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Обзор включает анализ литературных и собственных данных по проблеме биохи�
мических адаптаций морских двустворчатых моллюсков к воздействию кратко�
срочной аноксии. Описаны различные механизмы регуляции метаболизма у 
Bivalvia в ответ на действие низких концентраций кислорода в окружающей среде. 
Показано, что биохимические адаптации являются одним из ключевых способов 
выживания двустворчатых моллюсков в условиях аноксии. 
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ADAPTATIONS OF MARINE BIVALVES TO ANOXIC CONDITIONS (REVIEW) 

The review includes investigation of the literature and our own data on biochemical 
adaptations of marine bivalves exposed to short�term anoxia. Various mechanisms of 
metabolic regulation in Bivalvia in response to low oxygen concentrations in the 
environment were described. It is shown that biochemical adaptations are a key way of 
marine bivalves survival under anoxic conditions. 
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Способность к длительному выживанию в 

бескислородных условиях (то есть в условиях 
аноксии) хорошо развита у многих видов бес�
позвоночных животных. Морские организмы 
приспосабливаются к низким концентрациям 
кислорода (гипоксия или аноксия) в окружаю�
щей среде на различных уровнях организации: 
молекулярном, биохимическом, физиологиче�
ском и поведенческом [De Zwaan et al., 1976; 
Gade, 1983; Brinkhoff et al., 1983; Громосова, 
Шапиро, 1984; De Zwaan, Putzer, 1985; Хочачка, 
Сомеро, 1988; Fandrey, 1995; Wu, 2002; David et 
al., 2005]. Животные, обитающие в прибреж�
ной (литоральной) зоне моря, хорошо адапти�
рованы к воздействиям неблагоприятных фак�
торов окружающей среды и благодаря набору 
адаптаций способны выживать в условиях не�

достатка кислорода. В частности: у них разви�
ты дополнительные механизмы потребления 
кислорода из окружающей среды; они способ�
ны поддерживать внутренние энергетические 
ресурсы организма, переключаясь на анаэроб�
ные метаболические пути; они снижают ско�
рость своего общего метаболизма в ответ на 
действие низких концентраций кислорода в 
морской воде [Burnett, Strickle, 2001]. Причем 
третий способ считается основным и одним из 
важнейших механизмов адаптации к недостат�
ку кислорода для многих видов морских мол�
люсков [Хочачка, Сомеро, 1988; Larade, Storey, 
2002; David et al., 2005]. Во время периодиче�
ских обсыханий, возникающих в результате 
приливно�отливных циклов, литоральные дву�
створчатые моллюски подвергаются воздейст�
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вию краткосрочной аноксии и переключают 
свой метаболизм на анаэробный путь. Вслед�
ствие этого они считаются типичными факуль�
тативными анаэробными организмами. Из�
вестно, что интенсивность обмена у морских 
Bivalvia при аноксии снижается более чем в 18 
раз [Громосова, Шапиро, 1984]. Снижая ско�
рость метаболизма, гипоксия/аноксия в значи�
тельной степени влияет на ростовые и многие 
другие физиологические характеристики мол�
люсков [Suchotin, Portner, 2001]. Вместе с тем 
способность Bivalvia выдерживать длительное 
(до 16 суток) отсутствие кислорода обеспечи�
вается не только биохимическими адаптация�
ми, но и деятельностью ряда других адаптив�
ных механизмов на различных уровнях органи�
зации.  

Характерной поведенческой реакцией дву�
створчатых моллюсков на воздействие низких 
концентраций кислорода в морской воде явля�
ется плотное смыкание створок раковины, что 
препятствует обезвоживанию организма 
[Алякринская, 2004]. Физиологическим меха�
низмом приспособления к недостатку кисло�
рода в среде обитания у Bivalvia считается за�
пасание кислорода в мантийной жидкости 
[Newell, 1989]. В условиях аноксии запасы ки�
слорода быстро истощаются [Gabbott, 1983; 
Newell, 1989], и, когда парциальное давление 
кислорода падает ниже 20–50 мм рт. ст., мол�
люски переходят на анаэробный обмен и рас�
ход энергии у них заметно снижается [Ortmann, 
Grieshaber, 2003]. Для того чтобы избежать за�
кисления внутренней среды продуктами ана�
эробного метаболизма, увеличивается концен�
трация кальция в лимфе за счет растворения 
раковины, который регулирует уровень рН кро�
ви и дает возможность избежать ацидоза тка�
ней [Алякринская, 2004]. Для прикрепленных 
литоральных организмов реакция избежания 
неблагоприятного воздействия гипоксии не�
возможна, поэтому, помимо физиологических 
механизмов потребления максимально доступ�
ного кислорода из воды и его транспорта в тка�
ни, для них характерны следующие адаптивные 
метаболические стратегии выживания в усло�
виях недостатка кислорода в морской воде: 
обладание большими запасами потенциальных 
источников энергии в тканях (главным образом 
гликогена и некоторых аминокислот); соедине�
ние реакций гликолиза с дополнительными ре�
акциями на уровне субстратного фосфорили�
рования с повышенным выходом АТФ; образо�
вание альтернативных конечных продуктов мо�
лочной кислоты, которые являются или летучи�
ми, или менее кислотными компонентами, для 
того чтобы клеточный гомеостаз минимально 
изменялся во время воздействия долгосроч�
ной аноксии; значительное понижение скоро�

сти метаболизма, что способствует снижению 
потребностей организма в молекулах АТФ 
[Kapper, Stickle, 1987; Burnett, Strickle, 2001; 
Larade, Storey, 2002].  

Для морских моллюсков характерен двух�
фазный адаптивный ответ на воздействие низ�
ких концентраций кислорода в окружающей 
среде. Во время отлива они подвергаются пер�
вичному воздействию гипоксии, при этом у них 
значительно истощаются запасы кислорода в 
тканях, постепенно усиливается распад угле�
водов. Такие изменения в метаболизме мол�
люсков приводят к компенсаторному увеличе�
нию выхода ферментативного АТФ, необходи�
мого для поддержания нормальной скорости 
общего метаболизма.  

При длительном воздействии низких кон�
центраций кислорода, то есть при отсутствии 
кислорода в морской воде (например, в экспе�
риментальных условиях или при загрязнении 
среды обитания), у моллюсков падает скорость 
метаболизма, а выход АТФ составляет 10% от 
аэробного метаболизма. Снижение скорости 
метаболизма продолжается до тех пор, пока 
внутренние запасы организма способствуют 
выживанию моллюсков в таких неблагоприят�
ных условиях. Известно, что большинство мор�
ских моллюсков, обитающих на литорали, мо�
гут выживать в условиях аноксии дни и даже 
недели [Larade, Storey, 2002; Алякринская, 
2004]. Значительное снижение метаболизма в 
свою очередь способствует подавлению ско�
рости реакций синтеза и использования АТФ в 
метаболических процессах. Следовательно, 
многие физиологические процессы длитель�
ное время могут обеспечиваться за счет про�
дукции АТФ ферментативным способом 
[Storey, 2004].  

У морских моллюсков описано несколько 
механизмов регуляции уровня метаболизма. 
Одним из них является изменение скорости 
гликолитических реакций. Например, для 
Bivalvia характерно аллостерическое регулиро�
вание активности ферментов в условиях анок�
сии, в ходе которого метаболиты оказывают 
воздействие на специфические локусы фер�
ментов. Одним из примеров такой регуляции в 
бескислородных условиях служит ингибирова�
ние активности 6�фосфофрукто�1�киназы и пи�
руваткиназы низкими концентрациями фрукто�
за�2,5�дифосфата и повышенным содержани�
ем L�аланина соответственно. Регуляция с по�
мощью изменений в значениях рН окружаю�
щей среды также способствует альтерациям в 
скорости гликолитических реакций. Так, низ�
кие значения pH благоприятствуют направле�
нию потоков фосфоенолпирувата (ФЕП) в сто�
рону синтеза сукцината [Larade, Storey, 2002] 
(подробнее см. далее).  
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Одним из важных механизмов снижения 
скорости общего метаболизма служит обрати�
мое фосфорилирование белков. Такие измене�
ния в структуре белков вызывают значитель�
ные модификации в активности многих фер�
ментов и функциональных белков, участвую�
щих во всех процессах жизнедеятельности ор�
ганизма. Например, у Littorea littorea, как и у 
большинства моллюсков, устойчивых к анок�
сии, обратимое фосфорилирование некоторых 
ферментов гликолиза способствует перена�
правлению потока углерода в анаэробный путь 
ферментативного метаболизма, а также подав�
лению скорости гликолитического пути. Из�
вестно, что в аноксийных условиях фосфори�
лирование фосфофруктокиназы и пируватки�
назы переводит их в менее активные формы 
[Storey, 2004]. Следовательно, ковалентная 
модификация ферментов, индуцированная 
аноксией, значительно понижает их актив�
ность, изменяет кинетические свойства и по�
давляет общую скорость метаболизма.  

