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С. С. ОГАНЕСЯН

Рассмотрено н.чияпне длительного и кратковременного воздействия гравитацион­
ного поля и uepeiру::ох ня биологические объекты Анализируются современные дан­
ные о возможном действии грннитаииочких сил и:։ эволюцию животного мира, фор- 
мообразовятельные процессы, а также внутриклеточные явления. На основе дан­
ных, полученных н условиях воздействия на животных невесомости и хронических гра- 
питацновлых перегрузок и течение двух- трех недель, обсуждаются механизмы адап­
тации мышечной системы и роль генетического аппарата клеток в регуляции белково­
го состава мышечных волокон.

Среди абиогенных факторов биогеоценоза важную роль играет 
гравитационное поле земли. Будучи неотъемлемой составной частью 
среды обитания, гравитация осуществляет свое действие двояким об­
разом. ибо является векторной силой. Следовательно, изменения ее ве­
личины отражаются как на размере животных, так и на симметричнос­
ти строения тела. Действие гравитационных сил исследуется в двух 
аспектах. Многочисленные работы посвящены физиологическому дей­
ствию постоянной и кратковременной гравитационных перегрузок или 
невесомости [1—6]. Не меньше внимания привлекает изучение значе­
ния гравитации в формировании видов в эволюционном развитии жи­
вотного мира [7—9]. Проблема возможного влияния гравитационных 
сил на микроуровне остается нерешенной.

Некоторые авторы полагают, что окружающие нас объекты услов­
но можно разделить на два мира: «Ньютоновский мир.» крупных тел. 
поведение которых определяется гравитационными силами, и «мир 
микросистем Дживса», где взаимоотношения объектов зависят н ос­
новном от молекулярных сил и колебаний температуры. Такое разде­
ление предложил Вент [10] па основе оценки подверженности макро 
и мнкрообъектов влиянию сил различной природы. Весьма привлека­
тельно представление Вернадского [II], что жизнь проявляется в двух 
физически различных пространствах: в поле тяготения живем мы, а в 
поле молекулярных сил—мельчайшие организмы. Слабость гравита­
ционных сил по сравнению с силами взаимодействия молекул, такими 
как электростатическое. ван-дер-ваальсовое взанмодейггвие, позволяют 
исключить прямое воздействие гравитации на поведение и развитие 
микрообъектов и течение процессов жизнедеятельности на молекуляр­
ном уровне, однако вопрос об их влиянии на клеточном уровне еще не 
решен.
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Современные представления о роли тяготения как фактора, опре­
деляющего размеры и форму тела животных, в свою очередь влияющих 
на интенсивность энергообмена и развитие отдельных органов-систем, 
основаны на теории геометрического подобия [о. 12, 13]. Еще Галилей 
[14] в своих трудах ио механике установил зависимость между разме­
ром тела и ускорением его свободного падения.

Х = аи֊\ (1)
где а и р являются постоянным.՛!. а X размером тела. Это уравнение 
легло в основу описания механического подобия, используемого также 
для живых и растительных объектов;

У = ах\ (2)
где а и Ь являются постоянными, у и х- морфо-физиологическими 
параметрами, определяемыми особенностями биологического объекта. 
Из уравнения (2) следует, что изменение масштаба животного приво­
дит к изменению его линейных размеров не пропорционально увеличе­
нию масштаба, а по степенной зависимостн <>г их численного значения. 
Интересно отмстить.-что зависимость интенсивности .энергообмена от 
веса тела животного описывается подобным типом выражения:

р = а\У\ (3)1
где 0֊ мощность дыхания, \У вес тела, а и Ь- постоянные.

