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И ГЛИКОЗИДАЗ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ КИШЕЧНИКА КАРПА

Cyprinus carpio
© 2019 г.   В. В. Кузьмина@

Институт биологии внутренних вод им. И.Д. Папанина РАН,
Россия, 152742 Ярославская обл., Некоузский р-н, пос. Борок, 109

@E-mail: vkuzmina@ibiw.yaroslavl.ru
Поступила в редакцию 17.01.2018 г.

После доработки 05.03.2018 г.
Принята к публикации 03.04.2018 г.

Исследовано влияние холецистокинина (ХЦК) на активность пептидаз (АП) и гликозидаз (АГ) сли-
зистой оболочки кишечника молоди карпа Cyprinus carpio. Установлено, что динамика активности
ферментов разных цепей под влиянием гормона различна. Показано, что под влиянием экзогенно-
го ХЦК АП по сравнению с интактными рыбами снижается через 0.25. 0.5, 120, 144 и 168, АГ – через
0.5, 48 и 96 ч. Обнаружено снижение АП под влиянием ХЦК по сравнению с контролем через 0.5 и
120, АГ – через 0.5, 48, 96, 120 и 144 ч после введения. Обсуждаются механизмы влияния ХЦК на АП
и АГ слизистой оболочки кишечника рыб.
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Известно, что процессы пищеварения у рыб
наряду с другими звеньями экзотрофии находят-
ся под сложным нейрогуморальным контролем
(Шпарковский, 1986; De Pedro, Bjornsson, 2001;
Кузьмина, 2005, 2015; Volkoff, 2016). Один из пеп-
тидов, участвующих в регуляции различных эта-
пов экзотрофии, – холецистокинин (ХЦК). ХЦК
выполняет разнообразные функции: в кишечни-
ке – гормона, в мозге – нейротрансмиттера.
ХЦК-подобные пептиды связываются с двумя
подтипами рецепторов: рецептором CCK-A (или
CCK-1), расположенным в основном в желудоч-
но-кишечном тракте, и рецептором CCK-B (или
CCK-2), расположенным в основном в головном
мозге (Volkoff et al., 2005). ХЦК снижает аппетит и
вызывает чувство сытости (Himick, Peter, 1994;
Volkoff et al., 2003; Rubio et al., 2008), тогда как ан-
тагонисты ХЦК вызывают увеличение потребле-
ния пищи (Gelineau, Boujard, 2001).

На периферии ХЦК у рыб блокирует желудоч-
ную секрецию, влияет на гладкую мускулатуру,
вызывает задержку опорожнения желудка, сокра-
щение желчного пузыря и увеличение его подвиж-
ности, стимулирует секрецию липазы, трипсина и
химотрипсина (Holstein, 1982; Aldman, Holmgren,
1987; Jonsson et al., 1987; Honkanen et al., 1988;
Rajjo et al., 1988; Aldman et al., 1992; Einarsson et al.,
1997; Olsson et al., 1999; Olsson, Holmgren, 2001;
Tillner et al., 2014). При исследовании млекопита-
ющих доказано, что ХЦК расслабляет сфинктер

Одди, увеличивает секрецию желчи, уменьшает
абсорбцию воды, Na+, K+ и Cl– в кишечнике, уси-
ливает электрическую активность мышц желудка
и кишки, а также влияет на моторику кишечника
(Уголев, 1978; Климов, 1983; Коротько, 2005).

