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(Представлено академiком НАН України В.Д. Романенком)

Дослiджено змiни фосфолiпiдного складу ядер клiтин зябер при експозицiї 0,5 й 2 мг/дм3

Zn
2+ та 0,005 й 0,02 мг/дм3

Cd
2+. Вивчено нагромадження цих металiв та вста-

новлено активнiсть ПОЛ при дiї токсикантiв. Встановлено, що змiни дослiджуваних
показникiв залежать не лише вiд кiлькостi металу, а й вiд його фiзико-хiмiчних ха-
рактеристик. Розраховано “коефiцiєнт токсичностi металу”, що вiдображає характер
впливу вiдповiдної концентрацiї металу.

В органiзмах гiдробiонтiв еволюцiйно сформувалися засоби бiохiмiчної адаптацiї до хiмiч-
них впливiв рiзного типу i рiвня. Одним iз важливих механiзмiв адаптивної реакцiї на
дiю iонiв металiв є структурна перебудова лiпiдного шару клiтинних мембран [1]. Однак
незважаючи на актуальнiсть, вплив токсичних стрес-факторiв на лiпiдний обмiн у водних
органiзмiв вивчено недостатньо, оскiльки бiльшiсть дослiджень впливу iонiв металiв на
лiпiдний обмiн здiйснено у вищих хребетних наземних тварин, як правило, цi дослiдження
стосувалися лише зовнiшнiх клiтинних мембран, а не органел [2].

Мета роботи авторiв даного повiдомлення полягала у вивченнi лiпiдного складу мембран
ядер клiтин зябрового епiтелiю коропа при дiї пiдвищених концентрацiй iонiв Zn

2+ й Cd
2+.

Матерiали та методи дослiдження. Дослiди проведено на коропах (Сyprinus cap-
rio L.) дворiчного вiку масою 300–350 г. Риб утримували в лабораторних акварiумах об’ємом
200 л з вiдстояною водопровiдною водою зi стандартними гiдрохiмiчними показниками:
вмiст О2 становив (7,5 ± 0,5) мг/дм3; СО2 — (2,5 ± 0,3) мг/дм3; pH (7,8 ± 0,1).

Дослiджували лiпiдний склад ядерних мембран при дiї iонiв кадмiю та цинку в кон-
центрацiях, що вiдповiдали 0,5 й 2,0 рибогосподарським ГДК, вiдповiдно 0,5 й 2 мг/дм3

для Zn
2+ та 0,005 й 0,02 мг/дм3 для Cd

2+ [3]. Необхiднi концентрацiї iонiв металiв у водi
створювали при внесеннi солей ZnSO4·5H2O та CdCl2 · 2,5H2O квалiфiкацiї “х. ч.”.

Риб пiд час аклiмацiї не годували. Перiод аклiмацiї у риб в токсичних умовах становив
14 дiб, що є достатнiм для формування адаптивної вiдповiдi на дiю стрес-фактора [4].

Видiлення ядер iз зябрових клiтин здiйснювали методом диференцiйного центрифугу-
вання в градiєнтi 0,22 М сахарози. Загальнi лiпiди екстрагували хлороформно-метаноловою
сумiшшю в спiввiдношеннi 2 : 1 методом Фолча [5]. Фосфолiпiди роздiляли на фракцiї за
методом висхiдної одномiрної мiкротонкошарової хроматографiї на пластинках “sorbfil”, ру-
хомою фазою була сумiш хлороформ — метанол — льодяна оцтова кислота — дистильована
вода у спiввiдношеннi 60 : 30 : 7 : 3. Кiлькiсть фосфолiпiдiв визначали методом Васьков-
ського [6].

Для визначення вмiсту цинку та кадмiю видiленi ядра клiтин зябер спалювали в пере-
гнанiй нiтратнiй кислотi у спiввiдношеннi 1 : 5 (маса : об’єм). Вмiст металiв визначали на
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атомно-адсорбцiйному спектрофотометрi С-115 у нг/мг бiлка. Концентрацiю гiдроперокси-
дiв лiпiдiв встановлювали методом Мирончика [7].

