Тема: Кисень. Гіпоксія. Аноксія.
1. Організми аероби і анаероби
Залежно від того, необхідний чи ні кисень для прийому електронів в процесі запасання енергії у вигляді молекул АТФ, всі організми поділяють на дві групи: аероби і анаероби.

Анаероби – це організми, які для синтезу молекул АТФ зовсім не мають потреби у кисні  
Глюкоза
(
Органічна кислота + 2АТФ

NВ! При безкисневому розщепленні однієї молекули глюкози може бути синтезовано дві молекули АТФ.

Організми анаероби діляться на первинних і вторинних анаеробів. Вторинні анаероби - це організми, які були аеробами, однак, через переселення в умови нестачі кисню вдруге стали анаеробами.

__________________________________________________________________________________

*NB! Тривалий час вважали, що всі еукаріотичні анаероби є вторинними анаеробами. І що у вторинних анаеробів мітохондрії перетворюються на гідрогеносоми або мітосоми, в яких замість кисню електрони приймають інші молекули. Такі переходи спостерігаються сьогодні у паразитичних найпростіших (наприклад, у найпростішого жгутикового - трихомонади) і у паразитичних черв'яків.

Однак, екстраполяція даних висновків на всіх анаеробних еукаріот - виявилася не коректною! Проведені дослідження показали, що стародавні океани були аноксичними до 0,6 млрд.р.т., тоді як раніше припускали, що поява мітохондрій за часом збігається з оксигенацією і атмосфери, і океанів приблизно 2,3 млрд.р.т. Тому сьогодні запропонований інший механізм еволюції АТФ-синтезуючого шляху в мітохондріях - механізм, не залежний від кисню.

У 1973 р. були відкриті гідрогеносоми, які синтезували молекулярний водень і молекули АТФ у багатьох анаеробних еукаріот. І тільки наприкінці 1990-х стало зрозуміло, що гідрогеносоми - це анаеробна форма мітохондрій. Це відкриття віднесло історію еукаріот значно глибше в століття! У 1999 р. були відкриті мітосоми - дуже примітивні мітохондрії, що знову дозволило віддалити історію еукаріот в давніші часи! Більш того, було знайдено, що еукаріотичні анаероби поширені у всіх еволюційних гілках еукаріотичного древа!
__________________________________________________________________________________

Аероби – це організми, які для основного синтеза молекул АТФ потребують молекулярний кисень:      
                                            1)         Глюкоза         

                                                                 (
Органічна кислота + 2АТФ
                                             2)   Органічна кислота + О2 

                                                                      (
                                                     СО2 +Н2О + 34АТФ +2ГТФ
NВ! При кисневому розщепленні однієї молекули глюкози утворюється 36 молекул АТФ і 2 молекули ГТФ, що свідчить про високу енергетичну ефективність кисневого окислювання органічних субстратів. До аеробів відносяться і ядерні, і без'ядерні організми. Слід підкреслити, що у ядерних аеробів процес дихання здійснюють внутрішньоклітинні органели - мітохондрії.
2. Небезпека нестачі кисню в навколишньому середовищі для організмів-аеробів
Якщо організм-аероб потрапляє в умови нестачі кисню, то його цитохром-оксидазний комплекс блокує роботу електронно-транспортного ланцюга. Це призводить до зупинки основного синтезу АТФ. А оскільки запасів АТФ клітина створювати не може (на відміну від запасів органічних поживних речовин), то дуже швидко клітини і організми вмирають. У чому причина смерті організмів-аеробів при нестачі кисню? В нормі, 50% молекул АТФ, синтезованих в клітині, витрачається на підтримання заряду на мембранах за рахунок роботи АТФ-залежних транспортерів. При нестачі кисню, відразу припиняється основний синтез АТФ. Через відсутність АТФ - відразу зупиняються АТФ-залежні транспортери. А оскільки канали в мембранах клітин продовжують працювати, то потенціал на мембранах швидко падає до нуля. Через втрату заряду на мембранах: а) відкриваються потенціал-чутливі Са2+-канали в плазматичній мембрані клітин і Са2+ входить до клітини; б) активується р53 білок. При незначному вході Са2+ до клітини запускається програма апоптозу, а при масованому вході - програма некрозу.
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Робота електронно-транспортного ланцюга у внутрішній мембрані мітохондрії. Якщо організм-аероб потрапляє в умови нестачі кисню, то його цитохром-оксидазний комплекс блокує роботу електронно-транспортного ланцюга. Це призводить до зупинки основного синтезу АТФ.
3. Стресова аноксія. Механізм смерті клітин і організмів
Гіпоксія - це нестача кисню, а аноксия - це повна відсутність кисню в навколишньому середовищі. Як тільки припиняється надходження кисню до клітини - відразу зупиняється синтез АТФ. А оскільки клітини не вміють запасати АТФ (на відміну від поживних речовин), то на мембранах швидко пропадає заряд (без АТФ не працюють транспортери, а канали продовжують пропускати іони по градієнту концентрації). При падінні заряду на плазматичній мембрані і мембрані ендоплазматичного ретикулуму - відкриваються Са2+-потенціал-залежні канали (т.зв. канали - вбивці). Вони впускають іони кальцію в цитоплазму клітини. А це активує білки-калпаїни, які включають програму некрозу.

