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НАДМОЛЕКУЛЯРНЫЕ СТРУКТУРЫ БИОСИСТЕМ

Р. И. МИНЦ. Е. В. КОНОНЕНКО

Проведено биокрнсталлрграфичеекск1 рассмотрение особенностей структуры и спо
собов осуществления некоторых функций биологических систем с упорядочением струк
турных элементов: стержневидных вирусов, бактериофаге։» четной серии, диатом и 
др. Особое внимание уделено линейным дефектам--дислокациям и дисклинациям—в 
системах, организованных по типу поверхностных и жидких кристаллов, уыкчню 
структурных нарушений н процессах мембранного транспорта, сборке биоструктур, 
росту, а также роли дефектов н биологически значимых фазовых переходах
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Многие надмолекулярные биологические структуры характеризуют
ся кристаллоподобной регулярностью упаковки субъединиц; при этом 
наблюдаемые в них типы упорядочения, как правило, не описываются 
ли одним из 32 разрешенных типов симметрии [2]. Однако для их опи
сания могут быть применены методы биокристаллографии—-одной и 1 
областей обобщенной кристаллографии, включающей морфологический, 
физический, химический, генетический, функциональный, диагностичес
кий и исторический аспекты [39]. В рамках такого подхода рассмат
риваются как «истинные» кристаллы в живых системах, так и пара- 
кристаллические фазы в биополимерах, жидкокристаллические фазы 
липидов, белков и нуклеиновых кислот, волокнистые структуры [39]. 
Обобщенная кристаллография включает описание подвижности, т. е. 
распределения квазиндептичных единиц з пространстве и но времени и 
принципов самоорганизации структур [2, 39]. Как и во всех конденси
рованных системах с упорядочением структурных элементов, в биокри
сталлах обнаруживаются особенности, т. е. нарушения структуры или 
дефекты. Теоретические работы, а также экспериментальное обнару
жение линейных дефектов в нативных и модельных биоструктурах 
[3, -10] указывают на то, что их присутствие нс является пассивным; 
вероятно, дефекты влияют на протекание различных процессов в био
логических средах п участвуют в организации некоторых функций.

Особенности упорядочения биогенных поверхностных кристаллов. 
Одним из наиболее распространенных видов упорядочения в биосисте- 
мах являются структуры типа поверхностных кристаллов. В поверх
ностных кристаллах присутствуют линейные дефекты, вырожденные в 
точки. Для классификации дисклинаций в поверхностном кристалле 
предложен следующий способ; дисклинация может быть представлена 
в виде правильного замкнутого многоугольника с внутренним углом 
при вершине 2 [1/2՜ (р—!)/п], где р—любое целое, п—порядок сим
метрии, т. е. в виде звездчатой фигуры [42]. Поверхность может быть 
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|'.илнпдрнчсской форм՝.' с открытыми и замкнутыми концами. Приме
рами цилиндрических кристаллов служат вторичные структуры протеи
нов полимеризованных протеинов вируса табачной мозаики (ВТМ), 
мембранных белков, оболочечные структуры. Дисклинации в поверх
ностных кристаллах, топологически идентичных сфере, являются гео
метрической необходимостью. Так, для замыкания подобной поверхно
сти с гексагональной упаковкой сферических субьеднпиц требуется фор
мирование 12 ячеек с неи।агональной симметрией. Их возникновение 
возможно при введении центральной клиновой дислокации (фл/3) в гек
сагональную ячейку (рис. 1а) [23]. Примером клиповой дисклинации 
- ~ 3 является диатома Ihalassiosira symmetrica (рис. 1 б) [24]. В цент
ре ареола имеет 7 ближайших соседей, тогда как в остальных об
ластях наблюдается гексагональная упаковка.

