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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОК ПРЕОПТИЧЕСКОГО ЯДРА ГИПОТАЛАМУСА КРЫС  

ПРИ ВЗАИМОДЕЙСТВИИ α-АДРЕНЕРГИЧЕСКОЙ И КИССПЕПТИНЕРГИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ 
Стимуляция α-адренергической системы мезатоном вызывает активацию только нейронов, однако не астроцитов преоптичес-

кого ядра гипоталамуса крыс в возрасте 3 месяца. Антагонист кисспептину (Р-234) полностью отменяет активирующее влияние 
мезатона. Празозин угнетает нейроциты и астроциты и снимает стимулирующий эффект кисспетину. Для активации клеток пре-
оптического ядра гипоталамуса крыс в этом возрасте требуется высокий уровень активности обеих систем: кисспептинергичес-
кой и α-адренергической. 
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MORPHOFUNCTIONAL CHANGES IN CELLS OF RAT PREOPTIC HYPOTHALAMIC NUCLEUS  

IN THE INTERACTION OF α-ADRENERGIC AND KISSPEPTINERGIC SYSTEMS 
Stimulation of the α-adrenergic system with mezaton causes the activation of only neurocytes, but not astrocytes of the preoptic hypothalamic 

nucleus of 3-months old rats. The kisspeptin antagonist (P-234) completely abolishes the activating mezaton effect. Prazosin inhibites neurocytes 
and astrocytes and removes the stimulating kisspeptin effect. To activate the cells of the preoptic hypothalamic nucleus in rats at this age there is 
necessary a high level of activity of both kisspeptinergic and α-adrenergic systems. 
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ЕКСПРЕСІЯ ГЕНА PAR2 В ЕПІТЕЛІОЦИТАХ ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ ЩУРІВ  
ЗА УМОВ ТРИВАЛОЇ ГІПОАЦИДНОСТІ ШЛУНКА  

ТА ПРИ ВВЕДЕННІ МУЛЬТИПРОБІОТИКА СИМБІТЕР 
 
Показано зростання рівня експресії гена Par2 в епітеліоцитах ворсинок та крипт дванадцятипалої кишки за гіпо-

ацидних умов. При введенні мультипробіотика Симбітер за тих самих умов рівень експресії вищезазначеного гена в 
епітеліоцитах ворсинок був подібний до контролю, у той час як зменшувався в 1,4 раза в криптах. 

Ключові слова: шлункова гіпоацидність, дванадцятипала кишка, щурі, експресія генa Chga, мультипробіотик. 
 
Вступ. За останні десятиліття найбільш ефективни-

ми фармакологічними засобами при терапії гастроен-
терологічних кислотозалежних захворювань лишаються 
інгібітори протонної помпи (ІПП) парієтальних клітин 
шлунка, поширеним представником яких є омепразол 
[19, 20]. Розвиток дисбіозу – один із ключових наслідків 
тривалої гіпоацидності, при якому спостерігається ко-
лонізація шлунково-кишкового тракту (ШКТ) умовно-
патогенною мікрофлорою, яка формує резервуари стій-

кої ендогенної інфекції та є додатковим фактором, що, 
окрім гіпергастринемії, сприяє шлунковому канцероге-
незу, а також виникненню спорадичних пухлин в інших 
ділянках ШКТ та асоційованих з ним органах [4, 21].  

