуляція кобальту викликає стресову реакцію, що 

характеризується масивним розщепленням ліпідів та перебудовами клітинних 

мембран (Рис. 6.16). 

 
Рис. 6.16. Кореляційна матриця показників ліпідного складу і стану 

антиоксидантної системи печінки щуки за дії іонів Co2+ у воді (коефіцієнт 

Пірсона r, n = 5). 

Встановлено зворотну кореляцію накопичення кобальту у тканині та 

змінами пулу ТАГ, що призводить до зниження кількості резервних ліпідів. У 

той час спостерігається пряма кореляція акумуляції досліджуваного металу з 

МАГ та НЕЖК, а також зворотна між ТАГ та НЕЖК, що у поєднанні із 

попереднім твердженням є яскравим свідченням інтенсивної активації 

ліполізу. Токсична дія Со2+ обумовлює активне розщеплення жирів у печінці 
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для отримання енергії. Цікаво, що рівень НЕЖК має значні кореляційні зв’язки 

зі структурними компонентами мембран: зворотний із ФХ (r = -0,87) та прямий 

із ФЕА (r = 0,84). Це може свідчити про те, що масивне вивільнення 

неестерифікованих жирних кислот безпосередньо впливає на фізико-хімічні 

властивості мембран гепатоцитів або що процеси деградації мембран також 

роблять свій внесок у загальний пул НЕЖК (Khan & Ilies, 2023; Wang & 

Tontonoz, 2019). 

Спостерігається різноспрямований вплив досліджуваного металу на 

окремі фракції ФЛ. Зростання рівня кобальту корелює зі зниженням ФХ (r = -

0,77) та ХЛ (r = -0,57), але з одночасним накопиченням ФЕА (r = 0,65). 

Зворотний кореляційний зв’язок вказує на виснаження загального вмісту 

глутатіону в процесі боротьби з інтоксикацією іонами кобальту. 

Виявлені зворотні кореляції між ФХ і ФЕА (r = -0,82), а також між ФС і 

ФЕА (r = -0,93) є закономірним відображенням їхнього тісного метаболічного 

взаємоперетворення. Такі зміни зумовлені активним перебігом реакцій 

базового обміну полярних голівок (зокрема, серину на етаноламін чи холін) у 

ліпідному бішарі, коли в умовах токсичного стресу компенсаторне зростання 

пулу ФЕА відбувається за рахунок прямої біотрансформації та відповідного 

зниження або підвищення рівня ФС і ФХ (Хоменчук та ін., 2020; Tocher et al., 

2008). Прямий кореляційний зв’язок свідчить про те, що частки ХЛ та ФХ 

накопичуються або витрачаються в печінці щуки синхронно, підтримуючи 

базову стабільність мембрани. Співвідношення ХЛ/ФЛ очікувано прямо 

корелює із ХЛ (r = 0,90) та зворотно із ФЛ (r = -0,67). 

Виявлено прямий кореляційний зв’язок між загальною антиоксидантною 

активністю та продуктами ПОЛ як класичний приклад компенсаторної реакції 

у печінці, де посилення інтенсивності окисних процесів у тканині слугує 

чинником, який забезпечує мобілізацію антиоксидантного потенціалу (Kumar 

et al., 2021; Pavel et al., 2026). Активність глутатіон-S-трансферази має прямі 

зв’язки з частками ТАГ (r = 0,76) та ФХ (r = 0,63), і зворотні – з МАГ (r = -

0,58) та ФЕА (r = -0,59). Рівень глутатіону має зворотні кореляційні зв’язки із 
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вмістом МАГ (r = -0,67) та СФМ (r = -0,53), підкреслюючи, що накопичення 

продуктів деградації ліпідів асоційоване зі зниженням антиоксидантного 

резерву. 

Кореляційна матриця печінки щуки відображає стан гострого 

метаболічного напруження. Основною відповіддю на токсичну дію кобальту є 

посилений ліполіз ТАГ для забезпечення енергетичних потреб, що також 

супроводжується значним виснаженням загального вмісту глутатіону. 

Одночасно відбувається ремоделювання клітинних мембран зі зсувом 

співвідношення структурних фосфоліпідів, що суттєво змінює їхній склад. 

Високий рівень ПОЛ викликає пропорційну активацію загальної 

антиоксидантної активності для запобігання повному руйнуванню 

гепатоцитів. 

Таблиця 6.3 узагальнює дані щодо характеру перебудови пулу 

енергетичних і структурних ліпідів, процеси ремоделювання клітинних 

мембран, а також динаміку розвитку оксидативного стресу та реактивність 

антиоксидантної системи у м’язах досліджуваних риб за дії іонів кобальту.  

