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Մեր նախընթաց աշխատություններում ցույց էր տրվել, որ հավի օնտոգե- 

նետիկ զարգացման որոշակի շրջանում սաղմի լյարդում տեղի է ունենում ճար
պերի կուտակման և լիպոպրոտեինային ֆրակցիայի առաջացման պրոցես 
[1, 2], Ոլսումնասիրությանները ցույց տվեցին, որ սաղմի լյարդում ճարպերի 
հլուտակումը և լիպոպրոտեինային ֆրակցիայի կազմավորումը զարգացող օր
գանիզմի համար միայն սննդառական նշանակություն չունի։ Այն կարևոր 
ֆիզիոլոգիական, բիոքիմ իական գործոն է և, մասնավորապես, նշանակություն 
ունի էներգետիկ փոխանակության կանոնավորման համար։ Այդ ֆրակցիայի 
համապատասխան քանակների ներկայությամբ բջջում օքսիդացիոն ֆոսֆո- 
րիլացման պրոցեսը ճեղքվում է' շնչառությունը խթանվում է, իսկ ֆոսֆատի 
էսթերիֆիկացումը' դանդաղում։ Լիպոպրոտեինային ֆրակցիայի բաղադրու
թյան վերաբերյալ հետազոտությունները պարզեցին, որ նրա մեջ մտնում են 
մեծ քանակությամբ ֆոսֆոլիպիդներ, այդ թվում նաև' լեցիտին։ Գրականու
թյան մեջ տվյալներ կան այն մասին, որ տարբեր ֆոսֆոլիպիդների ներկա
յությամբ բջջում շնչառությունը և դրա հետ կապված ֆոսֆատի փոխանակու
թյունը ենթարկվում են տարբեր փոփոխությունների։ Պ ետրուշկայի և աշխ. 
[10, 11] տվյալներով^ լեցիտինի մասնակցությամբ առնետի Աարդի միտո- 
քոնդրիաներում բա րձրան ում է շնչառության ինտենսիվությունը։ նման տը֊ 
վյտլների մենք հանդիպում ենք Հաբերմանի [6*] և այլ հեղինակների աշխատու
թյուններում' սպիտակ առնետի լյարդի հոմոգենատների վերաբերյալ։

Ե [նելով այն բանից, որ ֆոսֆոլիպիդների մ ա սն ակց ությամ բ հ յուսված- 
քում կա պված օքսիդացիոն ֆոսֆո րիլացումը ճեղքվում է և մեր կողմից 
հայտնաբերված լիպոպրոտեինային ֆրակցիայում մեծ քանակությամբ լեցի- 
տին է պարունակվում։ մենք մտածեցինք, որ հավի սաղմի ուղեղի և լյարդի 
միտոքոնդրիաներում շնչառության և ֆոսֆորիլացման պրոցեսի ճեղքումը կա
րող է պայմ տնավորված լինել նաև լեցիտինի ներգործությամբ։ 4?անի որ գրա
կանության մեջ տվյալներ չկան հավի սաղմի ուղեղի միտոքոնդրիաներում 
օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման վրա ֆոսֆոլիպիդների ազդեցության վերաբեր
յալ, մենք որոշեցինք հետազոտել լեցիտինի ազդեցությունը հավի սաղմի ու
ղեղի մքւս1ոքէւնր|.ր|ւանե|!ում շնչառության և ֆոսֆատի փոխանակության վրա։

Այդ նպատակով վերցրել ենք հավի 15—17 օրական սաղմեր, սառույցի 
դրա հանել ամբողջ ուղեղը։ Այն ազատել ենք թաղանթից, արյունը մաքրել 
ֆիլտրի թղթով, որը ներծծված է եղել 0,25 սախարոզայի լուծույթով։ Յու
րաքանչյուր փորձի համար անհրաժեշտ է եղել 5 — 6 գ ուղեղանյութ, որի հա-



