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ДИНАМІКА НАКОПИЧЕННЯ ФЕНОЛЬНИХ ТА ПЕКТИНОВИХ РЕЧОВИН 
У ПЛОДАХ ЯБЛУНІ ЗАЛЕЖНО ВІД ПОГОДНИХ УМОВ ВИРОЩУВАННЯ 

 
Проведено біохімічний аналіз поширених та перспективних сортів плодів яблуні, вирощених за умов Північного Лі-

состепу України. Визначено закономірності накопичення фенольних та пектинових речовин у плодах впродовж веге-
тації. Методами дисперсійного та кореляційного аналізу простежено динаміку вмісту досліджуваних речовин у пло-
дах залежно від сортових особливостей та погодних умов вирощування.  

The article present biochemical consist of known and perspective fruits of apple varieties which grown in a forest North of 
Ukraine. Accumulation of pectin and phenolic substances determined in fruit during vegetation. Change the content of 
investigated substances in fruits depending on the sort characteristics and weather growing conditions traced by methods of 
dispersion and correlation analysis. 

 
Вступ. Яблуня – найпоширеніша плодова культура 

України. Вона займає більше 80% площі садів. Її плоди 
відзначаються цінними профілактичними та лікуваль-
ними властивостями і широко використовуються у раціо-
ні харчування людини. Біохімічний склад плодів яблуні 
суттєво змінюється за дії факторів довкілля, зокрема за 
дії метеорологічних умов, особливо на завершальних 
етапах онтогенезу. Для отримання детальної характери-
стики сорту, на кшталт визначення стабільності біохіміч-
ного складу плодів, реакції на агротехнічні і погодні умо-
ви тощо, необхідно провести 3-4 роки досліджень [3]. 

Фенольні речовини – антоціани, лейкоантоціани, ка-
техіни, флавони, оксикоричні кислоти – це біологічно 
активні сполуки з Р–вітамінними властивостями. В ор-
ганізмі людини вони проявляють антиокиснювальну, 
протипухлинну і радіопротекторну дію, запобігають оки-
сненню ліпідів мембран, підвищують міцність і проник-
ність капілярів [1, 5]. Склад і сумарна кількість феноль-
них речовин істотно змінюються під час достигання 
плодів, залежать від сорту, зони та агротехніки виро-
щування. Загальний вміст фенольних речовин для пло-
дів яблуні коливається від 1,0 до 2,5%. Зокрема, вміст 
катехінів та лейкоантоціанів варіює в межах від 50 до 
250 мг/100г та від 60 до 300 мг/100г відповідно, при 
цьому більша їх кількість накопичується в плодах і яго-
дах раннього строку достигання. Надмірна кількість 
вологи в період формування і достигання плодів пози-
тивно позначається на синтезі цих речовин, а посуха 
спричинює зниження їх вмісту [7, 9]. За дії теплої соня-
чної погоди з достатньою кількістю опадів, особливо у 
другій половині літа, спостерігається активація синтезу 
та накопичення фенольних сполук у плодах яблуні [8]. 

Серед полісахаридів технологічно цінними є пекти-
нові речовини. Вміст пектину в сировині – видова та 
сортова особливість плодів. В середньому у плодах 
яблуні їх вміст складає від 0,7 до 1,33%, зокрема про-
топектину – від 75 до 90% від загальної кількості. Під 
час достигання протопектин перетворюється у розчин-
ний пектин. Відмічено, що за умов водного дефіциту та 
дії високих температур вміст пектинів у плодах більшо-
сті сортів зростає [7, 10]. 

Однією з важливих технологічних характеристик со-
ртів яблуні є стабільність компонентів біохімічного 
складу плодів, яка, наразі, є недостатньо вивченою. 
Тому метою нашої роботи було дослідити вплив метео-
рологічних факторів (температури; прямої, розсіяної, 
фотосинтетично активної радіації (ФАР) та водного ре-
жиму) на динаміку накопичення фенольних та пектино-
вих речовин у плодах яблуні та виявити найбільш цінні 
за досліджуваними показниками сорти. 

Об'єкти та методи досліджень. Об'єктами дослі-
джень були плоди поширених та перспективних сортів 
яблуні, вирощених за умов північного Лісостепу Украї-
ни. Дослідження проводили на базі Інституту садівниц-
тва УААН та Національного університету біоресурсів і 
природокористування України впродовж 3 років. Вміст 
фенольних та пектинових речовин в плодах визначали 
за загальноприйнятими методиками [4, 6]. Дані про ак-
тивні температури та опади в роки проведення дослі-
джень надані метеогрупою Інституту садівництва УААН, 
а характеристики сонячної радіації – Бориспільською 
метеостанцією. Статистична обробка даних виконана 
методами дисперсійного та кореляційного аналізу [2]. 

Результати та їх обговорення. В результаті про-
ведених досліджень виявлено, що вміст фенольних 
сполук у плодах яблуні досліджуваних сортів у серед-
ньому становить 187 мг/100 г маси сирої речовини 
(табл. 1). Найбільший вміст фенольних речовин відмі-
чено у плодах сортів Прісцилла (252,8 мг/100 г), Пла-
менне (222,7 мг/100 г), Рубінове Дуки (216,7 мг/100 г), 
Сапфір (208,62 мг/100 г), Мекінтош (210,37 мг/100 г). 
Відхилення вмісту фенольних речовин за сортами 
складає від 17,5 (Мекфрі), до 123 мг/100 г (Ліберті). 
Високою стабільністю серед досліджуваних сортів, за 
цим показником, характеризуються сорти Прісцилла, 
Пламенне, Мекфрі, нижчою – сорти Ліберті, Делічія, 
Ренет Симиренка. 

Вміст фенольних сполук у плодах яблуні здебільшо-
го є сортовою ознакою, але за роки досліджень нами 
відмічені коливання даного показника, залежно від змін 
погодних умов. Так, за 30-добовий період до збирання 
плодів виявлено пряму кореляцію між вмістом феноль-
них речовин та сумою опадів для сортів Айдаред 
(ηyx=0,997±0,014; у=5,48+0,348х) та Бойкен 
(ηyx=0,92±0,08; у=146,56+0,757х). Відмічено, що збіль-
шення гідротермічного коефіцієнту (ГТК) за 20-добовий 
період до збирання плодів сорту Рубінове Дуки 
(ηyx=0,999±0,0043; у=204,71+5,27х) (рис. 1) і ФАР за 40-
добовий період до збирання плодів сорту Прісцилла 
(ηyx=0,987±0,033; у=142,7+0,358х) сприяє підвищенню 
вмісту фенольних речовин (рис. 1). У сорту Зимове ли-
монне збільшення суми активних температур за 30-
добовий період до збирання обумовлює зменшення кіль-
кості цих речовин (ηyx=-0,994±0,023; у=250,04-0,26х). 

Аналіз біохімічного складу виявив, що вміст фено-
льних речовин у плодах істотно залежить від суми опа-
дів впродовж вегетації, а також від інтенсивності прямої 
сонячної радіації за 20-добовий період та ФАР за 20-, 
30-добовий період до збирання.  

 

© Войцехівський В., Войцехівська О., 2010



БІОЛОГІЯ. 56/2010 ~ 5 ~ 
 

 

Таблиця  1. Вміст фенольних та пектинових речовин у плодах яблуні 
Фенольні речовини, мг/100 г Пектинові речовини, % 

Сорт Середнє  
за роки досліджень 

Максимальне 
відхилення 

Стабільність,
% 

Середнє  
за роки 

досліджень 

Максимальне 
відхилення 

Стабільність,
% 

Кальвіль сніговий 150,82 26,80 8,90 0,990 0,245 0,07 
Флоріна 191,17 60,00 23,20 0,920 0,120 0,047 
Прісцилла  252,80 20,30 9,50 0,700 0,321 0,14 
Ренет Симиренка 199,09 92,50 33,60 1,010 0,206 0,07 
Айдаред 132,93 53,30 26,60 1,030 0,168- 0,08 
Делічія  110,96 56,30 19,60 0,740 0,296 0,26 
Пламенне  222,72 19,90 11,10 1,200 0,390 0,18 
Джонатан  198,22 43,40 16,90 0,840 0,110 0,05 
Рубінове Дуки 216,70 30,80 16,90 0,960 0,160 0,06 
Пріам  191,72 75,00 30,80 0,870 0,139 0,05 
Сапфір  208,62 38,00 17,60 0,870 0,105 0,02 
Бойкен  163,51 45,00 17,60 0,930 0,370 0,04 
Мекінтош  210,37 52,60 21,20 1,040 0,225 0,12 
Мекфрі  194,22 17,50 9,30 1,040 0,156 0,06 
Ліберті  192,93 123,00 38,40 0,964 0,110 0,11 
Зимове лимонне  156,03 43,30 22,50 1,020 0,164 0,07 
Середнє арифметичне 187,05 49,85 8,90 0,932 0,215 0,07 
НІР05 47,80 53,10 5,28 0,300 0,220 0,14 
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Рис. 1. Вплив погодних умов на вміст фенольних речовин в плодах яблуні 
 
Дисперсійний аналіз впливу кліматичних умов ви-

рощування на вміст фенольних речовин у плодах яблу-
ні за роки досліджень показав, що їх кількість  найістот-
ніше залежить від особливостей культури.  

У плодах яблуні міститься в середньому 0,932% 
пектинових речовин. Відмічено значне варіювання 
даного показника як за сортами (0,71-1,2%), так і у 
різні роки досліджень (0,8-1,02%) (табл. 1). Найбіль-
ший вміст пектинових речовин відмічено у плодах сор-
тів Пламенне (1,4%), Мекфрі (1,11), Ренет Симиренка 
(1,09%), найнижчий – у плодах сортів Прісцилла 
(0,7%) та Делічія (0,74%).  

Майже всі досліджувані сорти мають середню стабі-
льність і лише у сортів Прісцилла і Бойкен цей показник 
найменш стабільний. Вміст пектинових речовин у пло-
дах яблуні підвищується у посушливі роки і у роки з 
більш інтенсивною сонячною радіацією. За підвищеної 
кількості опадів (ηyx=-0,978±0,044; у=0,956-0,0014х) та 
низької суми активних температур за 40-добовий період 

до збирання (ηyx=0,69±0,15; у=-8,77+0,008х) у плодах 
сорту Сапфір спостерігається зменшення кількості пек-
тинових речовин. Виявлено пряму залежність між інте-
нсивністю сонячної радіації та накопиченням пектино-
вих речовин у плодах сортів Пріам (ηyx=0,998±0,012; 
у=0,314+0,0042х) та Пламенне (ηyx=0,978±0,044;  
у=-0,146+0,0037х) (рис. 2). 

Збільшення інтенсивності ФАР протягом вегетації 
сприяє підвищенню вмісту протопектину у плодах сорту 
Мекфрі (ηyx=0,992±0,02; у=0,252-0,00036х). Загалом 
відмічено, що у плодах всіх досліджуваних сортів вміст 
пектинових речовин корелює з кількістю опадів і ГТК 
упродовж вегетації, а також з інтенсивністю сонячної 
радіації за 20-30-добовий період до збирання плодів.  

Кореляційний аналіз впливу погодних умов вирощу-
вання на формування вмісту пектинових речовин у 
плодах яблуні показав найбільшу залежність даного 
показника від сортових особливостей культури.  
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Рис. 2. Вплив погодних умов на вміст пектину у плодах яблуні 
 
Висновки. Вперше проведено комплексний аналіз 

впливу основних метеорологічних факторів (суми акти-
вних температур, інтенсивності прямої, розсіяної та 
фотосинтетично активної радіації, водозабезпечення) 
на закономірності накопичення фенольних та пектино-
вих речовин у плодах поширених та перспективних со-
ртів яблуні. Найбільш стабільними за вмістом феноль-
них речовин виявилися сорти Кальвіль сніговий, Пріс-
цилла, Мекфрі і Пламенне, а за вмістом пектинових 
речовин – Сапфір, Бойкен, Пріам, Джонатан, Ренет Си-
миренка і Кальвіль сніговий. Отримані результати доці-
льно використовувати при доборі сортів для закладан-
ня саду з метою виробництва біологічно цінної та кон-
курентоспроможної продукції. 
 

1. Бленда В.Ф. Фенольные соединения яблони и их биологическая 
активность: Автреф. дис. ... канд. биолог. наук. – К., 1972. 2. Войцехів-
ська О.В., Ситар О.В. Методи математичної статистики у фізіології 

рослин. – К.: 2008. – 48 с. 3. Дунаевский Г.А., Попик С.Я. Овощи и фру-
кты в питании здорового и больного человека. – К.: Здоровье, 1990. – 
158 с. 4. Запрометов М.Н. Фенольные соединения и методы их иссле-
дования. – М.: Наука, 1971. – 211с. 5. Ефимова К.Ф. Динамика накопле-
ния химических веществ в плодах яблони в период роста и созревания 
// Бюлл. Всес. НИИ растениеводства. Изучение и селекция плодовых и 
ягодных культур в различных эколого-географических зонах СССР. – 
1981. – С. 56-68. 6. Савчук Н.Т., Подпрятов Г.І., Скалецька Л.Ф., та ін. 
Технохімічний контроль продукції рослинництва. Навч. посібник. – К.: 
Арістей, 2005. – 256с. 7. Сапожникова Е.В. Пектиновые вещества пло-
дов. – М.: Наука, 1965. – 258с. 8. Седов Е.Н., Седова З.А. Селекция 
яблони на улучшение химического состава плодов. – Орел: Орловское 
отделение Приокского книжного изд-ва, 1982. – 128 с. 9. Станкевич Н.В., 
Щербакова И.Д., Ханин В.Ф. Содержание биологически активных ве-
ществ в плодах яблони в зависимости от метеорологических условий и 
вегетационного периода и сроков съема: Матер. Всесоюзного семина-
ра по биологически активным веществам плодов и ягод, Мичуринск, 
1972. 10. Шишкина Е.Е., Архипова Т.Н. Параметры стабильного содер-
жания пектиновых веществ в яблоках на Алтае: Сб. науч. тр. "Селекция 
яблони на улучшение качества плодов". – Орел, 1985. 

Надійшла  до  редколег і ї  05 .0 3 . 09  
 
УДК 577.112.384+612.817+612.821.8+612.323+612.811.3 
 

Т. Фалалєєва, канд. біол. наук 
 

ВПЛИВ БЛОКАДИ ГЛУТАМАТНИХ АМПА/КАЇНАТНИХ РЕЦЕПТОРІВ 
НА КИСЛУ ШЛУНКОВУ СЕКРЕЦІЮ У ЩУРІВ, 

СТИМУЛЬОВАНУ ГІСТАМІНОМ ТА ПЕНТАГАСТРИНОМ 
 
Досліджено роль центральних та периферичних іонотропних АМПА/каїнатних глутаматних рецепторів у регуля-

ції стимульованої гістаміном та пентагастрином шлункової секреції кислоти у щурів. Показано, що збудження 
центральних та периферичних АMПA/каїнатних глутаматних рецепторів має протилежний ефект на шлункову сек-
рецію кислоти: активація центральних АMПA/каїнатних глутаматних рецепторів веде до збільшення пентагастри-
нової та гістамінової шлункової секреції кислоти, але збудження периферичних AMПA/каїнатних глутаматних реце-
пторів ендогенним глутаматом призводить до гальмування гістамінової та пентагастринової секреції. 

It was investigation the role of central and perіipheral ionotropic AMPA/kainate glutamate receptors in regulation of gastric 
acid secretion stimulated by histamine and pentagastrin in rats. It was shown that excitement of central and peripheral 
AMPA/kainate glutamate receptors have opposite effect on gastric acid secretion: activation of central AMPA/kainate glutamate 
receptors leads to increase of histamine and pentagastrin gastric acid secretion but activation of peripheral AMPA/kainate 
glutamate receptors leads to decrease of histamine and pentagastrin gastric acid secretion. 

 
Вступ. На сьогодні добре відомо, що глутамат є го-

ловним збудливим нейротрансміттером в центральній 
нервовій системі ссавців [3]. Але дані літератури щодо 
ролі глутамату в периферичній нервовій системі є дуже 
обмежені [3]. На нашу думку, в даній проблемі питання 
щодо участі різних типів глутаматних рецепторів 
(центральних та периферичних) у регуляціїї шлункової 
секреції кислоти має особливе значення, окільки пато-
генез багатьох захворювань пов'язаний з порушенням 
шлункової секреції кислоти [2]. Знання механізму регу-
ляції шлункової секреції кислоти дозволить нам розро-
бити нові підходи до лікування кислото-залежних за-

хворювань. Адже, не дивлячись на широкий арсенал 
сучасних і досить ефективних фармакологічних препа-
ратів для лікування кислото-асоційованих захворювань 
шлунково-кишкового тракту, значна частина людей є 
нечутливими до них, а у значної чистини пацієнтів після 
лікування рецидив виникає повторно [2].  

Було встановлено, що активація AMПA/каїнатних глу-
таматних рецепторів в центральній нервовій системі 
призводить до посилення базальної шлункової секреції 
кислоти [10], а активація AMПA/каїнатних глутаматних 
рецепторів в ентеральній нервовій системі викликає га-
льмування базального виділення кислоти шлунком [5]. 

© Фалалєєва Т., 2010
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Також є дані, що L-глутамат введений в латеральний гіпо-
таламус та при внутрішньовенному введенні не впливав 
на базальне виділення кислоти в щлунку щурів [6]. 

Що стосується стимульованої шлункової секреції, то 
чітко встановлено, що збудження і центральних і пери-
феричних AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів 
призводить до гальмування стимульванної холіноміме-
тиками шлункової секреції кислоти [4]. 

Показано, що при введенні каїнату в аркуатні ядра 
мозку та глутамату у шлуночки мозку спостерігали зна-
чне пригнічення стимульованої пентагастрином шлун-
кової секреції кислоти [7]. Хоча Шлигін та співавт. пока-
зали, що мононатрійглутамат при пероральному та 
внутрішньовенному введеннях викликає сильно вира-
жений потенціюючий ефект, який проявляється в знач-
ному посиленні і пролонгуванні шлункової секреції, 
стимульованої пентагастрином [4]. На ізольованих пре-
паратах шлунка щурів показано [9], що L-глутамат га-
льмував пентагастринову шлункову секрецію кислоти, 
але на цілісному організмі щура L-глутамат не впливав 
на пентагастринову секрецію [8]. 

Встановлено, що L-глутамат гальмував гістамінову 
шлункову секрецію кислоти в умовах експериментів in 
vivo та in vitro [8, 9]. Ефект L-глутамату на гістамінову 
шлункову секрецію кислоти блокувався антагоністом 
АМПА/каїнатних глутаматних рецепторів – 6-ціано-7-
нітроквіно-ксалін-2,3-діон (CNQX) [9].  

Таким чином, наведена література свідчить про не-
однозначність у даних щодо впливу глутаматних ре-
зультатів на пентагастринову шлункову секрецію. Що 
стосується гістамінової шлункової секреції, то доступна 
нам література дуже обмежена і не дає висновку про 
роль центральних і периферичних глутаматних рецеп-
торів у регуляції стимульованої шлункової секреції кис-
лоти, гістаміном. 

Тому в даній роботі ми вирішили дослідити та про-
аналізувати роль центральних та периферичних 
AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів у регуляції 
секреції кислоти, стимульованої периферичними секре-
тагогами – гістаміном та пентагастрином.  

Отже, метою даної роботи було вивчити роль 
центральних та периферичних іонотропних  
АМПА/каїнатних глутаматних рецепторів у регуляції 
стимульованої гістаміном та пентагастрином шлункової 
секреції кислоти у щурів. 

Об'єкт та методи дослідження. Дослідження про-
ведені з дотриманням нормативів Конвенції з біоетики 
Ради Європи 1997 року, Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, які використовуються для 
експериментальних та інших наукових цілей, загальним 
етичним принципам експериментів на тваринах, ухва-
лених Першим національним конгресом України з біо-
етики (вересень 2001 року), інших міжнародних угод та 
національного законодавства у цій галузі. Прилади, що 
використовувалися для наукових досліджень, підлягали 
метрологічному контролю.  

В умовах гострого експерименту на білих нелінійних 
щурах самцях (n=71) масою 160-250 г досліджували 
влив блокади AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів 
на шлункову секрецію кислоти методом перфузії ізо-
льованого шлунку за Гхошем та Шільдом. Щурів нарко-
тизували уретаном (Sigma Chemichal Co, St. Louis, 
USA) в дозі 1,1 г/кг ваги (внутрішньоочеревинно (в/о)). 

Дослідження проведені на двох групах щурів: І – з інта-
ктною нервовою системою, ІІ – щурі, яким була викона-
на операція білатеральної стовбурової ваготомії на 
цервікальному рівні. Використання щурів з білатераль-
ною ваготомією, у яких завдяки перерізці блукаючих 
нервів усунені впливи з центральної нервової системи 
на парієтальні клітини, дозволяє вивчати роль перифе-
ричних AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів у реа-
лізації стимульованої шлункової секреції кислоти. Після 
завершення дослідів щурів умертвляли за допомогою 
летальної дози уретану (3 г/кг, в/о). 

Секрецію кислоти шлунком стимулювали гістаміном 
дигідрохлоридом (Sigma Chemichal Co, USA) в дозі 
3 мг/кг, в/о, та пентагастином (Sigma Chemichal Co, USA) 
в дозі 26 мкг/кг, в/о. Блокаду AMПA/каїнатних глутамат-
них рецепторів здійснювали за допомогою ІЕМ 1751  
(5 мг/кг, в/о), [1] синтезованого у відділі нейрофармако-
логії НДІЕМ РАМН, м. Санкт-Петербург. ІЕМ 1751 вво-
дили за 20 хвилин до введення секретагогів.  

В зібраних 10-хвилинних пробах електротитромет-
рично визначали загальну кислотність перфузату за 
допомогою іономіра ЭВ-74 з використанням 0,01 N роз-
чину гідроокису натрію (NaOH). Кількість NaOH, що 
йшла на титрування перфузату в 10-ти хвилинній пробі, 
дорівнювала дебіту соляної кислоти, що виділялася в 
шлунку за даний період часу. Після цього обчислювали 
дебіт кислоти, що виділився впродовж стимулюючої дії 
гістаміну та пентагастрину (120 хвилин) у мкмоль. 

Одержані результати досліджень перевіряли на нор-
мальність розподілу за допомогою W тест Шапіро-Вілка. 
Оскільки наші дані виявилися нормально розподілені, по-
рівняння вибірок проводилося за допомогою t-критерію 
Стьюдента для незалежних вибірок. Розраховували сере-
днє значення (М), стандартне відхилення (SD). Для наших 
даних ми приймали рівень значущості р<0,05.  

Результати та їх обговорення. Встановлено, що у 
щурів з інтактною нервовою системою ІЕМ 1751 не 
справляв статистично значущого впливу на гістамінову 
шлункову секрецію кислоти. Двобічна стовбурова ваго-
томія, яка усуває впливи AMПA/каїнатних глутаматних 
рецепторів з центральної нервової системи, зменшува-
ла рівень гістамінової шлункову секрецію кислоти на 
23% (p<0,05). У ваготомовних щурів ІЕМ 1751 викликав 
значне підсилення стимульованої гістаміном шлункову 
секрецію кислоти на 81%, (p<0,01) (Табл.1). 

Наступним етапом наших досліджень було вивчення 
ролі центральних та периферичних глутаматних рецеп-
торів у регуляції стимульованої шлункової секреції кис-
лоти пентагастрином. ІЕМ 1751 в дозі 5 мг/кг не впли-
вав на дебіт кислоти пентагастринової шлункової сек-
реції (p>0,05). Двобічна стовбурова ваготомія, зменшу-
вала рівень пентагастринової ШСК на 22% (p>0,05). У 
ваготомованих щурів ІЕМ 1751 в дозі 5 мг/кг викликав 
підсилення стимульованої пентагастином секреції со-
ляної кислоти на 40%, (p<0,05) (табл. 2).  

Отже, у щурів з інтактної нервовою системою антаго-
ніст центральних та периферичних AMПA/каїнатних глу-
таматних рецепторів IEM 1751 не викликав змін гістамі-
нової та пентагастринової шлункової секреції кислоти. 
Але блокада периферичних AMПA/каїнатні глутаматних 
рецепторів призводила до посилення шлункової секреції 
кислоти, стимульованої гістаміном та пентагастрином.  
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Таблиця  1. Вплив антагоніста AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів ІЕМ 1751 (5 мг/кг, в/о) 
на гістамінову (3 мг/кг, в/о) шлункову секрецію кислоти у інтактних та ваготомованих щурів 

Дослідні групи Контроль (гістамін) 
M±SD (мкмоль/120 хв) 

Дослід (гістамін + ІЕМ 1751)M±SD 
(мкмоль/120 хв) 

Інтактні щури 72,1+12,27 (n=7) 73,52+8,62 (n=10) 
Ваготомовані щури 55,42±8,75# (n=7) 100,5±32,68** (n=9) 

 
Примітка: ** – р<0,01 у порівнянні з контролем у ваготомованих щурів;  
                   # – р<0,05 у порівнянні з контролем у інтактних щурів. 
 

Таким чином, в природних умовах при збереженні 
цілісності блукаючих нервів збудження центральних та 
периферичних іонотропних AMПA/каїнатних глутамат-
них рецепторів ендогенним глутаматом справляє різно-
направлений вплив на секрецію соляної кислоти, сти-
мульовану гістаміном та пентагастрином: центральні 
збуджують, а периферичні її гальмують. В результаті 
спостерігається сумація протилежних ефектів і відсут-

ність впливу AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів 
на гістамінову та пентагастринову шлункову секрецію 
кислоти у щурів з інтактною нервовою системою. При 
відсутності впливів з центральної нервової системи )у 
щурів після ваготомії) спостерігаються виключно впли-
ви периферичних AMПA/каїнатних глутаматних рецеп-
торів і їх збудження гальмує гістамінову та пентагаст-
ринову секрецію соляної кислоти в шлунку. 

 
Таблиця  2. Вплив антагоніста AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів ІЕМ 1751 (5 мг/кг, в/о) 

на пентагастринову (26 мкг/кг, в/о) шлункову секрецію кислоти у інтактних та ваготомованих щурів 

Дослідні групи Пентагастрин 
M±SD (мкмоль/120 хв) 

Пентагастрин + ІЕМ 1751 
M±SD (мкмоль/120 хв) 

Інтактні щури 64,3±9,89 (n=10) 66,5±8,91 (n=10) 
Ваготомовані щури 79,54±13,0 (n=9) 111,1±35,9* (n=9) 

 
Примітка: * – р<0,05 у порівнянні з контролем у ваготомованих щурів. 
 
Встановлена нами властивість периферичних глу-

таматних рецепторів АMПA/каїнатного – типу є перспе-
ктивна для створення селективних агоністів даних ре-
цепторів, які не проходять гемато-енцефалічний бар'єр, 
для лікування гіперсекреторних станів шлунка.  

Висновки. Одержані дані свідчать, що збудження 
центральних та периферичних АMПA/каїнатних глута-
матних рецепторів має протилежний ефект на шлунко-
ву секрецію кислоти: активація центральних 
АMПA/каїнатних глутаматних рецепторів веде до збі-
льшення пентагастринової та гістамінової шлункової 
секреції кислоти, але збудження периферичних 
AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів ендогенним 
глутаматом призводить до гальмування гістамінової та 
пентагастринової секреції.  
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ІНДИВІДУАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ ПАМ'ЯТІ СТАРШОКЛАСНИКІВ ТА ЇХ ВЗАЄМОЗВ'ЯЗОК 
ІЗ ФУНКЦІОНАЛЬНОЮ АСИМЕТРІЄЮ ПІВКУЛЬ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

 
Досліджено індивідуальні особливості пам'яті у зв'язку з функціональною асиметрією півкуль головного мозку у 

школярів профільних та загальноосвітніх класів. Визначено, що для правопівкульних обстежених більшою мірою бу-
ли характерні зоровий і слуховий типи запам'ятовування, для лівопівкульних – зоровий і змішаний (моторно-
слуховий), а для амбідекстрів – слуховий тип запам'ятовування. У право-, лівопівкульних учнів і амбідекстрів при по-
рівнянні пам'яті на смислові одиниці та на склади ведучою виявилася пам'ять на беззмістовну інформацію. При порі-
внянні пам'яті на образи і числа ведучою у право- і рівнопівкульних учнів виявилася пам'ять на образи, у лівопівкуль-
них – пам'ять на числа. 

Specific features of memory are investigated in connection with functional asymmetry of hemispheres of a brain at 
schoolboys of profile and general educational classes. It is established, that for pupils with functionally active right hemisphere 
in the greater measure visual and acoustical types of storing were characteristic, for pupils with functionally active left 
hemisphere in the greater measure were characteristic visual and mixed (motor and acoustical) types of storing, and for pupils 
without functional asymmetry of hemispheres – acoustical type of storing. Senior pupils both with functional asymmetry of 
hemispheres and without functional asymmetry conducting had a memory on the empty (senseless) information, at pupils with 
functionally active right hemisphere and without functional asymmetry memory for images prevailed of memory on numbers, at 
pupils with functionally active left hemisphere memory on numbers prevailed. 

 
Вступ. Виходячи з того, що функція правої півкулі 

стосується переважно образної пам'яті, а функція лівої 
півкулі, в якій розташовані мовні центри, стосується 

переважно словесно-логічної пам'яті, то деякі автори 
пов'язують особливості діяльності півкуль головного 
мозку саме з якостями зорової і слухової пам'яті [1, 2].  
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Метою нашої роботи була спроба дослідити індиві-
дуальні особливості пам'яті у зв'язку з функціональною 
асиметрією півкуль головного мозку у школярів профі-
льних та загальноосвітніх класів. 

Об'єкт та методи дослідженнь. В дослідженні як 
обстежені брали участь 47 учнів 9-х та 10-х класів віком 
13-16 років, з них 12 хлопців та 35 дівчат. Залежно від 
профілю навчання обстежені із профільних класів були 
розподілені на дві групи: І група – учні природничо-
математичних класів (n=16), ІІ група – учні гуманітарних 
класів (n=12). Старшокласники загальноосвітніх класів 
склали контрольну групу (n=19). 

Для дослідження індивідуальних особливостей па-
м'яті старшокласників були обрані такі методики: ви-
вчення пам'яті на образи; вивчення типу пам'яті (слухо-
ве, зорове, моторно-слухове, зорово-слухово-моторне 
запам'ятовування); відтворення оповідання; вивчення 
пам'яті на числа; відтворення 10 складів [3, 4]. 

Дослідження індивідуальних особливостей функціо-
нальної асиметрії півкуль головного мозку старшоклас-
ників проводилось за наступними методиками: проби 
на визначення індивідуального профілю сенсомоторних 
асиметрій; тест І.П. Павлова на визначення "розумово-
го", "художнього" і "середнього" (проміжного) типу вищої 
нервової діяльності [3, 5]. 

Результати та їх обговорення. Результати дослі-
дження аналізувалися за наступними показниками фун-
кціональної асиметрії півкуль головного мозку: загаль-
ний показник сенсомоторних асиметрій, показник аси-
метрії за тестом Павлова. Пам'ять оцінювалась за кож-
ним обраним тестом окремо у балах. 

За результатами проведених досліджень у більшос-
ті обстежених учнів 9-х та 10-х класів більш розвинутою 
виявилася зорова і слухова пам'ять, пам'ять на склади. 
У старшокласників природничо-математичного класу 
більшість обстежених мали ведучим слуховий тип па-
м'яті, у старшокласників гуманітарного класу – зоровий 
тип пам'яті, у старшокласників загальноосвітніх класів – 
в рівній мірі як слуховий так і зоровий типи пам'яті. Змі-

шаний тип пам'яті (моторно-слухове і зорово-слухово-
моторне запам'ятовування) більш виражений був у уч-
нів природничо-математичного класу. 

Крім того, як у учнів природничо-математичного і 
гуманітарного класів так і у школярів загальноосвітніх 
класів при порівнянні пам'яті на смислові одиниці та на 
склади ведучою виявилася пам'ять на склади, тобто на 
беззмістовну інформацію. Невисокі результати у біль-
шості обстежених учнів за методикою "Відтворення 
оповідання" (53 % учнів мали низький і нище середньо-
го рівень розвитку пам'яті на смислові одиниці) свідчи-
ли про недоліки старшокласників у запам'ятовуванні 
змістовного матеріалу, невміння виділяти смислові 
одиниці та запам'ятовувати їх. Набагато кращі резуль-
тати були отримані у більшості обстежених учнів при 
запам'ятовуванні беззмістовного матеріалу (за методи-
кою "Відтворення 10 складів" 75 % учнів мали високий і 
вище середнього рівень розвитку пам'яті). 

В цілому, у 40 % обстежених учнів домінувала права 
півкуля, а 49 % старшокласників виявилися амбідекст-
рами (таблиця 1), тобто рівнопівкульними людьми, що 
співпадає з даними літератури про те, що до однобічно 
представлених правопівкульних і лівопівкульних типів 
належить трохи менше половини людей [1]. Результати 
дослідження показали, що більшість обстежених стар-
шокласників природничо-математичного класу і загаль-
ноосвітніх класів виявилися право- та рівнопівкульними, 
старшокласники гуманітарного класу – рівнопівкульними. 

У школярів з домінуванням правої півкулі більш висо-
кими виявилися рівні зорового і слухового запам'ятову-
вання та рівні розвитку пам'яті на склади і на образи. У 
амбідекстрів більш високим виявився рівень слухового 
запам'ятовування та рівні розвитку пам'яті на склади і на 
образи. Тобто для правопівкульних обстежених більшою 
мірою був характерний зоровий і слуховий типи запам'я-
товування, а для амбідекстрів – переважно слуховий тип 
запам'ятовування. Ведучий тип пам'яті у лівопівкульних 
обстежених – зоровий і змішаний (моторно-слуховий), та 
пам'ять на склади і на числа (таблиця 1).  

 
Таблиця  1. Показники пам'яті і функціональної асиметрії півкуль головного мозку у учнів профільних 

та загальноосвітніх класів 

Групи природничо-математичний
клас (n=16) 

гуманітарний клас 
(n=12) 

загальноосвітні 
класи (n=19) 

Разом 
(n=47) 

Правопівкульні учні 7 (44 %) 2 (17 %) 10 (53 %) 19 (40%) 
Лівопівкульні учні 2 (12 %) 3 (25 %) 0 (0 %) 5 (11 %) 
Рівнопівкульні учні 7 (44 %) 7 (58 %) 9 (47 %) 23 (49%) 

Тип пам'яті (СБ) Групи Пам'ять 
на образи (n) 

Пам'ять 
на числа (n) 

10 
складів (n) 

Смислові 
одиниці (n) I II III IV 

Правопівкульні учні (n=19) 8 3 16 1 7.63 7.58 6.26 7.11 
Лівопівкульні учні (n=5) 0 2 5 0 6.60 7.20 7.20 7.00 

Рівнопівкульні  учні (n=23) 10 3 22 0 7.26 6.61 6.39 6.48 
 
Примітка: 
І – перший тип пам'яті (слухове запам'ятовування) 
ІІ – другий тип пам'яті (зорове запам'ятовування) 
ІІІ – третій тип пам'яті (моторно-слухове запам'ятовування) 
ІV – четвертий тип пам'яті (зорово-слухово-моторне запам'ятовування) 
СБ – середній бал 
 
Серед лівопівкульних учнів не виявлено жодного з 

домінуванням пам'яті на образи. Щодо визначення веду-
чого типу пам'яті у лівопівкульних обстежених, то кіль-
кість даних була недостатня для остаточних висновків.   

Отримані результати певною мірою співпадають з 
літературними даними, але дещо доповнюють і конкре-
тизують їх. Крім того, якщо співставити результати діаг-
ностики міжпівкульової асиметрії за різними методика-
ми, то можна помітити певну невідповідність. Це може 
свідчити  про недоліки обраних методик (адже вони не 

є апаратурними), а також про існування розбіжностей 
між моторними проявами функціональної асиметрії пів-
куль головного мозку та механізмами переробки інфор-
мації, що виражена поняттями і словами. 

Висновки. У старшокласників профільних і загаль-
ноосвітніх класів як право- чи лівопівкульних, так і амбі-
декстрів при порівнянні пам'яті на смислові одиниці та 
на склади ведучою виявилася пам'ять на склади, тобто 
на беззмістовну інформацію. При порівнянні пам'яті на 
образи і числа ведучою у право- і рівнопівкульних учнів 
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виявилася пам'ять на образи, у лівопівкульних – па-
м'ять на числа. Крім того, за результатами дослідження 
були визначені зоровий і слуховий типи запам'ятову-
вання у правопівкульних обстежених, зоровий і зміша-
ний (моторно-слуховий) типи запам'ятовування у ліво-
півкульних та слуховий – у амбідекстрів.  
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ВПЛИВ ІМУНІЗАЦІЇ НА ГІПОТАЛАМО-ТИРОЇДНИЙ КОМПЛЕКС ПТАХІВ 

 
При вивченні впливу імунізації на гіпоталамо-тироїдний комплекс птахів Gallus domesticus 5-тижневого віку було 

встановлено, що імунізація призводить до активації як паравентрикулярного ядра гіпоталамуса, так і щитовидної 
залози нестатевозрілих птахів; пік функціональної активності припадає на 7-му добу після імунізаці. 

This research is dedicated to the influence of the immunization on the hypothalamus-thyroid axys in 5-weeks old birds Gallus 
domesticus. We came to the conclusion that immunization led to the activation both PVN and the thyroid gland of non-pubescent 
birds. The peak of the functional activity took place on the 7-th day after the immunization. 

 
Вступ. Проблема взаємовпливу та взаємоузго-

дження функцій ендокринної, нервової та імунної сис-
тем є одним з пріоритетних питань сучасної науки.   

Відомо, що щитовидна залоза, яка є життєво важли-
вим органом, стимулює всі види обміну речовин в орга-
нізмі: білковий, вуглеводний, енергетичний, водний, 
мінеральний [1]. Тироксин и трийодтиронин стимулю-
ють метаморфоз у тварин, контролюють ріст і розвиток 
всіх тканин і органів, підсилюють окислювальні процеси 
та теплопродукцію в тканинах, впливають на функціо-
нальний стан нервової системи, серця, статевих залоз 
та інших органів [2]. Увага багатьох дослідників прикута 
до проблеми регуляції гіпоталамо-гіпофізарно-ендо-
кринного комплексу тварин насамперед завдяки появі 
нових методів дослідження, які відкривають широкі мож-
ливості для вивчення, а надалі і впливу на механізми, що 
регулюють ендокринні процеси в організмі тварин і лю-
дини [3; 4; 5; 6]. Гормони щитовидної залози активують 
усі ланцюги імунної системи: клітинний, гуморальний 
імунітет, NK та K-клітини, систему моноцитів-макрофагів. 
Взагалі при гіпофункції щитовидної залози спостеріга-
ється зниження активності імунної системи [7]. 

Метою дослідження було вивчення взаємодії щи-
товидної залози та гіпоталамуса під час розвитку 
імунної реакції. 

Об'єкт та методи дослідження. Дослідження стану 
щитовидної залози вивчалося на 48 самцях Gallus 
domesticus 5-тижневого віку, які характеризуються функ-
ціонально зрілим гіпоталамо-тиреоїдним комплексом [3].  

Птахи були розділені на 2 групи по 24 тварини: 1) ко-
нтроль; 2) тварини, піддані імунізації еритроцитами лю-
дини. Розвиток реакції щитовидної залози у часі розгля-
дали, вивчаючи по 8 представників кожної групи на 1, 3, 
7 та 9 добу після імунізації. Взяття органів проводили у 
час, який відповідав середині темнової фази для тварин. 

Для аналізу одержаних результатів були використа-
ні класична гістологічна методика та сучасна морфоме-
трична і статистична обробка. У щитовидній залозі ви-
значали висоту секреторного епітелію і внутрішній діа-
метр фолікулів, а в гіпоталамусі досліджували крупнок-
літинні нейроцити паравентрикулярного ядра (ПВЯ). 
Фактичний матеріал оброблений статистично за кріте-
рієм Ст'юдента за допомогою програми Statistica 5.0. 

Результати та їх обговорення. Морфологічний 
аналіз контрольної серії досліду. Морфологічний ана-
ліз гістологічних препаратів щитовидної залози птахів 
Gallus domesticus 5-тижневого віку показав помірний фу-
нкціональний стан щитовидної залози. В щитовидній 

залозі піддослідних птахів контрольної серії відсутні явні 
ознаки посилення чи пригнічення секреторної активності 
у всіх 4 групах: на 1-шу, 3-тю, 7-му та 9-ту добу експери-
менту. Морфологічні та морфометричні дослідження 
гіпофізотропних зон гіпоталамусу показали, що більшість 
крупноклітинних нейроцитів ПВЯ перебувають у стані 
спокою на початку синтезу і частково у стадії високої 
активності у всіх 4 контрольних групах: на 1-шу, 3-тю,  
7-му та 9-ту добу експерименту. Саме таке співвідно-
шення цих типів клітин визначає активність ПВЯ як таку, 
що характеризується помірною секреторною активністю 
з ознаками деякого підвищення виведення гормону.  

Результат імунізації птахів 1–ої доби. Досліджен-
ня динаміки розвитку імунної реакції показали, що за-
стосована в експерименті імунізація птахів на 1-шу добу 
не викликає статистично достовірних змін у щитовидній 
залозі за всіма 3-ма показниками: висота секреторного 
епітелію, зовнішній діаметр фолікулів і діаметр ядер 
тироцитів. Тобто щитовидна залоза тварин на 1 добу 
після імунізації, знаходиться у помірному функціональ-
ному стані, наближеному до контролю.  В нейроцитах 
ПВЯ гіпоталамусу виявлено достовірне збільшення 
діаметру ядер порівняно з даними, отриманими для 
контрольної групи, що свідчить про підвищення функціо-
нальної активності ПВЯ (таб.1). Результат імунізації пта-
хів на 3 добу. У птахів цієї серії досліду висота секретор-
ного епітелію щитовидної залози не демонструє достові-
рних відмін від такої у птахів контрольної групи. При 
цьому внутрішній діаметр фолікулів і діаметр ядер тиро-
цитів достовірно збільшені порівняно з контролем 
(таб.1). Таким чином, щитовидна залоза цих піддослід-
них тварин характеризується дещо підвищеною функціо-
нальною активністю. Гістофізіологічний аналіз нейроци-
тів крупноклітинних нейроцитів ПВЯ гіпоталамусу пока-
зав, що перикаріон цих клітин вміщує певну кількість Го-
морі–позитивної субстанції, яка локалізована переважно 
навколо ядра. Виявлені морфологічні ознаки свідчать 
про підсилення процесів синтезу та виведення нонапеп-
тидів. Отже, імунізація птахів на 3 добу викликає незнач-
не посилення гормоноутворення як у фолікулах щитови-
дної залози, так і у нейроцитах ПВЯ гіпоталамусу. 

Результат імунізації птахів на  7 добу. Встановлено, 
що у щитовидній залозі птахів цієї серії досліду висота 
секреторного епітелію та внутрішній діаметр фолікулів 
достовірно збільшуються порівняно з цими показниками 
у контрольній групі (таб.1). Отже при імунізації птахів 
через 7 днів значно посилюється синтез тиреоїдних 
гормонів. Водночас має місце підвищення процесів ви-
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ведення гормонів у кров, про що свідчить колоїд, який 
вміщує резорбційні вакуолі. Виявлені вище морфологі-
чні зміни у структурі щитовидної залози узгоджуються з 
реакцією нейросекреторних клітин ПВЯ гіпоталамусу. 
Вірогідні зміни відмічені у структурі нейроцитів ПВЯ 
гіпоталамусу, а саме – статистично достовірне збіль-
шення розміру ядер нейроцитів ПВЯ порівняно з конт-
ролем (табл.1). Це свідчить про те, що нейросекреторні 

клітини ПВЯ гіпоталамусу знаходяться у стані підви-
щенної функціональної активності, активно синтезують і 
виводять нейрогормони. На підставі даних про реакцію 
тироцитів щитовидної залози та нейроцитів гіпоталаму-
су можна зробити висновок, що при імунізації птахів на 
7 добу гіпоталамо-тиреоїдна система характеризується 
гіперфункцією. Це співпадає з даними літератури про 
розвиток імунної реакції [8, 9]. 

