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Кобальт, цинк і певною мірою мар-
ганець є біогенними мікроелементами, 
біологічна дія яких здійснюється опо-
середковано через кофакторну участь 
у складі ферментів. Вони впливають на 
ферментативні реакції за участю окси-
доредуктаз. Оскільки кобальт і цинк є 
хімічними елементами із змінною ва-
лентністю, вони здатні ініціювати реакції 
вільнорадикального окиснення ліпідів 
біомембран і впливати на активність фер-
ментів антиоксидантної системи, а тому 
подвійно впливають на прооксидантно-
антиоксидантну рівновагу: інтенсивність 
процесу перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ), віддаючи електрони; стан системи 
антиоксидантного захисту, змінюючи 
процеси синтезу білків-ферментів, які 
входять до складу ферментативної анти-
оксидантної системи [5, 16]. Тому при 
вивченні впливу на організм гідробіонтів 
кобальту і цинку, як кормових мікро-
добавок, особливу увагу слід приділити 
дослідженню змін у функціональному 
стані системи антиоксидантного захисту 
й інтенсивності процесів перекисного 
окиснення ліпідів.

У літературі є ряд робіт, присвячених 
вивченню короткотривалої дії забрудне-
ного високими концентраціями важких 
металів середовища [11], або ж довго-
тривалої його дії з концентраціями важ-
ких металів, які незначно перевищують 
граничнодопустимі концентрації (ГДК) 
[12], на стан системи антиоксидантного 
захисту (АОЗ). Проте відсутні досліджен-
ня, присвячені вивченню дії кобальтових і 

цинкових мікродобавок у концентраціях, 
які не є токсичними, але фізіологічно 
впливають [3] на систему АОЗ. У зв’язку 
з цим ми досліджували вплив низьких 
концентрацій солей кобальту і цинку, як 
мікродобавок до корму протягом 2-х мі-
сяців на стан системи антиоксидантного 
захисту й інтенсивність процесів ПОЛ у 
печінці, міокарді і крові коропів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проводили на дворічках 

коропа масою 750–900 г, вирощених у ста-
вах Львівської дослідної станції Інституту 
рибного господарства УААН. Залежно від 
складу згодовуваного корму, риб поді-
лили на шість груп: І група контрольна 
(n=10) впродовж усього вегетаційного 
періоду отримувала стандартний комбі-
корм; наступні п’ять (n=6) груп упродовж 
останніх 2-х місяців вегетаційного пері-
оду отримували стандартний комбікорм 
з додаванням мікродобавок кобальту в 
складі його солі (CoCl2) так: ІІ група —  
0,4 мг кобальту, ІІІ — 0,6 мг кобальту на 
кг живої маси риб, тоді як ІV, V, VІ групи 
отримували цинк, який входив до складу 
солі (ZnSO4) в концентраціях відповідно 
0,2, 0,3 і 0,4 мг на кг живої маси риб.

Упродовж вегетаційного періоду гід-
рохімічні показники води та динаміка 
вмісту кобальту і цинку (та інших важ-
ких металів) у ній перебували в межах 
норми.

Для досліджень відбирали печінку, 
кров і міокард. Усі процедури з виділен-
ням і обробкою зразків відповідних тка-
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нин проводили на холоді. Перед дослідом 
риб виловлювали із ставу та утримували 
в умовах віварію.

Інтенсивність процесів ПОЛ оцінюва-
ли за вмістом ТБК-активних продуктів у 
крові та гомогенатах серця і печінки [4]. 
Антиоксидантні властивості досліджу-
ваних тканин визначали за активністю 
супероксиддисмутази (СОД) [8], каталази 
[7] та глутатіонпероксидази [9]. Методи-
ки з визначення активності ферментів 
і вмісту ТБК-активних продуктів були 
адаптовані до холоднокровних.

Результати досліджень опрацьовували 
статистично з використанням t-критерію 
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В організмі тварин і людини функці-
онує система захисту від дії реактивно 
здатних кисневих метаболітів, до якої 
належать низькомолекулярні антиокси-
данти та антиоксидантні ферменти [1, 2, 
14]. Зміщення рівноваги між активними 
формами кисню і антиоксидантами у 
бік збільшення утворення перших є по-
тенційною передумовою розвитку в біо-
логічних системах оксидативного стресу, 
який відіграє провідну роль у розвитку 
патогенезу [10, 13, 15].