При анализе упаковки в цилиндрическом кристалле принимается, 
что он ра.:всрн\ 1 в плоскую peme i . (pi ci 1 8)» i рлнеляцнонный вектор 
которой записывается в виде:

Т = п,а„ 
где па—целое, а=1 или 2, причем производится суммирование по а:

П« Si ~ П; 31 4՜ Ло Эз!
4
й| и а2- основные векторы решетки. Ориентация плоскости решетки 
определяется единичной нормалью

az X -л.— ■ 1—1 ■ •
13i X а-.|

Гели рассматривается одна серия точек, т, е. две ближайшие точки на 
плоской решетке, отпечатанные одной н той же точкой цилиндра, то 
частичный вектор трансляции (характеристический вектор) имеет вид 

••
с = тваа, так что ось Ой. совпадающая с осью цилиндра, определяется 

как

Таких: образом, цилиндрическую решетку можно представить комби
нацией плоской решетки {«. й2) и характеристического вектора транс

ляции с [20, 25].
Если в цилиндрическом кристалле имеется дислокация, то ее век 

юр Бюргерса определяется выражением

Ъ ֊ К,а,, 
где К, принимает целые значения. Скольжение дислокаций возмож
но при некотором топологическом сжатии, переползание при сочета

нии диффузии с некоисервативным сжатием. При прохождении через 
цилиндрический кристалл некоторой последовательности дислокаций 
суммарное сжатие определяется как
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ДС=ХЬ։-

Источниками и стоками дислокаций в поверхностном кристалле служат 
вакансионныя и дислокационный механизмы, а гакже дисклинации, дви
жение которых сопровождается дислокационными эффектами [26, 27]. 
Клиновая дислокация с углом поворота <о и смещением Дг вызывает 
появление или уничтожение дислокации с вектором Бюргерса

Ь = [.1- !?(«.)] д7,

где R (") = 3 СО5«» — Е .1 = Н 4֊ ]];Е =■ I] — ]։; 1 и ) единичные 
векторы, а .1 и Е -двумерные изотропные тензоры |26|.

Дислокации наблюдаются и нативных образцах; на рис. 1 ։ пред
ставлено изображение поверхности скола липосомы- упаковка слоёв 
содержи; краевые дислокации [49].

Дислокационный рост биокристаллов и деление клеток. Дислока
ции в поверхностном кристалле—мембране являются точками роста. 
Замкнутые поверхностные кристаллы моп г расти только за счет вклю
чения в структуру новых элементов. В зависимости от того, подводят 
ся или устраняются структурные элементы кристалла, рост его подраз
деляется на положительный в отрицательный. Движущая сила роста 
мембраны как поверхностного кристалла может быть определена вы
ражением [26];

4 = (ЬТ„ + Ан а՜') У,

где Ь - - |Ы; Т5։ —растягивающее напряжение мембраны в панранле- 

пин вектора Бюргерса Ь; Др- изменение химического потенциала пр։! 

прохождении дислокации: и—постоянная решетки; ]- единичный век
тор, совпадающий с одним из базисных векторов. Подразделение ро
ста определяется знаком (ЬТх։ -[-△цп-’): при Тх։ >0 и высокой кон
центрации протомеров в окружающей среде осуществляется положи
тельный рост. Включение субэлёмеитов увеличивает дефектность систе
мы в целом. При росте за счет переползания дислокаций с образова
нием дефекта упаковки не происходит критического изменения плотно
сти дефектов и фазовых переходов. О возможности роста на дислока
циях свидетельствует электроиномикроскопическое изображение мор
ской бактерии К’Пгозотопа.ч (рис. 2) [43, 50]. Оболочка бактерии, об
разованная протеиновыми субэлементами размером ~ 150А в ромби
ческой упаковке, содержит дисклинацию кручения с (о=2л, возникаю
щую, вероятно, в процессе роста кристалла.

Как показано в работах Бутлера и Гариса, сборка протеиновых 
субъединиц стержпевндных вирусов (например, ВТМ) может происхо
дить по механизму, включающему рост на линейных дефектах и дви
жение последних в цилиндрическом кристалле [19, 28]. Вблизи крае
вой дислокации, движущейся в решетке протеиновых частиц протоме
ров, возникают волны локального скольжения между соседними рядами 
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-субэлементов. Упорядочение последних изменяется по типу диск -сп։! 
раль (рис. 3) [28]. Дислокации возникают на свободных границах, ц 
конце стержня и представляют собой пары, по которым облегчается 
транспорт РНК. участвующий в сборке; вдоль линии скольжения ди
слокации происходит залечивание вакансий (см. рис. 3). Двухслойные 
щеки содержат 17 субъединиц в слое и нить РНК.; движение ростовой 