Высказывание Галилея о невозможности бесконечного увеличения 
масштаба животных организмов в постоянном поле тяготения основы­
валось на вероятности разрушен ня тела под нагрузкой растущею веса 
Таким образом, чтобы сохранился данный вид при изменениях линей­
ных размеров тела животного должна изменяться также физическая 
природа биологических тканей. Так. увеличение лилейных размеров 
тела животного приводит к росту нагрузки пропорционально кубу уве­
личения размеров, в го же время прочность структур скелета (пло­
щадь поперечного разреза костей) растет лишь пропорционально 
квадрату линейных размеров [15] Развивая эти представления. Фей- 
май [16] указывает, что масштаб тела животных нс только ограничи­
вается гравитацией сверху, но и снизу атомарно-молекулярной приро­
дой тканей Такой вывод весьма существен, ибо мы являемся свидете­
лями нахождения в космическом пространстве п на метеоритах амино­
кислот. предшественников аденинов и других орг анических соедини* 
пни. состоящих из легких элементов с простыми электронными орби­
тами. Не значит ли это. чго существование на других планетах живых 
объектов, сильно отличающихся по размерам и физической природе от 
земных существ, маловероятно?

Уменьшение размеров гола животных чревато упрощением орга­
низма, исчезновением некоторых органов, особенно тех, которые свя­
заны с биомеханической функцией и обеспечением деятельности мыши, 
составляющих большую часть массы тела Повышенная гравитация па 
больших планетах в таком случае должна привести к изменению ка- 
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честна опорных и механохнмическнх систем, участвующих в локомо» 
пни. С другой стороны, длительное пребывание в невесомости или на 
планетах с меныпей величиной поля тяготения может привести к про­
тивоположным результатам.

Рассмотрение проблемы геометрического подобия именно в этом 
аспекте привело к использованию понятия «критический размер» в 
биологии. Одним из первых приложений этого понятия к биологичес­
ким явлениям является работа Рашевского [17]. где предложена ги­
потеза. объясняющая деление клетки как результат достижения ею 
своего критического размера, когда нарушается оптимальное соотно­
шение поверхности клетки и ее объема. Ввиду постоянства скорости 
диффузии веществ через мембрану уменьшение величины соотношения 
ее и объема клетки приводит к уменьшению потока энергии, что в свою 
очередь создает «голод» в области ядра и стимулирует деление клетки, 
заканчивающееся восстановлением нормального значения величины 
соотношения поверхность/объем.

В таких случаях используется размерный коэффициент пропорци­
ональности, для учета значения изменений массы и площади поверх­
ности объекта. Физический смысл этого коэффициента, определяемого 
графически по |,кр, заключается в том, что у крупномасштабных объек­
тов факторы, связанные с объемом, численно превосходят таковые, свя­
занные с поверхностью при достижении объектов своего предельного 
размера. Иначе говоря, для тел. близких по масштабу к клеткам жи­
вотных и растений, вариации объема имеют менее определяющее зна­
чение, чем поверхности. Именно с этой позиции использован метод ге­
ометрического подобия для оценки ряда явлений в животном и расти­
тельном мире. Так. Гюнтер [19 -21], основываясь на л-теореме [18] 
н применив теорию геометрическою подобия в биологии, нашел ряд 
зависимостей, сходных с аллометрическими представлениями Гекели 
[22]. В этих исследованиях оказалось полезным введение дополнитель­
ного числа основных единиц для характеристики поведения инертной 
гравитационной массы, где совершаются химические процессы. Соглас­
но Дюльдину [18]. в поле тяготения ширина, высота и длина живых 
объектов приобретают различный физический смысл, что позволяет 
вместо скалярной ввести различные размерности. Тогда в гравитаци­
онном поле, в противоположность невесомости, все эти направления не 
будут эквивалентны, и изменение масштаба организма будет сопро­
вождаться изменением его качества, т. е. нарушится физическое подо­
бие при изменениях геометрического подобия тел. Смит [23], основы­
ваясь на законе Коупа, считает, что увеличение масштаба некоторых 
видов животных в процессе эволюции сделало невозможной их адап­
тацию к земным условиям, в то же время консервативность их физичес­
кой природы привела к вымиранию этих видов, лишь некоторые из 
них, вернувшись в водную среду, как, например голубые киты, могли 
продолжить снос существование.
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В одном кз последних обзоров [15] рассмотрены важнейшие вон 
рисы гравитационной биологии, такие как образование специфических 
рецепторных органов у растений и животных, чувствительных к изме­
нению величины гравитационного поля Экспериментальный материал, 
полученный с помощью биоспутников земли [6]. указывает па боль-, 
тую зависимость ряда биологических явлений (направление роста 
растений, частота мутационных изменений хромосом, рост и деление 
клеток) от кратковременного влияния невесомости, хотя еще невозмож­
но исключить действие других факторов космического полета.