Проведені дослідження засвідчили 
неоднозначність впливу кобальтових і 
цинкових мікродобавок на процеси ПОЛ 
та активність ферментів системи АОЗ у 
досліджуваних тканинах коропа. Так, 
активність СОД зростає у досліджуваних 
тканинах піддослідних риб, яким згодо-
вували кобальт, порівняно з контролем 
(рис. 1).

Зокрема в печінці ІІ групи на 150% 
(Р≤0,05) до 5777,4±1558,8 од. акт. хв–1 

мг–1 білка, ІІІ — на 100% (Р≤0,05) до 
4599,4±958,5 од. акт. хв–1мг–1 білка; 
в міокарді ІІ — в 3 рази (Р≤0,001) до 
11346,0±960,2 од. акт. хв–1мг–1 білка, в  
ІІІ — в 4,7 раз (Р≤0,001) до 15711,3± 
±6546,3 од. акт. хв–1мг–1 білка; в кро-
ві ІІ — на 77,7% (Р≤0,05) до 2329,5± 
±677,5 од. акт. хв–1мг–1 білка і в ІІІ — 
на 49,7% (Р≤0,05) до 1938,6±969,0 од.  
акт. хв–1мг–1 білка. Вплив цинку на від-
міну від дії кобальту на активність СОД у 
тканинах дослідних груп щодо контролю 
був протилежним, тобто спостерігалась 
тенденція до її зниження (див. рис. 1), 
так: у печінці ІV групи 48,1% (Р≤0,05) 
до 1186,5±209,8 од. акт. хв–1мг–1 білка 
і в VІ — на 77,3% (Р≤0,001) до 518,0± 
±242,0 од. акт. хв–1 мг–1 білка; в кро-
ві VІ — на 81,5% (Р≤0,001) до 242,0± 
42,0 од. акт. хв–1мг–1 білка і лише в міо-

ВПЛИВ МІКРОДОБАВОК З ВМІСТОМ КОБАЛЬТУ І ЦИНКУ НА СТАН СИСТЕМИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ

Рис. 1. Активність СОД (од. акт. хв–1мг–1 білка) у печінці, міокарді і крові дворіч-
ного коропа при використанні кобальтових і цинкових мікродобавок; групи риб: 
I — контроль, II — 0,4 мг кобальту, III — 0,6 кобальту, IV — 0,2 цинку, V — 0,3 цинку,  
VI — 0,4 мг цинку.
Примітка: тут і далі * позначено вірогідні різниці в досліджуваних показниках у тканинах 
риб II–VI груп порівняно з рибами І групи; *Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001
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карді ІV групи активність СОД зросла у 
2,2 раза.

Активність каталази, як і активність 
СОД, під впливом кобальту в досліджу-
ваних тканинах, за винятком печінки, 
зростає (рис. 2): в міокарді ІІ групи у 
7,3 раза (Р≤0,001) і в ІІІ — 2,8 раза; в 
крові ІІ — на 73% і становила 0,154 ± 
±0,01 нмоль Н2О2 хв–1мг–1 білка, в  
ІІІ — на 40,4% (Р≤0,05) і становила  
0,125 ±0,03 нмоль Н2О2 хв–1мг–1 білка.

За дії цинку в концентраціях 0,2 і 
0,3 мг в активності каталази спостері-
галась тенденція до її зниження, тоді 
як за концентрації 0,4 мг (VI-та група) 
вона значно зростає (див. рис. 2): у пе-
чінці на 70,3% (Р≤0,001) до 0,69±0,3 
нмоль Н2О2 хв–1мг–1 білка; в міокарді на  
154% (Р≤0,001) до 0,2,3±0,13 нмоль  
Н2О2 хв–1 мг–1 білка; в крові у 5 разів. Таке 
зростання каталазної і супероксиддис-
мутазної активності в печінці, міокарді 
і крові коропів під впливом кобальту 
можна пояснити, як збільшення надій-
ності ферментативної антиоксидантної 
системи, що в свою чергу може бути 
пояснене індукцією антиоксидантних 
ферментів, наприклад, активацією цих 
ферментів безпосередньо. Тобто, кобальт 
у вищезазначених концентраціях не ви-
ступає в ролі прооксиданта, оскільки 
коли б він діяв як фактор оксидативного 
стресу за період, передбачений дослідом, 
усі опосередковані гормональні системи 
регуляції ферментів АОЗ виснажились б 
і активність ферментів АОЗ у тканинах 
знизилася б, а останнього дослідження 