дислокации преобразует их в спираль с 16/3 субъединицами на виток. 
Смешение, вызываемое прохождением дислокации, приводит к обра
зованию складки в оболочке вируса. Эта складка способствует закреп
лению РНК. Смещение, преобразующее диск в спираль при сборке 
ВТМ, является винтовым, т. е. в данном случае имеет место не ^чистая» 
[ислокация. а сложно-линейный дефект- диспирация. Понятие гло

бального дефекта, или диспирации, включающего как трансляционный 
(дислокационный), так и ротационный (днеклинационнын) компоненты, 
обсуждается в работах [28, 29, 35]. Примером глобального дефект 
в поверхностном кристалле является искажение, обусловленное винто
вой дислокацией 2л, краевой дислокацией и клиновой дислокацией с 
<:»•■= л (лента Мебиуса).

Предполагается, что преобразование клеточной мембраны при де
лении клеток связано с движением линейных дефектов в структуре по
верхностного кристалла [33]. Топологический анализ показал, что 
клиновые дислокации (—2 л), обычно представляющие собой прямые 
линии, при изменении направления которых образуется пара краевых 
дислокации, могут двигаться консервативно посредством чередования 
локальных разрывов и пересоедииений. В результате прохождения та
кой И1С.10КЗИИИ через мембрану формируются две замкнутые поверх- 
пости; линия, вдоль которой движется дефект, совпадает с бороздой 
деления на клеточном теле. Процессы кристаллизации в тканях и куль
турах клеток также могут быть связаны с дислоканионно-дисклинаии- 

•онпымн эффектами. Обнаружено, что протеиновые комплексы в клет
ках фибробластов зародыша (цыпленка) при определенных условиях 
выращивания обладают сложной последовательностью кристаллизации: 
г ; первичных «листочков» развиваются геликоиды нравовинтового ти
па, затем, после прохождения тубулярной стадии, происходит рас
кручивание в ромбы и шестиугольники [16]. Как первичной, так и про
межуточной стадией являются спиральные структуры (рис. 4). Пере
ход от одной формы биокристаллических частиц к другой можно рас
сматривать как прохождение линейных дефектов в поверхностном кри
сталле. Оказалось, что особенное։и роста свйзаны нс только с условия
ми выращивания, по и с биологической активностью культуры и про
исхождением ткани.

Линейные дефекты в процессах сокращения. Исследования неко
торых механизмов сокращения указывают на то, что характеристиче

ский вектор поверхностного кристалла с можно считать дислокацион
ной компонентой глобального дефекта [25]. Если применительно к хво
стовой оболочке бактериофага Тя ее сжатие является простым тополо
гическим сжатием, то оно может осуществляться прохождением серии 
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Рис. I Понгрх костные кристаллы с линейными |ефектамп: а| д.ы илу- 
чення замкнутого иозгрхнастногп кристалла, топологически ана.киито
го сфере, при гексагональной симметрии элемент ю необходима 12 пяти
угольников. каждый и։ которых "релегаилянг о<՝՝ днеклинаишо [23]; 
б) схематическое и "брлжение поперхиосгио!■■ кристалла ՛ плоек гпе

а, н и;| осноиныс мистеры |К‘-пстки, I; ее .хараь 1еристнчгсьий И'.’ктпр

После деформации <. С | Д<. н) х. пикша я тсклииация г ։ п шатиме 
Hialiis.4a-.ira чуц.|Пг1г|са (ХП>20) и центре ареола имеет 7 блп*.аипН1х 
соседей, остальные имени б соседей [24]. ։ ) поисрхннсть скола липосомы 

с краевыми дислокациями и распределении структурных и шипи (УВП0001 [49].

Рис. 2. Электронномикроеконичсскм’ изображение оболочки мирской бак
терии Nitro5or.ior.as. на которой видны частичные винтовые ди. ;лп анни 

с суммарным углом понорота 2д I 131.



Рпс. 3. Электрон но микроскопическое изображение н схем 4 сборки пир՛. ֊.։ 
табачной ядеанхи по [26]: а) формирование < гсржне'֊бр.1 тог . омруч-а- 
явёрху слева направо—сборка отдельных дискол н ком пакт хапни спиши, 

внизу- схема последонзте.тьностн сборки; б) схема области хи»л<ч-.и։ии при 
структурной перестройке диск—^֊спираль: выше дефекта—стопки дисков;

ниже—геликоидальная упаковка субъединиц.



