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ЗМІНА ДОВЖИНИ І СИЛИ М'ЯЗОВОГО ВОЛОКНА 

ЗАЛЕЖНО ВІД ТЕМПЕРАТУРИ І ЧАСТОТИ ЕЛЕКТРОСТИМУЛЯЦІЇ 
 
Встановлено, що динамічні властивості м'язового волокна значно змінюються при переході від укорочення до по-

довження та практично не залежать від конкретного виду вхідного впливу – зміни температури або частоти ефере-
нтної стимуляції. Показано, що нелінійні ефекти м'язового скорочення, пов'язані з гістерезисом, проявляються у ди-
наміці зміні м'язової довжини однаковим чином як при зміні температури, так і частоти електростимуляції. 

It is established that dynamic properties of muscular fiber considerably change upon transfer from shortening to lengthening 
and practically do not depend of changes of temperature or frequency of efferent stimulation. It is shown that nonlinear effects of 
muscle contraction, connected with hysteresis, in identical way appear in dynamics of muscular length change both with change 
of temperature and frequency of electrical stimulation. 

 
Вступ. Вивчення динаміки м'язового скорочення мо-

жна проводити, визначаючи три взаємозалежні змінні:  
р – сила, яку розвиває м'яз; L –довжина м'язу; f – часто-
та еферентної стимуляції. Отже, м'яз розглядається як 
динамічна система з одним входом (f) і двома виходами 
(P і L) [1]. Не виключено, що динаміка м'язового скоро-
чення обумовлена швидкістю утворення та розриву 
поперечних містків між актиновими і міозиновими філа-
ментами та швидкістю переходу регуляторного тропо-
нін – тропоміозинового комплексу з виключеного у 
включений стан і навпаки і що ці процеси залежать від 
температури. Ці положення лягли в основу дослідження 
нелінійних ефектів м'язового скорочення, викликаних 
модульованою електростимуляцією при різних темпе-
ратурах розчину. Дослідження нелінійних явищ безу-
мовно є важливою проблемою, оскільки такі дані 
дозволять значно поглибити уявлення про принципи 
м'язового скорочення та сприятимуть формуванню 
єдиної концепції загального механізму скорочення 
поперечносмугастого м'язу [2, 3].  

Робота присвячена дослідженню впливу модульо-
ваного стимулюючого сигналу на характер протікання 
скоротливих процесів у м'язовому волокні. Очевидно, 
що зміна характеристик стимулюючого сигналу може 
вагомо впливати на загальний процес скорочення [4]. 
Дане питання є малодослідженим на сьогодні.  

Методика. Досліди проводили на поодиноких волок-
нах m.tibialis жаби Rana temporaria. Препарат стимулю-
вали електричними імпульсами прямокутної форми 
тривалістю 2 мс з частотою від 0 до 30 Гц. Стимуляцію 
м'язового препарату здійснювали за допомогою генера-
тора синхронних імпульсів, здатного видавати електрич-
ні сигнали фіксованої форми з заданими амплітудою та 
частотою. Характеристики стимулюючого сигналу зада-
вали програмно і передавали з комплексу АЦП-ЦАП на 
генератор. Для підтримання постійних температурних 
умов у камері використовували охолоджуючий пристрій, 
змонтований на основі охолоджуючого кристалу та зво-
ротної термопари. Для реєстрації зміни сили викорис-
товували тензодатчик з підсилювачем. Для реєстрації 
зміни довжини препарату, використовували прецизій-
ний потенціометр, створений на основі електромагніт-
ного двигуна, до складу якого входили механостимуля-
тор та фотоелектронний помножувач. Датчик сили та 
механостимулятор були з'єднані зворотнім зв'язком. 
Така сервосистема дозволяла здійснювати дискретний 
контроль сили та довжини в будь-який момент скоро-
чення об'єкту. Кожна з представлених на рисунках кри-
вих є результатом усереднення серії з 10-ти аналогіч-
них експериментів.  

Результати та обговорення. На Рис. 1 показані криві 
зміни сили та довжини мязового волокна отримані при 
дії модульованої стимуляції з частотою від 3 до 30 Гц і 
різних температурах омиваючого розчину. Особливістю 
цього досліду було те, що перед дією саме модульова-
ного сигнала м'язовий препарат піддавали впливу по-
дразнюючого сигналу частотою 5 Гц протягом 100 мс 
(ділянка Δt1). Цим ми усували появу флуктуацій динамі-
чних параметрів (сила, довжина) при початкових стаді-
ях силової відповіді. Модульована стимуляція волокна, 
яке знаходиться в стадії незначного (5–7% від макси-
мального) скорочення (ділянка Δt2), дала можливість 
проаналізувати динаміку скоротливих процесів на поча-
ткових стадіях дотетанічної ділянки скорочення. Як ви-
дно з рис. 1, вплив модулюючого стимуляційного сиг-
налу з наростаючою частотою суттєво змінювало хара-
ктер приросту сили скорочення тільки на ділянці, яка 
відповідала зменшенням довжини скорочення (ділянка 
Δt5). Скоріше за все, це пов'язано зі значною часовою 
різницею нарастаючих фаз стимуляції в трикутних фо-
рмах модулюючого сигналу. 

Амплітуда* скоротливих процесів залежала не тільки 
від величини зміни подразнюючої частоти стимуляциї, 
але також і від температури омиваючого розчину, що 
значно ускладнювало аналіз та порівняння динамічних 
характеристик окремих реалізацій викликаних скоро-
чень (ділянка Δt5). Слід відмітити, що з підвищенням 
температури амплітуда динамічних реакцій скорочення 
при вкороченні м'яза була значно більшою, порівняно з 
її подовженням (ділянки Δt3 и Δt4). Це явище було спі-
льним, як для довготривалого так і для короткодіючого 
стимуляційного сигналу. 

Цікава деталь вище описаної "особливості" активно-
го м'язу, тобто зміна довжини при зменшенні частоти 
модульованої стимуляції, дозволяє припустити, що ця 
нелінійна поведінка м'язу може бути головною причи-
ною збільшення й наступного зниження відцентрової 
активності щораз, коли м'яз скорочується в ізотонічному 
режимі. Очевидно, що таке "динамічне розвантаження" 
повинно з'явитися навіть при повільному русі. 

Якщо оптимальна модульована стимуляція не була 
ще досягнута в динамічному компоненті, залишковий 
рух відновлював напрямок скорочення. Зростання ди-
намічних складових модульованої стимуляції дозволя-
ло викликати ріст як швидкості скорочення м'язу, так і 
амплітуди руху.  
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Рис. 1. Зміни сили та довжини скорочення м'язового волокна при застосуванні модульованого стимулюючого сигналу 
з частотою, що змінювалась від 0 до 30Гц, і різних температурах омиваючого розчину від 50С до 150С 

 
Δt1 – час впливу стимулюючих іипульсів постійної ча-

стоти. Δt2 – час модуляції стимулюючого сигналу з почат-
ковою частотою, рівною за значенням кінцевій частоті в 
періоді Δt1; Δt3 – усереднений час досягнення максима-
льного значення в періоді модульованої стимуляції; Δt4 – 
усередненний час зменшення довжини скорочення, яке 
повязано зі зменшенням частоти стимуляції; Δt5 – усере-
дненний час досягнення силою максимального значення. 
Вертикальними лініями показано межі описаних періодів 
скорочення. Стрілками показані криві зміни силових па-
раметрів волокна при найбільшій (150С) і найменшій 
(50С) температурі омиваючого розчину. 

Висновки. Таким чином, можна стверджувати, що 
при застосуванні ступінчатої стимуляції спостерігають-
ся кількісні та якісні розбіжності у скороченні поодиноко-
го волокна перед та після проходження стимуляціею 
максимального плато. Після отримання препаратом 
максимального частотного рівня, що відповідам макси-
мальному скороченню спостерігалась відсутність швид-
кого компонента і зростання монотонності при нарос-
танні сили. Дані невідповідності не знаходять пояснен-
ня в теорії ковзання. Дійсно, згідно з її положеннями, 
сила що розвивається саркомером при постійній дов-
жині, є пропорційною перекриттю товстих і тонких про-
тофібрил [5]. Очевидно, що розвиток цієї сили повинен 
бути прямо пропорційним еферентній активності, яка 
надходить до волокна. Наявність розходжень у часових 
протіканнях наростаючої та спадаючої фаз стимульо-
ваного скорочення м'язового волокна свідчить про на-

явність нелінійних ефектів в ізометричному скороченні 
м'язового волокна за даних умов. На підставі отрима-
них в роботі даних можна зробити висновок про те, що 
при скороченні м'язових волокон з стану спокою, відріз-
няються за механізмом скорочення, початим зі стану 
попередньої напруги волокна.  

На наш погляд існують суттєві структурні відмінності 
між саркомерами які знаходяться в наведених вище 
станах. Згідно з моделлю скорочення за рахунок вкру-
чування міозинових філаментів в трубкоподібніі струк-
тури, утворені актиновими філаментами, запропонова-
ній в роботі [6], параметри скорочення залежать від 
стану в якому перебуває міозиновий філамент.   

При розвитку напруги відбувається часткове закру-
чування міозинових філаментів, тобто він переходить в 
іншій функціональний стан. А це, відповідно обумовлює 
відмінності в параметрах скорочення зі стану спокою і зі 
стану попередньої напруги волокна. 

*Під амплітудою мається на увазі абсолютна зміна 
довжини скорочення. 
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АНТИГЕННИЙ І ЖИРНОКИСЛОТНИЙ СКЛАД КЛІТИН "PSEUDOMONAS XANTHOCHLORA" 

– ЗБУДНИКА МОКРОГО ВОДЯНИСТОГО ГНИТТЯ ЛЮПИНУ 
 

Проведено порівняльний аналіз антигенного і жирнокислотного складу клітин колекційних штамів "Pseudomonas 
xanthochlora" з колекційними і типовими штамами патогенних для бобових бактерій роду Pseudomonas. 

The cell's antigenic and fatty acids composition comparative analysis of collection strains "Pseudomonas xanthochlora" with 
collection and typical bacterial strains of Pseudomonas genus, which pathogenic for legumes, has been done. 

 
Вступ. Збудник мокрого водянистого гниття люпину 

– "Pseudomonas xanthochlora" здатен уражувати на різ-
них стадіях розвитку, особливо ранніх, усі органи рос-
лини-господаря [1]. Як показано І.Б. Корольвою цей 

збудник патогенний для широкого кола бобових куль-
тур, зокрема люпину [1, 4]. Крім того він має заплутане 
систематичне положення [8, 10]. Так, у 1979 році Young 
здійснив рекласифікацію цього фітопатогену і відніс 
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його до виду Pseudomonas marginalis, який об'єднує у 
своєму складі три фенотипово різнорідні патовари – pv. 
alfalfae, pv. marginalis, pv. pastinacae, що, в свою чергу, 
здатні уражувати багато видів рослин, в тому числі і 
деякі бобові культури [8]. Але, в надрукованих пізніше, 
узгоджених списках [10], що передують черговому ви-
данню визначника бактерій Берджі, згадка про подібну 
рекласифікацію відсутня.  

На думку багатьох дослідників антигенний і жирно-
кислотний склад клітин є важливими ознаками на між- 
та внутрішньовидовому рівнях [2, 3, 7]. Часто набір ан-
тигенів та жирних кислот клітин бактерій корелює з їх 
генотиповими властивостями [2, 3].  

Тому, метою наших досліджень був порівняльний 
аналіз антигенного і жирнокислотного спектру клітин 
колекційних штамів "Pseudomonas xanthochlora" з коле-
кційними і типовими штамами патогенних для бобових 
бактерій роду Pseudomonas для уточнення їх система-
тичного положення. 

Об'єкти та методи досліджень. Об'єктами досліджень 
були 5 колекційних штамів "P. xanthochlora", виділених 
І.Б. Корольовою у 1963 році на території України з ура-
жених рослин люпину [4]. У роботі також використали 
типові штами P. savastanoi pv. phaseolicola В1123, 
P. marginalis pv. marginalis 9175, P. syringae pv. syringae 
В1027, P. syringae pv. pisi 9177 та колекційні 
P. savastanoi pv. glycinea 8541, P. marginalis 8572 шта-
ми, патогенні для бобових культур, а також умовно па-
тогенний для рослин типовий штам P. fluorescens В-17т. 
Непатогенний для бобових культур типовий штам 
P. savastanoi pv. savastanoi 9174 включений у дослі-
дження, оскільки, до нього за даними сучасної таксономії 
віднесені два патогенні для бобових культур патовари – 
pv. phaseolicola, pv. glycinea. Серед типових штамів не 
вивченні серологічні властивості мають P. savastanoi pv. 
savastanoi 9174 та P. syringae pv. pisi 9177. 

Бактерії для вивчення антигенного та жирнокислот-
ного складу клітин культивували на картопляному агарі 
протягом 24 годин за температури 28 ºС.  

При вивченні серологічних властивостей вищезга-
даних штамів користувалися антисироватками до типо-

вих представників 9 серогруп, одержаних за стандарт-
ною методикою [5]. О- і ОН-антигени одержували за 
методом Грасе у модифікації Л.Т. Пастушенко і І.Д. Си-
монович [6].  

Антигені властивості бактерій досліджували за до-
помогою мікроаглютинації на склі та макроаглютинації в 
пробірках за методом Грубер-Відаля а також преципі-
тації в агарі за Оухтерлоні [2].  

Гідроліз клітин для отримання метилових ефірів жи-
рних кислот проводили в 1,5% розчині сірчаної кислоти 
у метанолі протягом години за 80ºС, з наступною екст-
ракцією сумішшю ефір-гексан (1:1). Ідентифікацію ме-
тилових ефірів жирних кислот проводили за допомогою 
хромато-масс-спектрометричної системи Agilent 
6800N/5973 inert. Метилові ефіри ідентифікували авто-
матично за часом їх утримання в порівнянні зі стандар-
тами. Вміст жирних кислот визначали за допомогою 
програмного забезпечення Agilent ChemStation і відо-
бражали у % від загальної площі піків.  

Результати та їх обговорення. Відомо, що серогрупу-
вати патогенні для широкого кола рослин, в тому числі 
бобових культур види "Pseudomonas xanthochlora", 
Pseudomonas marginalis та умовно патогенний для рос-
лин вид P. fluorescens Пастушенко і Симонович невда-
лося [5]. Серологічна уособленість збудника мокрого 
водянистого гниття, що викликається "P. xanthochlora" 
показана і І.Б. Корольовою [4]. Згідно схеми Пастушен-
ко і Симонович збудник бактеріального опіку гороху 
Pseudomonas syringae pv. pisi серологічно гомогенний і 
представлений штамами віднесеними до ІV серогрупи. 
Дослідження антигенних властивостей Pseudomonas 
sаvastanoi pv. sаvastanoi цими дослідниками взагалі не 
проводилось [5]. Тому, для встановлення антигенної 
спорідненості досліджуваних штамів з типовими пред-
ставниками 9 серогруп за схемою Пастушенко, Симо-
нович [5] проведено реакцію мікроаглютинації на склі. 
За результатами цієї реакції тільки штами P. savastanoi 
pv. savastanoi 9174 та P. syringae pv. pisi 9177 виявили 
спорідненість з представниками І та ІV серогруп.  

 
Таблиця  1 .  Результати реакції аглютинації і преципітації антигенів патогенних для бобових колекційних штамів 

P. syringae та P. savastanoi з сироватками до штамів типових представників І, ІV серогрупи 
Титр реакції аглютинації  Кількість ліній преципітації 

Сироватки до колекційних штамів P. syringae, типових представників І, ІV серогруп О-антигени штамів 
І – 8651, В1027* ІV – 8254 І – 8651, В1027 ІV – 8254 

P. syringae pv. pisi 9177 - 12800  2 
P. savastanoi pv. glycinea 9170 6400-12800 - 1 - 
P. savastanoi pv. savastanoi 9174 12800-25600 - 1 - 

Гомологічні реакції 12800-51200 12800 1 1-2 
Примітка: "-" – реакція аглютинації або преципітації відсутня. 
 
Ці штами за даними мікро і макроаглютинації а також 

преципітації в агарі за Оухтерлоні були відповідно відне-
сені до: P. savastanoi pv. savastanoi 9174 – І серогрупи, а 
P. syringae pv. pisi 9177 – ІV серогрупи (таблиця 1).   

Результати реакції мікроаглютинації підтвердилися 
і відсутністю у колекційних штамів "P. xanthochlora", 
P. marginalis 8572 та типових штамів P. marginalis pv. 
marginalis 9175, P. fluorescens В-17т спільних аглюти-
ногенів та преципітаногенів з представниками усіх де-
в'яти серогруп. Не можливість серогрупування даних 
штамів наштовхує на думку про їх серологічну дистан-
тність від бактерій видів P. sаvastanoi та P. syringae та 
певну спорідненість з представниками видів 
P. marginalis та P. fluorescens.  

Тобто, встановлення систематичного положення 
"P. xanthochlora" можливо лише при застосуванні більш 
широкого спектру ознак фенотипу, зокрема вивчення 
жирнокислотного складу їх клітинних ліпідів. 

З цією метою, в клітинах колекційних та типових 
штамів виявлені жирні кислоти з довжиною вуглецевого 
ланцюгу від С10 до С19, а саме: ненасичені – гекса- 
(С16:1) та оксадеценову (С18:1); насичені – деканову 
(С10:0) додеканову (С12:0), тетрадеканову (С14:0), гексаде-
канову (С16:0) та октадеканову (С18:0) кислоти; оксикис-
лоти – 3-оксидеканову (3-ОН–С10:0), 2-оксидодеканову  
(2-ОН–С12:0), 3-оксидодеканову (3-ОН–С12:0) та циклопро-
панові кислоти з 17 та 19 атомами вуглецю (таблиця 2).  

За даними багатьох дослідників [2, 3, 7, 9] у жирно-
кислотних профілях більшості флуоресцентних псев-
домонасів домінуючими є гексадеканова, гексадецено-
ва та октадеценова кислоти, що підтверджується і ре-
зультатами наших досліджень. Так, для колекційних 
штамів "P. xanthochlora" P. marginalis 8572 та типових 
штамів P. marginalis pv. marginalis 9175, P. fluorescens 
В-17т вміст гексадеканової кислоти коливається у ме-
жах від 33,88 до 35,60, гексадеценової – від 22,48 до 
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27,17, а октадеценової – 18,47 до 22,86 % від загальної 
площі піків (таблиця 2). Загалом сума цих кислот для 
даних штамів складає від 79,22 до 85,47 % від загаль-
ної площі піків. Аналогічна закономірність спостеріга-
ється і для решти штамів використаних у дослідженнях. 
Дана закономірність відома в літературі і пояснюється 
тим, що гексадеканова, гексадеценова та октадеценова 
кислоти є невід'ємною частиною ліпіду А ліпополіцук-
ридної молекули більшості Г- бактерій [2, 3, 7, 9]. 

Як відомо, ще одна важлива хемотаксономічна 
ознака бактерій роду Pseudomonas – наявність в складі 
клітинних ліпідів оксикислот, а саме: 3-оксидеканової 
(3-ОН–С10:0), 2-оксидодеканової (2-ОН–С12:0) та  
3-оксидодеканової (3-ОН–С12:0) [2, 3, 7, 9]. Такий набір 
оксикислот виявлений нами і у жирнокислотних профі-
лях усіх досліджених штамів. Зокрема, для всіх штамів, 
середній вміст 3-оксидеканової кислоти становить 0,43, 
2-оксидодеканової – 2,37, а 3-оксидодеканової – 0,34% 

від загальної площі піків (таблиця 2). Тобто, загалом, в 
середньому сума усіх оксикислот досліджених штамів 
складає 3,14% від загальної площі піків. За даними 
D.E. Stead загальний вміст оксикислот для представни-
ків 1 підгрупи, до якої віднесені практично всі фітопато-
генні пседомонаси, становить 4-5% від усіх жирних кис-
лот [9]. Одержаний в результаті наших досліджень де-
що занижений вміст цих кислот, ймовірно, пов'язаний з 
вибором методу екстракції ефірів жирних кислот. Зок-
рема, як показано нами раніше, використання на етапі 
гідролізу сірчаної кислоти знижує вміст оксикислот у 
жирнокислотних спектрах штамів [2]. 

Слід відмітити, що аналізуючи жирнокислотний 
склад клітинних ліпідів більшості представників бакте-
рій роду Pseudomonas D.E. Stead виділив три окремих 
групи бактеріальних видів – P. aeruginosa, P. syringae, 
P. fluorescens, які чітко диференціюються за вмістом 
певних кислот [9]. 

 
Таблиця  2 .  Жирно кислотний склад клітинних ліпідів патогенних 

для бобових культур бактерій роду Pseudomonas 
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С10:0 0,1 0,1 0,22 0,3 0,18 0,2 0,2 0,1 0,1 
3-ОН – С10:0 0,14 0,15 0,22 0,21 0,8 1,0 1,0 0,19 0,12 
С12:0 1,98 1,93 1,01 2,52 2,73 4,02 2,88 3,07 3,71 
2-ОН – С12:0 3,27 2,98 3,71 3 1,62 1,95 1,35 1,56 1,90 
3-ОН – С12:0 0,15 0,28 0,28 0,34 0,78 0,48 0,18 0,15 0,49 
С14:0 0,2 0,21 0,1 0,2 0,35 0,25 0,3 0,1 0,42 
С16:1 22,48 27,17 28,54 26,29 32,50 34,84 37,91 38,24 37,44 
С16:0 33,88 35,01 35,60 34,42 33,50 28,79 34,83 29,95 29,70 
С17:0 0,2 0,37 0,8 0,87 1,23 1,3 1,1 1,4 0,1 
С17:0 cyclo 15,29 13,47 11,05 11,97 2,00 0,78 0,41 0,91 0,55 
С18:1 22,86 18,47 21,33 19,53 23,27 25,55 21,68 23,30 23,68 
С18:0 0,95 0,63 0,63 0,61 1,68 2,2 0,93 1,35 1,93 
С19:0 cyclo 0,72 0,4 0,18 0,55 0,3 0,41 0,4 0,90 0,1 
Примітка: у таблиці 1 та 2 вміст жирних кислот вказаний у % від загальної площі піків; статистична похибка методу складає від 

0,1 до 0,5 % від загальної площі піків. 
 
Ці кількісні, для більшості фітопатогенних псевдо-

монасів, особливості були сформовані у відому законо-
мірність: вміст 2-ОН–С12:0 менше 3%, кількість С16:1 
+С18:1 більше 52% від загальної площі піків, відношення 
С16:0 до С16:1 менше або дорівнює 0,9 [9]. І дійсно, жир-
нокислотні профілі P. syringae pv. pisi 9177, P. syringae 
pv. syringae В1027, P. savastanoi pv. savastanoi 9174, 
P. savastanoi pv. phaseolicola В1123 та P. savastanoi pv. 
glycinea 8541 відповідають даній закономірності (таб-
лиця 3). Щодо жирнокислотного складу клітин колекцій-
них штамів "P. xanthochlora", P. marginalis 8572 а також 

типових штамів P. marginalis pv. marginalis 9175 та 
P. fluorescens В-17т то для них ця закономірність вигля-
дає навпаки. Так, вміст 2-ОН–С12:0 дорівнює або більше 
3%, сума ненасичених жирних кислот С16:1 +С18:1 менше 
52% від загальної площі піків, відношення гексадекано-
вої до гексадеценової (С16:0 до С16:1) більше 0,9. Зокре-
ма вміст 2-оксидодеканової кислоти становить від 2,98 
до 3,71, сума ненасичених жирних кислот складає від 
45,8 до 49,87, а співвідношення гексадеканової до гек-
садеценової кислот коливається у межах від 1,24 до 
1,50 (таблиця 3).   

 
Таблиця  3 .  Характерні особливості жирнокислотних спектрів ліпідів клітин фітопатогенних бактерій 

роду Pseudomonas, які здатні уражувати бобові культури 

Штами Вміст 
2-ОН–С12:0 

Сума ненасичених жирних кислот 
(С16:1+ С18:1) 

Співвідношення 
С16:0 до С16:1 

P. marginalis pv. marginalis 9175 3,27±0,1 45,34±0,25 1,50±0,3 
P. marginalis 8572 2,98±0,20 45,64±0,1 1,28±0,1 
P. fluorescens В-17т 3,71±0,13 49,87±0,17 1,24±0,4 
Колекційні штами P. xanthochlora" 3,0±0,4 45,8±2,30 1,33±0,2 
P. savastanoi pv. glycinea 8541 1,95±0,1 60,39±0,1 0,83±0,01 
P. savastanoi pv. savastanoi 9174 1,35±0,15 59,59±0,23 0,9±0 
P. syringae pv. pisi 9177 1,56±0,01 61,54±0,1 0,78±0,03 
P. syringae pv. syringаe В1027 1,90±0 61,12±0 0,79±0 
P. savastanoi pv. phaseolicola В1123 1,62±0 60,27±0 0,9±0 
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Ще однією характерною особливістю колекційних 
штамів "P. xanthochlora", P. marginalis 8572 та типових 
штамів P. marginalis pv. marginalis 9175 та P. fluorescens 
В-17т є високий вміст, порівняно з іншими штамами, 
циклопропанової кислоти з 17 атомами вуглецю [9]. Так 
для перерахованих вище штамів середній вміст С17:0 

cyclo становить 12,93, а для решти штамів лише 0,93% 
від загальної площі піків (таблиця 2). 

Висновки. Так, аналізуючи жирнокислотний та анти-
генний склад клітин досліджуваних нами штамів, необ-
хідно відмітити спорідненість колекційних штамів 
"P. xanthochlora" з типовими штамами P. marginalis pv. 
marginalis 9175 та P. fluorescens В-17т та колекційним 
штамом P. marginalis 8572 за даними ознаками. Тобто, 
у випадку збудник мокрого водянистого гниття люпину 
вивчення його серологічних і біохімічних властивостей 
не дало остаточної відповіді не тільки щодо патоваро-
вого, а й навіть видового статусу даного патогенна. 
Отже, для коректної ідентифікації збудника мокрого 
водянистого гниття люпину – "P. xanthochlora" необхід-
но детально проаналізувати як його фенотипові так і 
генотипові властивості. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ДІЇ ФОСФОЛІПІДВМІСНОЇ ДОБАВКИ 

НА МЕМБРАНИ ГЕПАТОЦИТІВ 
 
Вивчено вміст загальної фракції ліпідів та індивідуальних фосфоліпідів внутрішньої мітохондріальної та мікро-

сомальної мембран гепатоцитів за терапевтичної дії ліпосомальної форми біологічно активної добавки (БАД) FLP-MD 
на основі фосфоліпідів молока, у порівнянні з препаратом "Ессенціале-форте", за використання експериментальної 
моделі ентеропатології з виразково-ерозійним процесом, ускладненим гепатитом у щурів. Мембрана мітохондрій 
більш чутлива до дії цих лікувальних засобів, на що вказують зміни кількості індивідуальних фосфоліпідів за всіх 
умов експерименту. Встановлено зростання відносно контролю рівня як загальної фракції ліпідів, так і індивідуаль-
них фосфоліпідів при застосуванні БАД FLP-MD на відміну від терапії за використання препарату "Ессенціале-
форте", що можливо пов'язане з мобілізацією процесу синтезу ліпідів за цих умов. 

The content of main lipids and individual phosphplipids fractions from the inner mitochondrial and the microsomal membranes of 
hepatocytes after the therapeutic impact of biological active addition liposomic form on the milk phospholipids (FLP-MD) base in 
compare with "Essentially-Forte" in using the experimental model of the hepatitis with the venomous-erosion processes in rats was 
investigated. The changes of the individual phospholipids quantities by the all experimental conditions confirm that the mitochondrial 
membrane is more sensitive to the influence of this drug. The estimated increasement as main lipids as and individual phosphplipids in 
using of "Essentially-Forte" drug is probably linked with the mobilization of lipids ssynthesis processes by these conditions. 

 
Вступ. Склад ліпідів більшості мембран тваринних 

клітин є достатньо стабільним, тому представляє інте-
рес вивчення порушення балансу кількості індивідуаль-
них та загальних фосфоліпідів при різних видах патоло-
гій. Підтримання необхідного рівня ліпідів має важливе 
значення як у забезпеченні життєдіяльності організму в 
цілому, так і варіабельності мембранних функцій клітин 
[6]. У зв'язку з тим, що ліпіди складають від 20 до 80% 
маси біомембран, є актуальним вивчення різноманітних 
аспектів їх змін, які можуть призводити як до структур-
но-функціональних порушень, так і до загибелі клітин 
[8]. Центральним органом обміну ліпідів є печінка, де 
відбувається як синтез, так і катаболізм більшості з них. 
Виконання основних функцій печінки в значній мірі реа-
лізовується мембранними системами гепатоцитів. На 
сьогодні доведено суттєву роль порушень ліпідного 
компонента мембран у розвитку тяжких захворювань 
печінки, серцево-судинної та інших систем організму, 
що обумовлює застосування фосфоліпідовмісних пре-
паратів репаративної дії. Створена біологічно-активна 
добавка (БАД) FLP-MD на основі фосфоліпідів молока, 
яка містить фосфоліпіди молока, ненасичені жирні кис-

лоти, ретинолу ацетат та α-токоферол, показала свою 
ефективність при застосуванні у комплексному лікуван-
ні телят, що перехворіли на неонатальну диспепсію [1]. 
Принциповим, для виявлення біохімічних шляхів дії 
БАД FLP-MD є дослідження впливу цієї БАД на різно-
манітні мембранні системи, в тому числі гепатоцитів.  

Метою роботи було порівняльне дослідження дії ліпо-
сомальної форми БАД FLP-MD та препарату "Ессенціале-
форте" на ліпідний склад мікросомальної та внутрішньої 
мітохондріальної мембран гепатоцитів за використання 
експериментальної моделі ентеропатології з виразково-
ерозійним процесом, ускладненим гепатитом у щурів.  

Об'єкт та методи досліджень. Дослідження проведено 
на лабораторних одностатевих щурах лінії Вістар, ма-
сою 180–200 г, з яких формували 4 групи: 1 – контроль-
ні тварини; 2 – відтворення моделі ентеропатології з 
виразково-ерозійним процесом, ускладненим гепатитом 
(модель); 3 – відтворення моделі ентеропатології та 
лікування препаратом "Ессенціале-форте"; 4 – відтво-
рення моделі ентеропатології та корекція патологічних 
змін шляхом застосування ліпосомальної форми БАД 
FLP-MD. Для відтворення моделі захворювання щурам 
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2, 3, 4 груп упродовж 14 діб вводили препарат "дикло-
фенак" у дозі 12,5 мг/кг маси тіла, що становить 3 мг на 
одну тварину один раз на добу. Далі тварини групи 2 
залишалися без лікування; тваринам групи 3 перораль-
не вводили препарат БАД FLP-MD (2,7 мг на одну тва-
рину) протягом 30 діб; 4 група – пероральне вводили 
препарат "Ессенціале-форте" (10–12 мг на одну твари-
ну протягом 30 діб). Після закінчення експерименту 
щурів декапітували.  

Препарати мікросом (МК) гепатоцитів отримували 
згідно [3], а внутрішньої мембрани мітохондрій – субмі-
тохондріальних частин (СМЧ), згідно [5], із незначними 
модифікаціями. Ліпідну фракцію отримували за мето-
дом Фолча [9], розділення індивідуальних фосфоліпідів 
за використання двовимірної тонкошарової хроматог-
рафії та визначення їх кількість у зразках проводили, 
згідно [7]. Експериментальні дані оброблялись метода-
ми варіаційної статистики [2]. 

Результати та їх обговорення. Функціональний стан 
клітин печінки, який обумовлений структурно-функціо-
нальними властивостями клітинних мембран, значно 

впливає на процеси адаптації організму до екстремаль-
них умов, на детоксикацію ендогенних токсичних сполук. 
Біологічна мембрана є збалансованою динамічною стру-
ктурою і порушення її фізико-хімічного стану, а саме ліпі-
дної компоненти, може призвести до ряду функціональ-
них змін, у тому числі іонної проникності та каталітичної 
функції, що, в кінцевому випадку, може вплинути на фун-
кціонування як клітин, так і організму в цілому. 

Результати проведених досліджень по визначенню 
загальної кількості ліпідів та фосфоліпідів у мембранах 
МК та СМЧ гепатоцитів печінки наведено у табл. 1. Слід 
відмітити, що в обох досліджуваних мембранах спосте-
рігається недостовірне зменшення кількості загальної 
фракції ліпідів та фосфоліпідів у тварин групи 2 (мо-
дель). Причому, ці величини досліджуваних показників 
залишаються незмінні і за умов введення препарату 
"Ессенціале-форте". За використання БАД FLP-MD 
вміст ЗЛ та ФЛ в препаратах МК повертається до конт-
рольних значень, а в препаратах СМЧ вміст ЗЛ та ФЛ 
достовірно збільшується на 31% відносно контролю. 

 
Таблиця  1 .  Вміст загальних ліпідів (ЗЛ) та фосфоліпідів (ФЛ) у препаратах мікросом 

та субмітохондріальних частин (СМЧ) гепатоцитів (мкг/мг білка) в контролі та за умов експерименту, (M ± m, n = 6) 
Мікросомальна мембрана Препарати СМЧ  

 контроль модель "Ессенціале- 
форте" 

БАД 
FLP-MD контроль модель "Ессенціале- 

форте" 
БАД 

FLP-MD 
ЗЛ 1137,1 ± 85,4 1033,1 ± 76,3 1062,6 ± 75,2 1169,0 ± 88,4 730,4 ± 58,0 627,2 ± 68,7 841,2 ± 57,8 957,2 ± 52,3* 
ФЛ 681,2 ± 48,1 630,7 ± 35,8 616,3 ± 45,1 693,5 ± 34,8 474,8 ± 33,8 413,9 ± 35,3 539,4 ± 35,0 622,2 ± 50,8* 

Примітка: тут і далі в таблицях * – Р ≤ 0,05 відносно контролю. 
 
Фосфоліпіди є незамінною складовою усіх біологіч-

них мембран. Поряд із участю у формуванні структури 
мембран та транспортних процесах, вони також необ-
хідні для забезпечення синтезу амінокислот і білків то-
що. Дуже важливим є збереження співвідношень між 
окремими фракціями фосфоліпідів і зміна цього показ-
ника може призвести до порушення балансу в процесах 
життєдіяльності клітин. 

Аналізуючи отримані результати вмісту окремих 
фракцій фосфоліпідів у препаратах МК гепатоцитів, 
можна відмітити, що основні з них – фосфатидилхолін 
(ФХ) та фосфатидилетаноламін (ФЕА), які складають 

50 та 35% від їх загальної суми, відповідно, вірогідно не 
змінюються за умов досліджень (табл. 2). Незначне 
зменшення величини показників, які характеризують 
кількість цих ліпідів в умовах моделі, при введенні БАД 
FLP-MD повертається до контрольних значень. Однак у 
тварин в умовах моделі спостерігаються зміни вмісту 
мінорного компонента мембран МК: збільшується вміст 
фосфатидинінозитолу (ФІ) на 55% та фосфотидилсе-
рину (ФС) на 36%. За використання БАД FLP-MD та 
препарату "Ессенціале-форте" відмічено наближення 
рівня цих фосфоліпідів до контрольних значень.  

 
Таблиця  2 .  Вміст індивідуальних фосфоліпідів (мкг/мг білка) у мембранних препаратах мікросом (МК) 

та субмітохондріальних частин (СМЧ) гепатоцитів в контролі та за умов експерименту, (M ± m, n=6) 
Умови 
досліду Індивідуальні фосфоліпіди Мембрани 

 ФХ ФЕА СФМ ФС ФІ КЛ ЛФХ ЛФЕА 
контроль 343,0 ± 19,3 243,7 ± 7,8 43,6 ± 6,8 28,7 ± 2,8 14,8 ± 1,8 7,3 ± 0,8 - - 
модель 312,9 ± 19,8 210,8 ± 7,4 42,3 ± 6,3 34,7 ± 3,8 22,9 ± 2,0* 5,5 ± 0,6* сліди сліди 
препарат 
"Ессенціале- 
форте" 

297,7 ± 17,4 209,7 ± 8,8 46,9 ± 5,1 39,1 ± 4,0* 17,6 ± 1,8 4,9 ± 0,3 - - МК 

БАД FLP-MD 340,2 ± 18,8 241,3 ± 7,8 47,0 ± 5,8 34,4 ± 3,4 21,9 ± 6,2* 8,7 ± 0,8 - - 
контроль 226,4 ± 19,7 138,8 ± 9,9 31,8 ± 3,8 26,5 ± 2,8 12,6 ± 1,1 37,9 ± 2,8 - - 
модель 197,8 ± 19,5 120,5 ± 8,1 26,8 ± 3,7 21,0 ± 2,2* 15,5 ± 1,4* 29,4 ± 2,8* сліди - 
препарат 
"Ессенціале- 
форте" 

242,9 ± 18,3 157,8 ±12,8 36,6 ± 4,3 42,8 ± 3,2* 20,6 ± 2,3* 38,7 ± 4,8 - - СМЧ 

БАД FLP-MD 287,5 ± 19,8* 188 ± 14,2* 46,8 ± 4,8* 41,4 ± 3,8* 18,7 ± 1,8* 39,0 ± 2,2 - - 
 
Дослідження вмісту індивідуальних ФЛ в мембранах 

СМЧ показало, що в умовах моделі характерним є зни-
ження вмісту ФЛ, особливо ФС та кардіоліпіну (КЛ), 
відповідно на 21 та 22%, а також зростання вмісту ФІ на 
23% (табл. 2). Терапія за використання БАД FLP-MD 
призводить до вірогідного зростання вмісту всіх дослі-
джених фосфоліпідів у мембрані вище контрольного 
рівня. При застосуванні "Ессенціале-форте" спостеріга-
ється відновлення показників основних фосфоліпідів до 

рівня контролю, в той же час залишається значно під-
вищеним вміст ФС – на 57% та ФІ – на 63%, відносно 
контрольних значень. Слід відмітити, що у препаратах 
МК та СМЧ виявляються сліди вмісту лізоформ фосфо-
ліпідів – лізофосфатидилхоліну (ЛФХ) та лізофосфати-
дилетаноламіну (ЛФЕА) лише в умовах моделі. Різно-
спрямованість змін вмісту окремих фосфоліпідів пояс-
нює незначні зміни їх сумарної кількості в умовах екс-
перименту. В той же час, це може вказувати на різну 
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чутливість метаболічних шляхів, які відповідають за 
синтез та розпад окремих фосфоліпідів.   

Таким чином, отримані дані свідчить про кількісні 
зміни вмісту фосфоліпідів та величин їх співвідношень, 
які визначають фізико-хімічні властивості мембран. В 
групі 2 (модель) спостерігається найбільш виражений 
перерозподіл вмісту мінорної компоненти ФЛ у мем-
бранах мітохондрій та микросом гепатоцитів, кількість 
ФХ та ФЄА вірогідно не змінюється. В умовах досліду 
за використання "Ессенціале-форте" для препаратів 
печінки характерним є тенденція до повернення показ-
ників до контрольних значень. Терапія за використання 
БАД FLP-MD призводить до зростання вмісту всіх до-
сліджених фосфоліпідів у мембранах вище контрольно-
го рівня, що може свідчити про прискорення інтенсив-
ності процесу синтезу ліпідів у печінці та відновлення їх 
кількості в досліджуваних мембранах. Крім того, опи-
раючись на отримані нами дані по дослідженню ліпідно-
го складу апікальної та мітохондріальної мембран ен-
тероцитів тонкої кишки [4] можна відмітити, що БАД 
FLP-MD має односпрямовану дію на ліпідний стан мем-
бран різних органів. Якщо вміст ліпідів зменшується за 
умов 2 (модель), то введення БАД FLP-MD призводить 
до зростання їх вмісту у мембранах.  

Висновки. 1. Результати експерименту показали, 
що ліпідна компонента внутрішньої мембрани мітохо-
ндрій гепатоцітів у порівнянні з мікросомальною мем-
браною піддається більш суттєвим змінам в умовах 
експерименту. 2. Використання препарату "Ессенціа-

ле-форте" в якості лікувального засобу за умов енте-
ропатології призводить до відновлення вмісту індиві-
дуальних фосфоліпідів та їх сумарної кількості в обох 
мембранах. 3. Використання ліпосомальної форми 
біологічно активної добавки FLP-MD не тільки віднов-
лює ліпідну та фосфоліпідну компоненту мембран, 
але за цих умов зростає кількісний вміст досліджува-
них ліпідів у мембранах, що можливо пов'язане з мо-
білізацією процесу синтезу ліпідів. 
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МЕХАНІЗМИ ВПЛИВУ МЕТ-ЕНКЕФАЛІНУ 

НА ЖОВЧОСЕКРЕТОРНУ ФУНКЦІЮ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ 
 
В гострих спробах на щурах вивчали зовнішньосекреторну функцію печінки під впливом мет-енкефаліну (1мкг/100г маси 

тіла), антагоніста опіоїдних рецепторів налоксону (10 мкг/100 г) та під впливом блокаторів α і β–адренорецепторів фен-
толаміну (25 мкг/100г) та обзидану (5 мкг/100г) і блокатору М-холінорецепторів атропіну (2 мкг/100г). Спостерігали значніші 
зміни жовчоутворення при сумісному послідовному введенні блокаторів опіоїдних рецепторів, α – і β-адренорецепторів та 
М-холінорецепторів з мет-енкефаліном, аніж при болюсному внутрішньопортальному введенні самого пептиду. 

We studied the influence of Met-enkephalin (1mkg/100g), opioid receptors antagonist naloxon (10mkg/100g), α– and β 
adrenoreceptors (fentolamine (25mkg/100g), obzidane (5mkg/100g)) and M- holinoreceptors (atropine(2mkg/100g)) antagonists on the 
liver bile secretion function in acute experiment on the rats. We observed more change of bile secretion on influence of Met-enkephalin 
under the opioid receptors, α– and β adrenoreceptors and M- holinoreceptors blockades by using once of Met-enkephalin. 

 
Вступ. Відомо, що значна кількість пептидів, які, вико-

нують нейромедіаторну функцію і виступають у ролі гумо-
ральних регуляторних факторів, впливають на жовчосек-
реторні процеси. Зокрема дослідженнями проведеними у 
Київському національному університеті імені Тараса Шев-
ченка, встановлено, що ендогенні опіоїдні пентапептиди 
(енкефаліни) істотно змінюють жовчосекреторну функцію 
печінки щурів при введенні їх у ворітну вену [5]. Виявлено 
також, що синтетичні аналоги енкефалінів, розроблені, 
зокрема, як лікарські препарати, або як високо селективні 
агоністи опіоїдних рецепторів, незалежно від способів 
введення, виявляють гіпохолеретичні ефекти [5, 6, 10].  

Припускають, що ефекти опіоїдних пептидів реалізу-
ється через їх зв'язування з опіоїдними рецепторами. 
Виділяють 5 типів опіоїдних рецепторів: δ, µ, κ, σ і ε. Було 
також запроновано існування підтипів опіоїдних рецеп-
торів [10]. Показано, що регуляторний вплив енкефалінів 
опосередкований мембранними рецепторами гепатоци-
тів [6]. Однак, дослідження проведені Bergasa et al (1997) 
вказують на можливу участь парасимпитичних нервів у 
реалізації ефектів енкефалінів при їх внутрішньомозко-
вому введенні, так як атропін частково (на 40–47%) усу-
вав холестатичні ефекти введення опіоїдних пептидів. 

Вагоме значення у реалізації ефектів регуляторних 
пептидів має швидкість їх руйнування в крові і тканинах 
різних органів. Молекули енкефалінів руйнуються в ор-
ганізмі під дією енкефаліназ – аміноенкефалінази (руй-
нує зв'язок Tyr-Gly), карбоксиенкефалінази (гідролізує 
зв'язок Gly-Phe), ендоенкефалінази (гідролізує зв'язок 
Gly-Gly) і псевдоенкефаліназ (мають широку субстратну 
специфічність). Енкефаліни є короткоживучими пепти-
дами: час їх "напівжиття" у плазмі крові щурів складає 
лічені хвилини [10]. 

Беручи до уваги, що зміни інтенсивності секреції 
жовчі після внутрішньопортальної інфузії мет-
енкефаліну спостерігаються впродовж трьох годин до-
сліду можна припустити, що довготривалість ефектів 
може бути наслідком опосередкованої дії опіоїдного пеп-
тиду, в тому числі, за участю нервових механізмів регу-
ляції жовчоутворення. Зауважимо також, що енкефаліни 
впливають на здійснення нервової регуляції функціону-
вання вісцеральних органів. Так, саме впливом на ме-
ханізми нервової регуляції пояснюються їх кардіопротек-
торні ефекти на серцевосудинну систему [3]. 

Мет-енкефалін знаходиться в тісному функціональ-
ному контакті як з адренергічною, так і з серотонінергіч-
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ною системами. Він має модуляторну дію, обмежує 
ефекти активації адренергічної системи і потенціює дію 
серотонінергічної. Крім того мет-енкефалін міститься в 
нейронах нейрогіпофіза разом з окситоцином і безпо-
середньо впливає на секрецію нейрогіпофізарних гор-
монів, гальмуючи виділення окситоцину [7]. Загалом 
відомо, що взаємодія між адренергічною та опіоїдною 
системами здійснюється на пре- і постсинаптичному 
рівнях. Катехоламіни і опіоїдні пептиди спільно локалі-
зовані в нервових закінченнях, а на адренергічних тер-
міналях наявні опіоїдні рецептори [2, 3]. 

Отже, враховуючи вищесказане доцільно було до-
слідити впливи опіоїдного агоністу – мет-енкефаліну на 
жовчоутворювальну функцію печінки за умов різної ак-
тивності адрено- та холінорецепторів. 

Об'єкт і методи досліджень. Експерименти проведено 
на білих щурах-самцях масою 180–220г. У ворітну вену 
інфузували у вигляді розчину ендогенний опіоїдний 
пентапептид мет-енкефалін (Sigma, США) в розрахунку 
1,0 мкг на 100 г маси тіла тварини. 

Блокатор опіоїдних рецепторів налоксон вводили у 
дозі 10 мкг на 100 г маси тіла тварини. 

Блокатори α і β–адренорецепторів фентоламін у дозі 
25 мкг на 100 г маси тіла тварини та обзидан у дозі 5 мкг 
на 100 г маси тіла тварини вводили внутрішньопортально. 

Блокатор М-холінорецепторів атропін вводили внут-
рішньом'язово у дозі 2 мкг на 100 г маси тіла тварини. 

Для дослідження секреторної функції печінки твари-
нам, що перебували під тіопенталовим наркозом (5мг 
на 100г маси тіла тварини, внутрішньочеревно), прово-
дили лапаротомію з наступним канюлюванням загаль-
ної жовчної протоки. Статистична обробка отриманих 
даних проводилась із використанням методів варіацій-
ної статистики з врахуванням t–критерію Ст'юдента. 

Результати та їх обговорення. Внутрішньопортальне 
введення мет-енкефаліну викликало незначне знижен-

ня швидкості секреції жовчі до 14% протягом 2,5 годин 
після введення опіоїдного пептиду порівняно з вихідним 
рівнем (Рис. 1). Кількість продукованої жовчі у контро-
льних тварин в середньому за весь період досліду була 
1,71±0,62 мкл/г, а під впливом опіоїдного пептиду скла-
дала 1,34±0,2 мкл/г, що на 21,6% нижче і свідчить про 
гальмування жовчосекреторного процесу вцілому. 

Зауважимо, що статистично значимих змін порівня-
но з контролем немає, хоча за даними інших авторів [5] 
спостерігалося значне зниження швидкості секреції 
жовчі (до 30%), що можливо пов'язано з різними спосо-
бами введення пептиду. Так, зокрема в наших дослі-
дженнях ми використовували болюсне внутрішньопорта-
льне введення мет-енкефаліну, в той час як в дослі-
дженнях вищезазначених авторів застосовували інфузію 
опіоїдного пептиду протягом 30 хвилин 2-х мл розчину. 

Внутрішньопортальне введення налоксону викликало 
незначне підвищення рівня об'ємної швидкості секреції 
жовчі порівняно з контролем. Рівень жовчоутворення 
коливався в межах 1,83–1,94 мкл/г маси тіла. Слід від-
значити, що за даними літератури [9] антагоністичний 
вплив налоксону на опіоїдні рецептори всіх типів унемо-
жливлює гіпохолеретичну дію ендогенних енкефалінів, 
присутніх в організмі піддослідних тварин, що не збіга-
ється з отриманими нами результатами досліджень. Су-
місне введення налоксону з мет-енкефаліном за динамі-
кою нагадуволо пригнічуючий ефект окремо введеного 
пептиду, що може бути свідченням опосередкованого 
впливу опіоїдного пептиду на жовчосекреторну функцію 
печінки. Цікаво, що встановлена здатність налоксону 
змінювати частоту серцевих скорочень, активність диха-
льного центру і такі його ефекти нагадують дію морфіну в 
схожих умовах експерименту. Вплив налоксону був слаб-
ший в порівнянні з дією "класичних" опіоїдних агоністів, 
але сама його присутність дозволила авторам говорити 
про часткову антагоністичну активність налоксону [1]. 
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Рис. 1. Динаміка секреції жовчі під впливом фентоламіну в дозі 25 мкг/100 г маси тіла тварин 

та сумісного введення фентоламіну з мет-енкефаліном щодо мет-енкефаліну 
Примітка: * – р<0,05 – введення фентоламіну порівняно з контролем; 
 – р<0,05   – введення фентоламіну порівняно із сумісним введенням фентоламіну та мет-енкефаліну; 
– р<0,05  – сумісне введення фентоламіну з мет-енкефаліном та окремо введеним мет-енкефаліном. 
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Оскільки, нервові шляхи, якими до печінки потрап-
ляють стимулюючі та гальмівні імпульси представлені 
холінергічними волокнами блукаючих і діафрагмальних 
нервів та адренергічними волокнами симпатичних нер-
вів, для з'ясування опосередкованого впливу опіоїдного 
пептиду на секрецію жовчі через симпатичну нервову 
систему, використовували блокатор α-адренорецепторів 
фентоламін.  

Секреція жовчі при внутрішньопортальному введен-
ні фентоламіну посилюється в середньому вдвічі в дру-
гій півгодинній пробі досліду (P<0,05) порівняно з конт-
ролем. Отже, можна припустити, що при блокаді адре-
норецепторів фентоламіном за умов нашого досліду 
усувається пригнічуючий вплив адренергічної системи 
на жовчосекреторну функцію. 

При введенні мет-енкефаліну на фоні блокади ад-
ренорецепторів фентоламіном швидкість секреція жовчі 
в першій пробі знижується на 26% (Р<0,05) порівняно із 
введенням самого фентоламіну. Однак, рівень секреції 
жовчі при сумісному введенні опіоїдного пептиду з фен-
толаміном 56% (Р<0,05) вищий ніж при введенні самого 
мет-енкефаліну (Рис.1). 

Отже отримані зміни секреції жовчі при дії мет-
енкефаліну за умов блокади α-адренорецепторів фен-
толаміном і відсутність змін при введенні самого мет-
енкефаліну вказують на істотну роль відповідних адре-
норецепторів у реалізації фізіологічної ролі мет-
енкефаліну, як регулятора секреторних процесів 

Для з'ясування можливої опосередкованої дії мет-
енкефаліну через β-адренорецептори гепатоцитів за-
стосовували неселективний їх блокатор обзідан. 

Обзідан викликає незначне підвищення швидкості 
секреції жовчі відносно контролю. 

Однак, послідовна внутрішньопортальна інфузія об-
зідану і мет-енкефаліну пригнічує швидкість секреції 
жовчі на 58% (Р < 0,01) порівняно з введенням самого 
обзідану, так і порівняно із введенням окремо мет-
енкефаліну на 44% (Р<0,001) в кінці досліду (Рис. 2). 
Ймовірно, такі зміни є результатом сумації дії обзидану 
і мет-енкефаліну та можуть свідчити про вплив β-
адренорецепторів на процеси регуляції жовчосекретор-
ної функції печінки. 
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Рис. 2. Динаміка секреції жовчі під впливом обзидану в дозі 5 мкг/100 г маси тіла тварин 
та сумісного введення обзидану з мет-енкефаліном щодо мет-енкефаліну 

Примітка: 
 –     р<0,05  та       – р<0,01    сумісне введення обзидану з мет-енкефаліном та окремо введеним мет-енкефаліном; 
–   р<0,05  та       – р<0,01   – введення обзидану порівняно із сумісним введенням фентоламіну та мет-енкефаліну. 
 
Згідно даних літератури регуляторний вплив опіоїд-

них пептидів на жовчосекреторну функцію може бути 
пов'язаний з парасимпатичними механізмами регуляції 
секреції жовчі. Виявлене зниження швидкості секреції 
жовчі при внутрішньомозковому введенні опіоїдів пов'я-
зується, зокрема, з парасимпатичними механізмами 
регуляції жовчотоку, оскільки атропін частково (на 40–
47%) усував холестатичні ефекти опіоїдних пептидів [9]. 
Взаємодія опіоїдної і холінергічної систем почала роз-
глядатися науковцями при дослідженні ноцицептивних 
реакцій організму [2]. Так, було продемонстровано, що 
(-)-N-аллілнорметазоцин (синтетичний ліганд опіоїдних 

рецепторів непептидної природи) зв'язується з холіно-
рецепторами, а морфін усуває дію ацетилхоліну на різ-
ні популяції кіркових нейронів кори головного мозку 
кролика. Слід відмітити, що лей-енкефалін пригнічує 
скорочення прямої кишки, викликане ацетилхоліном. 
Взаємодія опіоїдної й холінергічної систем здійснюється і 
на пресинаптичному рівні: опіоїдні пептиди блокують 
вивільнення ацетилхоліну з пресинаптичних депо. Разом 
з тим, ацетилхолін викликає вивільнення мет-енкефаліну 
в середовище у первинній культурі хромафінних клітин 
наднирників [2]. Враховуючи вище сказане, для з'ясуван-
ня можливих механізмів дії мет-енкефаліну із залучен-



БІОЛОГІЯ. 52-53/2008 ~ 15 ~ 
 

 

ням парасимпатичної нервової системи було використа-
но блокатор М-холінорецепторів – атропін.  

Атропін – це алкалоїд, який є екзогенним лігандом 
холінорецепторів, що обумовлено деякою подібністю 
його хімічної структури з молекулою ацетилхоліну. Фар-
макологічна дія атропіну – блокада М-холінорецепторів, 
хоча він виявляє і слабкий вплив на Н-холінорецепто. 
Блокатор М-холінорецепторів атропін при внутрішньо-
м'язевому введенні в дозі 2 мкг/100 г знижує секрецію 
жовчі на 14% порівняно з вихідним рівнем, але практи-
чно не змінює рівень жовчоутворення порівняно з конт-
ролем. Таким чином, зниження інтенсивності секреції 
жовчі при дії атропіну викликане пригніченням стиму-
люючої дії парасимпатичної нервової системи на жов-
чосекреторну функцію печінки. За умов внутрішньопор-
тального введення мет-енкефаліну при блокаді  
М-холінорецепторів атропіном рівень секреції жовчі 
практично не змінюється порівняно із введенням само-
го атропіну. Рівень секреції жовчі при сумісному вве-
денні атропіну з мет-енкефаліном є вищим (до 18%) ніж 
при введенні окремо мет-енкефаліну (однак ці зміни не 
є достовірними). 

Односпрямованість дії, а саме збільшення об'єму 
виділеної жовчі під впливом самого атропіну та атропі-
ну з мет-енкефаліном вказує на можливість залучення 
парасимпатичної нервової системи до реалізації регу-
ляторного впливу мет-енкефаліну на жовчосекреторну 
функцію печінки щурів. 

З даних літератури відомо, що зниження рівня жов-
чотоку при внутрішньошлуночковій ін'єкції DAME може 
відбуватися лише за умов цілісності зв'язку між мозком і 
печінкою [9]. У регуляції жовчосекреторної функції печі-
нки безміхурових тварин, якими є щурі, основна роль 
належить адренергічним механізмам [4, 8]. Однак, ви-
явилось, що хімічна симпатектомія не усуває гіпохоле-
ретичної дії DAME [9]. Не зважаючи на розбіжності у 
постановці досліду, зокрема, у способі введення опіоїд-
ного пептиду, отримані нами результати повністю узго-
джуються з даними Bergassa et al (1999). Так, попере-

днє введення фентоламіну частково усувало гіпохоле-
ретичні ефекти мет-енкефаліну. Цікаво відзначити, що 
сам фентоламін викликав підвищення об'ємної швидко-
сті секреції жовчі, що, ймовірно, пов'язано з унеможли-
вленням пригнічуючої дії ендогенних агоністів  
α-адренорецепторів на жовчосекреторні процеси. При 
сумісному введенні блокатора β-адренорецепторів об-
зидану і мет-енкефаліну спостерігалась сумація холес-
татичної дії обох препаратів. 

Висновки. Отже, ми спостерігали значніші зміни жов-
чоутворення при сумісному послідовному введенні бло-
каторів опіоїдних рецепторів, α- і β-адренорецепторів та 
М-холінорецепторів з мет-енкефаліном, аніж при болю-
сному внутрішньопортальному введенні самого пепти-
ду. Можливо, ефекти енкефалінів, зокрема, мет-
енкефаліну на жовчосекреторну функцію істотніше про-
являються за умов зміни функціонального стану нерво-
вої системи, а саме, при блокаді певних ланок нервової 
регуляції жовчоутворення. 
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ЗАГАЛЬНОБІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН, 

ЯК ОСНОВНОГО ДЖЕРЕЛА ФІЗІОЛОГІЧНОГО РОЗВИТКУ ТА РЕГЕНЕРАЦІЇ 
 

Проаналізовано основні положення теорії стовбурових клітин, подана їх загальна характеристика, а також аналіз 
початкових етапів ембріогенезу, механізмів диференціації стовбурових клітин та морфо-функціональних особливо-
стей різних ліній стовбурових клітин. 

Main assertions of the stem cell theory are analyzed, their general characteristics are presented in addition to the analysis of 
the initial phases of the embryogenesis, mechanisms of the stem cell differentiation and morpho-functional peculiarities of 
different lines of stem cells.   

 
Вступ. В останні роки все більше уваги приділяють 

дослідженням стовбурових клітин (СК) із врахуванням 
можливості їхнього клінічного використання. Практичне 
застосування СК пов'язано з цілим рядом проблем, зу-
мовлених як складністю їх отримання, так і з проблема-
ми направленої диференціації, культивування та транс-
плантації культивованих тканин. Зазначимо, що культи-
вування СК значно ускладнюється їх високою чутливістю 
до стресових факторів, в тому числі окисників.   

Згідно сучасним поглядам виділяють ембріональні 
стовбурові клітини (ЕСК) та ССК. З етичних міркувань 
клітини, отримані з раннього зародка людини, не мо-
жуть бути використані з терапевтичною метою, не див-
лячись на високий потенціал диференціювання. ССК, 

що присутні практично у всіх тканинах дорослої людини 
мають значно більший потенціал диференціації, ніж 
вважалось раніше. У зв'язку з цим, вони знаходять все 
більше застосування в аутологічній клітинній та тка-
нинній терапії, яка має ряд переваг перед пересадкою 
цілих органів [1]. Нині можливим є лікування та відно-
влення органів, введенням в них суспензії клітин, ви-
рощених з СК. 

Загальна характеристика СК. Останні роки характери-
зуються справжньою революцією у дослідженні СК. 
Саме поняття "стовбурові клітини" існує давно, проте 
раніше воно використовувалось, в основному, щодо 
кровотворних клітин [1]. Сучасне визначення виглядає 
наступним чином: СК – це унікальні клітини, які мають 
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здатність до самовідновлення та можуть формувати 
один або більше типів спеціалізованих клітин.  

СК характеризуються наявністю трьох головних 
властивостей. По-перше, СК діляться симетрично або 
асиметрично. Тобто при проліферації СК замість утво-
рення 2-х однакових дочірніх клітин одна дочірня кліти-
на стає комітованою, здатною стати більш спеціалізо-
ваною, а інша – залишається неспеціалізованою СК. 
По-друге, СК здатні до самовідновлення, тобто репопу-
люють (проліферують без дифференціювання) протя-
гом невиразно тривалого періоду часу або навіть протя-
гом всього життя організму. І нарешті, третє – СК мо-
жуть диференціюватися в спеціалізовані типи клітин 
(принаймні в клітини 2-х різних фенотипів), проходячи 
стадію прогеніторних клітин з так званого короткочасно 
існуючого пулу неспеціалізованих комітованих СК [2]. 

ЕСК поділяють на три основні типи: клітини терато-
карцином, клітини, виділені з внутрішньої порожнини 
бластоцисти та гермінальні (примордіальні) клітини [3]. 
Вперше, як окремий тип СК, ембріональні стовбурові 
клітини були виділені з пухлин тератокарцином мишей. 
Пізніше отримали СК з преімплантаційних зародків на 
стадії 90-120 клітин. Наступним етапом було виділення 
ЕСК зі статевого зачатка – аутопсійної тканини ембріо-
ну 5-9 тижня – гермінальні ембріональні стовбурові клі-
тини. Усі три типи ЕСК були ізольовані з організму лю-
дини та мишей. Спільними для всіх ЕСК властивостями 
є: наявність ендогенної лужної фосфатази, експресія 
транскрипційного фактору Oct-4, висока теломеразна 
активність, присутність ембріонального антигену SSEA-1, 
коротка тривалість G-1 фази клітинного циклу, гіпоме-
тильована ДНК. Потенціал розвитку ЕСК вивчали декі-
лькома шляхами: диференціюванням у чашках Петрі, 
диференціюванням у тератомах і тератокарциномах 
гістосумісних або імунопригнічених мишей та диферен-
ціюванням у порожнину бластоцисти преімплантаційно-
го ембріона [3]. 

Ембріональні СК – виникають на ранніх стадіях роз-
витку зародка і являють собою клітини з тотипотентни-
ми або плюрипотентними властивостями. Саме ці клі-
тини є істинно стовбуровими клітинами в організмі. На 
2–4 добу розвитку зародка (стадія морули) формуються 
тотипотентні СК, які в умовах in situ здатні розвиватися 
до стадії дорослого організму [2]. 

Звичайно ЕСК виділяють з ембріобласта на 5–7 до-
бу розвитку людського зародка (стадія бластоцисти). Ці 
клітини плюрипотентні і являють собою групу зародко-
вих клітин (близько 80–100 клітин), що є зачатком всіх 
майбутніх клітин. Клітини ембріобласта здатні дифере-
нціюватися в усі типи клітин, що походять від всіх трьох 
ембріональних зародкових листків, утворювати будь-які 
тканини організму, але не цілий організм, оскільки ці 
клітини не беруть участь в утворенні екстра ембріона-
льних структур (плаценти, пуповини та ін.) [2, 3]. 

Регіональні або дорослі СК (РСК) – є найбільш зрі-
лим типом СК, які виявляються у вигляді включень у 
багатьох тканинах й органах плода, що сформувався, і 
дорослого організму(кістковий мозок, мезенхіма, пла-
цента, кровоносні судини, жирова тканина, підшлункова 
залоза, печінка, м'язи, шкіра тощо). Походження регіо-
нальних СК, а також властивості цих клітин залишають-
ся поки недостатньо дослідженими і тому дані про них 
не завжди точні й розрізняються у різних авторів.  

Як і ЕСК, РСК відносять до числа недиференційова-
них клітин, які однак репопулюють циклічно протягом 
тривалого періоду часу, довжина якого визначається 
строками збереження здатності до самовідновлення 
клітин в органах і тканинах [2]. 

Прийнято вважати, що при диференціюванні in vivo 
РСК проявляють лише уніпотентні властивості, за ра-
хунок яких заповнюють пул спеціалізованих клітин і 
підтримується стабільність процесу самовідновлення 
тканини (фізіологічна регенерація). Вважається, що 
при ушкодженні тканини РСК можуть здобувати влас-
тивості мультипотентних СК і диференціюватися в 
інші типи клітин, що мають спільність ембріонального 
походження. Мультипотентні властивості РСК у цей 
час показані лише при культивуванні в умовах in vitro і 
не для всіх типів РСК [2]. 

Під час старіння організму кількість РСК в органах 
прогресивно зменшується. Так, якщо в зародку ссавців 
на стадії органогенезу половина всіх клітин є некоміто-
ваними клонами СК, то вже у фетальній печінці 1 стов-
бурова гемопоетична клітина зустрічається на 100 000 
гематогенних клітин. У кровотворній тканині дорослої 
людини 1 СК трапляється на 2–10 млн. комітованих 
гемопоетичних клітин [4]. 

Початкові етапи ембріогенезу. Поняття бластоцисти. 
Розвиток нового організму починається із запліднення – 
злиття двох гамет. Це злиття спонукає яйцеклітину до 
розвитку. Сукупність стадій, що виникають після заплі-
днення носить назву ембріогенезу [5]. 

Безпосередньо після запліднення проходить дроб-
лення – ряд швидких мітотичних поділів. В результаті 
таких поділів величезний об'єм цитоплазми зиготи роз-
діляється на численні менші за розміром клітини – бла-
стомери, які до кінця дроблення зазвичай утворюють 
шар – бластулу. Після зменшення швидкості мітотичних 
поділів бластомери здійснюють енергійні переміщення, 
в результаті яких їхнє положення відносно один одного 
змінюється. Цю серію клітинних переміщень називають 
гаструляцією. У результаті гаструляції у типового заро-
дка зазвичай утворюються три клітинних шари: ектоде-
рма, ентодерма та мезодерма, що називаються зарод-
ковими листками [5]. 

Період дроблення у ссавців належить до ряду най-
більш повільних у всьому тваринному світі. Кожне з них 
триває від 12 до 24 годин. Ще одна особливість дроб-
лення у ссавців полягає у своєрідному розташуванні 
бластомерів відносно один одного. Перший поділ є ме-
ридіональним, але під час другого один з бластомерів 
поділяється екваторіально. Також особливою є вира-
жена асинхронність раннього дроблення. Бластомери у 
ссавців не поділяються усі одночасно, тому у зародків 
немає рівномірного наростання числа бластомерів від 
2-клітинної до 4- і 8-клітинним стадіям; зародки часто 
містять непарну кількість клітин [5, 6]. 

Надзвичайно важливою відмінністю дроблення у 
ссавців від всіх інших типів дроблення є явище компак-
тизації. Бластомери на 8-клітинній стадії розташову-
ються пухко, між ними залишається великий простір. 
Однак після третього поділу вони зближуються, площа 
їх контакту максимально збільшується і утворюється 
компактна клітинна куля. Така форма стабілізується 
щільними контактами, що утворюються між клітинами, 
які розташовані на поверхні кулі, й ізолюють клітини, що 
лежать усередині. Між клітинами всередині кулі утво-
рюються щілинні контакти, що дозволяють малим мо-
лекулам та йонам переходити з клітини у клітину. 

Клітини компактизованого зародка поділяються з 
утворенням 16-клітинної морули. Морула складається з 
невеликої кількості внутрішніх клітин, що оточені більш 
численними зовнішніми клітинами. Більша частина на-
щадків зовнішніх клітин стає клітинами трофобласту (або 
трофоектодерми). Ця група клітин не утворює ембріона-
льних структур, а перетворюється на хоріон, що бере 
участь у формуванні плаценти. Клітини трофобласту не 
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здатні утворити жодної клітини самого зародка, вони 
необхідні для імплантації зародка у стінку матки. 

Зародок формується нащадками внутрішніх клітин 
16-клітинного зародка, до яких інколи додається кліти-
на, що відділилась від трофобласту під час переходу 
до 32-клітинної стадії. Ці клітини створюють внутрішню 
клітинну масу (ВКМ), що і дає початок власне зародку. 
Клітини ВКМ відрізняються від клітин трофобласту не 
лише морфологічно, а й біохімічно. До стадії 64 клітин 
ВКМ і клітини трофобласту перетворюються у повністю 
сформовані клітинні шари, що не постачають клітинами 
один одного. Таким чином, поява відмінностей між бла-
стомерами трофобласту та ВКМ є першим процесом 
диференціювання у розвитку ссавців. 

ВКМ – це пул плюрипотентних клітин, що дають по-
чаток усім диференційованим типам клітин, які форму-
ють як сам ембріон, і, як наслідок, дорослий організм, так 
і ряд екстраембріональних тканин [6]. Вона з'являється у 
бластоцисті мишей на 3,5 день post coitum, у людини – 
на 5 день. У миші до 4,5 дня post coitum плюрипотентні 
клітини ВКМ, що вистиляють бластоціль, формують при-
мітивну ентодерму та екстраембріональну лінію клітин, з 
яких розвивається вісцеральна і парієнтальна ентодер-
ма. Починаючи з 4,5 по 6,5 день post coitum, плюрипоте-
нтні клітини, що залишились (їх об'єднують під назвою 
епібласт) підлягають проліферації, вибірковому апоптозу 
та мігрують, з формуванням моно шару циліндричних 
епітеліальних плюрипотентних клітин – примітивної ек-
тодерми. Примітивна ектодерма у процесі гаструляції 
перетворюється на мезодерму, ектодерму, ентодерму 
власне ембріону, дає початок гермінальним клітинам та 
деяким екстраембріональним тканинам [1–9]. 

Відомо, що ранній ембріогенез миші володіє висо-
кою пластичністю, за рахунок якої забезпечується пов-
ноцінний розвиток ембріона навіть після руйнування 
85% його клітин до настання стадії органогенезу. 

Вважається, що більша частина бластоцисти не бе-
ре участь у формуванні дорослого організму. Власне 
зародку дають початок усього близько трьох клітин 
ВКМ, що підтверджено експериментально дослідами з 
алофенними мишами [5, 6]. 

У якості матеріалу для отримання ЕСК мишей най-
частіше використовуються дисоційовані морули, інтакт-
ні бластоцисти та ізольована ВКМ. 

Диференціація СК. Для одержання лабораторних лі-
ній диференційованих соматичних клітин звичайно ви-
користовують 3 природних джерела ЕСК: бластоцисти 
людини (4–6 днів гестації), статевий зачаток фетусів 4–
5 тижнів розвитку, а також клітини зародка на стадії 
гаструляції (8-12 днів гестації), які ще піддаються реп-
рограмуванню в лінії ЕСК [2]. 

Однак основним джерелом сировини для одержан-
ня клонів ЕСК залишаються бластоцисти ссавців після 
штучного запліднення яйцеклітини в умовах in vitro. 
Прийнято вважати, що зародок на стадії бластоцисти 
являє собою "стовбурову нішу", у якій чітко розділені 
ембріобласт і клітини трофобласта, що його підтриму-
ють, виконують роль своєрідного фідера. Клітини тро-
фобласта виробляють кофактори виживання й захисту, 
які необхідні для збереження і проліферації плюрипо-
тентних клітин внутрішнього зародкового шару. Одно-
часно ці клітини блокують неконтрольовану проліфера-
цію ембріобласта in situ. Тільки мала частка клітин емб-
ріобласта на етапі бластоцисти зберігає тотипотент-
ність, тому що тільки 1–2% клітин вдається переводити 
в безсмертну лінію, що самооновлюються [4]. 

Диференціація ембріональних стовбурових клітин 
може бути викликана переміщенням культури клітин з 
фідерного шару у рідке середовище і культивуванням їх 

у вигляді суспензії [8], видаленням фактору LIF, а також 
додаванням сироватки, що веде до прикріплення клітин 
до підкладки, утворення моношару й формування їх 
цитоскелету [2]. 

Переведення у рідку культуру призводять до утво-
рення ембріоїдних тілець, що є обов'язковим кроком на 
шляху диференціювання [8]. Утворення ембріоїдних 
тілець починається з агрегації однорідних СК, які про-
ліферують і в міру наростання клітинної маси змінюють 
склад внутрішнього локального мікросередовища, що 
призводить до зміни експресії генів і розвитку процесів 
диференціації клітин ембріоїдних тілець [2]. 

Ембріоїдні тільця – це сферичні конгломерати клі-
тин, що знаходяться на початкових стадіях диференці-
ювання. Структура їх нагадує структуру ембріонів ссав-
ців на ранній постімплантаційній стадії. Вони утворю-
ються у разі культивування клітин на малоадгезивному 
середовищі або у суспензії. Такі клітинні агрегати фор-
мують через 2–4 дні зовнішній шар з ектодермальних 
клітин. Ентодермальні клітини формують базальну 
мембрану. У центрі простих ембріоїдних тілець зали-
шається популяція плюрипотентних ЕСК, що продов-
жують проліферувати. Якщо культивування в даних 
умовах триває більше ніж 2–4 дні, то прості ембріоїдні 
тільця диференціюються далі та утворюють цистичні 
ембріоїдні тільця, що містять у середині порожнину з 
рідиною; їх внутрішня поверхня вистелена ектодерма-
льними циліндричними клітинами [9]. 

Всі СК мають спільні критерії, за допомогою яких їх і 
відрізняють від інших (диференційованих) клітин при 
відборі та культивуванні. Такими критеріями є: розмір 
клітин, наявність або відсутність та характеристики ор-
ганел, форма та щільність колоній, наявність або відсу-
тність поверхневих антигенів та специфічних продуктів 
експресії геному, чутливість до різних факторів, вимоги 
до поживного середовища, потентність [2, 3, 7–9]. 

Морфо-функціональні особливості різних ліній стов-
бурових клітин. Лінії ЕСК відрізняються між собою у різ-
них тварин. Так ЕСК людини та приматів мають подібну 
морфологію і відрізняються від ЕГК людини та ЕСК ми-
шей. ЕСК людини формують відносно пласкі та компак-
тні колонії [10] округлої або еліпсоїдної форми з рівним 
краєм [7], що легко дисоціюють при обробці трипсином 
або на вільному від Ca2+ та Mg2+ середовищі. ЕГК лю-
дини формують щільні, більш сферичні колонії, що є 
стійкими до стандартних методів дисоціації. Вони є ду-
же подібними до колоній, утворених ЕСК мишей. Окрім 
того, ЕСК людини ростуть повільніше за ЕСК мишей, що 
зумовлено довгим клітинним циклом. Час подвоєння 
популяції людських ЕСК складає близько 36 годин, а 
ЕСК мишей – 12 годин [10]. ЕСК людини також відрізня-
ються фенотипом поверхневих антигенів. Клітини людей, 
приматів та тератокарцином експресують SSEA-3 та 
SSEA-4, TRA-1-60, TRA-1-81, лужну фосфатазу. ЕСК 
мишей не експресують SSEA-3 та SSEA-4, але мають 
SSEA-1 [10]. ЕСК людини експресують OCT-4, та hTERT 
[11]. ЕСК різняться за вимогами до поживного середо-
вища. Якщо клітинам мишей для підтримання у недифе-
ренційованому стані in vitro достатньо фактору LIF, то 
людські клітини потребують фідерного шару або сирова-
тки. При культивуванні на середовищах, вільних від си-
роватки використовують bFGF. За умов невисокої щіль-
ності ЕСК людини повільно проліферують у середови-
щах з сироваткою. Для підвищення рівня проліферації 
краще використовувати середовища з bFGF [10]. 

Важливою властивістю плюрипотентних СК є здат-
ність до симетричного поділу в культурі. Ця властивість 
дозволяє їм розвиватися у культурі до індукції дифере-
нціювання. Відомо декілька факторів, що регулюють 
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самовідновлення плюрипотентних СК [2]. Зазвичай, 
лінії таких клітин ізолюються та підтримуються на міто-
тично неактивному фідерному шарі фібробластів. Фіде-
рні клітини мають продукувати фактор, що пригнічує 
диференціацію або стимулює самовідновлення СК. 
Така їхня здатність була названа активністю, що інгібує 
диференціацію (DIA). Виявилось, що DIA є фактором 
інгібування лейкемії (LIF), який належить до родини 
цитокінів, споріднених з інтерлейкіном-6. Культивування 
людських ЕСК з преімплантаційних ембріонів вимагає 
наявності фідерного шару та 20% сироватки теляти, 
але не потребує наявності LIF. Однак такі клітини рос-
туть на фідерному шарі, що, вірогідно, продукує безліч 
важливих ростових факторів. Виділення гермінальних 
ЕСК з примордіальних клітин постімплантованого емб-
ріона вимагає наявності LIF, а також двох додаткових 
ростових факторів: Kit-ліганду (працює через c-Kit-
рецептор) та основного фактору росту фібробластів 
(bFGF або bFGF2) [12, 13]. Отримавши раз при виро-
щуванні, гермінальні ЕСК більше не потребують bFGF 
для подальшого росту. Гермінальні ЕСК як людини, так 
і мишей, можуть бути підтриманими у культурі в одна-
кових умовах, з однаковою комбінацією факторів росту, 
адже механізми регуляції розвитку гермінальної лінії є 
консервативними для ссавців [2]. 

Незгасаюча цікавість до СК зумовлена їхніми уні-
кальними властивостями та перспективами подальшо-
го застосування у регенеративній медицині та фунда-
ментальній науці. На сьогоднішній день експеримен-
тально підтверджена можливість лікування та віднов-

лення органів, шляхом введення в них суспензії клі-
тин, вирощених з ССК.  

Крім того, вивчення особливостей СК дозволить нам 
глибше проникнути у перебіг процесів диференціації та 
спеціалізації, а також проліферативного та постмітоти-
чного старіння клітини. Однак, вирішення цих питань є 
справою, хоч і недалекого, на що ми сподіваємося, але 
все-таки, майбутнього.  
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ПАВУКИ-ДЕНДРОБІОНТИ (ARACHNIDA, ARANEI) УРОЧИЩА ЗМІЇНІ ОСТРОВИ 
КАНІВСЬКОГО ПРИРОДНОГО ЗАПОВІДНИКА 

 
Досліджено видовий склад та екологічні особливості павуків-дендробіонтів урочища Зміїні острови. Виявлено 26 

видів павуків з 14 родів та 7 родин. Встановлено приуроченість окремих видів павуків до певних видів рослинності. 
Подано список видів павуків та їх розподіл по фітоценозам. Вид Aphantaulax seminigra Simon, 1878 відмічено вперше на 
території лісостепової зони України. 

The list of species of dendrobiont spiders of Zmiini ostrovi land (Central Ukraine, vicinities of Kaniv Natural Reserve) was 
compiled for the fist time. It contains 26 spider species, which represented 14 genera from 7 families. Several ecological 
characteristics of all studied spider species, with special emphasis made on their associations with plant aggregations, were 
investigated. One species Aphantaulax seminigra Simon, 1878 was mentioned at first time for the forest-steppe zone of Ukraine. 

 
Вступ. Павуки, одна з найчисельніших та найпоши-

реніших груп павукоподібних, яка нині нараховує понад 
39 тис. видів [10]. За останніми даними в Україні налі-
чується біля 870 видів павуків [5], і цей список постійно 
поповнюється новими знахідками. Висока щільність 
павуків, на 1 га лук може припадати до 5 млн. особин (а 
на 1 га вологого тропічного лісу – до 25 млн. особин) 
різних видів, свідчить про їхню важливу роль в екосис-
темах. Зокрема вони здійснюють ефективний контроль 
за щільністю популяцій шкідливих і кровосисних комах. 
На думку Брістоу [8] птахи та інші хижаки-ентомофаги 
разом узяті, знищують комах менше, порівняно з паву-
ками. На прикладі Linyphia triangularis (Clerck, 1757), 
В.П. Тищенко [6], підрахував, що в лісах Східної Європи 
з квітня по жовтень, на 1 га павуки знищують не менш 
ніж 180–200 кг комах, з яких 40–55% – шкідники лісових 
насаджень. Павуки прибережних зон, зокрема предста-
вники родини Tetragnathidae, харчуються переважно 
комахами-кровососами з ряду Diptera, які потрапляють 
до розташованих особливим чином їхніх ловильних сіток 
[6]. Павуки-дендробіонти, мешкаючи в кроні та інших 
частинах дерева, справляють позитивний вплив, знищу-
ючи шкідників у садових та лісових господарствах. 

Незважаючи на те що, вивчення видового складу 
павуків України розпочато ще в середині XIX сторіччя 
працями К.Ф. Кеслера [3] та інших дослідників, ця група 
павукоподібних вивчена ще недостатньо. Насамперед 
це стосується лісостепової зони України: відомі лише 
фрагментарні дані про видовий склад павуків тієї чи 
іншої частини Лісостепу. До того ж дослідниками майже 
не наводяться дані щодо екологічних особливостей 
виявлених видів. Єдині на сьогодні комплексні фауніс-
тичні дослідження видового складу павуків Канівського 
природного заповідника та його околиць проведені по-
над 30 років тому В.Є. Пічкою [4], яка виявила 124 види 
павуків. Окрему родину – Linyphiidae, на території запо-
відника вивчав В.А. Гнелиця [1]. При цьому видовий 
склад павуків урочища Зміїні острови, якому відносно 
нещодавно був наданий заповідний статус, взагалі ні-
ким не вивчався. Згідно Національній програмі збере-
ження біологічного різноманіття України на період 
1998–2015 рр., має здійснюватись інвентаризація всіх 
груп організмів, насамперед на еталонних природоохо-
ронних ділянках, якими є заповідники. 

