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В гострих спробах на щурах з канюльованою загальною жовчною протокою досліджено вплив
простагландину F2α  на вміст пігментів в жовчі. Встановлено, що простагландин F2α  в дозі 10 мкг/кг
маси тіла тварини, введений внутрішньопортально, в цілому за дослід зменшує кількість секретованої
жовчі на 28,7% (р<0,01), а також вміст в ній основних пігментних похідних. Результати досліджень
свідчать, що під впливом простагландину F2α  вільного білірубіну екскретувалось на 46,3% (р<0,001),
моноглюкуронідмоноглюкозиду на 56,2% (р<0,001) та диглюкуроніду білірубіну на 18,5% (р<0,05)
менше щодо контролю. При цьому зменшення виділення з жовчю моноглюкуроніду та сульфату
білірубіну під впливом простаноїду не було статистично значущим.
Ключевые слова: простагландин, печінка, пігменти жовчі, моноглюкуронід білірубіну, диглюкуронід
білірубіну, вільний білірубін.

ВСТУП

Як відомо в складі всіх клітинних мембран є фосфоліпіди, котрі містять
арахідонову кислоту – потенційне джерело ейкозаноїдів. Простагландини –
універсальні біологічні регулятори, які задіяні в багатьох фізіологічних функціях, і
можуть діяти локально як шляхом зв’язування з мембранним рецептором
безпосередньо в місці синтезу, так і взаємодіючи з рецепторами сусідніх клітин.
Чисельними експериментальними дослідженнями було встановлено ефекти
простагландинів на органи шлунково-кишкового тракту. Так в хронічних дослідах на
собаках з фістулами шлунка показано, що простагландин Е2 (ПГЕ2) пригнічує
шлункову секрецію, стимульовану гістаміном, пентагастрином, урехоліном і 2-
диоксиглюкозою та зменшує вміст в соці іонів Н+,  К+, Сl- а також пепсину [1].  У
щурів ПГЕ2 в малих концентраціях пригнічує, а у високих стимулює шлункову
секрецію [2]. В кишечнику ефекти простагландинів спрямовані на регуляцію секреції
бікарбонатів, а також на координацію скорочення та розслаблення гладеньких м’язів,
що відіграє важливу роль у здійсненні моторики. У печінці простаноїди модулюють
функції всіх клітин шляхом взаємодії з простагландиновими рецепторами, виконують
комунікативну функцію між паренхімними та не паренхімними клітинами цієї залози
[3, 4], а також здатні контролювати функції непаренхімних клітин печінки як
аутокринним [5], так і паракринним шляхом [6]. Так в експериментах на дуплетах
гепатоцитів показано, що ПГЕ2 та, особливо, F2α (ПГF2α)  можуть посилювати або
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гальмувати розповсюдження кальцієвих хвиль між клітинами печінки [7], що, в свою
чергу, може відобразитись на гормональній регуляції метаболізму, секреції жовчі,
відповіді на нервові імпульси, тощо. Окрім того в дослідах in vivo та in vitro показано,
що простагландини стимулюють проліферацію гепатоцитів [8], при чому провідна
роль належить ЕP3 рецепторам, а мінорна FР [9]. Проте, не зважаючи на існуючі дані
джерел літератури про внутрішньоклітинні ефекти простагландинів в печінці,
залишаються відкритими питання про участь цих біорегуляторів в регуляції
жовчосекреторної функції печінки, зміни якісного складу пігментів жовчі при дії
простаноїдів, що і стало темою наших досліджень.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Досліди проведені за умов гострої спроби на самцях білих лабораторних щурів
масою 190-225 г. Тварини знаходились на звичайному харчовому раціоні віварію, а
перед дослідом голодували (18-20 годин) з вільним доступом до води. Щоб
уникнути похибок в оцінці отриманих результатів, пов’язаних із впливом добового
обмінного ритму на холерез,  спроби проводились в один і той же час доби (1000-
1500). Оперативне втручання проводили під тіопенталовим наркозом (75 мг/кг маси
тіла тварини в 1 мл фізіологічного розчину, внутрішньочеревно), в ході якого у
відпрепаровану загальну жовчну протоку вводили тонку канюлю, з’єднану з
мікропіпеткою, в яку збирали жовч. Дослідній групі щурів (n=6) у ворітну вену
вводили ПГF2α («Ензапрост-Ф»; ХІНОІН Будапешт, Угорщина) в дозі 10 мкг/кг маси
тіла тварини, розчинений у фізіологічному розчині (з розрахунку об’єму 1 мл/кг
маси тіла тварини). Контролем слугували спроби (n=7) із внутрішньопортальним
введенням тваринам відповідного об’єму фізіологічного розчину. Впродовж досліду
збирали 6 півгодинних порцій жовчі, враховуючи її об’єм (мкл/г маси тіла). У
кожній відібраній пробі жовчі за допомогою розробленого нами методу [10]
визначали концентрацію (мг%) окремих фракцій пігментів жовчі з подальшим
розрахунком їх дебітів (мг/г маси тіла).

