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ВЛИЯНИЕ КИНЕТИНА И ПРОКАИНА НА ТРАНСПОРТ К И 
ДВИЖЕНИЕ ПРОТОПЛАЗМЫ В ИНТЕРМОДАЛЬНЫХ КЛЕТКАХ 

Д7/ ELOPS1S OBTUSA

Г. Т. КАЗАРИН. Г. .4 НАНОСЯН .i. СЛЕПЛА, .4. ЯШКОВСКА, 
М 7 ОКА РСК А, Ւ. ЖОЛГЕРЧУК

Ереванский сосуд зрет пенный университет. 
Люблинский поли Ганигеский институт, ПНР

Исследовали влияние Ю 9 А раствора кине ин;։ и 1,23X10-՛-,Х\ раство
ра местного анестетика прокати։ на скорость движения протоплазмы и 
мембранный транспорт К+ к интс-риодальныл нлеткзх пресн.-вадной во
доросли Ntielopsi* o'rtusa. Показано, что кинетин величина-.՜ как ско
рость движения протоплазмы. так и скорость поглошгннп К4 Прокаин 
резко ингибирует скорость движения протоплазмы приводит к выходу 
ионов Кт ик клетки.

Предполагаете։?, что действие кинетина обусловлено активацией элек- 
трогенных ионных насосов клетки. Действие прокалил обусловлено ин

гибированием мембраносвязанных АГФиз
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ե նպաստում Լ •— քւոններ/ւ ա/tvui . րսրիհ lUj'-S է՚նթարյրՀու մ , Г < 
'-'Ч'!^ЯЛ1Р/"‘նր պէԱյմանաւյոոմսքծ 1 ք ՚ ;ե1:ս։րար^!.\/ ք,ոնա.(րն ;։մ ձ/> [։ ա!ք/ոի 
վաւյւքաւ/^1 Պրո1րսքւնքէ ար^-ցոլ^էո՚նր ս/.ս րք тЬш վ րրվ 1սժ 4 մ երր ւլ'.: ի հ::սւ կապվա-1 
ԼԱ՚Ֆ. ահների արէ)ե ,1Ա. '֊ մամր ։

The influence о! kibciin (10 ° M) and Խ՛ al anesthetic ptocaln (1-25 
XlO՜4 M) on Hie ran- of protcjilasm inovement and transport of K ’ Ions 
hi internodal cells o՜ A’։7c/o^s/s obtusa was studied I։ was shown that 
ktneiiii increased 11.e rate of pio op .i.-;՛» novement and К ' Ions ahsorp-

Сокра:цення ДЦКД- длинклогсксллкарбодипмид. 



tion. whole prpcain significantly decreased the rate oi protoplasm move
ment and led to output of К 1 ons from the cells. It was suggested that 
kinetin action is conditioned by the activation ol cells electrogenic ion 
pumps, while the action of procain ts connected with the inhibition of 
mein brane-bound ATP-ases.

Интернодиалънш> к՝.етки оядордсли Xitelopsis (Musa плазматические кемйракы — 
прокаин.Фи rot opмоиы играют нолифункциональную роль в физиологических и биоэнергетических процессах. Например, кинетин активирует функционирование трансаортных ЛТФаз; способствует активированию электро- генных систем клетки и .увеличению мембранной проницаемости [2.6, 25]. С tpytoti стороны, показано, <то ауксин усиливает скорость движения протоплазмы г клетках нодор;|сли [5, 13. 16]. Предполагается, что оно обусловлено активацией транспортных ЛТФаз, локализованных на плазматической мембране.Относительно влияния прокаина на Функционал иные характеристики плазматических мембран растений в литературе net данных, в то время как ею влияние на функциональные характеристики мембран клеток животных исследовано достат՛ чно «бстоятельнр Гак, установлено, что прокаин изменяет вязкость и лиэлектри’беск. ю постоянную липидного бйслоя. а также блокирует ионный транспорт .: клетках печени крыс [14]. Он ингибирует активность (Na* К) АТФазы клеток мезга кролика и вызывает модификацию мембран и изменение флуоресценции нервов it мышечных волокон краба [20, 21] На основании имеющихся данных Зееман [23] предполагает, что первичным механизмом действия местных анестетиков (прокаина, лидокаина) является взаимодействие с типидным матриксом клетки, вызывающее наблюдаемое ингибирование мембраносвязанных ЛТФаз.Можно предположить, что влияние прокаина на движение прото- ила <мы и транспорт К- в интермодальных клетках ^ttelopsia obtusa обусловлено его с. ։аимодействием с липидным матриксом плазматических мембран.Пель настоящих исследовании состояла в изучении влияния фитогормона кинетина и местного анестетика проканиа на функциональные характеристики плазматических мембран гнтернодальных клеток пре- сноводной водоросли Mte/opsis oblusa.

