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КОНВЕРГЕНЦИЯ НЕКОТОРЫХ ТИПОВ ЗРИТЕЛЬНЫХ 
АФФЕРЕНТНЫХ КАНАЛОВ В ПЕРЕДНЕМ ДВУХОЛМИИ 
КОШКИ ПРИ МОНО- И БИНОКУЛЯРНОЙ СТИМУЛЯЦИИ

На кошках, наркотизированных нембугалом, исследовалось взаимодействие 
вызванных потенциалов (ВП) переднего двухолмия (ПД) кошек при моно- и биноку­
лярной световой стимуляции различных аффепентных каналов. На основании соб­
ственных данных обсуждается вероятный общий принцип конвергенции различны-, 
зрительных афферентных каналов на нейронах переднего двухолмия.

Зрительная информация от сетчатки поступает к переднему двухол­
мию по нескольким афферентным каналам. От носовых секторов сет­
чаток (НСС) аксоны ганглиозных клеток поступают в контралатераль- •• V оиыи зрительный тракт и оттуда частично в контралатеральный холм 
двухолмия. Аксоны ганглиозных клеток, отходящие от височных секто­
ров сетчатки (ВСС), поступают соответственно в ипсилатеральный тракт 
и в ипсилатеральный холм. В каждый холм переднего двухолмия (ПД) 
зрительная информация поступает через комиссуру двухолмия. Кроме 
того, из зрительной коры каждого полушария идут в ипсилатеральные 
холмы переднего двухолмия афферентные пучки, которые в данной ра­
боте рассматриваться не будут.

Указанные выше каналы в настоящее время в основном изучены 
морфологически. Электрофизиологические характеристики, отражаю­
щие информационные особенно-ст и как отдельных, так п конвергирую­
щих афферентных каналов, неизвестны.

Методика. Опы ы проводили на 33 кошках, наркотизированных нембуталом 
(36 мг/кг). Производили трепанацию черепа и удаление твердей мозговой оболочки, 
глаза животного подшивали за лимб к двум металлическим полукольцам, укрепленным 
на стереотаксическом приборе; зра.чкп расширяли атропином. Металлический 30-ми 
кронный электрод в стеклянной изоляции подводили к поверхности ПД по координа­
там стереотаксического атласа [5].

Световую стимуляцию осуществляли при помещи двух ламп ДР1А1-<0.
Длительность световых вспышек составила 10 мсек, создаваемая ими освещен­

ность—90 люкс на уоовне роговицы; угловые ра меры источника света 5 градусов 
При локальной стимуляции параллельный пучок <.ьета подавали на ВСС и НСС. Кон­
троль а локальностью освещения осхществляли при помощи двух электродов, вве- 
денных в оба «ригельных тракта. При этом добивались такого положения источи ki 
света, при котором вызванный потенциал (ВП) зрительного тракта регистрировался 
только в контралатеральном тракте при освещении НСС Контрольные опыты проводи­
ли при хирургических перерезках комиссуры ПД или одного из зрительных трактов 
Для и учения бинокулярного взаимодействия сенсорных сигналов световые (.гимулы
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подавали на глаза животного с различной временной задержкой, создаваемой при по­
мети электронного стимулятора <Днза>. ВП регистрировали с экрана осциллогра­
фа С1-18. , / .

Для обрабо1ки результатов был применен графический метод При этом измеряли 
амплитуду вьнванного ответа па второй стимул (от нулевой липин), когда он подавал­
ся отдельно от первого стимула Так как стимулы по давали с задержками относитель­
но друг тр\та, то из суммарного ответа вычитали ответ на первый стимул с учетом 
соответствующей временной задержки и брали г ношение данной разности к исходной 
величине амплитуды вьнванного ответа на второй стимул (в %%)• Вычисления пром ։- 
водились при всех величинах временной задержки, что дало возможность показать из­
менение второго ответа при данном способе стимуляции. В соответствии с числовыми 
пепльтатами представлялась их графическая интерпретация.

Результаты и обсуждение. При бинокулярной стимуляции рассма­
тривалось три вила афферентного взаимодействия в ПД, когда конди­
ционирующий и тестирующий стимулы подавались следующим образом: 
1) кондиционирующий—на ВСС ипсилатерального глаза, тестирую­
щий ֊ на НСС контралатерального глаза; 2) стимулы подавались па 
те же секторы сетчаток, но последовательность стимулов была обрат­
ной; 3) кондиционирующий—на НСС ипсилатерального глаза, тести­
рующий—на НСС контралатерального глаза.

В первых двух ситуациях бинокулярного восприятия возбуждение 
от обоих глаз конвергирует к одном) из холмов НД по волокнам зри­
тельного тракта. При этом происходит так называемое прямое взаимо­
действие сенсорных сигналов (рис. 1 (1а)). В третьем случае возбужде­
ние передастся к каждому холму как по волокнам зрительного тракта, 
гак и через комиссуру. Эго — случай комиссурального взаимодействия 
(рис. 1 (16)). На рис. 1 представлены результаты трех опытов, харак­
теризующих три упомянутых выше взаимодействия. На графиках пред- 
ставлены изменения коэффициента взаимодействия для двух первичных 
постсинаптических компонентов ВП: А։ и Аг (нумерацию компонентов 
см. на рис. 2). Кривые кондиционирующего 'вызванного потенциала и 
графики изменения коэффициента взаимодействия соотнесены таким 
образом, чтобы показать, какой фазе кондиционирующего вызванного 
потенциала соответствует изменение первого или второго компонента 
вызванного потенциала на тестирующий стимул.

Изменения коэффициентов 'взаимодействия носят колебательный 
характер и зависят от формы кондиционирующего ВП, амплитудно-вре­
менные параметры которого меняются в зависимости ют точки регистра­
ции в ПД. При - ~0 амплитуда компонента А] тестирующего ВП со- 
ставляет 50% исходного (рис. 1, II). В интервале 0—20 мсек коэффи­
циент взаимодействия растет и даже становится больше 100% (облег­
чение). Затем следует спад графика (задержки 20 60 мсек), после ко- 

■ орого снова начинается подъем, соответствующий медленному восста­
новлению тестирующего ВП до уровня 100%, когда взаимодействие 
отсутствует.

Компонент Аг тестирующего ВН развивается во времени после А| 
(в данном случае на 20 мсек), поэтом/ он взаимодействует при за-
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Рис. I. Бинокулярное взаимодействие сенсорных каналов в переднем дву­
холмии кошки. 1. Схема прямого (а) и комиссурального (6) взаимодей­
ствия зрительной информации в переднем двухолмии. II. III. I\' -измене­
ние коэффициента взаимодействия для компонентов А։ и А2 тестирующего 
вызванного потенциала: а форма кондиционирующего вызванного потен­
циала, б—графики коэффициента взаимодействия для А| (-о-) и для А2 (-х-). 
По оси ординат коэффициент взаимодействия К, %; по оси абсцисс— 
временная задержка (т) между кондиционирующим и тестирующим сти­
мулами, мсек. II—кондиционирующий стимул подается на височный сектор 
сетчатки, тестирующий стимул—на носовой сектор сетчатки III конди­
ционирующий стимул подается на носовой сектор сетчатки, тестирующий 
стимул—на височный сектор сетчатки. 1\ кондиционирующий ч тести­
рующий стимулы подаются на носовые секторы сетчаток. Остальные 

объяснения в тексте.

зержке 0 со вторым компонентом (это также А?) кондиционирующего 
ВП с коэффициентом, равным 0,6 (60%)- При задержках 0 30 мсек 
график имеет подъем, после максимального значения равный почти I 
(100%); он спадает до уровня 10% при задержке 80 мсек, затем мед­
ленно повышается до значения 100%.

Если сопоставить кривые коэффициентов взаимодействия с фазами 
кондиционирующего ВП, то можно заметить, что три взаимодействии 
компонентов А| кондиционирующего н тестирующего ВП коэффициент 
взаимодействия К минимален, он мал также при взаимодействии компо-
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нентов А2 обоих ответов. Взаимодействие же разноименных компонеи- 
гов, скажем А։ тестирующего БП с А2 кондиционирующего ВЦ, ведет к 
повышению К. Важно отметить, что взаимодействие ВН продолжается 
также тогда, когда кондиционирующий ВИ прекратил свое развитие. 
Действительно, в данном случае кондиционирующий В11 завершается 
через 70 мсек. В это'время К еще далек от 100%. Это значение коэффи- V _ _ ._ы ___ т в _ _ _ __ __ __ ж _циент взаимодействия принимает лишь при задержке между стимулами, 
равной 180—200 мсек для А| и 160—180 мсек для А2.

Графики коэффициентов взаимодействия для А| п А2 также имеют ряд 
экстремальных точек (минимумов и максимумов), -которые находятся в 
в строгой зависимости от фаз кондиционирующего ВП (рис. 1, III). Так, м \ _ _ и /например, .ход кривой для А| показывает, что первый минимум (за­
держка 0 мсек) находится под первой фазой (компонент А1) кондицио­
нирующего ВП, первый максимум (задержка 30 мсек) —под пиком А2 
кондиционирующего ВП. Второй минимум 40 мсек) находится под 
пиком третьего, медленного компонента Аз кондиционирующего ВП. 
Для А2 первый минимум (.' =10 мсек) проходится на пик А2 конди­
ционирующего ВП, максимум (* =40 мсек) находится под пиком Аз.

После завершения кондиционирующего ВП кривые для А1 и А2 так­
же имеют минимум (■ =80 мсек), после которого обе кривые устрем­
ляются к 100%.

Графики коэффициентов комиссурального взаимодействия для обо­
их компонентов меняются относительно фаз кондиционирующего ВП по 
тем же закономерностям, которые описаны нами для случая прямого 
взаимодействия. Но имеются и существенные различия. Они заключают­
ся в том, что при комиссуральном взаимодействии восстановление тести­
рующего ВП происходит гораздо раньше, так как в отличие от прямого 
взаимодействия здесь отсутствуют последующие уменьшения коэффи­
циентов взаимодействия обоих компонентов (рис. 1, IV).

Па рис. 2 представлены гистограммы, показывающие количе­
ство минимумов и максимумов на кривых коэффициента -взаимодей­
ствия первичных постсинаптических компонентов (А։ и А2), тестирую­
щего ВП в различные фазы кондиционирующего ВП при бинокулярном 
взаимодействии. Темные столбики соответствуют минимумам на графи­
ках изменения коэффициента взаимодействия, пятнистые столбики— 
максимумам ;ех же кривых. Цифры под столбиками показывают число 
'лучаев. Под гистограммами дана нумерация компонентов вызванного 
потенциала. Как видно из гистограмм, количество минимумов (24) для 
А) тестирующего ВП, приходящееся на А։ кондиционирующего ВП, 
больше, чем -количество максимумов (3) (рис. 2а). Такое же соотноше­
ние имеется между числом минимумов (29) и максимумов (2) для А2 
тестирующего ВП, приходящимся на А2 кондиционирующего В11 (рис. 
26). При взаимодействии А։ тестирующего ВП с А2 кондиционирующего 
ВП, или наоборот, число максимумов (2^ и 13) преобладает над числом 
минимумов (Юн 2). Иначе говоря, взаимодействие компонентов одина­
ковой полярности сопровождается уменьшением коэффициента вза-имо-
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Рис, 2. Соотношение между экстремальными областями на графиках из­
менения коэффициента взаимодействия и различными фазами кондицио­
нирующего вызванного потенциала (данные по всем опытам), а,б прямое 
взаимодействие; в,г—комиссуральное взаимодействие; а.в —это соотно­
шение для Ар б.г—то же для А2. Си тошные кривые—форма кондициони­

рующего вызванного потенциала. Остальные объяснения в тексте.

действия, а разнополярные компоненты взаимодействуют друг с другом 
с большим коэффициентом взаимодействия.

Оба компонента взаимодействуют с Аз одинаково. Обращает на се­
бя внимание тот факт, что в случае прямого взаимодействия (рис. 2а, б) 
коэффициент взаимодействия для Л1 и А2 значительно снижается сразу 
после прекращения кондиционирующего ВП. возвращаясь к 100% при­
мерно через 80—100 мсек (рис. 1 (II, III»), при этом случаи возраста­
ния коэффициента в этот времениой -интервал практически отсутствуют.

При комиссуральном взаимодействии обнаружены такие же зако­
номерности, как и при прямом. Единственным, существенным отличием 
является то, что взаимодействие ВП прекращается сразу же после того, 
как завершается кондиционирующий ВП (рис. 2в, г).

Эти закоН'О'Мер-иостн справедливы для ВП, зарегистрированных до 
и после инверсии при световой и темновой адаптациях.