Статистична обробка даних проводилася за допомогою пакету програм
STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA). Для оцінки нормальності розподілу
використовувався тест Шапіро-Вілка. Для оцінки значущих відмінностей між
вибірками використовувався критерій Ст’юдента. Відмінності між групами
вважались значущими при рівні значущості р≤0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Результати наших досліджень показали, що ПГF2α впродовж всього досліду
статистично вірогідно гальмував об’ємну швидкість холесекреції (рис. 1). Так вже в
перші 30 хв після внутрішньопортального введення простагландину кількість
секретованої печінкою щурів жовчі зменшилась на 32,5% (p<0,001), в другі на 30,9%
(p<0,001), в треті на 29% (p<0,01), в четверті на 27,1% (p<0,01), в п’яті на 26,2%
(p<0,01) і в шості на 24,7% (p<0,01). Всього за три години досліду із застосуванням
простаноїду жовчі виділилось на 28,7% (p<0,01) менше, ніж у контрольних тварин.



ВПЛИВ ПРОСТАГЛАНДИНУ F2α НА ПІГМЕНТНИЙ СКЛАД ЖОВЧІ ЩУРІВ

51

2,00 1,94 1,86 1,77 1,72 1,62

1,35 1,34 1,32 1,29 1,27 1,22

0,00

0,50

1,00

1,50

2,00

2,50

1 2 3 4 5 6
півгодинні проміжки часу

мк
л/

г 
ма

си
 т

іл
а

контроль простагландин

*** *** ** ** ** **

Рис. 1. Зміни об’ємної швидкості холерезу у щурів під впливом ПГF2α в дозі 10
мкг/кг маси тіла (М±m); ** – (p<0,01); *** – (p<0,001)

Слід зазначити, що відомості джерел літератури щодо впливу простагландинів на
рівень секреції жовчі суперечливі. Так дані клінічних досліджень свідчать, що при
інтрадуоденальному введенні хворим препарату простагландину Е2 спостерігались
холецистокінетичний та холеретичний ефекти, які супроводжувались пригніченням
моторної активності дванадцятипалої кишки. При введенні синтетичних аналогів
ПГF2α  зростав рівень холерезу з підвищеною секрецією хлоридів і бікарбонатів [11].
В експериментальних дослідженнях на тваринах або ізольованій перфузованій печінці
одні автори спостерігали стимулюючий [12–15], а інші гальмівний ефект
простагландинів на секрецію жовчі та шлункового соку [16–18]. При цьому автори
припускають різні механізми дії простагландинів, а також залучення різних
фізіологічно активних регуляторів опосередкованої дії. Зокрема, такими
посередниками можуть бути арахідонова кислота, глюкокортикоїди, оксид азоту,
секретин, глюкагон, котрі виявляють холеретичні властивості. Натепер відомо, що
ПГF2α  може реалізувати свої ефекти як через власні FP рецептори, так і через ЕР1 та
ЕР2 рецептори [19]. В свою чергу простагландин Е1, крім власних, взаємодіє з ЕР3 та
ІР, а Е2 – з ЕР3 та ЕР4 рецепторами [20]. Тому, розбіжність отриманих раніше даних
може бути зумовлена не тільки видом піддослідних тварин, шляхом введення
речовини, а й типом залучених до біологічної відповіді рецепторів.

