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Мікотоксини – це вторинні метаболіти мікроскопічних 

грибів, які можуть потрапляти у водойми разом із 

сільськогосподарськими стоками або забрудненими кормами, що 

споживають риби. Найбільш токсичними серед них є афлатоксин 

B1 (AFB1) та трихотеценовий мікотоксин Т2 (T-2), які відомі 

своєю гепатотоксичною, нейротоксичною та імуносупресивною 

дією. В умовах сучасного антропогенного навантаження, 

вивчення впливу цих токсинів на метаболічні процеси у рибах, 

зокрема на ключові ферменти глюконеогенезу, є надзвичайно 

важливим для екотоксикології та рибництва. Карась (Carassius 

sp.) – стійкий представник іхтіофауни прісних водойм України, 

що часто використовується як модельний об’єкт для 
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токсикологічних досліджень. 

Метою нашого дослідження було встановити вплив 

мікотоксинів B1 та T2 на активність ключових ферментів 

глюконеогенезу – глюкозо-6-фосфатази та фруктозо-1,6-

дифосфатази – у різних тканинах (печінка, мозок, білі м’язи) 

карася та оцінити зміну активності глюкозо-6-фосфатази під 

впливом AFB1 та T-2 у печінці, мозку та білих м’язах карася. 

Завдання дослідження: визначити зміну активності фруктозо-1,6-

дифосфатази в тканинах; порівняти вплив двох мікотоксинів за 

характером змін метаболічної активності; виявити тканинну 

специфічність у реакції на токсичне навантаження; встановити 

можливі механізми пригнічення глюконеогенезу під впливом 

мікотоксинів. 

Для дослідження використовували карася (Carassius sp.). 

Дослідження здійснювали у лютому-березні 2025 року. на базі 

Чернігівської регіональної державнаної лабораторії Державної 

служби України з питань безпечності харчових продуктів та 

захисту споживачів та лабораторій Національного університету 

«Чернігівський колегіум» імені Т. Г. Шевченка. Маса риб 

коливалась в межах 150-200 г. Регулярно контролювали 

гідрохімічний режим води. Кількість риб, що були задіяні в 

експерменті, становила 24 особини. Концентрацію мікотоксинів 

створювали шляхом внесення розрахункових кількостей 

речовини у гранично допустимій концентрації 2 ГДК в 

перерахунку на корм. Дослідження проводили з додержанням 

вимог Міжнародних принципів Гельсінської декларації про 

гуманне ставлення до тварин [6]. Активність ферментів 

визначається за кількістю неорганічного фосфату (Pi) [4], що 

вивільняється внаслідок ферментативного гідролізу субстрату 

(глюкозо-6-фосфату або фруктозо-1,6-дифосфату) при інкубації з 

гомогенатом тканини [3]. 

Виявлено статистично значуще зниження активності 

глюкозо-6-фосфатази у всіх досліджуваних тканинах під впливом 

обох мікотоксинів. Найбільше пригнічення спостерігалось у 

печінці при дії афлатоксину B1, що може свідчити про глибоке 

порушення гепатоцитарної функції синтезу глюкози. У мозку й 

білих м’язах зміни були менш вираженими, однак також 

відчутними. Фруктозо-1,6-дифосфатаза зазнавала пригнічення у 
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всіх тканинах, з найвиразнішими змінами в печінці та мозку. 

Зниження активності цього ферменту свідчить про порушення 

проміжних етапів глюконеогенезу, що узгоджується з 

метаболічною дестабілізацією при токсичному впливі. Обидва 

токсини пригнічують глюконеогенез, але дія AFB1 була більш 

спрямована на печінку, тоді як T-2 виявив більш рівномірну 

токсичність у різних тканинах, зокрема чіткий вплив на мозкову 

тканину. Така відмінність може бути пов’язана з різним 

механізмом дії – AFB1 переважно впливає на ДНК та ферментні 

системи печінки, тоді як T-2 чинить системну токсичність через 

блокування білкового синтезу. ечінка виявилась найбільш 

чутливою до дії обох мікотоксинів, що логічно з огляду на її роль 

у глюконеогенезі. Мозок також показав зниження активності 

ферментів, особливо при дії T-2, що вказує на ризик порушення 

енергетичного обміну в нервовій тканині. Білі м’язи виявились 

найменш чутливими – можливо, через їхню неосновну участь у 

глюконеогенезі. Зниження активності ферментів може бути 

пов’язане з прямим впливом токсинів на синтез білків, 

ушкодженням клітинних мембран, порушенням функцій 

ендоплазматичного ретикулума та мітохондрій. Особливо у 

випадку AFB1, ймовірне утворення епоксидних метаболітів, які 

взаємодіють з ферментними структурами, а при T-2 – генерація 

окисного стресу та пригнічення транскрипції. 

Висновки. У результаті експериментального моделювання 

встановлено, що мікотоксини афлатоксин B1 та T-2 суттєво 

порушують глюконеогенетичну активність у тканинах карася. 

Найбільш виражені зміни зафіксовано в печінці, що свідчить про 

її високу чутливість до токсичного навантаження. Пригнічення 

ферментів глюкозо-6-фосфатази та фруктозо-1,6-дифосфатази 

вказує на дестабілізацію метаболізму глюкози на ключових 

етапах. Виявлено тканинну специфіку відповіді, що демонструє 

різну метаболічну вразливість органів до ксенобіотиків. 

Показано, що механізми токсичної дії можуть включати 

ушкодження ферментних структур, окисний стрес і порушення 

білкового синтезу. 
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Діетилфталат (ДЕФ) – хімічна сполука, яка належить до 

групи фталатів і широко використовується в різних галузях 

промисловості, включаючи виготовлення пластмас, фарб, ліків, 

продуктів побутової хімії, косметичних засобів, що зумовлює 

потенційні ризики для здоров’я людини та тварин [5]. Після 

потрапляння в організм, ДЕФ може метаболізуватися до 

активніших форм, зокрема до моноетилфталату (MEФ), що має 

властивості, здатні викликати токсичний вплив на різні органи, 

включаючи нирки.  
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