ХЦК идентифицирован в центральной нерв-
ной системе и периферических тканях у ряда ви-
дов хрящевых и костистых рыб: акулы Squalus
acanthias (Holmgren, Nelsson, 1983), ската Raja
ocellata (MacDonald, Volkoff, 2009а), золотых ры-
бок Carassius auratus (Peyon et al., 1998, 1999), ра-
дужной форели Salmo gairdneri (Holmgren et al.,
1982) и Oncorhynchus mykis (Jensen et al., 2001), атлан-
тической сельди Clupea harengus (Ronnestad et al.,
2007), фугу Tetraodon nigroviridis и камбалы Para-
lichthys olivaceus (Kurokawa et al., 2003), а также
камбалы Pseudopleuronectes americanus (MacDon-
ald, Volkoff, 2009b), атлантического лосося Salmo
salar (Murashita et al., 2009) и учанского леща Meg-
alobrama amblycephala (Ji et al., 2015). Установлено,
что в желудочно-кишечном тракте личинок сель-
ди C. harengus секрецию гормона запускает появле-
ние пищи в кишечнике (Koven et al., 2002). Стиму-
ляторы секреции ХЦК – поступающие из желудка
пептиды и аминокислоты, особенно L-фенилала-
нин и триптофан (Уголев, 1978; Koven et al., 2002),
жиры, особенно отличающиеся наличием длинно-
цепочных жирных кислот (Rayford et al., 1976), а
также ХЦК-рилизинг-фактор, или ХЦК-рили-
зинг-пептид (Коротько, 2005).
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У рыб ХЦК выявляется в первые сроки перехо-
да личинок на экзогенное питание. Однако содер-
жание его низкое. У атлантической сельди C. har-
engus содержание ХЦК в пищеварительной систе-
ме составляет <10% общего содержания в
личинках (Rojas-García et al., 2011). У атлантиче-
ского палтуса Hippoglossus hippoglossus через 1 нед.
после начала экзогенного питания содержание
кишечного ХЦК составляло лишь 2% общего ко-
личества в личинках, уже через 4 нед. оно посте-
пенно увеличивалось до 62% (Rojas-García, Røn-
nestad, 2002). Секреция ХЦК не обязательно свя-
зана с экспрессией гена. Известно, что бомбезин
стимулирует секрецию ХЦК без изменения содер-
жания мРНК ХЦК в кишечнике (Ronnestad, 2002).

При исследовании количества ХЦК в кишечни-
ке камбалы P. americanus в разные сезоны года более
низкое его содержание было отмечено зимой. По-
скольку летом голодание вызвало уменьшение ко-
личества ХЦК в кишечнике, было предположено,
что ХЦК играет важную роль в регуляции питания
камбалы и влияет на сезонные колебания ее аппе-
тита (MacDonald, Volkoff, 2009а, b).

Сведения о влиянии ХЦК на активность пи-
щеварительных пептидаз рыб немногочисленны
(Einarsson et al., 1997; Tillner et al., 2013, 2014). При
исследовании личинок атлантической трески Ga-
dus morhua было показано, что с 21-х сут после на-
чала экзогенного питания количество ХЦК в те-
чение 1 сут было относительно постоянным, но
увеличивалось в период, когда активность трип-
сина была низкой. По мнению авторов, это сви-
детельствует о существовании механизма отрица-
тельной обратной связи между количеством ХЦК
и активностью трипсина (Tillner et al., 2013). Од-
нако изучение содержания ХЦК и активности
трипсина в кишечнике у 23-суточных личинок
морского окуня Dicentrarchus labrax на фоне су-
точных флуктуаций показателей не выявило за-
висимости изменения количества ХЦК от режима
питания. Это дало возможность предположить,
что изменения содержания ХЦК в кишечнике ли-
чинок морского окуня следуют естественному эн-
догенному ритму (Tillner et al., 2014). Опублико-
ванные данные о динамике активности пищевари-
тельных гидролаз под влиянием введенного ХЦК
отсутствуют.

Цель работы – изучение влияния ХЦК на ди-
намику активности пептидаз (АП) и гликозидаз
(АГ) слизистой оболочки кишечника у пресно-
водных костистых рыб на примере молоди карпа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объект исследования – молодь карпа обыкно-
венного Cyprinus carpio L. (масса 9.2 ± 0.4 г). В
опытах использовано 115 особей карпа, выведен-
ных на экспериментальной прудовой базе ИБВВ

РАН “Сунога”. Рыбы в конце сентября были пере-
везены в лабораторию, где их содержали в 200-лит-
ровом аквариуме с проточной водопроводной во-
дой. Температура воды в аквариуме колебалась
незначительно (16–18°С). Рыб кормили 2 раза в
неделю желированным кормом (5% массы тела) с
преобладанием белковых компонентов (17.3%
белка, 1.7% липидов и 0.1% углеводов в расчете на
сырую массу). За 2 нед до опыта рыб пересажива-
ли в непроточные аквариумы объемом 40 л (пло-
щадь дна 30 × 60 см) с принудительной аэрацией
(температура воды 20 ± 2°С). Режим кормления
сохранялся. За 2 сут до начала опыта рыб переста-
вали кормить.