Порівняльний аналіз змін концентрацій похідних білірубіну в жовчі
контрольних дослідів і спроб із застосуванням простаноїду показав, що
міліграмвідсотковий вміст вільного білірубіну (ВБ), його моно- (МГБ) та
диглюкуронідів (ДГБ), моноглюкуронідмоноглюкозиду (МГМГлБ) та сульфату
білірубіну (СБ) змінюються по-різному (табл. 1).

Так під впливом простагландину показники концентрації вільного білірубіну в
першій половині спроби були меншими за контрольні (табл. 1). Це зменшення
становило в першому півгодинному проміжку часу 10,9%, в другому 6,9% і в
третьому 17,1%. Проте статистично значущими ці зміни не були. В наступні півтори
години спостерігалось статистично вірогідне зниження концентрації вільного
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білірубіну в жовчі – в четвертій півгодині на 31% (p<0,01), в п’ятій на 45,4%
(p<0,001) і в шостій на 40,9% (p<0,001).

Таблиця 1
Зміни концентрації (мг %) похідних білірубіну в жовчі щурів

під впливом простагландину F2α (М±m)

Примітки:  * – (p<0,05); ** – (p<0,01); *** – (p<0,001) щодо контролю;
К – контроль, ПГ – простагландин F2α

Подібна динаміка спостерігалась і в змінах концентрації
моноглюкуронідмоноглюкозиду білірубіну – показники концентрації цієї пігментної
складової жовчі впродовж всього досліду із застосуванням простаноїду були
меншими контрольних значень (табл. 1). Так в першому півгодинному відрізку часу
концентрація МГМГлБ зменшилась на 10,4%, в другому на 37,9% (p<0,001), в
третьому на 63,3% (p<0,001), в четвертому на 52% (p<0,001), в п’ятому на 40,3%
(p<0,001) і в шостому на 18,7%.

Динаміка змін концентрації сульфату, моно- та диглюкуроніду білірубіну була
іншою – їх міліграмвідсотковий вміст впродовж всього досліду перевищував
контрольні показники (табл. 1). Проте ці зміни мали певні особливості. Так
показники концентрації моноглюкуроніду білірубіну хоча в усіх пробах досліду
перевищували відповідні контролю, проте статистично значущими ці зміни не були.
Збільшення впродовж спроби концентрації диглюкуроніду білірубіну також було
статистично невірогідним, за виключенням шостого півгодинного проміжку, в
якому збільшення становило 19,2% (p<0,05). Приріст концентрації сульфату
білірубіну в першій, п’ятій і шостій пробах досліду не був статистично значущим, а
в другій, третій та четвертій вірогідно перевищив контрольні значення відповідно
на 38,6% (p<0,01), 87,5% (p<0,01) і 46% (p<0,05).

Оскільки основним показником змін функціонального стану органу є дебіт, ми
розрахували абсолютний вміст в жовчі досліджуваних похідних білірубіну.

