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Влияние инсулина на условные рефлексы изучены многочисленными 
авторами, однако экспериментальных работ в этом направлении сделано 
немного. Е. К. Приходькова и Н. М. Долгинцева [23] исследовали услов­
ные пищевые рефлексы у собак в условиях воздействия различных доз 
инсулина. Ими было отмечено, что небольшая и непродолжительная 
гипогликемия вначале снижает, а затем временно повышает условные 
реакции, многократная же инсулиновая гипогликемия приводит к резко­
му и длительному нарушению не только условных, по и безусловных 
пищевых рефлексов. В. Г. Баранов, С. П. Пышина и Е. Н. Сперанская 
(4] установили, что при инсулиновой гипогликемии имеет место торможе­
ние пищевых условных рефлексов, они наблюдали такую же зависимость 
наступающих нарушений от глубины и частоты гипогликемии, как и вы­
шеупомянутые авторы. Оба исследования показали, что в этих условиях 
ответ на дифференцировочный раздражитель был сохранен.

В клинической литературе имеется несравненно большее количество 
работ, посвященных механизму действия инсулина на высшую нервную 
деятельность. Исследуя психические расстройства, ряд авторов приходит 
к заключению о последовательном выключении различных психических 
функций в зависимости от глубины гипогликемии. В этом отношении ин­
тересны работы Гелльгорна [7,8], Зискинд и Тайлер [14], Лапе и Крамер 
[17]. Во всех подобных исследованиях подчеркивается большая стойкость 
нервных реакций, связанных с подкорковыми образованиями. Эти фак­
ты способствуют предположению о неодновременном нарушении отдель­
ных сторон единых условных рефлексов под влиянием инсулина, они же 
ставят вопрос об исследовании стойкости различных патологических и 
физиологически нормальных структур в головном мозгу к действию ин­
сулина. С этой точки зрения примечательны недавно выполненные рабо­
ты. Л. Я. Балонов и А. Г. Личко [5], проводя наблюдения в клинике, 
пришли к заключению, что патодипамические нервные структуры более 
стойки к гипогликемии, чем структуры, возбуждаемые индифферентными 
раздражителями. Была установлена также примитивизация ответов, 
что, безусловно, связано с выпадением отдельных компонентов из общей 
реакции на раздражитель. Показана также различная скорость торможе­
ния вегетативных и речевых реакций. Н- Н. Трауготт [27] указала на дру­
гую сторону действия инсулина,— включение в ответную реакцию веге­
тативных компонентов.



Другой важный вопрос, это выяснение места приложения инсулино­
вого торможения в структуре условного рефлекса. Прежде всего необ­
ходимо подчеркнуть, что нам еще не известны как форма, так и вид на­
ступающего торможения. Балонов и Личко [5] говорят о запредельном 
торможении, основываясь на повышенной истощаемости нервных клеток 
при повторных раздражениях. Андьян и Лишшак [1] указывают вообще 
на усиление процесса внутреннего торможения под влиянием инсулина. 
Такой взгляд подтверждается многочисленными исследованиями элек­
троэнцефалограммы при инсулиновой гипогликемии. Моруцци [18]. С. А. 
Акопян [2], II. О. Шпильберг и С. Л. Субботник |28|, Ф. М. Лисица, С. А. 
Саркисов и С. А. Серейский [16], Ронселл [251 в своих работах показали 
значительное угнетение электроэнцефалограммы и исчезновение альфа- 
волн.

Если мы имеем некоторые данные о характере торможения при ин­
сулиновой гипогликемии, то о месте его приложения в структуре условно­
го рефлекса ничего не известно. Используя различные дозы инсулина, 
вышеуказанные авторы, работавшие с пищевыми условными рефлекса­
ми, не ставили перед собой эту задачу, хотя путем дозированного воздей­
ствия инсулином возможно прийти к определенным выводам.

На основании всего сказанного можно прийти к заключению, что 
.мы не имеем точного представления о форме и характере воздействия 
инсулина на высшую нервную деятельность. Настоящая работа посвяще­
на изучению условного оборонительного рефлекса и его вегетативных 
компонентов в условиях введения в кровь различных доз инсулина, вы­
бывающих и не вызывающих гипогликемию.

Методика. Опыты ставились на собаках-самцах. Условнооборони­
тельный рефлекс вырабатывался в изолированной камере. Одновремен­
но регистрировались: дыхание обычной воздушной передачей (отри­
цательная пневмография), пульс — онкографически- Двигательный ус­
ловный рефлекс вырабатывался по Н. Ф. Попову [22], то есть действие 
безусловного раздражи геля автоматически прекращалось при флексии 
раздражаемой конечности, что давало возможность вырабатывать тони­
ческий условный рефлекс-

Опыты велись в двух сериях: с малыми негипогликемическими и с 
гипогликемическими пороговыми дозами инсулина в первой серии, и с 
бо.п шими дозами инсулина -во второй серии опытов. Инсулин вводился 
через час после еды. В дин введения инсулина в венозной крови опреде­
лялось количество сахара до и после введения инсулина (на 20 и 40 
мин.) по Дюмазсрх [13]. Инсулин вводился после появления прочных ус­
ловных рефлексов, причем первоначально были угашены ориентировоч­
ные реакции животного.

Условным положительным раздражителем служил тук электриче­
ского звонка, отрицательным—сто резко приглушенный звук. Безуслов­
ным раздражителем—электрический ток из городской сети, подаваемый 
через санный аппарат Дю-буа Раймона. Общая длительность условного 
раздражителя составляла 15 сек-, его изолированное действие —2 3 сек.
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Интервалы между раздражениями были равны 4—8 мин. Всего было 
поставлено 147 опытов, причем каждая собака в течение 3 месяцев по­
лучала около 5 раз инсулина. Ежедневно в каждом опыте было испыта­
но 6—12 раздражений.

Действие малых доз инсулина. Постановка этой серии опытов шкто- 
валась двумя важными моментами, во-первых, в крови постоянно появ­
ляется определенное количество инсулина, регулирующее уровень саха­
ра, однако, не вызывающее гипогликемию. Действие таких доз инсулина 
на высшую нервную деятельность вообще не исследовалось. Во-вторых, 
работами Паскуинелли и Калцолари [21], С. С. Оганесяна |19| было до­
казано влияние малых, негипогликемических доз инсулина на некоторые 
стороны обмена веществ.

Предварительно для каждой собаки было определено пороговое ко­
личество инсулина, уже способное вызвать четкую гипогликемию. Для 
собаки Кет это количество равнялось 0,04 ед. на кг веса, для Спитак — 
0,025 и для Бобика 0,025 ед инсулина.

Как пока ;али наши опыты, введение в кровь подпороговых доз инсу­
лина совершенно не изменяло уровень сахара в крови и нс вызывало 
какого-либо нарушения в условнорефлекторной деятельности. Собака 
Бобик (6.1 1956 г.) получила 0,02 ед. инсулина на кг веса, после чего в 
течение 40 мин. никаких отклонений не наблюдалось ни в двигательном, 
ни в других показателях условной реакции животного.

У других собак введение подпороговых доз инсулина также не вызы 
вало нарушения в условнорефлекториой деятельности.

В противоположность этому, введение в кровь пороговых доз инсу­
лина, вызывая четкую гипогликемию, значительно влияло на условный 
рефлекс. Количество сахара в крови снижалось в среднем на 18— 23мг%. 
Собаке Бобик (25.1 1956 г.) вну.рнвенно было введено 0,04 ед. инсулина 
на кг веса, то есть доза почти в два раза превышающая пороговую- На 
8-й мин. опыта уже было налицо уменьшение величины условного двига­
тельного рефлекса. Условный раздражитель на 17-й мин. опыта вызвал 
сначала кратковременное сокращение лапы с быстрым ее расслаблением, 
после чего только следовал тонический двигательный рефлекс. Такое яв­
ление в дни, когда подопытные животные не получали инсулин, никогда 
не наблюдалось. Полное торможение условной двигательной реакции 
наступало на 20-й мни. после введения инсулина. Необходимо отметить, 
что обычно максимум уменьшения уровня сахара в крови наблюдался, 
между 18—30 мни. опыта. Несмотря на полное исчезновение ус.товной 
двигательной реакции, вегетативные компоненты условного рефлекса бы­
ли сохранены в течение всего опыта. Одновременно происходило некото­
рое усиление условной реакции дыхания: учащение дыхания при даче 
условного раздражения от 6 вдохов и выдохов к концу опыта дости­
гало 8.

Собаке Кет (23.2 1956 г.) введено 0,4 ед. инсулина на кг веса, при 
этом количество сахара в крови уменьшилось от исходной величины 
72 мг% на 22-й мни. опыта до 51 мг'/о и на 42-й мин. составляло 54 мг%.
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Угнетение условной двигательной реакции появилось уже на 7-й мин. и 
на !7-й она вовсе исчезла. Восстановилась она на 39-й мин. опыта после 
5 подкреплений. Гаким образом, восстановление рефлекса шло на фо­
не пониженного количества сахара в крови. Условная реакция дыхания 
в течение всего опыта была сохранена, наблюдалось некоторое усиление 
условной реакции: если до введения инсулина на условное раздражение 
дыхание учащалось при покое от 7 до 11, то на 8-й мин. после введения 
инсулина учащение достигло до 12, на 27-й мин. до—13 и, наконец, на 
31-й мин.—до 14. Амплитуда дыхательных движений не изменялась.

Рис. 1. Собака Кет. Опыт 23.2 1956 г. Введен инсулин 4 ед. Наступило 
значительное снижение уровня глюкозы в крови. Обозначения сверху 
вниз: дыхание, двигательная реакция, отметка условного раздражения, 
отметка безусловного раздражения, время в сек У отметки условного 

раздражения указано время в мин. после инъекции инсулина.

Собаке Спитак было введено (7.3 1956 г.) 0,6 ед. инсулина на кг веса. 
Уже на 10-й мин. наступало торможение условной двигательной реакции. 
Реакция пульса, которая характеризовалась значительным уменьшением 
амплитуды, также появлялась при каждом условном раздражении. Как 
и в прежних опытах, условная реакция дыхания при инсулиновой! гипо­
гликемии была усилена. Таким образом, и в этом случае условные реак­
ции вегетативных компонентов были сохранены.

Рис. 2. Собака Спитак. Опыт 7.3 1456 г. Введен инсулин 
6 ед. Сверху пульс, дальше обозначения те же.
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Подобные данные были получены и в других опытах этой серин, ког­
да подопытные животные получали инсулин в дозах, превышающие по­
роговые в несколько раз.

Собаке Кет был введен инсулин (27. 2 1956 г.) 1,2 ед. на кг веса. 
Уровень сахара снизился от 69 мг% исходного до 46 мг°/о на 25-й мин. 
и 51 мг% на 18-й мин. опыта. На 9-й мин. отмечалось уменьшение двига­
тельной условной реакции, а в дальнейшем ее торможение. У собаки Бо­
бик введение 1 ед. инсулина на кг веса на 11-й мин. вызвало уменьше­
ние условной двигательной реакции, а на 15-й мин. ее полное торможение. 
Изменения возникли и в безусловной двигательной реакции: вместо обыч­
ного тонического рефлекса наступало одиночное сокращение конечности 
и кривая приобретала фазическую форму. На 44-й и 48-й мин. опыта в 
ответ на подкрепление безусловным раздражителем, вместо тонического 
двигательного рефлекса, началась серия кратковременных сокращений 
лапы на каждое раздражение электрическим током. Следовательно, на­
блюдалось полное выпадение тонического компонента безусловного дви­
гательного рефлекса. На следующий день все эти нарушения исчезли-

Повторный опыт на той же собаке (21.2 1956 г.) с инъекцией I ед. 
инсулина на кг веса подтвердил данные предыдущего опыта. Во всех 
этих опытах условная реакция дыхания и пульса была сохранена в тече­
ние всего опыта.

Подводя итоги полученных результатов, можно прийти к заключе­
нию. что малые дозы инсулина, неспособные вызвать гипогликемию, не 
влияют на оборонительный условный рефлекс. В случае же введения ги­
погликемических лоз инсулина наступает торможение условной двига­
тельной реакции, но это торможение не распространяется на условную 
реакцию вегетативных компонентов рефлекса. В условиях инсулиновой 
гипогликемии учащение дыхания при условном раздражении более вы­
ражено. Во всех опытах дифференцировочное торможение не нару­
шается.

Действие больших доз инсулина. В этой группе опытов были ис­
пользованы такие количества инсулина, которые часто применяются в 
клинике для получения гипогликемических ком и лечения психических 
расстройств. Подопытным животным вводилось в кровь от 2 до 7 ед. ин­
сулина на кг веса. При этом количество сахара в крови уменьшалось в 
среднем на 10—20 мг°/о больше, чем при инъекции тех доз инсулина, 
которые применялись в первой группе опытов.

Собаке Кет (6.3 1956 г.) было введено 7 ед. инсулина на кг веса. 
Количество глюкозы в крови до введения инсулина составляло 61 мг%, 
на 26-й мин. 48 мг°/о и на 46-й мин.-֊ 38 мг%. Изменения в условном 
двигательном рефлексе начались с 7-й мин., а на 15-й мин. он полностью 
тормозился. Были отмечены изменения и в безусловном двигательном 
рефлексе. На 20-й мин. опыта, когда изолированное действие условного 
раздражителя не вызывало никакого эффекта, включение тока вызвало 
четкую двигательную реакцию фазического характера. Такая двигатель. 



8 С. С. Оганесян, С. Г. Антонян

пая реакция при безусловном раздражении сохранялась в течение поч­
ти всего опыта. Нарушения в условном двигательном рефлексе сохра­
нялись и в последующие дни Через день после введения инсулина м 
собаки Кет наблюдались значительные изменения: условный двигатель­
ный рефлекс то исчезал, то появлялся. Условная реакция дыхания соба­
ки как и в предыдущих опытах по мере снижения уровня сахара в кро­
ви значительно усиливалась. Если в интервалах между раздражениями 
частота дыхания колебалась в пределах 8—9 вдохов и выдохов в те­
чение 15 сек., то на условный раздражитель учащение достигало до 12

Рис. 3. Собака Кет. Опыт 6.3 1956 г. Введен инсулин 7.0 ед. 
Сильная гипогликемия, тонический условный и безусловный 

рефлексы конечности исчезли.

Рис. За. Собака Кет. Через лень после опыта (7.3 1956 г. .
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13 движений. После введения инсулина на 15-й мин. условный раздра­
житель вызывал учащение до 19 дыхательных движений, а на 20-й 
мин. — до 20.

У собаки Бобик были получены подобные нарушения при введении 
3 ед. инсулина и 5 ед. инсулина на кг веса. Количество сахара в крови 
соответственно снизилось в первом случае (29.2 1956 г) от 78 мг ,, ис­
ходного до 38 мг% на 22-й мин. после введения инсулина, и на 42-й мин. 
составляло 53 мг%. Во втором случае (3-3 1956 г.)—от 81 мг°/о исходно­
го до 31 мг% на 22-й мин. и—51 мг% на 46-й мин. На 15-й мин. опыта 
двигательный условный рефлекс был полностью заторможен. При при­
менении безусловного раздражения выпал тонический компонент двига­
тельного рефлекса. Условная реакция дыхания была сохранена При 
инъекции 5 ед. инсулина наблюдалось усиление условной реакции ды­
хания. что сопровождалось к концу опыта учащением дыхания вообще.

Нарушения в условном двигательном рефлексе наблюдались и в 
последующие дни, они восстановились лишь через три дня. Ни в одном 
из опытов реакция на дифференцировочное раздражение не была нару­
шена. Подобные данные были получены и в других опытах.

У собаки Спитак (5.3.1956 г.) введение 2 ед. на кг веса инсулина 
вызвало исчезновение условнодвигательной реакции уже в первые ми­
нуты опыта, выпал также тонический компонент безусловного двигатель­
ного рефлекса, но условные реакции дыхания и пульса постоянно прояв­
лялись. Дифференцировочное торможение не было нарушено.

Результаты опытов настоящей серии показали, что инсулин в боль­
ших дозах, вызывая длительную и глубокую гипогликемию, нарушает 
условнорефлекгорную деятельность на длительный период, измеряемый 
несколькими днями. Значительные изменения происходят в безусловном 
двигательном рефлексе, что выражается почти постоянным выпадением 
(то топического характера, несмотря па подкрепление безусловным раз­
дражителем. Таким образом, надо полагать, что торможение здесь рас­
пространяется значительно дольше, вероятно, даже па деятельность 
спинного мозга. Вегетативные компоненты условною рефлекса, как и в 
предыдущей серии опытов проявляют значительную стойкость. По мерс 
развития гипогликемии наступает усиление реакции дыхания на услов­
ное раздражение, что указывает, вероятно, на повышение возбудимости 
дыхательного центра- Отсутствие нарушений в реакции животного на 
дифференцировочный раздражитель, возможно, связано с углублением 
тормозных процессов. Необходимо также отметить, что ни в одном слу­
чае гипогликемическая кома нс наблюдалась.

Обсуждение и выводы. Торможение условных рефлексов при введе­
нии инсулина, как показали наши опыты, наступает только в том случае, 
когда имеет место четкое снижение уровня сахара в крови. Инсулин в ма­
лых количествах, хотя и вызывает определенные сдвиги в химизме крови, 
однако не нарушает условный двигательный рефлекс. Таким образом, 
необходимо предположить, что изменения в условнорефлекторной лея- 



10 С. С. Оганесян, С. Г. Антонян

тельности при введении инсулина связаны с наступающей гипогликеми­
ей, а не с прямым действием инсулина.

Для объяснения механизмов нарушений деятельности мозга в ус­
ловиях гипогликемии выдвинут ряд положений. По Е. Гелльгорну [9], 
гипогликемия действует на нервные клетки подобно гипоксемии, которая, 
как известно, резко повышает их истощаемость. Основываясь на пред­
ставлении Гелльгорна и на данных Е- КЗ. Беленкова и Е. Н. Сперан­
ской [6] о значении уровня сахара в крови для функции симпатической 
нервной системы, В. Г. Баранов, С. П. Пышина и Е. Н. Сперанская [4] 
выдвинули предположение об опосредованном влиянии гипогликемии че­
рез симпатическую нервную систему на условные рефлексы. Известно 
(Э. А. Асратян [3]), что симпатическая иннервация оказывает влияние на 
течение условных рефлексов.

В литературе не имеются другие обоснованные гипотезы по поводу 
тормозящего влияния инсулина на головной мозг. Целиком принять гипо­
тезу о главной роли симпатической нервной системы, однако, не возмож­
но. Вероятно, значительную роль может играть тот факт, что гипоглике­
мия непосредственно может действовать на нервные клетки головного 
мозга. Как показали Джерард [10] и В- П. Протопопов [24], при недостат. 
ке кислорода раньше всех теряют свои функции клетки коры головного 
мозга. То же самое отмечено при сдвиге pH мозга в сторону ацидоза в 
работе Дюссер де Баррен [12|. Следовательно, при различных изменениях 
в химизме крови, и в том числе в случае гипогликемии, возможно, что 
высшие этажи центральной нервной системы будут реагировать раньше 
и сильнее, чем клетки симпатической нервной системы. Об этом говорят 
также данные Кенига и Гроат [15], что наибольшие изменения при 
сдвиге pH происходят в рефлекторной дуге и в путях, включающих муль- 
гиполярные структуры; возбудимость же ядер моторных нервов подвер­
гается наименьшему изменению. При гипогликемии страдает также си­
наптическая передача в связи с угнетением фермента холинацетилазы, уча­
ствующего ,в синтезе ацетилхолина. Таким образом, все эти факты приво­
дят к предположению, что инсулиновая гипогликемия может иметь непос­
редственное тормозящее влияние на клетки коры головного мозга.

Результаты настоящего исследования показали, что, применяя раз­
личные количества инсулина, удается установить постепенное выпадение 
отдельных сторон условного оборонительного рефлекса, причем, в про­
тивоположность другим авторам, нам не удалось наблюдать фазу повы­
шения условнорефлекторной деятельности. При небольшой гипогликемии 
первоначально наступает уменьшение величины условного двигательного 
рефлекса, а в дальнейшем его выпадение. Большие дозы инсулина, вызы­
вая достаточно сильную гипогликемию, нарушали также безусловный 
двигательный рефлекс выпадал тонический компонент рефлекса. Как 
можно трактовать эти факты, когда условные реакции дыхания и пульса 
все время были сохранены? Можно допустить, что в представительстве 
условного раздражителя в коре головного мозга постоянно генерирова­
лись импульсы, иначе не осуществились бы условные реакции дыхания 
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и пульса. В этих условиях временная нервная связь в дуге двигательного 
рефлекса по каким-то причинам была прервана.

Здесь, вероятно, могут быть два предположения. Во-первых, тормо­
жение локализуется в двигательной сфере, то есть в эффекторной части 
условного рефлекса. Однако постоянное проявление тонического компо­
нента двигательного рефлекса является достаточным основанием для от­
рицания такой возможности. Лишь при введении больших доз инсули­
на, когда на фоне гипогликемии исчезает тонический компонент двига­
тельного условного рефлекса, можно допустить, что торможение распро­
странилось и в эту сферу-

Во-вторых, можно предполагать, что торможение при инсулиновой 
гипогликемии прежде всего проявляется во временной связи между пред­
ставительствами условного раздражителя и двигательного рефлекса. Вы­
ше было указано, что поток импульсов из представительства условной) 
раздражителя к двум вегетативным эффекторам сохранен, следователь­
но, можно думать, что пути двигательных и вегетативных временных 
нервных связей обладают различной чувствительностью к инсулиновой 
гипогликемии. Такое предположение подкрепляется как фактами из на­
стоящего исследования, так и многочисленными другими данными о раз­
новременном образовании и угашении отдельных компонентов условно­
го рефлекса.

Отсутствие изменений в реакции на дифференцировочный раздра­
житель указывает на то, что при инсулиновой гипогликемии не возника 
ло ультрапарадоксальной стадии и, возможно, что здесь имели место ка­
кие-то иные формы нарушений. Хотя В. А. Глазов и Ф. Г. Петров [11] на 
нервном волокне при апликации инсулина наблюдали парабиотические 
стадии торможения, это нельзя считать фактом окончательно решающим 
механизм инсулинового коркового торможения, ибо изменения высшей 
нервной деятельности, как уже указывалось, зависят, главным обоазом, 
от гипогликемии, что вряд ли имеет место при апликации инсулина на 
изолированное нервное волокно.

Значительную трудность представляет понимание механизма стойко­
сти условных реакций дыхания и пульса в случае инсулиновой гипогли­
кемии. Как было показано, даже при весьма больших дозах инсулина 
эти вегетативные компоненты условного рефлекса постоянно проявля­
лись. Здесь, возможно, играет большую роль возбуждающее действие ин­
сулина на сосудодвигательный и дыхательный центры. Е Гелльгорн ука­
зывает на значительное повышение чувствительности этих центров к ги­
поксии при инсулиновой гипогликемии. Как в одной из наших работ [20], 
так и в настоящем исследовании также бы.то показано значительное 
повышение возбудимости дыхательного центра под влиянием инсулино­
вой гипогликемии. По мере снижения уровня сахара в крови дача услов­
ного раздражителя вызывала все более сильное учащение дыхания. В 
одном из опытов (собака Кет) это увеличение достигло почти удвоения 
частоты условной реакции дыхания. Таким образом, если допустить, что 
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при инсулиновой гипогликемии происходит ослабление корковой импуль- 
сации, то повышенная возбудимость дыхательного и сосудодвигательного 
центров будут способствовать реализации этих ослабленных импульсов.

'1а основании полученных в настоящем исследовании результатов 
можно прийти к следующим выводам.

1. Инсулин в малых, негипогликемических дозах, несмотря на оп­
ределенные изменения в химизме крови, не вызывает каких-либо нару- 
ний как в условной двигательной реакции, так и в реакции вегетативных 
компонентов условнооборонительного рефлекса.

2. Введение в кровь небольших гипогликемических доз инсулина тор­
мол.т условподвшательпый рефлекс, .в период наибольшего снижения 
уровня сахара в крови. Безусловный двигательный рефлекс и тонический 
компонент рефлекса полностью сохраняются. Сохраняются также услов­
ны։՝ реакции вегетативных компонентов рефлекса.

3. Большие дозы инсулина, создавая г 1убокую и длительную гипо­
гликемию, полностью тормозят условную двигательную реакцию оборо­
нительного рефлекса. Они нарушают и ответ на безусловное раздраже­
ние. Вследствие выпадения тонического компонента двигательного реф­
лекса. он приобретает фазическую форму. Условные реакции дыхания и 
пульса в течение всего опыта сохраняются. Нарушенный условный дви­
гательный рефлекс полностью восстанавливается через 2 -3 дня.

4. Во всех опытах дифференцировочное торможение не нарушается.
5. При введении инсулина по мере проявления гипогликемии усили­

вается реакция дыхания на условный раздражитель, что, вероятно, обус­
ловливается повышением возбудимости дыхательного центра.

Институт физиологии Хкадемни наук Посинило 28.1 195^ г.
Армянской ССР

II. II. :11՚1Հ11,ՆՆ|>||;>||.Ն, н. Դ. ԱՆՏՈՆ311.Ն

ԴԼհՈհ,ԼԵ'ԼԵ ՊԱՅՄԱՆԱԿԱՆ ՌԵՖԼԵԿՏՈՐ ԳՈՐԾՈԻՆԵՈհԹՅԱՆ ՎՐԱ 
ԻՆՍՈ1ՎԻՆԻ ԱԱԴԵՅՈԵՌՅԱՆ օՈԻՐՋՐ

Ա մ փ и փ о ւ մ՛

()կաաի ունենալով ր ա րձր ա դո ւ յն նյարդային Համակարգության վրա ին­

սուլինի ազդեցության նվաղ չափով կատարված էքս պ ե րի մ են տ ա / ուս ո ւմն ւս սի 
բաթյունն երր , ւեդինակներր նպատակ են ւլ ր հ լ հետադոտել պ ս։շտ պանո ղսւ կան 
պայմանական ռեֆլեքսի մի քանի կողմերր' արքան մեջ զանազան րանակու- 
թյամբ ինսուլին ներարկելու դեպքում։

— աջողվել է ցույց տալ, որ շարժական պա լմանական ռեֆլեքսների , ան - 
դեպ ինսուլինի սւրցելսւկիչ !ատ կո ւ թյո ւն ր կապված է արյան մեջ շաքարի 
քան ակի իջեցման Հետ,—որքան մեծ է ինսուլինի դոզան ե խորն է Հիպոդլիկե ■ 
Ժ ի ան, այնքան ուժ եզ է արտահայտվում սւ ր դե լ ա կո ւմ ր: -Լրեդելսւկումր տարած­

վում է սկզբում միայն պայմանական, ապա ան պա յման շարժական ռեֆլեքսի 
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վրա՛ այն չի աարածվում շնչառական և անոթաշարժիչ պայմանական ռեֆլեքս֊ 
Ների վրա, նույնիսկ երևան ( //ա/իս նրանց գր զ ռե լի ա կ ան ո ւթյան բարձրացում։ 
Փոփոխություններ չեն նկաավում Նաև ղիֆերենցող '//"/"/և'/7 նկատմամբ։ 
II տսււյվաձ ավյալներր բ ելաւմ են այն եզրակար ռւթյան , որ ինսուլին յան հիպոդ- 
լիկեմիան առաջին Հերթին արգեէակուլք / ժամանակավոր ն եբվային կաււ/ր և 
ապա միայն ա արածվում ն ե րվա լին կ են ա ր ոնն ե րի վրա։
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Г, Л. ПАНОСЯН

МУРЕКСИДНЫЙ МЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЯ КАЛЬЦИЯ И 
НЕКОТОРЫХ ДРУГИХ ДВУВАЛЕНТНЫХ КАТИОНОВ

(Фотоэлектроколориметрячеекий метод)

Шварценбах и Гислинг [4] исследовали свойства окрашенного комп­
лекса мурексида (пурпурата аммония) с кальцием в водном растворе. Бы­
ло показано, что пурпурат аммония в водном растворе образует с каль­
цием при pH 6 стабильный комплекс оранжевого цвета. В щелочной среде 
этот комплекс мало устойчив и имеет окраску от фиолетово-красной до 
оранжевой. В дальнейшем Остертаг и Ринк [5, 6] употребили аммониум 
пурпурат для определения макроколичеств кальция. Ими было показано, 
что чувствительность колориметрической реакции сильно увеличивается 
при значительно больших pH, чем pH 6 (при pH 6 комплекс наиболее 
стабилен), что делает возможным применение этого метода для малых 
количеств кальция.

