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ріофаг успішно пригнічував її ріст. Висновки: Це дослідження демонструє те, що такі звичайні овочі як цибуля можуть бути джерелом 
патогенних для людини бактерій. В цій роботі ми виділили P.agglomerans – бактерію з родини Enterobacteriaceae. Беручи до уваги те, 
що ця бактерія була нечутливою до деяких антибіотиків, це можна розцінювати як тривожний знак. Використання бактеріофагів 
може вирішити проблеми резистентності до антибіотиків та захисту рослин від бактеріальних інфекцій. Ізольований нами зі стіч-
них вод бактеріофаг пригнічував ріст P.agglomerans in vitro і його можна розглядати як складову частину фагових препаратів. 
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ВЫДЕЛЕНИЕ БАКТЕРИОФАГА С ЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТЬЮ  

ПРОТИВ НЕДАВНО ИДЕНТИФИЦИРОВАННОЙ PANTOEA AGGLOMERANS 
В следствие сельскохозяйственной деятельности человека, множество фитопатогенных бактерий приобретают новые свойства 

и способность вызывать заболевания в организме животных и человека. Более того, потеря бактериями чувствительности к антиби-
отикам становится все большей угрозой. Наиболее эффективным альтернативным методом обработки растений являются бактери-
офаги. Целью этой работы является выделение и идентификация растительной энтеробактерии и поиск специфических к ней бакте-
риофагов. Методы: биохимическая идентификация бактерии, анализ на чувствительность к антибиотикам с помощью дисков, титро-
вание и накопление вируса, электронная микроскопия. Результаты: из образцов лука с симптомами бактериоза выделили несколько бак-
терий. Одну из них идентифицировали как Pantoea agglomerans. Исследовали резистентность к антибиотикам данного изолята, выяв-
лена стойкость к цефалексину и норфлоксацину. Из сточных вод выделен бактериофаг, специфический к данной бактерии. Морфология 
бактериофага исследована с помощью электронной микроскопии, вирус принадлежит к семейству Myoviridae. Фитопатогенные свойст-
ва бактерии и антибактериальна активность изолята бактериофага исследована на картофеле in vitro. P. agglomerans приводила к раз-
витию бактериоза на срезах картофеля, а выделенный бактериофаг успешно ингибировал её рост. Выводы: Это исследование демонс-
трирует, что такие обычные овощи как лук могут быть источником патогенных для человека бактерий. В этой работе мы выделили 
P.agglomerans – бактерию из семейства Enterobacteriaceae. Принимая во внимание то, что эта бактерия была нечувствительна к неко-
торым антибиотикам, это можно расценивать как тревожный знак. Использование бактериофагов может решить проблемы резисте-
нтности к антибиотикам и защиты растений от бактериальных инфекций. Выделенный нами из сточных вод бактериофаг угнетал 
рост P.agglomerans in vitro и его можно рассматривать как составную часть фаговых препаратов. 
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THE EFFECTS OF MELATONIN ADMINISTRATION IN DIFFERENT TIMES OF DAY 
ON THE BROWN ADIPOSE TISSUE IN RATS WITH HIGH-CALORIE DIET-INDUCED OBESITY 

 
The aim of our study was to determine morpho-functional state (area of nucleus, brown adipocytes and also area and number 