Усi отриманi данi оброблено статистично з використанням t-критерiю Cтьюдента [8].
Результати та їх обговорення. Отриманi результати свiдчать про дозозалежнiсть

змiн фосфолiпiдного складу клiтинних мембран ядер зябер коропа (табл. 1). При дiї до-
порогової концентрацiї iонiв цинку (0,5 мг/л) спостерiгається достовiрне зростання вмiсту
фосфатидилхолiну (ФХ) з одночасним зниженням кiлькостi лiзофосфатидилхолiну (ЛФХ),
що є опосередкованим пiдтвердженням активацiї в мембранах ядер анаболiчних процесiв.
Зниження вмiсту фосфатидилетаноламiну (ФЕА) у 1,29 раза (p < 0,05), ймовiрно, є резуль-
татом активацiї специфiчних метилаз [9]. Достовiрне зростання кiлькостi iншого холiнвмiс-
ного фосфолiпiду сприяє зниженню плинностi бiлiпiдного шару та зменшенню проникностi
мембрани для iонiв металiв [10].

Вплив Cd
2+ у допороговiй концентрацiї (0,005 мг/л) на лiпiдний склад ядер зябер коропа

носить амбiвалентний характер. Поряд з активацiєю синтезу ФХ за участю фосфохолiн-ци-
тидилтрансферази [11] (оскiльки вмiст ФЕА практично не вiдрiзняється вiд контрольних
значень) вiдзначається достовiрне зростання кiлькостi ЛФХ, що свiдчить про руйнування
зовнiшнього лiпiдного шару мембрани, ймовiрно, внаслiдок активацiї iонами металу фосфо-
лiпази (ФЛ) А2 [12]. Нагромадження сфiнгомiєлiну (СМ), можливо, викликано активацiєю
кадмiєм церамiдхолiнфосфотрансферази [13].

При експозицiї iонiв цинку (2 мг/л) та кадмiю (0,02 мг/л) спостерiгаються аналогiч-
нi змiни. Зростання вмiсту ЛФХ та одночасне зниження ФХ вказує на активацiю субле-
тальною концентрацiєю токсикантiв каталiтичної активностi ФЛ А2 [14]. Нагромадження
ФЕА, можливо, викликане iнгiбуванням iонами металiв N-метил-фосфатидилетаноламiн
трансферази [9]. Нагромадження iншого холiнвмiсного фосфолiпiду, вiрогiдно, довзоляє
знизити надходження токсикантiв у органелу.

Акумулювання металiв та нагромадження гiдропероксидiв лiпiдiв у ядрах клiтин епiте-
лiю зябер залежить не лише вiд кiлькостi токсиканту в середовищi, а й вiд його хiмiчної
активностi (табл. 2).

За впливу допорогової концентрацiї iонiв цинку вiдзначається достовiрне зниження вмiс-
ту металу та гiдропероксидiв лiпiдiв у ядрах зябер коропа. При дiї 2 ГДК токсикантiв
спостерiгається достовiрне нагромадження iонiв Zn

2+ й Cd
2+ з одночасним зростанням

первинних продуктiв ПОЛ. Цi данi свiдчать про те, що iони цинку та кадмiю активують
пероксидацiю лiпiдiв.

Таблиця 1. Вмiст фосфолiпiдiв окремих фракцiй в ядрах зябер коропа при дiї пiдвищених концентрацiй
iонiв Zn

2+ й Cd
2+, мг/г (M ±m, n = 5)

Метал
Кiлькiсть

токсиканту СМ ЛФХ ФХ ФЕА

Zn
2+ Контроль 0,23± 0,05 0,27 ± 0,05 3,92 ± 0,16 2,11 ± 0,14

0,5 ГДК 0,38± 0,03
∗

0,22 ± 0,04
∗

5,99 ± 0,39
∗

1,63 ± 0,20
∗

2 ГДК 0,34± 0,06
∗

0,39 ± 0,06
∗

2,43 ± 0,08
∗

2,36 ± 0,13
∗

Cd
2+ Контроль 0,55± 0,09 0,2 ± 0,04 5,55 ± 0,16 4,28 ± 0,21

0,5 ГДК 1,06± 0,09
∗

0,32 ± 0,05
∗

8,86 ± 0,39
∗

4,41 ± 0,32

2 ГДК 1,37± 0,16
∗

0,44 ± 0,08
∗

4,78 ± 0,26
∗

7,34 ± 0,19
∗

Пр и м i т ка. Тут i в табл. 2 : ∗ — ступiнь вiрогiдностi рiзницi дослiджуваних показникiв у риб дослiдних
груп порiвняно до показникiв у риб контрольної групи.
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Рис. 1. Показник “коефiцiєнта токсичностi металу” при дiї пiдвищених концентрацiй iонiв цинку (а) та
кадмiю (б ): 1 — контроль; 2 — 0,5 ГДК; 3 — 2 ГДК (M ±m, n = 5)