Різноманітність рослинних угруповань на території 
урочища Зміїні острови має забезпечувати і високе ви-
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дове різноманіття павуків, багато видів яких пов'язані 
не лише з окремими рослинними угрупованнями, а й з 
певними ярусами рослинності. Проте в Україні, як до-
недавна і в інших країнах, дослідження зв'язків окремих 
екологічних груп павуків з тими чи іншими ярусами рос-
линності, зокрема павуків-дендробіонтів, спеціально не 
проводились. Саме це і зумовило вибір території та 
об'єктів досліджень. 

Метою нашої роботи було встановити видовий склад 
павуків-дендробіонтів в трьох рослинних асоціаціях уро-
чища: хвойно-широколистяний ліс (змішаний ліс), хвой-
ний зрілий ліс та прибережні зарості верби (прибережна 
зона). Для цього ми вирішували такі завдання: 

– визначення видового складу павуків-дендробіонтів 
досліджуваних фітоценозів; 

– порівняння ступеня фауністичної подібності ви-
дових комплексів павуків-дендробіонтів досліджених 
фітоценозів. 

Об'єкт і методи досліджень. Матеріал зібраний протя-
гом травня та червня 2003 року. Обстежені: сосновий 
та змішаний ліси, зарості верби в прибережній зоні. 
Збирання матеріалу здійснювали методом струшування 
павуків з крон дерев на білу матерію розміром 150 х 
200 см, розстелену безпосередньо під деревом [7]. У 
дерев віком 35–50 років обстежували окремі гілки, мо-
лоді рослини, віком 5–10 років, обтрушували повністю. 
Павуків зі стовбурів збирали за допомогою ексгаустера, 
при цьому стовбур обстежували від поверхні землі і до 
висоти приблизно 210 см. Усього було зібрано понад 
140 особин павуків різного віку. Павуків фіксували і 
зберігали у 70% розчині етилового спирту. 

В деревній рослинності урочища переважають сос-
нові та сосново-дубові ліси, незначні ділянки зайняті 
широколистяними лісами [3]. Нами обстежені такі фіто-
ценози: сосновий ліс (сосна – Pinus silvestris), мішаний 
ліс (дуб – Quercus robur) та щільні зарості верби ламкої 
(Salix fragilis) прибережної зони Канівського водосхови-
ща. Для визначення коефіцієнта фауністичної подібно-
сті використовувалася формула Сьоренсена-

Чекановського [9]: К=2с/a+b; де a – число видів у пробі 
"А", b – число видів у пробі "В", с – число видів спільних 
у обох вибірках. Якщо S > 0,5 – видовий склад подіб-
ний, якщо S < 0,5 – відмінний. 

Згідно зі схемою фізико-географічного районування 
України [3], заповідні території належать до фізико-
географічної області Київського плато Західно-
Української провінції лісостепової зони. Урочище Зміїні 
острови – перша надзаплавна (борова) тераса заповід-
ника. Знаходиться вище греблі канівської ГЕС на від-
стані близько 25 км від садиби заповідника. В його 
складі два острови Великий і Малий. Абсолютні відмітки 
– 100–200 м н.р.м. Поверхня складена древньоалювіа-
льними піщаними відкладами, що підстилаються сугли-
нками, на яких формуються дерново-підзолисті ґрунти. 
В місцях понижень, у північно-східній частині о-ва Ма-
лий, значні площі зайняті торфово-болотними ґрунта-
ми. На найвищих ділянках профілю тут панують соснові 
та сосново-дубові ліси. Незначні ділянки зайняті широ-
колистяними лісами. На місті зведених лісів панує тра-
в'яниста рослинність та дерево-чагарникові угрупован-
ня перших етапів демутації лісової рослинності. Найни-
жчі ділянки зайняті болотами та заростями прибереж-
но-водної рослинності. 

Результати дослідження та їх обговорення. У резуль-
таті проведених досліджень знайдено 26 видів павуків-
дендробіонтів, які належать до 14 родів з 7 родин 
(Табл. 1). Всі види вперше відзначені для досліджува-
ного урочища, 9 видів вказуються вперше для території 
Канівського природного заповідника, а вид Aphantaulax 
seminigra – для території лісостепової зони України. На 
сосні переважають представники родини Salticidae – 6 
видів, це втричі більше ніж для решти фітоценозів. Жо-
ден з цих видів не зустрічається у мішаному лісі і заро-
стях верби прибережної зони. Два інші види з цієї роди-
ни (Heliophanus auratus та H. patagiatus) відмічені нами 
лише на вербі. У сосновому лісі відзначені два види 
роду Dendryphantes, які є типовими мешканцями сосен 
[6]. Представники родини Cludionidae на сосні відсутні. 

 
Таблиця  1. Розподіл павуків-дендробіонтів по дослідженим фітоценозам 

 
Вид Сосна Дуб Верба 

Araneidae    
Araneus angulatus Clerck, 1757 ♀-1 -- -- 
Araneus sp. -- 9 juv. 8 juv. 
Larinioides patagiatus Clerck, 1757 ♀-7; ♂-4 ♀-1; ♂-1 ♀-8; ♂-5 
L. folium Schranck, 1803* -- -- ♂-1 
Mangora acalypha (Walckenaer, 1802) -- ♀-1 -- 
Singa nitidula (C. L. Koch, 1845)* -- -- ♀-3 
Clubionidae    
Clubiona pallidula (Clerck, 1757) -- ♀-2 ♀-1 
C. neglecta Pickard.-Cambredge, 1862* -- -- ♀-2 
Clubiona sp. -- 3 juv. 2 juv. 
Salticidae    
Dendryphantes hastatus (Clerck, 1757) ♀-7 -- -- 
D. rudis (Sundevall, 1832) ♀-3 -- -- 
Dendryphanthes sp. 3 juv. -- -- 
Carrhotus xanthogramma (Latreille, 1819) ♀-1 -- -- 
Evarcha arcuata (Clerck, 1758) -- ♀-1 -- 
E. falcata (Clerck, 1758) -- ♀-1 -- 
Heliophanus auratus C. L. Koch, 1835 -- -- ♀-1 
H. patagiatus Thorell, 1875 -- -- ♀-3 
Mаrpissa muscosa (Clerck, 1757) ♀-1 -- -- 
M. radiata (Grube, 1859) ♀-1 -- -- 
Marpissa sp. -- 1 juv. -- 
Salticus zebraneus (C. L. Koch, 1802)* ♀-1 -- -- 
Gnaphosidae    
Aphantaulax seminigra Simon, 1878** -- -- ♀-1 
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Закінчення табл. 1 
 

Вид Сосна Дуб Верба 
Philodromidae    
Philodromus. cespitum (Walckenaer, 1802) ♀-2 ♀-2 ♀-1; ♂-1 
Ph. fuscomarginatus (De Geer,1778) ♀-3 -- -- 
Philodromus sp. 7 juv. 3 juv. 3 juv. 
Theridiidae    
Dipoena torva (Thorell, 1875)* ♀-1 -- -- 
Tetragnathidae    
Tetragnatha obtusa C. L. Koch, 1837 ♀-1 ♀-2 ♀-3;♂-2 
T. extensa (Linnaeus, 1758) -- ♀-1 ♀-1 
T. montana Simon, 1874* -- ♀-3 -- 
T. dearmata Thorell, 1873* ♀-1 -- ♀-6;♂-1 
T. nigrita Lendl, 1886* -- -- ♀-1 
Tetragnatha sp.  -- 2 juv. 1 juv. 
Загальна кількість видів / особин  13/48 9/38 13/55 

 
Примітки: *новий вид для Канівського природного заповідника; **новий вид для лісостепу України 
 
При порівнянні ступеню фауністичної подібності (за 

Сьоренсеном-Чекановським) видових комплексів паву-
ків-дендробіонтів соснового та змішаного лісу і прибе-
режних заростей верби, значення коефіцієнту фауніс-
тичної подібності між ними коливалося від 0,27 до 0,45. 
Це вказує на своєрідність видових комплексів павуків 
досліджених фітоценозів. Найбільша кількість видів (по 
13 видів) відзначена нами на сосні і вербі, найменша, 
9 видів – на дубі. Коефіцієнт подібності видових ком-
плексів для змішаного лісу та прибережної зони стано-
вить 0,45. Кількість спільних видів – 5. Для фітоценозів 
соснового та змішаного лісу значення коефіцієнта фау-
ністичної схожості складає 0,27, спільних видів – 3. Для 
соснового лісу та прибережної зони відзначено 4 спіль-
них види. Значення коефіцієнту фауністичної подібності 
– 0,30. На вербі знайдено 2 види родини Salticidae, тоді 
як на сосні – 6. Жоден вид цієї родини не є спільним. 
Araneus ocellatus домінує в обох фітоценозах. На сосні 
домінує Dendryphantes hastatus, на вербі – Tetragnatha 
dearmata. Лише на вербі знайдено Aph. seminigra. Тут 
же, знайдено 4 види роду Tetragnatha. Лише на дубі 
(змішаний ліс) також відмічені M. acalypha, T. montana, 
E. arcuata та E. falcata. Можливо для цих видів тут по-
єднуються сприятливі екологічні чинники.  

В обстежених нами фітоценозах домінує вид 
A. ocellatus. Вид особливо поширений в прибережній 
зоні та сосновому лісі. На другому місці за кількістю 
особин є види D. hastatus та Ph. fuscomarginatus. В змі-
шаному лісі на дубі, чисельність A. ocellatus значно ни-
жча. В прибережному верболозі домінує T. dearmata. 
Спільними для всіх пунктів збору виявилися лише 
A. ocellatus, Ph. cespitum та T. obtusa. 

Висновки. У трьох рослинних асоціаціях урочища 
Зміїні острови нами виявлено 26 видів павуків-
дендробіонтів, які відносяться до 7 родин та 14 родів. 8 
видів павуків вперше відзначаються для Канівського 

природного заповідника, а один вид Aphantaulax 
seminigra – відмічається вперше для території лісосте-
пової зони України. Найбільше видове різноманіття – по 
13 видів – зареєстровано на сосні і вербі, найменше – 
9 видів – на дубі. Значення коефіцієнту фауністичної 
подібності коливалося від 0.27 до 0.45, що вказує на 
своєрідність видових комплексів павуків досліджених 
фітоценозів. Для фітоценозів соснового та змішаного 
лісу значення коефіцієнта фауністичної схожості скла-
дає 0.27. спільних видів – 3. Для соснового лісу та при-
бережної зони спільними є 4 види. Коефіцієнт фауніс-
тичної подібності – 0.30. 

Виходячи з отриманих нами результатів, територія 
урочища Зміїні острови, є перспективною в плані пода-
льших аранеологічних досліджень. 
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ФІЗІОЛОГІЧНІ ТА ЕКОЛОГО-БІОХІМІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
ПРЕДСТАВНИКІВ РОДУ РОДОДЕНДРОН (RHODODENDRON) 

ПРИ ФОРМУВАННІ ЕКОЛОГІЧНОЇ ПЛАСТИЧНОСТІ ІНТРОДУЦЕНТІВ 
 
Представлено огляд літературних джерел щодо біохімічного складу представників родини Рододендронів. Висві-

тлені окремі фізіологічні реакції адаптивного потенціалу даних інтродуцентів та розглянута можливість участі 
вторинних метаболітів у процесах росту, розвитку, стійкості рослин та в процесах адаптації рододендронів при 
культивуванні в несприятливих умовах урбанізованих ландшафтів.  

The review of literary sources is presented the biochemical composition of representatives of Rhododendron family. Separate 
physiology reactions of adaptive potential of introduced species are considered. The possibility of participation of second 
metabolites at growth, development, plant resistance and adaptation of rhododendrons while cultivation in the unfavorable terms 
of the urbanized landscapes is considered. 

 
Рододендрони, як високодекоративні представники 

світової флори, характеризуються різноманітністю форм, 
розміром й забарвленням квіток і листків, габітусом кро-
ни та розмірами рослин. В умовах інтродукції вони мо-
жуть бути листопадними, вічнозеленими та напіввічнозе-
леними. Така фізіологічна властивість сприяє популяри-
зації та використанню цих рослин у паркобудівництві, 
озелененні міст, селищ та промислових підприємств кра-
їн Європи, Азії та Північної Америки [1, 2]. Інтерес до 
рододендронів обумовлений декоративністю листя і різ-
номанітністю форм кущів, але понад усе – пишністю бі-
лих, рожевих, фіолетових, червоних квіток, зібраних в 
зонтиковидних, таких, що нагадують букет, суцвіття [3].  

Рід рододендрон (Rhododendron), – найбільший в 
родині вересових (Ericaceae), свою назву отримав від 
грецьких слів rhodon – троянда і dendron – дерево. Він 
включає близько 1300 видів і приблизно 30000 сортів.  

В Давній Греції Пліній та Діоскорід словом "рододе-
ндрон" називали олеандр. В літературі це слово, в су-
часному його значенні, вперше знаходимо в роботі Це-
зальпіно (1583 р.), де поняття "рододендрон" пов'язу-
ють з конкретним видом Rh. ferrugineum L. [3]. Першу 
спробу систематизувати рододендрони зробив К. Линей 
в 1753 р. В роботі "Species Plantarum" він описав 9 ви-
дів рододендронів: три вічнозелених і шість листопад-
них, причому вічнозелені види він відніс до роду 
Rhododendron L., а листопадні – Azalea L. Але вже в 
другій половині XVIII- на початку XVIV століття багато 
вчених не могли знайти суттєвих відмінностей між 
Rhododendron L. та Azalea L., та за даними Х. Слейме-
ра та І Гмелін, роди Rhododendron L. та Azalea L. об'єд-
нали в один – Rhododendron L. [4]. Отже з часів К. Лінея 
залишились обидві назви: азаліями називають листо-
падні види, а рододендронами – лише вічнозелені. 

Рід Rhododendron L цікавий не лише кількістю та рі-
зноманіттям видів, але і тим, що до цих пір існує два 
систематичних поділи. Одна із систем, яка основана на 
практичній точці зору, пропонує поділ усіх рододендро-
нів на 44 серії. Поділ видів рододендронів на серії та 
підсерії запропоновано англійським вченим А. Бальфу-
ром в 1920–1930 рр. [3]. В садівничій практиці ця сис-
тема класифікації відома як "англійська система класи-
фікації рододендронів". Відомий ботанік А. Редер, ви-
сунув іншу, з точки зору систематики, більш точну, сис-
тему роду [6], пізніше перероблену та доповнену вче-
ними Х. Слеймером та І. Коуеном [5]. Відповідно цієї 
системи рід Rhododendron L. розділяється на підроди, 
секції, підсекції та серії, при чому серії цієї системи, 
відповідають серіям системи Дж. Стівенсона. В системі 
А. Редера використані морфологічні ознаки, вона була 
доповнена та вдосконалена Х. Слеймером та І. Коуе-

ном, та отримала широке визнання ботаніків і викорис-
товується до цього часу. В сучасній систематиці для до-
повнення існуючих та розробки нових систем використо-
вують не лише морфологічні ознаки видів, а й біохімічні 
та анатомічні дослідження. Для роду Rhododendron L. 
однією з нових є система, розроблена А. Хофф [7], яка 
основана на матеріалах анатомічних досліджень роду 
та даним по опушенні листя, гілок та бутонів. Не дивля-
чись на широку увагу до цього виду, єдиної системи 
класифікації досі не розроблено, але найбільш прийня-
тною вважається "англійська система класифікації ро-
додендронів", якої ми притримуємось в своїй роботі. 

Морфологічні особливості поширення та розмноження 
представників роду Rhododendron 

Природний ареал поширення рододендронів – це 
області з холодним та помірним кліматом, дуже рідко 
вони зустрічаються в районах тропіків. У природі родо-
дендрони зустрічаються в прибереговій зоні океанів і 
морів, поблизу великих річок, у напівтінистих місцях, в 
підліску або на відкритих північних схилах гір. Ці райони 
характеризуються високою вологістю повітря і добре 
дренованим, багатим гумусом, та вологою ґрунтом. 
Більшість видів вважають за краще кислу реакцію се-
редовища (рН 4,5–5,5), вологий, грунт [1, 2]. Деякі види 
можуть рости на вапняках і доломіті, проте і тут верхній 
шар ґрунту повинен мати кислу реакцію. На лужних і 
нейтральних субстратах рододендрони ростуть погано 
або взагалі не виживають.  

Ростуть рододендрони дуже повільно, особливо в 
перші роки. У природі вони часто зростають з насіння, а 
в культурі їх розмножують і живцями, відводками, ді-
ленням кущів, і щепленням. Звичайно, для створення 
колекцій інтродуцентів і селекційної роботи краще всьо-
го отримувати рододендрони з насіння, але для озеле-
нення і вирощування посадочного матеріалу в розплід-
никах годиться і вегетативний спосіб розмноження. Річ 
у тому, що рослини, отримані з насіння, зацвітають ли-
ше на четвертому-десятому році життя, в той час як 
вкорінені живці рододендрона можуть зацвісти вже на-
ступного року. Краще за все укорінюються фрагменти 
верхівкової (апікальної) частини пагонів. При цьому в 
теплиці живці листопадних рододендронів, дають корін-
ня через півтора місяці, а вічнозелених – через три-
чотири з половиною місяці. Результати залежать і від виду 
рослини, у рододендрона даурського (R. dauricum L.) уко-
рінюються практично всі живці, причому потрібний для 
цього всього півтора місяці, а ось для рододендрона 
Ледебура (Rh. ledebourii) і три чверті укорінених живців 
– дуже хороший показник. До того ж з ним доводиться 
набратися терпіння і чекати результатів три з полови-
ною місяці. Дорощувати вкоріненні живці слід в розплі-
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днику, у жодному випадку не допускаючи пересихання 
грунту. Лише через два-три роки рослину можна виса-
дити у відкритий грунт, і лише за умови, що вони почу-
ватимуть себе добре [1, 2].  

Фізіолого-біохімічні параметри, що визначають особ-
ливості стійкості представників роду Rhododendron  

Кожному виду рослин відповідає чіткий ареал при-
родного поширення. Це значить, що для кожного виду 
потрібні відомі екологічні умови, які й визначають ритми 
росту та розвитку. Географічне походження, спадкові 
біологічні особливості, діапазони адаптаційних можли-
востей, які виробилися в процесі історичного розвитку, 
та кліматичні умови місця інтродукції є важливими чин-
никами, які визначають стійкість рослин [9]. Оскільки 
процес адаптації рододендронів залежить від реакції 
рослини на культивування в нових умовах, за цих об-
ставин можлива зміна метаболічних процесів та струк-
турних перебудов на дію нових чинників. Рослини хара-
ктеризуються адаптивними змінами пігментного ком-
плексу та вторинного метаболізму. 

Несприятливі умови сприяють розширенню пласти-
чності функцій та властивостей всіх головних метаболі-
чних систем рослин. Посухостійкість має за природою 
загальні спільні риси з морозостійкістю, що пов'язано з 
властивостями протоплазми [9]. Однак, на відміну від 
явища зледеніння, у випадку висихання зневоднюється 
не лише протоплазма і клітина, а й рослина в цілому. 
Посухостійкість рослин залежить також від механічного 
та хімічного складу ґрунту, а також характеру й глибини 
залягання кореневої системи [8].  

Критичним у річному циклі росту і розвитку рододе-
ндронів (особливо вічнозелених) є зимовий період з 
безсніжними зимами, різкими перепадами температур, 
постійними вітрами. Зимостійкість рослин можна оціни-
ти за визначенням ступеня пошкодження різних органів 
рослин низькою температурою взимку, а також наприкі-
нці осені та на початку весни, коли рослини перебува-
ють у стані спокою. Має значення тривалість впливу 
морозів, різкі перепади температур. Щоб рослини могли 
витримати тяжкі зими вони мають своєчасно закінчити 
ріст, загартуватись та мати довгий та глибокий період 
спокою, змінити хід всіх фізіологічних та біохімічних 
процесів так, щоб максимально збільшити морозо- та 
зимостійкість. Особливу увагу потрібно приділяти вод-
ному режиму, який є один з важливих факторів, який 
визначає зимостійкість рододендронів [10].  

Кількісні та якісні зміни спостерігаються і в листі віч-
нозелених видів, в наслідок старіння та протягом року. 
До кінця вегетаційного періоду листя містить, як роз-
чинні цукри так і крохмаль. Зі зниженням температури 
нижче нуля крохмаль зникає, а вміст розчинних цукрів 
зростає, та навпаки, при чому різке зниження темпера-
тури протягом зими не викликає помітного коливання в 
складі цукрів, як перший мороз. В зимовий період роз-
чинні вуглеводи мають велике значення як захисна ре-
човина клітини. З приходом тепла рослина знову почи-
нає продукувати крохмаль, а кількість розчинних вугле-
водів при цьому зменшується. Зазвичай низька темпе-
ратура по суті не індукує пошкодження, але пряме по-
шкодження, що приводить до смерті клітини відбува-
ється завдяки внутріклітинному заморожуванню, швид-
кій температурній зміні або сушці клітини [11]. 

Холодова акліматизація рослин відбувається в три 
стадії [13]. Першу стадію індукує фотоперіод [13]. В цей 
період збільшується кількість крохмалю та ліпідів, та 
зменшується кількість води. Другу стадію адаптації ін-
дукують низькі температури, 0 до 5°C [13]. Відбувають-
ся значні зміни в метаболізмі, а також структурні зміни 
та синтез протеїнів та мембранних ліпідів. Холодну 

акліматизацію може також індукувати абсцизова кисло-
та (АБК) [12]. Дуже низькі температури -30 к -50°C інду-
кують третю стадію адаптації [13]. Разом з факторами 
зовнішнього середовища велике значення має вік, мо-
лоді рослини зазвичай менш зимостійкі, ніж старі. 

В стресових умовах відбуваються зміни метаболіч-
них процесів рослини, що веде до збільшення синтезу 
деяких речовин, серед яких фенольні сполуки, та деякі 
амінокислоти. Існує позитивна кореляція між високими 
рівнями гликозидів флавоноїда та збільшенням опору 
листків до холоду, а при зменшенні вмісту флавоноїдів 
збільшується пошкодження рослин, оскільки флавоної-
ди збільшують концентрацію хімічних сумішей в клітині, 
так як вони мають гідроксильні групи, які здатні до фо-
рмування водневих зв'язків з водневими молекулами. 

Ще одним показником, що змінюється протягом 
стресових умов, є вміст пігментів в рослині. Відомо, що 
вміст хлорофілів та каротиноїдів змінюється в залежно-
сті від пори року та віку листя. Протягом зими кількість 
пігментів в порівнянні з осінню зменшується на 30-40%; 
мінімум припадає на самі холодні місяці (грудень – лю-
тий). Весною в вічнозелених рододендронів знову по-
чинається накопичення пігментів і цей процес синтезу 
продовжується до кінця вегетаційного періоду. Цікаві 
данні отримано і в відношенні хлорофілів a та b. В листі 
вічнозелених рододендронів, вміст хлорофілу а зимою 
вище в 1,2–1,3 рази ніж у літній період. Але на початку 
вегетаційного періоду (в травні) він різко падає [2]. Ви-
вчення асиміляційних структур рослин і, перш за все, 
пігментів – хлорофілів та каротиноїдів (головних фото-
рецепторів рослинних клітин) – має важливе значення 
для аналізу взаємодії рослин з умовами середовища та 
дослідження адаптації їх до різних чинників. У літерату-
рі зібрані вагомі відомості про хлорофіли, як носії адап-
тивних властивостей фотосинтезувальних структур 
рослин за несприятливих умов довкілля [15]. Концент-
рація пігментів листка залежить також від особливостей 
водного і температурного режиму, вмісту в повітрі газо-
подібних промислових викидів, іонізуючого опромінення 
та інших чинників.  

Отже, можна сказати, що вивчення біохімічного вміс-
ту рослин може бути корисним для оцінки екологічного 
стану місця зростання рослин, аналізу взаємодії рослини 
з умовами навколишнього середовища, аналізу реакції 
рослин на зміну умов культивування, дослідження пере-
думов потенційної продуктивності різних видів рослин. 

Біохімічний склад та фармакологічні властивості 
представників роду Rhododendron  

Рододендрони, як декоративні рослини широко ви-
користовуються вже біля 200 років. За цей час в бага-
тьох країнах світу створенні чудові сади та парки, де 
широко представлені багаточисельні види та сорти ро-
додендронів. Окрім високих декоративних якостей ро-
додендрони володіють ще і цілими рядом біологічно 
активних речовин завдяки яким використовуються в 
народній і офіційній медицині, як лікарські рослини. 

Багато видів рододендронів містять такі сильнодіючі 
глікозиди, як андромедотоксин, рододендрин, еріколін, 
арбутин [17], дослідники, які вивчають лікарські росли-
ни природної флори, вказують на, цілющі властивості 
рододендронів. Кора, листки, квіти та нектар квіток міс-
тять андромедотоксин, з якого виготовляють препарати 
для лікування серцевої та ниркової недостатності [18]. 
Андромедотоксин, отруйний для людей, свійських тва-
рин, бджіл, мишей. Рододендроном отруюються кози, 
вівці і навіть велика рогата худоба. Квітки виділяють 
велику кількість нектару і їх охоче відвідують бджоли. 
Вказівки про загибель бджіл при зборі меду перебіль-
шені, проте під час збирання нектару гинуть дорослі 
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бджоли, матки і личинки. Мед азалії, навіть очищений 
від пилку, також містить андромедотоксин і отруйний 
для людини [18]. 

При вивчені біохімічного складу різних видів родо-
дендронів встановлено [19, 20], що їх листя містить 
значну частину (% на суху вагу) аскорбінової кисло-
ти(вітаміну С); рододендрон даурський 0,20–0,44; Сми-
рнова 0,16; жовтий 0,12–0,15; Унгерна 0,10; понтійський 
0,07–0,26; кавказький 0,04-0,07; Ледебура 0,08–0,14; 
Шліппенбахпа 0,05–0,11; гострокінцевий 0,07–0,15. По-
трібно відмітини, що вміст вітаміну С протягом вегета-
ційного періоду не постійний, за даними М. С. Алексан-
дорвої [21], максимальна її кількість в листі спостеріга-
ється в літні місяці. Препарати з листя деяких рододен-
дронів успішно використовуються для лікування різних 
захворювань. Так, для лікування серцево-судинних 
хвороб використовують препарати рододендронів жов-
того, понтійського, даурського, золотистого, кавказько-
го, Адамса, Унгерна [20].  

Особливу увагу привертають фітонцидні, бактерици-
дні та інсектицидні властивості рододендронів. Напри-
клад, виявлено, що спритові витяжки з листя рододенро-
нів даурського, дрібнолистного та Адамса мають бакте-
рицидну дію на ряд патогеннів кишкової флори, на деякі 
гнійні мікроби, на вібріон холери, дифтерійну паличку, 
стрептококи [19]. Препарати отримані з рододендронів 
золотого, жовтого та понтійського, мають бактерицидну 
дію на кишкову флору, стафілококи та стрептококи [20].  

Завдяки своїм цілющим властивостям рододендро-
ни давно здобули увагу народної медицини [19]. Так, 
настій з листя рододендрона золотистого (Rh. aureum 
Georgi) містить ефірне масло, до складу якого входять 
сесквітерпенові спирти, глікозиди, токсин, що володіє 
п'янкою і паралізуючою дією, рододендрин, володіє 
сечогінною і антисептичною дією, містить велику кіль-
кість дубильних речовин. (від 10 до 22%), фітонциди, 
андромедотоксин, глікозид рододендрин, эриколін, ар-
бутин, гідрохінон, ефірне масло, тритерпенові з'єднан-
ня, урсолову кислоту, мікроелементи (марганець, алю-
міній, мідь, срібло, барій і свинець), флавоноїди (кемп-
ферол, кверцетин, мирицетин та їх глікозиди) сумарний 
флавоноїдний препарат показав Р-вітамінну активність, 
а також жовчогінну, спазмолітичну і мембраностабілі-
зуючу дії. Рододендрон жовтий (Rh. luteum Sweet) міс-
тить в своєму складі еріколін та анромедотоксин, який 
діє на тварин, як паралізуючий засіб подібно до нарко-
тиків, а мед з квіток отруйний. Рослина містить ефірне 
масло, дитерпеноїд андромедотоксин, тритерпеноїди, 
карденоліди, вітаміни, феноли, кумарини, дубильні ре-
човини, альдегіди, ситостерин, фенолкарбонові кисло-
ти, флавоноїди, ароматичні кислоти. У листі р. Унгерна 
(Rh. ungernii L.) містяться речовини, що понижують ар-
теріальний тиск. Препарат з листя цієї рослини рекоме-
ндований в гомеопатії для використання при гіпертонії. 
Р. японський (Rh. japonicum (Gray) Suring.) містить анд-
ромедотоксин, метиловий ефір орселінової кислоти. У 
листі р. катевбинского (Rh. catawbiese Michx) виявлений 
андромедотоксин та рододендрин. Аналогічні речовини 
містяться в листі р. найбільшого (Rh. maximum L.). У 
р. Форі (Rh. fauriei Franch.) виявлені, окрім рододендро-
на, ще кверцетин і урсолову кислоту [16]. Корінь р. дау-
рского (Rh. dauricum L.) застосовують при гострій бак-
терійній дизентерії. Застосовується як відхаркувальний 
засіб. У гомеопатії використовується для лікування ре-
вматизму, артриту, астми, кашлюку. Листя рододенд-
рона даурского містять флавоноїди (кверцетин, гіпер-
озид, авикуларин, азалеатин, мирицитрин, рутин), три-
терпеноїди (бетулін, урсолову і олеанолову кислоти), 
кумарини (умбеліферон, скополетин); п-гидрохинон; 

гетероциклічні кисневмісні з'єднання (фаррерол, даури-
хромонову кислоту); 3–12% арбутину, 5,5–14% дубиль-
них речовин, ефірне масло (що укладає Э-пінен,  
Э-пінен, лімонен, камфрен, п-цимол, каріофілен,  
Э-гумулен, Е-селінен, бетуленол, бісаболен, гермакрон, 
ментол, юнипер-камфору, Е-евдесмол), карбонові кис-
лоти (анісову, 4-гидроксибензойную, ванілінову,  
3-О-метилгалловую, в гідролізаті -протокатехову кисло-
ти), вміст флавоноїдів (у перерахунку на рутин 
(C27H30O16) в сухому листі рододендрона даурского 
не менше 2,0% [21, 22]. Препарати з листя р. Адамса 
(Rh. adamsovii Michx.) вживають при отруєннях ртуттю, 
захворюваннях слизових оболонок і головних болях. 
Рослина містить ефірне масло, дитерпеноїд андроме-
дотоксин, тритерпеноїди, ситостерин, дубильні речови-
ни, карденоліди, феноли. У листі р. кавказького 
(Rh. caucasicum Pall.) міститься 0,88% глюкозидів, що 
сприяє лікуванню ревматизму. У гомеопатії препарати з 
листя цього вигляду застосовують також, як і два попе-
редні види. Також, рододендрон кавказький, містить 
таксофолін і його глікозид астилбін, що є перспективни-
ми природними антиоксидантами, вони володіють най-
вищою антиокиснювальною дією серед всіх відомих ан-
тиоксидантів. Р. дрібноквітковий (Rh.micranthumTurcz.) 
містить в листі сапоніни, дубильні речовини, полісаха-
риди, кетони, ефірні масла, 4 види фенольних кислот. 
Лікувальними властивостями володіють листя і пагони 
р. гострокінцевий (Rh. mucronulatum Turcz.), у них міс-
тяться сапоніни, дубильні речовини, полісахариди, ке-
тони, смоли і ефірні масла. Застосовують при застуді, 
головних болях, кашлі, бронхіті. Рододендрон Ледебура 
– (Rh. ledebouri Pojark.) містить дитерпеноїд андроме-
дотоксин, тритерпеноїди, ситостерин. Надземна части-
на рослини володіє тонізуючою і бактерицидною ді-
єю,містить ефірне масло, андромедотоксин, эриколін, 
рододендрин, велику кількість дубильних речовин, га-
лову і аскорбінову кислоти, арбутин, мікроелементи: 
марганець, алюміній, свинець, барій, мідь, срібло. У 
народній медицині рододендрон Ледебура застосову-
ють в тих же випадках, як і рододендрон золотистий і 
Адамса. Рододендрон дрібнолистий – (Rhododendron 
parvifolium Adams.) містить тритерпеноїди, ситостерин, 
феноли, дубильні речовини. Водні витяжки і водно-
спиртові витягання з листя мають антибактеріальну дію 
проти черевнотифозної палички, золотисто-жовтого 
стафілокока, стрептокока, дифтерійної палички. Родо-
дендрон гострокінцевий – (Rhododendron mucronulatum 
Turcz.) містить ефірне масло, дитерпеноид андромедо-
токсин, тритерпеноиди, вітамін С, кумарини, дубильні 
речовини, флавоноїди. Настій, відвар квіток в народній 
медицині застосовують у вигляді чаю при простудних 
захворюваннях і головному болі. Листя рододендрона 
понтийского(Rh. ponticum L.) містить рододендрин, эри-
колін, глікозид андромедотоксин, траніди, галову кисло-
ту, арбутин, рутин, уросолову кислоту, ефірне масло. 
Ефективний при серцево-судинній недостатності, спо-
стерігається зменшення, серцебиття, зникнення набря-
ків, зниження венозного тиску, збільшення швидкості 
потоку крові, підвищення діурезу. Настій листя рододе-
ндрона володіє бактерицидними властивостями по від-
ношенню до патогенних мікробів кишкової флори (киш-
кова паличка, збудники дизентерії, черевного тифу), а 
також до стрептокока, стафілокока, відносно збудників 
захворювань із сприятливим дією (протизапальним і 
т.д.) на організм хворого [21, 22]  

Рододендрони використовуються не лише як деко-
ративні та лікарські рослини, але й як технічні. Майже 
всі частини рододендрона містять дубильні речовини, 
які належать до групи пірокатехінів [24]. В листі родо-
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дендрона Адамса міститься (% на суху вагу) 6,9% тані-
дів, в гілках 2,3% [20]. В листі рододендрона даурського 
5,5% дубильних речовин. Золотистого-14,5%, кавказько-
го-14–17%, понтійського-8–12%, жовтого-4,7–18,5% [19, 
23]. Шкіра при обробці дубильними речовинами отрима-
ними з листя рододендронів набуває світлого тону. 

Про біостатичні властивості р. канадского (Rh. 
canadense (L.) Torr.) стало відоме в кінці 70-х років 
XX сторіччя. Внесення його пелюсток до бродячого ви-
на протягом 20 хвилин повністю припиняє процес бро-
діння. Біостатична дія зберігається не менше двох міся-
ців. Водні витяжки з квіток припиняють діяльність дріж-
джів і бактерій. Основною біостатичною речовиною ви-
явився гідрохінон, вміст якого в пелюстках р. канадского 
складає 0,15% від сухої речовини. Аналогічними власти-
востями володіють і квітки інших видів рододендрона.  

Рододендрони є також і ефіроносними рослинами. 
Ефірне масло рододендронів включає сесквітерпенові 
вуглеводні і спирти. Висушені рослини зберігають стій-
кий запах протягом тривалого часу. Фахівцями встано-
влено, що в листі і молодих пагонах цієї рослини міс-
титься від 0,05 до 1,1% ефірного масла. В даний час 
найважливішою ефірно-олійною сировиною є квітки р. 
жовтого. Вихід масла залежно від часу і місця збору, а 
також способу екстракції, складає від 0,15 до 0,30%. В 
листі та молодих гілках рододендрона даурського міс-
титься 0,05-0,1% ефірного масла, золотистого-0,15% 
[19]. Рододендрон Адамса має приємний запах який 
нагадує запах суниці, який зберігається і в висушених 
рослинах. Ефірна олія отримана з рододендрона жов-
того, використовується в парфумерній промисловості 
при виробництві кращих парфумів [17].  

Практично всі вересові очищають повітря і виділять 
в навколишнє середовище ефірні масла та фітонциди, 
тим самим очищають повітря від хвороботворних мік-
роорганізмів і сприяють оздоровленню навколишнього 
середовища. Це має важливе значення для озеленення 
міст і промислових об'єктів і, безумовно, не є зайвим 
при вирощуванні рододендронів в саду біля будинків.  

Збагачення асортименту декоративних рослин но-
вими стійкими видами і формами є необхідною умовою 
створення культурних фітоценозів. Значне погіршення 
екологічного стану внаслідок техногенного забруднення 
середовища зумовлюють пошук та мобілізацію рослин з 
підвищеною стійкістю та життєздатністю. Отже, першо-
чергова увага приділяється рідкісним та мало пошире-
ним видам рослин, що мають високий біологічний поте-
нціал. Серед декоративних деревних рослин особливо 
цінними є представники роду Rhododendron L., що ви-

користовуються в основному як декоративні рослини 
відкритого і закритого ґрунту [14].  

Представлена вище інформація свідчить, що пред-
ставники роду Rhododendron L. містять велику кількість 
речовин вторинного походження, зокрема, ефірних ма-
сел, фенольних сполук, алкалоїдів, стероїдів, терпеної-
дів тощо, які широко використовуються у фармакології, 
косметології, парфумерії і інших сферах діяльності лю-
дини. Нажаль, роль цих речовин в процесах адаптації 
рослин при інтродукції в нові умови існування дослі-
джена недостатньо. Враховуючи той факт, що в світі 
активно ведеться пошук біологічно активних речовин 
природного походження задіяних в адаптаційних меха-
нізмах, дослідження роду Rhododendron є перспектив-
ним з огляду на можливість отримання цінної інформа-
ції щодо ролі вторинних метаболітів в процесах росту, 
розвитку та стійкості рослин та більш повного розкриття 
еколого-біохімічного потенціалу даних видів, при фор-
муванні екологічної пластичності інтродуцентів. 
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ВПЛИВ ІОНІВ СТРОНЦІЮ НА КОНФОРМАЦІЙНІ ЗМІНИ АКТОМІОЗИНУ  
СЕРЦЕВОГО ТА СКЕЛЕТНИХ М'ЯЗІВ 

 
У представленій роботі досліджено вплив іонів стронцію на реакцію суперпреципітації актоміозину скелетних 

м'язів кроля та серцевого м'яза бика. Результати проведених досліджень свідчать, що іони стронцію за своєю дією 
на актоміозин скелетних або серцевого м'язів подібні до іонів кальцію і певною мірою можуть їх заміщати.  

In the represented work the influence of strontium ions on the reaction of the superprecipitation of the both rabbit skeletal and 
bull cardiac muscles actomyosin has been investigated. The results of the conducted investigations testify that strontium ions on 
their action on the skeletal or cardiac muscles actomyosin are similar to calcium ions and to the certain degree can replace them.  

 
Вступ. У механізмі м'язового скорочення важлива 

роль належить двовалентним катіонам. На молекуляр-
ному рівні це проявляється як в АТФазній реакції скоро-

тливих білків – міозину та актоміозину, так і в їх конфо-
рмаційних змінах, що супроводжують процес гідролізу 
АТФ, причому іони кальцію і магнію не є абсолютно 
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необхідними для протікання цих процесів і їх роль, пев-
ною мірою, можуть відігравати і інші катіони, такі як 
стронцій, барій, марганець та ін. У зв'язку з тим, що 
певні катіони можуть накопичуватись в міоцитах при 
патології, закономірно постає питання про їх можливий 
вплив на скоротливі процеси в м'язах.   

Нерівномірний розподіл іонів, їх активне чи пасивне 
переміщення між клітиною та середовищем, а також 
між різними клітинними компонентами, є важливим ла-
нцюгом у регуляції функціонального стану клітини, зок-
рема і м'язової [1–3]. Накопичення стронцію пов'язане з 
його здатністю мігрувати з зовнішнього середовища по 
трофічних ланцюгах до організму: "стронцифікація" клі-
тин може детермінуватись як еволюційно, так і особли-
востями мінерального складу їжі, що має місце за су-
часних умов забруднення середовища [4]. Крім того, в 
токсикологічних експериментах стронцій проявив себе 
як один з найбільш активних серед відомих канцероге-
нів. Показано, що Sr2+ може заміщати Са2+ та бути його 
конкурентноздатним аналогом при акумуляції в мітохо-
ндріях, саркоплазматичному ретикулумі, при транспорті 
через біологічні мембрани та ін. [5, 6]. У залежності від 
цих, а також ряду інших факторів, акумуляція стронцію 
в тваринних клітинах може розглядатись в одних випа-
дках як явище фізіологічне, а в інших – як небажане, що 
потребує контролю.  

Метою наших досліджень було вивчення впливу іо-
нів стронцію на актоміозин скелетних м'язів кроля та 
серцевого м'яза бика. Про характер такого впливу су-
дили за функціональною активністю скоротливих білків 
та за конформаційними змінами актоміозину, які реєст-
рували в присутності АТФ та іонів стронцію.  

Об'єкт і матеріали досліджень. Актоміозин скелетних 
м'язів кроля та серцевого м'яза бика виділяли за зага-

льноприйнятими методиками [7, 8]. Кінетику суперпре-
ципітації (СПП) актоміозину реєстрували за зміною оп-
тичної густини актоміозину на спектрофотометрі СФ–
26, використовуючи електронний потенціометр КСП–4, 
та на спектрофотометрі "Spekord М–40". Реакційна су-
міш для реакції СПП актоміозину містила 20 мМ трис-
HCl (рН 7.5) та відповідні концентрації катіонів, наведе-
ні нижче. СПП ініціювали додаванням до середовища 
АТФ. Про швидкість реакції суперпреципітації судили за 
величиною часу t1/2, протягом якого оптична густина 
актоміозину зростала до величини D/2, де D – оптична 
густина актоміозину після завершення реакції СПП. 
Ступінь СПП визначали за величиною D–D0, де D0 – 
оптична густина актоміозину до початку реакції СПП, 
або за величиною максимального зростання оптичної 
густини актоміозину.  

Результати та їх обговорення. При дослідженні впли-
ву двовалентних іонів на реакцію СПП актоміозину ске-
летних м'язів було встановлено, що додавання до роз-
чину актоміозину АТФ та іонів Са2+ супроводжується 
швидким зростанням оптичної густини актоміозинового 
комплексу (рис. 1, крива 3). Реакція СПП завершується 
в цьому випадку утворенням значних за розміром пре-
ципітуючих структур ("грубий преципітат"). Такі ж зміни 
оптичної густини спостерігаються і при додаванні до 
актоміозину АТФ та іонів Sr2+ (рис. 1, крива 4). На відмі-
ну від іонів Са2+ або Sr2+, іони Мg2+ значною мірою спо-
вільнюють реакцію СПП актоміозину (рис. 1, крива 5). 
Ступінь реакції СПП зростає при цьому більше, ніж у 
2 рази, а сама реакція завершується утворенням "тон-
кого преципітату", що має форму дрібнодисперсної сис-
теми. Таким чином, за наявності в реакційній суміші 
залишкових концентрацій двовалентних катіонів, іони 
Sr2+ проявляють властивості, подібні до іонів Са2+. 
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Рис. 1. Кінетичні криві реакції суперпреципітації актоміозину скелетних м'язів при додаванні АДФ (1), АТФ (2), 
АТФ і іонів Са2+ (3), АТФ і іонів Sr2+ (4), АТФ і іонів Мg2+ (5). Концентрація актоміозину в розчині – 0,2 мг/мл, 

АДФ і АТФ – 0,1 мМ, іонів Са2+ та Sr2+ – 1 мМ, іонів Мg2+ – 0,3 мМ, хлориду калію – 0,1 М. 
Кінетику СПП актоміозину реєстрували за зміною оптичної густини при довжині хвилі 400 нм, температура 20 оС 

 
При дослідженні впливу двовалентних іонів на реа-

кцію СПП актоміозину серцевого м'яза було показано, 
що при додаванні до розчину актоміозину АТФ 
(0,05 мМ) відбувається швидка СПП (рис. 2, крива 1 – 
контроль). При додаванні 0,1 мМ SrCl2 спостерігалась 
майже така ж СПП (рис. 2, крива 2), як і в контролі. По-
дальше підвищення концентрації іонів Sr2+ до 0,5–1 
мМ (рис. 2, криві 3, 4) супроводжувалось зростанням 

швидкості та ступеню реакції СПП, про що свідчить 
зменшення величини t1/2 та збільшення оптичної густи-
ни актоміозинового комплексу. Коли у вихідний розчин 
не додається 1 мМ CaCl2, а лише 1 мМ MgCl2 і 1 мМ 
SrCl2 (рис. 2, крива 5), також відбувається швидка СПП 
актоміозину (подібно до СПП на кривій 1). Отже, іони 
Sr2+ активують процес СПП, наближаючись за своїм 
ефектом до іонів Са2+.   
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Рис. 2. Кінетичні криві реакції суперпреципітації актоміозину серцевого м'яза 
при додаванні різних концентрацій SrCl2 (в мМ): 1 – за відсутності Sr2+ (контроль); 

2 – 0,1; 3 – 0,5; 4 – 1; 5 – 1 за відсутності CaCl2. Кінетику СПП актоміозину реєстрували за зміною оптичної густини 
при довжині хвилі 450 нм при температурі 25 оС протягом 20 хв. 

Реакційна суміш для СПП містила 20 мМ трис-HCl, рН 7.5, 0,15 М КСl, 1 мМ MgCl2, 0,1 мМ CaCl2 (контроль) 
або 0,1-1 мМ хлориду стронцію. Концентрація актоміозину в сумарному об'ємі проби 2 мл становила 0,1 мг/мл 

 
Здатність іонів Sr2+ частково заміняти іони Са2+ спо-

стерігалась і при дослідженні функціональної активності 
актоміозинового комплексу. Так, АТФазна активність ак-
томіозину скелетних м'язів в присутності іонів Са2+ скла-
дала 0,620±0,003, а в присутності іонів Sr2+ – 0,320±0,003, 
для актоміозину серцевого м'яза – 0,118±0,003 та 
0,045±0,002 мкмоль ФН / хв. на мг білка, відповідно.   

Про вплив певних катіонів на фізіологічний стан 
людини і тварин відомо із літературних даних. Так, у 
літературі описана хвороба [4], причинами якої може 
бути порушення надходження до організму мінераль-
них речовин, зокрема, надлишок стронцію, барію, не-
стача кальцію; на початку хвороба проявляється м'я-
зовою слабкістю, з розвитком – атрофією м'язів та 
ознаками міокардиту.  

Проводилось також дослідження впливу іонів строн-
цію на модельних скоротливих системах [9–12]. Для 
м'язових волокон людини були виміряні Са2+– та Sr2+–
індуковані співвідношення напруження і максимумів 
швидкостей скорочення [9, 10]. Повільні волокна розви-
вали напруження за меншої концентрації кальцію та 
стронцію, ніж швидкі волокна. Різниця між швидкими та 
повільними волокнами проявлялась найбільше при 
активуванні стронцієм. Так, у присутності Са2+ та Sr2+ 
була досліджена АТФазна активність міофібрилярних 
препаратів з повільних скелетних, швидких скелетних 
та серцевого м'язів свині [11]. Показано, що для активу-
вання АТФази повільних скелетних чи серцевих міофі-
брил потрібний був Sr2+ в концентрації в 6 разів більше 
порівняно з Са2+, у той час, як для активування швидких 
скелетних міофібрил необхідна концентрація Sr2+, що 
значно перевищувала б концентрацію Са2+. Кооперати-
вний ефект активації повільних скелетних міофібрил 
цими іонами був майже таким самим, як для серцевих 
міофібрил, але нижче порівняно зі швидкими скелетни-
ми міофібрилами. Встановлено, що ефект активування 

та відношення Sr2+/Са2+–чутливості залежали від тро-
понін–тропоміозинового комплексу та типу м'язових 
волокон [12]. Також окремо для міофібрилярної АТФази 
кардіоміоцитів було встановлено, що вона однаково 
активувалась як іонами кальцію, так і іонами стронцію. 
Для однакової активації актин–активованої АТФази 
важкого мероміозину скелетних м'язів в присутності 
Са2+ або Sr2+ концентрація іонів стронцію повинна була 
перевищувати таку для іонів кальцію. Спостерігалась 
кореляція між величиною максимальної Са2+/Sr2+–
активації міофібрилярної АТФази та напруженням скі-
нованих м'язових волокон [11, 12].  

Висновки. Результати проведених досліджень свід-
чать про те, що іони стронцію певною мірою можуть 
заміняти іони кальцію за своїм впливом на реакцію су-
перпреципітації актоміозину. Ймовірно, вони здатні за-
міщувати фізіологічно важливі іони магнію і кальцію на 
ділянках, що є суттєвими для реалізації АТФазної реак-
ції та процесу суперпреципітації, тобто здатні змінюва-
ти функціональні характеристики скоротливих білків 
м'язів, модулюючи актин–міозинову взаємодію.  
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ВПЛИВ ДЕЯКИХ ЕКОЛОГІЧНИХ ФАКТОРІВ 
НА РІВНІ НАКОПИЧЕННЯ ВАЖКИХ МЕТАЛІВ МОЛЮСКАМИ LYMNAEA STAGNALIS  

 
Проведено оцінку впливу гідрологічних особливостей 56 водойм, інвазії паразитів та вмісту кишечника на рівні 

накопичення важких металів черевоногим молюском Lymnaea stagnalis, який є перспективним об'єктом екологічного 
моніторингу. Встановлено, що незважаючи на статистично значимий вплив на вміст важких металів у м'яких тка-
нинах ставковиків, внесок цих факторів у загальну мінливість не перевищує 3–8%. 

Effects of hydrological features, parasite invasion and gut contents on the metal uptake by gastropod molluscs Lymnaea 
stagnalis was researched from 56 pond and rivers of 18 regions of Ukraine. These factors has significant impact on metal content 
in soft tissue. But their contribution to metal accumulation do not exceed 3–8% of common variability. 

 
Вступ. Забруднення важкими металами водних еко-

систем характеризується своєю незворотністю у зв'язку 
з тим, що метали, які надійшли до водойми, не підда-
ються процесам розпаду чи перетворення і тому зали-
шаються в екосистемі на довгий час. Моніторинг полі-
металічного забруднення є важливим завданням захо-
дів щодо охорони довкілля. Методи біоіндикації дозво-
ляють використовувати властивості живих організмів 
акумулювати високі концентрації важких металів для 
визначення джерела та ступеню забруднення таких 
екосистем. Зручним об'єктом біоіндикації є молюски, 
хімічний склад тканин яких відображає коливання кон-
центрації важких металів у зовнішньому середовищі [4].  

Проте, останнім часом у провідних наукових часопи-
сах з'являються критичні роботи, автори яких відмічають 
значну мінливість хімічного складу молюсків, не пов'яза-
ну з явищами забруднення. Встановлено вплив на нако-
пичення важких металів молюсками їх спектру живлення, 
сезону року, темпів росту [8, 9, 11]. Для з'ясування мож-
ливості застосування цих гідробіонтів з метою біоіндика-
ції необхідно не лише ідентифікувати такі екологічні фак-
тори, а й визначити долю їх впливу на мінливість вмісту 
важких металів в організмі молюсків. Завдання дослі-
дження полягало у оцінці впливу гідрологічних особливо-
стей водойм, інвазії паразитів та наявності мінеральних 
часток у кишечнику на рівні накопичення важких металів 
черевоногими молюсками Lymnaea stagnalis – перспек-
тивного об'єкту екологічного моніторингу. 

Об'єкти та методи досліджень. Матеріал було зібрано 
в липні-серпні 2007 р. з 56 умовно чистих водойм без 
явних ознак забруднення, які розташовані у 18 облас-
тях України. З кожної водойми було відібрано по 6–12 
особин довжиною 4–5 см. М'які тканини вилучали з че-
репашки, промивали проточною водою та фіксували 
900 етиловим спиртом. Після доставки проб до лабора-
торії, тканини висушували протягом доби при 950С та 
мінералізували за допомогою 56% HNO3 (хч) з дода-
ванням 35% H2O2. Визначення концентрації (мг/кг маси 

сухої речовини) кадмію, хрому, цинку, міді та марганцю 
проводили за допомогою атомно-адсорбційного спект-
рофотометру С115-М1 відповідно стандартним мето-
дам. Під час пробопідготовки проводили візуальну оцін-
ку наявності партеніт трематод. Вміст мінеральних 
фракцій у шлунково-кишковому тракті визначали за 
твердим залишком після розчинення м'яких тканин. 

Нормальність варіаційного розподілу вибіркових 
значень оцінювали за допомогою Shpiro-Wilk-критерію. 
Нормалізацію даних проводили застосуваннями  
Q-критерію. Достовірність відмінностей окремих груп 
вибірок проводили за допомогою одно факторного дис-
персійного аналізу (ANOVA, p<0,05) [2]. 

Результати та їх обговорення. Аналіз накопичення ва-
жких металів ставковиками показав, що в межах дослі-
дженої території України спостерігається значна мінли-
вість вмісту окремих хімічних елементів. Так, концентра-
ція кадмію в тканинах молюсків коливалася у межах 
0,16–1,55 мг/кг, цинку – 40–140 мг/кг, хрому – 0,12–
12,77 мг/кг, міді – 1,7–57,6 мг/кг, марганцю – 58–
2151 мг/кг. Причому варіаційний розподіл значень конце-
нтрації металів у вибірках був наближений до нормаль-
ного (Shpiro-Wilk, p<0,05). Коефіцієнт варіації вмісту важ-
ких металів у м'яких тканинах ставковиків з дослідженої 
території склав відповідно для кадмію – 45%, цинку – 
22%, хрому – 64%, міді – 72%, марганцю – 87%. Високі 
показники варіації вмісту більшості досліджених металів 
свідчать про вплив численних факторів, що визначають 
їх процеси накопичення. Серед зазначених хімічних еле-
ментів своєю низькою мінливістю відзначається накопи-
чення цинку, що можна пояснити здатністю даного виду 
молюсків регулювати обмін цього металу в організмі [3]. 

Для з'ясування причин такої мінливості було прове-
дено дослідження впливу на дисперсію вмісту важких 
металів у тканинах L. stagnalis таких факторів, як гідро-
логічні особливості водойм, наявність у кишечнику мі-
неральних фракцій, паразитарна інвазія (табл. 1).  

 
Таблиця  1 . Результати однофакторного дисперсійного аналізу впливу гідрологічних особливостей водойм, 

інвазії паразитів та вмісту кишечнику на рівні накопичення важких металів у тканинах Lymnaea stagnalis 
 

Метал/Фактор Критерій Фішера, F Рівень значимості, p Доля впливу фактору, η% Концентрація мг/кг Коефіцієнт варіації
Гідрологія 

Mn   
Ставок 510±66 60% 
Річка 

5,07 0,03 3,7% 
362±47 90% 

Інвазія паразитів 
Cd   
Наявністьпаразитів 0,62±0,03 44% 
Відстуністьпаразитів 

6,03 0,02 4,2% 
0,41±0,07 35% 

Наявність у кишечнику важких мінеральних фракцій (пісок) 
Zn   
Наявність піску 68±2,2 19% 
Відсутність піску 

11,47 <0,01 7,6% 
73±2,3 21% 
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Закінчення табл. 1 
 

Метал/Фактор Критерій Фішера, F Рівень значимості, p Доля впливу фактору, η% Концентрація мг/кг Коефіцієнт варіації
Наявність у кишечнику легких мінеральних фракцій (мул) 

Cr   
Наявність мулу 4,7±0,7 49% 
Відсутність мулу 

4,23 0,04 3,0% 
3,0±0,2 58% 

Cu   
Наявність мулу 15,5±2,8 59% 
Відсутність мулу 

8,11 0,01 5,5% 
11,3±1,0 67% 

Mn   
Наявність мулу 534±120 71% 
Відсутність мулу 

4,34 0,04 3,0% 
378±37 78% 

 
Гідрологічні особливості водойм, з яких були віді-

брані молюски, статистично значимо впливали на аку-
муляцію марганцю (p<0,05). Вміст цього металу в м'я-
ких тканинах молюсків зі ставків був вищім у 1,4 рази. 
Причому найбільше варіювання його концентрації було 
характерне для особин, які мешкали у річкових екосис-
темах. Гідрологічні умови місця мешкання визначали 
3,7% дисперсії концентрації Mn у ставковиків з дослі-
джених водойм. Подібні відмінності було відмічено при 
вивченні річкових та озерних популяцій молюсків роди-
ни Viviparidae. Згідно теорії проточності, під час прохо-
дження води через проточне озеро, макрофіти та фіто-
планктон вилучають з води важкі метали, що призво-
дить до збагачення ними донних відкладів [7]. Ставко-
вики за способом живлення є збирачами, і тому здатні 
захоплювати значну кількість донних відкладів [1]. 

Зараження партенітами трематоди Echinoparyphium 
aconiatum призводило до суттєвих змін у рівнях накопи-
чення кадмію ставковиками. В результаті інвазовані 
особини характеризувалися у 1,5 рази вищою концент-
рацією цього металу. Паразитарна інвазія визначала до 
4,2% всієї мінливості вмісту кадмію. Відомо, що інтен-
сивна паразитна інвазія призводить до гальмування 
синтезу металотіонеїнів, які є основною ланкою деток-
сикації кадмію [6]. Як наслідок, у інвазованих особин 
порушуються процеси виведення металу з організму, 
що спричинює зростання його вмісту у тканинах [5]. 

За наявності піску у шлунково-кишковому тракті мо-
люсків спостерігалося незначне, але статистично зна-
чиме зниження вмісту цинку (p<0,01). Причому вміст 
піску у травній системі визначав понад 7% всієї мінли-
вості накопичення цинку тканинами молюсків. У той же 
час, помітний вміст мулистих часток у кишечнику при-
зводив до суттєвого зростання концентрації хрому, міді 
та марганцю, вміст яких підвищувався відповідно у 1,6 
та 1,4 рази. Внесок мулу у мінливість накопичення цих 
металів ставковиками становив 3,0–5,5%. Зниження 
концентрації цинку в особинах, кишечник яких було за-
повнено піском, можна пояснити тим, що наявність важ-
ких мінеральних часток призводила до збільшення ма-
си зразків у той час, як вміст металу у тканинах не змі-
нювався. Відомо, що чистий пісок характеризується 
слабкою сорбційною здатністю [4], тому його наявність 
у кишечнику не збагачує організм молюсків важкими 
металами. Проте, мулисті частки, характеризуються 
значною площею поверхні та відрізняються високим 

вмістом органічних сполук, що зумовлює інтенсивну 
адсорбцію ними важких металів з води. В результаті 
організм особин, кишечник яких заповнено мулистими 
фракціями, збагачується важкими металами [10]. Слід 
зазначити, що у 74% випадків значна кількість піску у 
кишечнику L. stagnalis була характерна для молюсків, 
які мешкали у ставках. Наявність мулистого вмісту не 
була пов'язана з гідрологічними особливостями водо-
йми, де були відібрані молюски. 

Висновки. Аналіз досліджених факторів показав, що 
незважаючи на статистично значимий вплив на накопи-
чення важких металів ставковиками, їх внесок у загаль-
ну мінливість не перевищує 3–8%. Тому, при проведен-
ні моніторингу забруднення важкими металами водних 
екосистем із застосуванням гідробіонтів, необхідно 
враховувати локальні умови їх мешкання та оцінювати 
ступінь їх впливу на накопичення токсикантів. 
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ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ ДЕЯКИХ ГІДРОБІОНТІВ 
ПІД ВПЛИВОМ МІКРОХВИЛЬОВОГО ОПРОМІНЕННЯ 

 
У статті досліджено вплив мікрохвильового опромінення на кладки комарів C. p. molestus та на пуголовків 

R. temporaria. Вивчено особливості розвитку гідробіонтів під впливом радіації різноманітної інтенсивності та три-
валості, залежність життєздатності від дози опромінення, показано пороговий характер впливу високоінтенсивно-
го опромінення на організми. Представлено можливий механізм впливу мікрохвильового опромінення на живі системи. 

This article deals with the effect of microwave irradiation on egg layings of C. p. molestus gnats and R. temporaria tadpoles. 
The features of water organism development under the influence of radiation at difference intensity and duration were 
investigated. The dependence of vitality from radiated doze was shown as well as threshold effect of influence of high-level 
radiation on organisms. Possible mechanism of microwave irradiation effect on living systems is produced. 

 
Вступ. Мікрохвильове опромінення, як сучасний не-

від'ємний антропогенний чинник, справляє беззапереч-
ний вплив на довкілля. Причому в залежності від інтен-
сивності, частоти, тривалості дії радіації та багатьох 
інших факторів результат може бути різним. Тому для 
об'єктивної оцінки впливу мікрохвиль на живі організми, 
необхідно вивчити їхні реакції на дію опромінення з 
різними характеристиками. 

Завдання роботи полягали в тому, щоб дослідити жит-
тєздатність комарів C. p. molestus та пуголовків 
R. temporaria під впливом разового інтенсивного та трива-
лого неінтенсивного впливу мікрохвильового опромінення. 

Об'єкт та методи досліджень. У першій серії дослідів 
були задіяні oдноденні кладки комарів Culex pipiens 
molestus Forska l . Кількість яєць у кожній кладці підра-
ховували під мікроскопом. 

Опромінювали об'єкти у чашках Петрі з об'ємом во-
ди 50 мл. Як джерело мікрохвильового випромінювання 
була використана стандартна побутова мікрохвильова 
піч, яка працює на магнетроні з частотою генерації 
ν = 2450 МГц, що відповідає діапазону частот деяких 
антропогенних джерел (довжина хвилі випромінювання 
λ ≅ 12 см). Час опромінення становив 20, 40 та 50 се-
кунд при потужності 750 Вт. 

Температуру води вимірювали до та після опромі-
нення. При опроміненні протягом 20 с температура під-
нялася до 27˚С, при 40 с – до 40˚С, а при 50 с – до 
47˚С. Відразу після опромінення кладки пересаджували 
у посудини з водою кімнатної температури, щоб звести 
власне тепловий ефект до мінімуму. 

Оскільки живі біологічні системи містять у собі вели-
кий відсоток води, і досліджувані об'єкти, крім того, бу-
ли невеликі за розміром, їх температуру, а також по-
глинальну здатність електромагнітної радіації, прибли-
зно оцінювали за відповідними показниками води, у якій 
вони перебували. Таким чином, дозу поглиненої радіа-
ції D визначали за формулою D = c (t2–t1), де 
c = 4,2 Дж/г•°C – питома теплоємність води, а t2–t1 – 
різниця кінцевої та початкової температур (тобто, після 
та до опромінення). Таким чином, дози становили 
42 Дж/г при опроміненні протягом 20 с, 97 Дж/г при 40 с 
та 126 Дж/г при 50 с. 

У другій серії експериментів вивчався вплив трива-
лих слабких доз радіації від бічних стінок дисплея ком-
п'ютера DTK Computer, різні комплектуючі якого пра-
цюють у діапазоні частот від 50 Гц до 1000 Мгц. Об'єк-
тами дослідження були кладки того ж виду комарів 
C. р. molestus, а також пуголовки жаби трав'яної Rana 
temporaria L. 41 стадії розвитку [1]. Комп'ютер був уві-
мкнений у середньому 6 годин щоденно. Посудини з 
кладками та ікрою були встановлені обабіч дисплея і 
знаходилися там аж доки личинки не перетворилися на 
імаго, а пуголовки не пройшли стадію метаморфозу. 

Результати та їх обговорення. Дослідження разового 
інтенсивного впливу радіації показало, що як із дослід-
них, так і з контрольних кладок личинки виклюнулися в 
один день. Найвища доля викльову личинок із яєць – 
100% – відмічена у контролі та при опроміненні в дозі 
42 Дж/г (20 с), нижча – 83% – при 97 Дж/г (40 с), а при 
126 Дж/г (50 с) личинки не виклюнулися – спостерігалася 
100% смертність. Оскільки, при опроміненні кладок в 
дозах > 100 Дж/г викльову практично не спостерігається, 
дозу в 100 Дж/г слід вважати критичною, а сам ефект 
впливу високоінтенсивної радіації на кладки комарів – 
пороговим: вище певної дози смертність різко зростає. 

Щодо розвитку комарів після викльову можна сказа-
ти натсупне (рис.1). Найперші лялечки та імаго з'явили-
ся при опроміненні в дозі 42 Дж/г (20 с), а у контролі та 
при опроміненні в дозі 97 Дж/г (40 с) ці процеси відбу-
лися на кілька днів пізніше. Проте комарі, опромінені в 
дозі 97 Дж/г розвивалися тим інтенсивніше, чим ближче 
наближалися до завершення циклу. У результаті ці 
особини найпершими дійшли до стадії імаго, хоча їх 
виклюнулося лише 83%. Загалом, кількість імаго зі збі-
льшенням дози радіації зменшується: так, у контролі це 
становить 89%, а в опромінених групах фактично одна-
ково – 70 та 67% відповідно до доз 42 Дж/г та 97 Дж/г.  

Пролонговане малоінтенсивне опромінення від біч-
них стінок комп'ютера не впливало на термін викльову 
личинок із яєць: і контрольні, і опромінювані об'єкти 
виклюнулися одночасно, кількість особин, що виклюну-
лися, між цими двома групами також суттєво не відріз-
нялася. Деякі відмінності спостерігалися лише при по-
дальшому розвитку. Так, за умов високої температури 
навколишнього середовища (+29 °С) кількість особин, 
що дійшли до стадії імаго серед опромінених груп, ста-
новила лише 66%, у той час як у контролі – 86%. 

Оскільки температура води у посудинах, що знаходи-
лися біля комп'ютера, відрізнялася від температури води 
у контрольних ємностях у середньому на 2 °С (контроль 
– +29 °С, дослідні – +31 °С), то, очевидно, така відмін-
ність виявилася вирішальною для розвитку комарів. Крім 
того, дециметрове мікрохвильове випромінювання є 
більш дієвим, кількісно більш вираженим порівняно з 
еквівалентним по енергії тепловим впливом, і характери-
зується не лише температурним, але й радіаційним ефе-
ктом [2]. Воно може виявляти локальний тепловий вплив 
на клітини та тканини, який переважає середні величини 
підвищення температури в усьому об'ємі і, у результаті, 
реально виміряна температура значно нижча за локаль-
ну [3], [5]. Такого типу локальні перегріви можуть бути 
зумовлені електромеханічними мікрорезонансами, коли 
частота переполяризації мікросистеми (клітини) збігаєть-
ся з її власною механічною частотою [4]. 
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Рис. 1. Гістограма розвитку комарів в залежності від дози опромінення: контроль, 42 Дж/г, 97 Дж/г. 
Личинки позначено штрихом, лялечки – додатковим затемненням стовпчика, накладеного на штрихи, 

імаго – чистим полем стовпчика 
 

При тривалому опроміненні R. temporaria від бічних 
стінок комп'ютера першими почали проходити мета-
морфоз опромінювані пуголовки. У них почали з'явля-
тися передні кінцівки (51 стадія розвитку) на 29 день 
експерименту, у контрольних – на 34. На 35 день екс-
перименту 51 стадії розвитку серед дослідних особин 
досягло 16%, а серед контрольних – вдвічі менше, а 
саме 8%. Опромінені пуголовки розвивалися швидше, 
але й смертність у них була вищою: на 35 день серед 
особин, що дійшли 51 стадії, було 2% мертвих, а на 39–
3%, у той час як у контролі не загинуло жодної особини. 
На 36 день значення фактично вирівнялись – у 22% і 
21% особин відповідно з'явилися передні лапки. На 41 
день повністю пройшли метаморфоз у контролі 27% 
особин, а серед опромінених – 29%. 

Висновки. Вплив високоінтенсивного опромінення на 
викльов личинок із яєць носить пороговий характер: 
кладки комарів виявилися не чутливими до радіації в 
дозі < 100 Дж/г і практично гинуть після опромінення в 

дозі > 100 Дж/г. Зі збільшенням дози радіації в допоро-
говій області кількість особин, що дійшли до стадії іма-
го, зменшується. Серед опромінених особин, що випе-
реджали в розвитку контроль, у подальшому спостері-
гається вища смертність. 
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ФЕРМЕНТАТИВНА АКТИВНІСТЬ СУКЦИНАТДЕГІДРОГЕНАЗИ 

В МІТОХОНДРІЯХ КЛІТИН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ТА ГЕПАТОЦИТІВ ЩУРІВ 
ЗА УМОВ ЕКСПЕРЕМЕНТАЛЬНОЇ ВИРАЗКИ 

 
Встановлено зростання ферментативної активності сукцинатдегідрогенази в мiтохондрiях клітин слизової 

оболонки шлунка за умов обох моделей експериментальної виразки та в мітохондріях гепатоцитів за умов етаноло-
вої виразки. При стресовій виразці шлунка в мітохондріях гепатоцитів спостерігалось гальмування активності сук-
цинатдегідрогенази. 

The increase of enzymatic activity of succinate dehydrogenase in mitochondria of gastric mucosa cells fixed at both models 
of an experimental ulcer and in mitochondria of hepatocytes at ethanol ulcer. At a stress stomach ulcer in mitochondria of 
hepatocytes depressing succinate dehydrogenase activity was observed. 

 
Вступ. Згідно епідеміологічних досліджень провідне 

місце серед захворювань органів травлення займає 
виразкова хвороба, яка є однією з найбільш поширених 

форм гастроентерологічної патології [1]. Виразкова 
хвороба шлунка – складний патологічний процес, вини-
кнення якого пов'язано з порушенням балансу між фак-



БІОЛОГІЯ. 52-53/2008 ~ 31 ~ 
 

 

торами кислотно-пептичної агресії шлункового вмісту та 
елементами захисту слизової оболонки [8]. Утворення 
виразок шлунка може відбуватись при дії стресу на ор-
ганізм, вживанні алкоголю або нестероїдних протиза-
пальних препаратів. Виразкова хвороба не обмежуєть-
ся місцевими дефектами слизової поверхні шлунка, а 
обумовлює комплексні зміни інших органів травної сис-
теми [11]. Однією з перших на патологічну зміну реагує 
печінка, оскільки це орган хімічного гомеостазу, де 
створюються єдиний обмінний та енергетичний пул для 
метаболізму білків, вуглеводів і жирів. 

Важливе значення в патогенезі виразкової хвороби 
відіграють зміни енергетичного статусу клітин, що на 
пряму пов'язано з функціонуванням мітохондрій. Ці ор-
ганели чутливо реагують на негативні впливи зміною 
активності мембранозв'язних ферментів. Сукцинатдегі-
дрогеназа – фермент внутрішньої мембрани мітохонд-
рій, який каталізує зворотне окислення янтарної кисло-
ти до фумарової в циклі трикарбонових кислот, внаслі-
док чого утворюються молекули АТФ. 

Метою роботи було визначити ферментативну акти-
вність сукцинатдегідрогенази в мітохондріях загальної 
фракції клітин слизової оболонки шлунка та гепатоцитів 
щурів за умов експериментальної виразки. 

Матеріали і методи. У дослідах використовували шу-
рів лінії Вістар вагою 180–230 г, яких утримували на 

стандартному раціоні віварію. Модель експерименталь-
ної етанолової виразки шлунка створювали загально-
прийнятим методом (щурам перорально вводили 1мл 
80% етанолу і через годину декапітували) [2]. Для моде-
лювання стресової виразки шлунка у тварин, використо-
вували модифіковану методику "імобілізаційного стресу" 
[4]. Отримання загальної фракції клітин слизової оболон-
ки шлунка щурів проводили за методом Таірова [5]. Ге-
патоцити виділяли неферментативним методом [7, 9]. 
Мітохондріальну фракцію епітеліоцитів шлунка та гепа-
тоцитів отримували загальноприйнятим методом [10]. 
Активність сукцинатдегідрогенази визначали ферріціані-
дним методом [6]. Статистичну обробку результатів про-
водили з використанням t-критерію Ст'юдента. 

Результати. Встановлено, що за умов етанолової 
моделі виразки в мітохондріях клітин слизової оболонки 
шлунка ферментативна активність СДГ збільшувалась 
на 50%, а за умов стресової – на 22% по відношенню 
до контрольних тварин (рис.1А). Показано, що при 
стресовій експериментальній моделі виразки сукцинат-
дегідрогеназна активність в мітохондріях клітин печінки 
знижувалась на 70%, а за умов етанолової зростала на 
224% відносно контролю (рис. 1Б). 
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Рис. 1. Ферментативна активність сукцинатдегідрогенази в мітохондріях клітин слизової оболонки шлунка (А) 
та гепатоцитів (Б) щурів за умов експериментальної виразки 

 
Зростання окислення сукцинату в мiтохондрiях сли-

зової оболонки шлунка за умов обох моделей експери-
ментальної виразки та в мітохондріях гепатоцитів за 
умов етанолової виразки пов'язано з гіперактивацією 
мітохондріального апарату. Негативним наслідком ене-
ргізації мітохондрій може бути підвищення утворення 
активних форм кисню, оскільки мітохондрії є головним 
джерелом їх утворення [3]. Гальмування сукцинатдегід-
рогенази в мітохондріях гепатоцитів при стресовій ви-
разці шлунка можна розглядати як механізм захисту 
мітохондрій від гіперактивації.  

Висновки. Отримані результати проведених дослі-
джень показали, що при етаноловій та стресовій експе-
риментальних моделях виразки в мітохондріях клітин 
слизової оболонки шлунка та гепатоцитів щурів пору-
шується енергетичний баланс цих клітин, оскільки сук-
цинатдегідрогеназа є важливим каталізатором енерге-
тичного обміну в організмі. 
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МОРФОЛОГІЯ НАСІНИН ПРЕДСТАВНИКІВ РОДІВ 
CORONILLA L., HIPPOCREPIS L., SECURIGERA DC. 

 
Досліджено морфологічні особливості насінин 12 видів родів Coronilla L., Hippocrepis L., Securigera DC. Подано описи 

форми, кольору та морфометричні параметри насінин. Гетерогенність роду Coronilla підтверджує доцільність пере-
гляду його таксономічного складу.  

The morphological features of seeds of 12 species of representatives of genera Coronilla L., Hippocrepis L., Securigera DC. 
are investigated. The form of seeds, colour and morphometrical parameters was given in article. Heterogeneity of genus 
Coronilla confirms expediency of revision its taxonomic structure. 

 
Вступ. Більшість не тільки родів, а й видів покрито-

насінних рослин відрізняється не лише за будовою квіт-
ки й вегетативних органів, але й плодів та насінин. На-
сіння, з якого починається і яким закінчується цикл роз-
витку рослин, давно привертало увагу ботаніків як 
центр, де перехрещуються інтереси самих різноманіт-
них теоретичних та практичних дисциплін [1].  

Створення визначників рослин за плодами і насінням 
полегшує виявлення карпологічних ознак видового, родо-
вого та інших рівнів. Разом з тим, карпологічні описи ма-
ють велике практичне значення. Вони потрібні в тих випа-
дках, коли необхідно визначити рослину, яка вже відцвіла, 
або в розпорядженні ботаніка є в наявності тільки насіння. 
Використання даних морфології насіння дає великий ма-
теріал і додаткові діагностичні ознаки для систематики. 
Можливість одержання таких ознак особливо важлива для 
діагностично спірних таксонів, якими є роди Coronilla L., 
Securigera DC. та Hippocrepis L. [2, 3, 4]. 

Морфологія насіння видів триби Coronilleae вивча-
лася різними авторами. Так, B. Schmidt [2] та A. Pereira 
[3] вивчали морфологію насіння роду Coronilla s.l. світо-
вої флори. Американські автори J. Kirkbride, Jr. Gunn, 
A. Weitzman [4] дослідили морфологію плодів, насіння 
та мікроскульптуру поверхні насінної шкірки деяких ро-
дів підродини Faboideae, в тому числі Coronilla, 
Hippocrepis, Securigera та подали узагальнені характе-
ристики для кожного роду. І. Т. Васильченко [5] дослі-
див морфологію насіння видів C. varia L. та 
C. scorpioides L. В. Доброхотов [6] описав морфологічні 
особливості насіння виду Coronilla varia. У російсько- та 
україномовних "Флорах..." та визначниках вищих рос-
лин [7-11] морфологічні описи насіння подавалися в 
загальних рисах. 

В Україні дослідження морфології плодів та насінин 
родини Fabaceae започаткувала Н. Дудик. Її робота 
"Визначник інтродукованих бобоцвітих України за пло-
дами та насінням" [12] містить ключ для визначення 
родів Fabaceae за морфологією насіння, але досліджу-
вані роди тут не розглядаються. В "Атласі плодів і на-
сіння бобових природної флори УРСР" Н. Дудик та 
Є. Кондратюк [13] відсутні дані з морфології насінин 
видів Coronilla cretica L., C. parviflora Willd., Hippocrepis 
comosa L. та H. ciliata Willd. Замість зображення плодів 
та насінин Hippocrepis comosa помилково подається 
H. biflora Spreng. За довжину насінини автори прийняли 
довжину більшої сторони, а не відстань від насінного 
рубчика до спинки, як рекомендують Н. Каден та 
С. Смірнова [14]. Дотепер в Україні видано атлас "Мор-
фологічні особливості плодів та насіння квіткових рослин 
світової флори" [15], де приділена увага морфології пло-
дів та насіння представників 27 родин, в тому числі 
Fabaceae, проте дані з морфології насінин представників 
Coronilla, Hippocrepis та Securigera тут відсутні.  

У звязку з цим, з метою виявлення додаткових діаг-
ностичних ознак, нами проведене детальне вивчення 
морфологічних особливостей насінин 12 видів дослі-

джуваних родів флори України та одного виду (Сoronilla 
emerus L.) світової флори. 

Об'єкт і методи досліджень. Матеріал для досліджень 
взятий з колекції насінин родини Fabaceae кафедри 
ботаніки Київського національного університету імені 
Тараса Шевченка, виписаних по Delectus seminum з 
ботанічних садів окремих країн Європи та відібраних 
під час експедиційних досліджень на території України 
протягом 2002-2004 рр. Всього досліджено 35 зразків 
насіння 12 видів, в тому числі: Coronilla – 8 видів, 
Securigera – 1, Hippocrepis – 3 види : 

Coronilla coronata L., зразок №1 – ботанічний сад 
м. Берн, Швейцарія; зразок №2 – ботанічний сад 
м. Мюнхен, Німеччина; зразок №3 – с. Гутисько, Терно-
пільська обл., Україна; зразок №4 – Ботанічний сад "Ва-
кратот", Угорщина; C. scorpioides (L.) Koch., зразок №1 – 
ботанічний сад університету м. Копенгаген, Данія; зра-
зок №2 – ботанічний сад інституту кормів та аклімати-
зації рослин м. Бідожич, Польща; зразок №3 – ботаніч-
ний сад університету м. Генуя, Італія; зразок №4 – Ні-
кітський ботанічний сад, АР Крим; C. elegans Panč., зра-
зок №1 – ботанічний сад університету м. Єна, Німеччи-
на; C. varia, зразок №1 – ботанічний сад інституту кормів 
та акліматизації рослин м. Бідожич, Польща; зразок №2 
– Ботанічний сад м. Мюнхен, Німеччина; зразок №3 – 
ботанічний сад університету м. Генуя, Італія; зразок №4 – 
ботанічний сад університету м. Віттсбург, Німеччина; зра-
зок №5 – Національний ботанічний сад ім. М.М. Гришка, 
Київ, Україна; зразок №6 – с. Плюти, Київська обл., 
Україна; зразок №7 – с. Плюти, Київська обл., Україна; 
зразок №8 – с. Малий Маяк, АР Крим, Україна; зразок 
№9 – с. Гутисько, Тернопільська обл., Україна; 
C. emerus, зразок №1 – ботанічний сад університету 
м. Генуя, Італія; зразок №2 – ботанічний сад м. Берн, 
Швейцарія; зразок №3 – Національний парк "Парадізія", 
Італія; C. emeroides Boiss. et Sprun., зразок №1 – с. Ма-
лий Маяк, АР Крим, Україна; зразок №2 – ботанічний 
сад університету м. Єна, Німеччина; C. cretica L., зразок 
№1 – ботанічний сад університету м. Копенгаген, Данія; 
зразок №2 – ботанічний сад університету м. Копенгаген, 
Данія; зразок №3 – Нікітський ботанічний сад, АР Крим, 
Україна; C. parviflora, зразок №1 – Ботанічний сад уні-
верситету м. Копенгаген, Данія; Securigera securidaca 
(L.) Degen et DÖerfl., зразок №1 – ботанічний сад уні-
верситету м. Копенгаген, Данія; зразок №2 – ботанічний 
сад університету м. Бордо, Франція; зразок №3 – бота-
нічний сад університету м. Гутенберг, Німеччина; зра-
зок №4 – м. Партеніт, АР Крим, Україна; Hippocrepis 
comosa, зразок №1 – с. Гутисько, Тернопільська обл., 
Україна; зразок №2 – ботанічний сад університету 
м. Сьєн, Франція; зразок №3 – ботанічний сад універси-
тету м. Бордо, Франція; H. biflora Spreng., зразок №1 – 
Нікітський ботанічний сад, АР Крим, Україна; зразок №2 
– ботанічний сад університету м. Гутенберг, Німеччина; 
H. ciliata, зразок №1 – ботанічний сад університе-
ту м. Гутенберг, Німеччина.  