of lipid droplets in each cells, general optical density of tissue) of brown adipose tissue in rats with high-calorie (high fat) diet-
induced obesity after melatonin administration in different time of the day (morning and evening). Melatonin was administered 
daily by gavage for 7 weeks in dose 30 mg/kg either 1 h after lights-on (ZT01) or 1 h before lights-off (ZT11) rats with high-calorie 
diet (HCD). Besides morphometric parameters as well were measured related visceral fat weight and related brown adipose 
tissue mass. Rats with HCD had huge changes in brown adipocytes morphology, which summarized in become resembles of 
classical white adipocytes: grown lipid droplets and cells area, but goes down lipid droplets number and optical density of brown 
adipose tissue. In general brown adipose tissue with above mentioned characteristic from HCD rats lose their ability to conduct 
strongly thermoproduction function. After melatonin used in rats with HCD arise leveling of pathological changes, which 
associated with consumption of HCD. Namely, in groups HCD ZT01 and HCD ZT11 we obtain decreased cells and lipid droplets 
area, increased lipid droplets number and optical density of brown adipose tissue, in relation to group HCD. Therese received 
changes has evidence about functionally active brown adipose tissue state, which can also dissipate of exceed energy (lipids – 
triacylglycerols) amount into whole organism during heat production for avoid to its storage in white adipose tissue and in 
outside adipose tissue. In addition, evening administration of melatonin (group HCD ZT11) demonstrate more activated state of 
brown adipose tissueand also related visceral weight gain less, than morning(group HCD ZT01). In conclusions, melatonin 
influence on morpho-functional state brown adipose tissue in rats with HCD, moreover evening administration can use for 
obesity therapy via its strong action on activate brown adipocytes. 
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Introduction. The overweight and obesity become 
wide medical problem, since were shown its involvement in 
development of 2 type diabetes [1]. The number of people 
with overweight and obese are grown every year [2]. 
Potentially, this people fall into risk diabetes group [3]. The 
search continues for effective and safe methods to prevent 
obesity. One of way to treatment obesity is target activated 
brown adipose tissue (BAT) [4, 5]. BAT through decrease 
fat mass, increase glucose uptake ameliorate insulin 
sensitivity and prevent 2 type diabetes development [6, 7]. 

Brown adipose tissue (BAT) – connecting tissue with 
specific function of lipids deposition for the heat production 
[8]. Since 2007 when activated BAT were open in adult 
human, its presence induce a huge interest [9, 10]. Usually, 
BAT activated after cold exposure or sympathetic influence 

of adrenaline [11, 12]. But these methods of initiate BAT 
have many side effect (for example, adrenaline on 
cardiovascular systems). So, actual is finder agents to 
trigger BAT without (or with minimize) side effect for 
obesity improve [13, 14]. One of the potentiate candidate 
can be melatonin. 

Melatonin – pineal gland hormone, which regulate 
circadian systems of organism in accordance to 
environmental changes [15], which control metabolism 
(blood pressure, blood glucose, body temperature, 
energy production) [16], seasonal reproduction [17], 
immune response [18] and aging [19, 20]. During obesity 
development was shown desynchronize some functions, 
while melatonin may act as orchestrating regulator 
molecule [21, 22]. 
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In the other hand was demonstrate presence of 
melatonin receptor on brown adipocytes [23, 24]. Melatonin 
provoke in brown adipocytes expression of uncoupling 
proteins UCP1 in mitochondria [25] and induction 
thermogenesis [26, 27]. Thus effect may be beneficial for 
obesity therapy [28]. Now grow intensify studying about 
chronotherapy uses for cure most of illness, including 
obesity [29, 30]. It is need more dedicated study of 
chronopharmacological agents, including melatonin, in the 
treatment of metabolic diseases [31]. 

Materials and methods. White nonlinear male rats 
weighing 100-120 g were used in this study. The light cycle 
was 12-h light and 12-h darkness, with lights-off at 19:00 h. 
All experiments on animals were carried out in compliance 
with the international principles of the European 
Convention for the Protection of Vertebrate Animals used 
for experimental and other scientific purposes (European 
Convention, Strasburg, 1986), Article 26 of the Law of 
Ukraine "On the Protection of Animals from Cruelty" (No. 
3447-IV, February 21, 2006) as well as all norms of 
bioethics and biological safety. 