Ряс. 4. Последов а: ельноси формирования гексагональных кристаллов □ 
культуре фибробласта цыпленка при наблюдениях и течение 98 дней [46]. 
Процесс перестройки гексагональной и ромбоидальной Я некристалличе

ской частицы проходит следующие ггл.тни:
листок — первична ։• - цилнилр 

(ЕГьх) епцрлль , ՛[
•’С!

- и торлчнии— лента - кристалл
ГИПрйИ. ||’|

11^1 /--------------
■ксаго- ромбом-

И.1.-.Ы1ЫЙ дальний
Цифры внизу фотографий соответствуют дням роста.

а

Рис. 5. Модель Сокращения хвостовой оболочки бактериофага Т, [25]: 
а) характер искажения ободочки при движении дислокации вдоль линии 
скольжения, обозначенной пунктиром; б) схема сокращения в результа
та прохождения б дислокаций с одинаковыми векторами Бюргерса в по

верхностном кристалле.



дислокаций Ь։, Ьг.... первая из которых вызывает сжатие и превраще
ние решетки и стопку дисков не с 6, а с 7 субъединицами на диск; вто
рая дислокация уничтожает этот сдвиг, а вся последовательность из
меняет кристалл в простой геликоид. Действие 6 дислокаций с иден
тичными векторами Бюргерса приводит к повороту решетки на 30 
(рис. 5). Как до, так и после сжатия оболочка представляет собой 
простри геликоид, ио при сжатии изменяется число субъединиц, прихо
дящихся на один поворот [25]. Можно предположить, что сжатие про
ходит в 2 стадии: преете, метрическое сжатие (при этом характеристи

ческий вектор с изменяется на Дсю) и простое топологическое сжатие 

(Дс։), так что

Ас =Дс,„ 4- Дс։.

Вторая стадия связана с прохождением 12 дислокаций (Ь։ Ь2, Ь1։ Ь։г

Таким образом, рассмотренные механизмы включают движение 
линейных дефектов в поверхностном кристалле, в связи с чем встает воп
рос об источнике дислокаций. Авторы работы [25] считают, что расшире
ние базисной плоскости во время сокращения создает напряжения на 
дистальном койне оболочки, что в свою очередь вызывает образование 
дислокации. При сжатии последовательные перестройки метрического 
и топологического типов начинаются с дистального конца хвостовой обо
лочки и движутся по направлению к «голове». Метрическое сжа
тие приводит к изменению конфигурации субъединиц, а топологические 
изменения обусловлены прохождением дислокации :» структуре. У коль
ца. при переходе к «головной» части, дислокации скапливаются, как у 
порога.

В работах Чикана развиваются представления и применяемости кон- 
пепции диспираций к интерпретации сокращения вирусной оболочки как 
сжатия цилиндрического кристалла [35, 36]. Па основании анализа по
ля напряжений предполагается, что в структуре ВТМ это; вил дефектов 
создастся сдвиговым смещением в плоскости спирали. Вклад в сжатие 
вносит только дисклинаипопная компонента глобального дефекта; про
хождение диспирации через цилиндрический кристалл изменяет струк
туру н симметрию решетки подобно тому, как это наблюдается н ВТМ.

Механизм движения бактериальных флагелл, также рассматрива
емых как несовершенные цилиндрические кристаллы, до сих пор нс 
ясен, но основные предположения базируются на двух подходах: фла- 
гелла- жесткий или почти жесткий геликоид; вдоль флагелл могут рас
пространяться волны растяжения и сжатия [30, 31]. Изогнутая фла- 
гелла представляет собой несовершенный цилиндрический кристалл, 
содержащий линейный дефект типа антифазной границы [30]. Прямая 
флагелла—совершенный цилиндрический кристалл. Предполагается, 
что движение флаголлы связано с круговым смещением антифазной 
границы и переходом типа полиморфизма. Движение антифазной гпэ- 
ннцы осуществляется по дислокационному механизму: при скольжении 
пары частичных дислокаций гранича смещается в направлении, перпсв- 
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дикулярном линии скольжения. Движение флаголл анализируется так
же с точки зрения движения линейных дефектов в тубулярных упаков
ках сферических элементов [32. 36]. При этом предполагается, что в 
качестве преобразующего структуру дефекта выступаю। .инспирации, 
т. е. сдвиговое смешение осуществляется посредством винтовой опера
ции симметрии вдоль линии скольжения. Граница плоскости скольже
ния определяется диспиранией.

