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При вивченні перерозподілу внутріклітинного складу 
циклічних нуклеотидів в умовах імунізації тварин кінсь-
кою сироваткою встановлено, що рівень цАМФ збіль-
шувався на 133%, а рівень цГМФ в Т-лімфоцитах збі-
льшувався на 182%. Такий перерозподіл вмісту цикліч-
них нуклеотидів приводить до зниження співвідношення 
цАМФ/цГМФ з 5,2 у інтактних до 3,8 у сенсибілізованих 
тварин, що вказує на активацію метаболічних процесів 
у Т-лімфоцитах специфічним антигеном (табл. 1). 

Введення препаратів з тимуса приводить до ще бі-
льшого зниження співвідношення цАМФ/цГМФ. Так, 
введення тималіну приводить до зниження співвідно-
шення до 3,2, тимогена до 3,0, вілозена до 3,4, що свід-
чить про активацію процесів метаболізму в імунокомпе-
тентних клітинах. 

Дозволяюче введення кінської сироватки приводить 
тварин до анафілактичного шоку і супроводжується  
також зміною складу циклічних нуклеотидів у всіх ви-
вчаємих групах (табл.1). 

При оцінці індексу стимуляції, яка дозволяє порівня-
ти ступінь змін внутріклітинного складу циклічних нук-
леотидів встановлено, що найбільшою активністю во-
лодіють тималін і тимоген, меншою – вілозен (табл.2). 

 
Таблиця  2.Вплив тималіна, тимогена і вілозена 

на індекс стимуляції в Т-лімфоцитах селезінки мурчаків 
при сенсибілізації і анафілактичному шоці 

 
Групи спостережень № п/п Індекс стимуляції 

Сенсибілізовані тварини 1 1,4 
 2 1,6 
 3 1,8 
 4 1,5 
Тварини з викликаним ана-
філактичним шоком 1 1,2 

 2 1,5 
 3 1,5 
 4 1,2 

 

Фізіологічне значення цього показника зводиться 
до того, що підвищення його відповідає активації  
Т-лімфоцитів. В наших дослідженнях кінська сироватка 
значно змінює внутріклітиний вміст циклічних нуклеоти-
дів. Застосування препаратів приводить до збільшення 
рівня цАМФ та цГМФ у всіх досліджених групах тварин. 
Такий перерозподіл циклічних нуклеотидів веде до 
зниження співвідношення цАМФ/цГМФ, що свідчить про 
активацію процесів метаболізму у Т-лімфоцитах. 

Висновки. Таким чином, тималін, тимоген і вілозен 
змінюють внутріклітинний вміст циклічних нуклеотидів, 
що виражається в зниженні співвідношення 
цАМФ/цГМФ, який приводить до активації метаболізму 
імунокомпетентних клітин, що приводить до проліфе-
рації і диференціюванню Т-лімфоцитів. Фізіологічне 
розуміння активації метаболічних процесів Т-лімфоцитів 
при анафілактичному шоку полягає в перерозподілі суб-
популяційного складу Т-лімфоцитів в бік збільшення еф-
фекторної ланки імунокомпетентних клітин.  

Тималін при впливі на Т-лімфоцити збільшує рі-
вень цАМФ в недозрілих клітинах і практично не змі-
нює його в диференційованих лімфоцитах, при чому 
рівень цАМФ збільшується тільки до рівня диференці-
йованих лімфоцитів.  
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НЕСПЕЦИФІЧНА ПРОНИКНІСТЬ МІТОХОНДРІАЛЬНИХ МЕМБРАН КЛІТИН 

СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА ЩУРІВ ЗА УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ВИРАЗКИ 
 

Встановлено зростання неспецифічної проникності мембран мітохондрій клітин слизової оболонки шлунка за 
умов обох моделей експериментальної виразки. 

The increase of permeability transition of mitochondria membranes of gastric mucosa cells fixed at both models of an 
experimental ulcer. 

 
Вступ. Провідне місце серед захворювань травної 

системи займає виразкова хвороба шлунка. При розви-
тку виразкового процесу на рівні клітин порушується 
система функціонування фізико-хімічних та біохімічних 
процесів. Важливе значення в патогенезі виразкової 
хвороби відіграють зміни енергетичного статусу клітин, 
що на пряму пов'язано з функціонуванням мітохондрій. 
Порушення енергопродукції може призвести до пригні-
чення процесів, які потребують енергії АТФ, та розвитку 
необоротних біохімічних змін в клітинах слизової обо-
лонки шлунка (СОШ) [7]. 

На молекулярному рівні мітохондріальна дисфунк-
ція характеризуються гальмуванням транспорту елект-
ронів по дихальному ланцюгу, порушенням окисного 

фосфорилювання, зниженням вмісту аденіннуклеоти-
дів, а також виникненням неселективної проникності 
внутрішньої мембрани мітохондрій [6, 8]. 

Метою даної роботи було дослідити неспецифічну 
проникність мітохондріальних мембран в загальній фракції 
клітин СОШ щурів за умов експериментальної виразки. 