 
Таблиця  1. Зміни діаметру ядер тироцитів, висоти секреторного епітелію та внутрішнього діаметру 

фолікулів щитовидної залози, та діаметру нейроцитів ПВЯ гіпоталамусу у птахів 5-тижневого віку (мкм) 
Вимірюваний параметр Група\час після імунізації 1-ша доба 3-тя доба 7-ма доба 9-та доба 

контроль 5,70 ± 0,15 6,01 ± 0,12 5,39 ± 0,11 5,07 ± 0,10 Висота секреторного епітелію 
щитовидної залози, мкм контроль+ імунізація 5,47 ± 0,11 5,86 ± 0,15 8,18 ± 0,19* 7,29 ± 0,17* 

контроль 21,24± 0,94 19,69 ± 0,74 23,99 ± 0,83 23,37 ± 1,05 Внутрішній діаметр фолікулів, мкм 
контроль+імунізація 21,78± 0,84 26,15± 0,95* 27,03± 0,87* 25,70± 0,77* 

контроль 3,85 ±0,45 3,84 ± 0,53 4,04 ± 0,38 3,84 ± 0,37 Діаметр ядер тиреоцитів, мкм 
контроль+імунізація 4,07± 0,49 4,10 ± 0,45* 4,17 ± 0,45* 4,07 ± 0,42 

контроль 4,33 ± 0,07 4,10 ± 0,09 3,90 ± 0,09 4,55 ±0,09 Діаметр нейроцитів 
ПВЯ контроль+імунізація 5,06 ± 0,07* 4,27 ± 0,09 7,17 ± 0,19* 6,14 ± 0,14* 

 
* – р<0,05 порівняно з контролем. 
 
Результат імунізації птахів на 9 добу. На підставі 

аналізу одержаних даних встановлено, що у птахів, які 
піддавались імунізації, на 9 добу висота секреторного 
епітелію та діаметр фолікулів щитовидної залози до-
стовірно збільшені порівняно з контролем (таб.1), але 
менші за аналогічні показники на 7-му добу після імуні-
зації. Слід зазначити, що тироцити, якими вислані фолі-
кули, мають у більшості випадків пласку форму. У коло-
їді мало резорбційних вакуолей. Отже, щитовидна за-
лоза птахів цієї серії досліду характеризується поступо-
вим зниженням функціональної активності порівняно з 
попередньою групою, хоча ця активність залишається 
більшою, ніж у контрольної групи. Вимірювання діамет-
ру ядер нейроцитів ПВЯ гіпоталамусу показало досто-
вірне збільшення цього показника порівняно з контро-
лем, але зменшення порівняно з попередньою групою 
(групою 7-ої доби). Це свідчить про поступове пригні-
чення синтетичної активності в нейроцитах ПВЯ гіпота-
ламусу. Одержані нами дані узгоджуються з реакцією 
щитовидної залози, де виявлені ознаки депонування 
гормонів та зниження їх синтезу порівняно з групою 7-ої 
доби. У цілому можна заключити, що імунізація птахів 
через 9 днів призводить до зниження функціональної 
активності гіпоталамо–тиреоїдної системи. Можливо, 
це пояснюється виснаженням функціональних резервів 
гіпоталамо–тиреоїдної системи. 

Висновки. 1. Імунізація призводить до активації щи-
товидної залози статевозрілих птахів, пік функціональ-
ної активності якої припадає на 7-му добу після імуніза-
ції. 2. На 7-му добу у імунізованих тварин спостеріга-

ється достовірне збільшення діаметру ядер тиреоцитів, 
висоти секреторного епітелію, внурішнього діаметру 
фолікулів щитовидної залози та діаметру нейроцитів 
ПВЯ гіпоталамусу, що вказує на підвищення синтетич-
ної та секреторної активності щитовидної залози і гіпо-
таламусу. 3.Встановлено синхронне підвищення актив-
ності щитовидної залози та гіпоталамусу. Максимальна 
активність нейроцитів ПВЯ гіпоталамусу співпадає у 
часі з максимальним збільшенням активності ядер ти-
реоцитів, збільшенням висоти секреторного епітелію і 
внутрішнього діаметру фолікулів. 
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ФЛУОРИМЕТРИЧНИЙ АНАЛІЗ КОНЦЕНТРАЦІЇ АТР ЗА ДОПОМОГОЮ 
3-ГІДРОКСИ-4-ДИМЕТИЛАМІНОФЛАВОНУ 

 
Наведено мініметод спектрофлуориметричного визначення концентрації АТР у розчина. 
The minimethod for fluorimetric assays of ATP has been developed. 
 
Вступ. Розробка нових методов дослідження часто 

приводить до появи нових напрямків в біохімічній прак-
тиці. Так і відбулося у випадку флуоресцентних зондів. 
Це в першу чергу пов'язано з можливістю проведення 
за допомогою набору флуорохромів комплексного та 
кількісного аналізу структури і різних сторін метаболіз-

му живих клітин [2].Цілий ряд речовин, здатних до флу-
оресценції, як внутрішньоклітинної природи так і ті, які 
вводяться в клітини зовні, мають здатність відповідати 
змінами параметрів власної флуоресценції на зміну 
фізико-хімічних властивостей середовища [2]. Завдяки 
цьому появилась можливість слідкувати за такими па-

© Майданюк А., 2010



~ 12 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка 
 

 

раметрами клітини, як електричний потенціал на мем-
брані, концентрація протонів і кальцію, в'язкість ліпідно-
го біслою, рухомість компонентів плазматичних мем-
бран і її проникність, клітинна житт'єздатність, вміст 
деяких внутрішньоклітинних сполук, наприклад АТР [3, 
5]. Число синтезованих флуорохромів постійно зростає, 
що дає змогу вивчати нові ланки клітинного метаболи-
зму. В останні роки все більш активно флуорохроми 
використовуються для дослідження клітинних суспензій 
і навіть клітин. Такий підхід стає успішним завдяки роз-
витку мініфлуориметричної техники. Важливою перева-
гою мініфлуориметричного методу являється те, що 
для проведення досліджень необхідна мінімальна кіль-
кість біологічного матеріалу. Це особливо важливо в 
умовах коли, по тим чи іншим причинам, кількість його 
обмежена, наприклад у випадку роботи з суспензіями 
клітин (тимоцитів).  

Метою даної роботи було розробити мініметод 
флуориметричного визначення концентрації АТР у роз-
чинах за допомогою флуоресцентного зонду-3-гідрокси-
4'-диметиламінофлавону. 

Об'єкт та методи досліджень. Аденозин-5'-
трифосфорної кислоти динатрієва сіль (АТР) виробниц-
тва фірми Reanal (Угорщина), 3-гідрокси-4'-
диметиламінофлавон (Україна). Визначення концент-
рації АТР у стандартних розчинах спектрофотометрич-
ним методом проводили з мінікюветою об'ємом 500 мкл 
на спектрофотометрі Sinco SUV-2120 (Германія), спек-
трофлуориметричним мініметодом із використанням 
мінікювети об'ємом 100 мкл на спектрофлуориметрі RF-
510 фірми Shimadzu (Японія).  

Результати та їх обговорення. Серед методів кі-
лькісного аналізу в біохімії домінуюче місце займає спе-
ктрофотометрія у видимій та ультрафіолетовій області 
спектра. Проте все більш суттєвого значення набува-
ють спектрофлуориметричні методи аналізу. В той же 
час, використання спектрометрії для визначення малих 
концентрацій пов'язано з створенням спеціальної техні-
ки, так як в спектрофотометрії безпосередньо вимірю-
ваною величиною являється оптична густина, а її вели-
чина визначається кількістю речовини на одиницю 
площі. Таким чином, основний виграш в підвищенні 
чутливості може бути досягнутим за рахунок зменшен-
ня геометричних розмірів системи детекції, а в зниженні 
об'єму проб для аналізу – зменшення геометричних 
розмірів кювети. На рис. 1 приведено конструкцію міні-
кювети для мініфлуориметричного аналізу проб об'-
ємом 100 мкл. Якщо в макроваріанті флуориметричного 
методу об'єм проб, необхідний для аналізу – 2000 мкл, 
то для мініваріанту достатньо 200 мкл. Тобто, викорис-
тання мінікювети приводить до зменшення в 10 разів 
необхідних для аналізу речовин. 

 
 

Показано [5] здатність флуоресцентного зонду –  
3-гідрокси-4'-диметиламінофлавону утворювати ком-
плекс з АТР при цьому зміщується смуга поглинання (ex) з 
405 – 410нм на 470 – 480 нм, а максимум випромінювання 
(em) залишається сталим (540 – 555нм), проте зростає 
інтенсивність флуоресценції (em) за збудження (ex) на 
480нм при збільшенні концентрації АТР [3, 4]. Ефект зсуву 
смуги збудження є високоспецифічним для АТР і не про-
являться з іншими нуклеозидтрифосфатами [5]. 

Ми використали цю особливість флуоресцентного 
зонду для визначення залежності відносних параметрів 
флуоресценції від концентрації АТР з метою побудови 
калібрувальних графіків. Відношення інтенсивностей 
емісії при збудженні на 480нм та 410нм (Iфі480/Iфі410) і 
з врахуванням флуоресценції контрольних проб (без 
АТР) (Iфі/Iфо480/Iфі/Iфо410) та відношення випроміню-
вання флуоресценції проб до контролю за збудження 
на 480нм (Iфі/Iфо480) визнавали за ординату (Y), а кон-
центрацію АТР за ось абсцис (X). 

Для одерження числових значень флуоресценції 
брали мінікювету об'ємом 100 мкл, а визначенні зна-
чення використовували для розрахунку коефіцієнтів 
рівняння лінійної регресії та коефіцієнта кореляції (r) за 
[1]. Математично коректними уважали значення r > 0,8. 
Одержані результати наведено в табл. 1.  

 

 
 
Рис. 1. Мінікювета для флуориметричного анализу 
 
Як показали наші дослідження (Табл. 1) за мініварі-

анту спектрофлуориметричного методу залежність від-
носних параметрів флуоресценції зонду 3-гідрокси-4'-
диметиламінофлавону від концентрації АТР (в логари-
фмічних координатах) є лінійною про що явно свідчать 
високі значення розрахованих коефіцієнтів кореляції 
(0,99). Похибка методу при цьому не перевищує 5–10%. 

 

Таблиця  1. Концентрації АТР визначені спектрофлуориметричним мініметодом (n = 7) 
Задана концентрація АТР, мкмоль/л 

10 100 250 500 750 
Визначена концентрація АТР, мкмоль/л 

СФ – методом         y = Е260-290,                    X = [C]мкМ,                   r = 0,99 
9,50 100,05 250,04 499,93 749,81 

Фл – мініметодом        y = Iфі/Iф0,480                       X = lg[ATP],М,                 r = 0,99 
10,72 108,46 252,57 524,32 659,77 

Фл – мініметодом       y = Iфі480/Iфі410,      X = lg[ATP],М,                 r = 0,99 
10,56 107,32 250,31 485,17 709,78 

Фл – мініметодом       y = Iфі/Iф0480/Iфі/Iф0410,      X = lg[ATP],М,                 r = 0,99 
9,95 100,31 250,06 494,94 749,65 

 
Висновки. Установлено, що при застосуванні міні-

варіанту спектрофлуориметричного методу залежність 
досліджених параметрів флуоресценції зонду  

3-гідрокси-4'-диметиламінофлавону від lg[ATP] в діапа-
зоні концентрацій 10-5-7,5x10-4 М є лінійною. Похибка 
мініметоду – 5-10%.  
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ВПЛИВ ТРОФІЧНОЇ СТРАТЕГІЇ НА СТРУКТУРУ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ 

У ПРЕДСТАВНИКІВ РЯДУ CARNIVORA 
 

Проведено морфо-функціональний аналіз щелепного апарату деяких представників ряду Carnivora у зв'язку з тро-
фічною спеціалізацією. Наше дослідження вивчає вплив механічних навантажень і трофічної поведінки на певні пара-
метри нижньої щелепи. 

Morpho-functional analysis of jaw apparatus of certain specimens of the Carnivora in view of trophic specialization are 
discussed. This investigation research affect of different feeding behaviours on morpho-functional features of jaw apparatus.  

 
Вступ. Хижі представники ряду Carnivora живляться 

переважно хребетною здобиччю. При цьому вони сти-
каються з рядом проблем, пов'язаних з захватом, вбив-
ством та подрібненням здобичі, що спричинюють нава-
нтаження на жувальний апарат хижаків. Різні трофічні 
стратегії впливають на черепно-лицьовий скелет ссав-
ців і форму окремих кісток в ньому. Дослідивши зв'язок 
морфо-функціональних параметрів жувального апарату 
з трофічною спеціалізацією тварин можна передбачити 
його принципіальні функціональні можливості, що може 
бути використане в палеозоології та для цілої система-
тики. В цьому і полягає актуальність даної роботи. Ме-
тою цього дослідження є встановити як механічні нава-
нтаження та трофічна стратегія впливають на певні 
параметри нижньої щелепи різних представників ряду 
Carnivora. Для цього нижня щелепа моделювалася як 
консольна балка, що дозволяє аналізувати зуби чи 
конструкцію щелепи, використовуючи стандартні техні-
чні принципи опору балки. Згин – головне слідство на-
вантажень на тіло нижньої щелепи під час обробки їжі. 
Під впливом зовнішніх навантажень змінюється струк-
тура, форма і хімічний склад кістки. Для того, щоб про-
тистояти навантаженням (збільшити опір при згині) кі-
лькість кісткової тканини повинна збільшуватися в пло-
щині дії навантаження [1]. 

Об'єкти та методи дослідження. Досліджувалися 
нижні щелепи 24 видів ряду Carnivora: 9 видів родини 
Canidae, 6 видів родини Felidae, 8 видів родини 
Mustelidae, 1 вид родини Hyaenidae (Crocuta crocuta). 

Так як опір при згині характеризується формою по-
перечного перетину кістки і розподілом кісткової ткани-
ни відносно нейтральної осі, були визначені моменти 
опору поперечного перетину (Z) для вибраних міжзуб-
них проміжків вздовж тіла нижньої щелепи. Zx і Zy – мо-
менти опору поперечного перетину відносно медіола-
теральних (x) та дорзовентральних (y) осей відповідно. 
Різниці в Zx і Zy відображають різниці в прикладених 
згинаючих моментах сил в сагітальних та поперечних 
площинах відповідно. На тілі нижньої щелепи (далі 

ТНЩ) були ідентифіковані такі міжзубні проміжки: між Р3 
та Р4 та між Р4 та М1 (далі РР та РМ, відповідно); у со-
бачих та куницевих був виміряний також проміжок між 
М1 та М2 (далі ММ). В кожному міжзубному проміжку 
були виміряні зовнішні діаметри ТНЩ. Висота ТНЩ (Dy) 
була взята як максимальна сагітальна відстань між ве-
нтральною та дорзальною стороною тіла; ширина тіла 
(Dx) – як максимальна буколінгвальна ширина тіла. 
Оскільки гілка нижньої щелепи та масетерна ямка у 
деяких родинах (котячі, гієнові) знаходяться близько до 
М1, то відповідна область не розглядалась в цих роди-
нах. Довжини робочої і балансуючої сторони плеча ва-
желя вимірювались у родинах, які пристосовані до роз-
гризання кісток (собачі і гієнові).  Довжина робочої сто-
рони плеча важеля (РСПВ) вимірювалась як відстань 
від центра обертання виросткового відростка нижньої 
щелепи (ВВ) до міжзубного проміжку РМ (у собачих) 
або ММ (у гієнових). Довжина балансуючої сторони 
плеча важеля (БСПВ) вимірювалась як відстань від 
відповідного міжзубного проміжку (РМ для собачих, ММ 
для гієнових) до міжзубного проміжку між І3 та нижнім 
іклом. Були виміряні також такі показники як ширина 
нижньої щелепи (ШНЩ) та довжина нижньої щелепи 
(ДНЩ). Всі виміряні параметри нижньої щелепи розгля-
далися по відношенню до довжини нижньої щелепи. 

Результати та їх обговорення. Середні значення 
відношень висоти і ширини ТНЩ до довжини нижньої 
щелепи у різних міжзубних проміжках наведені у табли-
цях 1 та 2 відповідно.  

Значення висоти нижньощелепного тіла відобра-
жає відносне значення навантаження в сагітальній 
площині, яке може бути пов'язане з тривалими наван-
таженнями при вбивстві здобичі або розгризанні твер-
дої їжі. Збільшена ширина відображає поперечні на-
вантаження, які виникають, наприклад, при утриманні 
здобичі, що чинить опір. 

 
Таблиця  1. Середні значення відношень висоти тіла нижньої щелепи (Dy) до довжини нижньої щелепи (ДНЩ) 

в міжзубних проміжках: між Р3 і Р4 (РР), Р4 і М1 (РМ) та М1 і М2 (ММ) в різних родинах ряду Carnivora 
 DyPP/ДНЩ DyPM/ДНЩ DyMM/ДНЩ 

собачі 0,141± 0,01 0,153 ± 0,01 0,162 ± 0,02 
котячі 0,193± 0,01 0,196 ± 0,01 - 

куницеві 0,170± 0,02 0,162± 0,02 0,193± 0,02 
гієна 0,203 0,234 - 
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Сагітальна деформація при згині, яка відбувається 
завдяки вбиваючим укусам іклами, концентрує напру-
ження стискання в вентральній частині тіла і напружен-
ня розтягнення в дорзальній частині. Щоб ефективно 
протистояти цим напругам кісткова тканина повинна 
розташовуватися відносно цих поверхонь. Більш поту-
жні укуси іклами – більша схильність до цього тіла [2].  
Тому сагітальна підпорка тіла (тобто великий Zx) у ко-

тячих протистоїть великим сагітальним згинаючим на-
вантаженням, які пов'язані з потужними вбиваючими 
укусами іклами. Очевидно, це стосується і куницевих. З 
іншого боку, поперечна підпорка тіла (тобто великий Zy) 
– результат протистояння поперечному згину, джере-
лом якого виступає здобич, що чинить опір, яку хижак 
тримає в щелепах. Форма поперечного перетину ТНЩ 
котячих, як і куницевих, (великі Zx і Zy) забезпечують 
механізм укріплення нижньощелепної кістки навколо 
поперечних і сагітальних площин і збільшення опору до 
сили укусу іклами. З іншої сторони, більш витончена 
будова нижньої щелепи відносно її довжини у більшості 
собачих відображає менші згинаючі і скручуючі сили як 

слідство більш слабких жувальних сил мускула і менш 
вимогливих методів вбивства [1]. Щелепи гієнових ком-
бінують особливості вбивства і характеристики жуваль-
ного апарату попередніх родин. Гієни використовують 
техніку вбивства собачих [3] і мають подібну до них 
довжину нижньої щелепи, в той же час властивості по-
перечного перетину в міжзубному проміжку РМ в порів-
нянні до довжини нижньої щелепи, подібні до котячих і 
куницевих. Тобто, є певна схожість у навантаженнях на 
нижньощелепне тіло, хоча й різними способами. На-
справді, котячі використовують сильний, тривалий вби-
ваючий укус іклами, а гієнові ламають кістки своїми міц-
ними премолярами. Сильна медіолатеральна підпорка 
нижньощелепного тіла також корельована з твердою 
їжею. Щоб компенсувати великі напруження від потужно-
го одностороннього укусу премолярами, гієна також має 
медіолатеральну підпорку нижньощелепного тіла. Тому, 
великі моменти опору поперечного перетину у гієни, 
особливо навколо поперечної осі – слідство як великої 
довжини нижньої щелепи, так і великих сил частини ще-
лепи, розташованої перед хижацькими зубами. 

 
Таблиця  2. Середні значення відношень ширини тіла нижньої щелепи (Dx) до довжини нижньої щелепи (ДНЩ) 

в міжзубних проміжках РР, РМ та ММ в різних родинах ряду Carnivora 
 DxPP/ДНЩ DxPM/ДНЩ DxMM/ДНЩ 

собачі 0,065 ± 0,007 0,071± 0,007 0,070± 0,008 
котячі 0,097± 0,004 0,104 ± 0,003 - 

куницеві 0,091± 0,007 0,094± 0,01 0,094± 0,01 
гієна 0,114 0,120 - 

 
Для всіх досліджених родин відношення Zx/Zy>1, 

тобто сагітальний опір згину більший, ніж поперечний в 
нижньощелепних тілах цих родин. Відношення Zx/Zy 
зростає у собачих в міжзубному проміжку М1М2, а у гіє-
ни – Р4М1, що пов'язано з розгризанням твердої їжі різ-
ними групами зубів у даних родинах.  

Собачі – досить неспеціалізовані до поїдання твер-
дої їжі. Вони мають досить багато морфологічно примі-
тивних щічних зубів (у більшості). Переважне місце об-
робки кісток у них локалізоване в молярах, що дозволяє 
збільшити оклюзійну силу, порівняно з премолярами, 
оскільки довжина робочої сторони важеля до молярів 
коротша, ніж до премолярів. Однак, каудальна позиція 
молярів зменшує діаметр кісток, які можуть обробляти-
ся цими зубами. Нижні щелепи гієни, з іншого боку, де-
монструють значну адаптацію до поїдання твердої їжі. 
Кількість кутніх зубів у неї зменшена. Кістки обробля-
ються премолярами, що дає змогу розгризати кістки 
великого діаметру, завдяки можливості збільшити роз-
криття щелеп. Дійсно, досліджуючи відношення РСПВ 
до ДНЩ, плече важеля від нижньощелепного суглоба 
до премолярів у гієни більше, ніж у собачих до молярів. 
Збільшене розкриття щелеп повинне призводити до 
деякої втрати сили укусу. Але премоляри гієни розта-
шовані ближче до щелепного суглоба відносно довжини 
нижньої щелепи, ніж моляри собачих (відношення 
БСПВ до ДНЩ), тому важіль, пов'язаний з балансуючою 
стороною сил через симфіз, у гієни коротший. Коротша 
балансуюча сторона плеча важеля повинна відповідати 
більшому вкладу контралатеральних сил жувального 
м'яза в силу укусу під час розгризання кісток премоля-
рами на робочій стороні. Тому гієна ефективніше вико-
ристовує не тільки іпсілатеральні, а і контралатеральні 
сили для великих оклюзійних сил в премолярах. 

Висновки. 1. Висота і ширина ТНЩ залежить від 
впливу навантажень на кісткову тканину в сагітальній та 
поперечній площинах відповідно. Ці показники збільшу-
ються в тих міжзубних проміжках, які витримують великі 
навантаження під час здобування та обробки здобичі. 

2. Моменти опору поперечного перетину відносно 
медіолатеральної (Zx) та дорзовентральної (Zy) осей 
пропорційні згинаючим моментам сил, які діють на ТНЩ 
під впливом сагітального (обробка твердої їжі, потужні 
укуси при вбивстві здобичі) і поперечного навантаження 
(утримування здобичі, що чинить опір) відповідно. Гієна 
характеризується високими значеннями цих показників, 
котячі і куницеві близькі до них, порівняно з собачими. 
Послідовно великі значення Zx відносно Zy (Zx/Zy > 1) 
вказує, що сагітальна згинаюча сила, яка діє на ТНЩ, 
більша, ніж поперечна. 

3. Завдяки обробці кісток премолярами (що дозво-
ляє розміщувати кістки більшого діаметру) та скорочен-
ня довжини БСПВ відносно ДНЩ (що дозволяє ефекти-
вніше використовувати контралатеральні жувальні си-
ли) гієнові демонструють більшу пристосованість до 
споживання твердої їжі, ніж собачі, які обробляють кіст-
ки молярами (що збільшує силу жування, але не дозво-
ляє розміщувати кістки великого діаметру).  
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РОЛЬ ІНСУЛІНУ У РЕГУЛЯЦІЇ ВУГЛЕВОДНОГО ТА ЛІПІДНОГО ОБМІН 
ЗА УМОВ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ 

 
Метаболічний синдром знаходиться в центрі уваги вчених всього світу у зв'язку з високим ризиком розвитку сер-

цево-судинних ускладнень і передчасною смертністю цієї категорії хворих. В огляді відображені питання ролі інсуліну 
та принципи обміну вуглеводів та ліпідів при метаболічному синдромі. 

Metabolic syndrome is at the centre of attention of the whole world in connection with a high risk of developing 
cardiovascular complications and premature mortality of this category of patients. The review reflects questions of insulin role 
and the principles of carbohydrate and lipid metabolism under metabolic syndrome.  

 
Патогенез метаболічного синдрому сьогодні є акту-

альною проблемою наукових досліджень в зв'язку зі 
значною розповсюдженістю, високим ризиком усклад-
нень та передчасної смерті хворих. Метаболічний син-
дром (МС) – це комплексне порушення вуглеводного і 
ліпіднового обміну, пов'язане з дисфункцією серцево-
судинної системи, обумовлений зниженням чутливості 
тканин до інсуліну (інсулінорезистентністю) [1]. МС па-
тогенетично тісно пов'язаний з цукровим діабетом 
2 типу, оскільки в їх основі лежать два взаємозв'язані 
механізми: порушення чутливості периферичних тканин 
до інсуліну (інсулінорезістентность) і дефект біосинтезу 
інсуліну, що розвивається з часом. У цих хворих  
β-клітини підшлункової залози синтезують достатню 
або навіть підвищену кількість інсуліну, але тканини 
втрачають властивість сприймати його специфічний 
сигнал. Якщо захворювання поєднується з ожирінням, 
то головною причиною інсулінорезистентності тканин є 
блокування дії інсуліну метаболітами жирової тканини. 
За таких умов відбувається виснаження β-клітин під-
шлункової залози та вторинний дефіцит інсуліну. Роз-
виток МС може призводити до тяжких ускладнень, та-
ких як атеросклероз, тромбози, діабет, інфаркт та ін-
сульт, які можуть мати летальні наслідки.   

Метаболічний синдром характеризується цілим ря-
дом порушень: 

– зниженням чутливості інсулінозалежних тканин до 
дії інсуліну інсулінорезистентність периферичних тка-
нин, а також компенсаторна гіперінсулінемія. Розвиток 
інсулінорезистентності призводить до зниження утилі-
зації глюкози, підвищення її рівня в крові, порушення 
функцій β-клітин острівків Лангерганса підшлункової 
залози та розвитку гіперінсулінемії [2]. Причинами роз-
витку інсулінорезистентності є рецепторні дефекти 
(зменшення кількості рецепторів до інсуліну на поверхні 
клітини, зміна структури та функцій окремих субоди-
ниць рецептора, а саме, тирозинкінази) та пострецеп-
торні дефекти (зміна активності білків-переносників 
глюкози, зміна активності внутрішньоклітинної фосфо-
диестерази та внутрішньоклітинного цАМФ). 

– стійке підвищення рівня глюкози в крові у декілька 
разів – гіперглікемія, норма 3,89 – 5,83 ммоль/л. Гіпер-
глікемія розвивається в результаті зниженого надхо-
дження глюкози до клітин, порушення використання 
глюкози різними тканинами, підвищення утворення глю-
кози в печінці. При надлишковому надходженні вуглево-
дів у кровообіг підшлункова залоза постійно звільняє в 
кров велику кількість інсуліну, що призводить до змен-
шення кількості інсулінових рецепторів на поверхні клі-
тин і збільшення резистентності тканин до інсуліну [3].  

– підвищення в крові концентрації тригліцеридів і лі-
попротеїдів низької і дуже низької щільності та жирних 
кислот при зниженні вмісту ліпопротеїдів високої щіль-
ності – атерогенна дисліпідемія. 

– хронічний стан, що супроводжується стійким під-
вищенням артеріального тиску артеріальна гіпертонія. 

Концентрація інсуліну пов'язана з розвитком артеріаль-
ної гіпертонії незалежно від наявності порушення глю-
козотолерантності і ожиріння [4]. Артеріальна гіпертонія 
зумовлюється підвищенням активності симпатичної 
нервової системи, проліферацією гладко-м'язових сті-
нок судин, підвищенням реабсорбції натрію і зміною 
транспорту катіонів.  

– гіперінсулінемія є потужним ліпотропним агентом і 
сприяє накопиченню жирової тканини – ожиріння – пе-
реважно в ділянці верхньої половини тулуба та черев-
ної порожнини [5]. Абдомінальне ожиріння є одним з 
ключових симптомів розвитку МС. 

– загальні порушення системи гомеостазу спостері-
гаються у пацієнтів з МС. Для відповідних хворих вста-
новлена схильність до протромботичного стану, зумов-
лену активацією факторів коагуляції, пригніченням фіб-
ринолітичної системи, зменшенням антитромботичного 
потенціалу судинної стінки та посиленням коагулюючої 
активності згортаючої системи крові. Серед біохімічних 
змін каскаду коагуляції відмічають збільшення вмісту 
фібриногену; підвищення активності інгібітора активато-
ра тканинного плазміногену; порушення синтезу тканин-
ного активатора плазміногену; зниження фібринолітичної 
активності плазми крові; підвищення адгезивної та агре-
гаційної здатності тромбоцитів. Ще одним важливим клі-
нічним аспектом є розвиток мікро- та макроангіопатій.  

Дві (за окремими номенклатурами три) з вищенаве-
дених ознак є достатніми для підтвердження діагнозу 
"метаболічний синдром". 

Таким чином, однією з ключових ланок патогенезу 
метаболічного синдрому є порушення у системі обміну 
інсуліну. Інсулін – пептидний гормон, що синтезується 
β-клітинами панкреатичних острівців Лангерганса під-
шлункової залози та підтримує нормальний рівень 
глюкози в крові, регулює вуглеводний, ліпідний та біл-
ковий метаболізм.  

Основний вплив інсуліну пов'язаний з посиленням 
транспорту глюкози через клітинні мембрани. Дія інсу-
ліну розпочинається з його зв'язування зі специфічним 
глікопротеїновим рецептором на поверхні клітини-
мішені. За відсутності інсуліну мембрана м'язових і жи-
рових клітин практично непроникна для глюкози. Під 
дією інсуліну відбувається полегшений транспорт глю-
кози через мембрану цих клітин за допомогою спеціа-
льних білків переносників. Описано 5 типів переносни-
ків глюкози, однак слід звернути увагу на ГЛЮТ 4, який 
відповідає за інсулін стимульоване поглинання глюкози 
в скелетних м'язах, м'язах серця і жировій тканині. Вза-
ємодія інсуліну з рецептором приводить до активації 
фосфатидилінозитол-3-кіназ та фосфорилювання суб-
страту інсулінового рецептору 1, що уможливлює 
транслокацію ГЛЮТ 4 [6]. Стан інсулінорезистентності 
супроводжується зниженням транслокації ГЛЮТ 4.  

Інсулін-залежна регуляція вуглеводного та ліпідного 
обміну опосередковується також іншими механізмами. 
Інсулін сприяє дефосфорилюванню глікогенсинтази та 
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збільшенню синтезу глікогену печінкою, м'язами і жиро-
вою тканиною. За рахунок дефосфорилювання кінази 
фосфорилази інсулін пригнічує розпад глікогену в печі-
нці, м'язах і жировій тканині. Активація рецепторів інсулі-
ну спричиняє посилення гліколізу та зменшення глюко-
неогенезу у печінці, опосередковане піруваткіназою і 
фруктозо-2,6-біфосфаткіназою. Дія інсуліну проявляєть-
ся також у збільшенні конверсії пірувату в ацетил-СоА (у 
жировій тканині і, можливо, в печінці), опосередковане 
дефосфорилюванням піруватдегідрогенази. Інсулін ак-
тивує глікогенсинтазу і фосфофруктокіназу в жировій 
тканині і м'язах. При цьому у м'язах утворюється глікоген, 
а в жировій тканині – α-гліцерофосфатні жирні кислоти, 
необхідні для синтезу триглицеридів. Інсулін стимулює 
синтез жирних кислот, що пов'язано з активацією аце-

тил-КоА-карбоксилази, підсилює генерацію НАДФН + Н+ 
в ГМП. Інсулін також стимулює синтез ліпідів, пригнічую-
чи їх утилізацію в жировій тканині. Таким чином, інсулін 
має анаболічну (синтез жирних кислот, утворення три-
глицеридів) і антиліполітичну дію (пригнічення розпаду 
триглицеридів, окислення жирних кислот). 

За патогенезу МС зменшується кількість інсулінових 
рецепторів на поверхні клітини периферичних тканин. 
Компенсаторно клітини підшлункової залози починають 
синтезувати збільшені кількості інсуліну, який накопичу-
ється в крові. Надмірна кількість інсуліну призводить до 
стимуляції симпатичної ланки  центральної нервової 
системи, та появі артеріальної гіпертонії. Відбувається 
синтез гормонів катехоламінів, які в надлишковій кіль-
кості викликають виснаження серцевого м'язу.  

 
ВПЛИВ ІНСУЛІНУ

  
НОРМА ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ 

  
↑ утворення глікогену 

 

↑ секреція глюкози 
↓ синтез глюкози ← печінка → ↑ синтез глюкози 
↓ глікогеноліз ↑ глікогеноліз 

  
 

 
↓ утилізація глюкози 

↑ утилізація глюкози ← скелетні м'язи → ↓ надходження глюкози 
 в м'язові клітини 
  

↑ утилізація глюкози 
 

↑ ліполіз в адипоцитах 
↓ ліполіз в адипоцитах ← жирова тканина → ↑ викид в кровообіг 

  вільних жирних кислот 
 

 
Рис.1. Вплив інсуліну на органи і тканини (пояснення в тексті) 

 
Порушення дії інсуліну в тканинах-мішенях, зокрема 

в печінці, скелетних м'язах і жировій тканині, приводить 
до патологічних змін, які залежать від природи впливу 
інсуліну на конкретну тканину [7] (рис.1). В печінці інсу-
лін стимулює утворення глікогену і одночасно гальмує 
синтез глюкози і глікогеноліз. За патологічних умов МС 
посилюється синтез глюкози в печінці, запускається 
глікогеноліз, а її утворення і депонування гальмуються. 
В скелетних м'язах інсулін опосередковує утилізацію 
глюкози [7], гальмує розщеплення жирів та деградацію 
білків у м'язах. В жировій тканині дія інсуліну, крім стиму-
ляції утилізації глюкози, проявляється інгібуванням ліпо-
лізу в адипоцитах, тому інсулінорезистентність жирової 
тканини характеризується надмірним ліполізом, що при-
водить до значного викиду вільних жирних кислот у кро-
вообіг. За подібних умов спростерігається збільшення 
об'єму та кількості жирових клітин, що супроводжується 
зменшенням на їх поверхні щільності інсулінових рецеп-
торів та посиленням інсулінорезистентності.  

За умов МС порушення вуглеводного, жирового та  
білкового обміну призводить до зниження здатності ор-
ганізму протистояти багатьом, у тому числі й інфекцій-
ним захворюванням, що призводить до їх хронізації та 
розвитку ускладнень. Тяжкі форми метаболічного синд-
рому пов'язані з ранньою інвалідизацією та летальністю, 
зумовленими наявністю серцево-судинних захворювань 
та інших ускладнень: мікроангіопатій (діабетична рети-
нопатія, нефропатія), макроангіопатій (інфаркт міокарда, 
інсульт, гангрена нижніх кінцівок), нефропатій [8].  

У медичній практиці лікування метаболічного синд-
рому передусім спрямоване на зниження маси тіла, яке 
досягається не медикаментозними методами: дотри-
манням низькокалорійної дієти та підвищенням фізич-
ної активності, при необхідності застосуванням спеціа-
льних лікувальних препаратів, і в крайніх випадках – з 
допомогою хірургічного втручання [9]. В терапії метабо-
лічного синдрому застосовують пероральні цукрозни-

жуючі препарати, наприклад, препарати сульфанілмо-
чевини, похідні тіазолідиндіона і бігуаніди, найбільш 
поширеним серед яких є метформін та ряд інших; гіпо-
ліпідемічні препарати – статини [10]. 

З огляду на вищенаведене, інсулінорезистентність 
та спричинені нею зміни вуглеводного та ліпідного об-
мінів є основною причиною розвитку МС та його ускла-
днень. Дослідження порушень обміну ліпідів та вугле-
водів у різних тканинах за умов розвитку інсулінорезис-
тентності відкриває широкі можливості для їх ранньої 
діагностики і корегування та є приоритетним завданням 
сучасних наукових досліджень.   
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СУЧАСНИЙ СТАН ПОПУЛЯЦІЇ ПЕРЕПЕЛА (COTURNIX COTURNIX L.) 
НА ТЕРИТОРІЇ УКРАЇНИ 

 
За останні 50 років  гніздова біологія перепела в Україні майже не досліджувалася, про що свідчать деякі загальні 

згадки в літературі. Нами були проведені дослідження по всій території України в 2007-2008 роках. Як бачимо, сучас-
ний стан популяції різко скорочується і про міри безпеки потрібно говорити вже тепер. 

Over last 50 years quail's nest biology haven't been discovered, we can see it from some rare allusions in literature. We have 
made research in 2007-2008 that included the whole territory on Ukraine. As we can see, quail's population is shortening and we 
should pay attention to their saving now. 

 
Вступ. Перепел Coturnix coturnix L. – птах родини 

Фазанові, ряду Куроподібні. Є широко розповсюдженим 
і найменшим представником ряду Куроподібні в Україні. 

Гніздиться він всюди, окрім гірських районів Карпат і 
лісових масивів Полісся [3]. На заході України виявле-
ний на гніздуванні у всіх обстежених рівнинних районах. 
У гори проникає річковими долинами до 700-800 м над 
рівнем моря [4]. Останніми роками почути голос пере-
пела в деяких областях стало рідкістю. На чисельність, 
очевидно, основний вплив робить не сама втрата гніз-
дового біотопу, а непомірне полювання, на місцях про-
льоту і зимівлі, головним чином за межами України [3]. 
Про скорочення чисельності свідчать і спостереження 
мисливців. Якщо в 1876 р. три мисливці за день здобу-
вали до 720 перепелів [1], на сьогодні ці цифри здають-
ся фантастичними, проте в деяких областях мисливці 
ще можуть за день добути 20-30 перепелів.  

За останні 50 років гніздова біологія перепела в 
Україні майже не досліджувалася, про що свідчать де-
які загальні згадки в літературі. Це стосується відомос-
тей про їх чисельність і щільність в окремих областях 
[2], при цьому цілісної картини по всій Україні на даний 
момент немає.  

Об'єкт та методи досліджень. Для виявлення чисе-
льності та щільності перепела на певних територіях в 
певний час проводять обліки. Найбільш ефективним ме-
тодом обліків є облік з лягавими собаками і спанієлями 
[5]. Він дає в межах смуги пошуку собаки практично сто-
відсоткове виявлення всіх наявних птахів. Виникає скла-
дність юридичного характеру (знаходження з мисливсь-
ким собакою в мисливських угіддях) при застосуванні 
цього методу навесні, коли можна підрахувати дорослих 
птахів гніздової популяції. Якщо застосовувати цей ме-
тод наприкінці квітня, є можливість помилки обліку за 
рахунок мігрантів північних популяцій, що зупиняються 
на даній території і гніздуватися не будуть. З середини 
травня є велика небезпека злякування самок, що вже 
загніздилися. Тому метод для вивчення щільності і роз-
поділу на угіддях може застосовуватись дуже обмежено, 
хоча він дає найточніші цифри. При застосування ляга-
вих ширина смуги від 60 до 120м залежно від широти 
пошуку собаки. Також для таких обліків можна застосо-
вувати інших собак окрім лягавих, наприклад спанієлів. 
Напевне облік з собакою є найбільш ефективним і вда-
лим для виявлення чисельності та щільності. Спроби 
деяких вчених використовувати замість відповідних со-
бак добровільних помічників або собак невідповідних 
порід, чи собак, що не мають правильного пошуку дають 
негативні результати. Імітацією таких обліків є відносно 
простий метод злякування перепела натягнутою між об-
ліковцями мотузкою завдовжки 20-30 м, що тягнуть по 
траві. Це дає непогані результати. але не завжди його 
можна використати через рельєф і предмети, котрі зу-
стрічаються на маршруті. Майже всі вади обліку з ляга-
вими (недо- і переоблік, злякування з гнізд тощо) поши-
рюються і на цей спосіб обліку. 

Найпоширенішим і зручним на цей час залишається 
облік за голосами токуючих самців. Метод звичайно не 
позбавлений недоліків, проте можливий до застосуван-
ня майже у всіх типах угідь, але результативність зале-
жить від термінів і вибору погодних умов. Облік має 
проводитись в ясну погоду без дощу і надто сильного 
вітру в період від початку травня до останньої декади 
червня. В цей період будуть враховуватись лише птахи, 
осілі на даній території і ті, що розмножуються. Оскільки 
до середини травня головний вал прольоту перепела 
проходить через всю Україну, то пролітні птахи врахо-
вуватись не будуть, а оскільки частка негніздуючих до-
рослих птахів у перепела вкрай невелика (не більше 
декількох відсотків), нею можна знехтувати. У розпал 
токування (травень – початок червня) облік можна про-
водити практично цілодобово, хоча найкраще з 3 до 10 
ранку і з 20 вечора до півночі. В інші години доби току-
ють не всі, або далеко не всі самці, також знижує актив-
ність токування погіршення погодних умов, хоча невели-
кий теплий дощик токову активність може й не знижувати 
і навіть навпаки, підвищувати її в середині дня. На жаль, 
коефіцієнтів, які б враховували вплив всіх цих факторів 
на активність досі не розраховано. Вважають, що при 
маршрутному обліку (і на трансекті) швидкість руху облі-
ковця може бути 2 – 3 км/год. При цій швидкості птахи в 
зоні чутності співу встигають подати голос, доки обліко-
вець проходить повз них. При таких обліках бажано від-
мічати інші голосові реакції перепела, які чути на значно 
меншій віддалі, ніж пісня. Це контактні сигнали "кьюррр… 
або ке(р)к…", сигнал самця на самку "ва-ва", а також 
сигнали самок. Слід лише пам'ятати, що співвідношення 
статей такі обліки за голосом не дають. 

Модифікацією маршрутного обліку можна вважати 
точковий метод, запропонований Жежеріним [6], коли 
підрахунки птахів проводяться тільки на точках, між 
якими спостерігач переміщується без обліку. Час знахо-
дження на точці при обліку лісових горобиних вважаєть-
ся оптимальним 20 хвилин. При обліку одного виду – 
перепела – можливе деяке скорочення цього часу, але 
не менше 15 хв. Площа обліку в такому разі підрахову-
ється як коло з радіусом чутності токового співу самця. 
Відстань між точками обліку повинна бути не менш ніж 
відстань чутності пісні, а краще – подвійною, що унемож-
ливлює підрахунок двічі одних і тих же токуючих самців. 

Метод підрахунку з використанням карти або пла-
ну угідь є методом точкового нанесення всіх виявле-
них птахів на цій території під час проходження цією 
територією або виявлення активних самців з точок на 
межах територій. 

Результати та їх обговорення. Протягом 2007-
2009 року нами проводилися дослідження чисельності 
та щільності перепела на території України. З усієї те-
риторії України було обрано 43 райони із 20 областей з 
біотопами що максимально підходять для гніздування 
даного виду. Дослідження проводилися класичними 
методами: точковим та маршрутним за голосами току-
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ючи самців. Для зручності оцінки всю територію наших 
досліджень ми розглядали по 5 зонах: зона лісів, лісо-
степова зона, Українські Карпати, степова зона та 
Кримські гори (див. рис.1). Із даних п'яти зон найопти-

мальнішими для перепела виявилися лише три: зона 
лісів або Полісся, зона лісостепу та зона степу. В цих 
трьох зонах і проводилися основні дослідження.  

 

І – Зона лісів (або Полісся)
ІІ – Лісостепова зона 
ІІІ – Українські Карпати 

та Прикарпаття 
ІV – Степова зона 
V – Кримські гори 

Румунія 

I II 

II 

IV 

III 

V Чорне море 

Польща 

Білорусія 

Молдова

Азовське море 

Росія 

 
 

Рис.1. Зональний розподіл території України 
 
Матеріалом для даної роботи слугували власні спо-

стереження котрі збиралися в період розпалу токуван-
ня, травень – червень. В цей період облік проводився 
майже цілодобово, проте були вибрані найоптимальні-
ші відрізки часу, коли самці найкраще токували, на ці 
періоди припадали ранішні години (з 6:00 до 9:00) вечі-
рні та нічні (з 20:00 до 1:00). Після статистичної обробки 
масиву даних нами були визначені щільності перепела 

для кожної з географічних зон України і для різних біо-
топів. Серед біотопів бралися до уваги сільськогоспо-
дарські угіддя з різними посівами культурних рослин (в 
основному злакові), поля котрі рік і більше не обробля-
лися. Іншим типом біотопу ми обрали луки, заплави, па-
совища та лісові галявини з невисокою рослинністю де 
вплив людини є мінімальним. Отримані нами дані були 
проаналізовані та занесені до таблиці (див. табл. 1). 

