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Рассмотрены изменения активности пищеварительных ферментов у молоди бестера на начальной, 
средней и предагональной стадиях заболевания тимпанией. Характерным является соответствие 
динамики развития тимпании  динамике изменения активности пищеварительных ферментов в печени, 
желудке и кишечнике. По мере возрастания тяжести заболевания активность кислой фосфотазы в 
печени и кишечнике  последовательно уменьшалась, а щелочной фосфатазы наоборот увеличивалась от 
1-й к 3-й стадии по сравнению со здоровой рыбой.  Активность протеолитических ферментов желудка – 
пепсина и пепсиногена, а также ферментов поджелудочной железы – химотрипсина+трипсина и амилазы 
– в кишечнике больных рыб снижалась в соответствии с развитием тимпании. Активность липазы 
повышалась со 2-й стадии заболевания, а резкое увеличение активности фосфолипазы А – уже на 1-й 
стадии заболевания. Выявленные у больных рыб изменения активности ферментов свидетельствуют об 
активации процесса липолиза и высвобождении жирных кислот, нарушении скорости катализа 
триглицеринов и сложных эфиров фосфорной кислоты, что отрицательно влияет на энергетику и 
метаболизм клеток. Следовательно, динамика изменения активности пищеварительных ферментов 
может служить отражением развивающегося патологического процесса. К показательным изменениям 
пищеварительной функции органов пищеварения следует отнести активность кислой и щелочной 
фосфатаз в печени, липазы и фосфолипазы А  в кишечнике. 
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We have studied changes in the activity of digestive enzymes of young bester at the initial, middle and preagonal 
stages of tympany disease. The dynamics of tympanism development was found to correspond to the dynamics of 
changes in the activity of digestive enzymes in the liver, stomach and intestines. The heavier became the illness, 
the less was the activity of acid phosphatase while that of alkaline phosphatase increased reaching the third stage 
if compared to the healthy fish. The proteolytic activity of the stomach enzymes pepsin and pepsinogen as well as 
the activity of the pancreas enzymes chymotrypsin+trypsin and amylase decreased in the intestines of the sick 
fish in accordance with the disease development. Lipase activity started elevating from the second stage of the 
disease, while the activity of phospholipase A had already increased sharply at the first stage. The changes in the 
enzyme activity observed in the sick fish evidence the activation of the lipolysis process and release of fatty acids, 
loss of catalysis rate of triglycerides and phosphoric acid esters that negatively affects the cell energy and 
metabolism. Therefore the dynamics of changes in the activity of digestive enzymes may reflect the developing 
pathological process. The activities of acid and alkaline phosphatase in the liver, lipase and phospholipase A in 
the intestine are considered to be characteristic of disorders in the digestive system. 
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    Введение 

    Кормление молоди осетровых рыб при интенсивном разведении в основном базируется на 

сухих гранулированных комбикормах. При этом чем меньше доля естественных кормов в 

рационе, тем более высока опасность нарушения обмена веществ и возникновения 

алиментарных заболеваний, вызванных неполноценностью кормов или их 



недоброкачественностью. Решение проблем искусственного кормления рыб 

непосредственно связано с изучением становления пищеварительных ферментов, так 

как деградация сложных пищевых структур с образованием преимущественно 

мономеров происходит в основном под влиянием гидролитических ферментов, которые 

тесно связаны с эндомикрофлорой пищеварительного тракта (кишечника) и составом 

рациона [8, 9]. 

Благодаря своему «врожденному иммунитету», позволившему сохраниться этому древнему 

семейству, осетровые рыбы имеют немного заболеваний, по сравнению с другими рыбами. 

Вместе с тем, изучение существующих и регистрируемых на сегодняшний день заболеваний 

находится на относительно низком уровне. К таким заболеваниям относится тимпания. 

Согласно литературным и экспериментальным данным следует предположить, что  тимпания 

является следствием качественного и количественного изменения нормальной микрофлоры 

кишечника, сопровождающегося развитием нетипичных для него микроорганизмов – 

дрожжей рода Candida, плесеней и, возможно, других микроорганизмов [1, 4]. Анализ 

заболеваний молоди осетровых рыб на рыборазводных заводах выявил факт возникновения 

тимпании при длительном кормлении сухим гранулированным кормом. Вероятно, 

возникновение тимпании провоцируется  однотипностью диеты вследствие нарушения 

непрерывно изменяющегося взаимодействия микробного населения и организма. 

Материал и методы исследований 

Объектом исследований служила молодь бестера массой около 1.5–2.0 г с различной 

степенью тяжести заболевания тимпанией. В зависимости от степени поражения молоди 

больная рыба условно была разделена на 3 группы: 1-я (начальная), 2-я (средней тяжести) и 

3-я (тяжелая или предагональная). Визуально тяжесть заболевания определяется по 

припухлости брюшка и поведению [1]. На 3-й стадии молодь перестает питаться, держится 

на поверхности воды, не реагируя на внешние раздражители.  

Активность пищеварительных ферментов определяли в печени, желудке и кишечнике 

молоди бестера на 3-х стадиях заболевания. Определения проводили на средней пробе. В 

качестве контроля принимали здоровую молодь (без признаков припухлости брюшка). 

Активность  кислых протеиназ  (пепсиноген,  пепсин) определяли   по методу Ансона, 

щелочных протеиназ (трипсин, химотрипсин) – по Кунтцу [5], активность амилазы – по  

методу А. А. Покровского и В. М. Щербакова [6],   щелочной и кислой фосфатазы – методом 

Бессея-Лоури [5], липазы – по скорости гидролиза трибутирина  [10], фосфатазы А – 

колориметрически. 

