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Узагальнено літературні дані про явища мембранного транспорту і 
вільнорадикального окиснення ліпідів у зародках холоднокровних. Вста-
новлено залежність між активністю Na+, K+-ATФ-ази та інтенсивністю 
процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) у зародках в’юна. Описано 
вплив іонів на процеси ліпопероксидації. 
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Багато досліджень на сучасному етапі, присвячених вивченню мембранозв’язаних 
процесів у ранньому розвитку тварин, містять обґрунтовані висновки [31, 50], у них засто-
совується системний підхід до вивчення даних явищ [34], а також створені моделі динамі-
ки біоелектричних процесів у ранньому ембріогенезі [14]. Проте актуальним залишається 
розкриття механізмів регуляції клітинного поділу [8, 11], що є домінуючим у процесах 
диференціації клітин [23, 35]. Припускають, що в основі процесів зміни концентрації іонів 
у зародках тварин, інтенсивності енергетичного метаболізму, біоелектрогенезу лежить 
однаковий часовий механізм регуляції, який не залежить від типу дроблення цих тварин 
[21]. З’ясовано, що існує тісний взаємозв’язок між електричними мембранопов’язаними 
коливними процесами та ритмом дроблення бластомерів, у літературі висувалося припу-
щення про електричний контроль раннього розвитку тварин, однак експериментальні дані 
є недостатньо переконливі [20]. 

Вважається, що транспортні процеси відіграють чи не найважливішу роль у роз-
витку клітини, суттєвим є їх вклад і в регулювання клітинних функцій, синтез білка, 
проліферацію та цілий ряд супутніх процесів, одночасно вони є чутливими до зовнішніх 
і внутрішніх впливів. Установлено, що зниження концентрації внутрішньоклітинного 
калію веде до зупинки поділу бластомерів, а також гальмує синтез білка та РНК [88, 89], 
проте за високої концентрації іонів калію у середовищі інкубації трансмембранний по-
тенціал (ТМП) знижується до нуля, пригнічується синтез ДНК у клітині [78]. Першоче-
рговою умовою нормального функціонування транспортних систем є задовільний стан 
ліпідів [8, 91]. Дані речовини є динамічними компонентами, підтримують постійність і 
стабільність молекулярної організації біологічних мембран. Зовсім незначні зміни 
рівноваги між фазами ліпідів можуть викликати порушення проникності мембран і 
функцій їхніх білкових компонентів [16], адже бімолекулярний шар ліпідів інкрустований 
ферментами (Na+, K+-ATФ-аза, Са2+-АТФ-аза ) [17, 24, 38, 85], що беруть участь у тран-
спорті молекул та іонів, а також рецепторними білками, білками-каналоутворювачами 
й іншими білками [8, 29]. Підвищення активності фермента Na+, K+-ATФ-ази асоціюєть-
ся зі змінами мембранних білків і ліпідів, котрі здатні обумовлювати зниження дефор-
маційних можливостей клітини, зменшення мікров’язкості мембран, а зниження актив-
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ності Na+, K+-ATФ-ази поєднується з підсиленням взаємозв’язку цитоскелет – мембра-
на, збільшенням фрагмента інтегрального білка [30]. Припускають, що коливання акти-
вності Na+, K+-АТФ-ази протягом клітинного циклу пов’язані також зі змінами білок-
ліпідного складу плазматичної мембрани [93]. 

Вільнорадикальні процеси, зокрема ПОЛ, є одним із універсальних механізмів 
пошкодження біологічних мембран і в нормі, і за умов будь-якої патології [28, 60]: ці 
процеси виступають фактором, що змінює структурну модифікацію та функції ліпідів, 
їхні властивості і транспорт речовин відповідно [6, 8, 29, 45, 56, 67, 72].  

Беззаперечним є твердження про те, що процеси мембранного транспорту і ПОЛ 
певним чином взаємопов’язані, проте невстановленими залишаються механізми та деякі 
закономірності перебігу даних процесів [43, 61]. У літературі немає обґрунтованої 
інформації про зв’язок цих процесів у зародках риб, зокрема в’юна Міsgurnus fossilis. Ці 
зародки є зручним і доступним об’єктом для дослідження, котрий понад півстоліття 
використовується дослідниками у провідних світових лабораторіях [52].  