30-хв
проміж-
ки часу

Серія
дослі-

дів
ВБ СБ МГБ МГМГлБ ДГБ

К 0,247±0,022 0,064±0,004 3,10±0,22 0,134±0,008 4,17±0,311 ПГ 0,220±0,015 0,068±0,008 3,32±0,19 0,120±0,009 4,62±0,18
К 0,261±0,014 0,054±0,007 3,19±0,25 0,153±0,009 4,51±0,272 ПГ 0,243±0,015 0,088±0,008** 3,50±0,19 0,095±0,008*** 4,85±0,17
К 0,263±0,020 0,056±0,008 3,24±0,23 0,177±0,010 4,53±0,273 ПГ 0,218±0,011 0,105±0,009** 3,93±0,22 0,065±0,007*** 5,13±0,17
К 0,287±0,023 0,063±0,006 3,26±0,31 0,171±0,009 4,59±0,304 ПГ 0,198±0,010** 0,092±0,010* 3,82±0,23 0,082±0,006*** 5,35±0,17
К 0,306±0,020 0,059±0,005 3,39±0,21 0,196±0,010 4,97±0,225 ПГ 0,167±0,013*** 0,073±0,008 3,52±0,21 0,117±0,006*** 5,58±0,17
К 0,301±0,023 0,057±0,006 3,27±0,28 0,166±0,017 4,64±0,266 ПГ 0,178±0,011*** 0,057±0,008 3,87±0,22 0,135±0,008 5,53±0,13*
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Результати наших досліджень показали, що ПГF2α зменшував кількість печінкового
секрету та концентрації більшості похідних білірубіну,  що в свою чергу,  зумовило
зменшення дебітів всіх пігментних складових жовчі (табл. 2). Так вміст вільного
білірубіну впродовж всього досліду був статистично вірогідно меншим за
контрольні показники (табл. 2). Це зменшення в першій пробі жовчі становило
38,5% (p<0,01), в другій 35,4% (p<0,01), в третій 39,9% (p<0,001), в четвертій 49,5%
(p<0,001), в п’ятій 59,5% (p<0,001) і в шостій 55% (p<0,001). Всього за три години
досліду із застосуванням простагландину печінка щурів екскретувала на 46,3%
(p<0,001) вільного білірубіну менше, ніж у контрольних тварин.

Таблиця 2
Зміни дебіту (мкг/г маси тіла) похідних білірубіну в жовчі щурів

під впливом простагландину F2α (М±m)

Примітки: * – (p<0,05); ** – (p<0,01); *** – (p<0,001) щодо контролю;
     К – контроль, ПГ – простагландин F2α

Така ж динаміка спостерігалась у змінах абсолютного вмісту
моноглюкуронідмоноглюкозиду білірубіну (табл. 2). Вже в першому півгодинному
проміжку часу після введення ПГF2α дебіт МГМГлБ зменшився на 39,3% (p<0,01), в
другому на 58% (p<0,001), в третьому на 74,8% (p<0,001), в четвертому на 65%
(p<0,001), в п’ятому на 65,1% (p<0,001) і в шостому на 37,3% (p<0,01). В сумі за
дослід МГМГлБ екскретувалось з жовчю на 56,2% (p<0,001) менше, ніж в контролі.

Порівняльний аналіз змін абсолютного вмісту моноглюкуроніду білірубіну в
жовчі контрольних дослідів і дослідів із застосуванням ПГF2α показав,  що під
впливом простаноїду дебіт МГБ зменшився в першій пробі на 31,7%  (p<0,001),  в
другій на 23,7% (p<0,05), в третій на 13,4%, в четвертій на 15,3%, в п’ятій на 23,3%