© Карпенко Н., 2008
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Морфологію насінин вивчали за допомогою стерео-
скопічного мікроскопу МБС-10. Морфометричні параме-
три насінин вимірювали за допомогою штангенциркуля 
з точністю до 0,05 мм на вибірці з 30 насінин кожного 
зразка. Довжиною вважали відстань від основи насіни-
ни, тобто від насінного рубчика, до протилежного боку – 
вершини (спинки); шириною – найбільшу відстань між 
боковими сторонами, що перпендикулярна довжині (за 
Н. Каденом та С. Смірновою [14]).   

Середня вага насінин визначалася шляхом зважу-
вання на електронних терезах Mettler PE 400 вибірки з 
50 насінин з подальшим перерахунком до ваги 1000 
насінин. Назви видів подано за "Флорой европейской 
части СССР" [11]. Вид Hippocrepis unisiliquosa L. вказа-
но для флори України помилково, тому назву цього 
таксону наведено згідно з систематичним зведенням 

С. Мосякіна та М. Федорончука [16] як H. biflora, а назву 
виду Coronilla rostrata Boiss. et Sprun. – як C. parviflora.   

Результати та їх обговорення. В'язіль увінчаний – 
Coronilla coronata L. Досліджено 4 зразки насінин даного 
виду. Насінини середнього розміру (табл. 1), асиметричні. 
За формою – від овальних до нирковидних, латерально 
стиснуті. Поверхня нерівна, горбкувата, матова. Колір на-
сінин варіює від горіхового, рудуватого (№3) до червону-
вато-бурого та каштанового (№1, 2, 4). Іноді посередині 
латерального боку спостерігається більш-менш виражене 
ребро, що не доходить до країв насінини (№2, 4). Насінний 
рубчик округлий, мало заглиблений, темніший від насінної 
шкірки, облямівка – світліша. Слід судинно-волокнистого 
пучка у вигляді щілини. Халаза у вигляді малопомітного 
горбочка, темнішого від насінної шкірки.  

 
Таблиця  1. Морфометричні параметри насінин представників Coronilla, Hippocrepis, Securigera 

№ 
п/п 

Вид, 
№ зразка 

Довжина, мм  
M ± m 

Ширина, мм 
M ± m 

Товщина, мм 
M ± m 

Маса 
1000 насінин, г 

1. C. coronata, №1 1,87 ± 0,026 3,750 ± 0,03 1,31 ± 0,016 6,47 
 №2 1,86 ± 0,023 3,432 ± 0,03 1,22 ± 0,017 6,0 
 №3 1,88 ± 0,044 3,447 ± 0,06 1,36 ± 0,025 6,6 
 №4 1,52 ± 0,022 3,663 ± 0,04 1,17 ± 0,018 4,66 

2. C. scorpioides, №1 1,33 ± 0,027 4,30 ± 0,049 0,95 ± 0,016 3,57 
 №2 1,09 ± 0,012 3,64 ± 0,038 0,81 ± 0,010 2,39 
 №3 1,26 ± 0,017 4,24 ± 0,047 0,94 ± 0,009 3,07 

3. C. elegans, №1 1,36 ± 0,022 4,48 ± 0,039 1,17 ± 0,010 5,66 
4. C. varia, №1 1,45 ± 0,019 3,69 ± 0,067 1,12 ± 0,016 4,42 
 №2 1,42 ± 0,010 3,73 ± 0,056 1,16 ± 0,015 4,2 
 №3 1,30 ± 0,015 3,46 ± 0,027 1,10 ± 0,008 4,0 
 №4 1,32 ± 0,021 4,01 ± 0,059 1,00 ± 0,011 3,9 
 №5 1,38 ± 0,016 4,11 ± 0,040 1,02 ± 0,010 3,4 
 №6 1,21 ± 0,019 4,13 ± 0,054 0,99 ± 0,020 3,6 
 №7 1,02 ± 0,013 3,76 ± 0,055 0,94 ± 0,010 2,68 
 №8 1,18 ± 0,018 4,08 ± 0,056 1,05 ± 0,011 4,33 
 №9 1,44 ± 0,029 3,52 ± 0,047 1,12 ± 0,013 4,0 

5. C. emerus, № 1 1,09 ± 0,015 4,47 ± 0,067 1,01 ± 0,013 4,6 
 №2 1,38 ± 0,012 4,80 ± 0,047 1,20 ± 0,010 6,1 
 №3 1,30 ± 0,019 4,75 ± 0,054 1,12 ± 0,014 5,1 

6. C. emeroides, №1 1,33 ± 0,021 4,98 ± 0,060 1,17 ± 0,016 6,6 
 №2 1,27 ± 0,023 4,64 ± 0,051 1,21 ± 0,012 5,33 

7. C. cretica, №1 0,99 ± 0,019 4,35 ± 0,039 0,80 ± 0,009 2,99 
 №2 1,16 ± 0,020 4,56 ± 0,029 0,90 ± 0,008 3,68 
 №3 0,94 ± 0,025 4,62 ± 0,045 0,83 ± 0,011 3,3 

8. C. parviflora, №1 2,20 ± 0,045 5,367 ± 0,08 1,003 ± 0,018 6,96 
9. S. securidaca, №1 3,36 ± 0,017 4,40 ± 0,042 1,28 ± 0,007 15,0 
 №2 3,07 ± 0,033 4,35 ± 0,045 1,38 ± 0,028 14,3 
 №3 2,87 ± 0,040 4,18 ± 0,062 1,34 ± 0,023 12,3 
 №4 2,44 ± 0,033 3,94 ± 0,034 1,32 ± 0,024 9,0 

10. H. comosa, №1 1,03 ± 0,018 3,27 ± 0,046 1,02 ± 0,012 3,0 
 №2 1,14 ± 0,027 3,18 ± 0,063 1,10 ± 0,017 3,66 
 №3 0,92 ± 0,030 3,21 ± 0,100 1,02 ± 0,014 3,33 

11. H. biflora, №2 0,64 ± 0,015 4,09 ± 0,121 0,98 ± 0,017 3,66 
12. H. ciliata, №1 0,36 ± 0,018 2,59 ± 0,091 0,76 ± 0,011 1,33 

 
Спільні ознаки морфології насінин в межах виду 

C. coronata: поверхня нерівна, горбочкувата, матова; 
халаза темніша від насінної шкірки, відмінні – наявність 
або відсутність ребра. На нашу думку, варіабельність 
забарвлення насінної шкірки свідчить про недоцільність 
використання даної ознаки для діагностики виду.   

В'язіль завитий – Coronilla scorpioides (L.) Koch. До-
сліджено 3 зразки насінин даного виду. Насінини сере-
дніх розмірів або крупні (табл. 1), майже симетричні. За 
формою лінійні, зігнуті, латерально стиснуті. Поверхня 
матова, з ребром. Ребро слабко виражене (№4), не 
виступає за краї насінин (№2, 4) або добре виражене і 
виступає за краї (№1). Насінна шкірка має забарвлення 
від коричнево-бурого до коричневого (№1, 3, 4), іноді 

темно-коричневого (№2). По обидва боки від ребра 
(крім середньої частини латеральної поверхні) насінна 
шкірка вдавлена у вигляді коротких борозен (№1). На-
сінний рубчик знаходиться на випуклому боці насінини, 
округлий, мало заглиблений, коричневий, із залишками 
насінної ніжки сірого кольору. Облямівка темніша від 
насінної шкірки. Слід судинно-волокнистого пучка у ви-
гляді щілини. Халаза у вигляді горбочка, забарвленням 
не відрізняється від насінної шкірки.  

Спільні ознаки морфології насінин в межах виду: 
стиснутість; наявність ребер; насінний рубчик знахо-
диться на випуклому боці насінини. 

Заслуговують на увагу відміни в морфології насінин 
європейських та українського зразків. Так, у європейсь-
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ких зразків насінини зігнуті, з добре вираженими реб-
рами. Водночас насінини даного виду з України слабко 
зігнуті, майже прямі, з одним більш-менш вираженим 
ребром. Тому ці ознаки – наявність ребер та форма 
насіння – ми не можемо розглядати як діагностичні. 

В'язіль стрункий – Coronilla elegans Panc. Досліджено 
один зразок насінин даного виду. Насінини крупні (табл. 1), 
асиметричні. За формою овально-видовжені, прямі, 
латерально стиснуті. Поверхня матова. Іноді спостері-
гається слабко виражене ребро. Насінна шкірка має 
забарвлення від жовто-коричневого до коричневого. 
Насінний рубчик знаходиться на слабко випуклому боці 
насінини, округлий, у широкому неглибокому заглиб-
ленні, світло-коричневий, із залишками насінної ніжки 
сірого кольору. Облямівка темніша від насінної шкірки. 
Слід судинно-волокнистого пучка у вигляді щілини. Ха-
лаза майже не виступає, відрізняється від насінної шкі-
рки лише темнішим відтінком.  

В'язіль барвистий – Coronilla varia L. Досліджено 9 
зразків насінин даного виду. Насінини середніх розмірів 
або крупні (табл. 1), майже симетричні. За формою від 
овально-видовжених (№8), ниркоподібних до чотирику-
тних (№1, 4), прямих, латерально стиснутих. Поверхня 
блискуча (№1, 2, 3) або матова. Ребро слабко вираже-
не. Насінна шкірка має забарвлення від рудуватого, 
коричневого (№8), жовтувато-рудого (№3) до блідо-
червонувато-бурого (№3), коричнюватого (№1 – 6, 9). 
Насінний рубчик знаходиться на слабко випуклому боці 
насінини, округлий, мало заглиблений, світло-
коричневий, із залишками насінної ніжки сірого кольору. 
Облямівка темніша від насінної шкірки. Слід судинно-
волокнистого пучка у вигляді щілини. Халаза у вигляді 
горбочка, за кольором темніша від насінної шкірки. 

Спільні ознаки морфології зразків насінин в межах 
виду: стиснутість, наявність ребер, насінний рубчик 
знаходиться на випуклому боці насінини. Відмінні озна-
ки: варіабельність форми та забарвлення. 

В'язіль емеровий – Coronilla emerus Boiss. et Sprun. 
Досліджено 3 зразки насінин даного виду. Насінини 
крупні (табл. 1), майже симетричні. За формою цилінд-
ричні, прямі, не стиснуті латерально. Поверхня гладе-
нька, матова. На латеральному боці іноді спостеріга-
ється слабко виражене ребро. Насінна шкірка має за-
барвлення від коричневого (№2, 3) до темно-
коричневого (№1). Насінний рубчик чітко виділяється на 
слабко випуклому боці насінини, округлий, мало загли-
блений, із залишками насінної ніжки світло-сірого ко-
льору у вигляді обідка. Облямівка темніша від насінної 
шкірки – темно-коричнева. Слід судинно-волокнистого 
пучка округлий. Халаза у вигляді горбочка, темніша від 
насінної шкірки, темно-коричнева.  

Спільні ознаки морфології зразків насінин в межах 
виду: циліндрична форма; насінний рубчик знаходиться 
на слабко випуклому боці насінини, слід судинно-
волокнистого пучка округлий. Відмінні ознаки: зразки 
насінин в межах виду відрізняються забарвленням на-
сінної шкірки. 

В'язіль емероїдний – Coronilla emeroides Boiss. et 
Sprun. Досліджено 2 зразки насінин даного виду. Насі-
нини крупні (табл. 1), злегка асиметричні (№1) або си-
метричні (№2). За формою циліндричні, прямі, не стис-
нуті латерально. Краї насінин завужені, більше у зразка 
№2. Поверхня гладенька, матова. Ребро відсутнє. На-
сінна шкірка має забарвлення від оливково-жовтого, 
охристого (№1) до шкірясто-бурого, коричневого (№2). 
Насінний рубчик виділяється на слабко випуклому боці 
насінини, округлий, жовтуватий, мало заглиблений, із 
залишками насінної ніжки світло-сірого кольору у ви-
гляді обідка. Облямівка темніша від насінної шкірки 

(№2) або світліша (№1). Слід судинно-волокнистого 
пучка округлий. Халаза у вигляді горбочка, темніша від 
насінної шкірки, коричнева.  

Спільні ознаки морфології зразків насінин в межах 
виду: циліндрична форма; насінний рубчик знаходиться 
на слабко випуклому боці насінини, слід судинно-
волокнистого пучка округлий. Відмінні ознаки: зразки 
відрізняються кольором облямівки насінного рубчика та 
формою країв. 

В'язіль крітський – Coronilla cretica L. Досліджено 2 
зразки насінин даного виду. Насінини крупні (табл. 1), 
симетричні. За формою паличкоподібні, слабко зігнуті, 
латерально стиснуті. Краї насінин обрубані, з виїмкою 
посередині (№1) або завужені (№2). Поверхня гладень-
ка, матова. Ребро відсутнє. Насінна шкірка має забарв-
лення від махорково-бурого (№1) до жовтувато-рудого 
(№2). Насінний рубчик знаходиться на випуклому боці 
насіння, округлий, жовтуватий, не заглиблений, із залиш-
ками насінної ніжки світло-сірого кольору. Облямівка тем-
на. Слід судинно-волокнистого пучка у вигляді щілини. 
Халаза у вигляді горбочка, жовто-коричневого кольору.   

Спільні ознаки морфології зразків насінин в межах 
виду: зігнуто- паличкоподібна форма; колір від махор-
ково-бурого до жовтувато-рудого. Ребро відсутнє, на-
сінний рубчик знаходиться на випуклому боці насінини, 
слід судинно-волокнистого пучка у вигляді щілини. Від-
мінна ознака – форма країв – обрубана або завужена. 

В'язіль дрібноквітковий – Coronilla parviflora Willd. До-
сліджено 1 зразок насінин даного виду. Насінини крупні 
(табл. 1). За формою зігнуті, латерально стиснуті. По-
верхня матова, з добре вираженим широким, випуклим 
ребром, що виступає за краї насіння. Насінна шкірка 
має жовтувато-руде або рудувате забарвлення. Насін-
ний рубчик знаходиться на увігнутому боці насінини, 
округлий, не заглиблений, світло-коричневий, із залиш-
ками насінної ніжки сірого кольору, з коричневою обля-
мівкою. Слід судинно-волокнистого пучка у вигляді щі-
лини. Халаза дещо виступає у вигляді горбочка і відріз-
няється від насінної шкірки коричневим забарвленням. 

Отже, морфологічними ознаками насінин представ-
ників роду Coronilla є: форма (пряма або зігнута); розмі-
щення насінного рубчика посередині черевного боку на-
сінини; забарвлення халази відрізняється від забарвлен-
ня насінної шкірки (за винятком C. scorpioides); насіння 
тьмяне або блискуче; крупне або середніх розмірів.  

Секуригера мечовидна – S. securidaca (L.) Degen et 
Dörfl. Досліджено 4 зразки насінин даного виду. Насінин 
крупні (табл. 1). За формою чотирикутні, прямі, латера-
льно стиснуті, більше по периметру. Середня частина 
латеральної сторони дещо піднята. Поверхня ямчаста, 
матова. Насінна шкірка має забарвлення жовтувато-
руде, охристе (№4) червонувато-буре до каштанового 
(№2, 3) або до темно-бурого (№1). Насінний рубчик зна-
ходиться на бічній стороні насінини, округлий, сильно 
заглиблений, із залишками насінної ніжки жовтуватого 
відтінку. Облямівка темніша від насінної шкірки. Слід 
судинно-волокнистого пучка у вигляді щілини. Халаза 
виступає у вигляді горбочка, темніша від насінної шкірки. 

Спільні ознаки морфології насінин в межах виду: насі-
нини крупні, чотирикутної форми; поверхня ямчаста, слід 
судинно-волокнистого пучка у вигляді щілини. Відмінні 
ознаки: український зразок насінин відрізняється забарв-
ленням насінної шкірки, меншими розмірами та масою. 

Гіпокрепіс чубатий – Hippocrepis comosa L. Дослідже-
но 3 зразки насінин даного виду. Насінини середніх 
розмірів (табл. 1). За формою місяцеподібні, з плавно 
завуженими краями, не стиснуте латерально. Поверхня 
гладенька, матова. Ребро відсутнє. Насінна шкірка має 
забарвлення від оливково-жовтого, жовтувато-рудого 
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до коричневого. Насінний рубчик знаходиться на увігну-
тому боці насінини, овальний, мало заглиблений, із 
жовто-коричневою облямівкою. Залишків насінної ніжки 
немає. Слід судинно-волокнистого пучка у вигляді щі-
лини. Халаза знаходиться відразу біля облямівки на-
сінного рубчика і має вигляд темного, маленького заго-
стреного горбочка. 

Спільні ознаки морфології зразків насінин в межах 
виду: місяцеподібна форма; насінний рубчик знахо-
диться на увігнутому боці насінини, слід судинно-
волокнистого пучка овальний. Залишків насінної ніжки 
немає. Відмінні ознаки: зразки насіння в межах виду 
відрізняються за морфометричними параметрами. 

Гіпокрепіс двоквітковий – H. biflora Spreng. Досліджено 
2 зразки насінин даного виду. Насінин крупні (табл. 1). За 
формою підковоподібні, зігнуті, латерально не стиснуті, з 
двома виїмками на спинному боці. Поверхня гладенька, 
матова. Ребро відсутнє. Насінна шкірка має забарвлення 
від охристого, рудуватого (№2) до коричнюватого (№1). 
Насінний рубчик знаходиться на увігнутому боці насіни-
ни, овальний, мало заглиблений, із жовто-коричневою 
облямівкою. Залишків насінної ніжки немає. Слід судин-
но-волокнистого пучка у вигляді щілини. Халаза знахо-
диться відразу біля облямівки насінного рубчика і має 
вигляд темного, маленького горбочка. 

Спільні ознаки морфології насінин в межах виду: за 
формою підковоподібні, зігнуті, не стиснуті латерально, 
з двома виїмками на спинному боці; насінний рубчик 
знаходиться на увігнутому боці насінини, слід судинно-
волокнистого пучка у вигляді щілини. Відмінні ознаки: 
зразки насінин в межах виду відрізняються забарвлен-
ням насінної шкірки. 

Гіпокрепіс війчастий – Hippocrepis ciliata Willd. Дослі-
джено 1 зразок насінин даного виду. Насінини середніх 
розмірів (табл. 1). За формою підковоподібні, зігнуте, 
латерально не стиснуті, з двома виїмками на спинному 
боці. Поверхня гладенька, матова. Насінна шкірка має 
оливково-жовте, жовтувато-буре та коричнево-буре 
забарвлення. Насінний рубчик знаходиться посередині 
на увігнутому боці насінини, овальний, мало заглибле-
ний, із жовто-коричневою облямівкою. Залишків насін-
ної ніжки немає. Слід судинно-волокнистого пучка у 
вигляді щілини. Халаза знаходиться відразу біля обля-
мівки насінного рубчика і має вигляд темного, малень-
кого горбочка. 

Спільні ознаки для роду: насінини крупні та середніх 
розмірів, С-подібні, без виїмок на спинці та підковоподі-

бні з виїмками. Не стиснуті латерально. Забарвлення – 
від оливково-жовтого до коричневого. Насінний рубчик 
знаходиться на увігнутому боці. Поверхня матова.  

Висновки. В результаті проведених досліджень 
морфології насінин представників родів Coronilla, 
Hippocrepis та Securigera флори України нами встанов-
лено, що діагностичними ознаками для Hippocrepis та 
Securigera на рівні родів є форма насінин, їх симетрич-
ність та місце розташування насінного рубчика; на рівні 
видів – забарвлення та морфометричні параметри на-
сінин. Діагностичних ознак насінин на рівні роду для 
Coronilla s. l. нами не виявлено, що вказує на гетеромо-
рфність роду. Насінини Coronilla emeroides та C. emerus 
подібні за формою, що може слугувати на користь пе-
ренесення C. emeroides в ранг підвиду C. emerus, як 
вважають деякі зарубіжні автори [2, 17].  
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ФОРМУВАННЯ АДАПТИВНИХ РЕАКЦІЙ РОСЛИН НА РАННІХ ЕТАПАХ ОНТОГЕНЕЗУ 

ЗА УМОВ СВИНЦЕВОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ 
 
Проведено порівняльний аналіз неспецифічних реакцій різних видів рослин та досліджено адаптивні реакції рослин 

озимої пшениці та сої за дії йонів Pb2+ на ранніх етапах онтогенезу. Показано, що проростки сої виявилися більш то-
лерантними до дії токсиканта. 

The comparative analysis of nonspecific reactions of different plant species (winter wheat and Soya bean) was showed. 
Adaptive reactions these plants upon lead ions actions on the early phases of ontogenesis was study. It is shown that Soya bean 
germs appeared more tolerant to the lead ions action. 

 
Вступ. Однією з найактуальніших проблем сучасної 

фітофізіології є дослідження адаптивних реакцій рос-
линного організму до дії токсикантів різної хімічної при-
роди. Одним із найбільш розповсюджених токсикантів з 
високим ступенем фітотоксичності є свинець. Згідно 
сучасних уявлень реакція рослин на дію йонів свинцю 

проявляється в різноманітних фізіолого-біохімічних змі-
нах, спрямованих на формування механізмів фізіологі-
чної адаптації до надлишку токсиканта [6]. Метою нашої 
роботи було дослідити адаптивні реакції різних видів 
рослин за дії свинцевого навантаження для оцінки їх 
стійкості до даного полютанта.  
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Об'єкт і методи дослідження. Об'єктами дослідження 
були рослини озимої пшениці (Triticum aestivum L.) сор-
ту Поліська 90 та сої (Glycine max.(L.) Merr.) сорту Устя. 
Рослини вирощували протягом 3 діб у термостаті за 
температури 24ºС. Потім проростки переносили на роз-
чини Pb(NO3)2 у концентраціях 0,5мМ та експонували 
впродовж 6, 12, 24, 48 та 96год. Контрольні рослини 
вирощували на дистильованій воді. 

Вміст хлорофілів та каротиноїдів визначали спект-
рофотометрично [7]. Сумарну активність пероксидази 
визначали за методом Бояркіна [3]. Інтенсивність про-
цесів ПОЛ оцінювали за кількістю малонового діальде-
гіду (МДА) на основі реакції з 2-тіобарбітуровою кисло-
тою [9] у модифікації Андрєєвої [1]. Активність антиок-
сидантних ферментів визначали за активністю СОД і 
каталази. Вміст сульфоліпіду визначали за методом Кіна 
[10]. Біологічна повторність дослідів 3-4 кратна, аналіти-
чна 9-ти кратна. Математичну обробку отриманих даних 
проводили методами варіаційної статистики [4]. 

Результати та їх обговорення. Отримані дані показа-
ли, що обробка рослин озимої пшениці 0,5 М розчином 
Pb(NO3)2 призводила до висихання корінців і загибелі 
50% проростків, тоді як рослини сої виявилися більш 
толерантними до даного важкого металу.  

Одним із найбільш чутливих фізіологічних процесів 
до дії важких металів є фотосинтез. Зниження концент-
рації хлорофілів у листках рослин може бути біоіндика-
торною ознакою забруднення навколишнього середо-
вища, оскільки воно відмічено для різних токсикантів [2, 
5]. Аналіз вмісту фотосинтетично активних пігментів 
показав, що за дії токсиканта у проростках пшениці і сої 
спостерігається зниження сумарного вмісту хлорофілів. 
Наразі у проростках озимої пшениці на 48 годину екс-
позиції відмічено зниження вмісту хлорофілу а на 22% 
та суми хлорофілів на 9%, тоді як хлорофіл в виявився 
толерантним до дії важкого металу і його вміст збіль-
шився на 13% проти контролю (табл. 1). 

 
Таблиця  1. Вміст пластидних пігментів у листках рослин пшениці за дії йонів свинцю 

Час експозиції 6 год 24 год 48 год 
Вміст хлорофілу а (мг/г сирої речовини) 

Контроль (-S) 0,516+0,012 0,648+0,039 0,629+0,032 
Дослід (-S) 0,508+0,021 0,720+0,014 0,565+0,041 

Вміст хлорофілу b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,232+0,013 0,252+0,009 0,244+0,012 
Дослід (-S) 0,223+0,010 0,246+0,011 0,258+0,010 

Вміст суми хлорофілів а+b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,748+0,010 0,900+0,012 0,873+0,030 
Дослід (-S) 0,731+0,010 0,966+0,017 0,823+0,010 

Вміст каротиноїдів (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,193+0,008 0,212+0,001 0,219+0,006 
Дослід (-S) 0,216+0,002 0,226+0,003 0,229+0,019 

 
Зниження вмісту хлорофіла а свідчить про зниження 

фотосинтетичної активності в проростках пшениці, так 
як відомо, що хлорофіл а є основним компонентом сві-
тлопоглинаючого комплексу хлоропластів. Слід зазна-
чити, що збільшення вмісту хлорофілу в слід розгляда-

ти не як просте його накопичення, а як переважання 
синтезу над руйнуванням. У той же час у проростках сої 
вміст хлорофілу а знижувався на 23%, хлорофілу в – на 
27%, сумарний вміст хлорофілів – на 25%, вміст каро-
тиноїдів – на 35% проти контрольних рослин (табл. 2). 

 
Таблиця  2. Вміст пластидних пігментів у листках рослин сої за дії йонів свинцю 

Час експозиції 6 год 24 год 48 год 
Вміст хлорофілу а (мг/г сирої речовини) 

Контроль (-S) 0,616+0,003 0,848+0,041 0,829+0,026 
Дослід (-S) 0,608+0,008 0,960+ 0,013 0,635+0,035 

Вміст хлорофілу b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,232+0,012 0,372+0,003 0,300+0,027 
Дослід (-S) 0,199+0,006 0,322+0,004 0,217+0,007 

Вміст суми хлорофілів а+b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,848+0,004 1,217+0,038 1,129+0,053 
Дослід (-S) 0,800+0,011 1,282+0,009 0,852+0,041 

Вміст каротиноїдів (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,375+0,018 0,289+0,009 0,225+0,006 
Дослід (-S) 0,431+0,021 0,291+0,011 0,147+0,019 

 
На відміну від рослин сої у проростках озимої пше-

ниці за дії свинцю спостерігається збільшення вмісту 
каротиноїдів на 17%, що є адаптивною реакцією рос-
линної клітини до надлишку токсиканта. 

Відомо, що ферменти класу оксидоредуктаз є чут-
ливими маркерами стресового стану рослин за дії різ-
них стресових факторів. Аналіз динаміки активності цих 
ферментів у проростках пшениці показав, що на 48 год 
експозиції спостерігається зростання в 2,9 рази актив-
ності пероксидази і в 2,3 рази зниження активності ка-
талази. Зниження активності каталази може бути обу-
мовлено як інактивацією ферменту свинцем, так і при-
гніченням білкового синтезу внаслідок підвищеної гене-
рації О2 [8]. На 96 год експозиції відбувається стабіліза-

ція ферментних систем і їх активність у дослідних і кон-
трольних рослин достовірно не відрізняється. 

На відміну від рослин пшениці у проростках сої вже 
на 6 годину експозиції відмічено зростання активності 
каталази на 24%, вмісту МДА на 14% і пригнічення СОД 
на 12%. Ймовірно інтенсивне зростання О2 є наслідком 
руйнування захисної системи клітини, про що свідчить 
пригнічення активності СОД. Також зменшення актив-
ності каталази та СОД може вказувати на зміщення 
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги в напрямку 
посилення генерації активних форм кисню та залучення 
їх до окиснення ліпідів мембран. На 24 та експозиції 
відзначено тенденцію до зниження активності каталази 
на 13% та аніонного ліпіду мембран хлоропластів СХДГ 
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на 46%. Наразі на 24 та 48 години експозиції відмічено 
тенденцію до зменшення вмісту МДА на 12% та 21% 

відповідно (рис. 1), що свідчить про розвиток деструк-
тивних процесів у мембранах. 
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Рис. 1. Вміст МДА за дії йонів свинцю у листках сої 
 
Таким чином детальне дослідження фізіологічної 

адаптації рослин пшениці та сої до дії свинцевого нава-
нтаження вказує на її неспецифічність, що на нашу ду-
мку обумовлено відносною еволюційною новизною да-
ного чинника, а також наявністю механізмів преадапта-
цій, які забезпечують стійкість рослин до широкого спе-
ктру токсикантів.  
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ВИЗНАЧЕННЯ СТАТІ ПІНГВІНІВ ДЖЕНТУ МЕТОДОМ ПЛР 

ЗІ СПЕЦИФІЧНИМИ ПРАЙМЕРАМИ 
 

У статті узагальнюються літературні дані, отримані при підборі різноманітних підходів для надійного та швид-
кого визначення статі мономорфних видів птахів. Визначено стать особин пінгвінів дженту за допомогою ПЛР зі 
специфічними праймерами. Одержано індекси самка/самець (частка самок), які склали 0,336 для популяції о. Пітерманн 
та 0,398 для популяції о. Лівінгстон. 

In the present paper literature data obtained during selection of different approaches for reliable and rapid sex identification 
of monomorphic bird's species have been summarized. Sex identification of Gentoo penguins by PCR technique with specific 
primers has been carried out. Female/male indexes (proportion of female) were estimated: 0,336 for population of Petermann 
Island and 0,398 for Livingston Island. 

 
Вступ. Пінгвіни – це важлива складова антарктичної 

екосистеми, і на сьогоднішній день дослідження їхньої 
біології – одна з актуальних проблем антарктичних до-
сліджень міжнародних спільнот, у першу чергу це сто-
сується проблем розповсюдження видів та їхньої гене-
тичної мінливості [1, 2]. І якщо деякі види пінгвінів (ім-
ператорські пінгвіни (Aptenodytes forsteri), пінгвіни Аделі 
(Pygoscelis adeliae)) вже досить непогано вивчені сто-
совно цього питання, то ослині пінгвіни – дженту 
(Gentoo) – або Папуа (Pygoscelis papua), які домінують 
в умовах Антарктичного півострова (їхня кількість скла-
дає приблизно 300000 пар, що розмножуються), прак-
тично не досліджені. Крім цього, особини пінгвінів дже-

нту зараховуються до найбільш консервативних видів, 
що проживали в стаціонарних умовах навколишнього 
середовища впродовж мільйонів років. Таким чином, 
вони можуть бути біоіндикаторами стану екосистеми 
цієї частини Антарктики з огляду на глобальні зміни 
навколишнього середовища та вплив туристів [3, 4].   

Вважається, що дуже легко визначати стать дорос-
лих особин різних видів птахів шляхом прямого обсте-
ження. Проте нещодавно було обраховано, що немож-
ливо визначити стать майже половини видів птахів за 
зовнішнім виглядом, і дане твердження стає ще ваго-
мішим, коли мова йде про пташенят [5]. У біології роз-
витку точні дані по статі ембріонів птахів та тварин були 
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б корисними для порівняння особливостей розвитку 
самок та самців у різні етапи їх розвитку та для преімп-
лантаційної генетичної діагностики [6]. Визначення статі 
мономорфних видів птахів (до яких відноситься біль-
шість морських птахів) є важким процесом. Тоді як точні 
дані необхідні в багатьох сферах досліджень, напри-
клад, у молекулярній екології та біології розвитку. Пінг-
вінам, у тому числі дженту, притаманні незначні зовні-
шні відмінності в розмірі тіла та оперенні, пов'язані із 
статевим диморфізмом [4]. Не дивлячись на те, що са-
мці зазвичай більші від самок, зміни, які відбуваються з 
віком, та часткове співпадіння в розмірі між членами 
пари роблять визначення статі шляхом прямого спо-
стереження проблематичним [7]. Для особин декількох 
видів пінгвінів було встановлено їх статеву належність 
різними методами, що включали в себе: спостереження 
за процесом копуляції [8], огляд клоаки], анатомування 
особин [9] та розробка дискримінантних функцій для 
визначення статі на основі біометричних даних [7, 10]. 

Потенційною альтернативою для точного визначен-
ня статі пінгвінів слугують нещодавно розроблені мето-
ди на основі ДНК [6]. У птахів гетерогаметна стать – 
самки (статеві хромосоми ZW), а гомогаметна стать – 
самці (статеві хромосоми самців ZZ). Отже, будь-яка 
послідовність ДНК, яка б була присутньою лише на W 
хромосомі та зберігалась у багатьох видів, могла бути 
інформативною мішенню для визначення статі на осно-
ві ПЛР [10]. Уперше визначення статі мономорфних 
видів тварин було проведено Гріффітсом [5] та незале-
жно Еллегреном [11]. Суть методу, розробленого Гріф-
фітсом, у тому, що на статевих хромосомах птахів був 
знайдений ген білку хромохелікази ДНК (CHD), пред-
ставлений двома копіями: CHD-Z та CHD-W. Екзони 
гена хромохелікази ДНК однакові на обох статевих 
хромосомах, а інтрони мають різний розмір на Z та W 
хромосомах. Таким чином, у самців при ампліфікації 
гена хромохелікази ДНК зв'язуючого протеїну утворю-
ються фрагменти ДНК однакового розміру, а у самок – 
різного (CHD-Z та CHD-W) [5].  

Також серед основних методів ідентифікації статі – 
виявлення генів на основі ЕЕО.6 послідовності в полі-
меразній ланцюговій реакції [10]. ЕсоR1 – фрагмент 
(ЕЕО.6) довжиною 0,6 т.п.н. клонований Ітохом та ін-
шими з W хромосоми курчат. Ця послідовність, що не 
повторюється, у свою чергу, містить екзонподібну по-
слідовність ЕТ15, яка, ймовірно, є частиною псевдоге-
на. Копія фрагмента ЕЕО.6 знаходиться на Z хромосо-
мі. Родини послідовностей XhoI та ЕсоR1, що не повто-
рюються, знаходяться на W хромосомі курчат; окрім 
цього, ген HINTW у курчат та інших видів птахів, є при-
датною мішенню для визначення статі курчат на основі 
ПЛР, особливо для ранніх ембріонів, тому що ці послі-
довності є високо специфічними для W хромосоми за-
значених послідовностей на W хромосомі обмежена в 
роді Gallus, і, таким чином, дана процедура не є прийн-
ятною серед усіх видів птахів. Хоча кількість достатньо 
вивчених генів на пташиній W хромосомі незначна, ген 
CHD-W, як вже зазначалось [5], знайдений на хромосо-
мі курчат, та унікальна послідовність ЕЕО.6, яка знахо-
диться на довгому плечі W хромосоми [10], використо-
вувались для визначення статі. Остання послідовність 
на W хромосомі є високо консервативною для багатьох 
родин птахів [10]. Ступінь відмінностей між W- та  
Z-пов'язаними послідовностями варіює між видами. 
Деякі вище зазначені молекулярно-генетичні методи 
були використані для деяких видів пінгвінів [7, 8, 10, 12], 
але не були продемонстровані на пінгвінах дженту. 

Використання даного методу для визначення статі 
мономорфних видів тварин є важливим для численних 

екологічних досліджень, які розглядають стать птахів як 
потенційний фактор в аналізі популяційної динаміки 
[12]. Тобто молекулярні маркери для швидкого та точ-
ного встановлення статі тварин із низьким рівнем ста-
тевого диморфізму є необхідним знаряддям у популя-
ційній екології, зокрема для дослідження популяцій пін-
гвінів дженту [7]. Тому проведення оцінки можливості 
використання праймерів, сконструйованих Ітохом та 
іншими [10], для виявлення W-специфічної та Z-W за-
гальної (внутрішній контроль) послідовностей у ході 
ПЛР на основі фрагмента ЕЕО.6 для визначення статі 
пінгвінів дженту було метою роботи.  

Об'єкт та методи досліджень. Для визначення статі 
пінгвінів дженту було проаналізовано 236 зразки ДНК 
пінгвінів (143 з о. Пітерманн та 93 з о. Лівінгстон). Зраз-
ки крові дженту були зібрані на острові Пітерманн – 65º 
10' S та 64º 10' W, поблизу Української антарктичної 
станції "Академік Вернадський" (колишня британська 
"Фарадей", перейменована 6 лютого 1996 року), яка 
знаходиться на острові Галіндез – 65º 15' S та 64º 16' 
W, в районі півострова Антарктичний; та острові Лівінг-
стон (поблизу Болгарської антарктичної станції "Святий 
Клімент Охрідський", Південні Шетландські острови – 
62º 38' 29" S та 60º 24' 53" W), українською командою 
під час 8 Антарктичної експедиції (aнтарктичне літо – 
грудень-лютий – 2003 року). Опис методичних проце-
дур, проведених на пінгвінах дженту, розглянутий Комі-
сією з питань біоетики Інституту молекулярної біології і 
генетики НАН України, яка підтвердила, що матеріали 
дисертаційних досліджень не суперечать питанням біо-
етики (Протокол № 3, від 06 лютого 2007 року). 

Виділення ДНК відбувалося за 1) стандартною фе-
нол – хлороформною екстракцією; та 2) за допомогою 
виділення ДНК із застосуванням NaCI. Для визначення 
кількості та якості ДНК у препаратах застосовували два 
методи: попереднє визначення концентрації ДНК та її 
якості в агарозному гелі та спектрофотометричний. 

Для ПЛР були використані праймери, виробництва 
"Amersham Pharmacia Biotech, Inc.", (Швеція), із насту-
ними послідовностями (5′–3′): 1) праймери для визна-
чення статі: USP3 – AGСTGGAYTTCAGWSCATCTTCT, 
AWSO3 – ACAGTTTGTCTGTCTCCGGGGAA; 2) контро-
льні праймери: CPEІ5F – 
AAGCATAGAAACAATGTGGGAC, CPEІ5R – 
AACTCTGTCTGGAAGGACTT [10]. ПЛР проводили в 50 
мкл реакційної суміші, що містила 10 нг геномної ДНК 
матриці, буфер для ПЛР (10 mM трис-HCl, pH 8,3, 50 
mM КСІ ("Scientific Technologies", Болгарія)), по 200 мкМ 
кожного dNTP, 0,4 мкМ кожного праймера та 1,75 од. 
Taq ДНК полімерази ("Scientific Technologies", Болгарія) 
на апараті "Mastercycler personal", "Eppendorf" (Німеч-
чина). Денатурація відбувалась при 95 ºС 80 сек., гібри-
дизація – 59 ºС, 90 сек., добудова ланцюгів при 72 ºС, 
60 сек., кількість циклів становила 35. 

Розділення продуктів полімерізної ланцюгової реак-
ції (по 20 мкл) проводили електрофоретично в 2% ага-
розному гелі ("Gibco", Німеччина), у 0,5 кратному ТВЕ 
буфері, як описано в Маніатіса, при напрузі 5–10 В/см. 
Для встановлення розміру смуг використовували мар-
кери молекулярної маси. Розподіл за статтю в двох 
популяціях пінгвінів дженту аналізували за допомогою 
критерію відповідності χ2 із використанням програмного 
пакету GraphPad Prism 4.03 (GraphPad Software Inc., 
США). Репрезентативність вибірок була обрахована за 
допомогою програмного пакету GraphPad StatMate 1.01i 
(GraphPad Software Inc., США) і, зважаючи на те, що 
наше дослідження було пілотним (проводилось впер-
ше), мала потужність Р<80%. 
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Результати досліджень та їх обговорення. Методом 
ПЛР із специфічними праймерами на основі ЕЕО.6 по-
слідовності було виявлено одиничну (W)–специфічну 

смугу ≈ 190 п.н. та одиничну смугу внутрішнього конт-
ролю ≈ 250 п.н. Результати представлені на рис. 1. 

 
 M F F F FM M M
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Рис. 1. Визначення статі пінгвінів дженту методом ПЛР (2% агарозний гель): M – самець; F – самка 
 
Таким чином, для зразків ДНК самок пінгвінів дженту 

характерні дві смуги різного розміру, а для самців – 
одна. Таку саму кількість смуг одержано при встанов-
ленні статі куриних ембріонів, страусів, уток, пеліканів 
[10], пінгвінів Аделі [8], Магеланових пінгвінів 
(Spheniscus magellanicus) [7] тощо. 

Із 143 особин пінгвінів дженту о. Пітерманн 48 були 
самками, а 95 – самцями. Із 93 особин пінгвінів дженту 
о. Лівінгстон 37 були самками, а 56 – самцями. Розпо-
діл за статтю між популяціями птахів вірогідно не відрі-
знявся (χ2=0,21, df=1, p=0,65 (p>0,05)). 

Оскільки з 143 проаналізованих особин пінгвінів 
дженту о. Пітерманн 98 були пташенятами, із яких 78 
були самцями, а 20 – самками (χ2=4,1, df=1, p=0,04), то, 
як видно із статистичних обрахунків, такий розподіл за 
статтю особин пінгвінів дженту двох популяцій статис-
тично вірогідно відхиляє нульову гіпотезу про однакову 
кількість особин обох статей у природних популяціях 
даного виду птахів та, за попереднім висновком, не 
підтверджує гіпотезу Фішера про природню селекцію 
спрямовану на такий статевий розподіл у популяціях, 
коли як самки, так і самці однаково турбуються про на-
щадків під час періоду батьківськой опіки [13, 14]. На ос-
нові отриманих результатів були обраховані індекси сам-
ка/самець (частка самок), що склали 0,336 для популяції 
о. Пітерманн та 0,398 для популяції о. Лівінгстон. 

У популяційній екології вік та стать є потенційними 
факторами при визначенні динаміки популяцій. Напри-
клад, при оцінці різниці в трофічних рівнях між дорос-
лими птахами та пташенятами звичайне порівняння 
раціону живлення є фактично неможливим, окрім цього, 
відсутність молекулярних методів для встановлення 
статі птахів робили донедавна практично неможливими 
дослідження такого роду [7]. Молекулярні методи ма-
ють характерні переваги над звичайними, що включа-
ють спостереження за поведінкою птахів, огляд клоаки 
та внутрішнє дослідження гонад при анатомуванні тіла 
тварини. Останнє, певна річ, призводить до загибелі 
тварини і, таким чином, є етично неприйнятним [7]. Ви-
значення статі пінгвінів при спостереженні за поведін-
кою птахів (позиції при копуляції) обмежено невеликим 
відрізком часу сезону розмноження. При огляді клоаки 
методом ендоскопії тварини нерідко відчувають стрес 
[9]. Вимірювання розміру заднього проходу також об-
межено коротким періодом (декілька днів після відкла-
дання яєць), і може бути використано лише для птахів, 
які розмножуються [7, 9]. Дослідження дискримінантних 
функцій не завжди достовірні (як це було показано на 

Магеланових пінгвінах [7], тому що різниці в морфомет-
ричних характеристиках (довжина дзьоба, маса тіла 
тощо) часто спряжені з географічними варіаціями меж 
ареалу, а не із статевим диморфізмом особин виду, 
крім того, визначення статі пташенят за допомогою да-
ного підходу дає дуже низький відсоток достовірних 
результатів [7]. Визначення статі за допомогою аналізу 
каріотипу може проводиться незалежно від віку птахів 
та часу, але потребує культури клітин крові, що займає 
більше часу ніж молекулярні методи, використані нами 
[7, 9]. Інші методи, на основі цитогенетичного аналізу 
для виявлення статі різних видів птахів, є малопридат-
ними через чисельні випадки неможливості ідентифіка-
ції статевих хромосом [6]. Отже, визначення статі птахів 
за допомогою молекулярних маркерів є надійним, шви-
дким та простим методом ідентифікації, який потребує 
простої реакції ПЛР та гель-електрофорезу [6, 7, 9]. 

Для визначення статі птахів на основі ПЛР реакції 
було б бажаним знайти консервативну послідовність, 
що не повторюється та присутня лише на специфічній 
для самок W хромосомі. Проте різні гени, знайдені на 
ній, мають свої копії на Z хромосомі [5, 10, 11]. Вважаєть-
ся, що ЕЕО.6 послідовність в якості мішені для ідентифі-
кації статі має декілька переваг, тому що дана послідов-
ність є консервативною в багатьох видів, і існує значна 
дивергенція між W- та Z – специфічними послідовностя-
ми через можливу відсутність генетичних функцій у да-
них генів [10]. Таким чином, використання праймерів, 
сконструйованих Ітохом та іншими [10], для виявлення 
W-специфічної та Z-W загальної (внутрішній контроль) 
послідовностей ДНК у ході ПЛР на основі ЕЕО.6 послі-
довності для визначення статі вибірки з 236 пінгвінів 
дженту є зручним та надійним методом ідентифікації 
мономорфного виду даних птахів із різних островів. 

Обраховані нами індекси самка/самець відрізняють-
ся від одержаних на інших видах птахів – гаїчках 
(Poecile atricapilla) [14], яким притаманний практично 
біномінальний розподіл за статтю, і є подібними до 
отриманих результів при дослідженні інших видів пта-
хів, наприклад, блакитних синиць [14], зокрема особи-
нам бородатого пінгвіна був притаманний практично 
біномінальний розподіл (0,460 – пропорція для самок), 
однак при зростанні розмірів гнізда кількість особин 
чоловічої статі збільшувалась, що свідчило про їх бать-
ківську турботу, і підтверджувало гіпотезу Тріверса-
Вілларда та Чарнова [13] про внесок і батьківських умов 
щодо майбутнього співвідношення нащадків у гнізді. 
Однак особинам імператорського пінгвіна (Aptenodytes 
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forsteri) також був притаманний не біномінальний роз-
поділ за статтю у популяціях, із переваженням особин 
жіночої статі (60,5%) [14]. 

Можливо, одержані нами результати порушують пи-
тання про підтвердження гіпотез Тріверса-Вілларда [13] 
та Чарнова про оптимальне розподілення за статтю 
особин у популяціях, коли умови забезпечують деякі 
переваги для розвитку нащадків певної статі, і співвід-
ношення особин різної статі у виводках засноване на 
відносних затратах на, наприклад, вигодовування сам-
ців чи самок [14].  

Переважання особин чоловічої статі в популяція пін-
гвінів дженту свідчить (особливо стосовно результатів, 
одержаних на пташенятах) про відкриту проблему спів-
відношення за статтю в популяціях пінгвінів дженту і, 
можливо, може бути пояснено мінливістю статевої хро-
мосоми W, дією відбору на певних стадіях: до утворен-
ня зиготи або до виходу пташенят з яйця, чи мейотич-
ним драйвом Z хромосоми, відповідно, із гальмуванням 
W хромосоми. Отже, вік може бути використаним як 
зручний біоіндикатор дослідження популяцій пінгвінів 
дженту щодо тиску антропогенних чинників на екосис-
тему Антарктичного півострову [2, 4]. 

Висновки. 1. У роботі були одержані молекулярно-
біологічні інструменти для швидкого та надійного визна-
чення співвідношення статі в популяціях пінгвінів дженту. 

2. Встановлено стать особин пінгвінів дженту за до-
помогою ПЛР зі специфічними праймерами. Визначено 
індекси самка/самець ((частка самок) 0,336 для попу-
ляції о. Пітерманн та 0,398 для популяції о. Лівінгстон). 

3. Обраховані індекси є цікавими з огляду численних 
питань натуральної селекції і можуть бути в подальшо-
му використаними для вивчення розподілу пінгвінів за 
статтю для створення бази даних із морфологічної та 
генетичної мінливості популяцій пінгвінів дженту. 

4. Одержані результати поглиблюють можливість пін-
гвінів дженту бути видом – біоіндикатором у генетичному 

та молекулярно-біологічному моніторингу стосовно до-
слідження впливу змін, що відбуваються в екосистемі 
Антарктичного півострову, на генетичну структуру видів. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ОРНИТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

РАССЕЛЕНИЯ ГНЕЗДЯЩИХСЯ ПТИЦ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 
 
Установлено, что 42 вида птиц из 256 гнездящихся в Азербайджане, имеют различный характер сезонного пре-

бывания в отдельных орнитогеографических районах. В статье впервые все различия приводятся по отдельным 
видам птиц, что необходимо для сохранения биоразнообразия. 

Seasonal character of sheltering of 42 sorts fertile birds from 256 sorts in Azerbaijan differs specifically depending on 
ornithogeographic region. Those differences upon the sorts are shown in the article, it is also the first initiative and necessary for 
remaining of biological variety.  

 
Изменение расселения гнездящихся птиц в зависи-

мости от рельефа и ландшафта более или менее изу-
чено (Радде, 1884; Гамбаров, 1954; Дроздов, 1965; Му-
стафаев, 1968, 1972, 1984, 1985, 1998; Мустафаев, Ис-
маилова, 2006;). Было также внимание обращено и на 
зависимость орнитофауны от физико-географических 
районов (Гамбаров, 1954; 1958; Ханмамедов, 1960; 
Мустафаев, Ханмамедов,1965; Мустафаев, Агаева, 
1974; Мустафаев, 2005 и др.). Однако зависимость из-
менения расселения птиц от орнитогеографических 
районов до сих пор изучено.  

Материал и методы. В основу статьи положены по-
левые исследования проводимые автором за 1998–
2007-е года. Исследования проводились в соответст-
вии с научным направлением кафедры "Зоология по-
звоночных и биоэкология" БГУ под руководством 
проф. Г.Т. Мустафаева. Естественно, были изучены 
коллекционный материал и литература. Как и тема ме-

тод работы также оригинален. Так, территория Азер-
байджана была разделена на 17 орнитогеографических 
районов (Мустафаев, Садыхова, 2007), затем уточнен 
видовой состав гнездящихся птиц во всех районах, 
после определен характер пребывания каждого вида в 
конкретном районе. Исследованы причины различия 
жизни птиц в отдельных районах. Предполагаем, что 
такого рода исследования служат теоретической осно-
вой для сохранения биоразнообразия. 

Обсуждение материала. Анализ материала показы-
вает, что расселение гнездящихся видов птиц в Азер-
байджане зависит от конкретного орнитогеографичес-
кого района, рельефа климата, ландшафта, времен 
года, и даже от конкретной отрасли хозяйства. Это яс-
но видно по нижеследующим 42 видам. 

1. Podiceps niqricollis niqricollis Brehm., 1831. Гнез-
дится в 6 орнитогеграфических районах Азербайджана. 
Оседло живет на Самур-Дивичинской равнине, Ала-
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зань-Агричае, Ленкоранской равнине и Кура-
Араксинской низменности, для гнездования поднимае-
тся в леса Восточного Кавказа и Шемахинское нагорье. 
Причина покидания последних двух районов зимой яв-
ляется заледенение стоячих водоемов, текучие воды 
же не любят. 

2. Phalacrocorax carbo sinensis Blum.,1796. Послед-
ние годы гнездится в двух орнитогеографических райо-
нах Азербайджана – горные леса Восточного Кавказа и 
Баку-Апшеронские архипелаги. Для гнездования по-
днимается на горные водоемы, зимой спускается в ни-
зменность, а на архипелагах живет оседло. Сейчас 
основным местом гнезда этой птицы являются старые 
платформы морских нефте-газовых месторождений.  

3. Eqretta qarzetta qarzetta Linn., 1776. Оседло жи-
вет на Ленкоранской и Кура-Араксинской низменности, 
а на Нахичеванской и Приараксинской низменностях 
встречается весной и летом. Заледенение мелких сто-
ячих водоемов в Нахичевани не позволяет вести осед-
лый образ жизни. 

4. Ardea cinerea cinerea Linn., 1758. Широко распро-
странен. Гнездится в 8 орнитогеографических районах: 
на Самур-Дивичинском, Алазань-Агричайском, горных 
лесах Восточного Кавказа, Шемахинском нагорье, вы-
сокогорье Малого Кавказа. Живет оседло на Ленкоран-
ской, Кура-Араксинской низменностях, Апшероне и не-
которых Баку-Апшеронских островах. Изменение се-
зонного распределения зависит от кормового фактора. 

5. Ciconia ciconia ciconia Linn., 1758. Гнездится в 
лесных районах Алазань-Агричая, Восточного Кавказа 
Ленкоранской и Кура-Араксинской низменности, пред-
горных районах Аджынохур-Джейранчоль и Малого 
Кавказа, а в августе улетают. Но на Приараксинской 
низменности, иногда и на Ленкоранской низменности 
живет оседло. 

6. Tadorna ferruqina Pall., 1764. Гнездится в высоко-
горьях Малого Кавказа, Гобустане, Апшероне и Шема-
хинском нагорье, живет оседло на Кура-Араксинской, 
Приараксинской низменностях и в Баку-Апшеронских 
архипелагах. Причиной раннего покидания осенью не-
которых мест гнездовья является браконьерство и нех-
ватка корма. 

7. Tadorna tadorna Linn., 1758. Гнездится в 4 орни-
тогеографических районах. Для гнездования поднима-
ется в высокогорья Малого Кавказа. Живет оседло на 
Ленкоранской равнине, Кура-Араксинской низменности 
и Баку-Апшеронских островах. 

8. Aythya nyroca Guld., 1770. Гнездится в Гобустане, 
живет оседло в Алазань-Агричае, горных лесах Восто-
чного Кавказа, Ленкоранской равнине и Кура-
Араксинской низменности. 

9. Circus makrorus Gm., 1771. Живет оседло в 
Аджынохур-Джейранчоле. Однако на Самур-
Дивичинской, Ленкоранской, Приараксинской равнинах, 
среднегорье Нахичевани, горных степях Талыша, Гобу-
стане, Каспийских островах и предгорных районах Ма-
лого Кавказа наблюдается в основном во время гнез-
дования. Возможно на Аджынохур-Джейранчоле зимой 
находит много мышевидных грызунов и другой корм. 

10. Buteo rufinus rufinus Cretz., 1827. Для гнездования 
поднимается в высокогорье Малого Кавказа и Гобустан, 
но здесь не зимует. Оседло живет в районах Приаракса, 
среднегорье Нахичевани и нагорной степи Талыша. 

11.  Aqulia chrysaetos homeyeri Severt., 1888. Живет 
оседло в горных лесах Восточного Кавказа. Для гнез-
дования поднимается в высокогорные районы Большо-
го и Малого Кавказа. 

12. Haliaetus albicilla albicilla Lim., 1958. Гнездиться 
на Приараксинской низменности и Гобустане, живет 

оседло на Самур-Дивичинской, Алазань-Агричайской и 
Кура-Ароаксинской равнинах.  

13. Aegypius monachus Lim., 1766. Для гнездования 
поднимается в высокогорья Большого и Малого Кавка-
за, живет оседло в горных лесах Восточного Кавказа, 
среднегорьях Нахичевани, горных степях Талыша и 
Аджынохур-Джейранчоле.  

14. Cyps fulvus fulvescens Hum., 1869. По районам 
гнездования подобен предыдущему виду. 

15. Falco tinnunculus tinnunculus Linn., 1758. Установ-
лено гнездование по всем орнитогеографическим ра-
йонам. Азербайджана зимой покидает районы высоко-
горья Кавказа, в остальных районах живет оседло. 

16. Rallus aquaticus aquaticus Lim., 1758. Гнездится в 
Гобустане, но живет оседло на Самур-Дивичинской, 
Алазань-Агричайской, Ленкоранской, Кура-Араксинской 
низменностях и на Каспийских островах.  

17. Callinula chloropus chloropus Lim., 1758. Для гнез-
дования поднимается в леса Восточного Кавказа. Жи-
вет оседло на Самур-Дивичинской, Алазань-
Агричайской, Ленкоранской, Кура-Араксинской низмен-
ностях и на Баку-Апшеронских архипелагах.  

18. Vanellus vannelus Lim., 1758. Гнездится на Са-
мур-Дивичинской низменности, а на Алазань-
Агричайской, Ленкоранской, Кура-Араксинской равни-
нах живет оседло. 

19. Himantopus himantopus himantopus Lim., 1758. На 
некоторых Каспийских островах живет оседло, а на Самур-
Дивичинской, Ленкоранской и Кура-Араксинской низменно-
стях, а также в Гобустане и на Апшероне гдездиться. 

20. Pterocles orientalis orientalis Lim., 1758. Гнездит-
ся на Араксинской равнине и среднегорье Нахичева-
ни, а живет оседло на Кура-Араксинской низменности 
и Гобустане. 

21. Columba livia neqlecta Hum., 1873. Для гнездова-
ния поднимается в высокогорья Большого Кавказа, во 
всех остальных 16 орнитогеографических районах жи-
вет оседло. 

22. Calandrella cinerea lonqipennis Ever., 1848. На 
Самур-Дивичинской равнине бывает во время гдездо-
вания, в остальных предгорных и равнинных районах 
живет оседло.  

23. Calandrella rufescens pseudobaetica Steq., 1932. В 
высокогорья Малого Кавказа, среднегорье Нахичевани, 
Гобустане, Апшероне, Аджынохур-Джейранчоле и 
предгорьях Малого Кавказа гнездиться, но оседло жи-
вет на Самур-Дивичинской, Ленкоранской, Приараксин-
ской равнинах, Кура-Араксинской низменности и на 
Баку-Апшеронских архипелагах.  

24. Melancoryfa calandra calandra Linn., 1776. Гнез-
диться на Самур-Дивичинской равнине и в горных ле-
сах Талыша, живет оседло на остальных равнинных и 
предгорных районах – живет оседло. 

25. Alauda arvensis cantarrella Bon., 1850. Для гнез-
дования поднимается в высокогорья Малого Кавказа, а 
в 9 равнинных и горных районах живет оседло. 

26. Anthus spinoletta kautelli And., 1828. Живет осед-
ло в горных лесах Талыша, а в нагорной степи Талыша 
размещается для гнездования.  

27. Motacilla cinerea Tunst., 1771. Гнездится на высоко-
горных районах Большого и Малого Кавказа, но в горных 
лесах, на Нахичеванском среднегорье, Талышских нагор-
ных степях и на Шемахинском нагорье живут оседло. 

28. Motacilla alba dukhuneisis Syes, 1832. Гнездится 
на Самур-Дивичинской низменности, высокогорьях Ма-
лого Кавказа, Араксинской равнине, Нахичеванском 
среднегорье, Талышских нагорных степях, в Гобустане 
и Шемахинском нагорье. Живет оседло на Алазань-
Агричае, Ленкоранской равнине, на Кура-Араксинской 
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низменности, на Каспийских островах, в предгорных 
районах Аджинохур-Джейранчель и Малого Кавказа.  

29. Sturnus vulqaris purpurasens Gould., 1868. Расп-
ространена в 7 орнитогеографических районах, распо-
ложенных к западу от Каспия и всюду живет оседло. 

30. Sturnus vulqaris caucasicus Lor., 1887. Его нет на 
высокогорном районе Большого Кавказа, но гнездится 
в 9 районах. В горных лесах Восточного Кавказа и вы-
сокогорном районе Малого Кавказа встречается на гне-
здовье, а в остальных 7 районах живет оседло. 

31. Pyrrhocorax prrhocorax docilis Gm., 1774. На вре-
мя размножения поднимается на высокогорные районы 
Кавказа, однако Нахичеванском среднегорье, Талышс-
ких нагорных степях и в Гобустане живет оседло. 

32. Corvus cornix scharpii Oat., 1889. Во все не обитает 
в высокогорном районе Большого Кавказа, поднимается 
на высокогорья Малого Кавказа для размножения по-
томства, а в остальных 15 районах живет оседло. 

33. Prunella modularis obscura Sabl., 1783. Для размно-
жения поднимается на высокогорья Кавказа и на Талышс-
кие нагорные степи, а в горных лесах живет оседло. 

34. Cettia cetti oriantalis Trisx., 1867. Гнездится в гор-
ных лесах, а в Алазань-Агричайской, Ленкоранской и 
Кура-Араксинской низменностях живет оседло. Гнездо-
вание на Араксинской низменности и в предгорье Ма-
лого Кавказа точно неустановлено. 

35. Phoenicurus ochurus ochurus Cm., 1774. Гнезди-
тся на высокогорьях и в горных лесах, а в Нахичеван-
ском среднегорье и Талышских нагорных степях жи-
вет оседло. 

36. Turdus torquatus amicorum Hart., 1923. Живет 
оседло в горных лесах Восточного Кавказа, а в период 
размножения поднимается на высокогорья Большого и 
Малого Кавказа  

37. Remiz pendulinus menzbieri Zar., 1915. Гнездится 
на Нахичеванском среднегорье и в районах Аджинохур-
Джейранчель, а в остальных районах живет оседло.  

38. Parus caurelus satunimi Zar., 1908. Гнездится на 
Нахичеванском среднегорье и на Талышских нагорных 
степях, живет оседло в других районах, где находит 
древесную растительность.  

39. Tichodroma muraria., Linn., 1766. Гнездится в горных 
лесах и на высокогорьях Восточного Кавказа. Однако в 
Талышских горных лесах, в Нахичеванском среднегорье, 
Талышских нагорных степях, Аджинохур-Джейранчель и в 
предгорьях Малого Кавказа живет оседло.  

40. Acanthis cannabina Bella Br., 1845. Гнездится на 
высокогорьях Кавказа и на Талышских нагорных сте-
пях. Однако в горных лесах, Нахичеванском среднего-
рье, в Шемахинском нагорье и в предгорье Малого Кав-
каза живет оседло. 

41. Carpodacus erythrinus kubanesis Launb., 1915. 
Гнездится на высокогорье Малого Кавказа, Нахичеван-
ском среднегорье и в Шемахинском нагорье, зимой же 
редко встречается в горных лесах.  

42. Emberiza calandra calandra Linn., 1758. Гнездится 
в высокогорном районе Малого Кавказа, а в предгор-
ных и низменных районах живет оседло. 
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ЕКЗОГЕННІ ТА ЕНДОГЕННІ ФАКТОРИ ВИРАЗКОУТВОРЕННЯ 
 
Узагальнено дані наукової літератури щодо етіологічної та патогенетичної ролі різних чинників у виразко утворенні. 
There were generalized the scientific literatures information about etiological and pathogenetic role of different factors in 

beginnings of ulcer. 
 
Вплив на організми тварин і людини комплексу не-

сприятливих чинників оточуючого середовища призво-
дить до виникнення в них різних захворювань. Протя-
гом останніх десятиріч у сфері інтенсивних наукових 
досліджень знаходиться патологія органів травлення, 
серед яких домінує виразкова хвороба шлунка. Вираз-
ковий процес в шлунку є кінцевим етапом складного 
захворювання, в патогенез якого залучені центральна 
нервова система, загальна ендокринна система, біо-
генні аміни та поліпептиди травної системи.   

Знання про виразкову хворобу пройшло ряд істори-
чних етапів. Ще в працях видатних лікарів давніх часів 
– Гіппократа, Галена та Цельса мають місце вказівки на 
можливість існування виразок у шлунку. Першу морфо-
логічну характеристику виразок шлунка дав вчений Мо-
ргані в ХVІІІ сторіччі. Проте засновником вчення про 

виразкову хворобу прийнято вважати французького 
лікаря Крювел'є, який в 1829–1835 роках опублікував 
свої багатолітні спостереження за хворими на виразку 
шлунка, дав її класичний клінічний та морфологічний 
опис. Упродовж тривалого часу виразка шлунка носила 
назву хвороби Крювел'є. Детальніша клінічна картина 
дуоденальної виразки була описана Мойнигеном знач-
но пізніше в 1913 році. Надзвичайно важливим для ро-
зуміння як етіологічної так і патогенетичної ролі різно-
манітних факторів у виникненні виразок було встанов-
лення явища шлункової секреції, яке було відкрите по-
над 150 років тому. А в 1893 році італійській гістолог 
К. Гольджі вперше встановив, що місцем секреції хло-
ридної кислоти у шлунку є періетальна клітина. Ці від-
криття дозволили вже на початку минулого сторіччя (у 
1911 році) Шварцу сформулювати класичне положення 
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– "без кислоти немає виразки". Наступні дослідницькі 
роботи в цій області дозволили відкрити в 20-х роках 
минулого сторіччя три основні стимулятори секреції НCl 
– ацетилхолін, гістамін та гастрин, хоча їх роль в стиму-
ляції паріетальної клітини була встановлена лише через 
50 років, після відкриття Н2 – рецепторів гістаміну.  

Виразкова хвороба – це поліетіологічне захворю-
вання, що має низку фонових та основних факторів, які 
в більшій чи меншій мірі беруть участь у формуванні 
виразок. Їх участь у виразкоутворенні далеко нерівноз-
начна. Усі фактори можна поділити на неспецифіч-
ні(екзогенні) та ендогенні. 

До неспецифічних (екзогенних) факторів виразкоут-
ворення належать шкідливі звички, нервово-психічні 
фактори, професійні фактори та спосіб життя, вплив 
ліків, аліментарні фактори. З давніх часів поява різно-
манітних уражень шлунка намагалися пов'язати з вжи-
ванням того чи іншого харчового продукту, систематич-
ною мікротравматизацією слизової оболонки шлунка 
погано подрібненою, недовареною, занадто гострою та 
грубою їжею. Багато- чисельні досліди в різних країнах 
не підтвердили прямого ульцерогенного впливу алімен-
тарних часточок. Певний час припускався вплив занадто 
гострої, пряної та грубої їжі на ульцерогенез через під-
вищення секреторної функції шлунка, до якого призво-
дить така їжа. Проте проведені епідеміологічні досліди 
не показали переважної поширеності виразкової хвороби 
у тих країнах, де гостра та пряна їжа є повсякденною. 

Велику кількість дослідів було присвячено питанню 
значимості алкоголю, куріння та зловживання кавою у 
виникненні виразки. Доведено, що куріння викликає 
ішемію та має прямий цитотоксичний ефект на слизову 
оболонку шлунка. Є дані й про те, що куріння, вживання 
алкогольних напоїв та зловживання кавою здійснюють 
негативний вплив на протікання виразкової хвороби, зок-
рема, сприяючи її частковому рецидивуванню. Тому в 
наш час відмова від куріння, алкоголю, а також змен-
шення вживання кави розглядають в якості загальнообо-
в'язкових принципів лікування виразкової хвороби [1]. 

Достатньо тривалий період нервово-психічні перена-
пруження розглядалися в якості провідних ульцероген-
них факторів, а виразкова хвороба – як своєрідна "хво-
роба негативних емоцій". Добре відомі факти збільшення 
захворюваності виразкою під час війни, поява або загос-
трення хвороби після тяжких психо-емоційних пережи-
вань. Визнання значної ролі нервово-психічних факторів 
знайшло своє відображення в кортико-вісцеральній тео-
рії К.М. Бикова та І.Т. Курцина, запропонованій ще в 
1949 році, яка довгий час була основною теорією. Згідно 
з цією теорією, довготривалі емоційні перенавантаження 
призводять до послаблення гальмівного впливу кори на 
підкоркові центри, в яких утворюються спалахи "застійно-
го" збудження, що, в свою чергу, призводить до дезорга-
нізації секреторної та рухової функції, трофічним змінам 
слизової оболонки гастродуоденальної зони та в підсум-
ку – до виразкоутворення. 

Серед лікарів поширена думка, що поява виразки 
шлунка або дванадцятипалої кишки напряму пов'язана 
з характерологічними особливостями особи. Проте ре-
тельно проведені багаточисельні психологічні та психо-
соціальні дослідження (обстеження) не встановили 
будь-яких специфічних психічних або невротичних змін 
особи, характерних тільки для хворих на виразку [2]. 

В наш час негативні психічні емоції слід розглядати 
як один з неспецифічних шкідливих факторів, що про-
вокують загострення не лише виразкової хвороби, але 
й багатьох інших захворювань. Та слід пам'ятати, що 
шлункова секреція напряму залежить від функціональ-
ного стану нервової системи. 

За останні роки зацікавленість роллю нервово-
психічного фактора набула нової актуальності. Це по-
в'язано з патофізіологічними дослідами, що переконли-
во продемонстрували самостійну або автономну роль 
так званої метасимпатичної нервової системи, завдяки 
якій різноманітні ульцерогенні ефекти можуть реалізо-
вуватися без активної та провідної участі центральної 
нервової системи. 

Дані про зв'язок між професіональними умовами та 
появою виразки неоднозначні. Більшість даних свідчить 
про їх велику поширеність серед осіб, що піддаються в 
силу професійних особливостей психо-емоціональним 
та фізичним перенавантаженням разом з неповноцін-
ним відпочинком та режимом харчування (лікарі, диспе-
тчери, телефоністи, керівники, робітники залізничного 
та водного транспорту) [3]. Як правило, міські мешканці 
хворіють на виразку частіше, ніж мешканці сільської 
місцевості. Хоча слід зазначити, що ці фактори є фак-
торами ризику і для інших захворювань, наприклад, для 
гіпертонічної хвороби та ін. Напевно, професіональні 
фактори, стереотипи поведінки та образ життя явля-
ються загальним фоном, що готує відповідний ґрунт 
для виникнення тієї чи іншої хвороби. Яка з них про-
явиться у конкретної людини, передбачити дуже важко, 
оскільки це залежить від різних складових. 

До основних ліків, які вражають слизову оболонку 
шлунка можна віднести протизапальні засоби, такі як 
аспірин, індометацин, кортикостероїди, антибактеріа-
льні засоби, дигоксин, теофілін, резерпін, препарати 
заліза, калію та ін. 

Ульцерогенний вплив аспірину був вперше описа-
ний австралійськими авторами R.A. Douglas, 
E.D. Johnston в 1961 році. Згодом подібний ефект був 
встановлений і у багатьох інших нестероїдних та стеро-
їдних протизапальних засобів. В наш час доведено, що 
ці препарати викликають гостре ерозійно-виразкове 
ураження слизової оболонки шлунка шляхом понижен-
ня гастроцитопротекції (зменшення кількості простагла-
ндинів в клітинах слизової оболонки, посилення зворо-
тної дифузії йонів водню) та сприяють загостренню вже 
існуючої виразкової хвороби [4]. 

Разом з екзогенними факторами існують також деякі 
ендогенні сприятливі фактори, такі, наприклад, як гене-
тична схильність, вік та стать, попередні структурні змі-
ни слизової оболонки гастродуоденальної зони, наяв-
ність хелікобактерної інфекції, підвищена продукція 
хлоридної кислоти. Вважається, що значення цих фак-
торів в ініціації виразки більш суттєве. 

Багатолітні та багаточисельні спостереження за 
предками та родичами хворих на виразкову хворобу 
дозволили встановити спадкову залежність, що у хво-
рих на дуоденальну виразку досягає 30–40% [5]. Вста-
новлено, що генетично детерміновані наступні ознаки: 
підвищена кількість та щільність обкладових клітин на 
одиницю поверхні слизової оболонки, що визначає кис-
лотну продуктивність шлунка; підвищений вміст пепси-
ногену І (підвищує ризик виникнення виразки у 8 разів) і 
дефіцит інгібіторів пепсину і фукоглікопротеїнів у сли-
зовій оболонці; надлишкове виділення гастрину у від-
повідь на харчову стимуляцію. Дуоденальні виразки в 
1,5 рази частіше виникають та тяжче протікають у осіб з 
групою крові 0(І), Rh+, наявністю в крові деяких HLA – 
антигенів (В-5, В-15, В-35). 

Середнє співвідношення чоловіків та жінок, що хво-
ріють на виразки, складає 4:1. Це стосується осіб діто-
родного віку, що дуже важливо для жінок. Вважається, 
що жіночі статеві гормони певною мірою оберігають їх 
від виразкоутворення. В молодому віці частіше зустрі-
чається дуоденальна виразка, а в старших вікових гру-
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пах різниця в захворюваності зменшується за рахунок 
підвищення питомої маси шлункових виразок. 

Порушення гастродуоденальної моторики. Безумов-
но, зміни в гастро- дуоденальній моториці відіграють 
важливу роль в патогенезі виразкової хвороби, проте і в 
наш час залишається незрозумілим, являються вони 
причиною або ж наслідком виразкоутворення. Ще в 
1961 році відомий гастроентеролог L. Dragstedt висунув 
теорію, згідно до якої послаблення моторної функції 
шлунка та стаз шлункового вмісту розглядалися в якості 
основних факторів ульцерогенезу [6]. Припускалося, що 
збільшення часу контакту кислого вмісту шлунка з його 
стінкою, а також гіперсекреція у відповідь на розтягнення 
антрального відділу шлунка є основними моментами 
патогенезу виразки. Але наступні дослідження не підтве-
рдили закономірної наявності шлункового стазу у хворих 
на виразку. В якості можливих патогенетичних факторів 
при виразці розглядається дуодено-гастральний реф-
люкс, оскільки дуоденальний вміст (суміш жовчі з пан-
креатичним соком), що закидається у шлунок, викликає 
утворення лізолецитину, що ушкоджує захисний слизо-
вий бар'ер та призводить до посилення зворотної дифу-
зії водневих йонів, їх прориву в гастродуоденальну сли-
зову та створення умов для виразкоутворення. 

Прискорений викид кислого шлункового вмісту в 
дванадцятипалу кишку та порушення надходження до 
неї лужного панкреатичного соку призводить до надли-
шкового кислотного удару по мало адаптованій до ньо-
го дуоденальній слизовій, сприяє розвитку шлункової 
метаплазії та створює умови для дуоденального вираз-
коутворення [7]. 

Інфекція Helicobacter pylori вважається однією з 
найпоширеніших у світі. Обов'язкові умови існування 
бактерії H. pylori – визначений оптимальний рівень pH 
(3-6), наявність сечовини в шлунковому соку та наяв-
ність шлункового епітелію. Всі штами H. рylori продуку-
ють велику кількість ферменту уреази, що гідролізує 
сечовину шлункового соку, в результаті чого утворю-
ється вуглекислий газ та аміак, які нейтралізують хло-
ридну кислоту в місцях скупчення бактерій. Всередині 
бактерії міститься окисно-відновний насос (Н+-редукс-
помпа), що забезпечує перенесення йонів водню з 
H. рylori крізь мембрану, периплазматичний простір та 
клітинну оболонку в приклітинний простір. В результаті 
цього процесу внутрішня частина H. рylori заряджається 
негативно, а зовнішня – позитивно. Крім цього електри-
чного механізму, існує ще один – хімічний, який тісно 
пов'язаний з електричним та забезпечується різницею 
pH всередині H. рylori (8–8,4) та ззовні, де він нижчий 
(від 4 до 7) за рахунок хлоридної кислоти. Таким чином, 
на мембрані H. рylori формується 2 потенціали. Перший 
– електричний градієнт, обумовлений різницею зарядів 
внутрішньої та зовнішньої поверхонь бактеріальної клі-
тини. Другий – хімічний градієнт, обумовлений перека-
чуванням йонів водню із зовнішньої поверхні H. pylori у 
бактеріальну клітину за рахунок різниці pH всередині та 
ззовні клітини. Величина електричного та хімічного по-
тенціалів (в наш час виміряна за допомогою спеціаль-
них внутрішньоклітинних барвників та при різниці pH в 
1,4) всередині та ззовні H. pylori і становить відповідно 
131 мВ та 90 мВ. Разом ці градієнти формують загаль-
ний електро-хімічний градієнт – електрорушійну силу, 
яка за допомогою ферменту АТФ-синтетази забезпечує 
синтез молекул АТФ, необхідних для життєдіяльності 
бактерії. Відомо, що кількість сечовини в слизовій обо-
лонці шлунка у людини при нормі є сталою величиною. 
Саме орієнтуючись на цю сталість сечовини в слизовій 
оболонці шлунка, H. pylori знайшли свою біологічну ні-
шу та забезпечили можливість життєдіяльності в шлун-

ку при оптимальних значеннях вмісту хлоридної кисло-
ти. Розкладаючи сечовину на водень та амоній, уреаза 
сприяє створенню навколо бактерії вузької смуги лока-
льного pH=4-6, яке значно вище, ніж у шлунку та допо-
магає бактеріям вижити в кислому середовищі [8]. 

Виразки виявляються тільки на тих ділянках травно-
го тракту, де слизова оболонка безпосередньо контак-
тує з хлоридною кислотою шлункового соку (зокрема, 
сам шлунок). Тому відомо, що ефективне пригнічення 
навіть непосиленого кислотоутворення зазвичай при-
зводить до загоєння виразок. 

Стимуляція секреції кислоти здійснюється централь-
ними та периферичними механізмами, які у визначеній 
послідовності здійснюють вплив на паріетальні клітини. 
Центральний шлях (мозкова фаза секреції) починається 
з активації гіпоталамічних ядер еферентних волокон ва-
гуса (рис. 1). Далі збудження передається через нервове 
сплетення стінки шлунка клітинами слизової оболонки: 
паріетальним, пепсинпродукуючим, ентеро- хромафіно-
подібним клітинам (ECL), ендокринним G-, D- та іншим 
клітинам. Центральна стимуляція ініціюється думками 
про їжу, запахом, смаком їжі, тоді як периферична сти-
муляція залежить від наявності їжі у шлунку.  

Розтягнення шлунка їжею та стимуляція компонен-
тами їжі, амінокисло- тами, білками G-клітин антрально-
го відділу призводить до вивільнення гастрину. Підви-
щення рівня сироваткового гастрину є ключовим моме-
нтом в ендокринній стимуляції кислоти, оскільки він 
активує ECL-клітини, розташовані навколо паріетальних 
клітин в нижній третині шлункових залоз та багаті на гіс-
тамін. Синтез гістаміну в ECL-клітинах забезпечується 
ферментом гістидиндекарбоксилазою, активність якої 
регулюється рівнем внутрішньоклітинного кальцію Ca2+. 
Гастрин пов'язаний з поверхневими рецепторами ECL-
клітин, що належать до субтипу В-рецепторів холіцисто-
кініну, в результаті чого за рахунок підвищення рівня 
внутрішньоклітинного Са2+ стимулюється виділення гіс-
таміну, який, в свою чергу, пов'язаний з H2-рецептором 
та запускає весь внутрішньоклітинний ланцюг, результа-
том дії якого є виділення у просвіт залоз HCl [9]. 

В кінці шлункової фази секреції, коли pH в антраль-
ному відділі досягає значення нижче 3, починаються 
зворотні процеси гальмування шлункової секреції. Це 
пов'язано, в першу чергу, із виділенням з D-клітин ан-
трального відділу соматостатину, що пригнічує не лише 
функцію G-клітин та продукування гастрину за типом 
"зворотнього зв'язку", але й являється "універсальною 
гальмівною рідиною" для інших гормонів та біологічно 
активних речовин.  

В кишкову фазу секреції при попаданні в дванадця-
типалу кишку речовин шлункового вмісту з рН нижче 4, 
з клітин слизової оболонки кишки виділяється секретин, 
який інгібує як шлункову секрецію, так і виділення гаст-
рину. Інгібіторний вплив на шлункову секрецію мають 
також простагландини, які можуть впливати на паріета-
льні клітини через спеціальний рецептор та змінювати 
активність аденілатциклази. Так здійснюється секрето-
рний процес на рівні паріетальної клітини. 

За кілька годин, які тривають всі три фази шлункової 
секреції, паріетальна клітина та спряжені з нею ECL- та 
G-клітини піддаються великій кількості найрізноманіт-
ніших впливів, які чинять гормони, медіатори нервової 
системи, локально виділені субстанції, значна частина 
яких ще мало вивчена, а деякі просто невідомі. Проте 
вже відомі основні фази та механізми секреторного 
процесу, які з успіхом використовуються як в розробці 
концепцій патогенезу гастродуоденальних виразок, так і 
для їх лікування.   
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Рис. 1. Нервова та ендокринна регуляція шлункової секреції 
 

Таким чином, в наш час гіперпродукція хлоридної 
кислоти та пепсину вважається одним з вирішальних 
факторів утворення виразки [10]. Але повністю поясни-
ти процес формування та рецидивування виразки дано-
го механізму поки не вдалося через низку причин. Так, 
виразка може розвиватися при будь-якому типі та сту-
пені кислотоутворення у шлунку, в тому числі й при 
гіпохлоргідрії. Від ступеню гіперсекрецій не залежать 
рубцювання виразок, він суттєво не впливає на харак-
тер та протяжність загострень, частоту ускладнень. Не 
встановлений взаємозв'язок між рівнем гіперсекрецій 
НСl та локалізацію виразкового дефекту. Крім того, у 
більшості практично здорових людей можна виявити 
гіперсекрецію НСl, в той час, як у людей при нормаль-
ній секреторній функції шлунку можуть розвиватися 
багаточисельні виразки. 

Підсумовуючи, можна сказати що причин, які сприя-
ють появі виразок, достатньо багато і кожна, без сумні-
ву, відіграє свою визначену роль.  

Сьогодні патогенез виразкової хвороби розглядаєть-
ся як результат порушення рівноваги між факторами 
"агресії" та факторами "захисту" слизової оболонки шлу-
нка. До групи агресивних факторів належать гіперпроду-
кція хлоридної кислоти та пепсину, бактерії Н. pylori, тра-
вматизація слизової гастродуоденальної зони, порушен-
ня евакуаторно- моторної діяльності шлунка та дуодена-
льно-гастральний рефлюкс, лікарські препарати з ульце-
рогенним ефектом. До захисних факторів належать: по-
верхневий епітелій та вкриваючий його слизово-
бікарбонатний бар'єр, активна клітинна регенерація, до-
статній кровотік в слизовій оболонці, цитопротективні ре-
човини (простагландини, фукоза, N-ацетилнейрамінова 
кислота), антидуоденальний гальмуючий кислотний фак-
тор, імунологічні механізми захисту [11]. 

