
106 

 

Біологічні науки 

УДК 577.125.3. – 152.1:591.1/3 

ОСОБЛИВОСТІ ПІДТРИМКИ БАЛАНСУ 

ОКИСНО-ВІДНОВНИХ РЕАКЦІЙ У ТКАНИНАХ ГУСЕЙ 

НАПРИКІНЦІ ЕМБРІОНАЛЬНОГО 

ТА В РАННЬОМУ ПОСТНАТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ ОНТОГЕНЕЗУ 

Яковійчук О. В., Данченко О. О., Рубан Г. В., Ніколаєва Ю. В., Федорко А. С.  

Мелітопольський державний педагогічний університет ім. Богдана Хмельницького 

72312, Україна, Запорізька область, Мелітополь, вул. Гетьманська, 20 

sanek.sanek.91@bk.ru 

Встановлено, постнатальний онтогенез характеризується змінами жирнокислотного складу гладкої 
м’язової тканини шлунка, зокрема, коливаннями вмісту незамінних ліноленової, арахідонової та 
докозагексаєнової кислот на тлі сталого сумарного вмісту жирних кислот та їхньої ненасиченості. 
Доведено, що ембріональний розвиток супроводжується активізацією ензимів циклу 
трикарбонових кислот та значними різноспрямованими змінами активності антиоксидантних 
ензимів при поступовому зростанні коефіцієнта антиоксидантної активності. Із залученням 
кластерного аналізу проілюстровано збалансоване функціонування ферментів системи 
антиоксидантного захисту та циклу лимонної кислоти під час переходу ембріонів до 
постнатального онтогенезу.  
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Установлено, постнатальный онтогенез характеризуется изменениями жирнокислотного состава 
гладкой мышечной ткани желудка, в частности, колебаниями содержания незаменимых 
линолевой, арахидоновой и докозогексаеновой кислот на фоне постоянного суммарного 
содержания жирных кислот и их ненасыщенности. Доказано, что эмбриональное развитие 
сопровождается активизацией энзимов цикла трикарбоновых кислот и значительными 
разнонаправленными изменениями активности антиоксидантных ферментов при постепенном 
возрастании коэффициента антиоксидантной активности. С привлечением кластерного анализа 
проиллюстрировано сбалансированное функционирование систем ферментов антиоксидантной 
защиты и цикла лимонной кислоты во время перехода эмбрионов к постнатальному онтогенезу.  

Ключевые слова: баланс, дегидрогеназы, цикл Кребса, жирные кислоты, антиоксидантная защита, 

гипоксия, гипероксия, онтогенез, гуси. 
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The physiological functioning of any organism is possible only under condition of maintaining a certain 

balance between the redox processes of radical and ionic nature. The mechanism of implementation of the 

support in tissues is determined by the intensity of metabolism, energy needs and level of oxygen 

consumption. The main energy substrate for myocardium and skeletal muscle along with glucose is the 

fatty acids. The problem of the energy supply for the smooth muscles is less investigated. However, it 

was found that oxygen consumption during the operation of smooth muscles and myocardium increases 

2-4 times while in slashed muscles it increases many times over. Therefore, the mechanism for 

maintaining the balance of peroxide and biological oxidation in these tissues should be different. 

In the conditions of hypoxia, the main link of the damaging effects is associated with mismatch of energy 

consumption of the cell and energy production in the mitochondrial oxidative phosphorylation system. 

This leads to disruption of membrane transport, processes of biosynthesis and other cell functions and to 

increasing the concentration of intracellular free calcium and activation of lipid peroxidation. Therefore, 

the objective of the research was to determine the dynamics of the content of fatty acids and products of 

lipid peroxidation and enzyme activity of the cycle of Citric acid and antioxidant in muscle tissues of 
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stomach of geese during the transition from hypoxia of embryogenesis to hyperoxia of early atmospheric 

breathing. The chosen geese are characterized by considerable intensity of metabolism and have an 

increased capacity for lipid peroxidation due to the high content of unsaturated fatty acids in their tissues. 