30-хв
промі
жки
часу

Се-
рія

досл
ідів

ВБ СБ МГБ МГМГлБ ДГБ

К 4,83±0,26 1,29±0,11 60,9±2,8 2,67±0,19 83,2±7,01 ПГ 2,97±0,34** 0,90±0,10* 41,6±2,0*** 1,62±0,17** 61,9±4,7*
К 5,03±0,20 1,04±0,12 61,1±4,0 2,95±0,18 87,0±5,02 ПГ 3,25±0,38** 1,16±0,10 46,6±4,8* 1,24±0,10*** 64,7±5,8*
К 4,79±0,26 1,05±0,17 59,8±4,4 3,29±0,24 83,4±5,13 ПГ 2,88±0,31*** 1,34±0,06 51,8±5,6 0,83±0,08*** 67,5±6,1
К 5,01±0,22 1,13±0,14 57,5±5,3 3,03±0,17 80,8±4,74 ПГ 2,53±0,22*** 1,15±0,12 48,7±4,7 1,06±0,12*** 69,0±6,5
К 5,11±0,25 1,00±0,10 57,6±3,6 3,35±0,24 84,5±4,05 ПГ 2,07±0,21*** 0,91±0,10 44,2±4,1* 1,47±0,12*** 70,8±6,4
К 4,80±0,24 0,92±0,10 52,4±4,1 2,63±0,25 74,0±1,86 ПГ 2,16±0,20*** 0,67±0,08 47,0±4,7 1,65±0,16** 67,8±6,1
К 29,6±1,14 6,44±0,53 348,9±20,9 17,92±0,61 493,0±23,0Сума ПГ 15,9±1,65*** 6,13±0,54 279,9±25,3 7,85±0,67*** 401,6±35,4*
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(p<0,05)  і в шостій на 10,3%.  В сумі за три години спроби печінка щурів
екскретувала на 19,8%  МГБ менше,  ніж в контролі (табл.  2).  Порівнюючи зміни
дебіту диглюкуроніду білірубіну в контролі і під впливом простагландину
знаходимо, що при дії ейкозаноїду абсолютний вміст цієї пігментної складової
жовчі також був меншим за контрольні показники впродовж всього періоду
спостереження (табл. 2). Це зменшення становило в першій та другій пробах 25,6%
(p<0,05), в третій 19,1%, в четвертій 14,6%, в п’ятій 18,3% і в шостій 8,4%. В сумі за
три години спроби дебіт ДГБ зменшився на 18,5% (p<0,05).

Динаміка змін абсолютного вмісту сульфату білірубіну після застосування
ПГF2α була дещо іншою (табл.  2).  Так дебіт цього компоненту в першій,  п’ятій та
шостій півгодинах був меншим за контрольні значення, проте статистично
значущим таке зменшення було тільки в першому півгодинному проміжку часу (на
30,2%; p<0,05). В другій, третій та четвертій пів годинах спостерігалось збільшення
дебіту сульфату білірубіну, проте воно не було достовірним. Така динаміка змін
впродовж досліду зумовила незначне (на 4,8%) зменшення дебіту сульфату
білірубіну щодо контрольних показників, котре не було статистично значущим.

Відомо, що свій вплив на функції печінки ПГF2α здійснює через взаємодію зі
специфічними рецепторами, локалізованими на паренхімних і непаренхімних клітинах
залози. З джерел літератури відомо, що простагландинові рецептори в печінці
розташовані з певною зональністю [21, 22], про що свідчить різний рівень мРНК
простаноїдних рецепторів в гепатоцитах та інших клітинах печінки. Так, велика
кількість рецепторів ПГF2α виявляється в перипортальних зонах печінкової часточки,
які надзвичайно важливі для здійснення процесів біліарної екскреції органічних аніонів
і жовчних кислот [23–26], порівняно з перивенозними зонами. На даний час відомо, що
в гепатоцитах відбувається головним чином деградація простаноїдів, але має місце
також синтез простагландинів Е2, F2α, а також тромбоксану і простацикліну [4].
Встановлено, що ендотеліальні клітини судин печінки продукують переважно
простациклін, який залучений в регуляцію синусоїдного кровотоку і фільтрації [4, 27,
28]. Разом з тим згідно з сучасними уявленнями існує внутрішньопечінкова циркуляція
ПГF2α [21,  29],  а також простагландину Е та його метаболітів [11],  що свідчить про
важливу роль цих сполук в регуляції функцій печінки.

Таким чином, ефекти простагландинів пов’язані не тільки з координованим
контролем їх синтезу, активацією певних рецепторів, але й активним транспортом
та внутрішньоклітинною деградацією. Саме тому простагландини можуть
забезпечувати упорядкованість біохімічних реакцій всередині клітини і брати
участь у складній нейрогуморальній регуляції процесів життєдіяльності тканин,
органів, їх систем і всього організму вцілому.