Уиллямсом и Мозером [7] был использован раствор пурпурата аммо­
ния в 70% спирте, который оказался более стабильным, чем водный ра­
створ. Они более подробно исследовали зависимость стабильности и ок­
рашиваемости кальций-мурексидного комплекса от pH и нашли, что са­
мая большая разница между абсорбционными Спекторами свободного от 
кальция мурексида и мурексида, содержащего кальций, имеется при pH 
11,3. Ими также было показано, что наибольшая поглощаемость света 
имеется при 506 микрон.

Г. Г. Карэнович (2] предложил более простую модификацию мурек- 
сидного метода. Он применил насыщенный водный раствор мурексида и 
едкий натр, и развившуюся после перемешивания с исследуемым мате­
риалом окраску сравнивал с окрасками эталонных растворов, содержа­
щих известные количества кальция. Этим методом можно определить 
около 2 гамм кальция в 5 мл раствора.

Имеющаяся отечественная фотоэлектроколорпметрнчсская аппарату­
ра делает возможным более точное и объективное измерение небольших 
количеств кальция .в небольших количествах исследуемого материала, 
что очень важно для биохимического исследования.

Поэтому мы задались целью, использовав известные свойства каль­
ций-мурексидного комплекса, применить их для фотоэлектроколоримет- 
рического метода определения малых количеств кальция в биологиче­
ском материале. Нами был использован широко распространенный в Со- 
встском Союзе фотоэлектрокалоримстр типа ФЭК—М (С. А. Балаханов- 
ский и И. С. Балахановский [1]).
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Принцип метода. Количество кальция определяется по степени из­
менения окрашиваемости мурексида, которая зависит от количества об­
разованного кальций-мурексидного комплекса. Кальций в исследуемом 
материале определяется по построенной нижеследующим образом калиб­
ров* мной кривой.

Реактивы. I). Раствор хлористого кальция (СаС1г), содержащий 100 
гамма СаСЬ или 36 гамма Са в 1 мл; 2) Раствор мурексида: 40 мгр му­
рексида растворяется в 75 мл воды и доводится до 250 мл этиловым 
спиртом. 3) Раствор карбоната (Ка2СО3): 0.1 М раствор карбоната нат­
рия разбавляется перед опытом в два раза (pH II. 3).

Построение калибровочной кривой. В две кюветы, имеющие емкость 
5 мл (толщина кюветы 10 мм), вводится по 2 мл раствора мурексида. 
1 мл карбонатного раствора. В обе кюветы приливается такое количество 
дистиллированной воды, чтобы объем всей сме-ш после добавления в 
правую кювету 0.1 0,2—0,3...1.0 мл раствора СаС12, в левую соответ­
ствующее количество дистиллированной воды, был равен 5 мл.

Прикрыв кюветы крышкой, несколько раз взбалтывать содержимое 
кювет и поставить их в колориметр. Барабан необходимо установить на 
нулевую точку (в качестве нулевой точки применялась экстинкция на ле­
вой шкале барабана, равная 0,050, ио не 0,000, так как очень небольшая 
разница в толщине кювет или в количествах мурексида и воды может вы­
нести нулевую точку за пределы шкалы), стрелка гальванометра при по­
мощи рукоятки грубой и гонкой настройки клина доводится до нуля 
(необходимо точно следить за положением стрелки гальванометра, так 
как небольшие отклонения стрелки гальванометра сильно отражаются 
на показаниях шкалы). Установление на нулевую точку необходимо про­
изводить через I мин. после взбалтывания содержимого кювет, чтобы 
появляющиеся при взбалтывании пузырьки воздуха не мешали опреде­
лению Затем кюветы необходимо вынуть из гнезд фотоэлектрокол ори- 
метра, в правую кювету добавить 0,1 0.2 0,3 ....1.0 мл раствора хлори­
стого кальция, содержащего 3,6—7,2— 10,8 ...36 гамма Са, а в левую 
соответствующее количество дистиллированной воды. Затем кюветы необ­
ходимо прикрыть крышкой, взбалтать и поместить их в гне-зда фотоэлект­
рокол ори метра и через 1 мин. определить степень отклонения вращением 
рукоятки барабана то тех пор, пока стрелка гальванометра не устано­
вится на пуле. Затем из полученного показания необходимо вычесть 
0,050 (нулевая точка). Разница тает степень поглощения данным коли­
чеством кальция при данном pH и в данном объеме. Данные по получе­
нию калибровочной кривой и калибровочная кривая (с пересчетом на 
кальций) приведены в табл. 1 и рис. 1.

Таким образом, данным методом можно определить около 1 — 1,5 
гамма Са в одном мл ,исследуемого раствора. При этом он очень прост, 
гребует мало времени (анализ можно провести за 4—5 мин.), и что очень 
ценно, можно довольствоваться малым количеством исследуемого мате­
риала (0.1 —1,0 мл).
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Т а б л и и а 1

Рис. 1. Калибровочная кривая для Са в карбонатном растворе.

Специфичность метода. Уиллямс и Мозер [7 показали, что при ис­
пользовании боратного буфера и №О11 максимальные концентрации 
натрия, калия, магния и бария, ле вызывающие какого-либо изменения в 
характере калибровочной кривой, были соответственно 300, 500, 5—10.5 
мгр литр. По данным Н. Г. Фесенко [3], медь и цинк мешают определению 
кальция, однако подобное действие названных катионов он рассматри­
вает в связи с титрацией три.тоном Б. Что же касается магния, то, по дан­
ным Фесенко, он не мешает определению, если его количество менее 
50 мгр/литр, то есть 50 гамма в 1 мл, однако Фесенко признает, что М^ 
может влиять на результат. Для применения данного метода в биохи­
мической практике большое значение имеет специфичность метода, то 
Известия XII. № 8—2
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есть обладает ли подобной реакцией только кальций, или эта реакция 
присуща также другим катионам, так как биологические жидкости или 
экстракты, которые являются предметом биохимического исследования, 
представляют собой смесь самых различных веществ.

Для проверки специфичности реакции нами был исследован ряд од­
новалентных, двувалентных и трехвалентных катионов. Результаты при­
ведены в табл. 2.

Таблица 2 
Экстинкция различных веществ

Вещество
Количество

107 100, 
I

1 мгр 10 мгр

№С1 _ 0 0 0
КС1 — 0 0 0
(МН4),ЗО4 — 0 0 0,047
СаСЬ 0,023 0,231 — —
М§С12-6Н2О 0,030 0,289 — —
МЙ8О.,-7Н2О 0,252 — —-
Си5О4-5Н2О 0,055 0,547 — —
СдС12-2,5Н2О — 0,240 — —
ВаС12 — 0 0 помутнение
2пС12 0,190 0,630 — —
Со5О4-7Н2О 0,050 0,570 — —
МС1, 0,096 0,770 — —
5гС1,-6Н„О — 0 0 —
Н85О4 — 0 0 —
Мп5О4 — 0,113? — —
А1,(8О4)3 — 0,000 0,013 0,017
РеС13 —— 0 0 —

Из таблицы видно, что из одновалентных катионов натрий, калий и 
аммоний в сто раз больших концентрациях не дают никакой цветной 
реакции с мурексидом. То же самое относится и к трехвалентному желе­
зу и алюминию. Из двувалентных катионов барий, стронций и ртуть так­
же не дают какой-либо видимой цветной реакции с мурексидом. В то вре­
мя как магний, медь, кадмий, цинк, кобальт, никель и марганец обра­
зуют с мурексидом окрашенный комплекс, причем эти катионы дают 
более выраженную реакцию, чем кальций (рис. 2). Как видно из рисунка, 
мурексидным методом можно определить не только кальций, но и маг­
ний, медь, кадмий, цинк, кобальт и никкель, для этого необходимо по­
строить соответствующие калибровочные кривые. Таким образом, ком­
плексообразование мурексида с кальцием не является специфической 
реакцией. Отсутствие специфичности несколько затрудняет применение 
данного метода. Для биохимического анализа особенно нежелательным 
является реакция мурексида с магнием, так как именно магний находит­
ся в таких количествах в животных и растительных организмах, которые 
могут мешать определению кальция, в то время как все остальные катио­
ны находятся в биологическом материале в значительно меньших коли­
чествах и не могут служить помехой для определения кальция.
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Рис. 2. Калибровочные кривые для двувалентных катионов.

Н. Г. Фесенко [3] отрицает образование комплекса магний-мурексид. 
В наших же опытах данный коплекс образуется. Фесенко применял в 
своих опытах в.одный раствор мурексида, тогда как мы применяли спир­
товой раствор. Можно было предположить, что причина расхождения 
наших данных заключается в растворе мурексида. Для решения этого 
вопроса мы поставили несколько опытов с водным раствором мурексида. 
Данные приводятся в табл. 3.

Таблица 3 
Зависимость экстинкции от характера раствора мурексид

Мурексид

спиртовый раствор водный раствор

СаС1г (1007) 0,240
0,244

0,173
0,170

мгс12 (10(17) 0,283
0,287

0,075
0,079

Данные табл. 3 показывают, что при употреблении водного раствора 
мурексида реакция окрашивания уменьшается для Са на 30%, а для М£ 
на 73%, то есть почти в 2.5 раза. Таким образом, применение водного 
раствора мурексида в очень большой степени маскирует или замедляет 
комплексообразование с магнием.
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Необходимо указать, что комплексообразование магния с мурекси- 
дом в большей степени зависит от pH. чем комплексообразование каль­
ция (табл. 4).

Т а б л и на 4 
Зависимость комплексообразования кальция 

и магния от pH среды
|

СаС12 М<С12

pH 7 (смесь без буфера) ••...•• 0,053 0
pH 8,5 (боратный буфер! ••••..• 0,171 0
pH меньше 11.3 (десятидневный кар-

бонатный раствор) 0,218 0,170
pH 11,3 (свежеприготовленный кар-

бонатный раствор) . ........................... 0,240 0,285

Можно возраз՛ ть. что. применяя спиртовый и водный растворы, мы 
создаем неодинаковую реакцию среды, что в конечном счете сказывается 
на чувствительности мурексидной реакции Конечно, резкого изменения 
реакции среды в данном случае быть не может, что и было нами провере­
но. Однако, чтобы проверить возможность влияния небольшого измене­
ния pH при использовании водного раствора мурексида, степень кото­
рого мы не в состоянии были определить из-за незначительного изменения 
(ню. например, наблюдается при использовании относительно старого 
карбонатного раствора, когда реакция для кальция и в значительно 
большей степени для магния изменяется), мы использовали разные коли­
чества карбонатного раствора, предполагая, что с увеличением количе­
ства карбонатного буфера небольшие изменения р! 1. если даже они могут 
иметь место, должны быть сведены на нит. Эти данные приведены в 
табл. 5.

Зависимость экстинкции от количества карбоната
Т а б л и ц а 5

Карбонатный 
раствор (в мл)

М у р е к с и л

спиртовый раствор водный раствор

СаС1„ (100;') 0.5 0,241 0,170
1,0 0,242 0,173
1.0 0,170
2,0 0,230 0,153
2.0 0,2 4) 0,154

МцС!.. 1 100; 0,5 0,260
0,5 0,262 —
1.0 0,287 0,075
1,0 0,283 0,079
2,0 0,254 0,077

Из табл. 5 видно, что уменьшение реакции при использовании вод­
ного раствора мурексида не зависит от изменения pH среды.
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Таким образом, использование спиртового раствора повышает чув­
ствительность данного метола, в особенности к магнию.

Далее, причина отсутствия комплексообразования с магнием в опы­
тах Фесенко может заключаться в применении им едкого натра, так как 
водный раствор мурексида в среде с карбонатом еще способен, правда, 
в меньшей степени, образовывать комплекс с магнием.

Для выяснения данного вопроса мы получили калибровочные кри­
вые для СаС12 и М§С12, используя вместо карбонатного буфера I нор­
мальный раствор едкого натра (рис. 3). Оказалось, что в этом случае

Рис. 3 Калибровочные кривые для Са в IX №аОН. II 0,0." мл КаОН.
2) 0,1 мл, 3) 0,5 мл, 4) 1,0 мл. 5) 1,5 мл.

имеется большая зависимость между количеством ЫаОН и формой ка­
либровочной кривой. При малых количествах ИаОН (0,05 мл) количе­
ства Са до 10 гамма совершенно не дают реакции, в то время как 36 гам­
ма дает экстинкцию большую, чем при использовании карбонатного рас­
твора. С увеличением количества ЫаОН малые количества Са постепен­
но начинают проявляться, однако, экстинкция при больших концентра­
циях Са заметно уменьшается. Интересно отметить, что М£ совершенно 
но дает цветной реакции с мурексидом, если в среде имеется не карбонат, 
а ХаОН как в больших, так и в малых количествах. В этом случае наши 
результаты полностью совпадают с результатами Фесенко. Необходимо 
только отметить, что категорическое утверждение Фесенко о том, что М£ 
не образует комплекса с мурексидом неверно, так как при соответствую­
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щих условиях (карбонатный буффер) такое комплексообразование имеет 
место. Угнетающее действие \аОН на комплексообразование магнием и 
другими катионами (табл. 6) не совсем ясно, так как в данном случае 
оно, по всей вероятности, не зависит от изменения pH.

Таблиц а б
Влияние 1\аОН (0,1 мл 1X , на экстинкцию

Вещество

!

Карбонатный ХаОН
(1007) раствор (0,1 мл)

Сн5О4 0,557 0,496
ХпС1, 0.630 0,389
саек. 0,240 0,035
СаС1, 0,240 0,356
МдС1, 0,283 0,000
№С1Э 0,770 0,945*

‘ При использовании карбоната реакция заканчивается на первой же минуте- 
тог.та как при использовании ХаОН реакция очень замедлена, и экстинкция достн 
гает максимума только через 15 мин.

Приведенные на рис. 3 калибровочные кривые могут быть использо­
ваны для количественного определения Са в исследуемом материале. В 
(а виси мости от того, сколько Са имеется в последнем, можно выбрать ту 
или иную калибровочную кривую, или же в смесь наряду с исследуемым 
материалом добавить точное количество (10—15у) кальция и уже потом, 
измерив экстинкцию, определить количество Са в исследуемом материа­
ле по разнице.

Возможно ли, однако, использовать данный метод для определения 
Са в растворе, где имеется Мд, если применяя №011, мы можем исклю­
чить комплексообразование Мд- му рекси да? Возможно, если Мд не ме­
шает комплексообразованию Са-мурексида, независимо от того, образует 
ли он сам комплекс с мурексидом или нет. Даже более того, данным ме­
тодом можно определить не только Са, но и .Мд, для этого необходимо 
определить экстинкцию раствора, где имеется и Са и Мд в карбонатном 
буфере, а затем в №011. Первое определение даст количество Са плюс 
Мд, второе — количество Са, а разница — количество Мд. Из табл. 7 
видно, что такое раздельное определение Са и Мд в смеси возможно, 
однако, к сожалению, оно не очень точное, и ошибка увеличивается с 
увеличением количества обоих компонентов.

При использовании карбонатного буфера получаются заниженные 
результаты, то есть Са и Мд как бы «мешают» друг другу, а при исполь­
зовании №ОН получаются несколько завышенные результаты, то есть 
происходит как бы «демаскировка» Мд-мурексидного комплекса. В итоге 
получается ошибка около 10 15%. Так как этот метод очень прост и 
не требует много времени, то он может быть рекомендован для некоторых
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Определение Са и в смеси
Таблица 7

Компоненты Найдено Должно 
быть Отклонение

\'а со СаС1, (307)—М^СЕ (7О71 0,223 0,244 -0,021
СаСЕ (5&т) — А^СЕ (50?) 0,222 0,240 -0,018
СаСЕ (50-,') — М§СЕ (50т։ 0,220 0,240 -0,020

СаСЕ (507) — М§СЕ (507) 0,120 0,112 + 0,008
\аОН СаСЕ (507)— М§՝Е (50у) 0,118 0,112 +0,006

СаСЕ (7О7)֊ МгСЕ (ЗО71 0,211 0,193 » + 0,018
СаСЕ (ЮО7)- МйСЕ 1Ю7) 0,352 0,350 1 0,002
СаСЕ (ЮО7)֊֊ М§СЕ (ЗОГ) 0,376 0,350 +0,026

серийных исследований, где подобная ошибка допустима. Конечно, эти 
ошибки могут быть устранены при помощи соответствующих подсчетов 
отклонений от истинного количества Са и М£. Однако для подобных рас­
четов необходимы специальные исследования и построение соответствую­
щих кривых.

Выводы

Разработан фотоэлектроколориметрический метод количественного 
определения кальция с использованием мурексида (пурпурата аммония). 
Данным методом можно определить от 1 до 50 7 Са в одном мл иссле­
дуемого материала, причем достаточно иметь всего 0,1 —1,0 мл раствора. 
Метод очень прост, требует мало времени и очень удобен для серийных 
исследований.

Подобраны условия, при которых данный метод может быть исполь­
зован для количеествнного определения цинка, меди, кобальта, никеля, 
кадмия и магния. Само собой разумеется, что исследуемый материал дол­
жен содержать какой-нибудь один из вышеназванных катионов, либо 
они должны быть разделены другими химическими методами.

Данным методом возможно прямое определение Са и М£ в одной 
навеске без предварительного разделения.

Мурексидный фотоэлектроколориметрический метод определения 
кальция и вышеперечисленных двувалентных катионов рекомендуется 
для аналитических, биохимических, гидрохимических, агрохимических и 
других исследова ний.

Кафедра физиологии человека и животных 
Ереванского государственного университета Поступило 17.11 1959 г.
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II. il’ փ ո փ ում
Կալցիումի քանակական ււրոշմսւն համար մշակված է ֆոսւոէլեկսւրակո - 

I ո րո մե տ ր իկ մեթոդ՜ մարեքսիւլի ՚ (ւա1 ոնթւււք պո։ րպուրասւ J օ դ in ա դ ո րծ մ ill'll 
հես։ միաււին: 1Լլս մեթոդով կարելի է որոշել 1-իդ մինչև 50 Հ կալդիումի, 
րնդ որում բավական է ունենա լ բնդամենբ 0,1֊ իր մինչև 1 մ լ հետազոտվող 
ն /թի լուծույթ, Տվլալ ծևթոդր շատ պարզ է, պահանջում է կարճ ժամանակ 
ե շա ա Կարմար է սերիական հետազոտությունների համար:

Ալս մեթուլբ որոշ պա լծ անների առկա լութ լամ ր կարելի է օդտաւլործել 
նաև ZD, Cll, Co, Nl, Cd և քանակական որոշումների համ՛ար: Ւնքնրււտին֊ 
բ լան հասկանալի է, որ հե տա դոավո զ նլութր պետք է պարունակի վերոհիշ­
յալ կատիոններիդ որևէ մեկր , կամ նրանք ա Ա քիմիական մեթոդներով պետք 
/. բաժանվեն մեկր d‘լու սիդ:

Տվյալ մեթոդով կաբելի է որոշել կալցիումր և մագնեզիումը մեկ նմու­
շով, ասանդ նրանց նախնական բաժանման: Կալդիումի և վերոհիշլալ երկվա֊ 
լենս: կատիոնների մ ու րե քս իդա լին ֆ ո տ ոէ լևկա րա մ ե ար իկ մեթոդը հնարավոր 
է կիրաոեյ անա լիա իկ, բիոքիմիական, ՝>իդ րոքիմի ական , ադրոքիմ իական և ա/լ 
հև տազոinա թ յւււնների ժամանակ:
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Е. В. КАЛАНТАРЯН. А. /I. БАДАЛЯН

ГЕЛЬМИНТОФАУНА ЧЕЛОВЕКА В АРМЯНСКОЙ ССР

Начало гельминтологической работы в Армении относится к кон­
цу 1923 г., когда в Армению приехала X Союзная гельминтологиче­
ская экспедиция во главе с акад. К. И. Скрябиным. В это же время 
был открыт Тропический институт, переименованный затем в Инсти­
тут малярии и медицинской паразитологии, а в 1955 г., после объеди­
нения его с Институтом микробиологии и гигиены,—в Институт эпиде­
миологии и гигиены.

Первоочередной задачей организованного при Институте гель­
минтологического отдела было изучение гельминтофауны населения 
республики.

Обследования проводились гельминтоовоскопическими и гельмин­
тологическими методами. Первые включали в себя наиболее широко 
использовавшийся метод овогельминтокопрологических анализов, ре­
зультаты которых уточнялись з отношении отдельных видов парази­
тических червей данными перианальных соскобов (в основном, в от­
ношении выявления яиц Enterobius vermicularis) и данными исследо­
вания мочи (с целью выявления яиц Schistosoma haematobium). Вто­
рые—подтверждали и уточняли видовую диагностику методом дегель­
минтизаций, вскрытиями трупов и исследованиями органов, удален­
ных оперативным путем.

В результате исследований, проведенных работниками гельмин­
тологического отдела в Ереване и районах, дополненных работника­
ми некоторых противомалярийных станций (в основном Ереванской 
противомалярийной станции) у населения Армении было установлено 
наличие 23 видов паразитических червей, относящихся к двум типам 
животного мира: Nemathelminthes Schneider, 1873 и Plathelminthes 
Schneider, 1873. У местного населения выявлено 19 видов, у приезжих 
из соседних республик и из зарубежных стран -4.

Из видов, обнаруженных у местного населения, 11 относятся к 
типу Nemathelminthes, к классу Nematoda Rudolphi, 1808 и 8 видов 
к типу Plathelminthes; из последних 6 принадлежат к классу ленточ­
ных Cestoidea Rudolphi, 1808 и 2֊ к классу сосальщиков- Trematode 
Rudolphi, 1808. У приезжих были зарегистрированы 2 вида круглых 
червей, один вид ленточных и один сосальщик.

Классовый гельмитоценогический индекс был следующим:
48936 tN 157,7-С 20-9 Тг-0,1 )

23 (178-7-91,П
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Таким образом, первое место по частоте инвазии занимают круг­
лые черви, затем идут ленточные и слабо представлены сосальщики.

На основании обследований около 50 тысяч человек с 1924 по 
1948 гг., а также данных за последующие 10 лет оказалось, что наи­
более распространенными в Армении являются: власоглав, аскарида, 
энтеробиус, трихостронгилиды и цепни-бычий и карликовый.

Власоглав—Trlchocephahis trichiurus, (Linnaeus, 1771) Blanchard, 
1895. Локализуется в слепой кишке, реже в других отделах толстой 
кишки и в червеобразном отростке; зарегистрирован в среднем по 
республике в 82%, во многих обследовнных местностях выявлен чаще 
у взрослых, чем у детей. Гельминтологическими вскрытиями трупов 
людей, проведенными с 1923 по 1928 гг., власоглав был отмечен в 73 
случаях или 91,1% со средней интенсивностью инвазии, равной 25 пара­
зитам, при наибольшем их числе у одного человека в 282 экземпляра.

Аскарида—Ascaris lumbrlcoides Linnaeus, 1758. Локализация в 
гонком отделе кишечника, выявлена в среднем в 63,8%, с колеба­
ниями 66,8 у детей и 60% у взрослых. На 54 вскрытия при экстен­
сивности инвазии в 69.2°,0, интенсивность инвазии оказалась равной 
5 паразитам, при соотношении самцов к самкам 1:1.5.

Распространение этих двух геогельминтов обусловливалось бла­
гоприятными для сохранения их яиц во внешней среде климатически­
ми условиями при недостаточном обеспечении населения уборными.

Enterobius vermicularis (Linnaeus, 1758) обитает в тонком и тол­
стом отделах кишечника и в червеобразном отростке. За обследован­
ные I оды встречался повсеместно в пределах 58,6—81,9% поданным 
перианальных соскобов). Вскрытиями обнаружен в 79,5%, со средней 
интенсивностью инвазии в 92 паразита. Наибольшее количество эк­
земпляров. выявленных в одном трупе, равнялось 847, из которых 
57 было самцов и 790 самок. На 1114 дегельминтизаций взрослых и 
детей, проведенных в Институте малярии папертником против раз­
личных представителей ленточных червей с 1924 по 1935 гг., остри­
цы были обнаружены в 912 случаях — 81,9%.

Taeniarynnchus saginatus (Goeze, 1782). Локализация в тонком 
отделе кишечника. По данным массовых обследований и обращаемости 
в медицинские учреждения зарегистрирован в 14,2° 0. У взрослых бы­
чий цепень выявлен значительно чаще, чем у детей, у женщин обна­
ружен в 2,5 раза чаще, чем у мужчин. Множественная инвазия (с 
1937 по 1954 гг.), по данным дневного стационара Еревана, с пропуск­
ной способностью около 1000 человек за один год, отмечена в пре- 
гелах 10֊ 16,1%. Наибольшее количество паразитов у одного боль­
ного колебалось от 5 до 18 экземпляров. Средняя интенсивность ин­
вазии равнялась 1,2—1,4 паразитам.

В то же время в 1940 г. в близлежащем от Еревана поселке Нор- 
К'янк (Харберт). где основное население состояло из бывших турец­
ких армии, тениаринхоз методом опроса был выявлен в 19,3%. Сред­
няя интенсивность инвазии равнялась 12.6 паразитам. Множественная 
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инвазия была зарегистрирована в 67,3%. Наибольшее количество цеп­
ней у одного больного, судя по отошедшим головкам, равнялось 160 
экземплярам.

Пораженность населения тениаринхозом зависит от слабой рабо­
ты медицинской и ветеринарно-санитарной организаций, при употре­
блении населением недостаточно прожаренного мяса, а иной раз даже 
сырого (бастурма, хейма i. а также связана с бытовыми неудобствами 
населения, рассеивающего сегменты паразита в хлевах и вблизи жи­
лых помещений.

Taenia solium L., 1758. В виде ленты живет у человека в тонких 
кишках, при поражении же человека личиночной стадией—цистицер- 
ком, последний локализуется преимущественно в центральной нервной 
системе или в глазу. Этот гельминт сравнительно слабо распростра­
нен в республике, однако, в связи с развитием свиноводства, реги­
страция числа случаев свиного цепня определенно возрастает. Так, 
всего с 1925 по 1948 гг. выявлено 66 случаев (48 в Ереване, 13 в 
Эчмиадзинском и 5 в Шамшадинском районах) за последующие 6 лет 
обнаружено 47 случаев, а с 1955 по 1957 гг.—61 случай (по данным 
дневного стационара в Ереване). При тениозе в 6 случаях наблюда­
лась множественная инвазия в количестве от 2 до 5 паразитов. В од­
ном случае в Шамшадинском районе была обнаружена одновремен­
ная инвазия свиным (2 экз.) и бычьим (1 экз.) цепнями. В 1927 г. За­
регистрирован один случай цистицеркоза глаза. Из-за отсутствия точ­
ных методов диагностики весьма возможно, что действительная пора­
женность населения свиным цепнем выше выявленной.

Hymenolepis папа (v. Siebold, 1852)—карликовый цепень. Поло­
возрелая форма его локализуется в передней половине тонкой кишки, 
личиночная же стадия—цистицеркоиды—во второй ее половине (по 
1аиным экспериментального заражения мышей). Гименолепидоз обна­
ружен в 5%, в большем проценте выявлен у детей (8,1%), чем у 
взрослых 2° о и чаще в жарких районах Араратской равнины.