Фосфорилирование ферментов гликолиза и 
различных протеинкиназ, вызванное действи�
ем аноксии, может не только изменять их кине�
тические свойства, но и превращать эти фер�
менты в менее активные формы. Основными 
киназами являются цАМФ�, цГМФ�, Ca2+ и фос�
фолипидзависимые протеинкиназы, актив�
ность которых также обеспечивается соответ�
ствующими вторичными мессенждерами – 
цАМФ, цГМФ, Ca2+ и фосфолипидами [Larade, 
Storey, 2002]. Показано, что в условиях анок�
сии снижается количество цАМФ�зависимой 
протеинкиназы. Следовательно, метаболиче�
ские функции, которые усиливает данная про�
теинкиназа, будут подавляться во время ана�
эробиоза.  

Считается, что подавление каскада сигналь�
ной трансдукции является одним из механиз�
мов снижения скорости метаболизма [Storey, 
2004]. Известно, что цГМФ и его протеинкина�
за играют основную роль в сигнальной транс�
дукции при адаптивном ответе морских дву�
створчатых моллюсков на действие низких 
концентраций кислорода в морской воде. В пе�
реднем мускуле�замыкателе Mytilus edulis уве�
личение концентрации цГМФ происходит в от�
вет на действие ацетилхолина, который явля�
ется нейротрансмиттером, стимулирующим 
сокращение этих мышц для того, чтобы за�
крыть створки раковины. У двустворчатых мол�
люсков закрытые створки раковины стимули�
руют падение уровня кислорода в организме, а 
также активируют анаэробные адаптации 
[Larade, Storey, 2002]. цГМФ�зависимая проте�
инкиназа способствует фосфорилированию 
некоторых ферментов, включенных в обмен уг�
леводов (в частности пируваткиназы) у боль�

шинства видов морских моллюсков [Brooks, 
Storey, 1997], и экспрессии генов, ответствен�
ных за устойчивость моллюсков к аноксии 
[Larade et al., 2001; Larade, Storey, 2002]. 

Несмотря на то что снижение скорости ме�
таболизма является количественно выгодным 
механизмом, способствующим выживанию 
морских моллюсков в условиях аноксии, акти�
вация модифицированных путей метаболизма 
также играет важную роль в процессах адапта�
ций морских моллюсков к низким концентра�
циям кислорода в морской воде. В ходе дан�
ных реакций в значительной степени увеличи�
вается выход АТФ и образуются некислотные 
и/или летучие конечные продукты, способст�
вующие в свою очередь сохранению гомеоста�
за клетки в условиях аноксии.  

У морских моллюсков первичным ответом 
на недостаток кислорода в окружающей среде 
является обычный метаболический путь: пре�
вращение гликогена и аспартата в конечные 
продукты – аланин и сукцинат соответственно. 
Так, в ходе реакций гликолиза гликоген (а 
именно глюкоза) распадается до пирувата, а 
затем, вместо того чтобы восстанавливаться 
до лактата, пируват подвергается реакции 
трансаминирования (используя аминогруппы 
аспартата) с образованием аланина (рис.). 
Продукт дезаминирования аспартата – оксало�
ацетат – восстанавливается до малата (ис�
пользуя НАДН, который в других обстоятельст�
вах расходуется в реакции с лактатдегидроге�
назой). Малат превращается в фумарат, а за�
тем – в сукцинат с образованием АТФ, а после�
дующее превращение сукцината в пропионат у 
некоторых видов морских моллюсков связано с 
дополнительным синтезом АТФ. Известно, что 
вследствие истощения пула аспартата проис�
ходит метаболический сдвиг, который направ�
ляет ФЕП, образованный в ходе реакций глико�
лиза, на синтез оксалоацетата (см. рис.). Дан�
ный эффект достигается ингибированием фер�
мента пируваткиназы таким образом, что ФЕП 
карбоксилируется с образованием оксалоаце�
тата, который затем используется в реакциях 
синтеза сукцината [Хочачка, Сомеро, 1988; 
Larade, Storey, 2002].  