During the first week, all animals received standard 
rodent chow. On the 8th day, the animals were randomized 
into 2 groups: control animals received standard chow 
(3,81 kcal/g) for 10 weeks and experimental rats received 
high-calorie diet (5,35 kcal/g) consisting of standard chow 
(60 %), lard (10 %), eggs (10 %), sugar (9 %), peanut 
(5 %), dry milk (5 %) and vegetable oil (1 %) [32]. Food and 
water were available ad libitum. To confirm the 
development of obesity the animals were weighed one 
times a week until the average body gain reached a 
significant difference of at least 30 % between the two 
groups and the respective animals were classified as 
having the normal body mass (Control) and those with 
development of obesity (HCD). Rats of HCD groups were 
divided into tree subgroups: one subgroup received no MT, 
animals of the second and third subgroups obtained 
different modes of MT administrations – single peroral by 
gavage introductions, 1 h after light switching on (group 
HCD ZT01) and 1 h before light switching off (group HCD 
ZT11) (modes "morning" and "evening", respectively). 
Thus, the experimental subgroups are indicated below as 
normal body mass (control), HCD, HCD ZT01, HCD ZT11. 

Melatonin (Alcon Biosciences, USA) was administered 
daily by gavage for 7 wk (30 mg/kg) either 1 h after lights-
on (Zeitgeber time (ZT) 01) or 1 h before lights-off (ZT11). 
Melatonin treatment was began at 6th week of study after 
obesity is developed. 

Food and water consumption were measured daily at 
the same time (09:00 to 10:00 h) and body weights were 
determined once a week. Body weight gain, relative 
daily food (kcal/day/g body weight) and relative daily 
water consumption (ml/day/g body weight) was 
determined for each rat. 

On the last day of the experiment, the animals were 
decapitated, and then the brown adipose tissue was 
isolated from the interscapular region and weighed for the 
calculation of the relative mass. Also the visceral 
(epididymal, retroperitoneal, mesenteric, perirenal) fat pads 
were dissected and immediately weighed.  

Histological examination was performed to characterize 
the morphology and functional status of brown adipose 
tissue. Fragments of brown adipose tissue in the size of 
1x1 cm were fixed in 4 % of paraformaldehyde in 0.1 M 
phosphate buffer for 72 h, after which they were 
dehydrated and embedded into paraffin according to a 
standard procedure. From the paraffin blocks, 5 μm 
sections were performed and stained with Bemer's 
hematoxylin and eosin. Further examination of sections 
was performed using a light microscope BX41 (Olympus, 
Japan). Microphotographs were taken using the DP20 
(Olympus, Japan) digital camera and the QuickPHOTO 
MICRO software (Promicra, Czech Republic). 

The cross-sectional area of the nucleus, cells and lipid 
droplets, nuclear-cytoplasmic ratio (NCR), the number of 
lipid inclusions per one cell and the optical density of the 
tissue were used as criteria for assessing the morphology 
and functional status of brown adipocytes. All parameters 
were measured using the ImageJ software (National 
Institutes of Heath, USA). 

Statistical data analysis was performed using the 
Statistica 6.0 (Stat-Soft, USA) and Microsoft Excel 2010 
software (Microsoft, USA). The distribution of values was 
estimated using Shapiro-Wilk W-test. Since the deviation 
of these values distribution of from the normality was 
minor, to evaluate the differences between the values we 
used Student's t-test. The differences with probability of 
the null hypothesis p < 0.05 were considered significant. 
The obtained results are presented as the 
mean ± standard error of mean. 

Results and discussion. In control group (Fig. 1 A) 
brown adipocytes have polygonal cell morphology with 
round-shaped central-located nucleus. In cytoplasm 
accommodate a few amount droplets of lipid (Fig. 1, 
asterisk), which did not stain with water-soluble dyes, thats 
why they look like white bubble. Another part of cytoplasm, 
which contain a large number of mitochondria, show 
eosinophilic properties. After consumption HCD (Fig. 1 B) 
brown adipocytes become resembles morphology of white 
adipocytes: round cells with peripheral-located oval 
nucleus, because practically unilocular lipid droplet occupy 
almost all space of cytoplasm. Described changes indicate 
about decrease of brown adipocytes functional activity [33, 
34]. If melatonin used at morning time of day (group HCD 
ZT01, Fig. 1 C), adipocytes represent improvement, 
although the shape of cells remain circularized, nucleus 
become at the centre of cell and accordingly lipid droplets 
size goes down, also their number rise. But, melatonin 
administration at the evening time of day (group HCD 
ZT01, Fig. 1 D) give a more stronger effect: adipocytes in 
line with control have polygonal cell morphology and 
round central nucleus (characteristics, which completely 
reverse manifestation of obesity-associated phenotype of 
brown adipocyte), they demonstrate maintain multilocular 
little lipid droplets. Thats changes have marked 
pronounced functional activation of brown adipocytes 
thermogenesis [35]. 
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Fig. 1. Microphotographs of rats' brown adipose tissue sections: 
A – control group, B – HCD group, C – group HCD ZT01, D – group HCD ZT11; 

