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цель. Исследование влияния диметилсуль-
фоксида  на  адгезивную  активность  штаммов 
грамотрицательных микроорганизмов, изолиро-
ванных из ран.

Материалы  и методы.  Изучено  110 изо-
лятов  грамотрицательной  раневой  фло-
ры:  Pseudomonas  aeruginosa  (20 штаммов), 
Citrobacter  freundii  (20 штаммов),  Klebsiella 
pneumoniae  (20 штаммов),  Morganella  morganii 
(20 штаммов),  Escherichia  coli  (30 штаммов). 
Идентификацию  изолятов  проводили  обще-
принятыми  методами.  Для  исследования  воз-
действия  на  адгезивные  свойства  выделенных 
штаммов  применяли  препарат  «Димексид», 
ОАО  «Марбиофарм»,  действующее  вещество – 
диметилсульфоксид  (ДМСО).  Нами  исполь-
зовались  25 %,  12 %,  6 %  и 3 %  концентрации 
препарата. Изучение адгезивной активности изо-
лятов проводили согласно стандартной методике  
В.И. Брилиса. Статистическую обработку полу-
ченных результатов проводили с использовани-
ем программы Excel 7,0.

Результаты.  Полученные  эксперименталь-
ные данные свидетельствуют о том, что данный 
препарат  в 100 %  случаев  блокировал  адгезив-
ную активность изучаемых штаммов. Обработ-
ка  микроорганизмов  ДМСО  в вышеуказанных 
концентрациях приводила к высокодостоверно-
му  снижению  показателей  адгезии  (р<0,05)  по 
сравнению  с контрольными  штаммами.  При-
чём данная закономерность характерна для всех 
разведений  препарата,  использованных  нами – 
ДМСО полностью нивелировал адгезивную ак-
тивность не зависимо от концентрации. 

Выводы. Опыты по исследованию влияния 
препарата  на  адгезивные  свойства  грамнега-
тивной флоры показывают,  что ДМСО в 100 % 

случаев  блокировал  адгезивную  активность. 
Не  выявлено  дозозависимого  эффекта  влияния 
препарата на адгезивный потенциал изученных 
бактерий. Возможно данный эффект объясняет-
ся  особенностями  строения  клеточной  стенки 
грамотрицательных  бактерий  и рецепторного 
аппарата клетки, реализующего адгезивный по-
тенциал. Данный феномен требует дальнейшего 
исследования.
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Исследование  эндомиокардиальных  биоп-
сий  у больных  с некоронарогенными  заболева-
ниями  сердца  и сердечной  недостаточностью 
показало,  что  митохондрии  являются  глав-
ным  действующим  лицом  в развитии  сердеч-
ной  недостаточности  и ее  прогрессировании. 
У больных  с продвинутой  стадией  сердечной 
недостаточности  кардиомиоциты  (КМЦ)  были 
фактически переполнены митохондриями с раз-
личной  степенью  их  деструкции,  в КМЦ  не 
оставалось  места  для  других,  в частности,  со-
кратительных  органелл –  миофибрилл.  Мито-
хондрии обнаруживались и внутри ядра. Кроме 
того имелись признаки образования их de novo 
внутри  поврежденных митохондрий. Митохон-
дрии являются автономными структурами, име-
ющими собственный геном, который отличается 
нестабильностью и подвержен мутациями. Под 
влиянием  экологических  факторов,  токсинов, 
вирусов  и бактерий  в течение  жизни  митохон-
дриальная ДНК претерпевает изменения. Часть 
митохондрий  остается  с прежним  геномом, 
а часть  с мутантным,  это  явление  называется 
гетероплазией.  Митохондрии  с нарушенным 
геномом  подвержены  безудержной  пролифе-
рации,  что  приводит  к накоплению  дефектных 
митохондрий  в КМЦ,  несостоятельных  в энер-
гетическом  плане.  Кроме  того  поврежденные 
митохондрии являются продуцентами активных 
форм кислорода, что приводит к окислительно-
му  стрессу,  усугубляет  состояние  КМЦ  и спо-
собствует  прогрессированию  сердечной  недо-
статочности.  Представляется,  что  накоплению 
дефектных  митохондрий  кроме  их  пролифера-
ции  способствует  недостаточность  структур, 
ответственных за утилизацию старых и повреж-
денных  органелл, –  убиквитин-аутофагической 
системы клетки. 