 
Таблиця  1. Щільність перепела в різних зонах України (ос/га) 

                           
                                             Зона 
        Біотоп 

Зона лісів (Полісся) Лісостепова зона Степова зона 

С/г угіддя; орні землі;пар; перелоги 0,6 0,8 0,7 
Луки; заплавні луки; пасовища 0,2 0,5 0,4 

 
Висновки. Як бачимо з таблиці 1 найнижча щіль-

ність перепела з усіх біотопів де проводилися дослі-
дження спостерігається на Поліссі. Причиною цьому 
може бути велика площа затоплюваних луків, площа 
яких кожного року змінюється в залежності від кількості 
опадів, це характерно для заходу Полісся. В централь-
ній частині цієї зони великий відсоток полів котрі багато 
років не засівалися сільськогосподарськими культура-
ми. Як результат вся ця територія набула несприятли-
вих біотопічних умов за рахунок високої та густої рос-
линності котра не придатна як біотоп для перепела. 
Дещо більша щільність спостерігається в степовій зоні. 
Це пояснюється великою площею луків та пасовищ з 
невисокою, та дещо розрідженою рослинністю котра є 
оптимальною для даного виду. Проте в цій зоні перепел 
теж досить істотно прив'язаний до погодних умов. При 
малій кількості опадів він змушений мігрувати на північ 
в лісостепову та лісову зони, тому що рослинність по-
чинає вигорати і в результаті кормова база різко скоро-
чується, а місця водопою зникають. Крім того на півдні 

у перепела більше природних ворогів і полювання на 
нього в даній зоні більш "популярне" ніж наприклад в 
лісостеповій і особливо в лісовій зоні. Найбільша щіль-
ність перепела спостерігається в лісостеповій зоні. Це 
пояснюється найбільш "пристосованими" біотопами для 
даного виду. На протязі всього гніздового періоду пере-
пел має стабільну кормову базу і не так помітно прив'я-
заний до погодних умов як в степовій зоні або на Поліссі.   
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АДАПТАЦІЙНИЙ ВПЛИВ ОКСИТОЦИНУ ТА МЕЛАТОНІНУ НА РЕАКЦІЮ БУРСИ 

ФАБРІЦІУСА ПТАХІВ НА ТЛІ ХОЛОДОВОГО СТРЕСУ І ТЕМРЯВИ 
 

Вивчено вплив гормонів окситоцину та мелатоніну на розвиток адаптаційної реакції бурси Фабріціуса птахів під 
час охолодження та при утриманні тварин у темряві. За умов дії гострого охолодження до -180С та дії темряви у 
бурсі Фабріціуса птахів розвиваються морфологічні ознаки інволюції, що проявляються у зменшенні площі перерізу 
кіркової та мозкової речовини фолікулів. При охолодженні тварин протягом 3-х днів реакція бурси Фабріціуса не змі-
нюється порівняно з 1-м днем охолодження, тоді як на 7-й день відбувається відновлення структури фолікулів бурси. 
Це можна пояснити посиленням процесів проліферації В-лімфоцитів у більш віддалені терміни охолодження, що є 
результатом активації компенсаторно-пристосувальних можливостей організму. При вивченні процесів реадаптації 
птахів після дії темряви до нормального світлового режиму (14 год світло і 10 год темрява) встановлено, що на  
3-й день реадаптації поглиблюються ознаки інволюцій бурси. Далі на 7-й день реадаптації відбувається відновлення 
процесів розмноження та диференціації бурсозалежних лімфоцитів. Гормони окситоцин і мелатонін на тлі стресу 
(охолодження або темрява) пригнічують прояви інволюції бурси Фабріціуса у птахів, тобто мають виражений адап-
таційний вплив на розвиток компенсаторно-пристосувальної реакції на стрес. 

It was researched influence of melatonin and oxitocine under development of bursa Fabricii adaptation reaction during cool 
stress and darkness condition. During acute cooling (-180С) and darkness condition morphological features of bursa Fabricii 
involution are observed. Morphological changes in bursa of Fabricius were similar both under 3-day cooling and darkness and 1-
day cooling. On the contrary after 7-day cooling we observed restoration of bursa folliculi. It was shown that bursa of Fabricius 
involution features increased after 3-day readaptation period, On the contrary after 7-day readaptation it was observed 
restoration of B-cell reproduction and differentiation. Oxitocyn and melatonin during stress (cooling or darkness) decreased 
bursa Fabricii involution features. 

 
Вступ. При дії на організм надзвичайних подразни-

ків відбувається формування аферентних сигналів, що 
активують гіпоталамо-гіпофізарно-нейросекреторну 
систему і відповідні ендокринні залози, але при цьому 
стрес має виражений пошкоджуючий вплив на лімфо-
поетичні органи (тимус, бурса Фабріціуса, селезінка, 
лімфатичні вузли) та процеси імуногенезу [1-4]. За да-
ними літератури у сумці Фабріціуса птахів на тлі стресу 
спостерігають втрату як незрілих, так і зрілих  
B-лімфоцитів, а також збільшення кількості макрофагів, 
надходження CD4+ і CD8+ T-лімфоцитів до бурси, що 
вказує на їх посередництво у гуморальному імунітеті. 
Як наслідок різко знижується процеси імуногенезу та 
відповідь організму на різні стресогенні фактори [5].  

На сьогодні актуальним є пошук різних біологічно ак-
тивних речовин, що можуть мати імуностимулюючу або 
імунопротекторну дію під час дії стресу. Одним з претен-
дентів на цю роль є гормоноїд епіфізу мелатонін, що має 
онко-, геропротекторний та імуностимулюючий вплив, а 
також – гіпоталамічний гормон окситоцин, який володіє 
широким спектром дії на різні органи-мішені [6-8].  

Серед різних видів стресу, на нашу думку, найбільш 
цікавою для вивчення на птахах є модель холодового 
стресу та темряви, тому що це відображає пристосу-
вання і виживаність організмів в процесі еволюції.  

Ось тому метою даної роботи є вивчення впливу ок-
ситоцину та мелатоніну на реакцію бурси Фабріціуса 
птахів під час холодового стресу та на тлі утримання 
тварин у темряві. 

Об'єкт та методи досліджень. Досліди проводили 
на самцях курей (Gallus domesticus) кросу HyLine (Гол-
ландія) одномісячного віку. В якості стресора викорис-
товували охолодження і темряву.  

Для моделювання холодового стресу тварин щодо-
бово на 2 год. розміщували в індивідуальних контейне-
рах у морозильній шафі при температурі -18º С протя-
гом 1, 3, 7 днів, а для впливу темряви тварин утриму-
вали у темній кімнаті 1 добу, де вікна були закриті чор-
ними шторами. 

Піддослідні птахи на тлі охолодження або темряви (1 до-
ба) отримували препарати окситоцину та мелатоніну.  

Окситоцин – це нонапептидний гормон гіпоталаму-
са, який синтезується у крупноклітинних ядрах СОЯ та 
ПВЯ. Окрім добре відомого впливу окситоцину на непо-

смуговану мускулатуру та водно-сольовий обмін, існу-
ють дані про його дію на імунну систему [6]. Окситоцин 
вводили внутрішньом'язово в дозі 0,05 МО (міжнарод-
них одиниць) на 100 г маси тіла піддослідної тварини. 

Мелатонін – гормон, що продукується пінеалоцита-
ми епіфіза. Він є похідним амінокислоти триптофану. 
Синтез мелатоніну відбувається вночі, тоді як серотоні-
ну вдень. Мелатонін має стимулюючий вплив на функ-
цію імунної системи через свої рецептори на імуноком-
петентних клітинах тимуса і селезінки та периферичних 
імунокомпетентних клітинах (лімфоцити, нейтрофіли). 
Впливаючи одночасно на нейроендокринну та імунну 
системи мелатонін здійснює захист від стресу [7, 8]. 
Мелатонін вводили перорально в дозі 50 мкг на на 100 г 
маси тіла піддослідної тварини. Оскільки досліджувані 
гормони вводили піддослідним птахам у вигляді ін'єкцій 
та перорально, що є додатковим стресорним фактором, 
то контролем слугували птахи, які отримували ін'єкції 
фізіологічного розчину без/з охолодженням або темря-
ви для коректного порівняння результатів дослідів.  

Під час проведення експерименту всіх птахів утриму-
вали в умовах одного віварію на стандартному харчово-
му раціоні. Птахів кожної серії досліду утримували в 
окремій клітці. Піддослідних птахів (за винятком серій з 
темрявою) утримували при єдиному світловому режимі, 
який складався з 14 год світлового періоду і 10 год – те-
мнового. Температура у віварії становила 22 – 24º С. 

Наприкінці дослідів птахів усіх груп декапітували. Для 
морфологічних досліджень бурсу Фабріціуса фіксували у 
10 % розчині формаліну. Далі обробляли традиційними 
гістологічними методиками і виготовляли гістологічні 
препарати. Зрізи бурси Фабріціуса завтовшки 5-6 мкм 
забарвлювали гематоксиліном Бьомера та еозином.  

Про структурно-функціональні зміни у бурсі Фабріці-
уса свідчило вимірювання площі перерізу кіркової та 
мозкової речовини фолікулів у мкм2. 

Одержані гістологічні препарати всіх серій досліду 
аналізували на світловому мікроскопі. Мікрофотографії 
робили за допомогою установки System Microscope з 
відеокамерою Olympus BX 41 hystem, обладнаного ци-
фровою фотокамерою Camedia C-5050 zoom і програм-
ним забезпеченням Olympus DP 80 FT 3.2 на базі ком-
п'ютера Pentium 4 з операційною системою Windows XP. 
Обробку мікрофотографій гістологічних препаратів 
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отриманих на цифровому аналізаторі проводили за 
допомогою програми Medical Image Analyser (Version 
1.0 (c) 2000 Powered by Ander). 

Вірогідність різниці між морфометричними показни-
ками контрольних та піддослідних груп птахів оцінюва-
ли за t-критерієм Стьюдента. Статистичну обробку 
здійснювали за допомогою програмного забезпечення 
STATISTICA for Windows 5.0. 

Результати та їх обговорення. Відомо, що бурса 
Фабріціуса (фабріцієва сумка, Bursa of Fabricius) і тимус 
– це лімфоепітеліальні органи птахів. Фабріцієва сумка 
є у всіх представників класу птахів. Вона розташована 
біля клоаки. Паренхіма бурси містить фолікули, що на-
гадують будову часточок тимуса. У складі фолікулів 
розрізняють кору і мозкову речовину. Кора часточки 
бурси Фабріціуса представлена в основному щільним 
скупченням малих лімфоцитів. Ця часточка кори більш 
темна. Вона утворена В-лімфоцитами. Світліша за за-
барвленням мозкова речовина включає великі лімфо-
цити, плазматичні клітини, макрофаги, гранулоцити, 
ретикулярні клітини, дендритні клітини. Як і тимус бурса 
Фабріціуса піддається  віковій інволюції [9, 10]. 

Аналіз гістологічних препаратів бурси Фабріціуса 
одномісячних курей виявив, що за даними морфомет-
ричних досліджень площі перерізу кіркової речовини 
фолікулів, але не мозкової речовини, на 1-й та 3-й дні 
охолодження вірогідно зменшуються порівняно з інтак-
тним контролем (табл.). Одержані дані можуть свідчать 
про спустошення кори, що пояснюється виселенням В-
клітин до мозкового шару і відповідно зменшення її 
розмірів. Оскільки площі перерізу мозкової речовини 
фолікулів бурси не змінювались, можна вважати це 
продовженням міграції В-лімфоцитів із бурси.  

Отже, можна зробити висновок про пошкоджуючий 
вплив охолодження на  гістоструктуру бурси і розвиток 
морфологічних ознак її інволюції. 

Загалом виявлені нами зміни у бурсі при дії низьких 
температур співпадають з опублікованими даними ін-
ших авторів, де відмічали виселення В-клітин з бурси, 
зменшення її ваги та зниження загального імунітету [5].  

Напроти, на 7-й день охолодження тварин вірогідно 
зростали площі перерізу кіркової зони фолікулів бурси 
Фабріціуса до 52,71 ± 0,99 мкм2 порівняно з інтактним 
контролем 43,15 ± 0,77 мкм2. При цьому площі перерізу 
мозкового шару фолікулів не змінюється, а отже свід-
чить про міграцію із бурси. 

Таким чином, нами зроблено висновок про посилен-
ня процесів проліферації В-лімфоцитів у більш відда-
лені терміни охолодження. Одержані результати можна 
пояснити адаптацією птахів до охолодження на 7-й 

день досліду, що є результатом активації компенсатор-
но-пристосувальних можливостей організму.  

Якщо в якості стресора використовували утримання 
тварин 1 добу у темряві, характер реакції бурси Фабрі-
ціуса птахів не змінювався порівняно з охолодженням, 
що узгоджується з положенням про стрес як неспеци-
фічної реакції організму на дію надзвичайно сильних 
подразників. При цьому нами встановлено виражене 
зменшення площі перерізу кіркової зони фолікулів і по-
дальше виселення В-лімфоцитів з бурси, оскільки у 
мозковій речовині фолікулів не відбувається їхнього 
депонування (табл.).  

При вивченні процесів реадаптації птахів до норма-
льного світлового режиму, який складався з 14 год світ-
лового періоду і 10 год – темнового нами одержано 
дані, згідно яких на 3-й день реадаптації відбувається 
поглиблення морфологічних змін інволюції у бурсі. 
Площа перерізу кіркової зони фолікулів достовірно 
зменшувалась до 26,02 ± 0,85 мкм2 порівняно з контро-
льними показниками 43,15 ± 0,77 мкм2, але площа пе-
рерізу мозкової зони фолікулів навпаки зростала 189,74 
± 9,54 мкм2 проти 150,52 ± 3,45 мкм2 у контролі. Отри-
мані дані можуть вказувати на гальмування розмно-
ження В-лімфоцитів у корі фолікулів та їхню міграцію і 
депонування у мозковому шарі.  

У подальшому на 7-й день реадаптації птахів до нор-
мального освітлення можна констатувати повну компен-
сацію морфології фолікулів бурси Фабріціуса птахів. Всі 
досліджувані показники фолікулів досягають значень 
контрольної серії досліду (табл.), а значить можна зазна-
чити відновлення процесів розмноження та диференціа-
ції бурсозалежних лімфоцитів та загалом імунітету.  

У наступних серіях досліду згідно мети даної роботи 
вивчали вплив гормонів на характер реакції бурси Фаб-
ріціуса птахів під час охолодження та впливу темряви. 

Зокрема встановлено, що при одноразовому вве-
денні одномісячним півням окситоцину або в іншій серії 
– мелатоніну на тлі охолодження вірогідно збільшують-
ся площі перерізу кіркової речовини фолікулів бурси 
Фабріціуса (табл.). Якщо при охолодження ці показники 
дорівнюють вимірам: 39,13 ± 0,62 мкм2, тоді при вве-
денні як окситоцину, так і мелатоніну ми констатуємо 
посилення процесів проліферації В-лімфоцитів і як ре-
зультат збільшення площі перерізу кіркової речовини 
фолікулів відповідно до 49,89 ± 0,77 мкм2 і 46,44 ± 
0,94 мкм2. Разом з тим площа мозкової речовини фолі-
кулів бурси при введенні окситоцину не змінюється, що 
можна пояснити лише міграцією В-лімфоцитів із бурси. 
Але при введенні мелатоніну площа перерізу мозкової 
зони фолікулів також вірогідно зростає, що вказує на 
депонування лімфоцитів у бурсі. 

 
Таблиця  1. Морфологічні показники бурси Фабріціуса птахів у різних серіях досліду при стресі 

Площа перерізу фолікулів бурси (мкм2) Серії досліду Кіркова речовина Мозкова речовина 
Інтактний контроль + фізрозчин 43,15 ± 0,77 150,52 ± 3,45 
Охолодження 1 день + фізрозчин 39,13 ± 0,62 * 159,54 ± 3,83 
Охолодження 1 день + окситоцин 49,89 ± 0,77 ♦ 147,78 ± 3,21 
Охолодження 1 день + мелатонін 46,44 ± 0,94 ♦ 161,33 ± 3,28 ♦ 
Охолодження 3 дні + фізрозчин 38,79 ± 0,78 * 158,66 ± 4,04 
Охолодження 7 днів + фізрозчин 52,71 ± 0,99 * 157,64 ± 3,48 
Темрява 1 день + фізрозчин 36,49 ± 0,62 * 142,44 ± 3,55 
Темрява 1 день + мелатонін 47,89 ± 0,69 ♦♦ 146,93 ± 2,97 
Темрява 1 день + окситоцин 47,62 ± 0,65 ♦♦ 160,47 ± 3,96 
3 дні реадаптації після темряви 26,02 ± 0,85 * 189,74 ± 9,54 * 
7 днів реадаптації після темряви 41,22 ± 0,99 144,66 ± 4,56 

 
Примітка: * – різниця між інтактним контролем і серіями досліду вірогідна при р≤0,05; 
                           ♦ – різниця між охолодження 1 день + фізрозчин і серіями досліду вірогідна при р≤0,05; 
                           ♦♦- різниця між темрява 1 день + фізрозчин і серіями досліду вірогідна при р≤0,05 
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Аналіз отриманих даних дозволяє констатувати, що 
на тлі охолодження одноразове введення окситоцину і 
мелатоніну сприяє пригніченню проявів інволюції бурси 
Фабріціуса у птахів порівняно з птахами, що піддава-
лись охолодженню. Це проявляється розмноженням 
бурсозалежних лімфоцитів і збільшенням площі фолі-
кулів бурси, тоді як холодовий стрес викликав спусто-
шення паренхіми фолікулів бурси і відповідно змен-
шення їхніх розмірів.  

Коли птахам на тлі утримання у повній темряві вво-
дили окситоцин або мелатонін, спостерігали аналогічний 
ефект як у попередніх серіях досліду на тлі охолоджен-
ня, тобто нами також зроблено висновок про пригнічення 
морфологічних ознак інволюції у бурсі Фабріціуса під 
впливом окситоцину та мелатоніну за умов дії темряви. 

Наведені вище дані узгоджуються з даними інших 
авторів про стимулюючий вплив мелатоніну на лімфої-
дні органи [7, 8] та регулюючий вплив нонапептидів 
гіпоталамуса на функції імунної системи [6]. 

Таким чином, у підсумку можна зазначити, що окси-
тоцин і мелатонін здійснювали адаптаційній ефект на 
прояви інволюції бурси Фабріціуса птахів при охоло-
дженні та темряві. 

Висновки. Досліджені види стресу (охолодження та 
темрява) мають пошкоджуючий вплив на бурсу Фабрі-
ціуса у птахів. Про це свідчить розвиток морфологічних 
ознак інволюції (зменшення площі перерізу кіркової та 
мозкової речовини фолікулів бурси). При охолодженні 
тварин протягом 3-х днів морфологічні показники інво-
люції бурси Фабріціуса не змінюються порівняно з 1-м 
днем охолодження, тоді як на 7-й день відбувається 
відновлення структури фолікулів бурси. Це можна по-
яснити посиленням процесів проліферації В-лімфоцитів 
у більш віддалені терміни охолодження, що є результа-
том активації компенсаторно-пристосувальних можли-
востей організму. При вивченні процесів реадаптації 

птахів після дії темряви до нормального світлового ре-
жиму (14 год світло і 10 год темрява) встановлено, що 
на 3-й день реадаптації відбувається поглиблення ін-
волюції у бурсі. Далі на 7-й день реадаптації відбува-
ється відновлення процесів розмноження та диферен-
ціації бурсозалежних лімфоцитів. Гормони окситоцин і 
мелатонін на тлі стресу (охолодження або темрява) 
пригнічують прояви інволюції бурси Фабріціуса, тобто 
мають виражений адаптаційний вплив на розвиток ком-
пенсаторно-пристосувальної реакції птахів на стрес. 
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ВПЛИВ ІОНІВ КАДМІЮ НА СУПЕРПРЕЦИПІТАЦІЮ АКТОМІОЗИНУ 

СЕРЦЕВОГО ТА СКЕЛЕТНИХ М'ЯЗІВ 
 
У представленій роботі досліджено вплив іонів кадмію на реакцію суперпреципітації актоміозину серцевого м'яза 

бика та скелетних м'язів кроля. Результати проведених досліджень свідчать, що іони кадмію за своєю дією виявля-
ють інгібуючий вплив на реакцію суперпреципітації актоміозину серцевого та скелетних м'язів.  

In the represented work the influence of cadmium ions on the reaction of superprecipitation of the both bull cardiac and 
rabbit skeletal muscles actomyosin has been investigated. The results of the conducted investigations testify that cadmium ions 
on their action on the cardiac and skeletal muscles actomyosin are inhibiting of the reaction of superprecipitation.  

 
Вступ. В останні десятиліття спостерігається зрос-

тання техногенного навантаження на довкілля, у ре-
зультаті якого в ньому збільшується кількість різних 
токсичних речовин, їхніх метаболітів, у тому числі і важ-
ких металів. Призводячи до різних патологій, ці факто-
ри значною мірою впливають на життєдіяльність люди-
ни. Особлива роль належить важким металам, зокрема 
і іонам кадмію [1, 6, 9]. Кадмій є одним з продуктів ра-
діоактивного розпаду, що накопичується в організмі 
людини та тварин, це токсичний елемент та антимета-
боліт деяких есенціальних елементів. Основні шляхи 
надходження кадмію в організм – це шлунково-кишковий 
тракт та органи дихання. Обмін кадмію характеризується 
такими основними особливостями: 1) відсутністю ефек-
тивного механізму гомеостатичного контролю; 2) трива-
лим утриманням зі значним періодом напіввиведення, 
що становить для людини в середньому до 25 років; 
3) інтенсивною взаємодією з іншими двовалентними ме-
талами як у процесі всмоктування, так і на тканинному 
рівні, тобто кадмій спричиняє виражену дію на обмін в 

організмі деяких мікроелементів (цинк, кальцій, мідь, 
залізо, селен) та ін. [1]. Хронічна кадмієва інтоксикація, 
відома під назвою "ітай-ітай", вперше була виявлена в 
Японії. На сьогодні відомі та описані кадмнози у людини 
(гостре і хронічне отруєння цим мікроелементом): 1) ка-
дмієвий риніт; 2) кадмієва нефропатія з типовою протеї-
нурією; 3) кадмієва остеомаляція; 4) нейротоксичний 
синдром [1, 6]. Кадмієва кардіоміопатія, гіпертонія, емфі-
зема легенів та ураження печінки ще потребують додат-
кових експериментальних досліджень. 

За останні роки вивчався вплив кадмію на організм у 
широкому аспекті: від його розподілу в тканинах до 
впливу на окремі структури (мембрани, білки, мітохонд-
рії). Встановлено, що кадмій здатний до значного рівня 
кумуляції в організмі, є дослідження щодо впливу кад-
мію на різні процеси: він ініціює вільнорадикальне оки-
слення ліпідів, є причиною пошкодження мембранних 
ліпопротеїнів, інактивації ферментів, пригнічення по-
ділу клітин та ін. [5-8, 10]. Деякі сполуки кадмію відно-
сять до шкідливих хімічних речовин, що мають прямий 
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органо-тканинний тропізм до серцево-судинної систе-
ми. На жаль, взаємодія цих катіонів із скоротливими 
білками різних м'язів вивчена недостатньо і потребує 
подальших досліджень.  

Об'єкт і матеріали досліджень. Актоміозин серце-
вого м'яза бика та скелетних м'язів кроля виділяли за 
загальноприйнятими методиками. Кінетику суперпреци-
пітації (СПП) актоміозину реєстрували за зміною оптич-
ної густини актоміозину на спектрофотометрі СФ-26, 
використовуючи електронний потенціометр КСП-4, та на 
спектрофотометрі "Spekord М-40". Реакційна суміш для 
реакції СПП актоміозину містила 20 мМ трис-HCl (рН 7.5) 
та відповідні концентрації катіонів, наведені нижче. СПП 
ініціювали додаванням до середовища АТФ. Про перебіг 
реакції суперпреципітації судили за величиною часу t1/2, 
упродовж якого оптична густина актоміозину зростала до 
величини D/2, де D – оптична густина актоміозину після 
завершення реакції СПП. Ступінь СПП визначали за ве-
личиною D-D0, де D0 – оптична густина актоміозину до 
початку реакції СПП, або за величиною максимального 
зростання оптичної густини актоміозину. Також проводи-
ли розрахунок початкової швидкості (v0) перебігу реакції 
суперпреципітації актоміозину.  

Результати та їх обговорення. При дослідженні 
впливу іонів Сd2+ на суперпреципітацію актоміозину 
серцевого м'яза було показано, що вже в невеликих 
концентраціях цей катіон проявляв інгібуючу дію. При 
додаванні до реакційної суміші 0,01 мМ Сd2+ спостері-
галось незначне зниження степеня СПП по відношенню 
до контролю (крива 2). При більш високих концентраці-
ях іонів кадмію (від 0,05 до 0,5 мМ) його вплив на реак-
цію СПП актоміозину значно зростав. Так, збільшення 
концентрації цього катіона від 0,05 до 0,5 мМ супрово-
джувалось сповільненням перебігу реакції СПП (почат-
кова швидкість реакції СПП зменшувалась з 82 до 56 %, 
відповідно, порівняно з контролем) та значним зменшен-
ням (від 0,7 до 0,45) степеня СПП (криві 3-5). Наступне 
збільшення концентрації іонів кадмію до 1 мМ (крива 6) 
призводило до майже повного інгібування реакції СПП.  

Суперпреципітацію актоміозину скелетних м'язів 
кроля вивчали в присутності деяких двовалентних каті-
онів, що давало змогу оцінити вплив іонів кадмію на реа-
кцію СПП в порівняльному аспекті. Як видно із рис. 2, 
додавання до розчину актоміозину АТФ і іонів кальцію 
(крива 1), або іонів стронцію (крива 2) викликало реак-
цію СПП актоміозину, яка характеризувалась високою 
швидкістю з t1/2≈1 хв., а преципітат, який при цьому 
утворювався, характеризувався значними за розмірами 
преципітуючими структурами ("грубий преципітат"). На від-
міну від іонів кальцію і стронцію, іони магнію (крива 3) знач-
но сповільнювали реакцію СПП актоміозину (t1/2=12 хв.). 
Степінь реакції СПП у цьому випадку був у 2 рази ви-
щим, ніж це реєструвалось на кривих 1 і 2 для іонів каль-
цію і стронцію, а сама реакція СПП завершувалась утво-
ренням "тонкого преципітату", що складався з дуже дріб-
них преципітуючих структур. Іони марганцю (крива 4) за 
характером свого впливу на реакцію СПП актоміозину 
значною мірою були подібні до іонів магнію. Реакція СПП 
в цьому випадку мала такий же степінь СПП і завершу-
валась утворенням "тонкого преципітату", але, на відміну 
від іонів магнію, ці катіони значно прискорювали реакцію 
СПП. Що стосується іонів кадмію (крива 5), то їх дода-
вання до реакційної суміші призводило до повного бло-
кування проходження реакції СПП.  

Здатність іонів кадмію до пригнічення спостерігалась і 
при дослідженні АТФазної активності актоміозинового 
комплексу міокарда [3], що за характером впливу іонів 
кадмію узгоджується з отриманими результатами по пе-
ребігу реакції суперпреципітації актоміозину серцевого 

та скелетних м'язів. Ймовірно, іони важких металів здатні 
заміщувати фізіологічно важливі іони магнію і кальцію на 
ділянках, що є суттєвими для реалізації реакції суперп-
реципітації актоміозину, тобто здатні впливати на функ-
ціональні характеристики скоротливих білків м'язів.  

Раніше вважали, що механізм дії іонів кадмію на ско-
ротливу активність м'язів реалізується через ефективне 
блокування Са2+-каналів. Однак з часом було показано, 
що вплив Cd2+ на м'язи не обмежується тільки блокуван-
ням Са2+-каналів, а ще також можливий його опосеред-
кований вплив на процес фосфорилювання легких лан-
цюгів міозину, що каталізується кальмодулін-залежною 
кіназою легких ланцюгів. Cd2+ здатний адсорбуватись на 
Са2+-зв'язуючих ділянках кальмодуліна та завдяки цьому 
впливати на активність ферменту. Очевидно, що вплив 
іонів кадмію може проявлятись ще і на рівні функціону-
вання АТФазної системи актоміозину.  

Патологія серцево-судинної системи на сьогодні є 
важливою проблемою в медичній науці та практиці 
охорони здоров'я. Це пов'язано з високою захворювані-
стю серця і судин, смертністю та ін. Враховуючи те, що 
кадмій – токсичний метал, небезпідставно розглядати 
його роль в патологічних станах організму [2, 10]. Про-
водилось вивчення вмісту кадмію та свинцю в крові 
хворих на кардіоміопатію та з'ясування їх впливу на 
перебіг захворювання при підвищеному надходженні 
металів з середовища. При вивченні всмоктування хло-
риду кадмію з шлунково-кишкового тракту і його розпо-
ділу в органах та тканинах людини та тварин було ви-
явлено, що раціон збалансований за цинком самий 
сприятливий для зменшення всмоктування радіоактив-
ного ізотопу кадмію. Цинк при надходженні до організму 
разом з кадмієм виявляв по відношенню до нього анта-
гоністичний ефект. Також корекція кадмієвої інтоксика-
ції можлива і при надходженні до організму селену.  

Було виявлено [4], що змодельована патологія (три-
вала дія на організм хлориду кадмію) призводить до 
різнотипних структурно-функціональних змін м'язових 
клітин різних відділів міокарду, що суттєво змінює стру-
ктурно-функціональну гетерогенність клітин та міру ге-
тероморфності тканин, від якої залежать компенсаторні 
можливості міокарду при токсичному ураженні. При дії 
на організм хлориду кадмію спостерігались неоднакові 
пошкодження кардіоміоцитів. В одних серцевих м'язо-
вих клітинах домінувало переважно пошкодження міо-
фібрил, що виражалось їхнім лізисом та контрактурами, 
в інших досліджуваних клітинах переважав набряк міто-
хондрій з деструкцією крист, а також виявлялось домі-
нування розширення канальців саркоплазматичної сіт-
ки. Відмічалися і клітини з вираженим набряком та про-
сторовою дезінтеграцією ультраструктур. Ці кардіоміо-
цити характеризувались тотальним розрідженням ци-
топлазми, роз'єднанням органоїдів та суттєвим змен-
шенням кількості глікогену. У даних кардіоміоцитах ма-
ли місце синтетичні процеси, що призводили до гіпер-
трофії та гіперплазії ультраструктур (мітохондрій та 
міофібрил). Кардіоміоцити неоднаково реагували на 
екзогенний хімічний фактор. Отримані та проаналізова-
ні результати свідчать, що під впливом хлориду кадмію 
структурно-функціональні зміни були більш виражени-
ми в шлуночках серця порівняно з передсердями. От-
же, дія на організм хлориду кадмію призводила до 
мозаїчних структурних змін кардіоміоцитів, що змінює 
ступінь гетероморфності, яка істотно впливає на ком-
пенсаторні можливості частин ураженого серцевого 
м'яза. Таким чином, детальне і різнобічне вивчення 
впливу іонів металів представляє перспективну про-
блему, яку необхідно враховувати при діагностиці та 
профілактиці уражень м'язів.  
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Рис. 1. Кінетичні криві реакції суперпреципітації актоміозину серцевого м'яза при додаванні різних концентрацій СdCl2 (мМ):  
1 – без Сd2+ (контроль); 2 – 0,01; 3 – 0,05; 4 – 0,1; 5 – 0,5; 6 – 1. 

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 0,01-1 мМ хлориду 
кадмію. Концентрація актоміозину в сумарному об'ємі проби 2 мл становила 0,1 мг/мл. Кінетику СПП актоміозину реєстрували за 

зміною оптичної густини при довжині хвилі 450 нм, температура 25 оС 
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Рис. 2. Кінетичні криві реакції суперпреципітації актоміозину скелетних м'язів при додаванні АТФ і іонів кальцію (1),  

стронцію (2), магнію (3), марганцю (4), кадмію (5). Концентрація актоміозину – 0,2 мг/мл, АТФ – 0,1 мМ,  
іонів магнію – 0,3 мМ, кальцію, стронцію, марганцю і кадмію – 1 мМ. 

Кінетику СПП актоміозину реєстрували за зміною оптичної густини при довжині хвилі 400 нм, температура 20 оС 
 
Висновок. Таким чином, результати проведених 

досліджень свідчать про те, що іони кадмію пригнічують 
реакцію суперпреципітації актоміозину серцевого та 
скелетних м'язів.   

Перспективи подальших досліджень. Подальші 
дослідження мають значення для поглиблення уявлень 
про функціонування скоротливих білків м'язів за умов 
впливу на них іонів важких металів з метою обгрунто-
ваної корекції при патологічних станах організму.  
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АКТИВНІСТЬ СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗИ ТА КАТАЛАЗИ 
У МІТОХОНДРІЯХ ЗАГАЛЬНОЇ ФРАКЦІЇ КЛІТИН 

СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ЩУРІВ 
ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ВИРАЗКИ 

 
Встановлено зниження активності супероксиддисмутази у мітохондріях епітеліоцитів шлунка за умов стресової 

та етанолової виразки. Показано зменшення каталазної активності у мітохондріальній фракції клітин слизової обо-
лонки шлунка при впливі стресу та зростання її активності за умов дії етанолу. 

It fixed that at stress and ethanol ulcer superoxide dismutase activity in mitochondria of epithelial cells of a stomach was 
decreased. It is shown, that at influence of a stress in mitochondria fraction of stomach mucosa cells catalase activity was 
reduced and at action of ethanol its activity was increased. 

 
Вступ. Відомо, що при дії на організм надзвичайних 

впливів (стресові ситуації, фізичне перенавантаження, 
алкоголь тощо) можуть розвиватись виразкові уражен-
ня шлунка [5, 6]. 

Важливого значення в патогенезі виразкової хворо-
би надають розвитку окисного стресу в клітинах слизо-
вої оболонки шлунка. Зміни співвідношення прооксида-
нтних та антиоксидантних процесів у епітеліоцитах 
шлунка можуть виникати в результаті порушення робо-
ти дихального ланцюга мітохондрій, в якому відбува-
ється основний синтез вільних радикалів. Їх нейтраліза-
ція напряму залежить від стану антиоксидантної системи 
самих мітохондрій. Тому при вивченні процесів ульцеро-
генезу необхідною ланкою є дослідження окисно-
антиоксидантної рівноваги у епітеліоцитах шлунка на 
субклітинному рівні, а особливо на мітохондріальному. 

В зв'язку з цим, метою нашої роботи було визначити 
активність супероксиддисмутази та каталази у мітохон-
дріальній фракції клітин слизової оболонки шлунка щу-
рів за умов експериментальної виразки. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідах викорис-
товували щурів лінії Вістар обох статей вагою 180 – 
230 г., яких утримували на стандартному раціоні віва-
рію. Для створення стресової виразки шлунка у тварин 
використовували модель імобілізаційоного водоімерсі-
оного холодового стресу [9]. Після імобілізації щурів у 
спеціальних патронах, тварин розміщували в резервуа-

рах з водою, температура якої складала 23оС. Через 
3 години щурів виймали з патронів та декапітували. 
Етанолову модель виразки шлунка створювали за ме-
тодом [7]. Для цього щурам перорально вводили ети-
ловий спирт (1 мл 96% С2Н5ОН на 200 г ваги) та через 
1 годину декапітували. Після декапітації тварин, з гомо-
генату слизової оболонки шлунка щурів виділяли міто-
хондріальну фракцію загальноприйнятим методом [2]. 
Активність супероксиддисмутази у мітохондріях визна-
чали з використанням нітросинього тетразолію [4]. Оці-
нку каталазної активності у мітохондріальній фракції 
проводили за Королюк [1]. Статистичну обробку ре-
зультатів дослідження проводили загальноприйнятими 
методами варіаційної статистики [3]. Вірогідність різниці 
між контрольними та дослідними вимірами оцінювали 
за t-критерієм Ст'юдента. 

Результати та їх обговорення. Ферментами першої 
лінії захисту клітин від вільних радикалів є супероксид-
дисмутаза та каталаза, сумісна дія яких призводить до 
нейтралізації супероксидного радикалу до молекули во-
ди. Нами встановлено, що за умов стресової виразки у 
мітохондріальній фракції клітин слизової оболонки шлун-
ка активність супероксиддисмутази знижувалась на 48% 
відносно контрольних органел (рис. 1). За умов етаноло-
вої виразки також спостерігалось зменшення рівня до-
сліджуваного ферменту у мітохондріях епітеліоцитів 
шлунка щурів – на 36% у порівнянні з контролем (рис. 1). 
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Рис. 1. Активність супероксиддисмутази у мітохондріях загальної фракції клітин слизової оболонки шлунка щурів 

за умов експериментальної виразки 
 
Показано, що при стресовій виразці у мітохондріальній фракції клітин слизової оболонки шлунка активність ката-

лази знижувалась на 66% відносно контрольних мітохондрій (рис. 2). 
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Рис. 2. Активність каталази у мітохондріях загальної фракції клітин слизової оболонки шлунка щурів 
за умов експериментальної виразки 

 
За умов дії етанолу на щурів встановлено зростання 

каталазної активності у мітохондріях клітин слизової обо-
лонки шлунка на 34% у порівнянні з контролем (рис. 2). 

Виявлені зміни активності супероксиддисмутази та 
каталази у мітохондріальній фракції клітин слизової 
оболонки шлунка щурів за умов експериментальної 
виразки свідчать про надмірне утворення в цих органе-
лах активних форм кисню. Зменшення активності дослі-
джуваних ферментів антиоксидантної системи відобра-
жає більш суттєве пошкодження мітохондрій епітеліоци-
тів шлунка при впливі стресового фактору, ніж при дії 
етанолу. Ослаблення системи антиоксидантного захисту 
цих органел може призвести до необоротних пошко-
джень молекул ліпідів, білків та ДНК мітохондрій [8]. 

Висновки. В результаті проведених експеримента-
льних досліджень встановлено, що за умов стресової 
та етанолової виразки порушується окисно-
антиоксидантна рівновага у мітохондріальній фракції 

епітеліоцитів шлунка, що може призвести до розвитку у 
клітинах окисного стресу. 
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ЕКОЛОГО-ФАУНІСТИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЛІТОРАЛЬНОГО ЗООПЛАНКТОНУ 
ЛІВОГО БЕРЕГА СЕРЕДНЬОЇ ЧАСТИНИ ОЛЕКСАНДРІВСЬКОГО ВОДОСХОВИЩА 

 
Представлені матеріали досліджень видового складу, щільності та добового розподілу літорального зоопланк-

тону лівого берега середньої частини Олександрівського водосховища за 2006 і 2008 роки. Проведено попередній ана-
ліз змін у різних групах зоопланктону внаслідок впливу антропогенного фактору. Ключові слова: гідробіологія, Олек-
сандрівське водосховище, зоопланктон, Україна. 

The results of investigation of species composition, density, daily occurrence of litoral zooplankton from the left coast of the 
Oleksandrivsk reservoir's middle part in 2006 and 2008 are presented. We studied changes of different zooplankton groups under 
anthropogenic factors. Key words: hydrobiology, the Oleksandrivsk  reservoir, zooplankton, Ukraine. 
 

Вступ. Як у світі в цілому, так і в Україні в останні 
десятиріччя особливу увагу приділяють побудові еколо-
гічних підходів і концепцій щодо вирішення питань роз-
витку новітніх технологій і власне техносфери. Будь-які 
дії антропогенного походження оцінюють із точки зору 
охорони природи та безпеки для людини. Екологічні 
безпека та прогнозування є необхідними складовими 
сучасного будівництва та виробництва. Усі процеси та 
зміни потребують ретельного екологічного аналізу. Так, 
протягом останніх років перед природоохоронними ор-
ганізаціями постає необхідність аналізу наслідків під-
няття рівня води в Олександрівському водосховищі, що 
на Південному Бузі поблизу Ташлицької ГАЕС. Нами 
було продовжено дослідження угруповань зоопланкто-
ну після останнього підняття рівня води до відмітки 
14,7 метрів над рівнем моря у 2006 році. Спостережен-

ня за цією індикаторною групою гідробіонтів дають мо-
жливість провести еколого-фауністичний аналіз і дати 
оцінку сучасному стану цієї водойми. Важливим є те, 
що за змінами комплексів зоопланктону можна з'ясува-
ти на яких стадіях сукцесійного розвитку знаходиться 
водосховище та в якому напрямку будуть спрямовува-
тись подібні зміни. Дослідження за 2006 і 2008 роки є 
складовою частиною багаторічного наукового проекту 
вивчення еколого-фауністичних змін гідробіонтів водойм 
Південного Бугу (Олександрівське та Бахчалинське 
водосховища) внаслідок підняття рівня води, що необ-
хідно для покращення роботи Ташлицької ГАЕС. У 
статті наведені результати перших років досліджень у 
межах однієї з базових станцій, розміщених на Олекса-
ндрівському водосховищі, що є першим кроком у розу-
мінні реальної ситуації щодо наслідків зміни в ньому 
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рівня води. Особливо актуальні ці дослідження тому, 
що вже в 2010 році рівень води планується підняти ще 
до відмітки 16 метрів над рівнем моря.   

Об'єкт та методи досліджень. Об'єктом досліджень 
були представники трьох груп зоопланктону: коловерт-
ки (клас Rotatoria), гіллястовусі ракоподібні (ряд 
Cladocera) та веслоногі ракоподібні (клас Copepoda). 
Крім того реєстрували й інші групи гідробіонтів, які по-
трапляли до знарядь відбору проб. Але в останньому 
випадку визначення проводили не до виду, а до вищих 
таксономічних категорій. Для відбору проб літорального 
зоопланктону була використана конічна планктонна 
сітка [1-2]. Під час камеральної обробки [1-6] викорис-
товували метод Гензена [1-2] та методи статистичного 
аналізу [7]. Мета досліджень – визначити видовий 
склад, щільність та особливості просторового розподілу 
зоопланктону в межах станції лівого берега середньої 
частини Олександрійського водосховища, а також змі-
ни, що спостерігаються внаслідок антропогенного впли-
ву на ці гідроценози. У межах дослідної станції лівого 
берега (N 47044.110' E 31011.681') у 2006 році дослідження 
провели вдень 29 липня – 1 проба конічною сіткою;  
29-31 липня 2008 року конічною сіткою відібрали 3 про-
би денні та 4 добові (удень, у вечірні години, уночі та 
зранку). В останньому випадку для розрахунку загаль-
ного показника щільності зоопланктону за декількома 
контрольними пробами брали для кожного виду серед-
нє значення. Додатково провели геоботанічну характе-
ристику дослідних станцій, виміряли швидкість течії, 
температуру води та її кислотність.   