Материал и методика Скорость движения г.рогоплззмы з ннтериодальных клет
ках измеряли по методу, предложенному Камия [5]. Схема проведения эксперимен
та была следующей. Сначала измеряли контрольные величины скоростей в 
озерной воде (естественная ср да обитания водорослей \':leiopsis obtusa). затем 
клетки перекосили но вторую камеру с 10՜'- М раствором ккнепсиз. После окон
чания экспозиции кЛеоси помещалtt в ! .25X10 * М рас.лор прокаина, и затем 
через 30 мин переносили скова в воду (второй контроль) Во втором варианте 
мосле измерения контроля клетки помещали скачала а раствор прокаина, затем пере
косили н камеру с раствором кинетина, л снова в воду В экспериментах использо
вали растворы 10 ' М кии.-им («Хемапол*. ЧССР). 1.25X10"1 Ч прокаина (польско
го производства). Растворы кнпстиип и прокаина готовили на озерной коде.

Интенсивное!:, и нл.-равленность лн-мбраиио՛ о транспорта К- н .меряли иокселек- 
-гизн«м макроэл ктродом. Объем измерительной ячейки составлял 49 мл. Схема поо- 6



ведения эксперимента была следующей Сначала измеряли кон грань в озерной воде, 
затем в ячейку добавляли 0.4 мл маточного раствора кинетина; к. печная концентра
ция составляла 10-9’4. После скончания экспозиции в ячейку вносили такое коли- 
мстБО прокаина, что его конечная концентрация в растворе составляла 1.25X10 : М- 
Во втором варианте после измерения контроля сначала добавляли прокаин, а зат< ч 
в ячейку вносили кинетин

Нетто-потоки калия выражали а мкМХ.г’Хчяс 1 Повторность опытов семи
кратная. Вертикальные линии на рисунках Означают стандартную ошибку средних 
величин.

Результаты и обсуждение. На рис. 1 приведены данные о влиянии кинетина на скорость движения протоплазмы. Добавление кинетнпн вызывает увеличение скорости движения, превышающей контрольные значения в 1.4 раза. Помещение клеток з раствор прокаина приводит

Рис. I. Влияние 10-9М раствора кинетина и 1.25X10 1М раствора про
каина яа Скорость движения протест.-։\мя н ■шггрнрдэльных клетках прес
новодной водоросли .-V. оЫиза. Здесь и далее стрелками отмечены мо

менты замены зкепернм'. нтальныт растворовк резкому за медлению скорости в 6,8 раза но сравнению с контролем. При замене рас .вора прокаина на озерную вод; скорость движения восстанавливается почти до контрольных величин.На рис. 2 показан... влияние прокаина на скорость движения протоплазмы. Добавление его приводит к резкому снижению скорости движения в 7,5 раза • > сравнению с контролем. Помещение клеток в раствор кинетина приводит к поеггпенному увеличению скорости, которая в 3,3 раза превышает скорость движения протоплазмы при действии прокаина. Замена раствора кинетина на озерную воду способствует дальнейшем;, увеличению скорое;и почти о контрольных величия. Известно, что местные анестетики, в зависимости от концентрации, оказываю՝ ингибирующее влияние на скорое՝.!, движения протоплазмы7



в клетках различных растений и водорослей. Предполагается, что у водорослей это обусловлено изменением транспортной функции плазматических мембран [9, 10, 17, 24]. Можно допустить, что изменение транспортных функций мембран при действии прокаина вызвано изменением режима работы электрогенкых насосов, существование которых в плазматических мембранах клеток водорослей показано и ряде работ [I. 15, 19].