В настоящей работе важно рассмотреть вопрос об опосредованном 
влиянии гравитационных сил из активность генетического аппарата и 
генный контроль над синтезом белков. Тут необходима оценка значе­
ния непосредственного воздействия изменений в величине поля тяготе­
ния на состояние наследственного аппарата клеток. Предложены не­
которые представления, рассматривающие действие гравитационных 
сил на субклеточном уровне. Поллард [21] 1! Кондо [25] теоретичес­
ки рассмотрели возможность воздействия гравитации на статистичес­
кое распределение н тепловое движение внутриклеточных частиц. Ен- 
саняном [26] проведены некоторые эксперименты для оценки действия 
невесомости на течение электрохимических процессов и показано боль­
шое значение фактора тепловой конвекции. Распределение митохон­
дрий и других внутриклеточных частиц, согласно Полларду [24], мо­
жет изменяться при умеренных колебаниях гравитационного поля, хо­
тя в условиях невесомости инутриклеючиое распределение частиц ос­
тается постоянным. Однако нельзя считать этот вопрос решенным да­
же в первом приближении, требуются специальные эксперименты и 
земных и космических условиях. При предварительном рассмотрении 
можно получить некоторую информацию, сравнивая величину грави­
тационных сил с электростатическими силами взаимодействия моле­
кул. Учитывая, что величина гравитационных сил в этих масштабах 
явлений составляет около 10՜’6 часть электростатического взаимодей­
ствия, обычно отрицают какое-либо ощутимое воздействие их на моле-: 
куляриом уровне. Например, для частиц размером меньше 0.05 мк диф­
фузионные силы и тепловое движение превосходят по значимости дейст­
вие. ноля гяготепия, равного 250.000 С։. Влияние же механических сил 
и гравитационном ноле, равном земному, па статистическое распреде­
ление макромолекул в цитоплазме оказалось чиачительно меньше. чем 
на клеточные органеллы, размер которых достигает нескольких мик­
рон [24]. Естественно, нужно учитывать возможность направленного; 
движения частиц н клетке в связи с наличием цитоплазматических со-, 
кращающихся трубочек и других структурированных систем, осущест­
вляющих векторно-тензорное движение внутриклеточных >>рганел£ и 
частиц. Однако в указанных работах не учтены эти моменты. Таким об­
разом, здесь цитоплазматическая сеть и структурированность цитоплаз­
матического матрикса противодействуют случайному распределению и 
влиянию гравитации. Частичная оценка значения двух типов сил при­
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вела к выводу уравнения статистического распределения частиц внут­
ри клетки в поле тяготения՛

п/п0 = (4)
где и число частиц в объеме, հ расстояние перемещения частиц в 
поле притяжения. п0 — число частиц в единице объема при исходном 
уровне, 0 —объем частицы, (р—1) ֊ разность плотности частицы и 
среды. Расчёты показали, что п/пс для митохондрий составляет 9X10՜ 
а для ядрышка 7 X 10 й. Отсюда следует, что для организмов диа­
метром более 1 мм гравитационное воздействие может иметь большое 
значение.

Еще в начале нашего века было предложено [28] разделить все 
организмы на две группы но влиянию на них поля притяжения. Впо­
следствии было показано, что изолированные клетки в культуре ткани 
не реагируют на ускорения вплоть до 200 Շ [29]. Результаты наблюде­
ний на кораблях типа «Союз» окончательно не ответили на вопрос о 
прямом влиянии невесомости на частоту мутаций и аберраций хрома­
тидного и хромосомного типа [6]. Они скорее подтвердили возмож­
ность действия комплекса факторов космического полета, среди кото­
рых нужно отметить высокоэнергстичсские частицы—адроны, способ­
ные вызывать ланину вторичного излучения при сильных взаимодей­
ствиях с биологическими объектами [30]. Однако в этих исследованиях 
указывается, что невесомость способствует повышению частоты повреж­
дений, вызванных облучением. Все же эти данные пока недостаточны 
для окончательной оценки роли поля тяготения в радиочувствитель­
ности клеток и тканей [311.