Таблиця 6.3 

Характеристика змін показників вмісту металу, ліпідного складу, стану 

антиоксидантної системи м’язів карася та щуки за дії підвищених 

концентрацій іонів кобальту у воді 

 
Комплексний аналіз цих біомаркерів демонструє виражену 

видоспецифічність біохімічних механізмів адаптації гідробіонтів. Розбіжності 
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у спрямованості змін показників вказують на те, що карась та щука 

застосовують принципово різні метаболічні стратегії для підтримки 

гомеостазу м’язової тканини в умовах токсичного навантаження. Отримані 

дані підкреслюють визначальну роль екологічної спеціалізації, трофічного 

рівня та вихідного фізіологічного статусу риб у формуванні їхньої загальної 

резистентності до інтоксикації важкими металами. 

У результаті кореляційного аналізу виявлено зворотний зв’язок щодо 

накопичення кобальту та загального вмісту ліпідів у м’язовій тканині карася 

(Рис. 6.17). Зокрема спостерігається зниження рівня фосфоліпідів, що вказує 

на деградацію структурних компонентів клітинних мембран під дією 

токсиканта. Пряма кореляція з акумуляції металу та НЕЖК в умовах зниження 

ФЛ та ЗВЛ є свідченням активного розщеплення ліпідів (Dreier et al., 2020). 

Пряма кореляційна залежність накопичення кобальту та співвідношення 

ХЛ/ФЛ зумовлена зниженням рівня ФЛ, що змінює плинність клітинних 

мембран у бік підвищення в’язкості (Harayama & Antonny, 2023). 

У м’язах карася спостерігається тісний взаємозв’язок між частками 

НЕЖК та ФЛ (r = -0,89), що може бути наслідоком масштабного гідролізу 

мембранних фосфоліпідів. Пряма кореляція вмісту НЕЖК та співвідношення 

ХЛ/ФЛ (r = 0,86) підтверджує, що вивільнення більшої кількості вільних ЖК 

(через розпад ФЛ) супроводжується різким зростанням в’язкості біомембран. 

Окрім того виявлено зворотну кореляцію НЕЖК із активністю глутатіон-S-

трансферази (r = -0,72) та інтенсивністю ПОЛ (r = -0,80). 

Рівень резервних ТАГ має зворотний кореляційний зв’язок із ХЛ (r = -

0,66) та ФЕА (r = -0,66), а також прямий із ФХ (r = 0,62). В умовах інтоксикації 

іонами кобальту спостерігається ремоделювання сарколеми, що проявляється 

у вираженій зворотній залежності між фракціями фосфоліпідів. Зокрема, 

зафіксовано чіткий перерозподіл як серед головних структурних компонентів 

мембрани (ФХ, ФЕА, СФМ), так і між сигнальними ФЛ (ФС, ФІ). Контроль 

балансу цих фосфоліпідів, особливо співвідношення ФХ/ФЕА, є відомим 



124 
 

механізмом підтримки функціональності клітин м’язів риб (Gao et al., 2025; 

Lordan et al., 2017;). 

 
Рис. 6.17. Кореляційна матриця показників ліпідного складу і стану 

антиоксидантної системи м’язів карася за дії іонів Co2+ у воді (коефіцієнт 

Пірсона r, n = 5). 

Кореляційна матриця м’язової тканини карася відображає виражений 

катаболічний та деструктивний стан за впливу іонів кобальту у воді. Головним 

наслідком стресу є не тільки розщеплення резервних жирів, а й деградація 

структурних ФЛ з вивільненням НЕЖК. М’язи щуки представляють інший 

характер метаболічної відповіді на стресові чинники, яка суттєво відрізняється 

від карася. Акумуляція кобальту у м’язах щуки супроводжується 

специфічними структурними перебудовами мембран та пригніченням 
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ферментативної детоксикації (Рис. 6.18). Виявлено прямі кореляційні зв’язки 

накопичення кобальту та підвищення часток СФМ (r = 0,72) та ЛФХ (r = 0,60), 

що вказує на збільшення жорсткості та фосфоліпазної деградації клітинних 

мембран (Ahmmed et al., 2023; Ali & Szabó, 2023). 

 
Рис. 6.18. Кореляційна матриця показників ліпідного складу і стану 

антиоксидантної системи м’язів щуки за дії іонів Co2+ у воді (коефіцієнт 

Пірсона r, n = 5). 