При тарном монокулярном освещении нами в настоящей работе 
рассматриваются динамические характеристики при темновой адапта­
ции компонентов А1 до и после'инверсии, так как ранее было показано 
[I, 2], что остальные компоненты ВП изменяются принципиально таким 
же образом.
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Ответ на второй стимул при стимуляции ВСС возникает при интер­
вале между стимулами в 160 мсек, а при стимуляции НСС—100 мсек, •г *
независимо от регистрации ВП на поверхности или в глубине ИД. Пол­
ное восстановление второго ответа при ■стимуляции этих секторов сет­
чатки наблюдается при подаче стимула через 1000 мсек после первого 
(рис. 3). Количественные различия между кривыми восстановления для 
ВСС до и после инверсии ВП недостоверны, кроме точки 3 гц (Т = 330 
мсек) и (Р больше 0,05).

Рис. 3. Графики восстановления второго ответа вызванного потенциала 
при парной световой стимуляции различных секторов сетчатки (темновая 
адаптация): а—стимуляция ВСС; б—-НСС; кривые I и 2 для вызванных
потенциалов, зарегистрированных до и после инверсии соответственно. По 
оси ординат—отношение амплитуды на второй стимул к амплитуде ответа 
на первый стимул. А։ и А2—амплитуды ответа на первый и второй стиму­
лы. По оси абсцисс отложены в логарифмическом масштабе величины, об­

ратные интервалу времени между первой и второй вспышками, гц.

Различия между аналогичными кривыми для НСС не достоверны во 
всех точках.

Из работы [4], посвященный изучению локальный проекции сетчатки 
на поверхность ПД, следует, что значительная часть ПД представляет 
собой область бинокулярной конвергенции. Мы исследовали только те 
точки ПД, па которые конвергировали влияния, идущие от обоих глаз 
как прямо по волокнам зрительного тракта, так и через комиссуру ПД.

Как мы уже отмечали, при монокулярном парном раздражении 
каждого из двух секторов сетчатки наблюдается сходство между кри­
выми восстановления ВП, зарегистрированными как до инверсии, так и 
после инверсии. Поэтому можно с большей долей вероятности говорить 
о том, что в генерации ВП до и после инверсии принимают участие одни 
и те же клетки [2]. Кривые восстановления при монокулярном шарпом 
раздражении сильно отличаются от кривых, показывающих изменение
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коэффициента взаимодействия при бинокулярной стимуляции. Резуль­
таты изучения взаимодействия ВП показали, что существуют определен- 
ные влияния синаптических окончаний волокон, идущих от НСС, ВСС и 
комиссуры ПД, друг на друга. Это можно понять, если предположить 
наличие рядом лежащих синапсов, активируемых различными волокна­
ми. В этом случае поляризация мембраны нейронов синаптическими 
окончаниями волокон, идущих, например, от НСС, может привести к 
тому, что ряд близкорасположенных синаптических окончаний волокон 
других типов не будет эффективно влиять на поляризованность мембра­
ны в данном месте. В то же время тот факт, что при любой задерж­
ке в случае бинокулярного взаимодействия не удается получить полно­
го подавления ответа на тестирующий стимул, как в случае монокуляр­
ного парного раздражения, свидетельствует о том, что имеется такое 
расположение синаптических окончаний, «при котором часть синапсов 
одного типа значительно удалена от синапсов другого типа и, таким об­
разом, относительно не зависима от активности синапсов других 
волокон.

Исходя из этого, можно констатировать, что имеется общий прин­
цип конвергенции различных зрительных афферентных каналов на ней­
ронах ПД. Он заключается в том, что часть синаптических окончаний 
одного афферентного канала подвергается ‘влиянию других афферент­
ных каналов; некоторая же часть синаптических окончаний этих аффе­
рентных каналов остается независимой от других афферентных 
каналов.

Однако во временном ходе взаимодействия имеются существенные 
различия, состоящие в том, что информация, поступающая по транс- 
колликулирному зрительному пути [3], менее подвержена трансформа­
ции (на графике не показано уменьшение коэффициента взаимодействия 
после прекращения кондиционирующего ВП), чем информация, посту­
пающая прямо по зрительному тракту. Ло-видимому, такая трансколлн- 
кулярная организация зрительного анализатора необходима для допол­
нительной интеграции зрительного образа на высшем корковом уровне.
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ԿԱՏՎԻ ԱՌԱՋՆԱՅԻՆ ԵՐԿ8ԼՐՈԻՄ ՄԻԱԿՆԱՆԻ ԵՎ ԵՐԿԱԿՆԱԿԻ ԳՐԳՌՄԱՆ 
ԺԱՄԱՆԱԿ ՏԵ11ՈՂԱԿԱՆ ԶԳԱՑՈՂ «՜Ի ՔԱՆԻ ՏԻՊԻ ՈԻՎԻՆԵՐԻ

ԿՈՆՎԵՐԳԵՆՑԻԱՆ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Նեմ բուտալա յին նարկոզի ենթարկված կատուների մոտ ուսումնասիրի 
վել է առաջնային երկբլրում հրահրված պոտենցիալների փոխազդեցությունը
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զանազան զգացող ուղիների միակնանի և երկակնանի (ուսային գրգռման

ժամանակ։
Կոնտրալատերալ աչքի ցանցաթաղանթի քթային հատվածի կամ իպսիլա֊ 

ւոերւպ աչքի ցանցաթաղանթի քունքային հատվածի միակնանի երկզրգռման 
ժամանակ, մինչև շրջվելը, ղրանցված հրահրված պոտենցիաների բաղադրիչ

ների վերականգնման կոր երր հ ա ո տ ա տ ա պ ե ո չ ե ն տարբերվում շրջումից հետո

գրանցված ՝ւրւււ'։ ր վ ա ծ պ ոտ են ց ի ա [ների նույն բաղադրիչների նման օրինակ

կորերից։
Ե րկակնա յին գրգռւք ան ժամանակ ի ւգ ո ի յ ա տ ե [I ա լ աչքի ցանցաթաղանթի

րունրաւին հատվածի և կոնտրալատերաչ տչրի ցանցաթաղանթի քթային հատ֊ 
վածի լուսավորմտմբ (ուղղակի փոխազդեցություն) և երկու աչքերի ցանցաթա­

ղանթների քթաւին հատվածների միաժամանակյա լոլստվորմամբ (տրանակո֊ 
միսուրալ փոխազդեցություն) ուսումնասիրվել է Հրահրված պ ո տ ենց ի ա լն ե ր ի

A1 և \շ բաղա գրիչների էի ո ի։ ա զ դե ց ո ւ թ յ ո ւ նր

Նշված երկու տիպերը ունենալով մի շա ր ր ընդհանուր հատկանիշներ,

մ իմ/անցից Հիմնականում տարբերվում են նրանո ։գ ոտ են֊

ցիալների կոնդիցիայից (կազն սւվորոււ 
միանման չեն գործում։

1ից) հետո փոխազդեցության կորերը

Ստացված տվյալների հիման վրա քննարկվում ( առաջնային երկբլրի 
տեսողական կենտրոնաձիգ զանազան ուղիների կոնվե րդ-են ց իա յթ հավանսոկան 
րնդ Հանուր սկդբոլնքր։
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Г. А. ПАНОС ЯН

К НОМЕНКЛАТУРЕ ГИСТОНОВ

Приводятся наиболее употребляемые обозначения пяти основных гистонов!՛ 
фракций. К таковым относятся F„ F2al. FJa2, F2b и F3 (принятые в лаборатории 
Батлера. Филлипса и Джонса). 1. ПЬ,. ПЬ։, III и IV (принятые в лаборатории Стедма­
на и Боннера) и VLR, SLR. AL, GAR н AR (принятые в лаборатории Буша) На Гор­
доновской конференции, состоявшейся в июле 1972 г. в США. с целью унификации бы- 
ла предложена новая номенклатура, по которой вышеприведенные пять фракций обо- 
значаютая: КАР. GRK. LAK. KAS и ARE. В статье с целью обсуждения приводится 
сравнительный анализ старых и новых обозначений. *

Еще работами Стедман и Стедман [22, 23] было показано, что гнс- 
тоны, выделенные из ядер клеток многих позвоночных животных, пс 
своему аминокислотному составу можно разделить на две главные 
фракции — богатую аргинином и богатую лизином в зависимости о! 
преобладания той или Другой аминокислоты. В последующем в их же 
лаборатории методом ионообменной хроматографии и седиментации 
было осуществлено еще более дробное фракционирование гистонов с 
получением шести гистоновых фракций, обозначенных ими «1, ^2, «3, 3, 
0,8 б» и 1,6 б? |6|.

В последующем, когда был использован метод электрофореза в 
крахмальном геле, удалось получить гораздо больше фракций, вплоть 
до 22 и более [18]; причем часто при электрофорезе обнаруживалась ге­
терогенность не только нефракционнрованного гистона, но и отдельных 
его фракций, выделенных химическими методами [13].

Использование метода электрофорез.1 в полиакриламидном геле и 
усовершенствование условий выделения, сводившее к минимуму гидро­
лиз и агрегацию гистона [9, 10, 19, 20], позволили прийти к окончатель­
ному выводу о том, что в ядрах клеток высших организмов имеется все­
го пять основных фракций гистонов, хаоактеризующихся определенным 
аминокислотным составом, концевыми аминокислотами, молекулярным 
весом, разной подверженностью к ферментативной модификации и, ве­
роятно, обладающих различными биологическими функциями.

Хорошо изучен аминокислотный состав пяти названных фракций 
(3, 12, 13]; уже выяснена полностью или частично их аминокислотная 
последовательность [7,8, 11]; определена гомогенность одних (Ре­
фракция) и гетерогенность других (Ргфракция). В существовании пяти 
основных фракций гистонов почти во всех клетках высших организмов 
(за исключением высокоспециализироваиных тканей) не приходится 
сомневаться.
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Однако поскольку существование пяти основных гистоновых фрак­
ций было установлено почти одновременно и независимо в различных 
лабораториях, то в терминологию, или номенклатуру этих фракций бы­
ла внесена путаница, так как каждая из групп исследователей ввела 
свою собственную номенклатуру, исходящую из применяемых ими мето 
дов или химического состава полученных фракций. Так, например, обо­
значения этих фракций проводились либо по порядку элюируемых с ко­
лонки фракций—А, В и С [4, 5], 1а, 1Ь, На, ПЬ, III, IV и V [1, 14, 17], Еь 
р., и Из [12], либо по электрофоретической подвижности--*1, *2. «3. Й и 
7 [6], от 1 до 5 [20], Е1, Е2, и ЕЗ [13] и др.

Наиболее распространенным в литературе является номенклатура 
гистоновых фракций, предложенная: 1) лабораторией проф. Батлера в 
Институте Честер Битти Лондоновск'ого университета, где пять гистоно­
вых фракций обозначаются Еь Е՝2иР Е2а2, Е2Ь и Б3; 2) лабораторией 
Стедмана в Эдинбургском университете и применяемая также в лабора­
тории проф. Боннера в Калифорнийском технологическом институте и 
доктором Мюррей из Лаборатории молекулярной биологии в Кем­
бридже—!, ПЬь ПЬ2, III и IV; 3) лабораторией проф. Буша в Техасском 
университете, в основе которой лежит сокращенное обозначение хими­
ческого состава гистоновых фракций—VER (богатая лизином фракция), 
8БР (умеренно богатая лизином фракция), АБ (аланиновая фракция), 
ОА1? (богатая глицином и аргинином фракция) и АР (богатая аргини­
ном фракция).

Автор настоящего сообщения в июле 1972 г участвовал на Гордо­
новской конференции в Бивер Дэме в США, посвященной ядерным бел­
кам, структуре хромосом и регуляции генетической активности, на кото­
рой по предложению проф. Д. Боннера был обсужден вопрос об унифи­
кации номенклатуры пяти гистоновых фракций, которая устранила бы 
путаницу в этом вопросе. В итоге была предложена унифицированная 
номенклатура гистоновых фракций, основанная на их аминокислотном 
составе, где используются однобуквенные сокращения для трех наибо­
лее распространенных или характерных аминокислот, имеющихся в дан­
ной фракции. При этом приняты следующие обозначения:

К — лизин 
А — аланин 
R — аргинин 
Р — пролин

Б — лейиин
Е — глутаминовая к-та
О - глицин
8 — серин

При использовании этих сокращений пять гистоновых фракций обо­
значаются следующим образом (для сравнения приводятся обозначе­
ния этих фракций по Джонсу и др. [12, 13]).

КАР — Е։
Г 2з1 

ЬАК ֊ Е 2а2 
КАБ — Е 2Ь 
АРЕ - Е3
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В данном трехбуквенном обозначения на первом месте стоит амино 
кислота, которая находится в данной фракции либо в наибольшем коли- 
чесгве по сравнению с другими аминокислотами (например, КАР К AS 
GRK), либо характерна для данной фракции наибольшим количеством 
этой аминокислоты по сравнению с другими гистоновыми фракциями 
(например, LAK, ARE). То же самое относится и ко второй и третьей 
буквам трехбуквенного символа.