Влияние дефектов па трансмембранный перенос ионов. Изучение 
механизмов структурных перестроек, происходящих в протеиновых ион
ных насосах и в процессе трансмембранного переноса ионов, свидетель
ствует о том, что эти перестройки могут быть связаны со скольжением 
краевых дислокаций [21]. В качестве примера подобного процесса и 
ряде работ [20 22] рассмотрена структура действующего мембранного 
фермента \'а К1 -АТФазы. Анализ вторичной структуры белка про
веден авторами в рамках общей теории цилиндрических кристаллов, 
т. г. для идентификации структуры определяются атомные координа
ты блоков протеина в декартовой системе координат и преобразуются в 
координаты Ф—Чг, где Ф и Чг- двугранные углы, характеризующие вра
щение вокруг связей Х'а—Са и Са—С соответственно. Характеристи
ческий вектор записывается в форме:

Сд= н^а^ 4՜ ПоЗо,

31 и з2 определяются геометрией пептидных элементов [2,39]. Для гло
булярных протеинов п։ = 1 или 0; право- и левовращающие (закручен 
иые) спирали отличаются по закону п2. Изменение вторичной структу
ры, т. е .конформации белка, возможно за счет грех операций: а) просто 
го метрического сжатия из-за присутствия дефектов (преимущественно 
кивков) в спирали; б) простого топологического сжатия при свертыва
нии и денатурации белка; такой процесс волнообразно распространяется 
вдоль спирали, поскольку имеет место локализованная деформация: об
ласть между сформированной и недеформиррвавиой частями спирали 
содержит линейный дефект краевую числокаиию; в) переброса-։}.՝.՛;ипа. 
который генерируется вращением на 180՜ вокруг связей X—С и С—С и 

при неизменных а։ и а2 приводит к изменению тиа спирали; пере
брос это пример дисклинаннонной петли кручения.

Сравнение возможных механизмов показывает, что наиболее низко- 
энергетическим путем является скольжение дислокаций. Скользящая 
дислокация в трансмембранных белках приводит к образованию «.вы
пуклости», где могут накапливаться попы. Возникая внутри спирали 
или между цепочками, «выпуклостью распространяется по пеночке и 
несет и себе ионы. Процесс включает одновременное движение 0- и П- 
дислокацнй: О—дислокация с небольшим отрицательным зарядом при
тягивает положительный ион, который попадает в середину протеино
вой спирали. Спираль становится нестабильной и быстро возврзшас; 
ся к исходному состоянию посредством преобразования в 11-дислокации. 
Обратимость процесса обеспечивает дальнейшие возможности транспор



та. Для переноса «в обратную сторону» требуется Н-дислокация с не
которым положительным зарядом.

Характеристики диффузии через мембрану могут рассматриваться 
в связи с дефектностью липидного слоя, упорядоченного ио типу смек
тической мезофазы: на транспорт малых молекул влияет диффузия де
фектов цепочек, например кинков, для которых D^IO’ см-'/с. Пред
полагаете,что границы доменов и пограничные области кристаллин ■- 
скнх и жидкокристаллических (ЖК) участков мембран представляют 
собой зоны структурных нарушений. Дефекты могут возникать и вбли
зи протеинов в мембране. В слоистых ЖК тина смектиков Л источни
ками полей напряжения служат примеси; при напряжениях, превыша
ющих некоторое критическое значение, происходя! движение дислока
ций в силовом поле и образование новых линейных дефектов, при иапря 
жениях несколько ниже критических, осуществляется рост дислока
ции. Сами критические напряжения определяются числом линейных де
фектов, существующих в области примесей |11]. В ламеллярных лио
тропных ЖК наблюдаются асимметричные дислокационные стенки: 
границы доменов представляют собой конусы вращения [14]. Основ
ными типами жидкокристаллических гекстур в лиотропных фазах ли
пидов являются конфокальные текстуры и их модификации: веерные, 
содержащие значительное количество краевых дислокаций; полигональ
ные—с дислокациями )1 фокальными линиями; планарные, в которых 
горизонтальная упаковка молекул может быть нарушена геликоидаль
ными дислокациями [51]. Кроме- того, наблюдаются комплексы дефек
тов [37] и горизонтальные краевые дислокации |14]. Электронномикро
скопическое исследование поверхностей скола замороженных лиотроп
ных систем на основе биогенных липидов (фаза L ,) свидетельствует о 
наличии преимущественно винтовых дислокаций с небольшими вектора
ми Бюргерса в ламеллярной структуре [38]. В фазе геля (Ц), когда 
структура липидного бислоя подобна смектику В. также возможно су
ществование трансляционных линейных дефектов—дислокаций. Так, 
если в структуре имеется дефект, в области которого находится лишний 
ряд молекул—экстра плоскость, то упругая энергия, рассчитанная для 
единичной площади, составляет