У 2006 році в літоральній зоні видовий склад зоо-
планктону був представлений 27 видами (нижче також 
наведені дані по личинковим стадіям веслоногих рако-
подібних і представниках інших груп гідробіонтів): коло-
верток було 8 видів – Asplanchna priodonta Gosse, 1850 

(800 екз./м3), Brachionus calyciflorus Pallas, 1766 
(3400 екз./м3), B.quadridentatus Hermann, 1783 (8200 екз./м3), 
Euchlanis dilatata Ehrenberg, 1832 (1000 екз./м3), Platiyas 
quadricornis Ehrenberg, 1832 (400 екз./м3), Polyarthra 
dolychoptera Idelson, 1925 (200 екз./м3), Cephalodella sp. 
Bory de St. Vincent, 1826 (200 екз./м3), Lecane sp. 
Nitzsch, 1827 (200 екз./м3); 14 видів гіллястовусих рако-
подібних – Alona quadrangularis O.F.Muller, 1776  
(400 екз./м3), A.rectangula Sars, 1862 (800 екз./м3), 
Bosmina longirostris O.F.Muller, 1785 (13600 екз./м3), 
Camptocercus rectirostris Schoedler, 1862 (2200 екз./м3), 
Ceriodaphnia affinis Lilljeborg, 1900 (200 екз./м3), 
C.quadrangularis O.F. Müller, 1785 (600 екз./м3), 
Chydorus sphaericus O.F.Muller, 1785 (200 екз./м3), 
Diaphanosoma brachyurum Lievin, 1848 (200 екз./м3), 
Ilyocriptus sordidus Liévin, 1848 (200 екз./м3), Moina 
rectirostris Leydig, 1860 (200 екз./м3), Pleoroxus aduncus 
Jurine, 1820 (4200 екз./м3), P.trigonellus O.F.Muller, 1785 
(1000 екз./м3), Rhynchotalona rostrata Koch, 1841 (200 екз./м3), 
Simocephalus vetulus Muller, 1776 (800 екз./м3); 5 видів 
веслоногих ракоподібних (представники рядів 
Cyclopoida і Calanoida) – Acanthocyclops americanus 
Marsh, 1892 (200 екз./м3), Eucyclops serrulatus Fischer, 
1851 (400 екз./м3), Mesocyclops leuckartiu Claus, 1857 
(600 екз./м3), Thermocyclops crassus Fischer, 1853  
(400 екз./м3), Eurytemora velox Lilljebord, 1853 (1000 екз./м3); 
наупліальні стадії розвитку веслоногих ракоподібних 
(1400 екз./м3); копеподитні личинкові стадії розвитку 
веслоногих ракоподібних (2000 екз./м3); представники 
веслоногих ракоподібних ряду Harpacticoida 
(200 екз./м3); клас Ostracoda (1200 екз./м3); 1 вид мізид-
них ракоподібних – Limnomysis benedeni Czerniavsky, 
1882 (200 екз./м3); Diptera larva (200 екз./м3); 
Chironomidae (400 екз./м3). 
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Рис. 1. Зміни щільності різних груп зоопланктону в межах станції лівого берега Олександрівського водосховища 
за 2006 і 2008 років 

 
У 2008 році в літоральній зоні цієї ділянки Олексан-

дрівського водосховища зареєстровані представники 20 
видів зоопланктону (нижче також наведені дані по ли-
чинковим стадіям веслоногих ракоподібних і представ-
никах інших груп гідробіонтів): 6 видів коловерток – 
B.calyciflorus (середнє значення щільності у пробах ві-
дібраних протягом добових досліджень різних днів: 
587 екз/м3), Euchlanis deflexa Gosse, 1851 (3 екз./м3), 
E.dilatata (17 екз./м3), Lecane luna Müller, 1776 
(167 екз./м3), P.dolychoptera (23 екз./м3), Cephalodella 
sp. (13 екз./м3); 8 видів гіллястовусих ракоподібних – 
A.quadrangularis (97 екз/м3), A.rectangula (137 екз./м3), 
B.longirostris (147 екз./м3), Daphnia cucullata Sars, 1862 

(47 екз./м3), D.brachyurum (290 екз./м3), Macrothrix 
hirsuticornis Norman et Brady, 1867 (50 екз./м3), 
P.aduncus (13 екз./м3), P.trigonellus (1640 екз./м3); 6 ви-
дів веслоногих ракоподібних (представники рядів 
Cyclopoida і Calanoida) – A.americanus (233 екз./м3), 
E.serrulatus (13 екз./м3), Microcyclops bicolor Sars G.O., 
1863 (103 екз./м3), Thermocyclops crassus Fischer, 1853 
(650 екз./м3), Th.oithonoides Keifer, 1978 (723 екз./м3), 
E.velox (60 екз./м3); наупліальні стадії розвитку весло-
ногих ракоподібних (3920 екз./м3); копеподитні личинко-
ві стадії розвитку веслоногих ракоподібних 
(4787 екз./м3); ряд Harpacticoida (77 екз./м3); клас 
Ostracoda (67 екз./м3); Chironomidae (40 екз./м3); Diptera 
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larva (13 екз./м3); Nematoda (43 екз./м3). Показники 
щільності представників різних видів зоопланктону ва-
ріювали як протягом доби, так і в одну частину доби 

різних днів, подібно до таких зі станції правого берега 
цієї ділянки водосховища.   
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Рис. 2. Добова динаміка щільності різних груп зоопланктону в межах станції досліджень лівого берега 

Олександрівського водосховища в 2008 році 
 
Помітні зміни відбулись як із видовим складом, так і 

з щільністю зоопланктону цієї станції. Так, якщо в 
2006 році в межах цієї станції було зареєстровано 8 
види коловерток, то в 2008 році – 6. При цьому видовий 
склад значно змінився: J (Індекс Жакара)=55,5; Jдом. 
(Індекс Жакара домінантний) = 0. Значно знизилась і 
щільність коловерток: у 2006 році  найвищу представ-
леність мали особини B.quadridentatus – 8200 екз./м3, у 
2008 році представники цього виду взагалі не зустріча-
лись у пробах, а домінували Brachionus calyciflorus – 
587 екз/м3. Подібні тенденції були характерні і для гіл-
лястовусих ракоподібних у межах цієї станції, оскільки в 
2008 році було зареєстровано 8 видів, у той час як у 
2006 році – 14 видів. Так, у 2008 році було відмічено 
представників D.cucullata і M.hirsuticornis, яких у 
2006 році в межах цієї станції не відмічали. З іншого 
боку, у 2008 році не відмічали C.rectirostris, C.affinis, 
C.quadrangularis, Ch.sphaericus, I.sordidus, M.rectirostris, 
Rh.rostrata і S.vetulus. Домінант також змінився: у 2006 
році – B.longirostris (13600 екз./м3), у 2008 році – 
P.trigonellus (1640 екз./м3). Загалом щільність гіллясто-
вусих ракоподібних значна впала. Провівши статистич-
ний аналіз отримали, що видовий склад гіллястовусих 
значно змінився (має низький ступінь подібності): 
J=37,5; Jдом=0. Відбулись значні зміни і серед веслоно-
гих ракоподібних, оскільки видове різноманіття збіль-
шилось із 5 видів до 6 із повною зміною домінантів: 
J=37,5; Jдом=0. Так, представники E.velox (1000 екз./м3) 
домінували серед веслоногих ракоподібних у 2006 році, 
а вже 2008 році були сателітами. Домінували в 
2008 році відразу два представники – Th.crassus 
(650 екз./м3) і Th.oithonoides (723 екз./м3).  

Вибухового зростання чисельності копепод у 
2008 році, на відміну від станції правого берега цієї час-
тини водосховища, не спостерігали. Навпаки, щільність 
представників цієї групи ракоподібних, хоч і незначно, 
але знизилась: для цієї станції було характерним зни-
ження щільності представників усіх основних груп зоо-
планктону. Виключення становили представники різних 
личинкових стадій розвитку веслоногих ракоподібних, 
для яких було характерним зростання більше, ніж у 2 
рази: наупліусів – з 1400 до 3920 екз./м3; копеподитних 

стадій розвитку – з 2000 до 4787 екз./м3. Загальна зміна 
щільності сумарно для цих груп (три основні групи та ли-
чинки веслоногих ракоподібних) за дослідні роки склала: 
2006 рік – 45200 екз./м3, 2008 рік – 13720 екз./м3. Аналіз 
зміни щільності гідробіонтів за ці роки було проведено за 
середніми показниками щільності різних груп зоопланкто-
ну та личинок веслоногих ракоподібних (рис. 1).  

Добові зміни просторової структури зоопланктону 
проаналізовані на основі добової зміни щільності 
представників різних груп зоопланктону (коловертки, 
гіллястовусі, ракоподібні, веслоногі ракоподібні, та їх 
личинкові стадії) протягом доби в 2008 році продемон-
стровані на рис. 2. Представники різних груп зоопланк-
тону концентрувались біля берега у вечірні (коловертки 
та личинки копепод) і нічні години (гіллястовусі та вес-
лоногі ракоподібні), сягаючи мінімальних кількостей 
зранку. Але, у той же час, усі групи зоопланктону домі-
нували вдень. Це можна пояснити тим, що саме вдень 
була сильна течія (0,6 м/с), яка, разом із поривчастим 
вітром, прибивала до берега водні маси разом із зоо-
планктоном. Крім того, результати інших контролів ва-
ріювали, наприклад: 31.07.2008 щільність зоопланктону 
вдень значно поступалась такій уночі. За щільністю в 
межах цієї станції домінували личинки веслоногих ра-
коподібних. Субдомінантами були власне їх дорослі 
особини, яким незначно поступались гіллястовусі рако-
подібні. Коловертки були вираженими сателітами. 

Висновки. 1. Видовий склад літорального зооплан-
ктону в межах станції лівого берега середньої частини 
Олександрівського водосховища був представлений у 
2006 році 27 видами, а в 2008 – 20. 2. Список видів ко-
ловерток за 2006 рік характеризувався середнім ступе-
нем подібності в порівнянні з таким за 2008 рік, а списки 
видів гіллястовусих і веслоногих ракоподібних характе-
ризувались низьким ступенем подібності: коловертки – 
J (Індекс Жакара)=55,5; гіллястовусі – J=37,5; веслоногі 
– J=37,5. 3. Повністю змінились домінанти у всіх груп 
зоопланктону – Jдом. (Індекс Жакара домінантний) = 0. 
4. У 2006 році був виражений загальний домінант серед 
усіх груп статевозрілих особин зоопланктону – Bosmina 
longirostris (13600 екз./м3), у 2008 році – Pleoroxus 
trigonellus (1640 екз./м3). 5. Помітно змінилась загальна 
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щільність усіх груп зоопланктону (три основні групи та 
личинки веслоногих ракоподібних) за дослідні роки: 
2006 рік – 45200 екз./м3, 2008 рік – 13720 екз./м3. 6. Від-
мічено тенденцію, коли представники різних груп зоо-
планктону концентрувались біля берега у вечірні (коло-
вертки та личинки копепод) і нічні години (гіллястовусі та 
веслоногі ракоподібні), сягаючи мінімальних кількостей 
зранку, що пов'язано з процесами горизонтальних і вер-
тикальних добових міграцій. 7. Найвищу щільність пред-
ставники усіх груп зоопланктону мали вдень, що пов'яза-
но з сильною течією до берега під час відбору проб. 
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УЛЬТРАСТРУКТУРНІ ЗМІНИ В ОСТЕОБЛАСТАХ ПРИ ЗНЯТТІ 

ОПОРНОГО НАВАНТАЖЕННЯ НА КІНЦІВКИ 
 
Досліджено вплив зняття опорного навантаження на особливості ультраструктури остеобластів. Виявлено, що 

популяція остеобластів стає більш однорідною, в ній переважають функціонально неактивні форми. В ядрах клітин 
посилюється гетерохроматизація, в цитоплазмі змінюється типова архітектоніка органел, питомий об'єм грану-
лярної ендоплазматичної сітки і комплексу Гольджі зменшується, збільшується питомий об'єм лізосомоподібних 
тілець, що вказує на зниження в клітинах біосинтетичних процесів і посилення внутрішньоклітинного аутолізу. 

The ultrastructure of osteoblasts in the femoral bone metaphysic in rats was studied. It was established, that population of 
osteoblasts is more homogeneous, the number of functionally active osteoblast is decreased. The nuclei of these cells show 
enhanced heterochromatization. The disturbance of typical organelle architectonics take place in cytoplasma. Specific volume of 
granular endoplasmic reticulum and Goldgi complex is decreased, but specific volume of lysosom-like bodies is increased. So, 
we can say that intensity of synthetic proceses are decreased and intracellular autolysis are increased.  

 
Вступ. Численними дослідженнями показано, що 

недостатнє функціональне навантаження ініціює про-
цес редуктивної адаптації кісток, а першим проявом 
такої адаптації є зменшення кількості структуроутво-
рюючих одиниць кісткової тканини та розвиток стану 
остеопенії і іноді остеопорозу, що призводить до фор-
мування в кістках критичних зон з високою ймовірністю 
переломів [4, 5]. Відомо, що остеопороз – одне з основ-
них захворювань, спричинених малорухомим способом 
життя. ВООЗ ставить проблему остеопорозу на четвер-
те місце після серцево-судинних, онкологічних захво-
рювань та діабету [7]. Структурні та морфологічні зміни 
в клітинах кісткової тканини при знятті опорного наван-
таження на кістковий скелет багато в чому залишають-
ся невивченими. Сповільнення остеогенезу пов'язуєть-
ся із зменшенням кількості остеобластів [3, 12]. Однак, 
морфофункціональні особливості остеобластів, а саме 
їх ультраструктура, недостатньо досліджені. 

Задача даної роботи – вивчити ультраструктурний 
стан остеобластів щурів при експериментальному знят-
ті опорного навантаження на задні кінцівки щурів. 

Об'єкт і методи дослідження. Дослідження прове-
дено на 6 білих щурах лінії Вістар (самці, маса 200-250 г), 
яких утримували у віварії відділу цитології та гістогене-
зу Інституту зоології НАН України. Зняття опорного на-
вантаження моделювали за методом Morey-Holton [9] 
шляхом підвішування тварин за хвіст (під кутом 35°). 
Тварину вивішують таким чином, щоб повністю зняти 
вагове навантаження на задні кінцівки частковим під-
йомом всієї тварини в нахиленому положенні з опуще-
ною головою. При такому способі вивішування частково 
знімається вагове навантаження на передні кінцівки і, 
крім того, створюються умови для збільшення кровона-
повнення головного кінця тулуба. За допомогою перед-
ніх кінцівок тварина вільно рухається по решітчастій 
підлозі стенда у будь-якому напрямі, самостійно підхо-
дить до годівнички і поїлки і користується ними. Збере-
ження рухливості добре відбивається на стані тварини, 
а також знижується неспокій і агресивність, характерні 
для перших діб експериментів з гіпокінезією. Тривалість 

експерименту – 28 діб. На тварин перед відбором біо-
зразків (стегнової кістки) діяли ефірним наркозом.  

Для електронної мікроскопії шматочки кісткової тка-
нини (≈1 мм3) із зон метафізів фіксували у 2,5% розчині 
глутаральдегіду на фосфатному буфері (рН 7,2-7,4), 
дофіксовували у 1% осмієвій кислоті на фосфатному 
буфері, зневоднювали у спиртах та заключали в алар-
дит ("Sigma", Німеччина). Ультратонкі зрізи виготовляли 
скляними ножами на ультрамікротомі "УМТП-5". Конт-
растування ультратонких зрізів проводилося цитратом 
свинцю. Зрізи вивчали та фотографували в електро-
нному мікроскопі "Тесла ВС-500". Морфометричну об-
робку електронних фотографій проводили методом 
точкового підрахунку [1]. Статистичну обробку прово-
дили в програмі Exel. 

Результати та їх обговорення. Порівнювали ульт-
раструктуру остеобластів губчастої кістки метафізів стег-
нової кістки щурів при модельованій гіпокінезії і в контро-
лі. В експерименті, в порівнянні з контролем, популяція 
остеобластів виявляється одноріднішою за складом, в 
ній зменшується кількість функціонально активних ос-
теобластів і збільшується кількість неактивних клітин, які 
вистиляють кісткову поверхню; не виявлено зон, в яких 
присутні остеобласти різних функціональних станів. 

В порівнянні з контролем в експерименті посилю-
ється гетерохроматизація ядер. Зміни структури ядра 
(розміщення та контраст глибок хроматину) виявлені 
після 24 годин дії мікрогравітації. Припускають, що це 
пов'язано зі скороченням експресії аутокринних генів та 
генів клітинного циклу [8]. 

Канали гранулярної ендоплазматичної сітки (ГЕС) 
вкорочуються і звужуються по всій цитоплазмі. Частина 
мембран ГЕС втрачає полісоми. Такі зміни свідчать про 
зниження їх біосинтетичної функції. В комплексі Голь-
джі переважають невеликі вакуолі і везикули. В цито-
плазмі реєструються аутофаголізосоми. Питомий об'єм 
ГЕС і комплекса Гольджі в клітинах зменшується 
(табл.1), у той же час питомий об'єм лізосомоподібних 
телец збільшується. Останнє свідчить про посилення в 
клітині аутолітичних процесів. 
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Таблиця  1. Зміни питомого об'єму органел в остеобластах метафізів стегнової кістки щурів 
в умовах зняття опорного навантаження 

Органели  Контроль  Експеримент  
Гранулярна ендоплазматична сітка 0,333±0,017 0,312±0,016* 

Комплекс Гольджі 0,230±0,014 0,180±0,009* 
Лізосомоподібні тільця 0,015±0,001 0,025±0,002* 

Інші структури 0,412±0,021 0,483±0,024* 
*-відмінності достовірні у порівнянні з контролем, р�0,05 

 
Мітохондрії мають більшу, ніж в остеобластах контро-

льної групи, електронну щільність матриксу. Як одна з 
можливих причин такого стану мітохондрій в посмугованих 
м'язових волокнах, розглядається акумуляція високоенер-
гетичного фосфату при гравітаційному розвантаженні [6]. 
В інших експериментах відмічено також зниження потен-
ціалу мітохондріальних мембран, зниження рівня анти-
апоптозного протеїну bcl-2, а також akt-протеїну. Ці зміни 
свідчать, що мікрогравітація порушує функції мітохондрій, 
тим самим індукуючи апоптоз остеобластів. 

Зони мінералізації поблизу остеобластів у щурів 
експериментальної групи менш виражені, ніж у контро-
лі. На кісткових поверхнях частіше зустрічаються апоп-
тозні остеобласти. 

У порівнянні з контролем помітно, що в клітинах від-
бувається просторова дезорганізація органел, перш за 
все каналів ГЕС. Вочевидь, це пов'язано з деструкцією 
частини цитоскелету (мікротрубочок та мікрофі-
ламентів). Деструкція цитоскелету in vitro в умовах мо-
дельованої мікрогравітації відмічена також, в дослідах 
Mevers [11]. Було показано, що в умовах невагомості 
збирання елементів цитоскелету змінюється, а утво-
рення мікротрубочок in vitro визначається направленіс-
тю вектора гравітації [8,10]. 

Ультраструктурний стан остеобластів в губчастій кі-
стці метафізів стегнової кістки щурів свідчить про зни-
ження інтенсивності біосинтезу і секреції компонентів 
органічного матриксу. Судячи з відсутності остеоблас-
тів різних функціональних станах, немає й асинхронно-
сті протікання процесів специфічних біосинтез, а саме 
розходження в клітинах біосинтезу колагенових білків і 
глікозаміногліканів, що характерно для зон активного 
остеогенезу в контролі. Аналогічні результати були 
отримані при вивченні впливу мікрогравітації на остео-
генез в метафізах щурів, які знаходились на борту біо-
супутника "Біон-9" і "Біон-11" [2]. 

Висновки: електронно-мікроскопічні дослідження 
остеобластів в метафізах стегнової кістки щурів пока-
зали, що в умовах зняття опорного навантаження з 
задніх кінцівок популяція остеобластів стає більш од-

норідною, в ній переважають функціонально неактивні 
форми. В ядрах клітин посилюється гетерохроматиза-
ція, в цитоплазмі змінюється типова архітектоніка ор-
ганел, питомий об'єм гранулярної ендоплазматичної 
сітки і комплексу Гольджі зменшується, збільшується 
питомий об'єм лізосомоподібних тілець, що вказує на 
зниження в клітинах біосинтетичних процесів і поси-
лення внутрішньоклітинного аутолізу при зниженні 
функціонального навантаження. 
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КЛАСТЕРІЗАЦІЯ ДИНАМІКИ ЕКГ ЛЮДИНИ ЗА НЕЙРОННОЮ МЕРЕЖЕЮ КОХОНЕНА 

ТА ВЕЙВЛЕТ-АНАЛІЗОМ НА ОСНОВІ ФУНКЦІЙ КРАВЧУКА  
 
Розроблено метод вейвлет-аналізу на основі функцій Кравчука, який дозволяє дослідити тонкі структури ЕКГ та 

з високою точністю представити локальні особливості сигналів у часі. Використання функцій Кравчука та методу 
гіперкомплексних систем забезпечує інваріантність виділення інформативних ознак сигналу. Кластерізація динаміки 
ЧСС людини за нейронною мережею Кохонена та вейвлет-аналізом на основі функцій Кравчука виявила зміну стану 
обстежуваного при зміні типу та складності когнітивного навантаження впродовж обстеження. 

The method of wavelet analysis based on Krawtchouk functions is developed. This method allows to investigate thin 
structures of EKG and to present the local features in time with high accuracy. Employment of Krawtchouk functions and a 
method of hypercomplex systems ensure invariance of extraction of informative features of a signal. The clusterization of 
dynamics of cardiac rhythm of the person with Kohonen neural network and wavelet analysis based on Krawtchouk functions 
have revealed change of a state of investigated at change of type and complexity of cognitive loads at inspection. 

 
Вступ. Дослідження тонкої структури електрофізіо-

логічних сигналів дозволяє більш глибоко зрозуміти 
причинні механізми, які викликають певні процеси. 
Особливо слід виділити задачі аналізу ЕКГ. Метод ста-
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ндартної ЕКГ та проведення проб з навантаженням 
досягли на даний момент певної границі своїх діагнос-
тичних можливостей. В зв'язку з цим великий інтерес 
викликають нові методи реєстрації ЕКГ високої роз-
дільності та обробки ЕКГ, які дозволяють виділити та 
проаналізувати високочастотні низькоамплітудні ком-
поненти ЕКГ-сигналу, які несуть додаткову інформацію 
про розповсюдження збудження по волокнах міокарда.  

Існують декілька підходів до аналізу тонкої структу-
ри ЕКГ. Одним з найбільш розповсюдженим є спектра-
льний аналіз ЕКГ, яке реалізується перетворенням Фу-
р'є сигналу. Основним недоліком перетворення Фур'є є 
те, що частотні компоненти не можуть бути локалізова-
ні у часі, що не дозволяє досліджувати динаміку змін 
частотних параметрів сигналу. При збільшенні вікна 
обробки сигналу покращується роздільність за часто-
тою, але погіршується за часом, і навпаки. Це пов'язано 
з тим, що віконна функція фіксована впродовж всього 
перетворення. Проблема роздільності пов'язана з 
принципом Гейзенберга, який вказує, що неможливо 
визначити для певного моменту часу які спектральні 
компоненти присутні в сигналі.  

Для вирішення всіх цих проблем було розроблено 
метод вейвлет – перетворення нестаціонарних сигна-
лів. Поняття вейвлет (wavelet – коротка, або маленька 
хвиля) було введено в 1984 р. А. Гроссманом 
(A. Grossman) та Дж. Морлетом (J. Morlet) в зв'язку з 
необхідністю аналізу сейсмічних та акустичних сигна-
лів, які є нестаціонарними за своєю природою [1]. Ос-
новна область застосування вейвлет – перетворення – 
аналіз та обробка сигналів, які нестаціонарні за часом 
на неоднорідні у просторі, коли результати аналізу по-
винні містити не тільки загальну частотну характерис-
тику, але і інформацію по певні локальні координати, на 
яких проявляють себе ті або інші групи частотних скла-
дових. В цьому випадку нестаціонарний сигнал аналізу-
ється шляхом розкладу за певними базисними функці-
ями (відмінними від гармонічних), які отримані з деякого 
прототипу шляхом стиснення та зсуву. Функція прото-
тип називається материнським вейвлетом. Перевагою 
вейвлет – перетворення є математична коректність 
процедури. Вейвлетом є будь-яка функція, яка задово-
льняє двом умовам: 1.Середнє значення (інтеграл по 
всій прямій) дорівнює нулю. 2. Функція швидко спадає 
при t → ∞. На даний час вейвлет-аналіз широко викори-
стовується при аналізі таких нестаціонарних сигналів, 
як ЕКГ [2]. Найчастіше при цьому використовують вейв-
лети Морлета, Добеши, Хаара, "мексиканська шляпа" 
та похідні гауссіана (функції Ерміта).  

Об'єкт та методи досліджень. Метою роботи було 
продемонструвати можливості вейвлет-аналізу на ос-
нові функцій Кравчука дослідження динамічних змін 
електрокардіограми (ЕКГ) обстежуваного впродовж 
виконання ним тестового завдання та класифікації ста-
ну людини у динаміці на основі визначених узагальне-
них спектральних коефіцієнтів та методу кластерізації 
за нейронною мережею Кохонена. 

Тестування асоціативної пам'яті проводилось за на-
ступною схемою: на екрані монітора обстежуваному 
пред'являлись 15 пар слів, якi він повинен був запам'я-
тати за 40 с. Через 1 хв. після того, як слова згаснуть, 
у верхньому прямокутнику послідовно з'являлись пе-
рші слова пар. Завдання обстежуваного – не більше, 
ніж за 60с знайти номер слова, що вiдповiдає парі, 
набрати цей номер на клавiатурi i натиснути клавішу 
"ENTER". Тест асоціативної пам'яті складався з насту-
пних субтестів: асоціації за схожістю; асоціації за кон-

трастом; асоціації за суміжністю за часом; асоціації за 
суміжністю за простором та створення асоціативних 
пар (нелогічні асоціації) [3].  

Крім того, у обстежуваного реєстрували ЕКГ до по-
чатку обстеження та під час проведення тестування. 
Для реєстрації та налізу ЕКГ використовували  
12-канальний електрокардіограф "Полі-Спектр-12" 
(ООО "Нейрософт", Росія, ЕС-сертифікат № RQ060612-
V від 02.03.2006 р.).  

Для вейвлет-аналізу ЕКГ ми використовували в якості 
материнського вейвлету функції Кравчука. Вейвлети на 
основі похідних гауссіана фактично використовують фун-
кції Ерміта. Однак, обчислення коефіцієнтів розкладу 
сигналу за цими функціями потребує виконання великої 
кількості трудомістких операцій чисельного інтегрування. 
Крім того, при комп'ютерній реалізації відповідних алго-
ритмів дискретизація базисних функцій призводить до 
порушення їх ортогональності, що в свою чергу, призво-
дить до істотних помилок при аналізі сигналу та його 
відновленні за узагальненим спектром. Тому в алгоритмі 
виділення інформативних ознак дискретного сигналу 
було запропоновано використовувати функції Кравчука, 
оскільки їх використання в комп'ютерному спектрально-
му аналізі сигналів є вільним від недоліків функцій непе-
рервного аргументу, бо вони з самого початку будуються 
на скінченій кількості точок як повна ортонормована сис-
тема функцій дискретного аргументу. На відміну від ін-
ших вейвлетів запропонований метод дозволяє вирішити 
проблему фіксування початкової точки аналізу, оскільки 
є інваріантним відносно зсуву. Інваріантність досягається 
завдяки використанню в алгоритмі виділення істотних 
ознак сигналу методу гіперкомплексних систем (опера-
торів узагальненого зсуву) [4-7]. 

За результатами вейвлет-аналізу дослідники нама-
гаються розробити певну класифікацію станів людини. 
Перший етап будь-якої класифікації – це кластерізація 
результатів. В [2] для оцінки схожiсті між точками ре-
зультатів вейвлет-аналізу на основі материнського вей-
влету Морлета QRS – комплексу одного обстежуваного 
в різні проміжки часу було застосовано процедуру клас-
терізації за методом побудови ієрархічного дерева кла-
сифікації в пакеті прикладних програм STATISTICA. 
Однак, цей метод має серйозні недоліки. По-перше, не 
завжди можна побудувати розділюючи поверхні, а по-
друге, для цього методу не існує чітких критеріїв якості 
моделі. Тому, останнім часом все частіше кластеріза-
цію здійснюють на нейронних мережах [8].  

Для кластерізації результатів вейвлет – аналізу на 
основі функцій Кравчука було використано мережу Ко-
хонена [9-10]. Нейрона мережа з навчанням без керу-
вання є мережею Кохонена або самостворювальною 
картою ознак. Зазначимо, що при керованому навчанні 
спостереження, що складають навчальні дані, разом з 
вхідними даними містять також і вихідні значення, і ме-
режа повинна відновити відображення, яке переводить 
перші у другі. У випадку некерованого навчання навча-
льні дані містять лише значення вхідних змінних і ме-
режа Кохонена вчиться розуміти саму структуру даних. 
Результати вейвлет-аналізу визначають певний стан 
серцево-судинної системи в динаміці. Таким чином, 
мережа Кохонена виконує розвідувальний аналіз даних, 
а саме – розпізнає кластери у станах і встановлює бли-
зькість відповідних станів. Якщо в станах розпізнано 
класи, то їх можна позначити, після чого в подальшому 
мережа зможе розв'язувати і задачі класифікації. Ме-
режа Кохонена може виявляти нові стани. Якщо мере-
жа зустрічається зі спостереженням, несхожим на жо-
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ден із відомих зразків, то вона не може класифікувати 
такий набір і тим самим встановить його новизну. Ме-
режа Кохонена має всього два шари: вхідний та вихід-
ний, що складається з радіальних елементів (вихідний 
шар називається шаром топологічної карти). Елементи 
топологічної карти розташовуються в деякому просторі, 
як правило, двовимірному. Навчається мережа мето-
дом послідовних наближень. Починаючи з випадковим 
чином вибраного початкового розташування центрів, 
алгоритм поступово поліпшує його так, щоб відловлю-
вати кластерізацію навчальних даних. В результаті ме-
режа організується таким чином, що елементи, які від-
повідають центрам, розташованим близько один від 
одного в просторі входів, будуть розташовані близько 
один від одного і на топологічній карті.  

Основний алгоритм навчання мережі складається з 
декількох послідовних епох, на кожній з яких слід опра-
цювати кожен із навчальних прикладів та виконати ви-
значений набір операцій: 

1) вибрати вигравший нейрон (тобто той, який роз-
ташований ближче всього до вхідного прикладу); 

2) скоректувати вигравший нейрон так, щоб він 
став більш схожим на цей вхідний приклад (взявши 
зважену суму попереднього центру нейрона та навча-
льного приклада). 

При обчисленні зваженої суми використовується по-
ступово спадний коефіцієнт швидкості (норми) навчан-
ня, для того щоб на кожній новій епосі корекція ставала 
все більш тонкою. Мірою близькості між кластерним 
елементом і вхідним прикладом є квадрат евклідової 

відстані між ними ( )2d , що обчислюється за формулою 

( )22

1

n

j ij i
i

d w x
=

= −∑ , де ( )ijw  – координати j -го елемента, 

( )ix  – координати вхідного прикладу, n  – значення роз-
мірності. Координати кластерного елемента оновлюються 
за формулою: ( ) ( ) ( ) ( )( )1ij ij i ijw m w m m x w m+ = + η − , де 

m  – номер епохи, η  – норма навчання. 
Властивість топологічного впорядкування досяга-

ється в алгоритмі за допомогою використання поняття 
околу, тобто декілька нейронів, які оточують вигравший 
нейрон. Подібно до швидкості навчання, розмір околу 
зменшується з часом, так що на останніх етапах окіл 
стає нульовим (містить лише сам вигравший нейрон). 
При цьому в алгоритмі Кохонена коректування застосо-
вується не тільки до вигравшого нейрона, але й до всіх 
нейронів із його поточного околу. 

Після того, як мережа навчена розпізнавати структу-
ру даних, її можна використовувати як засіб візуалізації 
при аналізі даних. Для кожного нейрона можна підраху-
вати, скільки раз він вигравав при опрацюванні навчаль-
них прикладів, чи поділяється карта на окремі кластери. 
Якщо опрацювати окремі спостереження, то по зміні то-
пологічної карти можна спробувати з'ясувати чи мають 
зміст введені кластери. Після того, як кластери виявле-
но, нейрони карти помічаються змістовними мітками. 
Коли топологічна карта побудована, на вхід мережі мож-
на подавати нові спостереження. Якщо вигравший при 
цьому нейрон був раніше помічений ім'ям класу, то ме-
режа виконує класифікацію. У противному випадку вва-
жається, що мережа не прийняла ніякого рішення. 

Результати та їх обговорення. Для демонстрації 
методу було обрано окрему гілку вейвлет-аналізу, а 
саме – послідовний аналіз ЧСС вікном у 8 точок, оскіль-

ки найбільшу проблему при спектральному аналізи ви-
кликають саме вузькі високочастотні компоненти, які 
зазвичай вважають артефактами, але які можуть мати 
діагностичну цінність при дослідженні потенціалів пові-
льної активації в міокарді. А саме, до послідовності 
ЧСС, яку отримано під час тестування асоціативної 
пам'яті обстежуваного (19 років, жіночої статі) довжи-
ною в 1424 точки була застосована покрокова процеду-
ра вейвлет – аналізу вікном у 8 точок на основі функцій 
Кравчука, причому в кожному вікні виділялись інваріан-
тні інформативні ознаки сигналу. Таким чином, було 
отримано множину з 1246 інформативних ознак послі-
довності R-R – інтервалів, яка характеризувала стан 
серцево-судинної системи обстежуваного в динаміці, а 
саме: по 7 узагальнених спектральних коефіцієнта в 
178 вікнах (рис.1.а).  

З метою оцінки повторювальності стану обстежува-
ного до повного набору інформаційних компонент вей-
влет – аналізу було застосовано кластерний аналіз за 
мережею Кохонена (STATISTICA 8.0 (StatSoft, USA, 
1984-2007)). Кожен стан визначався 7 інваріантними 
інформативними ознаками. В моделі для початкового 
аналізу було обрано наступне співвідношення: 20% 
випадково отриманих з наданих даних складали навча-
льну (тестову) множину, а 80% – тренувальну. Якість 
моделі визначається кількістю пропонованих елементів, 
які мають найменші активації, тобто найбільш близькі 
до відповідних центрів класів. При кластерізації резуль-
татів вейвлет – аналізу ЧСС за мережею Кохонена було 
встановлено, що саме для 8 кластерів активність ней-
ронів є найменшою (153 елементи мали активність 0,1; 
15 – 0,2; 5 – 0,3; 1 – 0,4; 4 – 0,5). Найбільш рідкими 
(особливими) були стани 6 кластеру (1 елемент), 7 кла-
стеру (2 елементи) та 8 кластеру (2 елементи). Таким 
чином, практично всі стани розбились на 5 кластерів. 
Розподіл результатів вейвлет – аналізу по кластерам 
для 5 субтестів асоціативної пам'яті виявив специфіч-
ність станів для кожного з субтестів. Так, для 1 субтесту 
до 1 кластеру належать 47,73% інваріантних інформа-
тивних ознак ЧСС, до 2 – 20,45%, до 3 – 18,18%, до 4 – 
9,09%, до 5 – 4,55%, до 6-8 – 0,00%. Для 2 субтесту до 
1 кластеру належать 34,29% інваріантних інформатив-
них ознак ЧСС, до 2 – 17,14%, до 3 – 22,86%, до 4 – 
14,29%, до 5 – 8,57%, до 6 – 2,86%, до 7-8 – 0,00%. Для 
3 субтесту до 1 кластеру належать 37,04% інваріантних 
інформативних ознак ЧСС, до 2 – 25,93%, до 3 – 
14,81%, до 4 – 11,11%, до 5 – 7,41%, до 6-7 – 0,00%, до 8 
– 3,70%. Для 4 субтесту до 1 кластеру належать 40,00% 
інваріантних інформативних ознак ЧСС, до 2 – 30,00%, 
до 3 – 5,00%, до 4 – 15,00%, до 5 – 5,00%, до 6 – 0,00%, 
до 7 – 5,00%, до 8 – 0,00%. Для 5 субтесту до 1 кластеру 
належать 25,00% інваріантних інформативних ознак 
ЧСС, до 2 – 13,46%, до 3 – 30,77%, до 4 – 13,46%, до 5 – 
13,46%, до 6 – 0,00%, до 7 – 1,92%, до 8 – 1,92%. Для 
першого субтесту значуще більший відсоток інваріантних 
інформативних ознак ЧСС належить до 1 кластеру, в той 
час, як для 3 та 4 субтестів характерним є схожий розпо-
діл інваріантних інформативних ознак ЧСС практично по 
всім кластерам. Другий субтест займає проміжне місце 
між 1 та 3-4 субтестами за відсотковим розподілом ре-
зультатів між кластерами. П'ятий субтест відрізняється 
значуще меншим відсотком приналежності результатів 
1 кластеру, та більшим – 3 кластеру.  
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Рис.1. Динаміка стану обстежуваного: а) – за результатами вейвлет-аналізу R-R інтервалів, 
б) – за нейронною мережею Кохонена, в) – за часом реакції та функцією помилок при виконанні тестових завдань 

 
Таким чином, вейвлет-аналіз виявив схожість в реа-

кцях серцево-судинної системи при тестуванні асоціа-
тивної пам'яті за суміжністю за часом та за суміжністю 
за простором. Найбільш стабільним був стан при тесту-
ванні асоціативної пам'яті за схожістю, що свідчить про 
можливо найменшу складність завдання. Найбільш 
складним виявився 5 субтест, який полягав в створенні 
асоціативних пар. При цьому ЧСС мала найбільший 
розмах по кластерам (станам). Зазначимо також, що 
спостерігаємі частоти належності інформативних ознак 
саме 1-му кластеру були значущо меншими, ніж очіку-
вані, а в 1 субтесті ці частоти були значущо більшими. 
Тобто, можна припустити, що до 1 кластеру належать 
інформаційні ознаки, які є характерними для стабільної 

(безпомилкової) роботи при не дуже складному когніти-
вному навантаженні.  

Перші припущення, які ми робили при виборі кількості 
кластерів в моделі полягали в тому, що кожен з субтестів 
можливо характеризується якимось своїм особливим 
станом, який проявиться в приналежності інформаційних 
ознак певному кластеру. Однак, результати кластерізації 
виявили автоколивальні процеси в стані серцево-
судинної системи. Для більшої наочності ми представили 
результати кластерізації у вигляді графіку, де по осі y 
відкладені номери кластерів (які, взагалі кажучи, є умов-
ними), а по осі x – час обстеження, тобто динаміку стану 
по кластерам (Рис.1.б). На Рис.1 представлено сумісні 
графіки результатів вейвлет-аналізу ЧСС, розподілу цих 
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результатів по кластерам, часу відповіді в тестових за-
вданнях та наявності/відсутності помилки при відповіді. 
Можна зробити припущення, що складність когнітивного 
навантаження проявляється в розкиді автоколивальних 
процесів, які представлені в динаміці ЧСС по певним 
фіксованим станам, які можуть не проявлятись при не 
дуже складних тестових завданнях.  

Висновки. Вейвлет на основі функцій Кравчука є 
дискретним ортогональним вейвлетом, який дозволяє 
дослідити тонкі структури ЕКГ та з високою точністю 
представити локальні особливості сигналів у часі. Вико-
ристання функцій Кравчука та методу гіперкомплексних 
систем при вейвлет – аналізі забезпечує інваріантність 
виділення інформативних ознак сигналу. Кластерізація 
динаміки ЧСС людини за нейронною мережею Кохонена 
та вейвлет-аналізом на основі функцій Кравчука виявила 
зміну стану обстежуваного при зміні типу та складності 
когнітивного навантаження впродовж обстеження.  
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ОПТИМІЗАЦІЯ ПРОЦЕСУ БІОСИНТЕЗУ КАТАЛІТИЧНОГО МОДУЛЯ ТИРОЗИЛ-ТРНК 
СИНТЕТАЗИ ССАВЦІВ ТА ЙОГО ДОСЛІДЖЕННЯ ІМУНОХІМІЧНИМИ МЕТОДАМИ  

 
Проведено оптимізацію умов бактеріальної експресії N-кінцевого каталітичного модуля тирозил-тРНК синтета-

зи. Досліджено вплив концентрації індуктора синтезу цільового білка на його кінцевий вихід, а також встановлено 
оптимальний час культивування бактеріальної культури до та після додавання індуктора. Запропоновано оптима-
льну схему культивування культури E. coli BL21(DE3)pLysE для досягнення високого рівня виходу рекомбінантного 
білка. Методом імуноблотингу виявлено імунологічний перехрест між двома формами тирозил-тРНК синтетази – 
повнорозмірною та її каталітичним модулем. 

The optimization of the conditions of bacterial expression of N-terminal catalytic module of tyrosyl-tRNA synthetase was conducted. 
The influence of the concentration of inductor synthesis of target protein at its final output and the best time of cultivation bacterial cul-
ture before and after adding inductor was investigated. The optimal conditions for cultivation culture E. coli BL21 (DE3) pLysE to 
achieve a high level expression of recombinant protein was proposed. As it has been shown by immunoblotting the polyclonal 
antibodies against tyrosyl-tRNA synthetase reacted both with the native enzyme and with its catalytic form.  

 
Вступ. Аміноацил-тРНК синтетази (АРСази) є клю-

човими ферментами дорибосомного етапу біосинтезу 
білків, які каталізують реакцію приєднання певної амі-
нокислоти до відповідної тРНК. Крім своєї основної фу-
нкції, АРСази можуть виконувати неканонічні функції, 
які безпосередньо не пов'язані з біосинтезом білка [2].   

Тирозил-тРНК синтетаза (TyrRS, КФ 6.1.1.1) ссавців 
є найбільш вивченою АРСазою ссавців, і складається з 
каталітичного та некаталітичного доменів, яким власти-
ві деякі неканонічні функції. Так ізольований N-кінцевий 
каталітичний модуль (39K TyrRS), що відповідає вкоро-
ченій формі фермету ("мінімальна" TyrRS), має повну 
ферментативну активність в експериментах in vitrо і в 
той же час може функціонувати як цитокін (подібний до 
інтерлейкіну-8) та стимулювати ангіогенез. СООН-
кінцевий модульTyrRS теж має подвійну функцію: бере 
участь у взаємодії з тРНК як фактор, що підсилює спе-
цифічність зв'язування тРНК з синтетазою, та після 
протеолітичного розщеплення функціонує як цитокін 
(подібний до цитокіну EMAP ІІ), що стимулює хемотак-
сичну активність моноцитів, підсилює прокоагуляційну 
активність ендотеліальних клітин [1, 3, 8, 9].  

Вивчення процесу біосинтезу еукаріотичних білків в 
прокаріотичних клітинах приваблювало значну увагу 
дослідників [4]. Значною мірою це зумовлено потребою 
оптимізації процесів біотехнологічного виробництва, 
розробкою та створенням медичних препаратів нового 

покоління на основі цих білків [11, 13], яким може явля-
тись і досліджуваний нами, а з огляду на те, що окремі 
модулі та мутантні форми тирозил-тРНК синтетази  
мають унікальні властивості, тому оптимальні умови 
експресії необхідно підбирати індивідуально для кожно-
го модифікованого білка.  

Імунохімічні методи дослідження значно розширю-
ють можливості вивчення як традиційних, так і некано-
нічних функцій клітинних компонентів. Вони дають мож-
ливість вивчати структуру та функції білків на молеку-
лярному та клітинному рівнях, тому зараз при вивченні 
структурно-функціональної організації ферментів, у 
тому числі і АРСаз, широкого застосування набули іму-
нохімічні методи з використанням як полі-, так і монок-
лональних антитіл [6, 7].  

В даній роботі нами проведено дослідження впливу 
умов культивування на вихід каталітичного модуля пов-
норозмірної TyrRS, з метою отримання даного білка у 
великих кількостях, здійснено його  афінну очистку та 
проведено імунохімічне дослідження за допомогою по-
ліклональних антитіл до повнорозмірної тирозил-тРНК 
синтетази для виявлення імунологічного перехресту 
між двома формами тирозил-тРНК синтетази – повно-
розмірною та її каталітичним модулем. 

Об'єкт та методи досліджень. В роботі використа-
ний штам-продуцент рекомбінантного білка, одержаний 
на основі реципієнта Escherichia coli BL21(DE3)pLysE. 
© Кондратюк Ю., Бабарик М., Сидорик Л., Корнелюк О., 2010
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Штам трансформований за загальноприйнятою мето-
дикою [5] відповідним сконструйованим плазмідним 
вектором рЕТ30а-39K TyrRS, у якого під контролем 
промотора фага Т7 містяться гени, що кодують синтез 
відповідного білка: N-кінцевий каталітичний модуль 
тирозил-тРНК синтетази (39K TyrRS). Генетичним мар-
кером плазміди рЕТ30а є ген kan, що забезпечує стій-
кість трансформованих клітин до канаміцину. Штам-
продуцент вирощували на середовищі Luria-Bertani з 
додаванням антибіотика канаміцину до кінцевої його 
концентрації в розчині 30мкг/мл. Культуру інкубували при 
температурі 37 °С та інтенсивній аерації (130 об/хв) до 
досягнення нею оптичної густини 0,3-1,3 (залежно від 
часу культивування культур). Оптичну густину (ОГ600) 
визначали спектрофотометрично (спектрофотометр 
BioMate-5, Велика Британія) при довжині хвилі 600 нм. 

Для індукції синтезу рекомбінантного білка в культу-
ральне середовище додавали ізопропіл-β-
тіогалактопіранозид, ІПТГ, до кінцевої концентрації: 0,5, 
0,75, 1, 1,25, 1,5 мМ. Підбирали час культивування 
культури до (1, 2, 3 год) та після (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 год) 
індукції. Рекомбінантний білок отримували із суперна-
танту лізованих клітин методом металхелатуючої хро-
матографії на Ni-NTA-агарозній колонці. Клітини руйну-
вали ультразвуком. Освітлювали лізат центрифугуван-
ням. Супернатант наносили на колонку з Ni-NTA-
агарозою (Qiagen, США). Цільовий білок елюювали бу-
фером для елюції (50 мМ натрій-фосфатного буферу, 
150 мМ NаСІ, 200 мМ імідазолу, 5 мМ  
β-меркаптоетанолу). Фракції, що містили цільовий білок 
діалізували. Аналіз бактеріальних білків проводили з 
допомогою SDS-гель-електрофорезу по Леммлі в дена-
туруючих умовах (12%-ий розділяючий гель) [10], вико-
ристовуючи суміш маркерних білків фірми Fermentas 
(Литва). Гелі фарбували Coomassie blue R-250. Вміст 
білків визначали денситометрично (денситометр LKB 
UltroScan XL, Швеція). При статистичній обробці ре-
зультатів дослідження використовували пакет статис-
тичних програм STATISTICA 7.0. 

Поліклональні антитіла до повнорозмірної тирозил-
тРНК синтетази (отримана нами за схемою, аналогіч-
ною розробленій для експресії каталітичного модуля 
повнорозмірної TyrRS) одержували згідно методиці, 
розробленій раніше [12], використовуючи кроликів-
самців масою тіла 2-3 кг. Імунізацію проводили препа-
ратом тирозил-тРНК синтетази в повному ад'юванті 
Фрейда з розрахунку 50 мкг ферменту на одного кроли-
ка. Через 8-10 тижнів проводили повторну імунізацію 
такою ж кількістю антигена, а через 4 тижні кроликів 
імунізували втретє дозою 100 мкг фермента в неповно-
му ад'юванті Фрейда. На 8 день після третьої імунізації 
визначали вміст специфічних антитіл в сироватці крові 
кроликів. Титр антитіл визначали імуноферментним 
методом (ELISA). Фракцію імуноглобулінів отримували 
трикратним  висолюванням антисироватки  насиченим 
розчином сульфату амонію до кінцевої концентрації 
50%. Очищення поліклональних антитіл проводили на 
ДЕАЕ-целюлозі. Пікові фракції об'єднували і чистили 
методом афінної хроматографії на протеїн-G сефарозі. 
Ефективність очищення антитіл контролювали за до-
помогою електрофорезу. 