Следуя этому принципу, можно аналогичным образом обозначать 
другие фракции гистонов, отличных от названных пяти. Например, ха­
рактерный для эритроцитов кур гистон, известный как Е, (или V), бу­
дет обозначаться KSA, а гистон, выделенный из семенников форели, 
обычно обозначаемый Т,—АКР. Подфракции гистонов, являющиеся ре­
зультатом фосфорилирования (например, Fi-фракция) или ацетилиро­
вания (например, F,al и Ез-фракции), которые обычно обнаруживают 
(я при соответствующих условиях в электрофореграммах полиакрил­
амидного геля, должны обозначаться теми же символами (КАР GRK 
и ARE).

Сравнение всех наиболее употребляемых в литературе символов 
j истоновых фракций, включая и новую номенклатуру, принятую на Гор­
доновской конференции, приведено в таблице.

Таблица
Наиболее употребляемые старые и новые обозначения

пяти главных гистоновых фракций 
Г пстоп ы Литература

VLR

КАР

лизиновые

Fjb 
Ilb3 
SLR 

3
KAS

Fja2
1 Ibx

AL
4 

LAK

аргининовые

F2al 
IV 

G A R 
5 

GRK

AR 
2 

ARE

22, 23

3. 12. 13
9,16
2,15
19,20 

Гордонов­
ская конфе­
ренция, 1972

I

Номенклатура, принятая на Гордоновской конференции, действи­
тельно, является наиболее удачной из всех употребляемых до сих пор
обозначений. Тем не менее необходимо отметить, что данная номенкла-
тура не является пока общепринятой, нуждается в обсуждении, при не­
обходимости может быть изменена или дополнена. С целью обсуждения 
и представлены данные, приведенные в таблице.

Зреванский государственный университет, 
кафедра биофизики Пос rvнита 14.111 1973 г.
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Դ. 2. ՓԱՆՕՍՅԱՆ

ՀԱՍՏՈՆՆԵՐԻ ՆՈՄԵՆԿԼԱՏՈՒՐԱՅԻ ՇՈԻՐՋ1!

Ա մ փ ո փ ո է մ
Բերվում են հիստոնների հինգ հիմն ա կան ֆրակցիաների ա if են տ կ ի րա ֊ 

ռելի նշանակումներդ Այգպիսիներին են պատկանում F2flJ, Իշ.ր, Իշհ 

(Բսւ տլերի, Ֆիլիպսի և Հոնսի լաբորատորիաներում ըն գունւէած ), !, IIb|. 11 Խշ, 

III և l\ I II'տ ե ղ մ ան ի և Բոնն երի լաբորատորիաներում րնդունված) և VLR, 
SLR, AL. GAR և AK (Բ՛ոշի լաբորատորիայում րնդունված)։ 7 «972 /1վակա­
նի հուլիսին Ա1ԲՆ- ում կայացած Գորդոնյան կոնֆերանսում ո ւն ի ֆ ի կ աց մ ան 
նպատակով առաջարկվել է նոր նոif ե կլաա ոլրա , րստ որի վերոհիշյալ հինգ 
ֆրակցիաներր նշանակվում են որպես KAP, (jRK, LAI\, KAS, ARE.

Հողվածում քննարկման նպատակով բերվում / հին և նոր նշնակումների 
հ ա if ե if ա տ UJ կ ան վերլուծութ յոլնդ
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Р. А. ЗАХАРЯН. Дж. В. ГАРИБЯН, Ю. А АНТОНЯН, В. Т. ГАЛФЛЯН 
А. А. ГАДОЯН

ОБ УВЕЛИЧЕНИИ ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ ДИК КЛЕТОК 
МОЗГОВОЙ ТКАНИ ПОД ВЛИЯНИЕМ ДЕКСАМЕТАЗОНА

Изучены количественные сдвиги цитоплазматической внемитохондриальной ДНК 
клеток мозговой ткани под влиянием дексаметазона.

В этих условиях количество цитоплазматической ДНК у 20-дневных крыс уд­
ваивается. Эти данные следует считать, по-видимому, первым указанием на возмож­
ность выхода ДНК-фрагментов в цитоплазму клеток мозговой ткани при опрг и зеи­
ном функциональном состоянии, в частности при гиперкортнцизме.

Впервые из постмитохондриальной рибосомальной фракции нейро­
гипофиза [Ц, а затем и из других отделов мозга нами была выделена и 
описана цитоплазматическая ДПК [2]. Впоследствии Белл [4], Шнайдер 
(18], Банд [5] сообщили о компоненте ДНК, ассоциированной с микросо­
мами клеток эмбриональной мышечной ткани, печени крыс и взрос­
лых мышей.

Изученная цитоплазматическая ДПК оказалась двухцепочечной, по •Г яг
нуклеотидному составу идентичной ядэрной; однако радиоактивную 
метку ((32р) и (3Н) тимидин) она включает значительно интенсивнее, 
чем ядерная ДНК и характеризуется значительно меньшим молекуляр­
ным весом. Цитоплазматическая ДНК, выделенная из клеток Не1а, 
•оказалась кольцевой с молекулярным весом 800 000 (19].

Мюллер и др. (17] высказали предположение, что цитоплазматиче­
ская ДНК может быть артефактом клеточной гомогенизации. Однако 
исследования, проведенные методом авторадиографии, показали, что 
•она появляется в цитоплазме при определенных состояниях клетки. 
ДНК обнаруживается в цитоплазме клеток эмбриональной ткани пече­
ни в количестве не более 2% от общей НК цитоплазмы. Ее количество 
резко увеличивается до 20% от общей ДНК при культивировании эм­
бриональных печеночных клеток в культуре ткани [26]. Недавно япон­
ские авторы [11] привели данные относительно появления гранул, содер­
жащих ДПК в цитоплазме клеток многих тканей, в частности в цен-V 
тральной нервной системе куриного эмбриона, подвергнутого действию 
радиации. Параллельно с появлением этих гранул ДНК в цитоплазма 
внутри ядра повышается содержание свободной ДНК, экстрагируемой 
0,14 М \аС1; инкубация этих ядер в присутствии А1 Ф при 37 приводи г 
к переходу ДНК из ядер в инкубационную среду, что свидетельствует 
об активности процесса транспорта ее з цитоплазму. Чарч и Консигли 
17] выделили цитоплазматическую ДНК из клеток опухолевой ткани ги-
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пофнза. Данные этих авторов убеждают в том. что появление ДНК— 
фрагментов в цитоплазме является следствием нормального обновле­
ния ДНК.

Таким образом, появление ДНК в цитоплазме коррелирует с опре­
деленным состоянием клетки и специфически измененной структурой 
I енома.

Настоящее исследование посвящено изучению количественных, 
сдвигов цитоплазматической ДНК клеток мозговой ткани под влиянием, 
дексаметазона.

Материал и методика. Опыты ставились на крысах месячного возраста. Суспензия 
дексаметазона, приготовленная на 0.9% \'аС1, содержащем Твин 80 (4%). карбокси­
метил целлюлозу (0.5%). бензилалкоголь (0.5%), вводилась крысам внутрибрюшинно 
из расчета 25 мкг на 100 г веса животного [10]. Крыс декапитировали спустя 4 часа 
после введения дексаметазона. Цитоплазматическую ДНК выделяли по ранее описан­
ному методу [2]. Количественное определение концентрации ДНК проводили дифенил­
амином в модификации Бартона [61.

Результаты и обсуждение. Приведенные в таблице данные показы­
вают, что после однократного введения дексаметазона количество цито­
плазматической ДНК клеток мозговой ткани крыс в значительной сте­
пени увеличивается.

Т а б л и ц а
Количество цитоплазматической ДНК м озга в норме и после 
воздействия дексаметазоном на НО г сырого веса ткани 

мозга у 20—30-дневных крыс

№ опыта 11орма Опы г

115 мгк

100 М1 к
120 мгк

через 4 час после вве­
дения дексаметазона 217 мкг

190 мкг
250 мкг

В норме ее количество в мозге составляет у 30-дневных крыс около* 
100 мкг на 1,0 г сырого веса ткани мозга. В условиях гиперкортицизма 
^гот показатель \ 30-дневных крыс через 4 часа после введения декса­
метазона удваивается.

Эгн данные следует считать, по-видимому, первым указанием на 
• гможность выхода ДПК-фрагментов г« цитоплазму клеток мозговой 
л «ши при определен ном функциональном состоянии, в частности при 
гиперкортицизме.

В пронес се репликации ДНК образуются относительно короткие 
1 'л ,ч |(>(Л идные цепи порядка 4—108, которые затем сшиваются меж- 

‘ °”011 с помощью фермента ДНК-лигазы. Блокада этого фермента 
дексаметазоном может ингибировать синтез полноценной ДНК и вы- 
шать накопление с выходом в цитоплазму сравнительно коротких отрез­
ков ее. Мы допускаем также, что в результате активации специфических
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ДНК-аз кортикостероидом [3, 8] возможна ограниченная селективная 
деструкция ядериой ДНК с образованием и выходом в цитоплазму ее 
фрагментов.

Полученные данные свидетельствую! о том, что, ио-видимому, кор­
тикостероиды репрессируют генетический аппарат нервных клеток.

Результаты этих исследований отчасти проливают свет на меха­
низм блокады ооразования и выделения АКТГ и рилизинг-фактора 
мозга на уровне транскрипции.

Гипоталамическая регуляция адренокортикотропной функции аде­
ногипофиза является ведущим звеном в механизме общего адаптацион­
ного синдрома при различных стрессорлых воздействиях. Опа включает 
образование гипоталамического рилизинг-фактора, который стимули­
рует синтез и выход АКТГ в кровь, и регуляцию, по принципу обратной 
связи уровня гипоталамо-гипофизарных гормонов, поступившими в 
коовь кортикостероидами.

Молекулярная природа ингибирования кортикостероидами образо­
вания АКТГ на сегодня неясна. Полагают, что этот процесс осу­
ществляется на уровне синтеза кортикотропин освобождающих факто­
ров гипоталамуса.

Изучение изменений л функционировании генома нервных клеток 
отдельных участков мозга, в частности гипоталамуса, и мозга в целом 
при гиперфункции коркового слоя надпочечников представляет значи­
тельный интерес в свете новых данных об избирательности и специфич­
ности гормональных воздействий на генетический аппарат клетки.

Рядом авторов изучалось влияние кортикостероидов на развитие 
центральной нервной системы (ЦНС) в период раннего постнатального 
роста [12, 16]. Макман и Уайт приводят данные относительно уменьше­
ния ДПК мозговой ткани под влиянием кортикостерона [16]. В резуль­
тате хронического воздействия на мозг кортикостероиды подавляют в 
значителыюй степени синтез ДНК, РНК и вызывают необратимою ре­
дукцию величины мозга и числа нервных клеток [12]. Файгельсон и др. 
[9] указывают на возможность прямого действия кортизола на механизм 
репликации и транскрипции через связывание кортизола <■ определен­
ными участками ДНК; специфичность, избирательность подобного пря­
мого влияния остается, однако, неясно:՛!. Кпдсон [13 15] предложил 
функциональную модель в регуляции кортикостероидами механизм . 
транскрипции и трансляции в лимфоидном ткани. Согласно этой моде­
ли, репрессия кортизоном синтеза информационной РНК реализуется 
через специфический комплекс кортизола с репрес сорным оелком. сини г 
которого, как предполагают, активируется в первые несколько минут ге­
номной реакции на введение гормона.

Наши исследования (в печати) показали, что уровень 51 з ни 
тозина в ДНК головного мозга собак после введения дексаметазона из­
меняется в сторону увеличения; в используемых концентрациях декса 
метазон вызывает тотальное снижение козпчес Iва ДНК подоонои I ч 
в хромосомно-ядрышковой РНК.
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.Механизм глюкокортикоидной блокады синтеза ДПК и транскрип­
ции РНК является, по т՝сей вероятности, существенным моментом в реа 
’нтзацпи девствня кортикостероидов па генетический аппарат мозговой 
ткачи, в реализации ингибирующего действия глюкокортикоидов па об­
разование п выделение АКГГ и рилизин։-фактора мозга.

Институт биохимии 
АН АрмССР 11оступило 16.XI 1972 г.