Отже, отриманi данi вказують на iстотнi змiни вмiсту фосфолiпiдiв у ядрах клiтин зябер
при експозицiї пiдвищених концентрацiй iонiв цинку та кадмiю. Спiввiдношення фосфолiпi-
дiв окремих фракцiй змiнює проникнiсть ядерної мембрани, що визначає рiвень акумулюва-
ння металу та вiдповiдно характер його впливу. На основi цих результатiв для визначення
характеру вiдповiдi на дiю iонiв у певнiй концентрацiї пропонуємо “коефiцiєнт токсичностi
металу”, який розраховується за такою формулою:

KТМ =
mметалу

дослiд /mметалу
контроль

mФХ

mФЕА
дослiд

/ mФХ

mФЕА
контроль

.

При дiї iонiв цинку та кадмiю у допороговiй концентрацiї коефiцiєнт токсичностi мета-
лу знижується (рис. 1), що вказує на адаптацiйнi перебудови мембран ядер клiтин зябер
та пiдтверджується достовiрним зниженням вмiсту первинних продуктiв пероксидацiї лi-
пiдiв. При дiї iонiв металiв у сублетальних концентрацiях спостерiгаємо зростання KТМ,
що свiдчить про їх токсичний вплив. Опосередкованим пiдтвердженням цьому є зростання
кiлькостi гiдропероксидiв лiпiдiв, вмiст яких обумовлює розвиток патологiчного процесу.

Таким чином, кореляцiя результатiв розрахунку коефiцiєнта токсичностi металу з по-
казниками нагромдження гiдропероксидiв лiпiдiв для iонiв цинку становить 98%, для iонiв
кадмiю — 95,4%.

Таблиця 2. Вмiст металiв та гiдропероксидiв лiпiдiв у мембранах ядер клiтин зябрового епiтелiю при дiї
пiдвищених концентрацiй iонiв Zn

2+ й Cd
2+ (M ±m, n = 5)

Метал

Кiлькiсть
токсиканту

в середовищi

Кiлькiсть
акумульованого

металу, нг/мг бiлка

Вмiст гiдропероксидiв
лiпiдiв, Е/г вологої

тканини

Zn
2+ Контроль 1012 ± 67,8 2,44 ± 0,21

0,5 ГДК 886 ± 52,6
∗

2,22 ± 0,35
∗

2 ГДК 1355 ± 84,7
∗

3,87 ± 0,32
∗

Cd
2+ Контроль 56,06 ± 4,83 2,125 ± 0,12

0,5 ГДК 61,7 ± 7,08 2,15 ± 0,19

2 ГДК 95,23 ± 5,42
∗

3,825 ± 0,23
∗
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Липидный состав ядер клеток жабр карпа (Cyprinus carpio L.)
при действии повышенных концентраций ионов цинка
и кадмия

Исследованы изменения фосфолипидного состава ядер клеток жабр при экспозиции 0,5,
2 мг/дм3

Zn
2+ и 0,005, 0,02 мг/дм3

Cd
2+. Изучено накопление этих металлов и установлена

активность ПОЛ при их действии токсикантов. Установлено, что изменения исследуемых
показателей зависят не только от количества металла, но и от его физико-химических
характеристик. Рассчитан “коэффициент токсичности металла”, что отражает харак-
тер воздействия соответствующей концентрации металла.
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J. I. Senyk, V.A. Khomenchuk, V. Z. Kurant, V. V. Hrubinko

Lipid composition of cell nuclei of carp gills (Cyprinus carpio L.) at the
action of high concentrations of zinc and cadmium ions

The changes of the phospholipid composition of cell nuclei of gills are studied. The concentrations
of zinc and cadmium ions were 0.5 and 2 mg/dm3

Zn
2+ and 0.005 and 0.02 mg/dm3

Cd
2+. The

accumulation of these metals in nuclei is studied, and the activity of lipid peroxidation under their
action is determined. It is found that changes in the studied parameters depend not only on the
amount of a metal, but also on its physical and chemical characteristics. The “coefficient of metal
toxicity”, which accurately reflects the nature of the impact of the metal concentration, is calculated.

160 ISSN 1025-6415 Reports of the National Academy of Sciences of Ukraine, 2013, №7


