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коропів за різного рівня Купруму і Цинку у воді та комбікормі. – Кваліфікаційна

наукова праця на правах рукопису.

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата сільськогосподарських

наук (доктора філософії) за спеціальністю 03.00.04 «Біохімія». – Львівський

національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З.

Ґжицького, Львів, 2017.

У дисертаційній роботі викладено результати дослідження активності

основних антиоксидантних ензимів (супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази

та каталази), вмісту Купруму та Цинку, первинних та вторинних продуктів

пероксидного окиснення ліпідів, неестерифікованих жирних ислот, аніонних

жирних кислот і жирних кислот загальних ліпідів у зябрах, печінці та скелетних

м’язах коропів за умов утримування у акваріумній воді з концентрацією Купруму

1 і 2 г∙10-3/л та Цинку 10 і 20 г∙10-3/л, та за умов утримання у ставах із

згодовуванням комбікорму з вмістом Купруму 8 і 16 г∙10-3/кг та Цинку 100 та

200 г∙10-3/кг.

В результаті проведених досліджень були встановлені органно-тканинні

особливості нагромадження досліджуваних елементів в організмі коропів. Зокрема,

Купрум за концентрації у акваріумній воді 1 г∙10-3/л нагромаджувався у печінці та

скелетних мʼязах коропів у більшій кількості, ніж у зябрах, а Цинк за концентрації

у акваріумній воді 10 г∙10-3/л нагромаджувався у зябрах і скелетних мʼязах коропів

у більшій кількості, ніж у печінці.  При збільшенні концентрації Купруму та Цинку

у воді акваріуму відповідно до 2 та 20 г∙10-3/л,  Купрум нагромаджувався у першу

чергу в зябрах і меншою мірою у печінці та у скелетних мʼязах коропів, а Цинк – у

більшій мірі у зябрах і скелетних мʼязах коропів, ніж у печінці. При проведенні

досліджень за умов утримання в акваріумній воді, вміст Купруму та Цинку у

скелетних м’язах коропів не перевищував гранично допустимих концентрацій цих

елементів у м’ясі риб, як харчовому продукті, які для Купруму становлять 10 мг/кг

сирої маси, а Цинку – 40 мг/кг сирої маси.
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Встановлено, що за концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму

відповідно 1 і 10 г∙10-3/л в зябрах коропів зменшувався вміст гідропероксидів

ліпідів та ТБК-активних продуктів, а в печінці та скелетних м’язах –

гідропероксидів ліпідів, дієнових кон’югатів та ТБК-активних продуктів. За

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 2 і 20 г∙10-3/л у

зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів зростав вміст гідропероксидів ліпідів.

Крім того, у скелетних м’язах згаданих коропів збільшувався вміст ТБК-активних

продуктів.

Із збільшенням концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму в зябрах,

печінці та скелетних м’язах коропів за рахунок насичених жирних кислот з

парною та непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених

жирних кислот родин ω-7 и ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 та

ω-6 зменшувався вміст неестерифікованих, але зростав вміст аніонних жирних

кислот. За таких умов в зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів за рахунок

насичених жирних кислот із парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родини ω-9 та поліненасичених жирних кислот

родин ω-3 та ω-6 зменшувалася концентрація жирних кислот загальних ліпідів.

При цьому зменшувалося відношення поліненасичених жирних кислот родини ω-

3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Одночасно знижувалась

інтенсивність перетворення лінолевої кислоти загальних ліпідів до її більш довго

ланцюгових та більш ненасичених похідних.

При проведенні експерименту у ставах було встановлено, що при

згодовуванні коропам комбікорму із вмістом Купруму та Цинку відповідно

8 г∙10-3/кг та 100 г∙10-3/кг, Купрум накопичувався більшою мірою у зябрах, ніж у

печінці та скелетних мʼязах, а Цинк нагромаджувався однаковою мірою у зябрах,

печінці та скелетних мʼязах. При згодовуванні комбікорму з вмістом Купруму

16 г∙10-3/кг та Цинку 200 г∙10-3/кг Купрум нагромаджувався у всіх тканинах

організму коропів однаково, а Цинк – у першу чергу в зябрах і печінці  та меншою

мірою – у скелетних мʼязах. При цьому вміст Купруму та Цинку у скелетних м’язах

коропа не перевищував ГДК.
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За концентрації Купруму та Цинку у комбікормі відповідно 8 та

100 г∙10-3/кг в зябрах коропів зменшувався вміст гідропероксидів ліпідів, дієнових

кон’югатів та ТБК-активних продуктів, а в печінці та скелетних м’язах –

гідропероксидів ліпідів та ТБК-активних продуктів. За концентрації Купруму та

Цинку у комбікормі відповідно 16 та 200 г∙10 -3/кг у зябрах коропів зростав вміст

гідропероксидів ліпідів та ТБК-активних продуктів, а в печінці та скелетних

м’язах – гідропероксидів ліпідів, дієнових кон’югатів та ТБК-активних продуктів.

Із збільшенням концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно до

16 та 200 г∙10-3/кг у зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів за рахунок

насичених, мононенасичених та поліненасичених жирних кислот зменшувався

вміст неестерифікованих жирних кислот, але збільшувався – аніонних. На цьому

фоні у їх зябрах, печінці та скелетних м’язах з боку мононенасичених та

поліненасичених жирних кислот менш виразно підвищувався рівень жирних

кислот загальних ліпідів.  Із збільшенням концентрації Купруму та Цинку у

комбікормі в зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів у складі

неестерифікованих жирних кислот та, особливо, жирних кислот загальних ліпідів

зростала інтенсивність десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та

арахінової кислот до відповідних мононенасичених жирних кислот та

ефективність перетворень лінолевої та ліноленової кислот у їх більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні.

Зафіксовано, що коропи, які впродовж 21 дня утримувались у воді акваріуму

з природним вмістом Купруму та Цинку, втрачали 3,90% маси тіла, коропи, що

знаходились у воді акваріуму з концентрацією Купруму та Цинку відповідно 1 і 10

г∙10-3/л – 4,91% маси тіла, а коропи, що знаходились у воді акваріуму з

концентрацією Купруму та Цинку відповідно 2 і 20 г∙10-3/л – 9,75% маси тіла.

Коропи, які впродовж 45 днів поїдали гранульований комбікорм з природним

вмістом Купруму та Цинку, збільшували масу тіла в 1,65 рази, коропи, які

отримували у складі гранульованого комбікорму відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг

Купруму та Цинку – в 1,94 рази та коропи, які отримували у складі гранульованого

комбікорму відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг Купруму та Цинку – в 1,69 рази.
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Загалом, при виконанні дисертаційної роботи уперше було проведено

дослідження впливу Купруму та Цинку за різного їхнього вмісту у воді та

комбікормі на жирнокислотний склад тканин, активність процесів пероксидного

окиснення ліпідів і системи антиоксидантного захисту та зміни маси тіла коропів.

Одержані результати свідчать про існування органно-тканиннних особливостей

розподілу Купруму та Цинку в організмі коропів, що залежать від їх концентрації

у воді та комбікормі. Встановлено, що Купрум та Цинк за їхнього одночасного

надходження у різних дозах в організм коропів через зябра або аліментарним

шляхом впливають на активність процесів пероксидного окиснення ліпідів та

ензимну ланку системи антиоксидантного захисту. При проведенні досліджень

доведено, що Купрум та Цинк спричиняють дозозалежний вплив на вміст жирних

кислот загальних ліпідів, неетерифікованих жирних кислот та аніонних форм

жирних кислот у зябрах, печінці та скелетних мʼязах коропів. Встановлено, що

зміни активності ензимів антиоксидантного захисту, вмісту продуктів

пероксидного окиснення ліпідів і різних форм жирних кислот у тканинах за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді та комбікормі супроводжуються змінами

маса тіла коропів.

Ключові слова: коропи, концентрації Купруму та Цинку у воді та

комбікормі, антиоксидантні ензими, продукти пероксидації ліпідів, жирні

кислоти, маса тіла.

Yanovych N.E. Peroxidation processes and fatty acids composition of common

carp tissues at different concentration of Copper and Zinc in the water and diet. -

Qualifying scientific work on the rights of the manuscript.

Thesis for the scientific degree of candidate of agriculture sciences, specialty
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Medicine and Biotechnologies, Lviv, 2017.

The thesis presents results of investigation of activity of main antioxidant

enzymes (superoxide dismutase, glutathione peroxidase and catalase), concentration of

Copper and Zinc, primary and secondary lipid peroxidation products, non-esterified
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fatty acids, anionic fatty acids and fatty acids of total lipids in the gills, liver and

skeletal muscles of carp under influence of Copper concentration in the aquarium water

1 and 2 g∙10-3/l and Zinc concentration in the water 10 and 20 g∙10-3/l, and after feeding

diet with Copper content 8 and 16 mg/kg and Zinc content in the diet 100 and 200

mg/kg while keeping in fishponds.

The results of investigations shows, that accumulation of investigated elements in

body of carps is organ and tissue depended. In particular, Copper at its concentration in

the water of aquarium 1 g∙10-3/l has accumulated in the liver and skeletal muscles of

carp in a greater extent, then in the gills, and Zinc at its concentration in the water of

aquarium 10 g∙10-3/l has accumulated in the gills and skeletal muscles of carp in a

greater degree, then in the liver. After increasing of Copper and Zink concentration in

the water of aquarium up to 2 and 20 g∙10-3/l respectively, Copper has accumulated

mainly in the gills of carps and, in lower extent, in the liver and skeletal muscles, while

Zinc has accumulated more in the gills and the skeletal muscles, then in the liver.

During experiment in the aquarium, the concentration of Copper and Zinc in the skeletal

muscles of carp didn’t exceed maximum permissible concentration of these elements in

the fish meat, which is equal to 10 mg/kg of wet weight for Copper and to 40 mg/kg of

wet weight for Zinc.

It was established, that at Copper and Zinc concentration in the water of aquarium

1 and 10 μg/l respectively, concentration of lipid hydroperoxides and TBA-active

products in the gills, and concentration of lipid hydroperoxides, conjugated dienes and

TBA-active products in liver and skeletal muscles of carp is decreasing. At Copper and

Zinc concentration in the water of aquarium 2 and 20 μg/l respectively in gills, liver and

skeletal muscles of carp concentration of lipid hydroperoxides is increasing, as well as

concentration of TBA-active products in their skeletal muscles.

Increasing of Copper and Zinc concentration in the water of aquarium is followed

by decreasing of content of non-esterified fatty acids in the gills, liver and skeletal

muscles of carp due to saturated fatty acids with even and odd number of Carbon atoms

in the chain, monounsaturated fatty acids of ω-7 and ω-9 family and polyunsaturated

acids of ω-3 and ω-6 family, and increasing of content of anionic fatty acids. Under
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such conditions in the gills, liver and skeletal muscles of carp concentration of fatty

acids of total lipids is decreasing due to saturated fatty acids with even number of

Carbon atoms in the chain, monounsaturated fatty acids of ω-9 family and

polyunsaturated fatty acids of ω-3 and ω-6 family. Mentioned above changes are

accompanied by decreasing of ω-3/ω-6 ratio in polyunsaturated fatty acids. At the same

time, the intensity of transformation of linoleic acid of total lipids to its more elongated

and more unsaturated derivatives is decreasing.

During experiment, conducted in fishponds, it was revealed, that after feeding of

mixed fodder to the carps with content of Copper and Zinc 8 g∙10-3/kg and 100 g∙10-3/kg

respectively, Copper has accumulated in their gills more effectively, then in the liver

and skeletal muscles, and Zinc has accumulated to the same extent in the gills, liver and

the skeletal muscles.  At feeding diet with content of Copper and Zinc 16 g∙10-3/kg and

200 g∙10-3/kg respectively, Copper has accumulated to the same extent in all tissues of

carps while Zinc has accumulated mostly in the gills and the liver of carps, and less in

the skeletal muscles. The concentration of Copper and Zinc in the skeletal muscles of

carp didn’t exceed maximum permissible concentration.

At concentration of Copper and Zinc in diet 8 and 100 mg/kg respectively,

concentration of lipid hydroperoxides, conjugated dienes and TBA-active products in

the gills, and concentration of lipid hydroperoxides and TBA-active products in the liver

and skeletal muscles of carp is decreasing. At concentration of Copper and Zinc in diet

16 and 200 mg/kg respectively, concentration of lipid hydroperoxides and TBA-active

products in the gills, and concentration of lipid hydroperoxides, conjugated dienes and

TBA-active products in the liver and skeletal muscles of carp is increasing.

Increasing of Copper and Zinc concentration in diet up to 16 and 200 mg/kg

respectively is followed by decreasing of concentration of non-esterified fatty acids due

to saturated, monounsaturated and polyunsaturated fatty acids, and increasing of

concentration of anionic fatty acids. Under these conditions in the gills, liver and

skeletal muscle of carp level of fatty acids of total lipids is increasing due to mono- and

polyunsaturated fatty acids. At increasing of Copper and Zinc concentration in diet, in

the non-esterified fatty acids and fatty acids of total lipids of gills, liver and skeletal
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muscles of carp the intensity of desaturation of myristic, palmitic, stearic and arachidic

acids to corresponding monounsaturated fatty acids is increasing, as well as efficiency

of transformation of linoleic and linolenic acids to their more elongated and more

unsaturated derivatives.

It is determined that after 21 days of keeping in aquarium with natural

concentration of Copper and Zinc in the water, carps lose 3,90% of body weight, while

at concentration of Copper and Zinc in the water 1 and 10 μg/l respectively they lose

4,91% of body weight, and at 2 and 20 μg/l respectively – 9,75% of body weight. After

45 days of feeding diet with natural content of Copper and Zinc carp gained body

weight in 1,65 times, while at concentration of Copper and Zinc in diet 8 and 100 mg/kg

respectively they gained body weight in 1,94 times, and at 16 and 200 mg/kg

respectively – in 1,69 times.

In general, for the first time research of Copper and Zinc influence at their

different concentration in the water and diet on fatty acids composition of tissues,

intensity of lipid peroxidation processes and activity of antioxidant system and changes

of body weight of carp were conducted. Presented results testify the existence of organ

and tissue specificity of Copper and Zinc distribution in the body of carp, which

depends on their concentration in the water and diet. At their simultaneous alimentary

or through-gills intake in different concentrations by carp, these elements effects on

activity of lipid peroxidation and activity of antioxidant enzymes. It was approved, that

Copper and Zinc causes dose-depending effect on concentration of fatty acids of total

lipids, non-esterified fatty acids and anionic fatty acids in the gills, liver and skeletal

muscles of carp. It was established, that changes of activity of antioxidant enzymes,

lipid peroxidation products concentration and different forms of fatty acids content in

tissues of carp under different concentration of Copper and Zinc in the water and diet

were accompanied by changes of carp bodyweight.

Key words: common carp, concentrations of Copper and Zinc in the water and

diet, antioxidant enzymes, lipid peroxidation products, fatty acids, body weight.
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ВСТУП

Актуальність теми. Важкі метали належать до елементів, надходження

яких у навколишнє середовище впродовж останніх років відбувається у значних

обсягах та має тенденцію до зростання [45, 51, 62, 127]. Шляхи надходження

важких металів у навколишнє середовище, в тому числі у гідроекосистеми,

відрізняються різноманітністю, проте в більшості випадків вони мають

антропогенне походження як наслідок урбанізації, індустріалізації та

сільськогосподарського виробництва [49, 61, 243, 289, 299, 304, 336]. Розвиток

промислового виробництва, сільського господарства, енергетичної галузі та

транспорту, інтенсивне видобування корисних копалин призвели до надходження

у повітря, воду, ґрунт та рослини важких металів у понаднормових концентраціях

[44, 61, 87, 90, 91, 222, 223, 299,304].

Міграція важких металів в об’єктах навколишнього природного

середовища, в тому числі у гідроекосистемах, спричинила нагромадження їх у

воді ставів, кормах і тканинах прісноводних видів риб [29, 74, 114, 126, 134, 222,

223, 349]. В організмі прісноводних видів риб, зокрема коропів, важкі метали

здатні впливати на обмін речовин, процеси росту та розвитку [39, 41, 60, 213, 176,

309, 321]. Характер впливу важких металів на організм коропів залежить від їх

властивостей, валентності та концентрації, а також присутності їх у складі

простетичних груп активних ділянок ензимів [319, 336].

Відомо, що важкі метали беруть участь у процесах синтезу, десатурації та

окиснення жирних кислот [20, 113, 131, 220, 226, 267, 325]. Цей вплив зумовлений

наявністю важких металів у складі ензимів, залучених у процесах обміну ліпідів в

організмі риб [93, 176, 200, 252, 253]. Зокрема, Цинк входить у склад такого

антиоксидантного ензиму, як супероксиддисмутаза [235, 257, 332], крім того, цей

елемент регулює активність Δ3-, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатураз [55, 68, 220, 267]. Купрум

визначає антиоксидантні властивості супероксиддисмутази та впливає на

активність Δ9- десатурази [82, 209, 226, 250, 257]. Вказані десатурази беруть
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участь в обміні жирних кислот в організмі риби. Крім того, важкі метали,

насамперед двовалентні (Купрум, Цинк, Плюмбум, Кадмій і т.д.), здатні

утворювати з жирними кислотами солі (мила) [13, 271]. Таким чином, внаслідок

впливу вказаних елементів на обмін жирних кислот, змінюється забезпеченість

організму риб енергетичним, структурним і біологічно активним матеріалом [39,

113, 149, 179, 309]. Крім того, зміни жирнокислотного складу м’яса риб

впливають на його біологічну цінність [40, 98, 107, 108]. Разом з тим, незважаючи

на значний інтерес до дії Купруму та Цинку на біохімічні процеси в організмі риб,

їхній спільний вплив на активність антиоксидантної системи, жирнокислотний

склад тканин та ріст прісноводних риб, зокрема коропів, за різних шляхів

надходження в організм залишається маловивченим, що обумовлює актуальність

проведення таких досліджень.

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

Дисертаційна робота є частиною наукової тематики кафедри водних біоресурсів

та аквакультури Львівського національного університету ветеринарної медицини

та біотехнологій імені С. З. Ґжицького «Екологічні основи технологій відтворення

та вирощування об’єктів прісноводного рибництва і аквакультури,

профілактично-лікувальні заходи» (№ держреєстрації 0102U001335), яку

виконували у 2013–2017 рр., де автор вивчала вплив різної концентрації Купруму

й Цинку у воді та комбікормі на вміст цих елементів, активність ензимів

антиоксидантного захисту, концентрацію продуктів пероксидного окиснення

ліпідів (ПОЛ), уміст і співвідношення жирних кислот у органах і тканинах

коропів, а також вплив цих елементів на інтенсивність їх росту.

Мета і завдання дослідження. Мета роботи полягала у з’ясуванні впливу

різних концентрацій Купруму та Цинку у воді та комбікормі на активність

антиоксидантних ензимів у тканинах і вміст у них цих важких металів, продуктів

ПОЛ і різних форм жирних кислот, а також ріст коропів. У завдання роботи

входили дослідження:

 вмісту Купруму й Цинку в зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів за

різної концентрації цих металів у воді та комбікормі;
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 активності антиоксидантних ензимів у зябрах, печінці та скелетних

м’язах коропів за різної концентрації Купруму й Цинку у воді та комбікормі;

 вмісту продуктів ПОЛ у зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів за

різної концентрації Купруму й Цинку у воді та комбікормі;

 рівня неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів у зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів за

різної концентрації Купруму й Цинку у воді та комбікормі;

 росту коропів за різної концентрації Купруму й Цинку у воді та

комбікормі.

Об’єкт досліджень – інтенсивність пероксидних процесів та ріст коропів за

дії різного рівня Купруму та Цинку.

Предмет досліджень – вміст Купруму, Цинку та різних форм жирних

кислот органів і тканин, активність ензимів антиоксидантного захисту, рівень

продуктів ПОЛ і маса тіла коропів за дії різного рівня Купруму та Цинку у воді та

комбікормі.

Методи досліджень – біохімічні (спектрофотометричні, колориметричні,

газохроматографічні), гідрохімічні (хімічний склад води), гідробіологічні

(чисельність і біомаса зообентосу в ставах), рибоводні (ріст риб), статистичні

(метод варіаційної статистики з використанням t-критерію Стьюдента).

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше досліджено комплексний

вплив Купруму та Цинку за різного їх вмісту у воді та комбікормі на

жирнокислотний склад тканин, активність процесів ПОЛ і системи

антиоксидантного захисту та зміни маси тіла коропів. З’ясовано органно-тканинні

особливості розподілу Купруму та Цинку в організмі коропів, що залежать від їх

концентрації у воді та комбікормі. Експериментальним шляхом встановлено, що

Купрум і Цинк за їх одночасного надходження у різних дозах в організм коропів з

води або аліментарним шляхом впливають на активність процесів пероксидного

окиснення ліпідів та ензимну ланку системи антиоксидантного захисту. Доведено,

що залежно від концентрації у воді та комбікормі, Купрум і Цинк впливають на

вміст жирних кислот загальних ліпідів, неестерифікованих жирних кислот і
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аніонних форм жирних кислот у зябрах, печінці та скелетних мʼязах коропів.

Визначено, що зміни активності ензимів антиоксидантного захисту, вмісту

продуктів ПОЛ і різних форм жирних кислот у тканинах за різної концентрації

Купруму та Цинку у воді та комбікормі супроводжуються змінами маси тіла

коропів.

Практичне значення одержаних результатів. Експериментальні

дослідження показали, що втрати маси тіла коропів під час перетримки зростають

із збільшенням концентрації Купруму та Цинку у воді. Для підвищення приростів

маси тіла та покращення біологічної цінності м’яса товарним коропам потрібно

згодовувати стандартний комбікорм із доведенням вмісту Купруму в ньому до 8

г∙10-3/кг та Цинку до 100 г∙10-3/кг. Результати експериментальних досліджень

упроваджено в господарстві Львівської дослідної станції Інституту рибного

господарства НААН.

Особистий внесок здобувача. Здобувач самостійно проаналізувала наукову

літературу, виконала експериментальну частину роботи, статистично опрацювала

результати досліджень, підготувала статті до публікації, написала дисертаційну

роботу. Разом із науковим керівником, доктором сільськогосподарських наук

Рівісом Й.Ф. проаналізувала результати експериментальних досліджень,

сформулювала висновки та пропозиції виробництву.

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертаційної роботи

оприлюднені на міжнародних і всеукраїнських науково-практичних конференціях:

«Молоді вчені у вирішенні актуальних проблем біології, тваринництва та

ветеринарної медицини» (Львів, 2012); «Інноваційність розвитку сучасного

аграрного виробництва» (Львів, 2013, 2014), «Актуальні проблеми

агропромислового виробництва України» (Львів–Оброшино, 2015); «Сучасні

проблеми теоретичної і практичної іхтіології» (Одеса, 2016), «Інновації у

ветеринарній медицині та аграрному виробництві» (Львів, 2016), «Актуальні

проблеми сучасної біології, тваринництва та ветеринарної медицини» (Львів, 2016).

Публікації. Основні положення дисертаційної роботи й отримані

результати досліджень опубліковані у 13 наукових працях (у тому числі 5 – у
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виданнях, що входять до міжнародних наукометричних баз даних), з них 9 статей

у наукових фахових виданнях України (4 в науково-теоретичних журналах, 1 в

науково-технічному бюлетені, 4 в наукових вісниках), 1 стаття у закордонному

науковому виданні, 3 тези у збірниках матеріалів наукових конференцій.

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається зі вступу,

огляду літератури, матеріалів і методів досліджень, результатів власних

досліджень, аналізу й узагальнення результатів, висновків, пропозицій

виробництву, списку використаних джерел літератури. Основний зміст роботи

викладено на 151 сторінці комп’ютерного тексту (основна частина – 111 сторінок),

містить 29 таблиць, 1 рисунок, які займають 18 сторінок, 2 додатки. Список

використаних джерел включає 353 найменування, із них 177 латиницею.
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РОЗДІЛ 1

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

1.1. Біологічні особливості коропів

Короп є одним з основних обʼєктів вирощування риб у нагульних ставах [2,

145]. Особливості живлення коропа зумовлюють його морфологічні відмінності.

Зокрема, коропи мають рухомі щелепи, які можуть значно висуватися вперед,

утворюючи так званий хобот, котрий полегшує споживання природної їжі.

Занурюючи хобот у донні відклади, коропи всмоктують з них кормові організми

[77, 83]. На пʼятій зябровій дузі у коропів є глоткові зуби, а над ними, у верхній

частині глотки, мозолиста подушка із ороговілого епітелію [84, 125]. Глоткові

зуби коропів не подрібнюють їжу, а служать для відокремлення сторонніх

частинок, присталих до харчових організмів [125]. Коропи не мають чітко

вираженого шлунку, від глотки до анального отвору їхній травний канал має

трубкоподібний вигляд [53]. У ротовій порожнині коропів захоплений корм не

піддається впливу травних ензимів, а лише обволікається слизом [116, 140].

Ротова порожнина коропів переходить безпосередньо у глотку, зяброва щілина в

якій утворює так звану цідилку. Крізь останню вода вільно проходить із

порожнини глотки в зяброву порожнину, а зважені у воді частинки, разом з

живими організмами, затримуються в порожнині глотки [37, 38, 116].

Інтенсивність травлення у коропів значною мірою залежить від температури

навколишнього середовища [53, 167]. Із збільшенням температури інтенсивність

процесів травлення зростає [163, 167]. Підвищення температури навколишнього

середовища не тільки підвищує активність травних ензимів, але й збільшує рівень

їхньої секреції відповідними залозами [116]. Оптимальна температура

навколишнього середовища для коропів становить 25–30°С. Живлення коропів

починається за температури води 7-8°С, за температури навколишнього

середовища нижче 7°С коропи майже не харчуються [85, 145, 163]. Обмін

речовин в їх організмі при цьому значно сповільнюється.
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Одним з лімітуючих факторів у живленні коропа є незамінні амінокислоти

[38, 135], які організм коропів, так само як організми ссавців, птахів та комах,

нездатний синтезувати [101]. Найбільше значення для організму коропів мають

лізин і метіонін [101]. Високим вмістом незамінних амінокислот

характеризуються протеїни природних (хірономіди і дафнії) [19, 66] і штучних

(кормові дріжджі, рибне та мʼясо-кісткове борошно) кормів [52, 53, 101, 135]. З

віком потреба організму коропів в протеїні зменшується [101].

Організм коропів характеризується високим рівнем засвоєння жирів [164,

165], які виступають важливим джерелом метаболічної енергії в організмі коропів

та джерелом незамінних поліненасичених жирних кислот, зокрема лінолевої та

ліноленової [101, 258, 287]. Вказані жирні кислоти входять зокрема до складу

фосфоліпідів клітинних мембран тканин коропів [135]. Лінолева та ліноленова

кислоти у тканинах коропів за участю відповідних ензимів перетворюються у

більш довголанцюгові та більш ненасичені жирні кислоти – арахідонову,

докозапентаєнову, докозагексаєнову і т. д. [101]. Останні, в свою чергу, є

попередниками простагландинів, тромбоксанів та лейкотриєнів [101].

Поряд з поживними речовинами органічного походження, для підтримки

процесів життєдіяльності та розвитку, організм коропів потребує надходження з

кормом та водою мінеральних елементів. Наприклад, Кальцій та Фосфор

використовуються в організмі коропів для побудови скелету [38, 53, 101], Натрій

та Калій – для підтримання внутрішньоклітинного тиску [101, 166]. Сірка у

вигляді сірковмісних амінокислот входить до складу білків, Ферум – до складу

гемоглобіну та дихальних ензимів [101, 166], Йод – до складу гормонів

щитовидної залози [38]. У водоймах мінеральні речовини потрапляють у тканини

ставових риб з водного середовища, а також з кормом [222, 223]. Мінеральні

елементи неорганічних сполук за участю фітопланктону як основного продуцента

у трофічному ланцюгу водних екосистем, інтенсивно включаються до складу

органічної речовини [123]. Фітопланктон, зообентос і зоопланктон в результаті

біогенної міграції хімічних елементів накопичують у своєму організмі мінеральні

елементи у складі органічних сполук [66, 123]. У свою чергу, коропи, поїдаючи



19

зообентос і зоопланктон, акумулюють мінеральні речовини у своєму тілі та

задіюють їх у фізіолого-біохімічних процесах [31, 66, 101]. Поруч з білками,

жирами та мінеральними елементами, життєво важливе значення для росту та

розвитку коропа відіграють водо- і жиророзчинні вітаміни [38, 53, 101, 135].

