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В статье рассматривается влияние низкоинтенсивного миллиметрового излучения на систему синтеза
оксида азота. Установлено, что этот физический фактор значительно повышает окислительный
метаболизм аргинина, приводящий к синтезу оксида азота за счёт высокоспецифической активации его
окислительного конститутивного (Ca2+-зависимого) de novo синтеза.
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ВВЕДЕНИЕ

Известно, что электромагнитные излучения (ЭМИ) различных диапазонов и
интенсивностей обладают выраженной биологической эффективностью, в связи с
чем широко применяются в медицинской практике с целью коррекции расстройств
различного генеза [1]. Среди электромагнитных факторов низкой интенсивности в
настоящее время широко исследуется биологическое действие ЭМИ
миллиметрового (мм)  диапазона,  или крайне высокой частоты (КВЧ),  которые,  не
вызывая структурных изменений в организме, сопровождаются выраженными
биологическими ответами при минимальной затрате энергии [2-4].

В наших предыдущих исследованиях [5] применяя метод лазерной
допплеровской флоуметрии удалось доказать, что низкоинтенсивное ЭМИ КВЧ
оказывает выраженное действие на микроциркуляцию крови в коже здоровых
испытуемых, что выражается в изменении неосцилляторных и осцилляторных
характеристик базального кровотока и показателей микрососудистого тонуса. В
данных исследованиях установлено, что в механизмах действия
низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ на микроциркуляторные процессы основную роль
играет изменение функциональной активности микрососудистого эндотелия, в
пользу чего свидетельствует увеличение амплитуд эндотелиальных колебаний
базального кровотока и стимулированной NO-синтазной активности при
фармакологической (увеличение уровня реакции кожного кровотока при
ионофоретическом введении ацетилхолина максимально на 78,76%; р≤0,05) и
окклюзионной (увеличение реакции кожного кровотока при регистрации
постокклюзионной реактивной гиперемии на 63,28%; р≤0,05) пробах.
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Однако прямых исследований влияния ЭМИ КВЧ на систему синтеза оксида
азота у здоровых волонтеров не проводилось, что и явилось целью настоящего
исследования..

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании принимало участие 14 девушек-волонтеров в возрасте 19-21
год, условно-здоровых. Исследование системы синтеза оксида азота проводилось
биохимическими методами до и после КВЧ-воздействия в лаборатории
нанобиотехнологий Института биохимии им. А.В. Палладина НАН Украины
(г. Киев).

Экспериментальное воздействие ЭМИ КВЧ осуществлялось на протяжении 10
дней, ежедневно, в утреннее время суток на 7-миканальном аппарате «РАМЕД.
ЭКСПЕРТ-04» (длина волны 7,1 мм, частота излучения 42,4 ГГц, плотность потока
мощности – 0,1 мВт/см2) (производство научно-исследовательской лаборатории
«Рамед», г. Днепропетровск; регистрационное свидетельство МЗ №783/99 от
14.07.99, выданное КНМТ МОЗ Украины о праве на применение в медицинской
практике в Украине). Воздействие осуществлялось в течение 30-ти минут на
области биологически активных точек, а именно: GI-15 правого плечевого сустава,
на симметричные Е-34,  RP-6  и GI-4  .  Выбор этих точек обусловлен их
рефлексогенным общеукрепляющим и стимулирующим действием на организм [6].

До и после 10-ти сеансов КВЧ-воздействия у волонтеров из локтевой вены
производился забор крови в объеме 10 мл.  В пробирки с кровью добавляли 1,5 мл
цитрата натрия и центрифугировали со скоростью 1500 об/мин 15 мин для сбора
надосадочной жидкости (плазма крови, обогащённая белыми клетками крови).

Методы биохимических исследований
Для оценки состояния системы синтеза оксида азота определяли величины

биохимических показателей плазмы крови, характеризующих интенсивность
обмена L-аргинина по двум альтернативным путям метаболизма (неокислительному
аргиназному и окислительному NO-синтазному).