Здатність слизової оболонки оберігати клітини епі-
телію від загибелі отримала назву цитопротекція. Фе-
номен цитопротекції був уперше продемонстрований в 
класичних дослідах А. Роберта з введенням в шлунок 
етанолу в різних концентраціях. Це поняття охоплює 
антикислотний та антипепсиновий бар'єр, що форму-
ється шлунковим слизом та продукцією в слиз бікарбо-
натних йонів, нормальна регенераційна активність по-
крівного епітелію, адекватний кровотік в слизовій обо-

лонці та наявність в ній речовин, що забезпечують пе-
рераховані протекційні властивості [12]. До цих речовин 
належать: простагландини, соматостатин, епідермаль-
ний фактор росту. Слизовий бар'єр шлунка був іденти-
фікований Х. Давенпортом, який в 1960 році вперше 
описав здатність слизової оболонки протистояти зворо-
тній дифузії водневих йонів. Поняття про слизисто-
бікарбонатний бар'єр як "першу лінію оборони" проти 
агресивних факторів було введено в 1982 році. Було 
встановлено, що між просвітом шлунка та поверхнею 
клітин покривного епітелію існує градієнт рН, що реалі-
зується в шарі слизу і обумовлений секрецією бікарбо-
натів слизової оболонки шлунка, що забезпечує на по-
верхні клітин рН 6,0-8,0. Саме цей градієнт перешко-
джає пошкодженню клітин водневими йонами, оскільки 
слизовий гель уповільнює в декілька разів швидкість 
зворотної дифузії Н+ і за цей час бікарбонат-йон встигає 
його нейтралізувати. Слід зазначити, що секреція біка-
рбонатів відбувається разом із секрецією НСl, чим бі-
льше секретується Н+, тим більше cекретується бікар-
бонатів. Це пояснює той факт, що слизова оболонка, 
яка інтенсивно виробляє НСl, внаслідок ще більш інте-
нсивної секреції бікарбонатів виявляється більш стій-
кою до дії різних пошкоджуючих чинників. 

Головну роль в стимуляції секреції слизу та бікар-
бонатів відіграють простагландини, які є похідними по-
ліненасичених жирних кислот. Встановлено, що проста-
гландини А, Е і простациклін пригнічують секрецію хло-
ридної кислоти і пепсину, а також збільшують продукцію 
бікарбонат-йонів в слизовій, причому ці ефекти є дозо-
залежними [13]. Простагландини також оберігають клі-
тини шляхом підтримання адекватного кровотоку в сли-
зовій оболонці в момент дії пошкоджуючих факторів. 

Важливу захисну функцію в підтриманні резистент-
ності слизової гастродуоденальної зони відіграє доста-
тній кровотік, що забезпечує всі енергозалежні процеси 
в клітинах. Порушення кровопостачання гастро- дуоде-
нальної зони в результаті стресового впливу, ураження 
судин, вираженої гіпоксемії при серцево-легеневих за-
хворюваннях може сприяти виразкоутвореню. 

В нормі клітинна регенерація розглядається як важ-
ливий захисний фактор, що забезпечує резистентність 
слизової та швидке загоєння дефектів за декілька днів. 
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Епітелій слизової оболонки шлунка належить до систе-
ми лабільних тканин, що швидкооновлюються. В нормі 
процес клітинного оновлення поверхневого епітелію 
триває 3–4 дні [14]. При виразці можуть виникати різні 
порушення клітинної регенерації, як її прискорення і 
неповноцінність, що призводять до порушення дифере-
нціації клітин, їх функцій, так і сповільнення, що визна-
чає зниження репаративних процесів. 

При порушенні механізмів цитопротекції та слизис-
то-бікарбонатного бар'єру відбувається лізис клітин і 
тоді важливу роль починають відігравати репаративна 
регенерація слизової оболонки та механізми імунного 
захисту. При адекватній імунній відповіді посилюється 
продукція секреторного ІgA, зв'язуючи антигени їжі та 
мікроби. За недостатньої продукції секреторного ІgA 
надходження антигенів їжі та мікробних антигенів про-
довжується, при цьому активується "друга лінія захис-
ту", складовою частиною якої являються плазмоцити 
власної пластинки слизової оболонки, які продукують 
ІgG. Останній взаємодіє з антигенами, утворюючи імунні 

комплекси з включенням компонентів, які здатні пошко-
джувати тканину на місці розвитку реакції. У хворих на 
виразку спостерігається різноманітні відхилення на рівні 
імунокомпетентних клітин, імуноглобулінів та інших пока-
зників, що свідчать про порушення імунітету. Проте не-
вирішеним залишається питання, чи є ці порушення пер-
винними, свого роду "пусковим механізмом" виразкоут-
ворення, або виникають вторинно, у відповідь на струк-
турні зміни слизової гастродуоденальної зони. 

За нормальних умов фізіологічна рівновага між факто-
рами агресії та захисту в різні фази травлення та при 
змінних умовах зовнішнього та внутрішнього середовища 
підтримується узгодженою взаємодією центральної та 
вегетативної нервової системи, а також складною систе-
мою медіаторів та гастроінтестинальних гормонів [15]. 

Взаємовідношення вказаних факторів прийнято ві-
дображати схемою, що отримала назву "ваги Шея" 
(рис. 2), на ім'я відомого американського гастроентеро-
лога Г.Шея, який запропонував такий підхід. 
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Рис. 2. Ваги Шея (співвідношення факторів агресії та захисту) 
 
Хоча виразкова хвороба вивчається дуже давно та 

широко, на теперішній час немає конкретної уяви про 
біохімічні процеси в клітинах слизової оболонки шлунка, 
маловивчені зміни в структурі та біорегуляторних про-
цесах їх мембран.  
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АНАЛІЗ ПІДСИСТЕМ ОБРОБКИ ІНФОРМАЦІЇ 
ПРИ ДОСЛІДЖЕННІ ФУНКЦІЇ КРЕАТИВНОСТІ 

 
Виявлені прямі кореляційні зв'язки між показниками креативності за тестом на дивергентне мислення та інсайт-

ною стратегією складання оповідань. Показники креативності не пов'язані із показниками правильних реакцій на 
складні вербальні та невербальні подразники, оскільки останні складають жорстку метасистему, спрямовану на ви-
конання завдання, яка обмежує потоки інформації по додаткових нейронних ланцюгах, натомість утворюючи підси-
стеми із показниками помилкових реакцій, які здійснюються при послабленні обмежуючого впливу метасистеми.  

Direct correlations between parameters of creativity under the test for divergent thinking and insight strategy of drawing up 
of the story are revealed. Parameters of creativity are not connected to parameters of correct reactions on complex verbal and 
nonverbal stimuli as the last make the rigid metasystem directed on performance of the task which limits streams of the 
information on additional neural circuits, instead of these forming subsystems with parameters of erroneous reactions which are 
carried out at weakening limiting influence of metasystem.  

 
Вступ. Креативність – це здатність мозку генерувати 

інформацію в нових, незвичних комбінаціях. За нашою 
гіпотезою, яка базується на аналізі сучасної літератури 
про функціональні системи мозку і нейронні основи креа-
тивності, в мозку має існувати як генератор ідей (неусві-
домлюване, невербальне, образність схоплення ситуації 
в цілому (синтез), імовірно, тім'яна кора правої півкулі), 
так і детектор помилок, який із всього різноманіття комбі-
націй відбирає "правильні", такі, які не суперечать здоро-
вому глузду і свідомому досвіду (критичність, вербаліза-
ція, послідовна обробка інформації, аналіз, прийняття 
рішення, система дорзо-латеральна префронтальна 
кора-передня поясна звивина лівої півкулі).  

В мозку існує два основних потоки інформації – зов-
нішня, від сенсорних систем, про поточний стан навко-
лишнього середовища, і внутрішня – обробка інформа-
ції, яка вже наявна в мозку. Ці потоки можуть конкуру-
вати – "сенсорний тиск" пригнічує обробку внутрішньої 
інформації (креативність), хоча і покращує пам'ять [10]. 

За сучасними уявленнями, які отримують все біль-
шу експериментальну підтримку, креативність не є 
монолітною системою, а складається із функціональ-
них підсистем різного рівня складності [1, 7]. Психоло-
гічні тестові методики, за якими оцінюють рівень креа-
тивності, теж можуть характеризувати різні ознаки цієї 
властивості. У зв'язку з цим першим завданням нашо-
го дослідження стало визначення взаємозв'язків пока-
зників креативності між собою. 

Не зважаючи на використання самих сучасних ме-
тодів візуалізації роботи мозку, питання про нейронні 
механізми креативності залишається далеким від вирі-
шення [1]. Деякі автори прямо вказують на необхідність 
зміни підходів у дослідженні фізіологічних основ креа-
тивності [7]. За цих умов не можна нехтувати поведін-
ковими методиками, підходом до мозку, як до "чорної 
скриньки", який дає можливість оцінити роботу системи 
в цілому. Багато робіт вказують на переважання правої 
півкулі у вирішенні креативних завдань [8], хоча нако-
пичуються дані і про залучення лівої півкулі [1, 9]. Нами 
було показано, що за реакціями правої і лівої руки на 
першо- та другосигнальні подразники можна до певної 
міри судити про функціональну асиметрію мозку [5]. 
Тому другим завданням нашої роботи став аналіз зв'яз-
ків між реакціями на першо- та другосигнальні подраз-
ники та показниками креативності. 

Об'єкт та методи досліджень. У обстеженні взяли 
участь 68 осіб обох статей (студентів біологічного фа-
культету віком від 18 до 23 років).  

Показники креативності отримували за двома мето-
диками – тестом на дивергентне мислення, який є од-
ним із варіантів тесту Дж. Гілфорда на використання 
предметів ("Цеглина") та двома варіантами модифіко-
ваної методики Дж. Гілфорда ("Матриця"). У тесті "Цег-
лина" обстежуваний повинен був перерахувати якнай-
більше способів використання предмету (цеглина). Без 
відома обстежуваних враховувався час, за який нази-
вались способи використання цеглини, вираховувалась 
кількість піднятих тем (віднесення слів до певних сема-
нтичних груп) та оригінальність (наведений приклад 
використання цеглини вважався оригінальним, якщо 
зустрічався один раз у всій вибірці). Другий тест, "Мат-
риця" [6], складався із двох частин. Стимульним мате-
ріалом були набори із 16 слів (8 іменників та 8 дієслів). 
Всі слова складались із 2-3 складів. В якості основного 
тестового завдання на креативність було вибрано 
складання оповідання подумки на основі поданих слів із 
відносно різних семантичних полів ("Матриця-1" (М1)). 
Інше завдання також представляло собою складання 
оповідання, але зі слів із одного семантичного поля 
("Матриця-2" (М2)). Для оцінки завдання використову-
вались критерії креативності – швидкість, гнучкість, 
стратегія. Швидкість визначалась кількістю речень у 
складеному оповіданні; гнучкість – кількістю слів, вико-
ристаних із матриці. Обстежуваний після виконання 
кожної частини тесту давав звіт, за яким можна було 
судити про стратегію (інсайтну або нормальну), яку він 
використовував. "Інсайтна" стратегія – обстежуваний не 
складає оповідання, а, як тільки з'являється загальна 
ідея, повідомляє про готовність, а саме оповідання 
складає безпосередньо в процесі звіту. "Нормальна" 
стратегія – обстежуваний подумки складає оповідання, і 
тільки після того повідомляє про готовність. Враховува-
вся також показник часу запам'ятовування слів матриці.  

За допомогою комп'ютерної методики проводились 
одночасне пред'явлення подразників, які відносяться до 
різних сигнальних систем [2]. Обстежуваному на екрані 
комп'ютера пред'являлись слова "КРАСНЫЙ" і "ЗЕЛЕ-
НЫЙ", які могли бути написані червоним або зеленим 
кольором, незалежно від значення самого слова. Якщо 
колір та значення слова співпадали – обстежуваний 
мав реагувати правою рукою, якщо не співпадали – 
лівою. У випадку помилкової реакції на екран виводи-
лось повідомлення і цей подразник переносився в кі-
нець серії для повторного пред'явлення. Таким чином, 
субтест тривав до одержання заданої кількості прави-
льних реакцій, по 24 для кожної з рук. Порядок прохо-
дження подразників і часовий інтервал між сусідніми 
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пред'явленнями (0.4...1.8 с) варіювали у псевдовипад-
ковому порядку. Раніше нами було показано, що при 
включенні у обробку другосигнальних подразників ла-
тентні періоди (ЛП) правої руки стають коротшими, ніж 
лівої, тобто проявляється ефект міжпівкульної латера-
лізації, пов'язаний із обробкою вербальної інформації, 
який при виконанні даного субтесту посилюється ефек-
том Струпа (при співпадінні значення слова і кольору 
реакції здійснюються швидше, ніж коли значення слова 
і колір не співпадають) [5]. Тому ми обрали для нашого 
дослідження саме даний субтест, за яким чітко прояв-
ляється функціональна асиметрія ЛП сенсомоторних 
реакцій правої і лівої рук. 

Статистичний аналіз даних проводився за допомо-
гою пакету STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA, 2001). Нор-
мальність розподілів змінних перевірялась тестом Лілі-
фора, який є модифікацією тесту Колмогорова – Смір-
нова. Критичний рівень значущості при перевірці стати-
стичних гіпотез приймався рівним p=0,05.  

Результати та їх обговорення. Для виявлення взає-
мозв'язків показників креативності між собою і з показ-
никами функціональної асиметрії за ЛП сенсомоторних 
реакцій був використаний факторний аналіз. Модель 
факторного аналізу розкладає кореляційну матрицю 
досліджуваних психофізіологічних даних на самовід-
творену та залишкову кореляційні матриці. Для побудо-
ви коваріаційної матриці обчислюються власні значення 
і відповідні їм власні вектори, для визначення яких ви-
користовуються так звані відносні дисперсії простих 
факторів – тобто, чим меншим є власне число, тим 
менший відсоток варіації даних пояснює відповідний 
йому фактор. Якість побудованої моделі характеризу-
ється відсотком поясненої варіації, який бажано мати 
не меншим, ніж 80%, і значеннями недіагональних еле-
ментів залишкової кореляційної матриці, які повинні 
бути близькими до нуля [4]. Модель головних компо-
нент для 8 загальних факторів забезпечила відсоток 
поясненої варіації на рівні 79,4% загальної варіації да-
них (табл.) При цьому значення недіагональних елеме-
нтів залишкової кореляційної матриці є більшими, ніж 
0,1 для пар r(Швидкість, М1;Швидкість, М2) = -0,15, 
r(Стратегія, М1;Стратегія, М2) = 0,15, r(ЛП лівої руки; 
ЛП правої руки) = 0,12 і r(Зелений колір, ЛП; ЛП правої 

руки) = -0,13. Це cвідчить про неточність моделі та по-
требу уточнення зв'язку відповідних пар параметрів. 

До фактора 1 "Правильні реакції" увійшли латентні 
періоди усіх правильних реакцій, і, крім того, правильні 
реакції не увійшли ні в один інший фактор (див. табл.). 
Раніше нами було показано, що правильні реакції фор-
мують метасистему, спрямовану на успішне виконання 
завдання, тоді як помилкові реакції розпадаються на 
ряд підсистем ієрархічно нижчого рівня [4]. За отрима-
ними результатами, помилкові реакції мають значно 
менші вагові навантаження на 1-й фактор, натомість 
формуючи цілий ряд інших факторів – окремих підсис-
тем обробки інформації (див. табл.). Показники креати-
вності утворюють спільні фактори із показниками поми-
лкових реакцій, і не взаємодіють із правильними реак-
ціями. Такий розподіл зв'язків вказує на те, що метасис-
тема вищого порядку (правильні реакції) обмежує пото-
ки інформації по інших нейронних ланцюгах, тоді як 
послаблення метасистеми при помилкових реакціях 
робить більш імовірною активацію інших нейронних 
ланцюгів, що і проявляється в генеруванні нових ідей. 
Важливо і те, що висококреативні обстежувані не здійс-
нюють більшої кількості помилок у порівнянні із низько-
креативними обстежуваними, що узгоджується із на-
шими попередніми результатами [3]. При поділі на під-
групи за показником кількості тем у тесті "Цеглина" ви-
сококреативні обстежувані мають найбільшу кількість 
правильних реакцій на червоний колір і найбільшу кіль-
кість помилкових реакцій на слово "красный". За фак-
торами 2 і 3, кількість помилок правої руки негативно 
корелює із креативністю, а лівої руки – позитивно (див. 
табл.), що свідчить на користь зв'язку "детектора поми-
лок" із лівою півкулею, а "генератора ідей" – із правою. 

Окремо слід звернути увагу на показник помилок лі-
вої руки на слово "Красный", написане червоним ко-
льором. Цей показник, на відміну від усіх інших показ-
ників ЛП помилкових реакцій, випадає із метасистеми 
першого фактора – правильних реакцій. Разом із ним 
до цієї системи не входять показники кількості помилок, 
і, як вже вказувалось, показники креативності. 

 
Таблиця  1. Факторний аналіз показників креативності та показників сенсомоторних реакцій 

правої і лівої рук на комплексні подразники 

 Фактор 
Показник 

Фактор
1 

Фак-
тор 2

Фактор
3 

Фактор
4 

Фактор 
5 

Фактор 
6 

Фактор
7 

Фактор
8 

Кількість тем, "Цеглина" 0,04 0,74 -0,41 -0,07 -0,15 0,09 -0,20 -0,07 
Оригінальність, "Цеглина" -0,01 0,69 -0,51 0,00 -0,09 0,12 -0,15 -0,01 
Час запам'ят. слів, М1 -0,05 -0,69 0,07 0,27 -0,16 0,17 -0,23 0,07 
Швидкість, М1 0,03 -0,18 -0,21 0,38 -0,20 0,31 0,37 -0,40 
Гнучкість, М1 0,08 -0,08 -0,71 0,03 0,23 -0,22 -0,14 -0,41 
Стратегія, М1 0,15 -0,78 -0,06 0,29 0,00 -0,12 -0,18 0,10 
Час запам'ят. слів, М2 -0,08 -0,61 0,05 0,40 -0,20 0,22 -0,34 -0,02 
Швидкість, М2 0,08 -0,05 0,01 0,44 0,06 0,62 0,28 -0,19 
Гнучкість, М2 0,04 -0,16 -0,70 0,05 0,16 0,01 -0,19 -0,47 

кр
еа
ти
вн
іс
ть

 

Стратегія, М2 0,05 -0,74 -0,12 0,37 0,00 -0,16 -0,16 0,05 
ЛП лівої руки -0,83 0,03 0,08 0,08 0,02 0,05 0,14 -0,11 
ЛП правої руки -0,86 0,02 0,07 0,08 -0,03 0,05 0,05 -0,10 
Зеленим "Красный", ЛП -0,90 0,20 0,04 0,18 -0,02 0,01 0,07 -0,01 
Зеленим "Зеленый", ЛП -0,88 0,08 0,03 0,21 0,00 0,05 -0,11 0,00 
Червоним "Зеленый", ЛП -0,88 0,15 -0,02 0,20 -0,01 -0,03 0,04 0,06 
Червоним "Красный", ЛП -0,87 0,09 0,04 0,17 -0,03 -0,14 0,02 -0,03 
Слово "Зеленый", ЛП -0,93 0,12 0,00 0,18 -0,02 -0,02 -0,03 0,06 
Слово "Красный", ЛП -0,93 0,15 0,04 0,20 -0,05 -0,11 0,03 0,02 
Зелений колір, ЛП -0,94 0,14 0,03 0,19 -0,04 -0,02 -0,02 0,03 П
ра
ви
ль
ні

 р
еа
кц
ії 

Червоний колір, ЛП -0,93 0,14 -0,01 0,19 -0,04 -0,10 0,02 0,06 
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Продовження табл. 1 
 

 Фактор 
Показник 

Фактор
1 

Фак-
тор 2

Фактор
3 

Фактор
4 

Фактор 
5 

Фактор 
6 

Фактор
7 

Фактор
8 

Зеленим"Красный", ЛП (помилки правої руки) -0,35 -0,17 -0,25 -0,38 -0,50 0,03 -0,32 0,15 
Зеленим"Зеленый", ЛП (помилки лівої руки) -0,41 -0,27 0,39 -0,50 0,08 0,13 -0,19 -0,34 
Червоним"Зеленый", ЛП (помилки правої руки) -0,47 -0,22 -0,45 -0,21 0,48 0,09 0,09 0,30 
Червоним "Красный", ЛП (помилки лівої руки) -0,26 -0,43 -0,26 -0,27 -0,21 -0,36 0,53 -0,06 
Слово "Зеленый", ЛП -0,57 -0,23 0,19 -0,36 0,49 0,10 -0,17 0,01 
Слово "Красный", ЛП -0,45 -0,31 -0,27 -0,25 -0,56 -0,25 0,01 -0,08 
Зелений колір, ЛП -0,55 -0,06 0,13 -0,58 -0,12 0,06 -0,14 -0,26 
Червоний колір, ЛП -0,43 -0,52 -0,39 -0,06 0,35 -0,21 0,23 0,15 
Кількість помилок лів. руки -0,24 -0,20 -0,33 -0,34 -0,27 0,51 0,00 0,28 
Кількість помилок прав. руки 0,00 -0,34 -0,16 -0,38 -0,14 0,32 0,45 0,10 
ЛП лівої руки -0,51 -0,05 -0,35 -0,13 0,28 0,37 -0,17 0,18 

П
ом

ил
ко
ві

 р
еа
кц
ії 

ЛП правої руки -0,41 -0,28 0,48 -0,31 0,13 0,07 0,01 -0,39 
власне значення 10,2 4,3 2,8 2,5 1,6 1,5 1,4 1,3  

відсоток поясненої варіації 31,7 13,3 8,6 7,8 5,1 4,7 4,3 3,9 
 
До фактора 2 увійшли показники креативності – 

обидва показники тесту "Цеглина" – кількість тем і ори-
гінальність та наступні показники із обох "Матриць": 
стратегія та час запам'ятовування слів. Чим більша 
кількість генерованих тем і їх оригінальність, тим коро-
тший час запам'ятовування слів і більше проявляється 
інсайтна стратегія складання оповідання. Що стосуєть-
ся помилок, то цей фактор пов'язаний переважно із 
помилками лівої руки та червоним кольором.  

До фактора 3 увійшла гнучкість – кількість слів, ви-
користаних із матриці, яка пов'язана із показниками 
креативності за тестом на дивергентне мислення. За 
нашими даними, цей показник має тісні зв'язки із показ-
никами пам'яті. До цього фактору увійшли помилкові 
протилежні за знаком реакції на слово "Зеленый", на-
писане зеленим і червоним кольором, що вказує на 
реципроктність реагування правої і лівої рук. 

Фактор 4 сформований в основному показником 
швидкості (кількості продукованих речень) і має певні 
зв'язки із часом запам'ятовування слів і стратегією із 
М2. Взагалі цей показник розподілений по 4-х факторах 
(4-й, 6-й, 7-й,8-й) і практично не пов'язаний із показни-
ками креативності, які формують 2-й фактор. Імовірно, 
що в цьому показнику відображається не так функція 
креативності, як інші функції, можливо, пов'язані із 
швидкісними процесами обробки інформації. Цей фак-
тор пов'язаний із помилками при обробці інформації 
про зелений колір і слово "Зеленый", причому права і 
ліва рука помиляються односпрямовано. 

Цікаво, що фактор 5 не пов'язаний із показниками 
креативності, а відображає реципроктну реакцію пра-
вої руки на слова "Зеленый" і "Красный". Отже, оброб-
ка вербальної інформації в лівій півкулі не пов'язана із 
креативністю. 

У факторах 6, 7 і 8 представлені показники швидкості 
(кількості продукованих речень) у сполученні із показни-
ками часу запам'ятовування слів (фактор7) і гнучкістю 
(фактор 8) і, ймовірно, як вже вказувалось, відображають 
швидкість обробки інформації (фактор7) і її запам'ятову-
вання (фактор 8). При цьому фактор 6 – підсистема по-
милок переважно лівої руки, фактор 7 – визначається 
помилками як лівої, так і правої руки, а фактор 8 – підси-
стема помилок правої і лівої рук з реципроктним харак-
тером, аналогічним фактору 3. Можливо, всі реципроктні 
взаємодії є відображенням прояву ефекту Струпа. 

Таким чином, до другого фактора увійшли обидва по-
казники тесту "Цеглина" – кількість тем і оригінальність 
та наступні показники із обох "Матриць": стратегія та час 
запам'ятовування слів. Оскільки час запам'ятовування 
слів пов'язаний і із швидкістю обробки інформації, і із 
пам'яттю (фактори 4,7 ), то найбільш інформативними з 

точки зору відображення функції креативності ми вважа-
ємо показники кількості тем і оригінальності із тесту "Це-
глина" та стратегії із матриць 1 та 2. Гнучкість (кількість 
слів, використаних із матриці) сформувала окремий фак-
тор, мало пов'язана із іншими показниками креативності, 
має тісні зв'язки із показниками пам'яті. Швидкість (кіль-
кість продукованих речень) – ряд окремих факторів, має 
певні зв'язки із гнучкістю. Таким чином, показники креа-
тивності не є однорідними і відображають різні інформа-
ційні процеси в мозку. Можливо, найбільше із досліджу-
ваних показників функція креативності відображена у 
показниках, які увійшли в 2-й фактор.  

Висновки. 1. Досліджувані показники креативності не 
є однорідними і формують ряд факторів, відображаючи 
різні інформаційні процеси в мозку. Імовірно, найбільше 
із досліджуваних показників функція креативності відо-
бражена у показниках кількості тем і оригінальності тес-
ту на дивергентне мислення та стратегії із тестів "Мат-
риця". Виявлені прямі кореляційні зв'язки між високими 
значеннями кількості генерованих тем, оригінальності 
та інсайтною стратегією складання оповідань. 

2. Показники креативності не пов'язані із показника-
ми правильних реакцій, оскільки останні складають жо-
рстку метасистему, спрямовану на виконання завдання, 
яка обмежує потоки інформації по додаткових нейрон-
них ланцюгах.  

3. Показники креативності утворюють підсистеми із 
показниками помилкових реакцій, які здійснюються при 
послабленні обмежуючого впливу метасистеми. 

4. Висококреативні обстежувані не здійснюють бі-
льшої кількості помилок у порівнянні із низькокреатив-
ними обстежуваними. Кількість помилок правої руки 
негативно корелює із показниками креативності, а лівої 
руки – позитивно, що гіпотетично може свідчити на ко-
ристь зв'язку "детектора помилок" із лівою півкулею, а 
"генератора ідей" – із правою. 

 
1. Бехтерева Н.П. Магия мозга и лабиринты жизни.- доп. изд. – М.: 

АСТ; СПб.: Сова, 2007. – 383 с. 2. Костенко С.С., Локтєва Р.К. Оцінка 
діяльності першої та другої сигнальних систем людини // Вісн. Київ. ун-
ту. Біологія. – 2000. – вип. 32. – С. 31–34. 3. Куценко Т.В., Артикула А.В. 
Дослідження зв'язків креативності з психофізіологічними функціями у 
студентів // Тези конф. "Психофізіологічні та вісцеральні функції в нормі 
і патології". – Київ, 2002. – С. 71. 4. Куценко Т.В., Філімонова Н.Б. Особ-
ливості функціонування підсистем обробки інформації при здійсненні 
помилкових реакцій людиною // Вісн. Черкаського ун-у. Серія біологічні 
науки. – 2007. – вип. 105. – С. 55–61. 5. Куценко Т.В., Філімонова Н.Б., 
Костенко С.С. Оцінка функціональної асиметрії мозку за латентними 
періодами сенсомоторних реакцій людини // Вісн. Київ. Ун-ту. Фізіологія. 
– 2007. – вип. 12. – С. 14–16. 6. Старченко М.Г., Воробьев В.А. Иссле-
дование мозговой организации творчества. Сообщение 1. Разработка 
психологического теста // Физиология человека. – 2000. – т. 26. №2. – 
С. 5–9. 7. Dietrich A. Who's afraid of a cognitive neuroscience of creativity? 
// Methods. – May 2007. – Vol. 42, № 1. – Р. 22–27. 8. Carlsson.I., Wendt P.E., 
Risberg J. On the neurobiology of creativity. Differences in frontal activity 



~ 50 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка 
 

 

between high and low creative subjects // Neuropsychologia. – Jun 2000 – 
Vol. 38, № 6. – Р. 873–885. 9. Cela-Conde C.J., Arenillas C.L., Nadal M., et 
all. Creativity and evolution // International Congress Series – Jun 2006. – 
Vol. 1296. – P. 95–105. 10. Ghacibeh G.A. , Shenker J.I., Shenal B. et all. 

Effect of vagus nerve stimulation on creativity and cognitive flexibility 
// Epilepsy and Behavior. – Jun 2006. – Vol. 8, № 4. – P. 720–725. 

Надійшла  до  редколег і ї  20 .0 1 . 08

 
УДК  597.08: 628.1 
 

Ю. Ситник, канд. біол. наук, 
П. Шевченко, канд. біол. наук, 

А. Подобайло, канд. біол. наук, 
С. Салій, студ. 

 
СКЛАД ІХТІОФАУНИ КИІВСЬКОЇ ДІЛЯНКИ КАНІВСЬКОГО ВОДОСХОВИЩА 

ТА ГИРЛА ДЕСНИ 
 

Досліджено видовий склад іхтіофауни київської ділянки (її верхньої, "річкової" частини) Канівського водосховища 
та пригирлової ділянки річки Десни влітку 2005 року. Наведено порівняння з матеріалами попередніх досліджень. Ви-
явлено нові види риб для досліджених водойм.  

Ichthyofauna composition of the Kaniv reservoir's headstream and the Desna river mouth is discovered in summer 2005. New 
fish species were revealed in the region of discovering in comparison with previous data.    

 
Вступ. Напружені екологічні обставини, що склалися 

в водних об'єктах в останні десятиріччя суттєво впли-
нули на біорізноманіття та інші структурні та функціо-
нальні показники екосистем, тому захист біорізноманіт-
тя став сьогодні новою філософією та світоглядом 
людства ХХІ століття [3, 7]. Вивчення біорізноманіття в 
усій його багатоплановості та багатоаспектності є па-
радигмою сучасної екології. Відповідь у вигляді змін 
різних рівнів є відображенням стану водного середови-
ща і може бути індикатором процесів, що проходять в 
екосистемі [12].   

Канівське водосховище своєю вершиною прилягає 
до греблі Київського водосховища. Дніпро тут розпада-
ється на декілька рукавів. У нього дуже розвинена ліво-
бережна заплава, складена з пісків та супісків. Правий 
берег високий, в окремих місцях дещо віддалений від 
русла річки. Водосховище утворене в 1972–1976 рр. 
Водна площа – близько 675 км2, довжина – 162 км,  
об'єм – 2,6 км3, найбільша ширина – 5 км, середня гли-
бина – 4,4 м, максимальна – 21 м. Повний водообмін 
здійснюється 17 – 18 разів на рік. Характерною особли-
вістю водоймища є "голуба зона" (власне київська або 
як її називають "річкова" ділянка), розташована у верх-
ній частині і призначена тільки для любительського ри-
бальства (промисловий вилов риби тут заборонений). Її 
площа складає 7800 га, довжина – 57 км – від затоки 
Погребська Стариця в р. Десна, до с. Плюти (правий 
берег) і с. Павловка (лівий берег) у водосховищі. Річка 
Десна – друга за величиною після Прип'яті притока 
Дніпра, яка впадає у нього з лівого берега. Її довжина 
від верхів'я до гирла – 1126 км. Територією України 
річка протікає від с. Мурав'я до гирла, довжина цієї ді-
лянки – 605 км. Десна впадає у Дніпро двома рукавами, 
з яких лівий називається Десенкою. Його верхів'я загаче-
не з метою спрямувати усі води у головне русло Десни 
[10]. Сприятливими також для рибного населення є чи-
сельні затоки, заплави Дніпра і особливо річка Десенка, 
що протікає паралельно руслу Дніпра і стала важливим 
місцем розмноження та нагулу риб і їх молоді [11]. 

Об'єкт та методи досліджень. Іхтіологічні дослідження 
проводили в пригирловій ділянці р. Десни (4 станції – 
с. Пухівка (руслова частина та 3 невеликі затоки на лі-
вому березі річки), до Деснянського водозабору, після 
Деснянського водозабору, гирлова ділянка – при впа-
дінні в Канівське водосховище); на Десенці – 3 станції 
(в районі шлюзу, що відділяє Десенку від р. Десни, в 
районі урочища та біля Московського мосту) та русло-
вій частині вище пішохідного мосту (Труханів острів) в 
липні 2005 року.  

На прибережних ділянках молодь риб (цьоголітки, 
дволітки та інші) ловили тканою із капронового сита № 8 
довжиною 6 м, а в більш глибоких місцях відловлювали 
їх старші вікові групи за допомогою 25-метрової малько-
вої волокуші. Всього проведено 57 контрольних ловів і 
зібрано для аналізу 1253 екземпляри молоді риб. Для 
встановлення видової належності риб користувались 
визначниками [4, 6]. Виловлена риба опрацьовувалися в 
лабораторних умовах на свіжому матеріалі. 

Результати та їх обговорення. З літературних джерел 
відомо, що склад іхтіофауни цієї частини річок Дніпра 
та Десни, власне Десенки [1], налічував більше 41 виду 
риб та їх молоді. Було багато видів, які мали надзвичай-
но високу харчову цінність – осетер, оселедець, вирезуб, 
марена дніпровська та інші [2]. Більшість з промислово-
цінних риб в недалекому майбутньому, як для цих діля-
нок так і для всього Дніпра, були втрачені [9]. 

З завершенням гідробудівництва видовий склад риб 
та їх молоді скоротився на 8–10 представників і став 
налічувати не більше 35–37 таксонів, які належали до 9 
родин [5]. Промислово-цінні та промислово-малоцінні 
види риб налічували до 80 % від їх загальної кількості. 
Частка непромислових риб була незначною. 

В кінці 70-х – на початку 80-х років 20 сторіччя число 
видів риб та їх молоді значно скоротилось: до 21–28 
видів. А більшість риб, чисельність яких раніше була 
високою, значно звузили свій ареал та зменшили чисе-
льність [11]. В результаті  досліджень не були виявлені 
стерлядь, марена дніпровська, рибець, гольян, в'юн, 
миньок, голець та інші риби, які хоч зрідка але зустріча-
лися у 70–х роках двадцятого сторіччя [11]. 

Дослідження видового складу іхтіофауни (молоді 
риб) проводили на 4-х станціях гирлової ділянки Десни 
в липні 2005 року. Всього було виявлено 39 видів риб. В 
р. Десні, в районі с. Пухівка (в русловій частині та 2-х 
затоках) було виловлено 26 видів риб, на станціях вище 
та нижче Деснянського водозабору було виловлено 11 
та 14 видів, відповідно. Зменшення кількості виловле-
них видів риб пояснюється змінами біотопів, а саме – 
піщаних та мулистих донних відкладів – на камінні та 
гравійні відсипки з поглибленням русла, що притаманно 
технологічним особливостям водозабірних споруд [8]. 
Саме каміння та камінні відсипи є добрим місцем для 
існування минька. Найбагатший склад іхтіофауни було 
зафіксовано в гирлі Десни – 28 видів.  

В сучасний період на київській ділянці Канівського 
водосховища широко представлені 8 видів риб – щука, 
плітка, краснопірка, білизна, верховодка, плоскирка, 
лящ і окунь. Часто також зустрічаються тюлька, ялець, 
вівсянка, підуст, клепець, синець, чехоня, гірчак, щипів-
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ка, йорж, носар, бички, рідко – бобирець, головень, лин, 
пічкур, гольян, карась, сазан, голець, сом і судак [10]. 

У річці Десна та її притоках і заплавних водоймах 
зустрічаються 36 видів риб – стерлядь, тюлька, щука, 
плітка, ялець, головень, в'язь, гольян, краснопірка, бі-
лизна, вівсянка, лин, підуст, верховодка, плоскирка, 
лящ, окунь, клепець, синець, чехоня, гірчак, карась зо-
лотий, карась сріблястий, сазан, голець, в'юн, сом, ву-
гор, минь, судак, окунь, йорж, носар, бичок-пісочник, 
бичок-цуцик, колючка триголкова [10]. 

В результаті наших досліджень виявлено 39 видів 
риб, а саме: азово-чорноморська тюлька, щука, плітка, 
ялець, головень, в'язь, гольян, краснопірка, білизна, вів-
сянка, лин, пічкур, верховодка, плоскирка, лящ, клепець, 
синець, чехоня, гірчак, карась сріблястий, сазан (короп), 
щипівка, в'юн, минь, колючка звичайна трьохголкова, 
мала південна колючка дев'ятиголкова, чорноморська 
пухло щока іглиця, судак, окунь, йорж, носар, бичок-
пісочник, бичок-цуцик, бичок-кругляк, бичок-головач, 
бичок-гонець, чебачок амурський та ротан-головешка. 
Підкреслено ті виловлені нами види, на яких посилання у 
авторів однієї з останніх робіт [11] відсутнє.  

Якщо ж проаналізувати всі доступні нам літератур-
ні джерела, то слід зауважити, що в складі іхтіофауни 
Десни (природно, включаючи і досліджені нами ділян-
ки) не називалися лише 7 видів риб, а саме: мала пів-
денна колючка дев'ятиголкова, чорноморська пухло-
щока іглиця, бичок-кругляк, бичок-головач, бичок-
гонець, чебачок амурський та ротан-головешка. Слід 
звернути увагу на вилов ротана-головешки, оскільки 
він являє собою загрозу для цінних видів риб, активно 
поїдаючи їх ікру та молодь [9]. 

На Десенці на першій станції (недалеко від шлюзу, 
що відділяє від основного русла р. Десни) виявлено 28 
видів риб, в районі урочища Чорторий – 30 видів, біля 
Московського мосту – 23 види, а на русловій частині збо-
ку острова Труханів – лише 12 видів. Пояснити такі ре-
зультати можна різницею в біотопах – три перші перева-
жно озерного типу, тобто відносно менш проточні, а чет-
вертий – сильно проточний, типово річковий біотоп. 

Порівняння результатів показує, що в наших уловах 
зафіксовано найбільшу кількість видів, в порівнянні з 
наведеними в доступних нам літературних джерелах. 
Кількість видів збільшилася за рахунок непромислових 
та смітних видів риб. 

В результаті штучного вселення у дніпровські водо-
сховища цінних представників іхтіофауни з метою під-
вищення їх рибопродуктивності в Дніпрі з'явились три 
нових види – представники далекосхідної іхтіофауни: 
товстолобики білий та строкатий, білий амур. Широке 
розповсюдження отримали чорноморсько-азовська тю-
лька, деякі види бичків та мала південна 9-голкова ко-
лючка [9]. В наших уловах практично зустрічалися лише 
бички, тюлька, іглиця, колючки. За усними повідомлен-
нями ст.н.с., к.б.н. С.О. Афанасьєва в гирлах річок на 
Канівському водосховищі, зокрема р. Віта, були випад-
ки вилову вугра європейського, також ці дані підтвер-
джені в монографії В.Д. Романенка та ін. [9].  

Видами-інтервентами є еврибіонтні види, що здатні в 
результаті збільшення чисельності їх популяцій та змін 
умов існування, в тому числі під впливом антропогенних 
факторів, активно й значно розширювати свій ареал. 

В Україні видів-інтервентів нараховується 8 видів – 
колючка триголкова, колючка дев'ятиголкова, чорномор-
сько-азовська тюлька, чорноморська іглиця пухлощока, 
бичок-головач, бичок-кругляк, бичок-цуцик, бичок зірчас-
та пуголовка. Результати наших досліджень показали 
наявність 7 видів з вищенаведених, а саме – колючка 

триголкова, колючка мала південна дев'ятиголкова, чор-
номорсько-азовська тюлька, чорноморська іглиця пух-
лощока, бичок-головач, бичок-кругляк, бичок-цуцик. 

Інвазійними є види риб, що заселені в природні во-
дойми випадково, під час рибоводних заходів або неса-
нкціонованого розселення, які не відносяться до об'єк-
тів риборозведення. На території України до числа ін-
вазійних видів риб відносять головешку-ротана, чебач-
ка амурського, сонячного окуня або американського 
вухастого окуня – сонячну рибу. Результати наших до-
сліджень показали наявність 2 видів з вищенаведених, 
а саме – головешку-ротана і чебачка амурського. Наве-
сні 2001 року іхтіологами Інституту зоології НАН України 
виявлена популяція ротана в гирлі р. Стугна, яка впа-
дає в Канівське водосховище [9]. 

Більшість понто-каспійських видів риб в природному 
ареалі розселення (як до зарегулювання Дніпра, так і піс-
ля цього) можуть нормально нереститись, розвиватись, 
нагулюватись як в прісній, так і у воді різної солоності. 

Серед основних причин, що призвели до зникнення 
багатьох видів риб та скорочення чисельності інших, 
потрібно назвати зменшення кількості нерестовищ, від-
сутність на них необхідної лучної рослинності, яка ви-
тримує тривале затоплення, заростання їх повітряно-
водною рослинністю, значні коливання рівнів води, різ-
ке зменшення водообміну та швидкостей течії. 

Висновки. 1. Під час досліджень видового складу іх-
тіофауни ( молоді риб) на 4-х станціях гирлової ділянки 
Десни в липні 2005 року зафіксували 39 видів риб. В 
р. Десні, в районі с. Пухівка (в русловій частині та 2-х 
затоках) було виловлено 26 видів риб, на станціях вище 
та нижче Деснянського водозабору було виловлено 11 
та 14 видів, відповідно. Зменшення кількості виловле-
них видів риб пояснюється змінами біотопів, а саме – 
піщаних та мулистих донних відкладів – на камінні та 
гравійні відсипки з поглибленням русла, що притаманно 
технологічним особливостям водозабірних споруд. 
Найбільший склад іхтіофауни було зафіксовано в гирлі 
Десни – 28 видів.  

2. Наші дослідження видового складу іхтіофауни (мо-
лоді риб) верхньої частини київської ділянки Канівського 
водосховища проводилися на трьох станціях, що розмі-
щувалися на Десенці, а одна – на русловій (судноплав-
ній) частині напроти річкового (вантажного) порту.  

На Десенці на першій станції ( недалеко від шлюзу, 
що відділяє від основного русла р.Десни) виявлено 28 
видів риб, в районі урочища Чорторий – 30 видів, біля 
Московського мосту – 23 види, а на русловій частині збо-
ку острова Труханів – лише 12 видів. Пояснити такі ре-
зультати можна різницею в біотопах – три перші перева-
жно озерного типу, тобто відносно менш проточні, а чет-
вертий – сильно проточний, типово річковий біотоп. 

3. В наших уловах зафіксовано найбільшу кількість 
видів, в порівнянні з приведеними в доступних нам лі-
тературних джерелах. Кількість видів збільшилася за 
рахунок непромислових та смітних видів риб. 

4. Результати наших досліджень показали наявність 
7 видів-інтервентів, а саме – колючка триголкова, колю-
чка мала південна дев'ятиголкова, чорноморсько-
азовська тюлька, чорноморська іглиця пухлощока, би-
чок-головач, бичок-кругляк, бичок-цуцик. 

5. Результати наших досліджень показали наявність 
2 інвазійних видів, а саме – головешку-ротана і чебачка 
амурського. 
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ВАРІАТИВНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ЖІНОК 
В РІЗНІ ФАЗИ МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛУ 

 

В роботі досліджено особливості регуляції серцевого ритму молодих жінок в різні фази менструального циклу в 
стані спокою та під час розумового навантаження на основі аналізу спектральних та статистичних показників варі-
ативності серцевого ритму. Показано, що під час лютеїнової фази зростає вплив симпатичного відділу автономної 
нервової системи на серцевий ритм в стані спокою порівняно з фолікулярною. Розумове навантаження в лютеїнову 
фазу не супроводжувалось закономірним для таких умов ростом симпатичної активності, так як її вихідний рівень 
вже був високим.  

Peculiarities of cardiac rhythm regulation in the different phases of menstrual cycle in young women in the rest state and 
under mental overload were investigated. It is shown that in the luteal phase an influence of sympathetic nervous system was 
increased compared with the follicular phase. Mental performance in luteal phase was not accompanied appropriate for such 
conditions growth of sympathetic activity, so as its initial level already was high.  

 
Вступ. Аналіз варіабельності серцевого ритму (ВСР) 

є одним з поширених неінвазивних методів оцінки стану 
механізмів регуляції фізіологічних функцій людини, і, 
зокрема, співвідношенням між симпатичним та параси-
мпатичним відділом автономної нервової системи 
(АНС). Поточна активність різних відділів АНС є ре-
зультатом багаторівневої реакції системи регуляції кро-
вообігу, що відображується в зміні розкиду тривалостей 
кардіоінтервалів, так як ВСР є кінцевою ланкою впливу 
на систему кровообігу нервових та гормональних чин-
ників [1, 2]. В літературі є досить суперечливі дані щодо 
міжстатевих відмінностей в регуляції ВСР: так, в роботі 
[3] показано, що у жінок переважають парасимпатичні 
впливи на регуляцію СР, в дослідженні [4], навпаки, 
більша варіативність кардіоінтервалів і парасимпатичні 
впливи на СР виявлені в чоловіків. В довготривалому 
дослідженні [5] було встановлено, що показники ВСР 
менші у жінок, проте такі відмінності спостерігаються 
тільки від 30 до 50 років, а потім міжстатеві відмінності 
зникають. Оскільки такий вік припадає на період мено-
паузи, цілком ймовірно, що різниця в механізмах регу-
ляції серцевого ритму в молодому віці пов'язана з 
впливом циклічних коливань естрогену і прогестерону 
впродовж менструального циклу. А розбіжності в даних 
літератури можуть пояснюватися невраховуванням 
таких циклічних коливань рівня жіночих статевих гор-
монів. Тому, науковий і практичний інтерес представляє 
дослідження стану регуляторних механізмів в різні фа-
зи менструального циклу жінки, оскільки в багатьох до-
слідженнях не враховується можливі фазо-залежні від-
мінності. Зокрема, важливого значення ця проблема 
набуває в контексті встановлення багатофакторної еті-
ології передменструального синдрому, де важливого 
значення може відігравати дисбаланс функціонування 
автономної нервової системи, зумовлений гормональ-
ними коливаннями в лютеїнову фазу. 

Метою даного дослідження було оцінити можливий 
вплив коливання ендогенних статевих гормонів на стан 
механізмів регуляції серцевого ритму в стані спокою та 
під час розумового навантаження в молодих жінок з 
регулярним менструальним циклом. 

Об'єкт та методи досліджень. В дослідженні взяло 
участь 20 студенток університету, віком 20–23 років 
(20,9±0.40), з регулярним впродовж року менструальним 
циклом тривалістю 26–33 дні, які не вживали гормональ-
ні протизаплідні препарати. Всі обстежувані були здоро-
ві, тобто на момент дослідження не вживали ліків, не 
хворіли на неврологічні чи психіатричні захворювання. 
Кожна учасниця брала участь в дослідженні тричі в різні 
фази менструального циклу: 1) під час фолікулярної фа-
зи (2–5 день); 2) під час овуляції (13–17 день); 3) під час 
лютеїнової фази (21–25 день). Наявність і час овуляції 
перевірялись за характером кристалізації слини за до-
помогою тест-мікроскопа "Арбор" (реєстраційне свідоцт-
во МЗ України № 817/2002). Метод заснований на тому, 
що під час овуляції, коли концентрація естрогенів в крові 
жінки стає максимальною, в слині зростає концентрація 
солей, що виявляється в максимальній кристалізації 
слини – феномен "листків папороті". 

На кожному етапі обстежувані виконували ряд тестів 
когнітивних функцій, під час виконання яких реєструва-
ли 5 хвилинні записи кардіоінтервалів за допомогою 12-
канального електрокардіографа "Поли-Спектр-12" 
(ООО "Нейрософт", Росія). В якості розумового наван-
таження використовували підбірку з комп'ютерних тес-
тів по дослідженню психофізіологічних функцій [6, 7], 
серед яких були: тести на асоціативну пам'ять (тест 1), 
дослідження нейродинамічних функцій мозку (латентні 
періоди реакції вибору та реакцію стеження за рухоми-
ми об'єктом – тест 2), та коректурна проба (тест 3). Для 
аналізу варіативності серцевого ритму (ВСР) реєстру-
вали кардіограму в передньому відведенні  по Небу 
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протягом 5 хв в стані спокою в положенні лежачи на 
спині (фон) та під час виконання тестів на асоціативну 
пам'ять (тест 1), реакції вибору (тест 2) та коректурної 
проби (тест 3). Запис кардіограми під час тестування 
проводили не менше ніж через 10 хвилин після перехо-
ду з горизонтального у сидяче положення. Аналізу під-
лягали показники статистичного (часового) аналізу кар-
діоінтервалів: середнє квадратичне відхилення всіх 
нормальних синусових RR інтервалів (SDNN), трива-
лість інтервалу, що найбільш часто зустрічається в ряді 
– мода (Мо), кількість кардіоінтервалів, що відповідають 
значенню моди – амплітуда моди (АМо). Аналізували 
також показники спектрального (частотного) аналізу: 
абсолютні потужності сумарного спектру (ТР), високо-
частотної (HF), низькочастотної (LF) та "дуже" низько-
частотної (VLF) складової серцевого ритму (мс2) та від-
носні значення (%) зазначених спектральних компонен-
тів, а також частоту серцевих скорочень (ЧСС). 

Статистичний аналіз даних проводився за допомо-
гою пакету STATISTICA 6.0 (Statsoft, USA, 2001). Оскі-
льки розподіл майже всіх показників був відмінним від 
нормального (за критерієм Лілієфора), то для порівнян-
ня залежних вибірок застосовували Т-критерій Вілкок-
сона. Критичний рівень значущості при перевірці стати-
стичних гіпотез приймався рівним р=0.05. Для опису 
вибіркового розподілу вказували медіани та нижній і 
верхній квартилі (Ме [25; 75]). 

Результати та їх обговорення. Коливання статевих 
гормонів впродовж менструального циклу можуть впли-
вати на стан регуляторних систем організму, зокрема 
на активність відділів автономної нервової системи. 
Для оцінки взаємозв'язку між станом регуляції серця та 
фазами менструального циклу ми використали показ-
ники варіативності серцевого ритму (ВСР). Загалом, 
виконання всіх трьох завдань супроводжувалося зрос-
танням впливу симпатичної нервової системи на роботу 
серця, що виявлялось в підвищенні ЧСС та зниженні 
моди в усі фази менструального циклу (табл.1). Най-
менше напруження, судячи із отриманих даних, викли-
кав блок тестів реакції вибору та стеження за рухомим 
об'єктом, оскільки під час тестування ЧСС була ниж-
чою, а значення моди вірогідно вищими порівняно з 
тестами на асоціативну пам'ять та коректурну пробу. 
Відносна потужність високочастотної складової, HF%, 
яка характеризує вагусні впливи на серце та активність 
автономного контура його регуляції, була найвищою під 
час реакції вибору, що також підтверджує "легкість" 
виконання цього тесту. Одним з показників ВСР, який 
характеризує ступінь психоемоційного напруження лю-
дини, є потужність "дуже" низькочастотної складової 
спектру (VLF), і оскільки цей показник був найвищим під 
час тестування асоціативної пам'яті, можна зробити 
висновок, що цей тест вимагав найбільшої мобілізації 
від обстежуваних. Проте найбільша потужність "дуже" 
низькочастотної складової спектру (VLF, %) спостеріга-
лась при тестуванні асоціативної пам'яті під час лютеї-
нової фази, тоді як в фолікулярну фазу цей показник 
був вірогідно нижчим. 

Оцінка спектральних показників ВСР виявила, що 
під час фолікулярної фази та овуляції виконання всіх 
психофізіологічних тестів супроводжувалося підвищен-
ням відносної потужності низькочастотної складової 
спектра LF(%), що свідчить про активацію симпатичної 

модуляціі серцевого ритму [1, 2] і є нормальним в умо-
вах розумового навантаження [2]. Під час лютеїнової 
фази зростання LF(%) під час тестування не відбувало-
ся, але при цьому цей показник в стані спокою вже був 
вірогідно вищим, ніж у овуляцію (див. рис.1). Тест на 
асоціативну пам'ять (тест 1) супроводжувалося вищим 
значенням низькочастотного компоненту спектра LF (%) 
під час фолікулярної фази порівняно з лютеїновою, що 
на нашу думку відображує високу активацію симпатич-
ного ланки регуляції СР в цю фазу в стані спокою. По-
казник співвідношення LF/HF, який зростав під час ви-
конання когнітивних тестів по відношенню до фону в 
фолікулярну фазу та овуляцію (табл. 1), що свідчить 
про гальмування парасимпатичних впливів на роботу 
серця внаслідок активації симпатичного відділу та роз-
виток психоемоційного напруження, під час лютеїнової 
фази не змінювався. Це також підтверджує вихідний 
високий рівень активності симпатичної системи в люте-
їнову фазу. Проте під час овуляції співвідношення по-
тужностей високочастотної і низькочастотної складових 
LF/HF було значимо вищим в стані спокою порівняно з 
фолікулярною фазою, а от вірогідних відмінностей цьо-
го показника в лютеїнову фазу не виявлено.  

Аналіз статистичних показників ВСР також виявив 
характерні відмінності регуляції в лютеїнову фазу в 
напрямку збільшення активності симпатичної нервової 
системи. Так, виконання завдань під час фолікулярної 
фази та овуляції супроводжувалося зростанням амплі-
туди моди (АМо) порівняно з станом спокою (табл. 1). У 
лютеїнову фазу АМо в спокої була вищою, і значимо не 
відрізнялася від значень під час когнітивних тестів. Ди-
наміка зміни цього показника в лютеїнові фазу є зовсім 
інакшою, ніж у фолікулярну та овуляційну фази менст-
руального циклу. Зростання амплітуди моди відображує 
зменшення розкиду тривалостей кардіоінтервалів, що 
притаманно для активації центрального контуру регу-
ляції серцевого ритму і характерно для психічних нава-
нтажень. Високі значення амплітуди моди в стані спо-
кою відображують зростання активності симпатичного 
відділу АНС під час лютеїнової фази [2], щоправда сам 
показник вірогідно не відрізняється в різні фази. Тобто 
виходячи з отриманих даних можна зробити висновок, 
що під час лютеїнової фази відбувається зсув серцевої 
регуляції в бік симпатичної нервової системи. 

Отримані дані узгоджуються з результатами [8], які 
також показали зростання низькочастотного компонен-
ту спектру під час лютеїнової фази. Щоправда в їх об-
стежуваних (n=14) також відбувалось зменшення поту-
жності високочастотної складової та зростання співвід-
ношення LF/HF в лютеїнову фазу, тоді як в наших до-
слідженнях цей показник зростав у фазу овуляції порів-
няно з фолікулярною. В роботі Dimitriev D. з співавт. [9] 
виявлено зростання AMo , індексу напруги та тенденцію 
до зростання LF/HF під час лютеїнової фази порівняно 
з фолікулярною в 10 молодих жінок, що також не супе-
речить отриманим нами даними. 
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Таблиця  1. Показники варіативності серцевого ритму у стані спокою та під час тестування 
у різні фази менструального циклу (Ме [25; 75]), n=20 

Показник Етап Фолікулярна фаза Овуляція Лютеїнова фаза 
Фон 71 (65; 78) 74 (62; 82) 74 (66; 81) 
Тест 1 82 (73; 87) ** 81 (72; 91)** 81 (71; 87)** 
Тест 2 79 (73; 82) **## 79 (71; 90)** 78 (69; 90)** 

Частота серцевих 
скорочень за хв 

Тест 3 83 (77; 87) **&& 82 (75; 92)**& 83 (75; 91)**+&& 
Фон 0,84 (0,75; 0,93) 0,83 (0,73; 0,93) 0,81 (0,73; 0,91) 
Тест 1 0,75 (0,69; 0,85) ** 0,76 (0,67; 0,86) ** 0,75 (0,68; 0,86)** 
Тест 2 0,79 (0,75; 0,88) *## 0,79 (0,70; 0,86) 0,74 (0,65; 0,87)** Мода, с 

Тест 3 0,72 (0,67; 0,85) **& 0,73 (0,64; 0,81) **&& 0,74 (0,64; 0,82)**& 
Фон 32 (26; 41) 32 (24; 44) 38 (27; 50) 
Тест 1 40 (29; 46) 39 (30; 47)+ 35 (30; 44) 
Тест 2 39 (28; 49) * 44 (37; 50) ** 37 (31; 46) Амплітуда моди, % 

Тест 3 38 (34; 51) 46 (35; 52) ** 43 (29; 47) 
Фон 69 (53; 80) 63 (44; 89) 60 (44; 82) 
Тест 1 72 (53; 102) 56 (45; 83) 72 (49; 81) 
Тест 2 66 (44; 116) 67 (40; 105) 63 (47; 94) 

Середнє квадратичне 
відхилення, SDNN, мс 

Тест 3 68 (49; 126) 61 (36; 94) 68 (42; 81) 
Фон 1039 (528; 2340) 1649 (952; 2175) 1014 (894; 1272) 
Тест 1 1285 (1189; 3429) 1471 (1041; 2658) 1769 (1175; 2595) 
Тест 2 784 (487; 2272) 1003 (422; 3419) 1029 (429; 1385) # 

Потужність "дуже" 
низько-частотної скла-
дової, VLF, мс2 

Тест 3 934 (747; 2699) + 1197 (654; 2378) 1247 (724; 1699) 
Фон 1134 (540; 2052) 1013 (443; 1866) 1374 (511; 2325) 
Тест 1 2332 (1086; 3072)** 1401 (989; 2712)** 1369 (752; 3082) 
Тест 2 1907 (675; 3174)** 1436 (662; 5802)* 1666 (682; 3519) 

Потужність низькочас-
тотної складової LF, мс2 

Тест 3 1823 (1397; 4471)** 1249 (897; 3001) О-Ф 1621 (593; 3465) 
Фон 1867 (1153; 3222) 1700 (439; 3025) 1456 (688; 3188) 
Тест 1 2095 (892; 3221) 1007 (555; 2662) 1420 (799; 2738) 
Тест 2 1976 (746; 6951) 1645 (545; 4670) 2065 (440; 3327) 

Потужність високочас-
тотної складової HF, мс2 

Тест 3 2126 (655; 7609) 952 (525; 2884) 1949 (443; 3812) 
Фон 0,65 (0,47; 0,95) 0,88 (0,37; 1,35) О-Ф 0,71 (0,58; 1,35) 
Тест 1 0,96 (0,64; 1,60) ** 1,10 (0,87; 1,75) * 0,94 (0,81; 1,30) 
Тест 2 0,87 (0,66; 1,05) 1,10 (0,66; 2,15) 0,83 (0,65; 1,65) 

Співвідношення поту-
жностей високочастот-
ної і низькочастотної 
складових LF/HF Тест 3 0,90 (0,76; 1,80) * 1,15 (0,67; 1,50) 0,88 (0,68; 1,50) 

Фон 4754 (2664; 6855) 4938 (2206; 8221) 4425 (2229; 7393) 
Тест 1 4971 (3441; 9595) 4248 (2805; 7332) 4689 (2628; 7527) 
Тест 2 4945 (2022; 12019) 4716 (2054; 13310) 4777 (2505; 7953) 

Сумарна потужність 
спектра TP,  мс2 

Тест 3 5061 (2932; 4314) 4149 (1887; 9532) 4617 (2110; 7983) 
Фон 33 (21; 44) 37 (19; 64) 31 (20; 43) 
Тест 1 27 (21; 40) 31 (20; 47) 36 (27; 42) Л-Ф 
Тест 2 16 (10; 25) **## 25 (14; 32) *# 21 (10; 34) *# 

Потужність "дуже" 
низькочастотної скла-
дової, VLF % 

Тест 3 17 (16; 33) 33 (23; 42) & 27 (19; 36) 
Фон 25 (19; 31) 23 (15; 30) 30 (21; 39) Л-О 
Тест 1 33 (28; 44)** 36 (31; 40)** 31 (26; 38) Л-Ф 
Тест 2 35 (32; 42)** 37 (30; 47)** 35 (27; 42) 

Потужність низькочас-
тотної складової, % 

Тест 3 35 (32; 41)** 32 (28; 38)**& 33 (31; 39) 
Фон 41 (30; 53) 34 (18; 52) 37 (28; 46) 
Тест 1 35 (26; 44) 32 (22; 38) 32 (25; 38) 
Тест 2 44 (30; 55) # 36 (23; 51) # 41 (29; 52) 

Потужність високочас-
тотної складової, HF% 

Тест 3 41 (19; 48) 30 (22; 43) 40 (29; 45) 
 
Примітки: ** – р<0,01, * – р<0,05 – тест відносно до фону; 
## – р<0,01, # – р<0,05 – тест 2 відносно тесту 1; 
++ – р<0,01, + – р<0,05 – тест 3 відносно тесту 1; 
&& – р<0,01, & – р<0,05 – тест 3 відносно тесту 2; 
Л-О – р<0,05 – значущі відмінності показника у лютеїнову фазу по відношенню до овуляції 
Л-Ф – р<0,05 – значущі відмінності показника у лютеїнову фазу по відношенню до фолікулярної фази 
О-Ф – р<0,08 – відмінності показника у овуляцію по відношенню до фолікулярної фази 
 
А от в дослідженні [10] отримані зовсім протилежні 

дані: зростання низькочастотного компонента в фоліку-
лярну фазу та його зниження в лютеїнову. Але дослі-
дження проводилось лише на 6 жінках, що, на нашу 
думку, є недостатнім для адекватної статистичної об-
робки даних. В дослідженні [11] зростання активності 
симпатичного відділу під час лютеїнової фази було по-
в'язано із рівнем  вираженості передменструальному 
синдрому. Причому в тих обстежуваних, які не мали 
скарг на його протікання, вірогідних змін активності від-
ділів автономної нервової системи порівняно з фоліку-

лярною фазою не було виявлено. А в обстежуваних, які 
страждали на передменструальний синдром, відміча-
лося суттєве зростання симпатичної активності в пізню 
лютеїнову фазу. Оскільки ми не робили опитування 
щодо особливостей протікання передменструального 
синдрому в наших обстежуваних, цілком можливо, що 
групування за цим критерієм в наступному дослідженні 
виявить більш чіткі закономірності функціонування ме-
ханізмів регуляції в різні фази менструального циклу. 
Висока активність симпатичного відділу під час лютеї-
нової фази виявлена не тільки опосередковано через 
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показники ВСР. Так, в роботі Minson C.T. з співавт. [12] 
показано, що середині лютеїнової фази вища чутливість 
симпатичного барорефлексу, та вища концентрація но-
радреналіну в плазмі порівняно з ранньою фолікулярною 
фазою. Який механізм лежить в основі підвищеної акти-
вності симпатичного відділу в лютеїнову фазу є питан-

ням, яке залишається дискусійним. Проте можна припус-
тити, що це є результатом зниження концентрації естро-
гену в цей період. Згідно даних Saleh, Connell [13], естро-
ген посилює активність блукаючого нерву, а підвищення 
рівня ФСГ, ЛГ та прогестерону можуть пригнічувати 
вплив естрогену на автономну регуляцію серця. 
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Рис. 1. Потужність низькочастотної складової спектру (LF,%) у різні фази менструального циклу (n=20) 
 
Примітки:  
1. Стан спокою. 
2. Тест на асоціативну пам'ять. 
3. Тест "реакція вибору". 
4. Тест "коректурна проба". 
** – р<0,01 – значущі відмінності показника під час тесту по відношенню до фону 
$ – р<0,05 – значущі відмінності показника під час тесту 3 по відношенню до тесту 2 
^ – р<0,05 – значущі відмінності показника у лютеїнову фазу по відношенню до овуляції 
# – р<0,05 – значущі відмінності показника у лютеїнову фазу по відношенню до фолікулярної фази 
 
Висновки. Під час лютеїнової фази менструального 

циклу спостерігається переважання симпатичних меха-
нізмів регуляції серцевого ритму порівняно з овуляцією 
та фолікулярною фазою.   

Розумове навантаження в лютеїнову фазу не су-
проводжується зростанням активності симпатичного 
відділу АНС, характерного для фолікулярної фази та 
овуляції, що може пояснюватись високим вихідним рів-
нем симпатичної активації.   
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ЗАЛЕЖНІСТЬ ВСТАНОВЛЕННЯ РІВНОВАЖНОГО СТАЦІОНАРНОГО СТАНУ 
СКОРОЧЕННЯ КАМБАЛОПОДІБНОГО М'ЯЗУ ЩУРА 

ВІД ЗМІНИ ЧАСТИТИ МОДУЛЬОВАНОЇ ЕЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИЇ 
 
В роботі досліджені параметри скорочення камболоподібного м'язу щура викликаного модулюючим стимуляцій-

ним сигналом. Отримані результати показують що гістерезис м'язового скорочення є важливою нелінійною власти-
вістю активного м'язу. Він модернізує та змінює макропараметри скорочення залежно від зміни зовнішніх умов.  

In this article, parameters of rat salens muscle contraction induced with modulating stimulative signal were investigated. 
Obtained data demonstrate the muscle contraction hysteresis as important nonlinear property of active muscle. It is pointed out 
that hysteresis determines macroparameters of muscle contraction according to environment. 

 
Вступ. Відомо, що природний стимулюючий сигнал, 

знаходячись у досить вузьких межах частотних, амплі-
тудних та часових характеристик в нормі, широко варі-
ює при відхиленні м'язу від фізіологічного стану [1–3]. 
Очевидно, що зміна характеристик стимулюючого сиг-
налу може вагомо впливати на загальний процес ско-
рочення. Дане питання є на сьогодні малодослідженим. 
Скорочення скелетного м'язу є складним, багатоступе-
невим процесом. Незважаючи на широкий спектр до-
сліджень м'язової активності, механізм скорочення ос-
таточно не встановлено. Існуючі концепції часто носять 
суто гіпотетичний характер і наразі, не можуть повною 
мірою пояснити експериментальні результати. Одним з 
таких феноменів є нелінійність скоротливих процесів, 
що протирічить широко розповсюдженій гіпотезі ков-
зання, згідно якої процес скорочення повинен здійсню-
ватись лінійно. Гістерезис м'язового скорочення в де-
якій мірі враховується та компенсується на рівні ЦНС 
[4–6], при функціонуванні найпростіших спінальних ре-
флексів центральні нервові команди збільшують швид-
кість руху. В той же час питання про відношення нелі-
нійних властивостей м'язу та еферентних сигналів і 
закономірності перетворення еферентної активності 
центральних нейронів в динамічний компонент м'язово-
го скорочення залишається відкритим.    

Методика. Експерименти, виконували на дорослих 
щурах масою від 0,2 до 0,3 кг. Стандартна підготовка 
полягала в препаруванні й канюлюванні (для введення 
фармпрепаратів і для виміру тиску), трахеотомії та 
ламінєктомії на рівні поперекового відділу спинного 
мозку. У дослідах, для підготовки до модульованої сти-
муляції еферентів у сегментах L7-S, перерізали вент-
ральні корінці безпосередньо в місцях їхнього виходу зі 
спинного мозку. Стимуляцію здійснювалали електрич-
ними імпульсами прямокутної форми тривалістю 2 мс, 
сформованими за допомогою генератора імпульсів, 
керованим АЦП. У ході експерименту препарували ка-
мбаловидний м'яз. М'яз ретельно звільняли від оточу-
гочих тканин, його васкуляризація при цьому не пору-
шувалася. Сухожилля м'яза перерізали та приєднували 
до механостимулятора. Зміну сили виміряли за допо-
могою чотирьох тензорезисторів, наклеєних із двох 
сторін на сталеву пластину й включених у мостову ви-
мірювальну схему. Вимірювання довжини м'яза здійс-
нювали прецизійним потенціометричним датчиком [7]. 

Результати та обговорення. Реакція м'язу на ступін-
часту зміну довжини складалась з вираженої динаміч-
ної компоненти та наступного переходу до нового рівня 
сили. Слід відмітити, що постійні часу спаду динамічно-
го компоненту були більші в випадках вкорочення м'язу, 
що відповідає асиметрії часового плину перехідних 
процесів: зовнішнє навантаження – довжина м'язу.  

Як видно з рисунку 1, гістерезисні ефекти характе-
ризуються вираженою післядією при повільних змінах 
довжини та тривалому утриманні досягнутого рівнова-
жного стану, час переходу зусилля до нового рівня піс-
ля закінчення руху досягав 6–7 секунд та більше, а сам 
цей рівень був більшим при подовженні м'язу або  
меншим при вкороченні.  

На рисунку 2 показана залежність часової затримки 
початку руху при використані ступінчатої модульованої 
стимуляції з різним рівнем постійного модульованого 
стимуляційного сигналу та з різним рівнем постійного 
навантаження. Як видно з рисунку 2 встановлені зна-
чення сили при змінах довжини майже у всіх випадках 
відрізнялись від максимальних значень сили. Ця різни-
ця була чітко виражена в фазах подовження, при цьому 
м'яз розвивав більше зусилля під час повільної зміни 
довжини, гістерезисні ефекти які виникали в м'язі під 
час змін довжини приводили до випередження зусилля. 

Таким чином, показана гістерезисна зміна сили м'я-
зу яка складалась в її збільшені при попередньому по-
довжені та зменшені при скорочені приводила до роз-
біжностей в встановленні рівноважної довжини м'язу 
залежно від передісторії її руху. При однакових значен-
нях частоти еферентної стимуляції та зовнішнього на-
вантаження в залежності від напрямку руху встанов-
люються значення довжини м'язу що закономірно відрі-
зняються: більша довжина при вкорочені та менша до-
вжина при подовжені. Одже, гістерезисні ефекти м'язо-
вого скорочення можуть приводити до розбіжностей в 
встановленні рівноважних значень стаціонарних станів 
активного м'язу та сили взаємодії м'язів антагоністів.   

Слід відмітити, що за даних умов стимуляційного си-
гналу тривалість утримання рівноважного стаціонарно-
го стану відповідала саме ділянкам на фазах лінійного 
спаду стимуляції, а утримання стаціонарної ділянки 
скорочення значно перевищувало по часу генерацію 
максимальної частоти подразника. В той же час у випа-
дках використання максимальних частот стимуляції (і, 
відповідно, максимальних швидкостей приросту подра-
знення) дотетанічна ділянка м'язової відповіді співвідно-
силася з утриманням максимальної частоти стимуляції 
протягом декількох секунд. Однак, слід зазначити майже 
повну відсутність кореляційної залежністі часової затри-
мки початку скорочення камбалоподібного м'язу з вели-
чиною прикладеного зовнішнього навантаження. Вихо-
дячи з цього можна вважати, що за даних умов, запіз-
нення виходу скорочення на стаціонарний рівень компе-
нсується більш тривалим утриманням цього рівня на 
фазах лінійного зменшення стимуляційного сигналу. Це 
в свою чергу веде до залежності швидкості вкорочення 
не тільки від максимальної частоти і швидкості приросту 
на дотетанічних ділянках, а і швидкості зменшення по-
дразнюючого стимулу до фонового рівня імпульсації.  
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Рис. 1 Залежність часової затримки початку скорочення камбалоподібного м'язу 

при використані модулюючого стимуляційного сигналу з лінійним збільшенням частоти 
від рівня прикладеного зовнішнього навантаження (трикутна стимуляція). 

1, 2, 3 – рівні зовнішнього навантаження 0,4, 0,3 та 0,2 Н/м відповідно. 
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Рис. 2. Діаграма часової залежності встановлення рівноважного стаціонарного стану 

скорочення камбалоподібного м'язу щура. 
1, 2, 3 – рівні зовнішнього навантаження 0,4, 0,3 та 0,2 Н/м відповідно. 

 
Наведені данні показують, що при аналізі рухових 

реакцій м'язу необхідно враховувати динамічні власти-
вості перетворення сегментарної та низхідної активнос-
ті на рівні спинного мозку, в тому числі й окремими мо-
тонейронами. Результати експериментів свідчать про 
існування певної "вимикаючої" структури, яка припиняє  
процес скорочення незалежно від параметрів прикла-
деної зовнішньої стимуляції. На сьогодні подібного 
утворення не виявлено на жодному з досліджених рів-
нів (група м'язів, поодинокий м'яз, нейрони), що свід-
чить про її молекулярний характер.  

Отже, проведене дослідження показує наявність не-
лінійного гістерезисного зв'язку між основними макропа-
раметрами,  що контролюють стан активного м'язу: рі-
вень еферентної стимуляції, зовнішне навантажен-
ня,сила – довжина. Це призводить до розбіжностей між 
встановленням рівноважного стаціонарного стану скоро-
чення і частотою імпульсації еферентів. Частотно моду-
льована активність мотонейроних пулів, котра і є первіс-
ним компонентом активації процесу скорочення м'язу, 
корегує процес скорочення залежно від попереднього 

стану м'язу, так і від зміни зовнішніх умов в процесі ско-
рочення – передісторії руху. Таким чином, продемонст-
ровані лабільні властивості гістерезисних ефектів скоро-
чення здатні перетворювати лінійні або циклічні еферентні 
сигнали в нелінійну м'язову відповідь і трансформувати її 
в невідповідні до еферентного сигналу скорочення. 
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ГЕОГРАФІЧНА СТРУКТУРА ФЛОРИ 
СУДИННИХ РОСЛИН СХІДНОГО ПОЛІССЯ 

 
Проведений географічний аналіз флори судинних рослин Східного Полісся. Встановлено, що сучасна флора регіону 

поповнюється за рахунок американських та азійських видів, які натуралізуються. Виділені види на межі ареалу. Пока-
зане явище крайового ефекту. 

The geographical analysis of flora vascular plants of East Polissia is carried out. Established, that the modern flora of region 
replenishes at the expense of American and Asian species, which are naturalized. The species on border of natural habitat are 
allocated. The phenomenon of extreme effect is shown. 

 
Вступ. Основним поняттям у географії рослин є аре-

ал, що уособлює територію чи акваторію, де пошире-
ний відповідний таксон [3]. У зв'язку з тим, що поши-
рення кожного виду є неповторним, неможливим є 
створення єдиної загальновизнаної класифікації ареа-
лів. О.І. Толмачов [4] зазначає, що загальнопланетарну 
класифікацію географічних елементів, мабуть, не мож-
на робити – та і навряд чи вона практично потрібна. 
Я.П. Дідух [3] наголошує, що система ареалів є досить 
складною і розмитою, тому знайти основу поділу, отже, 
і класифікувати ареали, за існуючими правилами фор-
мальної логіки неможливо. Ми поділяємо думку 
О.О. Глазкової [2] про те, що кожен автор, виходячи зі 
специфіки досліджуваної флори та поставлених за-
вдань, розробляє власну систему географічних елеме-
нтів, завжди спираючись на досвід попередніх дослід-
ників. Метою нашого дослідження було з'ясувати з хо-
рологічних позицій характер флори Східного Полісся в 
цілому та його фізико-географічних районів, а також 
з'ясувати напрямки сучасного розвитку флори регіону. 

Матеріали та методика досліджень. Для географічно-
го аналізу флори судинних рослин Східного Полісся ми 
використали створену нами базу даних "Flora-SсhidPol". 
Застосовували метод біогеографічних координат [5]. В 
основу виконання аналізу покладена схема ботаніко-
географічного районування земної кулі, розроблена Г. 
Мойзелем, Е. Єгером, Е. Вайнертом [6]. Відомості про 
ареали видів одержані з різних літературних джерел. 
Географічний аналіз проведений для спонтанної флори 
Східного Полісся (1307 видів) без розподілу на абори-
генну та спонтанну фракції.  

Результати та їх обговорення. За максимальною при-
уроченістю ареалів видів до тієї чи іншої широтної зони 
ми зарахували їх до 19 груп, а також до плюризональ-
ної групи географічних елементів (рис., 2). За протяжні-
стю ареалів на тих чи інших довготних ділянках виділи-
ли 9 довготних груп географічних елементів (рис., 1). 

Порівняння співвідношення широтних географічних 
елементів свідчить, що у флорі Східного Полісся пере-
важають температно-субмеридіональні види (284; 
21,73%). Проте відсоток температно-субмеридіональ-
них видів у кожному окремо взятому фізико-
географічному районі  (ФГР) у жодному випадку мен-
ший за середнє значення для Східного Полісся в ціло-
му і коливається у межах 15,89–20,00%. Це свідчить 
про територіальну "розсіяність" видів температно-
меридіональної групи на Східному Поліссі. Найбільша 
абсолютна кількість температно-субмеридіональних 
видів у Гомельському (182 види), Козелецько-Кули-
ківському (181 вид) та Дніпровсько-Нижньодес-
нянському (174 види) ФГР. 

Кількість бореально-субмеридіональних та темпе-
ратно-меридіональних видів на Східному Поліссі ста-
новить відповідно 202 та 201. Бореально-субмери-
діональні види становлять 15,46% досліджуваної 
флори судинних рослин. Разом з тим представленість 
у всіх фізико-географічних районах видів цієї групи 
перевищує цей показник на 3–8%. Найбільша кількість 
бореально-субмеридіональних видів у Гомельському 
(179), Середньодеснянсько-Нижньошосткинському та 
Дніпровсько-Нижньодеснянському (по 175 видів) ФГР. 
Порівняно з відсотком температно-меридіональних 
видів на Східному Поліссі в цілому (15,38%) лише у 
Любецько-Чернігівському та Козелецько-Куликівсь-
кому ФГР він більший на 1–2%. За абсолютною кількі-
стю температно-меридіональних видів перші позиції 
посідають Козелецько-Куликівський (158 видів), Сере-
дньодеснянсько-Нижньошосткинський (135 видів) та 
Гомельський (127 видів) ФГР. 

До п'яти провідних географічних широтних груп 
флори Східного Полісся належить бореально-
температна (168 видів; 12,85%). Цій кількості для фло-
ри регіону в цілому та окремих фізико-географічних 
районів поступається кількість видів з бореально-
меридіональним (128; 9,79%) та температним (106; 
8,11%) типами ареалів. 

Отже, у флорі Східного Полісся переважають види з 
ареалом, що охоплює головним чином температну та 
субмеридіональну зони Голарктики. Це цілком узгоджу-
ється з географічним розташуванням регіону дослі-
джень. Ми не виявили в межах Східного Полісся зміни 
чисельності провідних груп видів, виділених за зональ-
ним поширенням, у широтному чи довготному напрямку. 

Незначний широтний діапазон території Східного 
Полісся дозволяє взяти до уваги невеликі значення 
показників впливу на сучасну флору досліджуваного 
регіону південних та північних флорогенетичних 
центрів. Сумарний відсоток субмеридіональних, субме-
ридіонально-меридіональних та субмеридіонально-
аустральних видів (35; 2,68%) майже у 2 рази переви-
щує відсоток бореальних та аркто-бореальних видів 
(18; 1,37%). Найвищий показник "бореальності" флор 
спостерігаємо у північно-східній частині Східного Поліс-
ся. Сумарний відсоток аркто-бореальних та бореальних 
видів у Нерусо-Деснянському ФГР становить 1,83%, у 
Середньодеснянсько-Нижньошосткинському – 0,87%, 
при тому, що для половини фізико-географічних райо-
нів Східного Полісся цей показник не перевищує 0,16%.  
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Рис. Фізико-географічні райони Східного Полісся: 
Г – Гомельський, СР – Сновсько-Ревнинський, ХК – Холминсько-Костробобринський, ПН – Понорницько–Новгород-Сіверський, 

НД – Нерусо-Деснянський, СН – Середньодеснянсько-Нижньошосткинський, ЯС – Ямпільсько–Середино-Будський, 
ЗС – Замглайсько-Седнівський, ДГ – Добрянсько-Городнянський, КЩ – Корюківсько-Щорський, СМ – Сосницько-Менський, 

КБ – Коропсько-Батуринський, ЛЧ – Любецько-Чернігівський, СД – Середньо-Деснянський, ДН – Дніпровсько-Нижньодеснянський, 
КК – Козелецько-Куликівський. Розподіл видів флори судинних рослин Східного Полісся за широтними (2) типами ареалів: 

Arct-B – аркто-бореальний, Arct-Temp – аркто-температний, Arct-Sm – аркто-субмеридіональний, Arct-M – аркто-меридіональний, 
B –  бореальний, B-Temp – бореально-температний, B-Sm – бореально-субмеридіональний, B-M – бореально-меридіональний, 

B-Trop – бореально-тропічний, Temp – температний, Temp-Sm – температно-субмеридіональний, Temp-M – температно-
меридіональний, Temp-Trop – температно-тропічний, Temp-Austr – температно-аустральний, Sm– субмеридіональний, 

Sm-M – субмеридіонально-меридіональний, Sm-Austr – субмеридіонально-аустральний, M– субмеридіонально-аустральний, 
M-Austr – меридіонально-аустральний, Pz – плюри зональний. Розподіл видів флори судинних рослин Східного Полісся за довго-
тними (1) типами ареалів: Cp – циркумполярний, Eu – європейський, Eu-wAs – європейсько-західноазійський, Eu-As – європейсько-

азійський, As – азійський, oAs – східноазійський, wAs – західноазійський, Eu-Am – європейсько-американський, Am – американський.  
Крайовий ефект: 3 – фізико-географічні райони з найбільшою кількістю видів (загальною та за провідними хорологічними групами) 

 
Виявлені аркто-бореальні (Avenella flexuosa (L.) 