При аноксії в першу чергу страждають клітини мозку, оскільки у цих клітин найвищий заряд на мембранах і, тому, вони є найбільш чутливими до втрати заряду. Ось чому при утопленні, вже через п'ять хвилин ненадходження кисню - клітини мозку вмирають.
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Робота клітини в нормальних кисневих умовах.
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При гострій аноксії в клітині відразу припиняється синтез АТФ, що призводить до втрати заряду на мембранах і до відкриття кальцієвих каналів - вбивць. Через ці канали в цитоплазму клітини входять іони кальцію, які запускають некрозну програму самознищення клітини.
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Літні замори риби відбуваються через нестачу кисню в теплій воді.
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Зимовий замор корюшки через те, що лід не пропускає кисень у воду.


__________________________________________________________________________________

*NB! В історії розвитку життя на Землі були багаторазові епізоди масових вимирань живих організмів, викликані гострою гіпоксією або аноксією океанічних вод. Так, наприкінці Силурійського періоду, в інтервалі 428 - 420 млн.р.т. було три хвилі масових вимирань морської біоти через аноксії, викликані порушенням циркуляції океанічних вод (кисень надходить у воду тільки з атмосфери, при стагнації океану - відсутнє активне перемішування поверхневих і глибинних вод, а пасивна дифузія кисню з приповерхневих вод до глибинних вод океану є мізерно маленькою). У пізньому Девоні приблизно 374 млн.р.т. відбулася т.зв. Келвасерська подія - одне з п'яти найбільш масових вимирань біоти в історії Землі (вимерло більше 50% родів морських організмів). У ході цього вимирання практично повністю зникли коралові рифи, панцирні риби, безщелепні панцирні рибообразні, більшість груп брахіопод, конодонтів, трилобітів і т.н. Основною причиною цього вимирання стала аноксія океану, викликана цілим комплексом чинників: дуже високими температурами навколишнього середовища (чим вище температура - тим менше кисню розчиняється у воді), дуже низьким вмістом кисню в атмосфері і масованим змивом в океани континентальних відкладень (через різке падіння рівня моря + сильні зливи на схилах гір + поглиблення геогоризонта грунтів, внаслідок формування в Девоні справжньої кореневої системи у рослин).
_______________________________________________________________________________________
4. Стресова гіпоксія. Механізми адаптації організмів до нестачі кисню в навколишньому середовищі
При затопленні бульб картоплі - вже через дві доби починаються процеси гниття, тоді як бульби рослини-амфібії Acorus calamus можуть два місяці бути під водою і не загинути. Людина через 5-7 хвилин без кисню вмирає, а деякі черепахи можуть перечікувати несприятливий період, проводячи до двох місяців під водою - і залишатися живими! Як організми можуть адаптуватися до несприятливих кисневих умов?