Молодь коропів – мальки та частково цьоголітки, живляться переважно

планктонними організмами [2, 84, 85, 145, 167], з яких на першому місці за

харчовою цінністю стоять ракоподібні [89]. Крім того, у живленні цьогорічок

коропів значну роль відіграють бентосні організми [2, 85, 145, 167], зокрема

личинки комарів і інших комах [66, 84, 85], а також малощетинкові черви та

дрібні молюски [167]. Дворічки коропів, як і старші риби, живляться головним

чином личинками комах, з яких найважливіше значення належить хірономідам

[85]. Деяке поживне значення для коропів мають також клопи та кліщі [85].

Природний корм (зообентос), яким живляться дорослі коропи, містить у

своєму складі: воду – 56,0–90,7 %, протеїн – 3,0–14,9 %, хітин – 0,8–7,8 %, жир –

0,2–7,1 %, вуглеводи – 0,6–8,2 %, золу – 0,7–38,7 % [38, 88]. Калорійність

бентосних організмів становить 0,64–6,04 кал/мг [19, 66].

Чисельність та біомаса бентосних організмів (хірономід, олігохет, личинок

комах і молюсків) у ставу змінюються впродовж вегетаційного періоду [48],

залежно від температури води, наявності у ній біогенних елементів і

фітопланктону. Чисельність та біомаса донних організмів у ставі залежить також

від інтенсивності їх поїдання рибою [19, 66, 88]. Природний корм ставу –

зообентос – здатний забезпечити до 30–50% потреби організму дорослих коропів

у поживних, мінеральних і біологічно активних речовинах [53, 83, 167]; решта

потреб при промисловому розведенні коропів забезпечується за рахунок штучно

виготовлених кормів, насамперед комбікормів [53, 83].

У рибництві найбільш поширені такі корми рослинного походження, як

злакові та бобові зернові, макухи та шроти, відходи борошномельного виробництва

[38, 53, 89, 101, 167]. З кормів тваринного походження для годівлі риб

використовують відходи переробки продукції рибництва, тваринництва та

птахівництва, відходи переробки молока або відходи боєнь, суху та натуральну кров
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[38, 52, 89, 101, 135, 164 – 167]. В рибництві у годівлі риб використовують також

продукти мікробіологічного та хімічного синтезу: кормові дріжджі, фосфатиди,

синтетичні препарати вітамінів, ензимів і антибіотиків [52–54, 166]. Як добавки до

кормів для риб, використовують мінеральні домішки, крейду, вапняк, фосфати,

цеоліти, солі деяких мікроелементів [38, 52, 53, 142]. Ступінь засвоєння коропами

поживних речовин з штучних кормів значно нижчий, ніж з природних [53].

Серед багатьох видів прісноводних риб коропи відрізняються високою

інтенсивністю росту [145, 167], яка значною мірою залежить від факторів

навколишнього середовища, в першу чергу від температури води у водоймі [145]

та природної кормової бази [83, 145]. За сприятливих умов навколишнього

середовища та зрідженої посадки, цьогорічки коропів можуть досягати маси 0,5

кг, дворічки – 1,5, трирічки – 3,0 кг і більше [2, 83].

Для коропів характерні вікові зміни ліпідного та жирнокислотного складу

органів і тканин. Зокрема, у ранньому віці в складі загальних ліпідів тканин

коропів переважає частка фосфоліпідів [59, 130], які містять у своєму складі

велику кількість поліненасичених жирних кислот – арахідонової,

докозатетраєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової [136]. З віком вміст

ліпідів у скелетних мʼязах коропів поступово зростає [14, 15, 16, 59, 109]. У

зрілому віці в складі загальних ліпідів тканин коропів зростає частка

триацилгліцеролів [40, 106, 109, 130]. Це зумовлено насамперед збільшенням

депонування резервних ліпідів у тілі риб [106, 130].

1.2. Ліпіди та жирні кислоти в організмі риб

Ліпідний склад тканин риб, зокрема коропів, характеризується наявністю

широкого спектру жирних кислот. Зокрема, у їх складі виявлені насичені жирні

кислоти з парною та непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу [72, 75,

212, 225, 326], мононенасичені та поліненасичені жирні кислоти [16, 72, 75, 202,

239, 317]. У невеликій кількості у ліпідах тканин риб містяться також жирні

кислоти з розгалуженим вуглецевим ланцюгом [184, 305]. Мононенасичені жирні
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кислоти ліпідів тканин риб, в тому числі коропів, представлені жирними

кислотами родин ω-7 і ω-9, а поліненасичені – жирними кислотами родин ω-3 і ω-

6 [11, 34, 72, 182, 261, 293]. Жирнокислотний склад ліпідів тканин коропів

визначається насамперед жирнокислотним складом організмів природної

кормової бази (в основному зообентосу) та особливостями підгодівлі (наприклад,

стандартними гранульованими комбікормами) [18, 34, 89, 150, 154, 156, 157].

У тканинах риб із ацетату синтезуються de novo насичені жирні кислоти з

парною кількістю атомів Карбону у ланцюгу [244, 245, 286, 290] – у переважній

більшості такі, як капринова (10:0), лауринова (12:0), міристинова (14:0),

пальмітинова (16:0), стеаринова (18:0), арахінова (20:0), бегенова (22:0) та

лігноцеринова (24:0). Крім того, із пропіонату в тканинах риб синтезуються de

novo насичені жирні кислоти з непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу

– в основному ундеканова (11:0), тридеканова (13:0), пентадеканова (15:0),

гептадеканова (17:0) та октадеканова (19:0) жирні кислоти. Ненасичені жирні

кислоти, завдяки низьким температурним точкам плавлення, є незамінними для

підтримання загальної рухливості фосфоліпідів та текучесті клітинних мембран  у

тканинах риб [193, 273]. За недостатнього надходження ненасичених жирних

кислот з кормом, вони можуть синтезуватись в організмі риб [247]. Зокрема,

мононенасичені жирні кислоти синтезуються de novo в тканинах організму риб за

дії ацил-КоА 9-комплексу десатурази [244, 245, 339] – мікросомального ензиму,

що потребує присутності кисню та відновленого піридинового нуклеотиду [188].

Активність ацил-КоА 9-комплексу десатурази виявлена у всіх тканинах

організму риб, але найбільш високою вона є в мʼязевій тканині [330].

У тканинах риб за дії ензимів, насамперед, ацил-КоА 9-комплексу

десатурази, насичені жирні кислоти з парною кількістю Карбонових атомів у

ланцюгу перетворюються до мононенасичених жирних кислот, насамперед,

міристоолеїнової (9–14:1 – ряду ω-5), пальмітоолеїнової (9–16:1 – ряду ω-7),

олеїнової (9–18:1 – ряду ω-9), ейкозаєнової (9–20:1 – ряду ω-11), докозаєнової (9–

22:1 – ряду ω-13) [40]. Вказана десатураза у тканинах риб також бере участь у

перетворенні  насичених жирних кислот з непарною кількістю Карбонових атомів у
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ланцюгу до мононенасичених жирних кислот, насамперед, тридекаєнової (9–13:1 –

ряду ω-4), пентадекаєнової (9–15:1 – ряду ω-6), гептадекаєнової (9–17:1 – ряду ω-8)

[40]. Такі жирні кислоти, як стеаринова, та, меншою мірою, пальмітинова і

міристинова кислоти, є основним субстратом для ацил-КоА 9-комплексу

десатурази [68, 105, 138]. Основними продуктами синтезу в тканинах організму риб

виступають олеїнова кислота (ω-9) та, у меншій кількості, пальмітоолеїнова (ω-7)

та міристоолеїнова (ω-5) жирні кислоти [180, 201, 237, 329].

У тканинах риб головним чином відбувається синтез більш

довголанцюгових та більш ненасичених жирних кислот, що належать до родин ω-

9 та, меншою мірою, до родин ω-7 і ω-5, навіть за умов їхнього недостатнього

надходження з кормом [14, 40]. Водночас, синтез більш довголанцюгових та

більш ненасичених жирних кислот родин ω-6 і ω-3 у тканинах риб відбувається

лише за аліментарного надходження в організм їхніх попередників – відповідно

лінолевої та ліноленової кислот [12, 139, 158, 204, 343, 351]. Наведені вище

особливості перетворень жирних кислот у тканинах риб пояснюються відсутністю

в них ензимів, здатних включати подвійні звʼязки між 10-м вуглецевим атомом і

кінцевою метильною групою [204] ланцюга жирної кислоти. Тому жирні кислоти

зі згаданими вище подвійними звʼязками повинні надходити з кормами,

відповідно, вони мають назву незамінних, або есенціальних жирних кислот [102,

146, 307]. У раціоні риб звичайно містяться такі незамінні жирні кислоти, як

лінолева (попередниця більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних

родини ω-6) та ліноленова (попередниця більш довголанцюгових і більш

ненасичених жирних кислот родини ω-3) [17, 18, 95, 153, 160].

У тканинах риб із такої мононенасиченої жирної кислоти, як

пальмітоолеїнова (9–16:1), синтезуються такі більш довголанцюгові та більш

ненасичені жирні кислоти родини ω-7, як 11–18:1 – олеїнова та 8, 11–18:2 –

лінолева [40, 234, 245]. Із такої мононенасиченої жирної кислоти, як олеїнова (9–

18:1), синтезуються ненасичені жирні кислоти родини ω-9, насамперед 6, 9–18:2 –

лінолева, 8, 11–20:2 – ейкозадиєнова та 5, 8, 11–20:3 – ейкозатриєнова [40, 234,

245]. Довголанцюгові та поліненасичені жирні кислоти родини ω-6, такі, як 6, 9,
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12–18:3 – γ-ліноленова, 8, 11, 14–20:3 – дигомо-γ-ліноленова (ейкозатриєнова), 5,

8, 11, 14–20:4 – ейкозатетраєнова (арахідонова), 7, 10, 13, 16–22:4 –

докозатетраєнова та 4, 7, 10, 13, 16–22:5 – докозапентаєнова синтезуються в

організмі риб із такої незамінної поліненасиченої жирної кислоти, як α-лінолева

(9, 12–18:2) [254, 314, 323, 335]. В свою чергу, така незамінна поліненасичена

жирна кислота, як α-ліноленова (9, 12, 15–18:3), є необхідною для синтезу у

тканинах риб таких більш довголанцюгових та більш ненасичених жирних кислот

родини ω-3, як 6, 9, 12, 15–18:4 – тетраоктадієнова, 8, 11, 14, 17–20:4 –

ейкозатетраєнова або арахідонова, 5, 8, 11, 14, 17–20:5 – ейкозапентаєнова, 7, 10,

13, 16, 19–22:5 – докозапентаєнова та 4, 7, 10, 13, 16, 19–22:6 – докозагексаєнова

[195, 196, 254, 314, 323, 335].

Пра аналізі особливостей жирнокислотного обміну в організмі риб звертає

на себе увагу той факт, що в процесах синтезу більш довголанцюгових та більш

ненасичених жирних кислот олеїнового, лінолевого та ліноленового рядів у

тканинах риб залучені одні і ті ж ензимні системи, які належать до двох груп –

елонгації вуглецевого ланцюга та його десатурації [177, 259, 340]. Ензими

системи десатурації у риб включають в себе 6-, 5-, 4- і 3-десатурази [40, 198,

285, 338]. Елонгація вуглецевого ланцюга жирної кислоти та його десатурація у

тканинах риб проходять за участю відповідних ензимів на карбоксильному кінці

молекули. При цьому утворюється характерна система метилен-перерваних

подвійних звʼязків [40]. Водночас, на другому кінці молекули вуглецевого

ланцюга жирної кислоти, її структура залишається незмінною [286].

В звʼязку з тим, що синтез більш довголанцюгових і більш ненасичених

жирних кислот з олеїнової, лінолевої та ліноленової кислот у тканинах організму

риб залежить від концентрації вихідного субстрату та кінцевого продукту, за

високого рівня лінолевої кислоти може гальмуватись синтез жирних кислот

родини ліноленової, і навпаки [282, 303, 306, 324]. За відсутності жирних кислот

вказаних родин в організмі риб посилюється синтез більш довголанцюгових і

більш ненасичених похідних олеїнової кислоти. Олеїнова кислота відноситься до

замінних жирних кислот, а її надлишок в організмі риб, подібно до інших
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хребетних, призводить до конкуренції з лінолевою та ліноленовою кислотами у

подальших метаболічних процесах [327].

Життєво важливе значення есенціальних поліненасичених жирних кислот в

організмі риб зумовлено їхньою наявністю у структурі молекул фосфоліпідів [40,

75, 95, 297], котрі є основними складовими елементами клітинних мембран [40].

Наявність та співвідношення жирних кислот у структурі клітинних мембран

визначають здатність останніх зазнавати зворотних термотропних переходів від

високовпорядкованого стану геля до менш упорядкованого рідкокристалічного

стану [58, 242, 313]. Вважається, що для нормального функціонування клітинні

мембрани повинні знаходитись в рідкокристалічному або змішаному станах [4, 6,

24]. Рухливість та взаємодія ланцюгів жирних кислот, а також швидкість

самодифузії фосфоліпідів визначають плинність клітинних мембран [43, 298].

Крім того, остання залежить від довжини, ступеня ненасиченості та просторової

орієнтації жирнокислотних ланцюгів фосфоліпідів [28]. Плинність клітинних

мембран збільшується із вкороченням довжини вуглецевого ланцюга жирної

кислоти та збільшенням його ненасиченості. Природа та заряд полярних груп

фософліпідів клітинних мембран визначають температурний діапазон їхнього

фазового переходу, зміни якого дозволяють підтримувати плинність мембран при

коливаннях температури навколишнього середовища [4, 5]. Плинність мембран

може розгядатись як один з основних чинників регуляції функціональної

активності клітин [141, 272]. Таким чином, фосфоліпіди беруть участь в регуляції

внутріклітинного середовища та його звʼязку з зовнішним середовищем [57, 152,

230].

На сьогодні встановлено ключову роль жирних кислот фосфоліпідів у

процесах адаптації клітини до зміни температурних умов навколишнього

середовища. Зокрема, в науковй літературі наявні багаточисельні дані, які

свідчать про збільшення вмісту насичених жирних кислот у фосфоліпідах тканин

риб за підвищення температури навколишнього середовища [211, 224, 255, 263,

279, 316]. При цьому, температурний діапазон фазового переходу фосфоліпідів

зміщується в сторону вищої температури.



25

Верхня температурна межа фазового переходу фосфоліпідів від стану геля до

рідкокристалічного стану знаходиться поблизу значень температури, оптимальних

для життєдіяльності клітини [4, 6, 162]. Життєдіяльність клітини продовжується,

хоча із зниженою активністю, в межах температури фазового переходу

фосфоліпідів до тих пір, поки біля 10 % клітинної мембрани буде знаходитись в

рідкокристалічному стані [168, 294]. За значень температури нижче фазових

переходів фосфоліпідів життєдіяльність клітини є неможливою. Температура

фазового переходу жирних кислот визначається довжиною та ненасиченістю їх

вуглецевого ланцюга [7, 73, 251, 266], а також залежить від їх форми

(естерифіковані або неестерифіковані) [251, 335]. Так, температура фазового

переходу неестерифікованих форм деяких жирних кислот становить, 0С:

насичених з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу

– лауринової, 12:0 – плюс 44,2,

– стеаринової, 18:0 – плюс 69,4,

насичених з непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу

– пентадеканової, 15:0 – плюс 49,0,

мононенасичених родини n-7

– пальмітоолеїнової, 16:1 – плюс 0,5,

поліненасичених родини n-9

– олеїнової, 18:1 – плюс 13,4,

поліненасичених родини n-6

– лінолевої, 18:2 – мінус 5,0

– арахідонової, 20:4 – мінус 49,5,

поліненасичених родини n-3

– ліноленової, 18:3 – мінус 11,0.

Таким чином, чим більшою є довжина та ненасиченість вуглецевого

ланцюга жирних кислот, тим нижчою є температура плавлення їх

неестерифікованих форм [265]. Водночас, більшість жирних кислот у тканинах

риб знаходяться в естерифікованій формі у складі фосфоліпідів, естерифікованого

холестеролу, а також моно-, ди- та триацилгліцеролів [40, 202]. При цьому
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температура плавлення естерифікованого гліцеролу є набагато нижчою, ніж

естерифікованого холестеролу [73].

Клітинні мембрани відіграють барʼрну функцію, регулюючи транспорт

речовин всередину клітини та виведення їх в навколоклітинне середовище [264].

Транспорт речовин через клітинну мембрану відбувається як пасивно, у напрямку

зменшення електрохімічного потенціалу, так і активно, або енергозалежно –

проти градієнту електрохімічного потенціалу речовин, з використанням хімічної

енергії [284]. Присутність великої кількості ейкозапентаєнової (ω-3) та

докозагексаєнової (ω-3) кислот у тканинах риб визначають високу ненасиченість

фосфоліпідів [221, 348]. Ця властивість фосфоліпідів має життєво важливе

значення для риб, оскільки саме вона лежить в основі збереження еластичності

клітинних мембран за низьких температур навколишнього середовища [283, 291].

Кислоти родини ω-3 більшою мірою визначають еластичність клітинних мембран,

ніж кислоти родини ω-6 і, особливо, ω-9 [284].

Ще одна життєво важлива функція незамінних поліненасичених жирних

кислот зумовлена їхньою участю в синтезі простагландинів, лейкотрієнів та

тромбоксанів – центральних медіаторів запальних процесів [189, 322]. При цьому

молекули жирних кислот зазнають ряд перетворень, що відбуваються за дії

відповідних ензимів. Зокрема, ліпаза необхідна для вивільнення незамінних

жирних кислот (дигомо--ліноленової, арахідонової або 5,8,11,14,17 –

ейкозапентаенової) із фосфоліпідів мембран, після чого вони перетворюються у

простагландини за участю ензиму циклооксигенази [229]. Ще одним можливим

шляхом є перетворення вищезгаданих жирних кислот у лейкотриєни за участю

ліпооксигенази [270].

Простагландини, тромбоксани та лейкотриєни синтезуються в усіх

тканинах, та здатні регулювати функції клітин навіть за дуже низьких

концентрацій – в межах 10-13 – 10-10 М [312]. Порушення синтезу вказаних сполук

в організмі риб може спричинити розвиток багатьох захворювань [312].

Між жирними кислотами в організмі риби існують певні конкурентні

взаємовідносини. Наприклад, надмірне надходження в організм риб олеїнової
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кислоти, що відноситься до замінних, може спричинитись до порушення

стабільності клітинних мембран, інгібування перетворення лінолевої та ліноленової

кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні, а також пригнічення

синтезу простагландинів, тромбоксанів і лейкотриєнів [277, 278].

Утворення в організмі риб похідних лінолевої та ліноленової кислот

характеризується деякими особливостями. По-перше, ензими, що беруть участь в

утворенні вищезгаданих похідних, використовують субстрати, що можуть

конкурувати між собою. Зокрема, 6 – десатураза в якості субстрату може

використовувати як ліноленову, так і лінолеву або олеїнову кислоти, у низхідній

послідовності [353]. По-друге, активність цих ензимів залежить від наявності

кофакторів, зокрема Цинку [220].

Нестача незамінних жирних кислот в організмі риб призводить до змін

жирнокислотного складу ліпідів у їх тканинах [334]. Зокрема, у фосфоліпідах

знижується відносна частка жирних кислот родин лінолевої та ліноленової кислот

[191]. Це, в свою чегру, супроводжується збільшенням відносного вмісту

ненасичених жирних кислот родини олеїнової кислоти, найбільшою мірою при

цьому зростає відносний вміст 5, 8, 11 – ейкозатриєнової кислоти.

Зміни жирнокислотного складу фосфоліпідів тканин риб призводять до

порушення функцій клітинних мембран [100, 272]. Зокрема, знижується здатність

клітинних мембран до звʼязування метаболітів і ензимів [231], порушується їхня

текучість [272]. Водночас, в організмі риб порушується утворення ліпопротеїнів

плазмі крові та, як наслідок, транспорт ліпідів [187, 320, 331].

Порушення співвідношеня незамінних жирних кислот є однією з головних

причин пригнічення життєздатності та зниження швидкості росту риб. Крім того,

співвідношення жирних кислот в організмі риб лежить в основі адаптаційних

реакцій їх організму до змін умов середовища існування [219]. Наприклад, в

експериментальних дослідженнях було встановлено, що молодь риб, якій

згодовували з кормом рибʼячий жир (з відношенням жирних кислот ω-3 до ω-6,

що становило 5,2), мала вищу стійкість до інфекційних захворювань, порівняно з

молоддю риб, яка споживала корми з соняшниковою олією (з відношенням
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жирних кислот ω-3 до ω-6, що дорівнювало 0,3) [40]. При цьому на 50%

збільшувався приріст живої маси риб.

Результати наукових досліджень свідчать, що додавання жирових добавок до

раціону коропів у невеликих кількостях позитивно впливає на їх ріст та

вгодованість [156, 158]. Разом з тим, високий рівень жирів у раціоні коропових

призводить до депонування їх у високих концентраціях в скелетних м я̓зах [185],

зростання вмісту жиру у печінці та, в кінцевому результаті, до зниження

інтенсивності росту [178, 217]. Склад та співвідношення жирних кислот у рибі як

складової раціону чи продуктів харчування також має велике значення для

забезпечення потреби в них організму тварин та людини [197, 207, 210, 241, 345].

Високий рівень лінолевої та ліноленової кислот в раціоні риб, як і їх

дефіцит, є небажаним, оскільки призводить до розмʼякшення ліпідів у тканинах

[315, 351]. Крім того, за надмірної кількості поліненасичених жирних кислот у

складі ліпідів тканин риб, підвищується їхня потреба у жиророзчинних вітамінах,

зокрема у вітаміні Е [342]. Поліненасичені жирні кислоти родин ω-6 і, особливо,

ω-3 легко піддаються процесам автоокиснення [233]. Взаємодія продуктів

автоокиснення ліпідів із іншими речовинами в організмі риб – білками,

вітамінами тощо – призводить до зниження їхньої доступності для організму риб

[1, 99, 148]. Крім того, продукти окиснення поліненасичених жирних кислот

спричиняють високотоксичний вплив в організмі риб [56, 194].

1.3. Процеси пероксидного окиснення ліпідів та система

антиоксидантного захисту в організмі риб

Вільні радикали, або активні форми кисню, утворюються в організмі риб,

подібно до вищих тварин, в результаті перебігу аеробних метаболічних процесів

[1, 97, 148]. Вільні радикали, наприклад, супероксидрадикал О2
–,

гідропероксидний радикал НОО–, синглетний кисень О2, пероксид водню Н2О2,

являють собою молекули з непарним електроном, який визначає реактивну

здатність та нестабільність цих молекул [1, 148]. Найбільш активною формою
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кисню є супероксидний аніон-радикал О, який утворюється в мітохондріях в

результаті одноелектронного відновлення кисню [1, 24, 148, 240]. Супероксидний

аніон-радикал займає початкове місце у ланцюгу вільнорадикальних реакцій у

клітині, в результаті яких утворюються інші активні форми кисню: гідроксильний

радикал ОН, синглетний кисень О2 пероксид водню Н2О2, гідропероксидний

радикал НОО, пероксирадикали жирних кислот [1, 148].

Найбільшою мірою вільні радикали утворюються в мітохондріях клітин

[337]. Крім того, великі кількості активних форм кисню утворюються в

мікросомах, плазматичній та ядерній мембранах клітин [22, 269]. Шкідлива дія

вільних радикалів на клітину проявляється у руйнуванні субклітинних структур,

клітинних мембран, інактивації біологічно активних сполук [1, 21, 148].

За участю активних форм кисню проходить окиснення наявних у

фосфоліпідах клітинних мембран поліненасичених жирних кислот [137]. На

початкових стадіях пероксидного окиснення ліпідів клітинних мембран

утворюються дієнові конʼюгати поліненасичених жирних кислот [36, 132]. Останні,

в свою чергу, взаємодіючи з синглетним киснем, утворюють пероксирадикали

поліненасичених жирних кислот [3, 132]. Пероксирадикали поліненасичених

жирних кислот є нестабільними сполуками, які розпадаються з утворенням ТБК-

активних продуктів і напівальдегіду карбонової кислоти [36, 132].

Продукти пероксидного окиснення ліпідів здатні руйнувати клітинні

мембрани та важливі у функціональному відношенні клітинні біополімери [148].

Це призводить до утворення міжбілкових, міжліпідних і білково-ліпідних звʼязків,

які обмежують рухливість поліпептидних ланцюгів [132]. Це, в свою чергу,

призводить до зниження активності ензимів клітинних мембран [346].

Деструкція клітинних мембран в процесі пероксидного окиснення жирних

кислот призводить до змін їхньої функціональної активності, зокрема процесів

пасивного та активного транспорту води та розчинених у ній метаболітів [69].

Відомо, що вміст поліненасичених жирних кислот у фосфоліпідах клітинних

мембран тканин риб є вищим, ніж у ссавців [40], внаслідок чого деструктивний

вплив процесів пероксидного окиснення ліпідів в організмі риб проявляється
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більшою мірою, ніж в організмі ссавців [67].

За нормального фізіологічного стану організму, в ньому підтримується

динамічна рівновага між перебігом процесів пероксидного окиснення ліпідів та

функціонуванням системи антиоксидантного захисту [132]. Зміщення цього

балансу у сторону переважання процесів пероксидного окиснення ліпідів,

призводить до поступового виснаження системи антиоксидантного захисту та

розвитку оксидативного стресу [295, 347]. В якості чинників, що посилюють

процеси пероксидного окиснення ліпідів в організмі риб, можуть виступати важкі

метали [215, 227, 256, 262, 274, 318]. До певної міри активізація вільнорадикальних

процесів може розглядатись як пристосувальна реакція організму на дію стресових

чинників [98]. За умов стресу, в організмі розвиваються адаптивні захисні реакції,

спрямовані на нейтралізацію дії стресових факторів, які серед іншого включають в

себе мобілізацію системи антиоксидантного захисту та активацію обмінних

процесів, які ведуть до відновлення гомеостазу [42].

У процесі еволюції в організмі риб виробилися спеціальні механізми

захисту від деструктивної дії вільних радикалів, які в сукупності дістали назву

антиоксидантної системи [99]. Її роль полягає в попередженні утворення активних

форм кисню та знешкодженні продуктів, що утворюються в результаті

вільнорадикальних реакцій [1, 21, 42, 148]. Антиоксидантна система включає в

себе як неензимну ланку, представлену зокрема селеном, вітамінами А, С та Е,

глутатіоном, каротиноїдами, так і ензимну ланку, представлену

супероксиддисмутазою, глутатіонпероксидазою та каталазою [1, 148].

Система антиоксидантного захисту функціонує у крові, органах і тканинах

організму риб [94, 112, 206, 301]. Нестача речовин з антиокисдантними

властивостями в раціоні риб, або недостатньо висока активність антиоксидантних

ензимів в їх організмі призводять до посилення інтенсивності процесів

пероксидного окиснення ліпідів [32, 97, 112, 276]. В свою чергу, існує позитивний

звʼязок між інтенсифікацією в клітині реакцій вільнорадикального окиснення

ліпідів та активністю ензимів системи антиоксидантного захисту [99],
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фізіологічне значення якого зумовлене необхідністю наявності у клітині пулу

жирних кислот для відновлення структури ліпідів [73].