Специфічність отриманих антитіл до тирозил-тРНК 
синтетази визначали методом імуноблотингу (Western-
blot) для повнорозмірної синтетази та для N-кінцевого 
каталітичного модуля. Білкові препарати розділяли 
електрофорезом в ПААГ в денатуруючи умовах по ме-
тоду Леммлі [10] і переносили на нітроцелюлозні філь-
три (″Amersham″, Велика Британія) пасивною дифузією. 
Фільтри відмивали в буфері PBSТ і блокували вільні 

сайти адсорбції. Фільтри інкубували з антитілами (50 
мкг/мл) протягом 1,5 год, відмивали буфером PBSТ, 
обробляли протягом 1 год антитілами проти цілої моле-
кули IgG кроля, кон'югованої з пероксидазою хрону. 
Блот фарбували розчином кумарової кислоти і люміно-
лу в 100 мМ трис-HCl з 0,05 % Н2О2 .  

Результати та обговорення. Показано, що кінце-
вий вихід цільового білка в значній мірі залежить від 
таких умов культивування, як кількість індуктора синте-
зу білка, що вноситься в культуральне середовище, час 
культивування культури до та після додавання індукто-
ра. Нами було досліджено вплив даних факторів на 
синтез N-кінцевого каталітичного модуля тирозил-тРНК 
синтетази. При підвищенні концентрації індуктора до 1 
мМ спостерігалося чітке зростання рівня експресії біл-
ка. При подальшому збільшенні кількості ІПТГ така тен-
денція втрачалась і навпаки відмічався спад рівня екс-
пресії. Максимальна кількість білка спостерігалась за 
умови додавання в середовище культивування індукто-
ра на другу годину росту культури (ОГ600=0,7-0,9), що 
пояснюється імовірним досягненням культурою най-
більш сприятливої фази росту. При дослідженні рівня 
експресії білка залежно від часу культивування культу-
ри після індукції показана максимальна його кількість в 
культуральному середовищі на четверту годину росту. 
За наступного культивування культури також спостері-
гали деякий приріст кількості цільового білка, але він 
був незначним в порівнянні зі стрімким збільшенням 
кількості білка при вирощуванні бактеріальної культури 
протягом перших чотирьох годин. Згідно до підібраних 
умов культивування проведено бактеріальну експресію 
та афінну очистку білка 39K TyrRS, отримано необхідну 
для подальших досліджень кількість даного білка висо-
кого ступеня чистоти (більше 95%).  

Проведено бактеріальну експресію повнорозмірної 
рекомбінантої тирозил-тРНК синтетази, отримано полі-
клональні антитіла до цього білка та проведено їх афінну 
очистку. Методом імуноблотингу показано імунологічний 
перехрест між двома формами тирозил-тРНК синтетази 
– повнорозмірною та "мінімальою" TyrRS (рис. 1). Анало-
гічні результати були отримані для природної тирозил-
тРНК синтетази та її вкороченої форми [7], що підтвер-
дило спільне походження обох форм ферменту. 

 
             1        2 

 
 

Рис. 1. Дані по імунохімічному перехресту між двома 
формами рекомбінантної тирозил-тРНК синтетази 

1 – N-кінцевий каталітичний модуль тирозил-тРНК синтетази 
2 – повнорозмірна тирозил-тРНК синтетаза 

 
З даних літератури відомо, що триптофаніл-тРНК 

синтетази еукаріот, еубактерій та архебактерій мають 
подібну антигенну детермінанту, не суттєву для каталі-
тичної активності цих ферментів. Еволюційна консерва-
тивність цього елемента дозволяє припустити можли-
вість інших функцій у триптофаніл-тРНК синтетаз, крім 
утворення триптофаніл-тРНК [7]. З іншого боку, для 
серил-тРНК синтетази з печінки бика за допомогою по-
ліклональних афінно очищених антитіл було показано 
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міжвидовий перехрест між серил-тРНК синтетазою різ-
них представників класу еукаріот, що не відмічалося у 
випадку з прокаріотичними ферментами. Це свідчить 
про відсутність гомології в антигенних детермінантах 
серил-тРНК синтетаз еукаріот та прокаріот [12]. 

Висновки. Таким чином, встановлено, що оптима-
льна кількість ІПТГ для експресії N-кінцевого каталіти-
чного модуля тирозил-тРНК синтетази становить 
1 мМ, а час культивування бактеріальної культури до 
та після індукції синтезу цільового білка – дві та чоти-
ри години відповідно. 

В результаті проведеного імунохімічного дослідження 
за допомогою афінно очищених поліклональних антитіл 
показано, що  рекомбінантна тирозил-тРНК синтетаза та 
її вкорочена форма, N-кінцевий каталітичний модуль, 
мають спільні структурні детермінанти, очевидно, пов'я-
зані з ідентичними структурними послідовностями. 
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МЕЛАНІН: НОВИЙ ЗАСІБ ПРОФІЛАКТИКИ РАКУ ШЛУНКА 
 

На сьогодні рак є другою провідною причиною смертності людей після хвороб серця. Тому профілактика передра-
кових захворювань є актуальною проблемою, далекою від вирішення. Останнім часом отримані дані про фармако-
терапевтичні ефекти меланіну при патологіях різного генезу, однак роль меланіну в профілактиці передракових 
станів шлунка  залишається нез'ясованою.  

Cancer is estimated as a second major cause of human death worldwide, and the problem of its effective prevention is not 
resolved yet. Melanin was recently found to have a wide range of pharmaco-therapeutic preventive actions in various 
pathologies. Despite this, its role in gastro-protection and stomach cancer is still not known.  

 
Вступ. Рак шлунка складає значну проблему для 

сучасної онкології. В структурі онкозахворюваності рак 
цієї локалізації в Україні займає четверте місце і скла-
дає біля 30%.   

Важливими факторами, що призводять до розвитку 
передракових хвороб, є інфекція Helicobacter pilorу 
(Нр), нерегулярне харчування, вживання грубої їжі, зна-
ходження сучасного суспільства у постійно спресова-
ному стані, зловживання алкоголем, а також важливу 
роль відіграє генетична схильність до самої хвороби. 
Люди з генетичною схильністю знаходяться у групі ри-
зику і потребують частого обстеження та відмови від 
шкідливих факторів [1].   

В основі процесів розвитку гастроканцерогенезу ле-
жить порушення процесів регенерації, що в подальшо-
му призводить до розвитку дисплазії. Під дисплазією 
розуміють стійкі морфофункціональні зміни оболонки, 
що заключаються в порушенні диференціювання та 
дозрівання клітин епітелію з появою нетипічних форм 
разом зі зміною структури епітеліальної поверхні [3].  

Передракові захворювання шлунка. На сьогодні 
існує цілий спектр передракових захворювань шлунка 
та причин подальшого утворення раку шлунка: 

– поліпи слизової оболонки шлунка: в цю групу 
включають аденоматозні поліпи, поліпи фундальних 
залоз та фіброїдні утворення. Гіперпластичні поліпи 
складають 25-40% всіх поліпів шлунка, але вони рідко 
здатні до ракової трансформації, тоді як аденоми, які 
рідше зустрічаються, значно частіше малігнізуються. 
Так звані поліпозні синдроми (Пейтца-Джигерса, Гард-

нера, Кронкайта-Канада) також можуть послужити ба-
зою для раку шлунка, особливо синдром Гарднера [8]. 

– особливе місце в гастроканцерогенезі займає 
проблема генетичної схильності до раку шлунка. Неда-
внє повне вивчення геному хворих на рак шлунка пока-
зало, що хромосома 2q33-q33 являється локусом для 
проксимального раку. Разом з тим склалося уявлення 
про 2 типи гастроканцерогенезу – интестинальний та 
дифузний. Перший розвивається за схемою: гастроіри-
танти> хронічне запалення> атрофія> інтестинальна 
метаплазія> рак, другий за схемою: генетична схиль-
ність> мутації> дисплазії> аденоми> рак. Початковим 
етапом альтерації являються процеси де- та гіпермети-
лювання ДНК за рахунок зміни активності ДНК-
метилтрансферази. При цьому виділяють 2 типи метил-
ування генів – тип А (пов'язаний з віковими змінами) та 
тип С (тумор-специфічний). Зрозуміло, що процес гаст-
роканцерогенезу характеризується багатоступінчатістю і 
різним проявленням різних генів на різних етапах [8]. 

Також до факторів, що мають спадкову природу мо-
жна віднести: вміст пепсиногену 2 в сиворотці крові; 
порушення в процесах секреції НСІ; вроджений дефіцит 
альфа-1-антитрипсину та альфа-2-макроглобуліну, що 
являються інгібіторами протеолітичних ферментів шлу-
нкового та панкреатичного соків, що захищають слизо-
ву оболонку від самоперетравлювання і беруть участь в 
фізіологічних процесах регенерації; відсутність 3-ї фра-
кції холінестерази; відсутність в плазмі крові кишечного 
компоненту і зниження індексу В лужної фосфатази; 
змінена властивість відчувати смак фенілтіокарбаміду 
[9]; 1 група крові та позитивний резус-фактор. Роль 
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Helicobacter pilori у розвитку раку шлунка не підтвер-
джена, але НР впливає на розвиток виразки шлунка та 
хронічного запалення. Геном НР складається з 1650000 
пар нуклеотидів [10], експресуючи різні гени патогенно-
сті – Cag A, Vac A, Ice A, Sub A, Oip A та інші [6, 7]. Bab 
B забезпечує адгезію мікроба на поверхні клітини, Vac 
A секретує екзотоксин, що порушує клітинну мембрану, 
Cag A транслокується в інтрацелюлярний простір епі-
теліальних клітин шлунка, де через механізм активації 
клітинної фосфатази SHP-2 починається продукція ци-
токінів [6]. Персистенція НР формує локальну клітинно-
гуморальну відповідь, який і веде до хронічного запа-
лення з подальшою атрофією [7, 10]. 

Кишечна метаплазія зустрічається достатньо часто, 
особливо при хронічному гастриті. При гістологічному 
дослідженні у ділянці метаплазії спостерігаються всі 
клітинні елементи, характерні для кишечного епітелію: 
бокаловидні ентероцити, клітини з апікальною зернисті-
стю (клітини Пенета) та інші [4]. Загалом виділяють 2 
типи метаплазії – повна (нагадує тонку кишку) та непо-
вна (товсту кишку). Для повної метаплазії характерна 
наявність всіх клітин, що зустрічаються у тонкій кишці. 
Келихоподібні клітини, як правило, лежать суцільним 
шаром. Наявність клітин Пенета – найбільш важлива 
ознака повної кишечної метаплазії [8, 9]. 

При неповній метаплазії бокалоподібні клітини 
розміщені серед високих призматичних клітин. Клітини 
Пенета не виділяються. В епітелії виявлено полімор-
фізм ядер, значно збільшені ядерно-цитоплазматичні 
відношення [4]. 

Дисплазію також розглядають як передракові зміни 
шлунка. Під дисплазією розуміють стійкі морфофункці-
ональні зміни оболонки, що полягають в порушенні ди-
ференціювання та дозрівання клітин епітелію з появою 
атипових форм разом зі зміною структури епітеліальної 
поверхні. Дисплазія поверхнево-ямкового епітелію ха-
рактеризується збільшенням розмірів клітин, ядер, на-
явність ядерець; при дисплазії метаплазованого епіте-
лію основна ознака – гіперхромія ядер, не різко вира-
жений поліморфізм, велика секреторна активність. Від-
мінності цитологічних характеристик дисплазій стосу-
ються клітинного складу метаплазованого епітелію – 
повним та неповним набором ентероцитів [3, 4, 6]. Дис-
плазії в слизових оболонках можуть виникати як в шлу-
нковому епітелії, так і в епітелії вогнищ кишкової мета-
плазії. Морфологічним відображенням і наслідком цього 
є інші ознаки дисплазії: клітинна атипія, порушення ди-
ференціювання клітин, дезорганізація структури слизо-
вої оболонки. Тому, чим далі, все більше постає питан-
ня про пошуки нових речовин, що мали б змогу захища-
ти слизову оболонку шлунка від уражень. 

Пошук профілактичних засобів передракових 
змін. Останнім часом найбільш пріоритетним напрям-
ком по вирішенню питань теоретичної медицини, є по-
шук природних ефекторів для лікування захворювань 
різного ґенезу. Це викликано тим, що, перш за все, 
природні метаболіти (або їх аналоги), не тільки мають 
високу специфічність до окремих систем клітинного 
обміну, але здатні легко адаптуватися до систем транс-
порту через клітинну мембрану. Крім того, при викорис-
танні натуральних компонентів не порушується регуля-
ція клітинного метаболізму: їхній вплив не викликає 
зсуву у функціонуванні інших процесів обміну [2, 13, 16]. 
Тому, увага спеціалістів сьогодні обернена до меланінів 
– природних клітинних пігментів, що відносяться до 
групи низькомолекулярних фенольних сполук. 

Фармакологічні властивості меланіну. Більшість 
природних меланінів існує в нерозчинній формі, що є 
однією з головних причин обмеженої інформації про їх 

властивості. Створення синтетичних розчинних мелані-
нів та дослідження їх фізіологічних та хімічних властиво-
стей засвідчило їх ефективний вплив на ключові процеси 
клітинного метаболізму, широту спектра біологічної акти-
вності, що роблять ці речовини привабливими для вико-
ристання як діючі субстанції фармацевтичних препаратів 
[2, 8, 15]. Окрім цього, меланінам відводиться роль уні-
версальних протекторів при дії на клітину фізико-хімічних 
факторів мутагенної та канцерогенної природи. 

Разом з цим, навіть небагаточисельні дослідження 
показали, що фармакологічний ефект меланінів має 
свої особливості. Так, Рубан Е.Л. [6], було встановлено, 
що препарати меланінів у вигляді водних суспензій, що 
були введені підшкірно або внутришньом'язево, мають 
виключно локальну дію. Більш ефективними виявля-
ються водні або фізіологічні розчині меланінів, введені 
перорально або внутришньовенно.  

В процесі травлення меланін частково всмоктується 
за участю мікрофлори кишечнику, частково виконує 
роль ентеросорбенту, регулятора перистальтики, нор-
малізує склад кишкової флори, запобігає виразкоутво-
ренню, знижує кількість крововиливів в слизову оболон-
ку шлунка та перешкоджає зниженню маси тіла тварин 
в умовах стресу [1, 2, 14].  

Меланін має такі властивості: стимулюючий вплив на 
моторику шлунка і кишки, має холінергічну природу і його 
дія блокується м-холіноблокаторами; виявляє виражену 
цитопротективну дію на слизову оболонку шлунка щурів, 
що супроводжується зменшенням її ураженості і ступеня 
структурно-геморагічних пошкоджень, викликаних мето-
дами іммобілізаційного стресу, введенням серотоніну та 
етанолу; зменшує інтенсивність процесів перекисного 
окислення ліпідів та збільшує активність ферментів ан-
тиоксидантної системи, що й обумовлює його цитопроте-
ктивний вплив; пригнічує стимульовану гістаміном шлун-
кову секрецію у собак та стимульовану гістаміном і пен-
тагастрином секрецію у щурів [11, 17]. Меланін зменшує 
виділення в кров гормону стресу кортизолу під час дії на 
організм різних стресових ознак; найбільш важливою 
дією є антипухлинний вплив. 

Механізм протекторної дії меланіну. Специфічна 
структура молекули меланінів, яка забезпечує поліфун-
кціональність властивостей пігментів, забезпечує на-
дійний захист клітинних систем від екзогенних факторів 
канцерогенної природи. 

Одним з проявів протекторних функцій меланіну є 
його фотозахисна дія. Припускають, що при дії  
УФ-опромінювання, енергія, що поглинається мелані-
нами, може розсіюватися у вигляді тепла або частково 
використовуватися в обернених реакціях хінон-
гідрохінонових структур [18]. При цьому, відмічається, 
що поруч з оберненими змінами може мати місце і де-
струкція молекул меланіна, при чому продукти фотоліза 
мають токсичні властивості [19].  

При дослідженні процесу перекисного окислення в 
системі крові при малих дозах радіації, було показано, 
що при дії меланіну гриба Cladosporium cladosporioides 
збільшується інтенсивність вільнорадикальних процесів 
в системі крові [5, 6].  

Вивчення протекторної особливості меланін-
вмісних бактерій виявило наявність в них майже всіх 
основних механізмів репаративного відновлення ДНК. 
Доведено, що під дією УФ-опромінення, збільшується 
ДНК-полімеразна та ДНК-лігазна активність меланін-
вмісних грибів [12]. 

Показано, що меланін бере участь в репарації ДНК, 
процесах функціонування дихального ланцюга як акце-
птор електронів, являється модулятором таких важли-
вих систем клітинного метаболізму як фото- та радіо-
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протекція, нейтралізує продукти перекисного окислення 
ліпідів та бере участь у нейромедіаторних процесах при 
багаточисельних патологічних порушеннях функціонуван-
ня структур нейронів. Також, меланіни являються універ-
сальними протекторами при дії на клітину фізико-хімічних 
факторів мутагенної та канцерогенної природи [2]. 

Таким чином, вивчення біохімічних, молекулярних 
впливів одного з природних клітинних пігментів – ме-
ланінів показує можливість використання його фарма-
ко-терапевтичного ефекту при лікуванні захворювань 
різного ґенезу. 

Але, на даний час не вивчено молекулярних механі-
змів цитопротекторної дії меланінів на епітеліальні клі-
тини кишково-шлункового тракту. Перед використанням 
меланіну передує проведення багатьох експериментів 
по визначенню дії на тваринний організм. 
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АДАПТАЦІЯ ФАГІВ 223-17/1 ТА 7591 14/1 P. SYRINGAE PV. TABACI 

ПРИ ЗМІНІ ХАЗЯЇНА 
 
Проаналізовано здатність фагів фітопатогенних бактерій, виділених із природи адаптуватися до іншого хазяїна. 

Встановлено, що у разі зміни хазяїна досліджуваних фагів змінюється ефективність репродукції. Про це свідчили 
титри фагів, що були визначені для кожного пасажу. 

The ability of phytopathogenic bacteria phages isolated from nature to adapt to another host was analyzed. The changes 
of reproduction effectiveness in case of host changes were established. It was confirmed by titers of phages determined after 
each passage. 

 
Вступ. Важливим питанням екології бактеріофагів є 

вивчення та аналіз еволюційного пристосування фіто-
патогенних бактерій та їх фагів до умов співіснування в 
агроценозах. Бактеріальні віруси залежать від бактерії-
хазяїна та пов'язані з нею спільною історією коеволюції 
[4] та зумовлюють регулюючий вплив на чисельність 
мікрофлори. У зв'язку із чим, актуальним завданням у 
області дослідження польових фагів є вивчення адап-
тації їх популяцій до нового хазяїна [3]. Така необхід-
ність виникає у фагів, у момент вичерпання ресурсу 
існуючих хазяїв. При цьому, новий хазяїн може бути 
представлений іншим таксономічним видом. Дана зміна 
потребує адаптації фагів особливостей метаболізму 
нової бактеріальної клітини, що супроводжує такий пе-
рехід. Метою наших дослідженнях був аналіз здатності 
фагів фітопатогенних бактерій, виділених із природи 
адаптуватися до іншого хазяїна.   

Об'єкт та методи досліджень. В роботі використо-
вували готові, комерційні агаризовані поживні середо-
вища, на основі рибного гідролізату. Штами фітопато-
генних бактерій P. syringae pv. tabaci IMV 223 та 
P. savastanoi pv. рhaseolicola IMV 4013 були отримані із 
колекції музею Інституту мікробіології та вірусології іме-
ні академіка Д.К.Заболотного НАН України, відділу фі-
топатогенних бактерій. Фаги виділені безпосередньо із 
природних осередків від рослин цукрового буряку та 
культивувались в лабораторії на штамі P. syringae pv. 
tabaci IMV 223. Титр фагів визначали в бляшкоутворю-

ючих одиницях на мл (БУО/мл) по Граціа [2]. Пасажі 
проводили шляхом виколювання окремої негативної 
колонії та визначення титру. В процесі аналізу здатності 
фагів 223 17/1 та 7591 14/1 до адаптації, штам 
P. syringae pv. tabaci IMV 223 приймали за вихідну куль-
туру, а P. savastanoi pv. рhaseolicola 4013 розглядали, 
як наступного хазяїна. За один цикл адаптації приймали 
шість пасажів фагів на одному із вказаних штамів.  

Результати та їх обговорення. Було встановлено, 
що у разі зміни хазяїна досліджуваних фагів змінюється 
ефективність репродукції. Про це свідчили титри, що 
були визначені для кожного пасажу (Табл.1). Перехрес-
на зміна хазяїна із поверненням до вихідного штаму 
дозволяло судити щодо властивості фагів зберігати 
здатність ефективно розмножуватись на певному штамі. 
Як видно з таблиці, обидва використані фаги мали одна-
кові "стартові умови". Вони після першого циклу пасажів 
характеризувались однаковою активністю до свого тра-
диційного хазяїна, штам P. syringae pv. tabaci 223. При 
визначенні спектру літичної активності цих фагів було 
встановлено, що другий, із використаних штамів 
P. savastanoi pv. рhaseolicola 4013 також був чутливим 
до ураження фагів. Це свідчило про наявність відповід-
них фагових рецепторів 

Враховуючи, що штами відносились до різних видів, 
по відношенню до фагів їх здатність підтримувати роз-
множення останніх мало певні особливості.  

 

© Семчук Л., Андрійчук О., Ромашев С., 2010



~ 38 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка 
 

 

Таблиця 1. Титри фагів при інфікуванні чутливого хазяїна в поживному бульйоні, 
в ряді пасажів та при зміні хазяїна 

Варіант Назва вірусу I 
пасаж 

II 
пасаж 

III 
пасаж 

IV 
пасаж 

V 
пасаж 

VI 
пасаж 

Титри 
в бульйоні 

 
1 

1 цикл пасажів фага 
 223-17/1 на P. syringae pv. tabaci 223 4х106 3х106 5х106 4х106 6х106 4х106 1010 

 
2 

2  цикл пасажів фага 
 223-17/1 на P. savastanoi pv. рhaseolicola 4013 6х103 3х104 7х105 4х104 104 2х105 108 

 
3 

3 цикл пасажів фага 
 223- 17/1 на P. syringae pv. tabaci 223 6х105 6х106 7х106 3х106 6х106 4х106 1010 

 
4 

1 цикл пасажів фага 
7591-14/1 на P. syringae pv. tabaci 223 6х105 5х105 7х105 5х105 2х106 4х106 107 

 
5 

2 цикл пасажів фага 
7591-14/1 на P. syringae pv. tabaci 223 4х103 3х104 2х104 2х105 3х105 2х105 105 

 
6 

3 цикл пасажів фага 
7591-14/1 на P. syringae pv. tabaci 223 9х105 4х105 2х105 3х105 8х105 6х105 106 

 
Як видно із представлених даних, ефективність ре-

продукції фагів, при зміні хазяїна змінюється впродовж 
пасажів за який проходить їх адаптація.   

Для обох фагів було характерно різке падіння титрів 
в першому пасажі після зміни хазяїна з P. syringae pv. 
tabaci IMV 223 на P. savastanoi pv. рhaseolicola 4013. Як 
відомо, такий вплив може бути зумовлений наявністю в 
бактеріальній клітині систем рестрикції-модифікації [1, 
5, 6]. Наступна динаміка зміни титрів у фагів показує, 
що в обох випадках відбувається їх адаптація до нового 
бактеріального штаму.  

Після пасажів фаги виявляли стабільну літичну ак-
тивність. У кінці циклу із шести пасажів, вони мали ви-
сокі титри, що були визначені, як указувалось вище, 
для потомства однієї негативної колонії (табл.1). Однак, 
при реверсному переході до вихідного хазяїна інфек-
ційна активність фагів на декілька порядків падала. 

Як відомо, вважається, що зазвичай зміни хазяїв не 
зумовлюють генетичних змін у фагів [4]. Однак, титр фагу 
7591-14/1 в третьому циклі пасажів повністю не відновився 
і був нижчим. Це дозволяє припустити, що в даному випа-
дку може мати місце вплив ферментних систем хазяїна на 
ДНК фагу, які викликали необоротні зміни.  

Висновки. Виявлене падіння титрів фагів 223 17/1 
та 7591 14/1 при перших етапах їх клонування на штамі 
P. savastanoi pv. phaseolicola 4013 дозволяє говорити 
про наявність у складі клітин цього штаму систем рест-
рикції-модифікації. Порівняння фагів 223 17/1 та 7591 
14/1 дозволили виявити різницю у їх чутливості до 

впливу ферментних систем хазяїв. Зокрема повторні 
тривалі пасажі фагу 7591 14/1 на штамі P. syringae pv. 
tabaci IMV 223 не дозволяли повністю нівелювати вплив 
попереднього хазяїна P. savastanoi pv. рhaseolicola 
4013. За таких же умов фаг 223 17/1 мав титр аналогіч-
ний стартовому.  

Здатність до ефективної репродукції, при зміні хазя-
їна у фагів виділених із природи, показана за умови їх 
тривалого клонування на певному штамі. Враховуючи, 
що в екосистемі може бути присутній пул різних фагів 
до потенціального хазяїна, його ресурс можу бути сут-
тєво P. syringae pv. tabaci IMV 223 на P. savastanoi pv. 
рhaseolicola 4013 обмеженим. У зв'язку із чим питання 
про існування у відкритих екосистемах умов, для три-
валих клонувань популяцій фагів, що забезпечують 
оптимальні умови для адаптації до нового хазяїна за-
лишається відкритим.  
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УЧАСТЬ СІРКИ В РЕГУЛЯЦІЇ АДАПТИВНИХ ЗМІН ЛІПІД-ПІГМЕНТНОГО КОМПЛЕКСУ 
РОСЛИН СОЇ ЗА УМОВ ДІЇ ІОНІВ СВИНЦЮ 

 
Показано можливість регуляції сіркою активності захисних систем за умов дії іонів свинцю на прикладі змін у ліпід-

пігментному комплексі рослин сої. У рослин, що вирощувались без додавання сірки в поживне середовище за умов дії іонів 
свинцю на 48 годину експозиції спостерігали зменшенням вмісту суми хлорофілів, каротиноїдів та гліколіпідів МГДГ. У рос-
лин сої, що були вирощені на живильному середовищі з додаванням сірки зміна складу гліколіпідних компонентів на дію іонів 
свинцю протягом періоду експозиції характеризувалась спрямованим захистом фотосинтетичних пігментів від пошко-
дження активних форм кисню, про що на 48-му годину експозиції свідчить вміст суми хлорофілів на рівні контролю. 

The possibility of regulation by sulfur activity of protective systems of soybean plants upon lead ions action on change of 
lipid-pigment complex was studied. The plants grown without addition of sulfur in nutrient solution on 48 hour of exposure had 
decrease of total chlorophyll content, carotenoids and MGDG. In variant with sulfur in nutrient medium was observed modified 
glycolipids contents upon lead ions action. These changes could characterize protection of photosynthetic pigments from 
damage ROS. At 48-th hour of exposure in this variant the total chlorophyll content was on control level. 

 
Вступ. Серед важких металів (ВМ) свинець є одним 

із головних природних токсикантів, з якими рослинний 
організм все частіше зустрічається у зв'язку з нароста-
ючим антропогенним впливом на оточуюче середови-
ще. Адаптація і стійкість рослин значною мірою зале-
жать від функціонування їх фотосинтетичного апарату 

[2]. Основну роль у підтриманні фотосинтетичних мем-
бран відіграють ліпіди та пігменти. Саме ці структурно-
функціональні компоненти мембран виступають важли-
вою ланкою у формуванні адаптивних реакцій [14], в 
результаті яких підвищується стійкість живої системи до 
зовнішніх впливів. 
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Детоксикація важких металів в значній мірі визна-
чається здатністю клітин продукувати тіолові сполуки 
[12]. Цілий ряд ендогенних сірковмісних сполук (білки, 
сульфоліпіди, тіолові сполуки) задіяні у функціонуван-
ні ферментативних та неферментативних систем за-
хисту клітини від дії іонів важких металів [8, 15]. Таким 
чином, регуляторні властивості сірки в адаптивних 
процесах рослин можуть бути важливим елементом 
сучасних технологій вирощування сільськогосподарсь-
ких культур. Тому видається актуальним дослідження 
можливості регулювання активності захисних систем 
екзогенною сіркою для послаблення або уникнення 
негативного впливу важких металів на фотосинтетичні 
мембрани рослин сої. 

Матеріали та методи досліджень. Дослідження 
проведено на рослинах сої (Glycine max.(L.) Merr.) сорту 
Устя. В модельних експериментах рослини сої вирощу-
вали на різних живильних середовищах – з сіркою та без 
сірки методом водної культури: освітленість – 5000 лк, 
температура – 20-25оС і тривалість світлового періоду – 
16 годин. Після досягнення проростками 14- добового 
віку рослини обробляли 0,5 мМ розчином нітрату свинцю 
шляхом позакореневого обробки і проводили визначення 
основних фізіолого-біохімічних параметрів стресового 
стану рослин на 6-у, 24-у, 48-у годину після обробки. Ко-
нтроль – обприскування дистильованою водою. 

Специфічні зміни складу компонентів ліпід-
пігментного комплексу досліджували у фотосинтетич-
них тканинах сої [3]. 

Екстракцію, розділення і кількісне визначення ліпідів 
проводили за методом Зілла та Хармона [17] в модифі-
кації Яковенко та Міхно [7]. Розділення ліпідів на фрак-
ції здійснювали методом тонкошарової хроматографії 
(ТШХ) на силікагелі. Кількісно галактоліпіди визначали 
шляхом денситометрії на сканувальному денситометрі 
фірми "Shimadzu" порівняно зі стандартами відповід-
них речовин [16]. 

Результати та їх обговорення. Типовим показни-
ком стану фотосинтетичного апарату рослин є вміст 
фотосинтетично активних пігментів, які визначають ме-
таболічні процеси організму і є чутливими індикаторами 
стану рослин. З інформації, наявної в літературі, відо-
мо, що надходження підвищених концентрацій іонів 
свинцю в корені та подальше пересування їх в надземні 
фотосинтезуючі органи призводить до негативного 
впливу на різні метаболічні процеси [4]. Зокрема, під 
впливом ВМ порушується ультраструктура хлороплас-
тів, знижується вміст хлорофілів і каротиноїдів. При 

цьому хлорофіл b є більш чутливим до дії свинцю, що 
може бути результатом як інгібування процесів біосин-
тезу його ферментів, так і їх руйнування [1]. 

В наших дослідженнях, за умов моделювання впли-
ву іонів свинцю на рослини сої та з'ясування ролі сірки 
в процесах адаптації фотосинтетичного апарату до 
цього несприятливого чинника, були встановлені до 
певної міри схожі, але все ж таки специфічні особливо-
сті у зміні вмісту пігментів. Перш за все слід відмітити, 
що у варіантах з сірчаним підживленням (дослід+ S, 
+Pb) на 48-у годину експозиції вміст пігментів був на 
рівні значень контрольного варіанту (контроль +S). А в 
рослин, що вирощувались без сірчаного підживлення 
(дослід – S, +Pb) на 48-у годину експозиції вміст пігмен-
тів після перенесеного свинцевого стресу знижувався 
більш суттєво та набував значень значно нижчих конт-
ролю (контроль – S) (рис.1 А). 

Вміст каротиноїдів під впливом свинцевого стресора 
(рис. 1 Б) найбільш суттєво зменшувався на 35% на 48-
му годину експозиції в листках рослин сої, які вирощу-
вались без внесення сірки в живильне середовище та 
зазнали впливу іонів свинцю. 

Зовсім інші зміни вмісту каротиноїдів виявлені у ро-
слин вирощених на живильному середовищі з внесен-
ням сірки. На 6-у годину експозиції спостерігалась тен-
денція до зменшення вмісту каротиноїдів, а на 24-у го-
дину експозиції їх вміст зростав на 19%. А вже на 48-му 
годину експозиції їх вміст був на рівні контролю, що 
може свідчити про стабілізацію вмісту пігментів, а від-
повідно, і їх біосинтезі. Зміни логічно пов'язуються зі 
змінами хлорофілів у даних варіантах.  

Відомі різні механізми захисту фотосинтетичного 
апарату від фотоокиснювального стресу за участю ка-
ротиноїдів. Каротиноїди активно знешкоджують надли-
шок АФК, які утворюються внаслідок дії ВМ, захищаючи 
пігменти і ненасичені жирні кислоти ліпідів від окисню-
вального пошкодження [6]. 

Паралельно зі зміною вмісту фотосинтетичних піг-
ментів було відмічено зміни у вмісті гліколіпідів: моно-
галактозилдіацилгліцеролу (МГДГ) дигалактозилдіацил-
гліцеролу (ДГДГ) що є основними гліколіпідами мем-
брани тилакоїдів хлоропластів вищих рослин. На МГДГ 
в мембрані тилакоїдів припадає 50%, а на ДГДГ – 30% 
[11]. Зокрема, внаслідок активації іонами свинцю про-
цесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) на 6-ту годи-
ну експозиції вміст МГДГ знижувався у варіанті без вне-
сення сірки в поживне середовище на 31% (рис.1 A).  
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Рис. 1. Вміст суми хлорофілів (А) та каротиноїдів (Б) в рослинах сої, вирощених без додавання та з додаванням сірки 
в живильне середовище за умов дії іонів свинцю 
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Так як однією з головних функцій ліпідів у мембрані 
є підтримання певної конформації ферментних білків а, 
відповідно, і їх активності [9], то можна припустити, що 
на 6-ту годину активуються механізми детоксикації іонів 
свинцю. Останні пов'язані з трансформаціями гліколіпі-
дних компонентів мембран і, зокрема, гліколіпідів мем-

бран тилакоїдів, тому вже на 24-у годину експозиції в 
даному варіанті було відзначено зростання вмісту 
МГДГ. Та вже на 48-у годину експозиції кількість МГДГ 
зменшилась на 25% у рослин, вирощених на поживно-
му середовищі з додаванням сірки (+S +Pb) (рис. 2А). 
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Рис.2. Зміна співвідношення вмісту МГДГ(А) та ДГДГ(Б) у рослин сої, вирощених без додавання та з додаванням сірки 

в живильне середовище за умов дії іонів свинцю 
 
У варіанті без внесення сірки в живильне середо-

вище зниження вмісту МГДГ було значно більшим порі-
вняно з рослинами сої, вирощеними на живильному 
середовищі з додаванням сірки. При цьому вміст ТБК-
активних продуктів на 24-ту та 48-ту години експозиції 
був нижчий контролю, що може свідчити про деструкти-
вні процеси в мембрані, які сумісно з іншими фактора-
ми можуть призвести до інгібування процесів фотосин-
тезу [10]. Останнє, зокрема в нашому досліді, проявля-
ється у зменшенні вмісту суми хлорофілів на 48-му го-
дину експозиції (див. рис. 1).  

Гліколіпід ДГДГ асоційований виключно з фотосин-
тетичними мембранами й таким чином відіграє суттєву 
роль у структурі та функції фотосинтетичного апарату. 
Однією із важливих функцій ДГДГ є участь у процесах 
оксидації води ФСІІ, тому зміни вмісту ДГДГ мають мо-
дифікуючий вплив на останній [13].  

За результатами наших досліджень вміст ДГДГ на  
6-ту годину експозиції зростав у рослин сої, вирощеної 
без додавання сірки (-S+Pb). Дана тенденція до зрос-
тання збереглась і на 24-ту годину експозиції. На 48-му 
годину вміст ДГДГ зменшувався 9% (рис. 2Б). 

Зовсім інша картина спостерігається у рослин сої, 
вирощених на живильному середовищі з додаванням 
сірки. На 6-ту годину експозиції відмічено зниження вмі-
сту ДГДГ на 38%. Тенденція до зменшення вмісту ДГДГ 
зберігалась і на 24-ту годину експозиції. Але вже на 48-
му годину вміст ДГДГ наближались до контрольних 
значень (див. рис. 2Б).  

На нашу думку, за дії іонів свинцю для забезпечення 
нормального функціонування фотосинтетичного апара-
ту при наявності в клітині АФК може зменшуватись ак-
тивність оксидуючого воду комплексу, яка може бути 
пов'язана зі зменшенням вмісту ДГДГ. Оскільки ДГДГ 
пов'язаний зі структурами оксидуючого воду комплексу, 
а зміни його вмісту мають модифікуючий вплив на 
останній [13], то, можливо, клітина може реагувати на 
стрес сповільненим синтезом кисню. Зокрема змен-
шення вмісту ДГДГ на 38% відмічено на 6-ту годину 
експозиції у рослин сої, вирощених на живильному се-
редовищі з сіркою.   

Тенденція до зростання ДГДГ у рослин, вирощених 
на живильному середовищі без внесення сірки може 

бути пов'язана із модифікуючою зміною оксидуючого 
воду комплексу в напрямку його активації, і при цьому 
подальше зростання процесів гідролізу води може не-
гативно впливати на функціонування фотосинтетичного 
апарату, що і продемонстровано у вигляді зменшення 
вмісту хлорофілів.  

Аналогічне зростання вмісту ДГДГ за дії різних кон-
центрацій свинцю спостерігалось і в роботах інших до-
слідників [5]. 

Висновки. Таким чином у рослин, що були вироще-
ні на живильному середовищі з додаванням сірки зміна 
складу гліколіпідних компонентів на дію іонів свинцю 
протягом періоду експозиції характеризувалась спря-
мованим захистом фотосинтетичних пігментів від по-
шкодження АФК. Можливо дана адаптивна реакція на 
дію іонів свинцю розвивалась таким чином за рахунок 
більш активного функціонування ферментативної та 
неферментативної систем захисту.  
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МОЗКОВА НЕЙРОДИНАМІКА У ЖІНОК В РІЗНІ ФАЗИ МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛУ 

ПРИ ПЕРЕГЛЯДІ АФЕКТИВНИХ ЗОБРАЖЕНЬ 
 
Досліджено електричну активність головного мозку при пред'явленні зорових стимулів Міжнародної системи 

афективних зображень (IAPS) з різним емоційним забарвленням у жінок в різні фази менструального циклу. Показано, 
що сприйняття обстежуваними жінками афективних зображень порівняно з нейтральними супроводжується харак-
терною перебудовою мозкової електричної активності, яка виявляє певну залежність від фаз менструального циклу. 
Перегляд афективних зображень, які здатні викликати як позитивні, так і негативні емоції, найбільше активував 
головний мозок жінок у фолікулярну фазу менструального циклу, тоді як найнижчий рівень індукованої такими зобра-
женнями активації відмічався у фазу овуляції за максимальної концентрації естрогену в організмі жінок. Найвищий 
рівень мозкової активації при перегляді зображень із нейтральним змістом порівняно з іншими фазами спостерігався 
в лютеїнову фазу при переважанні цих процесів у правій півкулі. 

The current research was focused on brain electrical activity analysis during presentation of visual stimuli of the International 
Affective Picture System images (IAPS) in the different emotional valence in women with different of menstrual cycle phases. It 
was revealed that affect images perception in comparison with neutral ones is accompanied by characteristic alteration of 
cerebral electric activity that finds out certain dependence on the phases of menstrual cycle. Screening of affect images able to 
cause both positive and negative emotions, mostly activated the women's brain in the follicle menstrual cycle phase , while the 
lowest level of the induced activating by those images, marked in the phase of ovulation during the maximal concentration of 
estrogen in the women's organism. The greatest level of brain activation when neutral images were presented was observed in a 
lutein phase comparing to other phases at predominance of these processes in a right hemisphere. 

 
Вступ. Останні дослідження показують, що мозок є 

більш чутливим до статевих гормонів, ніж вважалося 
раніше, не тільки на ранніх етапах розвитку, але й у 
зрілому стані. Виявлено, що естрогени впливають на 
різні ділянки нервової системи, що пов'язані з вищими 
когнітивними функціями, на больову чутливість, конт-
роль рухів, настрій [1]. Коливання рівня статевих гор-
монів впродовж менструального циклу впливає на вер-
бальні і моторні здібності [2], проте їх ефекти на сприй-
няття емоційно значущої інформації майже не дослі-
джені. Однією з стратегій дослідження того, чи пов'язані 
зміни у функціонуванні мозку з коливаннями рівня цир-
кулюючих статевих гормонів у жінок, є вивчення змін 
біоелектричної активності головного мозку у різні фази 
менструального циклу. Вважається, що зміни рівня ста-
тевих гормонів впродовж менструального циклу вплива-
ють на ЕЕГ, особливо на альфа-ритм. Зокрема, показа-
но, що під час пременструальної фази (23-28 дні циклу) 
підвищується частота і знижується потужність альфа-
ритму, підвищується бета- і знижується тета-активність 
порівняно з постовуляторною чи лютеїновою фазою (15-
23 дні) та менструацією (1-5 дні) [3]. Враховуючи вплив 
естрогенів на різні структури лімбічної системи, що пов'я-
зані з емоційними процесами, кору великих півкуль [2], а 
також на основні нейротрансмітерні системи мозку [4], 
можна зробити припущення про можливі відмінності у 
сприйнятті емоційно забарвленої інформації у жінок під 
час різних фаз менструального циклу, які характеризу-
ються різним рівнем статевих гормонів. 

Метою даного дослідження було оцінити особливо-
сті змін активності головного мозку при сприйнятті емо-
ційно забарвленої інформації у різні фази менструаль-
ного циклу у молодих жінок. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідженні як 
обстежувані взяли участь 18 студенток університету, 
віком 18-21 рік, з регулярним впродовж року менструа-
льним циклом тривалістю 27-35 днів, які не вживали 

гормональні протизаплідні препарати. Всі обстежувані 
були здорові, тобто на момент дослідження не вживали 
ліків, не хворіли на неврологічні чи психічні захворю-
вання. Кожна студентка брала участь в дослідженні 
тричі в різні фази менструального циклу: у фолікулярну 
фазу (2-4 день циклу); овуляції (12-16 день циклу); у 
лютеїнову фазу (21-25 день циклу). Наявність і час ову-
ляції перевірялись за характером кристалізації слини за 
допомогою тест-мікроскопа "Арбор" (реєстраційне сві-
доцтво МЗ України № 817/2002). Метод заснований на 
тому, що під час овуляції, коли концентрація естрогенів 
у крові жінки стає максимальною, в слині зростає кон-
центрація солей, що виявляється в максимальній крис-
талізації слини – феномен "листків папороті". 

У всіх обстежених жінок впродовж кожного обсте-
ження ЕЕГ реєстрували: в стані спокою (закриті очі) – 
3 хв; при пред'явленні зображень, що здатні викликати 
позитивні емоції – 1,5 хв; при пред'явленні нейтральних 
стимулів – 1,5 хв; при пред'явленні зображень еротич-
ного характеру – 1,5 хв; при пред'явлення зображень, 
що здатні викликати негативні емоції – 1,5 хв; стані 
спокою (закриті очі) – 3 хв. Між кожним із цих етапів 
також реєструвалася ЕЕГ (1,5 хв) при пред'явленні 
беззмістовних зображень сірого кольору двох типів, 
які почергово змінювали одна одну. У якості зорових 
стимулів на екрані монітора комп'ютера демонструва-
ли фотографії Міжнародної системи афективних зо-
бражень (IAPS) [5], відібрані за нормативними значен-
нями гедонічної оцінки емоцій. Час пред'явлення одно-
го стимулу становив 6 с.  

ЕЕГ реєстрували монополярно за допомогою діагно-
стичного комплексу "Нейрон-Спектр" (ООО "Нейрософт", 
Росія), як референтний використовувався іпсілатераль-
ний вушний електрод. Електроди розміщувалися за між-
народною системою 10/20% у 14 симетричних точках 
лівої і правої півкуль головного мозку: середньофронта-
льних (F3/F4), латеральнофронтальних (F7/F8), центра-
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льних (C3/C4), передніх (T3/T4) та задніх скроневих 
(T5/T6), тім'яних (P3/P4) і потиличних (O1/O2).  

Для аналізу ЕЕГ-показників використовувались тіль-
ки безартефактні фрагменти. За допомогою швидкого 
перетворення Фур'є визначалась спектральна потуж-
ність (мкВ2) для ряду частотних діапазонів: тета (4,0-
7,9 Гц), альфа (8,0-12,9 Гц), бета низькочастотний 
(13,0-19,9 Гц) та бета високочастотний (20,0-35,0 Гц). 
Епоха аналізу становила 2,56 с, перекриття – 1,28 с. 
Смуга пропускання – 1-35 Гц. Крім того, розраховувався 
коефіцієнт активації (КА) як відношення потужності су-
марного бета-діапазону до потужності альфа-діапазону. 

Статистичний аналіз даних проводився за допомогою 
пакету STATISTICA 7.0 (Statsoft, USA, 2004). Оскільки 
розподіл майже всіх показників був відмінним від норма-
льного (за критерієм Лілієфора), то для порівняння за-
лежних вибірок застосовували критерій знакових рангів 
Вілкоксона. Критичний рівень значущості при перевірці 
статистичних гіпотез приймався рівним р=0,05. 