У кожній клітині організму-аероба безперервно синтезуються спеціальні білки - білки анаеробного шоку (їх ще називають білки-фактори гіпоксії).
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Структура білка – фактора гіпоксії (Hypoxia-Inducible Factor, HIF-1).
Якщо в клітині достатньо кисню, то ці білки безперервно руйнуються в протеосомах. Але, якщо кисню мало і дихання є недостатньо ефективним, то білок - фактор-гіпоксії не руйнується. Він накопичується в клітині, йде в ядро і там активує роботу генів, що забезпечують адаптацію клітин до гіпоксії. NB! Якщо білки-фактори гіпоксії нагромаджуються в клітині в дуже великих кількостях - то вони активують білки р53, які запускають програму на самознищення клітини.
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Схема роботи білків анаеробного шоку (факторів гіпоксії) в клітині.
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Схема роботи білків анаеробного шоку (факторів гіпоксії) в клітині.
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Схема активування системи захисту клітин і організмів від гіпоксії
Білок анаеробного шоку (фактор гіпоксії) в різних клітинах активує різні захисні гени. Якщо це клітини дихального і серцево-судинного центрів - то посилюється частота дихання і серцевих скорочень. Якщо це клітини нирок - то вони синтезують гормон еритропоетин, який активує клітини кісткового мозку, а вони, в свою чергу, забезпечують продукування додаткової кількості еритроцитів. Якщо це ракові клітини - то вони синтезують гормон - фактор росту судин, який забезпечує підростання капілярів до пухлини. Якщо це клітини підтоплених коренів рослин або гіпоксія пов'язана з фізичним перевантаженням м'язів - то клітини активують ферменти гліколізу, для анаеробного поповнення нестачі молекул АТФ у клітинах. 
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Білок анаеробного шоку активується в організмі людини при сходженні в гори, оскільки з висотою концентрація кисню в повітрі знижується. Активація білка анаеробного шоку (фактора гіпоксії) в клітинах нирок призводить до того, що вони починають синтезувати гормон еритропоетин, який активує клітини кісткового мозку. А вони, в свою чергу, забезпечують продукування додаткової кількості еритроцитів-переносників кисню по організму.
________________________________________________________________________________________

*NB! При підйомі в гори на висоти, що перевищують 2400 метрів над рівнем моря, перший табір розташовують на висоті 2400 м з ночівлею, потім після підйому на кожні 300 м - знову ночівля. При недотриманні техніки безпеки через гіпоксію та низький тиск у туристів розвивається гостра висотна хвороба, яка супроводжується набряком мозку, набряком легенів і загибеллю людей.
________________________________________________________________________________________
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В ракових клітинах при гіпоксії активується білок анаеробного шоку, що призводить до синтезу раковими клітинами гормону - фактора росту судин, який забезпечує підростання капілярів до пухлини.
5. Сезонна гіпоксія і аноксія. Механізми адаптації організмів до сезонної гіпоксії та аноксії
Сезонна гіпоксія, як правило, пов'язана: а) з сезонним затопленням територій; б) з сезонним формуванням льоду на поверхні водойми; в) з сезонним перегрівом води (при високій температурі води - кисень виходить з води назад до атмосфери, оскільки зменшується його розчинність у воді).
Організми, які періодично потрапляють в умови гіпоксії, виробили механізми адаптації. Например, дерева, які ростуть у зоні підтоплення - формують дихальні корені, за допомогою яких кисень з повітря надходить до підтоплених частин рослин (наприклад, мангрові зарості). Деякі рослини в зоні періодичного затоплення - можуть переходити від дихання до гліколізу (наприклад, аїр, лотос). Так, затоплення лотоса протягом двох місяців - абсолютно не шкодить цій рослині! Тоді як затоплення картоплі вже через дві доби призводить до смерті цієї рослини через гостру гіпоксію або аноксію.
	[image: image12.png]



У зоні постійного або періодичного затоплення у багатьох дерев формуються дихальні корені, які забезпечують підземні частини рослини киснем. Нігерія.
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Болотний кипарис з повітряними коренями.
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Рослини лотоса (Lotus tenuis) при несподіваному затопленні переходять до гліколізу замість дихання, за рахунок запасених вуглеводів.

Деякі тварини, при вході в сезонну сплячку, теж спроможні відключати процес дихання і переходити до гліколізу. Наприклад, північно-американські розписні черепахи - можуть п'ять місяців не дихати! При цьому вони синтезують АТФ за рахунок гліколізу, а гліколіз здійснюється за рахунок поживних речовин, запасених в тілі черепахи. Для входу в таку сплячку (а потім і для виходу з неї!) черепасі необхідно 14 днів. При цьому в клітинах черепахи поступово відключається основний обмін речовин, і вони поступово переходять від дихання до гліколізу.
__________________________________________________________________________________
*NB! Проведені дослідження показали, що у черепах, перед входом в зимову сплячку на дні водойми: 1) максимально закриваються канали в мембранах і зменшується кількість самих каналів, для того, щоб мембрани не втрачали заряд; 2) зменшується активність клітин мозку (для цього синтезуються спеціальні гальмівні нейромедіатори, які і знижують заряд на мембранах нервових клітин); 3) сповільнюється обмін речовин у всіх тканинах організму; 4) всі клітини переходять від дихання до гліколізу (тобто клітини починають синтезувати молекули АТФ тільки безкисневим шляхом).
__________________________________________________________________________________
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Північноамериканські прісноводні розписні черепахи (Chrysemys picta) впадають в сплячку на дні водойм і 4-5 місяців обходяться без кисню! Для входу або виходу зі стану такий аноксичної сплячки їм не обходно не менше 14 днів! Сигналом для входу і виходу зі сплячки є зміни температури навколишнього середовища і довжини світлового дня.
Хронічний брак кисню відчувають мешканці високогір'їв, організми, які живуть глибоко під водою і в товщі Землі. Проведені дослідження показали, що у цих організмів на генетичному рівні видозмінені молекули, які забезпечують дихання (гемоглобіни та ін.), що дозволяє їм нормально жити в умовах нестачі кисню.