Г. Ա. «ԼԱՔ ԱՐՅԱՆ, Ջ. Վ. ‘ԼԱՐԻՐ ՅԱՆ, 3. Ա. ԱՆՏՈՆՑԱՆ, Վ. !'•՝. ԴԱԼՖԱՅԱՆ, Ա. Ա. ԴԱԼЛՅԱՆ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ ԲՋԻՋՆԵՐԻ ՑԻՏ ՈՊԼԱԱՄԱՏԻԿ 
ԴՆԹ-Ի ՔԱՆԱԿԻ ԱՃԼ՝ ԴԵՔՍԱՄԵՏԱԱՈՆԻ Ա^ԴԵՑՈԻԹՅԱՍՐ

Ա մ փ n փ ում

-՝ բերվում են տվյալներ կ են m րոն ա կ ան ներվ ալին и ի սա եմ ի
բջիջների ցիտոպլազմայиւ մ ց ի տ ո ււլ լա էլ մ ատ իկ Դհք^֊^ւ առաջացման վերաբեր֊ 
(ալ, որ[ւ քանակր աճում է Հ ի պ ե րկո ր տ ի ց ի ղմ ի щ ա յ մ անն ե ր ո t մ դե ր и տ մ ե տ ա ւլ ոն ի

ա ւլղե ց п ւ [J յա մ բ ։ IIւսու մն աиհրութ լո ւ նն երիд

ո ր ո ւ ա կ ի ղ ր п / թ / ա մ՝ ր և րլ ե ն ո է)'իԴՆ Ռ.ի 4'4ացումր ղոլգա կցվո ւմ է Բ2?Ւ
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ВЛИЯНИЕ ГИДРАЗИДА МАЛЕИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
НА ГЕОТРОНИЧЕСК.УЮ РЕАКЦИЮ И РОСТ КОЛЕОПТИЛЕЙ 

КУКУРУЗЫ И ПШЕНИЦЫ

Гидразид малеиновой кислоты (ГМК) в зависимости от дозы, способов и дли­
тельности обработки полностью или частично подавляет способность проростков к !<■.>- 
1ропнческой реакции и рост растяжением изолированных колеоптилей. Выявлено, что 
сахароза полностью или частично снимает ингибирующее действие ГМК Предпол I 
гается, что ГМК действует на проростки путем нарушения обмена эндогенных ростовых 
веществ.

Установлено, что при обработке растении химическими регулятора­
ми роста (ССС, 2,4 Д, и др.) содержание и активность эндогенных 
стимуляторов и ингибиторов резко нарушается, что выражается в ус։ 
леьпи или подавлении процессов роста [1—3, 5, 16]

Содержание фитогормонов в растениях, в частности ИУК, имеет са­
мое непосредственное отношение к тропизмам, поэтом} исследование 
действия гидразида малеиновой кислоты (ГМК) на геотропическую 
реакцию растений должно в определенной степени выявить наличие 
взаимодействия между ГМК и эндогенными ауксинами в растениях.

Еще в двадцатых годах исследованиями Холодного [9], Вента [18] и 
др. было установлено, что геотропическая реакция растении обусловле­
на неравномерным распределением ауксинов па противоположных сто­
ронах осевых органов при их горизонтальном положении. В результате 
этого клетки зоны растяжения растут неравномерно и орган изгибает­
ся. Гарольд Кольдвей [15] связывает геотропизм с различием в скоро­
сти передвижения ауксинов в тканях. Наличие прямой зависимое։ и 
геотропической реакции от содержания ауксинов экспериментально по­
казано Браунером и Боком [11]. Таким образом, геотропическая рсак 
ция является показателем наличия и активности эндогенных ауксишк —
в растениях. Так как ингибирующее действие ГМК на рост растении 
некоторыми исследователями объясняется его антиауксиновым дикий։ 
ем [8, 12, 17], то мы предполагали, что он должен влиять и на гео1ропи- 
ческую реакцию растении. По этому вопросу литературных данных на­
ми не обнаружено.

Для выяснения этого вопроса был поставлен ряд опытов.
В первом опыте семена кукурузы (ВИР-156) выдерживали*, в в н 

чепие 2 часов в одном случае в 0,25% растворе ГМК (препарат М1-1).



в другом в дистиллирован поп воде, затем ставились в термостат для 
проращивания. Когда у контрольных проростков корешки достигли 
5 7 см длины, а у опытных- 2 3 см, п эоростки переносились во влаж­
нею камеру и ставились в горизонтальном положении для выявления 
геотроппческой реакции корней. Через 24 часа у контрольной группы 
проростков образовались четко выраженные изгибы, тогда как у обра­
ботанных геотропическая реакция отсутствовала (рис. 1). Как видно из 
рисунка, ГМК подавлял также рост корешков.

Рис. 1. Верхний ряд—семена обработаны 0,25% ГМК; нижний ряд—контроль.

В следующем опыте проростки кукурузы помещались корешками в 
0,01, 0,1 и 0,25% растворы ГМК па 30 мин в темноте, затем промыва­
лись и переставлялись во влажную камеру. Через 20 и 60 час. проверя­
лось наличие геотроппческой реакции (табл. 1)

Как видно из приведенных данных, ГМК даже при такой кратковре- 
мепнои экспозиции девствует на геотропическую реакцию корешков. 
Однако при 0,1% концентрации ГМК способность к геотроппческой 
реакции через 60 час. полностью восстанавливается, а при более высо­
кой концентрации этого не наблюдается.

В другом опыте проростки кукурузы делились на 3 группы. Первая 
служила контролем, вторая группа корешками погружалась в 0,075% 
раствор 1 ДАК на 60 мин, а у третьей этим же раствором дважды с ин- 
гервалом в 30 мин намачивались колеоптили. Через 5 час. после поме­
щения проростков во влажную камеру 95% контрольных проростков об
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пазовали геотропнческие изгибы. Во второй группе изгибы имелись у 
50% особей, а в третьей реакция отсутствовала полностью Чер. : 
24 час. во второй группе почти у всех особей появились геотропнческие 
изгибы, но у многих они были нечеткими. В третьей же группе изгибы 
появились то.н.ко \ 46% проростков. Таким образом, при длительной

‘ Таблица I
В.1;1я:г13 I МК на геотропическую 

реакцию корешков кукурузы
% проростков с тео- 
тропической реакцией 
________ через

20 час. 60 час.

Вариан на 
оны га

Контроль 
ГМК 0,01% 1 
ГМК 0,1% 
ГМК 0,25° 0

100
100
80
64

100
100
100
61

экспозиции ГМК, даже в слабых концентрациях, влияет на геотропиче- 
скую реакцию корешков. Более сильное действие он оказывал при обра­
ботке колеоптилей.

Следующий опыт был поставлен с проростками кукурузы и подсол­
нечника. В одном случае семена выдерживались в 0,15% растворе в те­
чение 2 час., затем проращивались и ставились во влажную камеру, в 
другом—проростки ставились корешками в растворы ГМК на 1 час, а в 
третьем—колеоптилии проростков намачивались 0,15% раствором один 
раз. Через 24 час. определяли наличие геотроппческой реакции (табл. 2).

Таблица
Действие ГМК на геотропическую реакцию корешков кукурузы и подсолнечника

°(0 корешков с изгибом

Объекты Варианты опыта
четкий слабый отсутствует

Кукуруза

11<>дсол печник

контроль
корешки в 0,15% ГМК
корешки в 0.25°Л ГА К
семена в 0.15° 0 ГМК 
колеоптили 0,15% ГМК

контроль
корешки в 0,15% ГМК
семена в 0,15° 0 ГМК

77,0
27,0

23,0
27.0 46,0

100,0
100.0

60,0

92,0
82,0
10,0

40,0

8.0
18.0
90,0

Данные таблицы показывают, что геотропическая реакция особенно 
сильно подавляется при обработке семян. В отличие от предыдущего 
опыта, при воздействии через колеоптили эффект оказывается слаоым.

Таким образом, результаты проведенных опытов показываю!, чго 
иод влиянием ГМК, в зависимости от дозы и способов обработки, час-
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гпчно или полностью нарушается способность растении к геотропиче­
ской реакции. .

Исходя из имеющихся представлений о механизме геотропической 
реакции, подавление ее иод влиянием ГМК можно объяснить или тор­
можением роста клеток в зоне их растяжения независимо от наличия и 
распределения ауксинов, или нарушением их поступления и активации. 
Естественно, что если при воздействии ГМК растяжение клеток пол­
ностью подавляется, то геотропический изгиб образоваться не может. 
Однако в наших опытах полного подавления роста корешков не на­
блюдалось. Так, например, в одном из вышеприведенных опытов изме­
рялся рост кончиков корней длиною в 5 мм, включающий в себя и золу 
растяжения. Оказалось, что у обработанных проростков при сильном 
подавлении геотропической реакции прирост кончиков корней составлял 
134%, хотя по сравнению с контролем рост подавлялся на 45%.

В другом опыте семена кукурузы выдерживались в 0,25% растворе 
ГМК в течение 2,5 часа, проращивались и ставились на геотропическую 
проб\ на 23 часа. Одновременно измерялся рост корней и колеоптилей 
(табл. 3).

Таблица 3
Рост и геотропическая реакция колеоптилей и корешков проростков кукурузы, 

обработанных О,25°/о раствором ГМК

Прирост, °/0 Геотропический изгиб, °/<>
Варианты опыта

коле штиль корень колеоптиль корень

Контроль 
ГМК 0.25%

67
71

60
18

100
73

98
20

Из приведенных в таблице данных ъпдно, что у обработанных про­
ростков геотропическая реакция очень сильно подавлена у корешков и 
в меньшей степени у колеоптилей. Рост корней также сильно подавлен, 
тогда как рост колеоптилей усилился. Такая разница в росте корешков 
и колеоптилей объясняется тем, что у последних верхушечная меристе­
ма отсутствует, и рост осуществляется только за счет растяжения кле­
ток. У корешков же он осуществляется как путем деления клеток апи- • <
калькой меристемы, так и их растяжения. Так как ГМК полностью вс­
тавляет митотическое деление клеток, то у обработанных растений на­
блюдаемы!’. рост происходит только за счет растяжения. Следовательно, 
как показывают результаты этих опытов. ГМК подавляет геотропиче­
скую реакцию растений при наличии растяжения клеток.

Но нашим данным [I], ГМК заметно подавляет растяжение клеток 
\ отрезков колеоптилей пшеницы. В то же время установлено, что рост 
растяжением неизолированных колеоптилей и тканей не подавляется 
или подавляется слабо [13, 14]. По данным же Полевого с сотр. [7], ГМК 
даже в 1 % концентрации не подавляет рост отрезков колеоптилей, что, 
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как мы видим, ие согласуется с нашими уанными. Как видно из изло 
женного, четкого представления о влиянии ГМК на рост растений рас 
тяжением не имеется. Между тем этот вопрос имеет важное значение 
не только для понимания механизма действия ГМК на рост растений 
но и для изучения процессов роста вообще.

С целью выяснения этого вопроса нами проведено несколько опытов
В первом опыте колеоптили пшеницы (Арташаги-42), начиная с их 

верхушек, делились на 4 трехмиллиметровые отрезки, которые инкуби­
ровались в 0,01, 0,1 и 0,25% растворах ГМК. Контрольные отрезки ин­
кубировались в дистиллированной воде. Измерение роста отрезков по 
истечении 20 час. показало, что даже 0,01 % раствор ГМК подавляет 
рост всех отрезков колеоптилей (рис. 2). Полученное расхождение меж-

Рис. 2. Приросты отдельных }он колеоптилей пшеницы в зависимости от 
концентрации ГМК. 1, 2, 3 и 4- 3 мм отрезки колеоптилей начиная от 

верхушки.

ду данными наших опытов и опытов Полевого В. В. с сотр. можно 
объяснить тем, что у этих авторов отрезки колеоптилей после обработ­
ки ГМК инкубировались в растворе сахарозы. Для убеждения в право­
мерности этого предположения были поставлены два опыта. В первом от­
резки и кончики колеоптилей, соответственно 6 и 5 мм длины, инкубиро­
вались в 0,15, 0,25 и 0,5% растворах ГМК в течение 21 час., затем пере­
носились в 2% раствор сахарозы. Во втором опыте отрезки и кончики 
колеоптилей с самого начала инкубиоовались в течение 21 час. в 1% 
растворе сахарозы, содержащем 0,25% ГМК. после чего переносились в 
2% раствор сахарозы на 24 час. К концу опытов определяли приросты 
кончиков и отрезков (рис. 3 и 4).

Как видим, рост отрезков и кончиков в растворах ГМК сильно по­
давлен. С перенесением же их в 2% раствор сахарозы энергия роста 
контрольных отрезков почти не меняется, тогда как у опытных отрезког 
она усиливается, достигая в варианте 0,25% уровня контроля.

Биологическое действие сахарозы более четко проявляется, когда < 
самого начала она действует совместно с ГМК (рис. 5). В этол: случае
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чао*

Рис. 3. Рост отрезков колеоптилей пшеницы и зависимости от концентра­
ции и действия сахарозы. I —контроль; 2—0,015% ГМК; 3—0,25% ГМК; 

4—0,5% ГМК. Стрела—время действия сахарозы.