hematoxylin-eosin staining; oc. x10, ob. x100. Notes: * – lipid droplets 
 

 
In HCD group the area of brown adipocytes (Fig. 2) 

was increase by 30 %, but in case melatonin administration 
this parameter decrease in group HCD ZT01 by 16 % and 
in group HCD ZT11 by 50 % (compare to control). In turn in 
rely to HCD group melatonin provoke significant reduction 
in group HCD ZT01 by 35 % and in group HCD ZT11 by 
60 %. Besides, was difference between HCD ZT01 and 
HCD ZT11 groups by 40 %. It can be explain by changing 
their function during obesity development – to deposit 
exceed lipids, that why they have rise in size in HCD group 
and become as white adipocytes [36]. In continuation of 
this pathologic changes under diet-induced obesity (group 
HCD) adipocytes undergo to magnification area of lipid 
droplets by 44 %, and melatonin application decline its by 
28 % in HCD ZT01 and by 61 %  in HCD ZT11 both in 
relation to control level; that is in compare to HCD group by 
50 % and 73 % in HCD ZT01 and HCD ZT11, respectively, 
(also have fixed significant difference between morning and 
evening administration by 47 %). Obtained data 
demonstrate starting lipolysis process after melatonin 
application, moreover most effectively it manifested in HCD 
ZT11 group, which can be connected with targeting REV-
ERB nuclear receptor by melatonin [37] (which involve in 
regulate circadian rhythm expression of a key lipolysis 
enzymes in adipocytes [38]), through its more sensing 
because REV-ERB mRNA high level in brown adipocytes 
is fixed at the beginning of night [39]. 

In the other hand, the number of lipid droplets did not 
change during obesity development. Intriguing, that in 
group HCD ZT11 (evening melatonin administration) lipid 

droplets amount rise in relation to control by 16 % and in 
compare with HCD by 22 %. Similar results were obtained 
after melatonin uses in rats with standard diet [40]. This 
effect connected with activation of melatonin receptor in 
brown adipocytes and enhance lipolysis, as well as UCP1 
producing [41, 42]. Also was shown that increase lipid 
droplets number and decrease their area are testify about 
strong activity of cells in heat production [43]. 

At standard histological tissue processing, lipids, which 
are deposited in the adipocytes in the form of inclusions, 
are washed out during the dehydration of the tissue. 
Therefore, the places of their localization in the cytoplasm 
of the cell after staining with eosin remain uncoloured. At a 
smaller magnification of the lens, it is possible to estimate 
the overall brightness, which depends directly on the 
amount of lipids in the tissue – optical density of brown 
adipose tissue. As HCD group consume high-calorie diet 
and consequently has enriched of lipid adipocytes, tissue 
shown less optical density by 34 % in relation on control. 
After melatonin induction the optical density reverse to 
level of control and, respectively, grow by 45 % in HCD 
ZT01 and by 46 % in HCD ZT11 without no significant 
difference between group with morning/evening 
administration melatonin. Thats data suggest about 
decrease lipid content in brown adipocytes and also 
increased eosinophilic part of cytoplasm. Its can be in 
relation with mitochondria amount grown, because 
melatonin influence on mitochondria metabolism due to 
localization on mitochondria membrane melatonin 
receptors MT1 and MT2 [44, 45]. 