где о—плотность энергии границы фаз. Да/а—относительный сдвиг ис
каженной и неискаженной решеток: Да/а=0 и Да/а=1 па разных сто
ронах линии. Определенная отсюда ширина линии составляет

Оказывается, что энергия линии практически не зависит от ее направле
ния. Численные значения, входящие в выражение величины для леци
тина, составляют с—5-10 дин. см; а а-- 1-Ю-: см; \\'7а=5 [34]. Воз
можно, эффекты предплавления и плавления углеводородных цепочек 
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при переходе гель—ЖК в липидном бислое связаны с наличием линей
ных дефектов, и плавление начинается с области дислокации [13]. На
пряжения вокруг структурных нарушений изменяют давление на раз
личные домены и обеспечивают фазовые переходы в небольшом интер
вале температур. Напряжение вблизи краевой дислокации пропорцио
нально 1/1, где 1֊ расстояние от дефекта. Объем домена, растущего 
вдоль дислокации, V — <Тал— Т) 2 . поэтому изменение энтропии при 
плавлении вблизи дислокации Т/(Т . ։—Т)< Гистерезисные эф
фекты в мезоморфных фосфолипидных системах, с которыми связывают 
процессы хранения информации п мембранах [17], по-видимому, об
условлены наличием определенной плотности дислокаций.

Дефекты п липосомах и некоторых биообъектах с упорядочением 
чипа ЖК. Данные о дефект их в липосомах имеют практическое значе
ние, поскольку они связаны с устойчивостью липосом I биологических 
средах, их способностью к включению но внутренний объем и переносу 
лекарственных веществ.

Установлено, что изменения кривизны бислоя и его дефектной 
структуры могу։ происходить при действии различных агентов, н част
ности фосфолипаз, на лиотропные фазы фосфолипидов [52]. Исследо
вания, проведенные на озвученных н неозвученных липосомах (везику
лах) фосфатидилхолина при различных температурах, показывают, что 
ниже температуры перехода гель- ЖК фосфолипаза А2 разлагает мо- 
послойные липосомы с сильно искривлю ".той поверхностью эффективнее, 
чем крупные моноелойные липосомы с малой степенью кривизны. Вы
ше температуры перехода скорость разложения под действием фосфо
липаз .-V. резко повышается. Предполагается, что дефекты, нндуннро- 
нанные ниже температуры фазового перехода, усиливают действие фос
фолипаз, вероятно, за счет диффузии по дефектам. Авторы работы [52] 
считают, что в процессе принимают участие3 вила дефектов: а) возника
ющие при фазовом переходе: б) формирующиеся в сильно искривленных 
бислоях; в) имеющиеся в бислоях со структурными нарушениями; 
скопления дислокаций образуются между злим и внешним МОНО՜ 

:оям1> л п несомы. Изучение повез-, пн» липосом показало, что число де
фектов в фазе геля намного выше, чем в жидкокристаллическом состо
янии [7, II]. Отжиг (выдержка при Т>Т ,.։, ) приводит к «залечива
нию» дефектов, связанных с высокой кривизной бислоев.

