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ВЛИЯНИЕ 4-(1-АДАМАНТИЛ)-ФЕНОКСИ-3-(N-БЕНЗИЛ, N-ДИМЕТИЛ АМИНО)-2-

ПРОПАНОЛ ХЛОРИДА НА PSEUDOMONAS SPP.  

 

© Д. М. Дудикова, С. И. Войчук, Н. А. Врынчану  
 

Одним из основных возбудителей внутрибольничных инфекций является Pseudomonas aeruginosa, высо-

кая устойчивость которого к современным антимикробным средствам приводит к снижению эффек-

тивности антибактериальной химиотерапии и необходимости поиска новых активных соединений. 

Производные адамантана, проявляющие широкий спектр биологической активности, могут быть рас-

смотрены как перспективный класс веществ с антимикробным действием. 

Цель. Установить чувствительность и изменения ультраструктуры P. aeruginosa при действии 4-(1-

адамантил)-фенокси-3-(N-бензил, N-диметиламино)-2-пропанол хлорида (шифр КВМ-97).  

Материалы и методы. Определение антимикробной активности исследуемого соединения в отноше-

нии бактерий рода Pseudomonas проводили методом серийных разведений в жидкой питательной среде. 

Для изучения влияния соединения на ультраструктуру клеток их инкубировали в течение 1, 3, 6 и 24 ч в 

среде, содержащей соединение в концентрациях 0,5 МПК и 2,0 МПК. Полученные образцы анализирова-

ли методом трансмиссионной электронной микроскопии после контрастирования уранил ацетатом и 

цитратом свинца. 

Результаты. Исследование антисинегнойной активности КВМ-97 показало, что соединение ингибиру-

ет рост Pseudomonas spp. в концентрации 2,5 мкг/мл. Электронно-микроскопическое исследование пока-

зало, что в присутствии КВМ-97 в клетках P. aeruginosa регистрируется повреждение клеточной обо-

лочки и цитоплазматической мембраны (инвагинации, разрывы) с последующей дезорганизацией кле-

точного содержимого, лизисом и гибелью клеток. Указанные изменения имеют дозозависимый харак-

тер, регистрируются уже через 1 час экспозиции с соединением и усиливаются со временем инкубации. 

Выводы. Проведенные исследования показали, что соединение КВМ-97 проявляет выраженную ингиби-

рующую активность в отношении исследованных бактериальных штаммов. Обнаруженные изменения 

ультраструктуры P. aeruginosa свидетельствуют, что одним из механизмов действия 4-(1-

адамантил)-фенокси-3-(N-бензил, N-диметиламино)-2-пропанол хлорида является влияние на мембран-

ный аппарат бактериальной клетки. 

Ключевые слова: производные адамантана, механизм действия, ультраструктура клетки, Pseudomonas 

aeruginosa, антибактериальное действие. 

 

1. Введение  

Pseudomonas aeruginosa – один из основных 

возбудителей внутрибольничных инфекций, имею-

щий наибольшее значение у пациентов с иммуноде-

фицитными состояниями, заболеваниями дыхатель-

ных путей (муковисцидоз, нозокомиальная пневмо-

ния), органов зрения (кератит) и др.  

Синегнойная палочка способна быстро при-

обретать резистентность к противомикробным 

агентам, что приводит к неэффективности анти-

бактериальной терапии. В связи с этим необходим 

поиск антисинегнойных препаратов с новыми ме-

ханизмами действия.  

 

2. Литературный обзор 

Производные адамантана обладают широким 

спектром фармакологических свойств. Механизм 

действия адамантансодержащих препаратов разных 

фармакотерапевтических групп связан с изменения-

ми физического состояния мембран клеток, что при-

водит к увеличению их проницаемости [1]. Механизм 

действия также связан с блокировкой ионных кана-

mailto:bggdnu@i.ua
mailto:i.i.saranenko@ukr.net


Scientific Journal «ScienceRise:Biological Science»                                                                                       №4(13)2018 

 
36 

лов (глутаматные рецепторы NMDA подтипа, М2-

каналы вируса гриппа А) [2, 3]. В исследовании [4] 

показано, что мишенью действия производных ада-

мантана, обладающих антимикробной активностью, 

также может являться мембранный аппарат бактери-

альных и грибных клеток. Это подтверждается дан-

ными электронно-микроскопического исследования 

клеток дрожжевых грибов Candida albicans при воз-

действии 4-адамантил-1-(1-аминобутил)-бензола 

(шифр АМ-166). Показано, что производное адаман-

тана нарушает целостность мембраны и клеточной 

оболочки [5]. Однако соединение АМ-166 не облада-

ет антисинегнойной активностью, поэтому нами бы-

ли проведены целенаправленные скрининговые ис-

следования среди четвертичных солей 1-[4-(1-

адамантил)-фенокси]-3-диалкиламино-2-пропанола, в 

результате чего было выделено соединение КВМ-97.  