••асы

Рис. 4. Рост кончиков колеоптилей пшеницы в зависимости от концентра­
ции I МК и действия сахарозы. Обозначения те же.

Рис. 5. Совместное действие ГМК и сахарозы на рос. отрезков (сплошная 
1ИНИЯ) И КОНЧИКОВ (пунктир) КО.1И>|1 -,1И( шимтцы. I - ш । риль;

“ 0.25% I МК; стрела- время действиЛ «.«лиршы
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за последние 24 час. опытные отрезки по сравнению с контрольными 
проявляли более интенсивный рост. Таким образом, ГМК подавляет 
рост растяжением изолированных тканей.

О роли сахарозы в этом процессе в литературе данных не имеется. 
Можно предполагать, что она повышает активность ауксинов в тканях, 
о чем свидетельствуют результаты опытов Полевого и Леоновой [6]. Эти 
авторы показали, что действие ИУК на рост отрезков колеоптилей в 
среде I % сахарозы сильнее, чем без нее. Имеются также данные в поль­
зу положительной роли сахарозы в образовании ауксинов в клетках [4]. 
Возможно, что ГМК блокирует синтез ИУК в тканях [8, 17], а сахароза, 
наоборот, активирует этот процесс. Не исключены, видимо, и другие пу­
ти взаимодействия этих соединений.

Проведенные исследования позволяют прийти к заключению, что 
ГМК подавляет геотропическую реакцию у проростков и рост растяже 
нием изолированных тканей—отрезков колеоптилей, ио-видимому, пу­
тем нарушения обмена эндогенных ауксинов. Сахароза т значительной 
степени снимает ингибирующее действие ГМК на рост тканей рас 
т яжением.

Институт ботаники 
АН АрмССР Поступило 11.VI 1072 г.

Ա. Լ. ԱՒՐՀԱՄՅԱՆ

ՄԱԼԵԻՆԱՅԻՆ ԹԹՎԻ ՀԻԴՐԱՋԻԴԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԵԳԻՊՏԱՑՈՐԵՆԻ ԵՎ ՑՈՐԵՆԻ ԱԵՐՄՆԱՐՈՒՅՍԵՐԻ ԳԵՈՏՐՈՊԻԿ 

ՌԵԱԿՑԻԱՅԻ ԵՎ ԿՈԼԵՈՊՏԻԼՆԵՐԻ ԱՃԻ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ում

Ուսումնասիրվել է մալեինային թթվի ազդեցությունը
եգիպտացորենի և ցորենի սերմնաբույսերի գեոտրոպիկ ռեակցիայի վռաւ 
Պարզվել է, որ ՄԹՀ 0-0,25% լուծույթը կախված ազդման ձևից և ժամկետ֊ 
ներից, այս կամ այն չափով ճնշում Լ սերմնաբույսերի րն դուն ակությունր Հան֊ 

գ ե պ գեո տ ր ո պիկ ռե ա կ ց ի ան ։
Քանի որ այգ ոեակցիայի արտահայտումն կապված է բույսերի աճման 

զոնայի բջիջների երկարաձգման Հետ, ուստի ուսումնասիրվել է նաև Աե 
ա ւլ գ ե ց ո ւ թ յո ւն ր կոլեոպաիլների ձգման ժ իջո ց ու[ աճի վրա։ Պարզվել /, որ 
ճնշոււ)' Ւ, անջատված կոյե ոպտիթւեըի աճը, իսկ սախարոգան վերցնում է այգ 

ճնշումը։
Այսպիսով, ՄԹՀ հավանաբար ազդում ք բույսերի դեոտրոպիկ ոեակցիայի 

րնդանակոլթյան և ձդման միջոցով աճի վրա էնդոգեն աոլկսինների նյոլթա. 
փոխանակության խախտման միջոցով։ Աախարոդայի դրական ազդեցությունը 
նույնպես բացատրվում է աուկսինների սինթեզի ուժեղացմամբ կամ ակտի- 

վ լա ց մ ա մր լ
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ХАРАКТЕРА ДВИЖЕНИЯ ИОНОВ ВОДОРОДА.
КАЛИЯ И НАТРИЯ ЧЕРЕЗ МЕМБРАНЫ БАКТЕРИИ С ПОМОЩЬЮ 

КАТИОНСЕЛЕКТИВНЫХ ЭЛЕКТРОДОВ

В работе показаны возможности использования метода одновременного определе­
ния активностей ионов калия, натрия и водорода для анализа кинетики обмена ионов у 
бактерий. Учитывая значительное отношение поверхности к объеме у бактериальи, и 
суспензии, метод позволяет определять небольшие изменения в характере транспорта 
этих ионов.

Определение внутриклеточной концентрации ионов методом пла­
меннофотометрического анализа [6, 8] ч наблюдения за перемещением 
изотопов через клеточные мембраны [4. 5] позволили решить ряд серьез­
ных вопросов, связанных с транспортными системами бактерий [1, 7| 
Каждый из указанных выше методов исследования обладает рядом нс- 

| оспоримых преимуществ. Однако при решении некоторых задач имеется 
необходимость как в многочасовом одновременном наблюдении за 
транспортом всех ионов, так и в регистрации изменений в короткие ин­
тервалы времени (например, 1—2 мин). Кроме того, визуальное по 
стояиное наблюдение за характером переноса ионов позволило бы во 
время эксперимента вводить в среду вещества, влияющие на транспорт, 
и наблюдать кинетику их действия.

Исходя из этого, в данной работе предлагается использовать метод, 
основанный на том, что отношение поверхности к объемх у бактериаль­
ной суспензии достигает значительных величин (~105 см ~1), и даже 
небольшие изменения в переносе попов можно достаточно четко видеть 
по изменению их активности в наружной среде.

Методика. Определение изменений активности ионов калия и натрия, а также pH 
наружной среды производилось с помощью макро-лектродов, изготовленных н с 
нетствующих катионгелективных стекол на кафедре физической химии Ленинградски; • 
государственного университета.

Электроды, чувствительные к 1\Э и Na՜1՜, были изготовлены из стекол фирм л 
Jenaer Glaswerk Sclioua a Gen. (Mainz) и имели константы селективное!и, ка­
лиевый электрод К|< ч= 1:4 и натриевый электрод К = 1:1000. Водородный 
■лектрод был изготовлен из стекла КСТ. Электродом сравнения служил хлорсеребря 

ный электрод, приготовленный на ЗМ KCI, сваренном на агаре.
Поглощение и выведение ионов бактериями определялось по изменению их актив­

ностей в среде потенциометрическим методом. Чтобы наблюдать небольшие и.мокни 
активностей, потенциал электродов компенсировался на выходе с pei истрирх юни > 
прибора, так что записывающий прибор показывал лишь изменения исходной акте.
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мости иопон в омывающей бактерии среде в вите изменений электродных потенциалов 
AEk . 1EN» и ДрН. Приборами, регистрирующими электродные потенциалы, служи­
ли высоковольтные милливольтметры (pH—метры тина ЛПУ-01), а опись про 
изводилась на самопишущем потенциометре типа 1\( II 4 Дрейф нуля не превышал 
допустимый для указанных приборов. Весь опыт проходил в измерительной термоста­
тируемой камере в объеме 20 мл при температуре 37°С.

Для экспериментов был использован штамм Streptococcus faccalis СС.ЕВ 079 
(грам-положительный), который хранился на агаровых чашках (МПА и РА). Прямо 
с лих чашек бактерии инокулировались в жидкую ростовую среду следующего состава 
[7] дифко-триптон 1.0%, дифко-дрожжевой экстракт -0,5%, глюкоза—56 мм,
Х’а2НРО4 60 мм и аргинин солянокислый 30 мм; pH среды был 7,5 7,6. Бактерии вы­
ращивались в термостате при 37 в течение 18 23 час. После этого 100 мл суспензии 
дважды отмывались в дистиллированной воде центрифугированием при 3000 об/минX 
20 мин. Затем бактерии концентрировались в 200 раз, и уже 2 мл клеточной суспензии 

воде добавляли к 18 мт раствора, находящегося в измерительной камере при 37°. 
Через несколько минут и в конце опыта из камеры отбиралось 0,1 мл суспензии для 
снятия титра. Обычно титр сохранялся в предела.՝ (2-4֊ 5) • 109, и при превышении это­
го количества наблюдалась гибель бактерий до указанного максимального титра. Ос­
новной экспериментальный раствор содержал KCI I мм; NaCI I мм; г рис—0,2 м; 
Н3РО4 -50 мм; MgSO4 0.4 мм при pH. 7,8. Глюкоза добавлялась в раствор в период 
i пытч по мере необходимости.

Результаты и обсуждение. На рис. I. приведен многочасовой экспе­
римент, .характеризующий связь между переносом ионов водорода н 
натрия из клетки и поглощением ионов калия. В первые 1,5 час. в раст­
воре отсутствовала глюкоза и, естественно, не наблюдалось энергозави­
симого выхода Н+ из бактерий. При этом ионы калия покидали бакте­
риальные клетки с достаточно высокой скоростью. Добавление глюко­
зы з среду привело к тому, что бактерии стали выводить ГИ в обмен 
на поступающие в клетку ионы К+։ Когда же клетки набрали высокую 
внутриклеточную концентрацию калия к 3 час., дальнейшее энергозави­
симое выведение Нн стало необходимым для поддержания этой высо­
кой концентрации от 3 до 4 час. и т. д. Выход же ионов из клеток 
оканчивался в первые 5—7 мин [8].

Достаточно удовлетворительно можно проследить также за харак 
1ером сопряжения между переносом 11 и поглощением К бакте­
риальными клетками. Добавление в среду 0,1 мМ ТТФБ (тетрахлор— 
--грифторметилбен’.имидазол), уменьшающего абсолютную величину 
мембранного потенциала [3], приводит к эффекту, представленному на 
рис. 2. Согласно гипотезе Гарольда с соавторами [5], в мембранах бак- 
|ерии имеется водородный насос, который энергозависимо и электроген- 
но транспортирует Н! из клетки в среду. Образуется разность потен­
циалов на мембране с отрицательным потенциалом па ее внутренней 
<тороне. Ионы калия поступают в клетку по градиенту этого электриче­
скою поля. Как из рис. 1, так и из рис. 2 следует, что только при выве­
дении 11 из клеток наблюдается поглощение К *. Когда в среду вво­
дится ГТФБ (рис. 2), величина мембранного потенциала резко умень­
шаемся и, следовательно, исчезает сила, удерживающая ионы калия в-
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Рис. I. Обмен 11 к деток 8 Песай- на К 
держит 1 мг-ион К /л; I к — потенциал

наружной 
калиевого

среды. Среда со-
электрода; Г=37°;՛

Ь—бактерии; Г—глюкоза.

О 20 Ю хм

Рис. 2. Разобщение поглощения ионов калия от выделения иоиов водоро­
да у 5. (аесаПз с помощью 10 М ТТФБ (тетраллор-2-трифгорметилбен- 

зимидазол). 13—потенциал калиевого .лсктрода; I = 37 Г—глюкоза.

клетке, что ведет к резкому их выход) г среду. При этом аппликация 
I ГФБ не влияет на работу Н4՜ -насоса.

Таким образом, с помощью катпонселектпвных электродов возмож­
но вполне проело и наглядно продемонстрировать ряд феноменов, при­
сущих транспорту ионов у бактерии (1].

В настоящей работе указаны лишь качественные возможности ме­
тода. Однако можно произвести и количественный анализ, пспользоваг 
обычные уравнения для определения активностей [2].
Ереванский физический институт, 

лаборатория радиационной биофизики _ Поступил» 21.1 1973 г.
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ՋՐԱԾՆԻ. ԿԱԼԻՈՒՄԻ ԵՎ ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ ԻՈՆՆԵՐԻ ՇԱՐԺՄԱՆ ԲՆՈՒՅԹԻ 
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ԷԼԵԿՏՐՈԴՆԵՐԻ միջոցով

Ա մ փ ո փ ո I if

Աշխատանքում ցույց ( տրված ր ա կա ե ր ի ալ բջիջն եբում ջրածնի, կա լի ում հ
և նա տրի ո լծի իոնն և րի շարժման բնույթի միաժամանակյա
կի րառ մ ա ն »’ ն ա ր ա վ ո րու / fj ոլնր:

Հի մնվելով ր ա կտ հ րիա լ

որոշ ման մ եթ ո ղի

թյան է{ք}ալի մեծության վրա d ե թ ո ղ ր Հնարավորություն է տալիս որոշել 
իոնների տեղա վախ Ութ յան մեջ առաջա ցող փոքր փ ո փ ո խ ու թ (ո ւնն ե ր ր լ
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БИОСИНТЕЗ ВИРУСНЫХ НУКЛЕИНОВЫХ КИСЛОТ

В работе обсуждаются вопросы синтеза нуклеиновых вирусов. В свете последних 
литературных данных рассматриваются механизмы репликации РНК- и ДНК-содержа- 
ших вирусов, регуляции синтеюв вирусных РНК и ДНК. Обсуждаются также особен­
ности репродукции онкорнавирусов, функции вирионной РНК-полимера ял. синтезиро­
ванной de novo вирусной РНК-полимеразы и обратной транскриптазы (РНК <авнсимой 
ДНК-полимеразы). Рассматривается синтез вирусспенифических РНК в клетках, ин­
фицированных РНК-содержащимн вирусами, и их роль в репродукции вирусов.

