
столько тиоловая группа остатка цистеина, сколько у-глут амильный ос* 
таток. Подобной тканевой специфичности не было обнаружено при изу­
чении регуляторного воздействия цистеина и цистина. Почечный фер­
мент незначительно ингибировался в присутствии высоких концентра­
ций цистеина (1 иМ и 0.5 мМ) в активировался цистином, когда со­
держание его в инкубационной среде не превышало 0,! мМ.

Полученные в настоящей рабо:е результаты позволяют высказать 
ряд предположений а) о;носятелыю более умеренное ингибирование 
активности те.՛>>'-՛ши"։ фосфа։ а ты в срезах кишечника связано с нали­
чием нативных пр секторов фермента, отсутствующих в очищенном 
препарате кишечной щелочной фосфатазы, б) существует тканевая ге­
терогенность между щелочной фосфатазой почек к кишечника. Если в 

чае с кишечный ферментом наиболее существенная регуляторная 
поль .лутатиона обусловлена блокированием цинка активного центра, 

■ о активирование шел >чн<н: фосфата .ы почек как >->, :.чк и $Н-глуи- 
тнопом связано с наличием \ фермента участков, взаимодействующих 
с иными группировками на молекуле триаептнда (помимо его тиоловых 
или дисульфидных групп).
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ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ АСКОРБИНОВОЙ 
КИСЛОТЫ В ЛИМФОЦИТАХ ЧЕЛОВЕКА

Г г. ОГАНЕСЯН Т. Ф. САРКИСЯН

Ереванский сосу,ирсгнениый университет, кафедра геисгики н антологии, 
проблемная лаборатория цитогенетики

Химический .м.',.7оге,.чс.|—культура лимфоцитов человека—аберрации хромосом 
аскорбиновая кислота.

В последнее время наибольшее внимание исследователей, занимающих­
ся ант и мутагенезом, привлекают физиологичные для организма про­
текторы, в число которых входи՛ аскорбиновая кислота, известная как 
протектор против цитостатиков, канцерогенов. ионизирующей радиа­
ции и химических агентов [3. <)].

I икращения: СХО—сепрннскне хроматидные обмены
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Показана антикластогенная активность витамина С по отношению 
к тренимону и цпклофосфамиду при метаболической активации гомо­
генатом печени крыс в ктльгуре лимфоцитов человека. По отношению 
к блеомицину витамины С и Е и по отношению к цпклофосфамиду ви­
тамин Е проявили сокластогенную активность [4, 5].

Витамин С нашел практическое применение в качестве антимут а- 
։сиа \ лиц. контактирующих с бихлор метиловым и хлорметиловым 
эфирами, а также у рабочих угольной промышленности, у которых об­
наружено снижение частоты аберрантных клеток после его профилак­
тического приема [И, 12].

Имеются данные и об тсутствии влияния аскорбиновой кислоты 
на чистоту хромосомных аберраций, индуцированных вирусом гриппа, 
и половых клетках мыши |7|. Аскорбиновая кислота может прояв­
лять и мутагенную активность. т овышая частоту СХО в концентрации 
2 мМ при действии гяоТЭФ (-1-10 М) и Е-этионина (2-10~5М) [8]. В 
концентрации 2-10 - 5 !()՜ М она оказывает мутагенное действие на 
клетки китайского хомячка и лимфоциты человека, индуцируя повыше­
ние уровня СХО [ 10].

Таким образом, генетический эффект витамина С не однозначен
Целью работы являлось ;гз՝. чс.чпе мпднфицнруюшего эффекта ви­

тамина С при действии тиоТЭФ и фотрина в предложенных ранее тест- 
системах [I].

Мап'/тч.: и .-.ген^иха. R культуре лимфищшщ периферической кропи трех 
ропох доноров । двух больных пн||чкч1И1>н|1о-:1Ллергической формой бронхиальной аст­
мы методом м< ■ афазного внгли.1й абгрршитй хромосом .< д чали мутагенный эффект 
используемых н • шкодогнческой нрак.пке ллкнлпруютнз соединений фотрина и тио- 
ф< .ф.чмида при VII модификации юнамшюм С Фбтрин использовали и концентра­
циях 0.25 10-՜. 0,5-10 5 и 1.10 * М, ы։оТЭФ-02: 0.֊1; 0,6; 1.0 у/мл. а скорбя и оную 
ннслоту—10 *М

Лимфоциты культ впровд.'ы ■ обнкпрпнчтпй метлике [6]. Фотрпн. тноТЭФ я 
аскорбиновую кислоту вводная н культуру на >х-м часу культивировання, когда боль­
шинство клеток :;о;:у.1я..ил находится из стадиях б|-8 клеточного цикли Фиксацию 
культуры проводили на 76-м часу смесью метамолл и уксусной кислоты и- соотношении 
1:1. Препараты ՛. краю?, пал и по методу, предложенному Чеботаревым с соэвт. [2]

՝1< ..фи.шы ■ ани.тн । •.ром<1С|’У.֊и; ; беррлний проводили с учтем процента абер­
рантных клеток, обшего количества ра рыв в на 1(1(1 клеток, количества одиночных, 
парных разрывов и разрывов в обменах на 100 клеток.

Материал для исслгдоваляй получен из Института гематологии и переливания 
крош: М3 ЛрмССР и Рсспуб-тиканской клинической больницы.