 

3. Цель и задачи исследования 

Цель исследования – установление изменений 

ультраструктуры Pseudomonas aeruginosa при дей-

ствии 4-(1-адамантил)-фенокси-3-(N-бензил, N-

диметиламино)-2-пропанол хлорида (шифр КВМ-97). 

Для достижения цели были поставлены сле-

дующие задачи:  

1. Оценить антимикробную активность соеди-

нения КВМ-97 в отношении Pseudomonas spp. 

2. Исследовать действие соединения КВМ-97 

на ультраструктуру P.aeruginosa с помощью элек-

тронной микроскопии.  

 

4. Материалы и методы 

Микроорганизмы и среды. В работе использо-

вали штаммы бактерий Pseudomonas aeruginosa 

ATCC 27853, Pseudomonas putida 4126, Pseudomonas 

fluorescens 4125, полученные из Института микро-

биологии и вирусологии им. Д.К.Заболотного НАН 

Украины. В исследованиях использовали среду № 8 

следующего состава, г/л: пептон сухой фермента-

тивный – 9,0, гидролизат казеина ферментативный – 

8,0, дрожжевой экстракт – 3,0, натрия хлорид – 5,0, 

глюкоза – 5,0, натрия гидроортофосфат – 1,5, рН 

среды после стерилизации 7,2±0,2 (производство 

ОАО "БИОМЕД" им И. И. Мечникова, Российская 

Федерация). 

Исследуемое соединение. Соединение 1-[4-(1-

адамантил)-фенокси]-3-(N-бензил, N-диметиламино)-

2-пропанол хлорид (шифр КВМ-97) синтезировано в 

Институте органической химии НАН Украины 

к.фарм.н. Коротким Ю.В [6]. 

Исследование чувствительности бактерий к 

КВМ-97. Определение антибактериальной активно-

сти исследуемого вещества проводили методом се-

рийных разведений в жидкой питательной среде со-

гласно общепринятым методикам по определению 

минимальной подавляющей концентрации (МПК) 

[7]. Посевная доза составляла 1-2×105КОЕ/мл. Про-

бирки с бактериальными культурами инкубировали 

в термостате при 35-37С на протяжении 24 часов. В 

качестве МПК учитывали максимальное разведение 

веществ, при котором визуально отсутствовал рост 

на протяжении определенного экспериментами 

времени.  

Приготовление образцов для трансмиссионной 

электронной микроскопии. Для определения влияния 

соединения на ультраструктуру бактерий P. aeru- 

ginosa культуру выращивали в жидкой среде при 

37±1 ºС в течение 4-6 часов для достижения лог-

фазы. Конечная концентрация бактериальных клеток 

в пробирках с жидкой средой составляла 106 КОЕ/мл. 

Культуру клеток вносили в питательную сре-

ду, содержащую соединение КВМ-97 в концентраци-

ях 0,5×МПК и 2,0×МПК. Клетки инкубировали с со-

единением при температуре 37 ºС в течение 1, 3, 6 и 

24 часов. Далее отделяли осадок (2000 g, 5 мин) и ре-

суспендировали в 0,1 М PBS (фосфатном буфере Со-

ренсона) (рН 7,2). Фиксацию клеток микроорганиз-

мов, заливку в смолы проводили согласно методике, 

приведенной в [8] с незначительной модификацией. 