Результати та їх обговорення. Як видно з резуль-
татів дослідження, представлених в рис.1, перегляд 
емоційно-забарвлених зображень різного змісту супро-
воджується характерною перебудовою мозкової елект-
ричної активності, яка, окрім того, має свої особливості 
залежно від фаз менструального циклу жінок. Сприй-
няття емоційних стимулів в цілому характеризується 
трьома компонентами, які забезпечуються різними моз-
ковими структурами. По-перше, оцінка знаку емоційного 
стимулу (приємний-неприємний), в якій провідну роль 
згідно нейрологічної моделі, описаної в [6] відіграють 
лобні частки, причому ліва переважає при обробці по-
зитивних стимулів, а права – негативних. По-друге, ак-
тиваційне забезпечення сприйняття емоційного сигналу 
(arousal), що опосередковане участю тім'яних часток у 
регуляції активуючих систем мозку, і, по-третє, мотор-
ний компонент емоційного переживання, що може про-
являтись у відставленні чи наближенні певного стиму-
лу, останній регулюється переважно через впливи орбі-
тофронтальної кори та правої тім'яної частки на лімбіч-
ні структури та базальні ганглії. В нашій роботі завдан-
ням обстежуваних було пасивно переглядати ряд зо-
бражень, відповідно ми припускаємо, що за таких умов 
відбуватимуться зміни у ділянках неокортексу, пов'яза-
них з оцінкою стимулів та активаційним компонентом. 

Як видно з рис.1, при перегляді нейтральних зо-
бражень в усі фази відбувалось зниження потужності 
альфа-діапазону у лівій потилично-скроневій зоні (О1, 
Т5), що є закономірним, оскільки відомий зв'язок між 
депресією альфа-ритму та розвитком активаційних 
процесів у кортикальних зонах, пов'язаних з аналізом 
зорових стимулів [3]. У фолікулярну фазу додатково 
спостерігалась активація правої тім'яно-потилично-
скроневої ділянки, таким чином відбувалось залучення 
в аналіз зображень симетричних задньопотиличних 
ділянок неокортексу на фоні зниження КА в лобних ді-
лянках (F3 та F8). Оскільки зображення не мали емо-
ційного навантаження, можна припустити, що в аналізі 
таких зображень найменше залучені лобні частки, не-
обхідні для оцінки значущості стимулів. У фазу овуляції 
спостерігалась переважно лівопівкульна активація, що 
зосереджувались в скронево-центральних зонах. Най-
більш топографічно поширена депресія альфа-ритму та 
зростання КА при спогляданні ряду нейтральних зо-
бражень спостерігались у лютеїнову фазу (права лоб-
на, центральна, тім'яна і потилична).  

При перегляді позитивних зображень спостеріга-
лися характерні тільки для цього виду зображень зрос-

тання потужності високочастотного бета-діапазону, що 
відображує когнітивний компонент сприйняття. Динамі-
ка змін потужності різних ЕЕГ діапазонів при перегляді 
цього типу стимулів найбільш суттєво відрізнялася в 
різні фази менструального циклу. Найбільш масштабні 
(за кількістю залучених ділянок мозку) зміни відбува-
лись у фолікулярну фазу – зростання потужності висо-
кочастотного бета-діапазону у всіх ділянках, низькочас-
тотного бета-діапазону в лобних, лівій скроневій та 
правій центральній зоні. Крім того, в фолікулярну фазу 
реєстрували зростання потужності тета-діапазону в 
лівій потиличній та симетричних задніх лобних ділянках 
(F7, F8), що, очевидно, відображує емоційну складову 
сприйняття цих зображень. 

Під час овуляції перегляд емоційно-позитивних зо-
бражень супроводжувався збільшенням високочастот-
них компонентів бета-діапазону в лівій лобно-скроневій 
зоні кори, тоді як у потиличних зонах відбувалося зни-
ження низькочастотної складової бета-діапазону (різ-
нонаправлені зміни). В цілому перебудова ритміки від-
бувалася в лівій півкулі, що узгоджується з уявленнями 
про її домінуючу роль в обробці приємних стимулів. 
Характерно, що під час овуляції перегляд позитивних 
картинок супроводжувався найменшими змінами КА 
порівняно з іншими фазами (зростав тільки у лівому 
скроневому відведенні). 

У лютеїнову фазу фокус активації був локалізований 
в правих лобно-центральних ділянках (зростання висо-
кочастотних спектральних компонентів ЕЕГ) та знижен-
ня альфа-ритму в лівій скронево-потиличній зоні. Такі 
зміни, за результатами дослідження ЕЕГ-корелятів 
ФМРТ-сигналів [7], відображують включення процесів 
уваги. Зважаючи, що загалом посилення бета-
активності відбиває когнітивний компонент сприйняття 
зорових зображень, можна зробити висновок, що най-
більші напруження та зосередження при перегляді 
афективних зображень із позитивним змістом були ха-
рактерні для фолікулярної фази. А от сприйняття при-
ємних стимулів в інші фази супроводжується латералі-
зацією активаційного забезпечення сенсорних та аналі-
тичних процесів у лівій (овуляція) та правій (лютеїнова 
фаза) півкулях відповідно.  

Перегляд негативних зображень в цілому супро-
воджувався падінням потужності альфа- та низькочас-
тотного бета-діапазонів у симетричних потилично-
скроневих ділянках неокортексу, що відображує акти-
вацію зорових асоціативних ділянок. Якщо порівнювати 
динаміку ЕЕГ-змін при перегляді нейтральних і непри-
ємних зображень, то сприйняття останніх додатково 
супроводжувалося зниженням потужності в низькочас-
тотному бета-діапазоні в усіх фазах менструального 
циклу. Оскільки альфа- та бета-діапазони традиційно 
розглядають як протилежні за функціональним значен-
ням [3], не виключено, що в даному випадку відбува-
лись зміни активності тонічних контролюючих систем 
неокортексу, внаслідок чого могла змінюватись потуж-
ність широких частотних смуг ЕЕГ-спектру. Звертає 
увагу збільшення КА в тім'яних ділянках в усі фази мен-
струального циклу, що на нашу думку може відображу-
вати включення активуючих мозкових систем [6], яке є 
цілком закономірним для негативних стимулів. 

У кожній фазі менструального циклу також відміча-
лись певні особливості перебудов ЕЕГ-активності. Так, 
під час фолікулярної фази спостерігалось зростання 
тета-активності у лівій лобній (F7) та депресія альфа-
діапазону в центрально-скроневих ділянках лівої півку-
лі. КА зростав у всіх тім'яно-потилично-скроневих ділян-
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ках. У фазу овуляції зміни в альфа та низькочастотному 
бета-діапазонах були симетричними, з незначним пере-
важанням у лівій півкулі. Як і при перегляді приємних 
картинок, у цю фазу відмічалась найменша активація 
неокортексу, про що свідчить зростання КА тільки лівому 
тім'яному відведенні (Р3). А от у лютеїнову фазу зональ-
ний розподіл змін відрізнявся від інших фаз – споглядан-
ня неприємних зображень супроводжувалось зниженням 
низькочастотної бета-активності в правих тім'яно-
потиличних зонах на фоні зниження потужностей в аль-
фа і тета-діапазонах у задньоскроневій ділянці (Т6). Пе-
регляд неприємних зображень в цю фазу викликав зрос-
тання КА лише в правих скронево-тім'яних ділянках. 

Перегляд зображень еротичного змісту супрово-
джувався депресією потужності альфа- та низькочасто-
тного бета-діапазонів у тім'яно-потиличних та правій 
скроневій зонах. Нагадаємо, що аналогічне зниження 
було зареєстроване нами при демонстрації негативних 
зображень. Іншими словами, при застосуванні двох різ-
них (за інформаційною складовою) типів емоціогенної 
стимуляції було отримано подібні ЕЕГ-реакції. Тому, на 
нашу думку, такі синхронні зміни двох функціонально 
незв'язаних діапазонів можуть відбивати "енергетичне" 
забезпечення специфічних мозкових реакцій на емоційно 
забарвлену інформацію. Слід також зазначити, що під 
час овуляції додатково спостерігали зниження потужнос-
ті низькочастотного бета-піддіапазону в потиличних ді-
лянках, а також падіння потужності тета-діапазону в Т4. 
В лютеїнову фазу також характерним було зниження 
тета-активності в правій скроневій області (Т4, Т6). 

Як вже зазначалось, загалом динаміка змін потуж-
ностей діапазонів ЕЕГ при перегляді зображень ероти-
чного змісту була подібною до перегляду неприємних 
зображень, щоправда у еротичних візуальних стимулах 
більше змін відбувалось в правій скроневій ділянці, у 
негативних – в лівій. Цікаво, що наші дані в цілому збі-
гаються з даними МРТ дослідження [12], де перегляд 
еротичних зображень у чоловіків характеризується на-
ступним патерном активації: білатеральна активація 
задньо-скроневої кори, де знаходиться зорова асоціа-
тивна кора, паралімбічні ділянки (правий острівець та 
задня лобна ділянка), що пов'язані з обробкою інфор-
мації з високим рівнем мотивації та активацією лівої 
передньої поясної звивини.  

Як видно з рис. 1, на відміну від інших типів стиму-
лів, подразники еротичного характеру викликають гене-
ралізовані реакції в усіх фазах, причому до них фактич-
но не залучаються фронтальні зони кори. Можна зро-
бити висновок, що в даному випадку провідним є акти-
ваційний компонент сприйняття, який запускав вклю-
чення емоціогенних мозкових структур. 

Ми припускали, що найбільші відміни, пов'язані із фа-
зами менструального циклу, будуть спостерігатися при 
сприйнятті зображень еротичного характеру, оскільки 
відомо, що коливання похідних тестостерону впродовж 
циклу впливають на сприйняття сексуальних стимулів у 
жінок [13]. Проте мозкова нейродинаміка при перегляді 
саме цього виду зображень була найбільш подібною у 
різні фази менструального циклу. Фазові відмінності моз-
кової активності виявилися у післястимульний період. 
Найбільш істотними були зміни в фазу овуляції – після 

перегляду еротичних картин тут спостерігалося зростан-
ня потужності альфа та бета1-ритмів задніх ділянках 
кори і, нехарактерне для жодних інших післястимульних 
періодів зростання тета-активності в правих центральній 
і скроневій ділянках (С4, Т4), яке може відображувати 
більш тривалий і стійкий емоціогенний вплив таких сти-
мулів саме у фазу овуляції. У лютеїнову фазу після пе-
регляду еротичних зображень (під час пред'явлення 
беззмістовних картинок) відмічали зростання високоча-
стотних компонентів (обох бета-піддіапазонів) у поти-
личних зонах, більш виражені справа. Є дані [9], що 
посилення бета-активності в цих зонах кори корелює із 
пригадування певних неприємних емоційно забарвле-
них подій, у жінок посилення бета-активності в таких 
умовах особливо виражено в зоні Т6. 

Отже, ми відзначили, що перегляд емоційно-
забарвлених зображень різного змісту супроводжується 
характерною перебудовою мозкової електричної актив-
ності, яка, окрім того, має свої особливості залежно від 
фаз менструального циклу жінок. Найменша активація 
головного мозку (судячи із змін КА) при перегляді як 
приємних, так і неприємних картинок відмічалася в фа-
зу овуляції, коли спостерігається максимальна концен-
трація естрогену. Перегляд неприємних і еротичних 
зображень IAPS, які характеризуються найвищим рів-
нем збудження (arousal), викликав найбільші активацій-
ні процеси за кількістю залучених зон у фолікулярну 
фазу з низьким рівнем як естрогену, так і прогестерону. 
Як показано в томографічному дослідженні [8], афекти-
вна реакція на перегляд неприємних зображень ослаб-
лена у жінок в період овуляції порівняно з ранньою фо-
лікулярною фазою, що виявляється в меншій активації 
кіркових та підкіркових структур головного мозку, залу-
чених в регуляцію рівня arousal, нейроендокринні та 
афективні реакції – центральної мигдалини, біляшлуно-
чкових та вентромедіальних ядер гіпоталамуса, гіпока-
мпа, орбітофронтальної кори та передньої поясної зви-
вини. Щоправда в цій роботі не досліджували реакцію 
на афективні зображення у лютеїнову фазу. За даними 
інших робіт [10], саме в лютеїнову фазу спостерігається 
найбільша стрес-індукована активність гіпоталамо-
гіпофізарної осі. Насьогодні накопичено чимало експе-
риментальних підтверджень тому, що циркулюючі ест-
рогени здійснюють регуляторний вплив на виділення 
гормонів гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі через 
естрогенові бета-рецептори, які експресуються в гіпо-
таламічних гормон-продукуючих нейронах [11] та на 
вивільнення норадреналіну в лобній корі. Вважається, 
що в такий спосіб здійснюється анксіолітичний вплив 
естрогенів, що полягає в зменшенні виділення НА і по-
ведінкових реакцій, характерних для стрес-відповіді. 
Цим можна пояснити те, що саме під час фази овуляції, 
коли рівень естрогенів в крові є найбільшим, перегляд 
емоційно-збуджуючих картинок супроводжувався най-
меншою активацією (змінами КА). На нашу думку така 
знижена стрес-активація на емоційні стимули в період 
овуляції є доцільною з точки зору реалізації більш рі-
шучих і ефективних поведінкових стратегій в цей най-
більш сприятливий для запліднення період. 
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Рис.1. Достовірні зміни повної потужності спектру та коефіцієнту активації мозку жінок в різні фази менструального циклу 

під час пред'явлення зображень IAPS по відношенню до пред'явлення беззмістовних зображень (р<0,05) 
Примітки:  – потужність тета,  – потужність альфа,  – потужність бета низькочастотного,  – потужність бета високочастотного ді-

апазонів,  – коефіцієнт активації. Знак над рисочкою відображає значуще збільшення, знак під рисочкою – зниження показника 
 
Висновки. Перегляд афективних зображень різного 

типу викликав найбільшу активацію головного мозку під 
час фолікулярної фази менструального циклу. Най-

менша активація головного мозку при перегляді як при-
ємних, так і неприємних зображень відмічалася в фазу 
овуляції, коли спостерігається максимальна концентра-
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ція естрогену. В лютеїнову фазу відмічали найбільшу 
порівняно з іншими фазами активацію головного мозку 
при перегляді нейтральних зображень. Загалом для цієї 
фази характерна латералізація активаційного забезпе-
чення сенсорних процесів у правій півкулі. Когнітивний 
та емоційний компонент сприйняття афективних зобра-
жень був найбільше виражений при перегляді позитив-
них стимулів, що відображувалось в зростанні потужно-
сті високочастотних компонентів ЕЕГ та збільшенні те-
та-ритму, що відзначалось у фолікулярну фазу. Сприй-
няття приємних стимулів в інші фази супроводжується 
латералізацією активаційного забезпечення сенсорних 
та аналітичних процесів у лівій (овуляція) та правій 
(лютеїнова фаза) півкулях відповідно. 
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ПОПЕРЕДНЯ ОЦІНКА ВИДОВОГО СКЛАДУ ТА БІОТОПІЧНИЙ 
РОЗПОДІЛ ПАВУКІВ (ARACHNIDA: ARANEI) ЗАПЛАВИ РІЧКИ УДАЙ 

У ВЕСНЯНИЙ ПЕРІОД 
 

Досліджено видовий склад та біотопічній розподіл павуків заплави річки Удай. Виявлено 63 види з 43 родів та 13 
родин. Фауністична схожість видових комплексів павуків у досліджених біотопах визначена за коефіцієнтом Чеканов-
ського-Серенсена. Для кожного біотопу наведено перелік домінуючих видів павуків. Проведено зоогеографічний аналіз 
видових комплексів павуків обстежених територій. 

The species composition of spiders in flood plain of the Udaj river is found to include 63 spider species, which represents 43 
genera of 13 families. Spring complexes of spider species with their biotopical association is represented. Faunistical similarity 
of the examined biotopes is estimated by means of the Czekanowsky-Sørensen index (Ics). Dominant species are determined for 
each investigated biotope. Zoogeographical characteristics are given for all recorded species. 

 
Вступ. Видовий склад та екологічні особливості 

павуків України на разі залишаються вивченими вкрай 
недостатньо. Порівняно добре досліджено аранеофа-
уну Українського Полісся, Південно-Східної степової 
частини країни, Українських Карпат та Кримського пів-
острову. Відомості про павуків Лісостепової зони Укра-
їни в цілому у сучасній літературі фрагментарні. Це 
стосується як вивчення видового складу, так і екологі-
чних особливостей цієї безсумнівно важливої групи 
тварин – регуляторів чисельності комах, у тому числі і 
шкідливих. Представлена робота є однією з перших 
спроб оцінити видовий склад павуків заплави річки 
Удай на Полтавщині, та дослідити біотопічній розподіл 
видів. Окрім того, ранньовесняний період у вивченні 
фауни безхребетних тварин часто залишається поза 
увагою дослідників. Саме тому, метою наших дослі-
джень стало вивчення видового складу павуків у цей 
період. Дослідження проводили у заказниках Пирятин-
ського району, а також на територіях, які вважаються 
перспективними для їх створення. 

Об'єкт та методи досліджень. Матеріал збирали 
під час експедиційних виїздів з 31.04. по 03.05.2009 р. 
Застосовані стандартні методики збору: косіння за до-
помогою ентомологічного сачка (усього 64 проби по 50 
помахів у кожній) та ручний збір ексгаустером. Обсте-
жені наступні біотопи: І – субори на свіжих ґрунтах (мі-
шаний сосново-дрібнолистяний ліс, лівий берег ріки 
Удай, 1 км на захід від села Усівка); ІІ – засолені луки 
на солонцях (околиці села Леляки); ІІІ – трав'янисті за-
плавні луки (лівий берег ріки Удай, 1 км на захід від 
села Усівка; правий берег ріки Удай, 1 км на південь від 
села Гурбинці). Усі обстежені біотопи характеризуються 

яскраво вираженою інтразональністю. Матеріал зафік-
совано та оброблено за загальноприйнятими методи-
ками, усього зібрано 727 екземплярів павуків, які збері-
гаються в колекції автора. Розрахунки індексів доміну-
вання подано за формулою Бергера-Паркера, індекси 
фауністичної схожості розраховано за методом Чека-
новського-Серенсена [2]. У роботі наведена система 
павуків за Н. Платником [3]. 

За фізико-географічним районуванням Пирятинсь-
кий район розташований на корінному схилі в долині 
річки Дніпро. Поверхня має незначний ухил в південно-
східному напрямку. Рельєф мало розчленований тим-
часовими водоймами на лівому березі і майже не роз-
членований на правому. Середня висота 120–130 м над 
рівнем моря. Область належить до Лівобережно-
Дніпровського лісостепового краю, сучасна рослинність 
представлена широколистяно-сосновими та сосновими 
лісами. В долинах річок знаходяться заплавні діброви. 
Клімат має яскраво виражену сезонність. Зима помірно 
холодна, м'яка, середня температура від – 4 ˚С до – 
6,6 ˚С, домінують морози, які чергуються з відлигами. 
Середньодобова температура навесні від 0 ˚С до  
+ 15 ˚С. Тривалість літнього сезону 3 – 3,5 місяці, сере-
дня температура повітря влітку становить + 20 ˚С [1]. 

Результати та їх обговорення. У обстежених 
біотопах виявлено 63 види з 43 родів і 13 родин (Таб-
лиця 1). Числові значення в таблиці відповідають від-
носному багатству виду у біотопі (відношення кількості 
особин виду до загальної кількості екземплярів павуків 
виявлених у біотопі). 

Заплавні луки характеризуються найбільшою кіль-
кістю видів павуків (44 види). У біотопі присутня значна 
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кількість видів гігрофілів (Araeoncus humilis, Erigone 
atra, Heliophanus auratus, Kaestneria pullata, Lophomma 
punctatum, Marpissa radiata, Pardosa palustris, 
Porrhomma pigmaeum, Robertus arundineti, Sitticus 
caricis та Sitticus floricola), знайдених лише тут. Відміче-
но також види, притаманні відкритим ділянкам – узліс-
сям та галявинам: Agalenatea redii, Agelena labyrinthica, 
Heliophanus auratus, Larinioides cornutus, Meioneta 
rurestris, Ozyptila trux. Домінують гігрофіли Xysticus ulmi 
– 8,8% від загальної кількості екземплярів павуків, 
Dictyna arundinacea, Tetragnatha montana по 7,05%, 
Hypsosinga heri – 5,6% та S. floricola – 5,3%. 

Другим біотопом за числом виявлених видів павуків 
є субори на свіжих ґрунтах – 27 видів. Тут зареєстрова-
но види-евритопи: Evarcha falcata, Micaria formicaria, 
Oedothorax retusus, Porrhomma microphthalmum; гігро-
філи: Cercidia prominens, Nigma flavescens; мезофіли: 
Ballus chalibeius, Ozyptila claveata, Trematocephalus 
cristatus, Walckenaeria nudipalpis; мешканці узлісь: 
Heliophanus cupreus, Metellina mengei, Misumena vatia 
та ксерофіл Asianellus festivus виявлені лише в цьому 
біотопі. Яскраво вираженим домінантом виступає 
T. montana – 31,3% (для порівняння, у біотопі заплав-
них лук частка цього виду склала лише 7,05%). До суб-
домінантнів належать Araniella cucurbitina, 
D. arundinacea та X. ulmi – по 6,7%. 
 

Таблиця  1. Видове різноманіття павуків у обстежених біотопах долини ріки Удай 
Біотоп Вид І ІІ ІІІ 

THERIDIIDAE Sundevall, 1833    
Robertus arundineti (O.P.-Cambridge, 1871)   0,002 
LINYPHIIDAE Blackwall, 1859    
Araeoncus humilis (Blackwall, 1841)   0,002 
Erigone atra Blackwall, 1833   0,005 
Erigone dentipalpis (Wider, 1834)  0,016  
Kaestneria pullata (O.P.-Cambridge, 1863)   0,002 
Lophomma punctatum (Blackwall, 1841)   0,002 
Maso sundevali (Westring, 1851)  0,008  
Meioneta rurestris (C.L. Koch, 1836) 0,014 0,008 0,011 
Microlinyphia pusilla (Sundewall, 1830) 0,003 0,006 0,002 
Oedothorax retusus (Westring, 1851) 0,003   
Porrhomma microphthalmum (O.P.-Cambridge, 1871) 0,007   
Porrhomma pigmaeum (Blackwall, 1834)   0,002 
Trematocephalus cristatus (Wider, 1834) 0,007   
Walckenaeria nudipalpis (Westring, 1851) 0,003   
TETRAGNATHIDAE Menge, 1866    
Metellina mengei (Blackwall, 1869) 0,007   
Tetragnatha montana Simon, 1874 0,313  0,07 
ARANEIDAE Simon, 1895    
Agalenatea redii (Scopoli, 1763)   0,002 
Araniella cucurbitina (Clerck, 1757) 0,067 0,006 0,008 
Cercidia prominens (Westring, 1851) 0,003   
Cyclosa oculata (Walckenaer, 1802)   0,002 
Hypsosinga heri (Hahn, 1831)  0,235 0,55 
Larinioides cornutus (Clerck, 1757)   0,02 
Mangora acalypha (Walckenaer, 1802) 0,033 0,033 0,008 
Singa hamata (Clerck, 1757) 0,014 0,033 0,032 
Singa nitidula C.L. Koch, 1844  0,008 0,038 
LYCOSIDAE Sundevall, 1833    
Pardosa lugubris (Walcenaer, 1802)   0,002 
Pardosa palustris (Linnaeus, 1758)   0,002 
Pardosa prativaga (L. Koch, 1870)  0,008 0,005 
PISAURIDAE Simon, 1890    
Dolomedes fimbriatus (Clerck, 1757)   0,002 
Pisaura mirabilis (Clerck, 1757)  0,016 0,14 
AGELENIDAE C. L. Koch, 1837    
Agelena labyrinthica (Clerck, 1757)   0,008 
DICTYNIDAE O. P.-Cambridge, 1871    
Dictyna arundinacea (Linnaeus, 1758) 0,067 0,042 0,07 
Dictyna civica (Lucas, 1850)   0,002 
Dictyna latens (Fabricius, 1775)   0,008 
Dictyna major Menge, 1869  0,008  
Dictyna pusilla Thorell, 1856   0,017 
Dictyna uncinata Thorell, 1856   0,008 
Nigma flavescens (Walckenaer, 1830) 0,033   
CLUBIONIDAE Wagner, 1887    
Clubiona pallidula (Clerck, 1757)  0,008  
GNAPHOSIDAE Pocock, 1898    
Drassylus pusillus (C.L. Koch, 1833)   0,002 
Micaria formicaria (Sundevall, 1831) 0,003   
PHILODROMIDAE Thorell, 1870    
Tibellus maritimus (Menge, 1875)  0,008 0,002 
Tibellus oblongus (Walckenaer, 1802) 0,003 0,008 0,023 
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Закінчення табл. 1 
 

Біотоп Вид І ІІ ІІІ 
THOMISIDAE Sundevall, 1833    
Diaea dorsata (Fabricius, 1777)    
Ebrechtella tricuspidata (Fabricius, 1775) 0,018  0,002 
Misumena vatia (Clerck, 1757) 0,003   
Ozyptila brevipes (Hahn, 1826) 0,003  0,002 
Ozyptila claveata (Walckenaer, 1837) 0,003   
Ozyptila praticola (C.L. Koch, 1837)   0,005 
Ozyptila trux (Blackwall, 1846)   0,002 
Xysticus cristatus (Clerck, 1757) 0,003 0,008 0,002 
Xysticus kochi Thorell, 1872 0,003 0,008 0,005 
Xysticus ulmi (Hahn, 1832)  0,126 0,088 
SALTICIDAE Blackwall, 1841    
Asianellus festivus (C.L. Koch, 1834) 0,003   
Ballus chalibeius (Walckenaer, 1802) 0,007   
Evarcha arcuata (Clerck, 1757)  0,008 0,011 
Evarcha falcata (Clerck, 1757) 0,003   
Heliophanus auratus C.L. Koch, 1835   0,002 
Heliophanus cupreus (Walckenaer, 1802) 0,003   
Heliophanus flavipes (Hahn, 1832)  0,008 0,002 
Marpissa radiata (Grube, 1859)   0,008 
Sitticus caricis (Westring, 1861)   0,002 
Sitticus floricola (C.L. Koch, 1837)   0,053 

 
На засолених луках відмічено лише 21 вид. Серед 

знайдених лише у цьому біотопі видів гігрофілами є 
Clubiona pallidula та Maso sundevali. Відмічений тут вид 
Erigone dentipalpis належить до видів з високою еколо-
гічною пластичністю, що дозволяє йому успішно адап-
туватися до різноманітних факторів середовища того чи 
іншого біотопу. На низькій траві здатний оселятися 
Dictyna major. Таке відносно невисоке видове різнома-
ніття павуків можна пояснити регулярним викошуван-
ням трави та випасанням худоби, що проводяться на 
цих луках. Домінуючим видом є H. heri, частка якого 
серед загальної кількості особин складає 23,5% (на 
заплавних луках частка цього виду не перевищувала 
5,6%), субдомінантом виступає X. ulmi – 12,6%, частка 
D. arundinacea складає 4,2%.  

При порівнянні значень коефіцієнту фауністичної 
схожості видових комплексів павуків у досліджених біо-
топах заплав ріки Удай ми отримали наступні результа-
ти. Найбільший ступінь фауністичної схожості притаман-
ний видовим комплексам павуків засолених лук на соло-
нцях та трав'янистих заплавних луків (значення коефіці-
єнту фауністичної схожості складає 0,52). Для видових 
комплексів павуків суборів на свіжих ґрунтах та засоле-
них луків на солонцях значення коефіцієнту складає 
0,37. Найнижче значення коєфіціенту фауністичної схо-
жості (0,34) характерне для видових комплексів павуків 
трав'янистих заплавних лук та суборів на свіжих ґрунтах. 

Середня кількість особин павуків на 50 помахів са-
чком найвищого значення сягала для трав'яного ярусу 
суборів на свіжих ґрунтах – 18. Для трав'янистих запла-
вних лук відмічено в середньому 14 особин на 50 пома-
хів. Найнижча кількість, лише 5 особин, зареєстрована 
для солонців. 

Серед виявлених 63 видів павуків значну частину 
(40 видів, 75,8%) становлять Палеарктичні елементи. 
Видів з Голарктичним ареалом нараховується 17. Вид 
X. kochi належить до групи з Європейсько-
Середземноморським і Центральноазійським ареалом. 
Європейсько-Центральноазійських 2 види (D. latens та 
Drassylus pusillus). M. mengei характерний для Євро-

пейсько-Кавказького ареалу. Один вид – A. humilis, 
поширений у Палеарктично-Новозеландській зоогеог-
рафічній області. 

Порівняно невисоке видове різноманіття павуків, 
зареєстроване на досліджених територіях, на наш по-
гляд, пояснюється сезонними особливостями збору 
матеріалу. Сума ефективних температур ще не зовсім 
достатня для вильоту основних груп комах, що слугу-
ють здобиччю павуків. Значна кількість павуків у цей 
час перебуває на передімагінальній стадії розвитку, що 
унеможливлює остаточне встановлення видової прина-
лежності. Тому для більш повної оцінки видового скла-
ду потрібні систематичні дослідження територій упро-
довж різних сезонів. 

Висновки. У весняний період було досліджено ви-
довий склад і біотопічній розподіл павуків у трьох біото-
пах в заплаві ручки Удай (Пирятинського району Пол-
тавської області). Всього зареєстровано 63 види з 43 
родів та 13 родин. Отримані дані свідчать про своєрід-
ний видовий склад павуків у кожному з досліджених 
біотопів, як унікальних і перспективних для вивчення 
фауни та екологічних особливостей павуків. Серед до-
мінантів у всіх трьох біотопах зустрічаються виключно 
вологолюбні види: Hypsosinga heri, Tetragnatha montana 
та Xysticus ulmi. Більшість видів (75,8%) характеризу-
ється палеарктичним поширенням. 

 
1. Маринич О.М., Шищенко П.Г. Фізична географія України: Підручник 

– 3-тє вид., стер. – К.: Т-во "Знання", КОО, 2006. – 511 с. 2. Шебанін В.С., 
Мельник С.І., Крамаренко С.С., Ганганов В.М. Аналіз структури популя-
ції: Навч. посібник. – Миколаїв: МДАУ, 2008. – 240 с. 3. Platnichk N.I., 
2009. The world spider catalog, version 9.5. American Museum of Natural 
History, online at http://research.amnh.org/entomology/spiders/ 
catalog/index.html. 

Надійшла  до  редколег і ї  12 .1 1 . 09  

 



~ 48 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка 
 

 

УДК 612.822.56:616.831-005.4+615.21  
 

Г. Малєєва, студ., Т. Коваленко, канд. біол. наук, 
О. Вороніна, канд. біол. наук 

 
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ МІТОХОНДРІЙ ПРИ ІШЕМІЇ МОЗКУ 

 
Нашим завданням було висвітлення сучасного стану речей в питанні структурних та функціональних змін мітохонд-

рій, спричинених ішемією мозку. А також аналіз літератури, присвяченої вивченню функціонування та структури мітохон-
дрій в нормі та при патології, дослідженню процесів, які спостерігаються на мікрорівні при ішемічній хворобі, з'ясуванню 
механізмів, які спричинюють клітинну смерть та призводять до незворотних порушень функціонування мозку. 

Our task was illumination a modern condition of a question structural and functional mitohondrial changes, caused by an 
ischemia of a brain. And also the analysis of the literature devoted to studying mitochondria functioning and structure  in norm 
and at a pathology, to research processes which are observed at a microlevel at ischemic illness, finding-out  mechanisms which 
cause cellular death result in irreversible infringements functioning of a brain. 

 
Вступ. Мітохондрії відіграють одну з основних ро-

лей у функціонуванні еукаріотичної клітини. Мітохондрії 
є головним джерелом енергії, важливою ланкою біосин-
тетичних процесів та метаболізму амінокислот, вони 
беруть участь у регуляції рівня кальцію і внутрішньоклі-
тинного рН. Окрім цього, мітохондрії беруть участь в 
процесі апоптозу, виділяючи фактори апоптозу з внут-
рішньомембранного простору. Мітохондріальні пошко-
дження, що порушують синтез АТФ та кальцієвий го-
меостаз, є ключовим компонентом нейрональної смерті. 
Мітохондрії є визначальним фактором у розвитку таких 
захворювань як хвороба Паркінсона, Хантінгтона, Альц-
геймера, діабет, сепсис, аміотрофічний склероз, ретіно-
патії та ішемічне ураження. Порушення серцево-
судинної системи займають одне з перших місць у світі 
за кількістю хворих. Тому одним із першочергових за-
вдань є дослідження структурного та функціонального 
стану мітохондрій при ішемічному враженні.   

Перш за все, розглянемо основні типи інсультів та 
з'ясуємо, що спричинює надзвичайно гостру реакцію 
мозку на дефіцит кисню. За характером патологічного 
процесу розрізняють два види інсульту: ішемічний, зу-
мовлений зниженням кровотоку в певній ділянці голо-
вного мозку, що призводить до гіпоксії-ішемії з форму-
ванням зони некрозу – інфаркту (розм'якшення мозку), 
та геморагічний – крововилив у речовину головного 
мозку (паренхіматозний) або крововилив у підпавутин-
ний простір (субарахноїдальний), який здебільшого ви-
никає через розрив артеріальних або артеріовенозних 
аневризм [1]. Серед соматичних органів головний мозок 
є особливо високочутливим до гіпоксії, він є найбільш 
уразливим при ішемії з декількох причин: по-перше у 
зв'язку з високими енергетичними потребами тканин мо-
зку; по-друге, через відсутність тканинного депо кисню; 
по-третє, у зв'язку з відсутністю резервних капілярів [2]. 
Якщо величина мозкового кровотоку зменшується до 35-
40 мл на 100 г речовини мозку за хвилину, то через де-
фіцит кисню, що настає, порушується розщеплення глю-
кози, а це призводить до накопичення молочної кислоти, 
розвитку ацидозу, до геморологічних і мікроциркулятор-
них розладів, виникнення неврологічного дефіциту [3].  

Використання найновіших методичних підходів до-
зволило вивчити вогнищеву ішемію та її подальшу ево-
люцію на молекулярному рівні, сприяло накопиченню 
принципово нових фактів, розробці сучасних концепцій 
патогенезу ішемії мозку. Однією з них є концепція "по-
рогового ішемічного кровотоку". Поріг визначається 
критично низьким рівнем мозкового кровотоку і недо-
статнім надходженням кисню. Виділяють верхній ішемі-
чний поріг (електричного ураження) з кровотоком 20-
18 мл/100г/-1 хв-1, нижче якого зникають соматосенсо-
рні викликані потенціали та ЕЕГ-активність, порушуєть-
ся синаптична передача, але енергетичний потенціал, 
функція іонних насосів зберігається; та нижній ішеміч-

ний поріг (енергетичного ураження)  з кровотоком 12-
10 мл/100г/-1 хв-1, нижче якого не синтезується АТФ, 
порушується функція клітинних мембран, нейрони втра-
чають калій, набирають кальцій, натрій і осмотичним 
шляхом воду. Підвищення концентрації кальцію у ней-
ронах активізує мембранні фосфоліпази, сприяє звіль-
ненню токсичних жирних кислот, а, відтак, запускає 
складний ланцюг, результатом якого є загибель клітин 
мозку [4]. З концепцією "порогового ішемічного кровото-
ку" тісно пов'язана концепція так званої ішемічної "на-
півтіні" (ischemic penumbra). Ішемічна "напівтінь", або 
погранична зона, – це область, яка формується навко-
ло ішемічного центру або інфарктного ядра. Цю частину 
ішемізованого мозку називають "ішемічна напівтінь", 
подібно до картини, яка спостерігається при повному 
сонячному затемненні, під час якого навкруги цілком 
абсолютно темного центру є зони напівтіні. З клінічної 
точки зору, значення цієї зони полягає в тому, що по-
рушення функції нейронів у ній мають оборотний харак-
тер протягом обмеженого часу, сягаючи інколи декіль-
кох годин. Тривалість цієї толерантності пов'язана зі 
ступенем зниження кровотоку. Збільшеня його в зоні 
ішемічної "напівтіні" дозволяє відновити нормальне 
функціонування нейронів цієї ділянки, а зниження при-
зводить до загибелі клітин усіх типів, включаючи не 
тільки нейрони, але й клітини нейроглії, які виконують 
опорну та інші допоміжні функції [5, 6]. 

Ішемія мозку призводить до ряду метаболічних по-
рушень в клітині. Зокрема, однією з головних причин 
загибелі нейронів у зоні ішемічної "напівтіні" може бути 
глутаматний каскад. Глутамат є збуджуючим медіато-
ром і міститься в багатьох нейронах мозку. В звичайних 
умовах клітини виділяють глутамат внаслідок деполя-
ризації зовнішніх мембран. У здоровій тканині мозку 
нейрони та клітини нейроглії поглинають надлишковий 
глутамат із міжклітинного простору, але клітини ішеміч-
ної "напівтіні", які оточують вогнище, не мають для цьо-
го достатньо енергії [7]. Надмірне накопичення глута-
мату і споріднених з ним сполук може призвести до за-
гибелі нейронів мозку внаслідок каскаду патобіохімічних 
змін, які формують три етапи пошкодження тканини 
мозку. На першому етапі, внаслідок дефіциту кисню та 
поживних речовин при закупорюванні судини, нейрони 
надмірно виділяють глутамат, який активізує різномані-
тні рецептори глутамату на інших нейронах, що викли-
кає негативні внутрішньоклітинні ефекти. А саме, вна-
слідок зв'язування глутамату з рецепторами Н-метил-Д-
аспартата відкриваються кальцієві канали, через які 
всередину клітин проходить значна кількість іонів каль-
цію, натрію, а, як наслідок, води, що призводить до на-
бряку клітин. На цьому етапі порушуються механізми 
синаптичної передачі, які носять зворотний характер. 
На наступному, другому етапі, зосередження іонів каль-

© Малєєва Г., Коваленко Т., Вороніна О., 2010



БІОЛОГІЯ. 56/2010 ~ 49 ~ 
 

 

цію в клітинах збільшується частково тому, що внутріш-
ньоклітинні посередники викликають вивільнення каль-
цію з тканинних депо. Збільшується активність фермен-
тів, які підвищують чутливість до глутамату та інших 
збуджуючих стимулів. Токсичне збудження розповсю-
джується на інші клітини. В підсумку другого етапу 
створюються умови для третього етапу пошкодження 
тканини мозку, протягом якого відбуваються необоротні 
зміни в клітинах. Підвищення концентрації кальцію в 
клітині збільшує активність ферментів, які розщеплю-
ють ДНК, білки та фосфоліпіди. Одним з продуктів де-
градації фосфоліпідів є арахідонова кислота, метабо-
лізм якої стимулює утворення ейкозаноїдів, які разом з 
фактором активації тромбоцитів призводять до поглиб-
лення порушень мікроциркуляції, утворення тромбів та 
розповсюдження ішемії. Цей каскад патобіохімічних 
порушень призводить до загибелі нейронів [8]. 

Отже, у короткий проміжок часу з моменту виникнення 
церебральної ішемії до формування необоротного ура-
ження мозку відбуваються складні патобіохімічні процеси. 

На клітинному рівні ішемія характеризується продук-
цією вільних радикалів, вивільненням глутамату, збіль-
шенням в пошкоджених нейронах концентрації іонів 
Са2+, активацією синтезу оксиду нітрогена (NO). Ішемія і 
подальше відновлення кровотоку (реперфузія) призво-
дять до генерації активних форм кисню, які є одним з 
основних факторів пошкодження мітохондрій [9]. Зага-
лом, вільний радикал – це молекула або її частина, що 
має неспарений електрон на молекулярній або зовнішній 
атомній орбіталі. Наявність такого електрону наділяє 
систему високою реакційною здатністю в хімічних пере-
твореннях і, в зв'язку з цим, можливістю ушкодження 
біологічно важливих молекул. Вільнорадикальне окис-
нення (ВРО) існує в клітинному метаболізмі як у нормі, 
так і при патології. ВРО є невід'ємною ланкою таких важ-
ливих біологічних процесів, як транспорт електронів у 
дихальному ланцюзі, синтез простагландинів і лейкотри-
єнів, проліферація і диференціація клітин, метаболізм і 
синтез катехоламінів, фагоцитоз, метаболізм деяких 
ксенобіотиків. Ішемічні зміни в органах і тканинах супро-
воджуються гіперактивацією вільнорадикальних процесів 
і порушенням функціонально-структурної цілісності.  

Серед вільнорадикальних форм кисню виділяють 
такі форми:  

– синглетна (О•); 
– супероксидна (О2•-); 
– гідроксильний радикал (ОН•); 
– пероксиданіону (О22-); 
– гіпогалогеніди (OCl-, OBr-, OI-); 
– нітритрадикал (NO); 
– пероксинітритрадикал (ОNОО•) [10].  
Проте, мітохондрії також генерують активні форми 

кисню в процесі нормального аеробного дихання. Екзо-
генними джерелами активного кисню є ультрафіолето-
ва радіація, інфекційні агенти (віруси, бактерії), проза-
пальні цитокіни, окислювальний стрес. В нормі вільні 
радикали беруть участь у виконанні важливих фізіоло-
гічних процесів в організмі: підтриманні судинного тону-
су, в механізмах пам'яті, запальних реакціях, регуляції 
клітинного росту. Контроль продукції активного кисню 
здійснює антиоксидантна система, що регулює баланс 
утворення і усунення вільних радикалів. До складу цієї 
системи входять ферменти (супероксиддисмутаза, ката-
лаза та ін.), білки (феритин, трансферин, альбумін та ін.) 
і численні низькомолекулярні антиоксиданти (вітамін Е, 
убіхінол, каратиноїди, вітамін С та ін.) [11]. 

Як уже зазначалося вище, для мозку є характерним 
низький антиоксидантний захист. Саме дефіцит антиок-

сидантної системи в мозковій тканині пояснює її особ-
ливу чутливість до продукування вільних радикалів. 
Складаючи лише 2% від загальної маси тіла, мозок ви-
користовує 20-25% кисню, який отримує організм, тому 
перехід у вільнорадикальну форму навіть 0,1% кисню, 
що метаболізується нейронами, виявиться токсичним 
для мозкової тканини. 

В умовах патології, коли антиоксидантні системи не 
можуть нормалізувати клітинний рівень активного кис-
ню, в тканинах накопичуються продукти взаємодії віль-
них радикалів з компонентами клітини, що запускає в 
дію систему клітинної репарації. В результаті цього в 
клітинах і тканинах організму накопичується велика 
кількість метаболітів ліпідів (гідроперокиси жирних кис-
лот, малоновий альдегід), білків (SH-вмісні, карбонілв-
місні) і нуклеотидів [12]. Механізм перокисного окиснен-
ня ліпідів в клітинах центральної нервової системи є 
таким самим як і в решті тканин, однак інтенсивність 
процесу в мозку значно більша. Основною причиною 
цього є високий вміст у мозку поліненасичених жирних 
кислот – субстратів перокисного окиснення. Так, вміст 
фосфоліпідів у мозку в 1,5 разів більший, ніж в печінці, і 
в 3-4 рази більший, ніж у серці. Крім того, ішемія органів 
призводить до істотного зниження активності антиокси-
дантних ферментів, причому насамперед падає актив-
ність супероксиддисмутази (СОД) і каталази, глутатіон-
редукази і глутатіонтрансферази. Ці спостереження 
дозволяють припустити, що зниження активності цих 
ферментів, а особливо СОД, є основною причиною іні-
ціювання процесів ВРО в умовах ішемії. Однак, не мо-
жна виключити, що ця послідовність при ішемії може 
мати і зворотний зв'язок: посилена індукція активних 
форм кисню може призвести до пригнічення активності 
антиоксидантних ферментів, що, у свою чергу, посилює 
ініціювання активних форм кисню і процесів ВРО. 
Ушкодженню антиоксидантних ферментів, особливо 
СОД, при ішемії сприяють такі фактори: 

зниження рівня макроергічних фосфатів; 
різке підвищення концентрації реакційноздатних 

форм кисню, особливо ОН•; 
метаболічний ацидоз, що розвивається в ішемізова-

них тканинах. 
Зниження концентрації кисню в тканинах організму 

(гіпоксія) супроводжується накопиченням великої кіль-
кості відновлених форм різних сполук, у тому числі ко-
ферментів – НАД•Н2, НАДФ•Н2, ФАД•Н, убіхінонів. В 
умовах дефіциту кисню це призводить до одноелект-
ронного відновлення кисню. В умовах ішемії органів і 
тканин спостерігається збільшення цитозольної фракції 
Fe2+ вже через 60 хв, причому в ранній строк ішемії 
підвищення рівня заліза відбувається за рахунок його 
декомпартменталізації, а в більш пізні строки – внаслі-
док виходу його з феритину, що може зумовлювати в 
пізні строки ішемії повторний "сплеск" реакцій ВРО [13].  