не показують. Зокрема, в печінці ІІ групи 
на 150% (Р≤0,05) до 5777,4±1558,8 од. 
акт. хв–1мг–1 білка, ІІІ — на 100% (Р≤0,05) 
до 4599,4±958,5 од. акт. хв–1мг–1 білка; 
в міокарді ІІ — в 3 рази (Р≤0,001) до 
11346,0±960,2 од. акт. хв–1мг–1 білка, в  
ІІІ — в 4,7 раза (Р≤0,001) до 15711,3± 
±6546,3 од. акт. хв–1мг–1 білка; в кро-
ві ІІ — на 77,7% (Р≤0,05) до 2329,5± 
±677,5 од. акт. хв–1мг–1 білка і в ІІІ — на 
49,7% (Р≤0,05) до 1938,6±969,0 од. акт. 
хв–1мг–1 білка.

Вплив цинку, на відміну від дії кобаль-
ту, на активність СОД у тканинах дослід-
них груп риб щодо контролю був проти-
лежним, тобто спостерігалась тенденція 
до її зниження (див. рис. 1), так, у печін-
ці ІV групи 48,1% (Р≤0,05) до 1186,5± 
±209,8 од. акт. хв–1мг–1 білка і в VІ — на 
77,3% (Р≤0,001) до 518,0±242,0 од. акт. 
хв–1мг–1 білка; в крові VІ — на 81,5% 
(Р≤0,001) до 242,0±42,0 од. акт. хв–1мг–1 
білка і лише в міокарді ІV групи актив-
ність СОД зросла у 2,2 раза. Це також 
показує аналіз активності глутатіонової 
ланки системи АОЗ, де (рис. 3), як видно 
на прикладі печінки і крові,  ніяких іс-
тотних змін в активності глутатіонперок-
сидази не спостерігається. Її активність 
у міокарді ІV групи зростає на 174% до 
301,6±70,4 мкмоль GSH хв–1мг–1 білка.

Вміст ТБК-активних продуктів у пе-
чінці і крові риб ІІ і ІІІ груп знизилась 
щодо контролю (рис. 4): у печінці ІІ групи 
на 73% (Р≤0,001) до 2,35 мкмоль ТБК- 
АП мг–1білка, ІІІ — групи на 51% (Р≤0,05) 
до 28±10 мкмоль ТБК-АП мг–1білка; у 

Рис. 2. Активність каталази (нмоль Н2О2 хв–1мг–1) у печінці, міокарді і крові дворічного 
коропа при використанні кобальтових і цинкових мікродобавок
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крові ІІ — групи на 30,4% (Р≤0,001) до 
8,0 мкмоль ТБК-АП мг–1білка, ІІІ — на 
11,3% (Р≤0,05) до 10,0 мкмоль ТБК- 
АП мг–1білка.

У печінці і крові ІV–VI груп також 
спостерігається тенденція до зниження 
вмісту ТБК-активних продуктів. Знижен-
ня вмісту цих продуктів у печінці і крові 
ІІ і ІІІ груп можна пояснити, виходячи із 
аналізу вищенаведених даних активнос-
тей СОД, КАТ, тоді як ІV–VI групах такого 
взаємозв’язку немає.

У міокарді, на відміну від печінки 
і крові, спостерігається тенденція до 
збільшення вмісту ТБК-активних про-
дуктів хоча активність ферментів АОЗ 
була високою. Це пояснюється специ-

фічністю обміну речовин міокарда, де, 
як відомо, основна кількість молекул 
АТФ синтезується у процесі аеробного 
розщеплення ліпідів. Аналіз цих даних 
вказує на те, що цинкові мікродобавки 
не однозначно впливали на активність 
ферментів АОЗ.