Трихостронгилиды. В основном паразиты мелкого рогато­
го скота, у которых они локализуются в желудке и в верхнем отде­
ле тонких кишок. У человека встречаются редко. В Армении они об­
наружены в среднем в 4,1%, чаще у детей (8,1%|, чем у взрослых 
2,0); у женщин зарегистрированы в 2,5 раза чаще, чем у мужчин. В 

наивысшем проценте грихостронгилез населения ^выявлялся за 1924 - 
1938 гг.. а именно: в 14.2% у детей по данным массовых овогель- 
минтоскопических исследований) и в 14.1% у взрослых (по данным 
вскрытий). В последующие годы эта инвазия резко уменьшилась, ос­
тавшись лишь в отдаленных от центра животноводческих районах Се­
ванского бассейна, в которых в качестве топлива использовался кизяк. 
Методом дегельминтизаций, проведенных тимолом за 1928—1935 гг. и 
78 вскрытий трупов за 1923—1928 гг. из представителей трихострон- 
гипи установлено наличие 6 видов, относящихся к роду Trichostron- 
gylus. Виды эти следующие:
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1. Trichostrongylus colubriformis ((files. 1892 Looss, 1905.
2. Trichostoongylus orientalis Jimbo. 1914.
3. Trichostrongylus probolurus Railliet, 1896. Looss, 1905.
4 Trichostrongylus axei Cobbold, 1879,1 Railliet et Henry, 1909.
5. Trichostrongylus vitrinus Looss, 1 05.
6 Trichostrongylus skrjabini Kalantarian, 1928.
Trichostrongylus skrjabini описан Калантарян у овец Армении в 

1928 г. в качестве нового вида, а в 1932 г. обнаружен у человека.
Для Trichostrongylus axei в науке человек установлен в качестве 

нового хозяина, a Trichostrongylus orientalis, Trichostrongylus probolu­
rus u Trichostrongylus vitrinus были выявлены \ человека впервые 
на территории Советского Союза. По данным вскрытий, средняя ин­
тенсивность инвазии трихостронгилидами равнялась 7,4 паразита. Об­
щее число выявленных паразитов было 81, из них 11 самцов и 70 са­
мок. По данным 15 дегельминтизаций, интенсивность инвазии ими в 
среднем равнялась 10,7, при общем числе выделенных паразитов, 
равном 161 экз.; из них 49 было самцов и 112 самок. Наибольшее 
число отошедших трихостронгилид у одного лечившегося равнялось 
104 экз. Первое место по частоте инвазии и по количеству обнару­
женных вскрытиями и дегельминтизациями паразитов занимают Tri- 
chostr. colubriformis, встретившийся в 88,5" 0 на об-щее количество за­
регистрированных трихостронгилид. Trichostrongylus orientalis обнару­
жен в 19,2%, Trichostrongylus axei и Trichostrongylus probolurus в 
11,5%, Trichostrongylus skrjabini и Trichostrongylus vitrinus в 3,8° 0. Ha 
15 дегельминтизаций и 11 вскрытий в 17 случаях была выявлена ин­
вазия одним видом, в 7 случаях—2 и в 2 — 3.

Кроме указанных паразитов, в Армении обнаружены и другие, 
а именно:

Echinococcus granulosus (Batsh, 1786) встречается во всех орга­
нах и тканях человека по данным хирургических клиник в пределах 
от 0.6 до 1,5% на общее количество операций. Наибольшее число 
случаев эхинококкоза человека зарегистрировано в Ереване, Ленина­
кане, Кировакане и Дилижане. А. О. Товмасян (1947) сообщает о 
выявлении им 1 случая альвеолярного эхинококка и И. X. Геворкян 
1958) описывает 12 случаев этого заболевания.

У собак эхинококкоз выявлен в 29% (1923 г.) и 26,3 1926 г.).
Fasciola hepatica L., 1758 Dicrocoelium lanceatum Stiles et Has­

sall, 1896 выявлены впервые методом вскрытий в 1924 и 1925 гг. по 
2 раза каждый. В дальнейшем яйца фасциол были обнаружены при 
копрологических исследованиях в 19 случаях, из которых в грех был 
установлен истинный фасциолез и яйца дикроцелиумов—в 52 случаях.

Из относительно редкостных паразитов зарегистрирован в 40 
случая х Strongyloiges srercoralis (Bavay 1876), способный заражать 
человека через неповрежденную кожу, в основном, в Кафанском (9 
случаев в Иджеванском 18 случаев) районах и в городе Ереване 
(6 случаев!.



Гельминтофауна человека в Армянской ССР 29

Dipylidium caninurn (L., 1758) собачий цепень—в 4 случаях.
Hymenolepis diminuta (Rudolphi, 1819), крысиный цепень—в II 

случаях, из них 10 случаев обнаружены в Ереване и один в Ленина­
кане. В 4 случаях крысиным гименолепидозом болели дети.

Из завозных гельминтов обнаружены:
Schistosoma haematobium (Bilharz, 1852) в 3 случаях у приез­

жих (1 из Ирана и 2 из Египта).
Лнкилостомиды Ancyiostoma duodenale (Dubini, 1843), С replin, 

1845 и Necator americanus (Stiles, 1902), Stiles 1903 в 23 случаях у 
приезжих из Грузинской ССР. Ирана, Сирии и Месопотамии.

Diphyllobotrium latum (L., 1758), Liihe, 1910, рыбий цепень в 
7 случаях у приезжих из Украинской ССР и из северных областей 
РСФСР.

Trichinella spiralis (Owen, 1855), Railiet, 1895. В 1955 г. в гор. 
Ереване у 20 человек была зарегистрирована трихинеллезная инвазия. 
Заболевание протекало с различной по тяжести клинической карти­
ной и длилось от нескольких дней до трех месяцев.

Динамика гельминтозов за годы Советской власти
В связи с широко развернутой работой по борьбе с гельминто- 

замп, проводившейся на базе систематического повышения благосо­
стояния населения, благоустройства населенных мест и повышения 
культурных навыков у населения, отмечается снижение пивазирован- 
ности рядом гельминтозов: тениидами у взрослых в 2—I и даже в 5 
и более раз. В 1951 г. в результате подворных обходов, проведенных 
в республике, была выявлена средняя инвазированность тениидами 
взрослых и детей, равная приблизительно 3,6% (снижение в 4 раза).

В 1956—57 гг. экстенсивность инвазии тениидами, по данным 
опроса, была 1,5—2%, В то же время снижения интенсивности инва­
зии отметить не удалось. Множественная инвазия тениаринхозом ко­
лебалась за 1949 57 гг. в тех же пределах, что и за предыдущие 
годы с наивысшим числом случаев в 1953 г., доходящим до 21,4%.

Инвазия карликовым цепнем в 1943 г. дала сни­
жение в 2 с лишним раза: среди школьников Еревана с 8,5 до 4, i% 
и дошкольников с 15,2 до 6,3%. В 1954 г. снижение гименолепидо- 
за у школьников было отмечено в 4 раза (до 2,1%), у дошкольни­
ков—в 12,7 раз (до 1,2%). Но данным конъюнктурных обзоров, гиме- 
ноленидоз в республике за последние 5 лет с 1953 по 1957 гг.) ко­
лебался в среднем в пределах 1,6 и 0,3%. Наивысшие цифры, были 
отмечены в 1956 г.: в Арташатском районе—4,4%, в Шаумянском — 
2,2, в Эчмиадзинском —3.2 и в Мегринском —5.5° (|. В то же время, по 
данным массовых обследований, проведенных в сентябре 1958 г., ги- 
менолепидоз в Севанском районе доходил до 3,2 у детей и до 2е () у 
взрослых.

Эхинококкоз, зарегистрированный в Ереване в 1937 41 гг. 
на 10 тыс. населения в 0.98%, в 1942—47 гг. снизился до 0,55%,. Но 
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данным проф. Р. О. Еоляна (1931), число больных эхинококкозом по 
отношению к общему числу хирургических больных в Ереване в 
1927—31 гг. составляло 1,16%, а с 1924 г. по 1 июля 1954 г.—0,63%.

Энтеробиоз за последние 6—8 лет сравнительно с данными 
1924--48 гг. (58,6—81,9%) также снизился, он колеблется в различ­
ных детских коллективах в пределах 16—70%, в зависимости от са­
нитарно-гигиенических условий этих учреждений.

Трихостронгилезы, поданным массовых обследований де­
тей в Ереване и по данным республиканских коныонктурных обзоров 
за последнее десятилетие, регистрируются в десятых и даже сотых 
долях процента. Массовые обследования населения Мартунинского и 
Севанского районов, проведенные в июне—сентябре 1958 г., выявили 
трихостронгилез у детей от 0,5 до 3,2%.

Аскаридоз дал незначительное снижение. 13 1957 г. (по дан­
ным коныонктурных обзоров) было 57,3%. Однако интенсивность ин­
вазии в 1957 г. по сравнению с 1934—35 гг. резко уменьшилась, про­
цент лиц со слабой степенью инвазии увеличился с 54,5 —56,9 до 75%. 
а с высокой степенью инвазии— снизился более чем в 3 раза—с 10,1 — 
И.4% до 3,1.

О динамике других гельминтозов в настоящее время нет доста­
точного материала. .

Таким образом, гельминтофауна человека в Армянской ССР 
представлена 2 типами: Nemathelmintes Schneider, 1873. включаю­
щем один класс Nematoda Rudolphi, 1808 с шестью семействами и 
13 видами и Piathelminthes Schneider. 1873, включающем 2 класса 
Trematoda Rudolphi, 1808 с 3 семействами и 3 видами и Cestoi- 
dea Rudolphi, 1808 с 4 семействами и 7 видами.
Институт эпидемиологии и гигиены

Министерства здравоохранения
Армянской ССР Поступило 22.V 1959 г.
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մարդու անջատված աոանձին օրգանների հետ աղոտման, ինչպես նաև 
դիտհերձման միջոցով։

2. Հետազոտական րնուլիժի աշխատանքների հետևանքով պարզվել է, որ 
•^ալաստանում գո լուիժ լուն ունեն պարաղիտալին որդերի 23 աեսակներ, որոն֊ 
ցից 13֊ ը պատկանում են կլոր խ վին, 7-ր երիզորդներին, և Յ֊ր
ծծոզներին։ Ւնվազիա լի հաճախուիժ լան տեսւսկետից առաջին տեգր գրվում են 
կլոր որդերը, ա լնուհետև գալիս են երիզորդները և հետո ծծոգներր:

3. Մ արդու հե լմ ին իժնե ր ի ց առավել հաճախակի հանդիպում են' մաղա­
գլուխը, ասկա րիդը, պիտուկը, եգան ե րիգո րզ ը, իժւրււկ երփզարը ու ւռրիխոււ- 
տրոնդի լիդնե րր։

Անկիլոստոմիդների նե րկա լա ցո ւց ի չն ե ր ը ( AllCy lOStOlTKl ԺսօՃԸՈՋԽ ե 
Nuator americanus, Diphyllobothrium latum և Schistosoma haematobium) 
երևան են բերված \սւրևէւ>ն ո ե ս պո ւ ր լիկ ան ե ր ի ց ե ա ր ut ա ս ահմ ան լան երկընե- 
րից եկածների մոտ մ ի ա լն ։

4. Տ րիխո ստ րոնգիլինւչնե րից, ըստ գեհե լմ ին իժ ի գա ց իտնե ր ի և դիահեր­
ձումների տվլալների, երևան են բերվել (} տեսակներ, որոնք պատկանում են 
Trichostrongul ԱՏ ցեղին։ Պարզվել է, որ տեսակներից մեկը' TriChOStmOgy 1 ԱՏ 
Srjdini, նոր է, որր աոաջին անգամ հանդիպել ի ոչ [սա բների միջև նկարա֊ 
զրրվևլ Է 'l'ա լան իժ ա ր լան ի կու/մից 1028 իժ վսւկւսնին:

6. !'ն ակ չու իժ լան ր արե կե ցո ւիժլան աճման և կուլտուրական ընսւ ե լ ու իժ լուն֊ 
ների բարձրացման կա պակցո ւիժ լա մ ր , ինչպես նաև հե լմ ին իժ ո ւլնե ր ի դե մ պա լ֊ 
քարերս բնագավառսւմ 1030 իժվականի վերջերից և 1040 իժվականի սկգբնե֊ 
լ՛ից լալնորևն ծավալված աշխատանքների կա պակզռւիժ լա մբ ոե ս պուր լիկա լու մ 
նկատվում է առանձին հե լմ ին թ ո զնե ր ի' տենիա րինիսոզի, հիմենո լէպիդո ղի, 
էխինոկոկկո զի, կն տե ր ո րիո ւլի , տ ր ի խ ոս տ րոն ւլի լո գ ի իջեցում և, վերջին տա֊ 
րիներուժ կոն լո լկտ ա ր ա լին տ ե սու իժ լո ւննե րի տվ լա լնե րո վ' ա սկա րիդո ւլի ան֊ 
նշան իջեցում։
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С. М. ГАЛСТЯН

К ВОПРОСУ О ПРОФИЛАКТИКЕ СЛИПЧИВОГО ПЕРИКАРДИТА

Многообразие причин развития слипчивого перикардита, преиму­
щественно туберкулезное и ревматическое его происхождение, а также 
большая частота (по некоторым зарубежным авторам до 45—56% слу­
чаев) так называемого «идиопатического» перикардита дали нам осно­
вание думать, что в патогенезе рубцообразования и развития слипчиво­
го перикардита значительная роль должна быть приписана измененной 
реактивности организма.

Результаты наших прежних исследований” показали, что развив­
шееся (в результате сенсибилизации животных) гиперергическое воспа­
ление перикарда в терминальных фазах своего течения приводит к 
фиброзному превращению тканей и слипчивому перикардиту. Эти ис­
следования дали основание думать, что профилактика аллергического 
перикардита в конечном счете является также профилактикой слипчи­
вого перикардита.

Исходя из сказанного, мы задались целью заняться эксперимен­
тальными поисками путей предупреждения развития аллергического 
перикардита.

При построении плана наших исследований мы руководствовались 
идеями А- Д. Сперанского об общности основных закономерностей ра­
боты нервных механизмов, участвующих в разнообразных патологиче­
ских процессах. Многочисленные и многообразные исследования, прове­
денные А. Д. Сперанским и его школой, подтвердили большую эффек­
тивность применения новокаиновой блокады при лечении ряда болез­
ненных процессов, доказав тем самым значение «перестройки внутри- 
нервных отношений» в патологии.

Работами В. С. Галкина, А. Г. Бухтиярова, Г. Л. Зальцмана к др. 
доказана эффективность общего новокаинового действия для изменения 
реактивности организма по отношению к патогенным раздражителям.

Экспериментальными исследованиями В. С- Галкина и А. Г- Бух­
тиярова показано, что новокаин, избирательно угнетающий перифери­
ческие окончания чувствительных нервов, при внутрисосудистом его 
применении понижает общую реактивность организма.

Работами М. М. Воропаева, А. С. Эрштейна и др. доказано, что но­
вокаиновая блокада по А. В- Вишневскому как форма воздействия на 
нервную систему, меняя реактивное состояние последней, оказываеттор-

’ .Экспериментальная хирургия*, № 4, 1957 г. „Вопросы кардиологии", .X? 2, 
Изд. АН АрмССР, 1958 г.
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мозящее влияние на развитие и течение аллергического феномена Артю- 
са-Сахарова.

Таким образом, новокаиновая блокада в самых различных формах 
своего применения, являясь средством воздействия на нервную систему 
для изменения реактивности организма, стала эффективным методом 
патогенетической терапии многих заболеваний.

Для выполнения поставленной перед нами задачи — предупреждения развития 
аллергического перикардита, мы пользовались следующей методикой.

Избранные в качестве подопытных животных, кролики подвергались сенсибилиза­
ции троекратным внутривенным введением 2, 1,5 и 1 мл нормальной лошадиной сыво­
ротки, с интервалом между введениями последней в один день.

Введение 1,5 мл «разрешающей дозы» того же аллергена в полость околосердеч­
ной сорочки производилось на 15-ый день от начала сенсибилизации.

Десенсибилизация этих же кроликов проводилась 1% раствором новокаина, ко­
торый вводился внутривенно, из расчета около 1 мл на кг веса животного.

Внутривенное введение раствора новокаина производилось от 1 до 5 раз в различ­
ные периоды сенсибилизации животных.

В соответствии с этим было проведено 13 вариантов исследований, по 5 опытов в 
каждом варианте. Восьмой вариант опытов с сокращенным временем «созревания» 
сенсибилизации сопровождался также 5 контрольными опытами.

Для всех же остальных вариантов контролем служили ранее проведенные иссле­
дования, при которых, в громадном большинстве опытов, был воспроизведен аллерги­
ческий перикардит, без использования новокаина.

Подопытные животные убивались через 48 ч. после введения «разрешающей 
дозы» аллергена в полость перикарда. При обнаружении инфицирования операцион­
кой раны, кролики исключались из опытов и взамен их ставились опыты на новых 
животных.

При оценке результатов опытов, мы руководствовались данными макроскопиче­
ских и микроскопических исследований перикарда и сердца, а также данными иссле­
дования клеточного состава перикардиальной жидкости.

Сопоставление и обобщение данных всех 13 вариантов эксперимен­
тальных исследований (табл. 1), дали возможность удостовериться, что 
в отдельных вариантах опытов имеют место различные результаты. По­
следние отличались прежде всего различной частотой развития перикар­
дита. Они отличались друг от друга и по степени интенсивности и рас­
пространенности воспалительного процесса.

Руководствуясь указанными отличительными особенностями, и в 
соответствии с полученными результатами, мы имели:

очень плохие результаты — в 6 и 7 вариантах опытов, неудовлетво­
рительные— в 1, 2, 3 и 4 вариантах опытов, посредственные— в 5, 
12 и 13 вариантах опытов и хорошие результаты — в 8, 9, 10 и I! ва­

риантах опытов.
Очень плохие результаты, обнаруженные у подопытных животных 

6 и 7-го вариантов исследований выражались в том, что в 9 случаях 
из 10 опытов был обнаружен острый серозный перикардит, причем в 
большинстве случаев с одновременным воспалением миокарда, проте­
кающим с гибелью мышечной ткани. В этих же случаях наблюдались ти-



О профилактике слипчивого перикардита 35

Таблица 1

Результлты опытоб 
третьей серии исс лед об а ни и

С^обЬ бырсгзИеынъ/и или еосюбь/и пес^нордит 

Перикардита нет

личные аллергические изменения в сосудах миокарда в виде плазмати­
ческого пропитывания их стенок.

Соответственно тканевым изменениям, исследование перикардиаль­
ной жидкости в этих наблюдениях обнаружило типичную для острого 
серозного воспаления бурную клеточную реакцию, с большим числом 
различной степени зрелости полибластов, макрофагов, перерожденных 
клеток мезотелия, лимфоцитов, нейтрофильных и эозинофильных лейко­
цитов.

Указанные изменения были получены при троекратном внутривен­
ном введении раствора новокаина сенсибилизированным животным не­
посредственно и через каждые 8 ч. после введения «разрешаются 
дозы» аллергена в полость перикарда, равно как и при однократном 
внутривенном введении раствора новокаина за 15 мин. до введения 
«разрешающей дозы» аллергена (схема 6 и 7-го вариантов опытов).

Однократное или троекратное внутривенное введение раствора но­
вокаина в других вариантах опытов давало несколько иной (и даже хо­
роший, как например, в 10 варианте опытов) результат. Следовательно, 
причину различных результатов нужно видеть в сроках внутривенного 
введения раствора новокаина.

Время внутривенного введения и действия раствора новокаина в 
6 и 7-м вариантах опытов совпадает с временем и действием «разре 
шающей дозы» аллергена, когда мы имеем достаточную высоту «созре­
вания» сенсибилизации.

Надо полагать, что при этих двух вариантах опытов в фазе наи­
большей возбудимости тканей сказывается слабо раздражающий эффект 
от раствора новокаина, который, суммируясь в данных конкретных уело-
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Шестой Вариант омытое

Т а б л и ц а 2

ЗА 15'ДО РД. НОВОКАИН (4^-2мл}

виях с сильнодействующим эффектом аллергенного раздражителя, про­
является со стороны тканей более выраженной патологической реакцией.

Исключительная интенсивность развития воспалительных измене­
ний в перикарде и миокарде подопытных животных 6 и 7-го вариан­
тов опытов, приведших во многих опытах к гибели мышечной ткани, 
вполне сообразуется с наблюдениями А- В. и А. А. Вишневских, что «при 
очень тяжелых патологических процессах, сопровождающихся чрезмер­
но сильным раздражением нервной системы, новокаиновая блокада, как 
добавочное раздражение нервов, может дать на периферии отрицатель­
ный трофический эффект, вплоть до некроза тканей»*.

Неудовлетворительные результаты, отмеченные в 1, 2, 3 и 4 вариан- 
гах опытов, выражались сравнительно меньшей частотой развития пери­
кардита и характером распространения воспалительной инфильтрации 
тканей.

1 ак, из 20 опытов указанных вариантов, серозный перикардит был 
обнаружен в II случаях, слаоо выраженный или очаговый эпикардит — 
\ 3 кроликов, миокардит и эндокардит без поражения перикарда в од­
ном случае и воспалительный процесс не был обнаружен у 5 подопыт­
ных животных.

Данные исследования перикардиальной жидкости в этих вариантах 
опытов, представляя картину серозного воспаления, в большинстве слу-

А В. и А. А. Вишневские. .Новокаиновая блокада и масляно-бальзами-
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чаев соответствовали обнаруженным пато-гистологическим изменениям 
Описанные результаты были констатированы при троекратном, 

двукратном и однократном внутривенном введении раствора новокаина 
в промежутке между третьим внутривенным введением аллергена и вве­
дением «разрешающей дозы» аллергена в полость перикарда (схемы I, 
2, 3 и 4 вариантов опытов).

Надо полагать, что время, избранное в этих вариантах опытов и ча­
стота внутривенного введения раствора новокаина, не обеспечивают эф­
фективное снижение общей реактивности организма. Следует, по-види- 
мому, думать, что к моменту введения новокаина, эффект от действия 
аллергенного раздражителя оказывается настолько выраженным, что от 
такого введения новокаина десенсибилизирующего эффекта ожидать 
нельзя.

Посредственные результаты были отмечены в 5, 12 и 12-м ва­
риантах исследований. Они отмечались меньшим числом развития пери­
кардита и меньшей интенсивностью и распространенностью воспали­
тельных изменений тканей.

Из 15 опытов серозный перикардит развился только у 5 подопытных 
животных. У других 5 кроликов был отмечен очаговый или слабо выра­
женный эпикардит, у одного — серозный миокардит, а у остальных 4 
животных воспалительных изменений в перикарде и слоях стенки сердца 
не было найдено-

Описанный удовлетворительный результат получен в тех вариантах 
опытов, где одно՜, дву- или троекратное внутривенное введение раствора 
новокаина производилось в промежутках внутривенного введения сен­
сибилизирующего аллергена (схемы 5, 12 и 13-го вариантов опытов).

Результаты этих исследований дают основание думать, что положи­
тельный эффект действия новокаина бывает более выраженным тогда, 
когда организм животного еще недостаточно сенсибилизирован.

Хорошие результаты предупреждения аллергического перикардита 
были отмечены в 8, 9, 10 и 11-м вариантах опытов. Из 20 опы­
тов этих вариантов перикардит развился только у 4 кроликов, причем 
у 2 из них воспаление имело очаговый характер. Во всех остальных 
16 случаях как в околосердечной сорочке, так и в слоях стенки сердца 
воспалительных изменений не было выявлено.

Исследование перикардиальной жидкости у всех 20 кроликов этих 
вариантов показали наличие нормальной серозной жидкости в 1 I случа­
ях, макрофагальную реакцию — в 3 и картину различной степени вы­
раженности серозного воспаления в 6 случаях.

Такой разительный эффект предупреждения аллергического пери­
кардита (схемы 8, 9, 10 и 11-го вариантов опытов) удалось получить при 
изменении как времени и частоты внутривенного введения раствора но­
вокаина, так и путем сокращения сроков «созревания» сенсибилизации.

Из схем вариантов опытов с хорошими результатами десенсибили-



Табл и и а 3

новокаин (1%-2нп)
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Пятый бориант опытов

Таблица 4

зации нетрудно заметить, что внутривенное введение раствора новокаи­
на производилось в то время, когда можно было ожидать достаточное 
«созревание» сенсибилизации, а в одном из вариантов опытов (8-ой ва­
риант) время для «созревания» сенсибилизации было сокращено на 
2 дня.

В этом варианте опытов ни у одного из 5 кроликов воспалительных 
изменений перикарда и стенки сердца не было обнаружено, в то время 
как у контрольной группы животных в 3 случаях развился острый сероз­
ный перикардит.

Разбор, обобщение и сопоставление полученных результатов экспе­
риментального изучения вопроса о возможности предупреждения воз­
никновения аллергического перикардита путем нормализации реактив­
ности организма внутривенным введением раствора новокаина дает нам 
право прийти к следующим выводам:

1 Внутривенными введениями раствора новокаина при определен-
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Табл и ца 5

Восьмой вариант опытов)

пых условиях эксперимента можно предотвратить развитие у сенсиб 
лизированного животного аллергического перикардита.

2 . Очень плохие результаты от внутривенного введения раство] 
новокаина (весьма частым развитием острого серозного перикардита 
миокардита с некрозом мышечной ткани) обнаруживается в вариант; 
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опытов, где эффект от новокаина и «разрешающей дозы» аллергена но 
времени своего воздействия совпадают.

3՛ Неудовлетворительные результаты от внутривенного введения 
раствора новокаина отмечены в тех вариантах опытов, где частотой или 
временем введения новокаина десенсибилизирующий эффект не обеспе­
чивался.

4. Внутривенным введением раствора новокаина в промежутках 
введения сенсибилизирующих доз аллергена достигается удовлетвори­
тельный результат предупреждения развития аллергического перикар­
дита.

5. Наилучший результат предупреждения развития аллергического 
перикардита внутривенными введениями раствора новокаина наблю­
дается:

а) при укорочении времени, необходимого для «созревания» сенси­
билизации,

б) при обеспечении удлиненного действия новокаина, начиная вве­
дение последнего с начальных фаз «созревания» сенсибилизации.

6. Возможность предупреждения развития аллергического пери­
кардита внутривенной новокаиновой десенсибилизацией подтверждает 
огромную роль измененной реактивности животного организма в пато­
генезе этого заболевания-

7. Хорошие результаты предупреждения развития аллергического 
перикардита методом новокаиновой десенсибилизации дают основание 
полагать, что результаты наших экспериментальных исследований могут 
быть использованы в клинической практике для целей профилактики ал­
лергического, следовательно и слипчивого перикардита.
Госпитальная хирургическая клиника
Ереванского медицинского института Поступило 9.VI 1959 г.