Вирусы содержат в своем составе нуклеиновые кислоты» однако, в 
отличие от всех других форм жизни, в состав их входит лишь один вид 
нуклеиновой кислоты. На этом основании они делятся на две большие 
группы: РНК- и ДНК-содержащие.

Полный цикл репродукции вирусов состоит из ряда определенных 
стадий, приводящих к образованию полноценного вирусного потомства. 
Условно эти стадии могут быть разделены на начальный период, во вре­
мя которого происходит адсорбция, проникновение и депротеинизация 
вирусных частиц в клетке, средник период, в течение которого осу- 
ществляется синтез ранних вирусных белкой, часть которых подавля­
ет нормальный клеточный метаболизм, а другая часть обеспечивает ре 
пликацию вирусных нуклеиновых кислот и синтез вирусных компонен­
тов, и наконец третий, конечный период, когда происходит формирова­
ние вирионов и освобождение вируса.

Исследования in vivo позволили получить наиболее значительную 
информацию о биосинтезе вирусных РНК. Эти исследования осу­
ществляются несколькими путями: I) заражение клеток очищенным ви­
русом с меченой пуклей новой кислотой и последующим определен нем 
ее судьбы в инфицированных клетках, 2) заражение клеток вирусом в 
условиях блокированного синтеза клеточной РНК и инку пирования в 
среде, содержащей меченый предшественник РНК, с дальнейшим фрак 
клонированием вновь синтезированной РНК.

Фракционирование производят в основном улы рацентрнфу гироьа 
пнем в градиентах плотности сахарозы и сернокислою цезия, а гак/i.c 
путем электрофореза препаратов нуклеиновых кислот в полиакриламид 
ном геле. Существенную роль в процессе изучения синтеза вирусных 
нуклеиновых кислот играет определение их инфекционных свойств.

Для синтеза вирусных РНК используются ie же суос граня. кого 
рые имеются в незараженной клетке (\1Ф. I 1Ф. НДФ, и МФ).
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настоящего времени не обнаружены вирусы, РНК которых имела бы в 
своем составе какие-то необычные основания, отсутствующие в составе * •
клеточных РНК. что имеет место в случае некоторых ДНК-содержащих 
вирусов. Это является одним из существенных отличии в процессах син­
теза вирусных РНК и ДНК.

Как уже упоминалось выше, в зараженной клетке в течение средне 
го периода происходит перестройка метаболизма клетки и синтез ком­
понентов вируса. Эти процессы осуществляются с помощью так назы­
ваемых «ранних» белков, сии тезируемых в клетке после ее инфицирова­
ния. На модели бактериофагов было показано, что ранние белки синте­
зируются сразу же после проникновения в клетку вирусной нуклеино­
вой кислоты и появление их всегда предшествует синтезу компоиен- 
юв вируса.

Уже в течение первых двух минут после заражения в инфициро­
ванной бактерии синтезируется до 25 ферментов, большая часть кото­
рых является новыми, не встречающимися в иезараженной клетке. Од­
ним из них является фермент, способный катализировать синтез новых 
молекул нуклеиновых кислот из рибонуклеозидтрифосфатов, используя 
в качестве матрицы вирусную РНК. Этот фермент до настоящего вре­
мени не имеет единого названия. Различные группы авторов предлага­
ют самые разнообразные названия: РН К-синтетаза [38]. РНК-реплика- 
за [16], вирусная РНК-полимераза [32], РНК зависимая РПК-полимера- 
за[14]ит. д.

Вирусная РНК-полимераза была впервые описана Балтимором и 
Франклином [5], которые обнаружили ее в клетках, инфицированных ви 
русом Мен го. С этого времени появилось большое количество сообще­
ний об обнаружении этого фермента в клетках, инфицированных РНК- 
содержащими вирусами [4, 13, 18, 23, 30, 31, 34].

Необходимо отметить, что в последние годы появились сообщения, 
указывающие на обнаружение внутри ряда вирионов ферментов, ката­
лизирующих синтезы ДНК и РНК на родительской матрице. Так, напри­
мер, РНК-полимераза была обнаружен^ в составе вирионов вируса ве­
зикулярного стоматита [2], а также различных представителей миксови- 
русов: вируса болезни Ньюкасла [19], разных штаммов вируса гриппа 
[12, 2J и ряда других. Однако, как нам кажется, катализирующая спо­
собность этих ферментов не должна исключать синтез аналогичною 
фермента в клетке после ее инфицирования вирусами, а тем более дей­
ствия этих de novo синтезированных ферментов.

По-видимому, наличие вирионных полимераз является общей за­
кономерностью для большинства сложно устроенных вирусов с внешней 
липопротеидной оболочкой, хотя пока в составе такой большой группы 
Н 1 h -содержащих вирусов, как арбовирусы, этот фермент не обнару­
жен. Предполагается, что отсутствие инфекционных свойств у РНК ви­
русов с собственной полимеразой связано с потерей фермента в процес­
се экстракции. Нужно сказать, что такой же фермент ДНК за- 
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йисимая ДНК-полимераза имеется и в составе ДНК-содержащего вир\- 
<՝а осповакцины.

После всего сказанного представляется интересным рассмотреть 
некоторые предполагаемые механизмы, осуществляющие репликацию 
вирусных нуклеиновых кислот в зараженных клетках и некоторые физи­
ко-химические свойства последних. Во всех доступных изучению систе­
мах как in vivo, так и in vilro синтез вирусной РНК приводит к тому, что 
образовавшаяся дочерняя РНК имеет точно такой же нуклеотидный 
состав, что и родительская РНК. Это говорит о том, что после синтезаV
«минус» спирален в последующем должна транскрибироваться «минус» 
спираль с тем, чтобы образовалась комплементарная к ней новая РНК 
«плюс» спираль, т. е. дочерняя вирусная РНК. При этом в системе, 
обеспечивающей синтез вирусных РНК, не происходит накопления сво­
бодных «минус» спиралей, последние не входят также и в состав зрелых 
вирионов. Иначе говоря, фермент, синтезирующий дочернюю РНК, тран­
скрибирует только «минус» спираль двухспирального комплекса. Что же 
касается «плюс» спирали, то она в этом случае либо не транскрибирует­
ся, либо ее комплементарные копии «минус» спирали, освобождаясь из 
комплекса, сразу же разрушаются. Однако последнее предположение о 
разрушении «минус» спиралей, по-видимому, неприемлемо, так как оно 
предполагает наличие специальной и в высшей степени специфической 
системы, обеспечивающей осуществление этого процесса. По-видимому.

исинтез «минус» спиралей идет медленнее, чем синтез «плюс» спира 
лей. Такой синтез, при котором образуется преимущественное коли­
чество одного из компонентов, получил название «асимметрического 
синтеза.

Механизм, обеспечивающий асимметрию синтеза вирусной РНК, де 
настоящего времени не раскрыт, а существующие предположения ука­
зывают на возможность способности фермента копировать матричную 
«минус» спираль лишь в одном направлении и с одною конца.

До последнего време> .< указывалось в основном па три возможных 
механизма репликации вирусных РНК. При одном из них, полуконсер- 
ватнвиом меха; зме репликации, биосинтез вирусных РНК осущест­
вляется следующим образом: фермент (РНК зависимая РНК-полиме­
раза), ответственный за синтез РНК на матрице вирусной РНК, синте­
зирует новые дочерние вирусные «плюс» спирали, которые по мере син­
теза вытесняют из двухспирального комплекса предыдущую родитель- 
ску ю «плюс» спираль, в результате чего в течение всего биосинтеза ви­
русной РНК происходит замена одной «плюс» спирали другой при сохра­
нении «минус» спирали. Исходя из другого представления о механизме 
репликации (консервативный механизм), предполагается, что синтез 
Дочерних РИК происходит при интактном двухеппральном комплексе, 
вновь синтезированная РИК, хотя и комплементарна «минус» спирали, 
однако не вытесняет из комплекса родительскую «плюс» спираль.

Как видно из сказанного, как в случае полуконсерватпвного, ։ак и 
в случае консервативного механизмов, процесс синтеза вирусных I ИК 
Биологический журнал Армении, XXVI, № 5—3.
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представляется .тв\ хэтапным. II в том л в другом случае синтез начи­
нается образованием при помощи РН К-нолнмеразы комплементарной 

минус» спирали, и первый этап завершается формированием двухспи­
рального комплекса, получившего название репликативной формы РНК.

Впервые репликативная форма РНК (РФ) была обнаружена Мон­
танье и Сандерсом [25] в кдетках, инфицированных вирусом энцефало- 
миокардита. Авторы показали, что при 1аражении асцитных клеток 
Кребс II в них накапливается РНК, заметно отличающаяся своими 
свойствами как от родительской вирусной, так и от клеточной РНК. На 
основании того, что двухспиральная РНК содержит «минус» пить, кото­
рая может служить матрицей для синтеза вирусной РНК, авторы назва­
ли ее репликативной формой РНК по аналогии с репликативной фор­
мой ДНК. Этот вид РНК имеет меньшую константу седиментации, 
меньшую плотность при центрифугировании в градиенте плотности сер-
нокислого цезия и отличается по поведению на колонках с метилиро­
ванным альбумином. Кроме того, оказалось, что она устойчива к дей­
ствию панкреатической рибонуклеазы и имеет кривые плавления с ха­
рактерным подъемом оптической плотности при достаточно высокой
температуре. я

Еще одни механизм репликации вирусных РНК был предложен 
Броуном и Мартином [10]. Согласно этой гипотезе, «минус» спираль 
после завершения ее синтеза на матрице родительской РНК образует 
кольцо. Синтез дочерних «плюс» спиралей также происходит по кругу, 
причем вновь синтезированная «плюс» РНК представляет собой про­
должающуюся спираль РНК большой длины, от которой каким-то осо­
бым ферментом как бы откусываются нужные кусочки вирусной РНК, 

ходящие в дальнейшем в состав вирусов. Однако эта гипотеза не име­
ет пока достаточных экспериментальных подтверждений и не получила 
широкого признания. .֊ ։ 39

Все вышеизложенное, к сожалению, не дает оснований сделать ка- 
чое-либо определенное заключение о механизме репликации вирусной 
РН К. Справедливости ради надо отметить, что в последнее время все 
большее число исследователей отдают ьредпочтение полу консерватив­
ному механизму репликации [6, 17, 22].

Несмотря на определенные неясности в вопросе репликации вирус­
ных РНК, тем не менее наблюдаются какие-то общие моменты во всех 
трех указанных механизмах. Это видно на примере описанного выше об 
стоятельства. указывающего на однородность первого этапа репликации 
с участием фермента и образованием новой репликативной формы РНК, 
и в этом смысле изучение этого вопроса приобретает относительно «спо­
койное» течение. Однако в качестве «возмутителя спокойствия» высту­
пил американский ученый Г. Темин (37], показав на примере РНК-со- 
держащих онкогенных вирусов (онкорнавирусов) совсем иной механизм 
репликации вирусных РНК. Базируясь па обнаруженной им чувстви­
тельности репродукции онкогенных вирусов, имеющих в своем составе 
РНК, к действию актиномицина Д, он предположил участие в синтезе 
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вирусной РНК какой-то попой ДНК. Выполненные автором в дальней 
щем эксперименты показали, что синтез РНК-содержащего вируса сар­
комы Рауса осуществляется в отличие от многих РНК-содержащнх ви­
русов при помощи вновь синтезированной промежуточной формы ДНК. 
Эта так называемая ДНК-провирусная теория была подтверждена 
дальнейшими экспериментами, в которых было показано, что примене­
ние ингибиторов синтеза ДНК (аметопгерин, флюордезоксиуридин, ци­
тозин арабинозид) сразу же после инфицирования клеток вирусом сар­
комы Рауса предохраняет клетки от инфекции. Все эти факты убеди­
тельно продемонстрировали необходимость синтеза новой ДНК на ма­
трице вирусной РНК. Это обстоятельство, идущее вразрез с централь­
ной догмой Ф. Крика, обусловило предположение о существовании ка­
кою-то нового уникального фермента, способного осуществлять такую

• «

необычную транскрипцию. Такая транскрипция получила название об- 
рсиной, а сам фермент, обнаруженный в составе вириона саркомы 
Рауса,—РНК зависимой ДНК-полимерлзы или обратной транскрипта­
зы. Однако вскоре аналогичный фермент был обнаружен в составе
двух других неонкогенных вирусов (вирус Виска и пенящийся вирус 
приматов). Этот факт показал, что еномен обратной транскриптазы
нс является достоянием одних линь онкорнавирусов.