Вивчений вплив продуктів перекисного окиснення олеїнової та лінолевої кислот на 
електропровідність і мембранний потенціал бімолекулярних фосфоліпідів мембран, сфор-
мованих із фосфоліпідів мозку. Продукти ПОЛ у концентрації 10-5–10-3 М здатні виклика-
ти суттєве збільшення провідності мембрани (більш ніж у 103 разів) і появу мембранного 
потенціалу (МП) у лужній ділянці рН [2]. Вплив процесів ПОЛ проявляється як на штуч-
них, так і на природних ліпідних мембранах. Обґрунтований кластерний механізм збіль-
шення проникності мембрани за збільшення гідроперекисів фосфоліпідів. Згідно з даним 
припущенням, модифіковані молекули здатні об’єднуватись у перекисні кластери, і їхня 
поява може приводити до утворення полярних каналів проникності [53]. Водорозчинні 
продукти ПОЛ і ультрафіолетове (УФ) випромінювання знижують електричну міцність 
мембран, агрегаційну здатність везикул і збільшують протонну проникність мембран [46]. 

Висувалося припущення про те, що в генерації різниці електричного потенціалу 
(РЕП) суттєву роль відіграють вільні радикали. Дана гіпотеза набула підтвердження після 
проведення ряду експериментів. Зокрема, на моделі біологічної мембрани – шкірі жаби – 
було показано, що між РЕП і вільними радикалами виявляється позитивна кореляція. У 
даній роботі досліджувалася зміна РЕП за впливу факторів, дія котрих змінює активне 
перенесення іонів Na+  у шкірі, відповідно і РЕП, але не впливає на метаболізм. Фактора-
ми впливу були обрані іони Са2+, K+, окситоцин. У результаті досліджень встановлено, що 
за впливу окситоцину, котрий збільшує активне перенесення іонів Na+, відбувалося збіль-
шення концентрації вільних радикалів. За дії іонів Са2+,. котрі зменшують перенесення 
іонів Na+, і іонів K+, котрі його інгібують, спостерігалося зменшення концентрації вільних 
радикалів. З огляду на одержані результати, автори припустили, що вільні радикали бе-
руть участь у генерації РЕП і повинні бути пов’язані зі структурними утвореннями мем-
брани, які відповідають за генерацію РЕП [27]. 

Згідно зі сучасними уявленнями, факторами, що спричиняють утворення вільних 
радикалів і активацію процесів ПОЛ, є активні метаболіти кисню (АМК). 

У процесі життєдіяльності аеробних організмів кисень за певних умов здатний 
перетворюватися на такі активні форми (реакційноздатні), як гідроксильний радикал, 
супероксидний радикал, пероксид водню та пероксид аніони. АМК здатні індукувати 
ПОЛ, володіють цитотоксичною дією, часто канцерогенною [3, 7, 44, 58, 79]. Наявність 
неспареного електрона визначає їхню високу реакційну здатність, здатність пошкоджу-
вати молекули білків, нуклеїнових кислот, інактивувати ферменти, руйнувати мембрани 
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клітин, що у результаті може призвести до розвитку патологічних станів організму. По-
шкоджуючій дії вільних радикалів і пероксидних сполук запобігає антиоксидантна сис-
тема захисту організму. Завдяки збалансованим механізмам захисту токсична дія АМК 
зводиться до мінімуму [58, 60, 68]. 

Вільнорадикальне окиснення є прикладом процесу, який відбувається за механіз-
мом ланцюгового окиснення [6, 43, 58]. Ініціатором процесу зазвичай виступає 
гідроксильний радикал, який є найбільш реакційноздатним проміжним продуктом 
відновлення кисню [1, 12, 15]. Він має здатність забирати атом водню від органічних 
сполук, наприклад, від жирних кислот [15, 41, 58, 60].  