II. 1Г. Դ1ԼԼ11Տ81Րւ,

ԿՊՉՈԻ՚ե ՊԵՐԻԿԱՐԴԻՏԻ ՊՐՈՖԻԼԱԿՏԻԿԱՅԻ ձԱՐՑԻ ՇՈԻՐԶՐ,

Ա ւք փ и փ и ւ ւ|*

Կպչուն պերիկարդիտր կոնսերւքատի։/ բուժման չենիքարկվոդ ու. ծանր 
հիվանդություն [ինելով հանդերձ, իւ ի ր ու ր դի ու կան Սան ս։ պա րհո էք բուժման 
ժամանակ մահացռէ իք լան բարձր տոկոսներ է տալիս:

Կպչուն պերիկարդիտի բա ժ ման նման դրա թլան հիմնական պատճառը 
նրա պա իք ոդենև դի չլո ւ ս ա ր ան ւք ած / ին ելն է, "ՐԼ' հն ա ր ա ռ րո ւ թ ք ո էն չստեդ֊ 
ծելով բուժման ռացիոնալ կադմակերպման համար, միաժամանակ ստվերս։֊ 
։1 րն է պահում ալդ ծանր ւոաոսւպանքի պ ր ո ֆ ի / ակ տ իկ ա /ի հարդերր:



Շ. քՅՔՇւ՜Տա

// րր։/ր անց լա լում մեր կատարված բազմաիժիվ էքսպերի// ենսւալ հետս։դո֊ 
տ ո ւ իժլո ւնն Լ ր բ (որոնէ) տ ր դ լուէ։ քնե րր հրապարակված /»?/ դիտական մամու­
լում ) ցու լց տվին, որ կպչուն ւգե բ ի կա բւլի տ ի պ ա իժ ո դեն ե դու ։1 չափազանց մեծ 
է օրգանիզմի ո ե ակտ ի վ ական ութ լան դերբ։ Մենք կա րո դա ցանք ցուլդ տալ, 
"ր կենդանական օրգանիզմի ոեակտիւիականու իժ լուն այլակերպման ճանապար­
հով կս։բե)ի Լ ստանալ կպչուն պերիկարդիտի է քւ։ պ ե ր խ1 են ւո ա ) մոդելը։

եման ճանապարհով հիվանդս ւիժ լան մոդելի ստացումը տրամաբանորեն 
հնարավոր պետք էր դարձներ օրդան ի դմի ոե ակա իվ ականու թ լան նորմալաց­
ման միջոցներու] կանխելու կպչուն պերիկարդիտի զարգացումը։

Ելնելով //., 'Ւ. Սպերանսկու ե Ա. *Լ. փիշսևսկու' նլարդալին համակարգի 
նովոկա լինա փն բլոկա րլանե րո ւ] ներգործման և ա լդ ճանապարհով նրա 

ֆունկցիոնալ վիճակի կա բդա ւիւ բմ ռ։ն ոկդրունքից, լքենք հնարավոր գտանք 
1ւե րե րակւո լին ն ով ոկ սւ լինա ւ ին դեսենսիբի/իզս։ դիալի միջոցով կանխել սենսիբի­
լիզացիա^։ ենիժարկւսծ կենդանինեբի մո ս։ սւլեբդիկ պերիկարդիտի զարդա- 
ցումը։

'հանի որ ալերլլիկ պերիկարդիտի առաջացման ուշ ժ ամկետներուժ տե­
սել էինք հլո ւսվածքնե ր ի սպիական ւի ոլի ոխո ւիժլունների ա. կպչուն պերիկւսր- 
7 ՒտՒ Ղարգլսցու մ բ, ասլա առաջինի պ րո ֆ իլ ակտ իկւսն կարելի էր դիտել որ­
պես վերջինի կանիւման ճանապարհ։

Մեր կոգմից 70 ՜էւաւլաբների մոտ կա տարված 13 տարրեր տեսակի փոր­
ձերը, նովռկւս լինի լու ծ ո լ / թ ի տարբեր հաճա խականո է իժ յան ու ուա բրեր ժա­
մանակի ներեբակս։լին մսւծման եզանակներով, ցուլդ աւ]ին որոջ արդլունք֊ 
ներ, որոնք հնար ավոբ ու իժլո ւն են տալիս հանգելու հետևլւոլ եւլրակացու֊ 
իժլտ ններին։

1. Նովոկալինի լոէծուլթի նեբեբակալին մուծման որոշ ւդալմաննեբում 
4'"/’^'//' է կանիւել ալեբդիէլ պերիկաբդիւոի դարգացումբ, որբ լքեկ անդալք ևս 
ցույց է սւալիլւ օրդանիդլքի ո ե ա կ սւ ի լ] ա կ ան ո ւթ / ան ւլե՜րն ալս հիվանդութ լան 
դւսբւլացլքան մեգ։

2. Ս.լերւլիկ ւզեր]ւկարդիտի կանխման լավագույն ւււբդլունբներն ստաց֊ 
վոււք են ինչպես ււ են ս ի բի լ ի դ ա ցի ա փ հա սուն ո ւիժ լան ժ աւք տնակի կրճատման, 
ւսլնպես իլ նով րւկա լինի ե րկ՚ս ր ա ձւլվա ծ ա ւլւլե դ ո ւ իժ լան պա լմ աններում ։

3. եովոկալինի լէււծոււիժի նե ր ե ր ակս։ լքւն մուծումը ս են ս ի բ իլի ղու ց իա լի 
ւլսւ րւլս։ դւ) ան ււկ դ բնական շրգսւններում տա լիս է ա լե րդիկ ս)ե րիկա րդ ի ա ի կանիւ֊ 
մ ւսն րա։]։սր։սր ա րլլլո ւն քն ե ր !

4. եո ։]ոկս։ լիր1ւի լուծուլթի հագւիադեպ մուծժան ժամանակ, ժսւնավանւլ 
երբ ալն կի բա։։ ։]ո ։ լք է ս են ։։ ի բ ի լի դ ա ց ի ա լի հասունացման բարձր ւք ակս։ րդակի 
։լ։։։նվել ու պահին , ալերդ]։կ պերիկարդիսւի դսւրգացու մր կանխել չի հաջողվումI

Օ. ե ո վ ոկա լինա լին ւլե սեն ս ի րի լի դա ց ի ա լի ճանա պա բհո ։] ալերգիկ իհեաե- 
վաբար և կպչուն] պե ր իկա րւլի ւււ ի կանխման հն ա րա վո րո ւիժքո ւն բ կա րո դ է որո­

շակի ծա ո ա լո ։ իժ լան մաւոուգել ա լւլ հ ի վ անդո ։ թ լան բուժման ու. պրոֆիլակ֊ 
ւոիկալի հա ր ցե րո ւմ ։
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В. М. АВАКЯН

ДИНАМИКА ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

В последние годы мы вели длительное наблюдение над двумя груп­
пами больных гипертонической болезнью. Над первой группой больных 
(153 чел.) мы вели не только тщательное наблюдение, но и лично про­
водили все необходимые лечебные и профилактические мероприятия. Над 
течением болезни второй группы (539 чел.) мы вели динамическое на­
блюдение в амбулаторном порядке в течение последних трех лет. Из 
этих больных жителей Еревана было 247, остальные֊ жители Октем- 
берянского, Эчмиадзинского, Севанского, Ахтинского и Азизбековского 
районов.

В первой группе преобладающее число больных было в ранних ста­
диях заболевания. По классификации А- Л. Мясникова в стадиях 1А, 1Б 
и ПА людей молодого возраста было 104 чел., в возрасте от 40 лет и вы­
ше — 16 чел. В поздних стадиях заболевания, к которым мы причисляем 
стадии ПБ. ША, II1Б, больных молодого возраста всего 4 (стадии IIБ), 
в возрасте от 40 лет и выше 29.

В начальном периоде наблюдения в ранних стадиях заболевания у 
лиц молодого возраста наиболее характерным оказался уровень систо­
лического давления в пределах 135—175 мм ртутного столба (91,3%). В 
стадиях 1А и 1Б систолическое давление у большинства оказалось на 
уровне 135 145 мм ртутного столба, у меньшинства в пределах 146— 
175 мм ртутного столба, лишь двое больных стадии 1Б имели артериаль­
ное давление на уровне 176 190 мм ртутного столба. Для больных в 
стадии НА отмечается несколько большая частота лиц с более высоким 
уровнем артериального давления, у 3 больных даже превышающим 
200 мм ртутного столба. Эта тенденция к повышению уровня артериаль­
ного давления заметна не только с дальнейшим развитием заболевания, 
но и с повышением возраста. Так, две трети больных возраста 40 лег и 
выше имели артериальное давление более 176 мм ртутного столба.

В поздних стадиях болезни, как хорошо известно, артериальное 
давление обычно устанавливается па высоком уровне, как и было у этих 
больных. У больных с относительно низким систолическим давлением в 
поздних стадиях в большинстве случаев имелась недостаточность серд­
ца, в некоторых случаях имелся инсульт или инфаркт миокарда

В ранних стадиях болезни диастолическое давление наиболее часто 
оказывается на уровне 90—109 мм ртутного столба. В стадиях 1А и 1Б 
диастолическое давление у значительного большинства (51 чел.) было 
на уровне 90 99 мм ртутного столба, у 15 оно было ниже 90 мм ртут- 



44 В. М. Авакян

лого столба (следовательно, систолическое оказывалось 140 мм ртутно­
го столба и выше) и у 15 от 100 до 109 мм ртутного столба.

Для более поздних стадий болезни, как известно, наиболее характе­
рен высокий уровень диастолического давления, так как в этих стадиях 
часто в повышении и установлении давления играет роль не только нерв­
ный, но и почечно-гуморальный прессорный фактор. Исключение из это­
го правила составляют больные с выраженным атеросклерозом крупных 
сосудов. Наши данные не составляют исключения из указанных зако­
номерностей.

Повседневная клиническая практика подтверждает положение I . Ф. 
Ланга (1950) о том, что гипертоническую болезнь нужно считать тем бо­
лее выраженной и тяжелой, чем артериальное давление выше. Исходя 
из этого, мы можем сказать, что в ранних стадиях заболевания у лиц 
молодого возраста, за единичными исключениями, гипертоническая бо­
лезнь имеет легкое лечение. Тяжелые случаи встречаются нс часто, а со 
злокачественным течением в Армении исключительно редко. За послед­
ние 10 лет мы имели возможность наблюдать и лечить более 3000 боль­
ных гипертонической болезнью в различных стадиях заболевания и раз­
ных возрастов, из коих только 4 и то в возрасте 35—50 лет имели злока­
чественное течение.

Сравнивая уровень артериального давления в конечном периоде с 
такими же данными в начале заболевания, мы отмстили снижение арте­
риального давления в ранних стадиях гипертонической болезни, что на­
ми не наблюдалось у больных в поздних стадиях заболевания; здесь оно 
держалось у большинства больных с небольшими колебаниями почти на 
том же уровне, или у некоторых больных имело даже тенденцию к по­
вышению.

48% лиц молодого возраста в ранних стадиях болезни, в результате 
лечения, в течение длительного времени (месяцы и годы) имели нормаль­
ное систолическое давление и 52% нормальное диастолическое давле­
ние- У больных в ранних стадиях гипертонической болезни (молодого и 
старших возрастов) систолическое давление установилось н пределах 
нормы в 43,3% случаев, диастолическое давление в 47,5% случаев. У 
большинства остальных больных отмечено также некоторое снижение 
(но не дошедшее до нормы) систолического и диастолического артери­
ального давления.

В результате наблюдения (в стационаре и амбулатории) за динами­
кой болезни у всех наших больных гипертонической болезнью мы могли 
отметить следующие исходы: во всех ранних стадиях гипертонической 
болезни для всех возрастов — выздоровление отмечено у 40.8% (49) 
больных, улучшение — у 16,6 (20), болезнь осталась без изменений у 
34,1 (41), ухудшение наступило у 8,3% (10) больных. Из последней груп­
пы один больной умер от инфаркта миокарда.

Для лиц молодого возраста в ранних стадиях болезни выздоровле­
ние отмечено у 44,2% (46), улучшение — у 16,3 (17), без изменений — у 
32,7 (34), ухудшение — у 6,7% (7) больных.
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В динамике поздних стадий болезни отмечены следующие измене­
ния: выздоровления не наблюдалось, улучшение — у 4 больных, без из­
менений— у 19, ухудшение — у 10 больных, из которых 7 умерли. При­
чиной смерти оказались кровоизлияние в мозг у 5 больных и инфаркт 
миокарда у 2-

Больные П группы как в Ереване, так и в районах находились под 
диспансерным наблюдением районных врачей, но ежегодно (в течение 
трех лет) подвергались нашему обследованию, после чего районным 
врачам давались конкретные указания по вопросам лечения, необходи­
мых профилактических мероприятий и трудоустройству больных. Боль­
ных мужчин было 231, женщин 308. Работников умственного труда — 
153, физического — 205, прочих (пенсионеров, домохозяек и др.) 181. Из 
работников физического труда рабочих было 63, колхозников 142.

По классификации А. Л. Мясникова (без подразделения па фазы), 
больные в 1956 г., то есть в начале обследования, распределялись сле­
дующим образом: 1 стадии—194 человека, И стадии — 213 и III ста­
дии 132 человека. В возрасте до 40 лет было 52 человека, из них 36 
1 стадии и 16 П стадии.

Колебания систолического давления для I стадии оказались в пре­
делах 135 190 мм ртутного столба, за исключением I 1 человек, у кото­
рых оно находилось в пределах нормы. Диастолическое давление в той 
же стадии у 162 больных колебалось в пределах 90—109 мм ртутного 
столба, у 32 больных в пределах нормы Во II стадии систолическое дав­
ление колебалось в пределах 146—220 мм ртутного столба, диастоличе­
ское в пределах 90 129 мм у 204 больных и нормальным оказалось у 5 
человек, в 111 стадии систолическое давление колебалось в пределах 
146—250 и диастолическое 90 139 мм ртутного столба.

Здесь также с прогрессированием болезни мы отмечаем закономер­
ное увеличение артериального систолического и диастолического дав­
ления, что совпадает с мнением Ланга о тяжести гипертонической бо­
лезни по мере увеличения высоты артериального давления-

Диапазон колебаний артериального давления с развитием болезни 
также увеличивался, но это увеличение кажущееся. В действительности 
он был большим в I и И стадиях болезни, а в III стадии колебания си­
столического и еще более диастолического давления в большинстве слу­
чаев были небольшими, не превышали 20—30 мм ртутного столба. Боль­
шинство больных в III стадии были пожилого и старческого возраста и 
нередко встречались с выраженным атеросклерозом, в развитии которо­
го. видимо, играла немаловажную роль гипертоническая болезнь. Вслед­
ствие развитого атеросклероза у ряда больных наблюдалось высокое 
систолическое и низкое диастолическое давление, то есть было большое 
пульсовое давление.

Динамика развития гипертонической болезни и ее исход по отдель­
ным стадиям выразились следующим образом:

В I стадии все клинические явления болезни полностью прошли и 
стойко установилось артериальное давление, то есть отмочено полное
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выздоровление у 19,1% больных. Болезнь давала периодические улуч­
шения с повышением артериального давления на короткое время, но с
прекращением лечения часто вновь выступали клинические явления, и 
давление снова повышалось, то есть болезнь продолжалась с клиниче­
скими симптомами той же стадии в 69,9% случаев. Болезнь прогресси­
ровала и перешла во II стадию в 10,8 и в III стадию в 1% случаев. 
Смертных случаев среди больных I стадии заболевания не было.

Во II стадии заболевания выздоровление отмечено у 8,4 % больных, 
значительное улучшение с Переходом по течению болезни в 1 стадию най­
дено у 14,5%, дальнейшее развитие болезни и переход в III стадию у 
12,7% и остались в той же стадии с периодическим улучшением и ухуд­
шением болезни 62,6% больных. Умерло 4 больных (1.8%), из них у
2 больных смерть наступила от сердечной нсдостаточио'сти, у одного от 
кровоизлияния в мозг и у одного от случайной причины (травма черепа
вследствие автоаварии).

В III стадии гипертонической болезни почти полное выздоровление
наблюдалось у 3 больных (2.2%)- Значительное улучшение с переходом
в I стадию отмечено у 8 больных (6,2%), улучшение и переход во II ста-
дию констатированы у 10 больных (7,5%), в клинической картине бо­
лезни не было значительных изменений у 102 больных (77,2%). Умерло 
9 больных (6,8%), у 3 больных смерть наступила от сердечной недоста­
точности, у 2 от кровоизлияния в мозг, у 1 от уремии. В трех случаях 
причина смерти нами не установлена из-за отсутствия соответствующей
документации.

мы
Считаем необходимым дать разъяснение о трех больных, 
отметили выздоровление. Артериальное давление у них

у которых 
снизилось

до нормы и в последний год наблюдений больше не повышалось, одно­
временно исчезли почти все клинические симптомы гипертонической бо-
лезни, остались только признаки развитого атеросклероза аорты и кар­
диосклероза без явлений коронарной и сердечной недостаточности. Эти 
случаи, очевидно, относятся к тем формам, так называемой, обратимой
реверзибельной — гипертонической болезни, о существовании которой 
2% случаев) в свое время говорил М. Д. Цинамзгваришвили (1953) и
даже предлагал в 1955 г. в классификации гипертонической болезни пре-
дусмотреть отдельную форму — «обратимую (ревсрзибсльную)»• 

Вопрос о возможности полного выздоровления больных гипертони
ческой болезнью II и тем более III стадии для многих исследователе и
остается спорным. Г- И. Дидебулидзе, Т. Я. Мамаладзе, И. М. Гигиней
швили, И. Г. Кобиашвили, Т. В. Цабадзе при повторном обслсдоваш ։и
больных гипертонической болезнью через 3—5 лет после первого обсле
дования выявили случаи полного обратимого развития 
стадии болезни.

болезни при II

На основании своего личного опыта мы считаем правильным мнение
М. Д. Цинамзгваришвили об обратимости болезни даже в III стадии
Для иллюстрации приводим историю болезни одного из этих больных
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Больной К. К., 57 лет, работник умственного труда, которого мы наблюдаем в те­
чение 7 лет, страдал гипертонической болезнью в течение 10 лет. Болезнь возникла 
вследствие чрезвычайно сильных и длительно действующих отрицательных эмоций. В 
дальнейшем, в течение нескольких лет, больной находился в тяжелых бытовых усло­
виях и имел много психических травм. При первом нашем обследовании в 1950 г. боль­
ной уже имел комплекс клинических проявлений, свойственных стадии ША (по класси­
фикации А. Л. Мясникова), или склеротической (по классификации Тареева). Веду­
щий симптом болезни — артериальное давление—по Мясникову «наиболее адэквагное 
внешнее проявление» ее — держался на высоком уровне, в пределах 240/125—220/120 
мм ртутного столба в течение почти трех лет. Имелись также явления атеросклероза 
аорты, кардиосклероза. Временами наступали явления коронарной и сердечной недо­
статочности, которые от лечения уменьшались, или на более или менее длительное 
время исчезали. Трудоспособность в значительной степени была утрачена. С 1954 г. у 
больного условия жизни резко изменились к лучшему. Все причины психических и 
нервных перенапряжений и связанные с семейно-бытовыми условиями отрицательные 
эмоции полностью ликвидировались. Артериальное давление постепенно снизилось и с 
1955 г. установилось в пределах верхних границ нормы. Трудоспособность в значи­
тельной мере восстановилась. Явления коронарной и сердечной недостаточности пол­
ностью исчезли, но атеросклероза и кардиосклероза остались, что не мешало ему вы­
полнять обычную для него умственную работу.

Если процент реверзибельных форм гипертонической болезни 
III стадии равен 2,2, то для II стадии он повышается до 8.4%• Переход 
с поздних стадий в ранние, а именно с III стадии во II наблюдался в 
7,5%, со II в I в 14,5 случаев.

Указанные изменения в динамике течения гипертонической болезни 
привели к иному распределению больных по уровню артериального дав­
ления в 1958 г- Исход же болезни выразился следующим образом.

За указанные три года из 539 больных выздоровело 58 человек 
(11%), остались в I стадии 173 больных,՛ в том числе перешли из II и 
III стадии 39 больных, во II стадии— 164 больных (в том числе перешли 
из I стадии 21 больной и из III — 10 больных), в III стадии— 131 боль­
ной. Умерло 13 больных. В I стадии отмечается тенденция к понижению 
систолического и диастолического давления, оно заметно также во 
II стадии, но в несколько мсныпей степени и, наоборот, в III стадии вид­
на наклонность к повышению систолического и диастолического давле­
ния.

Таким образом, наши наблюдения над динамикой гипертонической 
болезни в стационарных и поликлинических условиях позволяют нам де­
лать следующие выводы:

1. По мере прогрессирования болезни, процент больных с выздоров­
лением и улучшением значительно уменьшается.

2. Во II и III стадиях заболевания встречается небольшое количе­
ство больных с обратимой (реверзибельной) формой заболевания.

3- Длительные ремиссии в течении болезни наиболее часто отмеча­
ются в I стадии, но некоторое количество их наблюдается и во II и даже 
в III стадии заболевания.

4. Лечение в стационарных условиях обеспечивает выздоровление и 
улучшение болезни во всех стадиях в значительно большем проценте, 
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чем эти же мероприятия в поликлинических условиях, поэтому госпита­
лизация больных, даже в ранних стадиях, весьма желательна для лече­
ния и профилактики гипертонической болезни.

5. Небольшое количество выздоровлений в ранних стадиях болезни 
в поликлинических условиях свидетельствует о недостаточной четкости 
и отсутствии настойчивости в проведении мероприятий по диспансерно­
му обслуживанию больных гипертонической болезнью, в особенности в 
сельских районах.

Кафедра терапии
Ереванского медицинского института Поступило 14.IV 1959 г.

՛!,. II. ԱՎ11.Դ811.Ն

:ԻՊեՐՏ1րւ,ԻԿ Հ1>՚|։Ա'ւ,Դ11ԻԹՅԱր1. ԴԻ։1,ԱՍ*ԻԿ1Ռ ՀԱՅԱ118ԱՆՈԻ1ր

Ա մ ո փ օ ւ մ'

1'նչպես հալունի է, ա բ լան ճնշում ը հիպերսւոնիկ հի ւք անդո ւ թ/ւսն բնորոշ 
ախտանիշն Լ: Մեր դի ա ո դ ււ ւ թ լաննե ր ի համաձա/ն, և ր ի տ ա ւ։ ա րդնե ր /» մստ 
Հ4/„/ անդն երի 9/,.7 0 0) հիվանդո ւ լան վ ա ւյ ստադիաներում սիստոլիկ ճնշտմր 
ժեծ մասամբ լինում Հ սնդիկի սլան /.7.5--/75 մմ:

Արրււն ճնշումը րա րձրանտ լու ա ենդ են դ ր նկատվտ մ Լ ոչ միալն հիվան­

դս։ թ լան հետադա դ ա ր դա ց ման ր։ "՚ քքե տարիքին դուդահեռ։ -.իվանդա թ քան 
վադ ստադիաներում դիաււաւլլիկ ճնշումը առավել հաճախ լինա.մ է սնդիկի 
ռ լան 90— 109 ւք ւ) ր ա ր ձը ու իժ լան վրա: /1ւ շ ստադիաների համար, ինչսլեււ 
հալունի է, առավել բնորոշ Հ՜ դիաստոլիկ բարձր ճնշումը, բանի որ ալդ 
սաադիւռներա մ ճնշման րտըձրադմտն ե կա լռւնա ցմ տն դործու ւ1 ՚1Կ՚ է խու­

դա մ ոչ միալն ներվտլին, ա լլև ե ր իկա մ ա֊֊հռւմ ո ր ա լ ւդրեռոր դործոնր։ Մեր 
ւովըսլներլւ ես դալդ են տա/ի։։, որ ա (դ կանոնից բացառսւթլուն են^կադմում 
արաահալաված աիք ե րո ռկլերո դո վ տաոաւդո դ հիվանդները։ Մեր հետազոտոլ- 
թ/ո ւ նների վերքին շրքանէէէէք նկատվեց ւ1 ի շարբ հիվանդների արլան Էւնշման 
մ ակտրւլ ակի ի <ք ե դո ւ ւ1 !

Հիսլերաոնիկ հի վ ունդ ու իք լան դինամ իկա լի վերաբերլաէ կատարած մեր 
դիտ ո տ իքը։ ւննե ր ր ցուլը սւվե ըին Տ իվ անդո ւթ լան հետելալ ելբբ։

1. Հիվանդ ոէ իք /ան վտ դ ստադիաներում բոլոր հասակի հիվանդների ա֊ 
ւդաբինտմ նշված է հիվանդների 40 ,<Տ' ” ի (41)) մոա, լավացում /6,6 ՚ ()֊/> 
(20), անւիոփււիւ վիճակ՝ 34,1 ” ք)* ի (41), վատացում, Տ ,3 ի (10) ծ ոտ; 
՛Լերջին խմբի >իվանդնե րիէլ մեկը մ ահա դավ 44 աա րեկան հասակում միոկարդի 
ինֆարկտից:

2, ՝■/"/ սւնդո ։իք լան ա շ ս տտդ ի անե րա մ ապա բինա մ չի նկատվել, լավա֊ 
ցում նշվե/ ի 4 հիվանդի մոտ, անփոփոխ վիճակ՝ 19 ե վատացում՝ 10 հի. 
վանդի մոտ, որոնցից մահացեք են:

!'ացի հիսլերւոռնիկ հիվանդսւիժլամր տառապոդ բերված 153 հիվանդնե- 
րից, որոնց մենբ ոչ միալն հետադասել ենբ շաբաթների, ամիռների և տա֊ 
րիների րն թ ա դ բա մ, ալլե անձամբ իրականացրել բոլոր անհրաժեշտ բուժա­

կան ա պրո ՛ի ի ւ ա կա իկ միջոցառումները, մենբ երեբ տարվա ընթացքում 
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(1956, 1957, 195Տ թթ.) կատարել ենք ա մ բու լա in ո ր ա լին կուրդի 539 t 1 ստա­
դիալում 194, || и տադիտ լու .մ 213 և 1Ц и ա ադի ա լո ւ.մ' 132 / ~ւ ի վանդնե ր ի 
հիպե րտ ոն իկ Տ ի վ անդո լի! լան դինամիկալի հ ե ա ա դ и տ ա ի} լան, ս և и պա ր լիկսւ լի 
տարբեր չրоաններամ:

Ար լան ճնշման տատանումների դիապաղոնր մեծ էր հ խիսն դու իմ լան I ե 
II ստադիաներում։ ||| ստադիալի հիվանդն!, րր մեծ մաււամր մեծահասակ Հին 
ւււ ծեր ե նրանց մոտ հաճս,ի։ ար ա ահա լաված էր ա քժե րոււկլե րո ղր: 'Լերշինիււ 
դարդացմ անր հավանաբար նպաստում էր հիպերւոոնիկ հիվանդս ւ ի! լո ւնր: Ար֊ 
տահա /տված տ թե րո սկլ ե րո դ ի հետե անքով մի շարդ։ հիվանդների մոտ նկատ­

վում էր բարձր սիաոոլիկ ե ցածր դիասւոոլիկ ճնշում , ալս ինքն մեծ սլալ֊ 
սւււ/ին ճնշամ։

1956 1957 (ժ թ. րնի!ադքամ հի սլե ր տ ոն իկ հ ի ւքան դո ւ. [d լան գարդացման 
դինամիկան ե նրա ելքր հետե յալ պատկերն են ներկալացնամ:

| ստադիա լի հիվանդներից ապաքինում նշված է 19,1" (-Д մոտ, նալն 
ստադիայի կլինիկական ա ի։ ա ան իշնե ր ո վ հիվ անդո ւ իժ լուն ր շտրունակվել է 
69,9') {֊ի մոտ: Հիվանդուվժրոնր դարդացել և ս,նցեք է II и т ադիան 10,Տ" (1֊ ի 
h 111 աոադիան' 1'վ.}֊ի մոտ:

|| ստադիա փ հիվանդներիդ ապաքինվեյ է Տ,4" {)֊ր, հիվանդտ fdլունը 
շարա նտ'/■/'-/ է вгл» մոտ, նկատվել է լավացամ ե անցում | иտադիան

14,5" (.հ ի մ tun, վ и, տ ա դ ում' 1.2,7^ у*/» մ ո in, մ'ես ել է 1,3" Հշր:

III ււտսւդիալի հիվանդներիդ ապսւքինվել է 2,2" ()֊ր , ցցայի լավացա մ 
ե սւնցամ [I սււււււդիսՀհ նկատվել է 7,5" ^֊ ի մոտ, սւնւիուիււիւ ւեւսւ դե լ է հիվանդ֊ 
ների 7 7,2 {Հր, մեոել է 6,ՏՈ (Հր:

II ե ր տ վ լա լնե ր ո վ, հ ի վ սմն դ ավմ լան վա դ ստադիաներում ե րի տա и ա րդնե ր ի 
մոտ, հա դվա դ լա ս, բա ց աոու fd լաննե ր ով, հի պ ե ր տ ոն իկ հիւքանդւււթ լունն անի 
ի I, (d ե րնիքացք: 0'ան ր դեպքեր հանդ իսրււ մ՛ են ոչ հաճախ, իսկ չարորակ 
րնթացքով հիվանւչներ համենալն դեպո մե դ մոտ >,ա լա ստ ան ում պատահում 
են րադասիկ դե ւդքեր տ մ':

Известия XII. № 8 4
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Н. А. КЕЧЕК

НОВОЕ В БИОЛОГИИ ПУЗЫРЧАТОЙ головни кукурузы

Впервые описание гриба Ustilago Zeae (Вескм) Unger было проведе­
но Бекманом в 1768 году.