Необходимо отметить, что восстановление 
малата до сукцината происходит с помощью 
сукцинатдегидрогеназного комплекса элек�
трон�транспортной цепи (комплекс II). Во вре�
мя прилива у моллюсков аэробный энергети�
ческий метаболизм осуществляется посредст�
вом цикла Кребса, с переносом электронов от 
сукцината на убихинон (КоQ) через комплекс II 
в электрон�транспортной цепи. Во время отли�
ва у моллюсков включается анаэробный путь, 
когда перенос электронов осуществляется че�
рез родохинон на фумарат с образованием 
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сукцината [Tielens, van Hellemond, 1998]. Родо�
хинон является аналогом KoQ с более отрица�
тельным потенциалом [Скулачев, 1989]. В тех 
случаях, когда недостаточно кислорода в окру�
жающей среде, фумарат действует как акцеп�
тор электронов, образуя при этом сукцинат. 
Повышенный уровень сукцината во время ана�
эробиоза позволяет митохондриям сохранять 
свою метаболическую активность до тех пор, 
пока кислород снова станет доступным 
[Bacchiocchi, Principato, 2000]. 

 

Схематическое изображение метаболических путей 
использования гликогена и аспартата у морских 
моллюсков в условиях недостатка кислорода 
[Хочачка, Сомеро, 1988] 

 
Необходимо отметить, что во время анаэро�

биоза у морских моллюсков накопление лакта�
та и сукцината приводит к снижению внутри� и 
внеклеточного рН [Ellington, 1983; Walsh et al., 
1984]. Одним из механизмов избежания изме�
нений в кислотном статусе ткани в организме 
моллюсков является ингибирование пируват�
киназы [Demers, Guderley, 1994; Michaelidis et 
al., 1999]. Во время анаэробиоза лактат пре�
вращается в пируват и, несмотря на высокую 
активность лактатдегидрогеназы во всех тка�
нях моллюска, лактат анаэробно декарбокси�
лируется в ацетил�КоА, который затем исполь�
зуется для синтеза липидов.  

В тканях моллюсков отмечается повышение 
уровня жирных кислот [Michaelidis et al., 1999; 
Fokina et al., 2007]. Ключевой гликолитический 
фермент пируваткиназа играет важную роль 
при направлении пирувата в сторону биосинте�
за жирных кислот. Путем фосфорилирования 
этот фермент превращается в менее активную 
форму в течение первых 12 ч аноксии. Измене�
ния в кинетических свойствах пируваткиназы 
приводят к последовательному снижению ско�
рости накопления анаэробных конечных про�
дуктов (лактата и сукцината), тем самым ока�

зывая положительное влияние на кислотный 
статус ткани [Michaelidis et al., 1999].  

Предполагается, что изменения значений 
pH при влиянии аноксийных условий также 
инициируют понижение скорости метаболиз�
ма, однако этому утверждению о сигнальной 
роли значений рН в снижении скорости общего 
метаболизма противоречат следующие факты. 
Во�первых, уровень pH во время воздействия 
аноксии снижается равномерно в течение дли�
тельного времени, тогда как переход в гипоме�
таболическое состояние происходит за корот�
кий промежуток времени после начала дейст�
вия аноксии [Storey K., Storey J., 1990]. Во�вто�
рых, морские моллюски используют механизм 
«наименьшего синтеза» кислот во время воз�
действия аноксии (то есть они в основном на�
капливают нейтральные и летучие конечные 
продукты, используя бикарбонаты раковины 
для создания буфера) [De Zwaan, 1977; Storey 
K., Storey J., 1990].  

Вместе с тем показано, что низкие значения 
pH во время воздействия аноксии способству�
ют созданию определенного метаболического 
состояния, которое благоприятствует сниже�
нию скорости метаболизма [Busa, Nuccitelli, 
1984]. Например, низкий уровень pH активиру�
ет распад ФЕП посредством реакции с участи�
ем ФЕП�карбоксилазы (а не с помощью пиру�
ваткиназы), и, следовательно, направляет гли�
колитический углерод в сторону реакции син�
теза сукцината [Хочачка, Сомеро, 1988]. Более 
того, низкие значения pH могут влиять на про�
текание других процессов, таких как связыва�
ние ферментов с субклеточными структурными 
элементами, скорость ферментативных реак�
ций, активность протеинкиназы относительно 
протеинфосфатазы, а также изменение ста�
бильности белков [Storey, 1988; Hand, 
Hardewig, 1996; Schmidt, Kamp, 1996; Sokolova 
et al., 2000]. 