Интенсивность неокислительного метаболизма оценивали, определяя
активность аргиназы (Arg,  нмоль/мин мг белка)   и содержание мочевины (нмоль /
мг белка), образующейся при работе этого фермента. Интенсивность окислительной
деградации аргинина, при которой синтезируется оксид азота de novo оценивали по
активности различных изоферментов NO-синтаз – кальций-зависимой
конститутивной (определялась суммарная активность eNOS + nNOS = cNOS,
пмоль/мин мг белка) и кальций-независимой индуцибельной (iNOS, пмоль/мин мг
белка), а также по уровню окисленных стабильных метаболитов оксида азота –
нитрит- (NO2 (-), пмоль/мг белка) и нитрат- (NO3  (-), нмоль/мг белка) анионов.

Оценивали также интенсивность реутилизации нитрат-анионов для
неокислительного ресинтеза оксида азота, определяя НАДФ-зависимую
нитратредуктазную активность (нитратредуктаза, нмоль / мин мг белка).

Используя первичные экспериментальные данные, рассчитывали величины
некоторых их соотношений, а именно:
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• долю содержания нитрит-аниона (%NO2(-), %) в суммарном пуле стабильных
метаболитов оксида азота по формуле:

% NO2 = (NO2
2-) × 100 / (NO2

2-) + (NO3
3-);

• индекс оксигенации (ИО) (в у.е.) по формуле:
ИО = (NO2

2-) × 100 / (NO3
3-) + (мочевина),

где (NO2
2-), (NO3

3-), (мочевина) - содержание соответствующих соединений в
плазме крови;

• долю активности сNOS (% сNOS, %) в суммарной активности NO-синтаз
(iNOS + сNOS) по формуле:

% сNOS = сNOS*100% / суммарная активность NOS;
• величину соотношения активностей неокислительного (аргиназного) и разных

путей окислительного (NO-синтазного) метаболизма аргинина через величину
соотношения активностей аргиназы и суммарной NOS (активность аргиназы /
суммарная активность NOS, у.е.);

• величину соотношения различных путей (кальций-независимого
индуцибельного и кальций-зависимого конститутивного) окислительного de novo и
неокислительного восстановительного (реутилизацийного) путей синтеза оксида
азота, определяя величину соотношения активностей ферментов этих различных
путей синтеза оксида азота (активность нитратредуктазы / суммарная активность
NOS, усл.ед., активность нитратредуктазы / активность iNOS, у.е. и активность
нитратредуктазы / активность сNOS , у.е.).

Определение суммарной активности NO-синтаз (cNOS+iNOS).
Для определения суммарной активности NО-синтаз в плазме крови

(сNОS+iNОS, пмоль/мин на мг белка) брали аликвоты проб, которые содержали
500-1000 мкг белка и инкубировали на протяжении 60 мин при 37°C в общем
объеме 1  мл субстратной смеси (рН 7,0)  следующего состава (мкмоль/мл):  КН2РО4
(ч.д.а.) - 50, MgCl2 (ч.д.а.) – 1, CaCl2 (ч.д.а.)  –  2,   HAДФН ("Sigma",  США)  -  1,  L-
аргинин (ч.д.а.) – 2.

Реакцию останавливали, прибавляя 0,3 мл 2N HClО4 (ч.д.а.). Контролем были
пробы, которые содержат полную субстратную смесь и предварительно
денатурированный 2 N НСlО4 белок.

Смесь центрифугировали при 3500 об./мин на протяжении 10 мин и в
надосадочной безбелковой смеси определяли содержимое L-цитруллина
высокоспецифическим методом по цветной реакции с антипирином.

Чувствительность метода – 0,2 мкг L-цитруллина в 1 мл, благодаря чему он
может использоваться для исследования активности NO-синтаз, заменяя
общеупотребляемый радиоактивный метод с использованием радиоактивного L-
аргинина.

Определение активности индуцибельной iNOS.
Для определения индуцибельной NOS (пмоль/мин мг белка) использовали

методику определения, аналогичную предыдущей, но с некоторыми отличиями: для
определения активности Са2+-независимой  NOS в инкубационную смесь вместо
СаСl2 добавляли 2 мкмоль ЕДТА.