Первые наблюдения над биологическими особенностями пузырча­
той головни кукурузы (по Л. С. Гутнер) были начаты в 1858 г. Кюном. 
который проводи.। наблюдения' над прорастанием спор. Над этим же 
вопросом работали Вольф (1874) и Брефельд (1883) •

Брефельд (1905) впервые отметил значение воздушных конидий- 
которые, как он полагал, предназначены для непосредственного зараже­
ния органов питающего растения. На молодые, находящиеся в периоде 
роста, ткани он наносил конидии, которые прорастали в нить, проника­
ли в межклеточные пространства, а иногда и внутрь самой клетки и 
развивались в грибницу.

В результате опытов Брефельда выяснилось, что споры пузырча­
той головни попадают на поверхность почвы и здесь образуют базидио­
споры и конидии, которые переносятся ветром на различные органы 
питающего растения и заражают их-

Подобные же опыты были поставлены и Вальтером (1932), кото­
рый дал подробную картину проникновения нитей не только базидио­
спор, но и хламидоспор в межклеточные пространства, а в некоторых 
случаях и в клетки молодых рас чцих тканей кукурузы.

По литературным данным и по данным наших опытов, при искус­
ственном заражении кукурузы, путем впрыскивания суспензии спор пу­
зырчатой головни в корневую шейку или в конус нарастания растений, 
создается контакт спор с молодыми тканями растений кукурузы и по­
лучается заражение пузырчатой головней любого органа (полное и ча­
стичное поражение початков, метелок, листьев и т. д.).

Старые же ткани, даже только что появившихся листьев, метелок, 
стеблей и других органов, при нанесении на их поверхность спор пузыр­
чатой головни, этой болезнью нс поражаются даже при нанесении орга­
нам кукурузы ранений, уколов, ударов, сжатий и других травматиче­
ских повреждений, а также при сдирании эпидермиса.

Следовательно, до сих пор было известно, что только молодые ра­
стущие ткани могут заражаться пузырчатой головней, а огрубевшие 
ткани уже появившихся органов не способны заражаться ею. Изве­
стно также, что молодые растущие ткани вегетативных и репродуктив­
ных органов кукурузы в период от 3—4 до 7—8 пар листьев находятся 
в зачаточном состоянии в формирующихся влагалищах листьев, или
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на конусе нарастания стебля, и скрыты, защищены листьями и их вла­
галищами.

В таком случае откуда и как в естественных условиях споры прони­
кают к этим органам и достигают молодых растущих тканей их? 
В связи с невозможностью при современном состоянии изученности 
биологии гриба Ustilago Zeae и его взаимоотношений с растением-хо­
зяином ответить на этот и другие вопросы было трудно. У С. И. Бори­
сенко [1] появилось предположение, что заражение органов кукурузы 
происходит от инфекции, внедрившейся через проросток, подобно твер­
дой головне пшеницы, диффузно поднявшейся вверх, достигшей органов 
растений и заразившей их.

Располагая литературными данными о методе заражения пророст­
ков кукурузы суспензией спор пузырчатой головни через обрезанные 
колеоптиле (Роуэлл-де-Вей [9]), мы проверили этот вопрос эксперимен­
тально.

Опыт ставился на Эчмиадзинской экспериментальной базе Институ­
та земледелия в 1958 г. Он был заложен на 500 кв метрах в трех пов­
торностях, половина растений была заражена вышеуказанным мето 
дом, другая половина оставалась контрольной.

Сорт — Северокавказская, желтая, кремнистая; срок посева 23 
апреля; обработка, принятая отделом агротехники Института земле­
делия.

С момента появления всходов (513 мая) началось проявление 
заражения молодых растений кукурузы пузырчатой головней, сначала 
на первой паре листьев в виде небольших вздутий или довольно длин­
ных полос (3—4 см) на средней жилке листа, от которых растения при­
жимались к земле и погибали. В этот же период ростки начали гибнуть 
и от вздутий, образовавшихся на стеблях (рис. I).

20. 26, 30 мая началось проявление болезни на первом междоузлии 
молодых растений, которые также погибли (рис. 2).

С ростом растений (II, 19, 30 июня) пузыри начали образовывать­
ся на 2 и 3 междоузлиях тех растений, которые не погибли от пер­
вого пузыря (рис. 3).

Такие растения достигали до одного и более метров высоты и обра­
зовывали метелки, початки вовсе не образовывались пли оставались 
недоразвитыми- Вскоре и они высыхали и гибли.

Встречались и растения, заболевшие позже (3. 7, 18 июля). До за­
болевания они достигали уже высоты одного и более метра. Пузыри 
начали появляться на первом междоузлии, но быстро поднимались на 
2. 3, 4, 5 и 6 междоузлие (рис. 4), отчего растения иссушивались 
сгибались и погибали.

Из 1000 зараженных растений от пузырчатой головни стебля погиб­
ло 105 растений или 10,5%. Контрольные же все остались здоровыми. 
Этот опыт дал возможность прийти к следующим выводам:

1. Все растения, пораженные пузырчатой головней через колеопти­
ле, рано или поздно погибают.
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Рис. 1. Пузырчатая головня ростка Рис. 2. Пузыри на пер- 
вом междоузлии.КУ Кур \ ЗЫ.

Рис. 4. Пузыри достигли 5 и 6 
междоузлий.

рис. 3. П\зыри на первом, втором 
и третьем междоузлиях.

2- При заражении кукурузы через колеоптиле мицелий может диф­
фузно подняться лишь до шестого междоузлия, поражая исключитель­
но стебли.

Таким образом, стало ясно, что поражение органов кукурузы (по-
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Рис. 5. На растении 
поражены все орга­
ны. Заражение про­
является по пути 
стекания капель вла­
ги из конуса нарас­

тания.

чатков, метелок, более взрослых листьев и т- д.) пузырчатой головней 
при заражении через колеоптиле, путем роста диффузного мицелия не 
происходит.

Пришлось снова обратиться к точке зрения Брефельда о попада­
нии спор пузырчатой головни вместе с почвой на поверхность растений, 
однако следовало выяснить и уточнить неясные вопросы.

При просмотре кукурузы в различных районах республики нам 
пришлось наблюдать, что у растений в фазе 3—4 пар листьев после 
дождя влага скоплялась в конусе нарастания, как в воронке, и что эта 
влага с большой постепенностью из конуса нарастания просачивалась 
вниз, что было заметно по тончайшему слою сухой пыли, оставшейся 
на внутренней поверхности конусов нарастания.

Другой раз, когда растения были в фазе 7—8 пар листьев, было 
замечено, что внутренняя поверхность всех листьев кукурузы на уча­
стке покрыта тонким слоем сухой почвы. Было замечено также, что с 
каплями дождя или росы эта пыль тончайшими струйками стекала по 
листьям в направлении к влагалищам. Тут возникло предположение, 
что влага, достигшая основания листа- в некоторых случаях может про­

никнуть во влагалище. Если же в почве, нанесен­
ной на поверхность листьев или в конус парасга­
ния, будут находиться споры пузырчатой голов­
ни, то и они вместе с каплями влаги проникнут 
во влагалища, достигнут молодых растущих тка­
ней, органов кукурузы и заразят их.

Нам пришлось также наблюдать растения ку­
курузы в фазе полной спелости, у которых пу­
зырчатой головней были поражены все органы — 
метелка, початок и 4 листа (2 выше и 2 ниже по­
чатка и было ясно заметно, что пузыри образо­
вались по пути стекания капель влаги (рис. 5 .

Эти наблюдения дали нам основание заклю­
чить, что в естественных условиях споры пузыр­
чатой головни, нанесенные ветром с почвой на 
поверхность растений кукурузы, с каплями влаги 
(дождь, роса и пр.) через конус нарастания или 
через влагалища листьев проникают к органам 
растений, где и создается контакт спор с их мо­
лодыми растущими тканями, когда и происходит 
заражение. В зависимости от того, до каких пор 
достигнет капля со спорами и произойдет зараже­
ние соответствующего органа кукурузы. Через 
некоторое время зараженный орган выходит нару­
жу уже покрытый пузырями пузырчатой головни.

Имея в виду этот способ заражения, делаются понятными и объяс­
нимыми многие факты, замеченные исследователями этого заболевания, 
но из-за неполного решения вопроса о способе заражения кукурузы пу­
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зырчатой головней, получавшие зачастую неудовлетворительные- а по­
рой и неправильные толкования.

Становится ясным, почему уже зараженные органы кукурузы вы­
ходят на поверхность растений, почему не заражаются корни и не эф­
фективны протравители.

В более сухих и жарких местностях и в более сухие годы пораже­
ние кукурузы пузырчатой головней большее, потому что в таких усло­
виях тургор растений ослабевает, отчего конус нарастания несколько 
рыхлеет, а влагалища листьев и в частности язычек менее плотно при­
легают к стеблю и создается большая возможность для проникновения 
капель влаги к органам растений. В период заражения кукурузы в мае, 
июне, а в горных районах до середины июля влаги вполне достаточно 
как от дождей, так и от рос.

Восприимчивость растений по тем же причинам с возрастом увели­
чивается. Этим же объясняется и наиболее частое поражение рудимен­
тарного початка, так как нижние листья (ниже початка) быстрее дру­
гих подсыхают, язычек их раньше других отстает от стебля и дает воз­
можность каплям, несущим споры, проникнуть к молодым тканям 
початка.

Заражение 2—3 початков на одном растении не является случайно­
стью, так как при раннем проникновении капель влаги в конус нара­
стания они могут пойти по нескольким путям и заразить несколько по­
чатков-

Более частое поражение початков и метелок (в особенности ножки 
последней), по сравнению с другими органами, объясняется тем, что 
стекающие капли долго не задерживаются на листьях и других частях 
растений. Места же прикрепления початков и метелок являются конеч­
ными, куда стекают капли, где они и останавливаются и, где начинает­
ся прорастание спор и внедрение проростков в молодые, сочные, пита­
тельные ткани- На листьях же пузырчатая головня проявляется в виде 
продолговатых полос, состоящих из рядов отдельных мелких вздутий, 
в тех случаях, когда ткани листа сравнительно плотно прилегают друг 
к другу и не дают возможности каплям быстро стечь с них, когда спо­
ры успевают прорасти и заразить нежную ткань еще не вышедшего из 
влагалища листа.

Разъясняется ошибочное объяснение Брефельда, что воздушные 
конидии предназначены для непосредственного заражения органов пи­
тающего растения, и других исследователей, считающих, что органы 
кукурузы заражаются после выхода их из своих покровных тканей и 
понятны причины безуспешности опытов по искусственному заражению 
их даже при условии сдирания эпидермиса.

Многие исследователи неправильно объясняли биологию пузырча­
той головни, полагая, что кукуруза поражается пузырчатой головней в 
течение всего периода развития растений — от прорастания до созрева­
ния, или что в конце вегетации гриб поражает почти исключительно ре­
продуктивные початки, или что период вегетации гриба растянут — 
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вслед за одними частями растений заражаются другие и, таким образом, 
развитие гриба продолжается большую часть лета. На самом же деле 
заражение происходит в сравнительно ранний (от 3—4 пар листьев) и 
не очень растянутый (до 7—8 пар листьев) период, а в продолжении 
всей вегетации идет только проявление болезни по мере выхода пора­
женных органов кукурузы наружу или путем прорыва ткани стебля си­
лой развивающегося головневого пузыря (рудиментарного початка).

За последнее время в литературе появились разноречивые данные 
по вопросу о влиянии сроков посева на развитие пузырчатой головни. 
Так, Ф. Е. Немлиенко [8] указывает, что кукуруза второго срока посева 
поражается намного больше, чем первого (13,9 и 24%). Аналогичные 
данные получены С- Н. Московцом [7] (5,6 и 23,1%) и-противоположные 
В- И. Козловой [5] (21,3, 16,3, 8,0 и 7,1%). В. А. Куцевол [61 отмечает, 
что в 1953 г. болезни было больше на первом сроке, в 1954 г., наоборот*; 
а в 1955 г. сроки посева не влияли на поражение кукурузы этой болез] 
пью. По нашим данным, в поражении кукурузы разных сроков посева 
пузырчатой головней закономерности не имеется (7,7, 5,4 и 12,8%). Ис­
ходя из наших данных, это положение легко объяснимо. Для заражения 
кукурузы всех сроков посева (апрель, май) условия одинаково благо­
приятны: температура и влага находятся в оптимуме для прорастания 
спор, растения обладают достаточно молодыми и нежными тканями 
для того, чтобы ростки спор могли проникнуть внутрь их, а время, под­
ходящее для проникновения ростков к органам растений, наступает пе­
риодически для всех сроков посева на протяжении 15—20 дней. Сте­
пень же заражения в это время зависит от силы и направления ветра, 
в тот или иной отрезок времени, несущего инфекцию, от дождей, про­
шедших за этот период, от разницы температур ночи и дня, влияющих 
на образование рос, играющих роль в проникновении инфекции внутрь 
растений, а так как эти факторы влияют на заражение кукурузы неза­
висимо от сроков посева, то и получаются такие незакономерные и раз 
норсчивые данные.

Д. Д. Вердсревский [2], с чем согласен и М- М. Горленко [3], счи­
тает, что существует первичная инфекция пузырчатой головни, состоя­
щая из хломидоспор. перезимовавших на поверхности или в верхних 
слоях почвы, которой поражаются растения в период между появлением 
всходов и до конца стеблевания и вторичная, состоящая из вновь обра­
зовавшихся на таких растениях хламидоспор, которые, рассеиваясь,вы­
зывают вторичное заражение растений, причиняющие основные потери 
урожаю кукурузы. Наши исследования показывают, что все органы 
растений заражаются от первичной инфекции, вторичная же инфекция 
может заразить лишь верхние зерна небольшого числа початков, имею­
щих слабо свернутые обертки, но и это мало вероятно, так как эти зер­
на могут заразиться, находясь еще во влагалищах листьев. Следова­
тельно, вторичная инфекция или играет весьма незначительную роль, 
или вовсе не существует.

Сортоустойчивость кукурузы к пузырчатой головне объясняется 
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или лучшим прорастанием спор гриба на экстрактах из восприимчивых 
сортов, или зависимостью между сопротивляемостью тканей на укол и 
устойчивостью сортов к пузырчатой головне и так далее, однако эти 
гипотезы но подтвердились. Ф. Е- Немлиенко [8] устойчивость и воспри­
имчивость увязывает с реагированием растений на влагу, но объясняет 
это легкостью проникновения проростков спор в ткани, обладающие 
меньшим тургором. Мы же объясняем различной плотностью строения 
конуса нарастания кукурузы (в случае проникновения инфекции через 
конус нарастания) и степенью плотности прилегания влагалища и языч­
ка листа к стеблю и величиной язычка (в случае проникновения инфек­
ции через влагалища). Плотность прилегания органов друг к другу в 
свою очередь увязывается, крдме сортов, с реагированием растений на 
влагу, с возрастом растений и с другими условиями, что также надо 
принимать во внимание при создании сортов устойчивых к пузырчатой 
головне.

Таким образом, становится понятным, в каком направлении должна 
вестить селекция кукурузы для получения устойчивых к пузырчатой го­
ловне сортов.

Выводы

1. До сих пор было известно, что только молодые растущие ткани 
растений кукурузы способны заражаться пузырчатой головней, а огру­
бевшие ткани вышедших наружу органов уже нс в состоянии зара­
зиться ею.

Это состояние изученности пузырчатой головни оставляет пробел 
в познании биологии ее возбудителя, т. к. остается неизвестным, отку­
да и как в естественных условиях споры проникают к молодым расту­
щим тканям органов кукурузы и где и как происходит заражение их

2. Испытание способа заражения кукурузы пузырчатой головней 
семенной инфекцией не увенчалось успехом, и выяснилось, что все рас­
тения кукурузы, пораженные пузырчатой головней через колеоптиле, 
рано или поздно погибают и что мицелий в этом случае может диффуз­
ио подняться лишь до шестого междоузлия и поразить исключительно 
стебли.

3. Наблюдения показали, что в естественных условиях споры пу­
зырчатой головни, нанесенные ветром вместе с почвой на поверхность 
растений кукурузы, с каплями влаги (дождь, роса и пр.) через конус 
нарастания или через влагалища листьев, проникают к органам расте­
ний, где и создается контакт спор с их молодыми растущими тканями 
и происходит заражение.

4. Имея в виду этот способ заражения, делаются понятными и 
объяснимыми многие факты, замеченные исследователями этого забо­
левания. 1 ак, становится ясным, почему не эффективны протравители, 
почему в более жарких и сухих районах и в более старшем возрасте 
кукуруза поражается этой болезнью сильнее, что является причиной 
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более частого поражения початков и метелок и отсутствия закономер­
ности в поражении кукурузы разных сроков посева. Стало очевидным, 
что до сих пор давалось неправильное объяснение биологии пузырчатой 
головни, которое гласило, что кукуруза поражается ею в течение всего 
периода развития растений, от первичной и от вторичной инфекции и 
стали ясными многие другие вопросы, касающиеся биологии гриба.

5. Установлено, что устойчивость и восприимчивость сортов куку­
рузы зависит от различного строения конуса нарастания, влагалища 
листьев и язычка листа, что надо принимать во внимание селекционе­
рам при создании сортов кукурузы, устойчивых к пузырчатой головне-

Институт 1емледелня Министерства 
сельского хозяйства Армянской ССР П осп пило 4.1 1959 г

и. 44;*21;Կ 

'1.ՈՐԸ ԵԴԻՊՏԱՅՈՐԵՆԻ Ր6ՏԻԿԱ»ԼՈՐ Ս՛ՐԻԿԻ ՐԻՈԼՈԳԻԱՅՈԻՄ

11 ւ1' փ ո փ ո ւ մ՜

1. Մինչև ս։ լմմ հալտնի Է ե գել, որ բշտիկավոր մրիկով կարող են վա­
րակվել ե գ իպտ ա ց ո րեն ի միայն երիտասարդ, աճող հլո ւսվա Ժ ,թնե րր , իսկ հա­
սակն ասած ե ամրացածները չեն վարակվում:

Նարցի ալդսլիսի դրվածքը չի բացատրում ալս հիվանդութլան հարու­
ցիչ/1 11ՒՈ Լո'էՒա ք/' ԲՈԷՈ? հարցերը: Ս աոնավորապես հասկանաք ի չի դաոնամ, 
թե բնական պա լմաններում բշտիկավոր մրիկի սսլոընեըր որտեղթց ե ինչ֊ 
պես են մերձեցնում ե դիպսւա ցո րեն ի երիտասարդ ե աճող օրգաններին:

Եգիպտացորենը սերմերի ինֆեկցիա լի վա րսւկե լու մեր բոլոր փոր­
ձերն ապարդլտն անցան: Ալդ աշխատանքներից պարղվեց, որ եգիպտացո­
րենի բո/որ րուլսևրր, որոնք վա րակվում են կոլեո պտ ի լի ց , վ ա ղ թե ուշ 
մեռնում են ե որ ա (ղ. գեպքու մ սնկի միցիլիամր կարող է դիֆուղ ձևով 
րարձրանալ մինչև վեցերորդ միգհանգու լցը և հիվանդացնել բացառապես 
բու յսի ցողա ններին :

•է. Ւիսւռգա թլո էնները ցուլց /»Ն տալիս, որ բնական պա լմ աննե բում 
բշտիկավոր մրիկի սսլոբները, որոնք հոդի մասնիկների հետ քամ ա. 
միջոցով նստում են եգիպտացորենի վրա, ջրի կաթի/ների (անձրև, ցող և 
աղն) միջոցով րուլսի աճմ ան կոնից, կամ տ երև ա պա ուլաններից ներս են 
թաւիանցամ ցեպի նրա ալս կամ ալն օրգանը, որտեղ աեղի է տնենռւմ բար 
սի ա պարադիտ ի հպումը ե վարակում ր:

4, վարակման ալս ձեր նկատի աոնելա դեպքում, հիվանդութ լունն ու­
սումնասիրողների նկատած շատ փաստերը, որոնք մինչ ալդ ոչ (րիվ ե երբե- 
մրն էլ ոխալ ր ա ց ա ւո ր ա թ լան է ին ստանում, հառկանալի ա ըացատրելի են 
դտոնւււ մ է

Ակնհա լսւ դարձավ, որ մինչև ալմմ ե գի պտ ա ց ո ր են ի բշտիկավոր մրիկի 
բիոլոգիան ճիշտ չէր բացատրվում, ըստ որի կարծում կին, թե ալդ հիվան­
դս։ թ լամբ բուլսր կարոդ է վարակվել ամբողջ վեգետացիա լի ընթացքում ինչ­
պես աոաջնալին, այնպես էլ Լ րկրո րդա լին վարակից և ուրիշ շաւո հարցեր՝ 
կապված հարուցիչի բիոլոգիա/ի հետ:
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1Լլսպես, օրինակ, պար։] կ դաոնniJ, թե ինչու. սերմերի աի։աահանու tfii 
ւս րդ լուն ա վետ չէ, ինչու աւԼելի շոդ ու չոր շրջաններում և րուլսի ւլարւչացման 
ուշ լիուլերսւմ ե ւլիպսւա դո րենն ավելի ումեւլ է վարակւիլլլ) , ինչու. կողրերր ե 
հարաններն ավելի հաճաիւ են ւքարսմր!m d , կաւ) ին չո լ եդի պա ա լյորենի տար­
րեր <7 ալք կե ւոնե ր ի ցանքերի մեզ վ ա րակւ! ան о րին ա չա լի ութ լո ւն չի նկս/աւքաւ) 
և ս՛ լլն:

5. ^ա լլ ուա ալիս ծ է, որ ե ւլ ի պւո ա դ ո րեն ի սորտերի հիվանդադ իմ սւ ցկուն և 
ոչ ւլիծացկուն լինեք ր կա իոիսծ է րարլի աճման կոնի, ւոե րե ա պ ա ա յան ի , ւոերե֊ 
վսւծոցի ու աև րե ա/ե ղւ] ակ ի կա ո ու ց ւիոծ օի ւլ ե որ и ե լե կդ ի ոնե րն ե ր ր դիմացկուն 
սորտեր ստեղծելիս նշված հանգած՝անքներր պետք Լ հաշվի աոնեն:

Л И ТЕР .АТ У Р Л

1. Борис-енко С. II. Биологические особенности возбудителя пузырчатой головни 
кукурузы (Ustilago Zeae). Сб. научных работ за 1951—53 гг. Харьковской 
госселекцнонной станции, Харьков, 1954.

.. Верде ре в с к и й Д. Д. и Войтович К. \. О перспективах применения хими­
ческих методов в борьбе с пузырчатой головней кукурузы. Доклады ВАСХНИЛ 
вы и. 4, 1957.

3. Горленко М. М. и Глушенкова Т. II. К биологии возбудителя пузырчатой, 
гблойш кукурузы (Uslilago Zeae (Beckni), Unger.

4. Гу th ер Л. С. Головневые грибы. Сельхозгиз, 1941.
5. Ко '.лова В. II. Развитие пузырчатой головни в зависимости or типа и сроков 

сева кукурузы. Жури. Зашита кукурузы от вредителей и болезней, 2, 1958.
6, Куцевол Е. А. Особенности пузырчатой головни на юго-востоке УССР. Жури. 

Зашита растений от вредителей и болезней, 2, 1958.
7. Московец С. Н. Пузырчатая головня на юге Украины. Жури. Зашита кукуру­

зы от вредителей и болезней. 2, 1958.
8. Нем л иен к о Ф. Е. Болезни кукурузы. Госиздат. 1957.
9. Роэ л л Де-Вей. Факторы, влияющие на заражение проростков ку курузы голов­

ней методом вакуумфзтьтрации, Рефер. Жури. Биология, 11, 1955.



111И1- 4-hSnM>-3llhVbbPb lUill.'bljiri'IJ.-JI- SI։,l,lilill.(bliP 
ИЗВЕСТИЯ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

P|inp<||։tul|uiG <|]нп. XII, № 8, 1954 Биологические науки

А. А. АВАКЯН

МАТЕРИАЛЫ К ИЗУЧЕНИЮ ДИКОРАСТУЩИХ 
ЖИРНОМАСЛИЧНЫХ РАСТЕНИИ ИЗ ФЛОРЫ АРМЕНИИ

В настоящей статье приводятся результаты определения содер­
жания жирного масла и иодного числа масла в семенах дикорастущих 
растений флоры Армении, собранных нами в течение ряда лет в ме­
стах природного их обитания.

Определение содержания жирного масла произведено нами по 
весу сухого обезжиренного остатка |7| для 200 видов растений (табл. 
1 , принадлежащих к 44 семействам, собранных в различных районах 
Армении. Иодное число определено по методу 1'юбеля |3| для 44 ви­
дов растений. Названия растений расположены по семействам в алфа՜ 
битном порядке. В пределах семейства виды растений указаны в убы­
вающем порядке но содержанию масла в семенах. Для 34 видов при­
ведены литературные данные о содержании масла в семенах и иодном 
числе (табл. 1).

Т а б л и ц а 1

Семейства и вилы Содержание 
масла в в" о

1 lo.ntoe 
число

Литературные 
данные

1 ч 
1

. 1и
те

ра
т\

 р 
И

С
ТО

ЧН
И

КИ
 1

маслич- 
пость

и 0/*» О/0

иодное 
число

1 2 3 4 5 6

Boraginaceae

Cerinthe minor L..........................• 23,2—26,5 173.75 22,9 173,4 [1, 21
Onosma setosum Led..................
Alkanna orientalis (L. Boiss. • 
Rochelia disperma (L.) Wetist. 
Asperugo procumbens L. . . . 
Heliotropium ellipticurn Led. .

25,6
24,7
24,7
23,7
21,3

193,2

220,0

20,3 196,5 [I. 21
Liihospermum officinale 1.. • •

Lappula spirtocarpos For^k.) 
Asch................ • . .
saxatilis (Pall.) Kusn.

Echiurn altissimum ,lacq. . . .
. rubrum Jacq..................

Caccinia rauwolfii C. Koch. • •
Cvnoglossum officinale L. • •

19,8

19,6
■ 19,1

18.6
18,0
17,5
17,5

195,0

15,2 
17—20

20,8-26.7

200,97-200,
49

125,9

И, 4]

1 1161
Onosma sericeum W....................
Heliotropium suaveolens M. B.

Betulaceae
Carpinus orientalis Mill. . . .

, caucasica A. Grossh.

16,8
14,6

13,6
8,7 1
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1 2 3 4 5 6

Campanulaceae
Campanula alliariaefolia W. . 

„ rapunculoides L. . .
15,6
5,3

Cannabaceae
Humulus lupulus L...................... 15.5

Capparidaceae
Capparis spinosa L.......................
Cleome ornithopodioides I.. . .

23,4
23,3

135,62 25-36 105 ֊125 [4. 8|

Caprifoliaceae
Lonicera caucasica Pall. . . .
Sambucus ebulus 1........................

31,3
22,8

132,3
150,62

Chenopodiaceae
Suaeda coni'usa lljin................. ... 4,3

Celastraceae
Evonymus latifolius Mill • • •

. europaeus L.................

„ verrucosus Scop. . .

40,3-44,5
32,0

2'J,3

89,74
91,87 42,64

70,0

42,2
31,0

68,3 
64-119—

125,7
125,7
79,0

[41

[HI 
[Hj 
|12[

Conipositae
Xanthium spinosum L.................
Cirsium incanum Fisch. . .
Acaniholepis orientalis Less.
Onopordon acanthium L. . . .

Jurinea spectabilis F. et M.
Psephellus transcaucasicus

D. Sosn........................................
Arctium tomentosum Mill. . .

„ transcaucasicum D. Sosn. 
r-sephellus karabaghensis

D. Sosn..........................................
Anthemis rigescens W................
Aster ibericus Stev..................
Chardinia orientalis (W.)

0. Kntze ..................................
Aster alpinus L...........................
Anthemis cotula L........................
Hieracium akhverdovii Kern. Na).
Achillea setacea W. K. . .
Pyrethrum mvriophyllum (W.)

C. A. M. . ..............................
Achillea santolina 1......................
Pyrethrum chiliophyllum F.et M.
Telekia speciosa (Schreb.)

Baumg............................................
Achillea ochroleuca Ehrh.
Anthemis dumetorum D. Sosn.
Achillea micrantha M. B. . . .