Помимо особенностей организации глико�
литической системы и дикарбоновой части 
цикла Кребса, позволяющих функционировать 
в условиях отсутствия кислорода длительное 
время и достаточно эффективно [Громосова, 
Шапиро, 1984], к биохимическим механизмам 
адаптаций моллюсков можно отнести большое 
содержание каротиноидов, являющихся акку�
муляторами кислорода в клетке [Карнаухов, 
1973].  

Большинство процессов, затрачивающих 
энергию, в том числе процессов синтеза бел�
ка, подавляются у организмов при долгосроч�
ном воздействии низких концентраций кисло�
рода в окружающей среде. Вместе с тем из�
вестно, что некоторые специфические РНК 
транскрипты, наоборот, активируются под дей�
ствием аноксии. Вероятно, они обеспечивают 
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синтез белков, способствующих выживанию 
моллюсков в неблагоприятных анаэробных ус�
ловиях [Larade, Storey, 2002]. Активность при�
мерно 10,6% перекрестно действующих генов 
(около 300 генов), предположительно, усили�
вается в два или более раз под влиянием анок�
сии. Они включают гены протеинкиназ и фос�
фатаз, факторов трансляции, антиоксидантных 
ферментов и ядерных рецепторов. В частно�
сти, гипоксия�индуцируемый транскрипцион�
ный фактор (HIF�1) служит посредником при 
усилении синтеза гликолитических ферментов, 
необходимых для повышения выхода фермен�
тативного АТФ.  

У Littorea littorea впервые обнаружены и ис�
следованы гены kvn и sarp�19. Так, у продукта 
kvn гена N�концевая гидрофобная сигнальная 
последовательность направляет белки к эндо�
плазматическому ретикулуму, где они обраба�
тываются и секретируются к конечному месту 
назначения. Данный факт позволяет предполо�
жить, что белок KVN выполняет внеклеточную 
функцию. Он обладает рядом определенных 
последовательностей, таких как цистеиновые 
кластеры. Предполагается, что KVN является 
железо�серным белком, который связывает 
железо, и поэтому может относиться к семей�
ству ферредоксинов. Его функция аналогична 
другим ферредоксинподобным белкам. По�ви�
димому, он является посредником в элек�
тронпереносящих реакциях во время действия 
аноксии или при возвращении организмов в 
исходные условия.  

Продукт гена sarp�19 – белок, синтезируе�
мый в результате действия аноксии на моллю�
сков. Общая функция EF� домена данного бел�
ка – это связывание кальция, что в свою оче�
редь стимулирует конформационные измене�
ния, приводящие к активации (или инактива�
ции) белков�мишеней. Функция белка SARP�19 
при анаэробиозе может включать кальций�ак�
тивируемый сигналинг или выделение кальция. 
Как уже отмечалось, переключение метаболиз�
ма у моллюсков с аэробного пути на анаэроб�
ный сопровождается растворением раковины 
с образованием бикарбоната кальция, который 
выполняет буферные функции.  

Характерной реакцией у двустворчатых 
моллюсков на воздействие воздуха служит за�
крытие створок раковины, а у брюхоногих мол�
люсков – крышки отверстия в раковине. Таким 
образом, моллюски ограничивают себя от дей�
ствия окружающей среды, что в свою очередь 
требует создание водного и осмотического ба�
ланса внутри организма. Закрывание раковины 
моллюсков вызывает существенное повыше�
ние уровня кальция во время анаэробиоза. 
Следовательно, повышенное количество каль�
цийсвязывающего белка (SARP�19) в организ�

ме моллюсков под действием аноксии способ�
ствует снижению уровня свободного кальция. 
В основном это происходит в условиях гипоме�
таболического состояния организма, когда со�
кращаются расходы АТФ на перенос кальция 
через плазматическую мембрану [Storey, 
2004]. 

Предполагается, что у многих организмов 
кислородным сенсором служит фермент про�
лилгидроксилаза, который модифицирует ос�
таток пролина в кислородзависимом домене 
HIF�1, основного транскрипционного фактора, 
включенного в регуляцию транскрипции генов 
с помощью кислорода [Ivan et al., 2001; 
Jaakkola et al., 2001]. Данный кислородный 
сенсор встречается у большинства животных, 
однако вторичные мишени этого сенсора (HIF�
1 или другие) значительно отличаются у живот�
ных, чувствительных к гипоксии и устойчивых к 
аноксии. Известно, что HIF�1 у чувствительных 
к гипоксии млекопитающих запускает различ�
ные компенсаторные реакции, в ходе которых 
увеличивается поступление кислорода в ткани 
и усиливаются гликолитические реакции. У жи�
вотных, устойчивых к действию аноксии, на�
оборот, инициируется серия механизмов, спо�
собствующих подавлению скорости метабо�
лизма, и обратимо останавливаются различ�
ные энергозависимые процессы. Следователь�
но, у животных, устойчивых к аноксии, в том 
числе у морских моллюсков, в опосредование 
экспрессии генов в ответ на недостаток кисло�
рода включаются транскрипционные факторы, 
отличные от HIF�1 [Larade, Storey, 2002]. 