 



~ 58 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка ISSN 1728-3817 
 

 

 
 

Fig. 2. The morphometric analysis data of rats' brown adipose tissue. 
Notes: * – a significant difference between the control and experimental groups, p ≤ 0.05; 

# – a significant difference between the HCD and experimental groups, p ≤ 0.05; 
&– a significant difference between the groups HCD ZT01 and HCD ZT11, p ≤ 0.05 

 
In general, melatonin administration influence on fat 

deposition and body weight (Table 1) [46, 47]. There no 
significant difference change in related brown adipose 
tissue mass, which can be explain functional rebuilding of 
tissue: in HCD lipid droplets content amplify, while in HCD 
ZT01 and HCD ZT11 enlarged respectively cell's number, 
which connected with enhance functional activity 

adipocytes.The literature data is contradictory about 
change brown adipose tissue mass after melatonin 
intervention: some shown itsincreased activity and volume 
grown [48, 49], other – decreased mass, but rise of activity 
too [50]. Presented different data can be depend on 
various dose, route and time of melatonin administration. 

 
Table  1. General characteristics of changes in mass of brown adipose tissue, 

visceral adipose tissue and food intake 
 Control HCD HCD ZT01 HCD ZT11 

Related visceral adipose tissue mass (%) 1,78 ±0,03 2,93 ±0,31* 2,11 ±0,14 * # 1,79 ±0,18 # & 
Related brown adipose tissue mass (%) 0,68 ± 0,05 0,73 ± 0,03 0,71 ± 0,04 0,77 ± 0,04 

Relative daily food consumption (kcal/day/g body weight) 0,25 ± 0,02 0,34 ± 0,02* 0,33 ± 0,02* 0,35 ± 0,04* 
Relative daily water consumption (ml/day) 39 ± 0,75 32 ± 0,43* 30 ± 0,59* 33 ± 0,69* 

 
Notes: Data are presented as the M ±SEM; * р<0.05 compared with control value; # р< 0.05 compared HCD with experimental groups; 

&р< 0.05 compared HCD ZT01 with HCD ZT11. 
 
During consumption of HCD the related visceral 

adipose tissue weight significant grow in compare with 
control by 65 %, that is confirm developed obesity. Morning 
melatonin introduction lower related visceral adipose tissue 
weight by 28 % in compare with HCD group, and by 18,5 % 
in compare with control. Thus, in HCD ZT01 group related 
visceral adipose tissue mass has intermediate place: its 
significant differ both from control and HCD group. Evening 
melatonin administration reduce related visceral adipose 
tissue weight by 39 % in rely to HCD and reach control 
value. Shown changes occur without any alterations in food 
and water consumption.  

Conclusions. High-calorie diet change morpho-
functional state brown adipocytes, closer their phenotype to 

white adipocytes. Melatonin treatment improve brown 
adipose tissue state (adipocyte size and lipid contain) in 
rats with diet-induced obesity, moreover after evening 
administration brown adipocyte activity increased in obese 
rats even in comparison with non-obese. Also activated 
brown adipose tissue may be one of the way to spread 
excess lipids, since related visceral adipose tissue mass 
decrease without reduction food and water consumption.  
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ВПЛИВ ВВЕДЕННЯ МЕЛАТОНІНУ В РІЗНИЙ ЧАС ДОБИ 

НА БУРУ ЖИРОВУ ТКАНИНУ ЩУРІВ ІЗ ВИСОКОКАЛОРІЙНИМ ОЖИРІННЯМ 
Метою нашого дослідження було визначення морфофункціонального стану (площі ядра, бурих адипоцитів,  площі і кількості ліпід-