Investigation of energy and antioxidant protection processes in geese was conducted during the second 

half of embryogenesis and during the postnatal adaptation (1-14 days). The selection of biological 

material was carried in a physiologically reasonable time. The object of study is the smooth muscle tissue 

of the stomach. In this tissue the following levels were determined: the level of activity of 

dehydrogenases of the Krebs cycle (succinate dehydrogenase and α-ketoglutarate dehydrogenase), 

antioxidant enzymes (superoxide dismutase, catalase, glutathione peroxidase). The intensity of peroxide 

processes were evaluated by the content of their end products in homogenate and with the initiation of 

lipid peroxidation Fe2+. As an integral indicator of the state of antioxidant protection system the 

antioxidant activity coefficient KAOA was used. The content of fatty acids was determined by gas-liquid 

chromatography. In addition to the total content of unsaturated fatty acids the total equivalent 

concentration of unsaturated fatty acids relative to the double bonds was calculated. Besides the statistical 

processing of the obtained results, their correlation and cluster analysis was made. 

Experimental results proved that the transition of the goose embryos to postnatal development is 

accompanied by significant changes in fatty acid composition in the muscles of the stomach, including 

the content of essential fatty acids such as linoleic, arachidonic and docosahexaenoic. However, the total 

content of fatty acids and their unsaturation throughout the experiment was kept at a constant level. 

The second half of embryogenesis is characterized by activation of dehydrogenases of Citric acid cycle 

and significant multi-directional changes in antioxidant enzymes. However, KAOA that defines 

generalized state of antioxidant system throughout the experiment is gradually increasing. 

Physiological transition of geese embryos to postnatal development comes amid balanced functioning of 

Citric acid cycle enzymes and antioxidant system, as it was evidenced by the represented cluster of 

studied indicators. 

Key words: balance, dehydrogenase, Krebs cycle, fatty acids, antioxidant protection, hypoxia, hyperoxia, 

ontogenesis, geese. 

ВСТУП 

Будь-який живий організм являє собою біологічну систему, у якій безперервно протікають 
окисно-відновні процеси радикальної та іонної природи [20]. Нормальне функціонування 
організму можливе лише за умови підтримки певного балансу між цими видами 
окиснення [11], і механізм реалізації цієї підтримки в різних тканинах відрізняється 
залежно від інтенсивності метаболізму, енергетичних потреб та ступеня споживання 
кисню. Так, відомо, що основним енергетичним субстратом для міокарда і скелетних 
м’язів поруч із глюкозою є жирні кислоти [8,23,25], для гладкої мускулатури питання 
енергопостачання менш досліджені. Однак встановлено, що споживання кисню під час 
роботи гладких м’язів та міокарда зростає у 2-4 рази, тоді як у посмугованих підвищується 
в багато разів [13]. Зважаючи на це, механізм підтримки балансу пероксидного [4,7] та 
біологічного окиснення в цих тканинах має дещо відрізнятися. 

Основна ланка пошкоджуючого впливу гіпоксії пов’язана з невідповідністю енергопотреб 
клітини та енергопродукції в системі мітохондріального окиснювального 
фосфорилювання [3]. Це призводить до порушення мембранного транспорту, процесів 
біосинтезу та інших функцій клітини, збільшення внутрішньоклітинної концентрації 
вільного кальцію та активації пероксидного окиснення ліпідів [15,16,21]. Тому метою 
дослідженя було з’ясування динаміки вмісту жирних кислот і продуктів ліпопероксидації 
та активності ензимів циклу трикарбонових кислот (ЦТК) і антиоксидантного захисту 
(АОЗ) у м’язовій тканині шлунка гусенят у фізіологічно напружений період переходу від 
гіпоксії ембріогенезу до гіпероксії початку атмосферного дихання. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Для інкубації використано яйця гусей харківської породи масою 145,7 ± 2,62 г. 
Дослідження процесів енергозабезпечення та антиоксидантного захисту здійснювали 
впродовж другої половини ембріогенезу та під час постнатальної адаптації (1-14 доба), 
відбір біологічного матеріалу проводили у фізіологічно обґрунтовані терміни [3]. 
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Об’єктом дослідження обрано гладку м’язову тканину шлунка. Зібраний біологічний 
матеріал попередньо промивали у фізіологічному розчині та гомогенізували в 50 мМ 
фосфатному буфері (pH = 7,4).  