В меньшей степени изучен^ дефектные структуры многокомпонент
ных лнотройных систем в биологических средах, а также систем типа 
полипептид—вода в нуклеиновые кислоты вола с упаковками, анало
гичными холестерическим и нематическим жидким кристаллам. Уста
новлено. что эфиры холестерина в препаратах желчи, сыворотки крови 
и липидов из интимы зорты формируют капли термотропных холесте
рических жидких кристаллов с дефектами типа дислокаций целой и по
лу полой силы [6. 48]; предполагается. что / днеклмнации в холестери
ческой мезо фазе, представляющие собой дислокации в системе кнази- 
мне.матических слоев [45]. могут служить ростовыми дислокациями 
для кристаллов холестерина [10). В многокомпонентных системах ли- 



пнды и белки кристаллизуются отдельно [5]: первые образуют крупные 
прямоугольные кристаллы сферолиты, сохраняющие морфологические 
особенности веерной гекстуры ЖК, а вторые—недвулучепрсломляющиг 
Октаэдрические дендриты и отдельные яркие сферолиты, подобные на
блюдаемым в ЖК растворах полимеров. В процессе кристаллизации 
существенно повышается плотность дефектов (краевых дислокаций) го 
границам доменов и появляются четкие радиальные линии по образу
ющим конусов коменоа. Эти дефекты подробно прознал ;,.<лроззлы для 
смектиков и холестериков [15, 16] и соответствуют внедрению или по
тере части слоя в слоистой структуре ЖК. Функциональная роль опи
санных особенностей текстуры не ясна, по можно предположить, что 
линейные дефекты по границам доменов и вблизи протейной действуют 
как центры дислокаций [1. 4. 8, 12],

К структурам, упорядоченным но ищу ЖК, относят также биоло
гические материалы, состоящие из закрученных волокон: оболочки, (ку
тикулы насекомых и ракообразных), цитоскелет клетки, мышечные во
локна, палочки сетчатки и др. [17]. Обнаружено морфологическое 
сходство геометрии органической матрицы скелетных тканей, хромосом 
и холестерических мс офаз [1, 17]. Все перечисленные объекты хэрак 
тс ризу ют ся сильной анизотропией физических свойств аналогично ЖК. 
В среза: оболочек и мышц, в сечениях хромосом методами поляриза
ционно-оптической п электронной микроскопии обнаруживаются дуго
образные липин сечения ламёлл. Их поляризационно-оптическое и .элек
тронномикроскопическое изображение напоминает холестерическую 
мезофазу. Упорядоченные системы волокон называются суперфазами 
|-1]. Имеющиеся данные по переупорядочению в Суперфазах в процес
се функционирования, например, мышечного сокращения, не позволя
ют отнести /гн структурные перестройки ни к одному из известных ти
пов фазовых переходов в мезоморфных системах. По-виднмому, в дан
ном случае целесообразно применение лислокациопно-днскл'ннанион- 
иого анализа механизмов преобразования структуры [17]. В пользу 
зтого предположения свидетельствует го. что в местах прерывания пла
стин обнаружены пары днеклинациоиных линий, аналогичные дефек
там в холестерических жидких кристаллах и растворах жесткоцепных 
полимеров: т—дисклинации и их комплексы, которые в поляризо
ванном Свете могут иметь вид текстуры «отпечатков пальцев» [15, 29]. 
Предполагается также, что расщепление хромосом, в которых молекулы 
ДНК расположены подобно молекулам в холестерическом ЖК. может 
происходить за счет движения через хромосому дисклинации кручения 
[17]. Кроме того, в косых срезах оболочек наблюдаются краевые и 
винтовые дислокации и фокальные липин. Удобной моделью дефектов 
в биогенных Волокнистых материалах оказались сечения и шлифы по
лимерных нематических и холестерических мезофаз, с помощью кото
рых удалось проанализировать особенности ядер дислокаций целой и 
полуцелой силы с учетом граничных условий [18]. При этом исполь
зовано уравнение Франка, записываемое в той же форме, что и в тео
рии упругости ЖК. в одноконстаптном приближении.
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В заключение следует отметить, что результаты изучения особен
ностей упорядочения и дефектов биоструктур могут внести значитель
ный вклад н решение ряда диагностических и биотехнологических за
лам: установление новых диагностических тестов на основе взаимосвя
зи между типом кристаллизации мезоморфных биосрсд (желчи, крови) 
и характером патологии [6]; разработку синтетических вакцин и ме- 
годов их применения [II], когда необходимо знать поведение антиге
нов и кх взаимодействие с подложкой, регулируемое типом и плотно
стью дефектов; создание методом химиотерапии новообразований, ос
нованных па блокировании движения линейных дефектов в клеточной 
мембране за счет скопления примесей, подобно «облакам Коттрелла» в 
металлических сплавах [43, 50]; получение липосом с заданными свой
ствами липидной оболочки [7, 9], что. в частности, достигается подбо
ром состава н термической обработкой, направленной на изменение 
плот пости . юфектов.
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Կատարված Լ կառուցված րի առանձնահատկությունների և կս/ււոէցվածրա֊ 
/ին տարրերի կարղավորմամր բիոլոգիական Համակարգերի մի րանի ֆունկ
ցիաների իրագործման հնարավորությունների րի որ յա րեգա գրաֆիկական դի
տարկում . ձողանման մանրէների, զույգ и երի աների մ անրէակերների երկա
տոմների և այլնւ Հատուկ ուշաղրութ յուն է դարձված գծային դեֆ եկ տներին' դի»֊ 
յոեացիտներին և դիոկլինաւյիաներին մակերևույթս/յին Խ 'եղուկ բյուրեղային 
տիպերով առաջացած ',ամ ակարգերում, թաղանթային փոխադրման պրոցես
ներում կառուցված բային {սան գտրւււմների մ ասն ակյյութ յս/ն ր, րիոկաոուցված#- 
ների աւսսջտցմանր, աճին, ինչպես նաե դեֆեկտների դերին բիոլոգիական 
տեսակետից կարևոր վալլային անցումներում г