Предварительно отбирали материал у 5 экз.
интактных особей. Затем 110 экз. рыб из опытной
группы внутрибрюшинно вводили 0.1 мл раствора
ХЦК, CCK-33 (Sigma, США), в дозе 100 нг/кг массы
тела, приготовленного на растворе Рингера для хо-
лоднокровных животных (103 мM NaCl, 1.9 мM
KCl, 0.45 мM CaCl2, 1.4 мM MgSO4, рН 7.4). Рыбам
контрольной группы (110 экз.) вводили равное ко-
личество раствора Рингера. Через определенные
промежутки времени (0.25, 0.5, 1, 3, 24, 48, 72, 96,
120, 144 и 168 ч) у 5 экз. рыб из опытной группы и
5 экз. рыб из контрольной группы на холоду
вскрывали брюшную полость, изымали висце-
ральные органы, которые помещали на ледяную
баню (2–4°С). Кишечник быстро очищали от жи-
ра, разрезали вдоль, изымали содержимое и спе-
циальным скребком снимали слизистую оболочку.
Затем отбирали аликвоту материала для приготов-
ления исходного гомогената. Навески слизистой
гомогенизировали в стеклянном гомогенизаторе с
небольшим количеством раствора Рингера при 0–
2°С. Затем полученный гомогенат разводили рас-
твором Рингера (1 : 99). Рыб во время опыта не
кормили.

АП, преимущественно активность трипсина,
КФ 3.4.21.4, химотрипсина, КФ 3.4.21.1, карбок-
сипептидаз, КФ 3.4.16, аминопептидаз, КФ 3.4.11,
и дипептидаз, КФ 3.4.13, определяли по приросту
тирозина методом Ансона (Anson, 1938) в некото-
рой модификации. АГ – суммарная активность
α-амилазы, КФ 3.2.1.1, глюкоамилазы, КФ 3.2.1.3,
и ферментов группы мальтаз, КФ 3.2.1.20 – опре-
деляли методом Нельсона, модифицированным
Уголевым и Иезуитовой (1969). В качестве суб-
стратов использовали 1%-ные растворы казеина
и растворимого крахмала. Инкубацию гомогена-
та и субстрата осуществляли в течение 30 мин при
непрерывном перемешивании. Активность фер-
ментов в каждой временнóй точке определяли у
каждой особи отдельно в двух повторностях с уче-
том фона (количество тирозина или гексоз в ис-
ходном гомогенате). Об уровне ферментативной
активности судили по приросту продуктов реак-
ции (тирозина и гексоз) за 1 мин инкубации суб-
страта и ферментативно-активного препарата в
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расчете на 1 г сырой массы ткани, мкмоль/(г мин).
Интенсивность окрашивания определяли на фото-
колориметре (КФК-2) при красном светофиль-
тре, λ = 670 нм.

Результаты были обработаны статистически с
помощью стандартного пакета программ (Micro-
soft Office’2007, приложение Excel). Степень раз-
личия средних арифметических рассчитывали с
помощью t-критерия Стьюдента для малых выбо-
рок р < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Влияние ХЦК на АП слизистой оболочки кишечника

молоди карпа. У интактных рыб АП слизистой оболоч-
ки кишечника составляла 1.14 ± 0.1 мкмоль/(г мин).
Под влиянием раствора Рингера и ХЦК АП сли-
зистой волнообразно изменялась на протяжении
всего эксперимента (рис. 1а). Через 0.25 ч у рыб
контрольной (раствор Рингера) и опытной (ХЦК)

групп АП достоверно снижалась (до 0.34 ± 0.03 и
0.61 ± 0.09 мкмоль/(г мин) соответственно). Через 0.5
и 1 ч у контрольных рыб был отмечен последователь-
ный подъем АП до 2.39 ± 0.06 мкмоль/(г мин), более
чем в 7 раз по сравнению с АП в первом сроке. У рыб
опытной группы через 0.5 ч наблюдалось незна-
чительное увеличение, а через 1 ч – резкое увели-
чение АП до 2.63 ± 0.04 мкмоль/(г мин), макси-
мальное значение. После этого у рыб обеих групп
наблюдалось постепенное снижение показателя
(у контрольных вплоть до конца эксперимента, у
рыб опытной группы – недостоверное увеличение по-
казателя через 144 и 168 ч по сравнению с предыду-
щим сроком до 0.91 ± 0.05 и 0.9 ± 0.05 мкмоль/(г мин)).
Следует отметить, что под влиянием ХЦК АП до-
стоверно изменялась в течение всего экспери-
мента как по сравнению с интактными рыбами,
так в большинстве случаев и по сравнению с кон-
трольными рыбами (исключение 24, 48 и 72 ч).