Супероксиддисмутаза є ключовим ензимом антиоксидантної системи в

організмі риб [99]. Вона знешкоджує супероксидні радикали шляхом перетворення

їх у менш токсичний пероксид водню [99, 190]. Відомі три форми

супероксиддисмутази, активність яких регулюється відповідно такими елементами,

як Цинк–Купрум, Манган та Ферум [8, 30]. Каталітична функція згаданих вище

елементів зумовлена їхнім послідовним відновленням та окисненням в активному

центрі ензиму. Цинк–Купрум – залежна супероксиддисмутаза є цитозольним

ензимом [238], Манган – залежна супероксиддисмутаза знаходиться у мітохондріях

[292], а Ферум – залежна – у хлоропластах [8].

Активність супероксиддисмутази залежить від інтенсивності процесів

пероксидного окиснення ліпідів у клітині [190]. Встановлено, що накопичення

токсичних продуктів пероксидного окиснення ліпідів (пероксидів жирних кислот і

ТБК-активних продуктів) призводить до зниження активності

супероксиддисмутази [110].

Глутатіонпероксидаза – селенвмісний ензим, який в організмі риб каталізує

реакції відновлення пероксиду водню та органічних гідропероксидів відповідно

до води та гідроксипохідних органічних сполук [65, 186]. Активність

глутатіонпероксидази у тканинах риб знаходиться в прямій залежності від вмісту

Селену у воді [35, 78]. Крім того, активність глутатіонпероксидази в тканинах

риб, подібно до ссавців, залежить від регенерації відновленого глутатіону [144].

Глутатіон відновлюється за участю ензиму глутатіонредуктази за рахунок водню,

що утворюється в процесі гліколізу [232]. Слід відмітити, що на цитозольну

частину клітин організму риб припадає близько 70% активності

глутатіонпероксидази, а на мітохондрії – біля 20% [67].

Молекула каталази є тетраметром з двохядерним активним центром [352].

До її складу входять порфін і білковий ліганд [352]. Ензим каталізує розщеплення

пероксиду водню з утворенням води та кисню [352]. За його недостатньої

активності в організмі риб різко посилюються процеси пероксидного окиснення
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ліпідів [27]. У риб активність каталази є істотно вищою, ніж в наземних тварин

[94, 96]. На активність процесів пероксидного окисненна ліпідів впливають також

елементи зі змінною валентністю, до яких належать Цинк та Купрум [280, 302].

Таким чином, вказані елементи впливають на прооксидантно-антиоксидантну

рівновагу організму двома шляхами: з одного боку, шляхом віддачі електронів, а з

другого – як складові ензиму супероксиддисмутази [30].

1.4. Роль Купруму та Цинку в життєдіяльності риб

Мікроелементи містяться в організмі риб в мінімальних кількостях, проте

вони відіграють важливу роль у процесах росту, розвитку, регуляції функцій

дихання, кровотворення, розмноження та ін. [9, 10, 26, 31, 103, 159]. Зокрема,

Купрум в організмі риб бере участь у регуляції окисно-відновних та

гідролітичних реакцій, захисті клітин від дії вільних радикалів, синтезі колагену,

процесах тканинного дихання, гемопоезу, мінерального і азотного обміну [31,

236, 268]. У складі ензиму тирозинази Купрум приймає участь у процесах

пігментації, впливає на утворення меланіну та забарвлення риб [31]. Крім того,

Купрум впливає на структуру та функцію нуклеїнових кислот, а також на

активність ензимів енергетичного обміну, зокрема АТФ-аз [70, 92].

Роль Цинку в організмі риб зумовлена його участю в регуляції багатьох

ланок обміну речовин у складі цинквмісних ензимів (карбоангідрази, лужної

фосфатази, алкогольгідрази). Встановлено, що Цинк відіграє значну роль в

гемопоезі, синтезі нуклеїнових кислот та ензимів РНК- та ДНК-полімерази. Обмін

гормонів, синтез білка, стабілізація рибосом і мембранних клітин, регуляція

функціонування імунної та нервової систем, передача клітинних сигналів також

здійснюються за участю Цинку [86, 192, 205, 248]. Цей елемент бере участь у

регуляції росту і розмноження, формуванні кісткової тканини, а також впливає на

зір риб завдяки своїй участі у процесі перетворення ретинолу в альдегід вітаміну А

[31, 39, 128]. Участь Цинку в процесах травлення, гліколізу, синтезу ДНК, обміну

білків та нуклеїнових кислот пов’язана головним чином з регуляцією цим
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елементом активності генів, особливо в період поділу та росту клітин [199].

Цинк і Купрум відіграють важливу роль у розвитку ікри та личинок.

Загальною особливістю заплідненої ікри риб є посилене поглинання Цинку з води

[23, 46]. Личинки риб інтенсивно поглинають Цинк і Купрум з жовткового мішка

[228]. Пізніше, при переході на змішане та активне живлення, джерелом Цинку

для личинок риб є планктонні організми [101, 228].

До організму риб Купрум надходить з їжею, а також з водою через зябра.

Поглинання елемента знаходиться у прямій залежності від його концентрації у

воді, і в оберненій – від присутності у воді інших неорганічних речовин [87]. Вміст

Купруму у організмі риб регулюється центральною нервовою системою і залозами

внутрішньої секреції [39]. Як і Купрум, Цинк до організму риб надходить з їжею

(через травну систему) і водою (через зябра) [39, 122, 249]. У процесі інтенсивного

живлення перший шлях виявляється переважаючим, другий шлях має більше

значення за високого вмісту Цинку у воді [124].

В організмі риб Купрум найбільшою мірою накопичується в нирках та

печінці [104]. За високої концентрації Купруму у воді, мікроелемент

нагромаджується також у зябрах та шкірі, тобто в органах, які безпосередньо

контактують з водою [111, 328, 341]. За середньої концентрації Купруму 3 мг/кг

маси тіла вміст її в печінці складає 4,8-5,3 мг/кг, що на 40-80% більше, ніж в

інших органах і тканинах [87]. Встановлено, що в період нересту вміст Купруму у

печінці знижується, а в статевих органах – підвищується [31].  Цинк в організмі

риб накопичується у значних кількостях у печінці, гонадах та яєчниках, що

зумовлено його стимулюючим впливом на репродуктивну функцію риб. Більша

частина Цинку у крові риб (85%) локалізується в еритроцитах, 3% – в лейкоцитах,

12% – у сироватці крові [31].

Рівень забезпеченості організму риб Купрумом залежить від ряду факторів:

біогеохімічних особливостей середовища існування, хімічної форми елемента,

кліматичних та гідрохімічних факторів, фізіологічного стану організму, а також

наявності інших мінеральних елементів, насамперед Феруму, Кадмію та

Молібдену, з якими він вступає в конкурентні взаємозвʼязки [31]. В свою чергу,
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Цинк погано засвоюється з кормів тваринного походження з високим вмістом

Кальцію та Фосфору, а також з рослинних компонентів раціону, що містять

фітинову кислоту, яка зв’язує Цинк з утворенням нерозщеплюваних фітат-

мінеральних комплексів [296]. Доступність Цинку для риби з кормів коливається

від 22 до 72 % [129].

Точні дані щодо шляхів виведення Купруму з організму риб у літературі

відсутні, хоча існують припущення про можливу зяброву екскрецію елементу.

Роль нирок у цьому процесі є порівняно незначною [236, 281]. Еманація Цинку

здійснюється за участю зябер, печінки, нирок, а також шкіри [39].

Біохімічною ознакою нестачі Купруму в організмі риб є зниження його

концентрації у печінці, яка депонує цей мікроелемент. За нестачі Купруму

знижується синтез церулоплазміну, що супроводжується зниженням концентрації

Купруму в плазмі крові [31, 86]. Депігментація зовнішніх тканин за нестачі

Купруму зумовлена пригніченням активності тирозинази [214]. Надлишок

Купруму в організмі коропа супроводжується змінами гематокриту, зниженням

кількості еритроцитів і гемоглобіну та збільшенням кількості лейкоцитів в крові

[333]. В сироватці крові коропа за надлишку Купруму відмічається зниження

концентрації глюкози, холестеролу та загального білка [203, 213]. Хронічне

отруєння коропа солями Купруму призводить до порушення синтезу білків в

печінці, зменшенню концентрації білків у сироватці крові за рахунок зниження

його α-, β1- і γ-глобулінових фракцій, збільшення альбуміно-глобулінового

коефіцієнта [161].

Дефіцит Цинку в риб призводить до затримки росту, зменшення

споживання корму, підвищенням загибелі. Для окремих видів риб характерною

ознакою нестачі цинку є катаракта, ерозія плавників, вкорочення тіла [129, 344].

Дефіцит Цинку в організмі риби призводить до зниження активності цинквмісних

ензимів гліколізу та дихання і, як наслідок,  до кисневого голодування [31]. За

нестачі або надлишку Цинку пригнічується активність травних ензимів

(інвертази) та фагоцитарна активність крові риб [10]. Надлишок Цинку в організмі

риб супроводжується зниженням рН крові внаслідок активізації продукування
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пуринової та молочної кислот, порушенням функціонування нирок,

репродуктивні функції, виникненням зябрового ацидозу, зниженням темпів росту

та плодючості [79, 86, 87, 248, 268, 275].

Для мальків та однорічок коропа оптимальний вміст Купруму у воді, який

забезпечує високу рибопродуктивність ставів, становить 0,01-0,02 мг/л [26]. У

коропа, що отримував CuSO4 у вигляді добавки до раціону (20 мг на 1 кг сухої

речовини корму), зменшувалися затрати корму на одиницю приросту, краще

засвоювався протеїн корму і збільшувалися прирости [143]. Оптимальний вміст

Купруму у кормі, за даними різних авторів, коливається в межах 1-9 мг/кг. Є дані,

що мінімальний вміст Купруму в кормах коропа складає 3 мг/кг корму [103].

Потреба риб у Цинку коливається залежно від виду, в середньому вона становить

15-40 мг/кг корму. Вміст Цинку в раціоні коропа 294 мг/кг виявився надмірним і

негативно впливав на його ріст [103]. За даними Н.Ю. Євтушенко та Т.Д.

Малижевої (1980) [47], стимулююча дія Цинку на білоксинтезуючу функцію

печінки в коропів найбільшою мірою спостерігається при його концентрації 96,5

та 117,3 мг/кг корму.

Висновки до розділу. Аналіз наявної літератури свідчить про вплив

Купруму та Цинку на активність ензимів, що каталізують різні ланки обміну

речовин в організмі риби та про широкий спектр їхнього впливу на процеси

синтезу та перетворення жирних кислот. Водночас, за перевищення гранично

допустимих концентрацій у воді та фізіологічних норм у природних і штучних

кормах, Купрум і Цинк негативно впливають на процести росту та якість мʼяса

ставкових риб. У звʼязку з цим, науково-практичний інтерес становить вивчення

впливу різних концентрацій Купруму та Цинку у воді та природних і штучних

кормах на обмінні процеси та ріст коропів. Наявні у літературі дані такого плану

недостатньо висвітлюють особливості метаболічної та токсичної дії Купруму та

Цинку в організмі промислових видів риб, та їх вплив на біологічну цінність

продукції рибництва. Цим зумовлена актуальність теми дисертаційної роботи.
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РОЗДІЛ 2

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ

Дисертаційна робота виконана на кафедрі водних біоресурсів та

аквакультури Львівського національного університету ветеринарної медицини та

біотехнологій імені С.З. Ґжицького. Експериментальна частина роботи виконана в

умовах Львівської дослідної станції Інституту рибного господарства НААН.

За темою дисертаційної роботи проведено два досліди. У першому досліді

вивчали вплив Купруму та Цинку за різного їх вмісту у воді акваріума на вміст

цих металів, активність ензимів антиоксидантної системи, вміст продуктів ПОЛ і

різних форм жирних кислот у тканинах коропів та їх ріст. Перший дослід

проведено на трьох групах (по чотири рибини в кожній) дволіток коропів

середньою живою масою 320 г. Коропів без доступу поживних речовин упродовж

21 доби утримували в акваріумах з розрахунку 40 літрів води на одну особину.

Коропів контрольної групи утримували у воді без добавок Купруму та Цинку

(природний вміст відповідно 0,3 і 4,2 г∙10-3/л), а коропів І і ІІ дослідних груп – у

воді з добавками сульфатів Купруму та Цинку з розрахунку відповідно 1 і 10

г∙10-3/л (I дослідна група) та 2 і 20 г∙10-3/л (ІI дослідна група). На період

проведення першого досліду загальноприйнятими методами контролювали

хімічний склад води в акваріумах. Відстояну водопровідну воду без добавок солей

та з їх добавками змінювали в акваріумах щодня.

Під час другого досліду вивчали вплив Купруму та Цинку за різного їх

вмісту в комбікормі на вміст цих металів, активність ензимів антиоксидантної

системи, вміст продуктів ПОЛ та різних форм жирних кислот у тканинах коропів

та їх ріст. Другий дослід проведено на трьох групах (по тридцять рибин у кожній)

дволіток коропів середньою живою масою 332 г. Коропів упродовж 45 днів

утримували в ставах площею 0,04 га кожний. Коропи контрольної групи

отримували стандартний гранульований комбікорм (К 111–3) без добавок

Купруму та Цинку (природний вміст у комбікормі становив відповідно 4,5 і 48,6
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г∙10-3/кг), а коропи І і ІІ дослідних груп – той же комбікорм, але з добавками

сульфатів Купруму та Цинку з розрахунку відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг (I дослідна

група) та 16 і 200 г∙10-3/кг (IІ дослідна група). Солі Купруму та Цинку додавали до

комбікорму при гранулюванні. Натуральний комбікорм і комбікорм з добавками

згодовували коропам щоденно о 800 годині ранку з розрахунку 6 % маси їх тіла.

Схема дослідів

На період проведення другого досліду загальноприйнятими методами

контролювали хімічний склад води, чисельність та біомасу зообентосу в ставах

[80; 81]. Досліджували також жирнокислотний склад природних кормів

досліджуваних ставів та жирнокислотний склад штучних кормів [119].

Наприкінці першого та другого дослідів проводили зважування

досліджуваних коропів. Після забою чотирьох рибин із кожної групи для

лабораторних досліджень були відібрані зразки зябер, печінки та скелетних

мʼязів, у яких визначали супероксиддисмутазну активність (КФ 1.15.1.1),

глутатіонпероксидазну активність (КФ 1.11.1.9), каталазну активність (КФ

1.11.1.6) та концентрацію Купруму, Цинку, первинних і вторинних продуктів

ПОЛ, неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і жирних

кислот загальних ліпідів.



38

Супероксиддисмутазну, глутатіонпероксидазну та каталазну активність та

вміст первинних і вторинних продуктів ПОЛ у відібраних зразках органів і тканин

коропів визначали методами, описаними В.В. Влізло та співавт. [71].

Зокрема, активність супероксиддисмутази визначали за методом, в основі

якого лежить інгібування ферментом процесу відновлення нітросинього

тетразолію при наявності NADH і феназинметасульфату.

Активність глутатіонпероксидази визначали за методом, в основі якого

лежить окиснення глутатіону в присутності гідропероксиду третинного бутилу.

Концентрація відновленого глутатіону визначається колориметрично до та після

реакції. В основі розвитку кольорової реакції лежить взаємодія SH-груп з 5,5-

дитіобіс-2-нітробензойною кислотою (ДТНБК) з утворенням забарвленого

продукту – тіонітрофенільного аніону, вміст якого прямо пропорційний кількості

SH-груп, які прореагували з ДТНБК.

Активність каталази визначали методом, основаним на здатності перекису

водню утворювати з солями молібдену стійкий забарвлений комплекс.

Кількість гідропероксидів ліпідів у тканинах визначали за їх реакцією з

тіоцианатом амонію після попередньої екстракції ліпідів етанолом. Інтенсивність

забарвлення визначали колориметично при довжині хвилі 480 нм. Кількість

гідропероксидів ліпідів  виражали в одиницях екстинції на 1 г тканини (Е480/г).

Кількість дієнових кон’югатів, виражену в ммоль/кг тканини, визначали

методом, в основі якого лежить властивість спряжених подвійних зв’язків

поглинати випромінювання при довжині хвилі 233 нм.

Кількість ТБК-активних продуктів у тканинах, виражену у нмоль/г,

визначали за методом, основаним на здатності останніх вступати в реакцію з

тіобарбітуровою кислотою. Інтенсивність забарвлення визначали колориметрично

при довжині хвилі 535 і 540 нм (для запобігання поглинання забарвлення

комплексів тіобарбітурової кислоти неліпідної природи).

Концентрацію Купруму та Цинку у відібраних зразках досліджуваного

матеріалу визначали методом атомно-абсорбційної спектрофотометрії [115]. Для

цього зразки зябер, печінки та скелетних мʼязів вносили в вигляді розчинів, які
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отримували шляхом сухого озолення та розчинення золи в концентрованій 10 %

соляній кислоті. При цьому в прожарений тигель вносили наважку

досліджуваного біологічного матеріалу та висушували у сушильній шафі за

температури 100 – 105 0С. Далі досліджувані зразки спалювали в муфельній печі

за температури 450 – 500 0С до повного озолення. Після завершення озолення

тигель охолоджували, а отриману золу розчиняли в 10 мл 10 % HCl. В отриманих

кислотних розчинах золи визначали вміст Купруму та Цинку при строго

визначеній довжині хвилі із застосуванням компʼютерної програми, яка

забезпечувала отримання показників концентрації досліджуваних елементів з

врахуванням ступеня розведення розчинів.

Для визначення жирнокислотного складу зябер, печінки та скелетних мʼязів

вказані тканини без попередньої обробки поміщали у флакон з темного скла

об’ємом 30 мл, і заливали екстрагуючою сумішею хлороформ-метанол 2:1. Вміст

неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і жирних кислот

загальних ліпідів у досліджуваних зразках визначали газохроматографічним

методом [119]. Зокрема, концентрацію неестерифікованих жирних кислот у

зразках зябер, печінки та скелетних мʼязів визначали шляхом екстракції ліпідів

сумішшю хлороформ-метанол (2:1 за обʼємом). У флакон із зразками тканин

додавали дистильовану воду. Після розшарування вмістимого флакону

водоструминною помпою відбирали верхній водно-метанольний шар і відкидали,

а нижній піпеткою з відтягнутим носиком переносили на паперовий фільтр з

синьою смужкою та фільтрували у скляну пробірку. Хлороформ випаровували,

після чого ліпіди в пробірці розчиняли в 2 мл гексану. Після цього до пробірки

додавали 5-6 крапель 2н спиртового (метилового) розчину металічного натрію.

Через декілька хвилин після розшарування вмістимого пробірки верхній шар

відбирали та відкидали. Те, що залишалось у пробірці, являло собою натрієві солі

неестерифікованих жирних кислот. Їх метилювали, а метилові ефіри жирних

кислот вводили у випаровувач газорідинного хроматографічного апарату.

Для визначення концентрації аніонних жирних кислот зразки зябер, печінки

та скелетних мʼязів коропів обробляли різними екстрагуючими сумішами – в
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одному випадку, сумішшю хлороформ-метанол-соляна кислота (200:100:1 за

обʼємом), а в другому – хлороформ-метанол (2:1 за обʼємом). Звільнені від

хлороформу ліпіди в обох випадках омиляли, а отримані жирні кислоти –

метилювали. Одержані метилові ефіри жирних кислот вводили у випаровувач

газорідинного хроматографічного апарату. Вираховуванням різниці у вмісті

жирних кислот визначали рівень їх аніонних форм.

Концентрацію жирних кислот загальних ліпідів у зразках зябер, печінки та

скелетних мʼязів визначали шляхом екстракції ліпідів сумішшю хлороформ-

метанол (2:1 за обʼємом). Звільнені від хлороформу ліпіди омиляли, а отримані

жирні кислоти метилювали. Метилові ефіри жирних кислот вводили в

випаровувач газорідинного хроматографічного апарату.

Розділення метилових ефірів жирних кислот проводили на хроматографі

«Chrom-5» («Laboratorni pristroje», Praha). Нержавіючу стальну колонку

довжиною 3700 мм і внутрішнім діаметром 3 мм заповняли Chromaton-N-AW,

розміром частинок 60 – 80 меш, силанізованим HMDS (гексаметилдисилазаном),

покритим полідіетиленглікольадипінатом (нерухомою рідкою фазою) у кількості

10%. Витрати газу-носія, хімічно чистого та осушеного азоту (рухома фаза) через

колонку при вхідному тиску 1,5 х 105 Па становили біля 65 мл/хв. Горіння

полумʼя забезпечували воднем (25 мл/хв) і повітрям (380 мл/хв). Ізотермічний

режим роботи набивної колонки з полярною рідкою фазою утримували на рівні

196 0С, а випаровувача та детектора — на рівні 2450С. Детектор — полумʼяно-

іонізаційний (FID) [147]. За цих умов колонка забезпечувала добре розділення

метилових ефірів жирних кислот. Ефективність колонки, визначена за Мак-Нейр і

Бонеллі для загальноприйнятого середнього піка на хроматограмі — метилового

ефіру пальмітинової кислоти — становила 1700104 теоретичних тарілок.

Ідентифікацію піків на хроматограмі проводили методом розрахунку

“Карбонових чисел” [119, 183], а також шляхом використання хімічно чистих,

стандартних розчинів метилових ефірів жирних кислот. Розрахунок вмісту

окремих жирних кислот, за результатами газохроматографічного аналізу –

хроматограмах — проводили за формулою, яка включає поправкові коефіцієнти
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для кожної із них [117, 118, 119]:

Х, г/кг = [(П×К×С) / П ст] × 1000 / Р,

де Х – кількісна концентрація досліджуваної довголанцюгової жирної

кислоти в абсолютних одиницях, г/кг;

П – площа піка досліджуваної довголанцюгової жирної кислоти, мм2;

К – поправковий коефіцієнт для досліджуваної довголанцюгової жирної

кислоти;

С – кількість добавленого внутрішнього стандарту (гептадеканоату), мг;

Пст – площа піка внутрішнього стандарту (гептадеканоату), мм2;

1000 – коефіцієнт переводу в абсоютні одиниці (в кг);

Р – наважка досліджуваного матеріалу, г.

Поправкові коефіцієнти знаходили як відношення площ піків

гептадеканової (внутрішній стандарт) та досліджуваної кислот при концентрації

1:1 та ізотермічному режимі роботи газорідинного хроматографа.

Отримані результати досліджень опрацьовано методом варіаційної

статистики з використанням критерію Стьюдента. Обчислювали середні

арифметичні значення (М), похибки середніх значень (±m) та вірогідність різниці

між середніми величинами (р). Різницю між двома середніми величинами

вважали вірогідною за р < 0,05. Для математичної обробки даних використано

стандартний пакет комп’ютерних статистичних програм Origin 6.0, Excel

(Microsoft, USA).
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РОЗДІЛ 3
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ

3.1. Активність антиоксидантних ензимів, вміст Купруму, Цинку,

первинних і вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів, різних

форм жирних кислот у тканинах і ріст коропів за різної концентрації

згадуваних важких металів у воді акваріуму

Встановлено (табл. 3.1), що у І дослідній групі, порівняно до контролю,

Купрум у коропів нагромаджується у печінці та скелетних мʼязах у більшій мірі,

ніж у зябрах (р<0,05), а Цинк у зябрах і скелетних мʼязах у більшій кількості, ніж у

печінці. З вказаної таблиці видно також, що у коропів ІІ дослідної групи Купрум та

Цинк нагромаджуються у всіх тканинах організму (р<0,05-0,001), причому Купрум

нагромаджується у першу чергу в зябрах і меншою мірою у печінці та у скелетних

мʼязах, а Цинк – у більшій мірі у зябрах і скелетних мʼязах, ніж у печінці.

Таблиця 3.1
Вміст Купруму та Цинку в тканинах коропів за різної концентрації

наведених вище металів у воді акваріуму, г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)
Контроль І дослідна група ІІ дослідна група

Вміст Купруму в зябрах
0,88±0,037 1,14±0,090 1,80±0,101***

Вміст Купруму в печінці
6,25±0,066 7,32±0,362* 10,31±0,778**

Вміст Купруму в скелетних мʼязах
0,61±0,043 0,83±0,035* 1,09±0,081**

Вміст Цинку в зябрах
247,47±6,253 270,53±4,765* 288,30±4,708**

Вміст Цинку в печінці
196,07±5,023 212,27±3,469 214,50±3,156*

Вміст Цинку в скелетних мʼязах
12,40±0,404 14,77±0,578* 17,70±0,520**

Примітка: тут і далі в розділі * – р<0,02-0,05; ** – р<0,01;*** – р<0,001

різниці вірогідні відносно контролю.
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Слід зазначити також, що вміст Купруму та Цинку у скелетних м’язах

коропів обох дослідних груп не перевищував ГДК цих елементів у м’ясі риб, як

харчовому продукті, які для становлять відповідно 10 мг/кг та 40 мг/кг сирої маси.

Зростання вмісту Купруму та Цинку у тканинах коропів приводило до зміни

в них активності основних антиоксидантних ензимів (табл. 3.2). Зокрема, у зябрах

коропів І дослідної групи підвищується активність супероксиддисмутази,

глутатіонпероксидази та каталази, у печінці та скелетних мʼязах –

супероксиддисмутази (р<0,05). Одержані результати дозволяють зробити

припущення, що за концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 1

і 10 г∙10-3/л згадувані ензими активуються.

Таблиця 3.2
Активність антиоксидантних ензимів у тканинах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму (M±m, n=4)
Ензими

та одиниці виміру Контроль І дослідна
група

ІІ дослідна
група

Зябра
Супероксиддисмутаза,

ум.од./мг білка 2,32±0,055 2,57±0,055* 2,11±0,052*

Глутатіонпероксидаза,
мкмоль відновленого

глутатіону/100 мг білка/хв
12,80±0,462 14,37±0,291* 11,17±0,318*

Каталаза, ммоль/хв/мг білка 4,55±0,102 4,90±0,052* 4,19±0,049*
Печінка

Супероксиддисмутаза,
ум.од./мг білка 2,42±0,043 2,59±0,041* 2,22±0,055*

Глутатіонпероксидаза,
мкмоль відновленого

глутатіону/100 мг білка/хв
20,74±0,613 22,46±0,321 19,18±0,220

Каталаза, ммоль/хв/мг білка 4,74±0,064 5,02±0,095 4,45±0,064*
Скелетні мʼязи

Супероксиддисмутаза,
ум.од./мг білка 2,25±0,047 2,50±0,049* 2,03±0,049*

Глутатіонпероксидаза,
мкмоль відновленого

глутатіону/100 мг білка/хв.
14,03±0,211 15,89±0,742 13,00±0,248*

Каталаза, ммоль/хв/мг білка 4,42±0,087 4,71±0,058 4,14±0,043*

З таблиці 3.2 видно, що за концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму
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відповідно 2 і 20 г∙10-3/л, у зябрах і скелетних мʼязах коропів, навпаки, знижується

активність супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та каталази (р<0,05), а у

печінці падає активність супероксиддисмутази та каталази (р<0,05).

Одержані результати дозволяють припустити, що за підвищеної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму у тканинах коропів

пригнічується активність антиоксидантних ензимів. Зміни активності

антиоксидантних ензимів призводять до зміни вмісту первинних і вторинних

продуктів пероксидного окиснення ліпідів (гідропероксидів ліпідів, дієнових

кон’югатів та ТБК-активних продуктів) у зябрах, печінці та скелетних мʼязах.

З даних, наведених у таблиці 3.3 видно, що у зябрах коропів І дослідної

групи зменшується вміст гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних продуктів, а у

печінці та скелетних мʼязах – гідропероксидів ліпідів, дієнових конʼюгатів і ТБК-

активних продуктів (р<0,05–0,01). З наведеної вище таблиці видно, що в зябрах,

печінці та скелетних мʼязах коропів ІІ дослідної групи зростає вміст

гідропероксидів ліпідів (р<0,05–0,01). Крім того, у скелетних мʼязах коропів

підвищується рівень ТБК-активних продуктів (р<0,05).