Շնչառության և օքսիգացիոն ֆռսֆռրիլացման ինտենսիվությանը 31 
մար միացրեI ենք մի քանի սաղմերի ուղեղներ։ Հյուսվածքի հոմոգենացումը 
կատարել ենք առանց նախնական մանրացման' պտտվող տեֆլոնային սան
դակոթով հոմոգենիզատորով, 0,25 M սախարոզայի Լուծույթում' 1 ։ 8 կամ 
1։9 հարաբերությամբ։ Լուծույթի pH֊/։ եղել է 7,4։ Բջջային ֆրակցիաների 
անջատ ումը կատարվել է դիֆերենցիալ ցենտրիֆուգացմ ամբ Մ անդելի և աշխ. [7] եղանակով^ որոշ ձևափոխումներով։ Ուղեղի միտոքոնդրիաների վերջնական 
նստվածքը, առանց լվացման սուսպենզել ենք 0,25 M սախարոզայի լուծույ
թում' 1 ։ 1 կամ 1 ։ 2 հարաբերությամբ և տեղավորել համապատասխան ին
կուբացիոն խառնուրդում (2 մլ)։ Միտոքոնդրիաների շնչառությունը որոշել 
ենք մանոմետրիկ եղանակով 26°-ում 30 րոպեի ընթացքում։ Անօրգանական 
ֆոսֆատի որոշմւսն հիմքում ընդունել ենք Լոուրիի և Լոպեզի [<S] մեթոդը 
Սկուլաչյովի [5] և Պիլի-Լոհմենի [12] ձևափոխությամբ։

ԱՏՖ֊ազային ակտիվությունը որոշել ենք օքսիդացիոն ֆո սֆորիլացման 
ուս ո ւմն ա ս ի րության պայմաններում [75]։ Որպես ֆերմենտի ակտիվության՜ 
չափանիշ ընդունել ենք ինկուբացիոն միջավայրում անօրգանական ֆոսֆատի 
քանակի ավելացումը, որն առաջացել է ֆերմենտի գործունեության հետևան
քով' ԱՏՖ-երի ճեոքման հաշվին։

Մեր հետազոտությունները ցույց են տվել, որ միտոքոնդրիաներում օքսի
դացիոն ֆոսֆորիլա ցմ ան վրա լեցիտինի ազդեցությունը երևան է գալիս 
սկսած 20—25 մկգ/մլ սահմաններում։ Ելնելով այդ տվյալներից, մենք նմուշ
ներում ավելացրել ենք լեցիտինի տարբեր քանակներ' 25—150 մկգ/մլ-ում։

Ստացված բոլոր տվյալները հաշվել ենք 1 մգ սպիտակուցի հաշվով [5]։
Փորձերի արդյունքները ցույց են տալիս, որ սաթաթթվի ավելացման դեպ

քում լեցիտինի ազդեցությամբ հավի սաղմի ուղեղից անջատված միտոքոնդ- 
րիաներում թթվածնի կլան ումր դանդաղում է, ընդ որում նրա քանակի ավե
լացմանը զուգընթաց շնչառության թուլացումը ակնառու է դառնում (աղ, 1 )։ 
Ավելացված լեցիտինի ներկայությամբ ուղեղի միտոքոնդրիաներում նման 
դինամիկա դիտվում է նաև անօրգանական ֆոսֆատի էսթերիֆիկացման պրո
ցեսում։ Միտոքոնդրիաներում կլանված թթվածնի և անօրգանական ֆոսֆատի 
նշված տեղաշարժերին համապատասխան' փոփոխվում է նաև շնչառության 
ու էսթերիֆիկացված ֆոսֆատի գործակիցը, ավելացված լեցիտինի քանա4A& 
զուգահեռ P/0-ir աստիճանաբար փոքրանում է։

Մեր նախընթաց աշխատություններում ցույց էր արվել, որ շնչառական 
տարբեր ազդակներից (2,4 - ղին իտ րոֆեն ո լ, խոլաթթու, ամիտալ և այլն) հավի 
սաղմի ուղեղի և լյարդի միտոքոնդրիաներում օքսիդացիոն ֆոֆորիլացման 
պրոցեսը տարբեր սուբստրատների օքսիդացման դեպքում ենթարկվում է 
տարբեր փոփոխությունների [5, 4]։ Ելնելով այդ տվյալներից, մենք փորձար֊ 
կեցինք լեցիտինի ազդեցությունը ուղեղում օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման վրա 
նաև դլուտամատի ոլ դամ մա֊ ամինակարագաթթվի օքսիդացման դեպքում։