Матеріали і методи. У дослідах використовували щу-
рів лінії Вістар вагою 180–230 г, яких утримували на 
стандартному раціоні віварію. Модель експеримента-
льної гострої виразки шлунка у щурів створювали за 
методом Окабе [2]. Для цього щурам перорально вво-
дили 1 мл 80% етанолу і через годину декапітували. 
Для моделювання стресової виразки шлунка у тварин, 
використовували модифіковану методику "імобілізацій-
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ного стресу" [1]. Отримання загальної фракції клітин 
СОШ проводили за методом Таірова [5]. Мітохондрії з 
клітин отримували загальноприйнятим методом [4]. 
Неспецифічну проникність мітохондрій оцінювали за 
зміною світлорозсіювання суспензії при λ=520 нм [3]. 
Статистичну обробку результатів проводили з викорис-
танням t-критерію Ст'юдента. 

Результати. При проведенні експериментальних до-
сліджень по вивченню стану мітохондріальних мембран 
клітин СОШ, нами було встановлено, що оптична густи-
на 1 мг контрольних мітохондрій при λ=520 нм складала 

2,87±0,25. Показано, що за умов стресової виразки в 
мітохондріях клітин СОШ рівень світлорозсіювання 
зменшувався на 45% порівняно з контрольними мітохо-
ндріями (рис. 1). Для дослідження структурного стану 
мітохондрій в середовище інкубації вносили Н2О2, як 
джерело гідроксил-радикалу, та CaCl2, який виконує 
провідну регуляторну роль в процесах внутрішньоклі-
тинної сигналізації. При додаванні до середовища інку-
бації мітохондрій 0,1 мМ Н2О2 спостерігалось поступове 
зниження світлорозсіювання суспензії. Внесення 5 мкм 
Са2+ спричинювало подібний ефект. 
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Рис. 1. Вплив стресового фактору на світлорозсіювання суспензії мітохондрій загальної фракції клітин 
слизової оболонки шлунка щурів 

 
При етаноловій моделі виразки за інкубації ізольова-

них мітохондрій СОШ щурів упродовж 3 хв спостеріга-
лось зниження світлорозсіювання суспензії відповідно на 
20% відносно контролю (рис. 2). За умов етанолової мо-

делі виразки шлунка у досліджуваній суспензії мітохонд-
рій при додаванні, як 0,1 мМ Н2О2, так і 5 мкМ CaCl2, спо-
стерігалось менш суттєве зниження досліджуваного по-
казника, порівняно з впливом стресового фактору. 
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Рис. 2. Вплив етилового спирту на світлорозсіювання суспензії мітохондрій загальної фракції клітин 
слизової оболонки шлунка щурів 

 
Дані, отримані в ході проведених експериментів по 

вивченню стану мітохондріальних мембран загальної 
фракції клітин СОШ за умов стресової та етанолової 
моделях виразки, свідчать про наявність процесу на-
брякання мітохондрій при дії досліджуваних ульцеро-
генних чинників. В результаті цього порушується осмо-
тичний баланс між матриксом та міжмембранним прос-
тором мітохондрій. В матрикс проникають молекули 
води, що спричинює збільшення його об'єму, внутрішня 
мембрана при цьому розправляється. 

Зростання неспецифічної проникності мітохондріа-
льних мембран клітин СОШ може бути пов'язано з пе-
реокисленням ліпідів мембран, що призводить до окис-
лення тіолових груп білків та "перекисному" набрякан-
ню мітохондрій. 

Висновки. Отримані результати проведених дослі-
джень показали, що при стресовій та етаноловій експе-
риментальних моделях виразки в клітинах СОШ зрос-

тає рівень неспецифічної проникності мембран мітохо-
ндрій. Це, в свою чергу, може призвести до трансфор-
мації бар'єрних властивостей мітохондріальних мем-
бран. В подальшому структурно-функціональні зміни 
цих органел можуть спричинити розвиток патологічних 
змін в епітеліоцитах шлунка. 
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ОСОБЛИВОСТІ АРХІТЕКТОНІКИ БІОПЛІВКИ 
БАКТЕРІЙ-ДЕСТРУКТОРІВ, 

ЩО СФОРМОВАНА НА ПОВЕРХНІ ЗАХИСНОГО ПОКРИТТЯ 
 

Досліджено архітектоніку моно- та бінарної біоплівок, утворених бактеріями деструкторами захисних покриттів 
Pseudomonas pseudoalcaligenes і Arthrobacter flavescens. Для дослідження структури біоплівки використовували ме-
тод конфокальної лазерної скануючої мікроскопії. Встановлено, що в базальній частині бінарної біоплівки, безпосере-
дньо на поверхні бутілкаучукового шару покриття розташовуються бактерії роду Rhodococcus, що сприяють руй-
нуванню клеючої основи захисного покриття. 