Зростання вмісту Купруму та Цинку в зябрах коропів приводить до зміни в

них концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.4, 3.5 і 3.6). Зокрема, в зябрах коропів І

дослідної групи, порівняно з коропами контрольної групи, є тенденція до зростання

загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні неестерифікованих

жирних кислот (табл. 3.4). З даної таблиці видно, що тенденція до зростання

загального вмісту неестерифікованих жирних кислот в їх зябрах проходить за

рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних

кислот у зябрах наведених вище коропів зумовлена більшою концентрацією в їх

складі насичених жирних кислот з парною (201,6 проти 197,1 г∙10-3/кг сирої маси)

і непарною (1,0 проти 0,9) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (9,4 проти 9,0) і ω-9 (630,8 проти

624,4) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (307,6 проти 299,1) і ω-6
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(315,3 проти 304,5 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому не змінюється відношення

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4).

Таблиця 3.3
Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у тканинах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму (M±m, n=4)
Продукти

пероксидного
окиснення ліпідів і

одиниці виміру

Контроль І дослідна група ІІ дослідна група

Зябра
Гідропероксиди

ліпідів, Е480/г
6,23±0,115 5,59±0,191* 7,09±0,087**

Дієнові конʼюгати,
ммоль/кг тканини 112,93±4,535 96,87±3,753 128,67±3,875

ТБК-активні
продукти, ммоль/г 5,60±0,174 4,92±0,155* 6,07±0,081

Печінка
Гідропероксиди

ліпідів, Е480/г
8,20±0,086 7,81±0,064* 8,52±0,061*

Дієнові конʼюгати,
ммоль/кг тканини 117,43±2,558 104,80±2,501* 127,30±2,570

ТБК-активні
продукти, ммоль/г 12,54±0,285 11,73±0,079* 13,23±0,069

Скелетні мʼязи
Гідропероксиди

ліпідів, Е480/г
7,20±0,066 6,85±0,064* 7,57±0,109*

Дієнові конʼюгати,
ммоль/кг тканини 117,07±2,541 107,93±2,083* 125,67±1,964

ТБК-активні
продукти, ммоль/г 9,42±0,147 8,91±0,078* 9,93±0,100*

В зябрах коропів ІІ дослідної групи, порівняно з коропами контрольної

групи, зменшується загальний вміст високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.4). З вказаної таблиці видно, що це

зменшення відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот. Зменшення загального вмісту

неестерифікованих жирних кислот у зябрах наведених вище коропів зумовлено

меншою концентрацією в їх складі насичених жирних кислот з парною (175,2
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проти 197,1 г∙10-3/кг сирої маси) і непарною (0,8 проти 0,9) кількістю Карбонових

атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (8,1 проти 9,0) і ω-

9 (572,4 проти 624,4) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (267,5 проти

299,1) і ω-6 (263,1 проти 304,5 г∙10-3/кг сирої маси).

Таблиця 3.4
Вміст неестерифікованих жирних кислот у зябрах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму, г∙10-3/кг сирої маси (M±m,
n=4)

Неестерифіковані
жирні кислоти та їх

код
Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група

Капринова, 10:0 0,3±0,03 0,3±0,03 0,2±0,03
Лауринова, 12:0 0,6±0,06 0,6±0,03 0,5±0,06
Міристинова, 14:0 4,8±0,20 4,9±0,29 4,1±0,17*
Пентадеканова, 15:0 0,9±0,03 1,0±0,03 0,8±0,03
Пальмітинова, 16:0 92,0±2,42 94,6±2,71 83,3±1,65*
Пальмітоолеїнова, 16:1 9,0±0,20 9,4±0,18 8,1±0,17*
Стеаринова, 18:0 24,7±1,33 25,9±1,36 19,4±0,90*
Олеїнова, 18:1 529,9±13,26 535,4±13,19 486,1±11,18
Лінолева, 18:2 143,5±7,13 149,8±7,31 122,0±4,69
Ліноленова, 18:3 81,2±1,96 83,8±1,81 73,7±1,41*
Арахінова, 20:0 74,6±1,74 75,2±1,62 67,7±1,56*
Ейкозаєнова, 20:1 94,5±2,28 95,4±2,37 86,3±1,90
Ейкозадиєнова, 20:2 58,5±2,20 59,3±2,20 52,2±1,07
Ейкозатриєнова, 20:3 30,5±1,21 31,5±1,28 25,6±1,27*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 40,2±1,62 41,2±1,70 35,3±1,04

Ейкозапентаєнова, 20:5 58,5±1,59 59,2±1,70 51,7±1,76*
Докозадиєнова, 22:2 10,4±0,49 11,0±0,61 8,9±0,26
Докозатриєнова, 22:3 21,6±0,52 22,2±0,46 19,3±0,52*
Докозатетраєнова, 22:4 21,5±0,67 22,4±0,55 19,2±0,49
Докозапентаєнова, 22:5 46,2±1,41 47,7±1,50 40,3±1,33*
Докозагексаєнова, 22:6 91,6±2,28 84,7±10,03 82,5±2,20*
Загальний вміст
жирних кислот 1435,0 1465,6 1287,1

У т. ч. насичені 197,9 202,5 176,0
мононенасичені 633,4 640,2 580,5
поліненасичені 603,6 622,9 530,6

ω-3/ω-6 0,98 0,98 1,02

При цьому є тенденція до зменшення відношення неестерифікованих
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поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4). Одночасно підвищується

ефективність перетворення неестерифікованої лінолевої кислоти в її більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні (0,86 проти 0,89 у контролі).

Підвищення рівня перетворення неестерифікованої лінолевої кислоти в її

більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні із збільшенням концентрації

Купруму та Цинку у воді акваріуму може вказувати на те, що тканинам зябер

коропів не дуже потрібні більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

ліноленової кислоти, оскільки останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран,

підвищують їх проникливість для розчинених у воді важких металів. Наведене

вище може вказувати на те, що за допомогою такого механізму тканини зябер

захищаються від надмірного надходження в них важких металів.

З таблиці 3.4 видно, що в зябрах коропів, які утримуються в акваріумі з

вмістом Купруму та Цинку у воді відповідно 2 і 20 г∙10-3/л, порівняно з коропами

контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких неестерифікованих

насичених жирних кислот, як міристинова, пальмітинова, стеаринова та

арахінова, такої мононенасиченої жирної кислоти, як пальмітоолеїнова, і таких

поліненасичених жирних кислот, як ліноленова, ейкозатриєнова,

ейкозапентаєнова, докозатриєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова.

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в тканинах

риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних кислот.

Причому, мила жирних кислот з двохвалентними мінеральними елементами,

зокрема Купрумом і Цинком, є важкорозчинними. Нами встановлено, що із

зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму в зябрах коропів, порівняно

з коропами контрольної групи, збільшується загальна концентрація аніонних

жирних кислот (табл. 3.5). З вказаної таблиці видно, що збільшення загальної

концентрації аніонних жирних кислот в їх зябрах відбувається за рахунок

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у зябрах
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коропів І та ІІ дослідних груп зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною (відповідно 176,9 і 186,0 проти 166,8 г∙10-3/кг сирої маси)

і непарною (0,8 і 0,9 проти 0,7) кількістю атомів Карбону у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (8,2 і 8,6 проти 7,8) і ω-9 (589,0 і

612,5 проти 565,1) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (269,5 і 290,7

проти 251,1) і ω-6 (відповідно 284,4 і 304,1 проти 260,0 г∙10-3/кг сирої маси).

Таблиця 3.5
Вміст аніонних жирних кислот у зябрах коропів за різної концентрації

Купруму та Цинку у воді акваріуму, г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)
Аніонні жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 0,2±0,03 0,2±0,03 0,3±0,03*
Лауринова, 12:0 0,4±0,03 0,5±0,03 0,5±0,03*
Міристинова, 14:0 4,1±0,17 4,4±0,15 4,8±0,14*
Пентадеканова, 15:0 0,7±0,03 0,8±0,03 0,9±0,03*
Пальмітинова, 16:0 78,3±1,85 82,5±1,36 86,2±2,37
Пальмітоолеїнова, 16:1 7,8±0,17 8,2±0,18 8,6±0,26
Стеаринова, 18:0 21,7±0,75 23,0±0,69 24,4±0,58*
Олеїнова, 18:1 484,9±10,60 504,5±12,21 523,4±9,56
Лінолева, 18:2 125,7±7,13 139,4±5,58 146,8±5,07
Ліноленова, 18:3 64,4±2,20 68,9±2,28 72,1±1,56*
Арахінова, 20:0 62,2±1,90 66,3±1,99 69,7±1,90*
Ейкозаєнова, 20:1 72,4±2,11 76,3±2,37 80,4±2,11
Ейкозадиєнова, 20:2 46,2±1,68 50,0±1,79 52,6±1,33*
Ейкозатриєнова, 20:3 26,2±1,07 28,8±1,41 31,5±1,59*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 34,4±1,33 37,4±1,05 41,6±1,85*

Ейкозапентаєнова, 20:5 47,3±1,76 50,2±1,10 55,5±2,08*
Докозадиєнова, 22:2 8,7±0,17 9,1±0,17 10,0±0,26*
Докозатриєнова, 22:3 18,4±0,69 19,5±0,62 21,7±0,75*
Докозатетраєнова, 22:4 18,5±0,67 19,6±0,69 21,5±0,77*
Докозапентаєнова, 22:5 40,3±1,67 44,3±1,85 47,3±1,82*
Докозагексаєнова, 22:6 80,6±3,15 86,6±2,68 94,1±3,44*
Загальний вміст
жирних кислот 1243,5 1320,5 1394,1

У т. ч. насичені 167,5 177,7 186,8
мононенасичені 565,1 589,0 612,5
поліненасичені 510,8 553,8 594,8

ω-3/ω-6 0,97 0,95 0,96
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При цьому не змінюється відношення аніонних поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл.

3.5). З таблиці 3.5 видно, що у зябрах ІІ дослідної групи, порівняно до контролю,

вірогідно зростає вміст таких аніонних насичених жирних кислот, як капринова,

лауринова, міристинова, пентадеканова, стеаринова та арахінова, і таких

поліненасичених жирних кислот, як ліноленова, ейкозадиєнова, ейкозатриєнова,

ейкозатетраєнова (арахідонова), ейкозапентаєнова, докозадиєнова,

докозатриєнова, докозатетраєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

зябрах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму в зябрах коропів, порівняно з коропами контрольної групи,

зменшується концентрація жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.6). З вказаної

таблиці видно, що зменшення концентрації жирних кислот загальних ліпідів в їх

зябрах відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот.

Зменшення концентрації жирних кислот загальних ліпідів у зябрах наведених

вище коропів зумовлено нижчим рівнем в їх складі насичених жирних кислот з

парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (відповідно 1,27 і 1,20 проти 1,35

г/кг сирої маси), мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (4,04 і 3,98 проти

4,06) та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (1,71 і 1,57 проти 1,76) і ω-6

(відповідно 1,73 і 1,65 проти 1,79 г/кг сирої маси). При цьому зменшується

відношення поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених

жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.6). Одночасно знижується інтенсивність

перетворень лінолевої кислоти загальних ліпідів в її більш довголанцюгові та

більш ненасичені похідні (відповідно 0,94 і 0,98 проти 0,90 у контролі).

Зменшення концентрації більш довголанцюгових та більш ненасичених

похідних ліноленової та, особливо, лінолевої кислот у зябрах коропів із

зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму може мати адаптивне

значення – клітинні мембрани зябер коропів за рахунок зменшення їх
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проникливості захищаються від надмірного надходження в їх клітини великих

кількостей розчинених у воді важких металів. Клітинні мембрани, маючи у

своєму складі більшу кількість більш довголанцюгових і більш ненасичених

похідних лінолевої кислоти, мають меншу проникливість для розчинених у воді

важких металів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні ліноленової кислоти.

Таблиця 3.6
Вміст жирних кислот загальних ліпідів у зябрах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму, г/кг сирої маси (M±m, n=4)
Жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Лауринова, 12:0 0,02±0,000 0,02±0,003 0,02±0,000
Міристинова, 14:0 0,04±0,003 0,03±0,003 0,03±0,003
Пентадеканова, 15:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,003
Пальмітинова, 16:0 0,60±0,014 0,58±0,014 0,55±0,011*
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,05±0,003 0,05±0,003 0,04±0,003
Стеаринова, 18:0 0,15±0,007 0,13±0,007 0,11±0,003**
Олеїнова, 18:1 3,40±0,023 3,39±0,023 3,36±0,023
Лінолева, 18:2 0,85±0,017 0,84±0,018 0,82±0,017
Ліноленова, 18:3 0,47±0,020 0,46±0,020 0,43±0,020
Арахінова, 20:0 0,54±0,017 0,51±0,017 0,49±0,014
Ейкозаєнова, 20:1 0,65±0,026 0,64±0,026 0,61±0,026
Ейкозадиєнова, 20:2 0,33±0,017 0,32±0,017 0,31±0,014
Ейкозатриєнова, 20:3 0,18±0,006 0,17±0,003 0,16±0,003*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 0,23±0,011 0,22±0,011 0,20±0,009

Ейкозапентаєнова, 20:5 0,37±0,023 0,36±0,020 0,33±0,017
Докозадиєнова, 22:2 0,06±0,003 0,05±0,003 0,04±0,003**
Докозатриєнова, 22:3 0,07±0,003 0,06±0,003 0,04±0,003**
Докозатетраєнова, 22:4 0,14±0,006 0,13±0,006 0,12±0,006
Докозапентаєнова, 22:5 0,28±0,011 0,27±0,009 0,25±0,007
Докозагексаєнова, 22:6 0,57±0,023 0,56±0,023 0,52±0,023
Загальний вміст
жирних кислот 9,02 8,81 8,45

У т. ч. насичені 1,36 1,28 1,21
мононенасичені 4,11 4,09 4,02
поліненасичені 3,55 3,44 3,22

ω-3/ω-6 0,98 0,99 0,95



51

З таблиці 3.6 видно, що у зябрах коропів ІІ дослідної групи, порівняно з

коропами контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких насичених

жирних кислот загальних ліпідів, як пальмітинова і стеаринова, і таких

поліненасичених жирних кислот, як ейкозатриєнова, докозадиєнова та

докозатриєнова.

Зростання вмісту Купруму та Цинку у печінці коропів приводить до зміни в

ній концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.7, 3.8 і 3.9). Зокрема, в печінці коропів І

дослідної групи, порівняно з коропами контрольної групи, спостерігається

тенденція до зростання загального вмісту високоактивних у метаболічному

відношенні неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.7). З даних, наведених у

вказаній таблиці, видно, що зазначена тенденція відбувається за рахунок

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних

кислот у печінці наведених вище коропів зумовлена більшою концентрацією в їх

складі насичених жирних кислот з парною (234,8 проти 222,0 г∙10-3/кг сирої маси)

і непарною (1,8 проти 1,7) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (14,8 проти 14,1) і ω-9 (846,1 проти

798,9) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (956,3 проти 906,8) і ω-6

(588,8 проти 554,7 г∙10-3/кг сирої маси).

При цьому не змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених

жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних

кислот родини ω-6 (табл. 3.7). Одночасно не змінюється інтенсивність

перетворень неестерифікованих лінолевої (0,37 проти 0,38) та ліноленової (0,16

проти 0,16) кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні.

В печінці коропів ІІ дослідної групи, порівняно до контролю, зменшується

загальний вміст високоактивних у метаболічному відношенні неестерифікованих

жирних кислот (табл. 3.7). З наведеної у вказаній таблиці даних видно, що вказане

зменшення відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.
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Таблиця 3.7
Вміст неестерифікованих жирних кислот у печінці коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму, г∙10-3/кг сирої маси (M±m,
n=4)

Неестерифіковані
жирні кислоти та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група
Капринова, 10:0 1,1±0,05 1,2±0,05 0,9±0,03*
Лауринова, 12:0 1,6±0,05 1,7±0,05 1,3±0,04*
Міристинова, 14:0 9,0±0,24 9,4±0,19 8,1±0,23
Пентадеканова, 15:0 1,7±0,03 1,8±0,03 1,5±0,06
Пальмітинова, 16:0 127,5±3,75 133,7±3,34 111,4±4,89
Пальмітоолеїнова, 16:1 14,1±0,44 14,8±0,47 12,3±0,42*
Стеаринова, 18:0 32,2±0,92 33,9±1,03 30,2±0,76
Олеїнова, 18:1 731,3±31,12 774,5±19,98 637,6±21,48
Лінолева, 18:2 151,5±9,79 159,2±7,41 132,7±4,55*
Ліноленова, 18:3 122,1±5,40 132,2±5,59 102,7±4,22*
Арахінова, 20:0 50,6±2,07 54,9±2,72 44,3±1,08
Ейкозаєнова, 20:1 67,6±2,76 71,5±3,03 56,6±2,82
Ейкозадиєнова, 20:2 61,8±2,99 66,7±2,26 50,4±2,13*
Ейкозатриєнова, 20:3 47,3±1,27 50,2±1,58 42,1±0,98*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 151,6±5,23 159,1±5,88 133,9±3,91

Ейкозапентаєнова, 20:5 192,1±5,33 202,7±5,48 173,1±4,27*
Докозадиєнова, 22:2 24,2±0,83 26,0±0,81 21,3±0,58*
Докозатриєнова, 22:3 38,2±0,98 40,1±0,78 34,9±0,82
Докозатетраєнова, 22:4 118,4±4,49 127,6±4,13 101,4±3,61*
Докозапентаєнова, 22:5 232,6±7,46 245,7±7,51 207,0±5,34*
Докозагексаєнова, 22:6 321,8±7,72 335,7±8,40 288,2±7,52*
Загальний вміст
жирних кислот 2492,8 2642,5 2192,1

У т. ч. насичені 223,7 236,6 197,8
мононенасичені 807,5 860,9 706,5
поліненасичені 1461,6 1545,0 1287,8

ω-3/ω-6 1,63 1,62 1,67

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у печінці

коропів ІІ дослідної групи зумовлено меншою концентрацією в їх складі насичених

жирних кислот з парною (196,2 проти 222,0 г∙10-3/кг сирої маси) і непарною (1,5

проти 1,7) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних

кислот родин ω-7 (12,3 проти 14,1) і ω-9 (706,5 проти 807,5,0) та поліненасичених
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жирних кислот родин ω-3 (805,9 проти 806,8) і ω-6 (481,9 проти 554,7 г∙10-3/кг сирої

маси). При цьому зростає відношення неестерифікованих поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини

ω-6 (табл. 3.7), але не змінюється ефективність перетворення неестерифікованих

лінолевої (0,38 проти 0,38) та ліноленової (0,15 проти 0,16) кислот в їх більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні.

З таблиці 3.7 видно, що у печінці коропів ІІ дослідної групи, порівняно з

коропами контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких неестерифікованих

насичених жирних кислот, як капринова та лауринова, такої мононенасиченої

жирної кислоти, як пальмітоолеїнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як

лінолева, ліноленова, ейкозадиєнова, ейкозатриєнова, ейкозапентаєнова,

докозадиєнова, докозатетраєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова.

Зміни концентрації неестерифікованих насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот у печінці коропів за різного вмісту Купруму та

Цинку у воді акваріуму, ймовірно, викликані різними за інтенсивністю обмінними

процесами. Якщо у печінці коропів за концентрації Купруму та Цинку у воді

акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л зберігається достатній для нормальних

обмінних процесів рівень неестерифікованих насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот, то за концентрації Купруму та Цинку у воді

акваріуму відповідно 2 і 20 г∙10-3/л він є занизький.

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в

тканинах риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних

кислот. Причому, мила жирних кислот з двохвалентними мінеральними

елементами, до яких відносяться Цинк і Купрум, є важкорозчинними.

Нами встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму в печінці коропів І та ІІ дослідних груп, порівняно з коропами контрольної

групи, збільшується загальна концентрація аніонних жирних кислот (табл. 3.8). З

наведеної у вказаній таблиці даних видно, що збільшення загальної концентрації
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аніонних жирних кислот в їх печінці відбувається за рахунок насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Таблиця 3.8
Вміст аніонних жирних кислот у печінці коропів за різної концентрації

Купруму та Цинку у воді акваріуму, г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)
Аніонні жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 1,0±0,03 1,0±0,03 1,1±0,03*
Лауринова, 12:0 1,4±0,05 1,5±0,05 1,7±0,03*
Міристинова, 14:0 7,6±0,34 8,0±0,27 8,6±0,20
Пентадеканова, 15:0 1,4±0,05 1,5±0,05 1,6±0,04*
Пальмітинова, 16:0 111,6±3,99 111,6±4,10 123,1±2,25
Пальмітоолеїнова, 16:1 11,3±0,39 12,0±0,48 12,7±0,23*
Стеаринова, 18:0 27,1±0,81 28,8±1,00 30,6±0,78*
Олеїнова, 18:1 622,0±21,52 662,0±23,80 700,6±17,29*
Лінолева, 18:2 131,9±3,74 138,8±3,02 147,2±4,01*
Ліноленова, 18:3 107,9±4,11 115,4±4,57 122,3±2,89*
Арахінова, 20:0 40,4±0,95 42,0±0,59 44,6±0,73*
Ейкозаєнова, 20:1 62,6±2,67 66,6±2,29 122,1±2,15
Ейкозадиєнова, 20:2 55,2±2,58 59,2±2,43 65,1±2,45*
Ейкозатриєнова, 20:3 42,1±0,83 44,6±0,97 46,3±0,95*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 130,0±4,98 136,3±4,23 147,1±3,43*

Ейкозапентаєнова, 20:5 159,6±5,02 167,2±4,57 178,0±4,07*
Докозадиєнова, 22:2 21,1±0,78 23,0±0,72 23,8±0,34*
Докозатриєнова, 22:3 33,8±0,78 35,9±0,75 36,8±0,40*
Докозатетраєнова, 22:4 103,5±3,99 109,9±3,17 115,9±2,17
Докозапентаєнова, 22:5 212,2±4,65 218,9±5,30 230,0±3,26*
Докозагексаєнова, 22:6 302,3±8,10 313,6 ±8,77 328,0±4,20*
Загальний вміст
жирних кислот 2186,1 2303,9 2437,4

У т. ч. насичені 190,4 200,6 211,4
мононенасичені 695,9 740,5 785,4
поліненасичені 1299,8 1362,8 1440,6

ω-3/ω-6 1,69 1,66 1,64

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у печінці

коропів дослідних груп зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених жирних

кислот з парною (відповідно 199,1 і 209,8 проти 189,0 г∙10-3/кг сирої маси) і

непарною (1,5 і 1,7 проти 1,4) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,
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мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (12,0 і 12,7 проти 11,3) і ω-9 (728,5 і

772,7 проти 684,5) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (851,0 і 895,2

проти 816,0) і ω-6 (відповідно 511,7 і 545,4 проти 483,8 г∙10-3/кг сирої маси). При

цьому зменшується відношення вмісту аніонних поліненасичених жирних кислот

родини ω-3 до аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.8).

З таблиці 3.8 видно, що у печінці коропів ІІ дослідної групи, порівняно з

коропами контрольної групи, вірогідно зростає вміст таких аніонних насичених

жирних кислот, як капринова, лауринова, пентадеканова, стеаринова та арахінова,

таких мононенасичених жирних кислот, як пальмітоолеїнова та олеїнова, і таких

поліненасичених жирних кислот, як лінолева, ліноленова, ейкозадиєнова,

ейкозатриєнова, ейкозатетраєнова (арахідонова), ейкозапентаєнова,

докозадиєнова, докозатриєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова.

Підвищення рівня аніонних насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот у печінці коропів із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму може вказувати на пригнічення обміну жирних кислот загалом.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

печінці коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму в печінці коропів дослідних груп, порівняно з коропами контрольної

групи, є тенденція до зменшення концентрації жирних кислот загальних ліпідів

(табл. 3.9).

З наведених у вказаній таблиці даних видно, що тенденція до зменшення

концентрації жирних кислот загальних ліпідів в їх зябрах відбувається за рахунок

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Тенденція до зменшення концентрації жирних кислот загальних ліпідів у

печінці вищезгаданих коропів зумовлена нижчим рівнем в їх складі насичених

жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (відповідно 2,2 і

2,1 проти 2,3 г/кг сирої маси), мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (0,1 і

0,1 проти 0,2) і ω-9 (6,8 і 6,7 проти 6,9) та поліненасичених жирних кислот родин

ω-3 (7,7 і 7,5 проти 7,8) і ω-6 (відповідно 4,6 і 4,4 проти 4,7 г/кг сирої маси). При
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цьому відмічається тенденція до зростання відношення поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.9). Але

при цьому не змінюється інтенсивність перетворень лінолевої (відповідно 0,39 і

0,39 проти 0,40) та ліноленової (відповідно 0,16 і 0,17 проти 0,17) кислот

загальних ліпідів в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні.

Таблиця 3.9
Вміст жирних кислот загальних ліпідів у печінці коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму, г/кг сирої маси (M±m, n=4)
Жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 0,01±0,001 0,01±0,000 0,01±0,000
Лауринова, 12:0 0,02±0,001 0,01±0,001 0,01±0,001
Міристинова, 14:0 0,08±0,005 0,07±0,005 0,07±0,006
Пентадеканова, 15:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,000
Пальмітинова, 16:0 1,20±0,052 1,18±0,055 1,17±0,052
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,10±0,005 0,09±0,006 0,09±0,006
Стеаринова, 18:0 0,40±0,020 0,39±0,017 0,37±0,016
Олеїнова, 18:1 6,31±0,169 6,23±0,156 6,15±0,182
Лінолева, 18:2 1,34±0,030 1,29±0,030 1,25±0,030
Ліноленова, 18:3 1,15±0,033 1,09±0,045 1,05±0,046
Арахінова, 20:0 0,55±0,020 0,58±0,016 0,48±0,014*
Ейкозаєнова, 20:1 0,56±0,021 0,59±0,023 0,56±0,020
Ейкозадиєнова, 20:2 0,55±0,020 0,50±0,020 0,47±0,020
Ейкозатриєнова, 20:3 0,39±0,013 0,38±0,013 0,36±0,010
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 1,28±0,037 1,26±0,039 1,24±0,036

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,35±0,017 1,38±0,020 1,30±0,013
Докозадиєнова, 22:2 0,19±0,007 0,18±0,007 0,17±0,007
Докозатриєнова, 22:3 0,28±0,013 0,27±0,013 0,26±0,013
Докозатетраєнова, 22:4 0,98±0,026 0,97±0,026 0,95±0,024
Докозапентаєнова, 22:5 2,04±0,033 2,00±0,030 1,95±0,030
Докозагексаєнова, 22:6 3,05±0,052 3,02±0,047 2,96±0,056
Загальний вміст
жирних кислот 21,82 21,40 20,86

У т. ч. насичені 2,27 2,21 2,13
мононенасичені 6,99 6,88 6,76
поліненасичені 12,56 12,31 11,97

ω-3/ω-6 1,67 1,68 1,69
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З таблиці 3.9 видно, що в печінці коропів ІІ дослідної групи, порівняно до

контролю, вірогідно зменшується вміст таких насичених жирних кислот загальних

ліпідів, як пальмітинова і стеаринова, і таких поліненасичених жирних кислот, як

ейкозатриєнова, докозадиєнова та докозатриєнова. Зменшення концентрації

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот загальних ліпідів у

печінці коропів із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму може

спричинятись більшим їх використанням на енергетичні потреби організму.

Зростання вмісту Купруму та Цинку у скелетних мʼязах коропів приводить

до зміни в них концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних

кислот і жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.10, 3.11 і 3.12). Зокрема, за

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л в

скелетних мʼязах коропів, порівняно з коропами контрольної групи, є тенденція

до зменшення загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.10). Вказана тенденція відбувається за

рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Тенденція до зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот

у скелетних мʼязах вищезгаданих коропів зумовлена меншою концентрацією в їх

складі насичених жирних кислот з парною (248,33 проти 261,73 г∙10-3/кг сирої маси) і

непарною (1,10 проти 1,20) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (12,23 проти 12,80) і ω-9 (868,06 проти

887,70) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (399,91 проти 421,46) і ω-6

(412,60 проти 436,44 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому не змінюється відношення

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.10).