Матриця демонструє жорстку залежність між пулом нейтральних жирів 

та структурними фосфоліпідами. Високий рівень ТАГ асоційований із 

низьким рівнем ФЛ, що може свідчити про конкуренцію за субстрати синтезу 

або перерозподіл ліпідних потоків в умовах стресу (Asaoka et al., 2013). Рівень 

резервних ліпідів синхронізований із проміжними продуктами їх обміну 
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(ДАГ) та ХЛ. Загальний вміст ліпідів у м’язах щуки залежить від рівня ФХ та 

ФС, що підкреслює їхню кількісну значущість у цій тканині. 

У м’язах щуки спостерігаються радикальні зміни в будові клітинних 

мембран, які тісно пов’язані з процесами їх пошкодження. Виявлено 

зворотний зв’язок між «рідким» ФХ та «жорстким» СФМ (r = -0,63). 

Зменшення індексу ФХ/СФМ супроводжується значним зростанням продуктів 

деградації мембран – ЛФХ (r = -0,83). Це підтверджується також прямим 

зв’язком ЛФХ та СФМ (r = 0,79). Співвідношення ХЛ/ФЛ практично повністю 

детермінується рівнем ХЛ у тканині (r = 0,99). Протилежний кореляційний 

зв’язок між двома основними класами холінвмісних ліпідів (ФХ та СФМ) 

вказує на взаємні механізми їх регуляції (Chen et al., 2023). 

Продукти ПОЛ мають значні зворотні кореляційні зв’язки з низкою 

фракцій ліпідів: ХЛ (r = -0,83) ДАГ (r = -0,70), ТАГ (r = -0,58), а також 

співвідношеннями ХЛ/ФЛ (r = -0,82) та ФХ/СФМ (r = -0,60). Натомість 

виявлено прямі зв’язки між інтенсивністю ПОЛ та збільшенням рівня ЛФХ (r 

= 0,56) і СФМ (r = 0, 65). Це доводить, що оксидативний стрес може 

призводити до порушення функцій мембран сарколеми. Рівень глутатіону 

також має специфічні прямі зв’язки із частками ЛФХ (r = 0,54), СФМ (r = 0,71) 

та інтенсивністю ПОЛ (r = 0,57). М’язова тканина відповідає на пошкодження 

мембран і посилення окиснення компенсаторною мобілізацією тіолової ланки 

антиоксидантного захисту (Ma et al., 2025). 

Кореляційна структура м’язової тканини щуки відображає стан 

оксидативного та токсичного стресу. Акумуляція кобальту інгібує 

ферментативний захист та провокує структурні зміни мембран. Це створює 

сприятливі умови для інтенсивного пероксидного окиснення ліпідів, в 

результаті чого відбувається деградація клітинних мембран. 

У таблиці 6.4 систематизовано загальні напрямки структурної 

реорганізації жирнокислотного профілю м’язової тканини карася та щуки за 

умов інтоксикації іонами кобальту. Порівняльний аналіз цих біомаркерів 

яскраво висвітлює дві протилежні метаболічні стратегії. У м’язах карася 
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спостерігається активна компенсаторна відповідь, що проявляється у 

накопиченні поліненасичених жирних кислот та закономірному зростанні 

індексів ненасиченості, що забезпечує підтримку флюїдності мембран 

(Hossain et al., 2026; Jin et al., 2025). 

Таблиця 6.4 

Характеристика змін жирнокислотного складу м’язів карася та щуки за 

дії підвищених концентрацій іонів кобальту у воді 

 
Натомість у м’язовій тканині щуки виявлено зниження всіх 

досліджуваних фракцій ненасичених жирних кислот за дії 0,25 мг/дм3 іонів 

кобальту у воді. Серед фракцій МНЖК спостерігається зниження вмісту 

пальмітоолеїнової кислоти (16:1) та достовірне підвищення ейкозенової 

кислоти (20:1) за обох концентрацій металу, що може вказувати на специфічну 

адаптивну реакцію ферментних систем (елонгаз) у відповідь на надлишок 

кобальту (Tang et al., 2026; Turkmen et al., 2019). Окрім того за впливу обох 

концентрацій кобальту у м’язах щуки зростає вміст арахідонової кислоти 

(20:4), яка є ключовим попередником ейкозаноїдів – медіаторів запалення 

(Araújo et al., 2022), тоді як зниження рівня ейкозапентаєнової кислоти (20:5) 

є прямим маркером посилення процесів перекисного окиснення ліпідів (Chung 

et al., 2013). 