Результаты и обсуждение. Результаты обработки культур лимфо­
цитов периферичсскол . у ши здоровых доноров представлены в табли­
це. Поскольку полученные *1йГ!чты хромосомных аберраций достовер­
ны не различаются \ изученных индивидов, то они приводятся нами и 
суммарном выражении. У здоровых доноров аскорбиновая кислота 
пр; •;:ически не модифицирует мутагенный эффект гиоТЭФ и фотрина. 
Только при к нцентрании фотрина 0,25-10՜5М добавление витамина С 
в культуру повышает- вровень аберрантных метафаз с 9 до 1-1,28%. У 
болт.-чых брспхи;; нлю1"| астмой наблюдается большой размах вариация 
уровня аберраций при разных концентрациях изучаемых веществ и их 
комбинациях
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здоровых доноров н больных бронхиальной астмой фотрмном и тяоТЭФ
Цитогенетический эффект аскорбиновой кислоты при обработке культур лимфоцитов

Вариант Всего 
клеток

loifl аббйр- 
рентных 
клеток

Общее 
чи:ло раз­

рывов
Одиночных Парных ₽“₽“Zx

на 100 клечак

.3дорогие д>н р.л

0.2 7 мл 101) 4 4 4 —-
4՜ А к 101) 5 5 4 1 —

и п 0.6 т'мл 00 8.88 8.88 — 8.88 —
А К 100 У 9 7 2

X 150 т, мл 50 10 12 — 8 4
ЛК 10.1 10 II а 8 —

0.25-10 ,М 100 9 11 1 10 —
А К 70 14.28 17.10 2.57 15.71

CL 0.5-10 У. 270 1՝.29 18.51 2.9 15 18 0.74
А К 280 19 28 23.21 5 71 16.78 0.72

1 O-JO՜ М 130 34.61 42. :о 3.07 .39.23 —
—ЛК 200 31 6.'.О 33.50 —

Контроль 300 4 4 2 2
Ч-АК ЗОР 3 4z 0.66 2.34 —

Больные бр их аль «ой астмой
0.2 7 м 1 200 5 6 2 3 1

те4? ЛК 20(1 о 2 I 1 —-
X Ч 0 J Y мл 200 0.5 6.5 2.5 4 —•
4 s —ЛК 200 Hi 10 3.5 ' 0.5 —
х 0.0 7. ил 2со 11... 12 < 8 —

»— Ч-АК 200 6.5 6.5 2 4.5 —

0.25-10՜֊ М 150 19.33 22.06 11.33 10 1.34
-г ЛК 200 12 12 5 3 9.5 —

0.5-10՜ У. 80 10 13.7 —- 13.7 —
о 4֊ А К 70 15.71 18.5 5 7 12.8 —

1
Контроль 100 3 3 2 1 —

Ч-АК 100 1 1 1

Отсутствие протеки рог. активное։и аскорбиновой кислоты по от­
ношению к фотрину и тиоТЭФ у больных аллергозами и у л.-Юровых до­
норов объясняется скорее всего выбранным соотношением концентра­
ций мутагенов ц протектора (1:10) По данным Гебхарта и др. [5], ан­
тик.՛։ астогены (в том числе витамин С и Е) активны только при значи­
тельном превышении их концентраций по сравнению с концентрацией 
мутагенов;

Основной вывод данного исследования заключается в том. что про­
текторный эффект витамина С осуществляется скорее всего ;а счет ме­
ханизмов конкурентной защиты.
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О РОЛИ СЕРОТОНИНА В РЕГУЛЯЦИИ 
ВОСПРОИЗВОДИТЕЛЬНОМ ФУНКЦИИ ПЕТУШКОВ

Г. .V. САЛКЯН
Институт физиологии нм Л. А Орбелк АН АрмССР. Ерсиан

Птица—серотонин семенники—< «<•;։ иигог енез.

Влияние серотонина на «.ргашкм животных изучено недостаточно, од­
нако имеющиеся нпсные свидетельствуют о его ингибирующем влиянии 
на гипоталамоггиноФнзариую систему7 и Функции гонад.

Показано, что серою и ан способен оказывать ингибирующее вл։<- 
яняе на гонады млекопитающих как через гипоталамо-гипофнзарныч 
к՛, ••••леке [1. 4], так н нспосрсдс пени - на : она.ин | 3, 5]. Нго каса???" 
влияния серотонина на организм птиц, то установлено, что он оказы­
вает ингибирующее деке:аяс на гипотгаламо-: ипофизарно-ссменник <- 
вы'ч комплекс, снижает содержание в крови Л Г; гонады не реагирую : 
на гонадостймулирующее дейсвие света, которое осущес; вляется ՛. • 
роз гипоталамус [2].

Учитывая недостаточность данных о влиянии серотонина на физио­
логические функции ерганн ма птиц н. г. частности., отсутствие све.т.- 
лшй о его псриферическ ՛. влиянии, мы поставили задачу изучить осо­
бенности роста, ра ֊пития и воспроизводительной функции у самцов 
птиц при подкожигм внеденг.!: серотонина.

Магериа.) и метаВика 1 lciiG.ib.wunw 45 голов непаловоарйлЪгх петушкоа оров_:։- 
•скоЙ породы, одинаковых по росту, весу и р.-ывитню вторичных половых признаков 
Пгипы были ра'.•|е.11*пы на ри трупы по 15 годов н содержались в идентичных ус- 
Л0В1ЫК.

По достнже.чнн З-месячного возраста петушкам первой группы (ктштроп-наа) 
вводили 1 мл филнол'иического раствора, в второй и третьей—соотл֊ - с:пенно по 1 и 
5мг/кг серотонина, растворенного । I мл физраствора, подкожно, ежедневно ь тсчеши 
'2 иеспце.ч, В ходе эксперимента научали: рост петушков- ежемесячным п.тёшнвапнем. 
развитие вторичных поланых -’ризнаков шмсренцсм их гребнн и сережек; ерики по-
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