Активними формами заліза є ферил- (FeО2+, 
FeOH3+) і перферилрадикали (Fe3+•O•), які утворю-
ються в реакціях Фентона, а також комплекси заліза (II) 
з аденіловими нуклеотидами (АМФ і АДФ), концентра-
ція яких збільшується у тканинах при ішемії. Крім того, 
при ішемії різко підвищується вміст відновлених форм 
піридиннуклеотидів, які забезпечують перехід Fe3+ у 
більш прооксидантну форму Fe2+. При ішемії в ткани-
нах змінюється вміст аскорбінової кислоти, одного з 
головних відновників заліза (II). Зниження рівня аскор-
бінової кислоти в ішемізованих тканинах сприяє втраті 
його антиоксидантних властивостей і придбанню про-
оксидантних [14]. 



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

 

Мітохондріальна продукція вільних радикалів кисню 
відіграє значну роль в нейрональній загибелі, виклика-
ній ішемією. До факторів, що можуть викликати таку 
відповідь, належать накопичення мітохондріями Са2+ 
та експресія білків, які спричинюють апоптоз, таких як 
Вах. Те, яким чином Са2+ та білки апоптозу стимулю-
ють мітохондріальну продукцію вільних радикалів, за-
лишається нез'ясованим. Проведені дослідження де-
монструють, що накопичення Са2+ блокує електронтра-
нспортний ланцюг, а це спричинює зменшення кількості 
електронів, які є необхідними для відновлення кисню 
[15]. Окрім цього, накопичення кальцію призводить до 
відновлення мембранного потенціалу мітохондрій, який є 
термодинамічно підпорядкованим окисно-відновному 
потенціалу компонентів електронтранспортного ланцюга, 
відповідальних за продукцію вільних радикалів. До сти-
муляції вільнорадикальних процесів також є причетним 
розщеплення цитохрому с. Під час гострої фази нейро-
нального ушкодження може відбуватися порушення фу-
нкцій мітохондрій, що спричинено перерозподілом білків 
(вони переходять з цитозолю в мітохондріальну мембра-
ну), які сприяють апоптозу –Вах та Віd, але лише за умо-
ви присутності ВН3 білку клітинної смерті [16].  

Одним з ефектів є інгібування мітохондріального оки-
сного фосфорилювання, що спричинює зниження рівня 
АТФ, підвищує вільнорадикальну продукцію, та зміщуює 
кальцієву буферну здатність органели. В сумі все це 
здатне спричинювати значні структурні ушкодження. 
Окрім того, часткове руйнування мітохондріальної мем-
брани може призвести до розщеплення інтрамембран-
них молекул та іонів, та прогресуючого руйнування міто-
хондрій. Останнім етапом є розщеплення цитохрому с 
або якогось іншого білка з внутрішньомембранного прос-
тору, ця подія є поворотною на шляху до апоптозу в усіх 
системах, в яких він вивчався. Як уже зазначалося вище, 
ключовими в апоптозі є білки родини Вах [17]. 

Після ішемії відзначається значне пригнічення дія-
льності мітохондрій, рівень АТФ знижується до 20-30% 
[18]. Результати досліджень в цьому напрямку є супе-
речливими, але всі вони свідчать про функціональне 
пригнічення мітохондрій протягом певного періоду після 
ішемії. Окрім цього ушкодження можуть зазнавати 
окремі білки мембрани, наприклад, цитохром аа3 пере-
ходить в гіпероксигенований стан, що може бути пов'я-
зано з припиненням нормального постачання субстра-
том дихального ланцюга. Проте, не всі дослідники від-
носять це до мітохондріальних пошкоджень, відносячи 
скоріше до порушень метаболізму глюкози [19]. 

Пошкодження мітохондрій, зокрема цитохрому с, є 
однією з основних причин нейрональної загибелі, ви-
кликаної ішемією.  

Висновки. В нашій роботі було проаналізовано ос-
новні механізми апоптозу, головні структурні та функці-
ональні порушення мітохондрій, спричинені ішемічною 
хворобою. Головну роль в мітохондріальній дисфункції 
відіграє генерація вільних радикалів. Ці сполуки, в над-
лишковій кількості, є надзвичайно токсичними і небез-
печними для клітини, оскільки можуть активувати де-
структивні процеси. Ішемічна продукція вільних радика-
лів найчастіше спричинена руйнуванням компонентів 
дихального ланцюга під впливом гіпоксії. Внаслідок 
цього, кисень не може відновитися до безпечного стану 
–до води і переходить у форму активного радикалу, 
який і викликає пошкодження органел.  

В нормі в клітині також спостерігається певна кон-
центрація активного кисню, але вона підтримується на 
фізіологічному рівні за рахунок антиоксидантних сис-
тем. Ці комплекси забезпечують утилізацію надлишків 
вільних радикалів, захищаючи, таким чином, компонен-
ти клітини від окиснення. У випадку дії на антиоксидан-
тні системи стресорних чинників, а також за умов над-
мірної продукції вільних радикалів, вони можуть не впо-
ратися зі своєю функцією, а це, в свою чергу, викликає 
незворотні зміни в клітині. 

Варто зазначити, що дослідження, спрямовані на 
з'ясування механізмів функціонування мітохондрій в 
нормі та при патології, є важливим напрямком науково-
го пошуку, оскільки вони становлять не лише теоретич-
ну, але й практичну цінність.  
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ВПЛИВ АЛКОГОЛЮ НА СИСТЕМУ ОКСИДУ АЗОТУ В ОРГАНІЗМІ 

 
На основі опрацьованої літератури показано різні підходи до проблеми впливу етилового спирту на пул оксиду азо-

ту в організмі. Також висвітлено можливу поведінку молекули NO при екзогенному надходженні в організм алкоголю. 
On the basis of the literature data we tried to show different views on the interaction of ethanol and NO. Future action of NO' 

molecule after exogenous alcohol adding is presented. 
 
Система оксиду азоту (NO) у людини має широкий 

спектр біорегуляторної дії [1, 2]. Він є унікальним медіа-
тором міжклітинної взаємодії [3], бере участь у підтри-
манні гомеостатичних параметрів організму, у форму-
ванні базального тонусу судин, покращенні реологічних 
властивостей крові шляхом регуляції процесів агрегації  
її формених елементів, стабілізації проникності судин-
ної стінки [1, 2]. За хімічною природою монооксид азоту 
(NO) відноситься до двовалентних нейтральних моле-
кул, що має 11 зовнішніх електронів. Наявність неспа-
реного електрона обумовлює високу реакційну здат-
ність і парамагнітні властивості молекули NO, а її малі 
розміри визначають високу проникність крізь мембрану 
клітин і субклітинних структур [1].   

Оксид азоту формується переважно ендогенно. Пе-
ріод напівжиття NO в живих організмах складає 2 – 50 с 
через швидке окислення до двоокису азоту (NO2), який 
в водних розчинах швидко перетворюється в нітрит- чи 
нітрат-іони [4, 6]. У свою чергу, нітрати можуть генеру-
вати NO у кислому середовищі, що проходить зокрема і 
в порожнині шлунка [9]. Оксид азоту може вступати в 
реакції з молекулярним киснем, іонами перехідних ме-
талів, вільними радикалами, гемовим чи негемовим 
залізом металопротеїнів, тіольними групами різномані-
тних білків. Оксид азоту швидко окислює сульфгідриль-
ні групи та тіоестери в пептидах, білках та ліпідах [12, 
13]. Варто зазначити, що висока швидкість реакції NO з 
вільними радикалами дозволяє розглядати його в якос-
ті пастки радикалів in vivo [4]. У присутності О2 оксид 
азоту взаємодіє з супероксидим аніоном (О2), внаслідок 
чого утворюються пероксинітрит (ONOO¯) – високоак-
тивний сильний окисник, та інші радикали NO, що мо-
жуть проявляти значну цитотоксичну дію [5, 6, 10, 11]. 
Так нітрати та гідрохілатні сполуки ароматичного ряду, 
в тому числі гуанозин можуть викликати пошкодження 
ДНК [8], а нітрозоаміни є потенційними канцерогенами. 
Утворення таких високотоксичних похідних NO може 
призводити до порушення передачі сигналу в клітині, і 
як наслідок – до розвитку патології [8, 14].  

Алкогольні напої вживаються в більшості суспільств 
світу. Хоча низький рівень прийому алкоголю зменшує 
ризик виникнення серцево-судинних захворювань, ве-
ликі його дози при хронічному вживанні спричинюють 
розвиток виразки шлунка, гіпертонії, зниження імуніте-
ту, розлади нервової системи, порушення репродуктив-
ної функції, цироз печінки та ін. [8]. Алкогольна інтокси-
кація впливає не лише на рівень окисно-відновних про-
цесів у клітині, але й на їх регулювання, до якого залу-
чені шляхи утворення й утилізації NO, що підтверджено 
дослідженнями активності NOS [7]. 

Етанол метаболізується головним чином в печінці 
багатьма ізоферментами алкоголь-дегідрогенази, мік-
росомальною етанол-окисною системою та іншими 
етанол-метаболізуючими ферментеми, зокрема ката-
лазою. Приблизно 90-95% етанолу елімінується шля-
хом окиснення, а його залишок екскретується нирками, 
легенями та шкірою [8]. NO здатен інгібувати фермен-
ти, що беруть участь у метаболізмі етанолу. Після реа-

кції оксиду азоту із етиловим спиртом утворюються лу-
жні нітрити, які дуже зручно використовувати для ви-
значення алкоголю у водних розчинах та біологічних 
зразках. Цікаво, що коли етанол вводили до шлунково-
кишкового тракту щурів, рівень нітритів і нітратів у сли-
зовій оболонці стрімко знижувався. Виснаження пулу 
NO можна пояснити формуванням етилнітриту із оксиду 
азоту та етанолу. Також було зафіксовано утворення 
етилнітриту при взаємодії етанолу з пероксинітритом in 
vitro. Отже, етилнітрит – це один із продуктів метаболі-
зму етанолу [14]. Крім того вищеописаний продукт є 
донором NO і має довший напівперіод життя ніж власне 
оксид азоту і ,можливо, слугує транспортною формою 
молекули, продовжуючи час його життя. Таким чином 
взаємодія між етиловим спиртом і NO – зворотна і ро-
бить етилнітрит не лише донором NO, а й посередни-
ком етилового спирту in vivo [8].  

Встановлено, що гостре або хронічне споживання 
етанолу збільшує рівень NO в крові як тварин, так і лю-
дини. Наприклад, споживання людиною етанолу (80 мл 
40% розчину) після нічного голодування призводило до 
подвоєння концентрацій NO3

- NO2
-(NOx) через 12 годин. 

Схожі підвищення рівня (NOx) спостерігались у пацієнтів 
з хронічним гепатитом. Однак у пацієнтів із цирозом, як 
вірусним так і алкогольним, суттєвого підвищення конце-
нтрації (NOx) після споживання етанолу не відбувалося. 
Таким чином, збільшення продукування NO може захи-
щати печінку від шкідливого ефекту етанолу [8]. 

Авторами D.H. Yates, S.A. Kharitonov et al. було 
встановлено, що хронічне введення алкоголю підвищує 
експресію eNOS в легенях, активність NOS, а також 
білкове окислення та нітрування через механізми, які 
інгібуються обробкою інгібітором ангіотензинконверту-
ючого ферменту (ACE) [15].  

Однак, внутрішньовенне введення етанолу у дозі  
3-30 мМ/кг знижувало рівень NO в повітрі, яке видихали 
кролі. Подібний ефект спостерігався і в людей [16]. Спо-
живання етанолу пригнічувало продукування NO у повіт-
рі, що видихалося, імовірно, за рахунок інгібування про-
дукування оксиду азоту дихальними шляхами [14, 16]. 
Також є відомості, що значне зниження NO-синтазної 
активності за алкогольної інтоксикації може свідчити про 
порушення регуляторних процесів, пов'язаних з cGMP-
залежними протеїнкіназами в легенях [21, 15].  

Окремі дослідження показали ефект етанолу на ак-
тивність NOS в мозку. Так, було встановлено, що алко-
голь пригнічує продукцію NO iNOS у різних типах клітин 
чи тканин. З іншого боку очевидно, що гостре введення 
невеликих доз спиртного збільшує утворення NO і рі-
вень експресії eNOS в ендотеліальних клітинах, а також 
ендотелій-опосередковану вазодилатацію [8]. Підви-
щення активності eNOS та експресія мРНК спостеріга-
лася в ендотеліальних клітинах аорти бика  за умов 
алкогольної інтоксикації, а також у людини, при введен-
ня етанолу у пупкову вену [17]. Більші ж дози етанолу 
пошкоджують функцію ендотелію, а також значно зме-
ншують синтез оксиду азоту [8]. 
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У кардіоміоцитах мишей етанол викликав зниження 
клітинного захисту опосередкованого iNOS. Етанол 
змінював як ендотелій-залежну, так і незалежну судин-
ну скоротливу відповідь в аорті щурів. Дослідження гос-
трого впливу етанолу на моделі прискорено старіючих 
мишей, нокаутних за геном iNOS, показало, що серцева 
функція старіючих iNOS –/– мишей була майже однако-
вою з молодими мишами дикого типу. Введення етило-
вого спирту збільшувало серцеву скоротливість у ста-
ріючих мишей шляхом інгібування активності iNOS, що 
може свідчити про можливу благотворну дію споживан-
ня помірних доз етанолу на серцеву функцію, особли-
во у старших індивідів. Таким чином, етанол дійсно 
має цілий ряд прямих ефектів на судини, які включа-
ють базальну вазоконстрикцію так само як потенцію-
вання ендотелій- залежної (пов'язаної з NO) та  
-незалежної вазодилатації [8]. 

Було показано, що алкоголь-індукована гіпертонія у 
щурів супроводжується зниженням рівня NO в тканинах 
і зростанням окисного пошкодження у динаміці. А саме, 
під час введення щурам перорально етанолу з розра-
хунку 4г на 1кг протягом 12 тижнів було відмічено зрос-
тання у динаміці кров'яного тиску [17] і розвиток гіпер-
тонії, зниження рівня NO у плазмі крові, а також актив-
ності СОД, каталази та глутатіон-пероксидази; зростан-
ня рівня малонового диальдегіду у плазмі крові. Змен-
шення рівня NO може бути пов'язаним із його реакцією 
з супероксиданіоном і утворенням пероксинітриту, а 
також окисною інактивацією eNOS етанол-індукованими 
вільними радикалами. Алкоголь-індукований окисний 
стрес супроводжується перекисним окисненням мем-
бранних ліпідів і окисненням ферментативних білків 
(зростання вмісту вільних білків у плазмі), що, імовірно, 
є однією із причин інактивації eNOS і зниження рівня 
NO у тканинах [19]. Етанол, будучи ліпофільною речо-
виною, може інтенсифікувати пероксидацію мембран-
них ліпідів, спричинюючи інактивацію мембранозв'яза-
ної ізоформи ферменту eNOS та гуанілатциклази, ре-
зультатом чого є вазоконстрикція та гіпертонія [16].  

Інші дослідження показали, що при хронічному вжи-
ванні алкоголю у щурів зростав рівень NO у печінці, а 
також активність iNOS. Wang et al. показав, що рівень 
NO підвищується у сироватці крові щурів із розвитком 
цирозу печінки. Також у деяких дослідженнях було про-
демонстровано збільшення утворення оксиду азоту у 
пацієнтів із хронічними хворобами печінки, а також у 
щурів, яким постійно вводили алкоголь. В той же час 
Sergent et al показав, що гіперпродукція NO у гепатоци-
тах захищає їх від етанол-індукованого оксидативного 
стресу. Joshi et al. припускає, що за низькх концентра-
цій оксид азоту є антиоксидантом, однак у надмірній кі-
лькості діє як окисник. Автори вважають, що механізм 
захисної дії низьких концентрацій оксиду азоту базується 
на зменшенні перекисного окиснення ліпідів, а великі 
дози під час оксидативного стресу спричинюють дисфун-
кцію мітохондрій [3]. Схожа дані були отримані на моделі 
гострого алкогольного панкреатиту у щурів, де NO також 
проявляв антиоксидантні та окисні властивості [20]. 

У літературі є відомості про гастропротекторну дію 
NO при застосуванні інгібіторів фосфодіестерази під 
час вживання алкоголю. Етанол індукує пошкодження 
слизової оболонки шлунка шляхом вивільнення проза-
пальних медіаторів, що спричинюють вазоконстрик-
цію/ішемію та загибель клітин. Інгібітори фосфодіесте-
рази попереджуюють розпад цГМФ до ГМФ. Відповід-
ним чином збільшують продукцію NO та, як наслідок, 
сприяють полегшеному току крові та пригнічують адге-
зію лейкоцитів [17, 18].  

Етанол вибірково впливає на активність nNOS у різ-
них клітинах мозку, що може бути пов'язаним із неадек-
ватною поведінкою у стані сп'яніння. Так, додавання 25-
200 мМ етанолу призводить до інгібування активності 
nNOS в культурі кортикальних нейронів щурів за раху-
нок пригнічення синтезу NO, стимульованого NMDA або 
цитокінами. Подібне інгібування NMDA-залежної NOS 
активності спостерігалося у зрізах гіпокампу шляхом BH4-
залежного механізму. В інших дослідженнях було вста-
новлено, що інгібування nNOS при застосуванні етанолу 
корелювало зі зменшенням кількості мускаринових аце-
тилхолінових рецепторів в клітинах нейробластоми  
SH-SY5Y. Як гостре, так і хронічне споживання алкоголю 
пригнічувало індукцію NO, разом з форболовим похідним 
і ліпополісахаридами у гліальних клітинах мозку. При 
цьому, гостре вживання невеликих доз алкоголю збіль-
шувало активність цитозольної форми iNOS у людських 
астроцитах, а більші дози, навпаки – зменшували [8].  

Гостре споживання етанолу збільшує продукцію NO 
нейтрофілами завдяки активації iNOS, що призводить 
до їх апоптозу. Показано, що інгібітор NOS пригнічує, в 
той час як донор NOS стимулює апоптоз, що може від-
буватися завдяки продукуванню NO [8].  

Наведені вище дані свідчать про значну роль оксиду 
азоту в розвитку пошкоджень різних органів за умов як 
гострої, так і хронічної алкогольної інтоксикації. У ціло-
му ця область дослідження є цікавою та перспективною 
і здатна забезпечити найближчому майбутньому про-
грес в практичній медицині. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ПІДШЛУНКОВІЙ ЗАЛОЗІ ПРИ ГІПЕРГАСТРИНЕМІЇ 
 
У статті представлені дані огляду літератури стосовно структури підшлункової залози в нормі та ії змін при 

гіпергастринемії. Приділяється особлива увага морфологічним змінам в панкреатоцитах. 
Recent data on structural changes of pancreas gland in normal and hypergastrinic conditions are reviewed, with the focus on 

the cytology of pancreacytes. 
 
Вступ. Підшлункова залоза (ПЗ) – майже єдиний ор-

ган, який завдяки поєднанню зовнішньо секреторної та 
ендокринної функцій бере участь практично в усіх фізіо-
логічних процесах. Через анатомічні особливості та 
складність регуляції функцій діагностика різноманітних 
патологічних станів ПЗ надзвичайно складна [5, 9, 13]. 

Останнім часом в літературі з'явилося поняття – 
"кислотозалежні захворювання", і ахлоргідрія віднесена 
до цього списку [14, 15]. Огляд літератури свідчить про 
те, що ахлоргідрія є важливою ланкою патогенезу кар-
циноїдів шлунково-кишкового тракту. При зниженні сек-
реції соляної кислоти, за механізмом зворотнього нега-
тивного зв'язку, підвищується секреція гастрину  
G-клітинами антрального відділу шлунка. Гастрин відо-
мий своєю трофічною дією на клітини слизової оболон-
ки шлунка та товстого кишечника, але дослідження змін 
в підшлунковій залозі при гіпергастринемії майже не 
проводились [1, 4, 10, 17].  

Тому метою нашої роботи було проаналізувати лі-
тературні джерела, та дослідити морфофункціональні 
особливості екзокринної та ендокринної частин підшлу-
нкової залози в нормі та при гіпергастринемії.  

Морфологічна характеристика клітин підшлун-
кової залози в нормі. Підшлункова залоза є важливим 
органом, який забезпечує адекватний перебіг травлен-
ня, залозою зовнішньої і внутрішньої секреції. Підшлун-
кова залоза виробляє підшлунковий сік, який по протоці 
надходить у дванадцятипалу кишку (ферменти для пе-
ретравлення білків) і гормони (інсулін, глюкагон) в кров, 
що регулюють обмін вуглеводів. Це є друга за величи-
ною залоза травної системи зі складною трубчасто-
альвеолярною будовою [3, 9, 12, 14]. 

За гістологічною будовою підшлункова залоза від-
носиться до ряду альвеолярних. Її дольки розділені між 
собою пухкою сполучною тканиною, по якій проходять 
кровоносні і лімфатичні судини, нервові волокна і виві-
дні протоки. Також тут можна побачити у великій кіль-
кості жирові клітини. 

Головна протока підшлункової залози вистелена ви-
соким одношаровим, а іноді двошаровим циліндричним 
епітелієм, в якому розсіяні слизові залози. Зовні голо-
вна вивідна протока оточена шаром щільної сполучної 
тканини, яка збагачена колагеновими і еластичними 
волокнами, які надають протоці міцності. Стінки вивідних 
проток позбавлені власних м'язових оболонок. Відгалу-
ження головної протоки першого та другого порядків та-
кож вистелені циліндричним епітелієм, а більш менші 
внутрішньодолькові протоки – кубічним епітелієм. Короткі 
внутрішньодолькові протоки переходять у вставні відділи 
ацинусів, які мають плоский епітелій [2, 15, 17]. 

Епітеліальні клітини, які вистеляють різні відділи ви-
відних протоків, ідентичні між собою за будовою і відрі-
зняються один від одного лише висотою. Ці клітини 
малоструктурні і містять вузьку кайму світло забарвле-
ної цитоплазми, невелику кількість рибосом, невеликі 
за розміром вакуолі ендоплазматичного ретикулюма, а 
також незначну кількість дрібних мітохондрій і погано 
сформований комплекс Гольджі. В апікальній частині 
клітин спостерігається відносно більші вакуолі, особли-
во у клітинах великих протоків. Це розглядається як 

доказ їх секреторної діяльності. Гістологічно залоза 
складається з окремих часточок, до складу яких вхо-
дять екзокринні та ендокринні частини. Між часточками 
органу знаходиться міжчасточкова сполучна тканина. В 
останній містяться вивідні протоки, кровоносні, лімфа-
тичні судини та нервові закінчення.  

Екзокринна частина формує панкреатичні ацинуси, 
які займають основну частину паренхіми підшлункової 
залози. Ацинуси мають витягнуту та округлу форми. 
Вони відокремлюються один від одного тонким прошар-
ком ретикулярної тканини, в якій знаходяться капіляри, 
що оточують густою сіткою ацинуси. Екзокринна части-
на в своєму складі має внутрішньочасточкові, міжчас-
точкові та загальну панкреатичну протоки. Ендокринна 
частина представлена дрібними клітинами, скупчення 
яких називають "острівці Лангерганса". Вони розташо-
вані всередині часточок, мають різну величину та най-
частіше округлу форму. Такі острівці оточені тонким 
прошарком сполучної тканини. Острівці складаються із 
ендокринних клітин – інсуліноцитів, між якими знахо-
дяться кровоносні капіляри. Саме сюди в першу чергу 
потрапляють інсулярні гормони. 

Інсуліноцити на відміну від ацинозних клітин мають 
менші розміри. В їх цитоплазмі в міру розвинута грану-
лярна ендоплазматична сітка, але добре комплекс Го-
льджі, мітохондрії і секреторні гранули. Ці гранули за 
своїми фізико-хімічними та морфологічними властивос-
тями неоднакові в різних клітинах острівців. На цій ос-
нові серед інсулярних клітин розрізняють 5 основних 
видів: (В)-клітини (базофільні), альфа (А)-клітини (аци-
дофільні), дельта (D)-клітини (дендритні), D1-клітини 
(аргірофільні), і РР-клітини [5, 13].  

Крім екзокринних (ацинозних) та ендокринних (інсу-
лярних) клітин, в дольках підшлункової залози описа-
ний ще один тип секреторних клітин – проміжні, або 
ациноостровкові, клітини. Про їх походження ведуться 
дискусії. Найвірогідніше це самостійний тип клітин. Во-
ни розташовуються групами навколо острівців серед 
екзокринної паренхіми. Характерною особливістю промі-
жних клітин є наявність в них гранул двох типів – великих 
зимогенних, притаманним ацинозним клітинам, і дрібних, 
характерним для інсулярних клітин (A, B, D, PP). 

Згідно одному із припущень, ациноострівні клітини 
виділяють у кров трипсиноподібні ферменти, які звіль-
няють із проінсуліна активний інсулін [3]. 

Підшлункова залоза не має власної артеріальної 
системи. Її кровопостачання здійснюється за рахунок 
артеріальних гілок, що відходять від загальної печінко-
вої, селезінкової та верхньої брижової артерій. Їх гілки 
анастомозують між собою, утворюючи потужну позаор-
ганну та внутрішньоорганну артеріальну сітку. Венозна 
система підшлункової залози за своїм об'ємом значно 
переважає над артеріальною, що забезпечує швидке 
відведення крові від органа в різних напрямках. Уся 
венозна кров, яка відтікає від підшлункової залози, над-
ходить у ворітну вену. Лімфатична система підшлунко-
вої залози складається з внутрішньо- та екстраорганної 
сіток, через які лімфа надходить у лімфатичні вузли 
першого порядку (передні й задні підшлунково-
дванадцятипалі), а далі – в лімфатичні вузли другого 
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порядку (перед-аортальні, міжаортальні, ретрокавальні, 
латерокавальні та біля воріт обох нирок), які дають по-
чаток правій і лівій грудній протоці. Іннервація підшлун-
кової залози здійснюється за рахунок симпатичної (ве-
ликих і малих черевних нервів) та парасимпатичної 
(блукаючих нервів) нервової системи [3, 5, 9]. 

Понижена кислотність в шлунку, та, як наслідок, 
гіпергастринемія. Гіпергастринемія – це підвищена 
секреція гастрину G-клітинами астрального відділу 
шлунка. Причини гіпергастринемії можуть бути різні: 
гастринома, гіпохлоргідрія і ахлоргідрія із хворобою 
Аддісона-Бірмера або без неї, неповне видалення ан-
трального відділу при резекції шлунка, гіперплазія чи 
гіпертрофія G-клітин антрального відділу шлунка, печін-
кова недостатність, резекція тонкої кишки, стеноз піло-
ричного відділу, феохромоцитома тощо [1, 2, 6, 10]. 

У хворих із синдромом Золлінгера-Еллісона джере-
лом гіпергастринемії є гіперплазовані А-клітини острів-
ків підшлункової залози, які секретують гастрин [12, 13]. 

В нормі регуляція секрції гастрину здійснюється за 
рахунок механізму від'ємного зворотнього зв'язку: виді-
лення соляної кислоти інгібує роботу G-клітин антраль-
ного відділу шлунка, які секретують гастрин. Ахлоргід-
рія визначає безперервну стимуляцію G-клітин та їх 
гіперплазію [2, 4, 6, 10]. Підвищений рівень гастрину 
має трофічну дію на слизову оболонку шлунка, і приво-
дить до розвитку карциноїдів, а перш за все, до гіпер-
плазії ЕСL–клітин. 

Зміни в клітинах підшлункової залози, викликані 
гіпергастринемією. Зміни функціонального стану ПЗ 
спостерігаються при гастродуоденальній патології і 
знаходяться в прямій залежності від морфофункціона-
льних уражень шлунка та дванадцятипалої кишки. 

Гастрин має трофічну дію на клітини шлунково-
кишкового тракту. Він збільшує секрецію секретину, 
холецистокініну, соматостатину та ряду інших гормона-
льно активних шлункових та панкреатичних пептидів, а 
також секрецію ферментів [5].  

Рецептори до гастрину наявні і в підшлунковій зало-
зі. Підвищений рівень гастрину в крові стимулює пролі-
феративні процеси в панкреацитах.  

Патоморфологічний процес в тканинах ПЗ прохо-
дить 3 стадії: інтерстиційний набряк, некроз (жировий 
або геморагічний) і секвестрація (процес відторгнення 
некротичної ділянки від оточуючих живих тканин) [9].  

Морфологічні зміни в підшлунковій залозі при гіпер-
гастринемії полягають у: появі інтерстиційного набряку 
(в основі якого лежить порушення відтоку лімфи і під-
вищення тиску в системі лімфатичних судин ПЗ в поєд-
нанні з порушеннями екскреторної (частіше всього) та 
інкреторної (рідше) діяльності); в інтра- й перипанкреа-
тичній проліферації жирової тканини, у ліпоматозі ПЗ; 
судинному склерозі; перидуктальному й перилобуляр-
ному фіброзі з облітерацією та блокадою лімфатичних 
капілярів, що в кінцевому результаті призводить до ста-
зу панкреатичного секрету. 

Спостерігається гіперплазія острівних клітин під-
шлункової залози, нагромадження вакуолеподібних 
структур у цитоплазмі панкреатоцитів, розширення між-
ацинарного простору [12, 15, 17]. 

Серед ацинусів можуть з'являтися групи клітин з де-
структивними змінами різного типу. Клітини втрачають 
еозинофільність, порушується полярність екзокриноци-
тів, ядро зміщується до центру клітини. В клітинах по-
рушується ядерно-цитоплазматичне співвідношення, 
відбувається ущільнення ядра, розширення перинуклеа-
рного простору. Межі екзокринних клітин можуть ставати 
нечіткими. Кількість гранул у панкреоцитах різко зменшу-
ється, що говорить про "екзокринну недостатність під-

шлункової залози" [7, 11, 16]. При тривалому патологіч-
ному процесі можуть з'являтися некротичні ознаки, 
включаючи деструкцію ядерної та плазматичної мем-
бран. Виявляються ознаки розпаду ядра на фрагменти. 

У зонах деструкції ацинусів ПЗ, незалежно від сту-
пеня тяжкості ушкодження, спостерігається запальна 
інфільтрація макрофагами, нейтрофільними гранулоци-
тами та лімфоцитами, великою кількістю фібробластів, 
ущільнення міжклітинного матриксу з появою в ньому 
фібрил колагену I і II типу [5, 8, 11]. 

У складі артеріолярної і капілярної ланок мікроцир-
куляторного русла може відзначатися пошкодження 
судинної стінки і периваскулярний набряк. 

Особливу увагу привертає високий рівень порушень 
зовнішньо секреторної функції підшлункової залози. 
При ахлоргідрії порушується екзокринна функція під-
шлункової залози, що приводить до розвитку стеатореї – 
порушення травлення жирів. Це може бути наслідком 
недостатнього синтезу та секреції ліпази екзокриноци-
тами ПЗ [14, 16].  

Додатковим патогенетичним фактором може бути 
синдром надлишкового росту бактерій, що розвиваєть-
ся в результаті зниження секреції соляної кислоти [9]. 

Можливі методи профілактики змін в панкреци-
тах при гіпергастринемії. 

Можна припустити, що одним з методів профілактики 
розвитку патологічних процесів в підшлунковій залозі мо-
же бути розробка методів блокади проліферуючої дії гаст-
рину. Перспективним в даному відношенні є агоніст 
PPARγ рецепторів піоглітазон, який контролює клітинну 
диференціацію, і блокує проліферуючу дію гастрину [18-22].  
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ТРАНСФОРМАЦІЯ ОСТЕОБЛАСТІВ В ОСТЕОЦИТИ 

 
В статті проаналізовані сучасні уявлення про механізми трансформації остеобластів в остеоцити (морфофунк-

ціональні та молекулярні аспекти). Приділено увагу задачам, які є актуальними для подальшого дослідження. 
In article analized contemporary information about osteoblasts to osteocites transformation (morphofunctional and molecular 

aspects) and payed public attention to actual tasks for future exploration. 
 
У процесі апозиційного росту кістки кожний десятий 

остеобласт після завершення формування кісткової 
речовини опиняється замурованим у мінералізований 
матрикс і перетворюється після цього в остеоцит. Інші 
остеобласти залишаються на поверхні кістки і перехо-
дять у неактивний стан, утворюючи плоскі клітини, які 
вкривають 70-80% кісткової поверхні у скелеті дорослої 
людини [1]. Хоча цей процес – давно відоме явище, 
морфофункціональні зміни, що відбуваються в остео-
бластах, а також особливості розвитку і специфічного 
функціонування зрілих остеоцитів вивчені недостатньо.  

Дослідження, проведені із застосуванням електро-
нної мікроскопії, цитохімії та радіографії, показали, що в 
зрілій кістці, яка росте, популяція остеобластів неодно-
рідна [3]. Залежно від інтенсивності остеопластичного 
процесу на тій чи іншій ділянці кістки, остеобласти різ-
няться за морфологією, інтенсивністю процесів специ-
фічного біосинтезу, топографічними взаємовідносина-
ми із зоною мінералізації. У популяції остеобластів ви-
ділено чотири морфофункціональних стани (або типи). 
У зонах інтенсивного остеогенезу реєструються: молоді 
остеобласти (І тип); зрілі функціонально активні остео-
бласти (ІІ тип); остеобласти з гіпертрофованою ГЕС 
(клітини – депо секрету, ІІІ тип). У зонах згасання ос-
теопластичного процесу остеобласти переходять у ма-
лоактивний, відносно процесів специфічного біосинте-
зу, стан (ІV тип) і формують клітини (поверхневі остео-
цити), що вистилають кісткові поверхні.  

Остеоцити – найчисленніша клітинна популяція кіст-
кової тканини у ссавців. Вони складають до 95% від усіх 
кісткових клітин. Ці клітини містяться в остеоцитарних 
лакунах. Їх довгі відростки занурюються у кісткові кана-
ли і формують лакунарно-канальцеву систему кістки. 
Периостеоцитарний простір і широко розгалужена ана-
стомозуюча система кісткових канальців заповнена 
інтерстиціальною рідиною, що забезпечує живлення 
остеоцитів оскільки містить в собі поживні речовини та 
кисень. У остеоцитів порівняно з остеобластами значно 
більше ядерно-цитоплазматичне співвідношення, слаб-
ко базофільна цитоплазма [2]. Популяція остеоцитів 
також неоднорідна. В поверхневих зонах кістки реєст-
руються новоутворені (молоді остеоцити або преостео-
цити), в більш глибоких шарах кортикальної кістки роз-
ташовані зрілі остеоцити  

Трансформація остеобластів в остеоцити здійсню-
ється у вигляді ланцюга морфологічних змін, таких як 
зменшення розміру клітин, кількості органел і збільшен-
ня клітинних відростків. Об'єм клітин зменшується на 
70% на стадії переходу остеобластів в остеоцити [6]. 

Молоді остеоцити – це клітини, які знаходяться на 
ранній стадії трансформації остеобластів в остеоцити. 
Такі остеоцити мають округлу або овальну форму. У 
деяких клітин є невеличкі відростки, які заглиблюються 

у мінералізований матрикс. В остеоцитах збільшується 
ядерно-цитоплазматичне співвідношення, порівняно з 
остеобластами. Ядра остеоцитів округлі, гетерохрома-
тин локалізується вздовж внутрішньої ядерної мембра-
ни, а також у вигляді брилок по всьому ядру. У молодих 
остеоцитах ще залишається добре розвинена грануля-
рна ендоплазматична сітка, яка взагалі характерна для 
активно функціонуючих остеобластів. Комплекс Гольджі 
в молодих остеоцитах локалізований переважно побли-
зу ядра. У цитоплазмі з'являється багато лізосомоподі-
бних структур, серед яких є справжні аутофаголізосоми. 
Далі остеоцити набувають видовженої форми, орієнту-
ючись паралельно лінії мінералізації. Гранулярна ендо-
плазматична сітка цих клітин представлена відносно 
вузькими каналами, їх кількість порівняно з остеоблас-
тами даної зони зменшується, але комплекс Гольджі 
добре розвинений [8]. Отже, остеоцити поверхневих 
зон кістки, що знаходяться на початкових етапах фор-
мування, зберігають багато рис ультраструктурної ор-
ганізації остеобластів. 

Зрілі остеоцити містяться у більш глибоких зонах 
трабекулярної й кортикальної кістки. Трансформація 
поверхневих остеоцитів у більш зрілі форми в глибоких 
зонах кістки супроводжується структурними перебудо-
вами, викликаними функціональною адаптацією їх до 
нових умов метаболізму. Клітини мають мікрофіламен-
ти різної довжини, що заходять у відростки остеоцитів, 
які занурюються у мінералізований матрикс. Мікрофі-
ламентам надається важлива роль в амебоїдному пе-
ресуванні остеоцитів всередині кісткової лакуни. Відро-
стки остеоцитів контактують між собою. Методом ска-
нуючої електронної мікроскопії встановлено, що між 
відростками сусідніх остеоцитів є міжклітинні контакти у 
вигляді напівдесмосом або щілинні контакти. Дозріван-
ня остеоцитів супроводжується помітним збільшенням 
кількості елементів комплексу Гольджі та везикулярних 
структур. Це пов'язано з рядом обставин: по-перше, з 
посиленням у клітинах інтенсивності аутолітичних проце-
сів; по-друге, з участю клітин у біосинтезі глікозаміноглі-
канів, які потім секретуються у простір остеоцитарної 
лакуни. Цей висновок зроблений за даними радіоавто-
графії. По-третє, з послідовним початком у деяких ос-
теоцитах процесів, які зумовлюють резорбцію (руйнуван-
ня) мінералізованого матриксу, що називається остеолі-
зом [2]. Така функція остеоцитів припускалась і раніше. 

У популяції зрілих остеоцитів в залежності від сту-
пеня розвитку органел (гранулярної ендоплазматичної 
сітки, комплексу Гольджі) виявлені остеоцити, які вико-
нують функцію остеолізису, і остеоцити, що продукують 
колаген. Наявність остеоцитів різних функціональних 
станів пов'язано з їхньою участю у процесах ремоде-
лювання кісткової тканини. Морфофункціональна неод-
норідність остеоцитів зумовлена походженням остео-
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цитів із остеобластів різних функціональних станів, не-
однаковим ступенем зрілості клітин, характером і рів-
нем специфічної метаболічної активності, а саме: мож-
ливістю зворотного переходу клітин від остеолітичної 
активності до процесів обмеженого синтезу колагено-
вих білків і протеогліканів, накопичення та секреції 
кальцію для забезпечення мінерального гомеостазу 
(остеоцитарне ремоделювання) [2, 3].  

Деякі дослідники розрізняють три типа клітин від ос-
теобластів до зрілих остеоцитів: преостеоцити 1 типу 
(остеобластичні остеоцити); преостеоцити 2 типу (остео-
їд-остеоцити); преостеоцити 3 типу (частково оточені 
мінералізованим матриксом) [10]. Автор цього досліджен-
ня вважає, що не можна розглядати будь-яку кісткову клі-
тину, оточену остеоїдом або матриксом, як остеоцит, тому 
що занурення остеобласта в остеоїд не є кінцем процесу 
трансформації остеобластів в остеоцити [10]. 

Вважається загальноприйнятим, що остеоцити за-
безпечують цілісність кісткової структури, беруть участь 
у процесах регуляції мінерального гомеостазу, обгово-
рюється участь остеоцитів у процесах механотрансдук-
ції. Однак механізми цих процесів здебільшого зали-
шаються незрозумілими і є предметом досліджень. 

Нині значна роль в процесах специфічного метабо-
лізму остеоцитів надається їх відросткам і системі ла-
кунарно-каналікулярної сітки. Механічна дія на кістку 
локально деформує тканину і спричинює зміни течії 
неклітинної рідини в періостеоцитарних лакунах і кіст-
кових каналах. Це призводить до зрізуючого тиску на 
поверхні остеоцитів і тим самим регулює метаболізм 
клітин кісткової тканини. 

Дослідження [5] дають змогу вважати, що остеоцити 
здатні сприймати механічні деформації, тобто вони слу-
гують сенсорами механічних сигналів і за допомогою 
лакунарно-каналікулярної сітки забезпечують передачу 
керівних сигналів між клітинами кісткової тканини в 
процесі її функціональної адаптації до механічних на-
вантажень, що змінюються. 

Згідно уявлень [9], механізм, за яким остеобласти 
можуть включатися всередину кісткового матриксу, по-
лягає у наступному: 1. Неполяризовані остеобласти 
відкладають кісткову речовину навколо себе, і таким 
чином ізолюють себе речовиною, яку виробляють. 
2. Поляризовані остеобласти відкладають речовину 
кістки в одному напрямку, вони поляризовані в одному 
шарі по відношенню до сусідніх шарів. Це означає, що 
кісткова речовина відкладається у всіх напрямках і що 
остеобласти з усіх боків будуть занурені у кістковий 
матрикс. 3. Остеобласти у кожному шарі поляризовані 
в одному напрямку: одна генерація замуровує попе-
редню у кістковому матриксі. 4. Всередині однієї попу-
ляції деякі остеобласти або уповільнюють швидкість 
відкладання кісткової речовини, або навіть припиня-
ють. Навколо цих клітин кістковий матрикс відкладають 
сусідні активні клітини [9]. 

Має місце точка зору, про те що відмінність в онто-
генетичному віці остеобластів може пояснити існування 
гетерогенності в процесах експресії між остеобластами, 
тобто остеобласти на різних стадіях трансформації 
експресують різні речовини і виконують різні функції [4]. 

Висунуто також припущення, що одні остеобласти 
можуть модулювати функцію інших остеобластів за до-
помогою сигналів, якщо взяти до уваги факт про взаємне 
спілкування між цими клітинами. Аналізуючи процес 
трансформації в цілому слід враховувати, що остеоблас-
ти та остеоцити є диференційованими клітинами, які за-
лишаються у контакті між собою навіть коли їх морфоло-
гічні і функціональні характеристики змінюються [4]. 

Під час формування кістки відростки на поверхні ос-
теоцитів продовжують рости, що дозволяє остеоцитам 
залишатися у контакті з шаром активних остеобластів і 
модулювати їх активність. Коли відростки з боку судин 
припиняють ріст, вони продукують сигнал, який стиму-
лює активність остеобластів, з якими було втрачено 
контакт. Продетерміновані остеобласти після того 
трансформуються в молоді остеоцити. Сигнал для при-
пинення росту відростків може йти від остеобластів, які 
знаходяться в контакті з остеоцитами. До того ж припи-
нення росту може бути обумовлено ще поступовим 
зменшенням судинного живлення остеоцитів. Показано, 
що термін життя активних остеобластів до їх замурову-
вання не залежить від кількості кісткового матриксу, 
який продукують остеобласти [10]. 

Припускається, що новоутворені остеоцити через 
відростки посилають інгібуючі сигнали розташованим 
поряд з ними остеобластам, які знижують біосинтетичну 
активність, і сусідні остеобласти замуровують їх. 

Механізми трансформації остеобластів в остеоцити 
досліджується і на молекулярному рівні. Знайдено ці-
лий ряд транскрипційних факторів, таких як Runx2 та 
Osterix, що є критичними для диференціювання остео-
бластів під час внутрішньомембранної та ендохондра-
льної оссифікації. Runx2/Cbfa1 безпосередньо активує 
ряд маркерів, що необхідні для перетворення остео-
бластів в остеоцити, а також пов'язані з колагеном 
1 типу, остеопонтином, кістковим сіалопротеїном, ос-
теокальцином. Встановлено, що Е11 – єдиний маркер, 
який експресується під час переходу від остеобластів в 
остеоцити. Е11 необхідний для формування повністю 
мінералізованих пухирців на клітинних відростках ос-
теоцитів у складі остеоїду, що розвивається. 

До молекулярних маркерів ранніх стадій диференці-
ації остеобластів в остеоцити належать такі, як остео-
нектин, остеопонтин та лужна фосфатаза, але вони 
також експресуються і під час пізніх стадій. Отже лужна 
фосфатаза залишається самим раннім маркером для 
остеогенних популяцій клітин. За визначенням лужної 
фофатази структурні та ультраструктурні дослідження 
можуть відповісти на питання, чи є попередники остео-
бластів та молоді остеоцити поляризованими і в якому 
напрямку вони секретують матрикс [7]. 

Таким чином, аналіз літератури показує, що до цьо-
го часу особливості та механізми трансформації остео-
бластів в остеоцити ще мало вивчені. Так залишається 
незрозумілим: чи є трансформація остеобластів в ос-
теоцити пасивним процесом або в ньому беруть участь 
остеобласти? Які механізми цієї участі? До того ж відо-
мо, що остеобласти перебувають у різних морфофунк-
ціональних станах, особливо у зонах активного остео-
поезу, але залишається не дослідженим – яким чином 
функціональний стан остеобластів пов'язаний з пере-
творенням їх в остеоцити? Не вивчена також динаміка 
транформації остеобластів в остеоцити в залежності 
від інтенсивності остеопластичних процесів. 