Можлива й інша форма адаптації до хронічної гіпоксії. Відомо, що при хронічній нестачі кисню клітинам не вистачає енергії для здійснення всіх життєво важливих синтезів, що призводить до накопичення пошкоджених молекул і запускає в клітинах програму на самознищення. В Ізраїлі сліпі підземні кроти (mole rat Spalax) живуть в умовах значної гіпоксії і не гинуть. Дослідники виявили у цих кротів мутації в гені білка р53, які призвели до замін в положеннях 172 і 207 амінокислоти аргініну на лізин. Такий мутантний білок р53 виявився малочутливим до накопичення ушкоджень у клітинах і при гіпоксії не запускає програму самознищення клітин. Однак, дослідження показали, що ізраїльські кроти найчастіше вмирають через розвиток ракових пухлин, оскільки бракований р53 не запускає програму самознищення пошкоджених клітин (у білка р53 є власне ім'я - це білок - пухлинний супресор!).
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Жителі високогір'їв мають вроджену адаптацію до низької концентрації кисню в довкіллі.
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Голий землекоп, що мешкає глибоко під землею, може протягом 30 хв обходитися без кисню без шкоди для клітин мозку завдяки вродженій стійкості нервових клітин до нестачі кисню.



__________________________________________________________________________________

*NB! Поняття резистентності і толерантності до гіпоксії та аноксії. Якщо для адаптації до умов гіпоксії та аноксії організму потрібний час (як правило, від кілька днів - до двох тижнів), то такий організм вважається толерантним до нестачі кисню. Наприклад, розписні черепахи - це організми, толерантні до аноксії. А якщо організм не потребує часу для адаптації до стресу нестачі кисню, то такий організм є резистентним до нестачі кисню. Наприклад, рослини лотоса (Lotus tenuis).
__________________________________________________________________________________

6. Грунтова гіпоксія
Затоплення, як в експериментальних, так і в природних умовах, індукує розвиток анаеробіозу в кореневому горизонті грунту. У цих умовах дефіцит кисню позначається на протіканні фізіолого-біохімічних процесів не тільки в коренях, але і в тканинах надземних органів рослин через зміни в них кисневого режиму. У першу чергу нестача кисню веде до інгібування аеробного дихання і пов'язаного з ним окисного фосфорилювання, що призводить до зниження рівня АТФ в тканинах рослин. У рослин, що зазнають кисневий стрес, одним з основних джерел енергії є гліколіз, не дивлячись на те, що у більшості вищих рослин в нормальних умовах інтенсивність гліколізу не забезпечує всіх необхідних енерговитрат. Однак, приведення швидкості гліколізу в співмірність з АТФ-споживаючими процесами є найважливішою ознакою біохімічної адаптації рослинного організму до анаеробного стресу. Показником, який визначає інтенсивність перебігу гліколізу, служить накопичення етанолу і підвищення активності ферменту алкогольдегідрогенази - ферменту, що каталізує окислення спиртів і ацеталей до альдегідів і кетонів. Підвищений вміст етанолу при затопленні спостерігається в коренях і стовбурах багатьох деревних порід. Так, поміщені в неаеруєму водну культуру сіянці сосни скрученої і їли ситхинської негайно реагували на анаеробіоз збільшенням вмісту спирту в корінні. Одночасно, численні дані свідчать про те, що в тканинах як трав'янистих, так і деревних рослин, що зазнають кореневого анаеробіозу, в більшості випадків активність алкогольдегідрогенази зростає навіть у видів, що мешкають в природних перезволожених місцепроживання.
7. Гіпоксія у водному середовищі
Гіпоксія у водному середовищі може бути викликана наступними факторами: а) підвищенням температури води через жаркий клімат (з підвищенням температури різко знижується розчинність кисню у воді); б) уповільненням циркуляції води, що призводить до недостатньої доставки кисню з приповерхневих шарів в глибинні шари водойми (джерелом кисню у воді є, в основному, дифузія кисню з атмосферного повітря); в) бурхливим розмноженням бактерій, викликаним органічним забрудненням водойми (при розкладанні органіки витрачається велика кількість кисню, розчиненого у воді).
При розкладанні бактеріями величезної кількості органічної речовини, утвореної фітопланктоном у відповідь на надходження з суші великої кількості добрив, нерідко витрачається весь кисень у придонних шарах водної товщі. В результаті у багатьох місцях в прибережних районах океану формуються «мертві зони». Число місць, де виявлені такі зони, зростає експоненційно, подвоюючись кожні 10 років.
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В прибережних зонах все більше з'являється акваторій з т.зв. «мертвими зонами» (безкисневі води). Причини - забруднення води добривами, що містять біогенні хімічні елементи. Це призводить до гіперрозмноження фітопланктону і, як наслідок, до гіперрозмноженя ціанобактерій. А при розкладанні бактеріями величезної кількості органічної речовини, утвореної фітопланктоном, нерідко витрачається весь кисень у придонних шарах водної товщі. В результаті у багатьох місцях в прибережних районах океану формуються «мертві зони». Крапками показані райони розвитку гіпоксії (гострої нестачі кисню у воді). Різним кольором на суші показана нормована (у відсотках) ступінь впливу на середовище людини - від найслабшої (темно-зелений колір) до сильної (червоний і фіолетовий).