Далее представляется целесообразным рассмотреть механизм, по­
средством которого осуществляется синтез вирусных ДНК в заражен- 
нои клетке. Можно считать, что определенных отличий в синтезе вирус­
ных и клеточных ДНК не имеется. Если рассматривать синтез вирусной 
ДНК в соответствии с схемой Уотсона и Крика, то после одного цикла 
репликации ДНК каждая состоящая из двойной спирали ДНК должна 
содержать по одной вновь образовавшейся и одной родительской цепи. 
Репликативный механизм синтеза представляется полуконсервативным, 
т. е. составляющие вирусную ДНК спирали постепенно расходятся, и на 
каждой из них синтезируется комплементарная спираль.

Синтез вирусной ДНК осуществляется при участии фермента ДНК- 
по. имеразы. Достаточно полно этот процесс изучен в клетках инфнци- 
рОЕанных вирусе, м осповакцины. В этом случае, в отличие от синтеза 
клеточных ДНК, он происходит в цитоплазме инфицированных клеток 
и нуждается в образовании в зараженной клетке ДНК-полимеразы, 
сш.гез которой ингибируется пуомнцином или другими белковыми ин 
гибпторамн. Кроме того, в инфицированных клетках обнаруживается 
также тимндпнкнназа, обеспечивающая синтез тимидинфосфата. Нуж­
но сказать, что синтезированная de novo ДНК-полимераза и тимидин 
киназа отличаются от аналогичных ферментов незаряженных клетол 
рядом свойств.

Как уже указывалось выше, в составе некоторых РНК-содержащнх 
вирусов обнаружен фермент, ответственный за синтез вирусных РНК, 
по аналогии с ним в составе вируса осповакцины была найдена ДНЬ- 
полимераза (21]. Авторы придают большое значение этому факту в (.вя­
ли с тем. что ДНК-содержащий вирус осповакцины репродуцируется ц 
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цитоплазме, где такой фермент отсутствует (в незараженпых глотках 
ДНК-полимераза находится в ядре).

В настоящее время трудно сказать, существуют ли какие-либо ме­
ханизмы, регулирующие судьбу молекулы вирусной РНК в зараженной 
клетке, будет ли эта РНК использована ь качестве матрицы для синте­
за комплементарной РНК, или же она выполнит роль информационной 
РНК в рибосомах, или же наконец войдет в состав вириона. Вероятнее 
всего судьба молекулы РНК зависит от того, с каким компонентом она 
столкнется: с РПК-полпмеразой (синтез «минус» нитей), с рибосомой 
(синтез вирусных белков) или же с белковыми предшественниками ви­
русной частицы. На разных стадиях вирусной инфекции концентрация 
-тих структур меняется и соответственно изменяется вероятность 
столкновений.

Относительно же регуляции синтеза вирусных ДНК нужно сказать, 
что в этом случае мы сталкиваемся с еще менее изученной проблемой. 
Скорость синтеза ДНК зависит от большого количества факторов: на­
личия субстратов, количества доступных матриц, количества и актив­
ности ферментов, принимающих участие в репликации ее и т. д.

Как уже указывалось выше, в процессе синтеза вирусной РНК в 
инфицированных клетках происходит формирование новых видов РНК, 
отсутствующих в незараженных клетках. Они отличаются друг от друга 
как физико-химическими параметрами (коэффициент седиментации, 
плавучая плотность, нуклеотидный сослав, молекулярный вес), так и 
сбоим отношением к действию рибонуклеазы и проявлением инфекцион­
ной активности. Наиболее полно свойслва этих вновь синтезированных 
РНК изучены у арбовирусов и пикорнавирусов.

1 ак, на примере арбовирусов было показано, что в клетках, инфици­
рованных этими вирусами, синтезируются в основном три вида вирус- 
спецпфических РНК с константами седиментации 37—455 (единиц 
Сведберга), 265 и 20—228 (II, 20, 33, 35, 39]. Первая из них, наиболее 
тяжелая, обладает инфекционностыо, чувствительна к действию РНК­
азы и имеет константу седиментации и нуклеотидный состав, а 
также молекулярный вес, сходные с вирионной РНК, т. е. по всем сво­
им признакам идентична родительской РНК. Второй вид РНК с коэф­
фициентом седиментации 268 чувствителен к действию РНК-азы, отли­
чается своим поведением при электрофорезе в полиакриламидном геле. 
Но вопрос об инфекционности этой формы РНК пока еще остается от­
крытым, хотя в последнее время появилось небольшое число сообще- 
։ ни, указывающих на выявление ее инфекционных свойств [6, 7].

Но мнению ряда исследователей, вирусная РНК может существо­
вав в двух конформациях, различно седиментирующих в градиенте са­
харозы, 408 и 268, или же вирусный геном может содержать крайне ла- 
>||.1Ы1\ю к прогреванию часть, после разрыва которой РНК легко раз­

рушил к я на две части. Эти выводы были сделаны на основании данных, 
полученных при переводе вирионной 408 РНК в 268 форму (15, 36]. Что 
ял. касается функции 268 РНК, ее роли в процессе синтеза вирусных 
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РНК, то в последнее время большинство исследователей склонны рас­
сматривать се как репликативную промежуточную форму РНК (РПФ), 
являющуюся предшественником вирионной РНК.

II наконец, третий вид РНК, обычно выявляемый в клетках, инфи­
цированных арбовирусами,— это РНК с константой седиментации 20_
22S. Н отличие от первых двух видов она резистентна к действию 
РНК-азы и состоит из двух нитей («плюс» и «минус»), т. е. является 
репликативной формой РНК, служащей матрицей для дальнейшего син­
теза дочерних «плюс» спиралей.

Почти такие же значения констант седиментации и других пара­
метров выявлены для многих рибонуклеиновых кислот РНК-содержа- 
щих вирусов; ящура [3], везикулярного стоматита [26], энцефаломио­
кардита [33] полиовируса [1] и других. Около четырех видов РНК с кон­
стантами седиментации 57S, 35S, 18S, и 16S выявлено у вируса болезни 
Ньюкасла [8]. Еще более тяжелая РНК (65—70S) обнаружена почти у 
всех онкорнавирусов [29].

В связи с тем, что в последнее время в составе вирионов РНК-со- 
держащих вирусов все чаще обнаруживается фермент, ответственный за 
синтез РНК на матрице РНК, можно предположить, что первым процес­
сом, индуцированным вирусом в зараженной клетке, является тран­
скрипция родительской РНК с помощью вирионной РНК-полимеразы 
(транскриптазы) с образованием двунитчатых и многонитчатых струк­

тур [7, 9]. Эти двунитчатые и многонитчатые формы получили название 
।ранскриптивных промежуточных форм [28]. В то же время de novo син­
тезированная РНК зависимая РНК-поллмераза осуществляет, вероят­
но, синтез однонитчатой дочерней РНК на матрице указанных выше 
двунитчатых и многонитчатых структур.

Как видно из сказанного выше, еще многое в процессе биосинтеза 
вирусных нуклеиновых кислот остается неясным: участвует ли па более 
поздних стадиях транскрипции родительской матрицы вновь синтезиро­
ванная РНК-полимераза, какова природа фактора, ответственного за 
раскручивание нитей ДНК, и еще множество вопросов, имеющих как 
теоретическое, так и практическое значение, которые в настоящее вре­
мя не выяснены и ждут своего разрешения.
Ннстигуг экспериментальной биологии

АН АрмССР Поступило 17.V 1972 г.

Ա. II. ԱՂՕԱԼՅԱՆ

ՎԻՐՈՒՍԱՅԻՆ ՆՈՒԿԼԵԻՆԱԹԹՈՒՆԻՐԻ ՐԻՈՍԻՆԹԵԶՐ

Ա if փ и փ n ւ il
Ժամանակներս ուսումնասիրության նյութ է դարձել ՌՆԹ* և 

) hl՛^' պարունակվող վիրուսների ոե պ լի կա ց ի ա յի մեխանիզմները, վիրուսային
Ա ԴՆԹ֊ի սինթեզման կարզավորման հետ կապված հարցերը t ինչպես 

նաև վիրուսային նու կլեինաթթուների տարբերությունը բջջայինից և այլն:
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Աշխատանքում քննարկվում են օնկովիրուսների ռեպրոդուկցիայի 
ւս ո ան 31/ ա Հ ա տ կ ո ւ /1 (ո ւնն ե ր ր , ինչպես նաև վիրուսային և (I0 ՈՕ\1Օ սինի} եղվող 
ՌՆԹ֊ի պսլիմերաղտ լի և հակադարձ տրան ս կրիպ տա ղ այի ֆոլնկցիաներր, 
ա սու մնա սիրվել են վիր ո ւ ս ա ս պ ե ց ի ֆի կ ՌՆքհ֊ի սինթեղր այն րքիջների վրա, 
որոնք վարակված են ՌնԹ պարունակող վիրուսներով, և նրանց դերր 
վիրուսների ռեպրոդուկցիայի թարցերում։

Л ИТЕРАТОРА

1. Балтимор Л. 1\ Междунар, конгр. по микробпол. 366 373 (Москва), 1966.
2 Aaslestad Н., Clark Н., Bishop D., Koprowskl 11. J. Virol., 7, 726—735, 1971.
3. Arlinghaus R., Polatnick J., X'ande Woude G. Virology, 30, 541 550, 1966.
4. Baltimore D. Proc Natl. Acad. Sc I, 51, 450—460, 1964.
5. Baltimore D. and Franklin R. J. Biol. Chem., 238, 3395—3400, 1963.
6. Bishop J., Koch G. Virology, 37, 521—534, 1969.
7. Bishop J. J. Virol., 7, 486, 1971.
8. Bratt M. J. Virol., 38, 485 -488, 1969.
9. Bratt Af. Пит. no «Вопр. вирусол.», I, 125, 1972.

10. Brown and Martin. Nature, 208, 861—864, 1965.
11. Cartwright K., Burke D. J. Gen. Virol., 231—248, 1970.
12. Chow, Simpson. Proc. Natl. Acad. Sci., 68, 752, 1971.
13. Cline M., Eason R., Smellil R. J. Biol. Chern., 238, 1788—1792, 1963.
14. Dalgarno L., Martin E. Virology, 26, 450—465, 1965.
15. Dobos P., Faulkner P. J. Virol., 4, 429 — 438, 1969.
16. Flike M., Ehristionsen E.> Zahelle O. Blochem. et Blopys. Res. Comm, 18, 288 

1965. ' Հ
17. Franke B., Hof Schneider. J. Mol. Biol., 40, 45—63, 1969.
18. Horton E., Lim S„ Dalgarno L., Martin E., Work T, Nature, 204,247-250, 1964.
19. Huang A., Baltimore D., Bratt M. J. Virol., 7, 389—400, 1971.
20. Jgarashi A., Fukuoka T., NUhluthai P. Biken .1. 10. 195—202, 1967.
21. Kates J., Me Arslan B. Proc. Natl. Acad. Sci. 58, 134—139, 1967.
22. Martin E. Brit. Med. Bull., 23, 192-197, 1967.
23. Martin E. Virology, 39, 107—117, 1969.
24. Martin E. and Sonnabend J. J. Virol., 1, 97—109, 1967.
25. Montagnier and Sanders P. Nalure. 199, 664-666. 1963.
26. Newman and Brown. J. Gen. Virol., 5, 305-313. 1969.
27. PenhoetMiller., Doyle. Blatti Proc. Natl. Acad. Sci., 68, 1369, 1971.
28. Porter et al. П-ой вирусологический конгресс, Будапешт, 1971.
29. Robinson W„ Pitkanen A., Rubin /7. Proc. Natl Acad. Sci, 54, 1273 -1281, 1965.
30. Scholtlssek C. Blochem. et Blopys Acta., 179, 389-397, 1969.
31. Scholtlssek C., Rott R. J. Gen. Virol., 4, 565-570, 1969.
32. Shapiro L., August S. J. Mol. Biol., 11, 272-284. 1965.
33. Sonnabend J., Martin E., Mees E. Nature, 213, 365—367, 1967.
34. Sreevalsan 7., Fay H. Virol., 3, 599-604, 1969.
35. Sreevalsan /., Lockart R. Proc. Natl. Acad. Sci., 974—978, 1966.
36. Sr^ vulsan r„ Lockart R., Dodson M., Hartman K. J. Virol., 558—566, 1968.
о/. I emin H., Mlsutani /. Nature. 226, 211—213, 1970.
38. W-i^man C.. Simon 1.., Ocua S. Proc. Natl. Acad. Sci., 49, 407—414, 1963.
dj. Zebovitz E„ Brown A. J. Mol. Biol., 50, 185—198, 1970.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԴԻ8ՈԻ|>ՅՈԻՆՆ1)1Դ ԱԿԱԴԵՄԻԱ; ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ԿԻՆՍԱԻԱՆԱԿԱՆ ՀԱՆԴԵՍ 
академия наук армянской сср. биологический журнал Армении

т. XXVI, № 5, ’973

УДК 03-104

С. II. МОВСЕС ЯН, М. Г ГЛДУКЯН. Р. А. ОГАНЕСЯН

ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ ДАННЫЕ О МУТАГЕННОМ ВЛИЯНИИ 
НЕКОТОРЫХ НОВЫХ ХИМИЧЕСКИХ СОЕДИНЕНИИ

Впервые проведено изучение действия новых химических соединений-производных 
этиленимпна (препарат 496) и азотистого иприта (препарат 199) ьа высшие растения.