Уровень обмена веществ, и в частности 
энергетического метаболизма, определяет 
адаптивные возможности организма. Ключе�
вым звеном, обусловливающим уровень био�
энергетики особи, служит количество посту�
пающего в организм кислорода [Озернюк, 
2003]. В литературе по биоэнергетике живот�
ных особое внимание уделяется использова�
нию липидных и углеводных субстратов в каче�
стве источников энергии [Громосова, Шапиро, 
1984; Хочачка, Сомеро, 1988]. Известно, что в 
аэробных условиях морские моллюски исполь�
зуют в качестве источников энергии липиды, 
углеводы и аминокислоты. При аноксии угле�
воды становятся основным энергетическим 
субстратом, поскольку в ходе реакций глико�
лиза, а именно окисления фосфатов гексоз 
(образованных из глюкозы и гликогена) до 
фосфатов триоз, а также субстратного фосфо�
рилирования, образуется АТФ [Larade, Storey, 
2002]. У моллюсков наблюдается использова�
ние в качестве энергетических субстратов не 
только гликогена, но и белков, тогда как липи�
ды еще не стали главным источником энергии 
[Хочачка, Сомеро, 1988; Шульман и др., 1993]. 



126

 

 

Вместе с тем у Mytilus edulis L. было показано, 
что липиды могут утилизироваться в анаэроб�
ных условиях через β�окисление с образовани�
ем ацетил�КоА [Громосова, Шапиро, 1984]. 
В исследованиях на беломорских мидиях [Фо�
кина и др., 2006а, 2010] было показано сниже�
ние уровня триацилглицеринов (ТАГ) и эфиров 
холестерина под влиянием 12 и 24 ч аноксии, 
что свидетельствует о возможном использова�
нии запасных липидов в качестве источников 
метаболической энергии или на синтез обыч�
ных для мидий энергетических субстратов уг�
леводной/белковой природы. Причем участие 
запасных липидов в компенсаторной реакции 
беломорских мидий в ответ на действие крат�
косрочной аноксии зависит от этапа периода 
нереста (3В или 3С) [Фокина и др., 2006а]. 
Описанные выше колебания в составе запас�
ных липидов характерны для 3С мидий (этап 
резорбции остаточных половых продуктов). У 
3В мидий (этап вымета гамет), наоборот, зна�
чительно повышается уровень ТАГ, что указы�
вает, вероятно, на появление потребности аль�
тернативного источника энергии, которым мо�
гут быть липиды [Васильева, Мещерякова, 
2003; Фокина и др., 2006а]. Некоторые авторы 
связывают повышение уровня ТАГ у мидий в 
условиях недостатка кислорода (суточной 
аноксии) с явлением аутофагии в пищевари�
тельных клетках [Hole et al., 1995]. 

Считается, что колебания в жидкостности 
(микровязкости) липидного бислоя влекут за 
собой изменения в проницаемости мембран и 
модификации активности встроенных в нее 
белков (ферментов, ионных каналов, рецепто�
ров), что в свою очередь приводит к активации 
и развитию регуляторных реакций, направлен�
ных на адаптацию организма к неблагоприят�
ным условиям окружающей среды [Лось, 2001; 
Los, Murata, 2004]. Следует отметить, что в не�
которых работах, посвященных исследованию 
влияния аноксии на морских животных, отме�
чается снижение проницаемости мембран 
[Hochachka et al., 1996]. У беломорских мидий 
в ответ на действие краткосрочной аноксии от�
мечались изменения в основных показателях 
микровязкости липидного бислоя – холесте�
рин/фосфолипиды и фосфатидилэтанола�
мин/фосфатидилхолин (ФЭА/ФХ) [Фокина и 
др., 2010], свидетельствующие об уплотнении 
мембран и, следовательно, о снижении их про�
ницаемости [Еляков, Стоник, 1988; Gillis, 
Ballantyne, 1999а, b; Loque et al., 2000]. Высо�
кий уровень холестерина и ФХ, которые стаби�
лизируют липидный бислой, компенсировался 
у мидий повышенным содержанием полинена�
сыщенных жирных кислот (ПНЖК), которые, 
как известно, оказывают разжижающее дейст�
вие на мембраны [Крепс, 1981; Хочачка, Соме�

ро, 1988; Gillis, Ballantyne, 1999а, b]. В резуль�
тате действия краткосрочной аноксии среди 
полиеновых кислот увеличивалась относитель�
ная доля n�6 кислот, которые благодаря осо�
бенностям своей структуры обеспечивают оп�
ределенную прочность мембранам при небла�
гоприятном влиянии аноксии на мидий. Поми�
мо полиенов обычного строения, важную роль 
в обеспечении целостности и стабильности ли�
пидного бислоя играют неметиленразделен�
ные жирные кислоты (НМРЖК), которые, как 
известно, более устойчивы к окислению, что 
позволяет им в составе фосфолипидов значи�
тельно влиять на структуру липидного матрик�
са [Paradis, Ackman, 1977; Klingensmith, 1982; 
Жукова, 1992; Захарцев и др., 1998]. Отмечен�
ные модификации концентраций НМРЖК и их 
биосинтетических предшественников у лито�
ральных мидий свидетельствуют о возможном 
дополнительном синтезе НМРЖК [Фокина и 
др., 2010]. Предполагается, что необходи�
мость в кислотах с необычной структурой поя�
вилась у прибрежных моллюсков в связи с па�
дением уровня n�3 ПНЖК. Подобная обратная 
зависимость между НМРЖК и n�3 кислотами 
была ранее отмечена у морских моллюсков и 
другими авторами [Klingensmith, 1982; Жукова, 
1992]. Такие изменения в составе жирных ки�
слот способствуют стабилизации мембраны 
при сохранении необходимого уровня жидко�
стности за счет синтеза de novo НМРЖК мол�
люсками, и в таком случае они не зависят от 
внешних источников полиеновых кислот [За�
харцев и др., 1998]. У субстратных мидий из�
менения в количестве моноеновых и НМРЖК 
были менее выражены, кроме того, у них на�
блюдалось повышенное содержание полиенов 
линоленового семейства (n�3 ПНЖК), которые, 
по�видимому, обеспечивают нормальное 
функционирование мембран при воздействии 
аноксии на моллюсков [Fokina et al., 2007; Фо�
кина и др., 2010]. 

У литоральных и субстратных мидий в резуль�
тате действия краткосрочной аноксии (12 и 24 ч) 
отмечались изменения в содержании минорных 
фосфолипидов мембран – фосфатидилинозито�
ла (ФИ), лизофосфатидилхолина (ЛФХ) и сфин�
гомиелина (СФМ), а также жирных кислот 
(18:1n�9, 18:2n�6, 20:4n�6, 20:5n�3 и 22:6n�3), об�
ладающих определенной физиологической ак�
тивностью [Фокина и др., 2010]. В результате су�
точного влияния аноксии на литоральных и суб�
стратных мидий заметно снижалось количество 
СФМ, который, как известно, через генетиче�
ский аппарат клетки контролирует синтез ХС 
[Scheek et al., 1997], а понижение уровня ЛФХ у 
мидий с искусственных субстратов после влия�
ния 12 ч аноксии связывается с его мембранно�
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модулирующим эффектом [Проказова и др., 
1998; Фокина и др., 2010]. 