Інтенсивність процесів ПОЛ зародків в’юна є невисокою. Відомо, що через дві го-
дини після запліднення яйцеклітин в’юна сильно зростає вільнорадикальне ПОЛ. 
Імовірно, це пов’язано з інтенсивним поділом бластомерів і мембраногенезом [8]. 
Після 6 год інтенсивність знижується, стає рівною інтенсивності процесів ПОЛ 
незапліднених яйцеклітин. Наступний пік зростання інтенсивності процесів 
ліпопероксидації припадає на 8-му годину розвитку, що, можливо, пов’язане з початком 
гаструляції [8, 39]. Після запліднення відбувається структурна перебудова мембран 
яйцеклітин. Даний процес супроводжується збільшенням текучості ліпідної фази, через 10 
хв спостерігається різке її зменшення. Ініціатором структурних змін автори вважають 
Са2+, дану гіпотезу підтверджує його багатократне збільшення в цитоплазмі, під час 
активації. Це цілком може впливати на стан мембранних ліпідів і на зростання процесів 
ПОЛ. Існує твердження, що протягом дроблення бластомерів інтенсивність процесів 
ліпопероксидації, котрі змінюють механічні властивості матриксу мембран, залежить як 
від антиоксидантної системи, так і від перерозподілу катіонів Са2+ між клітиною і середо-
вищем. Показано, що у процесі окремих клітинних циклів синхронного поділу 
бластомерів зародків в’юна спостерігається періодичне зростання і зниження кількості 
вільного Са2+ у бластодермі. Вплив антиоксидантів на інтенсивність процесів ПОЛ зале-
жить від концентрації Са2+ в середовищі. У поєднанні з холестерином він здатний 
модифікувати інтенсивність вільнорадикальних реакцій, при цьому корегуючи 
транспортні властивості й селективність мембран. Періодично змінюється і активність 
Са2+-АТФ-ази. Також під час поділу яйцеклітин морських їжаків, в’юна та інших тварин 
відбуваються циклічні зміни вмісту SH-груп та інших сполук [8]. Під час останніх стадій 
ембріогенезу і у личинок деяких видів чорноморських риб збільшується активність фер-
ментів системи антиоксидантного захисту. Схожі тенденції в динаміці активності фермен-
тів спостерігаються у процесі онтогенезу амфібій, ссавців [47, 48]. У зародкiв в’юна на 
стадії дроблення виявлені періодичні зміни рН, котрі є синхронними зі змінами МП. Вста-
новлено, що вони не пов’язані з активністю Nа+/Н+-обміну. Можливо, дані зміни спричи-
нені енергетичним і окисно-відновним метаболізмом [9]. Протягом оогенезу 
спостерігається зниження АТФ-азної активності, паралельно збільшується вміст АТФ [42]. 
Упродовж дроблення у морських їжаків періодично змінюється активність Са2+-АТФ-ази [69, 
80]. Клітинний поділ також супроводжується зміною показників внутрішньоклітинних 
концентрацій іонів Na+, K+ [63, 86], Са2+ [64, 66, 70, 71, 73, 74, 76, 77, 81, 82], відбува-
ються періодичні коливання електричних параметрів, мембранного потенціалу й опору 
[26]. У процесі запліднення помітно збільшується концентрація Са2+ в яйцеклітинах 
шпорцевої жаби [71, 74], морського їжака [84], асцидій, нематод, ссавців [65, 76], чер-
в’яка Urechis caupo [87]. Вміст К+ в ікрі в’юна, що розвивається від стадії 32 бласто-
мер до середньої бластули, зростає більш ніж у два рази, після чого до стадії пізньої 
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гаструли даний показник не зазнає змін, вміст Nа+ у бластодермах змінюється мало [4]. 
Показано, що калієва проникність мембран зародків Xenopus laevis під час дроблення бла-
стомерів періодично змінюється протягом клітинних поділів [88]. Спостерігаються зако-
номірні коливання ТМП, що супроводжують процес запліднення яйцеклітин морських 
зірок, амфібій, риб [8, 90, 92]. У дослідах при вимірюванні ТМП на зародках в’юна була 
отримана безперервна крива динаміки ТМП. Виявлено цікавий факт: протягом 6 год роз-
витку зародків ТМП змінюється відповідно до фази поділу [8, 35, 37]. Іншими авторами 
встановлено, що динаміка ТМП залежить від концентрації іонів Са2+. За їх відсутності в 
інкубаційному середовищі періодичні коливання рівня ТМП протягом синхронних 
поділів бластомерів повністю зникали. Абсолютні величини ТМП залишалися близькими 
до контролю. При збільшенні концентрації Са2+ рівень ТМП пропорційно знижувався, але 
зберігалася періодичність коливань [37]. 

Існують експериментальні дослідження, що виявляють вплив іонів Са2+ на інтенси-
вність процесів ПОЛ як у модельних, так і в біологічних мембранах [8, 40]. У ряді 
експериментів показано, що існує зв’язок між концентрацією вільних радикалів і станом 
дихального ланцюга мітохондрій, виділених із печінки та серця щура. В аеробних умовах 
концентрація вільних радикалів зменшується, що пов’язано зі зменшенням концентрації 
субстрату. За анаеробних умов спостерігається стабільний вміст вільних радикалів [49]. 
Катіони Са2+ інтенсифікують процеси ліпопероксидації у зародках в’юна, а катіони 
магнію, навпаки, знижують їх на початкових стадіях дроблення бластомерів [55]. 

У дослідах на плазматичних мембранах тимуса великої рогатої худоби дослідже-
но вплив неферментативного ПОЛ мембран на активність Са2+-АТФ-ази. У процесі 
ПОЛ плазматичних мембран спостерігається зростання активності Са2+-АТФ-ази, яке 
поступово спадає до рівня контролю із завершенням інкубації [19]. Порушення Са2+-
транспортної функції мембран ендоплазматичного ретикулуму гепатоцитів 
супроводжується модифікацією процесів ліпопероксидації мембранних фосфоліпідів і 
конформаційними змінами білків [13]. Деякі дослідники вважають, що регуляція Са2+-
АТФ-ази відбувається за участю кислих фосфоліпідів або поліненасичених жирних ки-
слот [75, 83], протеїнкіназ А та С [62, 73]. 