них включень у кожній клітині, загальної оптичної щільності тканини) бурої жирової тканини у щурів з індукованою дієтою (високока-
лорійною) ожирінням після введення мелатоніну в різний час доби (вранці і ввечері). Мелатонін вводили щоденно перорально за допо-
могою зонда протягом 7 тижнів у дозі 30 мг/кг або за 1 год після включення (ZT01), або за 1 год перед вимкненням світла (ZT11) щурам з 
висококалорійною дієтою (ВКД). Окрім морфометричних параметрів також вимірювали відносну масу вісцеральної білої і бурої жирової 
тканини. У щурів з ВКД знайдені значні зміни в морфології бурих адипоцитів, які загалом наближуються до морфології класичних білих 
адипоцитів: зростає площа ліпідних включень і клітин, проте відповідно знижується кількість ліпідних включень та оптична щіль-
ність бурої жирової тканини. Такі морфометричні зміни бурої жирової тканина у щурів ВКД свідчать про зниження її здатності до те-
плопродукції. Після введення мелатоніну щурам з ВКД спостерігається нівелювання патологічних змін у бурій жировій тканині, які 
пов'язані з споживанням ВКД. У групах ВКД ZT01 і ВКД ZT11 показано зменшення площі клітин і ліпідих включень, а також збільшення 
кількості ліпідних включень та оптичної щільності бурої жирової тканини щодо групи ВКД. Отримані зміни свідчать про функціона-
льно активний стан бурої жирової тканини, яка, у свою чергу, може працювати на розсіювання надлишкової енергії (у вигляді ліпідів – 
триацилгліцеридів) для теплопродукції, водночас уникаючи її надмірного запасання в білій жировій тканині та поза нею (в інших орга-
нах). Вечірнє введення мелатоніну (група ВКД ZT11) демонструє більш виражений стан активації бурої жирової тканини та зниження 
відносної маси вісцеральної жирової тканини порівняно з ранковими введеннями (група HCDZT01). Отже, мелатонін змінює морфофун-
кціональний стан бурої жирової тканини у щурів з ВКД, причому, вечірнє введення може застосовуватися для терапії ожиріння через 
його сильну дію на активацію бурих адипоцитів (на відміну від ранкового). 

Ключові слова: мелатонін, ожиріння, хронотерапія, адипоцити, висококалорійна дієта, бура жирова тканина. 
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ВЛИЯНИЕ ВВЕДЕНИЯ МЕЛАТОНИНА В РАЗНОЕ ВРЕМЯ СУТОК 

НА БУРОЮ ЖИРОВУЮ ТКАНЬ КРЫС С ВЫСОКОКАЛОРИЙНЫМ ОЖИРЕНИЕМ 
Цель нашего исследования – определение морфофункционального состояния (площади ядра, бурых адипоцитов, а также площади 

и количества липидных включений в каждой клетке, общей оптической плотности ткани) бурой жировой ткани у крыс с индуциро-
ванным диетой (высококалорийной) ожирением после введения мелатонина в разное время суток (утром и вечером). Мелатонин вво-
дили ежедневно перорально с помощью зонда в течение 7 недель в дозе 30 мг/кг или за 1 ч после включения (ZT01) или за 1 ч перед 
выключением света (ZT11) крысам с высококалорийной диетой (ВКД). Кроме морфометрических параметров также измеряли относи-
тельную массу белой висцеральной и бурой жировой ткани. У крыс с ВКД найдены значительные изменения в морфологии бурых ади-
поцитов, которые в целом приближаются к морфологии классических белых адипоцитов: растет площадь липидных включений и 
клеток, однако снижается количество липидных включений и оптическая плотность бурой жировой ткани. Такие морфометрические 
изменения бурой жировой ткани у крыс ВКД свидетельствуют о снижении ее способности к теплопродукции. После введения мела-
тонина крысам с ВКД наблюдается нивелирование патологических изменений в бурой жировой ткани, которые связаны с потребле-
нием ВКД. В группах ВКД ZT01 и ВКД ZT11 показано уменьшение площади клеток и липидых включений, а также увеличение их количес-
тва (липидных включений) и оптической плотности бурой жировой ткани, касательно группы ВКД. Полученные изменения свидете-
льствуют о функционально активном состоянии бурой жировой ткани, которая, в свою очередь, может работать на рассеивание 
избыточной энергии (в виде триацилглицеридов) для теплопродукции, в то же время, избегая чрезмерного запасания липидов в белой 
жировой ткани и вне ее (в других органах). Вечернее введение мелатонина (группа ВКД ZT11) демонстрирует более выраженное сос-
тояние активации бурой жировой ткани и снижение относительной массы висцеральной жировой ткани по сравнению с утренними 
приемами (группа HCD ZT01). Итак, мелатонин влияет и изменяет морфо-функциональное состояние бурой жировой ткани у крыс с 
ВКД, причем, вечернее введение может применяться для терапии ожирения из-за его сильного воздействия на активацию бурых ади-
поцитов (в отличие от утреннего). 