 

 



Результаты исследований и их обсуждение 

На начальной стадии тимпании активность кислой фосфатазы в печени лишь незначительно 

(на 9 %) снижалась по сравнению со здоровыми рыбами. По мере возрастания тяжести 

заболевания ее активность последоватедьно уменьшалась на 35 и 56 %.  Активность 

щелочной фосфатазы наоборот увеличивалась от 1 к 3 стадии соответственно на 9, 30 и 78 % 

по сравнению со здоровой рыбой (рис. 1).   
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Рисунок 1. Активность фосфатаз в печени больной молоди бестера, % к контролю (контроль 

принят за 100 %) 

 

Активность протеолитических ферментов желудка больных рыб снижалась в соответствии с 

динамикой развития тимпании. Если на начальной 1 стадии заболевания активность пепсина 

и пепсиногена у больных рыб была равна или близка к таковой контрольной молоди 

(различия не превышали 7 %), то в дальнейшем на 2 и 3 стадиях активность данных 

ферментов снижалась соответственно на 21–31 и 33–45 % (рис. 2). 
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Рисунок 2. Активность протеолитических ферментов в желудке больной молоди бестера, % к 

контролю (контроль принят за 100 %) 

 

Активность ферментов поджелудочной железы – химотрипсина+трипсина и амилазы –  в 

кишечнике больных рыб на 1 стадии тимпании мало отличалась от контрольной молоди 

(различия соответственно составили 13 и 7 %).  Более существенно активность этих 

ферментов снижалась от 2 к 3 стадии заболевания. Так, суммарная активность химотрипсина  

и трипсина уменьшилась на 33 % и далее на 53 %, а амилазы – на 30 % и почти 60 % по 

сравнению с контролем (рис. 3).  
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Рисунок 3. Активность ферментов кишечника больной молоди бестера, % к контролю 

(контроль принят за 100 %): ХТ+Т – химотрипсин+трипсин, КФ – кислая фосфатаза, ЩФ – 

щелочная фосфатаза 

 

Направленность изменений активности фосфатаз аналогична таковой в печени. Минимальны 

отличия активности кислой и щелочной фосфатаз на начальной стадии заболевания – 2–7 %. 

Активность кислой фосфатазы к 2-й и затем 3-й стадии тимпании снижалась на 24 и 37 %, а 

активность щелочной фосфатазы повышалась соответственно на 23 и 36 %.  

Снижение активности протеолитических ферментов и амилазы у больных рыб, в первую 

очередь обусловлено снижением интенсивности или отсутствием потребления пищи. Что 

характерно при голодании. Нарушение баланса активности изученных фосфатаз, играющих 

важную роль в регуляции обмена фосфорилированных соединений, приводит к изменению 

направленности липидного обмена у больных рыб. Вследствие этого у них повышается 

уровень триацилглицеринов, моно- и диацилглицеринов и уменьшается содержание  

фосфолипидов [4]. 



Важная роль в метаболизме внутриклеточных липидов и функционировании биологических 

мембран принадлежит липазе [2]. Как показано на рисунке 4, активность липазы у рыб на  

второй стадии заболевания возросла на 30.8 %, на третьей стадии – на 46.2 % по сравнению 

со здоровыми рыбами. 

0 100 200 300 400 500

1 стадия

2 стадия

3 стадия

Липаза Фосфолипаза А
 

Рисунок 4. Активность липазы и фосфолипазы А в кишечнике молоди бестера в процессе 

развития тимпании, % к контролю (контроль принят за 100 %) 

 

Подобное резкое увеличение активности фермента свидетельствует об активации процесса 

липолиза и высвобождении жирных кислот.  

Еще большее влияние оказывает тимпания на активность фосфолипазы А. Уже на первой 

стадии ее активность возросла в 1.5, на второй – в 3 и третьей (предагональной) – более чем в 

4 раза. Согласно литературным данным и данным экспериментальных исследований между 

активностью фосфолипазы и окислением липидов существует прямая зависимость. Об этом 

свидетельствует синхронность изменений активности фосфолипаз и переокисления липидов, 

поскольку переокисленные мембранные липиды в первую очередь подвергаются 

воздействию эндогенных фосфолипаз [3, 7].  Вовлечение липидов клеточных мембран в 

процессы перекисного окисления является существенным фактором структурной и 

функциональной их дестабилизации. Наряду с этим, продукты начальных этапов 

переокисления, а также лизофосфатидилхолины, образующиеся под действием фосфолипаз, 

являются чрезвычайно биологически агрессивными, обладающими выраженными 

мембранодеструктивными свойствами. Следовательно, при выявленных у больных рыб 

изменениях активности фосфатаз, липазы и фосфолипазы А у них нарушается скорость 

катализа триглицеринов и сложных эфиров фосфорной кислоты, что отрицательно влияет на 

энергетику и метаболизм клеток.  

Таким образом, динамика развития тимпании у молоди бестера соответствует динамике 

изменения активности пищеварительных ферментов в печени, желудке и кишечнике и может 



служить отражением развивающегося патологического процесса. К показательным 

изменениям пищеварительной функции органов пищеварения следует отнести активность 

кислой и щелочной фосфатаз в печени, липазы и фосфолипазы А  в кишечнике. 
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