Дослідження трансформації остеобластів у остеоци-
ти є надзвичайно актуальними, так як нові данні дозво-
ляють глибше зрозуміти механізми розвитку та функціо-
нування кісткової тканини за умов норми та патології. 
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ВПЛИВ СТРЕСОВОГО ФАКТОРУ НА ПРОЦЕСИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ 

У МІТОХОНДРІЯХ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ 
 
Встановлено, що при дії на щурів імобілізаційоного водоімерсіоного холодового стресу у мітохондріях печінки ак-

тивуються вільнорадикальні процеси: знижується вміст арахідонової кислоти та зростає кількість продуктів пере-
кисного окиснення ліпідів. 

It is established, that at action on rats of water-immersion restrain stress in liver mitochondria free-radical processes are 
activated: the contents of arachidonic acids is reduced and the quantity of lipid peroxidation products increases. 

 
Вступ. Вплив пошкоджуючих факторів на організм 

призводить до погіршення стану здоров'я людини та 
розвитку різноманітних захворювань. Факторами ризику 
проявлення та загострення багатьох хвороб є стреси, які 
постійно супроводжують життя людини. При дії на орга-
нізм негативних чинників значного навантаження зазнає 
печінка, яка відіграє ключову роль у метаболізмі [1].  

Важливою ланкою при виникненні та розвитку будь-
якого патологічного процесу є зміна структури та функ-
цій мембран клітини. Незалежно від природи стимулу 
мембрани клітин гостро реагують на їх вплив зміною 
структурних компонентів та властивостей. Значну роль 
у життєдіяльності організму відігріють процеси перекис-
ного окиснення мембранних фосфоліпідів. З одного 
боку, вони приймають участь у підтримці нормальної 
фізіологічної активності клітин (синтез простагландинів 
та лейкотрієнів, оновлення мембран тощо), а з іншого 
при дії несприятливих чинників в клітинах може пору-
шуватись окисно-антиоксидантна рівновага, що при-
зводить до зростання кількості активних форм кисню. 
Це в свою чергу спричинює інтенсифікацію процесів 
перекисного окиснення ліпідів, наслідком чого стає по-
шкодження мембран [9, 11]. 

В зв'язку з цим метою нашої роботи було визначити 
основні показники вільнорадикального окиснення ліпідів у 
мітохондріях печінки щурів за умов дії стресового фактору. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідах використо-
вували щурів лінії Вістар обох статей вагою 180 – 230 г., 
яких утримували на стандартному раціоні віварію. В екс-
периментах створювали модель імобілізаційоного водо-
імерсіоного холодового стресу [12]. Після декапітації 
тварин, з гомогенату печінки щурів виділяли мітохондрії 
згідно методу [6] при температурі таючого льоду. 

Ліпіди екстрагували за методом Фолча хлороформ-
метанольною сумішшю (2:1, за об'ємом) [10]. Отрима-
ний препарат сумарних ліпідів використовували для 
приготування метилових ефірів жирних кислот (ЖК). 
Після метилювання жирних кислот проводили їх розді-
лення на газовому хроматографі "Thermo Electron 

Corporation Finnigan TraceGC ultra" (США). Для визна-
чення кількісного складу жирних кислот використовува-
ли метод внутрішньої нормалізації [5]. 

Вміст дієнових кон'югатів визначали в гептан-
ізопропанольному екстракті спектрофотометричним 
методом [3], шиффових основ – флюориметричним 
методом [4]. Вміст ТБК-активних сполук визначали за 
реакцією з тіобарбітуровою кислотою [8]. 

Статистичну обробку результатів дослідження про-
водили загальноприйнятими методами варіаційної ста-
тистики [7]. Вірогідність різниці між контрольними та 
дослідними вимірами оцінювали за t-критерієм Ст'юде-
нта. Вірогідною вважали різницю між порівнювальними 
показниками при Р<0,05. 

Результати та їх обговорення. При дослідженні 
спектру жирних кислот ліпідів мітохондрій печінки конт-
рольних щурів було встановлено, що вони складаються 
з кислот з числом вуглецевих атомів від 14 до 22, наси-
чених та ненасичених (рис. 1). 

Показано, що за умов дії стресу збільшувався вміст мі-
ристинової жирної кислоти (С14:0) ліпідів мітохондрій печін-
ки – на 86% порівняно з контрольними тваринами (рис. 2). 
Одночасно з цим зменшувалась кількість наступних наси-
чених жирних кислот: маргаринової (С17:0) – на 26% та 
стеаринової (С18:0) – на 11% порівняно з контролем. 

При вивченні спектру ненасичених жирних кислот 
ліпідів мітохондріальної фракції печінки стресованих 
щурів було показано зростання рівня пальмітолеїнової 
ЖК (С16:1) – на 125%, гептадеценової ЖК (С17:1) – на 
57%, олеїнової ЖК (С18:1) – на 57%, лінолевої ЖК (С18:2) 
– на 35%, ліноленової ЖК (С18:3) – на 33% та ейкозадіє-
нової кислоти (С20:2) – на 15% відносно контролю. 

При стресі було виявлено зниження кількості таких 
поліненасичених жирних кислот ліпідів мітохондрій пе-
чінки: ейкозатриєнової (С20:3) – на 57%, арахідонової 
(С20:4) – на 21%, докозатетраєнової (С22:4) – на 28%, 
докозапентаєнової (С22:5) – на 35% та докозагексаєно-
вої кислоти (С22:6) – на 32% по відношенню до мітохон-
дрій печінки контрольних тварин (рис. 2). 
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Рис. 1. Хроматограма метилових ефірів жирних кислот ліпідів мітохондрій печінки контрольних щурів 
 

 
 

Рис. 2. Хроматограма метилових ефірів жирних кислот ліпідів мітохондрій печінки стресованих щурів 
 
Отримані результати експериментальних дослі-

джень по визначенню спектра жирних кислот ліпідів 
мітохондрій печінки за умов дії стресу свідчать про 
структурно-функціональні зміни у мембранних структу-
рах цих органел. Збільшення вмісту таких основних 
ненасичених жирних кислот, як олеїнова та лінолева, 
вказує на зростання лабільності мітохондріальних мем-
бран. Це, в свою чергу, може призвести до підвищення 
латеральної дифузії компонентів мембрани за рахунок 
зменшення взаємодії між молекулами, збільшення ди-
фузії відповідних речовин (наприклад, неполярних спо-
лук) крізь мембрану в зв'язку зі зростанням проміжків 
між "хвостами" ліпідів, підвищення здатності мембран 
до розриву. Зниження вмісту ненасичених жирних кис-
лот, особливо арахідонової ЖК, у складі мітохондрій 
печінки може бути пов'язано з декількома процесами. З 

одного боку, арахідонова кислота є попередником 
утворення простагландинів – фізіологічно активних ре-
човин, синтез яких може активуватись у відповідь на 
біологічний стимул. З другого боку, при окисненні жир-
них кислот, особливо. арахідонової, можуть утворюва-
тись продукти перекисного окиснення ліпідів (ізопрос-
тани, малоновий діальдегід та ін.) [2].  

Для оцінки інтенсивності протікання перекисного 
окиснення ліпідів у мітохондріальних мембранах печін-
ки щурів, які піддавались дії стресу, нами було визна-
чено основні продукти цього процесу. 

Встановлено, що при дії комбінованого стресу в мі-
тохондріях печінки щурів зростав вміст первинних та 
проміжних продуктів ПОЛ: дієнових кон'югатів – на 2,2 
разів та ТБК-активних сполук – у 2,8 разів порівняно з 
контролем (табл. 1). 
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Таблиця  1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів у мітохондріях печінки щурів 
за умов дії стресового фактора, (M ± m, n=10) 

Група тварин 
Досліджуваний 
параметр 

контроль стрес 

Дієнові кон'югати, нМоль х мг білка-1 381,81 ± 37,22 839,67 ± 79,31* 
ТБК-активні сполуки, нМоль х мг білка-1 598,29 ± 54,36 1678,32 ± 139,64* 
Шиффові основи, ум. од. х мг білка-1 62,67 ± 5,87 133,82 ± 14,03* 

*- р≤0,05 щодо контролю 
 
При дослідженні кінцевих продуктів ПОЛ у мітохон-

дріальній фракції печінки щурів при стресі спостеріга-
лось збільшення вмісту шиффових основ у 2,1 разів 
відносно контрольних мітохондрій (табл. 1). 

Збільшення основних продуктів пероксидації ліпідів 
у мітохондріальній фракції печінки щурів при дії стресо-
вого фактора свідчить про зсув окисно-антиоксидантної 
рівноваги у бік генерації активних кисневих метаболітів, 
що викликає радикальні порушення мембранних струк-
тур мітохондрій. 

Висновки. При дії стресу на організм у мітохондріях 
печінки щурів зростає рівень активних форм кисню, які 
в свою чергу пошкоджують мембранні структури міто-
хондрій, що призводить до інтенсифікації процесів пе-
рекисного окиснення ліпідів. Виявлені структурні зміни 
мітохондрій свідчать про розвиток окисного стресу в 
клітинах печінки щурів за умов дії стресу. 

Зміни жирнокислотного складу мітохондрій та зафі-
ксоване зростання продуктів перекисного окиснення 
ліпідів може призвести до змін властивостей мітохон-
дріальних мембран, зокрема збільшення їх мікров'яз-
кості, зменшення гідрофобного об'єму, зміна поверх-
невого заряду мембран, зростання полярності ліпідної 
фази, збільшення іонної проникності, пошкодження 
переносників, транспортних АТФаз, окиснення тіоло-

вих сполук. Таким чином, наслідки ліпідної пероксида-
ції можуть бути дуже важкими не тільки для окремої 
органели, але і для всієї клітини. 
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ВПЛИВ ЕСТРОНУ НА ЗОВНІШНЬОСЕКРЕТОРНУ ФУНКЦІЮ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ 

 
Досліджували зовнішньосекреторну функцію печінки самок щурів за умов навантаження їх організму естроном, 

який в опробованій дозі стимулював холерез. 
The liver's external secretion function of the female rats under influence of estron was studied. Estron stimulated choleresis 

at the dose applied. 
 
Вступ. Серед хворих з гастроентерологічними пато-

логіями значну частину складають люди з порушеннями 
функціонування гепатобіліарної системи [1]. Зокрема, на 
жовчокам'яну хворобу майже вдвічі частіше хворіють 
жінки. Слід підкреслити, що в промислово розвинених 
країнах через кожні десять років кількість хворих на жов-
чокам'яну хворобу подвоюється. Намагання лікарів те-
рапевтичними та хірургічними засобами вирішити цю 
проблему не мають цілковитого успіху, оскільки у 73-
83 % хворих печінка продовжує продукувати літогенну 
жовч після холецистектомії. Поряд з цим слід зазначити, 
що певні порушення в окремих ланках процесу жовчоут-
ворення виявляються також і під час вагітності [2].  

В регуляції процесів холерезу в організмі людини та 
тварин приймають участь як центральні нейрогумора-
льні механізми, так і автономні системи, які керують 
функціями травних залоз у шлунково-кишковому тракті. 
В цій складній системі регуляції зовнішньосекреторної 
функції печінки певну участь беруть і статеві гормони. Їх 
участь проявлялась у своєрідних змінах жовчосекрето-
рної функції у різних видів тварин після їх кастрації [3, 
4]. Сучасні дослідження вказують на складні взаємо-
зв'язки статевих гормонів з печінкою, оскільки вона віді-

грає роль певного посередника в ряді системних впли-
вів цих стероїдів в організмі людини і тварин [5, 6]. 
Окрім того, в гепатоцитах печінки виявлені як цитопла-
зматичні, так і мембранні білки з високою спорідненістю 
до окремих естрогенів та андрогенів, що вказує на мо-
жливість виконання ними рецепторних функцій [7, 8]. 
Одним із природних естрогенів є естрон (3-Окси-естра-
1,3,5 (1 О-триєнт-17-он), що утворюється з естрадіолу, і 
більша частина якого циркулює в крові. В заключних 
етапах перетворення цього роду сполук бере активну 
участь печінка, певним чином впливаючи на їх рівень в 
тканинах організму. І не виключено, що виявлені у жінок 
під час вагітності відхилення в процесах жовчоутворення 
в певній мірі зумовлені значними змінами у співвідношенні 
стероїдних статевих гормонів. Однак вплив окремих ест-
рогенів та андрогенів на зовнішньосекреторну функцію 
печінки залишається недостатньо вивченим, тому метою 
роботи стало дослідження впливу естрону на процеси 
жовчоутворення в печінці піддослідних тварин. 

Матеріали таі методи досліджень. Досліди про-
ведені на білих щурах-самках масою 180-250 г, які пе-
ред дослідом були позбавлені їжі на 18-20 годин з віль-
ним доступом до води. Під час досліду тварини знахо-
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дились під тіопенталовим наркозом (5мг/100г маси тіла 
тварини), введеним внутрішньочеревинно. Для дослі-
дження зовнішньосекреторної функції печінки щурів 
після лапаротомії у відпрепаровану жовчну протоку 
через надріз її стінки вводили тонку пластикову канюлю 
з приєднаною поліетиленовою трубкою, котра з'єднува-
лась з мікропіпеткою. Впродовж 30 хвилин після каню-
лювання жовчної протоки визначали вихідний рівень 
жовчовиділення шляхом збору трьох 10-хвилинних пор-
цій жовчі. Після цього піддослідним тваринам болюсно 
внутрішньопортально вводили естрон (8 мт/100г маси 
тіла тварини), розчинений у 200 мкл фізіологічного роз-
чину. Контрольній групі тварин аналогічним способом 
вводили відповідний об'єм фізіологічного розчину. Об'-
єм секретованої жовчі реєстрували кожні 10 хвилин 
протягом трьох годин досліду. За одиницю, що харак-
теризує інтенсивність секреторної функції печінки, вва-
жали середню об'ємну швидкість секреції жовчі, котру 
розраховували за об'ємом жовчі (нл), що продукувала-
ся впродовж однієї хвилини у перерахунку на один грам 
маси тіла (нл/г/хв). Крім того, розраховували сумарний 

об'єм жовчі, виділеної впродовж тридцятихвилинних 
проміжків часу та за весь період досліду. Статистична 
обробка результатів проводилась за допомогою пакета 
програм STATISTICA 6.0 (Stat-Soft, 2001). Для оцінки 
нормальності розподілу використовувався тест Шапіто-
Вілка. Для оцінки значущих відмінностей між вибірками 
з нормальним розподілом даних використовувався  
t-критерій Стьюдента. Відмінності між контролем та 
дослідом вважались вірогідними при p ≤ 0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. Хо-
лерез у печінці людини та тварин відбувається постій-
но, але при введенні катетера у загальну жовчну прото-
ку відбувалося порушення ентерогепатичної циркуляції 
жовчних кислот. В результаті цього у зовнішньосекре-
торній функції печінки щурів спостерігалися певні осци-
ляції, котрі ми реєстрували в десятихвилинних пробах 
жовчі, відібраних в ході експерименту. З рисунку 1 вид-
но, що перші 30 хвилин досліду після канюлювання 
жовчної протоки необхідні для стабілізації жовчотоку 
піддослідних тварин. 

 

 
 

Рис.1. Динаміка жовчовиділення у щурів-самок під впливом естрону (8 мкг/100г) 
 
У щурів контрольної групи впродовж трьохгодинного 

експерименту спостерігалося поступове зниження хо-
лерезу від 40,5±3,06 нл/г/хв в першій десятихвилинній 
пробі жовчі до 35,8±2,37 нл/г/хв в останній. Як наслідок, 
об'ємна швидкість холесекреції в кінці контрольного до-
сліду знизилась майже на 12,3% (рис. 1). Таке зниження 
холесекреції в значній мірі спричинено, на нашу думку, 
усуненням саморегулюючої ролі жовчних кислот у зв'язку 
з розмиканням їх ентерогепатичного кругообігу. 

Внутрішньопортальне введення естрону (8 мкг/100г) 
зумовило хвилеподібне підвищення секреції жовчі у 

самок щурів з декількома максимумами на 5, 8 та 18 
десятихвилинних проміжках відповідно (рис.1). Такі змі-
ни холерезу піддослідних  тварин можуть в деякій мірі 
вказувати на складну і тривалу взаємодію статевих го-
рмонів з клітинами печінки, а також певним чином відо-
бражати зміни перебігу фізіолого-біохімічних процесів у 
тканинах цього органу після навантаження гормоном. 

І дійсно, естрон у перший півгодинний проміжок часу 
після його введення в організм щурів обумовив підви-
щення об'ємної швидкості холесекреції на 18,69% порі-
вняно з контрольними величинами (табл.1). 

 
Таблиця  1. Об'ємна швидкість холесекреції (нл/г/хв) у щурів при дії естрону (M ± m; n=21) 
Півгодинні проміжки Контроль Дослід 

1 40,87 ± 2,03 48,51 ± 2,23 
2 39,86 ± 1,79 47,70 ± 2,36* 
3 37,53 ± 2,16 42,63 ± 2,9 
4 35,03 ± 1,84 46,61 ± 1,72* 
5 35,01 ± 2,34 50,02 ± 1,4* 

*-відмінності достовірні у порівнянні з контролем, р�0,05 
 
У другий півгодинний проміжок часу стимулюючий 

ефект гормону дещо підсилився, і різниця в об'ємній 
швидкості секреціі жовчі у піддослідних тварин зросла 
на 19,67% (р<0,05) порівняно з контролем. У третьому 
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півгодинному проміжку жовчоутворення за дії естрону 
частково знизилось, але перевищувало значення конт-
рольної групи на 13,59%.  

Найбільш потужне посилення холесекреції естро-
ном було зареєстровано в четвертому та п'ятому півго-
динних проміжках, що перевищувало контрольні вели-
чини на 33,03% (р<0,05) та 40,73% (р<0,01) відповідно. І 
як наслідок, за весь час експерименту сумарний об'єм 
секретованої жовчі у дослідній групі порівняно з конт-
ролем збільшився на 19,65% (р<0,05). Також підкрес-
лимо, що у тварин, яким вводили естрон, не відмічено 
характерного для контролю зниження рівня жовчоутво-
рення під кінець досліду. 

Отже, при дослідженні впливу естрону в дозі 
8 мкг/100 г маси тіла тварин були виявлені різнопланові 
зміни в зовнішньосекреторній функції печінки самок 
щурів. Так, якщо в першу годину після внутрішньопор-
тального введення гормону спостерігалося деяке по-
ступове зростання холерезу у піддослідних тварин, то в 
другій половині досліду дія препарата значно підсилю-
валась і тривала до кінця експерименту. Така зміна в 
зовнішньосекреторній функції печінки, ймовірно, в пев-
ній мірі відбувається завдяки багаторівневій взаємодії 
цього гормону з клітинами печінки із залученням систем-
ного впливу (включаючи нейрогуморальні перебудови) 
на перебіг фізіолого-біохімічних процесів в тканині дано-
го органу. Таку багатоступеневу і пролонговану реакцію 
на навантаження організму піддослідних тварин стате-

вими гормонами реєстрували експериментатори і при 
дослідженні інших функцій та процесів [9, 10, 11]. 

Як заключення можна констатувати, що естрон в 
апробованій нами дозі активно впливає на відтворення 
зовнішньосекреторної функції печінки самок щурів. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ВІРУСІВ, ЯКІ УРАЖУЮТЬ ХРИЗАНТЕМУ 

 
Розглянуто віруси та вірусні хвороби хризантем з огляду на сучасну класифікацію, прийняту Міжнародним комітетом з 

таксономії вірусів. Наведено короткі характеристики вірусів, віроідів та фітоплазм, які зустрічаються на хризантемі. 
Chrysanthemum viruses and viral diseases have been reviewed within the scope of the modern classification approved by the 

International Committee for Taxonomy of Viruses. Brief descriptions of chrysanthemum viruses, viroids and phytoplasmas are given. 
 
Хризантема займає одне з провідних місць в світі 

серед квітково-декоративних культур. Рослини хризан-
теми цінують як в озелененні міст, так і в зрізанному 
вигляді. В умовах раціональної агротехніки вони від-
значаються різноманітністю та різнобарвністю суцвіть, 
відносною стійкістю до бактеріальних та грибних хво-
роб. Проте, вегетативний спосіб розмноження, вирощу-
вання протягом декількох років сприяє розвитку і поши-
ренню вірусних патогенів в культурі.  

Вірусні хвороби викликають погіршення декоративних 
якостей квіток, який передбачає зниження врожаю на 40-
70%, що в решті решт приводить до значних економічних 
збитків (Митрофанова, 1992). Інфекційні хвороби стано-
влять особливу загрозу для великих колекцій багаторіч-
них рослин, у тому числі для хризантеми, які в Україні 
підтримуються, переважно, у ботанічних садах, держав-
них та приватних господарствах. Для того, щоб здійсню-
вати надійний захист рослин необхідно досконально ви-
вчити біологію збудників. Саме цій проблемі й присвяче-
ний наведений нижче огляд літератури.  

Як свідчить аналіз літературних джерел, на хриза-
нтемі зустрічається ціла низка збудників вірусних за-
хворювань (Van Regenmortel et al., 2000; Fauquet C.M., 
et al., 2005). 

В-вірус хризантеми (Chrysanthemum B virus, 
carlavirus). Вперше вірус ідентифікований у 1952 році в 
Голландії Д. Нурдемом (Шпаар, Клайнхемпель, 1986; 
Коев, 1988). Вірусні частки довжиною 685 нм виявля-

ються в цитоплазмі у всіх частинах інфікованої росли-
ни. Вірусні включення відсутні. На деяких сортах хриза-
нтеми спостерігаються ознаки хвороби як на листках, 
так і суцвіттях, на інших – лише на листках або виключ-
но на суцвіттях. Деякі сорти цієї культури можуть бути 
прихованими носіями вірусу. Ознаки хвороби на різних 
сортах неоднакові і можуть мати вигляд мозаїчного та 
кільчастого візерунків, некротичних плям на листках, 
спотвореність листків, а також змін забарвлення суцвіть 
(Fauquet C.M., et al., 2005). 

Вірус передається попелицями, механічно як іноку-
ляцією соком так і щепленням, не передається насін-
ням і контактом між рослинами. Вірус поширений скрізь, 
де вирощується хризантема. Крім хризантеми, вірус 
може вражувати й інші рослини родини Айстрових. Ін-
коли на рослинах хризантем В-вірус виявляється в 
комбінації з іншими вірусами, підсилюючи їхню шкодо-
чинність (Шпаар, Клайнхемпель, 1986; Коев, 1988). На 
хризантемі відомо три штами цього вірусу, які дифере-
нціюються за симптомами, що викликаються ними на 
петунії (Petunia hybrida). 

Вірус плямистого в'янення томатів (tomato spotted 
wilt virus, tospovirus). Це сферичний вірус до складу 
якого входить два – чотири віріони, оточені спільним 
суперкапсидом. При морфологічних дослідженнях вірі-
они знаходять у всіх частинах цитоплазми, вакуолях, і, 
можливо, на цистернах ендоплазматичного ретикулюму 
(Van Regenmortel et al., 2000). У молодих рослин вірус 
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викликає зміни на листках у вигляді блідих хлоротичних 
ділянок, або кільцевих та лінійних візерунків. При пода-
льшому розвитку хвороби може з'являтися "бронзо-
вість" листків. Іноді спостерігаються некрози на листках 
та стеблах, хворі рослини відзначаються карликовістю, 
а при інтенсивному розвитку хвороби – гинуть. Час від 
часу хвороба може розвиватись без симптомів. Вірус 
передається механічно соком та трипсами (Коев, 1988; 
Van Regenmortel et al., 2000). 

Вірус аспермії томатів (tomato aspermy virus, 
tospovirus) поширений у всіх зонах вирощування хриза-
нтеми. Слід зазначити, що вірус має дуже широке коло 
хазяїв. Рослина хризантеми, уражені цим вірусом, зо-
всім не придатна для реалізації, оскільки квіти повністю 
втрачають декоративну привабливість. Симптоми віру-
сного ураження проявляються у вигляді з'єднання в 
трубочки та скручування пелюсток, деформації суцвіть, 
позеленіння центральних квіток. Суцвіття дрібнішають, 
а кількість квіток в них різко зменшується. На листках 
симптоми майже не проявляються, але у деяких сортів 
спостерігається білий лінійний візерунок, дифузні хло-
ротичні кільця та плями. Інтенсивність прояву симпто-
мів зростає під час цвітіння рослини (Коев, 1988). Віріо-
ни знаходять в цитоплазмі і клітинних вакуолях. При 
морфологічних дослідженнях уражених клітин спостері-
гають включення у вигляді кристалів (Van Regenmortel 
et.al, 2000). Вірус передається попелицями, насінням та 
інокуляцією соку, не передається через контакт між 
рослинами. В рослинах вірус аспермії томатів часто 
зустрічається разом з В-вірусом хризантем (Власов, 
1992; Gutierres, 1996). 

Окремі види хризантем є природними хазяями віру-
сів. Так, на рослинах Ch. leucanthemum у 1922 році бу-
ло ідентифіковано вірус жовтої карликовості картоплі 
(Potato yellow dwarf virus, nucleorhabdovirus). Вірус від-
носиться до нуклеофіторабдовірусів і може викликати 
на рослинах симптоми посвітління жилок, затримку ро-
сту, мозаїку, локальні хлоротичні ушкодження, дефор-
мацію листків тому що інфекція поширюється досить 
швидко і може закінчуватися загибеллю рослин. При 
морфологічних дослідженнях в цитоплазмі клітин зна-
ходили вірусні включення, причому не тільки в мезофілі 
та флоемі листків, але й у коренях. Крім хризантеми 
Ch. Leucanthemum, вірус може інфікувати рослини ще з 
9 родин. Вірус жовтої карликовості картоплі від рослини 
до рослини передається персистентно цикадками та 
попелицями, а в лабораторних умовах – механічно; 
насінням вірус не передається. Вірус поширений у Пів-
нічній Америці та Канаді (Hsu, 1983). 

На рослинах хризантеми Ch. morifolium було іден-
тифіковано вірус карликового поникнення вівса (Oat 
blue dwarf virus, marafivirus). Перше повідомлення про 
цей вірус на хризантемі датується 1971 р. (Навалинске-
не, Самунайтене, 1996). Інфіковані рослини мають кар-
ликовий вигляд, листки таких рослин стають жорстки-
ми. Вірус карликового поникнення вівса на хризантемі 
викликає стерильність плодів. Характерною ознакою 
цього захворювання є вирости по лінії листкової жилки 
та зміна кольору всієї рослини. Вірусні частки виявля-
ються в листках, коренях, меристемі та флоемі; вони 
локалізовані у цитоплазмі. В уражених рослинах спо-
стерігається утворення ммбранних, кристалічних вклю-
чень (в цитоплазмі) та віроплазм. Вірус передається за 
допомогою комах. Не передається механічною інокуля-
цією соку, контактом інфікованих рослин, насінням та 
пилком. Вірус зустрічається в Канаді, Фінляндії, Швеції 
та США (Fauquet C.M., et al., 2005). 

У 1986 році з'явилось повідомлення про виявлення 
на хризантемі Ch. segetum вірусу зональної крапчасто-
сті пеларгонії (Pelargonium zonate spot virus, 
ourmiavirus). Вірус на рослинах хризантеми викликає 
жовту крапчастість, проте візуальні симптоми швидко 
зникають. Віріони розмірами 35х25 нм мають бацило-
видну форму, можуть знаходитися як у цитоплазмі, так і 
в ядрі та ядерці клітин мезофілу, епідермісу та флоеми. 
Крім цього, при вірусній інфекції у клітинах відмічалося 
пошкодження хлоропластів і везикул (Vovlas та ін., 
1986). Вірус передається механічною інокуляцією соку, 
при щепленні, через насіння та пилок. Вірус поширений 
переважно в Італії.  

Останнім часом в літературі з'явилися повідомлення 
про знаходження ще ряду вірусів на хризантемі. Це – 
помірний вірус корончастої хризантеми – 
Ch. coronarium. Перше повідомлення про нього (Garland 
chrysanthemum temperate virus, аlphacryptovirus) в Япо-
нії датується 1983 роком (Natsuaki et al., 1983). Віріони 
мають ізометричну форму. Захворювання на рослинах 
має безсимптомний характер. Вірус передається насін-
ням і не передається механічною інокуляцією соку 
(Natsuaki та ін., 1983). 

У 1994 році на хризантемі виду Ch. frutenscens був 
описаний вірус крапчастості хризантеми (chrysanthemum 
spot virus, potyvirus). Хвороба поширена в Італії 
(Bertaccini, 1994). 

Крім вище наведених, на рослинах хризантеми виду 
Ch. morifolium, було виявлено вірус огіркової мозаїки 
(cucumber mosaic virus, cucumovirus). Симптоми ура-
ження досить різноманітні, найчастіше спостерігається 
мозаїчне забарвлення листків, кільцева плямистість, 
некротичні плями та кільця на них. У сортів із червони-
ми, "бронзовими" і коричневими квітками відзначається 
часткова або повна зміна забарвлення в жовто-
червоно-фіолетовий, світлокоричневий або яскравоче-
рвоний колір. Уражені квітки стають плямистими, або 
зовсім біліють. У жовтих сортів зміна забарвлення квітів 
відбувається рідко, а у білих майже зовсім не спостері-
гається. Суцвіття стають більш дрібними, ніж у здоро-
вих рослин. За симптомами ця хвороба подібна до ас-
пермії, але проявляється слабкіше. Вірус передається 
механічною інокуляцією соку, насінням і за допомогою 
комах, в тому числі й попелицями неперсистентно. В 
цитоплазмі інфікованих клітин цей вірус формує вклю-
чення у вигляді кристалів ромбовидної, гексагональної 
або сферичної форми, інколи з'являються цілі порож-
нисті структури, що містять у собі віріони (Van 
Regenmortel et.al, 2000). 

У Молдові було виявлено хворобу білої плямистості 
квітів хризантем, яка викликається Х-вірусом картоплі 
(Potato virus X, potexvirus). У сортів хризантеми із суц-
віттями які забарвлені у фіолетовий колір, цей вірус 
призводить до виникнення білих плям на пелюстках. В 
деяких випадках на листках спостерігається хлороз, 
крапчастість та деформація листкових пластинок. Вірус 
легко передається механічно та через контакти між 
хворими та здоровими рослинами (Коев, 1988). 

Вірус розеточності хризантем (Сhrysantemum rosette 
virus) викликає жовту облямівку жилок листка, чітко ви-
ражену кучерявість, укорочення листкових черешків та 
квітконосів; рослина набуває розетковидну форму. У 
деяких сортів укорочуються і згортаються пелюстки 
квіток, центральні суцвіття зменшуються і набувають 
зеленого кольору, з'являються маленькі та недорозви-
нені квітки. Деякі сорти можуть бути безсимптомними 
носіями вірусу. Інфекція передається при живцюванні 
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або через інфікований сік (Шпаар, Клайнхемпель, 1986; 
Коев, 1988; Van Regenmortel et.al, 2000). 

Поряд із вірусами, на хризантемі сибірській 
(Dendranthema grandiflorum або Chrysanthemum 
arcticum) знайдено два віроїди – хлоротичної крапчас-
тості (Chrysanthemum chlorotic mottle pelamoviroid, роди-
на Avsunviroidae) та карликовості (Chrysanthemum stunt 
pospiviroid, родина Pospiviroidae). Віроїд карликовості 
вперше був виявлений у 1945 році у США. Розмір РНК 
віроїду складає 354 – 356 нуклеотидів. Інфекція переда-
ється механічно і за вегетативного розмноження рослин. 
Віроід викликає затримку росту (карликовість) рослини. 
Віроїд хлоротичної плямистості, описаний в Японії, має 
398–399 нуклеотидів; викликає на рослині жовту плямис-
тість листків і локальні некрози. Інфекція передається за 
допомогою попелиць і кліщів (Dufour et al., 2009).  

Хризантема також уражується мікоплазмою жовтяни-
ці айстри (Aster yellows). Хворі рослини можуть мати 
надмірний ріст живців, їхні листки жовті, більш витончені, 
жилки безбарвні; спостерігається вкорочення пагонів, 
насіння формується, але є стерильним. Крім хризантеми 
мікоплазма інфікує рослини 40 родин. Інфекція переда-
ється цикадками, збудник розмножується і зберігається в 
тілі комахи до 100 днів. Ознаки захворювання на росли-
нах проявляються через 10–40 днів після інфікування. 
Особливо загрозливим для поширення інфекції є суха 
погода, коли цикадки мігрують з бурянів на зрошувальні 
ділянки. Досить часто цикадки передають інфекцію на 
здорові рослини інших родин (O'Mara, 1993). 

Таким чином, можна зробити висновок, що рослини 
хризантеми чутливі до багатьох вірусів, здатних погір-
шувати зовнішній вигляд суцвіть та знижувати комер-
ційну цінність цієї культури. Проте, донині найбільш 
шкодочинним залишається В вірус хризантеми.  
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ПРОЯВ МІЖПІВКУЛЬНОЇ АСИМЕТРІЇ ПРИ ПОВТОРНОМУ ПРОХОДЖЕННІ 
ПРЯМОГО І ЗВОРОТНОГО ТЕСТІВ СТРУПА 

 
При повторному проходженні тесту Струпа функціональна асиметрія проявляється переважно при реагуванні на 

конгруентні подразники (співпадіння семантичного значення і кольору слова). За латентними періодами реакцій 
ефект Струпа краще проявляється при проходженні зворотного тесту Струпа (релевантний стимул – слово), а за 
кількістю помилок – при проходженні прямого тесту Струпа (релевантний стимул – колір). При повторних прохо-
дженнях тесту Струпа зростає функціональна асиметрія, а також зменшується прояв ефекту Струпа. Зміна типу 
релевантного подразника для кожної руки із слова на колір викликає більше функціональне напруження, ніж зміна од-
нотипного подразника (слова на слово або кольору на колір). 

At successive performance of Stroop tests functional asymmetry appeared mostly in reaction on congruent stimuli (coinci-
dence of semantic meaning and color of word). By the reaction time Stroop effect is more prominent under performance of re-
versed Stroop test (relevant stimulus – a word), and by the errors quantity – under performance of Stroop test (relevant stimulus 
– color). At successive performance of Stroop tests functional asymmetry increase,while Stroop effect decrease. Changing of the 
type of relevant stimulus for each hand from word to color evoke stronger functional tension, than changing of the same 
stimulus (word by a word or color by a color). 
 

Вступ. Ефект Струпа (за ім'ям автора) [9] полягає у 
тому, що обстежуваному подається слово, яке означає 
певний колір, написане або відповідним кольором – 
конгруентне (напр.,"червоне" червоним), або білим ко-
льором (нейтральне), або невідповідним кольором – 
неконгруентне ("червоне" зеленим). При співпадінні 
семантичного значення і кольору реакції здійснюються 
найшвидше, при неспівпадінні – найповільніше, при 
реагуванні на нейтральні подразники латентний період 
реакції (ЛП) займає проміжне значення. Ефект Струпа 
оцінюють також за кількістю помилок, яка у випадку 
неспівпадіння є найбільшою. При прямому тесті Струпа 
обстежуваний має реагувати на колір, яким написане 

слово, нехтуючи його семантичним значенням, при 
зворотному тесті Струпа (який використовують рідше) 
релевантним є значення слова, а колір має ігнорува-
тись [5]. У всіх відомих випадках дослідження ефекту 
Струпа для відповідей використовувалась одна (домі-
нантна) рука, або відповіді давались вголос. В даному 
дослідженні обстежувані дають відповідь обома рука-
ми. Дослідження міжпівкульної асиметрії зачіпає питан-
ня метаконтролю виконання завдання з боку тієї чи ін-
шої півкулі та їх узгодженої роботи. У попередніх публі-
каціях ми показали відмінності відповідей обстежуваних 
двома руками і кожною рукою окремо і виявили, що 
одна рука не пригнічує роботу іншої, як це показано в 
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ряді робіт (див. літогляд [4]),а, навпаки, їх взаємодія 
сприяє кращому виконанню завдання [3]. Прояв ефекту 
Струпа залежить від умов тестування, особливостей 
пред'явлення подразників, і, можливо, тому, на відміну 
від інших авторів [7], ми не виявили більшого прояву 
ефекту Струпа для лівої півкулі, а, навпаки, наші ре-
зультати вказують на його кращий прояв для правої 
півкулі [3]. Релевантні подразники мають переваги у 
обробці правою (першосигнальні) і лівою (другосигна-
льні) півкулями мозку відповідно [7, 10], хоча ситуація є 
значно складнішою; зокрема, виділяють декілька сис-
тем обробки вербальної інформації, пов'язаних із кож-
ною із півкуль [1]. Виходячи з наведених міркувань, бу-
ло висунуте припущення, що при повторних прохо-
дженнях тесту Струпа із зміною типу подразника для 
кожної руки може бути отримана додаткова інформація 
відносно розуміння механізмів міжпівкульної взаємодії.  

Об'єкт та методи досліджень. Обстеження 47 осіб 
обох статей, правшів (студентів біологічного факульте-
ту віком від 18 до 23 років) проводились за допомогою 
комп'ютерної методики тестування прямого і зворотного 
ефектів Струпа [3]. Пред'являлась серія із 120 подраз-
ників, котрі являють собою слово ("ЗЕЛЕНЫЙ" або 
"КРАСНЫЙ"), яке може бути висвітлено червоним або 
зеленим кольором у центрі екрану комп'ютерного моні-
тору. Враховувались ЛП реакцій та кількість помилок. 
Послідовність виконання була наступною: тест 1 (зво-
ротній ефект Струпа): на слово "ЗЕЛЕНЫЙ" потрібно 
було реагувати лівою рукою, на слово "КРАСНЫЙ" – 
правою; тест 2 (зворотній ефект Струпа): на слово "ЗЕ-
ЛЕНЫЙ" потрібно було реагувати правою рукою, на 
слово "КРАСНЫЙ" – лівою ; тест 3 (прямий ефект Стру-
па): на зелений колір потрібно було реагувати правою 
рукою, на червоний колір – лівою; тест 4 (прямий ефект 

Струпа): на зелений колір потрібно було реагувати лі-
вою рукою, на червоний колір – правою. Тести викону-
вались у вказаній послідовності, проміжок між їх вико-
нанням складав близько 5-ти хвилин. 

Статистичний аналіз даних проводився за допомо-
гою пакету STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA, 2001). Нор-
мальність розподілів змінних перевірялась тестом Ша-
піро-Вілка. Оскільки всі тести проходили одні і ті ж самі 
обстежувані в різні моменти часу, а розподіл практично 
всіх параметрів за критерієм Шапіро-Вілка був відмінний 
від нормального (p<0,05), для порівняння двох залежних 
вибірок було застосовано критерій Вілкоксона. Розрахову-
вались рангові коефіцієнти кореляції Спірмана. Критичний 
рівень значущості при перевірці статистичних гіпотез при-
ймався рівним p=0,05 і на графіках позначався " * ". Зва-
жаючи на те, що переважна більшість параметрів мала 
розподіл, відмінний від нормального, для опису вибірко-
вого розподілу вказували Me [25; 75] (Me – медіана; 25 и 
75 – нижній і верхній квартилі). 

Результати та їх обговорення. Ефект Струпа чут-
ливий до зміни функціонального стану. Відомо, що при 
повторному проходженні тестів ефект Струпа зменшу-
ється. В нашому дослідженні обстежувані проходили 
тест Струпа чотири рази підряд. За ЛП сенсомоторних 
реакцій ефект Струпа найкраще був виражений при 
проходженні першого тесту, при проходженні другого 
він був виявлений лише для правої руки, третього – 
для лівої, при проходженні четвертого ефекту Струпа 
виявлено не було (рис., позначення відмінностей під 
стовпчиками). Певною мірою, можна було б говорити 
про те, що ефект Струпа краще виражений при прохо-
дженні зворотного, а не прямого тесту Струпа, але, 
можливо, зниження ефекту пов'язано саме з повтор-
ними проходженнями тесту. 
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Рис.1. Латентні періоди реакцій на зворотній та прямий тести Струпа 
 

Примітка: на осі ординат Зел – слово "зеленый" або зелений колір, Кр – слово "красный" або червоний колір, S – ліва рука,  
D – права рука, "+" – конгруентний подразник, "-" – неконгруентний подразник, r – коефіцієнти кореляції між показниками кожної 
руки, СЛОВО, КОЛІР – тип релевантного подразника 
 

З іншого боку, міжпівкульна асиметрія, яка оцінюва-
лась за відмінністю реакцій на однотипні подразники 
різними руками (конгруентні або, навпаки, неконгруент-

ні), не виявилась при першому проходженні тесту, тоді 
як при всіх інших проходженнях тесту вона проявля-
лась (див. рис., позначення відмінностей над стовпчи-
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ками). При цьому асиметрія у трьох випадках проявля-
лась саме для конгруентних подразників, і лише один 
раз, при зміні типу релевантного подразника із слова на 
колір – для неконгруентних. Іншими словами, конгруен-
тні подразники ліва півкуля (права рука) розпізнає шви-
дше, ніж права півкуля (ліва рука), а якщо подразники 
неконгруентні, обидві півкулі розпізнають цю інформа-
цію однаково довго. У випадку конгруентних подразни-
ків це може бути пов'язано із домінуванням централь-
ного процесора лівої півкулі, який бере на себе провід-
ну роль у прийнятті рішень [6]. У випадку неконгруент-
них подразників конкуруючі потоки інформації нівелю-
ють міжпівкульну асиметрію, адже домінантна роль 
півкулі може змінюватись в залежності від функціона-
льного стану [7]. Отриманий результат надзвичайно 
цікавий і потребує подальшого дослідження, хоча він 
певною мірою узгоджується із даними, отриманими із 
використання фМРТ, за якими неузгодженість відповіді 
пов'язана із активацією лівої премоторної кори, тоді як 
семантична невідповідність активувала білатерально 
передню поясну звивину і острівкову кору [8].  

За значеннями коефіцієнтів кореляції між конгруен-
тними/неконгруентними показниками для кожної руки 
можна судити про напруження в межах функціональних 
підсистем, які складаються в мозку для вирішення за-
вдання (див. рис.). Всі коефіцієнти є статистично зна-
чущими, проте найвищі значення спостерігаються при 
першому проходженні тесту, що можна розглядати як 
впрацьовування і формування жорсткої системи, спря-
мованої на вирішення завдання. При наступних прохо-
дженнях тесту значення коефіцієнтів знижуються, що 
може свідчити про досягнення стану стійкої працездат-
ності і зниження функціонального напруження. 

Кожен раз при зміні тесту змінювалось завдання, 
яке поставало перед обстежуваним. При перших двох 
проходженнях тесту релевантним подразником було 
слово, третього і четвертого – колір. При переході від 
першого тесту до другого для кожної руки змінювалось 
слово, на яке потрібно було реагувати, при переході від 
третього до четвертого – колір; при переході від другого 
до третього тесту змінювалось значення подразника – 
від слова до кольору. Саме в третьому тесті спостеріга-
ється найбільша функціональна асиметрія і найнижчий 
коефіцієнт кореляції для лівої руки, що може свідчити 
про труднощі, які виникають перед обстежуваними при 
необхідності зміни типу подразника (див. рис.). 

Про ефективність і складність виконання тесту мож-
на судити і за кількістю помилок. Загальна кількість по-
милок при проходженні кожного із тестів не відрізня-
лась. Функціональна асиметрія за кількістю помилок не 
виявлена, тоді як ефект Струпа був чітко виражений 
при проходженні прямих тестів Струпа (третього і чет-
вертого) і лише для лівої руки – при другому прохо-

дженні зворотного тесту Струпа. Таким чином, за ЛП 
реакцій ефект Струпа краще проявляється при прохо-
дженні зворотного тесту Струпа, а за кількістю помилок 
– при проходженні прямого тесту Струпа. Таку розбіж-
ність можна пояснити тим, що у випадку правильних 
відповідей, які оцінювали за ЛП реакцій, формується 
досить жорстка метасистема, яка у випадку здійснення 
помилок розпадається на підсистеми [2]. Реакції при 
цьому менше контролюються з боку механізмів селек-
тивної уваги, є менш усвідомлюваними. Можливо, саме 
тому за кількістю помилок краще проявляється ефект 
Струпа, як менш свідомо контрольований процес. 

Висновки. При повторному проходженні тесту 
Струпа функціональна асиметрія проявляється пере-
важно при реагуванні на конгруентні подразники (спів-
падіння семантичного значення і кольору слова) як 
прояв діяльності метасистеми, спрямованої на прави-
льне виконання завдань. За латентними періодами ре-
акцій ефект Струпа краще проявляється при прохо-
дженні зворотного тесту Струпа (релевантний стимул – 
слово), а за кількістю помилок – при проходженні пря-
мого тесту Струпа (релевантний стимул – колір). При 
повторних проходження тесту Струпа зростає функціо-
нальна асиметрія, а також зменшується прояв ефекту 
Струпа, ймовірно, внаслідок навчання. При послідов-
ному проходженні тестів зміна типу релевантного по-
дразника для кожної руки із слова на колір викликає 
більше функціональне напруження, ніж зміна однотип-
ного подразника (слова на слово або кольору на колір). 
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