Drejer, Calamagrostis langsdorffii  (Link) Trin., Carex chor-
dorrhiza Ehrh., Salix lapponum L.) та бореальні (Carex 
aquatilis Wahlenb., C. brunescens (Pers.) Poir., 

C. disperma Dew., C. globularis L., C. vaginata L., 
Chamedaphne calyculata (L.) Moench, Corallorhiza trifida 
Chatel., Dactylozhiza traunsteineri (Saut. ex Rchb.) Soу, 
Listera cordata (L.) R. Br., Malaxis monophyllos (L.) Sw.) 
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види перебувають у регіоні на крайній південних позиціях 
свого ареалу. Тут відомі лише їх поодинокі місцезнахо-
дження у північних ФГР Східного Полісся. Відсутність та 
зникнення місцезростань бореальних видів у більш пів-
денних районах Східного Полісся можна пояснити як 
кліматичними умовами так і наслідками антропогенного 
впливу – знищенням місцезростань. Бореальні види Larix 
decidua Mill. та L.sibirica Ledeb., виявлені у регіоні, є інт-
родуцентами, які трапляються у лісових культурах.  

По території Східного Полісся проходить південна 
межа суцільного поширення низки аркто-температних 
(Andromeda polifolia L., Arctostaphylos uva-ursi (L.) 
Spreng.,  Huperzia selago (L.) Bernh. ex Schrank et Mart., 
Lycopodium annotinum L., Linnaea borealis L., Pedicularis 
sceptrum-carolinum L., Salix myrsinifolia Salisb., Trollius 
europaeus L.) та борео-температних (Betula humilis 
Schrank , Calla palustris L., Carex limosa L., Cypripedium 
calceolus L., Daphne mezereum L., Diphasiastrum 
complanatum (L.) Holub, D. zeilleri (Rouy) Holub, Drosera 
rotundifolia L., Eremogone saxatilis (L.) Ikonn., Goodyera 
repens (L.) R. Br. L., Phegopteris connectilis (Michx.) Watt, 
Polystichum braunii (Spenn.) Fee, Salix vinogradovii 
A.K.Skvortsov, S. myrtilloides L.), температних (Astragalus 
arenarius  L., Botrychium virginianum (L.) Sw. та Laserpitium 
latifolium L.) видів, а також Juniperus communis L., Pyrola 
chlorantha Sw. (B-Sm), Ledum  palustre L. (Arct-Sm), 
Drosera intermedia Hayne (Temp-Sm), Alnus incana (L.) 
Moench (В-Sm). 

Найбільший вплив південних флор спостерігаємо у 
Любецько-Чернігівському та Козелецько-Куликівському 
ФГР, де сумарний відсоток субмеридіональних, субме-
ридіонально-меридіональних та субмеридіонально-
аустральних видів становить відповідно 2,42 та 2,09%. 
"Опівденювання" флори Східного Полісся головним 
чином відбувається за рахунок культурних видів, які 
дичавіють в рудералізованих місцезростаннях, і з низь-
кою частотою трапляються поблизу дач, городів, садів, 
парків та лісопарків у центральній та південній частині 
Східного Полісся. До таких видів належать сільськогос-
подарські культури (Armoracia rusticana P.Gaertn., 
B.Mey & Schreb., Fagopyrum esculentum  Moench, 
Lycоpersicon esculentum Mill. s. l., Lens culinaris Medik., 
Lupinus luteus L., Panicum miliaceum L.), декоративні 
трави (Aster salignus Willd., Nicandra physaloides (L.) 
P. Gaertn., Physalis ixocarpa Brot. ex Hornem.) та плодові й 
декоративні деревні форми (Aesculus hippocastanum L., 
Cerasus tomentosa (Thumb.) Wall., Chaenomeles japonica 
(Thumb.) Lindl., Hippophaë rhamnoides L., Morus alba L., 
Syringa vulgaris L., Ulmus pumila L.). На Східному Поліс-
сі, насамперед у південній його частині, має місце по-
ширення протягом останнього десятиліття вздовж 
транспортних шляхів з південних районів бур'янових 
видів, зокрема Bromus japonicus Thunb., Ceratocarpus 
arenarius L., Corispermum declinatum Stephan ex Iljin, 
C. hyssopifolium L., Erucastrum armoracioidea (Czern. ex 
Turcz.) Cruchet, Isatis tinctoria L., Kochia scoparia (L.) 
Schrad, Ornitopus sativus Brot., Potentilla orientalis Juz., 
Salsola tragus L. s. str., Symphytum asperum Lepech. У 
регіоні ми спостерігаємо поширення степових видів на 
остепнених ділянках, зокрема Allium rotundum L., 
Echium russicum J.F. Gmel., Galatella rossica Novopokr., 
Linum perenne L., Poa bulbosa L., Stipa pennata L. На 
слабкозасолених алювіальних новоутвореннях антро-
погенного походження в околицях м. Чернігова активно 
поширюється Typha  laxmanii Lepech., який з'явився тут 
3–5 років тому.  

На Східному Поліссі  перебувають на північній межі 
ареалу температно-меридіональні види (Aster amellus L., 
Centaurium pulchellum (Sw.) Druce, Cerasus fruticosa 

(Pall.) Woronow, Linum flavum L.), температно-
субмеридіональні (Phlomis tuberosa L., Carex disticha 
Huds., Prunus spinosa L.,  Secale sylvestre Host., Scor-
zonera purpurea L.) та температно-тропічний вид Lemna 
gibba L., на північно-східній межі ареалу – Dentaria 
bulbifera L., D. quinquefolia  M.Bieb., Galanthus nivalis L., 
Thesium linophyllon L., Prunella grandiflora (L.) Scholl. 

Наші дослідження підтверджують висновок Я.П. Ді-
духа [3] про те, що під впливом змін клімату, глобально-
го потепління види, які  знаходяться на північній межі 
ареалу розширюють ареал за умов сприяння інших 
екологічних факторів (у нашому випадку ксерофітизації 
рослинного покриву у південних та центральних райо-
нах Східного Полісся). 

Аналіз довготних діапазонів ареалів видів флори 
Східного Полісся (рис., 1) свідчить, що передуючі пози-
ції займають європейські види (365; 27,93%). Проте їх 
участь у флорах окремих ФГР знижується до 24,74–
19,1%. Найбільші абсолютні показники європейських 
видів у Гомельському (234), Середньодеснянсько-
Нижньошосткинському (221) та Козелецько-
Куликівському (217) ФГР.  

На східній межі ареалу перебувають еуєвропейські 
види Aquilegia vulgaris L., Carex brizoides L., Carpinus 
betulus L., Genista germanica L., Sedum  sexangulare L., 
Scilla bifolia L., Peucedanum cervaria (L.) Lapeyr, на східній 
– Scilla siberica Haw. У регіоні трапляються східноєвро-
пейські ендемічні види Dianthus fischeri Spreng., D. pseu-
dosquarrosus (Novák) Klok., D. stenocalyx Juz. 

Вагомий внесок у формування флори Східного По-
лісся європейсько-азійських (309; 23,64%) та європей-
сько-західноазійських (301; 23,03%) видів. Для кожного 
окремого ФГР відсоток європейсько-азійських видів 
збільшується до 25,52–29,84%. З цієї групи видів особ-
ливо рідкісним явищем є трапляння Corydalis 
marschalliana (Pall. ex Willd.) Pers. на північно-західній 
межі ареалу. Стосовно  європейсько-західноазійських 
видів маємо незначні відхилення їх відсотку у окремих 
ФГР відносно показника для Східного Полісся в цілому. 
Найбільша кількість видів цих груп у Гомельському, 
Козелецько-Куликівському та Середньодеснянсько-
Нижньошосткинському ФГР. 252 циркумполярні види 
становлять 19,28% видового складу флори Східного 
Полісся. Їх найбільша кількість у Нерусо-Деснянському 
(208), Гомельському (207) та Середньодеснянсько-
Нижньошосткинському (205) ФГР.  

Переважання провідних груп видів, виділених за 
максимальною приуроченістю їх ареалів до того чи 
іншого широтного й довготного регіону, та загальної 
кількості видів у крайніх ФГР є проявом крайового 
ефекту, що у нашому випадку виявляється у тенденції 
збільшення чисельності видів на границях між Лісо-
степовою і Лісовою зонами, а також між Південною та 
Східною підпровінціями Поліського краю (рис., 3), що 
обумовлене поєднанням більш різноманітних екологі-
чних умов. Крайовий ефект підкреслює природність 
виділення Східного Полісся. 

Участь у флорі Східного Полісся видів американсь-
кого та азійського походження незначна (47; 3,6%). 
Проте факт їх присутності не пов'язаний з процесом 
природного флорогенезу і є свідченням антропогенного 
впливу на флору. Серед північноамериканських видів, 
які натуралізуються у порушені фітоценози, ми зафіксу-
вали декоративні деревні види (Acer saccharinum L., 
Amorpha frutcosa L., Aronia melanocarpa  (Michx.) Elliot, 
Catalpa bignonioides Walter, Fraxinus pennsylvanica 
Marshall, Gleditsia triacanthos L., Padus serotina (Ehrh.) 
Ag., P. virginiana (L.) Roem., Parthenocissus quinquefolia 
(L.) Planch., Pinus banksiana Lamb., P. strobus L., 
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Populus deltoides Marshall, Ptelea trifoliata L., Quercus 
rubra L., Rhus typhina L., Physocarpus opulifolius (L.) 
Maxim.), а також декоративні та овочеві рослини 
(Echinocystis lobata (Michx) Torr. & A.Gray, Epilobium 
pseudorubescens A.K.Skvortsov, Fragaria virginiana 
Duchensne, Phacelia tanacetifolia Benth., Phlox paniculata 
L., Physalis ixocarpa Brot. ex Hornem., Sisyrinchium sep-
tentrionale Bicknell).  

Спостерігаємо активну інвазію у порушені природні 
фітоценози північноамериканських видів, які раніше 
натуралізувалися на Східному Полісся: Acer negundo L., 
Ambrosia artemisifolia L., Asclepias syriaca L., Bidens 
frondosa L., Helianthus tuberosus L., Iva xanthiifolia Nutt., 
Lepidium densiflorum Schrad., Lupinus polyphyllus Lindl., 
Oenothera rubrucaulis Klebahn., Phalacroloma annuum 
(L.) Dumort., Ph. septentrionale (Fernald & Wiegand) 
Tzvelev, Ph. strigosum (Muehl. ex Willd.) Tzvelev, Robinia 
pseudoacacia L., Rudbeckia laciniata L., Silphium perfolia-
tum L., Solidago canadensis L. У зв'язку з їх значним по-
ширенням у Європі ми віднесли їх до групи євро-
американських. 

Серед видів азійського походження серед спонтан-
ної флори антропогенно порушених фітосистем Східно-
го Полісся з низькою частотою трапляння виявлені ви-
ди трав'яних рослин (Fagopyrum esculentum Moench, 
Lens culinaris Medik., Panicum miliaceum L., Reynoutria 
japonica Houtt., R. sachalinensis (F. Schmodt ex Maxim.) 
Nakai) та деревно-чагарникові види (Cerasus tomentosa 
(Thumb.) Wall., Chaenomeles japonica (Thumb.) Lindl., 
Juglans mandshurica Maxim., Lycium barbatum L., Morus 
alba L., Phellodendron amurense Rupr., Rosa rugosa 
Thunb., Spiraea japonica L. f., Spiraea salicifolia L., 
Sorbaria sorbifolia (L.) A.Braun, Ulmus pumila L., Vitis 
amurensis Rupr.).  

Співвіднесення  широтних та довготних груп ареалів 
видів показало, що найбільш чисельною у флорі Схід-
ного Полісся є температно-меридіональна європейська 
група видів (138; 10,56%). Наступні позиції у географіч-
ному спектрі флори посідають температно-субмери-
діональні європейсько-західноазійські види (83; 6,35%), 
температні європейські (76; 5,81%), бореально-
субмеридіональні європейсько-азійські (72; 5,51%) та 
температно-меридіональні європейсько-західноазійські 

(70; 5,36%). Ці дані підкреслюють температний та євро-
пейський характер досліджуваної флори. 

Відсутність єдиного підходу до класифікації ареалів 
ускладнює порівняння хорологічної структури  флори 
Східного Полісся з такою інших флор. Проте порівняння 
результатів хорологічного аналізу флори Східного По-
лісся з такими даними для Українського Полісся [1] вка-
зує на значно меншу роль у флорі досліджуваного нами 
регіону аркто-бореальних, бореальних, субмеридіона-
льних, а також західноєвропейських видів. 

Висновки. Основу флори судинних рослин Східного 
Полісся складають європейські, європейсько-західно-
азійські, європейсько-азійські та циркумполярні види, 
поширені головним чином у температній та субмериді-
ональній зонах Голарктики. Це цілком  узгоджується з 
географічним розташуванням регіону досліджень. Спів-
віднесення широтних та довготних груп ареалів видів 
показало, що досліджувана флора має температно-
субмеридіональний європейський характер.   

Спостерігаємо розвиток спонтанної флори регіону у 
бік її поповнення адвентивними видами американського 
та азійського походження шляхом первинної натуралі-
зації та активної інвазії. 

На Східному Поліссі має місце крайовий ефект, що 
виявляється у тенденції збільшення чисельності видів 
на границях між Східним Поліссям та фізико-
географічними виділами, з якими воно межує. 

По території Східного Полісся знаходяться крайні 
південні місцезнаходження 4 аркто-бореальних та 8 
бореальних видів. У досліджуваному регіоні на півден-
ній межі ареалу перебуває 43 види (в тому числі 8 арк-
то-температних та 14 борео-температних), на північній 
– 13 видів, на східній – 8 видів. 
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ТЕМПЕРАТУРНО – ЗАЛЕЖНІ ЗМІНИ ШВИДКОСТІ ВКОРОЧЕННЯ 

СКЕЛЕТНОГО ВОЛОКНА ЖАБИ 
 
Досліджено процес приросту сили скорочення поодиноких волокон скелетного м'язу жаби в ізометричному режимі 

під впливом двокомпонентної модульованої стимуляції. Показано наявність нелінійного характеру протікання ско-
ротливих процесів. Продемонстрована асиметрія часового плину у встановленні рівноважного стаціонарного стану 
залежно від температури омиваючого розчину. 

We investigated the process of a force contractility gain of frog skeletal muscle fibers in isometric regime under effect of two-
component modulating stimulation. Nonlinearity of the contractile processes was shown. We demonstrated the asymmetry of 
equilibrium state establishing in dependence of solution temperature.  

 
Вступ. Систематизація та облік гістерезисних ефек-

тів м'язового скорочення дозволяє висловити серйозні 
сумніви в універсальності теорії ковзання і стимулює 
пошук альтернативних рішень, які дозволять сформу-
вати всебічне пояснення існуючих на сьогоднішній день 
експериментальних даних. Раніше нами була виявлена 
асиметрія часового плину у встановленні рівноважного 
стаціонарного стану в залежності від температури, яка 
виявляється на ділянках зростання сили і залежить від 
напрямку попереднього руху [1, 2]. У зв'язку з цим є 
актуальним дослідження нелінійних ефектів м'язового 
скорочення, викликаних модульованою електростиму-
ляцією при змінах температури розчину, що оточує м'я-
зове волокно. У цій роботі порівняно зусилля при екс-
понентних змінах довжини, викликаних трапецієподіб-

ною модульованою стимуляцією з різною швидкістю 
наростання частоти і різних температурах розчину.  

Матеріали і методи. Досліджували процеси зміни 
довжини і сили м'яза при фіксації зовнішнього наванта-
ження і східчастій зміні частоти електростимуляції при 
різних температурах розчину. Експерименти проводили з 
використанням спеціального механічного пристрою, в 
якому перехід від ізометрії до ізотонії здійснювали за 
допомогою електрокерованого механостимулятору 
[1, 2, 3, 4]. Досліди проводили на поодиноких волокнах 
m.tibialis жаби Rana temporaria. Для реєстрації сили і до-
вжини скорочення м'язових волокон використовували 
оригінальний тензометричний прилад [1]. Для підтри-
мання постійних температурних умов у камері викорис-
товували охолоджуючий пристрій, змонтований на основі 
охолоджуючого кристалу і зворотної термопари [1, 2]. 
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Рис. 1, 2. Криві зміни довжини м'язового волокна при застосуванні модулюючого стимуляційного сигналу 
(максимальна частота 30 Гц) і змінної температури розчину від 5 0С до 15 0С. (а) – криві зміни довжини м'язового волокна. 

(б) – часова і геометрична форма прикладеної електричної стимуляції 
 
На кривій зміни довжини точками позначені моменти 

досягнення максимальної амплітуди скорочення для 
кожної з застосованих температур розчину. Залежність 
часу досягнення максимальних значень амплітуди від 
температури, показана прямою, яка з'єднує точки мак-
симумів кожної з кривих. Стрілками показані криві зміни 
довжини волокна при найбільшій (15 0С) і найменшій 
(50С) температурі розчину. Заштрихована область від-
повідає часу утримання максимальної частоти стиму-
люючого сигналу.  

На рисунках 1, 2 показана зміна довжини м'язових 
волокон при застосуванні модулюючого стимуляційного 
сигналу з частотою, що змінювалась від 0 до 30 Гц. При 
даних умовах чітко спостерігаються розходження в ча-
совому плині дотетанічної ділянки зміни довжини. При 
максимальній застосованій температурі розчину швидкість 
скорочення на ділянці Δt1 лінійно збільшувалася, досягаю-

чи свого максимального значення на рівні 2000 мс, що 
відповідало частоті еферентного подразнення 16–18 Гц 
– основній частоті імпульсації рухового мотонейрона 
жаби. При подальшому лінійному підвищенні частоти 
подразнюючого стимулу швидкість скорочення знижу-
валась до часової ділянки, що відповідає часу виходу 
на  стаціонарний рівень скорочення. При зниженні тем-
ператури розчину зміна довжини дотетаничної ділянки 
мала нелінійний характер. Зокрема при мінімальній 
температурі на ділянці стимуляції 16–18 Гц зміни дов-
жини практично не спостерігалось. Різке наростання 
швидкості вкорочення волокна виникало після прохо-
дження ділянки 20 Гц з виходом на лінійний рівень тіль-
ки після 25 Гц. Слід зазначити, що час встановлення 
стаціонарного стану практично не залежав від темпера-
турних умов експерименту, а різниця між ділянками Δt1 і 
Δt3 складала не більш 50 мс. Привертає увагу той факт, 
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що у випадку збільшення швидкості наростання частоти 
стимуляції (рис 2), часові розходження дотетаничних 
ділянок Δt1   –  Δt3 збільшуються до 100–200 мс. У той же 
час зміна довжини на ділянці Δt1 набувала практично 
лінійний характер, навіть при мінімальних застосовува-
них температурах розчину. У даному випадку фактично 
спостерігається тісний зв'язок швидкості приросту ефе-
рентного подразнення і зменшення розходження між 
швидкостями скорочення при різних температурах тіль-
ки на дотетаничній ділянці.  

Часове розходження зміни довжини вкорочення во-
локна при різних температурах може мати важливе 
функціональне значення. В умовах зниження темпера-
тури швидкість переходу м'язів до нового стаціонарного 
стану вимагає більш високого порогу еферентного сиг-
налу, що у свою чергу підвищує швидкість його досяг-
нення. Швидкодія також може бути підвищена на рівні 
ЦНС за рахунок фазних компонентів аферентної імпу-
льсації, спрямованих до м'яза [5]. У той же час швид-
кість вкорочення в умовах різкого зниження рівня ефе-
рентної активності може забезпечуватись тільки дина-
мічними властивостями самого м'яза.  

Слід відмітити, що за даних умов стимуляційного сиг-
налу тривалість утримання рівноважного стаціонарного 
стану відповідала саме ділянкам лінійного спаду стиму-
ляції. Таким чином, утримання стаціонарної ділянки ско-
рочення перевищувало по часу генерацію максимальної 
частоти подразника. В той же час у випадках викорис-
тання максимальних частот стимуляції (і, відповідно, 

максимальних швидкостей приросту подразнення) доте-
танічна ділянка м'язової відповіді корелювала з утриман-
ням максимальної частоти стимуляції. Виходячи з цього 
можна вважати, що за даних умов, запізнення виходу 
скорочення на стаціонарний рівень компенсується більш 
тривалим утриманням цього рівня на фазах лінійного 
зменшення стимуляційного сигналу. Це в свою чергу 
веде до залежності швидкості вкорочення не тільки від 
максимальної частоти і швидкості приросту стимуляції на 
дотетанічних ділянках, а і швидкості зменшення подраз-
нюючого стимулу до фонового рівня стимуляції. 

Усе це може свідчити про наявність зв'язку динамі-
чних властивостей м'яза з напрямком руху і темпера-
турним градієнтом, а не зі зміною частоти еферентної 
стимуляції. У той же час необхідно враховувати, що у 
відповідній реакції м'яза присутній незначний інерцій-
ний компонент. 

 
1. Мірошниченко М.С., Ноздренко Д. М Прилуцький Ю.І., Шут А.Н. 

// Влияние температуры на динамику мышечного сокращения скелетно-
го волокна лягушки, вызванного модулированной электростимуляцией. 
Фізика живого – 2005 р. – Vol. 13, No.1. – C. 71–781. 2. Мірошниченко М.С., 
Прилуцький Ю.І., А Н. Шут. // Температурно-зависимые эффекты ди-
намики сокращения одиночных волокон m. tibialis лягушки. – Фізика 
живого. 2005 р. – Т.13. – № 2. – С. 104–108. 3. Мірошниченко М.С., 
Залоїло І.А., Ноздренко Д.М., Прилуцький Ю І. // Динаміка скорочення 
ізольованого м'язового волокна. – Фізика живого. – 2001. – 9, №2. – С. 71–
78. 4. Мірошниченко Н.С., Ноздренко Д.Н., Залоіло И.А. // Динаміка скоро-
чення ізольованого м'язового волокна жаби при високочастотній моду-
льованій стимуляції. – Фізика живого. – 2002. – 10, №1. – С. 41–48. 
5. Brezina V, Orekhova IV, Weiss KR // J Neurophysiol. 2000 Jan; 83(1):207-31. 

Надійшла  до  редколег і ї  05 .0 3 . 08  
 
УДК 612.821 : 612.82/.83  
 

М. Макарчук, д-р біол. наук, 
Н. Філімонова, канд. фіз.-мат.наук, 

Т. Кравець, канд. фіз.-мат.наук 
 

ОСНОВНІ ФАКТОРИ ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНОГО СТАНУ ЛЮДИНИ 
 
При комп'ютерному тестуванні 96 обстежуваних обох статей, середній вік яких складав 20 ± 1 рік, визначали зна-

чення 16 загальновживаних психофізіологічних показників, а також рівні особистісної і реактивної тривоги та брехні. 
В результаті факторного аналізу отриманих даних доведено, що психофізіологічний стан тієї або іншої людини ви-
значають певні групи взаємопов'язаних показників або факторів, які до певної міри незалежні між собою і об'єднують 
у собі як базові властивості нервової системи, так і психофізіологічні характеристики особи.  

At computer testing 96 inspected both sexes which middle age was 20 ± 1 year, 16 common psychophysiological parameters, 
and also levels of personal and reactive anxiety and falsehood were determined. As a result of factor analysis of the obtained 
data it is proved, that the psychophysiological state of that or other person is determined by the defined groupes of the 
interrelated characteristics or factors which in the defined measure are independent among themselves and unite in themselves 
both base properties of the nervous system, and psychophysiological performances of the person.  

 
Вступ. Психофізіологічний стан людини в більшості 

випадків в фізіології оцінюється на основі аналізу ряду 
загальноприйнятих показників функціонального стану 
центральної нервової системи та основних властивос-
тей нервової системи. Крім того в багатьох роботах 
реєструються не лише чисто фізіологічні показники, а 
досить часто і інтегральні психологічні показники, які 
отримують при застосуванні різного роду опитувальни-
ків. Це робить оцінку психофізіологічного стану більш 
глибокою, але одночасно і неминуче ставить перед 
будь-яким дослідником при аналізі отриманих даних 
ряд дуже важливих питань. Головними серед них є: які 
показники і в якій мірі дублюють один одного, які є ос-
новними і визначальними, на які групи отримані показ-
ники можна розбити або згрупувати, яка кількість таких 
груп? Для відповіді на поставлені питання в даній ро-
боті проведено факторний аналіз отриманих даних, в 
результаті якого зроблено спробу довести, що дослі-
джуванні характеристики можна об'єднати в певну 
кількість підгруп і що таке об'єднання дозволяє вияв-
ляти приховані загальні фактори, які визначають пси-
хофізіологічний стан людини. 

Об'єкт та методи досліджень. В даній роботі за спеці-
альною комп'ютерною програмою, яка складається з 6 
субтестів, у 96 обстежуваних обох статей, середній вік 
яких складав 20 ± 1 рік, визначали значення 16 загаль-
новживаних психофізіологічних показників: (ПСМР/мс), 
СІГМА (мс), (КС/коеф.), (ФРС/с-2), (РФМ/с-2), (ШРВ/мс), 
(ШРВП/мс), (ШРВЛ/мс), (ФРНП/мс), ПГМ (%помилок), 
(РРО/відн.од.), (ЗБУД/відн.од.), (ГАЛЬМ/відн.од.), 
(УРІВН/коеф.), а також: рівні тривоги (ТРИВ.), брехні 
(РІВ_БР.), особистісної (ОСОБ_ТР) та реактивної три-
воги (РЕАК_ТР.) [1]. 

Результати та їх обговорення. Психофізіологічний стан 
людини ми оцінювали на основі аналізу 20 відповідних 
показників. Виходячи з цього, найпростіше було б пред-
ставити психофізіологічний стан тієї або іншої людини 
точкою в 20-вимірному евклідовому просторі. Однак, 
зробити це неможливо, бо розмірність евклідового прос-
тору визначається кількістю взаємонезалежних, тобто 
ортогональних векторів. Математична обробка отрима-
них даних показала, що між визначеними параметрами 
існують різноманітні кореляційні зв'язки [1]. Звідси ви-
пливає, що в першу чергу необхідно дослідити структуру 
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множини отриманих параметрів, щоб за рахунок змен-
шення розмірності знайти максимально ортогональну 
підсистему координат. Як один з методів стиснення ін-
формації можна розглядати факторний аналіз, бо це – 
метод зниження розмірності досліджуваного факторного 
простору, оскільки кореляція між досліджуваними озна-
ками означає їх надлишковість, а зведення багатьох 
надлишкових ознак до небагатьох допоміжних ознак (за-
гальних факторів), вільних від надлишковості і є задачею 
стиснення інформації (зниження розмірності) [2]. 

Для того, щоб систематизувати параметри, визна-
чити на які підгрупи вони розбиваються, які з них є про-
відними в цих підгрупах, а які показники в певній мірі 
дублюють інші, було застосовано програму STATISTICA 
6.0 (StatSoft, USA, 2001). Перевірка розподілів дослі-
джуваних психофізіологічних параметрів на узгодже-
ність з нормальним розподілом за критерієм тестом 
Ліліфора, який є модифікацією тесту Колмогорова – 
Смірнова показала, що вони не є нормально розподі-
леними величинами з рівнем значущості p<0.5. Оскіль-
ки метод факторного аналізу базується на кореляційній 
матриці Пірсона [2], то його застосування до досліджу-
ваних параметрів, розподіл яких не є нормальним, мо-
же призводити до певного викривлення істинних ре-
зультатів. Факторний аналіз застосовує різні методи 
оцінювання факторних навантажень і залишкових дис-
персій. Частіше оцінювання здійснюється методом го-
ловних компонент, або методом максимальної правдо-
подібності, які вимагають нормального розподілу дослі-
джуваних параметрів, в той час, як центроїдний метод, 
який є непараметричним методом, спирається на гео-
метричну інтерпретацію взаємозв'язків як зваємороз-
ташування досліджуваних параметрів. Але центроїдний 
метод дає менш чітку структуру досліджуваних параме-
трів, ніж, наприклад, метод головних компонент. Для 
того, щоб застосування факторного аналізу було корек-
тним, пропонуємо попередньо прологарифмувати 
отримані психофізіологічні дані. Зауважимо, що перехід 
від параметру до його логарифму призводить до змен-
шення асиметрії початкового розподілу. В результаті 
розподіл логарифмованого параметру стає нормаль-
ним, або наближається до нього. Зауважимо, що оскі-
льки показник гальмування нервових процесів 
(ГАЛЬМ/відн.од.) визначався як середні значення від-
хилень в реакціях запізнення, тобто як деяке від'ємне 
число, для його логарифмування необхідно було від'є-
мні значення замінити відповідними додатними. За ре-
зультатами застосування критерію Ліліфора до лога-
рифмованих психофізіологічних параметрів, розподіл 9 
з них (СІГМА, РВ, РВП, ПГМ, РРО, ЗБУД, ГАЛЬМ, 
ВРІВН, КПКЧП) став нормальним, а розподіл решти 
зменшив коефіцієнт асиметрії з 0,7–8,2 до –2,2–0,03. 
Оскільки після логарифмування більшість показників 
мала нормальний розподіл, для визначення оптималь-
ної кількості факторів, які визначають психофізіологіч-
ний стан, було побудовано модель головних компонент 
для різної кількості загальних факторів. Для побудови 
коваріаційної матриці обчислюються власні значення і 
відповідні їм власні вектори, для визначення яких вико-
ристовуються, так звані, відносні дисперсії простих фа-
кторів [3], тобто чим меншим є власне число, тим мен-
ший відсоток варіації даних пояснює відповідний йому 
фактор. В моделі з 8 головними факторами рівень об-
меження значень власних чисел коваріаційної матриці 
даних був обраний не нижчим за 0,9. Модель фактор-
ного аналізу розкладає кореляційну матрицю досліджу-
ваних психофізіологічних даних на самовідтворену та 
залишкову кореляційні матриці. Якість побудованої мо-
делі характеризується відсотком поясненої варіації, 

який бажано мати не меншим, ніж 80% і значеннями 
недіагональних елементів залишкової кореляційної 
матриці, які повинні бути близькими до нуля [2]. Для 8 
загальних факторів відсоток сумарної поясненої диспе-
рсії дорівнював 84,1%, і така якість моделі задовольняє 
критерію достатньої якості, а моделі з меншим числом 
факторів не є адекватними. В результаті побудови мо-
делі факторного аналізу з застосуванням стратегії нор-
малізованого варімакс, як методу обертання факторів, 
отримано матрицю навантажень загальних факторів на 
досліджуванні параметри (Табл.). Навантаження – це 
коефіцієнти кореляції між відповідними парами "загаль-
ний фактор – параметр". Якщо навантаження переви-
щує значення 0,7, то вважається, що має місце лінійний 
кореляційний зв'язок між відповідною парою "фактор – 
параметр". Зауважимо, що для деяких пар "фактор – 
параметр" значення навантажень є досить високими, 
хоча і не досягають встановленої межі 0,7.  

Якість моделі факторного аналізу також контролю-
ється значеннями недіагональних елементів залишко-
вої кореляційної матриці – у тому випадку, якщо вони 
більші, ніж 0,1, це свідчить про неточність моделі та 
потребу уточнення зв'язку відповідних пар параметрів: 
ТРИВ – РЕ АКТ_ТР.; РІВ_БР – КС; РІВ_БР – ФРНП; 
РІВ_БР – ГАЛЬМ; РЕ АКТ_ТР. – ОСОБ_ТР; КС – ПГМ; 
КС – ГАЛЬМ; КС – КПКЧП; КС – ТКЧП; ФРС – СІГМА; 
ФРНП – ПГМ; ПГМ – КПКЧП та ПГМ – ТКЧП, для яких 
відповідні значення становлять 0,11 – 0,20. Самовід-
творена кореляційна матриця дає наближення початко-
вих багатовимірних спостережень з допомогою невели-
кої кількості загальних факторів. В цій матриці діагона-
льні елементи повинні бути близькими до одиниці. Реа-
льно, якщо діагональні елементи більші ніж 0,7, якість 
моделі вважається достатньою. Порушення цієї вимоги 
свідчить про недостатню точність моделі для таких па-
раметрів, як: КС та СІГМА, бо їх діагональні елементи 
дорівнюють 0,64 та 0,68. 

Таким чином, ми отримали розбиття комплексу пси-
хофізіологічних параметрів на наступні вісім підгруп за 
корельованістю з загальними факторами. Інтерпретація 
результатів факторного аналізу базується на теорії фу-
нкціональної системи як одиниці інтеграції цілого орга-
нізму, яка утворюється динамічно для досягнення будь-
якої його пристосувальної діяльності і є до певної міри 
замкненою системою [4]. Будь-який фактор ми асоцію-
ємо з деякою функціональною системою.  

До 1 фактору увійшли проста сенсомоторна реакція, 
розкид простої сенсомоторної реакції, функціональний 
рівень системи та рівень функціональних можливостей, 
тобто показники які фактично характеризують міру ак-
тивованості центральної нервової системи (ЦНС) та її 
тонус, оскільки вони обчислюються на основі латентних 
періодів простих сенсомоторних реакцій при багатора-
зовому повторенні подразників. Величина ФРС тим бі-
льша, чим вищим є функціональний рівень ЦНС, бо 
встановлено, що чим вищим є тонус ЦНС, тим легше 
організується функціональна система, яка реалізує да-
ну реакцію, а РФМ характеризує здатність обстежува-
ного формувати адекватну завданню функціональну 
систему і достатньо довго її утримувати [5]. Факторні 
навантаження вказують, що чим вищими є показники 
ФРС та РФМ, тим коротшими є латентні періоди ПСМР і 
меншим є їх розкид – СІГМА, що узгоджується з отри-
маними раніше результатами [5].  

До 2 фактору увійшли показники точності на рухо-
мий об'єкт, показники збудження та врівноваженості 
ЦНС (за методикою Лейтеса [6]). Оскільки структури 
головного мозку, які оцінюють швидкість рухомого об'-
єкту, еволюційно виникли пізніше, ніж ті структури, які 
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забезпечують реакції на подразник, який не змінює сво-
го місцеположення в просторі, то теоретично можна 
припустити, що той час реагування, який оцінюється 
ПСМР, фізіологічно відрізняється від часу, який входить 
як складова у визначення швидкості руху об'єкту в про-
сторі. Забезпечення точності реакції потребує коорди-
нації рухів та певного рівня активації ЦНС, що, можли-
во, є необхідною умовою для того, щоб забезпечити 
деякий оптимальний рівень концентрації уваги.  

Окремим психофізіологічним фактором є тривож-
ність людини. До 3 фактору увійшли показники тривож-
ності, особистої та реактивної тривожності. 

До 4 фактору увійшли показники точності та якості 
короткочасної пам'яті, а також показник працездатності 
головного мозку. Тобто, чим більше помилок робить 
обстежуваний при запам'ятовуванні стимулів, тим гір-
шим є комплексний показник короткочасної пам'яті лю-
дини (КПКЧП) і тим більше він робить помилок при роз-
пізнаванні геометричних фігур в максимально швидко-
му для нього темпі (ПГМ). Таким чином, цей фактор 
характеризує стійкість та інертність слідових процесів в 
пам'яті людини. 

До 5 фактору увійшла реакція вибору, реакція вибо-
ру правої та лівої рук. Оскільки час реакції вибору скла-
дається з часу простої сенсомоторної реакції та часу 
центральної затримки [7], природно, що коефіцієнт ко-
реляції цього фактору з ПСМР є 0,49, а з СІГМА – 0,45. 

6-й фактор визначається показником сили нервової 
системи. Коефіцієнт сили (КС) нервової системи за ме-
тодикою В.С.Мерліна визначається як відношення се-
редніх значень ЛП 20-ти початкових реакцій та 20-ти 
кінцевих. Відомо, що заданий темп, одноманітність і 
значна кількість подразників викликає своєрідне "психі-
чне насичення", яке виявляється у осіб із слабкою нер-
вовою системою у збільшенні ЛП реакцій в кінці досліду 
порівняно із його початком. У осіб із сильною нервовою 
системою ЛП в кінці дослідження залишається незмін-
ним або, навіть, зменшується. Якщо ЛП реакції у об-
стежуваного не змінюються, то це представник із сере-
днім типом нервової системи [8]. Цей фактор також 
включає в себе і показник ГАЛЬМ з факторним наван-
таженням 0,51. Чим меншим є коефіцієнт сили нерво-
вих процесів, тим більшим є показник гальмування нер-
вових процесів, тобто сила НС та сила гальмівних про-
цесів є різнонаправленими. 

Функціональна рухливість нервових процесів відо-
кремлюється в 7 фактор. Цей фактор корелює з праце-
здатністю головного мозку з r = 0,45 – чим вищим є рі-
вень ФРНП, тобто чим вищим є темп пред'явлення по-
дразників, тим більше помилок припускається обстежу-
ваний при розпізнаванні геометричних фігур в макси-
мально швидкому для нього темпі. Процеси розпізна-
вання пов'язані як з об'ємом пам'яті, так і з її типом. 
Загалом виділяють три типи зорової пам'яті – сенсорну, 
оперативну та довготривалу, основною характеристи-
кою яких є тривалість збереження інформації для її 
відтворення. Час зберігання інформації в сенсорній 
пам'яті приблизно дорівнює декільком сотням мс, в 
оперативній –15–30 с, а в довготривалій – рокам. Ці 
типи пам'яті можливо реалізуються різними механізма-
ми однак, як показали дослідження [9] сенсорні сліди 
считуються оперативною пам'яттю, далі слід пам'яті 
поступає в довготривалу пам'ять. Процес довготрива-
лого запам'ятовування інформації називається консолі-
дацією сліду в пам'яті. При цьому відбувається певні 
перетворення інформації, однак нас зараз цікавить 
тільки стійкість цих слідів. Оскільки пам'ять – це єдина 
система, стійкість слідових процесів повинна проявля-
тися на всіх етапах. Саме це було виявлено у факторі 
4, але якщо стійкість сліду пам'яті при визначенні ПГМ є 
позитивною ознакою, то при визначенні ФРНП інерцій-
ність слідових процесів заважає правильному розпізна-
ванню стимулів при збільшенні темпу пред'явлення 
стимулів. Отримані результати можна пояснити в рам-
ках знайдених Ф. Бартлетом [10] закономірностей реко-
нструкції матеріалу при відтворенні, які дозволяють 
зблизити процеси запам'ятовування з процесами розу-
міння. Це може пояснити, чому ФРНП та ПГМ мають 
факторні навантаження різних знаків. 

8-й фактор визначається рівнем брехні. Крім того, 
цей фактор має певні навантаження на ГАЛЬМ та 
ВРІВН, тобто вищий рівень брехні супроводжується 
меншою врівноваженістю та більш вираженим проце-
сом гальмування нервової системи. Оскільки показник 
ВРІВН визначається як відношення ЗБУД до ГАЛЬМ, а 
показник ЗБУД має факторне навантаження 0,09, то це 
означає, що показник ВРІВН має факторне наванта-
ження 0,44 саме за рахунок ГАЛЬМ. Таким чином, мож-
на припустити, що саме сила гальмівних процесів по-
в'язана з вищим рівнем брехні.  

 

Таблиця . Навантаження загальних факторів на досліджуванні параметри 
Показники Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 Фактор 5 Фактор 6 Фактор 7 Фактор 8 

ТРИВ 0,18 0,08 0,80 -0,13 -0,03 0,11 -0,13 -0,25 
РІВ_БР 0,13 0,10 -0,12 0,09 -0,04 -0,17 -0,20 0,82 
РЕАК_ТР -0,07 -0,04 0,80 0,03 0,05 -0,18 0,08 0,16 
ОСОБ_ТР -0,05 0,00 0,88 -0,01 0,04 0,02 0,04 -0,06 
ln(КС) 0,13 -0,07 0,06 -0,20 0,02 -0,75 0,09 0,08 
ln(ФРС) -0,94 -0,04 0,02 -0,05 -0,02 0,03 -0,05 -0,07 
ln(РФМ) -0,96 -0,08 0,00 -0,05 -0,09 0,04 0,02 -0,04 
ln(ПСМР) 0,72 0,05 0,04 -0,02 0,49 0,12 0,10 0,13 
ln(СІГМА) 0,66 -0,04 0,02 0,05 0,45 -0,13 0,00 0,13 
ln(РВ) 0,15 0,03 0,03 0,06 0,97 0,02 -0,05 0,02 
ln(РВП) 0,15 0,03 0,00 0,00 0,92 -0,02 -0,06 0,12 
ln(РВЛ) 0,15 0,02 0,04 0,11 0,93 0,05 -0,05 -0,09 
ln(ФРНП) -0,09 -0,15 0,02 0,07 0,13 0,02 -0,88 0,08 
ln(ПГМ) -0,09 -0,06 0,14 0,64 -0,02 -0,23 0,45 -0,03 
ln(РРО) 0,13 0,82 0,05 -0,15 0,18 0,25 0,13 0,21 
ln(ЗБУД) 0,09 0,95 0,01 -0,01 0,02 0,05 0,11 0,09 
ln(ГАЛЬМ) 0,28 0,07 0,04 -0,08 0,24 0,51 0,27 0,64 
ln(ВРІВН) -0,15 0,75 -0,02 0,06 -0,18 -0,37 -0,13 -0,44 
ln(КПКЧП) -0,12 0,04 0,04 -0,91 -0,15 -0,15 0,12 -0,06 
ln(ТКЧП) 0,05 -0,03 -0,12 0,93 0,03 0,17 -0,09 0,01 
власне значення 4,75 2,55 2,22 1,96 1,85 1,42 1,10 0,98 
відсоток поясненої варіації 23,8% 12,8% 11,1% 9,8% 9,2% 7,1% 5,5% 4,9% 

Примітка. Виділено жирним шрифтом значення навантажень, які не менші ніж 0,7, а курсивом – які не менші ніж 0,4 
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В отриманій факторній моделі найбільш "розмаза-
ним" виявився показник гальмування нервових проце-
сів. Це пов'язано з наявністю великої кількості значущих 
кореляційних зв'язків цього показника з іншими. Так, 
отримано наступні коефіцієнти кореляції Спірмена: rS 
(ГАЛЬМ, РІВ_БР) = 0,28 (p=0,01); rS (ГАЛЬМ, ФРС) = – 
0,31 (p<0,01); rS (ГАЛЬМ, РФМ) = – 0,32 (p<0,01); rS 
(ГАЛЬМ, ПСМР) = 0,57 (p<0,01); rS (ГАЛЬМ, СІГМА) = 
0,36 (p<0,01); rS (ГАЛЬМ, РВ) = 0,28 (p=0,01); rS (ГАЛЬМ, 
РВП) = 0,25 (p=0,01); rS (ГАЛЬМ, РВЛ) = 0,23 (p=0,02); rS 
(ГАЛЬМ, РРО) = 0,64 (p<0,01); rS (ГАЛЬМ, ЗБУД) = 0,34 
(p<0,01) та rS (ГАЛЬМ, ВРІВН) = – 0,38 (p<0,01). Коре-
ляційний аналіз свідчить про істотну участь процесу 
гальмування в формуванні основних психофізіологічних 
процесів – активованості і тонусу ЦНС (фактор 1), реа-
кції вибору (фактор 5), сили нервової системи (фактор 
6), функціональної рухливості нервових процесів (фак-
тор 7) і, крім того, ГАЛЬМ є практично єдиним з психо-
фізіологічних показників, який корелює з суто психоло-
гічним показником – рівнем брехні. Оскільки всі вказані 
фактори розкривають структуру відповідних функціона-
льних систем, можна припустити, що процес гальму-
вання погіршує процес організації цих систем. Це особ-
ливо цікаво у порівнянні з процесом збудження. Знай-
дено набагато менше кореляційних зв'язків показника 
ЗБУД з іншими: rS (ЗБУД, ПСМР) = 0,22 (p=0,03); rS 
(ЗБУД, РРО) = 0,78 (p<0,01); rS (ЗБУД, ВРІВН) = 0,69 
(p<0,01). Факторний аналіз показав, що процес збу-
дження нервової системи бере участь тільки в функціо-
нальній системі реакції на рухомий об'єкт, причому по-
гіршуючи точність реакцій. 

Висновки. На основі результатів даної роботи можна 
стверджувати, що психофізіологічний стан тієї або іншої 
людини визначають певні групи взаємопов'язаних пока-

зників або факторів, які до певної міри незалежні між 
собою і об'єднують у собі як базові властивості нерво-
вої системи, так і психофізіологічні характеристики осо-
би. Першим із таких факторів є активація і тонус ЦНС, 
другий фактор – це реакція на рухомий об'єкт (коорди-
нація реакцій людини у просторі та часі), четвертий – 
це стійкість слідових процесів пам'яті, п'ятий фактор – 
це реакція вибору, шостий фактор визначається силою 
нервових процесів, а сьомий – функціональною рухли-
вістю нервових процесів. Крім того, два фактори – тре-
тій та восьмий визначають стан тривоги людини, а са-
ме: третім фактором є тривожність людини, а восьмий 
визначається рівнем брехні. 
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УЧАСТЬ АДЕНІЛОВИХ НУКЛЕОТИДІВ В ІНДУКЦІЇ АПОПТОЗУ 
 
Методом хроматографічного аналізу встановлено зниження рівня АТР на 30% та суми аденінових компонентів 

тимоцитів, що підтверджено спектрофотометричним аналізом на 35% відносно контрольних значень, протягом 2,5 
годин після рентгенівського опромінення суспензії тимоцитів в дозі 4,5 Гр. 

Decrease of level of ATP and adenine row components in 2,5 hour after an X-irradiotion of thymocytes in a doze 4,5 Gy is 
established. 

 
Сучасні погляди на форми клітинної загибелі зазна-

ли значних змін. Уявлення про наявність двох альтер-
нативних форм: непрограмованої, паталогічної – некро-
зу і запрограмованої – апоптозу, змінились до визнання 
трьох основних видів запрограмованої загибелі клітин 
(ЗЗК) – апоптозу, аутофагії і некрозу (або некрозоподіб-
ної ЗЗК) [1]. Накоплені результати свідчать про взаємо-
залежність, а не автономність як сигнальних шляхів 
ЗЗК, так і їх механізмів. Більш традиційним виявився 
висновок про залежність варіанту ЗЗК від концентрації 
АТР. Характер загибелі клитини за механізмом апопто-
зу чи некрозу визначається рівнем внутрішьої організа-
ції геному і метаболізму клітин. Показано, що процеси 
апоптозу стимулюються як зовнішними сигналами (гор-
мони, стрес, опромінення і інше), так і внутрішніми сиг-
налами – такими як зміни метаболізму пуринів за відпо-
відної зміни активності ферментів пуринового обміну 
[3]. Пуринові нуклеозиди – аденозин, дезоксиаденозин і 
дезоксигуанозин індукують загибель клітин тимусу за 
механізмом апоптозу. Порушення пуринового обміну в 
післяпроменевий період, являється одним із ранніх і 
характерних процесів апоптозу тимоцитів. Зниження 
концентрації аденілових нуклеотидів відбувається за 

рахунок їх посиленого катаболізму. Більш того, дода-
вання аденіну (А) до суспензії опромінених клітин тиму-
су сприяє їх виживанню і пригнічує утворення і вихід 
полідезоксинуклеотидів (ПДН) [3]. Вважається, що при-
скорення катаболізму аденіннуклеотидів являється за-
гальною реакцією клітини на дію будь-яких стресорних 
факторів. Прискорений катаболізм аденілових нуклео-
тидів буде мати своїм наслідком зменшення внутріш-
ньоклітинної концентрації АТР і збільшення її  для аде-
нозину. Аденозин призводить до зміни рівня цАМР че-
рез взаємодію з відповідними рецепторами на зовніш-
ній та внутрішній поверхнях плазматичної мембрани. 
Збільшення вмісту цАМР в клітинах часто супроводжує 
токсичну дію різних речовин в тому числі і аденозину на 
лімфоцити. Вважається, що визване аденозином або 
дезоксиаденозином збільшення вмісту дезоксиАТР 
призводить до гальмування синтезу АТР при гліколізі і 
прискорення його катаболізму за рахунок активації 
АМР-аміногідролазної реакції [2].  

Зниження внутрішньоклітинного вмісту АТР в тимо-
цитах, яке корелює з розпадом ядерного хроматину крім 
іонізуючої радіації визивають гідрокортизон та дегранол. 
Зменшення вмісту АТР пригнічує репарацію розривів 

© Майданюк А., 2008



БІОЛОГІЯ. 52-53/2008 ~ 67 ~ 
 

 

ДНК після опромінення лімфоцитів, що призводить до 
накопичення розривів двоспіральної ДНК, зростання не-
стабільності генома і до ініціації процесів апоптозу.  

Тому метою даної роботи було визначення динаміки 
змін вмісту АТР і аденінових компонентів у тимоцитах 
за умов розвитку апоптозу після їх рентгенівського 
опромінення в дозі 4,5 Гр. 

Об'єкт і методи досліджень. Аденозин-5'-
трифосфорної кислоти динатрієва сіль (АТР) виробниц-
тва фірми Reanal (Угорщина). Тимоцити отримували 
м'яким продавлюванням через капронове сито тимусу 
молодих щурів вагою 120-150 г у буфері, що містив, 
ммоль/л: Na2HPО4 – З, КСІ, HEPES – 5, NaCI – 120, 
глюкоза – 10, NaHC03, , СаСl2, МgСl2 – 1. Цей буфер 
використовували для інкубації і опромінення суспензії 
тимоцитів. Опромінення проводили однократно на 
установці РУМ-17 у дозі 4,5 Гр за умов: потужність дози 
– 0,4 Гр/хв, напруга – 200 кВ, сила струму – 10 мА, фо-
кусна відстань – 50 см. Для кількісного аналізу суспен-
зію тимоцитів центрифугували (1500 об/хв.,10–15 хв на 
центрифузі ОПн – ЗУ42), осад тимоцитів використову-
вали для екстракції вільних компонентів аденінового 
ряду протягом 25–30 хв при температурі 0, +4 0С, шля-

хом розтирання в охолодженому розчині 0,8н HClO4. 
Одержані кислотні екстракти нейтралізували K2 СO3 до 
значень рН 7,0 – 7,5 і після центрифугування за вище-
вказаних умов відбирали верхню фазу, визначали її 
об'єм і певні аліквоти використовували для ТШХ на мо-
дифікованих силікагелевих пластинах Silufol UV-254. 
Розділення та кількісне визначення аденіннуклеотидів на 
силуфолі проводили за методом описаним у роботі [4]. 

Результати та їх обговорення. Експериментально 
встановлено, що клітини, в яких рівень АТР становила 
менше 50% від контрольних значень, гинули за варіан-
том некрозу, а при більш високих значеннях макроергу 
спостерігався розвиток апоптичної загибелі [6]. Для по-
яснення цієї залежності запропоновані "АТР-сенсори", які 
пов'язують з протеїнкіназою із надзвичайно низькою спо-
рідненістю до АТР і (або) гіперактивацією АМР – протеїн-
кінази (АМРК) [5], проте їх роль в індукції апоптозу не 
встановлена. На нашу думку, слід враховувати і можли-
вість контролю активності ключових ферментів амфібо-
лічних шляхів (цикл трикарбонових кислот, гліколіз, глю-
конеогенез, гексозомонофосфатний шлях) аденіловими 
нуклеотидами за принципом аденілатного контролю 
Аткінсона (енергетичного заряду). 

 
Таблиця . Відсоток АТР та суми ( ∑ ) аденінових компонентів від контрольних значень тимоцитів 

в процесі розвитку апоптозу 
Час після Х-опрмінення (год) ТШХ – аналіз СФ – аналіз 
 АТР ∑ А к-нентів ∑ А к-нентів 

1 70 71 73 
2,5 72 65 65 

 
В наших дослідженнях (Таблиця) методом хроматог-

рафічного аналізу встановлено зниження рівня АТР на 
30% та суми аденінових компонентів тимоцитів, що під-
тверджено спектрофотометричним аналізом на 35% від-
носно контрольних значень, протягом 2,5 годин після рен-
тгенівського опромінення суспензії тимоцитів в дозі 4,5 Гр. 

Висновки. Виявлені через 1 та 2,5 години після рент-
генівського опромінення суспензії тимоцитів в дозі 4,5Гр 
зниження рівня АТР на фоні зменшення суми аденінв-
місних компонентів дозволяють зробити висновок про 
можливість "спрацювання" як "АТР – сенсорів", так і 

аденілатного енергетичного заряду (контролю Аткінсо-
на) для індукції апоптозу. 
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ОСНОВНІ МЕХАНІЗМИ ТА ХІМІКО-БІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 

ВИНИКНЕННЯ ОКИСНИХ ПОШКОДЖЕНЬ ДНК ТА БІЛКІВ 
 

Проаналізовано сучасні положення теорії окисного стресу, особливості дії агентів, що спричинюють окисний 
стрес та наслідки окисних пошкоджень білків та ДНК. 

Contemporary assertions of the oxygen stress theory, peculiarities in the action of agents, which cause the oxidative stress 
and consequences of the oxidative damage of proteins and DNA are analyzed.  

 
Вступ. Окисний стрес є важливим чинником у житті 

організму та кожної його клітини окремо. Всі клітини 
постійно піддаються фізіологічному окисному стресу, 
віддаючи данину еволюції, і постійно долають його нас-
лідки [1]. Виникнення окисного стресу спричинюється 
дисбалансом між утворенням активного кисню та мож-
ливістю біологічної системи швидко детоксикувати оки-
сник або усувати пошкодження. 

Сильний окисний вплив спричинює пошкодження 
практично всіх клітинних компонентів, накопичення му-
тацій у генетичному апараті та порушень у білковому 

складі клітин, що у свою чергу проявляється у зміні мор-
фо-фізіологічного статусу клітин. В свою чергу метаболі-
чні порушення призводять до збільшення окисних по-
шкоджень, і як наслідок – до розвитку патології [2]. При 
надзвичайно високих рівнях окисного стресу відбуваєть-
ся некроз клітин, зумовлений вичерпанням АТФ [3, 4].  

Крім того, особливості руйнівної активності окисного 
стресу лягли в основу найпопулярнішої сьогодні вільно-
радикальної теорії старіння (теорія оксидативного стре-
су), що пов'язує процеси старіння організму як і з запро-
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грамованими подіями, так і з накопиченням помилок у 
генетичному апараті.  

Однак, активні форми кисню крім пошкоджувального 
ефекту мають суттєвий позитивний вплив на морфо-
фізіологію клітин: вони використовуються клітинами для 
боротьби з чужорідними агентами (клітини імунної сис-
теми) або передачі міжклітинних сигналів [5], є необхід-

ними медіаторами контролю клітинного росту (АР-1, кВ) 
та синтезу білків теплового шоку. 

Агенти, що спричиняють окиснення. Найпоширеніши-
ми окисниками є активні форми кисню (АФК) та продук-
ти перекисного окиснення ліпідів. До групи АФК відно-
сять вільні радикали та пероксиди (табл.1). 

 
Таблиця  1. Характеристика агентів, що спричиняють окиснення 

Окисник Характеристика 

•О2-, супероксид аніон 

Одноелектронвідновлена форма кисню, що утворюється у багатьох автоокисних реакціях та 
електронтранспортним ланцюгом. Не дуже реакційно здатний, проте може звільняти Fe2+ з 
залізо-сірчаних кластерів білків. Підпадаючи дисмутації спонтанно або ензиматично перетво-
рюється у H2O2. Є попередником метал-каталізованого утворення •OH-радикалу. 

H2O2, перекис водню Двоелектрон відновлена форма, утворена шляхом дисмутації •О2- або прямим окисненням 
О2. ліпідорозчинний, а отже здатний проникати крізь мембрану. 

•OH, гідроксильний радикал Три електронвідновлений стан, утворений у Фентонівських реакціях та шляхом перебудови 
пероксинітриту. Дуже активний. Атакує більшість клітинних компонентів.  

ROOH, органічні гідропероксиди Утворені за участі вільних радикалів з таких клітинних компонентів, як ліпіди та азотисті основи. 
RO•, алкоксил та ROO•, перок-
сид радикали 

Формуються у присутності кисню, додаванням радикалу до подвійного зв'язку або відриван-
ням гідрогену. 

OONO-, пероксинітрит Утворюється під час реакції між •О2- та NO•. Ліпідорозчинний. Протонована форма може під-
падати розщеплення, формуючи гідроксильний радикал та диоксид нітрогену.  

 
АФК утворюються в результаті не повного віднов-

лення кисню до води у електрон-транспортному ланцю-
зі мітохондрій.  

Супероксид аніон формується в результаті одно-
електронного відновлення кисню, підпадаючи дисмута-
ції, він довільно або ензиматичним шляхом утворює 
перекис водню. Супероксид аніон є попередником ме-
тал-каталізованого утворення гідроксильного радикалу. 
Формується він у мітохондріях (у присутності НАДН), 
ксантиноксидазою, цитохромом Р450, НАДН-
дегідрогеназою та іншими шляхами [6, 7]. 

Перекис водню формується шляхом дисмутації су-
пероксид аніону або прямого відновлення кисню у міто-
хондріях, а також гліоксалат оксидазою мікротілець. Він 
є ліпідорозчинним і здатен дифундувати через мем-
брану клітин [6, 7]. 

Гідроксильний радикал формується у Фентонівських 
реакціях (рис.1.) та шляхом перебудови пероксинітриту. 
Дуже активний. Утворює ковалентно зв'язані білкові 
агрегати. Білки, денатуровані гідроксильним радикалом 
швидше розпізнаються та знешкоджуються клітинними 
протеолітичними системами. Гідроксильний радикал 
призводить до втрати білками триптофанових залишків 
та формування бітирозину [6, 7]. 

 
Fe2+ + H2O2 => Fe3+ + •OH + :OH− 

 
Рис. 1. Приклад Фентонівської реакції 

 
Пероксинітрит формується у реакції супероксид 

аніону та нітрозо радикалу. Ліпідорозчинний [6,7]. 
Продукти перекисного окиснення ліпідів: малондиа-

льдегід та гідроксиноненал, є небезпечними тим, що 
здатні утворювати міжмолекулярні зшивки з білками, які 
при цьому повністю втрачають свою функціональну 
активність. Вони діють через високомолекулярні білкові 
агрегати, що здатні інгібувати активність протеолітич-
них ферментів, або самостійно ковалентно приєдну-
ються до протеолітичних ензимів, що спричиняє той 
самий ефект. Окрім того продукти перекисного окис-
нення ліпідів здатні необмежено поширювати окиснен-
ня ліпідним бішаром, руйнуючи структуру мембран і 
призводячи до клітинної загибелі [8]. 

Крім того окисниками можуть бути хінони та метали 
зі змінною валентністю. Такі метали вступають у Фен-
тонівські реакції (рис. 1.) та реакції Габера-Вейса 

(рис. 2.). Ці метали походять з металовмісних білків. Та-
кий тип окиснення називають метал-каталізованим [2]. 

 
•O2- + H2O2 => O2 + •OH + :OH- 

 
Рис. 2. Реакція Габера-Вейса 

 
Метали ініціюють перекисне окиснення ліпідів та 

утворюють з фенілаланіну мета- та ортотирозин. Хінони 
здатні віддавати та приймати електрони від різних суб-
стратів, відновлюючи та окислюючи їх. 

Джерелами АФК можуть бути електрон-
транспортний ланцюг мітохондрій, ксантин оксидаза, 
НАДН-оксидаза, цитохром Р450 та багато інших мета-
болічних циклів.  

Ксантин оксидаза каталізує окиснення гіпоксантину 
у ксантин і подальше окиснення ксантину до сечової 
кислоти (рис.3.). При цьому виділяється перекис водню. 

 
Гіпоксантин + O2 + H2O ↔ ксантин + H2O2 

Ксантин + O2 + H2O ↔ сечова кислота + H2O2 

 
Рис. 3. Окиснення гіпоксантину до сечової кислоти 
 
Цитохром Р450 є мембрано асоційованим ензимом. 

Він метаболізує численні субстрати і відіграє важливу 
роль у розкладанні токсинів, синтезі та утилізації гор-
монів, метаболізмі вітаміну Д, але при цьому може ви-
діляти АФК [2]. 

Електрон-транспортний ланцюг мітохондрій при 
переносі чотирьох електронів на кисень може форму-
вати неповністю відновлені сполуки: супероксид аніон, 
перекис водню та гідроксильний радикал [8]. 

Наслідки окисних пошкоджень білків. Окислення біл-
ків спричиняє суттєві зміни метаболізму та цитоархітек-
тоніки клітин. У результаті дії окисників порушуються 
структура та властивості білків. Наслідками таких по-
рушень може бути, перш за все сайт-специфічна мо-
дифікація амінокислот. Прикладами такої модифікації 
можуть бути: відривання гідрогенів від SH-груп цистеї-
нів та формування дисульфідних зв'язків, утворення 
похідних метионінсульфоксиду за рахунок взаємодії 
активного кисню з метіоніном, взаємодія супероксид 
радикалу з залізо-сірчаними центрами ензимів і, як на-
сідок, необоротна втрата їх функцій, утворення міжмо-
лекулярних зшивок між треонінами і формування біти-
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розину з агрегованих залишків триптофану [9, 10], утво-
рення карбонільних груп на таких амінокислотах, як 
лізин, гістидин, пролін, аргінін та серин [11], а також 
утворення бічних ланцюгів на валіні та лейцині [12], 
гідроксилювання фенілаланіну, тирозину та триптофа-
ну. Крім того спостерігається фрагментація пептидного 
ланцюга, що викликається розривом пептидного зв'язку 
і спричиняється здебільшого взаємодією з гідроксиль-
ним радикалом. При цьому новоутворені пептидні де-
ривати не виконують ніяких функцій і підлягають утилі-
зації. Також можлива агрегація продуктів, що утворили 
міжмолекулярні зшивки під дією продуктів перекисного 
окиснення ліпідів, яка спричинює утворення великих 
білкових комплексів, що не лише складно піддаються 
деградації, а й здатні інгібувати ферменти, котрі забез-
печують утилізацію пошкоджених білків. Зміна заряду 
білку призводить до порушення розподілу білкових мо-
лекул у цитозолі та зміни заряду всієї клітини. Одним з 
наслідків може бути підвищення чутливості до протео-
лізу, що необхідне для знищення пошкодженого білку і 
набувається при взаємодії з гідроксильним радикалом 
або сумішшю •O2 та •OH [11]. Також наслідком окисного 
пошкодження білку є утворення Шифових основ – про-
дуктів реакції амінокислот з карбонільними залишками, 
молекули яких дуже нестійкі і не виконують функцій 
своїх попередників [2]. 

Наслідки окисних пошкоджень ДНК. Пошкодження ДНК 
з'являються у результаті ряду хімічних реакцій: окисно-
відновних реакцій, алкілування, гідролізу. У клітині пер-
манентно присутній певний рівень пошкоджень ДНК. За 
нормальних умов такі пошкодження – рівноважний стан. 
Вважається, що показником патологічного стану клітини 
є не наявність певного виду пошкодження, а його кіль-
кість, що перевищує норму на порядки [13–18]. 

Найбільшою групою пошкоджень є оксидативні по-
шкодження ДНК. Ці пошкодження утворюються у вели-
кій кількості під час оксидативного стресу. Оксидативні 
пошкодження ДНК виникають під впливом вільних ра-
дикалів та інших активних форм кисню [13–19]. 

ОН-радикали реагують з дезоксирибозою з утворен-
ням різних похідних (еритрози, 2-деокси-тетродіальдози 
та інших) та розривів ланцюга, а з усіма типами азотис-
тих основ з утворенням сотень проміжних продуктів [14].  

За причини нестійкості більшості з утворених промі-
жних продуктів, лише для деяких з них вдалось визна-
чити біохімічні особливості [13, 17]. 

Основну частину пошкоджень, спричинених ОН-
радикалом, вивчали в умовах in vitro та in vivo з викори-
станням гамма-опромінення. Гідроксил радикал здатен 
відривати Н атом з метильної групи тиміну та від кожно-
го з С-Н зв'язків у 2'-дезоксирибози. Приєднання до 
подвійних зв'язків у основах характеризується констан-
тою швидкості від 3 до 10 ×109 M-1 с-1, а відрив атома 
водню – 2 ×109 M-1 с-1 [13]. Чутливим до ОН-радикалу є 
С4-С5 зв'язок у піримідині та атоми С4, С5, С8 у пурині. 
Атака гідроксил-радикалу спричиняє різні модифікації 
піримідинових основ: утворення 5-OHdU, 5-OHdC, ура-
цилгліколю, тимінгліколю та інших сполук [13–19]. 

Тимінгліколь є досить поширеним ушкодженням, він 
блокує реплікацію і є потенційно летальним для кліти-
ни. Взаємодія ОН-радикалу з пуринами теж призводить 
до змін – утворюються формамідопіримідини (Fapy),  
8-OHdG (основний маркер оксидативного стресу in vitro 
та in vivo), 8-OHdA та інші. Формамідопіримідини – це 
пурини з відкритим імідазольним кільцем: 2,6-диаміно-
4-гідрокси-5N-метил-формамідопіримідин (Fapy-G) та 
4,6-диаміно-5-формамідопіримідин (Fapy-A) [13]. Ці мо-
дифікації здатні блокувати роботу полімераз [16]. Утво-
рення 8−гідроксидеоксигуанозину (8−OHdG) або майже 

еквівалентного йому 8−oxo−7,8−дигідрогуаніну 
(8−oxoG) є найпоширенішим результатом оксидативних 
пошкоджень (дані від 7500 до 200 000 модифікацій у 
клітині на добу). Ці форми легко перетворюються одна 
в одну, тому прийнято називати такий тип пошкоджень 
8-оксогуаніном. 8−oxoG є мутагенною модифікацією – 
він спричинює G:C T:A трансверсії – у процесі реплікації 
він здатен утворювати стабільну пару з аденіном.  

Крім того 8−oxoG у складі нуклеозидтрифосфату 
вбудовується в ДНК навпроти аденіну ДНК-матриці, 
викликаючи A:T C:G трансверсії. Проте, 8−oxoG не 
спричиняє блокування реплікації та транскрипції і не 
впливає на клітинний цикл [15]. Кількісний аналіз 
8−oxoG найчастіше проводиться для визначення рівня 
оксидативного стресу. Це пов'язано з високим вмістом 
цієї модифікації у клітинах та наявністю великої кількос-
ті відносно об'єктивних методик [13–18]. Для ефектив-
ного проведення кількісного аналізу на сьогодні створе-
на ціла низка комерційних наборів [11, 16, 20, 21].  

Науковий інтерес викликають також так звані аддук-
ти азотистих основ з ОН-радикалом – група сполук, що 
мають окисну-відновну амбівалентність та здатні всту-
пати у складні реакції. Наприклад, у випадку аденіну 
формується як мінімум два типи аддуктів – C4-OH та 
C8-OH. Відомі також пуринові C5-OH аддукти [13].  

Гліколі та гідрати цитозину цікаві тим, що частіше 
ніж нормальний цитозин підлягають відриву аміногруп, 
таким чином спричинюючи трансверсії [13, 22].  

Деякі модифіковані основи самі стають вільними 
радикалами та призводять до ланцюгових реакцій. На-
приклад, C5-OH-6-пероксил та C6-OH-5-пероксил ради-
кали цитозину пов'язані з утворенням 4-аміно-5-
гідрокси-2,6(1H,5H)-піримідиндіону та 4-аміно-6-
гідрокси-2,5(1H,6H)- піримідиндіону [13, 15, 17].  

При взаємодії ДНК з озоном, синглетним киснем та 
іншими АФК також утворюється ряд похідних азотистих 
основ [15, 16].  

Ще одним типом пошкоджень, індукованих вільними 
радикалами (особливо – гідроксильним радикалом і 
малондіальдегідом) та радіацією, вважаються перехре-
сні взаємодії нуклеїнових кислот і білків. Одними з по-
ширених прикладів є тимін-тирозинові та тимін-лізинові 
взаємодії. Тимін також здатен взаємодіяти з гліцином, 
аланіном, валіном, лейцином, ізолейцином та треоні-
ном. З тирозином інколи взаємодіє цитозин [13, 14].  

Відсутність чітких кількісних, а інколи і якісних резуль-
татів дослідження пошкоджень ДНК викликає необхід-
ність детального вивчення цієї проблеми. Важливим є 
підбір адекватної методики дослідження з урахуванням 
форми пошкодження та типу досліджуваних клітин. Деякі 
модифікації поки що недостатньо вивченні у зв'язку з 
їхніми біохімічними особливостями, деякі – у зв'язку з 
невеликою кількістю у клітинах [13–19]. Слід враховувати 
також той факт, що, як показує практика, результати, 
отримані при дослідженнях ізольованої ДНК та генетич-
ного матеріалу інтактних клітин можуть суттєво відрізня-
тись. Окрім того, ті пошкодження які визначаються у клі-
тинах є, насправді, рівноважним станом пошкоджень. 
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ПАРАМЕТРИ ГОСТРОЇ ТОКСИЧНОСТІ ХЛОРИДНОГО КОМПЛЕКСУ CU/ZN 

З ЕТИЛЕНДІАМІНОМ ПРИ ОДНОРАЗОВОМУ ВВЕДЕННІ PER OS 
 
Встановлено, що параметри гострої токсичності хлоридного комплексу Сu/Zn з етилендіаміном при введенні per 

os становлять: доза 1000 мг/кг є летальною для щурів; доза 250 мг/кг – максимально переносима доза, при якій жодна 
з тварин не загинула; LD50, доза, при якій загинуло 50% дослідних тварин,  становить 831 мг/кг. 

Toxicological parameters after per os single dose injection of chloride complex Cu/Zn with ethylenediamine 
[Cu(en)2ZnCl4]·dmso have been studied. The dose 1000 mg per kg is lethal for  rats, the dose 250 mg per kg is maximal non lethal 
dose, LD50 (lethal dose for 50% of animals)  is 831 mg per kg. 

 
Метою доклінічних токсикологічних досліджень фа-

рмакологічної речовини є встановлення характеру і 
вираженості її пошкоджуючої дії на організм експери-
ментальних тварин та оцінка її безпеки. Гостра токсич-
ність – це шкідлива дія речовини, яка проявляється 
після однократного застосування або повторного вве-
дення через короткі інтервали (не більше 6 годин) про-
тягом доби. Визначення токсичних властивостей хіміч-
них сполук як потенційних терапевтичних засобів, є 
важливим та відповідальним етапом доклінічних дослі-
джень, так як від цього залежить вибір лікувальних доз, 
режиму лікування, стратегії та ефективності терапії [2].  

В попередніх дослідженнях встановлено, що гете-
рополіядерні комплекси Cu/Сo з діетаноламіном прояв-
ляють мембранотропну активність, взаємодіють з при-
родними і штучними моношаровими та бішаровими 
мембранами, змнінюють активність мембранозв'язаних 
ферментів гепатоцитів, проявляють гальмівну дію на 
об'ємну швидкість секреції жовчі печінкою [7, 8]. Гете-
рополіядерні комплекси Cu/Zn з етилендіаміном прояв-
ляють антифітовірусні, антимікробні і фунгіцидні влас-
тивості [9, 10], що обумовлює їх вивчення для розробки 
антибіотиків і противірусних препаратів. 

Найбільш зручним та нетравматичним способом ви-
користання лікувальних засобів як для пацієнтів, так і 
для лікарів, є їх введення per os, що дає змогу проводи-
ти лікування амбулаторно. Тому  метою даного дослі-
дження було визначення показників гострої токсичності 
хлоридного комплексу Сu/Zn з етилендіаміном (РО39 ) 
при введенні per os.  

Об'єкт та методи досліджень. Комплекс 
[Cu(en)2ZnCl4]·dmso (en – етилендіамін, dmso – димети-
лсульфоксид) (РО39) був синтезований в лабораторії 
"Біологічно активні речовини" хімічного факультету Ки-
ївського національного університету імені Тараса Шев-

ченка за методикою [6]. Досліди проведені на білих без-
породних щурах-самцях з розплідника віварію біологіч-
ного факультету Київського національного університету 
імені Тараса Шевченка. Тварин утримували на стандарт-
ному раціоні віварію при нормальному світловому дні. 
Досліджували діапазон доз, абсолютна величина яких за 
логарифмічною шкалою відрізнялась з інтервалом 0,1, за 
методикою Прозоровського [5]. Комплекс Сu/Zn розчиня-
ли у дистильованій воді і вводили зондом через рот. За 
тваринами спостерігали протягом 10 діб при дослідженні 
низьких доз, а при дозах 631 мг/кг і 831 мг/кг – 14 діб. 
Відмічали вживання води і їжі тваринами, активність, 
зовнішній вигляд, особливості поведінки. 

Результати досліджень та їх обговорення. Комплекс 
Сu/Zn при введенні per os добре переносився тварина-
ми. Після введення досліджуваної речовини спостеріга-
ється незначне зниження активності тварин, примру-
женння очей, зменшення поглинання їжі, що зникало 
через одну-дві доби, після введення. Загибель тварин 
відбувалась протягом першої доби після введення. 
Тварини, які залишались жити, з часом виглядали без 
зовнішніх ознак токсичної дії досліджуваної речовини.  

Як видно з таблиці 1, доза 1000 мг/кг є летальною 
для всіх тварин при введенні per os. Доза 250 мг/кг – 
максимально переносимою, при якій жодна з тварин не 
загинула. LD50, яку визначали на підставі табличних 
даних при співставленні результатів "через дві дози на 
третю" за методикою Прозоровського [5], становила 
831±338 мг/кг. Проведені додаткові дослідження з ме-
тою уточнення LD50, в яких 6 щурам була введена доза 
831 мг/кг, показали, що із 6 щурів три загинуло протя-
гом першої доби після введення. Три щури залишалися 
жити протягом 14 діб без ознак токсичного впливу ре-
човини. Таким чином, LD50 гетеробіядерного комплексу 
Сu/Zn з етилендіаміном становить 831 мг/кг. 
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Таблиця  1. Залежність загибелі нелінійних білих щурів від величини введеної дози (мг/кг маси тварини) 
хлоридного комплексу Сu/Zn з етилендіаміном (РО39) при введенні per os 

                             Доза, мг/кг 
 

200 
мг/кг 

250 
мг/кг 

317 
мг/кг 

398 
мг/кг 

501 
мг/кг 

631 
мг/кг 

794 
мг/кг 

831 
мг/кг 

1000 
мг/кг 

Кількість тварин у досліді 3 3 8 3 3 8 8 6 4 
Кількість тварин, які загинули 0 0 1 1 1 2 2 3 4 

 
Напівлетальна доза різних сполук міді (ІІ) при вве-

денні per os щурам складає: для хлориду – 140 мг/кг, 
карбонату – 159 мг/кг, сульфату – 500 мг/кг, ацетату – 
710 мг/кг, нітрату – 940 мг/кг [1], для сполук цинку, на-
приклад етилен-бісдитіокарбамат цинку – 
1900±237 мг/кг [4], для хлориду цинку – 6,5 мг/кг [3]. Для 
етилендіаміну, який входить до складу гетерополіядер-
ного комплексу, напівлетальна доза при введенні в 
шлунок складає 500 мг/кг [4]. Виходячи з цих даних 
комплекс Cu/Zn відноситься до помірно небезпечних 
речовин (III клас токсичності) і добре переноситься тва-
ринами при введенні per os, навіть у високих дозах. 

Порівняльні дослідження, проведені Григор'євою з 
співавторами [3], показали, що для комплексів перехід-
них металів Fe (III), Zn (II), Mn (II), Cu (II), Cr (III) з N-2,3-
діметилфенілантраніловою кислотою показники гострої 
токсичності зменшуються в ряду сполук: йонні форми 
металів > прості солі > комплекси металів з амінокар-
боновою кислотою. На думку авторів, ці дані не слід 
вважати таким, що обмежуються дослідженими коор-
динаційними сполуками з конкретним лігандом. Токси-
кологічні переваги, наприклад, амінокислотних компле-
ксів перехідних металів (а також комплексів з деякими 
іншими органічними кислотами – лимонною, фумаро-
вою, молочною) обумовили використання їх як фарма-
кологічних агентів. 

Це дозволяє розцінювати комплексоутворення як 
перспективний системний шлях до підвищення нешкід-
ливості мікроелементів та обумовлює фармакотерапе-
втичні переваги їх застосування у вигляді координацій-
них сполук та їх композицій.  

Висновки. Дослідження гострої токсичності гетеро-
біядерного комплексу Сu/Zn при введенні per os пока-
зало, що доза 1000 мг/кг є летальною для всіх тварин, 
доза 250 мг/кг – максимально переносимою дозою, 
при якій жодна з тварин не загинула, LD50 становить 
831 мг/кг. Ці показники значно менші в порівнянні з 
показниками гострої токсичності простих солей міді і 

цинку [1,3], що свідчить про їх перевагу при фармако-
логічному використанні. 
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ВИРОДЖЕНІСТЬ ГЕНЕТИЧНОГО КОДУ 

У ЧОТИРИВИМІРНОМУ РІМАНОВОМУ ПРОСТОРІ МАТРИЧНОЇ РНК 
 

Розглянута модель перетворення триплета матричної РНК в амінокислоту генетичного коду. Показано, що ви-
родженість генетичного коду пов'язана з обмеженістю числа незалежних компонент тензора кривизни чотиривимір-
ного ріманового простору. 

The model of triplet transformation of matrix RNA into amino acid of the genetic code is considered. Is shown, that the 
genetic code degeneration is connected with limitation number of independent component of curvature tensor of four-
dimensional Riemann space. 

 
Вступ. Відомо, що генетичний код, який виражає за-

лежність амінокислот від триплетів мРНК, вироджений 
[1]. Це означає, що амінокислоти генетичного коду, 
окрім метіоніну і тріптофану, кодуються більш, ніж дво-
ма триплетами. За амінокислотною послідовністю не-
можливо однозначно відновити послідовність триплетів 
кодуючої мРНК. 

В даний час причина виродженості генетичного року 
невідома.   

У більшості робіт, присвяченим походженню генетич-
ного коду [2, 3] використовується інформація про відповід-
ність амінокислот триплетам мРНК. У роботах по теорії 
еволюції генетичного коду [4, 5] розглядаються різні схеми 
перетворення амінокислот на основі групових перетво-
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рень. Генетичний код часто розглядається як статичний 
кристал [6] з певними алгебраічними властивостями. 

Ми вважаємо, що походження генетичного коду тісно 
пов'язане з рімановою геометрією. Двадцять амінокис-
лот генетичного коду точно відповідають числу незалеж-
них компонент тензора кривизни чотиривимірного прос-
тору-часу, що і визначає виродженість генетичного коду.  

Об'єкт і методи досліджень. Матрична РНК має скла-
дну просторову структуру. Тому нуклеотиди мРНК зна-
ходяться в криволінійній системі координат щодо саха-
ро-фосфатного базису. При трансляції триплетів мРНК 
в амінокислоти генетичного коду необхідно враховува-
ти динаміку перетворення триплетів в амінокислоти. 
Тому можна вважати, що процес трансляції триплетів 
мРНК в амінокислоти відбувається в криволінійному 
чотиривимірному просторі-часі. Припустимо, що цим 
криволінійним простором є рімановий простір кодуючих 
нуклеотидів мРНК. 

Результати та їх обговорення. Позначимо буквою ξ 
довільний кодуючий нуклеотид мРНК. Тоді варіація ну-
клеотида ξi при його перенесенні уздовж рибосоми ви-
значається за формулою [7]: 

 
δξi = Гk

it ξk dxt ,  (1) 
 
де Гk

it − просторово-часова зв'язність триплета kit мРНК; xt 
− просторово-часові координати нуклеотида ξt мРНК. 

Аналогічно визначається варіація нуклеотида δξi тРНК : 
 

δξi = − Гi
αβ ξα dxβ , (2) 

де Гi
αβ  − просторово-часова зв'язність антикодового 

триплета iαβ тРНК; xβ − просторово-часові координати 
нуклеотида ξβ

 тРНК. 
Перемножимо (1) і (2). В результаті одержимо квад-

рат інваріантного просторово-часового інтервалу dσ2 
зміни кодуючого нуклеотида мРНК: 

 
dσ2  =  δξi δξi  =  −  Гk

it Гi
αβ ξk ξα dxt dxβ  = gtβ dxt dxβ , 

 
де gtβ − метричний тензор чотиривимірного ріманового 
простору. 

Представимо добуток  ξk ξα двома способами: 
 

ξk ξα = gkν ξν ξα = gνα ξk ξν . 
 
Припустимо, що нуклеотид ξν мРНК  утворює навко-

ло себе замкнуту поверхню: 
 

ξν =Sν
en ξeξn.  (3) 

 
Добуток нуклеотидів  ξνξα тРНК виразимо через век-

тор амінокислоти ζμ : 
 

ξνξα = ξkξν = Zμ 
να ζμ . (4) 

 
Відзначимо, що співвідношення (4) не визначає 

будь-яку алгебру. Необхідність введення співвідношен-
ня (4) пов'язана з безповоротністю процесу перетво-
рення триплета мРНК в амінокислоту. 

Із співвідношень (3) і (4) витікає залежність кодую-
чих нуклеотидів мРНК від амінокислот, але не навпаки: 

 
ξν = geν gnα Sν

en ξν ξα = geνgnα Sν
enZμ 

να ζμ . 
 
З урахуванням співвідношень (3) і (4) одержимо два 

представлення метричного тензора gtβ : 
 

gtβ = − Гk
it Гi

αβ gνα ξk ξν  = − Гk
it Гi

αβ gνα Sν
enξkξeξn = 

= Ωtβ
ken ξkξeξn.             (5) 

 
gtβ = − Гk

it Гi
αβ gkν ξν ξα = − Гk

it Гi
αβ gkν Zμ 

να ζμ = Ξμtβ ζμ .(6) 
 
Визначимо симетричні різниці правих частин спів-

відношень (5) і (6): 
 

Ωtβ
ken (−) Ξμtβ = R ken

μ ;   ξkξeξn (−) ζμ  =  Λ ken
μ . 