Особое значение имеет гравитационное поле в деятельности ске­
летных мыши и сердечно-сосудистой системы. Эксперименты в назем­
ных условиях с использованием центрифуг до допустимых величин ус­
корений и наблюдения у космонавтов выявили изменения в мышеч­
ных волокнах; атрофию скелетных мыши, изменения в их ультраструк­
туре. усиление выброса солей Са. детренированность, которые преду­
преждаются специальным тренировочным режимом [6].

У животных, в течение 22-х дней пребывавших в состоянии неве- 
еомостн на борту коробля «Космос-605», нами выявлено значитель­
ное возрастание активности миофибриллярных катепсинов в разных 
I руинах скелетных мышц [321. В табл. 1 приведены данные о протео­
литической активности миофнбрмлл белых крыс, находящихся в усло­
виях невесомости, а также в идентичных условиях на земле, где ис­
ключалось влияние фактора невесомости. Было установлено; что по 
сравнению с Контрольной группой животных, находящихся в вивари- 
альных условиях ;а обычном режиме содержания, в опытной группе 
значительно повышается активность катепсинов, однако через месяц 
после приземления происходит восстановление их исходной активнос­
ти. При этом в полетной группе животных активирование катепсинов 
значительно больше выражено, что указывает на особую роль фактора 
невесомости ո развитии атрофических процессов.
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Т а бл ила I 
Изменение катепсической активности миофибрилл при невесомости и ограничении 

движений белых крыс в период реадаптации, мкт тирозина/м։ белка.
60 мин. 37°. среднее Ю-тн определений

М ы ш ц ы Группы 
животных

1 кшесомость 
(полетный экспе­

римент)

Ограничение дг.'.женин 
(синхронный экспери­

мент)

через
2 дня 
после

выхода 
нз опыта

через
26 диен 
после 

выхода 
из опыта

через 2 дня 
после выхо­
да из опыта

через
26 дней 

после выхо­
да из опыта

Трехглавая мышца Опытная
Контрольная

24,8*1,1
9,0+։,6

!6,1*0,4 
10,2+0,5

19,0+0.59
9.4 ±0.4

5,8+0.36
2,3+0.!

Длинный и общий раз­
гибатели пальцев пе­
редней конечное1и

Опытная 
Контрольная

35,5+1,7
13,3+0.6

21.9-0,3
14,4+3.3

25,6+1,0
13,4+1,8

7.8+0,78
3.2Т0.54

Задняя группа мыши 
бедра

Опытна я
Контрольная

19.5+0.7
8.4+2,9

11,7+0,9
7.2-1,!

17,4*0.9
8.1*2.9

8.0+0,45
5,4 *2.6

Четырехглавая мышца рпытаая 
Контрольная

— - 19.8*2,9
7,5+0.36

8,8+1,7
4.4*0.6

ГТолуперепончаган мыш­
ца

Опытная
Контрольная

— 17,3+0.84
8.8+1,2

7.57*0,38
1,8 *0,1

Т п блица 2 
Действие длительной гравитационной пере։рузкк на протеолитическую активность 

очищенных мнофнбрилл белых крыс, мкг тирозина, мг белка, 60 мни. 37° 
средние данные 10-ти опытов с квадратическими отклонениями

Группы животных Миокард Бедренные
Мышцы

Контрольная группа 23,3*1,7 14.4*1,6

Гравитационная перегрузка 4'3. и течение 12-ти дней, 
по 20 мни ежедневно 37,1*2,6 25,1*2.7

Гразнтаичояная перегрузка 5 6, п течение l-l-.ii дней, 
по 4) мин ежедневно 37,0+1,8 25.8*2.0

Через месяц после прекращения воздействий гравита­
ционной перегрузкой 22.3*1,8 15.2+ 1.1