Полученную суспензию выдерживали 10 мин с фик-

сатором (смесь 2,5% глутарового альдегида и 4.0% 

формальдегида в равных объемах), центрифугирова-

ли при 2000 g (5 мин). Осадок фиксировали в течении 

1 часа при комнатной температуре, после чего клетки 

трижды отмывали 0,1 М PBS (рН 7,2). Полученный 

осадок смешивали с 10 % раствором желатина (тем-

пература 30 оС) до получения однородной массы и 

оставляли при (18–22) 0С до образования плотной 

массы, нарезали на части (объем до 1 мм3). Получен-

ные частички заливали 1,0% раствором тетраокиси 

осмия в 0,1 М PBS (рН 7,2), выдерживали  

60 мин при (20–24) °С, трижды отмывали от тетра-

окиси осмия 0,1 М PBS (рН 7,2) и обезвоживали воз-

растающими концентрациями ацетона (30 %, 50 %, 

70 %, 80 %, 90 % и трижды 100%), выдерживая их по 

10 мин в каждой. Обезвоженные образцы заливали 

сначала смесью ацетон- Epone в соотношении 3:1, 1:1 

и 1:3. В первых двух случаях образцы выдерживали 

30 мин, а в последнем – 60 мин при комнатной тем-

пературе. В дальнейшем образцы заливали 100 % 

смолой Epone без затвердителя и оставляли на 12 ча-

сов при 40 оС. После окончания срока экспозиции 

образцы переносили в смолу с затвердителелм и 

оставляли на 48 час при 60 оС для полимеризации. 

Подготовленные таким образом образцы использова-

ли для ультрамикротомии.  

В состав смолы для заливки входили Епон 812 

(20.0 мл), додеценилсукциновый ангидрид (16,0 мл), 

метилнадиновый ангидрид (8,0 мл) и бензилдимети-

ламин (1,3 мл).  

Срезы толщиной 50-80 нм получали с помо-

щью ультрамикротома LKB 8800 в автоматическом 

режиме. Стеклянные ножи готовили с помощью 

устройства для приготовления стеклянных ножей 

KnifeMaker LKB 7800 согласно [9]. Полученные уль-

тратонкие срезы переносили на покрытые формарной 

пленкой медные сеточки и контрастировали согласно 

[10] при помощи 1,0 % водного раствора уранил аце-

тата в течение 20 мин. После промывки дистиллиро-

ванной водой. Срезы докрашивали в растворе цитра-

та свинца 2 мин и повторно промывали дистиллиро-

ванной водой. После этого срезы высушивали при 

температуре 18–22 ºС и исследовали методом транс-

миссионной электронной микроскопии в микроскопе 

JEM-1400 (Jeol, Япония) при ускоряющем напряже-

нии 80 кВ.  
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5. Результаты исследований и их обсужде-
ние 

Результаты исследования антисинегнойной ак-
тивности соединения показали (табл. 1), что произ-
водное 1-адамантанфенола обладает выраженной ак-
тивностью в отношении грамотрицательных нефер-
ментирующих бактерий. Соединение КВМ-97 инги-
бирует рост Pseudomonas spp. в концентрации 
2,5 мкг/мл. 

С целью установления особенностей действия 
производного 1-адамантанфенола далее были изу-
чены изменения ультраструктуры клеток грамотри-
цательных бактерий рода Pseudomonas под его вли-
янием.  

При изучении ультратонких срезов P. аeru- 
ginosa, необработанных соединением, клетки имели 
палочковидную форму с закругленными концами, 
размером 0,5-0,8×1,3-2,8 мкм (рис. 1, а).   

 
Таблица 1 

Чувствительность (мкг/мл) штаммов Pseudomonas spp. к действию соединения КВМ-97 
Условия  

эксперимента 
Минимальная подавляющая концентрация (МПК), мкг/мл 

P. aeruginosa ATCC 27853 P. putida 4126 P. fluorescens 4125 
КВМ-97 2,5 2,5 2,5 
 
 

 
а    б     в 

Рис. 1. Ультраструктура интактных клеток P. аeruginosa: а – общий вид клеток бактерий, срезанных в различ-
ных плоскостях; б – поперечные срезы клеток; в – структура клеточной стенки. Электронная микроскопия. 

Увеличение 10000 (а), 30000 (б), 40000 (в). Н – нуклеоид, ПТ – полярные тельца, ПИМ – полость, образованная 
инвагинированной мембраной, ГК – гликокаликс, Р – рибосомы, ЦПМ – цитоплазматическая мембрана, ПГ – 