Активність металоферментів, до яких 
належить і СОД, може змінюватись під 
впливом металу, який входить до складу 
активного центра ферменту, прямо чи 
опосередковано впливаючи на певні ета-
пи його біосинтезу. Прискорення швидко-
сті синтезу СОД спричиняє збільшення 
питомої кількості ферменту, за рахунок 
чого збільшується активність СОД, тоді 
як уповільнення синтезу СОД матиме 

Рис. 3. Активність глутатіонпероксидази (мкмольGSH хв–1мг–1 білка ) у печінці, міокарді 
і крові коропа при використанні кобальтових і цинкових мікродобавок
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Рис. 4. Вміст ТБК-активних продуктів у печінці, міокарді і крові коропа при використанні 
кобальтових і цинкових мікродобавок
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протилежний ефект. Оскільки накопи-
чення цинку, який є апоферментом СОД, 
у досліджуваних тканинах не відмічено, 
то пригнічення активності СОД у печінці 
і крові під дією цинку, яке відмічено в до-
сліді, не може бути спричинене впливом 
цинку на швидкість синтезу СОД [10].

Можливо, зниження активності СОД 
у нашому досліді зумовлене опосеред-
кованим механізмом впливу на вже син-
тезовані молекули СОД у тканинах, які 
пригнічують її здатність взаємодіяти з 
субстратом (супероксидний аніон) кіль-
кість якого, виходячи із результатів дослі-
джень (див. рис. 4) і методики визначення 
активності СОД [8], була не меншою, ніж 
у тканинах контрольних риб.

Активність ферментів АОЗ, як бачимо 
з даних досліджень, є тканинноспецифіч-
ною і залежить від природи хімічного 
елемента, але не має чіткого дозоза-
лежного характеру. Звичайно, останнє 
стосується лише концентрацій металів, 
використаних у цьому досліді.

Дані досліджень, що стосуються ток-
сичного впливу важких металів на стан 

системи АОЗ, свідчать про наявність чіт-
кої дозозалежності між концентрацією 
важкого металу у водному середовищі і 
його впливом на систему АОЗ [6].

ВИСНОВКИ
Стан системи антиоксидантного за-

хисту зазнає функціональних змін при дії 
кобальтових і цинкових мікродобавок, 
які не є однаково спрямовані:
 кобальт у концентраціях 0,4 і 0,6 мг/кг 

живої маси риби опосередковано сти-
мулює активність супероксиддисмутази 
і каталази, а інтенсивність процесу 
перекисного окиснення ліпідів знижу-
ється;

 цинк у концентраціях 0,2–0,4 мг/кг 
живої маси риби пригнічує активність 
супероксиддисмутази;

 за дії цих мікродобавок глутатіонова 
ланка антиоксидантного захисту не 
зазнає ніяких змін.

Вплив кобальту і цинку на активність 
ферментів АОЗ та інтенсивність ПОЛ у 
концентраціях, передбачених дослідом, 
не мають дозозалежного характеру.
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ВЛИЯНИЕ МИКРОДОБАВОК КОБАЛЬТА И ЦИНКА НА СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ 
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ И ПРОЦЕССЫ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 

ЛИПИДОВ В ТКАНЯХ КАРПОВ

С.И. Крась, И.И. Грициняк, М.В. Крась

Доказано, что при действии ионов кобальта  в организме карпа возрастает активность 
СОД, КАТ, а содержание ТБК-активных продуктов понижается. Таким образом, под действием 
микродобавок кобальта посредством иных молекулярных систем возрастает антиоксидантный 
статус тканей, а при воздействии микродобавок цинка  — понижается.

THE INFLUENCE MICROADDING COBALTUM AND ZINCUM ON CONDITION  
OF SYSTEM OF ANTIOXIDANT DEFENCE AND A PROCESSES  

OF LIPID PEROXIDATION IN THE CARP TISSUES

S. Kras, I. Hrytsynyac, M. Kras

It is demonstrated cobaltum and zincum influence on activation SOD and CAT and the inactiva-
tion contents TBA-active products at the carp. We hawe the conclusions bat cobaltum microadding 
stimulated the system of antioxidant deffence, but the zincum influence inactivated this system.

ВМІСТ ТА РОЗПОДІЛ ВАЖКИХ МЕТАЛІВ В ОРГАНАХ І ТКАНИНАХ ПРОМИСЛОВИХ ВИДІВ РИБ