Հետազոտություններից ստացված տվյալները ցույց են տալփս* որ գլու- 
տամ ատ ի օքսիդացմ ան դեպքում [Չցիտին ի ազդեցությամբ հավի սաղմի ու- 
զեղի միտոքոնդրիաներում թթվածնի կլանումն ու ֆոսֆատի էսթերիֆիկա֊ 
ցումը ճնշվում են և P/0-fr փոքրանում է (աղ, 2jt Դլուտամատի օքսի* 
դացման դեպքում լեցիտինի 50 մկգ/մլ քանակից սկսած թթվածնի կլանումը 
նկատելիորեն դանդաղում է։ Մինչդեռ սոլկցինատի ներկայությամբ լեցիտինի



32 Ա. Ա. Ս իմոնյան

Աղյուսակ 1
էեցիտինի ազդեցությունը հավի սաղմի ուղեղի միտոքոնդրիաներում 

օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման վրա սուկցինատի ավելացման դեպքում 
(ւճՕ և ձP մկատոմներով)

Փորձեբը ձՕ ՃԲ ₽/Օ

Ստուգիչ (առանց էեցիտինի 
ավե էացման 3,43+0,22 (6) 5,00+0,41 (6) 1,44±0,05 (6)

25 3,38+0,20 (5) 4,86+0,04 (5)
7 = 0,34 Բ>0,500

1,45±0,07 (5)

50 3,08+0,17 (5)
Պ „ ր>0,200 
1 = 1,ճ <Հ0>400

3,75+0,51 (5)
Ղ . օ ո>0,050

*<0,100

1,19±0,10 (5)

75 3,23+0,18 (6) 3,06+0,34 (6)
•ր_ օ ո 0^>Օ,ՕՕ5ւ-ձ,ճ ^<0 001

0,93+0,11 (6)
՜ր_4 ռ>0,001
*՜4 ^<0,005

էե
ցխ

ոլ 100 2,89+0,16 (6)
-ր- 9 Օ>0,050
1՜՜ձ *<0,100

2,35+0,38 (6)
7 = 4,7 Բ<0,001

0,79±0,01 (6)
7=5,4 Բ<0,001

125 2,88+0,13 (6) 1,89+0,35 (6) 
7=5,7 Բ<0,001

0,65±0,11 (6) 
7 = 6 Բ<0,001

150 2,96+0,11 (6) 1,47+0,24 (6) 
7 = 7,3 Բ<0,001

0,49+0,08 (6) 
7 = 9 Բ<0,001

Աղյուսակ 9
Հեցիսէին ի ազդեցությունը հավի սաղմի ուղեղի մ իտ ոքոնդրիանե  րում օքսիդացիոն

ֆոսֆորիլացման վրա գլուտամատի ավելացման դեպքում ՚

քճՕ և ճ? մկատոմներով)
Փորձե րը ձՕ ձԲ Բ/Օ

Ս տոլդիչ 
տինի

(առանց էեցի- 
ավե էացման) 3,55+0,40 (9) 1,60+0,14 (9) 2,16+0,10 (9)

25 3,57+0,63 (4)
1

1,57+0,22 (4) 2,22+0,13 (4)

50 1,95+0,29 (6)
1 = 3 Բ>0,005

1,26±0,10 (6) 
0>Օ,Օ5Օ 

1-2 *<0,100

1 ,50±0,11 (6) 
7=4 Բ = 0,001

75 2,01+0,14 (8)
7=3,2 Բ=0,005

1,30+0,08 (8)
9 ո>0,050

*<0,100

1,49 + 0,12 (8)
7 = 4,2 Բ<0,001

100 1,55+0,20 (8)
7 = 4,1 Բ<0,001

1,10+0,09 (8)
֊ր Գ ո>0,005*՜մ ր<օ,օւօ

1,36+0,11 (8)
7 = 5,3 Բ<0,001

125 1,33+0,24 (8) 
7 = 4,4 Բ<0,001

1,08+0,03 (8)
7=4 ?=0,001

1,16 ±0,16 (8) 
7=5,2 Բ<0,001

150 1,12+0,24 (8) 1,05+0,06 (8) 0,99+0,18 (8)
7 = 4,8 Բ <0,001 ր__Զ (Հ թ2>0,0011֊մ,Շ ^<0 005 7=5,5 Բ<0,001
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՛քանակների ավելացմանը զուգընթաց' կլանված թթվածնի քանակի պակա
սեցումն ընթանում է ա ստ իճանա բաբ։