пептидогликан, ПП – периплазматическое пространство, ВМ – внешняя мембрана 
 
В центральной части клетки P. аeruginosa 

находится нуклеоид неправильной конфигурации, 
представленный осмофобною зоной, слабо диффе-
ренцированной от содержимого цитоплазмы. Поли-
рибосомальные комплексы в основном расположены 
вокруг нуклеоида и тем самым создают гранулярную 
электроннополотную зону в цитоплазме, отделяю-
щую нуклеоид от цитоплазматической мембраны 
(рис. 1). На одном из концов встречаются электрон-
ноплотные гранулы (полярные тельца), которые мо-
гут являться включениями полифосфатов (волютино-
вые гранулы). Снаружи клетки окружены слабо вы-
раженным слоем гликокаликса (рис. 1, а). Клеточная 
стенка представлена электронноплотными внешней 
мембраной и слоем пептидогликана, между которы-
ми находится слой с низкой электронной плотностью 
(рис. 1, в); общая толщина этих слоев составила 180–
200 Å. Внутренняя мембрана (цитоплазматическая 
мембрана, ЦПМ) толщиной 70 Å, отделена от 
остальных слоев клеточной стенки периплазматиче-
ским пространством, толщина которого не постоян-
на. Местами ЦПМ инвагинирует внутрь клетки, об-
разуя полости (рис. 1, а, б), которые полностью или 
частично заполнены веществом с низкой электрон-

ной плотностью; в зависимости от угла ультратонко-
го среза такие внутриклеточные образования могут 
напоминать клеточные вакуоли.  

Деление клеток происходило путем перетяж-
ки, которая, в основном, возникала в центральной ча-
сти клетки. В месте деления одновременно отмеча-
лась инвагинация как клеточной стенки, так и ЦПМ.  

Через 1 час экспозиции P. аeruginosa с соеди-
нением КВМ-97 в концентрациях 0,5 МПК и 2,0 
МПК происходили изменения как в морфологии кле-
точной стенки, так и организации цитоплазмы (рис. 
2). Клеточная стенка со множественными мелкими 
инвагинациями приобретает волнистый вид, толщина 
внешних трех слоев остается та же, что и в контроле. 
ЦПМ плотно прилегала к цитоплазме и отделяется от 
слоя пептидогликана тонким слоем периплазматиче-
ского пространства (рис. 2, в, е). Полирибосомальные 
комплексы расположены в основном вдоль ЦПМ. 
При 0,5 МПК в клетках обнаруживаются полярные 
тельца (рис. 2, а), в то время как при 2,0 МПК поляр-
ных телец нет, а на их месте присутствуют включе-
ния с низкой электронной плотностью окруженные 
мембраной (показаны стрелочкой с закругленным 
концом на рис. 2, г, е). 
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а    б     в 

 

 
г    д     е 

Рис. 2. Ультраструктура клеток P. аeruginosa через 1 час инкубации с КВМ-97 в концентрациях 0,5 и 2,0 МПК: 

а – продольный срез клетки, 0,5 МПК; б – поперечный срез клетки, 0,5 МПК; в – структура клеточной стенки, 

0,5 МПК; г – продольный срез клетки, 2,0 МПК; д – поперечный срез клетки, 2,0 МПК; е – структура клеточной 

стенки,2,0 МПК. Электронная микроскопия. Увеличение 15000 (а), 30000 (б), 50000 (в), 10000 (г), 30000 (д), 

40000 (е). Н – нуклеоид, ПТ – полярные тельца, ГК – гликокаликс, Р – рибосомы, ЦПМ – цитоплазматическая 

мембрана, ПП – периплазматическое пространство, ПГ – пептидогликан, ВМ – внешняя мембрана 

 

 

Через 3 часа инкубации наблюдалось наруше-

ние целостности клеточной оболочки (рис. 3, а, б, г, д). 

В клетках, обработанных соединением КВМ-97 в обе-

их изученных концентрациях, наблюдалось уменьше-

ние толщины внешних слоев клеточной стенки до 130-

170 Å. При концентрации КВМ-97 0,5 МПК отмечено 

образование внеклеточных везикулярных структур, 

диаметр которых может достигать 120 нм (рис. 3, а, б). 

Подобных структур не выявлено у клеток при воздей-

ствии на них вещества КВМ-97 в концентрации 2,0 

МПК. В последнем случае отмечены многочисленные 

деформации и возможно разрывы клеточной стенки 

(рис. 3, г, д). Обе концентрации приводили к образо-

ванию участков с конденсированной цитоплазмой, за-

полненной мелкими электронноплотными гранулами 

и не имеющие собственных мембран. В случае низкой 

концентрации КВМ-97 конденсация цитоплазмы про-

исходила в основном на концах клеток, в то время как 

при высокой концентрации КВМ-97 участки конден-

сированной цитоплазмы не имели определенного по-

ложения и обнаруживались в различных частях клет-

ки.  

После 6 часов наблюдали прогрессирующую 

конденсацию цитоплазмы под влиянием обеих ис-

следованных концентраций КВМ-97.  