Рассчет активности констутивной cNOS.
Активность cNOS (пмоль/мин мг белка) в плазме крови подсчитывали, отнимая

от суммарной активности NOS (eNOS+nNOS) активность iNOS.
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Активность ферментов выражали в пикомолях новообразовавшегося L-
цитруллина за 1  минуту в рассчете на 1  миллиграмм общего белка в исследуемой
пробе.

Определение общей нитратредуктазной активности.
Инкубационную смесь (1  мл),  содержащую в фосфатном буфере (рН 7,0)

субстрат (NO3
-), кофактор (НАДН) и аликвоту плазмы крови инкубировали  при

370С в течение 60  мин после чего останавливали реакцию,  прибавляя 0,3  мл 2N
НС1О4. После центрифугирования (3500 об./мин в течение 10 мин) для удаления
осадка белка в безбелковой надосадочной фракции определяли содержание
остаточного нитрат-аниона, как описано выше.

Определение активности аргиназы.
Базальную аргиназную активность определяли методом [7], основанным на

образовании мочевины в инкубационной смеси (1 мл), которая содержала L-
аргинин и аликвоты проб в трис-HCl ("Calbiochem") буфере (рН=8,0).

Инкубацию проводили при 37°С в течение 60 мин, реакцию останавливали,
прибавляя 0,3 мл 2N НСlО4.

Осадок удаляли центрифугированием и в надосадочной жидкости определяли
содержимое мочевины (нмоль/мг белка), которая образовалась в плазме крови.

Определение содержания цитрулина.
Цитруллин определяли высокочувствительным методом [8]. Безбелковые

аликвоты проб смешивали с 2  мл реагента (1  мл 59  мМ диацетилмонооксиму
(«Sigma»  США)  +  1  мл 32  мМ антипирина («Sigma»  США)  +  55  мкМ сульфата
железа (2)  в 6  N  H2SO4), кипятили на протяжении 15 мин на водяной бане, после
охлаждения определяли величину экстинкции при 456 нм. Количество цитрулина
опрелделяли с помощью калибровочного графика с использованием  L-цитрулина
(х.ч.).

Определение содержания NO2.
Количество нитрит-аниона определяли в безбелковых аликвотиах плазмы крови

в колориметрической реакции с помощью реактива Грисса методом Грина [9].
Реактив Грисса готовили, смешивая равные части 0,1 % водного раствора
нафтилетилендиаминдигидрохлорида (“Sigma”, США) с 1% раствором
сульфаниламина (“Sigma”,  США)  в 5  %  Н3РО4 (ч.д.а.) непосредственно перед
определением. Количество NO2 – определяли с помощью калибровочной кривой,
построенной с использованием NaNO2 (х.ч.).

Определение содержания  NO3
- .

Количество нитрат-аниона (NO3
-, нмоль/мг белка) определяли бруциновым

методом в безбелковых аликвотах проб спектрофотометрическим методом [10].
Аликвоты проб инкубировали с бруциновым реактивом при 100°С в течении 10

мин после чего охлаждали и определяли величину экстинции при 405 нм.
Бруциновый реактив готовили путем растворения 60 мг бруцина ("Sigma", США) в
100 мл 50 % серной кислоты (х.ч.). Количество NO3

-определяли с помощью
калибровочной кривой, построенной с использованием NaNО3 (х.ч.).
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Определение содержания мочевины.
Содержание мочевины (нмоль/мг белка) в плазме крови определяли

колориметрическим методом в безбелковых растворах с помощью реактивов фирмы
«Филисит-Диагностика», г. Днепропетровск, Украина. К смеси (1:1) растворов
диацетилмонооксида и смесь тиосемикарбазида прибавляли 0,01 мл безбелковой
пробы. Полученную смесь выдерживали в течение 10 мин на кипящей водяной
бане, быстро охлаждали и фотометрировали при 500 нм. Концентрацию мочевины
рассчитывали,  исполъзуя оптическую плотность калибровачной пробы.