This article is devoted to architectonics research of mono- and binary biofilms formed by typical destructors of defense surfaces 
– Pseudomonas pseudoalcaligenes and Rhodococccus erythropolis. In investigation of biofilms structure was used confocal laser 
scanning microscopy. It was established that there are Rhodococcus sp. microorganisms in the basic part of binary biofilm, directly 
on the surface of butylcaoutchouc layer and these microorganisms are involved in destruction of defense surface's gluing basic. 

 

Вступ. Мікроорганізми за умов контакту з твердими 
поверхнями здатні формувати біоплівки. Сформована 
біоплівка – це комплекс мікробних клітин і екстрацелю-
лярного матриксу, якому властива чітка архітектура 
будови, що забезпечує оптимальні умови живлення, 
росту й обміну генетичним матеріалом [3]. Багато важ-
ливих і техногенних систем зазнають впливу біоплівки. 
Біопошкодження плівкових та мастичних матеріалів, які 
застосовуються для антикорозійного захисту підземних 
споруд, є також наслідком взаємодії мікроорганізмів та 
їх поверхні і починається з адгезії [1].  

У природніх умовах біоплівка, як правило форму-
ється асоціацією бактерій, які належать до різних родів і 
видів [4]. Попередніми дослідженнями було встановле-
но, що бутілкаучуковий шар покриття "Полікен 980-25" 
був зруйнований асоціацією бактерій родів 
Pseudomonas, Arthrobacter, Bacillus, що використовува-
ли бутилкаучук як джерело вуглецю [2]. 

Метою нашої роботи було дослідження архітектоні-
ки біоплівок двох бактерій-деструкторів, які були виді-
лені із пошкодженного захисного покриття. 

Об'єкт та методи дослідження. Об'єктами досліджень 
були культури Pseudomonas pseudoalcaligenes, 
Arthrobacter flavescens , виділених із зруйнованого кле-
ючого шару захисного покриття "Полікен 980-25". 

За культивування чистих і змішаних культур у сере-
довищі Таусона вносили по 5 мл суспензії 
Pseudomonas pseudoalcaligenes, Arthrobacter flavescens. 
Початковий титр для цих культур становив 108 кл/мл. 

Формування біоплівки вивчали на захисному покритті 
"Полікен 980-25". З метою стерилізації, зразки покриття 
оброляли 76% етиловим спиртом, після чого піддавали 
дії УФ-променів протягом 20 хв. У флакони, що містили 
300 мл стерильного середовища Таусона (контроль) та 
відповідну культуру бактерій дотримуючись правил асеп-
тики вносили попередньо підготовлені зразки покриття 
"Полікен 980-25". Культивування проводили за темпера-
тури 28ºС протягом 1, 7, 14, 21, 28 діб. 

Після закінчення кожної експозиції зразки покриття 
виймали з культуральної рідини так щоб не пошкодити 
біоплівку, і досліджували за допомогою конфокального 
лазерного скануючого мікроскопу (CLSM Pascal 5, фір-
ма "Carl Zeiss" Німеччина). 

Для лазерної мікроскопії використовували нативні 
вологі зразки біоплівки на покритті. З урахуванням 
автолюмінісценції досліджуваних бактерій зразки мік-
роскопіювали за довжини хвилі лазерного випроміню-
вання 488 нм. 

З метою вивченя розташування клітин у екзополіме-
рному матриксі біоплівки застосовували сканування  
10–25 шарів за товщини зрізу від 1,5 до 2 мкм. 

Результати та їх обговорення. Мікроскопіювання за 
допомогою КЛСМ дало змогу спостерігати гетероген-
ність нативних плівок, визначити їх структуру в площи-
нах ХУ і ХZ, товщину біоплівки а також дослідити від-
мінності у співвідношенні клітин та екзополімеру у моно 
і бінарних біоплівках, сформованих на покритті. 

В таблиці наведено дані щодо зміни товщини біо-
плівки моно- і бінарної культур в часі. 

 
Таблиця  1. Динаміка формування біоплівки на поверхні захисного покритя 

Товщина біоплівки, мкм Варіант досліду 1 доба 7 діб 14 діб 21 діб 28 діб 
P. sp 15 16 18 22 15 

R. erythropolis 24 30 26 25 28 
P.sp+R.erythropolis 16 28 20 16 32 

 
Як видно з таблиці 1, з часом товщина біоплівки має 

тенденцію зростати. Біоплівка Pseudomonas sp рівномі-
рно зростає до 22 доби, після чого спостерігається її 
зменшення, можливо за рахунок часткового "сповзан-
ня", що спостерігається у зрілих біоплівках на 28 добу 
[5]. Товщина біоплівки у Arthrobacter flavescens більш 
потужна, ніж у Pseudomonas sp, досягає максимуму на 

7 добу, після чого в незначній мірі зменшується і три-
мається до кінця експерименту в цих межах (28 мкм). 

Для бінарної біоплівки характерним є також макси-
мум тощини на 7 добу, після чого спостерігається ущі-
льнення біоплівки внаслідок утворення конгломератів і 
зростання на 28 добу. 

З рисунку 1 видно, що у Pseudomonas 
pseudoalcaligenes з 1–21 доби спостерігалась велика 
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