ВИСНОВОК

У щурів в умовах гострого експерименту простагландин F2α при
внутрішньопортальному введенні в дозі 10 мкг/кг маси тіла знижує рівень холерезу
та інтенсивність екскреції похідних білірубіну з жовчю - гальмує екскрецію вільного
білірубіну, його диглюкуроніду, а також моноглюкуронідмоноглюкозиду білірубіну.
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При цьому вміст сульфату білірубіну та моноглюкуроніду білірубіну змінюється
незакономірно.
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	До середины ХYIII столетия, когда началось массовое освоение степей и других биомов на территории современной Украины, а также их трансформация, существовали благоприятные ландшафтные и биоценотические условия для проявления активности реликтовых природных очагов чумы. Однако, коренная перестройка исконных биогеоценозов с природной очаговостью в результате антропогенной трансформации ландшафтов, а также сокращение ареалов и реальное исчезновение обширных поселений многих основных носителей возбудителя могли привести к фактическому подавлению активности очагов чумы [12].
	Одними из основных носителей возбудителя чумы, как в очагах Причерноморья, так и на сопредельных территориях в границах современной Украины, в поселениях которых через эпизоотии могла проявляться активизация очагов чумы в прошлом, вероятно, могли являться обычные и даже многочисленные в разные исторические времена обитатели природных биогеоценозов, среди которых были: степной сурок (Marmota bobac), малый суслик (Spermophilus pygmaeus), европейский суслик (Spermophilus citellus), крапчатый суслик (Spermophilus suslicus), обыкновенный хомяк (Cricetus cricetus), черная (Rattus rattus) и серая крысы (Rattus norvegicus), серый хомячек (Cricetulus migratorius) [12] и др. Причем, последний вид, как один из высокочувствительных и высоковосприимчивых к возбудителю чумы грызунов, вероятно, имел высокую численность на территории, где сегодня располагается город Одесса, поскольку по данным археологических раскопок, только в одной точке одесских катакомб в понтическом известняке обнаружено около 100 особей этого вида [12].
	Кроме указанных, в эпизоотии чумы, в ее природных очагах  Причерноморья, также могли вовлекаться и многие виды мышевидных грызунов, занимающие в этом регионе обширные ареалы с флуктуирующей численностью, среди которых в степной и лесостепной зонах наиболее массовыми были домовая мышь (Mus musculus) и обыкновенная полевка (Microtus arvalis). На некоторых территориях современной Черкасской, Херсонской и Крымской областей обычными были также и высоковосприимчивые к чуме тушканчики рода Alactaga [12]. А один из указанных видов грызунов - ключевой резервуар возбудителя чумы - степной сурок или байбак, по мнению Абеленцева В.И. [13] охватывал обширный ареал на территории Украины. В этот ареал входили также и территории современных областей Полесской зоны, включая Волынскую, Ровенскую и Житомирскую [12, 13]. Байбак, достигая периодически высокой численности, вовлекался в эпизоотии чумы, на фоне которых возникали локальные вспышки заболеваний и эпидемии. Чумой, возникшей от степных сурков, болели люди – факт, зарегистрированный в 1854-1855 годах в районе степного города Бердянска, расположенного на побережье Азовского моря [13]. Кроме Одессы и прилегающих территорий чума периодически проявлялась и в других регионах черноморского побережья, в том числе и в Бессарабии в (1812, 1819, 1824–1825, 1829, 1835–1837), вспышки которой, никак не были связаны с завозом возбудителя морским путем [14].
	Учитывая многочисленные исторические факты, следует признать существование в прошлом, вплоть до начала ХХ столетия обширного реликтового природного очага чумы на обширных территориях Северного-Западного Причерноморья и прилегающих к нему территорий.
	Исторические данные свидетельствуют о том, что сплошная распашка больших пространств очаговой территории с ежегодным использованием ее под монокультуры (или сплошная антропогенная трансформация ландшафтов на больших территориях), при которой катастрофически и необратимо нарушаются местные биоценозы, приводит к исчезновению основных экологических условий существования очага и, прежде всего, его резервуаров [14].