Статистическая обработка результатов проводилась с помощью пакета
«Статистика 5,5». Достоверность различий исследуемых показателей до и после
КВЧ-воздействия определялась с помощью непараметрического критерия Манна-
Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты настоящего исследования позволили установить, что после 10-
тикратного КВЧ-воздействия происходили изменения интенсивности
окислительной деградации аргинина. Так, показано (табл. 1), что после КВЧ-
воздействия возросло содержание в плазме крови конститутивной кальций-
зависимой NO-синтазы на 325 % (р≤0,05) и суммарной NOS на 252 % (р≤0,05)
соответственно.

Окислительный NO-синтазный путь метаболизма L-аргинина оценивали по
активности как кальций-зависимой конститутивной NOS, так  и активности
кальций-независимой iNOS, которые синтезируют оксид азота de novо в клетках
крови, окисляя L-аргинин при наличии его в достаточных количествах, а  также при
наличии достаточных количеств многочисленных кофакторов – НАДФН, ФАД,
ФМН, тетрагидробиоптерина (ВН4). Показано, что после 10-тикратного КВЧ-
воздействия активность индуцибельной кальций-независимой NO-синтазы (iNOS)
незначительно снизилась и составила 94 % от исходного уровня.

Об изменениях интенсивности неокислительного ресинтеза оксида азота судили
по изменениям активности нитратредуктазы и по содержанию циркулирующих
окисленных стабильных метаболитов оксида азота – нитрит- (NO2

-) и нитрат (NO3
-)-

анионов. Активность нитратредуктазы после 10-тикратного КВЧ-воздействия не
изменялась. Наряду с этим, наблюдалось достоверное снижение циркулирующих
пулов нитрит- и нитрат-анионов на 35 и 53 % (р≤0,05) соответственно (табл.1).

Интенсивность неокислительного метаболизма L-аргинина под влиянием
курсового мм-воздействия определяли по содержанию в плазме аргиназы и
мочевины, образующейся при работе этого фермента. Статистически значимых
различий после КВЧ-воздействия этих показателей не наблюдали (табл. 1).

Результаты настоящего исследования указывают на то,  что ЭМИ КВЧ
значительно и избирательно повышает окислительный метаболизм аргинина,
приводящий к синтезу оксида азота за счёт высокоспецифической активации его
окислительного конститутивного (Ca2+-зависимого) de novo синтеза. В пользу этого
свидетельствует достоверное увеличение активности cNOS (на 425%, р≤0,05) при
отсутствии достоверных изменений в активностях других ферментов, как синтеза
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NO (iNOS, нитратредуктаза), так и конкурирующего с обеими NO-синтазами за
общий субстрат (L-аргинин) неокислительного метаболизма последнего (аргиназа)
(табл. 1).

Таблица 1.
Значения биохимических показателей в плазме крови волонтеров

до и после  10-тикратного КВЧ-воздействия (M ± m)

Показатели
До КВЧ-воздействия

(n=14)

После 10-ти сеансов
КВЧ-воздействия

(n=14)
cNOS,

пмоль/мин/мг белка 49,81±10,82 211,95±69,07
р≤0,05

iNOS, пмоль/мин/мг белка 14,01±4,27 13,18±4,78
Суммарная NOS (cNOS+iNOS),

пмоль/мин/мг белка 63,83±13,8 225,13±67,11
р≤0,05

Нитрит-анион, пмоль/мг белка 268,8±68,7 176,47±42,3
р≤0,05

Нитрат-анион, пмоль/мг белка 8,1±2,46 3,85±0,98
р≤0,05

Мочевина, нмоль/мг белка. 57,79±8,89 59,05±7,87
Аргиназа, пмоль/мин/мг белка 1,08±0,35 0,87±0,31

Редуктаза,
нмоль/мин/мг белка 1,95±0,7 1,79±0,39

% нитрита 2,58±0,69 1,46±0,56

% cNOS 78,02±4,35 92,2±4,6
р≤0,05

Аргиназа/NOS, усл.ед. 17,81±7,02 4,16±1,92
р≤0,05

Редуктаза/NOS, усл.ед. 32,58±15,3 8,96±4,3
р≤0,05

Примечание: р≤0,05 – достоверность различий по критерию Манна-Уитни
биохимических показателей до и после 10-тикратного КВЧ-воздействия.