Рівень активності дегідрогеназ циклу Кребса визначали за ступенем відновлення Калію 
гексоціаноферату (ІІІ) з використанням інкубаційних середовищ, описаних у таких 
джерелах: сукцинатдегідрогенази (SD) (КФ 1.3.5.1) [5], α-кетоглутаратдегідрогенази 

(2-OGD) (КФ 1.2.4.2) [14]. 

Активність ферментів антиоксидантного захисту визначали за відомими методиками: 
супероксиддисмутази (SOD) (КФ 1.15.1.1) [10], каталази (CAT) (КФ 1.11.1.6) [6], 

глутатіонпероксидази (GPO) (КФ 1.11.1.9) [2]. 

Інтенсивність пероксидних процесів оцінювали за вмістом кінцевих продуктів окиснення 
ліпідів (TBAAP) в гомогенаті та за ініціації пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) Fe2+ 

(TBAAPі) [9]. Окрім того, як інтегральний показник стану системи АОЗ використовували 
коефіцієнт антиоксидантної активності (КАОА) [3]. Вміст жирних кислот визначали 
методом газорідинної хроматографії. Окрім сумарного вмісту ненасичених жирних кислот 
(НЖК) (С(N)) розраховували сумарну еквівалентну концентрацію НЖК відносно кратних 
зв’язків (ненасиченість, N) [4,7]. Кореляційний і кластерний аналіз отриманих результатів 
проводили за відомими методами, статистичну обробку – із застосуванням пакета програм 
Microsoft Office Excel 2013 та SPSS v.13 з t-критерієм Стьюдента. За p ≤ 0,05 кореляційні 
зв’язки вважали статистично значущими; за p ≤ 0,1 – як тенденції до кореляції. 
Моделювання кластерів проводили в програмі Diagram Designer v.1.28.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Аналіз жирнокислотного складу (ЖКС) м’язової тканини шлунка гусенят свідчить про те, 
що найбільш суттєві його зміни відбуваються вже під час постнатальної адаптації 
(табл. 1). Так, вміст незамінних лінолевої і ліноленової кислот збільшується відповідно у 
2,45 і 4,67 разу, а поліненасичених жирних кислот (ПНЖК) арахідонової, 
докозапентаєнової і докозагексаєнової, навпаки, скорочується в 1,85; 1,96 і 2,44 разу 
відповідно. При цьому сумарний вміст НЖК і ненасиченість ЖК утримуються на відносно 
сталому рівні впродовж усього досліду. Отже у м’язовій тканині шлунка гусенят 
реалізуються певні механізми підтримки ЖКС, які сприяють її фізіологічному 
функціонуванню за умов переходу від гіпо- до гіпероксії, адже відомо, що розвиток 
пташиних ембріонів наприкінці ембріогенезу відбувається в умовах зниженого 
парціального тиску кисню, а накльовування шкаралупи 28-добовими ембріонами 
спричиняє його стрімке підвищення [1].  

Упродовж ембріонального розвитку до кінця першого тижня постнатального існування 
активність усіх досліджених дегідрогеназ циклу Кребса збільшувалася. Це пов’язано із 
зростанням енергетичних потреб організму гусенят і, як наслідок, диференціацією й 
ускладненням енергетичного апарату клітин [8].  