На сьогодні дослідження характеру експресії генів, 
залучених до розвитку запальних порушень у двана-
дцятипалій кишці (ДПК) за умов тривалого пригнічення 
кислотопродукуючої функції шлунка, відсутні [3]. Ген 
Par2 кодує мембранний рецептор, що активується про-
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теїназами II типу – PAR2 (proteinase-activated receptor 2), 
який належить до великої родини рецепторів, спряже-
них із G-білком [10]. Встановлено, що PAR2 активується 
у відповідь на часткове протеолітичне розщеплення 
позаклітинного домену сериновими протеазами під 
впливом p38 MAP (мітоген-активованого протеїну) кіна-
зи та за рахунок сигнального шляху ядерного фактору 
"капа-бі" (NFkB) переважно шляхом активації IKKb (інгі-
бувальної "капа-бі" кінази) [17].Прийнято розглядати 
зростання рівня експресії гена Par2 як захисний меха-
нізм клітин від передчасної активації протеолітичних 
ферментів [10]. Зокрема, показано збільшення рівня 
експресії цього гена як при запаленні, так і за умов малі-
гнізації тканин [17]. У клінічних дослідженнях доведено 
здатність пробіотичних препаратів не лише лікувати дис-
біотичні стани, але й безпосередньо зменшувати ступінь 
ураження ШКТ [1, 7]. Мультипробіотичні препарати групи 
"Симбітер® ацидофільний" концентрований (далі Симбі-
тер) характеризуються полікомпонентністю, широким 
спектром біологічної активності та складом, максимально 
наближеним до природних мікробіоценозів організму 
людини та тварин [1, 12]. При аналізі наукової літератури 
не було знайдено даних стосовно характеру експресії 
вищезазначеного гена в епітеліоцитах ДПК щурів за 
умов експериментальної гіпоацидності шлунка. Окрім 
цього, лишається невисвітленою дія пробіотичних пре-
паратів на експресію гена Par2 в ДПК за таких умов. 

Таким чином, доцільним було проаналізувати екс-
пресію гена Par2, який є сенсором передчасної активації 
протеаз (у першу чергу – трипсину), в епітеліоцитах ДПК 
щурів як за умов тривалого пригнічення кислотної секре-
ції шлунка блокатором Н+/К+-АТФази омепразолом (і, 
відповідно, за підвищених концентрацій циркулюючого в 
крові гастрину), так і при відновленні нормобіозу шлунка 
шляхом введення мультипробіотика Симбітер. 

Об'єкт та методи досліджень. У дослідженні вико-
ристовували білих нелінійних статевозрілих щурів-
самців із початковою масою 180-200 г, яких утримували 
на стандартному раціоні віварію. У роботі дотримува-
лися міжнародних рекомендацій для проведення меди-
ко-біологічних досліджень із використанням тварин від-
повідно до Європейської конвенції (European convention 
for the protection of vertebrate animals used for 
experimental and other scientific purposes). 

Тварин розділяли на чотири групи. В якості контролю 
(перша група) використовували щурів, яким протягом 
28 діб вводили інтраперитонеально 0,2 мл та перораль-
но 0,5 мл води для ін'єкцій. Тварини другої групи протя-
гом 28 діб перорально отримували Симбітер (виробниц-
тва ТОВ "О.Д. Пролісок") у дозі 0,14 мл/кг, розчинений у 
0,5 мл води для ін'єкцій. Моделювання гіпоацидного ста-
ну (третя група) проводили за допомогою внутрішньоче-
ревного введення 14 мг/кг омепразолу, 1 раз на добу 
протягом 28 діб [22]. Четверта група щурів одночасно з 
інтраперитонеальним введенням омепразолу перораль-
но отримувала Симбітер у вищезазначеній дозі. Кількість 
тварин у кожній експериментальній групі – 6. 

Епітеліоцити ворсинок та крипт iз ДПК ізолювали за 
допомогою низькотемпературного методу [11]. РНК 
отримували за методом Chomczynski [6]; кДНК синтезу-
вали в 20 мкл реакційної суміші, яка містила 2 мкг РНК, 

1 мМ dNTP, 50 од. зворотної транскриптази (ЗТ) 
"MultiScribeTM Reverse Transcriptase", відповідний бу-
ферний розчин, 20 од. рибонуклеазного інгібітору 
"RNase Inhibitor" ("Applied Biosystems", CША), 1 мкМ 
зворотного праймеру. Синтез тривав 120 хв. за темпе-
ратури 37° С. Полімеразну ланцюгову реакцію (ПЛР) 
проводили в 30 мкл реакційної суміші, що містила 3 мкл 
кДНК, буферний розчин для ПЛР, по 200 мкМ кожного 
dNTP ("MBI Fermentas", Литва), по 1 мкМ кожного прай-
мера, до 2,5 мМ MgCl2 та 1,5 од. Taq ДНК полімерази 
("iTaqTM", "Bio-Rad", CША). Ампліфікацію фрагментів 
ДНК здійснювали за таких температурних умов: ініцію-
юча денатурація 95° С – 3 хв.; далі 35 циклів (для Actb 
(ген β-актину, що використовується в якості внутрішньо-
го контролю реакції завдяки конститутивній експресії) – 
28 циклів): денатурація ДНК 95° С – 45 с.; гібридизація 
праймерів 45º С – 45 с для Par2 (357 п. н.) та 49° С – 40 с. 
для Actb (521 п. н.); добудова ланцюга 72° С – 1 хв. 
15 с. (для Par2) або 1 хв. (для Actb). Після цього прово-
дили добудову ампліфікатів при 72° С – 5 хв.  