Из табл. 2 видно, что не только невесомость, но и гравитационная 
перегрузка, вызванная двухнедельным вращением белых крыс на цен­
трифуге с ротором, имеющим радиус 1.6 м. приводит к четкому повыше­
нию протеолитической активности мышечных элементов. Это и ясно,, 
гак как распад и синтез белков взаимно связаны, и. по-видп.мому, в мы?: 
шечпых волокнах они регулируются яс частотой сокращения, а нагруз­
кой. приложенной на данную мышечную группу гравитационным по­
лем. Характерно, что в разных типах мышц (белые и красные скелет­
ные. сердечная мышца) интенсивность обновления белков неодинако­
ва и зависит, как уже хорошо известно, от их антигравитационной 
функции. Прекращение ежедневных центрнфугацнй животных при ус- 
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коремиях 4—56 в течение 20 40 .мин приводит к постепенному вос­
становлению исходной к.атеисической активности во всех типах иссле­
дованных мышц (табл. 2). Интересно отметить, что уже при ускорении, 
равном 4 О. происходит полная активация катепсинов мышечных мио­
фибрилл. дальнейшее повышение вели чины ускорения не вызывает до­
полнительного увеличения их активности. Таким образом, величина 
гравитационного поля является важным фактором, регулирующим 
ферментативный аппарат обновления мышечных белков через измене­
ние напряжения мышечных волокон.

Не лишено основания предположение, что снятие нагрузки на мы­
шечные волокна или их перегрузка при повышении величины гравита­
ционного поля могут вызвать изменения в содержании белков, секвест­
рирующих ионы Са, вымывающиеся п ։ организма и при длительном 
постельном режиме, т. е. при гипокинезии [6]. Недавно обнаружены 
различного типа белки в мышечных мембранах, способные связывать 
н высвобождать Са2+ [331- В процессе возбуждения высвобождается 
из этих источников Са2՜ и его концентрация в цитозоле растет от 
10 ~8 М до 10՜ ' М. т. е. почти в тысячу раз. Высвобожденный Са24 
запускает мсханохимичсский процесс и от его количества зависит вели­
чина развиваемого мышцей напряжения. Следовательно, здесь должна 
быть найдена прямая корреляция между мощностью Са-транспорти- 
рующего аппарата мышечных мембран и антигравитационной функ­
цией мышц. Поэтому один из возможных путей потери Са2* в мыш­
цах— это уменьшение содержания Са-свя бывающих белков при умень­
шении нагрузки, падающей на мышцу. К эким белкам относится мио- 
фибриллярный белок тропонин, открытый Эбаши в 1964 г. [34], состо­
ящий из трех субъединиц, одна из которых специфически связывает ио­
ны Са. По аминокислотному составу и физико-химическим свойствам 
она сходна с Са-связывающнми белками мышечных мембран—нар­
вал ьбу мн на ми [35].

Нами у белых крыс, приземлившихся после 22-дневного полета 
из корабле «Космос-605», обнаружено снижение содержания субъеди­
ницы тропонина, связывающей ноны Са в скелетных мышцах. При гра­
витационных перегрузках, создаваемых центрифугированием в течение 
2-х недель ежедневно по 20 и 10 мин при 1—56, наблюдается возрас­
тание содержания Са-связывающей субъединицы тропонина (табл. 3). 
Здесь необходимо упомянуть, что на ранних стадиях эволюции за син­
тез тропонннополобного белка был ответствен один ген, который ам- 
плифицнровался, и образовались независимые гены для разных типов 
Са-связывающих белкой мембран и миофибрилл [35|. Отсюда легко 
предположить, что изменения нагрузки, падающей на мышцу, могут 
избирательно регулировать активность генетических участков, ответ­
ственных за контроль над синтезом отдельных Са-связывающих бел­
ков.