Լեցիտինի նե՛րկայությամբ սաղմի ուղեղի միտոքոնդրիաներում օքսիդւս֊ 
*յիոն ֆոսֆորի լացում ը ճնշվում է նաև գամմա֊ամ ինակարագաթթվի ավե լա ց- 
սան դեպքում (ուղ* 3)-*

Աղյուսակ 3

Ֆոսֆորիլացմ  ան վըւս գամ մ ա-֊ամ ին ակա ր ա գա թ թվի ավելացման դեպքում 
k(ЛО Ֆ ДР միատոմներով) ■

Լեցիտինի .ազդեցությունը հավի սաղմի ։Ձիտոքոնդրիաներում օքսիդացիոն

Փորձերը .ДО ДР Р/О

Ստուգիչ 
տինի

խէւան/յ 
ավե լա ցման) 0,76*0,04 Հ4)

Т = 0,71 Р = 0,500
0,99+0,17 (4) 1,27+0,18 (4)

25 '0,71*0'06 (4) 
т , D>0,200 

<0,400

0,90+0,07 (4)
Т-0 5 • 2001-и,0 и<0>400

1,31+0,21 (4)

Լե
ցի

տ
թե

, մկգ
!մ

լ

50

.75

100

0,66+0,03 (4) 
т֊9 р>0,050

1 ճ <+,100

0,72+0,03 :(4)

0,59+0,03 (4) ՛
Т = 3,4 Р^=0,010

0,67*0,02 (4)
Т = 1,8 Р—0,100

0,58*0,16 (4)
-г_ о ո р+0,050

*<0,100

0,33*0,05 (4)
Т=7 Р<0,001

1,02±0,01 (4) 
'г_ -I 9 р>0,200
‘՜1’2 <+,400

0,80+0,26 (4) 
т_ 1 g р>0,100
1-1-° и<0,200

0,56+0,07 (4) 
Ф_ о 9 р+0,010

н<0,025

125 0,58*0,03 (4) 
т ч л +>0,005 i-d,O ><0,010

0,23+0,01 (4) 
Т-4 5 р>0,001 1-4,0 Н<01()05

0,40+0,04 (4) 
T-д 1 р>0.001 14’‘ р<0,005

150 0,62+0,01 (4)
Т=2,3 Р=0,050

0,25*0,02 (4) 
т —л 1 р+0,001 

н<0,005

0,40+0,05 (4)
Т=4 Р=0,005

Պետք է նշել, որ այն նմուշներում, որտեղ բացակայում ,է օքսիդացման 
սուբստրատը 150 մկդքմլ լեցիտինի ներկայությամբ, ստուգիչի համեմատու- 
թյամբ ուղեղի մ իտ ոքոն դրի աներում թթվածնի կլանումը փոփոխության չի 
ենթարկվում (աղ* 4)։ Ալդ պայմաններում գրեթե ոչ մի փոփոխության չի 
ենթարկվում նաև անօրգանական ֆոսֆատի էսթերիֆիկացումը։

Աշխատանքի մի մասը կազմել է լեցիտինի ազդեցության հետազոտու
թյունը ԱՏՖ֊ազային ակտիվության վրա։ Բերված տվյալներից երևում է, որ 
լեցիտինի տարբեր քանակների ներկայությամբ հավի սաղմի ուղեղի միտս֊ 
ք ոն դրի ան ե ր ո ւմ ԱՏՖ֊ազա յին ակտիվությունն աստիճանաբար բարձրանում 
է (աղ. 5)։

Այսպիսով, հետազոտություններից ստացված արդյունքները ցույց են 
տալիս, որ լեցիտինի ազդեցությամբ հավի սաղմի ուղեղի միտոքոնդրիւսնե֊ 
րում օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացմ ան պրոցեսը ճեղքվում է, սակայն շնչաււու֊ 
թյունը չի խթանվում։ Միաժամանակ միտոքոնդրիաներում անօրգանական 
ֆոսֆատի էսթերիֆիկացման պրոցեսն ավելի ուժեղ է ենթարկվում լեցիտինի 
Биологический журнал Армении, XXIII, № 2—3