Ключевые слова: мелатонин, ожирение, хронотерапия, адипоциты, высококалорийная диета, бурая жировая ткань. 
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УЛЬТРАСТРУКТУРА ЕР-ТІЛЕЦЬ У СТАТОЦИТАХ І КЛІТИНАХ ДИСТАЛЬНОЇ ЗОНИ РОЗТЯГУ 
КОРЕНЕВИХ АПЕКСІВ ARABIDOPSIS THALIANA (L.) HEYNH. ПІД ДІЄЮ Х-ОПРОМІНЕННЯ 

 
Серед видів рослин, які використовувались в космічних і наземних експериментах, найбільш стійкими до радіацій-

ного випромінювання вважаються представники родини Brassicaceae. Передбачається, що ER-тільця, які є похідними 
гранулярного ендоплазматичного ретикулума і селективно накопичують фермент β-глюкозидазу (PYK 10), відпові-
дають за цю стійкість. Мета дослідження – вивчити ультраструктуру статоцитів і клітин дистальної зони розтя-
гу кореневих апексів проростків A.thaliana в контролі та під дією Х-опромінення, зважаючи на топографію грануляр-
ного ендоплазматичного ретикулума та ЕР-тілець. Проростки вирощували на живильному агаризованому середови-
щі. Опромінення проростків здійснювали рентгенівськими променями на приладі РУМ-17 (Росія) (потужність дози 
0,43 сГр/с) у дозах 0,5 Гр, 1 Гр, 2 Гр, 4 Гр, 6 Гр, 8 Гр, 10 Гр та 12 Гр. Апекси коренів фіксували в суміші смол епон-
аралдит. Ультратонкі поздовжні зрізи досліджували на трансмісійному електронному мікроскопі JEM-1230 EX (Jeol, 
Японія). Показано подібність до контролю й відмінність ультраструктури статоцитів і клітин дистальної зони ро-
зтягу кореневих апексів проростків A.thaliana при дії Х-опромінення. Встановлено збільшення кількості профілей гра-
нулярного ендоплазматичного ретикулума та загальної площі ЕР-тілець на зріз клітини через 2 год і через 10 діб піс-
ля Х-опромінення більш ніж у 2 рази щодо контролю. Виявлено варіабельність ЕР-тілець за формою і розмірами, що 
залежала від дози рентгенівських променів. Характер таких перебудов у клітині може свідчити про певні зміни мета-
болізму, що здійснюються в діапазоні фізіологічної відповіді клітини. Уперше вивчено вплив Х-опромінення на динамі-
ку утворення ЕР-тілець, похідних гранулярного ендоплазматичного ретикулума, у статоцитах та клітинах диста-
льної зони розтягу кореневих апексів проростків A.thaliana. Збільшення обсягу ЕР-тілець, які містять фермент β-
глюкозидазу (PYK 10), розглядається як адаптивна реакція клітини на дію іонізуючої радіації. 

Ключові слова: ЕР-тільця, гранулярний ендоплазматичний ретикулум, ультраструктура, електронна мікроскопія, 
Х-опромінення, Arabidopsis thaliana. 

 
Вступ. Рослини виступають головним компонентом 

автотрофної ланки біорегенеративних систем життєза-
безпечення космонавтів [22], тому актуальними є дос-

лідження впливу на рослини двох основних факторів 
космічного польоту – мікрогравітації та іонізуючої раді-
ації. Біологічні ефекти впливу космічної радіації на ріст 
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