» nabeleki Heim. • • • 
Anthemis melanoloma Trautv. 
Hieracium pilosella L. • • • •

49,5 
26,1 
24,9
20,3

19,2

17,1
13,4 
12,8

9,8
9,4
8,1

5,4
5,0
4.5
3,3
2.7

2.2
2,0
1,6

0,4 
0.2 
0,1
0.1
0 
0
0

138,75
124,34

110,0

29,8
32,8

15-18
16,5

14,8—17,3

140,8

132-136
158,4

136,7

[11 
[11

|4| 
in

4

Cornaceae
Cornus mas L. • •
Svida australis (C. A. M.) Pojark.

43,6
13,6

117,5
15,4 95,4
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Продолж. табл. 1

1 2 3 4 5 6

Cruciferae
Crambe orienlalis L.................. 29,7-39.9 98,7-112,1 26,5 85,6 HI
Hesperis matronalis L. • . • • 32,3 29-50 150-156 |4|
Thlaspi arvense L......................... 31,1 113,75 29—33 111,4 UI
Camelina albiflora Kv- . . . . 29,0 156 62

, microcarpa Andr. • . 28 2 172.5 25-34 146,4 UI
Eibigia macroptera Boiss. . . . 24,1 170,1 25,1 152,5 UI
Camelina glabrata (DC.)

N. Zinger.................................. 19,7 31 40 133-152 UI
Aethionema arabicum (L. I Andz. 19,2
Aethionema puIcliel 1 um Boiss

et Huet ....................................... 18.8
Chorispora tenella (Pall.) DC. 13,4.
Turritis glabra L....................... 13,1
Neslia paniculata (L.) Dsv. • • 12,2 15,6 |I|

22.2- 141,4
23,61 [16]

Lepidium draba L........................... 11.7 13,5 114,2 UI
Alyssum tortuosum Waldst. el

Kit. ........ 9.2
. hirsutum M. B. . . . 8,9

Lepidium vesicarim L. . 8,2
Alyssum campestre L. . 79
Bunias orienlalis L...................... 5.8 8.9 104,5 [1|
Euclidium svriacunt (L.) R. Br. 5,3
Alyssum parviflorum M. B. 5.0

, dasycarpum Stoph. . 4.4
Isatis grossheimii N. Busch. . 3.4
Alyssum szovitsianum F. et M. 1.0

Cucurbitaceae
Ecbalium elaterium (L.) Rich. 31,5 145,62

Cupressaceae
Juniperus polycarpos C. Koch 11.5

, oblonga M. B. . 7.4 7,2 160 [D
Datiscaceae

Datisca cannabina L. . 35,9 199,38

Dipsacaceae
Dipsacus laciniatus I................... 19,4
Cephalaria gig-in tea (Lad.)

E. Bobr........................................ 14.7
Scabiosamicrantha Dsf. 11.1

. virgata A. Grossh. 10,2
Elaeagnaceae

Elaeagnus angustifolia L. 31.1 121,25
Hippophae rhamnoides L. 1.6

Euphorbiaceae
Euphorbia seguieriana Neck. 30,3 146,15

, falcata L ... 24.1 166,66

Fagaceae
Quercus macranthera F. et M. 10,8

Gramineae
Melica transsilvanica Schur. 3.0

Gutiferae
Hypericum perforatum L. . 16,1 •
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Продол ж. табл. 1

1 2 3 41 5 6

Labiatae
Scutellaria orientalis L.
Stachys inflala Bmh.
Sideritis montana I......................
Marrubium persicum C. A. M.
Calamintha rotundifolia (Pers. ।

Briquet.......................................
Zizipliora capitata 1......................
Stachys atherodalyx C. Koch.
Teucrium oriental© 1...................
Xepeta nawaschinii E. Bordz.
Zizipliora tenuior L. ...
Phlomis tuberosa 1.......................

31.6 
27,7 
26.3 
24.7

24.3 
24,0 
23,2 
21.0 
20.8 
20,0 
19.3

138,75
138,75
147,5
135.67

I

27..j 36,5 [1|
-\juga chia (Poir.) Schreb.
Leonurus villosa Dsf. .

17,4
17.3 20 25 125,14 [1]

Eremostachvs laciniata (L. Bge 16.8 30,23 125,14 |5|
Teucrium chamaedrys L.
Sahi i dracocepltaloides Boiss.
Teucrium polium I.......................
Mentlia longifolia |'L.) liuds.
Prunella vulgaris I.......................

Leguminosae
Melilotus officinalis (1..) Dsr.
Vicia saliva I.................................
Trifolium repens L.......................

Liliaceae
Muscari caucasicum Baker

Malvaceae
Abuiilon theophrasti Med. . .

14,3
13,8
8,8
7.5
3,0

7.2
3.3
0.2

2.6

8.3

1 16

18-20 122

14]

Hl
Maha neglecta Wallr. .
Alcea rugosa Alef. .

Oleaceae
l.igustrum vulgare 1......................
h'raxinus excelsior I....................

Onagraceae

Epilobium minutilTorum 
Hausskn.

, liirsutum L. .
Papaveraceae

Pap.iver oiientale 1......................

3.1
0,1

1.7
0

21,7
18,0

35,6 142,5 j
39 79,9 I HI

(ilaucium corniculalum (l..l 
Curt............................................ 24.8

37 87

18,8

144,5

88.4 1

[9]

HI

koemeria refracta (Stev.) DC.
Pinaceae

Pimi" hamata Stev.) I). Sosn.
Plantaginaceae

Plantago major 1...........................
„ altissima I....................

Polygonaceae
Rume.x acctosclloides Bal.. 

„ crispus L....................
PolvL’onum nodosum Pers.

22,4

29.7

В !

11.2 ,
0
0

171,4

32

17-24

156,4

133,26

|9]

|4|
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Продолж. табл. 1

1 1 2 3 4 5 6

Primulaceae
Androsace maxima L. . 
Primula macrocalyx Bge .

0,2 
0

Ranunculaceae
Aclaea spicata I............................
Consolida divaricata (Led.)

Schred...........................................
Adonis aestivalis L. . . .
Consolida orientalis (.1. Gav)

27,5

27,1
20,4

112,5

125,25

27—31 139֊ 140 |6|

Sc li red.......................................
Nigella oxypetala Boiss. .

Resedaceae
Reseda lutea L..............................

Rhamnaceae
Rhamnus pallasii F. et M..

„ catltartica I..................

Paliurus spina cliristi Mill.
Rosaceae

Amvgdalus tenzliana (Fritsch 
Lipstcy...................................

Prunus divaricata Led. . 
Cerasus avium | L. Moencll .

„ incana (Pall.) Spach 
Padu- racemosa Lam.) Gilib. 
Mains orientalis LTgl. . 
Cerasus malialeb (L. I Milt. 
Pyrus syriaca Boiss. 
Potenlilla recta L........................
Poterium poBgamum Waldst. 

et Kit.........................................
Filipendiila ulmaria (L.> Max. 
Geum urban urn 1...........................
Crataegus kyrtostyla Fing. 
Cotoneaster racemiflora (Dsf.) 

C. Koch . .............................
Filipendiila hexapetala Gilib.

18,6-20,9
18,0

30,7

29,3
28,4

11,4

49,4
39,5
36,0
34,0
30,4
19,7
18,6
18,6
12,6

11,5
5,5
1,2 
0,9

0,2 
0

110,62

218,12

130,25 
171,87

89,74 
103,12 
109,6
91,0 

105,76 
126,25

33,1

30,8 |
34,2

40,5
8-12

20 41

20

92,1

156,8
128

158,6

92,8 110

135

14!

Ill
|41

1
14]

|5|

116|

Rosa canina 1.................................
Rosa spinosissima 1....................
Potenlilla argentea ....

Rubiaceae
Crticianella chlorostachvs F. 

et M............................. . . .
Asperula arvensis L. 
Galium tricorne With. .

Scrophulariaceae
Digitalis nervosa Steud. et 

Hochst..........
„ ferruginea L. . 

Melampyruni caucasicum Bge 
Veronica campy lopoda Boiss. 
Btingca trifida C. A. M. 
Scropliularia variegata M. B. 
Verbascurn plioeniceum L. 
Veronica anagallis .... 
Scropliularia alata Gilib. .

0 
0
0

4,0 
0 
0

2.8
2.0 
1 6 
0,4 
0,2 
0,1 
0,05 
0
11

9,44 154,9 [ 14|

Известия XII, № 8—5
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Продолж. табл. I

1 2 3 4 5 6

Solanaceae 
Solanuni nigrum L......................

Tiliaceae 
Tilia cordata Mill.........................

0,4

27,6 124,32 23,0

1

119,127 [41
Ulmaceae

Celtis caucasica W......................
Ulmus laevis Pall........................

» elliptica C. Koch .
Umbelliferae

Peucedanum caucasicum (M. B. | 
C. Koch...................................

Prangos ferulaceae Lindl. . 
Heracleum antasiaticum J. Mand. 
Zozimia absinthifolia (Venl.)

DC..................................................
Pimpinalla rhodantha Boiss. 
Heracleum trachyloma F. et M. 
Lazer trilobium (Jacq.) Borkh. 
Eryngium biebersteinianum

Nevski.......................................
Libanotis montana All. 
Caucalis daucoides L. . 
Bunium elcgans (Fenzl.) Fr. 
Bupleurum rotundifolium L. . 
Chaerophyllum aureum L. . 
Angelica talianae E. Bordz. . 
Anthriscus nemorosa M. B. . 
Grammosciadium daucoides DC. 
Heracleum Wilhelmsii F. et M. 
Malabaila sulcata (C. Koch)

Boiss..............................................
Ligusticum alatum (M. B.) Spr.

Verbenaceae
Verbena officinalis L. .

Violaceae
Viola odorata L.............................

Zygophyllaceae
Zygopliyllum fabago L.

47,9 
41,0 
34,2

10,1
5,7 
5,5

4,6 
3,0 
2,0 
1,5

0,9 
0,5 
0,4 
0,4 
0,2 
0,2 
0 
0 
?

0 
0

4,8

23,3

3,3

125,0
193,75

Как видно из табл. 1, содержание жирного масла в семенах ди­
корастущих видов растений колеблется в значительной степени. Вы­
сокую масличность (более 20%) мы наблюдаем у растений из следую­
щих семейств—Boraginaceae, Capparidaceae, Caprifoliaceae, Celastraceae, 
Compositae, Cruciferae, Cucurbitaceae, Datiscaceae, Elaeagnaceae, Eup- 
horbiaceae, Labiatae, Onagraceae, Papaveraceae, Pinaceae, Ranunculaceae, 
Resedaceae, Rhamnaceae, Rosaceae, Ulmaceae, Tiliaceae, Violaceae.

Крайне бедны маслом семена дикорастущих растений, принадле­
жащих к семействам: Campanulaceae, Chenopodiaceae, Cupressaceae, 
Cramineae, Leguminosae, Liliaceae, Malvaceae, Oleaceae, Plantaginaceae, 
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Polygonaceae, Primulaceae, Rubiaceae, Scrophulariaceae, Solanaceae, 
Umbelliferae, Verbenaceae, Zygophyllaceae.

Содержание масла в семенах сильно варьирует в пределах одно­
го семейства, в зависимости от рода растений.

Незначительное содержание жирного масла отмечено нами у ря­
да армянских представителей семейств Leguminosae и Oleaceae.

Наши исследования говорят о том, что виды растений в преде­
лах одного и того же рода имеют более или менее близкие показате­
ли содержания жирного масла (табл. 1). Это подтверждается суще­
ствующим в литературе мнением, что „если один представитель рода 
богат маслом, то и другие виды этого рода масличны и дают масло 
близкого к нему состава" (С. Л. Иванов) [10].

Результаты наших исследований послужили основанием для от­
бора наиболее масличных родов и видов растений, из семян кото­
рых может быть получено растительное масло.

Для маслобойного производства представляют интерес растения, 
масличность семян которых превышает 20%; при этом учитываются и 
другие моменты, как-то: качество масла, природные запасы, урожай­
ность семян, целесообразность и рентабельность культуры, масштаб 
использования, конкретные запросы и требования народного хозяйства 
и т. д.

Из 200 видов растений 57 содержат в семенах более 20% 
масла, причем 17 видов относятся к деревьям и кустарникам, 21 вид 
многолетние и двулетние растения и 19 видов однолетние растения.

Некоторые деревья, кустарники и многолетние травянистые рас­
тения, произрастающие в больших сплошных массивах, представляют 
большой интерес как источник сырья для извлечения жирных масел, 
в смысле использования существующих природных запасов.

Травянистые растения, занимающие небольшие площади, произра­
стающие рассеянно и в одиночку, природные запасы которых не вели­
ки, не представляют практической ценности, однако ряд видов заслу. 
живает испытания и опытного введения в культуру в качестве маслич­
ных растений.

Ниже приводятся данные по 36 видам растений, представляющим 
интерес для непосредственного использования или дальнейшего иссле­
дования (табл. 2).

В результате настоящего исследования наиболее перспективными 
видами для изучения возможности введения в культуру в качестве 
масличных растений следует считать следующие: Hesperis matronalis 
L—вечерница, Reseda lutea L.—резеда желтая, Crambe orientals L.— 
катран восточный, Stachys inflata Bnth.—чистец вздутый, Cerinthe mi­
nor L. —воскоцветник малый, Onosma setosum Led.—оносма щетинистая, 
Thlaspi arvense L.—ярутка полевая и все виды Camelina —рыжика.

Для использования имеющихся природных запасов с целью полу­
чения жирного масла рекомендуются семена следующих дикорасту­
щих видов: Amygdalus—миндаль, Cornus mas L. — кизил, Celtis cauca-
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T а б л н ц а 2

Названия 
растений

Пояс рас­
простране­

ния
Местооби­

тание

П
ро

це
нт

но
е 

со
де

рж
ан

ие
 в 1 

се
ме

на
х м

ас
ла

j

И
од

но
е 

чи
сл

о

Степень 
высыхае- 

мости 
масла

Применение 
.масла

П
 ри

ро
дн

ые
| 

за
па

сы

1 2 3 4 5 6 7 8

Деревья и кустарники

Миндаль Фенцля
Amygdalus fen- 

ziiana i Fritsch.) 
Lipsky

нижний Н 
средний 
горные 
пояса

каменистые 
сухие 
склоны 49,4 89,74

не вы­
сыхаю­
щее

медицина, 
м ылова ре­
йне, пар­
фюмерия

[ боль­
шие

К a p ка с ка в ка зс ки й 
Cellis caucasica W.

Кизил обыкновен­
ный

Cornus mas L.

до средне­
го горного 
пояса

каменистые 
склоны, 
лес

смешанные 
леса

47,9

43,6

125,0

117,5

Бересклет широ­
колистый

Evonvmu.՛՝ latifo- 
lius Mill.

от нижнего 
до средне­
го горного 
пояса

смешанные 
леса 40,3 89,7 не- 

бол ь 
шие

А л ы ча
Primus divaricata

Led.

до среднего 
горного 
пояса

39,5 103,1 боль­
шие

Черешня
Cerasus avium 

(L.) Moench.

по склонам 
вдоль рек

36,6 109,6 не­
боль­
шие

Вишня седая
Cerasus incana

(Pall.) Spacti.

в нижнем и 
среднем 
горных 
поясах

сухие ка­
менистые 
склоны 
средн ку­
старников

34,0 91,0 полувы- 
сыха ю- 
щее

боль­
шие

Бересклет евро­
пейский

Evonymus euro- 
paeus L.

до среднего 
горного 
пояса

смешанный 
лес по 
опушкам

32,0 91,8 не высы- 
ха ющее

мыловаре- 
ние

не­
боль­
шие

Жимолость кав­
казская

Lonicera caucasica 
Pall.

•
лес 31,3 132,3 бол fa­

in ие

Лох узколистный 
Elaeagnus angusti- 

folia L.

до нижнего 
горного 
пояса

на песках 
в долинах 
рек, вдоль 
ороситель­

ных каналов

31,1 121,2 »

1 Ie pc муха 
Padns racemosa 

(Lam.) Gilib.

средний и 
верхний 
горные 
пояса

опушки 
лесов 30,4 105,7 не­

боль­
шие

Сосна кавказская 
Pintis hamala

(Stev.) D. Sosn.

• лес 29,7 171,4 высы­
хающее

производ­
ство оли­
фы
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Продолж. табл. 2

1 2 3 4 5 6 7 8

Бересклет боро- до среднего опушки не высы- мыловаре- огра-
давчатый горного лесов 29,3 хающее ние ниче-

Evonvnuis verruco- пояса но
sus Scop.

Жостер Палласа скалы, су- боль-
Rhaninus pallasii уу хне каме- шие

E. et M. иистые
склоны 29,3 130,2

Жостер слаби-
тельный смешанный высы- олнфоваре-

Rhamnus catharti- лес, по хающее ние. лако-
ca L. ущельям красочная

рек, на' промыт-
щебнистых ленноеть

каменистых
склонах 28,4 171,8

Липа мелко- до субаль- лес 27,6! 124,3 не вы- питатель- г
лнстная пийского сыхаю- ный про-

Tilia cordata Mill. пояса щее дукт

Многолетние и двулетние травянистые растения

Датиска конопле­
вая

Datisca cannabi- 
na L.

до среднего 
горного 
пояса

овраги, 
ущелья, 
долины рек 35,9 199,4

огра­
ниче­
но

Мак восточный от среднего сухие тра­ не высы­ боль­
Papaver orientale L. горного вянистые хающее шие

до субаль­ склоны.
пийского среди ку-
пояса старпиков 35,6 142,5

Вечерница до верхне­ леса, опуш­ мылова ре- не­
Hesperis matrona- го горного ки, луга, ние боль­

lis L. пояса сорные 
места 32,3

шие

Резеда желтая п поля, луга, высы­ для лако­ боль­
Reseda lutea L. травяни­ хающее красочной, шие

стые скло­ парфюмер­
ны, сухие ной про-
щебнистые м ы тлен­
и сорные 
места 30,7 218,1

ности

Молочай Сегиеров до среднего сухие каме­ я
Euphorbia seguic- горного нистые

riana Neck. пояса склоны, 
степи, сор­
ные места 30,3 146,2

Катран восточный от нижнего травянистые полувы­ мыловаре­ >
Crambe orienta­ до среднего сухие скло­ сыхаю­ ние, для

ls L. горного ны в посе­ 98,7 — щее технических
пояса вах 29,7 112,1 целей
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Продолж. табл. 2

1 2 3 4 5 6 7 8

Чистец вздутый 
Stachys Infiata

Both.

в нижнем и 
среднем 
горных 
поясах

сухие 
склоны 27,7 138,7

не­
боль­
шие

Воронец колосо­
видный

Actaea spicata L.

от нижнего 
до верхне­
го горного 
пояса

тенистый 
лес 27,5 112,5

Воскоцветннк 
малый

Cerinthe minor L.

до верхне­
го горного 
пояса

сухие скло­
ны, поля, 
огороды, 
сорные 
места 26,5 173,7

высы­
хающее

боль­
шие

Бодяк серовойлоч­
ный

Cirsium incanum
Fisch.

до субаль­
пийского
пояса

повсеме­
стно 26,1 124,3 •

Оносма щети­
нистая

Onosma setosuin 
Led.

до средне­
го горного 
пояса

холмы, ка­
менистые 
склоны, 
разнотрав­
ные степи, 
залежи, вы­
гоны, поля, 
посевы 25,6 193,2

Бузина травя­
нистая

Sambucus ebu- 
lus L.

на влажных 
местах, ле­
са, поляны, 
овраги, 
ущелья 22,8 150,6

не­
боль­
шие

Однолетние травянистые растения

Дурнишник колю­
чий

ХапИнит чр1по-
>а Б.

до средне­
го горного 
пояса

выгоны 
возле до­
рог, песча­
ные места 49,5 138,7

высы­
хающее

для мыло­
варения

бол ь* 
шне

Ярутка полевая 
ГЬ1а>р! агуелке Б.

опушки ле­
са. луга, по­
ля. на со­
лонцах. пу­
стырях, 
сорных 
местах 31,1 113,7

не высы­
хающее

для мыло­
варения, 
смазка ча­
стей машин

Рыжик бело­
цветковый

СашеПпа а!ЬИ1ога
Ку-

» сухие скло­
ны, камени­
стые сор­
ные места 29,0 156,6

не­
боль­
шие

Рыжик мелко­
плодный

СатеБпа ппсго- 
сагра Апбг.

я степи, су­
хие склоны, 
щебнистые, 
каменистые 
сорные ме­
ста 28,2 172,5

полувы­
сыхаю­
щее

в пищу, для 
приготовле­
ния красок, 
для мыло­
варения

бол ь 
шие -
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Продолж. табл. 2

1 2 3 4 5 6 7 8

Сокирки расто­
пыренные

Consolida divarica- 
ta (Led.) Sc hod.

до средне­
го горного 
пояса

сухие скло­
ны, в посе­
вах, в сор­
ных местах 27,1 125,2

не­
боль­
шие

Железняк горный
Sideritis monta- 

na L.

- сухие ска­
листые 
склоны, 
холмы, сор­
ные места 26,3 147,5

боль­
шие

Глауциум рогатый 
Glauciuni cornicu- 

latuni (L.) Curt.

•» сухие скло­
ны, поля, 
посевы 24,8

•

Клеома птице­
ногая

Cleome ornithopo- 
dioides L.

галечники, 
сухие, щеб­
нистые
осыпи, 
склоны 23,3

не­
боль­
шие

sica W. каркас кавказский, Evonymus—бересклет, Lonicera caucasica 
L. жимолость кавказская, Elaeagnus angustifolia L.—лох, Rhamnus 
pallasii F. et. M., R. cathartica L.—жостер Паласа и жостер слабитель­
ный, Tilia cordata Mill.—липа мелколистная, Prunus divaricatata Led. — 
алыча. Большинство перечисленных деревьев и кустарников довольно 
широко распространены в лесах Армении.
Ботанический институт Академии наук

Армянской ССР Поступило 16.XI1 1958 г.
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Հայկական Ս 11II' (հի տ ութ լունն և ր ի ա կա դե մ ի ա (քէ է*ու սաբսւնական ա լցում 
19՜>3 թվականից ուս ս։ Ահ ա ս իբվում կ Հա լաստանի վա լրի ֆլորան լուղսւտու 
բոլլսերքւ տե սակնե ր հա լան ա բե ր և լո լ նպատակով։

•Տվլալ հոդվածում բերված՜ են Հա լաստան ի վալրի ֆ լո բա լի 200 տեսակ 
բուլսերի սերմերում հեղինակի կողմից որոշված լուդի տոկոսը և 44 տեսակի 
համար նաև լուղի լոդա լին քմ քէէքբւ:

Ստտցսէծ արդյունքները (աղ. ցուլը են տալիս, որ թվարկված բուլ- 
ււերի սերմերում պա ր ուն ա կվո ղ լոլղի տոկոսը, նալած բա լսի ցեղին ու տե­
սակին, իւիսա ա ար բեր է:

զոդվածում էիշաւոակված 200 տեսակ բու լս ե րի ց >57 տեսակը պա րունա- 
կամ են 20—֊49 '* () լուղ, ալդ տեսակներից 17-ը թփեր ու ծաոեը են, 21-ր 
բաղմամլա իասւաբուլսե ր, 19-ը երկամլա ու մ իա մ լա բու լսե ր:
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Hi и tiLifii ш и ft ft ու fd լան ավլուքների հիման վ ր ա կատարված Լ ընւո finiքժ լան' 
հ ո դւք ա ծ ա մ նշված 2(H) ա Լ и ակնե ր ի ղ ղա ւո վ ած Л5/ մի շարք րւո լսերի լու ղատտ. 
տեսակներ, ինչպիսիք են' օրնեկը I lC'SperiS ՈՆՅէրՕՈ<111Տ Լ. ), հափրուկի դև- 
ղին տեսակը (Reseda lutea Լ.), աըհ ել/ա՛հ ծ ո վսւկտ ղա մրր (Crambe orien- 
talis Լ.), ա/ill ղ ա քո ո ար (Stachys) infl ata Bntli. , մոմ֊խոտր (Gerinthe minor 
Լ.), օնւաման (Onosma setosum Led.), շնկոտեմը Thlaspi arvense L.), 
սորուկի iCamelina) Гп1пГ սակները, որոնք, որպես քուղաաու րուլսերի 
տեղական տեււակներ, մեծ հետաքրքրություն են նե րկա լա ընում հե աաղա ու֊ 
и ու ifh ա и ի ր ո ւ թ լան, փորձարկման համար:

֊.ա լաստանի րուսական համրի պսւշարներր քուղ ււսւանալու նպատակով 
ողտագործելա համար հողif ած ո ւ մ նաե տվյալներ են րերված մ ft շարք ալն֊ 
պիսի ծ աոատե սակնե րի ա թփ ա տե п ակների սերմերի, կո ր ի ղն ե ր ի լուղսւրերու֊ 
թլան մասին, ինչպիսիք են' նուշը (AlTiygdaltlS), հոնը ւ COHUIS WHS Լ. I, 
փշատը (Elaeagnus angustifolia), իլենին (Evonymus), լորենին (Tilia , 
դժնիկը ( RhaniflUS), ւիոշնին CeltiS), ցախակեռասը (ЬоГИСеГв), սալորը 
(PriinilS), որոնք րավական շատ տարածված են Հալաստանում: Նրանց սեր֊ 
մերի, կորիղների о ղ տ ա ղ ո րծ ա // ft քո ւ ղ ստանա fin գործում կա fin ղ 4 ունենալ 
սւն nil, и ական որոշ նշանակս ւ թլուն:
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Г. О. АКОПЯН

СОДЕРЖАНИЕ ВИТАМИНА Е В КУКУРУЗЕ В СВЯЗИ 
С ЭЛЕМЕНТАМИ МИНЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ

Исследование витаминности кормов имеет особое значение, по­
скольку продуктивность животных и качество продуктов животновод­
ства, в том числе их витаминность, зависят, главным образом, от до­
статочного количества этих необходимейших элементов питания в ра­
ционе. Настоящий период в исследованиях витаминов характеризуется 
установлением их изменчивости в связи с влиянием различных усло­
вий среды на растения. Так, например, работами Е. М. Журавлева (3|. 
А. А. Зубрилина [7], Е. В. Лысенко |8|, Н. II. Еремеева |2|, М. Я. 
Школьника и С. А. Абдурашитова 114] и др. установлено, что вне­
сение удобрения в почву положительно влияет на накопление содер­
жания каротина а также углеводов) в растениях кукурузы.

В задачу нашего исследования входило определение содержания 
витамина Е (токоферолов) в кукурузе и выяснение влияния минераль­
ных удобрений на его накопление.

Работа проводилась в отделе сырья Ботанического института АН 
АрмССР под руководством канд. сельхоз. наук. С. Я. Золотницкой.

В литературе данные о наличии токоферола у кукурузы и влия­
нии удобрений на его накопление весьма немногочисленны, что под­
тверждается недавно вышедшей в свет обстоятельной сводкой ио ви­
таминам К. Е. Овчарова |1|.

Согласно данным М. К. Мурри |9|, зародыши кукурузы наряду 
с зародышами пшеницы должны быть признаны в качестве основных 
источников витамина Е. Как установлено А. А. Зиновьевым [3], со­
держание токоферола в масле зародышей доходит до 0,230%. По 
данным Эки [19], масло кукурузы содержит от 87 до 250 мг% токо­
ферола, при этом а-токоферол составляет примерно 9 10% к его 
общему количеству.

Исследованное Дэмом и Глевиндом |17| кукурузное масло также- 
содержало в основном -(-токоферол с небольшой примесью а-токофе- 
рола. Хотя по антистерильной активности -(-токоферол составляет 
около одной сотой активности а-токоферола, по антиоксидантной спо­
собности они почти равны между собой, что очень важно для со­
хранения витамина А в животном организме (Веислер. Баксетр и 
Лудвич [24].