Рис. 1. Влияние холецистокинина на активность пептидаз (а) и гликозидаз (б) слизистой оболочки кишечника карпа.
1 – контроль, 2 – опыт. * – различия достоверны по сравнению с контролем.
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Влияние ХЦК на АГ слизистой оболочки кишечника
молоди карпа. У интактных рыб АГ слизистой оболоч-
ки кишечника составляла 4.04 ± 0.12 мкмоль/(г · мин)
(рис. 1б). Динамика АГ у рыб обеих групп также
носит колебательный характер. Через 0.25 ч после
инъекций ферментативная активность возрастает
как у контрольных, так и у опытных рыб (4.7 ± 0.08 и
4.91 ± 0.03 мкмоль/(г · мин) соответственно). Че-
рез 0.5 ч АГ снижается у рыб обеих групп, особенно у
рыб опытной группы, до 3.06 ± 0.1 мкмоль/(г · мин).
Однако через 1 ч после инъекций отмечалось уве-
личение АГ, через 3 ч – снижение показателя, а через
24 ч – резкий подъем, достигающий у рыб опытной
группы максимума (7.07 ± 0.27 мкмоль/(г · мин)). За-
тем следовали спады и новые подъемы фермента-
тивной активности, достигающие устойчиво вы-
соких значений в конце эксперимента. Динамика
АГ у рыб контрольной группы в большинстве слу-
чаев была близка к таковой у рыб опытной группы.

Влияние ХЦК на относительную АП и АГ слизи-
стой оболочки кишечника карпа. Для выявления
особенностей влияния ХЦК на активность фер-
ментов цепей пептидаз и гликозидаз были сопо-
ставлены данные по их относительной активно-
сти по отношению к контролю, принятому за
100% (рис. 2). Расчеты позволили отчетливее вы-
явить различия влияния ХЦК на исследованные
ферменты. Через 0.25 ч после введения гормона
АГ изменялась незначительно, АП увеличивалась
на 79.4% по отношению к контролю. Через 0.5 ч
АГ снижалась на 26.6%, АП – на 50.6%. Через 1 ч
АГ и АП у рыб опытной группы слабо отличались
от аналогичных активностей у контрольных рыб.
В последующие два срока (3 и 24 ч) наблюдалось
более значительное изменение АГ по сравнению
с изменением АП. Так, через 3 ч после введения

гормона АГ увеличилась на 140, через 24 ч – на
91.7%. Через 48 ч было отмечено снижение фер-
ментативной активности на 38.5%, через 72 ч –
подъем до контрольных значений, а через 96 ч –
новое снижение на 47% и постепенное возвраще-
ние к контрольным значениям в конце экспери-
мента. Значения относительной АП после увели-
чения через 3 и 24 ч в течение 3 сут были близки к
контрольным. Однако через 120 ч наблюдалось
достоверное снижение (на 56.8%) АП по сравне-
нию с контролем, а через 144 и 168 ч – значитель-
ный рост АП (на 262 и 254% соответственно).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Как известно, регуляция процессов пищеваре-

ния у рыб и других позвоночных очень сложна и
включает в себя контроль нервной и эндокрин-
ной систем. При этом ХЦК рассматривается как
один из важнейших гормонов, участвующих в ре-
гуляции экзокринной части поджелудочной желе-
зы (Уголев, 1978; Климов, 1983; Rønnestad, 2002;
Коротько, 2005; Rønnestad et al., 2007). При иссле-
довании млекопитающих было показано, что
трипсин вовлечен в контроль обратной связи вы-
свобождения ХЦК из синтезирующих его клеток
в области щеточной каймы энтероцитов. Важную
роль при этом играет ХЦК-релизинг-фактор, ко-
торый у млекопитающих секретируется слизи-
стой оболочной проксимального отдела двена-
дцатиперстной кишки под контролем блуждаю-
щего нерва как стимулятора его секреции.
Концентрация ХЦК-релизинг-фактора в дуоде-
нальном содержимом повышается после приема
пищи и введения в кишку ингибиторов пептидаз.
Поскольку трипсин дезактивирует ХЦК-рели-
зинг-фактор, стимулирование секреции ХЦК осу-

Рис. 2. Влияние холецистокинина на относительную активность гликозидаз (1) и пептидаз (2) слизистой кишечника
карпа, процент контроля, принятого за 100%. * – различия достоверны по сравнению с контролем.
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ществляется только в отсутствие трипсина (Ко-
ротько, 2005).