	Антропогенная трансформация степей резко отразилась на многих видах степной биоты, в том числе на степных сурках, обыкновенном хомяке, сером хомячке, европейском, малом и крапчатом сусликах [4, 15], а также на обитании черной крысы – одного из основных резервуаров возбудителя чумы в Северо-Западном Причерноморье. Причем, следует отметить, что черная крыса была исконным обитателем Причерноморья, где по данным раскопок она встречалась в Очаковском районе, в зоне греческой колоний «Ольвия» Николаевской области [12, 16]. В 30-50-хх годах ХХ столетия она обитала в Киеве и в Одессе [16, 17]. В настоящее время черная крыса спорадично обитает на южном берегу Крыма [18]. Иногда формирует временные поселения в портах Одессы и Ильичевска [19]. Степной сурок, как один из основных носителей возбудителя чумы, охватывая обширный ареал на территории Украины, и имея высокую численность, вовлекался в эпизоотии чумы, на фоне которых чумой болели и люди в 1854-1855 годах в районе Бердянска [4]. Но к началу ХХ столетия численность его сокращалась, и в 30-х годах он встречался лишь в нескольких районах Донецкой и Харьковской областей [17]. Вероятно, эти природные очаги вместе с носителями возбудителя чумы последними исчезли с территории Северного Причерноморья [14]. Однако, мы полагаем, что говорить о полном исчезновении природных очагов чумы на огромных просторах степного Причерноморья, видимо, рано. Наши знания в области экологии таких опасных возбудителей, особенно некоторые их специфические свойства в межэпизоотический период, еще недостаточны с тем, чтобы гарантировано утверждать о невозможности проявления их эпизоотийной и эпидемической агрессивности  при стечении благоприятных для них экологических обстоятельств. В этой связи, власти Одессы должны быть предельно осторожными в принятии решении по любым видам использования территорий массового захоронения погибших от чумы людей, прежде всего известной во всем мире горы «Чумки», бывшего чумного кладбища на территории нынешнего парка им.Т.Шевченко и других мест погребения умерших от чумы.
	Кроме того, результаты многолетнего мониторинга численности и территориального распределения наиболее важных основных носителей возбудителя чумы – серой и черной крыс, проводимый нами, как в урбанизированных ландшафтах г.Одессы, так и в портах Северо-Западного Причерноморья в последние десятилетия, свидетельствует о высокой численности в настоящее время серой крысы. Так, например, в подвалах ряда жилых домов города Одессы в настоящее время она может достигать 50 особей на один 9 этажный дом. При этом, нами установлено, что размножение серых крыс в таких условиях происходит непрерывно в течение всего года, что связано с благоприятными кормовыми и защитными условиями [22]. Высокая численность этого вида регистрируется и на всевозможных временных свалках, особенно, на главной свалке города Одессы, где этого грызуна можно наблюдать активным в любое время суток, и численность его, по данным УНИПЧИ, насчитывает тысячи особей. Значительная численность этого вида наблюдается и в его природных поселениях дельты Дуная и дельты Днестра, где серые крысы обитают круглогодично как дикие грызуны [23]. Численность серой крысы в портах Одессы и Ильичевска периодически колеблется в зависимости от ряда факторов, главным из которых является эффективное проведение профилактических работ на объектах и территории портов [24]. В отдельные годы в портах Одессы и Ильичевска появляется черная крыса, однако ее численность незначительна, хотя  в 60 годах ХХ столетия ее доля в отловах достигала еще 22,6% [24, 25]. На сопредельных с портами территориях обитают различные виды мелких млекопитающих, способные также выступать в качестве прокормителей блох и иксодовых клещей и вовлекаться в эпизоотийные процессы в очагах туляремии и ряда других природно-очаговых инфекций, особенно в пики их численности [26, 27]. Именно с учетом накопленных противочумной службой данных о видовом составе, численности и территориальном распределении потенциальных резервуаров возбудителя чумы, следует считать, что в Причерноморье, несмотря на масштабную деградацию ландшафтных условий и полное исчезновение, либо резкое сокращение численности многих, важных в эпидемическом отношении грызунов, еще сохранились определенные потенциальные эколого-фаунистические условия, которые могут послужить эпизоотологическим индикатором, в случае активизации реликтовых природных очагов чумы.
