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Під дією мікотоксинів, зокрема афлатоксину В1 та Т-2 токсину, у тканинах риб формуються 

глибокі біохімічні зміни, ключовим механізмом яких виступає розвиток оксидативного стресу. 

Потрапляючи в організм, ці токсини ініціюють надмірне утворення активних форм кисню, що 

призводить до виснаження природних антиоксидантних систем. У риб значно знижується 

активність супероксиддисмутази, каталази та глутатіонпероксидази — ферментів, які у 

нормальних умовах знешкоджують супероксидні та пероксидні радикали [1]. На тлі цього 

спостерігається стрімке накопичення малонового діальдегіду, одного з основних продуктів 

перекисного окиснення ліпідів, що свідчить про інтенсивне пошкодження мембранних структур. 

Руйнування фосфоліпідів клітинних мембран порушує їхню проникність, дестабілізує транспорт 

іонів та метаболітів, спричиняє втрату клітинного гомеостазу та підвищує чутливість тканин до 

подальшої токсичної дії [4]. Оксидативний стрес тісно пов’язаний із порушеннями білкового 

обміну. Афлатоксин В1, маючи високий афінітет до тканин печінки, блокує процеси транскрипції 

та трансляції, що приводить до пригнічення синтезу структурних і ферментативних білків [2, 3]. 

Помітні зміни відбуваються також у вуглеводному та ліпідному обміні. Порушується 

концентрація глюкози в крові та запасів глікогену в печінці, що свідчить про дезорганізацію 

глюконеогенезу й глікогенолізу. Значне ушкодження мітохондрій, характерне для дії афлатоксину 

В1 та Т-2 токсину, призводить до зниження ефективності окисного фосфорилювання, гальмування 

синтезу АТФ і, відповідно, загального енергетичного виснаження клітин [5]. Найбільш виражені 

зміни спостерігаються в печінці, яка є головною мішенню для токсичної дії афлатоксину В1. У 

гепатоцитах формується жирова дистрофія, порушується структура цитоплазматичних мембран, 

виникають осередки некрозу та дегенерації. Підвищення вмісту печінкових трансаміназ у крові 

риб підтверджує прогресуюче ушкодження печінкової тканини та втрату її функціональної 

активності. Таким чином, сукупність біохімічних змін — від масивного оксидативного стресу до 

порушення енергетичного, білкового та ліпідного метаболізму — формує системну токсичну 

відповідь організму, яка визначає патогенез мікотоксикозів у риб та їхню високу чутливість до 

афлатоксину В1 і Т-2 токсину. 
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