Одночасно не змінюється інтенсивність перетворень неестерифікованої ліноленової

кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (0,36 проти 0,37), але

– зменшується лінолевої (0,95 проти 0,93).

За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 2 і

20 г∙10-3/л у скелетних мʼязах коропів, порівняно з коропами контрольної групи,

зменшується загальний вміст високоактивних у метаболічному відношенні
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неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.10). З наведеної вище таблиці видно,

що це зменшення відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.

Таблиця 3.10
Вміст неестерифікованих жирних кислот у скелетних мʼязах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму,
г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)

Неестерифіковані
жирні кислоти та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група
Капринова, 10:0 0,60±0,058 0,50±0,058 0,37±0,033*
Лауринова, 12:0 1,00±0,058 0,90±0,058 0,77±0,033*
Міристинова, 14:0 7,23±0,145 7,03±0,167 6,60±0,115*
Пентадеканова, 15:0 1,20±0,058 1,10±0,058 0,97±0,033*
Пальмітинова, 16:0 133,33±5,610 127,60±5,529 116,60±3,828
Пальмітоолеїнова, 16:1 12,80±0,551 12,23±0,555 11,17±0,203*
Стеаринова, 18:0 38,60±1,274 36,77±0,953 35,17±0,491
Олеїнова, 18:1 766,60±14,404 755,43±13,632 722,40±6,724*
Лінолева, 18:2 210,07±5,026 201,20±5,575 190,60±4,738*
Ліноленова, 18:3 113,13±6,241 106,87±6,005 92,87±4,076
Арахінова, 20:0 80,97±3,212 75,53±3,530 69,37±2,109*
Ейкозаєнова, 20:1 121,10±4,143 112,63±3,327 107,47±2,258
Ейкозадиєнова, 20:2 82,67±3,060 76,17±2,646 72,00±1,848*
Ейкозатриєнова, 20:3 42,67±1,790 39,40±1,501 36,30±1,308*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 57,30±2,050 54,43±2,371 51,10±0,866*

Ейкозапентаєнова, 20:5 82,30±1,849 79,30±1,652 76,17±0,899*
Докозадиєнова, 22:2 15,23±0,536 14,73±0,498 13,57±0,260
Докозатриєнова, 22:3 30,43±1,011 28,40±1,058 27,10±0,608*
Докозатетраєнова, 22:4 28,50±0,964 26,67±1,105 24,70±0,808*
Докозапентаєнова, 22:5 67,47±1,559 64,97±1,676 62,97±0,664
Докозагексаєнова, 22:6 128,13±4,852 120,37±5,362 114,67 ±1,559
Загальний вміст
жирних кислот 2021,33 1942,23 1832,94

У т. ч. насичені 262,93 249,43 229,85
мононенасичені 900,50 880,29 841,04
поліненасичені 857,90 812,51 762,05

ω-3/ω-6 0,97 0,97 0,96

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у скелетних

мʼязах коропів ІІ дослідної групи зумовлено меншою концентрацією в їх складі
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насичених жирних кислот з парною (228,88 проти 261,73 г∙10-3/кг сирої маси) і

непарною (0,97 проти 1,20) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (11,17 проти 12,80) і ω-9 (829,87 проти

887,70) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (373,78 проти 421,46) і ω-6

(388,27 проти 436,44 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому не змінюється відношення

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.10).

Одночасно зменшується ефективність перетворення неестерифікованої лінолевої

кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (0,96 проти 0,93),

але зростає – ліноленової (0,33 проти 0,37).

З таблиці 3.10 видно, що у скелетних мʼязах коропів ІІ дослідної групи,

порівняно з коропами контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких

неестерифікованих насичених жирних кислот, як капринова та лауринова,

міристинова, пентадеканова та арахінова, таких мононенасичених жирних кислот,

як пальмітоолеїнова та олеїнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як

лінолева, ейкозадиєнова, ейкозатриєнова, ейкозатетраєнова (арахідонова),

ейкозапентаєнова, докозатриєнова та докозатетраєнова.

Зміни концентрації неестерифікованих насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот у скелетних мʼязах коропів за різного вмісту

Купруму та Цинку у воді акваріуму, видно, викликані різними за інтенсивністю

обмінними процесами. Якщо у скелетних м я̓зах коропів І дослідної групи

зберігається достатній для нормальних обмінних процесів рівень

неестерифікованих насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних

кислот, то у скелетних мʼязах коропів ІІ дослідної групи він є занизький.

Нами встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму в скелетних мʼязах коропів, порівняно з коропами контрольної групи,

збільшується загальна концентрація аніонних жирних кислот (табл. 3.11) за

рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у скелетних м я̓зах

коропів І та ІІ дослідних груп зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених
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жирних кислот з парною (відповідно 238,94 і 256,56 проти 227,34 г∙10-3/кг сирої

маси) і непарною (1,03 і 1,13 проти 0,90) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (10,00 і 10,93 проти 9,63) і ω-9

(818,84 і 837,74 проти 780,00) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3

(356,93 і 374,19 проти 342,51) і ω-6 (відповідно 364,53 і 385,56 проти 343,93 г∙10-

3/кг сирої маси).

Таблиця 3.11
Вміст аніонних жирних кислот у скелетних мʼязах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму,
г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)

Аніонні жирні кислоти
та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група
Капринова, 10:0 0,37±0,033 0,47±0,033 0,53±0,033*
Лауринова, 12:0 1,60±0,058 1,73±0,033 1,83±0,033*
Міристинова, 14:0 6,70±0,173 7,00±0,173 7,30±0,115*
Пентадеканова, 15:0 0,90±0,058 1,03±0,033 1,13±0,033*
Пальмітинова, 16:0 118,07±4,795 123,37±4,917 134,50±3,350*
Пальмітоолеїнова, 16:1 9,63±0,203 10,00±0,173 10,93±0,290*
Стеаринова, 18:0 30,00±1,514 32,17±1,241 34,20±0,693
Олеїнова, 18:1 683,93±14,348 719,07±13,223 734,07±9,738*
Лінолева, 18:2 166,40±5,160 177,57±2,554 185,10±4,623
Ліноленова, 18:3 84,17±2,233 88,43±1,763 92,53±1,964*
Арахінова, 20:0 70,60±1,677 74,20±2,369 78,20±1,217*
Ейкозаєнова, 20:1 96,07±1,964 99,77±2,126 103,67±1,387*
Ейкозадиєнова, 20:2 70,40±2,078 74,03±2,562 79,03±1,532*
Ейкозатриєнова, 20:3 32,30±1,559 34,47±1,622 38,37±0,780*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 42,13±1,241 44,30±0,981 46,43±0,376*

Ейкозапентаєнова, 20:5 70,40±1,825 74,00±2,254 77,50±1,416*
Докозадиєнова, 22:2 12,43±0,491 13,13±0,467 14,33±0,290*
Докозатриєнова, 22:3 22,50±0,781 23,20±0,757 24,70±0,378
Докозатетраєнова, 22:4 20,27±0,521 21,03±0,448 22,30±0,264*
Докозапентаєнова, 22:5 56,47±1,417 58,90±0,929 61,03±0,498*
Докозагексаєнова, 22:6 108,97±2,87 112,40±2,778 118,43±1,431*
Загальний вміст
жирних кислот 1704,31 1790,27 1866,11

У т. ч. насичені 228,24 239,97 257,69
мононенасичені 789,63 828,84 848,67
поліненасичені 686,44 760,46 759,75

ω-3/ω-6 1,00 0,98 0,97
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При цьому зменшується відношення аніонних поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл.

3.11).

З таблиці 3.11 видно, що у скелетних мʼязах коропів ІІ дослідної групи,

порівняно з коропами контрольної групи, вірогідно зростає вміст таких аніонних

насичених жирних кислот, як капринова, лауринова, міристинова, пентадеканова,

пальмітинова та арахінова, таких мононенасичених жирних кислот, як

пальмітоолеїнова, олеїнова та ейкозаєнова, і таких поліненасичених жирних

кислот, як ліноленова, ейкозадиєнова, ейкозатриєнова, ейкозатетраєнова

(арахідонова), ейкозапентаєнова, докозадиєнова, докозатетраєнова,

докозапентаєнова та докозагексаєнова. Підвищення рівня аніонних насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот у скелетних мʼязах коропів із

зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму може вказувати на

пригнічення обмінних процесів жирних кислот в їх організмі.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

скелетних мʼязах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот

загальних ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку

у воді акваріуму в скелетних мʼязах коропів, порівняно з коропами контрольної

групи, спостерігається тенденція до зменшення концентрації жирних кислот

загальних ліпідів (табл. 3.12) за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.

Зазначена тенденція до зменшення концентрації жирних кислот загальних

ліпідів у скелетних м я̓зах коропів І та ІІ дослідних груп зумовлена нижчим рівнем в

їх складі насичених жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у

ланцюгу (відповідно 1,80 і 1,72 проти 1,87 г/кг сирої маси), мононенасичених

жирних кислот родин ω-7 (0,05 і 0,04 проти 0,06) і ω-9 (5,84 і 5,52 проти 5,92) та

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (2,41 і 2,27 проти 2,49) і ω-6 (відповідно

2,40 і 2,21 проти 2,48 г/кг сирої маси). При цьому є тенденція до зростання

відношення поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених

жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.12). Також при цьому не змінюється
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інтенсивність перетворень ліноленової кислоти загальних ліпідів в її більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні (відповідно 0,36 і 0,36 проти 0,36), але –

зменшується лінолевої (відповідно 0,96 і 0,99 проти 0,95).

Таблиця 3.12
Вміст жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму,
г/кг сирої маси (M±m, n=4)

Жирні кислоти
та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група
Капринова, 10:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,000
Лауринова, 12:0 0,02±0,000 0,02±0,000 0,02±0,000
Міристинова, 14:0 0,037±0,003 0,037±0,003 0,033±0,003
Пентадеканова, 15:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,000
Пальмітинова, 16:0 0,82±0,026 0,80±0,026 0,78±0,023
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,06±0,003 0,05±0,003 0,04±0,003**
Стеаринова, 18:0 0,22±0,011 0,21±0,011 0,20±0,011
Олеїнова, 18:1 5,01±0,133 4,95±0,141 4,67±0,181
Лінолева, 18:2 1,21±0,058 1,18±0,052 1,1±0,046
Ліноленова, 18:3 0,66±0,020 0,64±0,020 0,60±0,023
Арахінова, 20:0 0,76±0,020 0,72±0,023 0,68±0,021
Ейкозаєнова, 20:1 0,90±0,035 0,88±0,038 0,84±0,037
Ейкозадиєнова, 20:2 0,46±0,020 0,45±0,014 0,42±0,014
Ейкозатриєнова, 20:3 0,24±0,011 0,23±0,011 0,21±0,006
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 0,31±0,017 0,30±0,018 0,27±0,018

Ейкозапентаєнова, 20:5 0,52±0,026 0,51±0,026 0,48±0,026
Докозадиєнова, 22:2 0,08±0,006 0,07±0,006 0,06±0,006
Докозатриєнова, 22:3 0,10±0,006 0,09±0,006 0,08±0,006
Докозатетраєнова, 22:4 0,18±0,011 0,17±0,011 0,15±0,012
Докозапентаєнова, 22:5 0,39±0,017 0,37±0,015 0,34±0,015
Докозагексаєнова, 22:6 0,82±0,029 0,80±0,026 0,77±0,026
Загальний вміст
жирних кислот 12,83 12,51 11,77

У т. ч. насичені 1,88 1,81 1,73
мононенасичені 5,98 5,89 5,56
поліненасичені 4,97 4,81 4,48

ω-3/ω-6 1,00 1,01 1,03

Причиною зменшення концентрації насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах коропів із
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зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму може служити більше їх

використання на енергетичні потреби організму.

Зміни активності основних антиоксидантних ензимів і вмісту Цинку,

Купруму, первинних і вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів та

різних форм жирних кислот у зябрах, печінці та скелетних мʼязах призводять до

зміни маси тіла коропів у кінці досліду (табл. 3.13). Зокрема, за період досліду

коропи контрольної групи втратили 3,90% живої маси, а коропи І та ІІ дослідних

груп – відповідно 4,91 і 9,75%. Наведене вище вказує на те, що за високої

концентрації важких металів, зокрема Купруму та Цинку, у воді акваріуму коропи

найбільш інтенсивно втрачають живу масу.

Таблиця 3.13
Маса тіла дволіток коропів за різної концентрації Купруму та Цинку у воді

акваріуму, г (M±m, n=4)
Контроль І дослідна група ІІ дослідна група

На початку досліду
320,3±5,72 320,0±6,18 320,0±5,67

У кінці досліду (21 день)
307,8±5,57 304,3±5,87 288,8±4,97*

Результати наведених вище експериментальних досліджень представлені в

наступних публікаціях [117, 168, 170, 172, 174, 301].

3.2. Активність антиоксидантних ензимів, вміст Купруму, Цинку,

первинних і вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів, різних

форм жирних кислот у тканинах і ріст коропів за різної концентрації

згадуваних важких металів у комбікормі

Констатовано, що гідрохімічний режим ставів (рН, окиснюваність, вміст

окремих аніонів і катіонів, загальна мінералізація) знаходився в допустимих

межах (табл. 3.14). Проведеними дослідженнями встановлено також, що

впродовж дослідного періоду середньомісячна температура води в піддослідних

ставках коливалася в межах 22–25оС. Чисельність природного корму (зообентосу)
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у піддослідних ставках впродовж дослідного періоду лежала в межах 81,3±2,65–

120,4±3,04 тис. екз./м2 ґрунтового дна (на глибину до 10 см), а його біомаса –

0,42±0,032–0,61±0,080 г/м2 ґрунтового дна (на глибину до 10 см).

Таблиця 3.14
Хімічний склад води ставів (середні дані) відноcно нормативних значень

Досліджувані показники
та одиниці виміру

Стави
Нормативні

значенняконт-
рольний

І дос-
лідний

ІІ дос-
лідний

рH води 7,5 7,5 7,6 6,5–8,5
Окиснюваність марганцевокислого
калію, мг О2/л

14,4 14,7 11,6 15,0

Лужність, мг-екв/л 3,45 3,39 3,42 3,0–6,0
Гідрокарбонати (НСО), г·10-3/л 222,8 207,2 217,8 200–400
Нітрити (NO2), мг N/л 0,003 0,005 0,007 до 0,1
Амонійний азот (NH4), N/л 0,85 0,89 0,91 до 1,0
Нітрати (NO3), мг N/л 1,26 1,33 1,19 до 2,0
Мінеральний фосфор (PO4), мг P/л 0,13 0,15 0,16 0,5
Залізо загальне (Fe) г·10-3/л 0,30 0,35 0,33 1,0
Кальцій (Са), г·10-3/л 72,5 76,5 76,1 40–180
Магній (Mg), г·10-3/л 12,5 11,7 12,6 до 30,0
Хлориди (Cl), г·10-3/л 27,2 26,9 26,9 25–40
Сульфати (SO4), г·10-3/л 89,7 93,3 89,6 50–70
Сума натрію і калію (Na і K), г·10-3/л 35,6 34,8 34,1 до 120,0
Загальна мінералізація, г·10-3/л 450,4 448,4 457,1 300–1000
Розчинений у воді кисень, г·10-3/л 6,78 6,57 6,69 більше 5,0
Купрум (Cu), г·10-3/л 0,3 0,3 0,3 1
Цинк (Zn), г·10-3/л 4,2 4,2 4,2 10

Встановлено, що у такому природному кормі для коропів, як зообентос,

міститься велика кількість таких ненасичених жирних кислот загальних ліпідів, як

мононенасичені жирні кислоти родини ω-9, зокрема олеїнової (табл. 3.15). Такий

штучний корм для коропів, як комбікорм, порівняно з зообентосом, містить у

своєму складі у 3 рази більшу кількість жирних кислот загальних ліпідів. Вміст

мононенасичених жирних кислот загальних ліпідів за рахунок олеїнової кислоти у

комбікормі є у 1,5 рази більшим, ніж у зообентосі (табл. 3.15). Водночас,

комбікорм, порівняно із зообентосом, містить у своєму складі у 11 разів більшу

кількість поліненасичених жирних кислот, насамперед лінолевої (табл. 3.15).
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Причому, вміст неестерифікованих форм мононенасичених жирних кислот

за рахунок олеїнової кислоти у комбікормі є у 1,5 рази більшим, ніж у зообентосі

(табл. 3.16). Крім того, комбікорм, порівняно із зообентосом, містить у своєму

складі у 11 разів більшу кількість неестерифікованих форм поліненасичених

жирних кислот, зокрема лінолевої – жирної кислоти з родини ω -6 (табл. 3.16).

Таблиця 3.15
Концентрація жирних кислот загальних ліпідів у природних і штучних

кормах для коропів, г/кг сирої маси (М±m, n=3)
Жирні кислоти

та їх код
Корми

зообентос комбікорм
Лауринова, 12:0 0,10±0,005 0,01±0,003
Міристинова, 14:0 0,14±0,003 0,07±0,003
Пентадеканова, 15:0 0,07±0,005 0,02±0,003
Пальмітинова, 16:0 1,41±0,017 2,91±0,055
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,06±0,005 0,35±0,014
Стеаринова, 18:0 1,20±0,040 0,94±0,017
Олеїнова, 18:1 4,81±0,083 7,11±0,069
Лінолева, 18:2 1,01±0,053 18,10±0,394
Ліноленова, 18:3 0,09±0,057 1,23±2,081
Ейкозаєнова, 20:1 0,06±0,003 –
Ейкозадиєнова, 20:2 0,09±0,005 –
Ейкозатриєнова, 20:3 0,12±0,005 –
Арахідонова, 20:4 0,29±0,008 0,01±0,003
Ейкозапентаєнова, 20:5 0,04±0,003 –
Докозадиєнова, 22:2 0,01±0,003 –
Докозатриєнова, 22:3 0,02±0,003 –
Докозатетраєнова, 22:4 0,04±0,003 –
Докозапентаєнова, 22:5 0,07±0,003 –
Докозагексаєнова, 22:6 0,11±0,005 –
Загальний вміст жирних кислот 9,74 30,75
У т. ч. насичені 2,92 3,95

мононенасичені 4,93 7,46
поліненасичені 1,89 19,34

ω –3/ ω –6 0,24 0,06

Встановлено (табл. 3.17), що у коропів І дослідної групи, порівняно до

контрольної групи, Купрум нагромаджується у зябрах у більшій мірі (р<0,01), ніж у

печінці та скелетних мʼязах (р<0,05), а Цинк – в однаковій мірі у зябрах, печінці та

скелетних мʼязах (р<0,05).
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Таблиця 3.16
Вміст неестерифікованих форм жирних кислот у природних і штучних

кормах для коропів, г -3/кг сирої маси (М±m, n=3)
Жирні кислоти

та їх код
Корми

зообентос комбікорм
Лауринова, 12:0 4,6±0,08 0,3±0,03
Міристинова, 14:0 6,4±0,12 3,16±0,08
Пентадеканова, 15:0 3,36±0,08 1,1±0,05
Пальмітинова, 16:0 57,8±0,57 111,6±1,71
Пальмітоолеїнова, 16:1 3,3±0,11 13,4±0,34
Стеаринова, 18:0 54,2±0,81 34,9±0,82
Олеїнова, 18:1 214,2±2,33 255,8±4,19
Лінолева, 18:2 37,9±0,55 790,1±3,18
Ліноленова, 18:3 3,5±0,05 46,8±1,05
Ейкозаєнова, 20:1 2,9±0,09 –
Ейкозадиєнова, 20:2 3,2±0,08 –
Ейкозатриєнова, 20:3 5,2±0,09 –
Арахідонова, 20:4 10,7±0,55 0,73±0,03
Ейкозапентаєнова, 20:5 2,1±0,05 –
Докозадиєнова, 22:2 0,5±0,03 –
Докозатриєнова, 22:3 0,8±0,03 –
Докозатетраєнова, 22:4 1,5±0,11 –
Докозапентаєнова, 22:5 3,1±0,12 –
Докозагексаєнова, 22:6 4,1±0,12 –
Загальний вміст жирних кислот 419,36 1257,89
У т. ч. насичені 126,36 151,06

мононенасичені 220,4 269,2
поліненасичені 72,6 837,63

ω –3/ ω –6 0,262 0,055

З наведеної у вказаній таблиці даних видно також, що в організмі коропів ІІ

дослідної групи Купрум нагромаджуються у всіх тканинах організму коропів

однаково (р<0,05), а Цинк – у першу чергу в зябрах і печінці (р<0,01) та в другу

чергу – у скелетних мʼязах (р<0,05). Як і в першому досліді, вміст Купруму та

Цинку у скелетних м’язах коропа обох дослідних груп не перевищував ГДК цих

елементів у рибі як харчовому продукті.

Зростання вмісту Купруму та Цинку в тканинах коропів приводило до зміни

в них активності основних антиоксидантних ензимів (табл. 3.18). Зокрема, за

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг у зябрах
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коропів підвищується активність супероксиддисмутази, а в печінці та скелетних

мʼязах – супероксиддисмутази та глутатіонпероксидази (р<0,05–0,01). Можливо,

за наведеної вище концентрації Купруму та Цинку в комбікормі згадувані ензими

активуються.

Таблиця 3.17
Вміст Купруму та Цинку у тканинах коропів за різної концентрації

наведених вище металів у комбікормі, г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)
Контроль І дослідна група ІІ дослідна група

Вміст Купруму в зябрах
0,99±0,15 1,42±0,09** 1,54±0,10*

Вміст Купруму в печінці
6,55±0,07 6,84±0,04* 6,91±0,04*

Вміст Купруму в скелетних мʼязах
0,67±0,04 0,85±0,04* 0,90±0,04*

Вміст Цинку в зябрах
233,97±6,01 271,10±5,52* 279,73±5,49**

Вміст Цинку в печінці
185,57±4,54 211,97±5,17* 220,97±4,16**

Вміст Цинку в скелетних мʼязах
13,50±0,55 15,80±0,52* 16,23±0,50*

З таблиці 3.18 видно, що за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі

відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг у зябрах, печінці та скелетних мʼязах коропів,

навпаки, знижується активність супероксиддисмутази та глутатіонпероксидази,

але підвищується – каталази (р<0,05). Видно, за високої концентрації Купруму та

Цинку в комбікормі у тканинах коропів пригнічується активність основних

антиоксидантних ензимів.

Зазначені вище зміни активності антиоксидантних ензимів призводять до

зміни вмісту первинних і вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів

(гідропероксидів ліпідів, дієнових конʼюгатів та ТБК-активних продуктів) у

зябрах, печінці та скелетних мʼязах. Зокрема, дані, наведені у таблиці 3.19

свідчать, що за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і 100

г∙10-3/кг в зябрах коропів зменшується вміст гідропероксидів ліпідів, дієнових

конʼюгатів і ТБК-активних продуктів, а у печінці та скелетних мʼязах–

гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних продуктів (р<0,05–0,01). З таблиці 3.19



68

видно також, що за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 16 і

200 г∙10-3/кг в зябрах коропів зростає вміст гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних

продуктів, а у печінці та скелетних мʼязах – гідропероксидів ліпідів, дієнових

конʼюгатів і ТБК-активних продуктів (р<0,05).

Таблиця 3.18
Активність антиоксидантних ензимів у тканинах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі (M±m, n=4)
Ензими

та одиниці виміру Контроль І дослідна
група

ІІ дослідна
група

Зябра
Супероксиддисмутаза,

ум.од./мг білка
2,59±0,073 2,88±0,049* 2,32±0,055*

Глутатіонпероксидаза,
мкмоль відновленого

глутатіону/100 мг білка/хв
13,63±0,639 15,77±0,491 11,50±0,404*

Каталаза, ммоль/хв/мг білка 4,72±0,061 4,49±0,044* 5,06±0,087*

Печінка
Супероксиддисмутаза,

ум.од./мг білка
2,64±0,072 2,92±0,047* 2,34±0,050*

Глутатіонпероксидаза,
мкмоль відновленого

глутатіону/100 мг білка/хв
19,35±0,438 21,99±0,308** 18,01±0,172*

Каталаза, ммоль/хв/мг білка 4,95±0,072 4,66±0,075* 5,25±0,082*

Скелетні мʼязи
Супероксиддисмутаза,

ум.од./мг білка
2,15±0,075 2,43±0,043* 1,89±0,046*

Глутатіонпероксидаза,
мкмоль відновленого

глутатіону/100 мг білка/хв
13,25±0,093 13,64±0,078* 12,88±0,069*

Каталаза, ммоль/хв/мг білка 4,52±0,052 4,32±0,038* 4,75±0,055*

Зростання вмісту Купруму та Цинку в зябрах коропів приводить до зміни в

них концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.20, 3.21 і 3.22). Зокрема, за концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг в зябрах коропів,

порівняно з коропами контрольної групи, відмічається тенденція до зростання

загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні неестерифікованих
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жирних кислот (табл. 3.21) за рахунок мононенасичених і поліненасичених жирних

кислот.

Таблиця 3.19
Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у тканинах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в гранульованому комбікормі
(M±m, n=4)

Продукти пероксидного
окиснення ліпідів
і одиниці виміру

Контроль І дослідна
група

ІІ дослідна
група

Зябра
Гідропероксиди ліпідів, Е480/г 6,41±0,064 5,86±0,098** 6,78±0,066*

Дієнові конʼюгати,
ммоль/кг тканини

118,07±1,964 109,17±1,992* 124,63±1,386

ТБК-активні продукти, ммоль/г 5,87±0,058 5,37±0,085** 6,19±0,084*

Печінка
Гідропероксиди ліпідів, Е480/г 8,39±0,098 7,80±0,090* 8,75±0,081*

Дієнові конʼюгати,
ммоль/кг тканини

116,60±1,587 110,90±1,415 124,50±1,790*

ТБК-активні продукти, ммоль/г 13,05±0,098 12,00±0,219* 14,99±0,575*

Скелетні мʼязи
Гідропероксиди ліпідів, Е480/г 7,56±0,081 6,89±0,098** 7,95±0,072*

Дієнові конʼюгати,
ммоль/кг тканини

110,70±1,380 106,63±1,386 116,83±1,241*

ТБК-активні продукти, ммоль/г 9,71±0,098 9,32±0,084* 10,13±0,064*

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у

зябрах згаданих вище коропів зумовлена більшою концентрацією в їх складі

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (10,17 проти 9,87 г∙10-3/кг сирої маси) і

ω-9 (701,04 проти 684,44) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (407,80

проти 383,20) і ω-6 (453,87 проти 425,93 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому не

змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини

ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.20).