Акумуляція кобальту демонструє виражений вплив на ступінь 

ненасиченості ліпідів, що свідчить про адаптаційні або патологічні 
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перебудови мембран (Рис. 6.19). Виявлено сильні прямі кореляції кобальту з 

індексом ненасиченості (r = 0,81), індексом якості ліпідів риби (r = 0,82) та 

загальним пулом ПНЖК (r = 0,79). Це вказує на те, що накопичення металу 

супроводжується значним зростанням частки високоненасичених жирних 

кислот у тканині. Ця кореляція здебільшого забезпечується 

докозагексаєновою кислотою (22:6), яка є важливою для регуляції плинності 

клітинних мембран (Laurent et al., 2025; Roma et al., 2022).  

Співвідношення ПНЖК/НЖК також має сильну пряму залежність із 

вмістом металу (r = 0,71). На тлі зростання ПНЖК спостерігається зворотний 

зв’язок із загальним вмістом МНЖК та стеариновою кислотою (18:0). 

Водночас фіксується накопичення коротколанцюгових насичених ЖК: 

лауринової (12:0) та міристинової (14:0). Це може свідчити про специфічне 

ремоделювання ліпідів для підтримки функціональності мембран в умовах 

токсичного стресу. 

 
Рис. 6.19. Кореляційна матриця показників вмісту кобальту, показників стану 

антиоксидантної системи, жирнокислотного профілю та їх співвідношень у 

м’язах карася (коефіцієнт Пірсона r, n = 5). 

Вміст загального глутатіону має зворотні кореляційні зв’язки із 

загальним пулом ПНЖК (r = -0,56), індексом ненасиченості (r = -0,53), 

ліноленовою (18:3) (r = -0,58) та арахідоновою (20:4) (r = -0,62) кислотами. 

Натомість, виявлено прямі кореляції глутатіону із пулом МНЖК (r = 0,54), 

зокрема з олеїновою кислотою (18:1) (r = 0,67). МНЖК є значно стійкішими 
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до окиснення, що дозволяє клітинам зберігати пул антиоксидантів. Фермент 

глутатіон-S-трансфераза має прямий кореляційний зв’язок лише зі 

стеариновою кислотою (18:0), тоді як загальна антиоксидантна активність 

зворотно корелює з арахідоновою кислотою (20:4). Матриця відображає 

складний баланс між токсичним впливом, структурною адаптацією та 

оксидативним пошкодженням м’язової тканини карася. 

Кореляційні зміни ЖК у м’язах щуки є значно менш інтенсивними, що 

вказує на інший, більш специфічний та точковий характер біохімічної 

відповіді на стресові чинники (Рис. 6.20). Виявлено зворотний зв’язок металу 

із насиченою лауриновою кислотою (12:0), що свідчить про зниження частки 

коротколанцюгових ЖК при накопиченні металу. Крім того фіксується сильна 

пряма залежність між рівнем токсиканта та вмістом мононенасиченої 

гадолеїнової кислоти (20:1). 

 

 
Рис. 6.20. Кореляційна матриця показників вмісту кобальту, показників стану 

антиоксидантної системи, жирнокислотного профілю та їх співвідношень у 

м’язах щуки (коефіцієнт Пірсона r, n = 5). 

Інтенсивність ПОЛ у м’язах щуки демонструє виражену селективність 

щодо певних жирних кислот. Зворотна кореляція вказує на те, що 

поліненасичена ейкозапентаєнова кислота (20:5) виступає однією з головних 

мішеней для окиснення вільними радикалами. Зростання інтенсивності ПОЛ 

призводить до її виснаження у тканині. Виявлено прямі кореляції 
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інтенсивності ПОЛ з гадолеїновою (20:1) та арахідоновою (20:4) кислотами. 

Це може відображати адаптивний перерозподіл ліпідного пулу або вибіркове 

збереження цих кислот на тлі деструкції інших ПНЖК. 

Зміни вмісту загального глутатіону частково віддзеркалюють процеси 

ПОЛ. Зворотний кореляційний зв’язок із ейкозапентаєновою кислотою (20:5) 

(r = -0,55) підтверджує синхронне їх виснаження в умовах стресу. Водночас 

глутатіон має прямі кореляції з лінолевою (18:2) (r = 0,62) та гадолеїновою 

(20:1) (r = 0,58) кислотами, що вказує на складний баланс між рівнем тіолового 

захисту та наявністю певних ненасичених субстратів. Глутатіон-S-

трансфераза виявляє пряму кореляцію із загальним вмістом НЖК (r = 0,59) та 

насиченою пальмітиновою кислотою (16:0) (r = 0,59). Зростання активності 

цього ферменту асоціюється з підвищенням частки ліпідів, які є більш 

стійкими до пероксидного окиснення порівняно з ПНЖК. 