 
Функція Rken

μ є тензором кривизни чотиривимірного 
ріманового простору нуклеотидів мРНК. Вектор аміно-
кислоти ζμ приєднує до себе триплет ξkξeξn  мРНК, тоб-
то вектор ζμ лише формально залежить від кодуючого 
триплета мРНК. Тому функція Λken

μ є квантованим 
представленням тензора кривизни Rken

μ. Оскільки тен-
зор кривизни Rken

μ чотиривимірного ріманового просто-
ру має 20 незалежних компонент, то і його квантоване 
відображення Λken

μ також має двадцять незалежних 
векторних відображень, тобто амінокислот. 

Виродженість генетичного коду обумовлена двома 
причинами:  

1) формальним зв'язком між амінокислотою і кодую-
чим триплетом мРНК, тобто простим накладенням амі-
нокислоти на триплет мРНК; 

2) обмеженістю числа незалежних компонент тензо-
ра кривизни чотиривимірного ріманового простору. 

Відзначимо, що тензор кривизни шестивимірного рі-
манового простору має 105 незалежних компонент, 
яких було б цілком достатньо для невиродженої відпо-
відності амінокислот триплетам мРНК. Але в цьому ви-
падку амінокислота залежала б не тільки від триплета 
мРНК, але і від триплета тРНК, що сильно б ускладни-
ло спаровування мРНК−тРНК. 

Покажемо, що, не дивлячись на безповоротність пе-
ретворення триплета мРНК в амінокислоту, об'єм фун-
кціонального простору при переході від кодування ін-
формації мРНК до кодування інформації амінокислота-
ми, не змінюється. 

Функціональний об'єм при переході від функцій 
Ωtβ

ken до функцій Ξμtβ рівний  35 = 243 функцій. До цього 
об'єму слід додати об'єм допоміжних просторів, рівний 
13 = 5 + 4 + 3 + 1. Одержимо 256 функцій перетворення 
триплетів мРНК в амінокислоти генетичного коду. 

Навпаки, перехід від функцій Ξμtβ до функцій Ωtβ
ken і 

від амінокислот ζμ до триплетів ξkξeξn вимагає  53 + 31 = 
128 функцій. До цього числа необхідно додати 128 три-
плетів спаровування мРНК – тРНК. 

Висновки. Виродженість генетичного коду пов'язана 
з обмеженістю числа незалежних компонент чотириви-
мірного ріманового простору мРНК. Перетворення три-
плетів мРНК в амінокислоти генетичного коду зберігає 
об'єм інформаційного простору. 
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ВПЛИВ БІЛКУ-АДГЕЗИНУ P 70 СТАФІЛОКОКУ 
НА ПОГЛИНАЛЬНУ ЗДАТНІСТЬ ЦИРКУЛЮЮЧИХ НЕЙТРОФІЛОЦИТІВ 

  
Показано, що досліджувані субстанції чинять виразний вплив на поглинальну здатність фагоцитів, який мав різну 

спрямованість у здорових осіб та у пацієнтів з неспецифічним і туберкульозним запаленням легень.  
It is demonstrated that study substance made expressive influence on absorptive capacity of phagocyte cells, which had 

different direction in healthy persons and patients with nonspecific and tuberculosis inflammation of lungs. 
 
Вступ. При взаємодії патоген-хазяїн спостерігаєть-

ся, з одного боку, комплекс подій, направлених на 
елімінацію мікроорганізму, а з іншого – прагнення па-
тогену обійти захисні механізми організму. Серед го-
ловних механізмів протиінфекційного захисту організ-
му одне з провідних місць належить фагоцитозу. Фа-
гоцитуючі клітини першими контактують з інфекційни-
ми агентами і в них відбувається або знищення оста-
нього, або його персистенція чи навіть розмноження 
(що є характерним для внутрішньоклітинних патогенів 
Mycobacterium tuberculosis). До циркулюючих фагоци-
тів відносяться нейтрофілоцити (Нф) та моноцити (Мц) 
периферичної крові (ПК) – найважливіші ефекторні клі-
тини, яким належить провідне місце в здійсненні не-
специфічних механізмів протиінфекційного захисту, в 
т.ч. протитуберкульозного [5].  

Одним з найпоширеніших видів внутрішньоклітинних 
патогенів є мікобактерії туберкульозу, інфікованість 
якими має місце практично у 98% дорослого населення 
України [7]. Перебіг запального процесу при туберку-
льозі (ТБ) часто ускладнюється приєднанням вторинної 
(неспецифічної) інфекції, зокрема стафілококової етіо-
логії. При розвитку туберкульозу ускладненого стафіло-
коковою інфекцією спостерігається пригнічення функці-
ональної активності фагоцитуючих клітин [8]. 

Стафілокок експресує багато факторів патогенності 
(токсини, екзоферменти, протеїни, поверхневі адгезини 
та ін.), імунобіологічна активність яких залишається ще 
не зовсім з`ясованою. Існують дані про те, що важливу 
роль у колонізації, проникненні, адгезії відіграють по-
верхневі білкові антигени стафілококу. Адгезія забезпе-
чується бактеріальними поверхневими компонентами – 
адгезинами, але значення кожного з поверхневих білків 
у розвитку інфекції є не до кінця з'ясованим як і їх роль 
у формуванні імунної відповіді в організмі [1, 4].  

Першим кроком елімінації бактеріальних патогенів є 
поглинання цих об'єктів фагоцитами, тому дослідження 
поглинальної здатності фагоцитуючих клітин є важливим 
для оцінки функціонального стану фагоцитуючих клітин 
як у хворих на туберкульоз, так і у пацієнтів з хронічними 
неспецифічними захворюваннями бронхо-легеневої сис-
теми, етіологічним чинником яких виступає тривала пер-
систенція патогенних бактеріальних мікроорганізмів, що 
підтримують хронічне запалення [5]. 

Отже, для комплексного аналізу впливу стафілококу 
на організм необхідно з'ясувати особливості змін по-
глинальної здатності циркулюючих Нф при туберкульо-
зному та неспецифічному запаленні, які спричиняються 
корпускулярним стафілококом та його окремими суб-
станціями, що й стало метою цього дослідження.  

Об'єкти та методи дослідження. Дослідження впливу 
корпускулярного S. аureus та білку-адгезину p 70 на по-
глинальну здатність фагоцитів було проведено у 37 хво-
рих з активним туберкульозним процесом в легенях, 21 

пацієнта з хронічними обструктивними захворюваннями 
легень (ХОЗЛ) та 28 здорових осіб – донорів крові.  

В роботі використовували інактивований стафілокок 
– Staphylococcus aureus Wood 46 (Чехословацька коле-
кція мікроорганізмів) та виділений з нього білок-адгезин 
p 70 [3], який застосовували в  трьох концентраціях: 
10 мкг/мл, 50 мкг/мл та 100 мкг/мл .  

Інтенсивність поглинання часток латексу (діаметром 
1,1 мкм) адгерентними Нф ПК оцінювали після  
30-хвилинної преінкубації цих клітин з відповідними 
субстанціями, розраховуючи процент активних фагоци-
тів – ПФ та їх активність – фагоцитарне число (ФЧ) [6].  

Вплив S. аureus та виділеного з нього білку-
адгезину p 70 оцінювали за рівнями поглинальної здат-
ності фагоцитів після їх преінкубації з досліджуваними 
субстанціями, за частотою стимуляції і пригнічення та 
за інтенсивністю стимуляції чи пригнічення. Крім того, у 
обстежених всіх груп визначали вихідні рівні погли-
нальної здатності Нф, в тому числі в залежності від 
наявності активуючого та супресуючого впливу 
S. аureus та білку-адгезину p 70. 

Статистичну обробку отриманих даних проводили 
на персональному комп'ютері за допомогою пакету при-
кладних програм Microsoft Excel з використанням кри-
терію Стьюдента [2]. 

Результати та їх обговорення. При аналізі отриманих 
даних (табл. 1) було виявлено, що преінкубація Нф ПК 
здорових осіб зі S.аureus та білком-адгезином в цілому 
призводила до пригнічення їх поглинальної здатності як 
за рахунок зменшення кількості активних фагоцитів, так 
і через зниження їх середньої активності. У хворих на 
ХОЗЛ спостерігалися аналогічні зміни. В той же час у 
пацієнтів з туберкульозним запаленням легень вірогід-
ного впливу S. аureus на поглинальну здатність Нф не 
виявлялося, проте визначалася явна тенденція до її 
зростання під впливом білку-адгезину, залежно від ви-
користаної концентрації.  

У донорів та хворих на ХОЗЛ преінкубація Нф ПК з 
білком-адгезином призводила до послаблення погли-
нальної здатності цих клітин, причому найбільш вираз-
не зменшення середньої активності спостерігалося у 
випадку використання цієї субстанції в дозі 50 мкг/мл 
(табл. 1). В той же час у пацієнтів з туберкульозним 
запаленням легень показники поглинальної здатності 
Нф після їх преінкубації з білком-адгезином були знач-
но вищими, ніж після інкубації зі S. аureus.  

Вивчення характеру та частоти змін індивідуальних 
показників поглинальної здатності Нф продемонструвало 
різну спрямованість впливу S. аureus та білку-адгезину у 
здорових осіб і хворих на ХОЗЛ та ТБ. У донорів та у паці-
єнтів з хронічними неспецифічними запаленнями легень 
спостерігалася переважно супресуюча дія білку-адгезину 
яке не залежала від застосованої дози цієї субстанції. 
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При туберкульозному запаленні частота пригнічення 
та стимуляції поглинальної здатності Нф білком-
адгезином в менших дозах не відрізнялися між собою, 
тоді як при використанні цієї субстанції в концентрації 
100 мкг/мл частота та показник стимуляції виявився 
найбільшим.  

Треба зазначити, що активація білком-адгезином 
поглинальної здатності Нф в групі донорів та хворих на 
ХОЗЛ мала місце лише у випадках зниження її вихідно-
го рівня, а пригнічення – у пацієнтів із нормальними та 
високими показниками ПФ. В той же час у пацієнтів з 
запальним процесом туберкульозної етіології такої за-
лежності зафіксовано не було. 

Висновки. S. аureus та білок-адгезин чинять вираз-
ний вплив на поглинальну здатність фагоцитів, який 
мав різну спрямованість у здорових осіб та у пацієнтів з 
неспецифічним та туберкульозним запаленням легень.  

У здорових осіб та хворих неспецифічним запален-
ням зафіксовано супресуючий ефект S. аureus та білку-
адгезину, який спостерігався при нормальних та висо-
ких вихідних рівнях поглинальної здатності Нф.  

При туберкульозному запаленні легень виявлено 
стимулюючу дію білку-адгезину, що порівняно з супре-
суючим впливом корпускулярного стафілококу залежа-
ла від використаної концентрації антигену стафілококу. 

 
Таблиця  1. Вплив препаратів стафілококу на поглинальну здатність нейтрофілоцитів хворих 

хронічними обструктивними захворюваннями легень та туберкульозом, (M ± m) 
Проби Групи обстежених 

Хворі на: Препарат Доза  Показники Здорові особи (n = 28 ) ХОЗЛ (n =21) ТБ (n =37 ) 
ПФ (%) 27,2 ± 2,0 30,3 ± 2,3 23,6 ± 1,8 Контроль 
ФЧ (у.о.) 8,3 ± 0,3 7,6 ± 0,3 7,6 ± 0,3 
ПФ (%) 21,0 ± 1,3* 22,8 ± 1,1* 22,1 ± 1,4 S.aureus 2,0 × 108 /мл 
ФЧ (у.о.) 7,5 ± 0,2* 7,5 ± 0,3 7,6 ± 0,3 
ПФ (%) 20,5 ± 1,8 * 20,5 ± 1,2* 25,5 ± 2,5 10,0 мкг/мл 
ФЧ (у.о.) 8,0 ± 0,2 7,6 ± 0,3 7,4 ± 0,5 
ПФ (%) 19,5 ± 1,5* 19,3 ± 1,4 * # 26,0 ± 2,2 50,0 мкг/мл  
ФЧ (у.о.) 6,8 ± 0,2 * ● 7,6 ± 0,4 7,7 ± 0,5 
ПФ (%) 21,6 ± 1,4* 20,0 ± 1,4* 30,2 ± 3,9 # 

БІЛОК-АДГЕЗИН 

100,0 мкг/мл 
ФЧ (у.о.) 7,2 ± 0,2* 7,6 ± 0,3 8,1 ± 0,8 

 
Примітки. 
1. * – різниця показника в порівнянні з контролем, вірогідність (p < 0,05).  
2. # – різниця показника в порівнянні з показником, отриманим при інкубації клітин зі S.aureus, вірогідність (p < 0,05). 
3. ● – різниця показника в порівнянні з показником, отриманим при інкубації клітин з відповідною субстанцією S.aureus в дозі 

50 мг/кг, вірогідність (p < 0,05). 
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СТАТЕВІ ВІДМІННОСТІ ЕЛЕКТРОФІЗІОЛОГІЧНИХ РЕАКЦІЙ ОБСТЕЖЕНИХ 
ЗА УМОВ РІЗНОЇ ВІДПОВІДАЛЬНОСТІ ЗА РЕЗУЛЬТАТИ ДІЯЛЬНОСТІ 

 
Досліджено стан статичних електричних потенціалів в біологічно активних зонах шкіри людини за оптимальних 

умов та за умов підвищеної відповідальності за результати діяльності. Виявлено статеві відмінності при вивченні 
електрофізіологічних характеристик шкіри людини. Підвищена відповідальність за результати діяльності сприяє 
збільшенню різниці в електрофізіологічних показниках шкіри у представників чоловічої та жіночої статі.  

The state of static electrical potentials in biologically zones of a skin of the person is researched under optimal conditions 
and under conditions of the raised responsibility for outcomes of activity. Sexual differences are found at study of 
electrophysiological performances of a skin of the person. The raised responsibility for outcomes of activity causes 
augmentation of differences in electrophysiological parameters of a skin for representatives man's and a female.  

 
Вступ. В роботі [1] встановлено, що на характерис-

тики статичних електричних потенціалів в біологічно 
активних зонах обличчя суттєво впливають статеві, 
вікові, психофізіологічні та психологічні індивідуально-
типологічні особливості людини. Проте, дослідженню 

електрофізіологічних особливостей шкіри чоловіків та 
жінок приділяється недостатньо уваги. 

Тому доцільно вивчити та порівняти стан статичних 
електричних потенціалів в біологічно активних зонах 
шкіри обличчя у чоловіків та жінок за оптимальних 
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умов та за умов підвищеної відповідальності за ре-
зультати діяльності. 

Об'єкт і методи дослідження. В дослідженні як обсте-
жувані брали участь 93 студенти (32 особи чоловічої 
статі та 61 жіночої) Київського національного універси-
тету імені Тараса Шевченка віком 19–21 років. Ця група 
обстежуваних проходила комп'ютерне тестування за 
оптимальних умов. Дві інші групи – 161 абітурієнт 
(128 осіб чоловічої статі та 33 жіночої) віком 17–21 років 
та 153 слухача (83 осіби чоловічої статі та 70 жіночої) 
віком 23-25 років проходили аналогічне тестування за 
умов підвищеної відповідальності за результати діяль-
ності, бо результати цього тестування були визначаль-
ними при складанні іспитів до Української військово-
медичної академії. За допомогою комп'ютерного тесту-
вання [5] визначалися основні психофізіологічні харак-
теристики чоловіків та жінок, порівняльний аналіз яких 
був здійснений нами раніше [3]. Окрім психофізіологіч-
них характеристик, вивчалися ще й електрофізіологічні 
характеристики – статичні електричні потенціали 
(СТЕП) у п'яти симетричних правих та лівих біологічно 
активних зонах (БАЗ) шкіри обличчя обстежуваних: ло-
бних, надбрівних, біляносових, скроневих та білявуш-
них [2, 4]. Реєстрацію СТЕП в усіх групах обстежуваних 
здійснювали двічі: до проходження психофізіологічного 
тестування та безпосередньо після тестування. Вели-
чини отриманих значень СТЕП  до проходження тесту-
вання в лобних відповідно правих і лівих зонах ми по-

значали як ЛП, ЛЛ, в надбрівних – НП, НЛ, в біляносо-
вих – БНП, БНЛ, в скроневих – СП, СЛ, в білявушних – 
БВП, БВЛ. Після проходження тестування отримані дані 
позначали наступним чином: статичні електричні поте-
нціали в лобних БАЗ шкіри – ЛП1, ЛЛ1, в надбрівних – 
НП1, НЛ1, в біляносових – БНП1, БНЛ1, в скроневих – 
СП1, СЛ1, в білявушних – БВП1, БВЛ1. 

Результати та їх обговорення. Використавши непа-
раметричний тест Манна та Уітні для незалежних вибі-
рок ми провели порівняння відповідних значень СТЕП в 
БАЗ шкіри обличчя у чоловіків та жінок як за оптималь-
них умов, так і за умов підвищеної відповідальності за 
результати діяльності. Також проведено порівняльний 
аналіз значень СТЕП за умов підвищеної відповідаль-
ності за результати діяльності з відповідними значен-
нями потенціалів за оптимальних умов окремо для 
представників чоловічої та жіночої статі. За допомогою 
непараметричного критерію Вілкоксона була проаналі-
зована  асиметрія в показниках СТЕП у кожній із п'яти 
пар вивчаємих зон шкіри та проведено порівняльний 
аналіз значень СТЕП до та після тестування в межах 
кожної із обстежуваних підгруп. 

В табл.1 наведені абсолютні значення амплітуд ста-
тичних електричних потенціалів до та після тестування 
та результати порівняльного аналізу СТЕП у відповід-
них парах БАЗ шкіри серед студентів, абітурієнтів і слу-
хачів для представників обох статей. 

 
Таблиця  1. Стан електрофізіологічних характеристик шкіри у обстежуваних чоловіків та жінок (Ме [25%,75%]) 

Показники 
(мВ) 

Оптимальні умови 
діяльності  Умови підвищеної відповідальності за результат 

 Студенти 
(n=93) 

Абітурієнти 
(n=161) 

Слухачі 
(n=153) 

 Чоловіки 
(n=32) 

Жінки 
(n=61) 

Чоловіки 
(n=128) 

Жінки 
(n=33) 

Чоловіки 
(n=83) 

Жінки 
(n=70) 

ЛП 38 (30, 41) 34(25, 46) 45(40, 55)***  #   50(40, 56)*** 42(35, 50)** 45(38, 52)***  ! 
ЛЛ 38(30, 45)  40(24, 49) 49(40, 55)*** # $$1 55(44, 58)*** 45(35, 51)** 45(40, 54)***  ! 
НП 45(35, 50) 42(30, 50) 50(45, 57) *** 53(45, 60) *** # 48(40, 55)** 50(40, 55)** 
НЛ 43(35, 50) 40(30, 50) 50(43, 55)*** # 50(45, 56.5)*** 45(40, 55) 46(40, 53)** 
БНП 42(35, 47) 45(32, 50) 50(40.5, 55) ** $$$ 55(48, 62.5) *** # ! 48(40, 55)  50(40, 55) ** 
БНЛ 44(40, 46)   45(35, 54) $$1 45(40, 55) 52(46, 60)*** # ! 48(40, 55) 49(40, 55)* 
СП 44(34, 50) 40(25, 52) 51(45, 60)*** 55(52, 60)***  ! 52(46, 60)*** $ 53(45, 60)*** $ 
СЛ 40(35, 53)  40(30, 55) $$1 50(45, 58)** 55(50, 60)*** 53(42, 58)** 52(43, 58)**  
БВП 45(43, 50) $$ 45(32, 55) 52(46, 60)*** $ 55(50, 60)*** $ 54(48, 60)*** $$ 53(45, 50)** $$ 
БПЛ 45(40, 50) 45(35, 55) 50(45, 55)*** 55(48, 60)** 53(48, 60)*** 50(45, 59)* 
ЛП1 38(31, 43) 35(28, 45) 48(40, 55)*** # 52(45, 60)***   ! 44(35, 50)* 45(40, 52)*** ! 
ЛЛ1 40(32, 47) 36(28, 45) 50(44, 55)*** ## $$1 55(46, 60)***  ! 45(35, 50)* 48(40, 54)***  ! 
НП1 44(37, 50) 40(30, 49) 50(45, 56)** ## 55(50, 60)*** #  ! 45(36, 55) 47(40, 55)***  ! 
НЛ1 41(40, 50) 40(30, 50) 50(42.5, 55)**# 55(49, 59)***  ! 45(36, 53) 45(38, 55)*** 
БНП1 42(35, 50) 42(36, 50) 50(41, 55)* $$ 55(50, 60)***  ##! 45(39, 55) 46(40, 55)* 
БНЛ1 40(38, 49) 44(35, 51) 50(40, 54) * 55(50, 59) *** #! 45(37, 55) 46(40, 55)* 
СП1 44(35, 53) 42(30, 50) 52(45, 57) * $$ 54(50, 60) ***! 51(44, 60) ** $$ 51(44, 60) *** 
СЛ1 42(35, 50) 40(30, 50) 50(42, 55)* 51(49, 60)*** 49(41, 58)** 50(41, 57)*** 
БВП1 45(40, 50) 42(35, 51) 50(44, 55)* # 52(48, 60)*** 52(47, 61)*** $$ 52(45, 60)*** $$ 
БВЛ1 42(35, 50) 40(35, 54) 50(43,  55)* 52(45, 60)*** 51(45, 60)*** 50(42, 58)** 

 

Примітки: ЛП, ЛЛ; НП, НЛ; БНП, БНЛ; СП, СЛ; БВП, БВЛ- значення статичних електричних потенціалів в правих та лівих лоб-
них, надбрівних, біляносових, скроневих, білявушних зонах шкіри до проходження тестування; ЛП1, ЛЛ1; НП1, НЛ1; БНП1, БНЛ1; 
СП1, СЛ1; БВП1, БВЛ1 – після проходження тестування;  *-p<0.05, ** – p<0.01, *** – p<0.001 при порівнянні вимірюваних показників 
у групах чоловіків(жінок) -абітурієнтів та чоловіків (жінок)-слухачів з відповідними показниками в групі чоловіків (жінок)-студентів;  
# – p<0.05, ## – p<0.01  при порівнянні відповідних показників в групах чоловіків(жінок)-абітурієнтів та чоловіків(жінок)-слухачів;  
$ – p<0.05, $$ – p<0.01, $$$ – p<0.001- права асиметрія абсолютних значень статичних електричних потенціалів у відповідних па-
рах обстежуваних зон; $$1 – p<0.01 ліва асиметрія абсолютних значень статичних електричних потенціалів у відповідних парах 
обстежуваних зон; ! – p<0.01 при вимірюваних показників у жінок (абітурієнтів-слухачів) з відповідними показниками у групах чоло-
віків (абітурієнтів-слухачів) 

 

В чоловіків-абітурієнтів значуще зростання амплітуд 
СТЕП виявлено в усіх обстежуваних БАЗ шкіри голови 
за вийнятком біляносової лівої зони до проходження 
тестування та в усіх обстежуваних БАЗ після тестуван-
ня в порівнянні з відповідними абсолютними значення-
ми потенціалів у групі чоловіків-студентів. У чоловіків-

слухачів значуще зростання амплітуди СТЕП до тесту-
вання виявлено в лобних, надбрівній правій, скроневих 
та білявушних БАЗ, після тестування – в лобних, скро-
невих, білявушних БАЗ в порівнянні з відповідними ве-
личинами СТЕП у чоловіків-студентів. 
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Вплив підвищеної відповідальності за результати 
діяльності у абітурієнтів та слухачів жіночої статі про-
являється в значущому зростанні величин СТЕП в усіх 
обстежуваних БАЗ як до тестування, так і після нього 
при порівнянні з даними, які були отримані за оптима-
льних умов.  

Поріняльний аналіз електрофізіологічних характерис-
тик шкіри серед обстежуваних обох статей показав, що 
до проходження тестування у чоловіків-абітурієнтів ви-
явилися значуще нижчі значення СТЕП в білявушних та 
скроневій правій БАЗ шкіри, ніж у жінок-абітурієнтів. Піс-
ля проходження тестування значуща різниця між відпо-
відними величинами СТЕП проявилася ще в більшій мірі: 
у чоловіків абсолютні значення статичних електричних 
потенціалів в лобних, надбрівних, біляносових та скро-
невій правій БАЗ виявилися нижчими, ніж у представни-
ків жіночої статі. У чоловіків-слухачів до проходження 
тестування виявилено значуще нижчі показники потенці-
алів лише в лобних зонах, ніж у жінок-слухачів. Після 
проходження тестування значуща різниця в електрофізі-
ологічних показниках шкіри спостерігалася в лобних і 
надбрівній правій зонах: у чоловіків-слухачів абсолютні 
значення СТЕП вірогідно нижчі, ніж у жінок-слухачів. 

Хочеться відмітити, що функціональна асиметрія 
розподілу потенціалів у п'яти парах БАЗ проявляється 
частіше при підвищеній відповідальності за результати 
діяльності. В оптимальному стані у представників чоло-
вічої статі значуща асиметрія СТЕП має місце лише в 
правій білявушній зоні до проходження тестів. При під-
вищеній відповідальності за результати діяльності у 
чоловіків-абітурієнтів виявлена ліва асиметрія значень 
СТЕП в лобних БАЗ як до тестування, так і після тесту-
вання, та права асиметрія в біляносових та білявушних 
зонах до тестування та в біляносових і скроневих БАЗ 
після тестування. У чоловіків-слухачів права функціо-
нальна асиметрія розподілу СТЕП до тестування вияв-
лена в скроневих та білявушних парах БАЗ, після тес-
тування – лише в білявушній парі БАЗ. В оптимальному 
стані у представників жіночої статі значуща ліва асиме-
трія СТЕП спостерігається лише в біляноносових та 
скроневих парах БАЗ до проходження тестування. За 
умов підвищеної відповідальності за роботу у жінок-
абітурієнтів виявлена значуща права асиметрія розпо-
ділу СТЕП в білявушній парі БАЗ до проходження тес-
тування. У жінок-слухачів до тестування виявлена пра-
ва функціональна асиметрія в скроневих та білявушних 
парах БАЗ, а після тестування – права асиметрія в бі-
лявушній парі БАЗ. Отже, у чоловіків-абітурієнтів функ-
ціональна асиметрія СТЕП проявляється частіше, ніж у 
жінок-абітурієнтів. У слухачів обох статей права функ-
ціональна асиметрія розподілу потенціалів виявлена в 
одних і тих же парах обстежуваних зон шкіри (скроне-

вих та білявушних) за вийнятком скроневої пари БАЗ 
після тестування: у чоловіків вона присутня, а у жінок – 
відсутня (див. табл. 1). 

У чоловіків-абітурієнтів спостерігаються значуще 
вищі потенціали в лобних, надбрівній лівій БАЗ до тес-
тування та в лобних, надбрівних БАЗ після тестування 
ніж у чоловіків-слухачів. Вийняток складає значення 
потенціалу в білявушній правій зоні після проходження 
тестування: у абітурієнтів він значуще нижчий, ніж у 
слухачів. У жінок-абітурієнтів виявлено значуще вищі 
величини СТЕП в правих надбрівних та біляносових 
БАЗ до тестування та в правій надбрівній та біляносових 
зонах після тестування ніж у жінок-слухачів. На нашу 
думку, це можна пояснити тим, що слухачі- випускники 
вищих учбових закладів, мають більш багатий досвід 
проходження тестувань, ніж абітурієнти – випускники 
середніх шкіл та училищ, і, звичайно, реакція слухачів на 
психоемоційне напруження є менш вираженою, ніж у 
абітурієнтів, що, можливо, і є причиною вірогідно вищих 
електрофізіологічних показників шкіри у абітурієнтів. 

В межах кожної із обстежуваних підгруп не виявлено 
значущої різниці в електрофізіологічних показниках 
шкіри при порівнянні відповідних характеристик до та 
після тестування. 

Висновки. Підвищена відповідальність за результати 
діяльності сприяє зростанню значень потенціалів шкіри 
в порівнянні з відповідними значеннями в оптимальни-
му стані. Це явище більш яскраво виражено у предста-
вників жіночої статі. Асиметрія розподілу потенціалів у 
відповідних парах біологічно активних зон шкіри у чоло-
віків і жінок проявляється по- різному як за оптимальних 
умов діяльності, так і за умов підвищеної відповідаль-
ності за результати діяльності. За екстремальних умов 
діяльності явище асиметрії статичних електричних по-
тенціалів зустрічається частіше у представників чолові-
чої статі. Значення статичних електричних потенціалів 
за умов підвищенрї відповідальності за результат у 
жінок вище, ніж у чоловіків, причому, ця різниця стає 
більш вираженою після проходження тестування. 
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ЗМІНИ ШВИДКОСТІ ТА ЕНЕРГОВИТРАТ РУХУ РІЗНИХ ВИДІВ ВОДОРОСТЕЙ 
З РОДИНИ CHLAMYDOMONAS В ПРИСУТНОСТІ БІХРОМАТУ КАЛІЮ 

 
Досліджено вплив К2Cr2O7 на ростові реакції та параметри фоторуху двох видів рухливих зелених водоростей ро-

ду Chlamydomonas. Визначено, що Chl. aculeata більш резистентний, ніж Chl. pitschmannii до присутності біхромату 
калію в оточуючому середовищі. Встановлено, що токсичність біхромату калію підвищується при збільшенні тер-
міну контакту клітин водорості з ним до 14 діб. 

It is investigated the influence of К2Cr2O7 on growth reactions and parameters of photomotion for 2 strains of mobile green 
algae from gen. Chlamydomonas. It is determined that Chl. aculeata is more resistant, than Chl. pitschmannii on presence of 
potassium bichromate in environment. It is established that К2Cr2O7 toxicity is increased under increment of its contact time with 
algae cells up to 14 days. 

 

Вступ. Відомо, що фоторух є наслідком фоторегуля-
ції руху – сукупності елементарних процесів, індукова-

них світловим імпульсом, а саме: фоторецепції, пер-
винних реакцій фоторецепторних пігментів, сенсорного 
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перетворення світлового стимулу у фізіологічний сиг-
нал, що керує роботою рухливого апарату та реалізує 
фотоорієнтування організму у водному середовищі [5]. 
Вивчення процесів фоторуху та його залежності від 
світла має безпосереднє відношення не лише до фор-
мування загальних принципів регуляції внутрішньоклі-
тинних процесів метаболізму але й особливостей онто-
генезу, ембріогенезу, морфогенезу водорості. Напри-
клад, в альгології будова локомоторного та фоторецеп-
торного апаратів, а також характер руху джгутиків є 
важливими систематичними ознаками на рівні вищих 
таксонів – відділів та класів [8]. Це дозволяє передба-
чити можливе існування специфічності в процесах фо-
торецепції та механізмах фоторегуляції руху у предста-
вників різних відділів (класів) водоростей. В свою чергу 
закономірності фоторуху можуть мати практичне зна-
чення в біоіндикації стану водних об'єктів та біотесту-
ванні якості води. З другого боку можуть підказати осо-
бливості поведінки водорості при підвищенні продукти-
вності цінних в господарському відношенні штамів мік-
роскопічних водоростей.   

Метою нашої роботи було визначення резистентності 
двох видів з родини Chlamydomonas до присутності в сере-
довищі біхромату калію, як прикладу альгіцидних сполук. 

Об'єкти та методи досліджень. В експерименті вико-
ристовували бактеріально чисті культури представників 
родини Chlamydomonas виділені з прісноводних біото-
пів: Chlamydomonas aculeata Korschikoff in Pascher та 
Chl. pitschmannii Ettl. отримані з альгологічної колекції 
SAG Гетингенського університету (Німеччина) та люб'я-
зно надані для проведення експерименту професором 
І.Ю. Костіковим. При вирощуванні різних видів роду 
Chlamydomonas використовували однакове культура-
льне середовище [7]. Водорості культивували в колбах 
Ерленмейера при температурі 20±2оС та освітленості 
4500–5000 лк. В дослідах використовували культуру на 
стаціонарній фазі росту. 

Підрахунки кількості клітин водоростей здійснювали 
за допомогою камери Горяєва на мікроскопі МБІ-6. Роз-
міри поверхні (мкм2) та об'єму клітин мікроводоростей 
(мкм3) розраховували за відповідними формулами [2]. 

Швидкість руху клітин Chlamydomonas (мкм/с) та ене-
рговитрати на цей процес (ум. од.) визначали за допомо-
гою лазерного кореляційно-допплеровського спектроме-
тра [1]. Експериментально отримані корелограми апрок-
симіювали модельною формою кореляційної функції за 
методом найменших квадратів шляхом варіації значень 
швидкості. Енерговитрати на рух у в'язкому середовищі 
пропорційні швидкості рухливої клітини:  

 
Ν = F × V  , (1) 

 
де V – швидкість поступального руху клітини, F – сила 
в'язкості тертя, яка розраховується за формулою: 

 
F = 6 × π × η × r × V   , (2) 

 
де η – коефіціент в'язкості середовища, r – радіус кліти-
ни. Підставивши (2) в (1) отримували потужність (або 
енерговитрати) рухливої клітини, що була прямо про-
порційна квадрату її швидкості: 

 
N = γ × V2   , (3) 

 
де γ – коефіціент пропорційності, що залежить від фо-
рми, розмірів клітини та властивостей середовища. 

K2Cr2O7 додавали в середовище в концентраціях 
0,05; 15,0; 45,0; 75,0 мг/л. Зміни показників розвитку 
водоростей визначали через 1 та 14 діб контакту з біх-

роматом калію. Виміри швидкості та енерговитрат руху 
клітин проводили в 10-разовій повторності. Для цього 
реєстрували усереднені по 5–10 тисячах клітин експе-
риментальні дані.  

Для математичної обробки отриманих результатів 
використовували методи статистичного аналізу [4]. Ви-
сновки формулювали на основі критерію Стьюдента 
при довірчій ймовірності Р=0,95. 

Результати та їх обговорення. Як свідчать отримані 
експериментальні дані, під час закладання досліду ви-
ди роду Chamydomonas відрізнялись за швидкістю руху 
клітин та енерговитратами. Більшу швидкість руху до 
закладки досліду мали клітини Chl. aculeata (52,60± 
3,87 мкм/с) порівняно з Chl. pitschmannii (43,51± 
2,74 мкм/с). Енергетичні витрати на рухливість були 
найбільшими також у клітин Chl. aculeata (17,67±2,15) 
проти 6,51±0,68 ум.од у Chl. pitschmannii  (рис. 1 а, б). 

Через 1 добу контакту з К2Cr2O7 види роду 
Chlamydomonas проявляли специфічность реакції. 
Найбільш стійким до присутності біхромату калію в се-
редовищі виявився Chl. aculeata (рис. 1а), клітини якого 
майже не відчували токсичності Cr (VI) у складі біхро-
мату калію, сповільнюючи швидкість руху клітин лише 
при максимальних діючих концентраціях (45 та 75 мг/л) 
біхромату калію. Через 14 діб контакту швидкість руху 
клітин залишалась на рівні контролю для гранично до-
пустимої концентрації біхромату калію (0,05 мг/л). Ра-
зом з тим швидкість руху починала знижуватися у варі-
антах з концентраціями 45 та 75 мг/л (на 28-34%). Це 
може свідчити про збільшення ступеню токсичності біх-
ромату калію при підвищенні тривалості контакту клітин 
Chlamydomonas з токсикантом. Важливо відмітити, що 
енерговитрати на рух клітин (через 1 добу контакту з 
біхроматом) поступово зменшувались починаючи з 
концентрації 15 мг/л. Через 14 діб тривалості контакту 
культури з біхроматом калію відмічено стимулювання 
енерговитрат клітин Chl. aculeata для найнижчої дослі-
дної концентрації 0,05 мг/л порівняно з контролем. Це 
свідчило про те, що клітини відчували токсичність 
впливу біхромату калію й мобілізували свій енергетич-
ний потенціал для уникнення контакту з токсичною ре-
човиною. Аналогічна реакція була зареєстрована нами 
раніше при дослідженні впливу поверхнево-активних 
речовин з клітинами Chl. reinhardtii Dang. [6]. Це дало 
підставу вважати, що саме рухливість клітин водоростей 
допомогає їм виживати в умовах впливу несприятливих 
хімічних факторів водного середовища. Однак, виявило-
ся, що такий захисний механізм допомогав виживанню 
клітин мікроскопічних водоростей лише до певних конце-
нтрацій токсичних речовин. При подальшому підвищенні 
концентрації останніх пошкоджувався фоторецепторний 
апарат і у дослідних клітин реєструвалось різке зниження 
енерговитрат. Саме таку картину ми спостерігали через 
14 діб у клітин Chl. aculeata при концентрації біхромату 
15 мг/л. При збільшенні діючих концентрацій вище 
15 мг/л зареєстровано різке зменшення енерговитрат (на 
88-91% для концентрацій 45 та 75 мг/л). Це свідчило про 
відмирання клітин мікроводоростей.  

Паралельно з оцінкою параметрів фоторуху клітин 
Chl. aculeata проводився контроль за темпами росту та 
розмноження водоростей в культурі. Отримані дані сві-
дчать, що чисельність клітин цього виду 
Chlamydomonas збільшувалась лише при найменьшій 
діючій концентрації (0,05 мг/л) порівняно з контролем. 
Через 1 та 14 діб контакту клітин з К2Cr2O7 чисельність 
дослідних клітин дорівнювала відповідно 345 та 
619 тис.кл./см3 – що складало 79% порівняно з контро-
лем. При збільшенні діючої концентрації біхромату ка-
лію реєструвалось поступове зниження чисельності 
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клітин відповідно 543 та 231 тис.кл./см3 (для концент-
рації біхромату 15 мг/л через 1 та 14 діб контакту з ним 
клітин), 509 та 435 тис.кл/см3 (для 45 мг/л), 398 та 
362 тис.кл/см3 (для 75 мг/л). Важливо відмітити, що об'-
єми клітин Chl. aculeata поступово знижувались при 
підвищенні діючої концентрації токсиканту в середньо-
му на 2-47% порівняно з контролем. 

В цілому, отримані експериментальні дані свідчать 
про те, що в низьких концентраціях хром може викорис-
товуватись клітинами водоростей як необхідний для їх 
метаболізму мікроелемент. Разом з тим відмітимо, що 
отримані дані свідчуть про можливу двохфазну реакцію 
рослинного організму на дію важких металів зі змінною 
валентністю [3]. При низьких концентраціях металу спо-
стерігається стимулювання росту, а зі збільшенням 
концентрації металу реєструється поступове інгібуван-
ня, припинення росту та загибель організму. "Перехідна 
зона" між стимулюванням та інгібуванням життєдіяль-
ності клітин знаходиться в досить вузьких межах. Це 
свідчить про необхідність обов'язкового визначення 
концентраційної залежності рослинних клітин від дії 
токсиканту не лише для різних видів, але й штамів во-
доростей одного виду. Не виключено, що реакція клітин 
мікроскопічних водоростей на присутність в культура-
льному середовищі певного металу може залежати від 
ряду причин: його концентрації, віку організму та його 
властивості до активного руху, а також загальних фізи-
ко-хімічних умов середовища (наприклад, температури, 
інтенсивності освітлення, рН).  

Найменш стійкими до присутності біхромату калію 
в середовищі виявились клітини Chl. pitschmannii 
(рис. 1б). Через 1 добу контакту з біхроматом калію 
клітини цього виду втратили рухливість при концентра-

ціях 45 та 75 мг/л. Разом з тим, при концентрації 0,05 
мг/л реєструвалося прискорення швидкості та збіль-
шення енерговитрат клітин, що свідчило про здатність 
цих клітин виживати. Цікаво відмітити, що при концент-
рації біхромату 15 мг/л (через 1 добу контакту з ним) 
реєструвалось різке підвищення швидкості руху (на 
100%) порівняно з контролем, при зменшенні енергови-
трат клітин для забезпечення їхньої рухливості на 5%. 
Разом з тим відмітимо, що енерговитрати клітин Chl. 
pitschmannii при найбільших дослідних концентраціях 
біхромату калію (45 та 75 мг/л) реєструвались на рівні 
2,65–2,81 ум. од, що свідчило про можливе пошко-
дження біхроматом калію поверхневої плазмалеми, що 
знаходиться під гідроксипроліновоюклітинною оболон-
кою (або плазмалемою джгутиків), якою оточені клітини 
роду Chlamydomonas.  

Для клітин Chl. pitschmannii реєструвалось дуже рі-
зке зниження їхньої чисельності порівняно з контролем: 
760 та 290 тис.кл./см3 (для концентрації 0,05 мг/л через 1 
та 14 діб контакту клітин з біхроматом калію), 520 та 
410 тис.кл./см3 (для 15 мг/л), 510 та 440 тис.кл./см3 (для 
45 мг/л) та 450 та 310 тис.кл./см3 (для 75 мг/л). При під-
вищенні діючої концентрації К2Cr2O7 об'єми клітин цього 
виду Chlamydomonas знижувалися в середньому на 4,5–
71%. Аналогічні зміни на фоні зниження чисельності клі-
тин в популяції Scenedesmus quadricauda були відмічені 
раніше іншими авторами [3]. Є підстави вважати, що в 
присутності високої концентрації біхромату калію мало 
місце зменшення об'му поверхні клітин для скорочення 
площі контакту з хромом, тобто зменшення поверхні 
контакту для проникнення альгіциду в середину клітини. 
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Рис. 1. Вплив К2Cr2O7  на швидкість та енерговитрати для здійснення фоторуху двох видів роду Chlamydomonas: 
А) Chlamydomonas aculeata Korschikoff in Pascher;  Б) Chl. pitschmannii Ettl 

 
Цікаво відмітити, що при додаванні гранично допус-

тимої концентрації біхромату калію (0,05 мг/л) в культу-
ральне середовище у складі клітин Chl. pitchmannii від-
мічено утворення краплин олії, яка як гідрофобний ба-
р'єр можливо попереджає проникнення альгіциду в клі-
тину, захищаючи її від інтоксикації. Це й може пояснити 

той факт, що навіть при найбільших діючих концентра-
ціях біхромату калію (45 та 75 мг/л) через 14 діб клітини 
виживали й в них реєструвалась невелика швидкість 
руху. Утворення краплин олії в клітинах мікроскопічних 
водоростей відмічалось й для інших видів [3] при дії 
різноманітних токсичних речовин. 
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Неоднакова чутливість різних видів роду 
Chlamydomonas до дії біхромату калію, може бути по-
в'язана з різними розмірами їх фоторецепторних сис-
тем, що є мішенями, відповідаючими за ураження рух-
ливих реакцій. При характеристиці фоторецепторного 
апарату цих видів Chlamydomonas слід враховувати 
можливі існуючі відміни у товщині пігментованих та не-
пігментованих шарів, а також оточеного мембраною 
тилакоїду, що прилегає до внутрішньої поверхні кожно-
го пігментованого шару стигми. Аналізуючи аналогічні 
зміни відмічені для різних видів роду Dunaliella вважа-
ють [5], що різниця на внутриродовому рівні не торка-
ється структурних особливостей фоторецепторних сис-
тем, а також механізмів фоторецепції, сенсорного пе-
ретворення світлового сигналу та рухливих реакцій, а є 
наслідком з одного боку екологічних адаптацій, з друго-
го може бути пов'язана з розмірними характеристиками 
клітин та їхніх органел. Враховуючи структуру стігми у 
представників роду Chlamydomonas можна передбачи-
ти, що крім модуляційного механізму, суттеву роль в їх 
виживанні може відігравати інтерференція світлового 
потоку [9] й комплекс фотобіологічних процесів. 

Висновки. Отримані експериментальні дані свідчать 
про специфічність реакції різних видів роду 
Chlamydomonas до дії біхромату калію. Найбільш стій-
ким виявився Chl. aculeata. Ступінь токсичності біхро-
мату калію суттєво змінювалась: чим довшим був час 
контакту, тим суттєвіше проявлялася негативна реакція 
водорості. Утворення краплин олії у нестійкого виду 
Chl. pitschmanii свідчила про прискорення старіння клі-
тин та сильне їх пошкодження токсичною речовиною. 

Можливо цей механізм можна розглядати, як захисну 
реакцію до дії несприятливих факторів довкілля. 

В цілому слід зазначити, що вивчення особливостей 
фоторуху водоростей представляє безперечний інтерес 
для вивчення їх екології та географії, особливо для ауте-
кології. Подальші роботи в цьому напрямку дозволять 
уточнити характеристики окремих видів, стосовно їх від-
ношення до параметрів світла, визначення оптимумів, 
максимумів та мінімумів факторів довкілля для параметрів 
фоторуху різних видів. Це буде використовуватись при 
застосуванні розділення водоростей на групи тіньолюби-
вих та світлолюбивих, тіньовитривалих та світлостійких 
організмів, а також допоможе більш глибокому розумінню 
закономірностей їх розподілу на планеті Земля та можли-
востей виживання в різних умовах середовища. 
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ВПЛИВ ТИМАГЕНУ, ТИМАЛІНУ, ВИЛОЗЕНУ НА СИСТЕМУ 

ВТОРИННИХ ПОСЕРЕДНИКІВ ПРИ РОЗВИТКУ АЛЕРГІЧНИХ РЕАКЦІЙ 
 
Вивчався вплив препаратів тимусу на систему циклічних нуклеотидів при сенсибілізації і анафілактичному шоці. 
It was explored influence of thymus preparations on cyclic nucleotides system under sensibilization and anaphylactic shock. 
 
Виявлено, що тималін, тимоген і вилазен змінюють 

внутріклітинний вміст циклічних нуклеотидів який вира-
жається в знижені співвідношення цАМФ/цГМФ яке 
приводить до активації метаболізму імунокомпетентних 
клітин, що веде до проліферації і диференціровке  
Т-лімфоцитів. При анафілактичному шоці введеня пре-
паратів з тимуса приводить також до перерозподілу 
циклічного нуклеотида, в результаті чого підвищується 
функціональна активність супресорних нуклеотидів. 

Вступ. Епідеміологічне обстеження з оцінкою імуно-
логічного статусу населення спрямовано на ранню діа-
гностику імунозалежних предпатологічних станів на 
донозологічному етапі [1]. Мета наших досліджень ви-
явлення змін імунної системи, які передують розвитку 
патологічних станів. При вивченні молекулярного меха-
нізму дій тималіна встановлено, що його вплив опосе-
редковується змінами внутріклітинного вмісту циклічних 
нуклеотидів і активності ферментів анаболізму і ката-
болізму циклічних нуклеотидів [2]. З літератури відомо, 
що експресія специфічних рецепторів на поверхню  
Т-лімфоцитів пов'язана з збільшенням рівня цАМФ, що 
слугує пусковим механізмом, який визначає диференці-
ровку Т-лімфоцитів. 

Таким чином, активація ферментів і наступний ком-
плекс цАМФ-залежних метаболічних процесів є перши-
ми біохімічними ланцюгами в процесі придбання кліти-
ною імунокомпетентності [3].  

Раніше нами було показано, що препарати з тимуса 
стимулюють імунологічну реактивність Т-лімфоцитів 
при ГНТ. Такий ефект може бути зумовлений зміною 
активності процесів метаболізму в клітині, а також ос-
новних регуляторних систем. Як відомо регуляція ефе-
ктів, викликаних дією різних біологічно активних речо-
вин, гормонів, фармакологічних засобів, опосередкова-
на системою циклічних нуклеотдів і Са2+ обміну. Очеви-
дно, що активація Т-лімфоцитів буде здійснюватися за 
участю універсальної системи регуляції – системи цик-
лічних нуклеотидів. У зв'язку з вищезгаданим нам зда-
лося цікавим вивчення впливу препаратів тимуса на 
систему циклічних нуклеотидів при сенсибілізації і ана-
філактичному шоку.  

Матеріали і методи. Дослід проведений на 240 мур-
чаках вагою 250±25г (самцях). Т-лімфоцити селезінки 
розділяли на колонках з нейлоновою ватою за методом 
[4]. Внутріклітинний вміст цАМФ та цГМФ визначали за 
допомогою наборів Amersham ( Англія).  

© Демидов С., Дергай Н., Шкляр С., Скрипка К., 2008
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В групу "контроль 1" увійшли інтактні мурчаки, які на 
протязі досліду та в попередній період не отримували 
яких-небудь впливів.  

Другу групу "контроль 2" складали сенсибілізовані 
тварини, третю "контроль 3" – тварини у яких було ви-
кликано анафілактичний шок, четверту – тварини які 
були сенсибілізовані з послідуючим введенням препа-
ратів з тимуса, п'яту – тварини у яких був викликаний 
анафілактичний шок, які отримували препарати з тиму-
са. Препарати з тимуса вводили тваринам на протязі 
10 днів після сенсибілізації, в дозах: тималін – 0,2 мг/кг, 
тимоген – 0,02 мг/кг, вілозен – 2мг/кг. 

Для розвитку стану сенсибілізації мурчакам однора-
зово вводили кінську сироватку по 0,5 мл під шкіру. 
Тварин забивали на 21 день сенсибілізації. Анафілак-
тичний шок у імунізованих тварин відтворювали шля-
хом внутрічеревного введення 2 мл кінської сироватки. 
Тварин забивали через 30 хвилин після введення кінсь-
кої сироватки. 

Визначення внутріклітинного вмісту цАМФ та цГМФ. 
Внутріклітинна концентрація циклічних нуклеотидів 

виявляється радіоімуносорбентним способом, викорис-
товуючи набори, виготовлені фірмою Amersham (Анг-
лія). Єство вказаного метода виявляється в інкубації 
досліджуваних зразків з відомою кількістю міченого 3Н – 
цАМФ чи 3Н – цГМФ та акцептуючих білків чи антитіл. 
Комплекс, що утвориться ( циклічний нуклеотид- акцеп-
туючий білок) відокремлюють від вільного нуклеотида 
за допомогою активуючого вугілля чи розчину сульфата 
амонію 60% насичення. 

Сипаровані Т- та В –лімфоцити (107 клітин в мл ) ін-
кубують в середовищі Ігла 500 мкл, рН 7,2, яка містить 
різні концентрації досліджуваних препаратів. Зразки 
центрифугують при 150g 10 хвилин, до осаду додають 
розчин, який містить 50 мМ Трис НСІ, 4 мМ ЄДТА, рН 
7,5 і витримують 3 хв. в киплячій водяній бані. Денату-
ровані частки видаляють центрифугуванням при 260g 
15 хв. Супернатант зберігають при –200С і використо-
вують для виявлення цАМФ та цГМФ. 

Порядок визначення цАМФ проводять згідно рекоме-
ндації в специфікації до набору. Серію пробірок однора-
зового застосування розміщують в льодовій бані (2-4 0С). 
В перші дві додають 150 мкл буфера. Вони слугували 
контролем для визначення радіоактивного фону. В 3-4 
пробірки вносили по 50 мкл буфера. Ці проби необхідні 
для визначення зв'язування міченого нуклеотида у відсу-
тності не міченого стандартного нуклеотида. 

В кожну пару десяти наступних пробірок з 5-ї по 14-у 
вносять по 50 мкл розчину стандартного неміченого 
цАМФ в розведеннях: 16, 8, 4, 2, 1 пікомоль. Починаючи 
з 15-ї, в кожні пару додають по 50 мкл досліджуваного 
зразка. У всі пробірки починаючи з третьої, додають по 
50 мкл 3Н – цАМФ, а потім по 100 мкл  зв'язуючого біл-
ку. Пробірки закривають пробками і перемішують їх 
вміст перекиданням (5 сек.). Штатив розміщають в хо-
лодильнику при 2-4 0С на дві години. Потім до всіх про-
бірок на холоді додають по 100 мкл водяної суспензії 
активованого вугілля, попередньо охолодженої і рете-
льно перемішаної за допомогою магнітної мішалки. Для 
осадження вугілля, адсорбуючого не зв'язаний з білком 
цАМФ, проби центрифугують при 1000g 5 хв. і відбира-
ють по 200 мкл надосадкової рідини у флаконі з сцин-
тиляційною рідиною (ЖС –8). Радіоактивність вимірю-
ють на рідинному сцинтиляційному лічильнику СБС –2. 
За допомогою побудованого калібрувального графіка 
визначають рівень цАМФ у всіх досліджуваних зразках, 
перераховують на кількість клітин у кожному зразку і 
проводять статистичну обробку результатів. 

Методика визначення цГМФ достеменна описаної 
вище, з тією різницею, що розподіл комплексу цГМФ– 
антисироватка від вільного нуклеотида проводили су-
льфатом амонію 60% насичення. Проби центрифугують 
при 1000g 10 хв., до осаду додають 1,1 мл води і пере-
носять 1 мл аліквоти в сцинтиляційні флакони с ЖС – 8. 

Результати та їх обговорення. В результаті проведе-
них експериментів, встановлено, що введення тималі-
ну, тимогену та вілозену приводить до незначного пе-
рерозподілу внутріклітинного складу циклічних нуклео-
тидів Т-лімфоцитів селезінки мурчаків (табл. 1). 

 
Таблиця  1. Вплив тималіна, тимогена і вілозена цАМФ і цГМФ в Т-лімфоцитах селезінки мурчаків 

при сенсибілізації і анафілактичному шоці ( пмоль цАМФ чи цГМФ х 107 кл.) 

Групи спостереження № 
пп цАМФ цГМФ цАМФ/цГМФ 

Інтактні тварини 1 23,40 ± 0,2 4,5 ± 0,4 5,2 
 2 26,9 ± 0,2х 5,5 ± 0,08х 4,9 
 3 27,6 ± 0,1х 6,0 ± 0,1х 4,6 
 4 25,0 ± 0,2 5,0 ± 0,08 5,0 
Сенсибілізовані тварини 1 31,2 ± 0,2 8,2 ± 0,08 3,8 
 2 89,1 ± 5,4х 17,8 ± 0,3х 3,2 
 3 90,64 ± 2,9х 32,5 ± 0,7х 3,0 
 4 45,0 ± 1,1х 15,0 ± 0,08х 3,4 
Тварини з викликаним анафілактичним шоком 1 28,9 ± 0,3 6,9 ± 0,1 4,2 
 2 74,5 ± 0,1х 20,7 ± 0,1х 3,6 
 3 84,7 ± 1,5х 24,9 ± 1,04х 3,4 
 4 43,9 ± 1,3 10,2 ± 0,08х 4,3 

Примітка: 1-тварини які не отримали препарат; Х- достовірність розбіжностей в контрольній і дослідній групі складала р <0,05. 
 
З метою оптимізації оцінки дії препаратів з тимусу 

на вміст циклічних нуклеотидів Т-лімфоцитів селезінки 
тварин, а також для порівняння ступеня впливу тималі-

на, тимогена і вілозена на зміну складу циклічних нук-
леотидів у клітині ми використали відношення, яке на-
зивається індексом стимуляції (Іс).  

 

=
_ _

   Т-лімфоцитів _с
цАМФ цГМФ нестимульованих клітинІ

цАМФ цГМФ стимульованих препаратами
 

 
Індекс стимуляції при введені тималіна дорівнює – 

1,06, тимогена-1,13, вілозена – 1,04. Як видно з наве-
дених даних, препарати із тимуса одно направлено 
діють на характер змін внутріклітинної концентрації ци-

клічних нуклеотидів, змінюючи відношення цАМФ/цГМФ 
в бік його зменшення. Це приводить до активації про-
цесів метаболізма у Т-лімфоцитах з послідовною про-
ліферацією і диференціровкою. 
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При вивченні перерозподілу внутріклітинного складу 
циклічних нуклеотидів в умовах імунізації тварин кінсь-
кою сироваткою встановлено, що рівень цАМФ збіль-
шувався на 133%, а рівень цГМФ в Т-лімфоцитах збі-
льшувався на 182%. Такий перерозподіл вмісту цикліч-
них нуклеотидів приводить до зниження співвідношення 
цАМФ/цГМФ з 5,2 у інтактних до 3,8 у сенсибілізованих 
тварин, що вказує на активацію метаболічних процесів 
у Т-лімфоцитах специфічним антигеном (табл. 1). 

Введення препаратів з тимуса приводить до ще бі-
льшого зниження співвідношення цАМФ/цГМФ. Так, 
введення тималіну приводить до зниження співвідно-
шення до 3,2, тимогена до 3,0, вілозена до 3,4, що свід-
чить про активацію процесів метаболізму в імунокомпе-
тентних клітинах. 

Дозволяюче введення кінської сироватки приводить 
тварин до анафілактичного шоку і супроводжується  
також зміною складу циклічних нуклеотидів у всіх ви-
вчаємих групах (табл.1). 

При оцінці індексу стимуляції, яка дозволяє порівня-
ти ступінь змін внутріклітинного складу циклічних нук-
леотидів встановлено, що найбільшою активністю во-
лодіють тималін і тимоген, меншою – вілозен (табл.2). 

 
Таблиця  2.Вплив тималіна, тимогена і вілозена 

на індекс стимуляції в Т-лімфоцитах селезінки мурчаків 
при сенсибілізації і анафілактичному шоці 

 
Групи спостережень № п/п Індекс стимуляції 

Сенсибілізовані тварини 1 1,4 
 2 1,6 
 3 1,8 
 4 1,5 
Тварини з викликаним ана-
філактичним шоком 1 1,2 

 2 1,5 
 3 1,5 
 4 1,2 

 

Фізіологічне значення цього показника зводиться 
до того, що підвищення його відповідає активації  
Т-лімфоцитів. В наших дослідженнях кінська сироватка 
значно змінює внутріклітиний вміст циклічних нуклеоти-
дів. Застосування препаратів приводить до збільшення 
рівня цАМФ та цГМФ у всіх досліджених групах тварин. 
Такий перерозподіл циклічних нуклеотидів веде до 
зниження співвідношення цАМФ/цГМФ, що свідчить про 
активацію процесів метаболізму у Т-лімфоцитах. 

Висновки. Таким чином, тималін, тимоген і вілозен 
змінюють внутріклітинний вміст циклічних нуклеотидів, 
що виражається в зниженні співвідношення 
цАМФ/цГМФ, який приводить до активації метаболізму 
імунокомпетентних клітин, що приводить до проліфе-
рації і диференціюванню Т-лімфоцитів. Фізіологічне 
розуміння активації метаболічних процесів Т-лімфоцитів 
при анафілактичному шоку полягає в перерозподілі суб-
популяційного складу Т-лімфоцитів в бік збільшення еф-
фекторної ланки імунокомпетентних клітин.  

Тималін при впливі на Т-лімфоцити збільшує рі-
вень цАМФ в недозрілих клітинах і практично не змі-
нює його в диференційованих лімфоцитах, при чому 
рівень цАМФ збільшується тільки до рівня диференці-
йованих лімфоцитів.  
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НЕСПЕЦИФІЧНА ПРОНИКНІСТЬ МІТОХОНДРІАЛЬНИХ МЕМБРАН КЛІТИН 

СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ЩУРІВ ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ВИРАЗКИ 
 

Встановлено зростання неспецифічної проникності мембран мітохондрій клітин слизової оболонки шлунка за 
умов обох моделей експериментальної виразки. 

The increase of permeability transition of mitochondria membranes of gastric mucosa cells fixed at both models of an 
experimental ulcer. 

 
Вступ. Провідне місце серед захворювань травної 

системи займає виразкова хвороба шлунка. При розви-
тку виразкового процесу на рівні клітин порушується 
система функціонування фізико-хімічних та біохімічних 
процесів. Важливе значення в патогенезі виразкової 
хвороби відіграють зміни енергетичного статусу клітин, 
що на пряму пов'язано з функціонуванням мітохондрій. 
Порушення енергопродукції може призвести до пригні-
чення процесів, які потребують енергії АТФ, та розвитку 
необоротних біохімічних змін в клітинах слизової обо-
лонки шлунка (СОШ) [7]. 

На молекулярному рівні мітохондріальна дисфунк-
ція характеризуються гальмуванням транспорту елект-
ронів по дихальному ланцюгу, порушенням окисного 

фосфорилювання, зниженням вмісту аденіннуклеоти-
дів, а також виникненням неселективної проникності 
внутрішньої мембрани мітохондрій [6, 8]. 

Метою даної роботи було дослідити неспецифічну 
проникність мітохондріальних мембран в загальній фракції 
клітин СОШ щурів за умов експериментальної виразки. 

Матеріали і методи. У дослідах використовували щу-
рів лінії Вістар вагою 180–230 г, яких утримували на 
стандартному раціоні віварію. Модель експеримента-
льної гострої виразки шлунка у щурів створювали за 
методом Окабе [2]. Для цього щурам перорально вво-
дили 1 мл 80% етанолу і через годину декапітували. 
Для моделювання стресової виразки шлунка у тварин, 
використовували модифіковану методику "імобілізацій-
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ного стресу" [1]. Отримання загальної фракції клітин 
СОШ проводили за методом Таірова [5]. Мітохондрії з 
клітин отримували загальноприйнятим методом [4]. 
Неспецифічну проникність мітохондрій оцінювали за 
зміною світлорозсіювання суспензії при λ=520 нм [3]. 
Статистичну обробку результатів проводили з викорис-
танням t-критерію Ст'юдента. 

Результати. При проведенні експериментальних до-
сліджень по вивченню стану мітохондріальних мембран 
клітин СОШ, нами було встановлено, що оптична густи-
на 1 мг контрольних мітохондрій при λ=520 нм складала 

2,87±0,25. Показано, що за умов стресової виразки в 
мітохондріях клітин СОШ рівень світлорозсіювання 
зменшувався на 45% порівняно з контрольними мітохо-
ндріями (рис. 1). Для дослідження структурного стану 
мітохондрій в середовище інкубації вносили Н2О2, як 
джерело гідроксил-радикалу, та CaCl2, який виконує 
провідну регуляторну роль в процесах внутрішньоклі-
тинної сигналізації. При додаванні до середовища інку-
бації мітохондрій 0,1 мМ Н2О2 спостерігалось поступове 
зниження світлорозсіювання суспензії. Внесення 5 мкм 
Са2+ спричинювало подібний ефект. 
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Рис. 1. Вплив стресового фактору на світлорозсіювання суспензії мітохондрій загальної фракції клітин 
слизової оболонки шлунка щурів 

 
При етаноловій моделі виразки за інкубації ізольова-

них мітохондрій СОШ щурів упродовж 3 хв спостеріга-
лось зниження світлорозсіювання суспензії відповідно на 
20% відносно контролю (рис. 2). За умов етанолової мо-

делі виразки шлунка у досліджуваній суспензії мітохонд-
рій при додаванні, як 0,1 мМ Н2О2, так і 5 мкМ CaCl2, спо-
стерігалось менш суттєве зниження досліджуваного по-
казника, порівняно з впливом стресового фактору. 
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Рис. 2. Вплив етилового спирту на світлорозсіювання суспензії мітохондрій загальної фракції клітин 
слизової оболонки шлунка щурів 

 
Дані, отримані в ході проведених експериментів по 

вивченню стану мітохондріальних мембран загальної 
фракції клітин СОШ за умов стресової та етанолової 
моделях виразки, свідчать про наявність процесу на-
брякання мітохондрій при дії досліджуваних ульцеро-
генних чинників. В результаті цього порушується осмо-
тичний баланс між матриксом та міжмембранним прос-
тором мітохондрій. В матрикс проникають молекули 
води, що спричинює збільшення його об'єму, внутрішня 
мембрана при цьому розправляється. 

Зростання неспецифічної проникності мітохондріа-
льних мембран клітин СОШ може бути пов'язано з пе-
реокисленням ліпідів мембран, що призводить до окис-
лення тіолових груп білків та "перекисному" набрякан-
ню мітохондрій. 

Висновки. Отримані результати проведених дослі-
джень показали, що при стресовій та етаноловій експе-
риментальних моделях виразки в клітинах СОШ зрос-

тає рівень неспецифічної проникності мембран мітохо-
ндрій. Це, в свою чергу, може призвести до трансфор-
мації бар'єрних властивостей мітохондріальних мем-
бран. В подальшому структурно-функціональні зміни 
цих органел можуть спричинити розвиток патологічних 
змін в епітеліоцитах шлунка. 
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ОСОБЛИВОСТІ АРХІТЕКТОНІКИ БІОПЛІВКИ 
БАКТЕРІЙ-ДЕСТРУКТОРІВ, 

ЩО СФОРМОВАНА НА ПОВЕРХНІ ЗАХИСНОГО ПОКРИТТЯ 
 

Досліджено архітектоніку моно- та бінарної біоплівок, утворених бактеріями деструкторами захисних покриттів 
Pseudomonas pseudoalcaligenes і Arthrobacter flavescens. Для дослідження структури біоплівки використовували ме-
тод конфокальної лазерної скануючої мікроскопії. Встановлено, що в базальній частині бінарної біоплівки, безпосере-
дньо на поверхні бутілкаучукового шару покриття розташовуються бактерії роду Rhodococcus, що сприяють руй-
нуванню клеючої основи захисного покриття. 

This article is devoted to architectonics research of mono- and binary biofilms formed by typical destructors of defense surfaces 
– Pseudomonas pseudoalcaligenes and Rhodococccus erythropolis. In investigation of biofilms structure was used confocal laser 
scanning microscopy. It was established that there are Rhodococcus sp. microorganisms in the basic part of binary biofilm, directly 
on the surface of butylcaoutchouc layer and these microorganisms are involved in destruction of defense surface's gluing basic. 

 

Вступ. Мікроорганізми за умов контакту з твердими 
поверхнями здатні формувати біоплівки. Сформована 
біоплівка – це комплекс мікробних клітин і екстрацелю-
лярного матриксу, якому властива чітка архітектура 
будови, що забезпечує оптимальні умови живлення, 
росту й обміну генетичним матеріалом [3]. Багато важ-
ливих і техногенних систем зазнають впливу біоплівки. 
Біопошкодження плівкових та мастичних матеріалів, які 
застосовуються для антикорозійного захисту підземних 
споруд, є також наслідком взаємодії мікроорганізмів та 
їх поверхні і починається з адгезії [1].  

У природніх умовах біоплівка, як правило форму-
ється асоціацією бактерій, які належать до різних родів і 
видів [4]. Попередніми дослідженнями було встановле-
но, що бутілкаучуковий шар покриття "Полікен 980-25" 
був зруйнований асоціацією бактерій родів 
Pseudomonas, Arthrobacter, Bacillus, що використовува-
ли бутилкаучук як джерело вуглецю [2]. 

Метою нашої роботи було дослідження архітектоні-
ки біоплівок двох бактерій-деструкторів, які були виді-
лені із пошкодженного захисного покриття. 

Об'єкт та методи дослідження. Об'єктами досліджень 
були культури Pseudomonas pseudoalcaligenes, 
Arthrobacter flavescens , виділених із зруйнованого кле-
ючого шару захисного покриття "Полікен 980-25". 

За культивування чистих і змішаних культур у сере-
довищі Таусона вносили по 5 мл суспензії 
Pseudomonas pseudoalcaligenes, Arthrobacter flavescens. 
Початковий титр для цих культур становив 108 кл/мл. 

Формування біоплівки вивчали на захисному покритті 
"Полікен 980-25". З метою стерилізації, зразки покриття 
оброляли 76% етиловим спиртом, після чого піддавали 
дії УФ-променів протягом 20 хв. У флакони, що містили 
300 мл стерильного середовища Таусона (контроль) та 
відповідну культуру бактерій дотримуючись правил асеп-
тики вносили попередньо підготовлені зразки покриття 
"Полікен 980-25". Культивування проводили за темпера-
тури 28ºС протягом 1, 7, 14, 21, 28 діб. 

Після закінчення кожної експозиції зразки покриття 
виймали з культуральної рідини так щоб не пошкодити 
біоплівку, і досліджували за допомогою конфокального 
лазерного скануючого мікроскопу (CLSM Pascal 5, фір-
ма "Carl Zeiss" Німеччина). 

Для лазерної мікроскопії використовували нативні 
вологі зразки біоплівки на покритті. З урахуванням 
автолюмінісценції досліджуваних бактерій зразки мік-
роскопіювали за довжини хвилі лазерного випроміню-
вання 488 нм. 

З метою вивченя розташування клітин у екзополіме-
рному матриксі біоплівки застосовували сканування  
10–25 шарів за товщини зрізу від 1,5 до 2 мкм. 

Результати та їх обговорення. Мікроскопіювання за 
допомогою КЛСМ дало змогу спостерігати гетероген-
ність нативних плівок, визначити їх структуру в площи-
нах ХУ і ХZ, товщину біоплівки а також дослідити від-
мінності у співвідношенні клітин та екзополімеру у моно 
і бінарних біоплівках, сформованих на покритті. 

В таблиці наведено дані щодо зміни товщини біо-
плівки моно- і бінарної культур в часі. 

 
Таблиця  1. Динаміка формування біоплівки на поверхні захисного покритя 

Товщина біоплівки, мкм Варіант досліду 1 доба 7 діб 14 діб 21 діб 28 діб 
P. sp 15 16 18 22 15 

R. erythropolis 24 30 26 25 28 
P.sp+R.erythropolis 16 28 20 16 32 

 
Як видно з таблиці 1, з часом товщина біоплівки має 

тенденцію зростати. Біоплівка Pseudomonas sp рівномі-
рно зростає до 22 доби, після чого спостерігається її 
зменшення, можливо за рахунок часткового "сповзан-
ня", що спостерігається у зрілих біоплівках на 28 добу 
[5]. Товщина біоплівки у Arthrobacter flavescens більш 
потужна, ніж у Pseudomonas sp, досягає максимуму на 

7 добу, після чого в незначній мірі зменшується і три-
мається до кінця експерименту в цих межах (28 мкм). 

Для бінарної біоплівки характерним є також макси-
мум тощини на 7 добу, після чого спостерігається ущі-
льнення біоплівки внаслідок утворення конгломератів і 
зростання на 28 добу. 

З рисунку 1 видно, що у Pseudomonas 
pseudoalcaligenes з 1–21 доби спостерігалась велика 
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кількість слизу, у культури Arthrobacter flavescens на 
першу добу кількість слизу була незначна. Починаючи з 
7 доби у культурі Arthrobacter flavescens ми спостеріга-
ли накопичення слизу (рис. 1, г). У бінарній біоплівці 

було виявлено велику кількість слизу починаючи з 1 
доби інкубування, що можливо пов'язано з продукуван-
ням слизу бактерій роду Pseudomonas. 

 

   

       а          б         в       г  
 

Рис. 1. Біоплівка чистої культури Pseudomonas sp (а – 1 доба, б – 7доба) 
та Arthrobacter flavescens (в – 1 доба, г – 7доба) 

 
Дослідження розподілу бактерій у бінарній біоплівці 

дає нам змогу говорити про зміну домінантів. Так, на 
першу добу домінували бактерії роду Pseudomonas, 
клітини містилися у слизі утворюючи конгломерати, а 
бактерії роду Rhodococcus були виявлені у невеликій 
кількості, і розташовувались в базальній частині біоплі-

вки у вигляді шару (рис. 2, а). На 7 добу бактерії роду 
Rhodococcus починають утворювати скупчення. Спів-
відношення бактерій Rhodococcus і Pseudomonas при-
близно 1:1. На 14 добу, у бінарній біоплівці домінує 
Arthrobacter flavescens. 

 

   

     а          б  
 

Рис. 2. Архітектоніка бінарної біоплівки (а – верхня частина біоплівки, б – базальна частина біоплівки) 
 

Висновки. Вперше встановлено, що в базальній части-
ні бінарної біоплівки розташовані вуглеводеньокиснюючі 
бактерії роду Rhodococcus, що руйнують бутилкаучуковий 
шар захисного покриття. Під час дослідженя біоплівки 
була встановлена надзвичайна гетерогенність. Біоплівка 
має велику кількість пустот та нерівний профіль.  
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ЕКТО-АТФАЗНА АКТИВНІСТЬ ІЗОЛЬОВАНИХ ТИМОЦИТІВ ЩУРА 
 
Оцінено екто-АТФазну активність тимоцитів щура, досліджено субстратну специфічність ензиму та залежність 

його активності від іонів Са та Mg. 
The rat thymocyte ecto-ATPase activity was estimated, and the enzyme substrate specificity as well as the dependence of its 

activity on Ca and Mg ions presence, were examined. 
 
Вступ. Ектоаденозинтрифосфатаза [E.C. 3.6.1.4 АТФ 

– фосфогідролаза] належить до ензимів, які розщеп-
люють позаклітинний АТФ у реакції гідролізу, що проті-
кає з високою швидкістю без утворення проміжного фо-
сфорильованого продукту. Хоча представники цього 
сімейства АТФаз описані досить давно, лише останнім 
часом стало зрозумілим, що вони відіграють важливу 

роль у клітинах, плазматична мембрана яких містить 
Р2-пуринорецептори (P2X та P2Y).  

Фізіологічна роль екто-АТФаз залишається остаточ-
но не з'ясованою. Існують дані, що вказують на участь 
ензиму не лише у метаболізмі позаклітинного АТФ та 
рециклюванні аденозину, але і у передачі пуринергіч-
них сигналів. Оскільки більшість відомих антагоністів 
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Р2-пуринорецепторів пригнічують екто-АТФазну актив-
ність [9], припускають, що ензим може зв'язуватись з 
Р2-пуринорецепторами певних типів, або ж безпосере-
дньо виконувати роль рецептора [8]. 

Екто-АТФазну активність виявлено у клітинах бага-
тьох типів: гепатоцитах, міокардіоцитах, тромбоцитах, 
В-лімфоцитах, цитотоксичних Т-клітинах [4; 6; 7]. Дані 
щодо наявності екто-АТФази у тимоцитах є суперечли-
вими. Згідно [7] у тимоцитах у стані спокою екто-
АТФазна активність відсутня. З іншого боку, показано, 
що активність ензиму залежить від ступеню зрілості 
тимоцитів та виду тварин і виявляється у зрілих, стійких 
до дії глюкокортикоїдів тимоцитах миші та щура [2]. 

Метою роботи було оцінити рівень екто-АТФазної 
активності у ізольованих тимоцитах щура, дослідити 
субстратну специфічність ензиму та його чутливість до 
іонів Са та Mg. 

Матеріали і методи. У експерементах використано 
щурів лінії Вістар обох статей вагою 120–150 г. Тимус 
вилучали, відділяли від сполучної тканини та кровонос-
них судин і перетирали через чотири шари нейлонової 
сітки у буфері такого складу (ммоль/л): Na2HPO4 – 3, 
KCl – 5, NaCl – 120, CaCl2 – 1, глюкоза – 10, Mg Cl2 – 1, 
NaHCO3 – 4, HEPES – 10, рН 7,4. Отриману суспензію 
центрифугували (600 g, 10 хв), а осад клітин ресуспен-
дували до концентрації 2-5 x 108 кл/мл.  

Кількість тимоцитів підраховували за допомогою сві-
тлового мікроскопу Biolam "ЛОМО" Р12 у камері Горяє-
ва з використанням 0,4 % розчину трипанового синього. 
Вміст життездатніх клітин у суспензії складав 97±2%. 

Для визначення АТФазної активності тимоцити (4٠106 

кл.) вносили у стандартне середовище інкубації, яке міс-
тило (ммоль/л): НEPES-трис (рН 7,4), -20, NaCl -120, КCl 
-5, ЕГТА -0,1, MgCl2 або CaCl2 -2. Реакцію ініціювали 
внесенням АТФ (1 ммоль/л), проби інкубували на водяній 

бані при 370С, реакцію зупиняли додаванням розчину, 
що містив 1,5 моль/л Na-ацетату, 3,7% формальдегід, 
14% етанол, 5% ТХО кислоту. Проби центрифугували 
(1200g, 15хв), надосадову використовували для визна-
чення кількості неорганічного фосфату на спектрофото-
метрі Scinco (Німеччина) при λ=660нм [ 5].  

При дослідженні субстратної специфічності ензиму у 
проби вносили відповідний нуклезидфосфат у концент-
рації 1ммоль/л, а при дослідженні чутливості до катіонів 
– Са2+  чи Mg2+ у відповідній концентрації на фоні 0,1 
ммоль/л ЕГТА.  

Як контроль на неферментативний гідроліз АТФ ви-
користовували пробу складу описаного вище, яка не 
містила клітин, а як контроль на вміст ендогенного не-
органічного фосфату – пробу, що не містила АТФ. 

Статистичну обробку даних проводили загальноприй-
нятими методами варіаційної статистики. Розрахунки та 
побудова графіків проводилися на IBM PC з використан-
ням спеціалізованих прикладних програм Excel та Origin. 

Результати та їх обговорення. За інкубації тимоцитів 
упродовж 20 хв у стандартному середовищі без дода-
вання двовалентних катіонів та у присутності 0,1ммоль/л 
ЕГТА спостерігається незначний рівень АТФазної актив-
ності (рис.1, крива 3). Внесення у середовище іонів Са 
або Mg у концентрації 2ммоль/л призводить до швидкої 
стимуляції АТФазної активності – вже на 3-й хвилині ін-
кубації кількість вивільненого неорганічного фосфату 
значно зростає. Крива залежності активності ензиму від 
часу є лінійною упродовж 10 хв, у подальшому реакція 
гідролізу уповільнюється. За присутності іонів Mg рівень 
ензиматичної активності був вищим, ніж за присутності 
іонів Са ( Рис.1, криві 1 та 2 відповідно).  
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Рис. 1. Кінетика реакції  гідролізу АТФ за присутності 2 мМ Мg2+ (1), 2 мМ Са2+ (2) чи 1 мМ ЕГТА (3) 

 
Оскільки, згідно результатів тесту з трипановим си-

нім, інтактність клітин повністю зберігалась по закінчен-
ні 20-хвилинної інкубації, можна припустити, що стиму-
льована іонами Mg та Са реакція гідролізу здійснюється 
АТФазою, каталітичний центр якої розташований на 
зовнішньому боці плазматичної мембрани тимоцитів. 
Для підтвердження належності ензиму до екто-АТФаз 
досліджували деякі його властивості, проводячи реак-
цію упродовж 5 хв, тобто у режимі початкової швидкості 
ферментативної реакції. 

Дані  щодо субстратної специфічності досліджуваної 
АТФази представлено на рис. 2. Ферментативна актив-
ність, що стимулюється іонами Са, так само, як і стиму-
льована іонами Mg, є найвищою щодо АТФ. У той же 
час АДФ гідролізується зі швидкістю, що становить 37,3 
та 35,5 % від швидкості гідролізу АТФ за присутності 
Mg2+ та Са2+ відповідно, а такий продукт розщеплення 
АТФ, як АМФ, взагалі не використовується як субстрат 
фосфогідролазної реакції.  
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Рис. 2. Субстратна специфічність екто-АТФазної активності тимоцитів 
(концентрація нуклеозидфосфатів – 1 ммоль/л) 

 
Специфічність АТФази щодо нуклеозидтрифосфатів 

є широкою – хоча рівень активності є найвищим у при-
сутності АТФ, ензим здатен гідролізувати також ГТФ та 
УТФ, причому активаторами ферментативної реакції 
можуть виступати іони як Mg2+, так і Са2+. Mg2+-залежна 
активність дещо знижується у послідовності АТФ >ГТФ 
>УТФ. Са2+-залежна активність щодо ГТФ та УТФ є 
приблизно однаковою ( 68.5 та 76.3 % від активності у 
присутності АТФ). Отже, тимоцити здатні здійснювати 
гідроліз не лише позаклітинного АТФ, але й ГТФ та 

УТФ, що свідчить про  можливу участь екто-АТФази у 
регуляції відповіді клітин на їх дію як медіаторів.  

Хоча екто-АТФази функціонують за доволі високих 
концентрацій Mg2+ та Са2+ (приблизно 1 ммоль/л у по-
заклітинному середовищі), експресовані у плазматичній 
мембрані різних клітин ензими можуть виявляти різну 
чутливість до катіонів. Як видно з кривих залежності 
ензиматичної активності від концентрації катіонів у се-
редовищі інкубації тимоцитів, за відсутності іонів Са 
екто-АТФазна активність стимулюється іонами Mg2+, а 
за відсутності іонів Са 2+– іонами Mg2+ (рис.3).  
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Рис. 3. Залежність екто-АТФазної активності тимоцитів від концентрації іонів Mg (1) і Ca (2) (а) 
Лінеарезація отриманих концентраційних кривих в координатах Хейнса (б) 

 
Швидке, залежне від концентрації  відповідного  ка-

тіону зростання АТФазної активності, спостерігається у 
діапазоні концентрацій 0,125–1 ммоль/л, після чого 
крива виходить на плато. Отже, оптимальним для про-
явлення ензиматичної активності є діапазон 1–
4 ммоль/л концентрацій катіонів. Для оцінки кінетичних 

параметрів процесу гідролізу криві залежності ензима-
тичної активності від концентрації катіону було перебу-
довано у координатах V/S від S (де S – концентрація 
іонів Са чи Mg відповідно), що дало можливість розра-
хувати величини максимальної швидкості реакції Vmax 
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та констант активації КMg та KCa, тобто оцінити спорід-
неність  ензиму до цих катіонів.  