Одночасно в зябрах наведених вище коропів зростає інтенсивність перетворень

неестерифікованих форм лінолевої (0,60 проти 0,61) та ліноленової (0,33 проти 0,34)

кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні, що можна пояснити
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впливом Цинку на ці процеси. Відомо, що Цинк активує Δ3-, Δ4-, Δ5- і

Δ6-десатурази. Останні сприяють утворенню більш ненасичених жирних кислот з

відповідних мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Таблиця 3.20
Вміст неестерифікованих жирних кислот у зябрах коропів за різної
концентрації Купруму та Цинку в комбікормі, г∙10-3/кг сирої маси

(M±m, n=4)
Неестерифіковані

жирні кислоти та їх
код

Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 0,33±0,033 0,27±0,033 0,17±0,033*
Лауринова, 12:0 0,70±0,057 0,60±0,057 0,47±0,033*
Міристинова, 14:0 5,10±0,115 4,90±0,115 4,70±0,058*
Пентадеканова, 15:0 1,00±0,058 0,90±0,058 0,77±0,033*
Пальмітинова, 16:0 100,07±4,330 95,73±4,281 87,70±1,457
Пальмітоолеїнова, 16:1 9,87±0,291 10,17±0,291 8,90±0,173*
Стеаринова, 18:0 26,47±1,271 23,57±0,674 23,13±0,376
Олеїнова, 18:1 563,47±9,215 571,67±10,007 532,73±5,124*
Лінолева, 18:2 161,80±9,225 171,20±9,109 138,03±2,642
Ліноленова, 18:3 96,63±2,341 101,30±2,381 87,47±1,622*
Арахінова, 20:0 80,70±2,714 75,80±2,433 79,93±2,021
Ейкозаєнова, 20:1 111,10±5,719 119,20±5,378 94,67±2,230
Ейкозадиєнова, 20:2 67,43±1,906 72,27±1,690 61,53±1,071
Ейкозатриєнова, 20:3 40,47±1,559 43,80±2,079 34,33±1,503*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 61,53±2,315 64,77±2,541 54,33±1,503

Ейкозапентаєнова, 20:5 76,77±3,011 81,17±2,426 67,47±1,622
Докозадиєнова, 22:2 68,30±2,570 72,23±2,397 65,50±1,012
Докозатриєнова, 22:3 30,47±2,021 33,83±2,173 24,33±1,017
Докозатетраєнова, 22:4 26,40±1,677 29,60±2,254 23,47±1,097
Докозапентаєнова, 22:5 58,20±1,793 62,03±1,359 52,10±0,751*
Докозагексаєнова, 22:6 121,13±5,958 129,47±6,293 105,03±2,058
Загальний вміст
жирних кислот 1707,94 1764,48 1546,76

У т. ч. насичені 214,37 201,77 196,87
мононенасичені 684,44 701,04 636,30
поліненасичені 809,13 861,67 713,59

ω-3/ω-6 0,90 0,90 0,89

У зябрах наведених вище коропів також спостерігається тенденція до

зменшення загального вмісту неестерифікованих насичених жирних кислот з
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парною (200,87 проти 213,37 г∙10-3/кг сирої маси) та непарною (0,90 проти 1,00

г∙10-3/кг сирої маси) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу. При цьому в їх

зябрах зростає інтенсивність десатурації неестерифікованих форм міристинової,

пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот до відповідних мононенасичених

похідних – міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (0,29

проти 0,31). Очевидно проявляється вплив Купруму на цей процес, оскільки

відомо, що Купрум активує Δ9-десатуразу. Остання сприяє утворенню

мононенасичених жирних кислот із відповідних насичених.

За концентрації Купруму та Цинку відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг в комбікормі

у зябрах коропів, порівняно з коропами контрольної групи, зменшується

загальний вміст високоактивних у метаболічному відношенні неестерифікованих

жирних кислот (табл. 3.20). З наведених у вказаній таблиці даних видно, що

зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот в їх зябрах

відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних

кислот.

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у зябрах

коропів ІІ дослідної групи зумовлено меншою концентрацією в їх складі

насичених жирних кислот з парною (196,10 проти 213,37 г∙10-3/кг сирої маси) і

непарною (0,77 проти 1,00) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (8,90 проти 9,87) і ω-9 (627,40 проти

674,57) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (336,40 проти 383,20) і ω-6

(377,19 проти 425,93 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому є тенденція до зменшення

відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.20).

Одночасно підвищується ефективність перетворення неестерифікованої лінолевої

кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (0,58 проти 0,61 у

контролі).

Підвищення рівня перетворення неестерифікованої лінолевої кислоти в її

більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні із збільшенням концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі може вказувати на те, що тканинам зябер коропів
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не дуже потрібні більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні ліноленової

кислоти, оскільки останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран, підвищують

їх проникливість для розчинених у воді важких металів.

З таблиці 3.20 видно, що у зябрах коропів, які споживають комбікорм з

концентрацією Купруму та Цинку відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг, порівняно з

коропами контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких

неестерифікованих насичених жирних кислот, як капринова, лауринова та

міристинова, таких мононенасичених жирних кислот, як пальмітоолеїнова та

олеїнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як ліноленова, ейкозатриєнова

та докозапентаєнова.

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в

тканинах риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних

кислот. Сполуки жирних кислот з двохвалентними мінеральними елементами, до

яких відносяться Купрум та Цинк, є важкорозчинними. Нами встановлено, що із

зростанням вмісту Купруму та Цинку в комбікормі у зябрах коропів, порівняно з

коропами контрольної групи, збільшується загальна концентрація аніонних

жирних кислот (табл. 3.21). З наведеної вище таблиці видно, що збільшення

загальної концентрації аніонних жирних кислот в їх зябрах відбувається за

рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у зябрах

коропів І та ІІ дослідних груп зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною (відповідно 181,16 і 193,76 проти 172,74 г∙10-3/кг сирої

маси) і непарною (0,80 і 0,93 проти 0,70) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (8,73 і 9,20 проти 8,40) і ω-9 (624,97 і

651,83 проти 613,04) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (305,37 і

319,80 проти 288,84) і ω-6 (відповідно 345,13 і 367,43 проти 326,00 г∙10-3/кг сирої

маси). При цьому спостерігається тенденція до зменшення відношення аніонних

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до аніонних поліненасичених

жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.21).
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Таблиця 3.21
Вміст аніонних жирних кислот у зябрах коропів за різної концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі, г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)
Аніонні жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 0,23±0,033 0,33±0,033 0,43±0,033*
Лауринова, 12:0 0,47±0,033 0,57±0,033 0,73±0,033**
Міристинова, 14:0 3,80±0,173 4,03±0,176 4,30±0,058
Пентадеканова, 15:0 0,70±0,058 0,80±0,058 0,93±0,033*
Пальмітинова, 16:0 81,80±3,205 85,60±3,235 92,70±1,852*
Пальмітоолеїнова, 16:1 8,40±0,173 8,73±0,203 9,20±0,173*
Стеаринова, 18:0 21,87±1,009 22,73±1,033 25,17±0,581*
Олеїнова, 18:1 528,47±10,616 536,97±10,233 559,40±5,255
Лінолева, 18:2 127,07±4,953 133,13±4,148 143,43±3,957
Ліноленова, 18:3 76,87±1,707 80,83±1,650 80,43±1,625
Арахінова, 20:0 64,57±1,450 67,90±1,242 70,43±1,299*
Ейкозаєнова, 20:1 84,57±1,713 88,00±1,514 92,43±1,565*
Ейкозадиєнова, 20:2 56,50±1,415 59,90±1,595 62,50±1,274*
Ейкозатриєнова, 20:3 34,03±1,244 36,50±1,504 37,83±0,521*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 42,57±1,676 45,40±1,137 47,17±0,561

Ейкозапентаєнова, 20:5 56,27±1,790 60,07±2,136 62,70±1,250*
Докозадиєнова, 22:2 47,30±1,790 50,57±1,936 54,10±1,250*
Докозатриєнова, 22:3 24,20±0,924 25,83±1,335 27,77±0,825*
Докозатетраєнова, 22:4 18,53±0,899 19,63±1,040 22,40±0,462*
Докозапентаєнова, 22:5 44,00±1,328 46,97±1,433 49,00±0,924*
Докозагексаєнова, 22:6 87,50±3,897 91,67±4,101 99,90±2,329
Загальний вміст
жирних кислот 1409,72 1466,16 1542,95

У т. ч. насичені 173,44 181,96 194,69
мононенасичені 621,44 633,70 661,03
поліненасичені 614,84 650,50 687,23

ω-3/ω-6 0,89 0,88 0,87

З таблиці 3.21 видно, що у зябрах коропів, які споживають комбікорм з

концентрацією Купруму та Цинку відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг, порівняно з

коропами контрольної групи, вірогідно зростає вміст таких аніонних насичених

жирних кислот, як капринова, лауринова, пентадеканова, пальмітинова,

стеаринова та арахінова, таких мононенасичених жирних кислот, як

пальмітоолеїнова та ейкозаєнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як
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ейкозадиєнова, ейкозатриєнова, ейкозапентаєнова, докозадиєнова,

докозатриєнова, докозатетраєнова та докозапентаєнова.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

зябрах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в

комбікормі в зябрах коропів дослідних груп, порівняно з коропами контрольної

групи, зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.22) за рахунок

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у зябрах вищезгаданих

коропів зумовлено більшою кількістю в їх складі мононенасичених жирних кислот

родин ω-7 (відповідно 0,07 і 0,07 проти 0,06 г/кг сирої маси) і ω-9 (4,62 і 4,45 проти

4,28) та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (2,35 і 2,20 проти 1,96) і ω-6

(відповідно 2,36 і 2,19 проти 1,95 г/кг сирої маси). При цьому не змінюється

відношення поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених

жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.22). Але зростає інтенсивність перетворень

лінолевої (відповідно 0,65 і 0,71 проти 0,84 у контролі) та ліноленової (відповідно

0,31 і 0,32 проти 0,36 у контролі) кислот загальних ліпідів в їх більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні. Одержані результати можна пояснити

впливом Цинку, який, як відомо, активує Δ3-, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази. Останні

сприяють утворенню більш ненасичених жирних кислот з відповідних

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у зябрах коропів

дослідних груп відбувається на тлі зменшення кількості в їх складі насичених

жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (відповідно 1,37

і 1,37 проти 1,52 г/кг сирої маси). При цьому в їх зябрах зростає інтенсивність

десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот

загальних ліпідів до відповідних мононенасичених похідних – міристоолеїнової,

пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (відповідно 0,29 і 0,30 проти 0,34 в

контролі). Одержані результати можна пояснити впливом Купруму на цей процес.
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Таблиця 3.22
Вміст жирних кислот загальних ліпідів у зябрах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі, г/кг сирої маси (M±m, n=4)
Жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Лауринова, 12:0 0,02±0,003 0,02±0,003 0,02±0,003
Міристинова, 14:0 0,04±0,003 0,04±0,003 0,03±0,003*
Пентадеканова, 15:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,000
Пальмітинова, 16:0 0,66±0,026 0,64±0,023 0,62±0,023
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,06±0,003 0,07±0,003 0,07±0,003
Стеаринова, 18:0 0,18±0,011 0,15±0,009 0,16±0,009
Олеїнова, 18:1 3,50±0,050 3,7±0,064 3,57±0,044
Лінолева, 18:2 0,89±0,029 0,93±0,029 0,91±0,036
Ліноленова, 18:3 0,52±0,029 0,56±0,035 0,53±0,035
Арахінова, 20:0 0,60±0,032 0,51±0,020 0,53±0,023
Ейкозаєнова, 20:1 0,71±0,026 0,83±0,029* 0,80±0,032
Ейкозадиєнова, 20:2 0,37±0,020 0,47±0,026* 0,45±0,026
Ейкозатриєнова, 20:3 0,20±0,011 0,27±0,017* 0,25±0,017
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 0,27±0,017 0,37±0,023* 0,32±0,017

Ейкозапентаєнова, 20:5 0,42±0,023 0,53±0,032* 0,49±0,023
Докозадиєнова, 22:2 0,06±0,003 0,09±0,003** 0,07±0,003
Докозатриєнова, 22:3 0,08±0,003 0,10±0,009 0,09±0,006
Докозатетраєнова, 22:4 0,16±0,011 0,23±0,014* 0,19±0,006
Докозапентаєнова, 22:5 0,32±0,017 0,40±0,020* 0,38±0,017
Докозагексаєнова, 22:6 0,62±0,026 0,76±0,037* 0,71±0,026
Загальний вміст
жирних кислот 9,71 10,70 10,21

У т. ч. насичені 1,52 1,37 1,37
мононенасичені 4,28 4,62 4,45
поліненасичені 3,91 4,71 4,39

ω-3/ω-6 1,01 1,00 1,00

Зростання вмісту продуктів десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених

похідних лінолевої та ліноленової кислот, видно, приводить до збільшення

проникливості клітинних мембран зябер коропів для активованих і неактивованих

метаболітів. Клітинні мембрани, маючи у своєму складі більшу кількість

продуктів десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової

кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої
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кислоти мають більш виражену проникливість для активованих і неактивованих

метаболітів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі велику кількість

насичених жирних кислот.

З таблиці 3.22 видно, що за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі

відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг в зябрах коропів вірогідно зростає вміст такої

мононенасиченої жирної кислоти загальних ліпідів, як ейкозаєнова, і таких

поліненасичених жирних кислот, як ейкозадиєнова, ейкозатриєнова,

ейкозатетраєнова (арахідонова), ейкозапентаєнова, докозадиєнова,

докозатетраєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова.

Зростання вмісту Купруму та Цинку в печінці коропів приводить до зміни в

ній вмісту неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і жирних

кислот загальних ліпідів (табл. 3.23, 3.24 і 3.25). Зокрема, за концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг в печінці коропів,

порівняно з коропами контрольної групи, відмічається тенденція до зростання

загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.23) за рахунок мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних

кислот у печінці наведених вище коропів зумовлена більшою концентрацією в їх

складі мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (15,4 проти 14,6 г∙10-3/кг сирої

маси) і ω-9 (842,9 проти 832,4) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3

(983,6 проти 953,3) і ω-6 (625,8 проти 597,9 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому не

змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот

родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6

(табл. 3.23). Одночасно в печінці коропів І дослідної групи зменшується

інтенсивність перетворень неестерифікованої форми ліноленової кислоти в її

більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (0,18 проти 0,17).

У печінці наведених вище коропів є тенденція до зменшення загального

вмісту неестерифікованих насичених жирних кислот з парною (241,6 проти 250,6

г∙10-3/кг сирої маси) та непарною (1,7 проти 1,8 г∙10-3/кг сирої маси) кількістю



77

Карбонових атомів у ланцюгу. При цьому в їх печінці не змінюється

інтенсивність десатурації неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот до відповідних мононенасичених похідних –

міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (0,21 проти 0,21).

Таблиця 3.23
Вміст неестерифікованих жирних кислот у печінці коропів за різної
концентрації Купруму та Цинку в комбікормі, г∙10-3/кг сирої маси

(M±m, n=4)
Неестерифіковані

жирні кислоти та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 1,3±0,06 1,2±0,06 1,1±0,03*
Лауринова, 12:0 1,8±0,06 1,6±0,06 1,6±0,03*
Міристинова, 14:0 9,9±0,26 9,5±0,23 9,1±0,16
Пентадеканова, 15:0 1,8±0,10 1,7±0,06 1,5±0,03
Пальмітинова, 16:0 138,3±4,18 133,9±4,46 125,6±2,08
Пальмітоолеїнова, 16:1 14,6±0,60 15,4±0,66 13,1±0,23
Стеаринова, 18:0 26,6±0,98 36,1±1,01 34,0±0,32
Олеїнова, 18:1 759,8±8,13 768,0±6,28 736,7±4,00
Лінолева, 18:2 159,1±3,97 166,0±3,48 143,4±4,38
Ліноленова, 18:3 141,3±3,81 150,0±2,49 130,0±2,42
Арахінова, 20:0 62,7±1,96 59,2±2,43 56,0±1,30*
Ейкозаєнова, 20:1 72,6±2,12 74,8±1,94 66,2±0,84*
Ейкозадиєнова, 20:2 61,4±2,13 70,2±2,08 63,6±1,27
Ейкозатриєнова, 20:3 52,2±2,36 55,4±2,12 45,7±0,79
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 167,2±7,57 173,7±8,64 141,9±2,62

Ейкозапентаєнова, 20:5 198,6±8,43 203,8±9,62 173,8±4,19
Докозадиєнова, 22:2 26,6±0,83 27,8±0,91 23,5±0,43*
Докозатриєнова, 22:3 41,7±1,22 43,6±0,92 37,1±0,87*
Докозатетраєнова, 22:4 126,3±4,44 132,3±5,00 112,7±1,63*
Докозапентаєнова, 22:5 236,1±6,18 141,7±6,92 215,5±3,14*
Докозагексаєнова, 22:6 335,6±5,54 344,3±4,76 314,9±3,65*
Загальний вміст
жирних кислот 2650,6 2711,1 2452,0

У т. ч. насичені 252,4 243,4 229,0
мононенасичені 847,0 858,3 816,0
поліненасичені 1551,2 1609,4 1407,0

ω-3/ω-6 1,59 1,57 1,63

За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 16 і
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200 г∙10-3/кг у печінці коропів, порівняно з коропами контрольної групи,

зменшується загальний вміст високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.23). З вказаної таблиці видно, що це

зменшення відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у печінці

коропів ІІ дослідної групи зумовлено меншою концентрацією в їх складі

насичених жирних кислот з парною (227,5 проти 250,6 г∙10-3/кг сирої маси) і

непарною (1,5 проти 1,8) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (13,1 проти 14,6) і ω-9 (802,9 проти

832,4) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (871,0 проти 953,3) і ω-6

(536,0 проти 597,9 г∙10-3/кг сирої маси). При цьому є тенденція до зростання

відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.23).

Разом з тим, зменшується ефективність перетворення неестерифікованої

ліноленової кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (0,18

проти 0,17 у контролі).

Зниження рівня перетворення неестерифікованої ліноленової кислоти в

печінці коропів із збільшенням концентрації Купруму та Цинку в комбікормі

може вказувати на те, що тканинам цього органу не дуже потрібні більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні наведеної вище кислоти. Оскільки

останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран, підвищують їх проникливість

для важких металів.

З таблиці 3.23 видно, що у печінці коропів ІІ дослідної групи, порівняно з

коропами контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких

неестерифікованих насичених жирних кислот, як капринова, лауринова та

арахінова, такої мононенасиченої жирної кислоти, як ейкозаєнова і таких

поліненасичених жирних кислот, як докозадиєнова, докозатриєнова,

докозатетраєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова.
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Нами встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в комбікормі

у печінці коропів, порівняно з коропами контрольної групи, збільшується

загальна концентрація аніонних жирних кислот (табл. 3.24). З наведеної у вказаній

таблиці даних видно, що збільшення загальної концентрації аніонних жирних

кислот в їх печінці відбувається за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.

Таблиця 3.24
Вміст аніонних жирних кислот у печінці коропів за різної концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі, г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)
Аніонні жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 1,0±0,03 1,0±0,03 1,1±0,02*
Лауринова, 12:0 1,2±0,06 1,3±0,06 1,3±0,02*
Міристинова, 14:0 7,2±0,41 7,6±0,44 8,5±0,20*
Пентадеканова, 15:0 1,5±0,06 1,6±0,04 1,7±0,03*
Пальмітинова, 16:0 115,7±7,81 121,3±8,24 138,9±2,35*
Пальмітоолеїнова, 16:1 9,3±0,39 9,8±0,55 10,5±0,16*
Стеаринова, 18:0 32,7±0,95 34,8±0,78 36,3±0,66*
Олеїнова, 18:1 709,3±26,80 742,8±25,82 770,5±5,18
Лінолева, 18:2 134,9±2,93 138,9±2,93 144,5±1,99
Ліноленова, 18:3 108,4±3,36 113,2±2,34 119,7±2,31
Арахінова, 20:0 46,9±1,12 48,7±1,04 52,1±1,22*
Ейкозаєнова, 20:1 57,7±2,68 61,3±3,08 65,2±0,86
Ейкозадиєнова, 20:2 59,6±2,76 63,1±2,59 67,3±0,95
Ейкозатриєнова, 20:3 46,4±1,17 48,9±0,96 55,8±1,07
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 147,2±6,43 154,4±6,48 166,1±2,44

Ейкозапентаєнова, 20:5 157,9±4,25 164,6±3,52 170,4±2,47
Докозадиєнова, 22:2 21,7±0,98 23,7±1,13 25,6±0,62*
Докозатриєнова, 22:3 36,1±0,86 39,1±0,94 39,9±0,86*
Докозатетраєнова, 22:4 112,9±3,98 119,1±2,86 125,5±2,02*
Докозапентаєнова, 22:5 196,2±5,48 204,3±4,95 214,4±2,70*
Докозагексаєнова, 22:6 287,5±6,22 296,1±6,14 310,3±5,06*
Загальний вміст
жирних кислот 3601,2 3761,7 3956,0

У т. ч. насичені 206,4 216,5 240,1
мононенасичені 2085,6 2179,6 2281,1
поліненасичені 1309,2 1365,6 1434,8

ω-3/ω-6 1,50 1,49 1,48
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Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у печінці

коропів дослідних груп в порівнянні до контролю зумовлено більшим вмістом в їх

складі насичених жирних кислот з парною (відповідно 90,5 і 96,8 проти 86,3 г∙10-

3/кг сирої маси) і непарною (0,4 і 0,5 проти 0,3) кількістю Карбонових атомів у

ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (4,3 і 4,6 проти 4,2) і ω-9

(312,4 і 325,9 проти 306,5) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (152,6 і

159,9 проти 144,4) і ω-6 (відповідно 172,5 і 183,7 проти 163,0 г∙10-3/кг сирої маси).

При цьому є тенденція до зменшення відношення аніонних поліненасичених

жирних кислот родини ω-3 до аніонних поліненасичених жирних кислот родини

ω-6 (табл. 3.24).

З даних, наведених у таблиці 3.24 видно, що в печінці коропів, які

споживають комбікорм з концентрацією Купруму та Цинку відповідно 16 і 200

г∙10-3/кг, порівняно з коропами контрольної групи, вірогідно зростає вміст таких

аніонних насичених жирних кислот, як капринова, лауринова, міристинова,

пентадеканова, пальмітинова, стеаринова та арахінова, такої мононенасиченої

жирної кислоти, як пальмітоолеїнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як

докозадиєнова, докозатриєнова, докозатетраєнова, докозапентаєнова та

докозагексаєнова.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

печінці коропів відбиваються на концентрації в ній жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в

комбікормі в печінці коропів дослідних груп, порівняно з коропами контрольної

групи, зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.25). З вказаної

таблиці видно, що зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів в їх печінці

відбувається за рахунок мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у печінці наведених вище

коропів зумовлено більшою кількістю в їх складі мононенасичених жирних кислот

родин ω-7 (відповідно 0,15 і 0,15 проти 0,11 г/кг сирої маси) і ω-9 (7,50 і 7,40 проти

7,18) та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (9,43 і 9,22 проти 8,39) і ω-6

(відповідно 5,65 і 5,44 проти 5,00 г/кг сирої маси). При цьому не змінюється
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відношення поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених

жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.25). Водночас, зростає інтенсивність

перетворень лінолевої (відповідно 0,89 і 0,90 проти 0,96 у контролі) та ліноленової

(відповідно 0,31 і 0,29 проти 0,32 у контролі) кислот загальних ліпідів в їх більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні.

Таблиця 3.25
Вміст жирних кислот загальних ліпідів у печінці коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі, г/кг сирої маси (M±m, n=4)
Жирні кислоти

та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна
група

Капринова, 10:0 0,01±0,001 0,01±0,000 0,01±0,000
Лауринова, 12:0 0,02±0,001 0,01±0,001 0,01±0,001
Міристинова, 14:0 0,10±0,007 0,08±0,007 0,08±0,007
Пентадеканова, 15:0 0,01±0,000 0,01±0,001 0,01±0,001
Пальмітинова, 16:0 1,27±0,040 1,23±0,051 1,20±0,053
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,11±0,007 0,15±0,008* 0,14±0,008
Стеаринова, 18:0 0,42±0,018 0,40±0,018 0,38±0,016
Олеїнова, 18:1 6,51±0,040 6,71±0,058 6,65±0,040
Лінолева, 18:2 1,40±0,040 1,37±0,039 1,34±0,032
Ліноленова, 18:3 1,21±0,033 1,17±0,028 1,13±0,030
Арахінова, 20:0 1,22±0,042 1,18±0,042 1,14±0,037
Ейкозаєнова, 20:1 0,65±0,030 0,76±0,025* 0,72±0,021
Ейкозадиєнова, 20:2 0,55±0,025 0,68±0,040 0,64±0,037
Ейкозатриєнова, 20:3 0,43±0,018 0,52±0,027 0,50±0,023
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 1,32±0,054 1,57±0,062* 1,51±0,060

Ейкозапентаєнова,
20:5

1,48±0,058 1,78±0,081 1,70±0,079

Докозадиєнова, 22:2 0,21±0,008 0,25±0,005* 0,24±0,010
Докозатриєнова, 22:3 0,31±0,010 0,35±0,013 0,33±0,011
Докозатетраєнова, 22:4 1,07±0,052 1,26±0,042* 1,21±0,039
Докозапентаєнова,
22:5

2,15±0,078 2,48±0,087* 2,42±0,101

Докозагексаєнова, 22:6 3,24±0,107 3,69±0,134 3,62±0,130
Загальний вміст
жирних кислот 23,75 25,68 25,05

У т. ч. насичені 3,05 2,93 2,84
мононенасичені 7,30 7,66 7,54
поліненасичені 13,40 15,09 14,67

ω-3/ω-6 1,68 1,67 1,69
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Одержані результати можна пояснити впливом Цинку на ці процеси. Відомо,

що цей елемент активує Δ3-, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази. Останні, в свою чергу,

сприяють утворенню більш ненасичених жирних кислот з відповідних

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у печінці наведених

вище коропів відбувається на тлі зменшення кількості в їх складі насичених

жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (відповідно 2,92

і 2,83 проти 3,04 г/кг сирої маси). При цьому в їх печінці зростає інтенсивність

десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот

загальних ліпідів до відповідних мононенасичених похідних – міристоолеїнової,

пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (відповідно 0,09 і 0,09 проти 0,10 в

контролі). Зміни інтенсивності процесів десатурації можна пояснити впливом

Купруму. Як відомо, цей елемент активує Δ9-десатуразу.

Зростання вмісту продуктів десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених

похідних лінолевої та ліноленової кислот, видно, приводить до збільшення

проникливості клітинних мембран печінки коропів для активованих і

неактивованих метаболітів. Клітинні мембрани, маючи у своєму складі більшу

кількість продуктів десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та

арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних

лінолевої кислоти мають більш виражену проникливість для активованих і

неактивованих метаболітів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі

велику кількість насичених жирних кислот.

З таблиці 3.25 видно, що за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі

відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг в печінці коропів вірогідно зростає вміст таких

мононенасичених жирних кислот загальних ліпідів, як пальмітоолеїнова та

ейкозаєнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як ейкозатетраєнова

(арахідонова), докозадиєнова, докозатетраєнова та докозапентаєнова.

Зростання вмісту Купруму та Цинку в скелетних мʼязах коропів приводить

до зміни в них вмісту неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот
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і жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.26, 3.27 і 3.28). Зокрема, за

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг в

скелетних мʼязах коропів, порівняно з коропами контрольної групи, є тенденція

до збільшення загальної кількості високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.26). З наведеної у вказаній таблиці

даних видно, що тенденція до збільшення загальної кількості неестерифікованих

жирних кислот в їх скелетних мʼязах проходить за рахунок мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот.

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних

кислот у скелетних мʼязах наведених вище коропів зумовлена більшою

концентрацією в їх складі мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (14,03

проти 13,60 г∙10-3/кг сирої маси) і ω-9 (981,43 проти 941,20) та поліненасичених

жирних кислот родин ω-3 (559,20 проти 527,30) і ω-6 (547,79 проти 516,44 г∙10-3/кг

сирої маси). При цьому не змінюється відношення неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.26). Одночасно в скелетних

мʼязах наведених вище коропів збільшується інтенсивність перетворень

неестерифікованої форми лінолевої кислоти в її більш довголанцюгові та більш

ненасичені похідні (0,93 проти 0,95).

У скелетних мʼязах наведених вище коропів зменшується загальний вміст

неестерифікованих насичених жирних кислот з парною (274,97 проти 291,17 г∙10-

3/кг сирої маси) та непарною (1,50 проти 1,60 г∙10-3/кг сирої маси) кількістю

Карбонових атомів у ланцюгу. При цьому в їх скелетних мʼязах зростає

інтенсивність десатурації неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот до відповідних мононенасичених похідних –

міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (0,27 проти 0,30).