У реакціях було використано такі послідовності 
праймерів: для Par2 – прямий – 
GAATGCACCGGGACCCAA та зворотний – 
TCCCCATAGGTCCAGTCGTT; для Actb – прямий – 
TGGGACGATATGGAGAAGAT та зворотний –
ATTGCCGATAGTGATGACCT. Відтворюваність резуль-
татів ампліфікації було перевірено в паралельних екс-
периментах шляхом повторення ПЛР на кДНК усіх тва-
рин, із кожним праймером не менше трьох разів. Розді-
лення продуктів ПЛР проводили електрофоретично в 
1,6% агарозному гелі ("Agarose LE", "Roche", Німеччи-
на), у 0,5-кратному ТВЕ-буферному розчині при напру-
женні електричного поля 5-10 В/см за Sambrook et al. 
[18]. Для напівкількісного аналізу експресії ампліконів 
на основі денситометрії було використано програму 
ImageJ 1.45s ("NIH", США). Індекси експресії гена ви-
значали для кожного зразку за Konturek et al. [13]. 

Математичну та статистичну обробку результатів 
досліджень проводили загальноприйнятими методами 
варіаційної статистики на комп'ютері з використанням 
програмного пакету GraphPad Prism 5.04 (GraphPad 
Software Inc., США). Отримані дані тестували на норма-
льне розподілення за допомогою тесту Шапіро-Вілка. 
Подальший обрахунок результатів відбувався за допо-
могою двофакторного дисперсійного аналізу (two-way 
ANOVA) із пост тестом Бонферонні. Отримані резуль-
тати наведені у вигляді середнього арифметичного ± 
середньоквадратичне відхилення (дисперсія) – SD. Ре-
зультати вважали достовірними, коли P ≤ 0,05. 

Результати та їх обговорення. У результаті про-
ведених нами експериментальних досліджень було 
виявлено експресію мРНК гена Par2 (продукт ЗТ-ПЛР 
розміром – 357 п.н.) у зразках епітеліоцитів ворсинок і 
крипт ДПК як контрольної, так другої групи тварин, які 
отримували мультипробіотик Симбітер (рис. 1). 
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Рис. 1. Рівень експресії мРНК гена Par2 в епітеліоцитах дванадцятипалої кишки щурів  

за умов тривалої гіпоацидності та при введенні мультипробіотика Симбітер 
М – маркер молекулярної маси; епітеліоцити ворсинок: 1 – контроль; 2 – Симбітер; 3 – омепразол; 4 – омепразол + Симбі-

тер; епітеліоцити крипт: 5 – контроль; 6 – Симбітер; 7 – омепразол; 8 – омепразол + Симбітер; Н-ПЛР – негативний конт-
роль ПЛР; **** – P ≤ 0,0001 відносно контролю; #### – P ≤ 0,0001 відносно тварин, яким вводили лише омепразол; ÷÷÷÷ – P ≤ 
0,0001 ворсинки порівняно з криптами. 

 
Рівні експресіі гена Par2 в контрольній та другій гру-

пі епітеліоцитів крипт достовірно не відрізнялися, так 
само як і у ворсинках, на відміну від типів епітеліальних 
клітин. Рівні експресії цього гена в третій та четвертій 

групах як ворсинок, так і крипт епітелію ДПК відрізняли-
ся достовірно, так само як і між типами епітеліальних 
клітин (P ≤ 0,0001) (рис. 1., табл. 1.). 