За проведеними розрахунками було знайдено, що 
Vmax реакції гідролізу за присутності обох катіонів є 
майже однаковою і складає 112 та 110 нмоль Рі / млн 
клітин за год для Mg2+ і Са2+ відповідно, значення КMg 
становило 0,37 ммоль/л, а KCa – 0,65 ммоль/л.Ці пара-
метри узгоджуються з літературними даними, за якими 
екто-АТФаза різних клітин проявляє низьку афінність до 
Са2+ і Мg2+ (величина КД складає приблизно 10-3 моль/л) 
на відміну Мg2+-залежної Са2+-активованої АТФази ЕПР 
або плазматичної мембрани, афінність яких до кальцію 
є значно вищою (величина KCa лежить в діапазоні 10-6 
моль/л) [8]. Отримані нами дані свідчать, що ензим мо-
же активуватись обома катіонами, проявляючи дещо 
вищу спорідненість до іонів Mg. 

Отже, в результаті проведених досліджень було ви-
значно, що даний фермент характеризується високою 
швидкістю гідролізу АТФ, широкою специфічністю до 
нуклеозидтрифосфатів, здатністю гідролізувати АДФ, 
але не АМФ, низькою афінністю до Са2+ і Мg2+. Отже за 
цими параметрами ензим може бути віднесений до ек-
то-нуклеозидтрифосфатогідролаз. 

Наявність екто-АТФази у тимоцитах щура ставить 
питання щодо фізіологічної ролі цього фермента. Оскі-
льки було показано, що у тимоцитах щурів експресу-
ються 7 субтипів рецепторів P2X і 2 субтипи рецепторів 
P2Y [1], однією з функцій екто-АТФази тимоцитів може 
бути участь у модифікації і термінації пуренергічних 

сигналів шляхом гідролізу нуклеотидів (які можуть ви-
ступати лігандами до Р2 – пуринергічних рецепторів). 
Фермент може також бути задіяний у регуляції клітин-
ного циклу і клітинної загибелі, оскільки АТФ, як агоніст 
до P2 рецепторів тимоцитів, може брати участь у про-
цесах клітинної проліферації або індукувати апоптоз [1; 
3]. Ще одна можлива функція – захист клітин там, де 
локальна концентація АТФ може підвищуватись внаслі-
док специфічного вивільнення АТФ ефекторними кліти-
нами, наприклад, цитолітичними Т-лімфоцитами, які 
секретують АТФ після активації [4]. 
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МІКРОСАТЕЛІТНИЙ АНАЛІЗ У ПОПУЛЯЦІЯХ ПІНГВІНІВ ДЖЕНТУ (PYGOSCELIS PAPUA) 

ТА ПІНГВІНІВ АДЕЛІ (P. ADELIAE) 
 

У статті представлено результати мікросателітного аналізу популяцій пінгвінів дженту та пінгвінів Аделі. Вста-
новлено, що мікросателітні локуси AM12 та RM6 при аналізі популяцій пінгвінів дженту виявились абсолютно мономор-
фними, із лише одним детектованим локусом за кожним із маркерів. При вивченні мікросателітного локусу RM3 було 
виявлено 2 алелі: 221 п.н. і новий алель 217 п.н., та підтверджено належність пінгвінів дженту різних островів до одного 
підвиду (Pygoscelis papua ellsworthi). Отримано специфічні для міжвидових досліджень генетичні відстані для локусу RM3 
та значні генетичні відстані для локусу RM6 між пінгвінами дженту та пінгвінами Аделі з 12 колоній Антарктики. 

In the present paper the results of microsatellite analysis of Gentoo and Adelie penguin's populations are presented. AM12 
and RM6 microsatellite loci in populations of Gentoo penguins were absolutely monomorphic with only one allele in both 
populations. RM3 demonstrated two alleles presented in this locus – 221 b.p. and the new allele – 217 b.p., which has not been 
described for RM3 to date. We also could confirm that these two populations belong to the same subspecies (Pygoscelis papua 
ellsworthi). The obtained genetic distances were specific for interspecies analyses (RM3 locus) and significant (RM6 locus) 
between Gentoo penguins and Adelie penguins from 12 colonies of Antarctica. 

 
Вступ. Навколишнє середовище Антарктики харак-

теризується екстремальними умовами, що змінюються 
в широких межах. З огляду на глобальне потепління, 
яке впливає на генетичну структуру популяцій рослин 
та тварин [1], загальну чисельність особин популяцій, 
межі ареалу тощо, дослідження структури антарктичних 
популяцій є важливим завданням [2]. Пінгвіни – важли-
ва складова антарктичної екосистеми, і на сьогоднішній 
день дослідження їхньої біології – одна з актуальних 
проблем антарктичних досліджень міжнародних спіль-
нот, у першу чергу це стосується проблем розповсю-
дження видів та їхньої генетичної мінливості [3]. І якщо 
деякі види пінгвінів (пінгвіни Аделі (Pygoscelis adeliae) 
тощо) уже досить непогано вивчені стосовно цього пи-
тання, то ослині пінгвіни – дженту (Gentoo) – або Папуа 
(Pygoscelis papua), які домінують в умовах Антарктич-
ного півострова, практично не досліджені. Таксономіч-
ний статус пінгвінів дженту не є чітко визначеним. Деякі 

автори визнають існування трьох підвидів (на основі 
морфометричних показників): південний (Pygoscelis 
papua papua), північний (Pygoscelis papua elesworthii), 
до даного підвиду, вважається, належать особини пінг-
вінів проаналізованих популяцій о. Пітерманн та о. Ліві-
нгстон [4], та східний (Pygoscelis papua taeniata) [5]. ДНК 
мікросателіти внаслідок високої варіабельності та селе-
ктивної нейтральності є широковживаним знаряддям у 
популяційних та еволюційних дослідженнях [6]. Тому 
метою роботи було оцінити рівень поліморфізму пінгві-
нів за допомогою мікросателітних маркерів та визначи-
ти таксономічний статус пінгвінів дженту.  

Об'єкт та методи досліджень. Зразки крові дженту 
були зібрані на острові Пітерманн – 65º 10' S та 64º 10' 
W, поблизу Української антарктичної станції "Академік 
Вернадський" (колишня британська "Фарадей", пере-
йменована 6 лютого 1996 року), яка знаходиться на 
острові Галіндез – 65º 15' S та 64º 16' W, в районі півос-
© Драницина А., Телегеєв Г., Чумаченко І., Малюта С., 2008
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трова Антарктичний; та острові Лівінгстон (поблизу 
Болгарської антарктичної станції "Святий Клімент 
Охрідський", Південні Шетландські острови – 62º 38' 29" 
S та 60º 24' 53" W), українською командою під час 8 
Антарктичної експедиції (aнтарктичне літо – грудень-
лютий – 2003 року). Опис методичних процедур, прове-
дених на пінгвінах дженту, розглянутий Комісією з пи-
тань біоетики Інституту молекулярної біології і генетики 
НАН України, яка підтвердила, що матеріали дисерта-
ційних досліджень не суперечать питанням біоетики 
(Протокол № 3, від 06 лютого 2007 року). Виділення 
ДНК відбувалося за 1) стандартною фенол – хлорофо-
рмною екстракцією; та 2) за допомогою виділення ДНК 
із застосуванням NaCI. Для визначення кількості та 
якості ДНК у препаратах застосовували такі методи: 
попереднє визначення концентрації ДНК та її якості в 
агарозному гелі та спектрофотометричний. 

Три мікросателіти: RM3, AM12 та RM6, ізольовані з 
геномної бібліотеки пінгвінів Аделі, проаналізовані на 
кожному із зразків ДНК пінгвінів двох островів: 115 зра-
зків з о. Пітерманн та 102 з о. Лівінгстон, використовую-
чи послідовності праймерів, що були описані Роедером 
та співавторами [7]. Полімеразну ланцюгову реакцію 
проводили в 10 мкл реакційної суміші, що містила 100 нг 
геномної ДНК матриці, буфер для ПЛР (10 mM трис-HCl, 
pH 8,3, 50 mM КСІ ("Scientific Technologies", Болгарія)), по 
250 мкМ кожного dNTP, по 2 pmol кожного праймера (зок-
рема, прямий праймер був мічений флуоресцентним бар-
вником Су5 ("Scientific Technologies", Болгарія)), 2,25 мМ 
MgCl2 та 0,025 од. Taq ДНК полімерази ("Scientific 
Technologies, Болгарія") [5]. У реакціях було використано 
такі послідовності праймерів (виробництва "Amersham 
Pharmacia Biotech, Inc.", Швеція): RM3 – 5'-
AATCAGGCTCCAAGGTCA; 5'-ATGCAAGTGACACAAAGG; 
AM12 – 5'-AAAACCCAACACAACAAAC; 5'-
CCAAGAAGAGATTTGTGAG; RM6 – 5'-
CAGGAGGCTTTGAGACAA; 5'-CTGTTTACATCCGATGCA. 
Ампліфікацію фрагментів ДНК здійснювали на ампліфі-
каторі "TouchGene Gradient", "Teche" (Англія) за таких 
температурних умов: ініціююча денатурація 95 ºС – 5хв; 
далі 35 циклів: денатурація ДНК 95 ºС – 30 сек; гібриди-
зація праймерів 61 ºС – 30 сек. для RM3, 63 ºС – 1 хв 
для AM12 та 64 ºС – 30 сек. (RM6); добудова ланцюга 
72 ºС – 1 хв. Після цього проводили добудову ампліфі-
катів при 72 ºС – 5 хв [5]. Візуалізацію продуктів ПЛР 
проводили в 5% поліакриламідному гелі із наступним 
фарбуванням сріблом. Розмір алелів ампліфікованих 
локусів встановлювали за денатуруючих умов iз 7 М 
сечовиною в 6% поліакриламідному гелі, використову-
ючи сиквенатор "ALF Express", "Pharmacia LKB" (Шве-
ція), при 2000 В, 70 мА та 45 Вт упродовж 180 хв шля-
хом порівняння з двома внутрішніми стандартами – 106 
та 347 п.н. Виявлені мікросателітні локуси в популяціях 
пінгвінів дженту сиквеновано на сиквенаторі "ABI 
Prism", "Perkin Elmer" (США) для встановлення мікроса-
телітних повторів. Частоти алелів локусу RM3 обрахо-
вували простим підрахунком. Для порівняння розподі-
лення генотипових частот алелів та порівняння значень 
виявленої та очікуваної гетерозиготності за Харді-
Вайнбергом використовували критерій відповідності χ2 
із використанням програмного пакету GraphPad Prism 
4.03 (GraphPad Software Inc., США). Кластерний аналіз 
генетичних відстаней (Fst) на основі частот алелів між 
проаналізованими пінгвінами дженту та особинами пін-
гвінами Аделі з 13 популяцій [7] проводили за допомо-
гою пакету програм MVSP software 3.1 на основі відста-
ней Еуклідеана (Euclidean) [8]. Репрезентативність ви-
бірок, яка була обрахована за допомогою програмного 
пакету GraphPad StatMate 1.01i (GraphPad Software Inc., 

США), мала потужність Р<80% (зважаючи на те, що 
наше дослідження було пілотним (проводилось впер-
ше), таку потужність можна вважати прийнятною). 

Результати досліджень та їх обговорення. При дослі-
дженні локусу RM3 у пінгвінів о. Лівінгстон та о. Пітер-
манн виявлено два алелі: 221 та 217 п.н. Послідовність 
повтору із сиквенованого алеля – динуклеотид (CA)11. 
Сиквенованані нами 177 п.н. локусу RM3: 

 
1 aatcaggctc caaggtcagt tagatgcggt gcacccacat 

caccaccacc atgcatacac 
61 acacacacac acacacacaccc ataacaagga aaacaagaaa 

agaagtatca gttctcacct 
121 tacagaggtc agttacttag aagtgtagaa accctaaagc 

ctttgtgtca cttgcat 
 
Дев'яносто із 102 особин пінгвінів дженту острова 

Лівінгстон були гомозиготами (221/221) [5]. Частота та-
кого генотипу склала 0,882. Дванадцять птахів вияви-
лись гетерозиготами (221/217) із частотою генотипу 
0,118. Алель 217 не був знайдений у гомозиготному 
стані. Частота алеля 221 була 0,941, а частота алеля 
217 була 0,059. Виявлена гетерозиготність у вибірці 
птахів о. Лівінгстон, тобто частота гетерозиготних осо-
бин у популяції, склала 0,1176. Очікувана гетерозигот-
ність була обрахована як 0,1110. Для даного локусу не 
виявлено відхилення від рівноваги Харді-Вайнберга 
(χ2=0,042, df=1, p=0,85). Дев'яносто шість із 115 особин 
пінгвінів дженту о. Пітерманн були гомозиготами 
(221/221). Частота такого генотипу склала 0,835. Вісім-
надцять птахів виявились гетерозиготами (221/217) із 
частотою генотипу 0,157. Алель 217 був знайдений у 
гомозиготному стані (217/217) в однієї особини пінгвінів 
дженту, не дивлячись на його низьку частоту трапляння 
в обстеженій групі пінгвінів. Частота такого генотипу ста-
новила 0,008. Частота алеля 221 була 0,913, а частота 
алеля 217 була 0,087. Виявлена гетерозиготність у ви-
бірці птахів склала 0,1565. Очікувана гетерозиготність 
була 0,1588. Для даного локусу не виявлено відхилення 
від рівноваги Харді-Вайнберга і в популяції пінгвінів дже-
нту о. Пітерманн (χ2=0,0032, df=1, p=0,94). Взагалі, роз-
поділ частот алелів вірогідно не відрізнявся у двох про-
аналізованих популяціях (χ2=0,75, df=1, p=0,39). 

У дослідженні, проведеном Роедером та співавтора-
ми на пінгвінах Аделі [7], було знайдено 6 алелів мікро-
сателітного локусу RM3, розміром 219-231 п.н. У роботі 
Роедера та співавторів [7] так само, як і у нашому дослі-
дженні, найбільша частота трапляння була в алеля 221 
(0,772). Більша генетична варіація даного локусу в пінгві-
нів Аделі може бути поясненою більшою кількістю осо-
бин птахів у колоніях: 4000–150000 пар, що розмножу-
ються, у порівнянні: 50–90 пар пінгвінів дженту з 
о. Лівінгстон, що розмножуються [9]). Така незначна кіль-
кість пар, що розмножуються, у популяції пінгвінів дженту 
о. Лівінгстон передбачає появу насиченого генофонду [5, 
7]. Незважаючи на виявлення в нашій роботі лише двох 
алелів локусу RM3, важливим у ній є виявлення нового 
алеля – 217 п.н. Його виявлення у пінгвінів є важливим з 
огляду на відсутність до сьогодні відомостей про нього 
ані в особин пінгвінів дженту, ні в особин пінгвінів двох 
інших видів роду Pygoscelis: пінгвінів Аделі та бородатих 
пінгвінів [5, 7, 10]. Можливо, поява даного алеля є нас-
лідком дії нового генетичного потоку генів, але це при-
пущення не є надто вірогідним через невеликий обсяг 
досліджуваної колонії птахів о. Лівінгстон [9] та його тен-
денцію до зменшення, хоча популяція острова Пітер-
манн налічує біля 2000 пар, що розмножуються і, можли-
во, поява алеля 217 пояснюється дрейфом генів. Потрі-
бно зважати, що пінгвінам притаманне явище стійкого 
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повернення до колишніх місць гніздування, що також 
виключає значний генетичний потік [7, 11, 12]. Найбільш 
вірогідно, появу алеля 217 можна пояснити дією двухс-
тупінчатого мутаційного процесу сусідніх алелів [11, 12], 
у той час як алель 221 є мажорним. 

Отже, порівнюючи дослідження локусу RM3, прове-
дені на пінгвінах дженту о. Лівінгстон та о. Пітерманн, 
можна зазначити, що при аналізі більшої групи птахів 
виявлено новий для пінгвінів алель 217 у гомозиготно-
му стані. Також для популяції пінгвінів о. Пітерманн є 
характерними більші частототи алеля 217: 0,087 порів-
няно з 0,059 та вищі частоти гетерозиготного генотипу: 
0,157 порівняно з 0,118. Це може бути поясненим біль-
шим обсягом досліджуваної колонії птахів о. Пітерманн 
(більша кількість пар, що розмножуються). 

На основі порівняння частот алелів між двома про-
веденими аналізами мікросателітного локусу RM3 на 
пінгвінах дженту о. Лівінгстон та пінгвінах Аделі (Роедер 
та співавтори [7]) було проведено кластерний аналіз.  

Генетичні відстані між пінгвінами дженту цього ост-
рова та пінгвінами Аделі з 12 колоній Антарктики дорів-
нювали – Fst>0,2, хоча між пінгвінами дженту та особи-
нами пінгвінів Аделі, що мешкають на мисі Ройдс, було 
виявлено значно менше значення генетичної відстані – 
Fst>0,08 внаслідок зближення значень частот алеля 
221 у популяції пінгвінів дженту о. Пітерманн та колонії 

птахів із мису Ройдс – 0,914 та 0,875 [7] відповідно. Мо-
жливо, така суттєва наближеність особин двох видів за 
частотою цього алелю може відображати не лише іден-
тичність походження локусу 221, а так звану гомопла-
зію, яка виникає через високу швидкість мутаційного 
процесу мікросателітів [7, 10-12]. Генетичні відстані між 
пінгвінами дженту острова Пітерманн та пінгвінами Аделі 
також із 12 колоній Антарктики дорівнювали – 
0,2>Fst>0,16. Але між пінгвінами дженту та особинами 
пінгвінів Аделі, що мешкають на мисі Ройдс, знов було 
виявлено значно менше значення генетичної відстані – 
0,08>Fst>0,04 внаслідок зближення значень частот але-
ля 221 в популяції пінгвінів дженту о. Пітерманн та коло-
нії птахів із мису Ройдс – 0,939 та 0,875 [7] відповідно.  

Загалом, генетичні відстані між пінгвінами дженту 
о. Пітерманн та о. Лівінгстон були наступними – 
Fst<0,04, що підтверджує належність цих двох популяції 
до одного й того самого підвиду [13]. Генетичні відстані 
між пінгвінами дженту двох островів та пінгвінами Аделі 
з 12 колоній Антарктики дорівнювали Fst>0,2, що є ха-
рактерним для міжвидових досліджень генетичної різ-
номанітності [7, 10]. Однак між пінгвінами дженту двох 
островів та особинами пінгвінів Аделі, які мешкають на 
мисі Ройдс, також виявлено значно менше значення 
генетичної відстані – Fst≈0,08 (рис. 1). 
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Рис. 1. Кластерний аналіз між популяціями пінгвінів дженту о. Лівінгстон, о. Пітерманн та колоніями пінгвінів Аделі 
з різних 13 районів Антарктики на основі порівняння частот мікросателітного локусу RM3 

 
Примітка. Кластерний аналіз проведено за допомогою індексів генетичного підрозділення – Fst на основі відстаней Еуклідеана. 
 
При аналізі мікросателітного локусу АМ12 у пінгвінів 

Аделі (Роедер та співавтори [7]) виявлено 8 алелів, 
довжиною 140–154 п.н. (табл.). У нашій роботі, при до-
слідженні даного локусу у пінгвінів дженту о. Лівінгстон 
(102 особини) та о. Пітерманн (115 птахів), було знай-
дено лише один алель розмір якого, на жаль не було 
точно встановлено, проте за даними електрофореграм 
можна стверджувати про однаковий розмір проаналізо-
ваних алелів мікросателітного локусу АМ12 в особин 
пінгвінів двох популяцій. Тому, через мономорфність 
даного локусу в популяціях пінгвінів дженту, можна 
стверджувати про не інформативність локусу АМ12 при 
аналізі генетичного поліморфізму в межах виду 
Pygoscelis papua. 

При дослідженні мікросателітного локусу RM6 на 
217 пінгвінах дженту: 115 зразків – о. Пітерманн та 102 
– о. Лівінгстон знайдено лише один алель розміром 168 
п.н. Таким чином, частота трапляння даного локусу 
склала 100% для генофондів обох островів. Послідов-
ність повтору із сиквенованого алеля – (GT)6. Сиквено-
ванана нами послідовность локусу RM6 (168 п.н.): 

 
1 caggaggctt tgagacaaga ctgtccttta ggcatgctgg 

agcagatact gtatgcgtat 
61 gtgtgtgtgt gtctgtgagt gctcttgtca gagtacagat ttggtatgta 

agcaaacaac 
121 gtggcgggga gacacttcca aatcagttac ctgcatcgga tgtaaaca 
 
Потрібно зазначити, що встановлена нами послідо-

вність локусу RM6 є ідентичною до запропонованої в 
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базі даних Genbank, проте відрізняється від запропоно-
ваної Роедером та іншими [7] – (CA)10, можливо через 
сиквенування комплементарного ланцюга [5]. Номера 
послідовностей у GenBank: для RM3 – AF289546, для 
AM12 – AF131242, для RM6 – AF289547. 

Роедер та співавтори [7] при аналізі даного локусу 
на пінгвінах Аделі виявили 6 алелів, довжиною 168–
180 п.н. Мономорфний характер мікросателітного локу-
су RM6 був характерним і для інших видів пінгвінів: оч-
кового (Spheniscus demorsus), Магеланового 
(S. magellanicus), Галапагоського (S. mendiculus), вели-
кого чубатого (Eudyptes sclateri), Снерського чубатого 
(E. robustus) та чубатого пінгвіна (E. chrysеcome). Більш 
ніж один алель був знайдений у малого пінгвіна 
(Eudyptula minor) – 3 алелі, пінгвіна Вікторії або товсто-
дзьобого (Eudyptes pachyrbynchus) – 2 алелі та в прега-
рного пінгвіна (Megadyptes antipodes) – 2 алелі [10]. 
Слід зазначити, що, за Роедером, даний маркер не да-
вав ампліфікатів під час ПЛР на зразках деяких видів 
пінгвінів: королівського (Aptenodytes patagonica) імпера-
торського (A. forsteri) та Гумбольдтова пінгвіна 
(S. humbolti) [10]. На початку нашого аналізу мікросате-
літного локусу RM6 у популяціях пінгвінів дженту ми 
зустрілися з даною проблемою, але вона було успішно 
вирішена за рахунок багаточисельних процедур із під-
бору оптимальних умов проведення ПЛР. Мономорфізм 
даного локусу в популяціях пінгвінів дженту свідчить 
про не інформативність і мікросателітного маркера RM6 
для генотипування та популяційного аналізу в межах 
виду Pygoscelis papua.  

При порівнянні частот алелів між двома проведеними 
аналізами мікросателітного локусу RM6 на пінгвінах 
дженту о. Лівінгстон та пінгвінах Аделі (Роедер та співав-
тори [7]) проведено кластерний аналіз. Генетичні відстані 
між пінгвінами Аделі та пінгвінами дженту були значни-
ми: 1,5>Fst>1,25, вони є вельми вищими для міжвидових 
досліджень генетичної різноманітності [7, 10, 14]. Дане 
явище можна пояснити, головним чином, тим, що домі-
нантний алель (168 п.н.) у популяції пінгвінів дженту є 
одним із найбільш рідкісних у колоніях пінгвінів Аделі, із 
середньою частотою трапляння 0,002 [7, 10]. 

Таким чином розподіл алелів в двох мікросателіт-
них локусах: АМ12 та RM6 носив мономорфний харак-
тер і при цьому відрізнявся від розподілу алелів пінгві-
нів Аделі, в популяціях яких Роедером та співавтора-
ми [7] був виявлений поліморфний характер розподі-
лу. Адже, враховуючи те, що пінгвіни дженту ведуть 
малорухомий спосіб життя і той факт, що репродукти-
вний розмір цих популяцій досить незначний, можна 
зробити припущення, що виявлення підвищеної часто-
ти алеля, в даному випадку, може свідчити про існу-
вання "ефекта засновник", і що саме дрейф генів віді-
грав значну роль у цьому процесі. 

Отже, у роботі було проаналізовано три мікросате-
літи: RM3, AM12 та RM6, ізольованих із геномної бібліо-
теки пінгвінів Аделі на кожному із зразків ДНК пінгвінів 
дженту двох островів: 115 зразків – о. Пітерманн та 102 
– о. Лівінгстон. Було виявлено незначні рівні поліморфі-
зму в усіх обстежених особин пінгвінів дженту о. Пітер-
манн та о. Лівінгстон. Локуси AM12 та RM6 виявились 
абсолютно мономорфними, із лише одним детектова-
ним локусом за кожним із маркерів. При вивченні мікро-
сателітного локусу RM3 виявлено 2 алелі, один з яких 
(алель 217) мав дуже низьку частоту трапляння в обох 
популяціях пінгвінів: 5,9% о. Лівінгстон та 8,7% о. Піте-
рманн. Враховуючи вищезазначене, можна зробити 
висновок про не інформативність перерахованих мар-
керів для вивчення генетичної мінливості різних попу-
ляцій пінгвінів дженту та про гомогенність генетичної 

структури досліджуваних популяцій. Але виявлення 
алеля 217 локусу RM3 у пінгвінів дженту, як уже зазна-
чалось, є важливим з огляду на відсутність до сьогодні 
відомостей про нього.  

Порівнюючи одержані значення Fst (локус RM3) для 
популяцій птахів (Fst<0,04) двох островів, можна під-
твердити належність даних популяцій до одного підви-
ду (Pygoscelis papua ellsworthi) [13]. Із іншого боку, ви-
явлені відмінності в частотах алелів за трьома мікроса-
телітними локусами між пінгвінами дженту у даній ро-
боті та пінгвінами Аделі [7, 10] показують придатність 
мікросателітів RM3, AM12 та RM6 для дослідження ге-
нетичного поліморфізму на міжвидовому рівні в роді 
Pygoscelis. На основі отриманих значних генетичних 
відстаней (1,5>Fst>1,25) [14] між проаналізованими 13 
популяціями пінгвінів Аделі та популяціями пінгвінів 
дженту двох островів за локусом RM6 можна навіть 
поставити деякі питання щодо традиційної таксономії 
(заснованої лише на анатомічних та поведінкових осо-
бливостях [9]) видів у даному роді.  

Також, потрібно зазначити, що при аналізі генетич-
ної мінливості між особинами пінгвінів двох зазначених 
видів за мікросателітним маркером RM3 було виявлено 
малі міжвидові генетичні відстані – Fst≈0,08 внаслідок 
зближення значень частот алеля 221 популяцій пінгві-
нів дженту двох островів та колонії пінгвінів Аделі з ми-
су Ройдс [7]. Розглядається питання про не лише іден-
тичність походження локусу 221, а про можливість при-
сутності явища гомоплазії [7, 11, 12]. 

Застосування більш поліморфних та інформативних 
мікросателітних маркерів для вивчення генетичної 
структури пінгвінів дженту (що, у свою чергу, потребує 
створення бібліотеки генів пінгвінів даного виду) допо-
може вивчати генетичні зв'язки у роді Pygoscelis та ста-
не в пригоді, щоб з'ясувати, чи викликана гомогенність у 
популяціях пінгвінів дженту пізньою дивергенцією дано-
го виду або іншими причинами відповідно до таксономі-
чної класифікації [5].  

Висновки. 1. Аналіз популяцій пінгвінів дженту за мі-
кросателітними локусами (RM3, AM12 та RM6) виявив 
незначні рівні поліморфізму в усіх обстежених особин 
пінгвінів дженту о. Пітерманн та о. Лівінгстон, що свід-
чить про гомогенність генетичної структури досліджу-
ваних популяцій та не інформативність перерахованих 
маркерів для вивчення генетичної мінливості різних 
популяцій пінгвінів дженту. 

2. Локуси AM12 та RM6 виявились абсолютно мо-
номорфними, із лише одним детектованим локусом за 
кожним із маркерів.  

3. При вивченні мікросателітного локусу RM3 у пінг-
вінів дженту було виявлено 2 алелі: 221 п.н. і новий 
алель 217 п.н., та підтверджено належність особин пін-
гвінів дженту різних островів до одного підвиду 
(Pygoscelis papua ellsworthi), (Fst<0,04)). 

4. Отримано характерні для міжвидових досліджень 
генетичні відстані для локусу RM3 (Fst>0,2) та значні 
генетичні відстані для локусу RM6 (1,5>Fst>1,25) між 
пінгвінами дженту та пінгвінами Аделі з 12 колоній Ан-
тарктики, що свідчить про придатність мікросателітів 
RM3, AM12 та RM6 для дослідження генетичного полі-
морфізму на міжвидовому рівні в роді Pygoscelis.  
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ІРИДОВІРУСИ РИБ 
 

Іридовіруси – великі, ДНК-вмісні віруси, які  ізольовані від комах, риб, амфібій та рептилій. Всі відомі іридовіруси 
риб належать до трьох родів: Lymphocystivirus, Ranavirus Megalocytivirus і родини Iridoviridae. Велика кількість іридові-
русів риб, про які повідомлялось в літературі, є маловивченими, тому поки що вони не класифіковані. В цій статті 
розглянуті найпоширеніші іридовіруси, які спричиняють інфекції різноманітних видів риб. 

Iridoviruses are large double-stranded DNA viruses which are isolated from insects, fish, amphibians and reptiles. Fish 
iridoviruses belong to the following three generas: Lymphocystivirus, Ranavirus and Megalocytivirus family Iridoviridae. A large 
number of fish iridoviruses, that have been reported in literature, are insufficiently studied and consequently they are not 
classified. In this paper the most widespread iridoviruses which cause  infections in various fish species are dealt with. 

 
Вступ. За останні 10–15 років в умовах аквакультури 

та в природніх водоймах було ідентифіковано велику 
кількість іридовірусів риб. Ізоляція цих вірусів тісно по-
в'язана із збільшенням обсягів ведення світової акваку-
льтури. В умовах аквакультури іридовіруси спричиня-
ють масову загибель риб і наносять великі збитки про-
мисловому рибництву. 

Значна кількість іридовірусів риб, про які є повідом-
лення в літературі, поки що не класифіковані. Для їх 
класифікації необхідно дослідити біологічні властивості 
нових ізолятів, їх відмінності від ірідовірусів інших по-
йкілотермних тварин, які мешкають у воді.  

Класифікація іридовірусів риб. Ірідовіруси – це кру-
пні, ікосаедричні, цитоплазматичні ДНК-вмісні віруси 
тварин [1]. 

За даними Міжнародного комітету по таксономії ві-
русів (ICTV) до складу родини Iridoviridae входить 
5 родів: Iridovirus, Chloridovirus, Lymphocystivirus, 
Ranavirus і Megalocytivirus [2].  

Віруси риб належать до трьох родів: 
Lymphocystivirus, Ranavirus і Megalocytivirus (Табл. 1). До 
цього часу багато нових іридовірусів ще недостатньо 
вивчені, не класифіковані і вважаються емерджентними 
(віруси, які з'явилися нещодавно, від англ. emerging). В 
даний час в багатьох вірусологічних лабораторіях світу 
проводиться ідентифікація цих вірусів, яка включає ви-
вчення фізико-хімічних властивостей віріонів, аналіз 
послідовностей їх ДНК та розробку діагностикумів.  

 
Таблиця  1. Іридовіруси риб 

Організм Вірус Походження Посилання 
Рід Lymphocystivirus 

Білий морський окунь  Lates calcarifer Lymphocystivirus disease virus 
(LСDV) Австралія Pearce et al., 1990 

Рід Ranavirus 

Окунь  Perca fluviatilis  Epizootic haematopoietic necrosis 
virus (EHNV) (Red-fin perch virus) Австралія Langdon et al., 1986 

Форель Oncorhynchus mykiss Epizootic haematopoietic necrosis 
virus (EHNV) (Rainbow trout virus) Австралія Langdon et al., 1986 

Судак Stizostedion lucioperca Epizootic haematopoietic necrosis 
virus (EHNV) Фінляндія Tapiovaara et al., 1998 

Сом Ictalurus melas European Catfish Virus (ECV) Франція Pozet et al., 1992 
Сом європейський Silurus glanis European Sheatfish Virus (ESV) Німеччина Ahne et al., 1989 
Великоротий окунь Micropterus salmonides Largemouth bass virus (LMBV) США Plumb et al., 1996 
Гуппі Poecilia reticulata Guppy virus (GV) США Hedrick & McDowell, 1995 
Риба-доктор Labroides dimidatus Doctorfish virus (DFV) США Hedrick & McDowell, 1995 
Групер  Epinephelus tauvina Singapore grouper iridovirus (SGIV) Сінгапур Chua et al., 1994 

Рід Megalocytivirus 
Морський лящ Pagrus major Red Sea bream iridovirus (RSIV) Японія Inouye et al., 1992 

Морський окунь Lateolabrax sp. Sea bass iridovirus (SBIV) Японія Nakajima and Sorimachi, 
1995 

Гурамі Colisa lalia Dwarf gourami iridovirus (DGIV) Австралія Anderson et al., 1993 

Китайський окунь Sinipercha chutsi Infectious spleen and kidney 
necrosis virus (ISKNV) Китай He et al., 2000 

Групер Epinephelus sp. Taiwan grouper iridovirus (TGIV) Тайвань Chao et al., 1997 
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Продовження табл. 1 
 

Організм Вірус Походження Посилання 
Не класифіковні іридовіруси 

Тріска  Maccullochella peelii 
peelii Murray cod iridovirus (MCIV) Австралія Lancaster et al., 2003 

Короп  Cyprinus carpio Common carp iridovirus, (CCIV) Росія Попкова, Щелкунов 
(1978) 

Карась  Carassius auratus Goldfish virus (GFV-1) 
(GFV-2) США Murphy et al., 1995;  

Berry et al., 1983. 

Осетр       Acipenser 
transmontanus   White sturgeon iridovirus (WSIV) США Hedrick et al., 1992 

Колюшка Gasterostelus aculeatus Stickleback virus (SBV) США Mao et al., 1999. 
Камбала  Pleuronectes platessa Erythrocytic necrosis virus (ENV) Австралія (Hyatt unpub.) 

 
Рід Lymphocystivirus. До складу роду 

Lymphocystivirus входять такі віруси: Lymphocystivirus 
disease virus 1 (LCDV-1) (Flounder lymphocystivirus 
disease virus) та Lymphocystivirus disease virus 2 (LCDV-2) 
(Dab lymphocystivirus disease virus). 

LСDV-1. Віріони сферичної форми, 200–230 нм в ді-
аметрі, з ікосаедричним капсидом. Віріони лімфоцистіс-
вірусів мають зовнішню ліпідну оболонку та внутрішню 
ліпідну мембрану. Внутрішня ліпідна мембрана локалі-
зована між двома білковими оболонками. Геном пред-
ставлений лінійною, двохланцюговою молекулою ДНК, 
яка вміщує 102 600 пар нуклеотидів. Геном несегмен-
тований, містить 22% метильованого цитозину. Вміст 
Г+Ц пар становить 29,1%. Молекулярна маса головного 
капсидного білку (Major capsid protein, МСР) становить 
51,4 kDa. До складу МСР входить 459 амінокислот. Ві-
рус чутливий до ефіру і гліцерину, інфекційний титр 
вірусу знижується при рН = 3,0, але його інфекційність 
не знижується при заморожуванні-відтаненні та ультра-
звуковій обробці протягом 30–90 сек. Інфекційність ві-
русу може довго зберігатися при t = 4 °С або t = – 70 °С. 
При t = 56 °С вірус інактивується частково через 30 хв, і 
повністю через 60 хв. Особливо довго вірус збергіаєть-
ся у ліофілізованому стані. Навіть через 13 років збері-
гання при температурі 20 ± 2 °С ліофілізований вірус 
зберігає свою інфекційність на 32%. Вірус культивуєть-
ся при температурі 21 0С в культурі клітин BF-2 [3]. 

На даний момент лімфоцистоз описаний у більш ніж 
100 видів морських і прісноводних риб. Інфекція супро-
воджується утворенням незначних пошкоджень у ви-
гляді гіпертрофії клітин шкіри та плавників. У результаті 
цього на поверхні тіла риб, особливо на плавниках, 
з'являються дрібні пухлини у вигляді вузликів. Ці пухли-
ни мають вигляд бородавок. Із розвитком захворювання 
при сильному ураженні ці бородавки вкривають всю 
поверхню тіла риб. Кожен вузлик представляє собою 
окрему епітеліальну клітину, розміри якої інколи сяга-
ють 2 мм. Гігантські пухлинні клітини можна спостеріга-
ти у риб через 7–9 місяців після зараження. Такі гіпер-
трофовані клітини не діляться, з часом вони лопаються, 
пошкоджена шкіра зарубцьовується, а уражена риба 
продовжує жити, перетворюючись при цьому в джерело 
вірусної інфекції.  

Рід Ranavirus. До іридовірусів роду Ranavirus належать 
такі віруси: Epizootic haematopoietic necrosis virus (EHNV) 
(ізоляти RTV i RFPV), European sheatfish virus (ESV), 
European catfish virus (ECV), Santee-Cooper ranavirus 
(Largemouth bass virus, LMBV), doctor fish virus (DFV), 
guppy virus 6, (GV-6), Singapore grouper iridovirus (SGIV). 

EHNV вперше був виділений в Австралії під час епі-
зоотії у окуня Perca fluviatilis [4]. Існує два ізоляти цього 
вірусу – RTV (rainbow trout virus), що був виділений від 
форелі та RFPV (redfin perch virus), що був виділений 
від окуня. EHNV – ікосаедричний, цитоплазматичний, 
ДНК-вмісний вірус. Віріони сферичної форми, діамет-

ром 147–187 нм. Віріон складається з зовнішньої ліпід-
ної оболонки, капсиду, внутрішньої ліпідної мембрани 
та ДНК. Внутрішня ліпідна мембрана локалізована між 
білковими оболонками. Геном несегментований, пред-
ставлений двохланцюговою ДНК до складу якої входить 
170 000 пар нуклеотидів. Геном складає 11–18% маси 
віріона. Вміст Г+Ц пар становить 53%. ДНК сильно ме-
тильована (25%) по сайту CpG. Вірус чутливий до ефі-
ру, хлороформу, дезоксіхлорату натрію та фосфоліпази 
А. Вірус втрачає інфекційність при рН 2-3 та при t =  
50 0С, але стійкий до заморожування. Вірус культиву-
ється в перевивних культурах клітин BF-2 та CHSE-214 
при температурі 24 0С. Ультраструктура EHNV схожа з 
іридовірусом амфібій (Bohle iridovirus, BIV). 

На даний момент EHNV описаний у 13 видів риб. 
Хвороба, яку спричиняє EHNV, характеризується нек-
розом печінки, селезінки, нирок та шлунково-кишкового 
тракту. Показано [5], що інкубаційний період становить 
11 днів при температурі 19–21 0С. При нижчих темпера-
турах інкубаційний період набагато довший, а при тем-
пературі нижче 120С ознаки хвороби не проявляються. 
ЕHNV вірулентний для риб вагою до 20 г, але не викли-
кає смертність у риби вагаю 50 г. Персистуючий EHNV 
виділяється з клінічно здорової форелі та окуня.  

ESV – ікосаедричний, цитоплазматичний ДНК-
вмісний вірус, ізольований в Німеччині під час епізоотії 
у мальків сома в умовах аквакультури [6]. Вірус сфери-
чної форми діаметром 125–135 нм. Вірус чутливий до 
хлороформу. ESV культивується в перевивних культу-
рах клітин BF-2, RTG-2 і FHM при температурі 20–30 0С. 
ЦПД характеризується округленням клітин та наявністю 
цитоплазматичних включень. 

ESV призводить до 100% смертності мальків сома. 
Інкубаційний період вірусу складає 8 діб. У всіх випад-
ках спостерігаються кровотечі на шкірі та некроз в печі-
нці, підшлунковій залозі, шлунково-кишковому тракті, 
нирках. Вірус передається горизонтально через воду. 
Патологічна картина у мальків сома нагадує ознаки, що 
відмічаються при хворобах, пов'язаних з ірідовірусом 
окуня (EHNV) [4]. 

ECV – це цитоплазматичний з ікосаедричною симе-
трією ДНК-вмісний вірус. Діаметр віріонів становить 
150–160 нм. Вірус чутливий до хлороформу. ECV 
культивується в культурах клітин ЕРС. ECV за морфо-
логічними та фізико-хімічними властивостями подіб-
ний до ESV та EHNV [7].  

Хвороба характеризується високою смертністю (до 
100%). На поверхні шкіри і плавниках спостерігаються кро-
вовиливи, а в печінці, селезінці та нирках – набряк і некроз.  

LMBV – вірус, що уражує великоротого окуня 
Micropterus salmoides. Це цитоплазматичний з ікосаедрич-
ною симетрією вірус розміром 132–145 нм. Вірус культи-
вується в культурі клітин FHM при температурі 30 0С і при-
зводить до появи ЦПД через 48 год після інокуляції [8].  
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Під час хвороби, викликаної цим вірусом, риба 
втрачає рівновагу, має збільшений плавальний міхур 
яскраво червоного кольору і тримається біля поверхні 
води. Вірус виділяється з усіх органів експерименталь-
но інфікованого окуня на 8 день. В місцях пошкодження 
та ін'єкції розвиваються некротичні запалення.  

Молекулярна характеристика LMBV показала, що 
цей вірус має багато спільних ознак з двома іншими 
іридовірусами, що інфікують акваріумні види риб: guppy 
virus (GV) і doctorfish virus (DFV), але чітко відрізняється 
від вірусу жаби FV3 [9]. 

GV та DFV – віруси, що були виділені від гуппі 
Poecilia reticulata та риби-доктора Labroides dimidatus 
[10]. Це цитоплазматичні, ікосаедричні ДНК-віруси з ліпі-
дною оболонкою. Діаметр віріонів складає 160–170 нм. 
Віруси культивуються в перевивних культурах клітин 
BF-2, CCO і EPC. В кожній лінії клітин вірусні інфекційні 
титри становлять 108 TCID50/мл. Віріони мають подібну 
морфологію з вірусами ESV і EHNV. Захворювання ха-
рактеризується  некрозом в печінці і нирках.  

SGIV вперше був виділений в Сінгапурі під час епі-
зоотії у групера Epinephelus tauvina в умовах аквакуль-
тури [11]. SGIV – це ікосаедричний, цитоплазматичний, 
ДНК-вмісний вірус. Вірусна частинка складається з зов-
нішньої ліпідної оболонки, внутрішнього білкового кап-
сиду, внутрішньої ліпідної оболонки та ДНК. Діаметр 
віріонів становить 155–175 нм, діаметр нуклеокапсиду – 
95 нм. Геном представлений лінійною, двохланцюговою 
ДНК, яка містить 140 131 пару нуклеотидів. До складу 
віріонів входить 26 білків. Молекулярна маса головного 
капсидного білку становить 49 kDa. Вірус чутливий до 
ефіру, втрачає свою інфекційність при рН = 3 та при t = 
55 0С. Вірус культивується в культурі клітин GР при те-
мпературі 25 0С. ЦПД спостерігається через 24 год піс-
ля інфікування і характеризується округленням клітин з 
наявністю базофільних включень. Повна дегенерація 
моношару наступає через 96 год. 

SGIV викликає системні інфекції у мальків групера 
та спричиняє смертність, що сягає 90%. Захворювання 
характеризується некрозом селезінки, нирок та зябер.  

Рід Megalocytivirus. До роду Megalocytivirus належать 
такі віруси: Red Sea bream iridovirus (RSIV), Sea bass 
iridovirus (SBIV), Dwarf gourami iridovirus (DGIV), 
Infectious spleen and kidney necrosis virus (ISKNV) та 
Taiwan grouper iridovirus (TGIV). 

Це цитоплазматичні, ікосаедричні віруси діаметром 
140–200 нм. Віріони мають зовнішню ліпідну оболонку 
та внутрішню ліпідну мембрану. Геном представлений 
лінійною, двохланцюговою молекулою ДНК, яка вміщує 
135 000 – 303 000 пар нуклеотидів. ДНК сильно метил-
ьована. Віріони довгий час зберігаються у воді при тем-
пературі 4 °С. Віруси чутливі до ефіру, хлороформу, 
дезоксіхлорату натрію та ультрафіалету. Всі віруси ін-
активуються при темепературі 55 °С протягом 15– 
30 хвилин та при рН = 3. 

RSIV – викликає епізоотії у морського ляща в умовах 
аквакультури [12]. Це ікосаедричний, цитоплазматичний 
ДНК-вмісний вірус діаметром 120–150 нм. Нуклеокап-
сид розміром 75-80 нм. Геном представлений лінійною, 
двохланцюговою ДНК, до складу якої входить 112 415 
пар нуклеотидів. ДНК складає 12–16% від маси віріона. 
Вірус культивується в перевивних культурах клітин  
BF-2 при температурі 25 0С. Поліклональні АТ до RSIV 
реагують з ESV- та EHNV-інфікованими клітинами, на-
томість моноклональні АТ до RSIV реагують лише з 
RSIV-інфікованими клітинами. 

При захворюванні ляща спостерігаються некротичні 
осередки в зябрах, нирках, серці, печінці і селезінці. Кліти-
ни характеризуються збільшеним або фрагментованим 

ядром та включеннями в цитоплазмі. RSIV спричиняє 
смертність, що становить 50-90% протягом 2-ох місяців. 

DGIV вперше виділений від акваріумної рибки гурамі 
Colisa lalia [13]. Це сферичні, цитоплазматичні ДНК-вмісні 
віруси з зовнішньою ліпідною оболонкою. Розмір нуклео-
їда становить 81 ± 10 нм, розмір віріона – 130–156 нм. 
DGIV не культивується в перевивних культурах клітин. 

У інфікованої риби спостерігається некроз в нирках, 
селезінці та підшлунковій залозі.  

ISKNV – вперше був виділений під час епізоотії у ки-
тайського окуня Sinipercha chutsi [14]. Це цитоплазма-
тичний з ікосаедричною симетрією ДНК-вмісний вірус, 
діаметром 165–180 нм. Геном представлений лінійною, 
двохланцюговою молекулою ДНК, яка вміщує 111 362 
пари нуклеотидів. Вміст Г+Ц пар становить 54,8%. Го-
ловний капсидний білок та АТФаза складаються з 454 
та 239 амінокислотних залишків відповідно. Вірус куль-
тивується в перевивних культурах клітин BF-2 та GE 
при температурі 25 0С.  

ISKNV спричиняє масову загибель риби як в приро-
дніх водоймах, так і в умовах аквакультури при темпе-
ратурі вище, ніж 20 0С. Під час захворювання спостері-
гаються некротичні запалення в селезінці, нирках, зяб-
рах та кишково-шлунковому тракті. Інфіковані клітини 
характеризуються збільшеним розміром з наявністю 
цитоплазматичних включень. 

TGIV – це цитоплазматичний, ікосаедричний, ДНК-
вмісний вірус діаметром 160–180 нм [15]. Вірус уражує 
групера Epinephelus sp. та спричиняє смертність, що 
сягає 60–80% у молоді і 30% у старшої вікової групи. 
Вірус не культивується на перевивних культурах клітин. 
Ультраструктура TGIV схожа з ISKNV. Специфічна по-
слідовність генів МСР та АТФази TGIV і ISKNV ідентичні.  

TGIV виділяється з нирок, селезінки, зябер, печінки 
та кишківника. Уражені тканини характеризуються ви-
ликими клітинами з наявністю в них базофільних та 
еозинофільних включень. В ядрах спостерігається ску-
пчення гетерохроматину, що локалізується біля ядерної 
мембрани. В цитоплазмі спостерігається велика кіль-
кість ендосом, а мітохондрії набувають кулястої форми.  

Утворення кілець і дисків електронно-щільного ма-
теріалу під час формування віріонів TGIV в цитоплазмі, 
також є характерним для Nereis iridescent virus (NIV або 
Iridovirus Type-27, IV27), що уражує морського черва 
Nereis diversicolor. TGIV та NIV мають подібну морфоло-
гію і розмір (160–180 нм). Можливо, вірус, що подібний 
до TGIV, може існувати в різних видах морських тварин, 
а морський черв є природним резервуаром для вірусу. 

Не класифіковані іридовіруси риб. Murray cod 
iridovirus (MCIV) – викликає епізоотії у тріски в умовах 
аквакультури [16]. Це ікосаедричний ДНК-вмісний вірус. 
Віріони локалізуються в цитоплазмі. Діаметр віріонів 
варіює з 132 до 165 нм. Вірус не культивується в пере-
вивних культурах клітин. Паталогічні зміни характери-
зуються осередками некрозу в печінці, нирках, селезінці 
та зябрах. Вірусна морфологія і гістопатологічні зміни 
тканин характерні для групи ірідовірусів риб.  

Показано високу гомологію (99.95%) генів головного 
білка капсиду та АТФази (понад 4527 п.н.) між MCIV, 
DGIV та ISKNV. Вважається [17], що іридовірус, який 
викликає епізоотії у тріски, походить з тропічної Азії і 
розповсюдився завдяки торгівлі промисловими або ак-
варіумними видами риб. 

White sturgeon iridovirus (WSIV) вперше був виділений 
у осетра Acipenser transmontanus в США [18]. Це цито-
плазматичний ДНК-вмісний вірус з зовнішньою ліпідною 
оболонкою. Віріони ікосаедричної форми розміром 260–
270 нм. Вірус культивується в перевивних культурах 
клітин WSS-2 при температурі 15–20 0С.  
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При захворюванні у осетрів спостерігається обшир-
не почервоніння і крововиливи на шкірі і плавниках. В 
кишковому тракті присутні ознаки гострого запалення. 
Клітини зябер характеризуються значною кількістю ба-
зофільних, дрібних гранул в цитоплазмі. Прилеглі епі-
теліальні клітини стиснуті, з ознаками вибіркової гіпер-
плазії, дисплазії. У деяких інфікованих клітинах спосте-
рігаються зруйновані ядра. Вірус може персистувати в 
організмі осетра без явних ознак хвороби. 

Common carp iridovirus (CCIV) спричиняє широко роз-
повсюджену хворобу – жаберний некроз коропа. Вірус 
ікосаедричної форми діаметром 200–210 нм. Вірус 
культивується в перевивних культурах клітин ЕРС та 
FHM при температурі 28 0С. ЦПД характеризується 
округлими, базофільними, збільшеного розміру (в 2– 
3 рази) клітинами з включеннями в ядрі. Вірусний мате-
ріал виділяється з зябер та нирок. 

Було показано [19], що зниження вірулентності віру-
су залежить від кількості пасажів. ЦПД не спостерігали 
на 5–7 пасажах у випадку вірусного матеріалу виділе-
ного з нирок і на 10–11 пасажах у випадку вірусного 
матеріалу із зябер. При перших пасажах дегенерація 
моношару наступала через 24–48 год, тоді як в останніх 
пасажах – через 7–9 діб.  

Erythrocytic necrosis virus (ENV) – викликає вірусний 
еритроцитарний некроз (VEN). Віріони мають ікосаед-
ричну форму, їх розмір 140–360 нм. Вірус не розмножу-
ється в культурах клітин. Вірус інфікує багато видів риб, 
зокрема камбалу, тріску, кету, горбушу, форель та інші. 
У інфікованої риби спостерігаються ознаки анемії, що 
супроводжується побліднінням зябер і внутрішніх орга-
нів. Відомості про масову смертність інфікованих риб 
відсутні. Можливо, існує декілька типів цього виду віру-
су, який спричиняє хворобу, оскільки було ідентифіко-
вано декілька різних за розміром віріонів. Потенційна 
важливість для аквакультури полягає в тому, що цей 
ірідовірус збільшує чутливість риби до інших патогенів.  

Goldfish virus (GFV-1, GFV-2) – цитоплазматичний ві-
рус з ікосаедричною симетрією. Вірус не має зовнішньої 
ліпідної оболонки. Геном представлений кільцевою мо-
лекулою ДНК довжиною 200 000 п.н. ДНК містить ме-
тильований цитозин. GFV – не культивується в переви-
вних культурах клітин. Вірус спричиняє системні захво-
рювання в умовах аквакультури. В природніх водоймах 
епізоотії не спостерігались. Паталогічна картина харак-
теризується некротичними запаленнями зябер, нирок, 
селезінки, кишково-шлункового тракту. На поверхні 
шкіри присутні крововиливи. Смертність сягає 80% [20]. 

Порівняння іридовірусів риб і амфібій. Іридовіруси 
риб – EHNV, ECV, ESV, амфібій – Bohle iridovirus (BIV), 
вірусу жаби 3 (FV3) та рептилій – вірус Wamena (WV) 
морфологічно і антигенно дуже подібні між собою. 

В результаті вивчення послідовності гену головно-
го білка капсиду (MCP) RFPV, RTV, BIV та WV, було 
показано [21], що специфічні ділянки ДНК RFPV і RTV 
ідентичні між собою та чітко відрізняються від специ-
фічних послідовностей ДНК BIV і WV. Відмінності в 
зразках ампліфікованих ділянок між EHNV, BIV і WV є 
основою швидкого диференціювання цих вірусів від 
ESV/ECV і FV3/GV.  

Досліджуючи інфекційність EHNV, ESV, ECV та FV3, 
було показано [22], що жоден з досліджуваних вірусів 
не виявився патогенним для окуня Perca fluviatilis. У 
судака Stizostedion lucioperca спостерігали високу сме-
ртність, спричинену EHNV (83% при 0t = 12 0C і 98% при 
0t = 22 0C) та ESV (53% при 0t = 12 0C і 64% при 0t =  
22 0C). Звертається увага на те, що FV3 не патогенний 
для досліджуваних видів риб. 

Досліджуючи дев'ять іридовірусів, виділених від риб, 
рептилій та амфібій, було встановлено [23], що іденти-
чність iридовірусів залежить від їх географічного похо-
дження (ізольовані з однієї географічної області віруси 
подібні між собою, тоді як віруси з різних географічних 
регіонів виявилися не ідентичними). Використовуючи 
праймери, комплементарні до консервативного МСР, 
було успішно ампліфіковано специфічну послідовність 
ДНК усіх дев'яти ізолятів. Було доведено, що віруси 
групуються згідно їх географічному і таксономічному 
(тобто амфібія або риба) походженню. Відмінності між 
специфічними ділянками геному були незначними. За-
галом, було показано, що область MCP консервативна 
для різних ізолятів іридовірусів риб і амфібій [24]. 

Mao еt al. (1999) повідомляють про ізоляцію іденти-
чних iридовірусів з колюшки (SBV) і жаби Rana aurora 
(TV2). Використовуючи ендонуклеази HindIII і XbaI, було 
з'ясовано, що ділянки ДНК SBV і TV2 були ідентичні між 
собою і чітко відрізнялися від FV3. Натомість, специфі-
чні фрагменти ДНК (близько 500 нуклеотидів) консер-
вативної області МСР ізольованих вірусів SBV та TV2 
були ідентичні між собою і з FV3. Підсумовуючи ці ре-
зультати є підстави стверджувати що іридовіруси при-
родньо інфікують тварин, що належать до різних таксо-
номічних класів, а також, що риба може бути резервуа-
ром для вірусів амфібій, а амфібії резервуаром для 
вірусів риб [25]. 

Ahne et al. (1998) проводили порівняльні досліджен-
ня європейських ізолятів ірідовірусів риб ESV і ECV, та 
ірідовірусу жаби REIR (Rana esculenta iridovirus), з ірі-
довірусом окуня EHNV, ізольованого в Австралії та з 
FV-3, ізольованого в США. Всі вірусні ізоляти, як було 
доведено, є подібні за морфологією і розмірами. В той 
час, як специфічні ділянки ДНК європейських іридовіру-
сів риб були подібні (рестрикція BamHІ), вони чітко від-
різнялися від EHNV, REIR і FV-3 з Австралії і США [26].  

Останнім часом було ідентифіковано велику кіль-
кість іридовірусів, що викликають епізоотії у риб в при-
родніх водоймах та в умовах аквакультури. На даний 
момент багато нових іридовірусів ще недостатньо ви-
вчені і тому поки що не класифіковані. Тоді як іридові-
руси, що належить до роду Lymphocystisvirus, виклика-
ють розвиток гіпертрофованих клітин, інші, що нале-
жить до родів Ranavirus і Megalocytivirus, викликають 
системні інфекції у риб, пов'язані з високою захворюва-
ністю і смертністю. Передбачається, що амфібії, мож-
ливо, діють як переносники і поширюють іридовіруси 
між окремими видами риб. Необхідно більше інформа-
ції щодо біологічних властивостей та фізико-хімічних 
характеристик нових ізолятів, їх відмінності від ірідові-
русів інших пойкілотермних тварин, які мешкають у во-
ді. Вивчення властивостей віріонів, їх інфекційності і 
патогенності дасть змогу оцінити потенціал розповсю-
дження ірідовірусів між різними видами і типами хазяїв.  
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ПОШУК ГЕНІВ-КАНДИДАТІВ НОВОЇ МУТАЦІЇ СURLED-LIKE У DROSOPHILA VIRILIS 
 

Проведено пошук генів-кандидатів, які відповідають за планарність крила у Drosophila virilis з використанням ге-
ном них послідовностей Drosophila melanogaster. Встановлено нуклеотидну послідовність у геномі Drosophila 
melanogaster, яка міститьнової ген-ортолог, порушення якого у Drosophila virilis призводять до мутантного феноти-
пу "загорнуті догори крила". 

Using the genome sequence of Drosophila melanogaster we performed the screening of genes which can be responsible for 
wing planarity of Drosophila virilis. The nucleotide sequence of Drosophila melanogaster genome which contains gene-
orthologyst of Drosophila virilis was determined. 

 
Вступ. Інтерес до вивчення мутацій, гени яких відпо-

відають за розвиток крила дрозофіл, пов'язаний з тим, 
що механізми морфогенезу є еволюційно консерватив-
ними, а отже сигнальні системи клітинної диференціації 
й специфікації, які беруть участь у цих процесах, є спі-
льними для багатьох систематичних груп тварин [1]. На 
сьогоднішній день крило дрозофіл є класичною експе-
риментальною моделлю для вивчення механізмів за-
кладки й росту органів багатоклітинних організмів [2]. 

Загалом сьогодні відомо 373 окремих гена, які бе-
руть участь у формуванні жилок крила Drosophila 
melanogaster. Більшість цих генів (більше 60%) є ком-
понентами відомих сигнальних шляхів [3]. Однак, дуже 
мало відомо про гени й сигнальні шляхи, які впливають 
на планарність крила дрозофіл. 

Метою цієї роботи був пошук відповідної нуклеотид-
ної послідовності нової мутації curl-like (curl: 2-6.0) у 
Drosophila virilis. 

Матеріали та методи досліджень. Робота з пошуку ге-
нів кандидатів у D. melanogaster, порушення яких могли 
б призводити до появи мутацій подібних curl D. virilis 
проводилися з використанням геномних послідовностей 
D. melanogaster, оскільки процес розшифровки геному 
D. virilis ще не закінчений, і відповідних геномних послі-
довностей цього модельного об'єкту ще немає у віль-
ному доступі [4]. 

Результати та їх обговорення. Ген curl D. virilis розта-
шований у проксимальній частині 2-ої хромосоми на 
відстані 39 сМ від гена Delta. Мутація характеризується 
нормальною життєздатністю, є рецесивною. Мутантний 
фенотип характеризується закрученими догори та роз-
ставленими під кутом 30о крилами. Ступінь закрученості 

крил імаго мутантної лінії варіює від майже рівного кри-
ла з невеликим підняттям його дистальної частини до-
гори до дуже сильного, при якому дистальний край кри-
ла торкається крилової пластинки ближче до місця її 
прикріплення до тораксу [5, 6]. 

Ще однією фенотиповою особливістю мутантного 
крилового фенотипу є наявність складок, які можна 
спостерігати в мутантних особин, як під стереоскопіч-
ним мікроскопом, так і на постійних препаратах крил. 
Мутантні особини характеризуються порушенням орієн-
тації постскутелярних щетинок, які на відміну від дикого 
типу часто перехрещені, або ж спрямовані в різні сто-
рони. Для тораксу мутантних особин характерною є 
певна пігментаційна варіація, яка проявляється у ви-
гляді чергування світло-коричневих поздовжніх смуг [7]. 

На основі порівнянь мутантних фенотипів вдалося 
встановити щонайменше дев'ять генів D. melаnogaster, 
порушення яких призводить до прояву фенотипу "за-
кручені догори крила", а саме curled (cu: 3-50), Curled 
blistered (Cb:1-13), Curled 3 (Cu-3: 3-66.0), curvi (cui:  
2-23,4), curl (curl: 2-60), Curl (Cu: 2-54,6), curled on X (cu-
X: 1-?), Curly (Cy: 2-6,1), та Upturned (U: 2-70). 

Наведемо детальну характеристику вищезгаданих генів: 
Ген cu є домінантним, для нього описано 7 рецесив-

них алелей (cu1, cu100.69, cu100.384, cu300.215, cu5J, cuFW, 
cu2). Мутантні особини характеризуються закрученими 
у проксимально-дистальному напрямку крилами. Мута-
нтному фенотипу притаманні схрещені постскутелярні 
щетинки, а також наявність темного пігменту тораксу. 
Молекулярна функція гену – невідома, геномна послі-
довність – не встановлена. 
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Ген Cb рецесивний, має один алель Cb1
 (мутанті осо-

бини характеризуються закрученими догори крилами, в 
присутності pxunspecified в гомозиготі крила стають пухирчас-
тими), фенотипово проявляється у вигляді закручених 
догори крил на фоні порушень адгезії поверхні крила. Піг-
мент тораксу – дикого типу. Порушення у розвитку щети-
нок не спостерігається. Молекулярна функція гена – неві-
дома, геномна послідовність – не встановлена. 

Ген Cu-3 рецесивний, має один алель (Cu-31), мута-
ція летальна в гомозиготному стані, спричиняє розвиток 
закручених догори у формі пергаменту крил. Пігмент 
тораксу – не визначений. Постскутелярні щетинки – 
дикого типу. Молекулярна функція гена – невідома, 
геномна послідовність – не встановлена. 

Ген cui домінантній, має один алель (cui1), характери-
зується наявністю загнутої догори тільки дистальної по-
ловини пластинки крила. Пігмент тораксу та постскуте-
лярні щетинки дикого типу. Молекулярна функція гена – 
невідома, геномна послідовність – не встановлена. 

Ген curl домінантний, має один алель (curl1), фено-
топово характеризується наявністю закручених догори 
крил. Пігмент тораксу та постскутелярні щетинки дикого 
типу. Молекулярна функція гена – невідома, геномна 
послідовність – не встановлена. 

Ген cu-X домінантний, має один алель (cu-X1), хара-
ктеризується наявністю закручених догори крил. Фено-
тип однаково добре виражений у самців з або без  
Y-хромосоми. Фенотип ніколи не проявляється в гомо-
зиготних самок. Пігмент тораксу та постскутелярні ще-
тинки дикого типу. Молекулярна функція гена – невідо-
ма, геномна послідовність – не встановлена. 

Алель дикого типу гена U рецесивний, має три алелі 
(U1, UH20,U2). Фенотип характеризується закрученими 
догори крилами як у Cy1, але крила темні й воскові. Му-
тація летальна в рецесивному стані, характеризується 
наявністю дефектного пігменту очей. Постскутелярні 
щетинки–схрещені. Пігмент торакса є темнішим в порі-
внянні з диким типом. Молекулярна функція гена – не-
відома, геномна послідовність – не встановлена.  

Ген Cy рецесивний, має двадцять шість алелів (Cy1, 
Cy66.14, Cy66.5, Cy67.3, CyD12, CyD13, CyM, CyD21, CyD25, 
CyT16, CyT18, CyT25, CyT31, CyT32, CyT37, CyT38, CyT43, CyT51, 
CyT61, CyT62, Cydrv1, Cyunspecified, CyRev76, Cyrv11, Cyrv27, 
Cyrv67). Фенотип характеризується наявністю закруче-
них догори крил подібно до cu, але з властивим викрив-
ленням. Мутації летальні в гомозиготному стані, але іно-
ді можуть проявлятися у вигляді карликовості із значни-
ми видозмінами крила, що є формальною особливістю 
розходження відносно cu. Пігмент тораксу та постскуте-
лярні щетинки дикого типу. Молекулярна функція гена – 
невідома, геномна послідовність – не встановлена. 

Ген Cu рецесивний, має сім алелів (Cu1, Cu2, Cu3, 
Cu54, Cu57, Cu75, CuA). Фенотип подібний до Cy, але від-
різняється більш викривленими крилами, які є непрозо-
рими й сіруватими. Пігмент тораксу та постскутелярні 
щетинки дикого типу. Молекулярна функція гена – неві-
дома, геномна послідовність – не встановлена. [4] 

Отже, мутація curl D. virilis відносно наведених вище 
характеристик генів D. melanogaster, фенотипово від-
повідає тільки гену cu.  

Крім того, ще одним фактом на користь нашого висно-
вку є виконаний Whiting J.H. at al. аналіз із використанням 
гібридизації in situ, який показав, що ділянка 85DE-97EF 
третьої хромосоми D. melanogaster, в якій розташований 
ген cu є гомологічною до проксимальної ділянки другої 
хромосоми D. virilis [8], в якій за результатами рекомбіна-
ційного тесту і знаходиться ген curled-like [ ]. 

Отже, це дає нам підстави зробити гіпотетичне при-
пущення про те, що дані гени є ортологами.  

Границі ділянки 85DE-97EF 3 хромосоми 
D. melanogaster, в якій розташована крилова мутація 
cu, були визначені за даними FlyBase [4]. Нуклеотидна 
послідовність визначеної хромосомної ділянки була 
отримана з геномної бази даних DroSpeGe [9], в якій 
вказано, що послідовність містить 6 генів-кандидатів: 
1) CG6629 (FBgn0037860), характерною є сукцинатдегі-
дрогеназна активність (синтез сукцинату), впливає на 
процеси мітохондріального електронно-транспортного 
ланцюга, контролює метаболізм сукцинату, бере участь 
у циклі трикарбонових кислот, кінцевими продуктами 
метаболізму є: сукцинат- дегідрогеназний комплекс,  
С-мембранний білок; 2) CG33698 (FBgn0053698), моле-
кулярна функція є невідомою, біологічний процес – не-
відомий, кінцевий продукт – поліпептид; 3) CG4706 
(FBgn0037862), характерною є аконітат-гідратазна ак-
тивність, здійснює біосинтез амінокислот, бере участь у 
циклі трикарбонових кислот, синтезі аконітатгідратази 
(аконітази), кутикули, відіграє роль в апоптозі [10]; 
4) Ugt86Dc (FBgn0040257), 5) Ugt86Dd (FBgn0040256), 
6) Ugt86Di (FBgn0040251) – для них характерною є глю-
куронозилтрансферазна активність. Продукти стиму-
люють захисні реакції, приймають участь в метаболізмі 
полісахаридів та у виведенні токсинів з клітин, здійс-
нюють вплив на метаболізм стероїдних сполук, синте-
зують UDP-глюкуронозилтрансферазу. 

В літературі, ми не знайшли жодної інформації, яка 
б дозволила зробити висновок про роль цих генів в 
морфогенезі крила [4]. 

Отже ці 6 CG-генів можна гіпотетично розділити на 4 
групи, відповідно до ймовірності преналежності саме 
досліджуваному локусу. До першої групи можна віднести 
ген CG4706 (FBgn0037862), тому що приймаючи участь в 
синтезі аконітази, відповідно, може впливати на апоптоз 
клітин міжжилкового простору, який відбувається в 
Drosophila в перші години вилуплення імаго; до другої – 
CG6629 (FBgn0037860), тому, що він здійснює вплив на 
синтез трансмембранних білків, а отже може впливати 
на адгезію поверхонь крила Drosophila; до третьої – гени 
Ugt86Dc (FBgn0040257), Ugt86Dd (FBgn0040256), 
Ugt86Di (FBgn0040251), тому, що вони приймають участь 
у синтезі полісахаридів із стероїдних сполук, які є компо-
нентами кутикулярних структур у Drosophila, відповідно 
до четвертої – ген Ugt86Di (FBgn0040251), оскільки неви-
значеність його функції не дозволяє виключити його роль 
в процесах морфогенезу крила. 

Висновки. Отже, в результаті пошуку генів-
кандидатів мутації curl-like (curl: 2-6.0) D. virilis, було 
встановлено нуклеотидну послідовність в геномі 
D. melanogaster, що містить відповідний ген-ортолог. 
Визначення нуклеотидних послідовностей конкретного 
гену-кандидату, потребує подальших досліджень. 
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РЕАКЦІЯ КАМБАЛОПОДІБНОГО М'ЯЗУ ЩУРА 

НА СТУПІНЧАТУ МОДУЛЬОВАНУ СТИМУЛЯЦІЮ 
 
Досліджено процес скорочення камбаловидного м'язу щура викликаного модульованою стимуляціею. Показано, що 

стійкі гістерезисні зміни сили м'язу, що виражаються в її збільшенні під час попереднього подовження й зменшенні 
при вкороченні, приводять до розбіжностей встановлення рівноважної довжини м'яза залежно від передісторії її руху. 

The contractility of rat salens muscle induced by modulating stimulation taking into account nonlinear properties of muscle 
shortening and dynamics of contractile muscle elements was investigated. It was shown that stable hysteretic changes of muscle 
force led to ambiguous establishment equilibrium muscle length in dependence of movement prehistory. 

 
Вступ. Аналіз механізмів які лежать в основі керу-

вання рухами, традиційно відносяться до фундамента-
льних проблем фізіології та біофізіки м'язів. На сучас-
ному етапі у наукових досліджень досить плідно розви-
ваються напрямки, які пов'язані із з'ясуванням механіз-
мів центральної регуляції довільних рухових актів. 

Слід зазначити, що в багатьох роботах (1–4), присвя-
чених аналізу рухової системи, нерідко не приділяються 
належна увага обліку біомеханічних компонентів рухових 
реакцій. У тих експериментах, де оцінка центральних 
процесів регуляції руху зв'язується з реальними часови-
ми параметрами рухового акту, можливі принципові по-
милки, засновані на недостатньому знанні м'язової ди-
наміки. Незважаючи на досить тривалу історію в дослі-
дженні динаміки м'язового скорочення, сучасні уявлення 
з цього питання багато в чому залишаються неповними. 
Через обмеженість методичних можливостей, аж до 
останнього часу, коли в практику експерименту почали 
входити сервокеровані механостимулятори, всі дослі-
дження м'язової динаміки в основному проводилися у 
двох найпростіших режимах – ізометричному та ізотоніч-
ному. Внаслідок виразності й різноманіття нелінійних 
ефектів у м'язі цього виявилося недостатньо для встано-
влення кількісних закономірностей скорочення м'яза в 
реальних ситуаціях, коли можуть змінюватися як самі 
центральні команди так і зовнішні силові впливи. Крім 
того, дослідження за умов методичних обмежень, які 
вказувались вище, привело до того, що дотепер слабко 
вивчений зв'язок між м'язовою динамікою й динамічними 
властивостями формування пропріоцептивної активності 
і її перетворення на рівні центральних нейронів. Все це 
істотно ускладнює розуміння фізіологічних процесів, що 
лежать в основі керування рухом. 

Методика. Експерименти, що представлені в роботі, 
виконані на дорослих щурах масою від 0,2 до 0,3 кг. В 
експериментах проводили контроль артеріального тиску, 
що вимірювався відкритим способом через канюлю. У ході 
попередньої підготовки до експерименту анестезію здійс-
нювали внутрішньочеревинним введенням нембутала 
(40 мг/кг). Стандартна підготовка містила в собі препару-
вання й канюліровання (для введення фармпрепаратів і 
для виміру тиску), трахеотомію, ламінєктомію на рівні по-
перекового відділу спинного мозку. Для підготовки до ви-
користання модульованої стимуляції еферентів у сегмен-
тах L7-S, робили перерізання вентральних корінців безпо-
середньо в місцях їхнього виходу зі спинного мозку.  

Зміну сили вимірювали за допомогою чотирьох тен-
зорезисторів, наклеєних із двох сторін на сталеву плас-
тину й включених у мостову вимірювальну схему. Дов-
жину м'яза визначали прецизійним потенціометричним 
датчиком, рухлива частина якого була механічно жорс-
тко зв'язана з піддослідним м'язом. 

Результати та обговорення. Дослідження гістерезис-
них ефектів традиційно проводиться при повільних змі-

нах довжини м'язу. Певний інтерес представляє порів-
няння зусиль, які розвиває м'яз під час швидких та по-
вільних змін його довжини. З цією метою ми співвстав-
ляли зусилля при ступінчастій та пірамідальній зміні до-
вжини за однакової амплітуди подразнення (рисунок 1, 
2). Реакція м'язу на ступінчасту зміну довжини склада-
лась з вираженої динамічної компоненти та наступного 
переходу до нового рівня сили. Слід відмітити що час 
спаду динамічного компоненту був більше в випадках 
вкорочення м'язу, що відповідає асиметрії часового 
плину перехідних процесів зовнішнє навантаження – 
довжина м'язу. 

Як видно з рисунку 1, гістерезисні ефекти характе-
ризуються вираженою післядією при повільних змінах 
довжини та тривалому утриманні досягнутого рівнова-
жного стану, час переходу зусилля до нового рівня піс-
ля закінчення руху тримав 6–7 секунд і більше. 

Встановлені значення сили при ступінчатих змінах 
довжини майже у всіх випадках відрізнялись від екст-
ремальних зусиль в відповідних фазах зміни довжини 
при пірамідальній стимуляції. Ця різниця була чітко ви-
ражена в фазах подовження, при цьому м'яз розвивав 
більше зусилля під час повільної зміни довжини.  

Як видно з отриманих результатів, динамічні влас-
тивості м'язу істотно модифікується рухом, вони зміню-
ються при переході від укорочення до подовження й 
досить слабко залежать частоти еферентної стимуля-
ції. Причиною розбіжності значень довжини в скорочу-
вальних процесах подовження й укорочення може бути 
залишковий прояв гістерезисних ефектів в активному 
м'язі. Гістерезис можна спостерігати при повільному 
подовженні й укороченні активного м'язу. 

Вертикальними лініями показано початок та кінець 
модульованої стимуляції, вертикальною пунктирною 
лінією показано початок постійного рівня модульовано-
го стимуляційного сигналу, Δ стим. – загальна трива-
лість модульованого стимуляційного сигналу; const 
Δ стим. – постійний рівень модульованого стимуляційно-
го сигналу, Δ довж. – загальне скорочення камбалопо-
дібного м'язу щура відповідно до Δ стим., const Δ довж. – 
скорочення камбалоподібного м'язу щура відповідно до 
const Δ стим., L – контроль – контроль зміни довжини 
(ізометричний режим скорочення), Р – контроль – конт-
роль постійного рівня навантаження (ізотонічний режим 
скорочення), 1р, 2р, 3р – різні рівні прикладеного зовні-
шнього механічного навантаження. 

Отже, показані гістерезисна зміна сили м'язу яка 
полягала в її збільшені при попередньому подовжені та 
зменшені при скорочені приводили до розбіжності в 
встановлення рівноважної довжини м'язу залежно від 
передісторії руху. В цьому випадку можна стверджува-
ти, що гістерезисні ефекти будуть відігравати суттєву 
роль в випадках встановлення рівноважного значення 
суглобного кута в кінцівці тварини.  
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Рис. 1. Реакція камбалоподібного м'язу щура на ступінчату модульовану стимуляцію 
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РЕАКЦІЯ ТИМУСА ТА ГІПОТАЛАМО-ТИРЕОЇДНОЇ СИСТЕМИ НА ХОЛОДОВИЙ СТРЕС 

ЗА УЧАСТЮ АДРЕНЕРГІЧНИХ СИСТЕМ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 
 

Гістофізіологічними, морфометричними, статистичними методами досліджено реакцію тимуса, щитовидної за-
лози, гіпоталамуса і гіпофіза птахів одномісячного віку на хронічне охолодження та участь в цих процесах α-
адренорецепторів головного мозку. В експерименті використовували 2-годинне щоденне охолодження птахів при 
температурі -18ºС на тлі введення фармакологічних препаратів (мезатон, празозин) протягом 3-х, 7-и та 14-и днів 
досліду. Встановлено, що α-адренергічні системи головного мозку залучаються до реакції адаптації птахів на охоло-
дження, справляючи стимулюючий вплив на тиреоїдну систему і тимус, і тим самим підвищуючи резистентність 
організму до дії стресорів.  

It was researched of 1-month old chicken thymus, thyroid gland, hypothalamus and pituitary gland reaction on chronic 
cooling by hystiphysiological, morphometric and statistic methods. It was researched the role of brain alpha-adrenoreceptors in 
that processes. For 3-, 7- and 14 days the birds was treated (mesaton or prasosin) and cooling at –18ºС for 2 hours a day. It was 
shown that brain alpha-adrenergic system play the role in cool adaptation reaction and stimulate thymus, thyroid system. In that 
way the anti-stress resistance of bird was increased.  

 
Вступ. Тимус є центральним лімфоїдним органом, 

який володіє ендокринною функцією. Існують експе-
риментальні дані, що підтверджують наявність нейро-
ендокринної регуляції тимуса, зокрема функцій рети-
кулоепітеліоцитів та диференціації тимоцитів [8, 7, 3]. 
В свою чергу тимусектомія порушує функції аденогі-
пофіза та впливає на адренергічні структури мозку і 
гіпоталамус [6]. Доведено, що підвищені рівні кортико-
стероїдів наднирників викликають інволюцію тимуса, 
однак базальні рівні кортикостероїдів мають позитив-
ний вплив на розвиток тимоцитів [5]. При дії на орга-
нізм надзвичайно сильних подразників реакція тимуса 
описана як акцидентальна інволюція, що проявляєть-
ся масовою міграцією лімфоцитів до кровотоку, апоп-
тозом тимоцитів і зміною гістоструктури тимуса: атро-
фією, зникненням чіткої межі між зонами часточок ти-
муса, розростанням сполучної тканини і як результат 
зниженням імунітету [2, 4, 9]. В свою чергу, нами пока-
зано, що на холодовий стрес зокрема активується фу-
нкція щитовидної залози у птахів [1]. Ось тому ми ви-
рішили порівняти вплив хронічного охолодження на 
розвиток адаптаційної реакції тимуса та гіпоталамо-
гіпофізарно-тиреоїдної системи птахів й участь в цих 
процесах α-адренорецепторів головного мозку.  

Об'єкт та методи досліджень. Дослід проводили на 
статевонедозрілих самцях курей (Gallus domesticus) 
кросу HyLine (Голландія) одномісячного віку, яких що-
добово по 2 год охолоджували у морозильній шафі при 
температурі -18ºС на тлі введення фармакологічних 
препаратів протягом 3-х, 7-и та 14-и днів досліду. Птахи 
контрольної серії одержували по 1 мл чистого 0,9% роз-
чину хлориду натрію. У другій серії досліду птахам внут-
рішньом'язово вводили в дозі 0,07 мг на 100 г маси тіла 
мезатон (фенілефрин) – активатор постсинаптичних  
α1–адренорецепторів. Птахи третьої серії досліду перо-
рально отримували празозин (піперазин) в дозі 0,03 мг 
на 100 г маси тіла, який є α1 – адреноблокатором.  

Наприкінці дослідів птахів усіх груп декапітували. 
Аденогіпофізи та тимуси фіксували у рідині Буена, а 
щитовидні залози – у 10% розчині формаліну. Далі ма-
теріал обробляли традиційними гістологічними методи-
ками. Зрізи щитовидних залоз та тимуса завтовшки 5– 
6 мкм забарвлювали гематоксиліном Бьомера та еози-
ном. Зрізи аденогіпофізів – паральдегідфуксином та 
метиленовим синім. 

Морфометричні вимірювання діаметру ядер тиреот-
ропоцитів аденогіпофіза (мкм), висоти тиреоїдного епі-
телію (мкм) та внутрішнього діаметру фолікулів щито-

видної залози (мкм) проводили за допомогою окуляр-
мікрометра МОВ-1-15Х на світловому мікроскопі. Визна-
чення площі кіркової та мозкової зон часточок тимуса та 
щільності тимоцитів проводили за допомогою установки 
System Microscope з відеокамерою Olympus BX 41 
hystem, обладнаного цифровою фотокамерою Camedia 
C-5050 zoom і програмним забезпеченням Olympus DP 
80 FT 3.2 на базі комп'ютера Pentium 4 з операційною 
системою Windows XP. Обробку мікрофотографій гісто-
логічних препаратів отриманих на цифровому аналіза-
торі проводили за допомогою програми Medical Image 
Analyser (Version 1.0 (c) 2000 Powered by Ander).  

Рівень тироксину у плазмі крові піддослідних птахів 
визначали імуноферментним методом за допомогою 
стандартного набору "Тироїд ІФА-тироксин" (Росія).  

Статистичну обробку даних здійснювали за  
t-критерієм Стьюдента з використанням програмного 
забезпечення STATISTICA for Windows 5.0.  

Результати та їх обговорення. Спостереження пока-
зали, що у птахів, яким вводили мезатон і проводили  
2-годинні охолодження протягом 3-х днів морфометри-
чні зміни у тимусі були несуттєвими. Розмір кіркової та 
мозкової зон часточки тимуса та висота тироцитів не 
відрізнялись від аналогічних показників у контрольній 
серії (табл. 1). Але встановлено, що вірогідно зменшу-
валась щільність тимоцитів в кірковій зоні до 23,19±0,27 
(у контролі – 24,87±0,21), що свідчить про виселення їх 
до мозкового шару і, в цілому, із тимусу і може тракту-
ватися як реакція на стрес.  