Следовательно, в механизмах биологического действия низкоинтенсивного
ЭМИ КВЧ большую роль играет изменение активности NOS и концентрации NO.
Полученные данные согласуются с литературными, в которых показана
значительная роль NO в механизмах действия ЭМИ разных диапазонов на
микроциркуляцию крови. В частности, исследование [11] указывает на то, что у
крыс с генетической гипертонией при действии постоянных магнитных полей
(ПМП)  (5  mT)  в течение 12  недель на фоне снижения кровяного давления
происходило уменьшение концентрации метаболитов NO, ангиотензина II и
альдостерона. Воздействие ПМП 5 mT в течение 6 недель существенно уменьшило
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концентрацию метаболитов NO на 73,2%.  В то же время,  действие ПМП 1  mT не
оказывало влияние на уровень метаболитов NO в крови. В исследовании [11]
показано, что ПМП (180 mT) повысило гипотензивное действие никардипина и
вызвало дальнейшее увеличение метаболитов NO в течение 6-й – 8-й недели
воздействия по сравнению с крысами, которые также получили никардипин, но
подвергались мнимому воздействию МП. Необходимо отметить, что действие ПМП
(без никардипина) не вызывало никакого изменения в концентрации метаболитов
NO. Следовательно, синергическое действие ПМП и фармпрепарата  связано с
изменением метаболизма NO.

В то же время, у крыс с гипотензией, вызванной резерпином, не наблюдалось
каких-либо изменений в концентрации метаболитов NO при воздействии ПМП (10 и
25 mT) [12]. В другом эксперименте [13] на кроликах при  фармакологически
измененном тонусе сосудов и кровяном давлении действие ПМП (5,5 mT в течение
30 минут) носило двухфазный характер. Авторы предположили, что в основе
механизмов биологического действия ПМП могут быть Ca2+-зависимые
биохимические процессы. Из вышепреведенных данных можно заключить, что в
основе механизма действия ПМП на микроциркуляцию лежит их возможность
влиять на NO-зависимые вазотропные процессы.

Переменные магнитные поля (ПеМП) также влияют на синтез NO в организме.
Так, показано [11], что при воздействии в течение 1 часа импульсным
электромагнитным полем (0,1 Гц) наблюдается увеличение активности NOS в
мозжечке. В то же время в ткани мозжечка через 30 минут воздействия ПеМП
(65  mT,  частота 10  кГц)  синтез NO  и цГМФ увеличивался на протяжении всего
времени воздействия, а максимальная концентрация NO была зарегистрирована
через 20 минут после прекращения воздействия [14]. Применение ингибиторов NO
и цГМФ проводило к аннулированию эффектов воздействия. У мышей с
бактериальным стрессом показано [14], что воздействие ЭМИ (0,1 mT, 60 Гц) в
течение 5,5 часов увеличило генерацию NO за счет роста активности iNOS.

Особого внимания заслуживают результаты исследований действия ЭМИ КВЧ,
в которых показана возможность участия данного физического фактора в регуляции
сосудистого тонуса и системной гемодинамики за счет изменения активности
нитроксидергической системы организма [3].

Обсуждая результаты, полученные в настоящем исследовании  нельзя
исключить возможность взаимодействия КВЧ-волн с NO-синтазами.
Результатом подобного взаимодействия может являться ускорение
внутримолекулярного переноса электронов с FAD  на FMN  и с FMN  на
оксидазный домен [15], что приводит к увеличению скорости катализа. Кроме
того, возможно взаимодействие КВЧ-излучения с гемом NO-синтазы и/или
гуанилатциклазы – главной мишенью эндогенного оксида азота, приводящее к
переходу его в высокоспиновое состояние, что сопровождается увеличением
сродства NO-синтазы к L-аргинину и повышению активности фермента.
Результаты наших исследований не исключают возможности активации фермента
за счёт увеличения содержания кофакторов при действии ЭМИ КВЧ,  но не
субстрата (аргинина) из-за увеличения аргиназной его деградации.
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Кроме того, существует ряд белков, которые взаимодействуют с eNOS и
регулируют ее активность. Так, белок Hsp 90 оказывает положительное влияние
на активность eNOS [16]. Его взаимодействие с eNOS стимулируется
гуморальными (ГТ) и физическими факторами (напряжение сдвига) и ведет, в
конечном итоге, к увеличению продукции оксида азота [17]. G-связанный белок и
порин (потенциал-зависимый анионный канал) могут взаимодействовать с eNOS
[18]. Их взаимодействие с eNOS потенцируется ионами внутриклеточного Са2+и
приводит к активации eNOS.