В отечественной литературе мы не нашли указаний с- влиянии 
удобрений на накопление токоферола у растений. В исследованиях, 
проведенных за рубежом, в Швейцарии Пффафом |23| по овсу и
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шпинату и в Италии Альбоником и Фабрисом [16] для бобовых, бы­
ли отмечены лишь незначительные сдвиги на различных фонах. На­
ши данные позволяют установить определенное наличие и направлен­
ность влияния элементов минерального питания на содержание токо­
ферола у кукурузы.

Опыты с кукурузой проводились в течение трех лет (1956 
1958) в Ереванском ботаническом саду. Посевы местного (из 
с. Аван) желтозерного сорта кремнистой кукурузы производились на 
делянках 2 квм в двухкратной повторности. Элементы минерального 
питания —азот, фосфор и калий, а также микроэлементы; бор и мо­
либден вносились в лунки перед посевом и трижды в течение веге­
тационного периода в виде подкормки. Применялись аммиачная се­
литра, хлористый калий, суперфосфат, борная кислота и молибдат 
аммония из расчета соответственно: И 45; К 45; Р 60; В 5; Мо 0,177 кг 
действующего начала на га. Для проведения опытов был использо­
ван участок старой залежи. Почва—полупустынный бурозем. В ка­
честве контроля служили неудобренные делянки и делянки, удобрен­
ные навозом из расчета 40 тонн на га. Опыты проводились на поливе, 
причем делянки были расположены таким образом, что возможность 
переноса удобрений поливной водой исключалась.

Уже первые анализы установили, что стебли кукурузы токофе­
рола не содержат. В корнях были найдены лишь слабые следы 
'0,28 мг°/0), поэтому в дальнейшем исследованию подвергались толь­
ко листья и зерно кукурузы. Определение токоферола проводилось, 
как правило, на материале утреннего сбора в свежем виде, на осно­
вании колориметрического определения интенсивности окраски с хлор­
ным железом и а-а’диппридилом. Для очистки растительных экстрак­
тов использовался диатомит из Тежерабакского месторождения*. 
Активация диатомита производилась 2№ раствором соляной кислоты 
(кипячением с обратным холодильником в течение 1,5 ч.) с после­
дующим промыванием водой, спиртом и бензолом.

Изучение накопления токоферола в листьях и зерне кукурузы 
показало, что оно находится в прямой зависимости от возраста рас­
тений и увеличивается по мере наступления созревания семян, как 
это отмечалось ранее для люцерны М. П. Захаровой |4| и мака сно­
творного (С. Я. Золотницкая и Г. О. Акопян |6|).

Процесс образования токоферола в листьях с наибольшей энер­
гией протекает в период от цветения метелки до молочной спелости 
зерна. Но и в период созревания зерна накопление токоферола в 
листьях все еще продолжается. Содержание токоферола в зерне 
кукурузы удваивается от начала молочной до момента восковой спе­
лости зерна. Сопоставляя динамику накопления токоферола в листьях 
с приводимыми в литературе данными о накоплении сухого вещества 
в кукурузе, мы находим, что в обоих случаях максимум наступает к

По названию селении, расположенного в 10 км от Еревана.
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Таблиц а 1
Динамика содержания витамина Е в листьях и зерне кукурузы на 

разных стадиях вегетации
Содержание витамина Е в мг °/в на сырой вес

Органы растения
Стадия в е г е т а ц и и

5—6 листьев цветение 
метелки

молочная 
спелость

восковая 
спелость

Дистья...................
Зерно .......................

3,19 6,26 23,08
1,79

34,14
4,2

моменту восковой спелости зерна. В то же время динамика токофе­
рола весьма отличается от кривой накопления в растениях кароти­
ноидов и аскорбиновой кислоты. Уже М. П. Захаровой [4] отмеча­
лось. что у люцерны к концу вегетации наблюдается снижение син­
теза каротиноидов, что было поставлено ею в связь с усилением об­
разования витамина Е, вследствие использования растением его для 
синтеза фитола.

Аналогичное уменьшение каротина отмечалось для кукурузы 
Потером и другими [211. По данным М. Я. Школьника и Т. В. Чирко­
вой )15|, максимум накопления аскорбиновой кислоты у кукурузы 
наблюдается в начале и к концу вегетации.

Влияние основных элементов минерального питания на накопле­
ние токоферола в листьях кукурузы представлено в табл. 2.

Т а б л и ц а 2
Влияние минеральных удобрений на динамик) накопления витамина

Е в листьях кукурузы на разных фазах развития (на сырой вес )

5 6 листьев । цветение метелки молочная спелость
Фазы р а з в и т и я

Варианты опыта

1 в м
г "

1_
__

__

в °/0 к 
контролю

в мг
 °;п в % к 

контролю
в и,0 к 

контролю

Контроль ....................... 3,19 100,0 6,26 100,0 23,08 100,0
Азот • - • ................... 3.01 94.35 10,82 172.84 28,66 124,17
Калий ............................... 2,61 81 ,81 5,29 84,50 11,34 49,13
Фосфор........................... 7.16 224,45 3,09 48,07 18,44 79,89
Азот—Калий............... 3,01 94,35 21,04 320,12 25,52 110,56
Азот фосфор............... 1.91 58,58 5,56 88,81 29,69 128,63
Калий фосфор .... 4,29 134,48 2,55 40,73 6,26 22,79
Азот калий 4-фосфор 4,29 1?4 ,48 15,38 245,65 17,36 75,21
Навоз ............................... 8,74 273,98 2,97 47,44 17,36 75,22

В начале вегетации определение производилось для всего расте­
ния, в последующие фазы анализу подвергалась средняя проба ли­
стьев всех ярусов.
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Несмотря на известные колебания приведенных данных, в опыте 
отчетливо выявилось положительное влияние азота и отрицательное 
калия на накопление токоферола в листьях кукурузы. Внесение фосфора 
и навоза значительно усиливало синтез токоферола только на первых 
стадиях развития. В дальнейшем отмечалось снижение содержания ви­
тамина Е в листьях в (разе цветения метелки и молочной спелости 
зерна. Угнетение биосинтеза токоферола при внесении калия отме­
чается также в ряде случаев для сочетания его с азотом и фосфором. 
Наивысший процент токоферола по отношению к контролю отме­
чался: у молодых растений кукурузы в возрасте 20—25 дней) для 
органического удобрения, в (разе цветения метелки при сочетании 
азота и калия и в стадии молочной спелости для варианта азот + 
֊г фосфор.

В литературе [11|, |4| имеются данные для многих видов о пре­
имущественном накоплении ряда веществ в листьях верхних ярусов, 
что свидетельствует об энергичном биосинтезе многих соединений 
молодыми листьями. Для токоферола у кукурузы это положение хо­
рошо демонстрируется данными табл. 3.

Накопление витамина Е в листьях кукурузы по ярусам
Т а б л п и а 3

Содержание витамина Е в мг " „ на сырой вес

Фаза развития Дата сбора 
и анализа

я о у с ы л и с т ь е в*

1 3 4 5 6 7 8

Молочная спел, зерна 
Восковая спел, зерна

24. УШ 56
31.УШ 56
30.УШ 57

10,09
31,70
38,04

38,4
31,05
30,97

29,5
40,15
26,44

35,5
27,95
41 ,06

27,4
25.98
25,52

2» ՛՛. 5

28,08

4.6

15,66

19,7

Элементы минерального питания не только изменяют суммарное 
содержание токоферола в листьях кукурузы, но и вызывают значи­
тельные изменения в распределении токоферола в листьях различно­
го яруса (табл. 4).

Влияние минеральных удобрений на распределение витамина Е в листьях 
кукурузы различных ярусов в конце цветения метелки । данные 1958 г.

Габлица 4

Вариант опыта

Содержание витамина Е (в мг " „ на сырой вес)
я русы л и с т ь е в*

1 2 3 5 6 7 8

Контроль .......................
Азот........
Калий.......................
Фосфор...........................
Азот калий фосфор

7,64
17,39 

0
3,42
3,40

6,38
12,52
4,16

19,35
2,86

22,3
9,74 

17,40 
11.38
3,78

18,52
9,97
9,74

14,46
3.55

15,24
4.87

12,18
16,56
5,81

5,3
12,52
6,26

13,53
4,02

7,65
12,52
6,03

28,38
4,25

27,5
5,45
9,0

27,97
8,7

* Считая от султана к основанию растения. Жирным шрифтом отмечены око-
л опочаточные листья.
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В (разе цветения султана для контрольных растений наибольшее 
содержание токоферола отмечается в листьях среднего яруса. Внесе­
ние азота сдвигает кривую накопления к верхушке растения. Фос­
форное удобрение, по-видимому, увеличивает количество токоферола в 
листьях нижнего яруса. В варианте с калием максимальное содер­
жание токоферола также отмечалось в листьях среднего яруса. Зна­
чительное накопление токоферола наблюдается для листьев, близко 
расположенных к месту формирования початка. В этой связи следует 
отметить, что по данным II. И. Гунара и Е. Е. Арастина |11. в листьях 
около которых образуется початок, имеет место накопление мече­
ного фосфора.

Смешение накопления токоферола под влиянием удобрений под­
тверждается и другими нашими данными. В один срок (в фазе молоч­
ной спелости зерна। исследовались растения, не получившие удобре­
ний, и выращенные на фоне азот + калий-В фосфор, причем были по­
добраны растения с нормально развитым початком и экземпляры с 
метелкой, но без початков, изредка встречающиеся в посевах куку­
рузы табл. 5).

Т а б л и ц а 5
Изменение содержания токоферола в листьях верхних н нижних 

ярусов под влиянием минерального удобрения |в мг ”„ па сырой вес)

Варианты опыта

Содержание витамина Е
верхние листья расте­

ния
нижние листья расте­

ния

с початком без початка с початком без початка

Контроль ....................... 24,0 77,7 17,0 28,36
Азот калий фосфор 23,37 8,95 42,56 30,93

В контрольных экземплярах с початком отмечено накопление 
токоферола в листьях верхнего яруса, в случае же внесения полного 
минерального удобрения обратное соотношение. У растений, не 
образовавших початка, в данных вариантах опыта отмечено повыше­
ние концентрации токоферола в листьях нижнего яруса.

В табл. 6 приведены данные, иллюстрирующие влияние элемен­
тов минерального питания па накопление токоферола и его динамику 
в фазах молочной и восковой спелости зерна для листа, расположенно­
го под початком.

11з табл. 6 выявляются значительные колебания в содержании 
токоферола в пределах одного и того же листа растений под влия­
нием удобрений. Закономерность, отмеченная для листьев, повторяет­
ся и в отношении зерна кукурузы.

Как видно из данных табл. 7. влияние элементов минерального 
питания на биосинтез токоферола в зерне неодинаково для различ­
ных (раз развития растения.
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Таблица 6
Влияние минерального удобрения на динамику накопления витамина 

Е в пределах одного листа (данные 1957 г.)

Варианты опыта

Фазы развития
молочная спелость восковая спелость

в мг °/0 В % К 1
контролю 1 В МГ °/0 в °/п к 

контролю

Контроль ....................... 23,47 100 34,24 100
Азот............................... 18,76 79,93 40,60 128,28
Калий ............................... 13,29 56,62 25.84 56,44
Фосфор ........................... 15,31 65,18 39,44 115,18
Азот+калий ................... 24,24 103,27 30,09 87,87
Азот+фосфор............... 14.19 60,46 46,17 131,91
Калий-! фосфор .... 21,06 89,79 33,21 97,00
Азот-|-калий 4֊ фосфор 28,75 122,45 37,53 109,63
Навоз............................... 15,74 67,06 23,02 67,52

Влияние минеральных удобрений на динамику накопления витамина
Е в зерне кукурузы в различные фазы спелости

Таблица 7

Ф а з а с пел ости

Варианты опыта
молочная восковая полная*

в мг °/0 
на сырой 

вес
в 7о к 

контролю
В МГ % 

на сырой 
в^с

В % К 
контролю

в мг °/0 
на сухой

вес
в °/о к 

контролю

Контроль ....................... 1,79 100,0 4.20 100,0 11,49 100.0
Азот............................... 0,75 41,89 5,39 128,33 7,66 66,14
Калий................... 1.54 86,05 3,93 93,56 9,85 86 68
Фосфор........................... 1,34 69,02 6,14 146,19 17,79 154,67
Азот+калий................... 1,79 100,0 3,91 93,09 12,89 112.09
Азот + фосфор............... 1.74 96,64 4,35 103,59 4,68 38.11
Калий + фосфор .... 1,77 97,20 5,24 124,28 7,95 69.19
Азот + калий 4- фосфор 0,58 32,40 2 42 57,60 9,58 83,37
Навоз............................... 1,79 100,0 5,94 141,42 7,06 61,42

В конечном счете, к моменту восковой спелости четко опре­
деляется благотворное влияние азота и фосфора, а также органиче­
ских удобрений на процесс накопления токоферола в зерне. В дан­
ном случае внесение дополнительных калийных удобрений дало от­
рицательные результаты. Если принять количество токоферола, полу­
ченное для зерна контрольных экземпляров, за стандарт (ЮО°/о', то в 
стадии восковой спелости соотношение составляет для азота 128, 
для фосфора 146°/0, для органического удобрения 141 и для ка­
лия 93°/0-

В фазе мертвой спелости, три месяца спустя после уборки уро­
жая, установлено изменение соотношения содержания токоферола в 
зерне для различных вариантов. Сопоставление, однако, затрудняется 
тем, что в данном случае количество токоферола учитывалось на

Анализы проведены в декабре 1958 г.
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сухой вес зерна. Кроме того, следует принять во внимание, что в 
процессе хранения (по другим нашим данным) количественное содер­
жание токоферола подвержено изменчивости как в сторону увеличе­
ния, так и уменьшения, что, по-видимому, должно быть поставлено 
в связь с наличием у растений различных его форм в свободном и 
связанном виде.

В литературе имеется ряд данных, свидетельствующих о повы­
шении содержания витаминов при удобрении почв микроэлементами. 
Так, например, имеются указания Поуэрса [22] о повышении синтеза 
каротина в люцерне при внесении в почву бора и др. В отношении 
влияния микроэлементов на накопление токоферола у растений ка­
ких-либо сведений нами не было отмечено, между тем этот вопрос 
также имеет большое практическое значение.

Наши опыты показали, что на местных почвах внесение молиб­
дена значительно увеличивает (на 35%) урожай зеленой массы куку­
рузы, а также среднее число початков на одно растение. Внесение 
бора несколько снизило урожай зеленой массы (табл. 8), а также 
число початков у кукурузы.

В этих опытах выявилось лишь слабое положительное влияние 
бора и молибдена (табл. 9) на биосинтез токоферола в листьях в на­
чале вегетации растений и для молибдена в фазе молочной спелости 
зерна.

Таблица 8
Влияние микроэлементов на вес надземной вегетативной 
массы кукурузы (средний вес одного растения) в фазе 

восковой спелости

Варианты опыта Вес в г Вес в °/о 
к контролю

Контроль ................... 185 100
Бор........................... 181 98
Молибден................... 250 135

Влияние микроэлементов на динамику накопления витамина Е 
(на сырой вес) в листьях кукурузы в разные фазы вегетации

Таблица 9

Варианты опыта

Фазы развития
5—о листьев цветение метелки (молочная спелость

в мг % в % к 
контролю в мг % в °/0 к 

контролю в мг % 1 В “/о к 
контролю

Контроль ................... 3.19 100 6.26 100 23.08 100
Бор ....................... 3 59 112 6,49 104 23.08 100
Молибден................ 4,69 147 4,40 70,5 24,85 107

Наиболее сильно выявилось влияние удобрений микроэлементами 
на биосинтез токоферола в зерне кукурузы. Увеличение его содер­
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жания составляло (в стадии восковой спелости 146° 0 по бору и 18О"0 
по молибдену, по сравнению с контролем (табл. 10).

Разницу реакции листьев и зерна на внесение микроэлементов 
нужно поставить в связь с положительным влиянием молибдена и 
особенно бора для развития репродуктивных органов, а также в ка­
кой-то мере с увеличением содержания белка в зерне кукурузы под 
влиянием бора и молибдена, отмеченным М. Я. Школьником и Т. В. 
Чирковой |15|.

В (разе молочной спелости отмечено невысокое содержание то­
коферола в вариантах, получивших дополнительное питание микро­
элементами. Это свидетельствует как об известной задержке концен­
трации витамина Е в семенах, так и об ускорении темпа его накоп­
ления, в дальнейшем под влиянием молибдена и бора. В сухих семе­
нах. три месяца спустя после уборки урожая, разница почти■сглажи­
ваемся, также как и при применении азотных, калийных и фосфорных 
удобрений.

Таблица 10
Влияние микроэлементов па динамику накопления витамина Е в зерне

кукурузы в различные фазы спелости

Варианты опыта
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Контроль ■ • • • 1,7$)
Бор................. 1 0,66
Молибден • • • 0,93

В отношении бор

100.0 4.2
37,0 6,14
52.0 7,59

1 известно, ч

100.0
146.0
180.0

то ОН

11.49
10.07
12,16

ириним

100.0
93,92

106,0

ает у

8,9 
9,76 
9,76

частие

1С0,0 
110,0 
110,0

в окис-
лительно-восстановительных процессах, в углеводном и белковом об­
мене. М. Я. Школьник, Н. А. Макарова, М. М. Стеклова и Л. Н. 
Евстафьева 113| на основании своих данных пришли к выводу, что 
под влиянием бора усиливается отток сахарозы из листьев к органам 
плодоношения. Школьником |11|, а также Гочем и Даггером 118| бы­
ло высказано предположение, что положи тельное влияние бора на 
синтез, превращение и передвижение углеводов объясняется способ­
ностью последнего образовывать комплексное соединение, отлича­
ющееся лучшей подвижностью. Вор входит также в комплексные 
соединения с пиридоксином, аскорбиновой кислотой, рибофлавином и 
другими органическими соединениями, что указывает на его участие 
в процессах обмена (Школьник 112]).

Наши данные подтверждают положение Школьника 111] о том.

* Анализы проведены в декабре 1958.
По данным 111 колышка и Чирковой (1958) г. г. 
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что кукуруза относится к числу наиболее нуждающихся в боре 
злаков.

В литературе неоднократно указывалось на присутствие витами­
нов в разных репродуктивных органах растения, подчеркивающее их 
значение для обмена веществ в фазе оплодотворения и образования 
семян.

В частности, .Даненом, Таннером и Пфефером [20] был найден в 
столбиках кукурузы каротин (от 0 до 1,1 мг/г). Наши анализы уста­
новили также наличие токоферола в столбиках (от 0,69 до 1,4 мг%). 
Небольшое количество токоферола нами найдено и в листовидных 
обертках початка. Опыты удаления листьев с растений на фоне фос­
форного удобрения в фазе цветения метелки и молочной спелости 
показали, что наряду с уменьшением токоферола в зерне заметно 
повышается его концентрация в обертке (табл. 11). Это дает осно­
вание предполагать, что листья обертки принимают на себя в какой- 
то мере функцию синтеза и перемещения токоферола к зерну. Опре­
деление токоферола в листьях и зерне произведено в фазе восковой 
спелости.

Таблица 11
Влияние удаления листьев на накопление витамина Е (в мг % на сырой 

вес) в обертке початка

Органы растения Контроль с листьями
Листья удалены в фазах

цветение метелки молочная спе­
лость

Зерно..................   • • 17.75 11.5 7,35
Обертка...................... 2,17 7,08 1,68

Внесение полного минерального удобрения повысило также со­
держание токоферола в метелке во время цветения с 0,23 до 0,54 мг%. 
Для селекционной практики важное значение имеет индивидуальная 
изменчивость химического состава у растений. Проведенные нами ис­
следования листьев кукурузы отдельных растений, выращенных в 
одинаковых условиях, показали, что они существенно различаются 
по содержанию витамина Е (рис. 1).

На основании представленных данных можно сделать следующие 
выводы.

1. В условиях культуры в предгорной зоне АрмССР кукуруза 
накопляет значительное количество токоферола. В листьях по раз­
личным фазам развития содержание токоферола колеблется от 3.19 
до 34,14 мг%.

2. Кривая динамики накопления витамина Е в листьях и зерне 
кукурузы идет параллельно кривой накопления сухого вещества и до­
стигает максимума к моменту восковой спелости зерна.

Известия XII, № 8—6
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3. Установлено, что азот увеличивает содержание витамина Е в 
листьях в фазах цветения метелки и молочной спелости и в зерне ку­
курузы — в период восковой спелости.

4. Внесение калия снижает накопление витамина Е в листьях, а 
также в зерне кукурузы на протяжении всего вегетационного пе­
риода.

5. Внесение молибдена и бора под кукурузу не только значи­
тельно повышает содержание токоферола в зерне, но и ускоряет 

Рис. 1. Индивидуальная изменчивость ви­
тамина Е (в мг% на сырой вес) в листьях 
отдельных растении кукурузы в зависи­

мости от ярусности.

темпы его накопления. Оба 
микроэлемента вызывают лишь 
небольшие сдвиги в Е-вита- 
минности листьев кукурузы.

6. Накопление токоферо­
ла в листьях кукурузы свя­
зано с их ярусностью и фазой 
развития. В фазах цветения и 
молочной спелости наибо­
лее богаты токоферолом ли­
стья среднего яруса, в фазе 
восковой спелости — верхнего 
яруса.

7. Внесение минеральных 
удобрений под кукурузу су­
щественно изменяет распреде­
ление токоферола в листьях 
кукурузы. В фазе цветения ме­
телки внесение азота смещает 
максимум накопления токо­
ферола к верхушечным ли­
стьям. Одновременно фосфор 
обусловливает увеличение его 
концентрации в листьях нижне­
го яруса.

8. Отмечается значительное содержание токоферола в листьях, 
расположенных в зоне формирования початка.

9. У кукурузы наблюдается резко выраженная индивидуальная 
птменчивость в накоплении токоферола, что. вероятно, должно быть 
поставлено в связь с перекрестным характером опыления растений. 
Различную индивидуальную способность к накоплению токоферола сле- 
1,ует учитывать при селекции кукурузы.

Ботанический институт
Академии наук Армянской ССР 

Поступило 4.У 1959 г.
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դ ;ււ.Կւււաւէւ.

Е ՎԻՏԱՄԻՆԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆ!՝ ԵԳԻՊՏԱՑՈՐԵՆԻ ՄԵՋ' ԿԱՊՎԱԾ 
ՀԱՆԴԱՅԻՆ ՊԱՐԱՐՏԱՆՅՈՒԹԵՐՈՎ ՍՆՈԻՑՄԱՆ ՀԵՏ

11. ւք էի ո փ ո ն ւք

*. եցինակն ուսումնասիրել Հ Ի. վիտած ինի պարսւնակս ւթլանը եգիպտա֊ 
բորենի ծեջ կապված հանրա/ին սլա ր ա ր տ ան լո / թե ր ո վ սնուցման հետ: -֊և տա­
լը: տ ո ւ իժ (ո ւննե ր ի ց պսւրգվել է հետև լալը

1. Հա /կական Ս1111' Գ ի տ ո ւ իժ լո ւննե ր ի ակադեմիա լի /* ալս ա րան ական 
ա լցում աճեցված եգիպտացորենը կուտակում է դգալի ըան ակա իժլա մ ր սւոկո֊ 
ֆերոլ: 1'ուըւի զարդացման տարրեր փուլերում նրա պարունակուիժ լունը
տերևներում տատանվում ի 3,19 մգ^վրից մինչև 34,11 ծ'գ^ ()է

2. Եգիպտացորենի տերևներում ու հատիկներում £ վիտամինի կուտակ֊ 
ծան դինամիկայի կորագիծն ընթանում է չոր ն լա թերի կուտակման կորա֊ 
գծին ւլուգահևո ծարսիմամի հսւսնեքով հատիկի մոմալին հասունացման շըր~ 
գանում :

3. Պարպված է, որ հուրանի ծաղկման և կաթնային հա ս ունա ց մ ան 
ւիուլերա ծ', հսւնքա լին պ արարտանլու թերից ազոտը բարձրացնում է Ի վիտա֊ 
ծ՛ինի պարուն ակաիժլունը ե գիպւււացււրենի տերևներում, իսկ մոմալին փուլում 
'լաս:իկնեըւււ ծ :

4. էԼմբոդջ վե գ ե ա ա ց ի ա լի րնթ աց ըա մ կալիումը իգեցնամ ի սւոկոֆե֊ 
րոլի պա ը ան ակա իժ լո ւն ը ե դ ի պ սւ ա ց ո րեն ի աերևներուծ ե հատիկներուն :

ծ. Ե գիպտ ա ցո րեն ի սլա ր ա ր տ ա ց ո լ մ ը ւ) ո լի րդեն ո վ և բորով' ոչ միա/ն 
ցգալիորեն ավելացնած Է աոկոֆեըոլի պա րունակա իժ լունը ՜» տ տ իկն ե ր ու մ , 
աոև արագացնուծ' Է նրա կուտակումը: երկու ծ իկ ը ո Է լեծ են ւո 1ւ ե ը ը եցիպւոա֊ 
ցորենի աերևներում աոագւսցնում են 1հ վիտամինի աննշան տեղաշարժ:

(). Եգիպտացորենի ւոերևներում տոկոֆերոլի կուտսւկումը կապված Հ 
ըուլււի րսրու սականու թլան ե ւլարգացման փու /եըի ^եսւ: 0'աղկման և հատի֊ 
կի մոմալին հասունացման վւուլևըաւ) կոնաըոլ ըուլոերի մոա սւոկոֆերոլով 
ամենից հարուստ են միգին /արուսի տևրևներր, իսկ մ ու) ալին հասունացման 
փուլում վեըի^ւ լա րուս ին ը:

7. Եգիպտացորենի պ ա ր ա ր տ ա ց ո ւ մ ը հանքա լին պա ը ա ը ա ան լո ւթ ե ըո վ 
Լ ապ ե ս փոիւամ ի աււկոֆ1ւըոլի բաշխածը ևգիպտացորե")ւի տեըևնևրում: Հու֊ 
րանի ծւււցկման փսւլում սւցուոի ազդևցութլան տակ աոկոֆեըոլի ծ'աքսիծ՚ում 
կուտակումը կաւոարվուծ' Է վերին /արուսի տեըևներում, միսւմ սւծ տնակ ֆոս- 
ֆոըը ըարձրացնուլք ի նըա կոն ցեն սւ ըա ց ի ան ստորին լարուսում: 

կոֆեըոլի դգալի կուտակում:
9. Եգիպտացորենի մոտ նկատվում է տոկոֆերոլի կուտակման սուր 

ւս լւտսւհա լավ ած անհատական ւիո ւիո իւ ո ւթ լո ւն, որը, հա վան ա բա ը, պետը ի կա­
պել խաչաձև փոշոտման հետ։

10. IIրոշակի հանըալի^ւ սնն ւչան լո ւ իժ և ր ի օգնութլածր հնարավոր է 
եգիպտացորենի մեջ £ վ ի ս։ ա ծ'ին ի պա րունսւկո ւիժ լո ւն ը պրոգրեսիվ կերպով 
րւսրձրացնե լ :
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

Р. Н. САРКИСОВ

ЯВЛЕНИЕ МОЗАИЧНОГО ПРОЯВЛЕНИЯ ПРИЗНАКОВ 
РОДИТЕЛЕЙ У ТУТОВОГО ШЕЛКОПРЯДА

Мозаичное проявление признаков и свойств родителей у потомства 
выявлено и описано многократно как в эксперименте, так и в природе.

Случаи мозаичного проявления признаков были обнаружены в на­
ших опытах по изучению характера влияния высоких температур на 
свежеосемененную грену тутового шелкопряда.

Эти опыты, проведенные по ранее известной методике [1, 2, 6, 7], 
сводились к тому, что осемененные яйца шелкопряда спустя около по­
лутора часа с момента откладки помещались в термостат с температу­
рой 40°С и спустя 2 часа 15 мин. переносились в нормальные условия. 
Такая обработка свежеотложенной грены оказывает сильное влияние՝ 
на ход развития как в период оплодотворения, так и эмбриогенеза 
(табл. 1)-

Изменение грены под влиянием высокотемпературной (40°С) обработки
Таблица 1

Общее 
число обра­

ботанных 
яиц

И з них
Число вы­

лупившихся 
гусениц

нормально 
пигментиро 

ванных

светло 
пигменти­
рованных

пигментиро­
ванных вы­

сохших

не оплодо­
творенных 
(желтых)

92655 41676 22688 16718 11573 9174

Приведенные в таблице данные показывают, что из всех термооб- 
работанпых яиц вылупилось лишь 9174 гусениц, что составляет немно­
гим более 9%, в то время как в контроле этот показатель превышал 
90%. Таким образом, температура 40°С при продолжительности обработ­
ки 2 ч. 15 мин. является сублстальной.