За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі у скелетних мʼязах коропів,

порівняно з коропами контрольної групи, зменшується загальний вміст

високоактивних у метаболічному відношенні неестерифікованих жирних кислот

(табл. 3.26). З наведеної вище таблиці видно, що зменшення загального вмісту
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неестерифікованих жирних кислот в їх скелетних мʼязах відбувається за рахунок

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Таблиця 3.26
Вміст неестерифікованих жирних кислот у скелетних мʼязах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі,
г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)

Неестерифіковані
жирні кислоти та їх

код
Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група

Капринова, 10:0 0,70±0,058 0,63±0,088 0,47±0,033*
Лауринова, 12:0 1,20±0,058 1,00±0,058 0,97±0,033*
Міристинова, 14:0 7,80±0,173 7,47±0,176 7,20±0,115*
Пентадеканова, 15:0 1,60±0,058 1,50±0,058 1,37±0,033*
Пальмітинова, 16:0 146,50±4,451 138,70±5,292 129,27±4,586
Пальмітоолеїнова, 16:1 13,60±0,346 14,03±0,376 12,43±0,203*
Стеаринова, 18:0 44,40±1,710 41,47±1,683 39,30±0,586*
Олеїнова, 18:1 806,70±22,351 840,03±19,904 741,70±7,998
Лінолева, 18:2 251,87±7,538 263,70±9,500 220,97±7,403*
Ліноленова, 18:3 162,80±4,277 173,13±4,518 142,60±5,460*
Арахінова, 20:0 90,57±2,206 85,70±2,170 82,40±1,677*
Ейкозаєнова, 20:1 134,50±3,496 141,40±3,951 126,20±3,580
Ейкозадиєнова, 20:2 90,60±2,658 95,63±3,106 79,33±2,738*
Ейкозатриєнова, 20:3 48,37±1,855 52,33±1,923 39,53±2,085*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 66,17±2,092 71,33±2,571 58,07±1,622*

Ейкозапентаєнова, 20:5 99,57±2,541 101,57±4,341 82,43±2,572**
Докозадиєнова, 22:2 19,50±0,723 20,70±0,681 17,37±0,376
Докозатриєнова, 22:3 38,43±1,680 42,77±1,848 32,13±1,502*
Докозатетраєнова, 22:4 39,93±2,021 44,10±1,692 35,70±1,762
Докозапентаєнова, 22:5 83,07±2,677 89,10±3,308 77,53±1,752
Докозагексаєнова, 22:6 143,43±6,953 152,63±7,214 125,80±2,540
Загальний вміст
жирних кислот 2291,31 2378,92 2052,77

У т. ч. насичені 292,77 276,47 260,98
мононенасичені 954,80 995,46 880,33
поліненасичені 1043,74 1106,99 911,46

ω-3/ω-6 1,02 1,02 1,02

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у скелетних

мʼязах наведених вище коропів зумовлено меншою концентрацією в їх складі

насичених жирних кислот з парною (259,61 проти 291,17 г∙10-3/кг сирої маси) і
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непарною (1,37 проти 1,60) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (12,43 проти 13,60) і ω-9 (867,90 проти

941,20) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (460,49 проти 527,30) і ω-6

(450,97 проти 516,44 г∙10-3/кг сирої маси).

При цьому не змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених

жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот

родини ω-6 (табл. 3.26). Разом з тим, не змінюється ефективність перетворення

неестерифікованих лінолевої (0,96 проти 0,95 у контролі) та ліноленової (0,45

проти 0,45 у контролі) кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені

похідні. При цьому в їх скелетних мʼязах не змінюється інтенсивність десатурації

неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової

кислот до відповідних мононенасичених похідних – міристоолеїнової,

пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (0,29 проти 0,30).

Зниження інтенсивності перетворення неестерифікованих лінолевої та

ліноленової кислот в скелетних м я̓зах коропів із збільшенням концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі може вказувати на те, що наведеним вище

тканинам не дуже потрібні більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

згадуваних кислот, оскільки останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран,

підвищують їх проникливість для важких металів. Разом з тим, зменшення

інтенсивності десатурації неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот у скелетних мʼязах коропів із збільшенням

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі також може вказувати на те, що

наведеним вище тканинам не дуже потрібні мононенасичені жирні кислоти

(міристоолеїнова, пальмітоолеїнова, олеїнова та ейкозаєнова).

З таблиці 3.26 видно, що у скелетних мʼязах коропів, які споживають

комбікорм з концентрацією Купруму та Цинку відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг,

порівняно з коропами контрольної групи, вірогідно зменшується вміст таких

неестерифікованих насичених жирних кислот, як капринова, лауринова,

міристинова, пентадеканова, стеаринова та арахінова, такої мононенасиченої

жирної кислоти, як пальмітоолеїнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як
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лінолева, ліноленова, ейкозадиєнова, ейкозатриєнова, ейкозатетраєнова

(арахідонова), ейкозапентаєнова та докозатриєнова.

Нами встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в комбікормі

у скелетних мʼязах коропів, порівняно з коропами контрольної групи,

збільшується загальна концентрація аніонних жирних кислот (табл. 3.27).

Таблиця 3.27
Вміст аніонних жирних кислот у скелетних мʼязах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі,
г∙10-3/кг сирої маси (M±m, n=4)

Аніонні жирні кислоти
та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група
Капринова, 10:0 0,37±0,033 0,47±0,033 0,57±0,033*
Лауринова, 12:0 0,80±0,058 0,90±0,058 1,03±0,033*
Міристинова, 14:0 6,60±0,115 6,83±0,145 7,03±0,088*
Пентадеканова, 15:0 1,20±0,058 1,30±0,058 1,47±0,067*
Пальмітинова, 16:0 123,57±5,112 130,07±5,170 140,77±4,503
Пальмітоолеїнова, 16:1 10,40±0,693 11,17±0,639 12,47±0,260*
Стеаринова, 18:0 36,47±1,444 38,77±1,707 42,93±1,444*
Олеїнова, 18:1 628,13±10,024 639,80±10,543 663,10±7,697
Лінолева, 18:2 216,87±7,552 231,23±5,523 242,00±4,562*
Ліноленова, 18:3 120,07±5,603 127,93±5,124 138,73±3,811
Арахінова, 20:0 76,60±2,139 81,57±1,713 85,43±2,396
Ейкозаєнова, 20:1 116,83±4,215 125,20±4,796 133,87±4,045*
Ейкозадиєнова, 20:2 72,33±2,230 77,43±2,558 81,80±1,950*
Ейкозатриєнова, 20:3 36,73±1,906 40,07±1,790 43,67±1,387*
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 42,50±1,704 46,07±1,617 48,27±1,241

Ейкозапентаєнова, 20:5 80,67±2,512 86,80±2,960 90,67±2,140*
Докозадиєнова, 22:2 14,37±0,924 15,47±0,996 17,13±0,467
Докозатриєнова, 22:3 26,20±1,097 28,83±1,241 30,83±1,071*
Докозатетраєнова, 22:4 24,40±1,012 27,23±0,984 28,60±0,866*
Докозапентаєнова, 22:5 62,37±1,855 66,73±1,638 68,77±1,472
Докозагексаєнова, 22:6 116,97±4,853 128,80±3,503 131,87±2,483
Загальний вміст
жирних кислот 1814,45 1912,67 2011,01

У т. ч. насичені 245,61 259,91 279,23
мононенасичені 755,36 776,17 809,44
поліненасичені 813,48 876,59 922,34

ω-3/ω-6 1,00 1,00 1,00



87

З наведеної вище таблиці видно, що збільшення загальної концентрації

аніонних жирних кислот в їх скелетних мʼязах відбувається за рахунок насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у скелетних

мʼязах коропів дослідних груп зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною (відповідно 258,61 і 277,76 проти 244,41 г∙10-3/кг сирої

маси) і непарною (1,30 і 1,47 проти 1,20) кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (11,17 і 12,47 проти 10,40) і ω-9

(765,00 і 796,97 проти 744,96) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3

(439,09 і 460,87 проти 406,28) і ω-6 (відповідно 437,50 і 461,47 проти 407,20 г∙10-

3/кг сирої маси). При цьому не змінюється відношення аніонних поліненасичених

жирних кислот родини ω-3 до аніонних поліненасичених жирних кислот родини

ω-6 (табл. 3.27).

З таблиці 3.27 видно, що у скелетних мʼязах коропів, які споживають

комбікорм з концентрацією Купруму та Цинку відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг,

порівняно з коропами контрольної групи, вірогідно зростає вміст таких аніонних

насичених жирних кислот, як капринова, лауринова, міристинова, пентадеканова та

стеаринова, таких мононенасичених жирних кислот, як пальмітоолеїнова та

ейкозаєнова, і таких поліненасичених жирних кислот, як лінолева, ейкозадиєнова,

ейкозапентаєнова, докозатриєнова та докозатетраєнова.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

скелетних мʼязах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот

загальних ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в

згодовуваному комбікормі в скелетних мʼязах коропів дослідних груп, порівняно з

коропами контрольної групи, зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів (табл.

3.28) за рахунок мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах

наведених вище коропів зумовлено більшою кількістю в їх складі

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (відповідно 0,07 і 0,07 проти 0,06

г/кг сирої маси) і ω-9 (6,35 і 6,17 проти 5,42) та поліненасичених жирних кислот
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родини ω-3 (3,02 і 2,89 проти 2,65) і ω-6 (відповідно 3,05 і 2,92 проти 2,77 г/кг

сирої маси). При цьому зростає відношення поліненасичених жирних кислот

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.28).

Таблиця 3.28
Вміст жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах коропів за різної

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі,
г/кг сирої маси (M±m, n=4)

Жирні кислоти
та їх код Контроль І дослідна група ІІ дослідна

група
Капринова, 10:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,000
Лауринова, 12:0 0,02±0,000 0,01±0,003* 0,01±0,003*
Міристинова, 14:0 0,04±0,003 0,03±0,003 0,03±0,003
Пентадеканова, 15:0 0,01±0,000 0,01±0,000 0,01±0,000
Пальмітинова, 16:0 0,88±0,032 0,82±0,030 0,80±0,033
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,06±0,003 0,07±0,003 0,07±0,003
Стеаринова, 18:0 0,23±0,011 0,20±0,011 0,19±0,011
Олеїнова, 18:1 4,48±0,202 5,23±0,191 5,11±0,173
Лінолева, 18:2 1,37±0,055 1,30±0,058 1,27±0,058
Ліноленова, 18:3 0,72±0,026 0,67±0,026 0,64±0,023
Арахінова, 20:0 0,81±0,029 0,76±0,026 0,72±0,023
Ейкозаєнова, 20:1 0,93±0,035 1,10±0,046* 1,04±0,043
Ейкозадиєнова, 20:2 0,51±0,017 0,60±0,026* 0,58±0,029
Ейкозатриєнова, 20:3 0,27±0,020 0,36±0,020* 0,33±0,021
Ейкозатетраєнова
(арахідонова), 20:4 0,32±0,017 0,41±0,023* 0,38±0,023

Ейкозапентаєнова, 20:5 0,55±0,026 0,67±0,026* 0,63±0,029
Докозадиєнова, 22:2 0,09±0,006 0,12±0,006* 0,10±0,006
Докозатриєнова, 22:3 0,11±0,006 0,14±0,006* 0,13±0,006
Докозатетраєнова, 22:4 0,21±0,011 0,26±0,014* 0,26±0,014*
Докозапентаєнова, 22:5 0,42±0,020 0,52±0,026* 0,50±0,023
Докозагексаєнова, 22:6 0,85±0,037 1,02±0,049 0,99±0,040
Загальний вміст
жирних кислот 12,90 14,33 13,82

У т. ч. насичені 2,00 1,84 1,77
мононенасичені 5,48 6,42 6,24
поліненасичені 5,42 6,07 5,81

ω-3/ω-6 0,96 0,99 0,98

При цьому зростає інтенсивність перетворень лінолевої (відповідно 0,74 і

0,77 проти 0,98 у контролі) та ліноленової (відповідно 0,29 і 0,28 проти 0,37 у
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контролі) кислот загальних ліпідів в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені

похідні. Видно, що проявляється вплив Цинку на ці процеси. Відомо, що Цинк

активує Δ3-, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази. Останні сприяють утворенню більш

ненасичених жирних кислот з відповідних мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот.

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах

наведених вище коропів відбувається на тлі зменшення кількості в їх складі

насичених жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу

(відповідно 1,83 і 1,76 проти 1,99 г/кг сирої маси). При цьому в їх скелетних

мʼязах зростає інтенсивність десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової

та арахінової кислот загальних ліпідів до відповідних мононенасичених похідних

– міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (відповідно 0,28

і 0,28 проти 0,36 в контролі). Видно проявляється вплив Купруму на цей процес.

Як відомо, Купрум активує Δ9-десатуразу. Остання сприяє утворенню

мононенасичених жирних кислот із відповідних насичених.

Значне зростання вмісту продуктів десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених

похідних лінолевої та ліноленової кислот, видно, приводить до збільшення

проникливості клітинних мембран скелетних мʼязів коропів для активованих і

неактивованих метаболітів. Клітинні мембрани, маючи у своєму складі більшу

кількість продуктів десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та

арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних

лінолевої кислоти мають більш виражену проникливість для активованих і

неактивованих метаболітів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі

велику кількість насичених жирних кислот.

З таблиці 3.28 видно, що за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі

відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг у скелетних мʼязах коропів вірогідно зростає вміст

такої мононенасиченої жирної кислоти загальних ліпідів, як ейкозаєнова, і таких

поліненасичених жирних кислот, як ейкозадиєнова, ейкозатриєнова

ейкозатетраєнова (арахідонова), ейкозапентаєнова, докозадиєнова,



90

докозатриєнова, докозатетраєнова та докозапентаєнова. За концентрації Купруму

та Цинку в комбікормі відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг у скелетних мʼязах коропів

вірогідно зростає вміст такої поліненасиченої жирної кислоти загальних ліпідів,

як докозатетраєнова.

Зміни активності основних антиоксидантних ензимів і вмісту Купруму,

Цинку, продуктів пероксидного окиснення ліпідів і різних форм жирних кислот у

тканинах призводили до зміни живої маси коропів у кінці досліду (табл. 3.29).

Зокрема, за період досліду коропи контрольної групи збільшили свою живу масу

в 1,65 рази, а коропи І та ІІ дослідних груп – відповідно в 1,94 і 1,70 рази.

Наведене вище вказує на те, що за високої концентрації важких металів, зокрема

Купруму та Цинку, в комбікормі ріст коропів пригнічується.

Таблиця 3.29
Маса тіла дволіток коропів за різної концентрації Купруму та Цинку в

комбікормі, г (M±m, n=10)
Контроль І дослідна група ІІ дослідна група

На початку досліду
332,2±1,77 332,5±1,51 332,3±1,92

В кінці досліду (45 днів)
548,0±2,94 645,0±2,94*** 564,8±3,53

На 1 гривню затрат, пов’язаних із закупівлею солей Купруму і Цинку та

введенням їх в оптимальних кількостях до комбікорму перед гранулюванням,

отримано 2 гривні прибутку, викликаного вищими приростами маси тіла товарних

коропів. До того ж, за рахунок введення солей Купруму та Цинку до комбікорму

отримано мʼясо коропів з вищою, з боку незамінних поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6, біологічною цінністю.

Результати наведених вище експериментальних досліджень представлені в

наступних публікаціях [119, 169, 171, 173, 344].
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РОЗДІЛ 4

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ

Аналіз наявної літератури свідчить про позитивний вплив Купруму та

Цинку за їх концентрацій у воді ставу та у природних і штучних кормах, що

відповідають фізіологічним потребам, на ріст риб і якість мʼяса [39, 46, 101, 236,

248]. Це зумовлено, з одного боку, стимулюючим впливом Купруму та Цинку в

межах фізіологічно обґрунтованих концентрацій на синтез і секрецію окремих

гормонів ендокринною системою, а з другого – широким спектром їх біологічної

дії на активність ензимів системи антиоксидантного захисту, синтетаз і елонгаз

насичених і ненасичених жирних кислот [82, 209, 216, 226, 252, 257, 332, 235].

Водночас, за перевищення гранично допустимих концентрацій у воді ставу

та фізіологічно обґрунтованих кількостей у природних і штучних кормах, Купрум

і Цинк негативно впливають на ріст і якість мʼяса ставкових риб [103]. Проблема

впливу понаднормових концентрацій Купруму та Цинку в рибництві набула

актуальності в останні роки, із зʼясуванням їхньої ролі в антропогенному

забрудненні навколишнього середовища [39]. Зокрема, виявлено понаднормовий

рівень важких металів, в тому числі Купруму та Цинку, у воді річок, які живлять

водою рибоводні ставки, комбікормах та мінеральних добривах [50, 51, 133].

У звʼязку з цим, науково-практичний інтерес становить проблема вивчення

впливу різних концентрацій Купруму та Цинку у воді ставу та кормах на обмінні

процеси в організмі та ріст коропів. Наявні у літературі поодинокі дані такого

плану недостатньо висвітлюють питання щодо метаболічної дії солей Купруму та

Цинку при застосуванні їх у годівлі коропів. Цим зумовлена актуальність теми

дисертаційної роботи.

За концентрації Купруму та Цинку у воді відповідно 1 і 10 г∙10-3/л,

порівняно з природним вмістом (відповідно 4,2 і 0,3 г∙10-3/л), Купрум у коропів

нагромаджується у печінці та скелетних м’язах у більшій мірі, ніж у зябрах, а

Цинк у зябрах і скелетних м’язах у вищих концентраціях, ніж у печінці (р<0,05).
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За концентрації у воді відповідно 2 і 20 г∙10-3/л, Купрум та Цинк нагромаджуються

у всіх тканинах організму коропів (р<0,05-0,001): Купрум у першу чергу в зябрах,

і, меншою мірою, у печінці та скелетних м’язах, а Цинк – більшою мірою у зябрах

і скелетних мʼязах, ніж у печінці (р<0,05-0,001).

Зростання вмісту Купруму та Цинку у тканинах коропів приводило до зміни

активності основних антиоксидантних ензимів в них. Зокрема, за концентрації

Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л, у зябрах коропів

підвищується активність супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та каталази,

у печінці та скелетних м’язах – супероксиддисмутази (р<0,05). Наведені

результати свідчать про стимулюючий вплив Купруму та Цинку за їх

концентрацій у воді акваріуму, що не перевищують граничнодопустимих, на

ензими системи антиоксидантного захисту.

За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 2 і

20 г∙10-3/л, в зябрах і скелетних м’язах коропів, навпаки, знижується активність

супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та каталази (р<0,05), а в печінці –

активність супероксиддисмутази та каталази (р<0,05). Ці результати свідчать про

інгібуючий вплив високої концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму на

активність антиоксидантних ензимів у тканинах коропів. Зниження активності

вказаних ензимів призводить до зростання вмісту первинних і вторинних

продуктів пероксидного окиснення ліпідів (гідропероксидів ліпідів, дієнових

кон’югатів та ТБК-активних продуктів) у зябрах, печінці та скелетних м’язах

коропів.

Зокрема, за концентрації Купруму та Цинку у воді відповідно 1 і

10 г∙10-3/л, у зябрах коропів зменшується вміст гідропероксидів ліпідів і ТБК-

активних продуктів, а у печінці та скелетних мʼязах – гідропероксидів ліпідів,

дієнових конʼюгатів і ТБК-активних продуктів (р<0,05–0,01). За концентрації

Купруму та Цинку в воді відповідно 2 і 20 г∙10-3/л, у зябрах, печінці та скелетних

мʼязах коропів зростає вміст гідропероксидів ліпідів (р<0,05–0,01). Крім того, у

скелетних мʼязах згадуваних коропів підвищується рівень ТБК-активних

продуктів (р<0,05).
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Зростання вмісту Купруму та Цинку у зябрах коропів приводить до зміни

концентрації в них неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів. Зокрема, за концентрації Купруму та Цинку у

воді акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л у зябрах коропів за рахунок насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до зростання

загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (р<0,1).

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних

кислот у зябрах наведених вище коропів зумовлена більшою концентрацією в їх

складі насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових

атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,1). При цьому не

змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот

родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6

(р<0,5).

За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 2 і

20 г∙10-3/л у зябрах коропів з боку насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот зменшується загальний вміст високоактивних у метаболічному

відношенні неестерифікованих жирних кислот (р<0,05). Зменшення загального

вмісту неестерифікованих жирних кислот у зябрах наведених вище коропів

зумовлено меншою концентрацією в їх складі насичених жирних кислот з парною

і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних

кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6

(р<0,05–0,01). При цьому є тенденція до зменшення відношення

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1).

Одночасно підвищується ефективність перетворення неестерифікованої лінолевої

кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05).

Підвищення рівня перетворення неестерифікованої лінолевої кислоти в її

більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні із збільшенням концентрації
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Купруму та Цинку у воді акваріуму може вказувати на те, що тканинам зябер

коропів не дуже потрібні більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

ліноленової кислоти. Оскільки останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран,

підвищують їх проникливість для розчинених у воді важких металів [63, 64, 100].

Сказане вище може вказувати на те, що за допомогою такого механізму тканини

зябер захищаються від надмірного надходження в них важких металів.

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в

тканинах риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних

кислот [13, 271]. Нами встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у

воді акваріуму в зябрах коропів за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот збільшується загальна концентрація аніонних

жирних кислот (р<0,05–0,01).

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у зябрах

наведених вище коропів зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому не змінюється відношення

аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до аніонних

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,5).

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

зябрах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму в зябрах коропів з боку насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот зменшується концентрація жирних кислот загальних ліпідів

(р<0,05–0,01).

Зменшення концентрації жирних кислот загальних ліпідів у зябрах

наведених вище коропів зумовлено нижчим рівнем в їх складі насичених жирних

кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених

жирних кислот родини ω-9 та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6
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(р<0,05–0,01). При цьому зменшується відношення поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,05).

Одночасно знижується інтенсивність перетворень лінолевої кислоти загальних

ліпідів в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05).

Зменшення концентрації більш довголанцюгових та більш ненасичених

похідних ліноленової та, особливо, лінолевої кислот із зростанням вмісту

Купруму та Цинку у воді акваріуму може вказувати на те, що клітинні мембрани

зябер коропів за рахунок зменшення їх проникливості захищаються від

надмірного надходження в їх клітини великих кількостей розчинених у воді

важких металів.

Клітинні мембрани, маючи у своєму складі велику кількість більш

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої кислоти мають меншу

проникливість для розчинених у воді важких металів, ніж клітинні мембрани, які

містять у своєму складі більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

ліноленової кислоти [64, 100]. За допомогою такого механізму клітини зябер

коропів захищаються від надмірного надходження в них розчинених у воді

важких металів.

Зростання вмісту Купруму та Цинку у печінці коропів приводить до зміни в

ній концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів. Зокрема, за однієї гранично допустимої

концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму у печінці коропів за рахунок

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до

зростання загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (р<0,1).

Тенденція до зростання загального вмісту неестерифікованих жирних

кислот у печінці наведених вище коропів зумовлена більшою концентрацією в їх

складі насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових

атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,1–0,05). При цьому не

змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот
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родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6

(р<0,1). Одночасно не змінюється інтенсивність перетворень неестерифікованих

лінолевої та ліноленової кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені

похідні (р<0,1).

За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 2 і

20 г∙10-3/л у печінці коропів з боку насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот зменшується загальний вміст високоактивних у

метаболічному відношенні неестерифікованих жирних кислот (р<0,05–0,01).

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у печінці

наведених вище коропів зумовлено меншою концентрацією в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому зростає відношення

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,05). Але не

змінюється ефективність перетворення неестерифікованих лінолевої та

ліноленової кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

(р<0,1).

Зміни концентрації неестерифікованих насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот у печінці коропів за різного вмісту Купруму та

Цинку у воді акваріуму, видно, викликані різними за інтенсивністю обмінними

процесами. Якщо у печінці коропів за концентрації Купруму та Цинку у воді

акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л зберігається достатній для нормальних

обмінних процесів високий рівень неестерифікованих насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот, то за концентрації

відповідно 2 і 20 г∙10-3/л – занизький.

Встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму в

печінці коропів за рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот збільшується загальна концентрація аніонних жирних кислот

(р<0,05). Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у печінці
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наведених вище коропів зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01).

Підвищення рівня аніонних насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот у печінці коропів із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму може вказувати на пригнічення обмінних процесів жирних кислот

взагалі. При цьому зменшується відношення аніонних поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-6

(р<0,05).

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

печінці коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді

акваріуму в печінці коропів за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот є тенденція до зменшення концентрації жирних

кислот загальних ліпідів (р<0,1). Тенденція до зменшення концентрації жирних

кислот загальних ліпідів у печінці згадуваних коропів зумовлена нижчим рівнем в

їх складі насичених жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у

ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених

жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,5–0,1).

Зменшення концентрації насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот загальних ліпідів у печінці коропів із зростанням вмісту Купруму

та Цинку у воді акваріуму, видно, викликано більшим їх використанням на

енергетичні потреби організму. При цьому є тенденція до зростання відношення

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот

родини ω-6 (р<0,1). Але при цьому не змінюється інтенсивність перетворень

лінолевої та ліноленової кислот загальних ліпідів в їх більш довголанцюгові та

більш ненасичені похідні (р<0,5).

Зростання вмісту Купруму та Цинку у скелетних мʼязах коропів приводить

до зміни в них концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних
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кислот і жирних кислот загальних ліпідів. Зокрема, за концентрації Купруму та

Цинку у воді акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л в скелетних мʼязах коропів з боку

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до

зменшення загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (р<0,1). Тенденція до зменшення загального

вмісту неестерифікованих жирних кислот у скелетних мʼязах наведених вище

коропів зумовлена меншою концентрацією в їх складі насичених жирних кислот з

парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених

жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і

ω-6 (р<0,1). При цьому не змінюється відношення неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,5). Одночасно не змінюється

інтенсивність перетворень неестерифікованої ліноленової кислоти в її більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,5), але – зменшується лінолевої

(р<0,05).

За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріуму відповідно 2 і

20 г∙10-3/л у скелетних мʼязах коропів з боку насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот зменшується загальний вміст високоактивних у

метаболічному відношенні неестерифікованих жирних кислот (р<0,05).

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у скелетних

мʼязах наведених вище коропів зумовлено меншою концентрацією в їх складі

насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у

ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених

жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому не змінюється

відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,5).

Одночасно зменшується ефективність перетворення неестерифікованої лінолевої

кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні, але зростає –

ліноленової (р<0,05).

Зміни концентрації неестерифікованих насичених, мононенасичених і
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поліненасичених жирних кислот у скелетних мʼязах коропів за різного вмісту

Купруму та Цинку у воді акваріуму, видно, викликані різними за інтенсивністю

обмінними процесами. Якщо у скелетних мʼязах коропів за концентрації Купруму

та Цинку у воді акваріуму відповідно 1 і 10 г∙10-3/л зберігається достатній для

нормальних обмінних процесів високий рівень неестерифікованих насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот, то за концентрації

відповідно 2 і 20 г∙10-3/л – занизький.

Зафіксовано, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку у воді акваріуму в

скелетних мʼязах коропів за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот збільшується загальна концентрація аніонних

жирних кислот (р<0,05). Збільшення загальної концентрації аніонних жирних

кислот у скелетних мʼязах наведених вище коропів зумовлено більшим вмістом в

їх складі насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових

атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому

зменшується відношення аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-3

до аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,05).

Підвищення рівня аніонних насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот у скелетних мʼязах коропів із зростанням вмісту Купруму та

Цинку у воді акваріуму може вказувати на пригнічення обмінних процесів

жирних кислот в їх організмі взагалі.