В цитоплазме клеток, обработанных 0,5 МПК, 

участки конденсированной цитоплазмы теперь обна-

руживаются по всему объему клетки (рис. 4, а), а при 

2,0 МПК отмечены просветление цитоплазмы и ее 

фрагментация (рис. 4, б). В обоих случаях обнаруже-

ны инвагинации ЦПМ и отслоение клеточной обо-

лочки.  
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Рис. 3. Ультраструктура клеток P. аeruginosa через 3 часа инкубации с КВМ-97 в концентрациях 0,5 и 2,0 МПК:  

а, б – продольные срезы клеток, 0,5 МПК; в –структура клеточной стенки, 0,5 МПК; г – продольный срез клетки,  

2,0 МПК; д – поперечный срез клетки, 2,0 МПК; е – структура клеточной стенки, 2,0 МПК. Электронная микроско-

пия. Увеличение 8000 (а), 15000 (б), 50000 (в), 15000 (г), 20000 (д), 50000 (е). Н – нуклеоид, ПТ – полярные тельца, 

КП – конденсированная цитоплазма, ЦПМ – цитоплазматическая мембрана, ПП – периплазматическое простран-

ство, ПГ – пептидогликан, ВМ – внешняя мембрана, стрелочки указывают на внеклеточные везикулярные структуры 

 

         
а                                                                   б 

Рис. 4. Ультраструктура клеток P. аeruginosa через 6 часов инкубации с КВМ-97: а – концентрация  

0,5 МПК; б – концентрация 2,0 МПК. Электронная микроскопия. Увеличение 12000 (а), 15000 (б). КС – клеточ-

ная стенка, Н – нуклеоид, ИМ – инвагинация цитоплазматической мембраны, * – участки конденсированной 

цитоплазмы, ЦПМ – цитоплазматическая мембрана, ПП – периплазматическое пространство, ФЦ – фрагмента-

ция цитоплазмы 

 

После 24-часовой экспозиции P. аeruginosa с 

соединением КВМ-97 в концентрации 0,5 МПК реги-

стрировались изменения клеточной структуры иден-

тичные тем, которые регистрировались через 6 часов 

экспозии с соединением в концентрации 2,0 МПК 

(рис. 5, а). В то же время среди немногочисленных 

бактерий выживших после пребывания 24 часа под 

действием КВМ-97 с МПК 2,0, отмечены изменения 

в сторону морфологии нормальной клетки с некото-

рыми отличиями: клеточная стенка существенно 

уплотнена за счет уменьшения периплазматического 

пространства и толщина ее составляет 350-450 Å, 

внешняя мембрана волнистая (со множеством инва-

гинаций), а внутренняя мембрана гладкая, плотно 

прилегает к цитоплазме, в которой по периферии 

распололжены многочисленные рибосомы и полири-

босомальные комплексы, а в центре клетки сосредо-

точен нуклеоид (рис. 5, б, в).  
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Рис. 5. Ультраструктура клеток P. аeruginosa через 24 часа инкубации с КВМ-97: а – концентрация 0,5 МПК;  

б, в – концентрация 2,0 МПК. Электронная микроскопия. Увеличение 10000 (а), 12000 (б), 50000 (в). Н – нук-

леоид, * – участки конденсированной цитоплазмы, ВМ – внешняя мембрана, ЦПМ – цитоплазматическая мем-

брана, ПП – периплазматическое пространство, Р – рибосомы 

 

Проведенные исследования показали, что в 

присутствии КВМ-97 в клетках P. aeruginosa реги-

стрируется повреждение клеточной оболочки и ци-

топлазматической мембраны (инвагинации, разрывы) 

с последующей дезорганизацией клеточного содер-

жимого, лизисом и гибелью клеток. Указанные изме-

нения имеют дозозависимый характер, регистриру-

ются уже через 1 час экспозиции с соединением и 

усиливаются со временем инкубации. Но некоторые 

особенности реакции клеток на исследуемое соеди-

нение оказались характерными для разных концен-

траций КВМ-97. Так, в присутствии 0,5 МПК соеди-

нения КВМ-97 обнаружены внеклеточные везикулы 

размером до 120 нм после 3 часов экспозиции, кото-

рые не выявлены при большей концентрации. Эти 

структуры обнаруживаются у синегнойной палочки и 

у других представителей грамотрицательных бакте-

рий при действии токсических факторов и необходи-

мы для выведения их из микробных клеток.  