Збільшення населення Землі і збільшення сільськогосподарського виробництва призводять до того, що з річковим стоком в прибережні райони океану потрапляє все більше добрив. А оскільки фітопланктонним організмам - мікроскопічним водоростям і ціанобактеріям - зазвичай не вистачає біогенних елементів (насамперед - азоту і фосфору), то у відповідь на їх надходження вони реагують бурхливим ​​спалахом чисельності. Відбувається те, що називається «цвітінням води»: за рахунок великої кількості фітопланктону вода забарвлюється в зеленуватий, жовтуватий або синюватий колір, а біля самої поверхні скупчення водоростей і ціанобактерій утворюють химерні розводи. Тварини, які харчуються фітопланктоном (наприклад, різні планктонні ракоподібні) не спроможні стримати його стрімкого зростання, тим більше, що види, які дають масове «цвітіння», види часто бувають не їстівними і навіть отруйними. В результаті основна маса фітопланктону в харчових мережах не використовується, а просто відмирає і опускається в придонні шари водної товщі, де дістається бактеріям. Розкладаючи органічну речовину відмерлого фітопланктону, бактерії використовують деколи весь наявний в навколишньому середовищі кисень. Крім того, кисень витрачається бактеріями на розкладання тієї органічної речовини, яка утворилася раніше на суші і в континентальних водоймах, а потім зі стоком рік була принесена до моря. В результаті у багатьох місцях в прибережних районах океану, там, де немає інтенсивного перемішування водної товщі, поблизу дна утворюються зони гіпоксії (недостатнього для більшості аеробів вмісту кисню) і навіть аноксії (відсутності вільного кисню або вмісту його в слідових кількостях).
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Грізна ознака сильної евтрофікації - скупчення ціанобактерій (синьозелених «водоростей») на поверхні Фінської затоки Балтійського моря.
Під час розвитку придонної гіпоксії - в співтоваристві донних організмів, які там мешкають, відбуваються перебудови. Деякі тварини, що риють (насамперед різні черв'яки) при малій кількості кисню виповзають на поверхню грунту і стають легкою здобиччю для прибережних риб, які, як правило, протягом короткого часу здатні переносити незначну нестачу кисню. Таким чином, хижакам дістається навіть більше їжі, і продукція риб може зрости. Однак, ефект цей короткочасний: при подальшому зниженні вмісту кисню донні тварини повністю зникають. Залишаються тільки бактерії, здатні жити в анаеробних умовах. Різні групи їх змінюють одна одну, і врешті-решт з'являються бактерії, що живуть за рахунок розкладання органічної речовини і реакції відновлення сульфату (який в морській воді завжди є). Кінцевий продукт цієї реакції, можливий тільки в безкисневому середовищі, - сірководень, речовина, отруйна для більшості організмів, яка, щоправда швидко окислюється при наявності кисню.