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

скелетних мʼязах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот

загальних ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку

у воді акваріуму в скелетних мʼязах коропів за рахунок насичених,

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до зменшення

концентрації жирних кислот загальних ліпідів (р<0,1). Тенденція до зменшення

концентрації жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах наведених вище

коропів зумовлена нижчим рівнем в їх складі насичених жирних кислот з парною

кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин
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ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,1–0,05). При

цьому є тенденція до зростання відношення поліненасичених жирних кислот

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1). Але при

цьому не змінюється інтенсивність перетворень ліноленової кислоти загальних

ліпідів в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,5), але –

зменшується лінолевої (р<0,05).

Зменшення концентрації насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах коропів із зростанням вмісту

Купруму та Цинку у воді акваріуму, видно, викликано більшим їх використанням

на енергетичні потреби організму.

Зміни активності основних антиоксидантних ензимів і вмісту Купруму,

Цинку, продуктів пероксидного окиснення ліпідів і різних форм жирних кислот у

зябрах, печінці та скелетних мʼязах призводять до зміни живої маси коропів у

кінці досліду. Зокрема, за період досліду коропи контрольної групи втратили

3,90% живої маси (р<0,5), а коропи І та ІІ дослідних груп – відповідно 4,91%

(р<0,1) і 9,75% (р<0,05). Наведене вище вказує на те, що за високої концентрації

важких металів, зокрема Купруму та Цинку, у воді акваріуму коропи найбільш

інтенсивно втрачають живу масу.

Встановлено, що за концентрації Купруму у комбікормі 8 г∙10-3/кг та Цинку

100 г∙10-3/кг, порівняно з природним вмістом (відповідно 4,5 і

48,6 г∙10-3/кг), Купрум у коропів нагромаджується у зябрах у більшій мірі (р<0,01),

ніж у печінці та скелетних м’язах (р<0,05), а Цинк – в однаковій мірі у зябрах,

печінці та скелетних м’язах (р<0,05). За концентрації у комбікормі

16 г∙10-3/кг Купрум нагромаджуються у всіх тканинах організму коропів однаково

(р<0,05). За концентрації у комбікормі 200 г∙10-3/кг Цинк нагромаджується у

першу чергу в зябрах і печінці (р<0,01) та в другу чергу – в скелетних м’язах

(р<0,05).

Зростання вмісту Купруму та Цинку в тканинах коропів приводить до зміни

в них активності основних антиоксидантних ензимів. Зокрема, за концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг у зябрах коропів
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підвищується активність супероксиддисмутази та каталази, а в печінці та

скелетних м’язах – супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та каталази

(р<0,05-0,01). Можливо, за наведеної вище концентрації Купруму та Цинку в

комбікормі згадувані ензими активуються.

За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 16 і

200 г∙10-3/кг у зябрах, печінці та скелетних м’язах коропів, навпаки, знижується

активність супероксиддисмутази та глутатіонпероксидази, але підвищується –

каталази (р<0,05). Видно, за підвищеної концентрації Купруму та Цинку в

комбікормі у тканинах коропів пригнічується активність основних

антиоксидантних ензимів.

Наведене вище призводить до зміни вмісту первинних і вторинних

продуктів пероксидного окиснення ліпідів (гідропероксидів ліпідів, дієнового

кон’югату та ТБК-активних продуктів) у зябрах, печінці та скелетних м’язах

коропів. Зокрема, за концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і

100 г∙10-3/кг у зябрах коропів зменшується вміст гідропероксидів ліпідів, дієнових

кон’югатів і ТБК-активних продуктів, а у печінці та скелетних м’язах –

гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних продуктів (р<0,05–0,01). За концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг у зябрах коропів

зростає вміст гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних продуктів, а у печінці та

скелетних м’язах – гідропероксидів ліпідів, дієнових кон’югатів і ТБК-активних

продуктів (р<0,05).

Зростання вмісту Купруму та Цинку в зябрах коропів приводить до зміни в

них концентрації неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і

жирних кислот загальних ліпідів. Зокрема, за концентрації Купруму та Цинку в

комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг у зябрах коропів за рахунок

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до зростання

загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні неестерифікованих

жирних кислот (р<0,1). Тенденція до зростання загального вмісту

неестерифікованих жирних кислот у зябрах наведених вище коропів зумовлена

більшою концентрацією в їх складі мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-
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9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому не

змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот

родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6

(р<0,1). Одночасно в зябрах наведених вище коропів зростає інтенсивність

перетворень неестерифікованих форм лінолевої та ліноленової кислот в їх більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05–0,01). Видно, що проявляється

вплив Цинку на ці процеси. Відомо, що Цинк активує Δ3-, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази.

Останні сприяють утворенню більш ненасичених жирних кислот з відповідних

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

У зябрах наведених вище коропів є тенденція до зменшення загального

вмісту неестерифікованих насичених жирних кислот з парною та непарною

кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (р<0,1). При цьому в їх зябрах зростає

інтенсивність десатурації неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот до відповідних мононенасичених похідних –

міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (р<0,05–0,01).

Очевидно проявляється вплив Купруму на цей процес. Відомо, що Купрум

активує Δ9-десатуразу. Остання сприяє утворенню мононенасичених жирних

кислот із відповідних насичених.

За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг у

зябрах коропів з боку насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних

кислот зменшується загальний вміст високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (р<0,05–0,01). Зменшення загального вмісту

неестерифікованих жирних кислот у зябрах наведених вище коропів зумовлено

меншою концентрацією в їх складі насичених жирних кислот з парною і непарною

кількістю Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин

ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При

цьому є тенденція до зменшення відношення неестерифікованих поліненасичених

жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот

родини ω-6 (р<0,1). Одночасно підвищується ефективність перетворення

неестерифікованої лінолевої кислоти в її більш довголанцюгові та більш
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ненасичені похідні (р<0,01).

Підвищення рівня перетворення неестерифікованої лінолевої кислоти в її

більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні із збільшенням концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі може вказувати на те, що тканинам зябер коропів

не дуже потрібні більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні ліноленової

кислоти. Оскільки останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран, підвищують

їх проникливість для розчинених у воді важких металів [64, 100].

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в тканинах

риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних кислот [13,

271]. Причому, мила жирних кислот з двохвалентними мінеральними елементами,

до яких відносяться Купрум і Цинк, є важкорозчинними. Нами встановлено, що із

зростанням вмісту Купруму та Цинку в комбікормі у зябрах коропів збільшується

загальна концентрація аніонних жирних кислот (р<0,05–0,01). Збільшення

загальної концентрації аніонних жирних кислот в їх зябрах відбувається за рахунок

насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних кислот.

Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у зябрах

наведених вище коропів зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому є тенденція до зменшення

відношення аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до аніонних

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1).

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

зябрах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в

комбікормі у зябрах коропів дослідних груп з боку мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів

(р<0,05–0,01).

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у зябрах наведених вище
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коропів зумовлено більшою кількістю в їх складі мононенасичених жирних

кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6

(р<0,05–0,01). При цьому не змінюється відношення поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1). Але

зростає інтенсивність перетворень лінолевої та ліноленової кислот загальних

ліпідів в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05–0,01).

Видно, що проявляється вплив Цинку на ці процеси. Відомо, що Цинк активує Δ3-

, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази [267, 220, 55, 68]. Останні сприяють утворенню більш

ненасичених жирних кислот з відповідних мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот [286].

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у зябрах наведених вище

коропів відбувається на тлі зменшення кількості в їх складі насичених жирних

кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (р<0,05–0,01). При

цьому в їх зябрах зростає інтенсивність десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот загальних ліпідів до відповідних

мононенасичених похідних – міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та

ейкозаєнової (р<0,05–0,01). Видно проявляється вплив Купруму на цей процес.

Зростання вмісту продуктів десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених

похідних лінолевої та ліноленової кислот, видно, приводить до збільшення

проникливості клітинних мембран зябер коропів для активованих і неактивованих

метаболітів. Клітинні мембрани, маючи у своєму складі більшу кількість

продуктів десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової

кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої

кислоти мають більш виражену проникливість для активованих і неактивованих

метаболітів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі велику кількість

насичених жирних кислот [64, 100].

Зростання вмісту Купруму та Цинку в печінці коропів приводить до зміни в

ній вмісту неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот і жирних

кислот загальних ліпідів. Зокрема, за концентрації Купруму та Цинку в
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комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг у печінці коропів за рахунок

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до зростання

загального вмісту високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (р<0,1). Тенденція до зростання загального

вмісту неестерифікованих жирних кислот у печінці наведених вище коропів

зумовлена більшою концентрацією в їх складі мононенасичених жирних кислот

родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01).

При цьому не змінюється відношення неестерифікованих поліненасичених

жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних

кислот родини ω-6 (р<0,5–0,1). Одночасно в печінці наведених вище коропів

зменшується інтенсивність перетворень неестерифікованої форми ліноленової

кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05–0,01).

У печінці наведених вище коропів є тенденція до зменшення загального

вмісту неестерифікованих насичених жирних кислот з парною та непарною

кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (р<0,5–0,1). При цьому в їх печінці не

змінюється інтенсивність десатурації неестерифікованих форм міристинової,

пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот до відповідних мононенасичених

похідних – міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (р<0,5).

За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і

100 г∙10-3/кг у печінці коропів з боку насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот зменшується загальний вміст високоактивних у

метаболічному відношенні неестерифікованих жирних кислот (р<0,05–0,01).

Зменшення загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у печінці

наведених вище коропів зумовлено меншою концентрацією в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому є тенденція до зростання

відношення неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1). Разом з

тим, зменшується ефективність перетворення неестерифікованої ліноленової
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кислоти в її більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05).

Зниження рівня перетворення неестерифікованої ліноленової кислоти в

печінці коропів із збільшенням концентрації Купруму та Цинку в комбікормі

може вказувати на те, що тканинам цього органу не дуже потрібні більш

довголанцюгові та більш ненасичені похідні наведеної вище кислоти. Оскільки

останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран, підвищують їх проникливість

для важких металів [64, 100].

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в

тканинах риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних

кислот [13, 271]. Причому, мила жирних кислот з двохвалентними мінеральними

елементами, до яких відносяться Купрум і Цинк, є важкорозчинними. Нами

встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в комбікормі у печінці

коропів за рахунок насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних

кислот збільшується загальна концентрація аніонних жирних кислот (р<0,05–

0,01). Збільшення загальної концентрації аніонних жирних кислот у печінці

наведених вище коропів зумовлено більшим вмістом в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому є тенденція до зменшення

відношення аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до аніонних

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1).

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

печінці коропів відбиваються на концентрації в ній жирних кислот загальних

ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в

комбікормі у печінці коропів дослідних груп з боку мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів

(р<0,05–0,01).

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у печінці наведених вище

коропів зумовлено більшою кількістю в їх складі мононенасичених жирних
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кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6

(р<0,05–0,01). При цьому не змінюється відношення поліненасичених жирних

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,1). Але

зростає інтенсивність перетворень лінолевої та ліноленової кислот загальних

ліпідів в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р<0,05–0,01).

Видно, що проявляється вплив Цинку на ці процеси. Відомо, що Цинк активує Δ3-

, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази [55, 68, 220, 267]. Останні сприяють утворенню більш

ненасичених жирних кислот з відповідних мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот [286].

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у печінці наведених вище

коропів відбувається на тлі зменшення кількості в їх складі насичених жирних

кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу (р<0,05–0,01). При

цьому в їх печінці зростає інтенсивність десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот загальних ліпідів до відповідних

мононенасичених похідних – міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та

ейкозаєнової (р<0,05–0,01). Видно проявляється вплив Купруму на цей процес. Як

відомо, Купрум  активує Δ9-десатуразу [209, 226].

Зростання вмісту продуктів десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених

похідних лінолевої та ліноленової кислот, видно, приводить до збільшення

проникливості клітинних мембран печінки коропів для активованих і

неактивованих метаболітів. Клітинні мембрани, маючи у своєму складі більшу

кількість продуктів десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та

арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних

лінолевої кислоти мають більш виражену проникливість для активованих і

неактивованих метаболітів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі

велику кількість насичених жирних кислот [64, 100].

Зростання вмісту Купруму та Цинку в скелетних мʼязах коропів приводить

до зміни в них вмісту неестерифікованих жирних кислот, аніонних жирних кислот

і жирних кислот загальних ліпідів. Зокрема, за концентрації Купруму та Цинку в
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комбікормі відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг у скелетних мʼязах коропів за рахунок

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот є тенденція до збільшення

загальної кількості високоактивних у метаболічному відношенні

неестерифікованих жирних кислот (р<0,1). Тенденція до зростання загального

вмісту неестерифікованих жирних кислот у скелетних мʼязах наведених вище

коропів зумовлена більшою концентрацією в їх складі мононенасичених жирних

кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6

(р<0,05–0,01). При цьому не змінюється відношення неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,5–0,1). Одночасно в скелетних

мʼязах наведених вище коропів збільшується інтенсивність перетворень

неестерифікованої форми лінолевої кислоти в її більш довголанцюгові та більш

ненасичені похідні (р<0,05–0,01).

У скелетних мʼязах наведених вище коропів зменшується загальний вміст

неестерифікованих насичених жирних кислот з парною та непарною кількістю

Карбонових атомів у ланцюгу (р<0,05–0,01). При цьому в їх скелетних мʼязах

зростає інтенсивність десатурації неестерифікованих форм міристинової,

пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот до відповідних мононенасичених

похідних – міристоолеїнової, пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової

(р<0,05–0,01).

За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг

у скелетних мʼязах коропів з боку насичених, мононенасичених і поліненасичених

жирних кислот зменшується загальний вміст високоактивних у метаболічному

відношенні неестерифікованих жирних кислот (р<0,05–0,01). Зменшення

загального вмісту неестерифікованих жирних кислот у скелетних мʼязах

наведених вище коропів зумовлено меншою концентрацією в їх складі насичених

жирних кислот з парною і непарною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу,

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних

кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При не змінюється відношення

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до
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неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,5–0,1).

Разом з тим, не змінюється ефективність перетворення неестерифікованих

лінолевої та ліноленової кислот в їх більш довголанцюгові та більш ненасичені

похідні (р<0,5–0,1). При цьому в їх скелетних мʼязах не змінюється інтенсивність

десатурації неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової, стеаринової та

арахінової кислот до відповідних мононенасичених похідних – міристоолеїнової,

пальмітоолеїнової, олеїнової та ейкозаєнової (р<0,5–0,1).

Незміна інтенсивності перетворення неестерифікованих лінолевої та

ліноленової кислот в скелетних мʼязах коропів із збільшенням концентрації

Купруму та Цинку в комбікормі може вказувати на те, що наведеним вище

тканинам не дуже потрібні більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

згадуваних кислот. Оскільки останні, включаючись в ліпіди клітинних мембран,

підвищують їх проникливість для важких металів [64, 100]. Разом з тим, незміна

інтенсивності десатурації неестерифікованих форм міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот у скелетних мʼязах коропів із збільшенням

концентрації Купруму та Цинку в комбікормі також може вказувати на те, що

наведеним вище тканинам не дуже потрібні мононенасичені жирні кислоти

(міристоолеїнова, пальмітоолеїнова, олеїнова та ейкозаєнова).

Високоактивні у метаболічному відношенні довголанцюгові

неестерифіковані жирні кислоти (18 і більше атомів Карбону в ланцюгу) в

тканинах риб здатні звʼязувати мінеральні елементи, утворюючи мила жирних

кислот [13, 271]. Причому, мила жирних кислот з двохвалентними мінеральними

елементами, до яких відносяться Купрум і Цинк, є важкорозчинними. Нами

встановлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку в комбікормі у

скелетних мʼязах коропів за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот збільшується загальна концентрація аніонних

жирних кислот (р<0,05–0,01). Збільшення загальної концентрації аніонних

жирних кислот у скелетних мʼязах наведених вище коропів зумовлено більшим

вмістом в їх складі насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю

Карбонових атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9
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та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому не

змінюється відношення аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

аніонних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р<0,5).

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих і аніонних жирних кислот у

скелетних мʼязах коропів відбиваються на концентрації в них жирних кислот

загальних ліпідів. Зокрема, виявлено, що із зростанням вмісту Купруму та Цинку

в згодовуваному комбікормі у скелетних мʼязах коропів дослідних груп за

рахунок мононенасичених і поліненасичених жирних кислот зростає вміст

жирних кислот загальних ліпідів (р<0,05–0,01). Зростання вмісту жирних кислот

загальних ліпідів у скелетних мʼязах наведених вище коропів зумовлено більшою

кількістю в їх складі мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6 (р<0,05–0,01). При цьому

зростає відношення поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 та інтенсивність перетворень

лінолевої та ліноленової кислот загальних ліпідів в їх більш довголанцюгові та

більш ненасичені похідні (р<0,05–0,01). Видно, що проявляється вплив Цинку на

ці процеси. Відомо, що Цинк активує Δ3-, Δ4-, Δ5- і Δ6-десатурази [55, 68, 220,

267]. Останні сприяють утворенню більш ненасичених жирних кислот з

відповідних мононенасичених і поліненасичених жирних кислот [286].

Зростання вмісту жирних кислот загальних ліпідів у скелетних мʼязах

наведених вище коропів відбувається на тлі зменшення кількості в їх складі

насичених жирних кислот з парною кількістю Карбонових атомів у ланцюгу

(р<0,05–0,01). При цьому в їх скелетних мʼязах зростає інтенсивність десатурації

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот загальних ліпідів

до відповідних мононенасичених похідних – міристоолеїнової, пальмітоолеїнової,

олеїнової та ейкозаєнової (р<0,05–0,01). Видно проявляється вплив Купруму на

цей процес. Як відомо, Купрум активує Δ9-десатуразу [209, 226]. Остання сприяє

утворенню мононенасичених жирних кислот із відповідних насичених [286].

Значне зростання вмісту продуктів десатурації міристинової, пальмітинової,

стеаринової та арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених
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похідних лінолевої та ліноленової кислот, видно, приводить до збільшення

проникливості клітинних мембран скелетних мʼязів коропів для активованих і

неактивованих метаболітів [64, 100]. Клітинні мембрани, маючи у своєму складі

більшу кількість продуктів десатурації міристинової, пальмітинової, стеаринової та

арахінової кислот та більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних

лінолевої кислоти мають більш виражену проникливість для активованих і

неактивованих метаболітів, ніж клітинні мембрани, які містять у своєму складі

велику кількість насичених жирних кислот [64, 100].

Зміни активності основних антиоксидантних ензимів і вмісту Цинку,

Купруму, продуктів пероксидного окиснення ліпідів і різних форм жирних кислот

у тканинах призводили до зміни живої маси коропів у кінці досліду. Зокрема, за

період досліду коропи контрольної групи збільшили свою живу масу в 1,65 рази, а

коропи І та ІІ дослідних груп – відповідно в 1,94 (р<0,01) і 1,70 (р<0,1) рази.

Наведене вище вказує на те, що за високої концентрації важких металів, зокрема

Купруму та Цинку, в комбікормі ріст коропів пригнічується.

Вводити солі Купруму та Цинку в оптимальних кількостях до

гранульованого комбікорму для товарних коропів є економічно вигідним. Так, на

1 гривню затрат, пов’язаних із закупівлею солей Купруму і Цинку та введенням їх

в оптимальних кількостях до комбікорму перед гранулюванням, отримано 2

гривні прибутку, викликаного вищими приростами маси тіла товарних коропів.

До того ж, за рахунок введення солей Купруму та Цинку до комбікорму отримано

мʼясо коропів з вищою, з боку незамінних поліненасичених жирних кислот родин

ω-3 і ω-6, біологічною цінністю.
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ВИСНОВКИ

У дисертації експериментально розв’язано наукове завдання щодо впливу

різної кількості Купруму та Цинку у воді та комбікормі на активність ензимів

антиоксидантного захисту і вміст цих елементів, продуктів пероксидного

окиснення ліпідів і різних форм жирних кислот у зябрах, печінці та скелетних

м’язах, а також ріст коропів.

1. За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріума відповідно 1 і

10 г∙10-3/л Купрум у коропів нагромаджувався у печінці та скелетних м’язах

більшою мірою, ніж у зябрах, а Цинк – у зябрах і скелетних м’язах у більшій

кількості, ніж у печінці (р < 0,05). За концентрації у воді акваріума відповідно 2 і

20 г∙10-3/л Купрум і Цинк нагромаджувалися у всіх досліджуваних тканинах

організму коропів (р < 0,05–0,001).

2. За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріума відповідно 1 і

10 г∙10-3/л у зябрах коропів порівняно до контролю вірогідно підвищувалася

супероксиддисмутазна (на 10,78 %), глутатіонпероксидазна (на 12,27 %) та

каталазна (на 7,69 %) активність, у печінці й скелетних м’язах –

супероксиддисмутазна активність (відповідно на 7,02 та 11,11 %). При цьому в

зябрах коропів порівняно до контролю вірогідно зменшувався вміст

гідроперекисів ліпідів (на 10,27 %) і ТБК-активних продуктів (на 12,14 %), а в

печінці та скелетних мʼязах – гідроперекисів ліпідів (відповідно на 4,76 та 4,86

%), дієнових конʼюгатів (відповідно на 10,75 та 7,81 %) і ТБК-активних продуктів

(відповідно на 6,46 та 5,41 %). За концентрації Купруму та Цинку у воді акваріума

відповідно 2 і 20 г∙10-3/л у зябрах і скелетних м’язах коропів порівняно до

контролю, навпаки, знижувалася (р<0,05) супероксиддисмутазна активність

(відповідно на 9,05 та 9,78 %), глутатіонпероксидазна активність (відповідно на

12,73 та 7,34 %) та каталазна активність (відповідно на 7,91 та 6,33 %). При цьому

в печінці коропів знижувалася (р < 0,05) супероксиддисмутазна (на 8,26 %) та

каталазна (на 6,12 %) активність. Одночасно в зябрах, печінці та скелетних м я̓зах

коропів зростав (р < 0,05–0,01) вміст гідроперекисів ліпідів (відповідно на 13,8;
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3,9 та 5,14 %). Крім цього, в скелетних мʼязах цих коропів на 5,41 % в порівнянні

до контролю підвищувався рівень ТБК-активних продуктів (р < 0,05).

3. Зі збільшенням концентрації Купруму та Цинку у воді акваріума в

зябрах, печінці та скелетних мʼязах коропів з боку насичених жирних кислот з

парною і непарною кількістю атомів Карбону в ланцюгу, мононенасичених

жирних кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-

6 зменшувався вміст неестерифікованих жирних кислот, але зростав – аніонних (р

< 0,1–0,01).

4. Зі зростанням умісту Купруму та Цинку у воді акваріума в зябрах,

печінці та скелетних мʼязах коропів з боку насичених жирних кислот з парною

кількістю атомів Карбону в ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родини ω-

9 та поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6 зменшувалася

концентрація жирних кислот загальних ліпідів (р < 0,05–0,01). При цьому

зменшувалося відношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (р < 0,05–0,01). Одночасно

знижувалася інтенсивність перетворень лінолевої кислоти загальних ліпідів у її

більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні (р < 0,05–0,01).

5. За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і

100 г∙10-3/кг Купрум у коропів нагромаджувався в зябрах більшою мірою, ніж у

печінці та скелетних м’язах, а Цинк – однаковою мірою у зябрах, печінці та

скелетних м’язах (р < 0,05–0,01). За вмісту в комбікормі відповідно 16 і

200 г∙10-3/кг Купрум нагромаджувався у всіх тканинах організму коропів

однаково (р < 0,05), а Цинк – більшою мірою в зябрах і печінці, ніж у скелетних

м’язах (р < 0,05–0,01).

6. За концентрації Купруму та Цинку в комбікормі відповідно 8 і

100 г∙10-3/кг у зябрах коропів в порівнянні до контролю підвищувалася (р < 0,05–

0,01) супероксиддисмутазна (на 11,20 %), а в печінці та скелетних м’язах –

супероксиддисмутазна (відповідно на 10,61 та 13,02 %) та глутатіонпероксидазна

(відповідно на 13,64 та 2,94 %) активність. При цьому в зябрах коропів вірогідно

зменшувався вміст гідроперекисів ліпідів (на 8,58 %), дієнових кон’югатів
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(на 7,54 %) і ТБК-активних продуктів (на 8,52 %), а в печінці та скелетних м’язах

– гідроперекисів ліпідів (відповідно на 7,03 та 8,86 %) і ТБК-активних

продуктів (відповідно на 8,04 та 4,02 %). За концентрації Купруму та Цинку в

комбікормі відповідно 16 і 200 г∙10-3/кг у комбікормі в зябрах, печінці

та скелетних м’язах коропів в порівнянні до контролю вірогідно

знижувалася супероксиддисмутазна (відповідно на 10,42; 11,36 та 12,09 %) та

глутатіонпероксидазна (відповідно на 15,63; 6,93 та 2,79 %) активність, але

підвищувалася (р < 0,05) каталазна активність (відповідно на 7,20; 6,06 та 5,09 %).

Одночасно в зябрах коропів зростав (р < 0,05) вміст гідроперекисів ліпідів

(на 5,77 %) і ТБК-активних продуктів (на 5,45 %), а в печінці та скелетних м’язах

– гідроперекисів ліпідів (відповідно на 4,29 та 5,16 %), дієнових кон’югатів

(відповідно на 6,78 та 5,54 %) і ТБК-активних продуктів (відповідно на 14,87 та

4,33 %).

7. Зі збільшенням концентрації Купруму та Цинку в комбікормі у зябрах,

печінці та скелетних мʼязах коропів за рахунок насичених, мононенасичених і

поліненасичених жирних кислот зменшувався вміст неестерифікованих жирних

кислот, але зростав – аніонних (р < 0,05–0,01). На цьому тлі в їх зябрах, печінці та

скелетних мʼязах із боку мононенасичених і поліненасичених жирних кислот

менш виражено підвищувався рівень жирних кислот загальних ліпідів (р < 0,1–

0,05).

8. Зі збільшенням концентрації Купруму та Цинку в комбікормі у зябрах,

печінці та скелетних мʼязах коропів у складі неестерифікованих жирних кислот і,

особливо, жирних кислот загальних ліпідів зростала інтенсивність десатурації

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової кислот до відповідних

мононенасичених жирних кислот і ефективність перетворень лінолевої та

ліноленової кислот у їх більш довголанцюгові та більш ненасичені похідні

(р < 0,01–0,001).

9. Коропи, яких упродовж 21 доби утримували у воді акваріума з

природним вмістом Купруму та Цинку (відповідно 0,3 і 4,2 г∙10-3/л), втрачали 3,90

% живої маси. Коропи, які перебували у воді акваріума з концентрацією Купруму
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та Цинку відповідно 1 і 10 г∙10-3/л та 2 і 20 г∙10-3/л, втрачали 4,91 % і 9,75 % живої

маси (р<0,05). Жива маса коропів, які впродовж 45 днів одержували

гранульований комбікорм із природним умістом Купруму та Цинку (4,5 і 48,6

г∙10-3/кг), збільшувалася в 1,65 разу. У коропів, які отримували у складі

гранульованого комбікорму відповідно 8 і 100 г∙10-3/кг Купруму та Цинку,

збільшувалася жива маса в 1,94  разу. Коропи, яким у складі гранульованого

комбікорму згодовували відповідно 16 і 200 г∙10 -3/кг Купруму та Цинку,

збільшували свою живу масу в 1,70 разу. Вводити солі Купруму та Цинку в

оптимальних кількостях до гранульованого комбікорму для товарних коропів

економічно вигідно.
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РЕКОМЕНДАЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ

З метою зменшення втрат маси тіла коропів під час утримання вміст

Купруму та Цинку у воді не має перевищувати відповідно 1 і 10 г∙10-3/л.

Для підвищення продуктивності та біологічної цінності м’яса товарним

коропам слід згодовувати стандартний гранульований комбікорм із доведенням

умісту Купруму у ньому до 8 г∙10-3/кг та Цинку до 100 г∙10-3/кг.
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