 
Таблиця  1. Рівень експресії гена Par2 в епітеліоцитах ДПК щурів за умов тривалої гіпоацидності  

та при введенні мультипробіотика Симбітер, (m ± SD, n=6) 

Група тварин Типи епітеліоцитів  Відносна експресія Par2/Actb 
ворсинки 0,227  0,0219 ÷÷÷÷ Контроль 
крипти 0,108  0,0211 ÷÷÷÷ 
ворсинки 0,217  0,0250 ÷÷÷÷ Симбітер 
крипти 0,101  0,0222 ÷÷÷÷ 
ворсинки 0,414 ± 0,0308 ****/÷÷÷÷ Омепразол 
крипти 0,884 ± 0,0405 ****/÷÷÷÷ 
ворсинки 0,231 ± 0,0299 ####/÷÷÷÷ Омепразол + Симбітер 
крипти 0,655 ± 0,0344 ****/####/÷÷÷÷ 

 
Примітки: **** – P ≤ 0,0001 порівняно з контролем; 
#### – P ≤ 0,0001 відносно тварин, яким вводили лише омепразол; 
÷÷÷÷ – P ≤ 0,0001 ворсинки порівняно з криптами.  
 
Отримані результати (табл. 1, рис. 1) показали, що 

рівень експресії гена Par2 був вищим в 1,8 раза  
(Р < 0,0001) в епітеліоцитах ворсинок і в 8,2 раза  

(Р < 0,0001) в епітеліоцитах крипт ДПК порівняно з кон-
тролем за умов тривалої шлункової гіпоацидностi. У той 
же час, при одночасному введенні з омепразолом муль-
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типробіотику Симбітер рівень відповідної мРНК був в 1,8 та 
1,4 раза нижчим, ніж у тварин третьої групи (Р < 0,0001).  

Встановлене зростання рівня мРНК гена Par2 за 
умов тривалої шлункової гіпохлоргідрії в епітеліоцитах 
ворсинок та крипт ДПК щурів може свідчити про перед-
часну активацію протеолітичних ферментів, зокрема 
трипсину, що являється домінуючим активатором PAR2 
[14]. Так, встановлене підвищення рівня мРНК гена 
Par2 узгоджується з попередніми даними [2], де було 
продемонстровано зростання трипсинової активності в 
гомогенаті підшлункової залози щурів, оскільки трипсин 
є одним з основних природних активаторів PAR2 поряд 
із триптазою мастоцитів [2]. Більш того, встановлена 
наявність активованих катіонних ізоформ панкреатич-
них протеаз у панкреатичному соці [2] також може бути 
наслідком посиленої експресії гена Par2, оскільки акти-
вація PAR2 сприяє підвищенню секреції панкреатично-
го соку з розчиненими в ньому гідролазами. Крім того, 
активація PAR2 може викликати підвищену секрецію 
панкреатичного соку з розчиненими в ньому гідролаза-
ми з протоки в ДПК. Одночасно показано здатність 
PAR2 посилювати моторику ДПК [15]. Також підвищена 
експресія гена Par2 узгоджується з нашими попередні-
ми результатами [8, 9], де показано збільшення експре-
сії генів регенеративних білків Reg1α та TGF-β1 за тих 
же умов. Окрім цього, підвищений рівень експресії гена 
Par2 за умов тривалої шлункової гіпоацидності в епіте-
ліоцитах як ворсинок, так і крипт ДПК щурів може свід-
чити про розвиток запального процесу, оскільки відомо, 
що PAR2 також активується триптазами тучних клітин 
[5]. Це підтверджує посилену міграцію лейкоцитів у тка-
нини органа з подальшим зростанням вмісту прозапа-
льних цитокінів, синтезу молекул клітинної адгезії, про-
никності судин та генерації активних форм кисню в клі-
тинах епітелію ДПК [5].  

Отже, встановлені зміни експресії гена Par2 в епіте-
ліоцитах ворсинок та крипт за умов тривалої шлункової 
гіпоацидності свідчать про розвиток патологічних про-
цесів у тканині ДПК, зокрема запалення. Різні рівні екс-
пресії та змін експресії проаналізованого гена в епітелі-
альних клітинах ворсинок та крипт обумовлені структу-
рно-функціональними особливостями клітин ДПК [3]. 
Адже відомо, що на ранніх стадіях запальних захворю-
вань тонкої кишки, зокрема ДПК, у першу чергу пошко-
джуються епітеліоцити крипт за рахунок міграції нейт-
рофілів із судин у просвіт крипт, що призводить до фо-
рмування криптових абсцесів [4]. 