Полученные данные свидетельствуют о том,
что введенный внутрибрюшинно ХЦК влияет на
активность ферментов, синтезируемых поджелу-
дочной железой. Это хорошо согласуется с ранее
полученными данными (Honkanen et al., 1988; Ein-
arsson et al., 1997). В наших опытах не только ХЦК,
но и раствор Рингера значительно влияют на АП и
АГ. По всей вероятности, это обусловлено стрес-
сом, вызванным хэндлингом и уколами. Стресс
также может вызывать голодание рыб (Wendelaar-
Bonga, 1997).

Известно, что уровни экспрессии мРНК ХЦК
в головном мозге и кишечнике белого амура
Ctenopharyngodon idellus снижаются после голода-
ния в течение 2, 7 и 15 сут по сравнению с контро-
лем. При возобновлении питания уровни экс-
прессии мРНК ХЦК возвращаются к уровню
контроля в течение 7–15 сут (Feng et al., 2012). Го-
лодание данио Danio rerio в течение 16 сут наряду
с другими изменениями вызывает повышение ко-
личества мРНК трипсина. При этом кратковре-
менное голодание активирует экспрессию генов
синтеза глюкозы, длительное – снижение коли-
чества мРНК ферментов распада глюкозы и генов
пентозофосфатного шунта (Tian et al., 2015). 7-су-
точная пищевая депривация вызывает у линя Tin-
ca tinca значительное снижение содержания глю-
козы в плазме крови, гликогена в печени и гормо-
нов щитовидной железы (Т3 и Т4), а также
увеличение содержания в гипоталамусе норэпи-
нефрина и дофамина (De Pedro et al., 2003).

Активности ферментов разных цепей различ-
ны. АГ слизистой оболочки кишечника карпа под
действием раствора Рингера и ХЦК характеризует-
ся поочередными спадами и подъемами, в то время
как АП плавно увеличивается до максимального
значения и затем снижается до исходного. Важно
отметить, что, несмотря на использование единого
контроля, наблюдаются различия динамики АП и
АГ слизистой оболочки у контрольных рыб. Ха-
рактер изменения АП в контроле, как правило,
совпадает с таковым в опыте, в случае АГ наблю-
даются некоторые различия. По всей вероятно-
сти, это связано с различиями в реакции ацину-
сов на стресс.

Важно отметить, что не только степень изме-
нения, но и характер влияния ХЦК в целом ряде
случаев отличаются от таковых у раствора Ринге-
ра. Так, АП после введения ХЦК достоверно уве-
личивается по сравнению с контролем через 0.25,
1, 3, 144 и 168, АГ – через 3 и 24 ч. Ингибирующее
влияние ХЦК на АП наблюдается через 0.5, 96 и
120, на АГ – через 0.5, 48, 96, 120 и 144 ч после вве-
дения. В настоящее время не представляется воз-
можным однозначно ответить на вопрос о причи-
нах наблюдаемых различий. Частично они могут

быть обусловлены тем, что на фоне стимулирова-
ния ацинарных клеток поджелудочной железы и
повышения секреции пищеварительных фермен-
тов под действием локально циркулирующего
ХЦК (Климов, 1983) существуют другие, некон-
тролируемые факторы, которые вносят коррек-
тивы в стимуляцию секреции ферментов разных
цепей. В частности, известно, что в стимуляции
секреции α-амилазы участвует NO-эргический
механизм (Коротько, 2005).

Определенную роль при этом могут играть вза-
имодействия эндогенного и введенного ХЦК с
другими гормонами и нейропептидами. Так, бом-
безин стимулирует не только секрецию ХЦК в
кишечнике (Ronnestad, 2002), но и высвобожде-
ние гормона роста в переднем мозге (Canosa et al.,
2004). У пещерной рыбы Astyanax fasciatus mexi-
canus внутрибрюшинные инъекции ХЦК индуци-
руют снижение экспрессии апелина в мозге (Pen-
ney, Volkoff, 2014), а голодание вызывает увеличе-
ние экспрессии мРНК апелина в мозге у костистой
рыбы Schizothorax prenanti и пираньи Pygocentrus
nattereri (Volkoff, 2016). Есть сведения о взаимо-
действии ХЦК и лептина: экспрессия мРНК ХЦК
в гипоталамусе возрастает после введения лепти-
на (Volkov et al., 2005). Введение ХЦК может по-
влиять на его взаимоотношения с другими гормо-
нами и изменить энтерогипоталамический кон-
тур регуляции.