	Скляр В.Г. Размерная структура древостоев сосны обыкновенной в лесах Новгород-Северского Полесья / В.Г. Скляр // Ученые записки Таврического национального университета им. В.И. Вернадского. Серия «Биология, химия». – 2011. – Т. 24 (63), № 4. – С. 292-302.
	Проведена оценка величин размерных параметров деревьев и размерной структуры древостоев сосны обыкновенной в разных лесных фитоценозах Новгород-Северского Полесья. Раскрыты особенности и закономерности формирования размерных характеристик данной породы на фоне влияния ведущих экологических факторов.
	Харковлюк-Балакина Н.В. Информационный подход к психофизиологической диагностике профессиональной адаптации человека в естественных и экстремальных условиях труда / Н.В. Харковлюк-Балакина, Ю.П. Горго // Ученые записки Таврического национального университета им. В.И. Вернадского. Серия «Биология, химия». – 2011. – Т. 24 (63), № 4. – С. 332-341.
	В результате проведения комплексной психофизиологической диагностики функционального состояния организма в условиях влияния лимитирующих факторов рабочей среды и использования информационной оценки параметров работоспособности людей разных профессиональных групп были выявлены возрастно-стажевые особенности проявления адаптационных механизмов к условиям трудовой деятельности, которые характеризуют дифференциальные критерии профессиональной адаптации человека, а именно: функциональный возраст и темп старения человека, скорость переработки информации, психомоторная и умственная работоспособность.
	В результате проведения комплексной психофизиологической диагностики функционального состояния организма в условиях влияния лимитирующих факторов рабочей среды и использования информационной оценки параметров работоспособности людей разных профессиональных групп были выявлены возрастно-стажевые особенности проявления адаптационных механизмов к условиям трудовой деятельности, которые характеризуют дифференциальные критерии профессиональной адаптации человека, а именно: функциональный возраст и темп старения человека, скорость переработки информации, психомоторная и умственная работоспособность.
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	Примечание: среднее значение ( стандартная ошибка; * отличие от контрольной группы на уровне p<0,05; ** -  p<0,01; *** p<0,001
	В Табл. 2 приведены средние показатели вариационного и спектрального анализа ВСР, полученные при проведении активной ортостатической пробы у спортсменов после проведения учебно-тренировочных сборов на уровне моря и в горах.
	На основе сравнительного анализа данных, приведенных в таблице 2, можно прийти к выводу, что в целом у спортсменов обеих групп наблюдается адекватная реакция сердечно-сосудистой системы на данную функциональную пробу. Однако у спортсменов, проведших учебно-тренировочный сбор на уровне моря, при проведении активной ортопробы наблюдается несколько большее напряжение регуляторных систем организма. На это указывают достоверно (p<0,05) более высокие значения ИН. Большее напряжение функциональных систему данных спортсменов может быть обусловлено избыточной активацией симпатического отдела вегетативной нервной системы, что подтверждают высокие значения АМо и LF, а также достоверно (p<0,05) более высокие мощности сверхвысокочастотной компоненты (VHF) в спектре ВСР.
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	Morphologycal peculiarities of H. officinalis seeds have been described, their laboratory and field germination and germination energy have been determined. Terms fo keeping seeds and optimal terms for their sowing have been found out.
	Keywords: Hyssopus officinalis L., seed, germination, germination energy.