Активність 2-OGD в ембріогенезі підвищується і спрямовано на забезпечення 
енергетичних потреб та, можливо, на підтримку вмісту вихідного субстрату, адже відомо, 
що за нормальної концентрації кисню відбувається гідроксилювання амінокислотних 
залишків проліну гіпоксією індукованого фактора (HIF-1α) під дією ферменту 
пролілгідроксилази із залученням кетоглутарату або його аналогів (фумарату, 
сукцинату) [19] та подальшою протеосомною деградацією молекули. В умовах гіпоксії 
гідроксилювання HIF-1α не відбувається, так само як і за нестачі кетоглутарату та його 
аналогів [12]. Отже, активізацією 2-OGD може реалізуватись один із генетично 
запрограмованих механізмів адаптації організму до гіпоксії, шляхом виснаження 
субстрату та підвищення вмісту активних молекул HIF-1a. Постнатальний розвиток 
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характеризується зростанням активності ферменту в 1,9 разу на 1-шу добу з подальшою 
стабілізацією, та достовірним зниженням наприкінці 2-го тижня життя в 3,0 рази.  

Таблиця 1 ‒ Вміст жирних кислот і продуктів ліпопероксидації та активність ензимів ЦТК 

і АОЗ у м’язовій тканині шлунка гусенят (М ± m, n = 5) 

Показники 

Вік, доба 

Ембріогенез Постнатальний період 

15 (-15) 22 (-8) 28 (-2) 1 (0) 7 14 

Жирні кислоти 

(16:0), % - 26,39±1,32 24,11±1,21 20,05±1* 18,65±0,93 21,68±1,08 

(16:1), % - 1,8±0,09 1,88±0,09 1,12±0,06* 0,81±0,04* 0,75±0,04 

(18:0), % - 14,23±0,71 14,17±0,71 16,89±0,84* 14,87±0,74 15,81±0,79 

(18:1), % - 27,14±1,36 25,7±1,29 19,27±0,96* 16,84±0,84 11,17±0,56* 

(18:2), % - 5,64±0,28 6,22±0,31 5,24±0,26 12,84±0,64* 11,12±0,56 

(18:3), % - 0,08±0,004 0,09±0,005 0,03±0,002* 0,14±0,01* 0,23±0,01* 

(20:4), % - 8,88±0,44 10,05±0,5 13,51±0,68* 7,29±0,36* 7,55±0,38 

(22:5), % - 2,91±0,15 2,94±0,15 4±0,2* 2,04±0,1* 2,37±0,12 

(22:6), % - 0,08±0,004 0,29±0,01* 0,44±0,02* 0,18±0,01* 0,19±0,01 

С(N), % - 46,53±2,33 47,17±2,36 43,61±2,18 40,14±2,01 33,38±1,67 

N, моль/г - 0,31±0,02 0,33±0,02 0,36±0,02 0,29±0,01 0,26±0,01 

Ензими ЦТК 

SD, 

нмоль/хв×г 
33±0,1 93±0,4* 177±0,3* 224±1,5* 193±1,3 182±1,3 

2-OGD, 

нмоль/хв×г 
0,4±0,1 2,3±0,2* 2,6±0,3 5,0±0,3* 6±0,5 2±0,2* 

Ензими системи АОЗ 

GPO,104× 
мкмоль/(хв×г) 

18,4±0,42 21,8±1,25* 10,1±0,8* 23,3±0,58* 21,6±0,55 12,5±1,25* 

CAT, ×10-5, 

нкат/г 
47±0,87 34±0,87* 29±0,87* 34,5±1,5 14±0,87* 36±1,5* 

SOD, 

ум.од./хв×г 
32,5±3,6 35,7±2,1 46±1,8* 47,6±2,1 19,8±1,7* 54,8±1,2* 

Продукти ліпопероксидації 

TBAAP, 

нмоль/г 
24,8±3,8 35,6±3,5 34,6±1,4 30,9±0,9 18,5±1,1* 13±0,4* 

TBAAPi, 

нмоль/г 
100,2±2 80,2±2,6* 78,9±1,6 85,6±3,6 24,4±1,5* 18,4±0,6* 

КАОА 0,25 0,44 0,44 0,36 0,76 0,71 

Примітка: Різниця достовірна порівняно з попереднім показником, де: * ‒ p  ≤ 0,05 