При влиянии 12 и 24 ч аноксии на литораль�
ных и субстратных мидий значительно повы�
шался уровень арахидоновой 20:4n�6 кислоты. 
Отмеченные изменения в коэффициенте 
18:2n�6/20:4n�6 свидетельствуют о высоком 
уровне метаболизма 20:4n�6 кислоты и ее био�
синтетического предшественника – линолевой 
18:2n�6 кислоты [Фокина и др., 2006б; Fokina et 
al., 2007]. Поскольку 20:4n�6 кислота использу�
ется для синтеза эйкозаноидов [Bell et al., 
1986; Tocher, 2005], вероятно, ее усиленный 
обмен способствует выживанию моллюсков в 
неблагоприятных условиях аноксии. Помимо 
20:4n�6 кислоты, у литоральных и субстратных 
мидий в результате влияния аноксии повышал�
ся уровень олеиновой 18:1n�9 кислоты [Fokina 
et al., 2007; Фокина и др., 2010]. Данный эф�
фект может быть связан с увеличением актив�
ности ферментов, ответственных за синтез 
данной кислоты. Показано, что гены, кодирую�
щие ферменты, которым для активации нужен 
кислород, могут регулироваться гипоксией. В 
частности, активность Δ9�десатуразы, которая 
катализирует реакцию образования моноено�
вых кислот (главным образом олеиновой 
18:1n�9 кислоты), зависит от уровня кислорода 
в окружающей среде. Известно, что степень 
ненасыщенности жирных кислот, образован�
ных в результате действия Δ9�десатуразы, 
влияет на физические свойства мембранных 
фосфолипидов. Более того, в организме жи�
вотных метаболиты ПНЖК действуют как сиг�
нальные молекулы. Изменение экспрессии 
мРНК  9�десатуразы, по�видимому, является 
ответом на недостаток кислорода как субстра�
та [David et al., 2005]. Снижение количества ос�
новных кислот линоленового семейства: 20:5n�
3 и 22:6n�3 у литоральных мидий в результате 
влияния краткосрочной аноксии связывается с 
использованием этих кислот для синтеза эйко�
заноидов или на энергетические нужды орга�
низма [Tocher, 2005; Freites et al., 2002]. Более 
того, известно, что в анаэробных условиях 
мембраны клетки обладают слабой фермента�
тивной активностью, а отличительной особен�
ностью липидного состава таких мембран яв�
ляется небольшое количество стеринов и не�
обычный состав жирных кислот, характеризую�
щийся низким содержанием полиненасыщен�
ных кислот, в то же время состав фосфолипи�
дов не меняется [Кандюк, 2006]. У субстратных 
мидий, наоборот, отмечалось повышенное со�
держание 20:5n�3 и 22:6n�3 кислот, которые, 
как известно, имеют фитопланктонное проис�
хождение [Ackman et al., 1974; Pollero et al., 
1979; Zhukova, Aizdaicher, 1995; Ramos et al., 
2003], что указывает на возможный их допол�

нительный синтез. Подобное явление, свиде�
тельствующее о возможном синтезе ненасы�
щенных жирных кислот в условиях аноксии, 
было описано в литературе [Horst et al., 1970, 
1974]. Установлено, что у морских прикреплен�
ных беспозвоночных 20:5n�3 кислота наряду с 
другими макромолекулами играет важную роль 
в адаптационном процессе [Ромашина, 1983; 
Шульман, Юнева, 1990], тогда как 22:6n�3 ки�
слота у двустворчатых моллюсков в основном 
используется для получения метаболической 
энергии, а также участвует в регулировании 
мембранной жидкостности [Freites et al., 2002].  

Таким образом, анализ литературных и дан�
ных собственных исследований свидетельст�
вует о том, что в ходе эволюции морские дву�
створчатые моллюски выработали комплекс 
биохимических адаптаций, которые позволяют 
им переживать неблагоприятное воздействие 
краткосрочной аноксии. Вследствие прикреп�
ленного образа жизни биохимические адапта�
ции у двустворчатых моллюсков более разно�
образны и выражены в большей степени, чем у 
свободноживущих организмов, у которых в 
первую очередь развиты поведенческие и фи�
зиологические механизмы, позволяющие из�
бежать кратковременных неблагоприятных 
воздействий окружающей среды. Данные ли�
тературы о биохимических адаптациях у мол�
люсков, приведенные в рассматриваемом об�
зоре, подтверждают имеющиеся предположе�
ния о том, что в действительности биохимиче�
ская адаптация часто является крайним сред�
ством, к которому организм прибегает, когда у 
него нет поведенческих или физиологических 
способов избежать неблагоприятного воздей�
ствия среды [Хочачка, Сомеро, 1988; Немова, 
Высоцкая, 2004]. Поскольку биохимическая 
адаптация – не легкий путь, часто организмам 
проще найти подходящую среду путем мигра�
ции, чем перестроить химизм клетки. В случае 
прикрепленных морских прибрежных дву�
створчатых моллюсков миграция к благоприят�
ным условиям среды невозможна, поэтому у 
них хорошо развиты механизмы регуляции ме�
таболизма, позволяющие им адаптироваться к 
постоянно изменяющейся прибрежной зоне 
моря, для которой характерны периодические 
осушения. 

Работа выполнена при поддержке програм�
мы Президента РФ «Ведущие научные школы» 
(НШ�3731.2010.4). 
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