РиС. 2. Влияние 1.25X10 * М раствора прокаина и |0 '• .4 раствора ки
нетина на скорость движения протоплазмы а |П(теэнода.т<>кых клетках 

пресноводной водоросли V. о/ЯгодВ этом связи определенный ин.ерес пролетай.;՛-. ■ ■ выяснение продолжительности действия кинетина на скор: сть [внженкя протоплаз мы. Как показывают данные таблицы, скорость остается неизменной в течение первых 3 i. затем снижается до контрольных величин. Показано, что ауксин, усиливая скорость движения протоплазмы, способствует повышению интенсивности дыхания [II. 12 По всей видимости, при этом происходит усиленный расход субстратов для дыхания, что и приводит к уменьшению скорости движения протоплазмы. Необходимо отметить, что существование свяли межд> процессом дыхания и скоростью движения гроп плазмы отмечен » в ранних работах Такеучи и Хатано [24].
Продолжительность дейстаия кинетина на скорость движения протоплазмы (мксек) 

а интермодальных клетках пресноводной водоросли

10՜® раствор кинетина
Контроль ____________________________________________________ ____________________

(вода)
30 мин I час 1.5 ч 2.0 ч 2.5 ч 3.0 ч 5.0 ч 25.0 ч 72.0 ч

68.3+ $9.6+ 91.4+ 94.5+ ЫМ:: 92 6+ 87.84 71.3+ 66.7 с 65.8+

3.1 3.3 2.9 4.3 4.2 3 6 2.5 2.8 3.2 2.6На рис. 3 приведены данные, касающиеся влияния кииегнна на мембранный транспорт 1\ в интернодальние клетки h’itelopsis оЫила.



Добавление кинетина з измерительную ячейку привадит к усилению поглощения К , превышающего контрольный уровень в 3,5 раза. При введении прокаина в измерительную ячейку ое< истрировалп реверс транспорта К+—последний начинает выхолить из клеток Поде :еты показали, что приблизительно 25% от общего количества поглощенного клетками К* выхолит из клеток а раствор.

Рве 3. Ьлияние !(Н?.М раствора кинетина в 1,25X10 ■՛ М расторп про- 
Кайна па избранный транспорт К,- н интермодальные хлегкп пресно- 

ПОДЛОМ водоросли .'V. О/'/нЗи.Данные о влиянии прокаина на мембранный транспорт К в клетках водоросли приведены на рис. -1. из которого видно, что его юбан- ЛеВИе приводит К выходу К- лл клеток п рас:вор, При ипссеняи кине- тннав измерительную ячейку наблюдается реверс гранспорга К1 —поглощение.

Рис. 4. Влияние 1.2Г>Х!О—’ раствора прокалил и 10-՛ М р.к-гпора ки
нетина на мембранный транспорт К-1 и интернод|։ал1лыг кл՛. :кн пр.-ык՛- 

водиоА водоросли К. йЫиза.Относительно действия кинетина на трансвортные функции п магических мембран высших растений имеются данные [3. 7, Я. 22], согласно которым- уго- фвтогорхюн усилшо с. грлнепор; К՜ :։ корне$)



вой системе 2-недельных растений пшеницы, уменьшает его отток из корневых клеток 2 3-дневных растений кукурузы, способствует поглощению К корневыми клеткам՛։ 4-дневных растений к-куру.ы. Влияние фитогормонов вообще и кинетина в частности на мембранный потенциал и транспортные процессы позволяет рассматривать этот класс соединений в качестве веществ, обладающих ярко выраженными м е м б р а нотр< > п н ы га и с з ՛. > йств а м и.Результаты, приведенные в настоящей работе, показывают, что присутствие кинетина з среде измерения не влияет на ингибирующий эффект прокаина. Ранее нами было показано, что в присутствии кинетина слабо пр-«является ингибирующий эффект ДЦКД (ингибитора Н -АТФазы) на ։енераш.ю мембран!:՛ • потенциала корневыми клетками кукурузы. Было сделано предположение, чт«» этот эффект обусловлен конкуренцией кинетина и ДЦКД за одну и ту же точку приложения |4] Данные, приведенные в настоящей работе, позволяют предположить, что кинетин и прокаин влияют на различные механизмы, локализованные ни ч ՛: л sма 1 ичсск--.'՛ мембране клеток пресноводной водоросли.
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