Утворенню таких мертвих зон (часто з сірководневим забрудненням) сприяє різка стратифікація водної товщі, відсутність перемішування, слабкий водообмін з океаном і надходження великої кількості органічної речовини. Найкрупніша аноксична (позбавлена кисню) водойма - це Чорне море. Все життя в ньому зосереджене у верхніх 100 метрах водної товщі, а далі аж до максимальних глибин (2000 м) все «заражене» сірководнем. Аноксія Чорного моря - природне явище, пов'язане з особливостями гідрологічного режиму цієї водойми (замкнутість акваторії, велика глибина, значне надходження в поверхневі шари прісної води, а в глибинні - важкої солоної, що потрапляє через Босфор). Природні зони гіпоксії зустрічаються і в інших місцях, наприклад близько західних узбереж континентів, де завдяки апвелінгам досягається висока первинна продукція фітопланктону, а також у деяких фіордах.
 В останні десятиріччя число «мертвих зон» у різних місцях Земної кулі швидко зростає і вони розташовуються в прибережжях на невеликій глибині. Починаючи з 1960-х років число районів з «мертвими зонами» росте експоненційно, подвоюючись приблизно раз на 10 років. Зараз такі зони відзначені в 400 прибережних областях, а охоплювана ними площа перевищує 245 000 квадратних кілометрів. Найбільш далеко процес зайшов в континентальних морях, що мають обмежений водообмін з океаном. Такими, наприклад, є значні ділянки Балтійського моря, протоки Каттегат, Чорного моря (район шельфу в північно-західній частині), Мексиканської затоки, Східно-Китайського моря. Ознаки гіпоксії все частіше спостерігаються в Бенгальській затоці, в Арабському морі і біля західного узбережжя Африки.

8. Типи водойм за сапробністю
За ступенем дефіциту кисню у воді всі водойми поділяють на такі групи сапробності (від «сапрос» - гниючий): олігосапробна (малогніюча), β- і α-мезосапробна (среднегніюча) і полісапробна (сільногніюча) водойми (див. таблицю). Поняття сапробність водойми відображає переважаючий спосіб розкладання органічної речовини у водоймі. Якщо у водоймі багато кисню - то розкладання органічних речовин йтиме по аеробному шляху. Якщо у воді мало кисню, то розкладання органічних речовин буде йти по анаеробного шляху (сапробний або гнильний шлях деструкції органічних речовин).
Таблиця. Типи водойм за сапробністю та їх загальна характеристика
	Тип водойми:
	Кількість кисню у воді та тип донних відкладень:
	Деякі індикаторні види живих організмів:

	Олігосапробний
	Багато О2. Мало донних відкладень
	Meridion circulare (діатомові водорості)

Ulothrix zonata (зелені водорості)

Micrasterias truncata (водорості-кон`югати)

Batrachospermum vagum (червоні водорості)

Fontinalis antipyretica (мох)



	β-Мезосапробний
	Вдень багато О2, вночі – мало О2.

Донні відкладення – жовтий мул
	Tabellaria fenestrata (діатомові водорості)

Synura uvella (золотисті водорості)

Closterium moniliferum (водорості- кон`югати)

Audouinella violacea (червоні водорості)

Callitriche verna (вереніцеві рослини)



	α-Мезосапробний
	У воді мало О2, але ще немає сірководню. Донні відкладення – сірий мул.


	Oscillatoria brevis (синьо-зелені водорості)

Anthophysis vegetans (золотисті водорості)

Nitzschia palea (діатомові водорості)

Paramaecium caudatum (війчасті інфузорії)

Carchaesium polypinum (війчасті інфузорії)



	Полісапробний
	У воді мало О2, багато метану і сірководню.

Донні відкладення – діатомові водорості

торф'яні мули.
	Thiotrix nivea (бактерії)

Euglena viridis (джгутикові найпростіші)

Vorticella microstoma (війчасті інфузорії)

Rotaria neptunia (коловертки)

Tubifex tubifex (трубочники



Контрольні питання:
1. Організми аероби і анаероби.
2. Робота мітохондрій при нестачі кисню. Причини смерті клітин при аноксії і гострій гіпоксії.
3. Механізми смерті клітин при аноксії і гострій гіпоксії.
4. Включення програми самозахисту клітин від гіпоксії за допомогою білків анаеробного шоку.
5. Механізми адаптації різних тканин організмів до нестачі кисню.
6. Адаптація організмів до сезонної нестачі кисню. Умови включення сезонної програми анаеробіозу.
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