Вылупившиеся из контрольной грены гусеницы по внешнему виду 
походили на доминантную мать, в то время как из термообработанной 
грены вылупилось некоторое число гусениц внешне сходных с рецессив­
ным отцом.

Среди опытных партий были организмы и с мозаичным проявле­
нием признаков обеих родителей, которое охватывало как признаки 
пигментации (в разных фазах развития), так и строения половых орга­
нов (желез и придатков).
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Ниже приводится описание случаев мозаичного проявления роди­
тельских признаков в разных фазах развития шелкопряда-

Проявление мозаицизма в фазе гусеницы. Из числа вылупившихся 
в опыте гусениц было 105 мозаиков. Они были получены в потомстве 
от скрещивания самки с доминантной окраской гусениц и самца, обла­
дающего рецессивной окраской. Эти мозаики принадлежат к латераль­
ному типу, когда признаки одного родителя проявляются на одной сто­
роне тела по медиальной линии, а признаки другого родителя на дру­
гой. Мозаичных гусениц как по окраске покрова, так и по принадлеж­
ности к тому или иному полу можно разбить на ряд групп, охватываю­
щих формы от полного преобладания признаков одного родителя, через 
ряд промежуточных форм до особей с почти полным доминированием 
признаков второго родителя-

Так, при скрещивании самки, обладающей доминантной ковровой 
окраской тела гусениц, с самцом, гусеницы которого имеют рецессив­
ную лимонно-желтую окраску из обработанной грены, были получены 
гусеницы мозаики, имеющие почти полную ковровую окраску тела с 
незначительными участками лимонно-желтого цвета. У других участки 
с лимонно-желтой окраской постепенно нарастали вплоть до форм, где 
ковровая окраска проявилась в виде небольшого пигментного пятныш­
ка (рис. 1. 2, 3, 4).

Рис. 1. Гусеница с нормальной ковро­
вой окраской (сверху)н мозаичная гу­
сеница с участком рецессивной окра­

ски.

Рис. 2. Мозаичные гусеницы с поло­
винчатым проявлением признаков от­

ца и матери.

Таким образом, если рассматривать степень проявления признаков 
отца и матери с количественной точки зрения, то все мозаичные гусе­
ницы представляли собой гамму переходов от почти полного домини­
рования окраски одного родителя, до почти полного доминирования 
окраски второго родителя.

Гинандроморфные мозаики имеют, как правило, мужской пол на 
стороне, несущей рецессивную отцовскую окраску.

Мозаицизм в фазе куколки- Число мозаиков, обнаруженных среди 
куколок, было меньше, чем в других фазах. Это объясняется тем. что 
использованные нами для спаривания расы имели сходные по окраске 
куколки. Хорошо различаются на стадии куколок гинандроморфы по 
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внешним признакам иола. У некоторых гинандроморфных куколок раз­
ница мужской и женской стороны настолько велика, что ее можно об­
наружить и по зачаточным крыльям (рис. 5)-

Мозаицизм у бабочек. Бабочки-мозаики были обнаружены в потом­
стве от скрещивания рас, отличающихся по окраске фасеточных глаз. 
В этом случае мозаичное проявление окраски глаз имело то же разно­
образие, как это было описано для пигментации покрова на стадии гу­
сеницы, а именно, были отмечены переходы от почти полного домини 
рования окраски глаз одного родителя, через промежуточные формы, 
до почти полного доминирования окраски глаз другого родителя 
(рис. 6, 7, 8).

Гинандроморфные бабочки обнаруживались легко по строению 
гениталий. Иногда различие мужской и женской стороны выражалось 
в величине крыльев.

Интересным является то, что гинандроморфная бабочка проявляет 
поведение, свойственное как мужским, так и женским особям. Если к 
гинандроморфной бабочке подсадить с мужской се стороны самку, то 
она совершает движения трепетания крыльями и сгибание конца брюш­
ка в сторону самки, свойственные самцам. Если же она сидит одна, то 
в этом случае пытается выпячивать недоразвитые ароматические меш­
ки, как это делают самки. У гинандроморфных бабочек мозаицизм про­
является и в строении внутренних половых органов, половых желез и 
придатков.

При учете данных по эмбриологии насекомых и тутового шелко­
пряда [3, 5, 8, 9,], возникновение всех описанных выше форм мозаиков 
невозможно уложить в существующие схемы, предложенные для объяс­
нения сущности этого явления [4, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17. 18, 
19, 20 и др.].

Например, если формирование латеральных мозаиков, у которых 
половина тела организма отражает свойство одного родителя, а другая 
половина — другого, можно объяснить предложенными схемами нару­
шения нормального хода оплодотворения, то остаются необъяснимыми 
факты развития мозаиков, когда от одного родителя у потомства прояв­
ляется только одно пигментированное полулуние, или часть гусеничной 
маски, или пигментированный сектор в фасеточном глазу куколок и ба­
бочек и т. д. Не объясняют сущности этого явления также концепции 
соматической мутации, полиплоидии, элиминации, хромосом и др.

Анализ и обобщение всего разнообразия мозаичного проявления 
признаков и свойств родителей, в результате высокотемпературного воз­
действия на свежеоссмсненное яйцо, приводит нас к мысли, что в ос­
нове этого явления лежит физиологическое угнетение вещества яйца, 
из которого формируется зародыш в ходе эмбриогенеза. В этом отноше­
нии представляет интерес тот факт, что все полученные нами мозаичные 
гусеницы принадлежат к латеральному типу. Этот факт, на наш взгляд, 
согласуется с предположением об угнетающем влиянии температуры 
на вещество яйца.
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Рис. 4. Схематическое изображение ко­
личественного изменения степени про­
явления признаков-огца и матери у гу­

сениц-мозаиков.

[’нс. 3. Мозаики с незначительными 
участками ковровой окраски матери.

Рис. 5. Гинандроморфная куколка с ясно 
выраженным различием в размере крыльев.

Рис. 7.
Рис. 6, 7 и 8. Бабочки с мозаично окрашенными ।лазами

Яйцо тутового шелкопряда представляет собой по внешнему виду, 
при грубом сравнении, уменьшенную во много раз лепешку с более 
заостренным одним концом- Зародыш располагается в таком яйце но 
узкой грани овала, головой, обращенной к заостренному концу яйца.
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При термообработке яйца почти всегда располагаются уплощенной 
стороной овала к поверхности нагрева. Результатом может явиться не­
равномерный прогрев плоских сторон яйца, сторон, на которых в даль­
нейшем будут формироваться левая и правая стороны развивающегося 
зародыша. Следствием неравномерного прогрева, следовательно, и не­
одинакового повреждающего влияния высокотемпературной обработки 
разных сторон яйца, может явиться формирование разных типов лате­
ральных мозаиков.
Научно-исследовательская станция шелководства

Института земледелия Министерства Поступило 24.111 1959 г.
сельского хозяйства АрмССР

II- . Ն- ՍԱՐԴհԱՈՎ.

ԾՆՈՂԱԿԱՆ ՀԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ՄՈԶԱՅԻԿ ԴՐՍԵՀՈՐՄԱՆ
ԵՐԵՎՈՒՅԹԻ, ԹԹԵՆՈՒ ՇԵՐԱՄԻ ՄՈՏ

Ա մ" Փ ո ւ|ւ ո ւ. մ՛

Թ թեն ու շերամի սևր։!հավոլ։ված ձվերից, բարձր գերմւսթյան աղդեցու- 
?!ան տակ դարդս։ ցած որոշ թ բ թ ուրնե րի մո տ , ծնողական հւստկութ յուննե րը 
(թրթոլրի է) աշկի դույնը, հարսնյակի և թի իժ ես ի ա չքնրի ղոււնր) երևան են 
ղալիս մոդաւիկ ձևով։

Երկու ծնողների հատկությունների դրսևորման աստիճանը մսղալիկ 
սերնդի մոա տատանվում ի քանակապես, որի պատճաոով ամեն մի ծնողից 
սևրնդին փոխանցվող հաւոկւս թյունր երևան է ղալիս սկսած չնչին չափերից 
մինչև լրիվ դե րակշսո ւմր:

Մոդայիկ դրսևորումը սերնդի մոս։ վերաբերում Լ ոչ միայն մորֆոլո- 
դիական հատկութ՛յուններին, այլև սեռր պայմանավորող հա ակութ յուննե ր ին, 
որը նտ /նպև ս արտահայտված է տարբեր անհատների մոտ տարբեր աստի­
ճանի:

Օնողական հատկությունների մոդայիկ դրսևորման ւիասաերը, որոնք 
նկար աղբված են ալս աշխատության մեջ, չեն ընւլղրկվում և լիովին չեն բա­
ցատ րվում մինչև օրս աոաջադրված, մ ո դա յի ց ի դմ ի երևույթը բացատրելու տե- 
ս ակ և ան և բով:

11մփուիե լ ով ստացված փաստերը, հիմք է ստեղծվում մտածելու, որ 
հատկությունների մո դայիկ դրսևորումը հև տևանք /, ձվաբջջի նյութի վնաս­
վածքի, անր աբենպաստ բարձր զե րմ ա ս ւււ իճան ի կամ այլ դործոնի ադդեդու- 
թ յան տակ:
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

Л. Г. АРУТЮНЯН

БАКТЕРИАЛЬНОЕ САМООЧИЩЕНИЕ В ГОРНОЙ 
РЕКЕ ПАМБАК-ДЕБЕД

Горные реки резко отличаются от равнинных своими рельефно-ги­
дрологическими свойствами, которые играют большую роль в процессе 
самоочищения рек.

Известно, что при санитарной оценке открытых водоемов важное 
значение имеет также исследование бактериологических свойств воды. 
Это важно также с эпидемиологической точки зрения.

Нами исследована горная река Памбак-Дебед. Она свое начало 
берет из Базумских гор и, проходя через г. Кировакан, Алавсрди и др- 
населенные пункты, впадает в реку Храм.

Исследование велось на 16 постоянных и одном дополнительном 
пунктах и участке 113 км. С каждой точки бралось по 7- 9 проб- Пер­
вая точка расположена до поселка Спитак. Па этом пункте мы хотели 
определить бактериальный состав воды на так называемом «чистом» 
отрезке реки. Согласно санитарно-химическим анализам на этом уча­
стке вода сравнительно чистая. Однако этого нельзя сказать исходя 
из бактериальных свойств воды.

Санитарпо-бактериологический состав воды реки Памбак-Дебед 
до поселка Спитак

Табл и ца I

7. VII
55 г.

14.УШ
55 г.

23.x
55 г.

18.Х
55 г.

12.ХП
55 г.

7.1
56 г.

13. IV
56 г.

6.У
56 г.

6. VIII
57 г.

Количество бак­
терий в 1 мл 525 490 568 790 376 234 754 1210 656

Коли-титр 0,04 0,01 (1.04 0,04 0,04 0,06 0,06 0,01 0,04

Из данных таблицы видно, что в маловодные месяцы количество 
бактерий в 1 мл колеблется в пределах 234—656. при этом больше в 
летние месяцы. Коли-титр низкий — 0,04—0,06-

После загрязнения реки в поселке Спитак количество бактерий в 
воде заметно повышается. Если до загрязнения оно в среднем состав­
ляло 550, то после загрязнения до ИЗО в 1 мл. Коли-титр 0,04- В 6 
15 км от поселка Спитак количество бактерий снижается до 820—930 
в 1 мл, что свидетельствует о частичном самоочищении реки.
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Сильному бактериальному загрязнению подвергается река в Киро- 
вакане в результате спуска в реку производственных и хозяйственно­
бытовых сточных вод (табл. 2).

Таблица 2
Санитарно-бактериологический состав реки Памбак-Дебед, ниже Кировакана

8. VII
55 г.

15.111
55 г.

24. V
55 г.

13.ХП 
55 г.

8.1
56 г.

14. IV
56 г.

7А’
56 г.

8.У1И
57 г.

Количество 
бактерий в 
1 мл 5200 7612 6170 4300 3940 7730 6550 9600

Коли-титр 0,004 0,004 <0,004 0,004 0,004 0,004 0,004 0,004

Из табл. 2 видно, что количество бактерий летом доходит до 9600 
в 1 мл, а коли-титр снижается до 0,004, а иногда и ниже. Зимой коли­
чество бактерий в 1 мл колеблется в пределах 3940—4300. Согласно 
литературным данным, такое снижение количества бактерий в зимние 
месяцы, по всей вероятности, связано с понижением температуры воды-

По С. I I. Строганову, наибольшее количество бактерий в водоеме 
бывает летом, затем осенью, а наименьшее — весной. По данным С. И. 
Рцхиладзе и др., а также по нашим наблюдениям, наибольшее количе­
ство бактерий отмечается летом и осенью, наименьшее — зимой.

В 8 и 16 км от Кировакана (у станций Памбак и Шагали) река 
заметно освобождается от бактерий. У станции Памбак количество 
бактерий снижается, но коли-титр остается еще низким — 0,004- У 
станции Шагали количество бактерий в 1 мл доходит летом до 2900— 
2420, а зимой до 1720. При этом коли-титр повышается до 0,01. В 
24 км от Кировакана, у станции Туманян, количество бактерий в 1 мл 
доходит до 1025, коли-титр — до 0,04.

Процессы самоочищения реки более высоких пределов доходят у 
станции Кобер (в 33 км от Кировакана). Количество бактерий в 1 мл 
снижается летом до 830—930. зимой — до 550. Коли-титр остается в 
в пределах 0,04. В таком снижении количества бактерий, очевидно, 
имеет значение также то обстоятельство, что в отрезке Туманян-Кобер 
в реку Памбак-Дебед впадает сравнительно чистая река Дзораге֊. 
Затем реки подвергаются частичному загрязнению у станции Санаин. 
а у Алаверди количество бактерий в 1 мл доходит до 1490, а коли-титр 
не подвергается изменениям. В Алаверди река подвергается сильному 
загрязнению, в результате чего количество бактерий в 1 мл повышается 
летом до 4750 ֊5300, зимой составляет половину этого количества, ко- 
лн-титр большей частью — 0,004-

В 6 км от Алаверди (станция Ахпат) количество бактерий в воде 
несколько снижается, составляя в среднем летом 3900. зимой — 2400 в 
1 мл. Коли-титр остается таким же-

Ряд авторов (С. П. Строганов, С. И. Овсенев, М. В. Михайлов, Г. В. 
Стритер и др-) описывает вторичное увеличение количества бактерий 
ниже мест впадения сточных вод- Такое явление в слабо выраженной 
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форме описывает также Т. А. Асмангулян для горной реки Вохчи. В 
горные реки Кура (С. И. Рцхиладзе), Раздан (Т. А. Овсепян) и обсле­
дованной нами р. Памбак-Дебед вторичного увеличения количество 
бактерий не наблюдается.

В 14 км от Алаверди (поселок Ахтала) количество бактерий в во­
де сравнительно снижается, но еще остается на высоких цифрах- Летом 
оно составляет 1620—1370 в 1 мл, а коли-титр 0,01—0,04. В поселке 
Ахтала в реку спускаются сточные воды, в том числе сточные воды обо­
гатительной фабрики, но количество бактерий в воде почти не изме­
няется. составляя примерно 1450 в 1 мл.

В 12 км от поселка Ахтала количество бактерий в воде значитель­
но снижается. На последней точке исследования (станция Садахло) ко-

Таблиц а 3
Санитарно-бактериологический состав воды реки Памбак-Дебст у станции Садахло

13. VII
55 г.

20.111
55 г.

23.Х
55 г.

24.Х 1
55 г.

19.ХП
55 г.

11.1
56 г.

18.IV
56 г.

НА’
56 г.

Количество бак­
терий в I мл 749 714 827 963 557 382 1084 861

Коли-титр 0.04 0,04 0,04 0,01 0,06 0,04 0,04 0.04

личество бактерий в воде составляло в среднем летом 770, зимой — 
460 в 1 мл- Коли-титр — 0.04 летом и 0,06 — зимой- Таким образом, 
после сильного бактериального загрязнения в Алаверди река самоочи­
щается у станции Садахло (в 39 км от Алаверди).

При этом бактериальный состав воды доходит до уровня сравни 
тсльно «чистого» отрезка реки перед поселком Спитак.

По литературным данным (Я. Я. Никитинский, С. Н. Строганов), в 
равнинных роках процессы самоочищения протекают медленно, затяги­
ваясь до 100 и более км.

В горной реке Кура процессы самоочищения воды завершаются в 
38 км от места загрязнения (С. И. Рцхиладзе), а в горной р. Вохчи — в 
22 23 км (Т. А. Асмангулян). Как видно, в горных реках процессы са­
моочищения протекают гораздо быстрее, чем в равнинных реках.

В ы в о д ы

I. По санитарно-бактериологическим данным, относительно «чи­
стым» отрезком реки Памбак-Дебед надо считать участок до поселка 
Спитак.

2. При определении степени бактериальной загрязненности реки 
более чувствительным показателем является коли-титр, чем общее ко­
личество бактерий.
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3. Общее количество бактерий в реке больше летом, чем зимой.
4- За участками загрязнения не наблюдается вторичного увеличе­

ния количества бактерий-
5. В реке Па мбак-Дебед бактериальное самоочищение завершается 

через 37—39 км. от места загрязнения.
Кафедра общей гигиены 

Ереванского метининского института Поступило 30. VI 1959 г.

Լ. Դ. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆՈԱԿՏԵ1։ԻԱԼ 1՚Ն-1Կ41.1111?14'111՝1Ո' ՓԱՄՈԱՈ-ԴԵՈԵԴ ԳԵՏՈՒՄ
Ա ւ1* ւի ո փ ո ւ ւ1'

Փամ բակ֊՚Ւե բեղ ղեսւի Հրի иանատիրա֊բակսւերիոլոդի ական 'ւե՚տազո- 
տ ութ/անները դա լց են տվել, որ բ՛ակ տ ե ր ի ա / տե и ակե տ ի ց դետի հա /7 ե // ա տ ա֊ 
բար մաքուր հատվածը համարվում է մինչև Vպիւո ակ բնակավայրը: 4 իրովա- 
կան քաղաքի կեղտաջրերից դետի ջուրը ի։ ի ոտ կեղտոտվում Լ և նրանում 
բակտերիաների քանակու թլունր մեծ չափերի է հասնում ։ Աստիճանաբար 
ինքնւսմ տքրման ենթարկվելով, գետը '/• ոբեր կալարանի մոտ (4 ի ր ովական ի ց 
33 կիլո։) ետ ր) դգալի չափով աղատվում ի ր ակտ ե ր ի ան ե ր ի ց: // ակտ լն 11դավերդի 
քաղաքից թ ափվո դ կեղտաջրերից գետը նորից ենթարկվում՝ կ բակտե րիալ 
կե ղ տո տմ ան:

Հաջորդ կետերում գետը աոանձնապեււ չի կեղտոտվում և ւո иոււէեաиի- 
րութլան վերջին կետում՛' 4ադաիւլու կալարանի մոտ (նղավերդուց 39 կիլո­
մետր) գետը ինքնամա քրվամ է և բակտե րիալ դ ու դ ան ի ջնե րո դ նմանվում է 
համեմատարտր մաքուր հատվածին (մինչև 11պիտակ րնակտվա/րը ):
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

Л. А. ТУМ АС ЯН

О ДЕЙСТВИИ НИКОТИН-СУЛЬФАТА ИА РАЗВИВАЮЩИЙСЯ 
ЗАРОДЫШ МАЛЬВОВОЙ МОЛИ

Скрытый образ жизни, который ведет один из опаснейших ныне 
вредителей хлопчатника — мальвовая моль, делает ее относительно 
неуязвимой по отношению к многим инсектицидам кишечного и нервно­
го действия.

Вследствие этого, высокоэффективные методы борьбы с грызуши ли 
вредителями сельскохозяйственных культур в значительной степени те­
ряют свою эффективность и мы вынуждены искать новые пути борьбы 
с ней.

При подходе к решению поставленной задачи учитывалось, что 
наиболее удачной и видимой мишенью для воздействия на моль яв­
ляются яйца, откладываемые па вегетативные и генеративные 'органы 
питающего растения — хлопчатника или диких мальвовых. В период 
первой генерации развитие зародыша в яйце продолжается 6—7 дней, 
а во второй генерации 4—5 дней. Следовательно, в течение этого 
времени можно эффективно бороться с молью, если будут найдены пре­
параты, уничтожающие се в период зародышевого развития.

С этой целью памп в лабораторных условиях испытывались неко­
торые инсектициды, по результатам которых более перспективным ока­
зался пикотип-сульфат.

Ниже приводятся результаты многократно повторенных опытов по 
изучению действия никотин-сульфата на зародыш мальвовой моли.

Бабочки обоего пола, развившиеся из собранных на хлопчатнике 
гусениц, содержались в стеклянных колбах и питались 5'3 раствором 
глюкозы- Через 2 3 дня к ним подкладывались свежие молодые ли­
сточки хлопчатника, на которых они откладывали яйца.

Спустя определенное время после откладки, в зависимости от усло­
вий опыта яйца вместе с листом хлопчатника погружались в разбавлен­
ный 0,4% раствором зеленого мыла никотин-сульфат, и спустя !5 
секунд вынимались. В таком виде обработанные яйца оставлялись до 
учета результатов действия препарата.

Наблюдения за подопытными яйцами (обработанными и контроль - 
пым) производились ежедневно. Среднесуточная температура лабо­
ратории, где проводились опыты, равнялась 22°.

Результаты первой серии опытов приведены в табл. 1.
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Табл ица I

Время обработки и " „ гибели

Действие разбавленного никотин сульфата на развивающийся зародыш 
в зависимости от времени обработки (первая генерация)

Концентрация 
препарата

пе
рв

ые
 ми-

1 
ну

ты
 от

­
кл

ад
ки

 
|

сп
ус

тя
 

б ч. сп
ус

тя
 

12
 ч.

сп
ус

тя
 

1 де
нь

сп
ус

тя
 

2 д
ня

сп
ус

тя
 

3 д
ня

сп
ус

тя
 

4 дн
я

сп
ус

тя
 

5—
6 д

не
й

сп
ус

тя
7—

8 дн
ей

 1

Никотин сульфат (),2°/04-
-]-0,40/о мыло 100 96,8 91,1 95,5 97,3 97,5 100 100 100

Никотин сульфат 0,1’7,, '- 
-|-0.40/0 мыло — 90,1 96,3 92,1 98,8 98,8 98,8 100 100

Никотин сульфат 
0,05°/о+0.47о мыло 90,3 87,3 91,9 92,8 96,4 100 100 100

Из приведенных в таблице данных видно, что когда яйца обраба­
тываются в последние дни развития зародыша, т. е. за день или два 
дня до вылупления гусениц, то все они погибают, независимо от испы­
танных концентраций действующего начала.

Зародыши, обработанные в ранние периоды развития, проявляют 
относительно высокую устойчивость и, как видно из приведенных дан­
ных, гибель гусениц R яйце колеблется в пределах от 90 до 98% для 
0,1—0,2։% препарата и от 87 до 96% для 0,05% препарата-

Аналогичные данные были получены в серии опытов с яйцами, от­
ложенными бабочками первого поколения, лишь с той разницей, что в 
этом случае развитие зародыша менее продолжительно.

Следует отметить, что во всех вариантах опыта летальный эффект 
проявляется в последний момент развития зародыша, т. с. когда сфор­
мировавшаяся гусеница пытается выйти из яйца. При этом некоторому 
числу (от 2 до 10% случаев) гусениц удается выйти из яиц, хотя даль­
нейшие наблюдения показывают, что эти гусеницы маложизненны и че­
рез непродолжительное время погибают недалеко от места вылупления, 
в то время как контрольные гусеницы могут жить, не питаясь 2—3 дня.

Следующая серия опытов ставилась с целью выяснения значения 
продолжительности контакта препарата с яйцом в деле отравления за­
родыша. Яйца с зародышами поздних этапов развития отмывались в 
чистой воде комнатной температуры в разные сроки после обработки 
никотин-сульфата (табл. 2).

Полученные данные показывают, что в течение первых 30 мин. 
после обработки количество никотин-сульфата, пропитавшегося в яйца, 
обеспечивает гибель зародышей в такой степени, в какой это наблю­
дается, когда яйца, обработанные в первые периоды развития, остав­
ляются неотмытыми. Более продолжительный контакт 0,1% и 0,2% 
препарата убивает почти все зародыши.
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Табл и ц а 2
Зависимость гибели зародышей от продолжительности контакта 

препарата с яйцом в последний день развития

Время отмытия яиц после 
обработки

Концентрация препарата и % гибели зародыша
02% 0,1% О,О5°/о

15 сек. _ _ _
1 м. 14,3 14 —
2 м. 37,5 33 —

15 м. 88,8 58 31
30 м. 97,8 98,6 63

1 ч. 97,8 100 86
3 ч. 100 100 97,3
6 ч. 100 100 96,3

12 ч. 100 100 98,1

Контроль 0

Выводы

1- Разбавленный в 0,4% растворе зеленого мыла 0,1 и 0,2% нико- 
тин-сульфата является эффективным средством для уничтожения раз­
вивающихся зародышей мальвовой моли.

2. Полученные в лабораторных условиях результаты опытов слу­
жат основанием для постановки полевых опытов в борьбе против маль­
вовой моли с помощью никотин сульфата.

Кафедра зоологии биологического факультета
Ереванского государственного университета Поступило 15.ХП 19'8 г.

Լ. Ա. ԹՈԻՄԱՍՅԱՆ

ՆԻԿՈՏԻՆ ՍՈԻԼՖԱՏԻ ԱԶԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆՐ, ՄԱԼՎԱՅԻ ՑԵՑԻ 
ԶԱՐԳԱՑՈՂ II ԱՂԻ՛Ի ՎՐԱ

Ա մ' Փ ո ւ|ւ ո է մ՛

Լաբորատոր պալմաններում փորձարկվել են մի Հարք ինսեկտիցիդ նլու֊ 
թեր, որոնցից առավել բարձր ա րդլուն ք է ավել նիկոտին սուլֆատ ի 0,1 և 0,2 
տոկոսանոց օՇաոտ լին լուծ ու լթ ր։

Կատարված փորձերի ց պա բ դվե լ է, որ երր ձվերր մշակվում են իրենց 
զարդուց ծան վերջին ստադիալում , նախավերջին կամ երկու օր առագ, մինչև 

^ր^-ուրքէ դուրս դալը, հաւՈսրլա բոլոր ձվերն էլ ոչնչանում են: Հարդարման 
ավե[ի վաղ ստադիաներում մշակվելու դեպքում էմրրիոնը ցուցաբերում է 
համեմատաբար բարձր կա լուն ութ լուն և մ ահա ցածութ լունը կազմում է 
90 - 98°/0:
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•հորձեր են դրվել նաև պարդելու նիկոտին սուլֆատի ու կոնտակտի 
ա I։ ո զ ո է թ ւ ան ն չան ա 1լո ւ թ / ուն ր է Պարվզել է, որ դարւլսւցւ1 ան վերգին օրը ձվերր 
թույնով մ շակե լուց հետո 30 րոպեիր ավելէ աոանց լվանալու պահելու դեպ֊ 
րում 1ը1,։[ ոչհւչանոււք /»//••

Ստացված ավրոլներր հքւմՀը են ծտոալաէ! եզրակացնելու, որ նիկոտին 
սուլֆատի 0,1 — 0,2 տոկոոանոց օճաոալին լուծուլթով կարելի Հ՜ էֆեկտիվ 
սլալըար կազմակերպել մարշալի դեցի դեմ, որի համար անհրամեշտ է դաշ֊ 
տալին փորձերի միօոզով պարզել նրա կեն ս ա զ ո րծոլթ լան պա լմ աննե ր ր ։
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