Зниження активності є логічним, оскільки підтримка захисних функцій через фактор HIF-1α 
в умовах гіпероксії неможлива [19], тому один з механізмів реалізації антиоксидантного 
захисту здійснюється за рахунок накопичення а-кетоглутарової кислоти, здатної 
нейтралізувати гідроген пероксид без залучення ензиматичних систем [12, 21]. З іншого 
боку, зниження активності 2-OGD може бути наслідком виснаження ресурсу вихідного 
субстрату на тлі зростання пластичних потреб організму, оскільки кетоглутарат залучається 
до роботи не лише ЦТК, але й до біогенезу амінокислот, карнітину, а також як кофактор 
діоксигеназ [15]. Утім, це припущення потребує експериментальних доказів, оскільки є 
дані, що за пригнічення роботи 2-OGD під час оксидаційного стресу значно зростає 
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активність глутаматдегідрогенази з метою відновлення пулу кетоглутарату [12] та 
забезпечення пластичних і захисних потреб організму. 

Упродовж другої половини ембріогенезу активність SD зросла в 5,4 разу, перехід до 
постнатального розвитку характеризувався подальшим збільшенням активності цього 
ензиму (на 26,6 %). У постнатальному періоді достовірних змін SD-активності не 
встановлено. Ймовірно, висока активність ферменту необхідна для нормального 
протікання в онтогенезі процесів проліферації клітин та метаболізму, оскільки відомо, що 
накопичення сукцинату, який інгібує проліл-гідроксилювання HIF-1a і HIF-2a запобігає 
їхній подальшій деградації [24] і, як наслідок, провокує розвиток глибокого гіпоксичного 
стану та призводить до порушення метаболізму і процесу проліферації клітин [18, 22], що 

є дуже небезпечним на початкових стадіях онтогенезу, тому висока активність SD для 
раннього постнатального розвитку є зрозумілою. Однак існують і протилежні дані, за 
якими відомо, що сукцинат, поряд із кетоглутаратом, бере участь у переведенні HIF-1a в 
його неактивну форму, а тому висока активність SD є логічною для ембріонального 
розвитку [24]. 

В умовах зростання інтенсивності біологічного окиснення на тлі підвищення парціального 
тиску кисню в тканинах, для утримання процесів ПОЛ на фізіологічному рівні мають 
активізуватися генетично запрограмовані механізми їхньої підтримки, що реалізуються за 
рахунок системи АОЗ та інших систем організму. Висока активність дегідрогеназ 
підвищує продукцію NADH, субстрату, який бере участь у роботі більшості 
дезінтоксикаційних систем, що запобігають окисному стресу [26]. Отже, зрозумілим є 
підвищення активності GPO на 22-у добу, оскільки підвищення активності дегідрогеназ 
провокує накопичення NADH та ATP, які під дією глутатіонредуктази використовуються 
для відновлення окисненого глутатіону [17].  

Результати експерименту свідчать, що впродовж досліду відбувалось поступове зростання 
КАОА (r = 0,876). І тільки під час переходу до постнатального розвитку у 28-добових 
ембріонів зростання КАОА гальмується, а на початку постнатального розвитку в 1-добових 
гусенят навіть знижується на 18,8 % порівняно з попереднім значенням.  

Активність усіх досліджених антиоксидантних ферментів у часі характеризувалася 
значною мінливістю (ν = 27,6-30,4%). Утім, під час переходу до постнатального розвитку 
достовірне зростання активності спостерігалось тільки для ГПО (у 2,3 разу). Водночас 
відмічено незначне підвищення сумарної ненасиченості та сумарного вмісту НЖК у 
дослідженій тканині, що є наслідком збільшення вмісту ненасичених докозагексаєнової та 
арахідонової кислот. 

На тлі подальших коливань усіх досліджених компонентів антиоксидантна активність 
тканини на 7-му добу зросла в 2,1 разу і стабілізувалась до кінця досліду. 

Для встановлення та підтвердження взаємозв’язків досліджених показників на основі 
результатів кореляційного аналізу було побудовано кластер (рис. 1). Отриманий кластер 
вказує на складний характер реалізації шляхів підтримки антиоксидантної активності, 
рівня енергетичного обміну і вмісту жирних кислот гладкої мускулатури шлунка. 