SUPERMOLECULAR STRUCTURES OF BIOSYSTEMS

к’. I MINTZ. E. v. KONONENKO

The biocrystailographical analysis <.f structure peculiarities and 
realizing of some functions in blosystems with the structure elements 
regulating is fulfilled. Such biosystems are: rod-like viruses, bacteriopha
ges, diatoms, etc. The main attention is paid lo linear defects-disloca- 
tions and dlsclinatlons-In systems arranged as s: rfa-and liquid crystals, 
to their role in membrane transport, blostruvture assembling and growth 
and lo biologically significant phase transitions.
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УДК 66—577.125.616.3661

ОКИСЛИТЕЛЬНОЕ ФОСФОРИЛИРОВАНИЕ И ОБМЕН 
ФОСФОЛИПИДОВ В МИТОХОНДРИЯХ ПЕЧЕНИ 

ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕ

К. Г. АДОНЦ. К. Г. КАРЛГЕЗЯН. Л. М ОВСЕПЯН, И. Р. СААКЯН.
Т Д. КАРАПЕТЯН. Э. К. ЗАХАРЯН

Изучены фосфолипидный спектр мембран митохондрий к процессы окислительного 
фосфорилирования при аллоксановом диабете у крыс. Показано увеличение индиви
дуальных фосфолипидов во внутренней и уменьшение их количества в наружной мем
бранах. Отмечено нарушение процессов дыхания и окислительного фосфорилирова
ния, коррелирующее с тяжестью протекания диабета.

Ключевые слова: и.-лавсановый диабет, фосфолипиды, дыхание и окислительное 
фосфорилирование.

Как известно, при дефиците инсулина наблюдается нарушение со
держания компонентов цикла Кребса и обмена фосфолипидов в тканях 
[17]. Это наиболее отчетливо проявляется при диабетических измене
ниях фосфолипидного состава крови и тканей [2 4], ферментных си
стем начальных этапов фосфа гидогепеза [1. 5], жирнокислопюго со 
става фосфолипидов [3], связанного со свободнорадикальным пере- 
окнеленисм последних [6, 7].

Показано, что мембранные фосфолипиды участвуют в рецепции 
гормонов, переносе субстратов, в межклеточных и субклеточных взаи
модействиях. поэтому незначительные отклонения в их составе, содер
жании пли обмене отражаются на функционировании клетки [13].

Фосфолипидам придается большое значение в регуляции активности 
ферментных систем дыхательной цепи, встроенных в мембрану митохон
дрий (Мх): нптохромокси тазы, сукцииатдегидрогеназы. НАД-зависи- 
мои дегидрогеназы [10. 14].

Однако до настоящего времени нет четкого представления о взаимо
связи между изменениями мембранных фосфолипидов и процессами 
окислительного фосфорилирования Мх различных органов и тканей при 
диабете, что в значительной степени обусловлено отсутствием комплекс
ности при изучении этих процессов при данной патологии. Установле
ние какой взаимосвязи может иметь важное значение для выяснения 
механизмов развития патологии и отработки способов се терапии.
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