Представление о генетической обусловленности регуляции отно­
сительного количества отдельных специализированных мышечных бел-
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Г а б л и и а 3
Субъединичный состав очищенного тропонина задней группы бедренных мышц 
белых крыс и условиях гравитационных перегрузок и в период реадаптации 

(разделение субъединиц методом электрофореза на 10% ПААГ 
в присутствии 0.1% додецилсульфата натрия)

Группы животных

Относительное содержание субъединиц 
гропонина, °/0

Тропонин—Т 
(белок, связы* 
вающиЙ гропо* 

миозин)

Тропонин 1 
(ингибитор 
ЛТФазы)

Тропонин—С 
(белок, связы* 
ваюший ионы 

Са)

Контрольная группа
‘•-ч

Гравитационная перегрузка 4 G по 
20 Mini, н течение 12-ти дней

20,2 ±8,9 
и s-5

21.9+6,9 
ri՜?

42.9*8,0 
п =5

32,6*8,3 
п 8

36,8+10.5 
п =5

45,5+4,9 
и 8

Гравитационная перегрузка 5 G по 
40 мии. в речение 11-ти дней

24,0+5,6 
и = 5

27,0+4,2 
и =5

48,8+5.6 
п=5

Группа реадаптации. Через месяц 
после прекращения гранита пион- 
ной перегрузки

IS.o+3,2 
п =5

47.21:2.5 
п 5

35.0+2,5 
п 5

ков и их нзопротеннового состава в зависимости от биомеханического 
профиля работы мыши было выдвинуто нами в 1973 г. [36—38], что 
в дальнейшем нашло подтверждение в ряде работ других авторой 
[39-41].

Таблица 1
Изменение активности Мц2 *--ЛТФл ил миозина В миокарда и скелетных мышц 

белых крыс под влиянием гравитационной перегрузки и в период 
реадаптации (активность выражена и мкг Фи, мин-։, мг-* белка, 

25°. pH 7.4. средние данные с квадратическими отклонениями)

Группы ЖИВОТНЫХ Миокард Бедренные
МЫШЦЫ

Камбаловнднзп 
мышца

Контрольная группа 4,481 1,25 
11=6

5,43±0,41 
в 8

3,15 0.88 
п=8

Подопытная группа. Гравитационная пе­
регрузка 4 П. 12 щей. 20 мин

8,22+1,28 
п-6

18.2+0,88 
п=8

9.64 + 1.28 
п 6

Достоверность разницы с контрольной 
группой р<0,05 р <0,001 р<0,01

Подопытная II группа. Гравитационная 
перегрузка 50. 14 лисп, 10 мин

16,85±0,06 
п=7

28.2+0.36 
п=8

17.4+0.12 
п—6

Тостоверносп. разницы с кош рольной 
группой р <0,001 р<0,001 р <0.001

РеадаптаинОннзя группа Через месяц 
после прекращения перегрузки 4 (л. 
30 дней. 20 мни

7,61+0.10 
п-5

23; 5+0,49 
и ?7

10.65+0.18 
п=7

Достоверность разницы с контрольной 
группой р<0,05 р<0,001 р<0,001
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В нашей лаборатории показано, что гравитационная перегрузка в 
течение 2-х недель вызывает сдвиги в количественном соотношении ч 
дельных мнофибриллярных белков и изоферментов АТФазы миозина 
в скелетных и сердечной мышцах. Из табл. 4 видно, что повышение 
АТФазной активности актомиозинового комплекса зависит от рн- 
тельности и интенсивности гравитационной перегрузки. Одновременно 
наблюдаются изменения физико-химических свойств АТФазы, которые 
сопровождаются нарушениями в белковом составе актомиозинового 
комплекса. Уменьшается содержание именно субъединицы тропонина-1, 
ийгнбйтора АТФазы актомиозина. Это обнаруживается и при электро­
форетическом разделении тропонина на полиакриламидном геле (табл 
3). С другой стороны, значительно снижается степень активации А1Ф 
азы актомиозина катехоламинами, которые повышают АТФазиую ак­
тивность также в отсутствие ионов Са (рис.). Полученные данные

Рис. Действие норадреналина пн М$ 2+ -АТФазную активность нативно 
го актомиозина скелетных мышц п отсутствие ионов Са. Инкубационная 
смесь состоит на; I мг белка. 10—6М ЭГТА (этиленгликоль бис-(амино- 
этил-тетра.ацетат), 2ХЮ_3М М$-+ ЛТФ, 0.02 М трнс-НС! буфера, 
pH 7,4, 0.15 М КС1. 1 контрольная группа животных. 2—группа живот­

ных. подвергнутая гравитационной перегрузке в течение 12-ти дней.