На гістологічних препаратах фолікули щитовидних 
залоз цієї серії заповнені світлим колоїдом, який по 
периферії містив в собі резорбційні вакуолі на відміну 
від контролю. Тиреоїдний епітелій набував кубічної 
форми і його висота була на рівні контрольних показ-
ників. При цьому виявлено підвищений рівень тирок-
сину в крові – 21,72+0,28 нмоль/л (р≤0,05). Отже мож-
на констатувати, що синтетичні процеси у щитовидній 
залозі суттєво не змінювались, але посилювались 
процеси виведення гормонів у кров на тлі помірного 
його синтезу в тироцитах оскільки вони відіграють 
терморегуляторну роль в організмі.  

За принципом зворотних зв'язків можна пояснити 
реакцію тиреотропоцитів аденогіпофіза, що проявляла-
ся вірогідним зменшенням діаметру ядер до 
4,73±0,30 мкм. Аналогічні зміни були у нейроцитах ПВЯ 
гіпоталамуса піддослідних тварин, середній розмір діа-
метру ядер цих нейронів вірогідно зменшувався до 
7,24±0,07 мкм порівняно із контролем (7,69+0,08 мкм).  
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Таблиця  1. Морфологічні показники гіпофізарно-тиреоїдної системи і тимуса птахів в різних серіях досліду 
Площа перерізу часточки тимуса 

(мкм2) Щитовидна залоза 
Серії досліду 

Кіркова зона Мозкова 
зона 

Висота тироцитів 
(мкм) 

Тироксин 
(нмоль/л) 

Діаметр ядер тирео-тропоцитів 
аденогіпо-фіза (мкм) 

3 дні охолодження 
Контроль 
Мезатон 
Празозин 

182,74±1,24 
180,85±1,49 
183,77±2,53 

191,82±1,59 
192,00±1,32 
191,65±2,46 

5,78±0,06 
5,80±0,05 
5,24±0,06* 

20,85+0,10 
21,72+0,28* 
21,37+0,32 

5,02±0,45 
4,73±0,30* 
5,00±0,58 

7 днів охолодження 
Контроль 
Мезатон 
Празозин 

184,80±2,97 
244,10±3,57* 
189,50±2,37 

194,40±2,34 
256,11±4,02* 
191,30±2,10 

5,88±0,06 
6,58+0,09* 
4,62+0,05* 

21,30+0,55 
23,04+0,56* 
22,85+0,46 

4,70±0,08 
4,44±0,09* 
4,45±0,05* 

14 днів охолодження 
Контроль 
Мезатон 
Празозин 

189,32±2,80 
195,25±3,40* 
191,20±2,75 

202,34±2,87 
210,51±3,86* 
193,20±3,10 

6,12±0,06 
7,32±0,09* 
5,94±0,67 

23,20+0,40 
27,45+0,15* 
24,36+1,41 

4,81±0,41 
4,50±0,43* 
4,48±0,45* 

*- різниця між контрольною та піддослідними групами вірогідна при р≤0,05 
 

Як ми й очікували блокада α-адренорецепторів пра-
зозином протягом 3-х днів приводила до зниження ви-
соти тироцитів щитовидної залози до 5,24±0,06 мкм 
(р≤0,05), що набували переважно плоскої форми, при 
цьому інтрафолікулярний колоїд у фолікулах ущільню-
вався. Однак рівень тироксину в крові не відрізнявся від 
показників контрольної групи (табл. 1). Але все ж таки 
можна констатувати, що щитовидна залоза перебувала 
у стані зниженої секреторної активності з пригніченим 
синтезом та посиленим депонуванням гормонів у поро-
жнині фолікулів. 

При цьому не відрізнялись від аналогічних показни-
ків площа перерізу кіркової та мозкової зон часточок 
тимуса, хоча вірогідно зростала щільність тимоцитів 
мозкової зони до 15,06±0,27 (у контролі – 14,04±0,27), 
що ймовірно свідчить про процеси виселення тимоцитів 
кіркової зони тільки у мозковий шар часточки тимуса.  

При морфологічному дослідженні розміри ядер ти-
реотропоцитів аденогіпофіза та нейроцитів ПВЯ гіпота-
ламуса не змінювались. У цій ділянці переважали тем-
нозабарвлені нейрони, які депонували нейросекреторну 
субстанцію у перикаріонах та відростках, тобто ці озна-
ки свідчили про суттєве зниження процесів виведення 
нейрогормонів у кров. 

Таким чином, якщо при 3-денному охолодженні на 
тлі введення α-адреноміметика мезатону спостерігали 
деякі перші ознаки посилення функції тимуса та тиреої-
дної системи на хронічне охолодження, тоді як при бло-
каді празозином прояви адаптаційної реакції на дію 
низької температури майже не відрізнялись від контро-
льної серії, але мали протилежну тенденцію порівняно 
з серією досліду при введенні мезатона. 

У наступній серії досліду, коли птахів охолоджували 
до 7-и днів і вводили мезатон, спостерігали водночас 
підвищення функціональної активності як тимуса, так і 
щитовидної залози.  

При аналізі гістологічних препаратів тимуса виявле-
но вірогідне збільшення площі перерізу кіркової і мозко-
вої зон часточки тимуса (табл. 1). Ці дані підтверджува-
лись вірогідним збільшенням щільності тимоцитів у кір-
ковій та мозковій зоні часточки тимуса відповідно до 
28,03±0,39 (26,22±0,32 – у контролі) та до 16,98±0,27 
(14,95±0,29 – у контролі). Таким чином, отримані ре-
зультати свідчать про посилення процесів проліферації 
попередників Т-лімфоцитів з подальшою диференціаці-
єю у корі та виселенням їх до мозкової зони часточки 
тимуса, що в свою чергу є відповіддю на стрес. 

У складі паренхіми щитовидної залози цих птахів 
нами були виявлені фолікули із світло забарвленим, 
розрідженим колоїдом, у складі якого містилися великі 
резорбційні вакуолі. Ці фолікули були вистелені тиро-

цитами кубічної та призматичної форми, висота яких по 
відношенню до контролю вірогідно збільшувалася і ста-
новила 6,58±0,09 мкм. Рівень тироксину в плазмі крові 
також виявився високим порівняно з контролем і скла-
дав 23,04+0,56 нмоль/л, тоді як в контролі становив 
21,30+0,55 нмоль/л. 

Аналіз реакції нейросекреторних клітин у ділянці ПВЯ 
гіпоталамуса дозволив виявити ознаки зниження функці-
ональної активності, хоча популяція цих клітин мала сві-
тлозабарвлену цитоплазму, в якій був відсутній нейросе-
креторний матеріал, що вказувало на активні процеси 
виведення гормонів. За даними морфометричних вимі-
рювань діаметр ядер нейроцитів ПВЯ зменшувався до 
7,34+0,07 мкм (р≤0,05; у контролі – 7,78+0,08 мкм). Ана-
логічні зміни виявлені і в тиреотропоцитах аденогіпофіза. 
Такий ефект можна вважати цілком виправданим, оскі-
льки функція щитовидної залози була підвищеною і за 
принципом негативних зворотних зв'язків саме нейроци-
ти ПВЯ гіпоталамуса й тиреотропоцити аденогіпофіза як 
центральні ланки нейрогуморальної регуляції реагували 
зниженням своєї секреторної активності.  

Напроти, у птахів на 7 день гіпотермії з ін'єкціями 
блокатора адренорецепторів празозину, у щитовидній 
залозі спостерігали ще більш помітні морфологічні змі-
ни, які свідчили про зниження її функції: висота тироци-
тів вірогідно зменшувалася і складала 4,62±0,05 мкм 
(табл. 1); внутрішньофолікулярний колоїд був досить 
щільний та не мав резорбційних вакуолей. Водночас 
концентрація тироксину була на рівні контрольних пока-
зників. Наведені дані свідчили про суттєве пригнічення 
синтетичної активності щитовидної залози, тоді як про-
цеси виведення гормонів майже не змінювалися. 

При цьому не виявлено суттєвих змін в тимусі за 
площею перерізу зон часточки, які були наближені до 
показників контролю (табл. 1). Але щільність тимоцитів 
у мозковій зоні продовжувала вірогідно збільшуватись 
до 16,82±0,24 проти 14,95±0,29 у контролі, що свідчить 
про виселення зрілих тимоцитів із кіркової зони до моз-
кової зони часточки.  

На зрізах аденогіпофізів цієї серії досліду тиреотропо-
цити мали вигляд помірно синтезуючих клітин із незнач-
ною кількістю гранул та ядром, розмір якого вірогідно зме-
ншувався до 4,45±0,05 мкм. При цьому схожі зміни відбу-
лися в нейроцитах ПВЯ гіпоталамуса, розмір їх ядер ста-
новив 7,12+0,09 мкм (7,78+0,08 мкм – у контролі).  

Підсумовуючи наведені дані можна констатувати 
про поглиблення адаптаційної реакції гіпоталамо-
тиреоїдної системи і тимуса на хронічне охолодження 
протягом 7-и днів на тлі введення α-адреноміметика 
мезатону, що дозволяє припустити участь  
α-адренергічної системи мозку в стресорних реакціях. 
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Виявлена активація функціонального стану тимуса та 
щитовидної залози на хронічне охолодження сприяє 
підвищенню резистентності організму до дії низьких 
температур. При цьому одержані дані дослідів з блока-
дою α-адренорецепторів празозином переважно свід-
чили про гальмування реакції на охолодження, що, в 
свою чергу, доповнюють зроблене нами припущення. 

Птахам наступної серії вводили α-адреноміметик 
мезатон на тлі 14-денних охолоджень. Встановлено, що 
тимус цих птахів складався із часточок, в яких площа 
перерізу кіркової та мозкової речовини залишалася 
вірогідно збільшеною як на 7-й день, так і на 14-й день 
охолодження порівняно з контрольними значеннями 
(табл. 1). Ці дані узгоджуються із достовірним зростан-
ням щільності тимоцитів кіркової зони тимуса до 
29,47±0,31 у порівнянні з контролем – 26,66±0,30, що 
говорить про подальшу інтенсифікацію процесів роз-
множення тимусзалежних лімфоцитів.  

При цьому в щитовидній залозі птахів виявлені фо-
лікули, що вистелені тироцитами переважно призмати-
чної форми, а їхня висота досягала найбільших у на-
шому досліді значень – 7,32±0,09 мкм (р<0,05). У цито-
плазмі виявляли секреторні гранули і крупні ядра в 
центральній частині клітини. Колоїд був однорідної кон-
систенції, помірно забарвлений, містив в собі численні 
резорбційні вакуолі. При цьому рівень тироксину дося-
гав високих значень 27,45+0,15 нмол/л проти 
23,20+0,40 нмоль/л у контролі. Отже щитовидна залоза 
підчас 14-денного охолодження на тлі мезатону пере-
бувала у стані високого функціонального напруження.  

Разом з тим активність тиреотропоцитів аденогіпо-
фіза знижувалась, що підтверджується вірогідним зме-
ншенням діаметру ядер тиреотропоцитів до 4,50±0,43 
мкм, тоді як у контролі 4,81±0,41 мкм. У цитоплазмі 
спорідненість до барвнику значно знижувалась, і кліти-
ни набували більш рожевого відтінку, що свідчило про 
зменшення продукції гормону.  

За даними морфометричних підрахунків діаметр 
ядер нейроцитів ПВЯ гіпоталамуса не відрізнявся від 
контролю і складав 6,63±0,09 мкм. Тут переважно вияв-
лялися нейрони, що накопичували в цитоплазмі значну 
кількість нейросекреторних гранул, тобто мале місце 
пригнічення процесів виведення нейросекрету. Як і в 
попередніх серіях реакція гіпоталамо-гіпофізарної сис-
теми є результатом впливу високих концентрацій тиро-
ксину в крові піддослідних птахів. 

Напроти, у серії дослідів з 14-денним охолоджен-
ням в поєднанні з адренолітиком празозином встанов-
лено, що щитовидна залоза складена фолікулами, які 
вистелені плоскими та кубічними тироцитами. При 
цьому спостерігали досить щільний інтрафолікулярний 
колоїд без резорбційних вакуолей, що вказує на поси-
лення процесів депонування тиреоїдних гормонів в 
середині фолікулів.  

При цьому на гістологічних препаратах тимуса нами 
не виявлено суттєвих змін за розмірами зон часточок 
тимуса порівнянно з попередніми серіями (табл. 1). Од-
нак як на 3-й і 7-й дні охолодження, так і на 14-й день, 
щільність Т-лімфоцитів в мозкові зоні тимуса вірогідно 
збільшувалась, тобто продовжувалось виселення зрі-
лих тимоцитів до мозкової зони. 

Одержані дані про секреторну активність тиреотро-
поцитів аденогіпофіза свідчили про зниження їх функції: 
діаметр їх ядер вірогідно зменшувався до 4,48±0,45 
мкм порівняно з контролем.  

Аналогічні зміни відзначали у ділянці ПВЯ гіпотала-
муса. Встановлено, що діаметр ядер цих нейроцитів 
вірогідно зменшувався до 6,14±0,07 мкм проти 
6,37±0,09 мкм у контролі. Нейросекреторні клітини ПВЯ 
належали до темнозабарвлених нейроцитів, що харак-
теризувались як зниженим синтезом, так і виведенням 
нейрогормонів. 

Отже, у віддалені терміни охолодження на тлі вве-
дення α-адреноміметика мезатону (14-й день) функція 
тимуса  посилювалась, що свідчить про пригнічення 
проявів акцидентальної інволюції тимуса у відповідь на 
холодовий стрес. При цьому також значно підвищува-
лась секреторна активність щитовидної залози. Блока-
да α-адренорецепторів празозином на 14-й день охо-
лодження була менш ефективною порівняно з іншими 
термінами охолодження.  

Висновки. При стимуляції α-адренорецепторів меза-
тоном на тлі хронічного охолодження посилювалась 
функція тимуса, що проявлялось в збільшенні площі 
перерізу його часточок та щільності тимоцитів. Водно-
час значно підвищулась біосинтетична активність щи-
товидної залози, що корелювало із зниженням активно-
сті тиреотропоцитів аденогіпофіза та нейроцитів ПВЯ 
гіпоталамуса за принципом негативних зворотних зв'яз-
ків. Блокада α-адренорецепторів празозином на тлі гіпо-
термії не викликала суттєвих морфологічних змін в тиму-
сі, але посилювалось виселення тимоцитів до мозкової 
зони часточки тимуса. При цьому знижувалась синтетич-
на активність у тироцитах щитовидної залози, пригнічу-
валась тиреотропна функція аденогіпофіза й активність 
нейроцитів ПВЯ гіпоталамуса. α-адренергічні системи 
головного мозку залучаються до реакції адаптації птахів 
на охолодження, справляючи стимулюючий вплив на 
нейроендокринну систему та пригнічуючи прояви акци-
дентальної інволюції тимуса. Підвищення функціональ-
ної активність нейроімунноендокринної системи посилює 
резистентність організму до дії стресорів. 
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ФОРМУВАННЯ АДАПТИВНИХ РЕАКЦІЙ РОСЛИН НА РАННІХ ЕТАПАХ ОНТОГЕНЕЗУ 
ЗА УМОВ СВИНЦЕВОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ 

 
Проведено порівняльний аналіз неспецифічних реакцій різних видів рослин та досліджено адаптивні реакції рослин 

озимої пшениці та сої за дії йонів Pb2+ на ранніх етапах онтогенезу. Показано, що проростки сої виявилися більш то-
лерантними до дії токсиканта. 

The comparative analysis of nonspecific reactions of different plant species (winter wheat and Soya bean) was showed. 
Adaptive reactions these plants upon lead ions actions on the early phases of ontogenesis was study. It is shown that Soya bean 
germs appeared more tolerant to the lead ions action. 

 
Вступ. Однією з найактуальніших проблем сучасної 

фітофізіології є дослідження адаптивних реакцій рос-
линного організму до дії токсикантів різної хімічної при-
роди. Одним із найбільш розповсюджених токсикантів з 
високим ступенем фітотоксичності є свинець. Згідно 
сучасних уявлень реакція рослин на дію йонів свинцю 
проявляється в різноманітних фізіолого-біохімічних змі-
нах, спрямованих на формування механізмів фізіологі-
чної адаптації до надлишку токсиканта [6]. Метою нашої 
роботи було дослідити адаптивні реакції різних видів 
рослин за дії свинцевого навантаження для оцінки їх 
стійкості до даного полютанта.  

Об'єкт і методи дослідження. Об'єктами дослідження 
були рослини озимої пшениці (Triticum aestivum L.) сор-
ту Поліська 90 та сої (Glycine max.(L.) Merr.) сорту Устя. 
Рослини вирощували протягом 3 діб у термостаті за 
температури 24ºС. Потім проростки переносили на роз-
чини Pb(NO3)2 у концентраціях 0,5 мМ та експонували 
впродовж 6, 12, 24, 48 та 96 год. Контрольні рослини 
вирощували на дистильованій воді. 

Вміст хлорофілів та каротиноїдів визначали спект-
рофотометрично [7]. Сумарну активність пероксидази 
визначали за методом Бояркіна [3]. Інтенсивність про-
цесів ПОЛ оцінювали за кількістю малонового діальде-
гіду (МДА) на основі реакції з 2-тіобарбітуровою кисло-

тою [9] у модифікації Андрєєвої [1]. Активність антиокси-
дантних ферментів визначали за активністю СОД і ката-
лази. Вміст сульфоліпіду визначали за методом Кіна [10]. 
Біологічна повторність дослідів 3-4 кратна, аналітична  
9-ти кратна. Математичну обробку отриманих даних про-
водили методами варіаційної статистики [4]. 

Результати та їх обговорення. Отримані дані показа-
ли, що обробка рослин озимої пшениці 0,5 М розчином 
Pb(NO3)2 призводила до висихання корінців і загибелі 
50% проростків, тоді як рослини сої виявилися більш 
толерантними до даного важкого металу.  

Одним із найбільш чутливих фізіологічних процесів 
до дії важких металів є фотосинтез. Зниження концент-
рації хлорофілів у листках рослин може бути біоіндика-
торною ознакою забруднення навколишнього середо-
вища, оскільки воно відмічено для різних токсикантів [2, 
5]. Аналіз вмісту фотосинтетично активних пігментів 
показав, що за дії токсиканта у проростках пшениці і сої 
спостерігається зниження сумарного вмісту хлорофілів. 
Наразі у проростках озимої пшениці на 48 годину екс-
позиції відмічено зниження вмісту хлорофілу а на 22% 
та суми хлорофілів на 9%, тоді як хлорофіл в виявився 
толерантним до дії важкого металу і його вміст збіль-
шився на 13% проти контролю (табл. 1). 

 
Таблиця  1. Вміст пластидних пігментів у листках рослин пшениці за дії йонів свинцю 

Час експозиції 6 год 24 год 48 год 
Вміст хлорофілу а (мг/г сирої речовини) 

Контроль (-S) 0,516+0,012 0,648+0,039 0,629+0,032 
Дослід (-S) 0,508+0,021 0,720+0,014 0,565+0,041 

Вміст хлорофілу b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,232+0,013 0,252+0,009 0,244+0,012 
Дослід (-S) 0,223+0,010 0,246+0,011 0,258+0,010 

Вміст суми хлорофілів а+b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,748+0,010 0,900+0,012 0,873+0,030 
Дослід (-S) 0,731+0,010 0,966+0,017 0,823+0,010 

Вміст каротиноїдів (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,193+0,008 0,212+0,001 0,219+0,006 
Дослід (-S) 0,216+0,002 0,226+0,003 0,229+0,019 

 
Зниження вмісту хлорофіла а свідчить про зниження 

фотосинтетичної активності в проростках пшениці, так 
як відомо, що хлорофіл а є основним компонентом сві-
тлопоглинаючого комплексу хлоропластів. Слід зазна-
чити, що збільшення вмісту хлорофілу в слід розгляда-

ти не як просте його накопичення, а як переважання 
синтезу над руйнуванням. У той же час у проростках сої 
вміст хлорофілу а знижувався на 23%, хлорофілу в – на 
27%, сумарний вміст хлорофілів – на 25%, вміст каро-
тиноїдів – на 35% проти контрольних рослин (табл. 2). 

 
Таблиця  2. Вміст пластидних пігментів у листках рослин сої за дії йонів свинцю 
Час експозиції 6 год 24 год 48 год 

Вміст хлорофілу а (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,616+0,003 0,848+0,041 0,829+0,026 
Дослід (-S) 0,608+0,008 0,960+ 0,013 0,635+0,035 

Вміст хлорофілу b (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,232+0,012 0,372+0,003 0,300+0,027 
Дослід (-S) 0,199+0,006 0,322+0,004 0,217+0,007 
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Закінчення табл. 2 
 

Час експозиції 6 год 24 год 48 год 
Вміст суми хлорофілів а+b (мг/г сирої речовини) 

Контроль (-S) 0,848+0,004 1,217+0,038 1,129+0,053 
Дослід (-S) 0,800+0,011 1,282+0,009 0,852+0,041 

Вміст каротиноїдів (мг/г сирої речовини) 
Контроль (-S) 0,375+0,018 0,289+0,009 0,225+0,006 
Дослід (-S) 0,431+0,021 0,291+0,011 0,147+0,019 

 
На відміну від рослин сої у проростках озимої пше-

ниці за дії свинцю спостерігається збільшення вмісту 
каротиноїдів на 17%, що є адаптивною реакцією рос-
линної клітини до надлишку токсиканта. 

Відомо, що ферменти класу оксидоредуктаз є чут-
ливими маркерами стресового стану рослин за дії різ-
них стресових факторів. Аналіз динаміки активності цих 
ферментів у проростках пшениці показав, що на 48 год 
експозиції спостерігається зростання в 2,9 рази актив-
ності пероксидази і в 2,3 рази зниження активності ка-
талази. Зниження активності каталази може бути обу-
мовлено як інактивацією ферменту свинцем, так і при-
гніченням білкового синтезу внаслідок підвищеної гене-
рації О2 [8]. На 96 год експозиції відбувається стабіліза-
ція ферментних систем і їх активність у дослідних і кон-
трольних рослин достовірно не відрізняється. 

На відміну від рослин пшениці у проростках сої вже 
на 6 годину експозиції відмічено зростання активності 
каталази на 24%, вмісту МДА на 14% і пригнічення СОД 
на 12%. Ймовірно інтенсивне зростання О2 є наслідком 
руйнування захисної системи клітини, про що свідчить 
пригнічення активності СОД. Також зменшення актив-
ності каталази та СОД може вказувати на зміщення 
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги в напрямку 
посилення генерації активних форм кисню та залучення 
їх до окиснення ліпідів мембран. На 24 та експозиції 
відзначено тенденцію до зниження активності каталази 
на 13% та аніонного ліпіду мембран хлоропластів СХДГ 
на 46%. Наразі на 24 та 48 години експозиції відмічено 
тенденцію до зменшення вмісту МДА на 12% та 21% 
відповідно (рис. 1), що свідчить про розвиток деструк-
тивних процесів у мембранах. 
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Рис. 1. Вміст МДА за дії йонів свинцю у листках сої 

 
Таким чином детальне дослідження фізіологічної 

адаптації рослин пшениці та сої до дії свинцевого нава-
нтаження вказує на її неспецифічність, що на нашу ду-
мку обумовлено відносною еволюційною новизною да-
ного чинника, а також наявністю механізмів преадапта-
цій, які забезпечують стійкість рослин до широкого спе-
ктру токсикантів.  
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ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ НИЗЬКОІНТЕНСИВНОГО 

ЕЛЕКТРОМАГНІТНОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ МІЛІМЕТРОВОГО ДІАПАЗОНУ 
НА ДРІЖДЖОВІ КЛІТИНИ 

 
Встановлено частотно-селективний характер впливу низькоінтенсивного електромагнітного випромінювання 

міліметрового діапазону на дріжджові клітини: в широкому діапазоні частот відбувається пригнічення, а на часто-
тах 40 та 47,5 ГГц – стимуляція процесів їх життєдіяльності. Показано, що при опроміненні відбувається зміна регу-
ляторних процесів клітини, це проявляється у збільшенні ступеня гідрофільності клітинної стінки. 

Frequency-selective character of the low-intensive electromagnetic radiation influence on yeast cells is determined, the 
process oppression is occured in wide range of frequencies, and the process stimulation of its vital functions is occured in 
frequencies of 40 and 47,5 GHz. It is shown that the cell regulator process change takes place during the radiation, it is displayed 
in increasing of the cell capsule hydrophily. 

 
Вступ. Інтенсивний розвиток радіо- й електрокомуні-

кацій та інших електронних засобів призводить до знач-
ного "електромагнітного забруднення" навколишнього 
середовища. На сьогоднішній день достовірно встанов-
лено залежність процесів життєдіяльності живих істот 
різних рівнів організації від тривалого електромагнітного 
опромінювання. Тому виникає закономірний інтерес до 
виявлення механізмів впливу на біосередовище та лю-
дину неіонізуючого низькоінтенсивного (до 2 мВт/см2) 
електромагнітного випромінювання (НЕМВ) [1, 2]. Оскі-
льки мікроорганізми широко розповсюджені у природі і 
складають основу еколого-біологічних ланок у функціо-
нуванні біосфери, вивчення впливу HЕМВ радіочастот-
ного діапазону на фізіолого-біохімічні показники мікроор-
ганізмів є актуальним і має як теоретичне значення для 
з'ясування механізмів впливу НЕМВ на біологічні органі-
зми, так і практичне – для використання результатів до-
сліджень у біотехнологічних виробництвах та для охоро-
ни навколишнього середовища і здоров'я людини. 

Метою роботи є встановлення закономірностей 
впливу низькоінтенсивного електромагнітного випромі-
нювання на фізіологічні показники клітин дріжджів Sac-
charomyces cerevisiae. 

Об'єкт та методи досліджень. Для досліджень вико-
ристовували промислові дегідратовані хлібопекарскі 
дріжджі Saccharomyces cerevisiae фірми "Ozmaya 
Sanayi A.S."(Саф-момент). Сухі клітини дріжджів були 
агреговані в конгломерати розміром близько 0,5-1 мм, 
вкриті регідратантом, містили в своєму складі необхідну 
для збереження життєдіяльності кількість води (близько 
5-10 % за масою).  

При дослідженні активності дріжджових клітин у по-
живному середовищі вимірювались швидкості газовиді-
лення від часу одночасно чотирьох суспензій: дві міс-
тили опромінені на певній частоті дріжджі та дві контро-
льні. Суспензії готувались наступним чином: у скляну 
стерильну пробірку наливали 10 мл 2,5% розчину саха-
рози змішували з 0,2 г сухих дріжджів, перемішували до 
отримання рівномірної консистенції.  

Для дослідження впливу HЕМВ НЗВЧ діапазону на 
швидкість газовиділення (V) дріжджовими суспензіями 
проводилось на установці на основі генератора Г4-141. 
Вихідна потужність випромінювання складала 
0,2 мВт/см2, контролювалась за допомогою приладу 
М3-22. Зразки сухих дріжджів опромінювались протягом 
1 год в діапазоні частот 38 – 48 ГГц з кроком 0,5 ГГц. 

При побудові частотної залежності брали відношення 
відповідних значень швидкості газовиділення від часу 
для суспензій, що містили опромінені дріжджі до конт-
рольних для 1 год. експерименту. Рівень 100% відпові-
дає контрольним значенням швидкості газовиділення. 

Нами запропонована методика контролю швидкості 
газовиділення, як характеристики життєдіяльності дріж-
джів. Принцип дії установки для контролю швидкості га-
зоутворення суспензіями дріжджів: виділений  суспензі-
єю дріжджів газ СО2 по скляній трубці поступає в "барба-
тор" і виходить назовні через рідину (електроліт). При 
проходженні повз електроди газ розриває електричне 
коло, що замикається через рідину. В результаті в блоці 
узгодження виробляються імпульси, що через інтерфейс 
подаються на персональний комп'ютер. Подальша обро-
бка результатів відбувається за допомогою розроблених 
програм. Одночасно працює 4 ідентичних канали. 

Вивчення процесів змочування проводилось мето-
дом диференціальної мікрокалориметрії. температурна 
чутливість якого – 5·10-4 К. Похибка методу становить 
±2%. Досліджувались зразки масою 50 мг, визначалась 
інтегральна теплота змочування. Досліди проводились 
за кімнатних температур. 

Результати та їх обговорення. Експериментально бу-
ли отримані залежності швидкості газовиділення від 
часу. З рис. 1 видно, що НЕМВ з частотою 40 ГГц під-
вищувало активність суспензій Saccharomyces 
cerevisiae по відношенню до неопромінених на ~30%, а 
на частоті 44 ГГц активність дріжджових суспензій при-
гнічувалась на 20%.  

Відомо, що в результаті НЕМВ відбувається пере-
розподіл активності між ключовими ферментами цикла 
Кребса, топографічні та структурні зміни поверхні клі-
тинних стінок, зменшення проникності цитоплазматич-
них мембран [3]. Одним з можливих механізмів зміни 
активності клітин живих організмів після опромінення 
НЕМВ вказується зміна конфігурації білкових молекул, з 
яких складається клітинна стінка. Під впливом випромі-
нювання на основі білкових молекул формуються під-
структури, в яких одна з резонансних частот співпадає з 
частотою акустоелектричної хвилі, що розповсюджу-
ється по мембрані. Таким чином, зовнішнє випроміню-
вання певної частоти може синхронізувати (підсилюва-
ти) або пригнічувати ці процеси [4]. 
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Рис. 1. Частотна залежність відносної швидкості газовиділення (∆V/V) суспензіями Saccharomyces cerevisiae 
 

Перевірити дану гіпотезу можна за допомогою під-
ходу, який дозволить характеризувати інтенсивність 
молекулярної взаємодії речовини, з якої складається 
клітинна оболонка з іншою речовиною, наприклад, во-
дою. Поверхневі явища, що виникають при взаємодії 
твердих тіл з водою вивчаються давно [5], тому існує 
цілий ряд методів вивчення цих процесів. 

Гідрофільність поверхні твердих тіл оцінюють за ін-
тенсивністю молекулярної взаємодії речовини з водою. 
Для систем, що набухають у воді застосовують спосіб 
оцінки гідрофільності [6] по відношенню інтегральної 
теплоти змочування до кількості вологи, сорбованої 
матеріалом. Змочування може бути обумовлене не 
тільки міжмолекулярною взаємодією, але й утворенням 
хімічних зв'язків, розчинів у поверхневому шарі контак-
туючих речовин, а також дифузійними процесами. Зв'я-
зана вода при цьому поводить себе однаково як для 
живих, так і для неживих об'єктів. Відмінність гідратова-
ної дезоксирибонуклеїнової кислоти (ДНК) від будь-
якого гідратованого силікату (цеоліту, аеросилу, силіка-
гелю), полягає лише в тому, що радикально змінюється 
конформація подвійної або одинарної спіралі, тоді як 
перетворення в цеолітній воді і навіть її повне видален-
ня мало або зовсім не позначається на стані силікатно-
го полімерного каркасу та деяких білків [7, 8]. Дослі-
дження ефектів, що супроводжують процеси гідратації 
органічних сполук проведені в роботі [6] підтверджують 
ідентичність механізмів дифузії молекул води, яка вхо-
дить до складу гідратованих поверхонь твердих тіл і 
біологічних макромолекул та їх агрегатів.  

Було проведено порівняння теплового ефекту змо-
чування опромінених та неопромінених регідратованих 
дріжджів. Відомо, що розчинність у воді вуглекислого 
газу, активність дріжджових клітин та ін. суттєвим чином 
залежать від зовнішніх чинників: температури навколи-
шнього середовища, вологості повітря, атмосферного 
тиску тощо. Тому, з метою підвищення точності дослі-
дження, кожного разу проводились вимірювання тепло-
ти змочування для чотирьох зразків: двох опромінених 
на певній частоті та двох контрольних.  

Експериментально було отримано залежності інтег-
ральної теплоти змочування від часу. Встановлено, що 
енергія виділена в процесі змочування складає близько 
0,3·10-3 Дж/г. Незначні теплоти змочування сухих дріж-

джів, можна пояснити тим, що взаємодія молекул води 
з активними центрами клітинної оболонки (ОН-
групами), відбувається лише із зовнішнім манніановим 
проміжним шаром з підвищеним вмістом білка (манніан 
– складний полімер маннози, знаходиться головним 
чином в зовнішніх шарах клітинної стінки). На рис. 2 
представлена залежність відносної зміни теплоти змо-
чування опромінених дріжджів від частоти низькоінтен-
сивного електромагнітного випромінювання. Залежність 
побудована на основі розрахунків площ під кривими 
екзотермічного ефекту змочування дріжджів для опро-
мінених на певній частоті та контрольних. Рівень 100% 
відповідає контрольним значенням. 

Ця залежність свідчить про те, що питома теплота 
змочування для дріжджів, опромінених на частоті 
47,5 ГГц перевищує відповідні значення для неопромі-
нених дріжджів у 1,5 рази, а для частоти 47 ГГц навпаки 
менше за контрольні у 1,4 рази. 
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Рис. 2. Залежність відносної теплоти змочування (∆Е/Е) 
регідратованих дріжджів Saccharomyces cerevisiae 

від частоти опромінювання 
 
Одержана залежність має подібний характер добре 

узгоджується з експериментальною частотною залежні-
стю відносної швидкості газовиділення (рис. 1).  

Висновки. Було показано, що фізіологічна активність 
Saccharomyces cerevisiae нелінійно залежать від часто-
ти НЕМВ. В широкому діапазоні частот відбувалося 
пригнічення процесів газоутворення дріжджовими клі-
тинами. З іншого боку на частотах 40 та 47,5 ГГц спосте-
рігалася стимуляція процесу бродіння, що свідчить про 
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наявність частотно-селективного механізму впливу ни-
зькоінтенсивного міліметрового ЕМВ на живі організми. 
Показано, що при опроміненні зростала ступінь гідро-
фільності клітинної стінки. 
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АКТИВНІСТЬ ФЕРМЕНТІВ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ 
В ЛІМФОЇДНИХ КЛІТИНАХ СЕЛЕЗІНКИ ТА ТИМУСУ ЩУРІВ 

ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ВИРАЗКИ ШЛУНКА 
 

Досліджено активність ферментів антиоксидантної системи – супероксиддисмутази, каталази та глутатіон-
пероксидази в лімфоїдних клітинах тимусу та селезінки щурів з експериментальними стрес-індукованими виразко-
вими ураженнями шлунка протягом п'яти діб після стресового впливу. Встановлено зниження супероксиддисму-
тазної активності у лімфоцитах селезінки та тимусу у більш віддалені терміни досліджень. Показано зменшення 
каталазної активності в клітинах тимусу на початкових етапах регенераційного процесу, та зростання фермен-
тативної активності в кінцеві терміни досліджень. В спленоцитах спостерігалося підвищення каталазної актив-
ності на п'яту добу після стресового впливу. Встановлено пригнічення глутатіонпероксидазної активності від-
разу після стресового впливу в клітинах тимусу та активація ферменту на п'яту добу в лімфоцитах селезінки у 
тварин з експериментальною виразкою.  

Activities of antioxidant enzymes – superoxide dismutase, catalase and glutathione peroxidase in spleen and thymus cells of 
rats with experimental stomach ulcer were investigated at once and during five days after. A decrease in superoxide dismutase 
activity in lymphocytes of spleen and thymus were established at late stages of investigation. Catalase activity inhibited at the 
beginning of ulcer healing and increased during regeneration in thymus cells. In splenocytes catalase activity increased only on 
fifth day after damage influence. A decrease in glutathione peroxidase activity in thymus cells immediately after stressing and an 
increase in the parameter in spleenocytes on fifth day were observed. 

 
Вступ. Одним із провідних факторів, які пригнічують 

захисні властивості слизової оболонки шлунка, є акти-
вація перекисного окиснення ліпідів мембран, обумов-
лена порушенням механізмів використання кисню в 
дихальному ланцюзі та накопиченням його активних 
форм. На противагу цьому відбувається мобілізація 
резервів фізіологічної антиоксидантної системи клітин. 
Співвідношення інтенсивності процесів перекисного 
окиснення ліпідів і функціонування антиоксидантної 
системи визначає антиоксидантний статус клітин і тка-
нин. Увага дослідників приділяється вивченню ролі сис-
теми антиоксидантного захисту в знешкодженні вільних 
радикалів кисню за умов фізіологічних і паталогічних 
станів організму [1, 2].  

Як показали результати досліджень останніх років 
[3], у виникненні і розвитку виразкового захворювання 
значну роль відіграє аутоімунний компонент. Форму-
вання імунної відповіді тісно пов'язано зі змінами віль-
норадикальних реакцій і станом антиоксидантної сис-
теми в компонентах крові. Показана участь вільноради-
кальних продуктів в реалізації кілерної функції лімфо-
цитів, антимікробного захисту фагоцитів, а також у роз-
витку імунносупресіїї при їх гіперактивації [5]. Встанов-
лений протективний вплив антиоксидантів на імунологі-
чну реактивність [4, 5]. Визначена відповідність динамі-
ки вільнорадикальних процесів в лімфоцитах з динамі-
кою імунної відповіді на антигени [5]. Припускається, що 
на всіх етапах імунного реагування вільні радикали та 
їх похідні здійснюють регуляторну функцію та можуть 
сприяти пригніченню або активації імунних реакцій за 
рахунок двох головних механізмів: зміни стану клітин-
них мембран і прямої інгібуючої дії на синтез ДНК. На 
сьогодні питання особливостей вільнорадикальних 
процесів і антиоксидантної стійкості в імуннокомпетент-

них клітинах за умов розвитку та загоєння виразкових 
уражень шлунка інтенсивно вивчається. Нами було до-
сліджено активність ферментів антиоксидантного захи-
сту в лімфоїдних клітинах селезінки та тимусу щурів з 
експериментальною моделлю виразки. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідах використо-
вували нелінійних білих щурів масою 200–230 г. Для 
отримання нейродистрофічних уражень шлунка засто-
совували модель холодового стресу, яку створювали 
витримуванням іммобілізованих тварин протягом 
3,5 год за температури 4°С. Тварин декапітували через 
40 хв після стресового впливу та протягом наступних 1–
5 діб. Визначення супероксиддисмутазної активності 
проводили згідно [6] та виражали в Ум.од. *(мг х хв)-1, 
визначення каталазної активності проводили згідно 
рекомендацій в роботі [7] і виражали у мкмоль Н2О2 
*(мг*хв)-1, активність глутатіонпероксидази визначали за 
накопиченням окисненого глутатіону [8].  

Результати та їх обговорення. У сучасних досліджен-
нях патогенезу виразкового захворювання одним з ак-
туальних питань є вивчення механізмів загоєння вираз-
ки, в основі якого лежать процеси регенерації слизової 
оболонки шлунка, що визначає перебіг хвороби в ціло-
му. Останніми роками об'єктом особливої уваги дослід-
ників став імунологічний аспект регуляції процесів фізі-
ологічної і репаративної регенерації слизової оболонки 
шлунка (СОШ). Клінічні і експериментальні дані дозво-
ляють стверджувати, що репаративна регенерація тісно 
пов'язана з системою імуногенезу, в якій взаємодіють 
практично всі її компоненти. 

Особлива увага приділяється вивченню особливос-
тей клітинної ланки імунного захисту, зокрема лімфоїд-
них клітин, за умов виразкової хвороби. Лімфоцити ма-
ють широкий спектр факторів антиоксидантного захис-
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ту, основними з яких є ферменти – каталаза, суперок-
сиддисмутаза (СОД), глутатіонпероксидаза, які регу-
люють рівень активних метаболітів кисню. СОД каталі-
зує дисмутацію аніон-радикалу кисню в пероксид вод-
ню. Регуляція внутрішньоклітинного вмісту Н2О2 здійс-
нюється каталазою та глутатіонпероксидазою.  

Оскільки СОД є ключовою ланкою антиоксидантного 
захисту організму, яка здійснює перший метаболічний 
етап знешкодження супероксидного аніон-радикалу, 
нами було досліджено активність цього ферменту в 
клітинах селезінки та тимусу щурів за умов експериме-
нтальної моделі стресової виразки шлунка. 

У ході досліджень у клітинах селезінки було показа-
но зниження супероксиддисмутазної активності в 
1,5 рази порівняно з контрольними значеннями лише на 
п'яту добу після стресу (табл.). З літературних даних 
відомо, що зміни активності СОД в деякій мірі залежать 
від локалізації виразки [9]. Найістотніше зниження фе-
рментативної активності було зареєстровано в сирова-
тці крові у хворих з ускладненими формами виразково-

го захворювання. У динаміці лікування відмічалась по-
ступова нормалізація активності СОД [10]. 

Дослідження супероксиддисмутазної активності в 
клітинах тимусу дозволили встановити значне пригні-
чення ферментативної активності: в 4 рази через 40 хв 
після стресового впливу, в 2,5 рази на третю добу і в 2 
рази на п'яту добу по відношенню до контрольних зна-
чень. Такі зміни активності СОД у спленоцитах та тимо-
цитах можуть бути пов'язані з більш вираженою чутли-
вістю Т-клітин до розвитку виразкових уражень шлунка. 
Так у дослідженнях [12] було показано зменшення аб-
солютної та відносної кількості Т-лімфоцитів, а також 
зниження їх функціональної активності, при чому, дані 
щодо активності В-лімфоцитів суперечливі, спостеріга-
ється як зниження так і підвищення їх кількості [10]. 

У попередніх дослідженнях нами встановлено, що 
рівень супероксиддисмутазної активності в клітинах 
слизової шлунка щурів на четверту та п'яту добу після 
стресу був підвищеним порівняно з контрольними зна-
ченнями [13]. 

 
Таблиця . Активність ферментів антиоксидантної системи 

в лімфоїдних клітинах селезінки та тимусу за умов експериментальної виразки (M±m, n=6) 
Доба після виразкоутворення Експериментальний стан 

тварин 0 1 2 3 4 5 
Селезінка 

 супероксиддисмутазна активність 
контроль 1,21±0,15 
виразка шлунка 1,35±0,8 1,05±0,16 1,92±1,0 1,42±0,46 1,49±0,72 0,80±0,16* 
  каталазна активність 
контроль 7,87±0,7 
виразка шлунка 5,93±0,09* 10,08±1,99 7,39±1,94 7,04±2,63 7,17±2,05 17,92±6,44* 
 глутатіонпероксидазна активність 
контроль 0,78±0,14 
виразка шлунка 0,75±0,35 1,21±0,93 1,41±0,94 0,64±0,46 0,84±0,55 1,07±0,31* 

Тимус 
 супероксиддисмутазна активність 

контроль 1,06±0,13 
виразка шлунка 0,28±0,06* 0,63±0,41 0,66±0,39 0,44±0,19* 0,68±0,40 0,59±0,11* 
 каталазна активність 
контроль 1,36±0,15 
виразка шлунка 1,26±0,63 1,39±1,10 1,33±0,74 0,78±0,21* 2,58±0,32* 2,22±1,39 
 глутатіонпероксидазна активність 
контроль 0,69±0,14 
виразка шлунка 0,29±0,22* 0,67±0,66 0,74±0,42 0,59±0,31 0,65±0,06 0,72±0,28 

*-p≤0,05 по відношенню до контролю 
 
Багато експериментальних досліджень присвячено 

питанню участі каталази у розвитку уражень СОШ [2, 16]. 
Оскільки зміна каталазної активності є однією з ключових 
ланок специфічних сигнальних каскадів, що стимулю-
ються внаслідок оксидативного стресу в умовах ульцеро-
генезу, нами було досліджено активність цього фермен-
ту за умов експериментальної моделі виразки.  

У ході досліджень в спленоцитах дослідних тварин 
встановлено зниження каталазної активності порівня-
но з контрольними значеннями на 25% через 40 хв 
після впливу стресового чинника та підвищення в 
2,5 рази на п'яту добу. Активність каталази в клітинах 
тимусу знижувалась на третю добу в 1,8 рази, тоді як 
на четверту добу зростала в 2 рази порівняно з конт-
ролем. Відомо, що більша ступінь зниження активності 
каталази в сироватці крові спостерігається у фазі за-
гострення виразкового захворювання у хворих з три-
валим виразковим анамнезом [3]. 

Зниження каталазної активності супроводжує пору-
шення всмоктування в шлунку; також активність ката-
лази знижена в сироватці крові хворих на виразку шлу-
нка [3]. Окремі дослідження показують, що при первин-
ному обстежені хворих на виразку шлунка активність 

СОД та каталази в сироватці крові була нижча порівня-
но зі здоровими людьми [10], що відповідає отриманим 
нами результам щодо зниження каталазної активності у 
перші терміни після утворення виразки. Підвищення 
активності каталази у більш віддалені терміни дослі-
дження може бути спричинено фосфорилюванням не-
рецепторними тирозиновими протеїнкіназами, які акти-
вуються за умов оксидативного стресу.  

У попередніх дослідженнях каталазної активності в 
клітинах СОШ тварин з аналогічною експериментальною 
моделлю  було встановлено, що активність ферменту 
зростала відразу після дії стресового фактора та на дру-
гу добу порівняно з контролем; на першу добу після 
стресу спостерігалось зниження ферментативної актив-
ності. В подальшому активність каталази не змінювалась 
і залишалась у межах контрольних значень [13]. 

В клінічних та експериментальних дослідженнях по-
казано, що виразкова хвороба шлунка супроводжується 
значними змінами в глутатіоновій системі [14]. Глутаті-
онпероксидаза є однією з найчутливіших ланок регуля-
ції антиоксидантного захисту в клітинах СОШ за умов 
патологічних станів. Цей селен-вмісний фермент здійс-
нює утилізацію Н2О2 та інших гідропероксидів водню, 



~ 108 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка 
 

 

окиснюючи відновлений глутатіон, таким чином, захи-
щає клітини від оксидативних пошкоджень. 

Встановлено, що відразу після впливу стресового 
фактора у лімфоїдних клітинах селезінки щурів зміни 
глутатіонпероксидазної активності спостерігались лише 
на п'яту добу: відбувалось підвищення активності на 
37% по відношенню до контролю. У тимоцитах відразу 
після формування виразок глутатіонпероксидазна акти-
вність знижувалась у 2,4 рази порівняно з контрольни-
ми значеннями. Відомо, що активність цього ферменту 
є чутливим показником різних патологічних станів. Інгі-
бування глутатіонпероксидази відбувається за умов 
багатьох патологій, та свідчить про виснаження цієї 
ланки антирадикального захисту, накопичення продук-
тів розпаду та токсинів. Це підтверджується даними 
літератури про оксидативну інактивацію пероксидази 
клітин активними формами кисню під час стрес-
індукованого ульцерогенезу [15].  

Зниження глутатіонпероксидазної активності в ти-
моцитах відразу після зняття стресового фактора може 
свідчити про високу чутливість недозрілих Т-клітин ти-
мусу до подібного чинника. Нормалізація активності 
глутатіонпероксидази у подальшому в тимоцитах та 
активація її на п'яту добу у спленоцитах характеризує 
функціональний стан антиоксидантної системи в цих 
клітинах як активний. 

У попередніх дослідженнях було встановлено зни-
ження глутатіонпероксидазної активності в 2,3 рази в 
клітинах СОШ тварин з аналогічними виразковими 
ураженнями. Слід зазначити, що вже через добу після 
стресового впливу значення активності глутатіонперо-
ксидази досягали контрольного рівня та залишалися 
такими на другу-четверту добу. На п'яту добу спосте-
рігалось вторинне зниження ферментативної активно-
сті в 3,3 рази [13].  

Аналіз отриманих нами результатів показав відсутність 
співпадінь між змінами досліджуваних показників у кліти-
нах СОШ та лімфоїдних органів, що свідчить про різні ме-
ханізми впливу розвитку виразкової патології на ці об'єкти. 

Таким чином нами встановлено, що в тимоцитах по-
рушення функціонування антиоксидантної системи ха-
рактеризувалось більш вираженим інгібуванням супе-
роксидисмутазної активності, ніж в В та Т-клітинах се-

лезінки, що, можливо, спричинює зниження їх відносної 
та абсолютної кількості за умов розвитку виразкових 
уражень шлунка. Зміни каталазної активності в лімфо-
цитах тимусу та селезінки були однаково спрямовані за 
таких умов. Значне зменшення глутатіонпероксидазної 
активності у клітинах тимусу відразу після виразкоутво-
рення також може свідчити про більшу уразливість цих 
клітин до дії стресового фактору. 
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ОБГРУНТУВАННЯ "ЧОРНОГО СПИСКУ" ЗАГРОЗЛИВИХ 
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Проведено аналіз адвентивної фракції флори України. Наведено список чужинних видів з високою інвазійною спро-

можністю і загрозливих для збереження біорізноманіття України ("чорний список"). 
An analyze of alien part of Ukrainian flora was made. The list of alien species with a high invasive ability and of high threat for 

biodiversity conservation in Ukraine ("black list") was given. 
 

Вступ. Одним з аспектів антропогенного перетво-
рення рослинного покриву є його адвентизація – наси-
чення чужинними елементами, які потенційно виступа-
ють загрозою для місцевого природного біорізноманіт-
тя, особливого того, що є вразливим. Середній показ-
ник індексу адвентизації по території України – 13%, з 
амплітудою коливань у різних регіональних флорах 6-
17% [2, 4]. Аналогічні показники вказуються і для суміж-
них з Україною країн [1, 7, 12, 15]. Вздовж великих річок 
частка чужинних видів звичайно збільшується – 8,6-
18,3% (найбільший показник на Дунаї, найменший – на 
Південному Бузі), оскільки долини рік є сприятливими 

коридорами для проникнення і закріплення фітоінвазій. 
Більшість чужинних рослин, які проникають на територію 
України, в першу чергу швидко освоюють антропогенно 
трансформовані місцезростання і ландшафти, стаючи 
злісними бур'янами: так, серед 944 видів польових бур'я-
нів флори України 511 (або 54 %) є чужинними [4]. 

Попередньо видами з високою інвазійною спромож-
ністю у складі адвентивної флори України вже визнані 
95 видів рослин [5]. Однак, далеко не усі з них є одна-
ково загрозливими для природного біорізноманіття. 

Існує міжнародна практика, за якою загрозливі інва-
зійні рослини, які агресивно захоплюють і змінюють при-
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родні та штучні місцезростання, популяції яких спостері-
гаються в численних локалітетах і шкідливий вплив яких 
остаточно доведений, заносять до так званого "чорного 
списку". За міжнародними рекомендаціями, слід розроб-
ляти спеціальні програми з контролю і обмеження поши-
рення та використання таких рослин у будь-яких ланд-
шафтах. Для України "чорний список" не наводився. 

Об'єкт та методи досліджень. При дослідженні адвен-
тивної фракції (чужинних рослин) флори України була 
використана клаcифікація ступенів натуралізації чужин-
них рослин за J. Kornas [11], J. Holub, V. Jirasek [10], 
Richardson et al. [16] та В.В. Протопоповою [4]. 

Різноманітність та поширеність чужинних та інвазій-
них видів рослин у Європі наведені за Проектом докуме-
нту Ради Європи [8] та регіональними списками – триво-
жних агріофітів Центральної Європи [12], чужинних Схід-
ної Європи [1], Чехії [15], Польщі [7], інвазійних Угорщини 
[9], а також за переліком фітоінвазій України [5]. 

Карантинні види України наведені за "Переліком ре-
гульованих шкідливих організмів" [3]. 

Назви видів подані за номенклатурним зведенням 
С.К. Черепанова [6] та уточнені за зведенням С.Л. Мо-
сякіна і М.М. Федорончука [14]. 

Результати та їх обговорення. Проаналізувавши спи-
ски чужинних видів рослин регіональних флор Європи, 
ми дійшли висновку, що адвентивна (чужинна) флора 
України найбільш подібна до таких у сусідніх країнах, в 
першу чергу, у Чехії та Польщі. У чеських джерелах 

список чужинних видів особливо детально проаналізо-
ваний на предмет поширеності чужинних рослин в ан-
тропогенно трансформованих та природних типах міс-
цезростань. Так, із 1378 чужинних таксонів у Чехії (біля 
35% флори) 1047 є неофітами, тобто частка чужинних 
рослин, які поширились за останні століття у чеській 
флорі, – 25% [15]. Спільних з Україною інвазійних чи з 
високою інвазійною спроможністю видів – 52. Ще біля 
60 видів є спільними тривожними для обох флор. Зага-
лом подібність чужинної флори Чехії та України скла-
дає 625 спільних таксонів. Ще біля 200 таксонів чеської 
чужинної флори – гібридогенного походження або під-
види, не всіма визнані. 

Нагадаємо, що у флорі України відомо 650–800 ад-
вентивних видів [2, 4]. Враховуючи, що більше 200 ад-
вентивних для Східної та Центральної Європи видів 
вважаються у флорі України природними компонента-
ми, а також, що біля 200 наведених чужинних таксонів є 
гібридогенного походження або внутрішньовидовими 
таксонами, які не всіма систематиками визнаються, 
потенціал для фітоінвазій в Україні (як, зрештою, і в 
інших європейських країнах) надзвичайний, інакше, ще 
біля 500 чужинних таксонів регіональних флор Європи 
на даний час не відомі для України.  

Перелік чужинних видів, які ми пропонуємо визнати 
небезпечними інвазійними на території України та 
включити до "чорного списку", складається з 4-х груп, 
обгрунтованих 4-ма критеріями (табл. 1): 

 
Таблиця  1. Розподіл загрозливих інвазійних видів рослин України за групами 

Критерії відбору видів до "чорного списку" Групи інвазійних 
рослин "чорного 

списку" 
Належність до 

"чорного" списку Європи 
Належність до списку 
фітоінвазій України 

Успішна натуралізація/ 
експансія в Україні 

Широка екологічна амплітуда, 
розширення екологічного ареалу

Перша + + + + 
Друга +  + + 
Третя  + + + 

Четверта   + + 
 
Перша група (16 видів) – це види, включені до "чорного 

списку" всієї Європи [8] та, одночасно, до списку фітоінва-
зій України [5], такі, що успішно натуралізувались в Україні 
та проходять стадію експансії на нові території і в нові 
типи місцезростань: Acer negundo L., Acroptilon repens (L.) 
DC. (карантинний), Ailanthus altissima (Mill.) Swingle, 
Ambrosia artemisiifolia L. (карантинний), Amorpha fruticosa L., 
Azolla filliculoides Lam., Bidens frondosa L., Cenchrus 
longispinus (Hack.) Fernald. (карантинний), Echinocystis 
lobata (Mixch.) Torr. et A. Gray., Grindelia squarrosa (Pursh.) 
Dunal., Helianthus tuberosus L., Heracleum mantegazzianum 
Sommier et Levier, Iva xanthiifolia Nut. (Cyclachaena 
xanthiifolia (Nutt.) Fresen), Padus serotina (Ehrh.) Ag., 
Reynoutria japonica Houtt. (Fallopia japonica (Houtt.) Ronse 
Decraene), Solidago canadensis L.  

Друга група (7 видів) – це види, включені до "чорного 
списку" всієї Європи [8], які успішно натуралізувались в 
Україні та проводять експансію на нові території і в нові 
типи місцезростань і для яких характерна широка еко-
логічна амплітуда: Elodea canadensis Michx., Elodea 
nuttallii (Planch.) St. John., Impatiens glandulifera Royle, 
Reynoutria x bohemica Chrtek et Chrtkova (R. japonica x 
R. sachalinensis), Reynoutria sachalinensis (F. Schmidt ex 
Maxim.) Nakai, Robinia pseudoacacia L., Solidago 
serotinoides A. Löve et D. Löve (S. gigantea Ait.).  

Третя група (21 вид) – відібрані нами зі списку фітоі-
нвазій України [5 види, які успішно натуралізувались та 
проводять експансію на нові території і в нові типи міс-
цезростань в Україні і для яких характерна широка еко-
логічна амплітуда: Amaranthus albus L., Amaranthus 
blitoides S. Watson, Amaranthus powellii S. Watson 
(Amaranthus bracteosus Uline & W.L. Bray; A. retroflexus 
Linnaeus var. powellii (S. Watson) B. Boivin), Amaranthus 
retroflexus L., Anisantha tectorum (L.) Nevski, Artemisia 

annua L., Asclepias syriaca L., Azolla caroliniana Willd., 
Cannabis ruderalis Janisch., Cardaria draba (L.) Desv., 
Centaurea diffusa Lam., Conyza canadensis (L.) Cronq., 
Cuscuta campestris Yunck. (карантинний), Elaeagnus 
angustifolia L., Galinsoga ciliata (Rafin) Blake (Galinsoga 
urticifolia (Kunth) Benth.), Galinsoga parviflora Cav., 
Helianthus subcanescens (A. Gray) E.E. Wats., Impatiens 
parviflora DC., Phalacroloma annuum (L.) Dumort., 
Phalacroloma septentrionale (Fernald. et Wiegand) 
Tsvelev, Xanthium albinum (Widder) H. Scholz. 

Четверта група (2 види) включає види, які успішно 
натуралізувались в Україні та проводять експансію на 
нові території і в нові типи місцезростань і для яких ха-
рактерна широка екологічна амплітуда: Parthenocissus 
inserta (A. Kern) Fritsch, Xanthium spinosum L. Незважа-
ючи на відповідність лише 2-м з 4-х критеріїв стосовно 
цих видів рослин, ми вважаємо доцільним їхнє вклю-
чення до "чорного списку".  

Виділені нами види за походженням – переважно з 
Північної Америки, частіше її східної частини (південно-
східної, північно-східної та власне східної), на другому 
місці за чисельністю видів – донорські ареали Східної 
Азії (Японія, Корея, Китай). Окремі випадки – рослини, 
занесені з тропічної і субтропічної Америки та Кавказу. 

Ми вважаємо недоцільним розглядати в якості інва-
зійних організмів, щодо яких необхідно здійснювати 
заходи боротьби, такі групи чужинних видів рослин: 

1) види–археофіти (занесені на територію України у 
середні віки). Сьогодні важко визначити цілі, методи, та 
й взагалі доцільність боротьби з такими видами, як 
Acorus calamus L., Artemisia absinthium L., Ballota nigra L. 
s.l., Capsella bursa-pastoris (L.) Medik. і подібні; 

2) види, походження яких пов'язане з флористични-
ми областями та флорами, близькоспоріденими з фло-
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рою України. Так, у природній флорі України її міграцій-
на частка насичена древніми середземноморськими, 
ірано-туранськими і європейськими елементами. Відпо-
відно, жоден чужинний вид, пов'язаний походженням з 
цими флористичними областями, не може розгляда-
тись інвазійним, доки не доведена його відповідність 
найважливішим критеріям інвазійності: шкодочинності 
та/або високому ризику загрози для природного біоріз-
номаніття, природних екосистем, економіки, здоров'я 
людини, а також забруднення місцевого біорізноманіття 
через гібридизацію. Тим більше, що відомо: чим ближче 
споріднений з місцевою флорою чужинний елемент, 
тим нижчий рівень ризику інвазії цього елементу на да-
ній території, і навпаки, чим більш екзотичним є чужин-
ний організм для місцевого біорізноманіття, тим більші 
шанси першого на успішну інвазію. З цих міркувань ми 
не розглядаємо як компоненти "чорного списку" такі 
адвентивні види, як: Bupleurum fruticosum L., Carduus 
acanthoides L., Diplotaxis tenuifolia (L.) DC, Sisymbrium 
loeselii L., Vicia villosa Roth. та подібні середземномор-
ські і близькі до них елементи. 

Нагадаємо, що у звіті Міжнародного Інституту з євро-
пейської політики в галузі навколишнього середовища 
(Institute for European Environmental Policy), підготовле-
ному стосовно чужинних видів для Європейської комісії з 
європейської політики у 2006 р. [13], рекомендується 
формувати такі "чорні списки" видів, що означали б за-
борону ввезення цих видів до Європейського співтова-
риства, надаючи перевагу тим видам, які становлять 
високий ризик інвазії і можуть здіснювати негативний 
вплив на збереження біорізноманіття у даному регіоні. 

Якщо проаналізувати ступінь натуралізації інвазій-
них рослин пропонованого "чорного списку", то не мен-
ше 32 видів можна охарактеризувати як такі, у яких по-
пуляції вже натуралізувались у напівприродних та при-
родних типах місцезростань та рослинних угрупован-
нях, істотно збільшують там свою чисельність і щіль-
ність та здійснюють трансформуючий вплив на останні. 

Висновки. Сьогодні, на наш погляд, "чорний список" 
чужинних інвазійних рослин України може включати 46 
видів квіткових рослин, які чинять визначений негатив-
ний вплив на збереження біорізноманіття в регіоні і за-
везення, свідоме розмноження і поширення яких, відпо-
відно до Глобальної Стратегії боротьби з інвазійними 
видами, мають бути заборонені. З цього переліку 23 – з 

"чорного списку" всієї Європи [8], 37 – зі списку фітоін-
вазій України [5], 2 – пропонуються нами. "Чорний спи-
сок" повинен стати основою для системи менеджменту 
інвазій вищих рослин в Україні – заходів контролю, об-
меження та запобігання подальшому поширенню та 
власне боротьби різними методами. 8 видів зі списку 
фітоінвазій України (Asclepias syriaca, Centaurea diffusa, 
Conyza canadensis, Elaeagnus angustifolia, Helianthus 
subcanescens, Impatiens parviflora, Phalacroloma 
annuum, Xanthium albinum), а також Parthenocissus 
inserta поводять себе як небезпечні інвазійні види також 
у сусідніх з Україною державах і за показниками інва-
зійної спроможності заслуговують на статус небезпеч-
них у всій Європі та на додаткове включення до "чорно-
го списку" Європи. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ІНФОРМАЦІЙНО-ХВИЛЬОВОЇ ТЕРАПІЇ 
З МЕТОЮ ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ ДЕЯКИХ ХВОРОБ СТУДЕНТІВ 

 
Інформаційно-хвильова терапія є методом, що керує електромагнітним гомеостазом організму. Відновлюючи 

електромагнітні параметри всіх елементів, дезорганізованих патологічними процесами, ця терапія має загальнозмі-
цнюючий вплив на функціональну взаємодію організму і зовнішнього середовища, що проявляється оптимізацією 
електромагнітного поля всього організму. 

Information-wave therapy is a method that adjusts electromagnetic homeostasis of human body. Recovering all the electro-
magnetic parameters of elements (that are disorganized by the pathological processes), this therapy has an overall strengthening 
effect on the functional relationship of a body and an environment that results in optimization of the electromagnetic field of the 
whole body. 

 
Продемонстровано ефективність застосування ін-

формаційно-хвильової терапії /ІХТ/ у студентів. Метод 
мікрохвильової резонансної діагностики і корекції функ-
ціональних змін ми застосовували у 20 спортсменів. 
Зараз вже доведено, що в основі патології багатьох 
видів лежить порушення резонансу електромагнітних 
частот в функціональних системах організму. З метою 
діагностики і лікування ряду захворювань ми викорис-

товували прилад "ІХТ Поріг". Використання ІХТ дозво-
лило провести діагностику та лікування ряду патологіч-
них процесів у студентів. Практика використання ІХТ 
підтвердила її імунокорегуючу дію та дію, що підвищує 
резистентність організму. ІХТ є методом, що керує його 
електромагнітним гомеостазом (М. Д. Колбун). Віднов-
люючи електромагнітні параметри всіх елементів, дез-
організованих патологічними процесами, виявляє перш 
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за все загальнозміцнюючий вплив на функціональну 
взаємодію між організмом і зовнішнім середовищем, що 
виявляється в оптимізації електромагнітного поля всьо-
го організму. Вплив ІХТ на біологічно активні точки та 
існування зворотного зв'язку з організмом у вигляді се-
нсорної відповіді дає можливість проводити діагности-
ку, корекцію та лікування не тільки основного захворю-
вання, а також інших змін в організмі. Метою впливу ІХТ 
на організм є не безпосередня дія на конкретні прояви 
хвороби, а відновлення власної інформаційно-керуючої 
системи організму, що забезпечує життєдіяльність. За 
своєю складністю та ефективністю ця система керуван-
ня не може дорівнюватися будь-яким штучним засобам 
дії на організм. Саме цим визначається незвичайно 
висока ефективність [1] підтримання життєдіяльності 
самим організмом. Відновлення інформаційно-керуючої 
системи організму за порушення її функціонування для 
медицини може давати більший ефект, ніж будь-які 
штучні засоби для діагностики та терапії. Щодо IX діаг-
ностики, то всупереч традиційній, об'єктом якої є вияв-
лення того, яка хвороба є в конкретного хворого, об'єк-
том IX діагностики є безпосереднє визначення оптима-
льної для конкретного хворого ІХТ терапії. При цьому 
спрощуючою обставиною є те, що основним засобом і 
для діагностики, і для терапії є опромінення енергією 
електромагнітних коливань IX діапазону [2]. ІХТ і діаг-
ностика є ланками загального ланцюга, природно про-
довжують одне одного, що має велике значення, а та-
кож можуть застосуватись для лікування багатьох за-
хворювань [3]. Важливим для корекції і терапії є перший 
сеанс, який одночасно є діагностичним. Впливаючи на 
точки (хе-гу і дзу-сан-лі) можна виявити, які зміни є в 
організмі, що необхідно для вибору рецептури їх вида-
лення. Ця експрес-діагностика вказує не тільки на роз-
винену патологію, але й на ту, що тільки починає роз-
виватися. Дослідження проводили в розслабленому 
лежачому положенні. Під час першого сеансу відміча-
ють сенсорні реакції, які виникають в цілому організмі 
слідкують за появою сенсорного відгуку з організму з 
патологічним процесом. Такі реакції характеризуються 
зменшенням болю, відчуттям тепла, "повзання кома-
шок", розслабленням, відчуттям полегшення в усьому 
тілі, сонливістю. Це дає можливість з'ясувати місце па-
тології та позначити рецептуру дії на БАТ. На протязі 
сеансу доцільно використати вплив на 3-4 точки БАТ. 
Сенсорна відповідь залежить від стану людини, вона 
може змінюватись. Зменшення сенсорної реакції вва-
жається позитивним знаком лікування. Довжина одного 
сеансу 20-25 хвилин, курс лікування чи корекції 5-10 
сеансів. Повторити курс можна через місяць. Процеду-
ри корекції та лікування приємні та безболісні. Шляхом 
індивідуального вибору впливів ультраслабких імпуль-
сів електромагнітних хвиль на БАТ здійснюється корек-
ція електромагнітного поля організму, що сприяє гар-
монізації загальної енергетики та нормалізації всіх фізі-
ологічних систем: імунної, ендокринної, психоемоційної. 

Вплив міліметрових хвиль низької інтенсивності та 
існування зворотного зв'язку з організмом у вигляді се-
нсорної відповіді дає змогу проводити корекцію і ліку-
вання не лише основної хвороби, а й інших патологіч-
них процесів. Впливу піддаються всі органи одночасно. 
Ми лікуємо організм стимулюючи його саморегуляцію, 
мобілізуючи його резерви. В своїх дослідженнях з ме-
тою діагностики та лікування деяких хвороб ми викори-
стовували, як джерело ЕМІ, прилад ІХТ "Порог", спект-
ральна щільність потужності яких становить величину 
10-18 – 10-19 ВТ Гц см2 в широкому діапазоні частот від 
30 ГГц до субміліметрового діапазону, розроблений 
акад. М. Д. Колбуном.  

Метод ІХТ застосовувався нами для посттравмати-
чної реабілітації студентів, що отримали травми під час 
тренувань й під час змагань. Проведена у десяти сту-
дентів терапія показала високий знеболюючий та про-
тизапальний ефект вже після 1-2 процедур. У осіб хво-
рих остеохондрозом больовий синдром пом'якшувався 
після першого сеансу ІХТ, а на четвертому-п'ятому сеа-
нсі зовсім зникав. У осіб хворих на гіпертонічну хворобу 
курс лікування складав 3-5 сеансів, що проводились 
щоденно шляхом впливу на такі акупунктури: Е-36;  
GL-11; F-2; ТR-5; МС-6; VВ-20. Після впливу на ці точки 
спостерігалось зниження артеріального тиску вже під 
час першого сеансу. Сенсорні реакції виявлялися в 
зникненні головного болю, шуму у вухах, поліпшенні 
самопочуття, відчуття полегшення в голові, сонливості. 
Стійка стабілізація артеріального тиску, нормалізація 
показників гемодинаміки наступала на 3-5 сеансі. Курс 
лікування осіб з вегетативно-судинною дистонією не 
перевищував 4-6 сеансів. Зникнення клінічних симпто-
мів вегетативно-судинних порушень головного мозку і 
покращення стану, починаючи з першого сеансу ліку-
вання, наступало паралельно з покращенням показни-
ків центральної та церебральної гемодинаміки. Викори-
стовувались акупунктурні точки впливу: VG-20; VG-ІЗ; 
С-3; МС-6; V-13; Е-36. 

Досвід лікування виразкової хвороби дванадцятипа-
лої кишки і шлунка у 20 студентів вказує на високу ефе-
ктивність метода ІХТ. Курс ІХТ складався з 5-8 щоден-
них 30-хвилинних сеансів. Критерієм ефективності дії 
ІХТ була загальна і місцева сенсорна реакція пацієнта у 
відповідь. Місцева реакція виявлялась відчуттям в епі-
гастральній ділянці, зникненням больового синдрому і 
диспептичних явищ. Загальна реакція виявлялась в 
почутті комфорту, заспокоєнні, сонливості. Для лікуван-
ня виразкової хвороби частіш за все використовували 
точки: Е-36; GL-4; VG-4; VС-13; VС-14; LТ-87; LТ-88. У 
хворих на гепатохолецистит використовували точки: Е-
36; F-13; F-14; VВ-24. У хворих бронхообструктивним 
синдромом (бронхіальна астма, хронічний бронхіт) дія-
ли на 3-4 точки: GL-4; Е-36; Р-2; VС-22; VС-17; VG-25, а 
також точки алергії за Фолем і точки наднирника: ТR-1;. 
АР-13. Найбільш ефективним метод ІХТ виявився при 
лікуванні захворювань серцево-судинної системи, а 
також у хворих з неврологічними скаргами. Покращення 
стану хворих з порушеннями серцево-судинної системи 
характеризується послабленням приступів ядухи, по-
в'язаних з болями в ділянці серця, що віддають в ліву 
руку, ділянку шиї, а також болів в ділянці серця, почи-
наючи з 2-го – 4-го сеансів дії ІХТ. Зникнення цих скарг 
спостерігається з 4-5 сеансів ІХТ. Для зняття болів, по-
в'язаних з порушенням роботи серцево-судинної сис-
теми використовували точки акупунктури: Е-36;  GL-4; 
VС-15; МС-6; С-8; V-15; Р-4. 

З метою лікування хворих з неврологічними скарга-
ми діяли ІХТ на точки Е-36; GL-4; VG-20; VВ-20; V-60; 
VВ-22; V-10. Знімати головний біль вдавалося на 4-5 
сеансі ІХТ. Слід відзначити, що ІХТ одночасно із знят-
тям больових станів справляє загальнозміцнюючу дію 
на весь організм.  

Інформаційно-хвильова терапія /ІХТ/ вперше запро-
понована і розроблена на Україні у працях М. Д. Колбу-
на у 1985-1990 роках [4], це новий напрямок в медици-
ні, який ґрунтується на принципі інформаційно-
хвильового дистанційного обміну між живою матерією 
різних рівнів організації (від клітини до цілісного органі-
зму) та зовнішнім середовищем. ІХТ призначена для 
безмедикаментозної, безконтактної корекції порушень 
фізіологічного стану людини при різних захворюваннях 
шляхом впливу електромагнітного випромінювання 
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/ЕМВ/ на біологічно активні точки, зони або області на 
поверхні тіла. З позиції сучасної електро- та квантової 
динаміки, всі фізичні об'єкти, в тому числі жива матерія, 
генерують та випромінюють електромагнітні хвилі в 
широкому діапазоні частот – від статичних і електрома-
гнітних полів до елементарних часток, що виникають та 
існують дуже короткий проміжок часу. Але і в цей мо-
мент вони встигають взаємодіяти з оточуючим середо-
вищем та ініціювати різноманітні квантові стани, хімічні 
реакції та утворення органічних сполук, що беруть 
участь в підтриманні життєдіяльності організму. В тех-
нології ІХТ проведено пошук такої взаємодії між параме-
трами випромінювання та функціональним станом лю-
дини, яка є не тільки не шкідливою для здоров'я або хво-
рої людини, але може бути засобом для профілактики та 
лікування захворювань [5-6]. При цьому відновлення 
електромагнітного гомеостазу /ЕМГ/ здійснюється самим 
організмом людини, його автоматичною інформаційно-
пошуковою діяльністю з оптимізації вибору параметрів 
електромагнітних сигналів із зовнішнього середовища, в 
тому числі і штучно створених пристроїв ІХТ. 

Існуючі гіпотези механізмів дії ЕМВ на організм лю-
дини та інші біологічні об'єкти ґрунтуються на тій конце-
пції, що кожен із діапазонів ЕМВ, який досягає поверхні 
Землі, зіграв певну роль в еволюції живої природи і 
продовжує брати участь у процесах життєдіяльності. 
Людина ж є найскладнішим продуктом цієї еволюції. 
Організм людини, як біологічний об'єкт, являє собою 
складний, високо організований комплекс функціональ-
но пов'язаних структурних одиниць клітин, тканин, ор-
ганів та систем, взаємодія яких забезпечує життєдіяль-
ність в мінливих і, нерідко, аномальних умовах. З'явля-
ється все більше прихильників гіпотези, згідно з якою 
ЕМВ в біологічних системах відіграє регуляторну та 
інформаційну роль. В цьому аспекті людський організм 
можна розглядати як складну інформаційну систему, 
що складається з великої кількості біологічно активних 
точок і зон, які є датчиками та приймачами інформації. 
Його не можна відокремити від внутрішніх та зовнішніх 
полів, де, крім біологічно активних точок, кожен орган, 
кожна функціональна система включає в себе інфор-

маційні, керуючі, виконавчі та контролюючі елементи, 
чим і досягається прямий та зворотний зв'язки. Інфор-
маційний вплив на організм, синхронізуючий інформа-
ційно-хвильові функції клітин та відновлюючий процеси 
саморегуляції хворого організму з допомогою ІХТ, на-
званий (М. Д. Колбуном 1990р.) "електромагнітною го-
меопатією" за аналогією з наднизькими дозами ліків: у 
гомеопатії. При місцевому, безконтактному впливі на 
точки акупунктури, або інші біологічно активні зони, ІХТ 
має загальний вплив на весь організм на рівні структу-
рно-функціональних одиниць, клітин, призводячи до 
корекції порушень, викликаних патологічним прогнозом 
та позитивно впливаючи на супутні захворювання. Усу-
ває дизгормоноз, розлади діяльності нервової системи, 
порушення ферментативних і біоенергетичних проце-
сів, чинить імунокорегуючий вплив. 

Особливостями медико-біологічних ефектів ІХТ є: 
лікування багатьох захворювань, підвищення праце-
здатності, резистентності і адаптивних можливостей, 
викликаних не руйнуванням патогенетичних механізмів 
хвороби, а оптимізацією і підсиленням саногенних про-
цесів в організмі. ІХТ являється екологічно чистою меди-
чною технологією, характеризується універсальністю 
щодо лікування, профілактики та реабілітації, нешкідли-
вістю і високою ефективністю, дозволяє лікування в ре-
жимі монометоду, скорочує строки  лікування в 2 рази. 
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ВИДІЛЕННЯ ЯДНК З КЛІТИН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ЩУРІВ 

 
Розроблений метод виділення яДНК з клітин слизової оболонки шлунка щурів. 
It is elaborated the method of isolation of nDNA out of rat gastric mucosa cells. 
 
Вступ. Головними задачами нової галузі медицини – 

молекулярної медицини є пізнання причин виникнення, 
механізмів розвитку захворювань, розробка методів 
профілактики, діагностики і лікування захворювань, що 
відбуваються на молекулярному та клітинному рівнях. 
Таким чином отримання яДНК у неушкодженому натив-
ному стані є актуальним. 

Об'єкт і методи досліджень. У роботі дотримувалися 
міжнародних рекомендацій про проведення медично-
біологічних досліджень з використанням тварин згідно 
Європейської конвенції. 

Дослідження проводили на нелінійних щурах-
самцях. масою 200-240 г. Тварин утримували на стан-
дартному раціоні віварію. 

Щурів декапітували, на холоду препарували шлунок, 
видаляли клітини слизової оболонки шлунку (СОШ). 
Для виділення ядер з клітин слизової оболонки шлунку 

використовували частково модифікований метод, опи-
саний Ісаковим Б.К. і Айтхожиним М.М. [1]. Всі маніпу-
ляції виконували при 4 0С. Тканини СОШ витримували у 
діетиловому ефірі протягом 1 хв., потім промивали та 
далі гомогенізували у буфері, який містить 0,025 M KCl, 
0,005 M Mg(CH2COO)2, 0,1 mM PMSF, 0,005 M  
β-меркаптоетанол, 0,02 M триетаноламін, pH 7,5, 0,25 M 
сахарозу. Буфер застосовували в об'ємі, що складав 5–
10 мл на 1 г тканини. Гомогенат фільтрували через 
один шар нейлонової тканини і чотири шари тканини 
Miracloth (Calbiochem, USA), а потім нашаровували на 
ступінчастий концентраційний градієнт гліцерину, який 
займав третину центрифужної пробірки і складався з 
рівних об'ємів 50% и 80%-го гліцерину, приготовленого 
на основі буфера для гомогенізації. Суміш центрифугу-
вали при 800g протягом 15хв на центрифузі К-23Д (Ге-
рманія). Фракцію, збагачену ядрами у вузькій зоні над 
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80% гліцерином, повторно очищували в 50–80%-му 
градієнті гліцерину. Ядра концентрували центрифугу-
ванням при 800g протягом 15хв, потім осад ядер про-
мивали 3-5 разів буфером для гомогенізації, який міс-
тив нонідет Р-40 і 50%-ний гліцерин, за тих же умов 
центрифугування. Якість препаратів ядер контролюва-
ли за допомогою мікроскопа Amplival (Carl Zeiss, Гер-
манія). Ядра фарбували ацетоорсеїном та підрахову-
вали у камері Горяєва за формулою:  

К=4 000 х 1 000 Я / 80,  
де К – кількість ядер в 1мл, Я – кількість ядер у 16-ти 
квадратах за діагоналлю камери. 

Ядерну ДНК виділяли згідно модифікованому нами 
методу [2]. Суспензію ядер осаджували за допомогою 
центрифугування при 10000g 5хв на мікрофузітм 

(Beckman), далі осад ядер ресуспендували у лізуючому 
буфері, який містить 0,1 M Трис-HCl, pH 7,5, 0,012 М 
ЕДТА, 0,15 M NaCl, 1%-й ДСН. В середовище інкубації 
додавали протеїнкіназу К до кінцевої концентрації 
200 мкг/мл і інкубували 1год при 37°С. Депротеїнізацію 
проводили сумішшю фенол:хлороформ (1:1) до зник-
нення інтерфази. Нуклеїнові кислоти осаджували ета-
нолом (2,5 об'єму) при – 20°С. Осад розчиняли у ТЕ 
буфері, додавали NaCl та РНК-азу А до кінцевих концен-
трацій 0,5 М і 100 мкг/мл, відповідно, та інкубували 1 год 
при 37°С, після чого здійснювали депротеїнізацію та оса-
джували ДНК 2,5 об'ємами 96%-го етанолу при – 20°С. 

Електрофорез ядерної ДНК проводили в 0,8%- та 
1,7%-ному агарозному гелі, що містив 0,5 мкг/мл бро-
мистого етидію в 1хТВЕ [3, 4] при напруженості 3–
4 в/см протягом 5 год. В якості маркерів молекулярних 
мас застосовували DRgest II (Pharmacia) та 
RangeRulerTM  200 bp DNA Ladder Plus ("Fermentas", 
Литва). Спектр фрагментів ДНК оцінювали за допомо-
гою Total Lab. 

В роботі використовували РНКазу А, протеїнкіназу 
К, сахарозу, агарозу, бромистий етидій, тріс–НСl, ЕДТА, 
β-меркаптоетанол, додецилсульфат натрію (ДСН), но-
нідет Р-40, PМSF ("Serva", Германія), решта реактивів 
вітчизняного виробництва. 

Результати та їх обговорення. Для об'єктивного ана-
лізу рівня полімерності яДНК важливе значення має 
отримання неушкоджених ядер без цитоплазматичних 
домішків. В наших дослідженнях найбільш ефективним 
виявився метод, ключове положення в якому займає 
концентрація ядер у вузькій зоні між 50–80% ним гліце-
рином. Введення нами повторної процедури нашару-
вання суспензії ядер на гліцериновий ступінчастий гра-
дієнт дозволило суттєво підвищити ступень очищення 
ядер від цитоплазматичних домішків та клітинного деб-
риса. Крім того запропонований нами підхід мав суттєві 
переваги в порівнянні з раніше дослідженими методами 
використання градієнту сахарози, також значно збіль-
шувався і вихід неушкоджених ядер. При цьому їх кіль-
кість складала 4,9 х 108 ядер на 1 г тканини. Ступінь 
чистоти ядерної ДНК визначали спектрофотометрично. 
Відношення оптичної густини (О.Д260 : О.Д280 = 1,7 – 1,9; 
О.Д260 : О.Д230 = 2,3). 
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