Встановлено, що існує зв’язок між неспецифічними окисними реакціями мембран 
із мембранними протонними помпами, з одного боку, і транспортом іонів К+ в мітохондрі-
ях, з іншого. Авторами виявлено, що специфічні інгібітори протонного каналу АТФ-
синтетази – олігоміцин і дициклогексилкарбодимід, а також антиоксидант іонол – пригні-
чують іонний транспорт, котрий виникає в умовах індукції перекисних реакцій у мембра-
ні мітохондрій. А запуск перекисних реакцій у мембранах мітохондрій веде до активації 
специфічних іонтранспортних систем: системи неелектрогенного К+/Н+ обміну, Са2+/Н+ 
обміну, а також індукції системи електрогенного переносника іонів К+ [33]. 

Вивчалася роль активних форм кисню в мідь-індукованій проникності плазматичної 
мембрани бактерій Escherichia coli. Спостерігали, що мідь-індукований ріст АМК в середовищі 
відбувається синхронно з витоком K+ з клітин. Отримані дані свідчать про взаємозв’язок між 
цими процесами. Автори розглядають збільшення АФК як вторинний процес, який розвивається 
внаслідок порушення бар’єрних функцій мембрани за дії купруму [32]. 

Показано, що процеси ПОЛ здатні активувати мітохондріальні фосфоліпази 
(фосфоліпазу D, А2, С, лізофосфоліпазу А). Активація ферментів відбувається під дією про-
дуктів ліпопероксидації, оскільки спостерігається при індукції процесів ПОЛ трьома різни-
ми способами і зупиняється антиоксидантом іонолом [56]. Показано також, що активність 
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фосфоліпази може виступати ефективним підсилювачем дії ПОЛ на стан мембран і що саме 
даний ефект підсилення є головним чинником, який спричиняє деградацію мембран за різ-
них патологічних станів, котрі супроводжуються підсиленням процесів ПОЛ [7, 56]. 

Про участь ліпідних радикалів у процесі фосфорилювання, що відбувається в 
мітохондріях, свідчать дані, зокрема, пригнічення вільнорадикальних процесів при фос-
форилюванні, а також залежність від інтенсивності фосфорилювання, концентрації іо-
нів феруму (фактично від відносного вмісту радикалів ненасичених жирних кислот і 
пероксидів радикалів ненасичених жирних кислот) [18]. 

Біохімічні процеси, що відбуваються в організмі, більшою чи меншою мірою регу-
люються системою клітинних мембран. Зважаючи на схожість будови біологічних мем-
бран, деякі науковці стверджують подібність систем регуляції ними клітинного метаболіз-
му. Існує гіпотеза про вільнорадикальний механізм регуляції метаболізму клітини, згідно 
з якою зміщення стаціонарного рівня ПОЛ (викликаного певним видом дії в різних точках 
регуляторного циклу) призводить до зміни функціональної активності мембран. За допо-
могою даної системи у відповідь на дію чинника відбувається активна перебудова клітин-
ного метаболізму і його повернення до початкового стану. Ліпідним компонентам мем-
брани тут відводиться ще й регуляторна функція [5].  

Нами було досліджено взаємозв’язки у часових змінах хімічних показників розвитку 
зародків в’юна під час дроблення. Вихідний матеріал даного аналізу – експериментальні дані 
різних авторів, зокрема інтенсивність процесів ПОЛ і активність Na+, K+-ATФ-ази [54, 55, 57]. 

Про зв’язок вищеописаних процесів свідчить кореляційна залежність між ними. 
Зв’язок між цими процесами, з огляду на отримані результати, є сильним і негативним.  

На підставі проведених досліджень можна зробити висновки, що інтенсивність 
процесів ПОЛ змінюється як протягом окремого клітинного циклу, так і у різні моменти 
розвитку зародків, що впливає на котранспортні властивості мембран. Продукти ліпопе-
роксидації здатні змінювати провідність мембран. Коливання активності Na+, K+-ATФ-
ази пов’язані зі змінами білок-ліпідного складу мембрани. Як відомо, саме вільноради-
кальні процеси здатні їх спричиняти, за впливу продуктів ПОЛ зазнає змін і активність 
Са2+-АТФ-ази. У свою чергу, певні іони інтенсифікують процеси ліпопероксидації Са2+, 
тоді як іони Мg2+ володіють протилежним ефектом. 

Підсумовуючи вищесказане, можна стверджувати, що від перебігу процесів ПОЛ і 
мембранного транспорту у живій клітині безпосередньо залежить її нормальне функціо-
нування та розвиток цілого організму. Поглиблене вивчення цих процесів та зв’язку між 
ними допоможе виявити нові аспекти їх участі у регулюванні поділу клітини. 
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