подтверждают вывод о том. что изменения в белковом составе актоми­
озинового комплекса обусловливают сдвиги в его ферментативной 
активности. Иначе говоря, это связано с регулированием генетических 
участков, ответственных за синтез различных субъединиц миофибрил­
лярных белков в условиях гравитационных перегрузок пли невесомости.

Так как мышечная система составляв большую часть массы тела 
животных, многочисленные биохимические реакции в других органах 
направлены на энергетическое обеспечение их двигательной функции. 
Следовательно, изменение величины гравитационного поля в длитель­
ный период существования Земли в случае уменьшения массы мышц 
в процессе эволюции животных может ограничить потребность в упер- 
грсннтетических реакциях и функционировании ряда внутренних орга­
нов. Одним из примеров такого эффекта служит появление кроветвор­
ной функции скелета у позвоночных в силу изменения массы их тела в 
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процессе эволюции, т. е. в конечном итоге благодаря гравитационному 
полю земли [42, 43].

Гравитационное поле на Земле—постоянно действующий фактор 
среды и потому длительные драматические изменения его величины 
могут вызывать глубокие сдвиги в физико химических параметрах, об­
мене веществ и в молекулярной структуре тканей животного организма 
в результате нарушения принципов, основанных из необходимости сох­
ранения геометрического подобия. Решение вопросов практического ха­
рактера требует дальнейшего детального исследования действия дли­
тельных космических полетов, в частности фактора невесомости и гра­
витационных перегрузок, на животный и растительный мир. И пока 
трудно предвидеть, к каким новым приспособительным изменениям 
приведет длительное изменение величины гравитационного поля и ка­
кие органы или функции живых организмов разовьются или атрофиру­
ются в этих условиях.

Институт кардиологии М3 ЛрмССР,
лаборатория молекулярной кардиологии Поступило 19.lV 1978 г.

’•ԴՈ'1.11.։ւ11.Ն ԴԱՇՏԻ ԿԵՆՍԱԲԱՆԱԿԱՆ ԱՏէԴԵՑՈԻԹՅՈհՆԸ

II. II. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

1Լշխատանրր նվիրված Լ ձդոդական ուժի ե դերծանրարեոնվածության 
կենսաբանական ա ղդ եց ա թ յան բ: ՜թննվում են Ժամանակակից պատկերացում - 
ներր և փորձնական տվյալները՝ ձդողական դաշտի դերի վերաբերյալ կենդա­
նական աշխարհի Լվиլյուցիա յի րնթացրում ձևակազմ ավորմ ան, հատուկ 
3դոդական ուժերի դդայարանների աոարսցւ!ան և ներբջջային պրոցեսների 
կադմակերպման դՈրծամ: Հենվեյով ստացված փորձնական տվյալների վրա, 
անկշռելիության իո՚հււսմոս—Ծ05») և դերծանրարեււնման պայմաններում 
աոաջ է րաշվում մի նոր տեսակետ ձդողական դաշտի մ եծութ յան փոփոխ­
ս՛ ան նշանակության վերաբերյալ՛ մկանային համակարդի և մկանային բջիջ­
ների Ժ ա սուն դա կան ապարատի դործունեսէթ յան կարդավորմ ան մեջ։

THE BIOLOGICAL EFFECT OF GRAVITATIONAL FIELD

S. S. OGANESSIAN

Literature data on the effect of gravitation overloading and the role 
of gravitation in micro- and niacroorganisms have been summarizied. 
The importance of “critic size" in the observed effects of gravitation, as 
well as (he effect of centrifugation and weightlessness on the molecular 
characteristics of the muscle and myocard in experimental conditions 
have been discussed.
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