Нормалізація цього показника при застосуванні му-
льтипробіотичного препарату, з одного боку, свідчить 
про відсутність передчасно активованих протеаз, а з 
іншого – може вказувати на важливу роль дисбіотично-
запального шляху в розвитку пошкоджень в епітеліоци-
тах ДПК за умов тривалої гіпохлоргідрії, оскільки відомо, 
що рецептор PAR2 також активується бактеріальними 
протеазами [5]. Щодо можливих механізмів впливу му-
льтипробіотка Симбітер на експресію генів у ДПК, перш 
за все, слід зазначити його здатність ліквідовувати бак-
теріальну колонізацію ШКТ та дисбіоз, що знімає з ШКТ 
та асоційованих органів навантаження з боку патоген-
ної мікрофлори [1, 7]. Також продукти життєдіяльності 
бактеріальних штамів, які представлені в препараті Си-
мбітер (вітаміни, екзополісахаради, коротколанцюгові 
жирні кислоти, імуномодулятори тощо) володіють анти-
оксидантними властивостями, завдяки чому вони здатні 
гальмувати розвиток окисного стресу та знижувати ін-
тенсивність запальних і деструктивних процесів у ДПК 
[8, 9, 12, 16]. Крім того, нещодавно у літературі з'явили-
ся дані про зниження рівня гастрину в крові за умов 
тривалого введення Симбітеру [1]. Таким чином, можна 

припустити, що встановлені в нашому дослідженні ефе-
кти Симбітеру пов'язані не лише з нормалізацією мікро-
біоценозу ШКТ, але також з обмеженням прояву гіпер-
гастринемії [1, 16]. Проте остаточне підтвердження або 
спростування цього припущення потребує проведення 
дослідження із застосуванням селективних антагоністів 
гастринового рецептора, що, у свою чергу, дозволить 
чітко відмежувати наслідки гіпергастринемії та бактері-
альної колонізації ШКТ. 

Висновки: 
Нами показано, що стан експериментальної трива-

лої шлункової гіпоацидності супроводжується зміною 
характеру експресії гена Par2 в епітеліоцитах дванадця-
типалої кишки щурів. При введенні мультипробіотика 
Симбітер за тих самих умов рівень експресії цього гена в 
епітеліоцитах крипт зменшується, у той час як патерн 
експресії зазначеного гена в ворсинках подібний до кон-
тролю. Отримані дані можуть свідчити про залучення 
гена Par2 в розвиток запального процесу в ДПК за раху-
нок дисбіотичних змін за умов тривалої гіпохлоргідрії. 
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ЭКСПРЕССИЯ ГЕНА PAR2 В ЭПИТЕЛИОЦИТАХ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ КРЫС  

ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ ЖЕЛУДОЧНОЙ ГИПОАЦИДНОСТИ И ПРИ ВВЕДЕНИИ МУЛЬТИПРОБИОТИКА СИМБИТЕР 
Показано увеличение уровня экспрессии гена Par2 в эпителиоцитах ворсинок и крипт двенадцатиперстной кишки крыс в гипоаци-

дных условиях. При введении мультипробиотика Симбитер в тех же условиях уровень экпрессии данного гена в эпителиоцитах вор-
синок был на уровне контрольных значений, в то время как уменьшался в 1,4 раза в криптах. 

Ключевые слова: желудочная гипоацидность, двенадцатиперстная кишка, крысы, экспрессия генa Chga, мультипробиотик. 
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EXPRESSION OF PAR2 GENE IN RAT DUODENAL UPON LONG-TERM HYPOACIDITY  

AND WITH ADMINISTRATION OF MULTIPROBIOTIC SYMBITER 
The increasing of Par2 gene's expression in rat duodenal villus and crypt epithelial cells upon gastric hypoacidic conditions was shown. The 

level of Chga expression was similar to the control value in villus while It was decreased (in 1,4 times) in crypt epitheliocytes upon treatment of 
hypoacidic rats with multiprobiotic Symbiter.  

Keywords: gastric hypoacid, duodenum, rat, expression gena Chga, multiprobiotic. 
 