Достоверное снижение циркулирующих пулов нитрат-анионов (на 53 %,
р≤0,05)  указывает на возможное ингибирование при действии ЭМИ КВЧ
образования токсичного пероксинитрита (путём соединения оксида азота и
супероксид-аниона), при спонтанной нерадикальной деградации которого и
образуется нитрат-анион. Менее выраженное (на 35%), но достоверное снижение
циркулирующих пулов нитрит-аниона предполагает возможность усиления
нитритредуктазной активности при действии ЭМИ КВЧ. Можно заключить, что
10-тикратное низкоинтенсивное мм-воздействие приводит к оптимизации
функциональной активности системы синтеза оксида азота за счет использования
циркулирующих пулов нитрит-аниона в крови в оксид азота, что является более
логичным с физиологической точки зрения.

Подобная возможность синтеза NO не только из L-аргинина, но также из
нитритных и нитратных ионов названа «безотходным воспроизводством этого
физиологически активного соединения» [19] и, по-праву, является одним из
механизмов экономного использования источника NO, каким является L-аргинин и
поддержания NO в пределах физиологической нормы. Особенностью данного
биохимического пути превращения NO в организме млекопитающих является
непосредственное участие в этом процессе гемсодержащих белков, находящихся в
дезокси-форме [20, 21], таких как дезоксигемоглобин [22] и миоглобин [23].

ВЫВОД

Полученные в настоящем исследовании данные позволили констатировать не
только важную роль оксида азота в реализации эффектов ЭМИ КВЧ, но и выделить
специфику иерархической организации отдельных элементов данной системы,
заключающейся в доминировании окислительного Ca2+-зависимого
конститутивного de novo синтеза NO при участии конститутивной NO-синтазы.

Таким образом, настоящее исследование не только подтверждает литературные
данные, но и значительно дополняет их сведениями о том, что одним из возможных
механизмов действия мм-излучения на микрогемодинамику является изменения
активности системы синтеза оксида азота.
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	Специально разработанные бумажные субстраты очень удобны для сбора, хранения и пересылки биологических образцов и широко используются (в основном для крови и сыворотки) по всему миру. В данной работе сравнивался уровень экстрагирования углеводов с разных бумажных носителей (карточек Гатри, хроматографических дисков Grade AA Discs и хроматографической бумаги 3mm Whatman) для оценки их использования с этой же целью при изучении ВЭЖХ-спектров олигосахаридов. Хроматографические профили гидролизированного декстрана и гликанов трансферрина показали, что все исследованные матриксы позволяют получить адекватные спектры. Однако, более высокий уровень экстракции с хроматографической бумаги и возможность использования ее для предварительной очистки иммобилизированного материала указывают на этот носитель, как лучшую альтернативу в случае необходимости.
	Супотницкий М.В. [7] считает, что вспышки чумы в г.Одессе помимо завоза судами, также связаны с пульсирующим проявлением реликтового причерноморского очага чумы существовавшего до середины ХYIII столетия, который периодически давал о себе знать незаметными эпизоотиями и эпидемическими проявлениями. Такие природные очаги чумы вполне могли неопределенно долго существовать в Причерноморье, поскольку для их активизации и функционирования на тот период имелись все необходимые экологические, в том числе ландшафтные и фаунистические условия.
	Ландшафтно-географические и эколого-фаунистические предпосылки проявления активности очагов чумы
	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.
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