34 Ա. Ա. Սիմոնյան

Աղյուսակ £

Լեցիտինի ազդեցությունը հավի սաղմի ուղեղի միտոքոնդրիանե րում 
օքսիդւսցիոն ֆոսֆորիլացմւսն վրա սուկցինատի ավելացման և նրա բացակայության 

պայմաններում ք40 ե ՃՕ միատոմներով) ♦

Փորձերը до ДР»»

Լրիվ ինկո լբա ցիոն խառնուրդ* -փ- 150 մկգ էե-֊ 
ցիտ ին, առանց о քս իդացման սուրս տ րատ ի

Լրիվ ինկուբացիոն խառնուրդ առանց ոքս իգաց
ման սուբստ րատ ի և լեցիտինի ավելացման

0,41+0,05 
(6)

0,36+0,02 
(8)’

0,82+0,03 
(6)

0,69 +0,04 
(8)

* Ինկուբացիոն խառնուրդը պարունակել է օքսիդացման սուբստրատ 50 մկմոլ, կալիում 
ֆոսֆատ' 40, —100, —10, գլյուկոզա' 150, ԱՏՖ' 3 մկմոլ և 0,5—0,7 մգ բյուրե
ղական հեքսոկինազա (խառնուրդի ծավալը 2 մէ)*

Ազատ ֆոսֆատի քանակը։

Ա,ղ յ ո ւս ա կ 5
Լեցիտինի ազդեցությունը հավի սաղմի ուղեղի միտոքոնւլրիաներում 

ԱՏՖ֊ֆոսֆոհիդրոլազային ակտիվության վրա

Փորձերը ДР միատոմներով

Ստուգիչ 2,69+0,13
6)

50
2,72+0,15 (5)

Վ"1 Т=0,15 Р<0,500

ին
, 

մդ
կ!

100
2,87+0,16 (5) 

Т֊0 90 р>0>200 1 -и,уи Р<0>400
5
5 150

3',03+0,16 (6)
Т---1 7 о>°Л00 1-М ^<օ,շօօ

ազդեցությանը, քան թթվածնի կլանումը^ որի հետևանքով փոքրանում
է։ Այդ պրոցեսում մւսկրռէրգերի արադ քայքայմանր նպաստում է նաև ԱՏՖ֊ 
ադայի ակտիվության բարձրացումը։

Հայկական ՍՍՀ

հ*Ա րքպքփմիայի ինստիտուտ Ատացված է 1,\ 1068 թր

А. А. СИМОНЯН

ИНТЕНСИВНОСТЬ дыхания и ОКИСЛИТЕЛЬНОГО 
фосфорилирования в митохондриях МОЗГА 

КУРИНОГО ЭМБРИОНА ПОД ВЛИЯНИЕМ ЛЕЦИТИНА
РезюмеВ наших предыдущих исследованиях было показано, что в конце онтогенетического развития куриного эмбриона в ткани печени имеет
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Шесто прбЦесс накопления жиров и образования липопротеиновой фрак- 
эдш [1,51- Одновременно в присутствии этой фракции в опытах in vitro 
в митохондриях мозга и печени сопряженное окислительное фосфорили

рование разобщается. Исследования по изучению содержания липопро
теиновой фракции выявили большое количество фосфолипидов, в том 
числе и лецитинов. В литературе имеются данные [10, И] о разобщаю
щем действии лецитинов в процессе дыхания и окислительного фосфо
рилирования. Однако аналогичных данных в тканях развивающегося 
куриного эмбриона нет. Мы задались целью изучить влияние различных 
количеств лецитина на интенсивность дыхания и окислительного фосфо
рилирования, а также на АТФ-фосфогидролазную активность в митохон
дриях мозга 15—17-дневных куриных эмбрионов.Результаты, полученные из опытов, показывают, что при добавле- 
дии различных субстратов окисления (янтарная кислота, глутамат, гам- жа-аминомасляная кислота) под влиянием лецитина (25—150 мкг/мл) 
■роцесс сопряженного окислительного фосфорилирования в митохонд
риях мозга куриного эмбриона разобщается, однако дыхание не стиму
лируется. При добавлении лецитина угнетение процесса сопряжения не
органического фосфата превалирует над поглощением кислорода мито
хондриями, результатом чего является постепенное уменьшение коэф
фициента P/О. Интенсивному распаду макроэргов в присутствии леци- 
хина способствует и повышение активности АТФ-азы.
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