Помимо этого важную роль могут играть раз-
ные молекулярные массы ферментов: 40–50 кДа в
случае α-амилазы и 25 кДа в случае трипсина. Эти
различия могут влиять на скорость транспорта
молекул ферментов через плазматические мем-
браны ациноцитов, причем благодаря меньшей
массе транспорт трипсина имеет почти двукрат-
ное преимущество. В результате этого АГ в тече-
ние 7 сут по сравнению с контролем повышается
лишь 1 раз (через 3 ч после введения ХЦК) и со-
храняется в течение 1 сут. АП в течение 7 сут по
сравнению с контролем увеличивается 3 раза (че-
рез 0.25, 3 и 144 ч после введения ХЦК). При этом
влияние последовательно возрастает и сохраня-
ется еще в течение 1 сут. Последнее может быть
связано с деградацией молекулы ХЦК (CCK-33) и
высвобождением под действием пептидаз более
активного октапептида (CCK-8). Действительно,
макромолекула ХЦК состоит из 33 аминокислот,
причем биологическая активность обусловлена
С-концевым участком октапептида (CCK-8). Под
действием пептидаз ХЦК расщепляется на ряд
биологически активных фрагментов (ССК-пеп-
тидов), причем на долю октапептида (ССК-8)
приходится 60–70% (Blanke et al., 1993).

Поскольку часть секретируемых поджелудоч-
ной железой ферментов поступает в кровь (Roth-
man, 1977; Коротько, 2005), многократное увели-
чение АП в слизистой оболочке кишечника мо-
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жет быть обусловлено не только деградацией
ХЦК, но и поступлением ферментов из крови в
железу и повторным их участием в гидролизе бел-
ковых компонентов пищи, установленном ранее
для млекопитающих (Rothman, 1977).

Таким образом, экзогенный ХЦК влияет на
АП и АГ слизистой оболочки кишечника молоди
карпа. Активности ферментов разных цепей раз-
личны. По сравнению с интактными рыбами АП
под влиянием экзогенного ХЦК снижается через
0.25. 0.5, 120, 144 и 168, АГ – через 0.5, 48 и 96 ч.
В значительной мере эти различия обусловлены
стрессом, вызванным хэндлингом и инъекцией.
Изменения АП и АГ под влиянием ХЦК по срав-
нению с контролем также различны. Наибольшее
стимулирующее влияние ХЦК на АП наблюдает-
ся через 0.25, 1, 3, 144 и 168, на АГ – через 3 и 24 ч
после введения. Наибольшее ингибирующее вли-
яние ХЦК на АП наблюдается через 0.5 и 120, на
АГ – через 0.5, 48, 96, 120 и 144 ч после введения.
Следовательно, гормон в большей степени сти-
мулирует синтез и факторы, влияющие на АП, по
сравнению с АГ. Помимо разной молекулярной
массы α-амилазы и трипсина на способность
ферментов преодолевать плазматические мем-
браны ациноцитов и скорость транслокации мо-
гут влиять различные стимуляторы и ингибиторы
ХЦК, в том числе ХЦК-релизинг-фактор.

Автор выражает благодарность А.В. Докучае-
вой за участие в проведении опытов.
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КУЗЬМИНА

Effects of Cholecystokinin on the Activity of Peptidases and Glycosidases
of the Intestinal Mucosa in Carp Cyprinus carpio

V. V. Kuzmina#

Papanin Institute for Biology of Inland Waters Russian Academy of Siences,
pos. Borok 109, Nekouzskyi r-n, Yaroslavl region, 152742 Russia

#e-mail: vkuzmina@ibiw.yaroslavl.ru

The effect of cholecystokinin (CCK) on the activity of peptidases (AP) and glycosidases (AG) of the intestinal
mucosа in juvenile carp Cyprinus carpio was studied. It is established that the dynamics of the activity of en-
zymes of different chains under the influence of the hormone are different. Under the influence of exogenous
CCK, AP decreases after 0.25, 0.5, 120, 144 and 168, AG – after 0.5, 48 and 96 h compared to intact fish. A
decrease of AP under the influence of CCK compared with the control was noted after 0.5 and 120, AG –
0.5, 48, 96, 120 and 144 h after administration. The mechanisms of the effect of CCK on the activity of pep-
tidases and glycosidases of the intestinal mucosa in fish are discussed.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (Photoshop 5 Default CMYK)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        14.173230
        14.173230
        14.173230
        14.173230
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /ClipComplexRegions true
        /ConvertStrokesToOutlines false
        /ConvertTextToOutlines false
        /GradientResolution 300
        /LineArtTextResolution 1200
        /PresetName ([High Resolution])
        /PresetSelector /HighResolution
        /RasterVectorBalance 1
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