Также, в присутствии соединения в концентра-

ции 2,0 МПК отмечено исчезновение электронноплот-

ных включений (полярных телец), которые в норме 

располагаются на полюсах этих клеток уже через 1 час 

культивирования. В то же время под действием 

0,5 МПК эти включения сохраняются на протяжении 

минимум 3 часов. Следует отметить, что отдельные 

клетки сохраняют морфологические признаки харак-

терные для нормальных жизнеспособных клеток при 

обеих исследованных концентрациях КВМ-97, что, 

возможно, связано с тем, что клетки P. aeruginosa 

находились на различных стадиях роста, а соединение 

влияет на клетки в фазе активного деления.  

Литературные данные свидетельствуют о нали-

чии сходных морфологических изменений при дей-

ствии различных антимикробных средств. Так, пептид-

ный антибиотик полимиксин В вызывает дезорганиза-

цию ЦПМ P. аeruginosa, способствует выходу внутри-

клеточного содержимого через "поры" в мембране, спо-

собствует коагуляции цитоплазмы с образованием 

участков мембраны, напоминающих клубки [11]. Коа-

гулированный цитоплазматический материал P. aeru- 

ginosa может являться осадком аномальних белков или 

денатурированной мембраны. О повреждении внешней 

мембраны свидетельствует увеличение извилистости и 

многочисленные выступы [12]. Похожие результаты 

получены также при действии на клетки синегнойной 

палочки гентамицина. Механизм действия аминоглико-

зидного антибиотика обусловлен не только угнетением 

синтеза белка, но и нарушением липидного бислоя 

мембраны, что приводит к лизису бактериальных кле-

ток. При действии гентамицина отмечается увеличение 

количества мембранных везикул до пяти раз и их раз-

мера - до 100-200 нм в диаметре (в норме – до 50 нм). 

Везикулы, образованные клетками P. aeruginosa и дру-

гими грамотрицательными бактериями, содержат эндо-

токсины (ЛПС), внешние мембранные белки и некото-

рые гидролитические ферменты, в т.ч. протеазы, ще-

лочную фосфатазу и др. Эти везикулы способны взаи-

модействовать с эпителиальными клетками и являются 

источником факторов вирулентности. Образование ве-

зикул в клетках синегнойной палочки также наблюда-

ется в присутствие NaN3, KCN, ЭДТА [13]. Увеличение 

образования и выделение везикул из клеток бактерий 

может наблюдаться и в организме пациентов гнойно-

воспалительными заболеваниями при применении бак-

терицидных препаратов, что требует использования де-

токсикационных препаратов [14]. 

При воздействии β-лактамных антибиотиков 

(амикацин, имипенем, меропенем) на P. aeruginosa ре-

гистрируются изменения морфологии клеток, связан-

ные с «переходом» бактерий в кокковидную форму[15].  

Нарушение морфологии клеток синегнойной 

палочки, обусловленное мембранотропной активно-

стью, отмечено также при воздействии экстрактов 

растений, например, вернонии (Vernonia cinerea) [16]. 

Полученные данные позволяют отнести про-

изводные адамантана к препаратам с мембранотроп-

ным механизмом действия [17].  

Таким образом, проведенное электронно-мик- 

роскопическое исследование субмикроскопической 

организации синегнойной палочки под воздействием 

производного адамантана КВМ-97 позволило выявить 

динамику деструкции бактериальных клеток, глубина 

и степень выраженности которой находилась в прямо 

пропорциональной зависимости от длительности воз-

действия вещества и его концентрации.  
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Полученные в экспериментах данные свиде-

тельствуют о том, что одним из механизмов действия 

1-[4-(1-адамантил)-фенокси]-3-(N-бензил, N-димети- 

ламино)-2-пропанол хлорида является влияние на 

мембранный аппарат бактериальной клетки.  

 

6. Выводы 

1. Соединение 1-[4-(1-адамантил)-фенокси]-

3-(N-бензил, N-диметиламино)-2-пропанол хлори-

да (КВМ-97) проявляет актибактериальную актив-

ность, нарушает рост и размножение Pseudomo- 

nas spp. 

2. При инкубации с соединением КВМ-97 в 

течении 1 часа в клетках P. aeruginosa регистрирует-

ся повреждение клеточной оболочки и цитоплазма-

тической мембраны (инвагинации, разрывы) с после-

дующей дезорганизацией клеточного содержимого, 

лизисом и гибелью клеток. Указанные изменения 

имеют дозозависимый характер и усиливаются со 

временем инкубации.  

3. Влияние на мембранный аппарат бактери-

альной клетки может быть одним из механизмов дей-

ствия 1-[4-(1-адамантил)-фенокси]-3-(N-бензил, N-

диметиламино)-2-пропанол хлорида. 
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