Найвищий рейтинг серед досліджених показників має вміст TBAAPi (8 достовірних 
кореляційних зв’язків). Саме TBAAPi є інтегральною ланкою між показниками системи 
АОЗ, енергетичного та жирнокислотного обміну. Зв’язок із системою антиоксидантного 
захисту забезпечується через кореляції вмісту TBAAPi із КАОА (r = 0,981 при p ≤ 0,01) і 
TBAAP (r = -0,882 при p ≤ 0,05), причому КАОА також має обернені зв’язки з активністю 
CAT (r = -0,727 при p ≤ 0,1) та прямий зв’язок із показником ненасиченості ЖК (r = -0,881 

при p ≤ 0,05), що забезпечує тісну інтеграцію обох систем між собою. Зв’язок обміну ЖК 
із енергетичними процесами забезпечується шляхом кореляцій активності SD з вмістом 
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пальмітинової (r = 0,778 при p ≤ 0,1) і докозагексаєнової кислот (r = 0,815 при p ≤ 0,1) та 
активності 2-OGD з вмістом пальмітинової (r = -0,812 при p ≤ 0,1). 

КАОА має тісний зворотний зв’язок із вмістом докозапентаєнової кислоти (r = -0,898 при 
p ≤ 0,05) і сумарною ненасиченістю (N) (r = -0,882 при p ≤ 0,05), та прямий зв’язок із 
вмістом лінолевої кислоти (r = 0,99 при p ≤0 ,01). Також встановлено пряму тенденцію до 
кореляції з вмістом ліноленової (r = 0,85 при p ≤ 0,1), та обернені тенденції з вмістом 
арахідонової кислоти (r = -0,843 при p ≤ 0,1) і активністю CAT (r = -0,727 при p ≤ 0,1). 

 

Рис. 1. Кластер показників енергетичного обміну, пероксидного окиснення і жирно 
кислотного складу для гладкої мускулатури шлунку гусей (прямі кореляції зображені 
суцільними лініями (r > 0), обернені – пунктирними (r < 0); подвійними чорними лініями – 

рівень значущості кореляції p ≤ 0,01; одинарна чорна – p ≤ 0,05; одинарна сіра – p ≤ 0,1). 

У подальшому для деталізації балансу окисно-відновних процесів планується додатково 
залучити показники стану системи переамінування (аспартат- та аланінамінотрансферази), 
яка має метаболічні зв’язки із системою циклу Кребса, оскільки постачає до нього α-

кетоглутарат. Також планується дослідити роботу деяких ензимів системи 
енергозабезпечення, зокрема, лужної та кислої фосфатаз. Додатково комплекс показників 
буде розглянуто в умовах фізіологічної норми та за дії біологічно активних речовин 
хіноїдної структури, оскільки ці речовини здатні підвищувати транспорт електронів через 
ланцюг перенесення електронів, тим самим стимулюючи роботу системи 
енергозабезпечення та продукцію вільних радикалів, що стимулює систему АОЗ. 

ВИСНОВКИ 

1. Перехід гусячих ембріонів до постнатального розвитку супроводжується 
достовірними змінами жирнокислотного складу у м’язах шлунка, у тому числі й 
незамінних ЖК ліноленової і арахідонової та докозагексаєнової. Водночас 
ненасиченість ЖК впродовж усього досліду утримується на сталому рівні. 
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2. Друга половина ембріогенезу характеризується активізацією дегідрогеназ ЦТК та 
значними різноспрямованими змінами активності антиоксидантних ензимів. Утім, 
КАОА, що узагальнено визначає стан антиоксидантної системи, впродовж усього 
досліду поступово зростає. 

3. Фізіологічний перехід ембріонів гусей до постнатального розвитку відбувається на 
тлі збалансованого функціонування ЦТК і АОС, що підтверджується наведеним 
кластером досліджених показників. 
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