 
 
УДК 615.339:616-002.2 

Д. Голишкін, асп., О. Вірченко, асп., Т.Фалалєєва, д-р біол. наук,  
Т. Галенова, канд. біол. наук, О. Савчук, д-р біол. наук  

КНУ імені Тараса Шевченка, Київ 
 

ВМІСТ ЦИТОКІНІВ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ЩУРІВ  
ЗА УМОВ ДІЇ СТРЕСУ ТА ВВЕДЕННЯ МЕЛАНІНУ 

 

Було вивчено вміст прозапальних та антизапальних цитокінів у сироватці крові щурів за умов стресу та введен-
ня меланіну. Встановлено, що меланін зменшував рівень прозапальних цитокінів інтерлейкіну (ІЛ) – 1β, ІЛ-12В р40, ін-
терферону-γ та фактору некрозу пухлин-α в сироватці крові щурів за умов стресу. Меланін також посилював анти-
запальних ІЛ-4 та ІЛ-10. Отримані результати свідчать про зменшення запалення під впливом досліджуваної сполуки 
за умов стресу. Антизапальні властивості меланіну є одним з механізмів стресадаптогенної та антивиразкової дії 
даної сполуки. 

Ключові слова: меланін, стресові виразки, цитокіни, антизапальний ефект. 
 

Вступ. Стресові виразки є проблемою важких хворих, 
які перебувають у відділеннях інтенсивної терапії і реа-
німації та викликають значну смертність хворих у крити-
чному стані [1]. Особливо часто ці ускладнення виника-
ють у хворих і потерпілих на тлі важкої серцево – судин-
ної, дихальної, печінкової і ниркової недостатності, а та-
кож при розвитку гнійно-септичних ускладнень. Гострі 
ерозії та виразки шлунково-кишкового тракту нерідко 
ускладнюються кровотечею або перфорацією. Частота 
виникнення стресових виразок шлунка та дванадцятипа-
лої кишки у пацієнтів після поранень становить 27%, у 
пацієнтів з механічною травмою – 67%. Загальна частота 
виникнення стресових виразок становить 58%. Загальна 
летальність при ускладнених гострих ерозіях і виразках 
травного тракту залишається дуже високою і, за даними 
різних авторів, коливається від 35 до 95% [1]. 

Ключовими патогенетичними механізмами стресо-
вих виразок є зниження кровотоку в слизовій оболонці 
шлунка (СОШ) і ацидопептична агресія [2]. Провідна 
роль у профілактиці і терапії стресових виразок нале-
жить лікарським засобам, що істотно знижують продук-
цію гідрохлоридної кислоти, а отже, і активність пепси-
ну. З появою в арсеналі кислотосупресивних засобів 
інгібіторів протонної помпи (ІПП) використовувані рані-
ше з цією метою антациди і Н2 – блокатори в даний час 
визнані недостатньо ефективними [3, 4]. 

В результаті численних порівняльних рандомізованих 
досліджень встановлено перевагу ІПП в здатності блоку-
вати продукцію гідрохлоридної кислоти, збільшувати 
швидкість рубцювання виразок і ерозій, знижувати час-
тоту хірургічних втручань і рецидивів кровотеч при пеп-
тичних виразках, а також підвищувати ефективність ера-
дикаційної терапії при інфекції, викликаної Helicobacter 
pylori [5, 6]. Проте тривале застосування блокаторів при-
зводить також до збільшення розміру, ваги і кількості 
парієтальних клітин, зменшення кількості головних клітин 
СОШ і зниження синтезу мРНК пепсиногену. Основним 
негативним ефектом застосування інгібіторів протонної 
помпи є розвиток онкогенних процесів у СОШ [7]. 

Хоча на сьогодні розроблені і широко використову-
ються для лікування виразкової хвороби шлунка та два-
надцятипалої кишки досить ефективні фармакологічні 
засоби, арсенал засобів для профілактики розвитку та 
рецидивів виразкової хвороби обмежений. Аналіз сучас-
ної літератури та наші попередні дані дозволяють ствер-
джувати, що можливими перспективними засобами про-
філактики стресових уражень СОШ і дванадцятипалої 
кишки будуть речовини природного походження на осно-
ві поліфенольних сполук. До таких речовин належить 
меланін, який є продуктом життєдіяльності чорних дріж-
джів Nadsoniella nigra штам Х-1, висіяних з вертикальних 
скель о.Галіндез (Українська Антарктична станція акаде-
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