Таким чином, кореляційна структура м’язової тканини щуки вказує на 

високоспецифічні біохімічні відповіді без ремоделювання індексів 

співвідношення ЖК. Пероксидне окиснення ліпідів сфокусоване на деградації 

ейкозапентаєнової кислоти (20:5), що супроводжується витрачанням 

глутатіону.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі досліджено показники фракційного складу 

ліпідів та окисного стресу в тканинах карася сріблястого (Carassius gibelio 

(Bloch, 1782)) та щуки звичайної (Esox lucius Linnaeus, 1758) за впливу 

підвищених концентрацій іонів Co2+ у воді (0,1 та 0,25 мг/дм3). Проаналізовано 

можливість використання фізіолого-біохімічних характеристик тканин риб з 

метою оцінки забруднення прісноводних екосистем іонами кобальту. 

1. Встановлено тканиноспецифічний характер накопичення кобальту в 

організмі обох видів риб за дії його підвищених концентрацій у воді. 

Вищий рівень кумуляції металу виявлено у м’язах і печінці гідробіонтів, 

тоді як у зябрах зростання вмісту іонів Со2+ зафіксовано лише у щуки за 

0,25 мг/дм3. 

2. У карася адаптаційна стратегія реалізується через збереження загального 

вмісту ліпідів у зябрах і їх інтенсивне накопичення в печінці, тоді як у щуки 

відмічається зниження кількості ліпідів лише у зябрах. Спільною реакцією 

для обох видів досліджуваних риб є значна мобілізація ліпідних резервів 

скелетних м’язів для підтримки гомеостазу та протидії токсичному стресу. 

3. Доведено, що спільною неспецифічною реакцією риб на токсичний стрес є 

інтенсифікація ліполізу за рахунок зниження вмісту триацилгліцеролів та 

накопичення неестерифікованих жирних кислот для забезпечення 

підвищених енергозатрат для процесів детоксикації.  

4. Показано, що спільною адаптивною реакцією у зябрах обох досліджуваних 

видів риб була закономірна модифікація ліпідного бішару шляхом 

підвищення частки фосфатидилхоліну та одночасного зниження 

сфінгомієліну та фосфатидилетаноламіну. Водночас реакція печінки та 

м’язів мала видоспецифічний характер – якщо у карася спостерігалося 

збереження структурної стабільності клітинних мембран, то в тканинах 

щуки розвивалася дестабілізація ліпідного бішару. Це проявлялося 

порушенням балансу медіаторних фосфоліпідів та накопиченням 

продуктів їх деградації, зокрема лізофосфатидилхоліну. 
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5. У зябрах обох видів риб відмічена зворотна кореляція між зменшенням 

співвідношення холестерол/фосфоліпіди та збільшенням індексів –  

фосфатидилхолін/сфінгомієлін, фосфатидилхолін/фосфатидилетаноламін, 

що свідчить про зростання плинності біологічних мембран та може 

фізіологічно сприяти виведенню токсиканта із тканини. 

6. У карася вімічалося зростання сумарного вмісту поліненасичених жирних 

кислот, особливо докозагексаєнової кислоти (на 29,2 % при  0,1 мг/дм3 Со2+ 

та 78,8 % при 0,25 мг/дм3 Со2+), тоді як у щуки було відмічені зниження 

ейкозапентаєнової кислоти (на 12,4 % та 19,1 % відповідно)  при 

одночасному накопичені лінолевої (на 34,5 % за концентрації 0,25 мг/дм3 

Со2+)  та арахідонової (на 7,6 % та 7,5 % відповідно) кислот, що свідчить 

про порушення метаболічної пластичності клітинних мембран. 

7. На відміну від карася, у якого стійкість до дії кобальту забезпечувалася 

здатністю до антиоксидативної гіперкомпенсації (суттєвим підвищенням 

рівня загального глутатіону та активності глутатіон-S-трансферази), у 

щуки вплив металу індукував виснаження неферментативної ланки 

антиоксидантного захисту (вмісту глутатіону у зябрах і печінці) та 

інтенсифікував процеси пероксидного окиснення ліпідів у всіх 

досліджуваних тканинах риб. 

8. Обґрунтовано перспективність використання біохімічних маркерів 

(фракцій холестеролу, фосфатидилхоліну, сфінгомієліну, 

фосфатидилетаноламіну, поліненасичених жирних кислот, вмісту 

глутатіону, активності глутатіон-S-трансферази та інтенсивності 

пероксидного окиснення ліпідів) для оцінки токсикологічного статусу 

водних екосистем. Доведено, що щука виступає високочутливими 

біоіндикатором ранніх стадій забруднення водойм важкими металами, тоді 

як карась є репрезентативним видом для оцінки загального адаптаційного 

потенціалу іхтіофауни за умов хронічного антропогенного навантаження. 
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