Результаты анализа показали различные нарушения в редукционном делении—от­
ставание отдельных хромосом, неукомплектованность хромосомного набора в полюсах, 
образование микроядер. Испытуемые новые химические препараты выбывают наруше­
ния такого же типа и в том же количестве, что и этиленимин

Проблема роли генотипа в экспериментальном мутагенезе у расте­
ний привлекла к себе внимание многих исследователей. В этом плане 
особенно важно выявить реакцию пыльцевых зерен в период их органи- и tзации у таких растении, которые имеют разный геномный состав. В свя­
зи с этим в экспериментальном мутагенезе особый интерес представляет 
не только изучение митоза, но и исследование характера и частоты раз­
личных нарушении в мейотическом делении под действием разных мута­
генов. Сложный механизм мейоза чувствителен к различным экзоген­
ным факторам, и при их изменении этот процесс протекает с большими 
нарушениям [10, 12]. Нарушение мейотического деления приводит к об­
разованию гамет с неправильно укомплектованным набором хромосом, 
вследствие чего увеличивается количество полуфертильных пыльцевых 
зерен, что резко влияет на плодовитость. Действие химических факто­
ров на мейоз еще мало изучено, но имеет важное значение, так как при его 
воздействии выход практически полезных изменений в сравнении с вы­
водом их под воздействием физических факторов больше. В качестве 
химического фактора использованы различные соединения [I, 4, 8, 11, 
13, 14—17], вызывающие специфические нарушения в мейозе. Данные 
по этому вопросу [1,4] немногочисленны и противоречивы, что говорит 
о необходимости поисков в этом направлении.

В настоящее время расширяется круг исследовании в направлении 
выявления мутагенных свойств новых химических веществ. В Институте 
тонкой органической химии АН АрмССР синтезированы производные 
некоторых мутагенов, таких, как ЭИ, азотистый иприт и другие. .Мута­
генные особенности этих соединений были изучены только на бактерио­
фагах Е. colli [5]. На высших растениях изучение действия этих веществ 
впервые начато памп.

Изучено действие новых химических соединении на становление 
пыльцевых зерен у рудбекий с целью выявления мутагенных свойств
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производного ЭИ и азотистого иприта. В пашем опыте как критерии на­
рушении редукционного деления у пыльцевых зерен принималось при­
сутствие микроядер в диадах и тетрадах.

Материал и методика. Проводилось испытание этиленимина, его произ­
водного— препарат 496, а также производного азотистого иприта пренара г 
190. .Материалом для настоящего исследования служили два вида рудбекпч 
Rudbekia speciosa, R. triloba. Опыты были проведены в тепличных и полевых 
условиях. Воздушно-сухие семена замачивались в буферных растворах, ввиду 
плохой растворяемости препаратов в воде, с pH—8; 8,2. Были приготовлены раст­
воры 0.1, 0,05, 0.02, 0,01% концентрации. В' качестве контроля служила проточная 
вода. Были проведены гве серии опытов. Для первой серин на двух видах рудбекип 
заранее были отобраны соцветия одинаковой величины, которые обрабатывались вод­
ными растворами ЭИ и его производными. На протяжении трех дней в течение 2 — 
3 час. бутоны обрабатывались ватными тампонами. Во втором опыте воздушно-сухие 
семена ։амачивались в растворах и оставлялись з них в течение 24 ;гс., затем в течение 
часа промывались в проточной воде и высеивались в теплице для получения рассады, 
которая в мае высаживалась в грунт. Соцветия, достигшие 5 см в диаметре, фиксиро­
вались тля анализа. В качестве фиксатора применялась смесь Карнуа. Окрашивание 
проводилось ацетокармином и основным фуксином по методу Батталия. Приготовим 
лись временные давленные препараты для изучения микроспор и постоянные для 
изучения макроспор.

Результаты и обсуждение. Результаты исследований при изучении 
большого числа микроспор под воздействием различных концен­
трации ЭИ и его производного выявили различные нарушения. Они в 
основном проявлялись в отставании отдельных хромосом, в неукомплек­
тованности хромосомного набора в полюсах, в образовании микроядер 
в диадах и тетрадах. В ] и II редукционном делении отдельные хромо­
сомы в мета-анафазе не были сконцентрированы на экваторе или в по­
люсе (рис. 1), а оставались вне сферы фигуры деления. В телофазе они 
также продолжали оставаться в цитоплазме клетки (рис. 2). Такне от­
ставшие хромосомы формируются в микроядра, число которых в одной 
микроспоре варьирует от одной до трех и более (рис. 4, 5). Микро- 
ядра продолжают существовать длительное время, и их наличие отме­
чено па более поздних стадиях, когда формируются одноядерные моло­
дые пыльцевые зерна (рис. 6). В данном случае пыльцевые зерна окру­
жены единой материнской оболочкой и в них четко вырисовываются 
микроядра, а на более поздних стадиях- при гаметогенезе—судьба ми­
кроядер остается невыясненной. По-вндимому, у определенного коли­
чества микроспор микроядра на поздних стадиях лизируются 
Помимо наличия микроядер, нередки случаи неравномерного распреде­
ления или же слипания хромосом (рис. 3, 5), что приводит к образова­
нию ядер различной величины. В отдельных случаях ядра диад, тетрад 
резко отличаются по величине. Клетки тетрады, имеющие крупные и не- 
оольшого размера ядра, образовывают разнокачественные пыльцевые 
зерна. Последние резко отличаются друг от друга величиной (рис. 7). 
Стрх кI ՝ риой и функциональной особенностью нарушений I и II мейоти- 
1сскою деления является снижение фертильности пыльцы. В итоге все 
нарушения, наблюдаемые в различных фазах мейотического деления,



Появление микроядер в различных фазах мейоза.
Рис, 1. Микроядра в метафазе. Рис. 2. Диада с микроядрами. Рис. 3. 
Слияние и неравномерное распределение хромосом. Рис. 4 Гетрада стре­
мя микроядрами. Рис. 5. Микроспора с микромдрами. Рис. 6. Микроспора 
с микроядрами. Рис. 7. Пыльцевые зерна одного гнезда пыльника различ-

нои величины.
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приводят к образованию неоднородных, неравноценных пыльцевых зе­
рен, в которых отдельные клетки по внешней форме, структуре ядра и 
содержанию цитоплазмы различны. Они не имеют нормально сформи­
ровавшегося ядра, а цитоплазма проявляет признаки дегенерации 
Данные анализа микроспор всех обработанных соцветий показа­
ли, что часть хромосомных нарушений, обнаруженных на более ранних 
стадиях мейоза, не доходит, до диад и тетрад, т. е. часть нарушений до 
организации тетрад восстанавливается. Но несмотря на эго у определен­
ного числа диад и тетрад наблюдается присутствие микроядер. Поэто­
му мы сочли необходимым в дальнейшем изучить частоту появления 
микроядер в диадах и тетрадах, так как выбросы отдельных хромосом 
в цитоплазму приводят к неправильно укомплектованным микро­
спорам. Данные анализа (табл. 1) показали, что под действием ЭИ

Таблица
Частота появления микроядер

496)
под действием ЭИ и его производного (препарата 

у R. triloba и R. speciosa

Диада Тетрада

Вариант количе­
ство про­
смотрен­
ных кле­

ток

количество 
клеток с 
микрояд­

рами

% клеток 
с микрояд­

рами

количество 
прэсмотреп­
ных клеток

количество 
клеток

с микрояд­
рами

% клеток 
с микрояд­

рами

R. triloba 
Контроль 
ЭИ-0,1 % 
ЭИ-0,057о 
ЭИ 0,02% 
ЭИ-0,01°/0 
496-3.0 
496-0,3 »/,

R. speciosa 
Коп।роль 
ЭИ-0,1»/, 
ЭИ 0.05% 
ЭИ-0,02% 
Э11-О,О17о 
496-U,3 %

539
367
367
303
342
311
460

313
304
322
329
380
315

15
16
39
16
29
29
34

6
15
40
52
42
26

2.78+0,70
4,36+1,31

10,62+1,52
5,28+1,80
8.47+1,50
9,32+1.80
1,39+1,65

1,91+0.76
4,93+1,71

12,42+1,88
15,80+2.0

11,06+1,60
8,25+1. 53

636
359
382
343
429
312
323

455
323
329
334
194
290

18
24
12
9

26
34

9

13
15
24
23
12
26

2.87+0,50
6,68+1,83
3.14+0,88
2,62+0,86
6,05+0,94

10.89± 1,76
2.78+0,91

2.85+0,77
4.63+1,60
7,29+1.43
6,88+1,38
6,18+1,73
8,96+1,67

частота микроядер
г

повышается по сравнению с контролем. Однако как
р диадах, так и в тетрадах не наблюдается прямой зависимости между 
концентрацией мутагена и частотой появления микроядер. Так, у 

triloba при высокой концентрации (3%) частота микроядер в диадах 
гравнительно низка и составляет 9,32%. а при низкой—(0,05%) — 
10,63%. При обработке производным ЭИ (препарат 496), хотя взятые 
концентрации во много раз превышают ЭИ, число микроспор с 
Г։1икроядрами меньше, чем при обработке бутонов ЭИ. При сопоставле­
нии действия ЭИ и его производного на развитие пыльцевых зерен 
выявляются идентичные нарушения, причем высокая концентрация пре 
парата 496 у R. triloba вызывает большее число нарушений, чем низкая.



42 с. II. Мовсесян, М. Г, ։ алукин, Р. А. Оганесян

Эта закономерность отмечена как в диадах, так и в тетрадах. У R. яре- 
СЮ53 при воздействии теми же концентрациями ЭИ пет такой реакции. 
Высокое число микроядер насчитываете ! в диадах при 0,2% концентра­
ции ЭИ, в тетрадах число их значительно снижается. Интересно, что у 
двух видов рудбекии в среднем число микроядер выше в диадах, чем в 
тетрадах. По-видимому, часть нарушений, отмеченных в диадах во вто­
ром мейотическом делении, частично восстанавливается. Опыты были 
поставлены в условиях теплицы, и это обстоятельство оказало опреде­
ленное влияние на увеличение числа нарушений по сравнению с поле­
вым опытом. Необходимо учесть, что в отличие от первого опыта, во 
втором обрабатывались семена. Анализ пыльников в М։ показал возрас­
тание числа микроядер, как и в предыдущем опыте. В отдельных гнез­
дах большинство клеток содержит микроядра. Под действием ЭИ, пре­
парата 496 и производного азотистого иприта частота встречаемости 
микроядер в диадах и тетрадах сильно возрастает по сравнению с кон­
тролем.

Таблица 2
Появление микроядер в диадах и тетрадах при воздействии аналогом азотистого 

иприта (препарат ИЮ) на рудбекию

Количество диад Количест о тетрад
Концентра­

ция нормаль- с микрояд­
ная ром

% микро­
ядер

нормаль­
ная

с ми кроя д- 
ром

% микро­
ядер

0,1М—3,34%
0.01.М ֊0,34% 
Контроль

109
232
106

102 93,4%
97,4%
3,7%

501
118
165

419
118
78

83,6% 
100%
47.2%

Анализ пыльников пыльцевых зерен цветков различных зон нижне­
го, среднего и верхнего рядов соцветий рудбекии красивой (табл. 3) по­
казывает различие в величине. Разница в величине пыльцевых зерен

Таблица 3
Размеры и количество пыльцевых зерен при обработке производным азотистого 

иприта (препарат 190)

Ряд соцветия

Нижний 
Средний 
Верхний

Всего

Количество и % проанализированных пыльцевых зерен

диаметр 
мелких--33,9 р

диаметр 
средних 50 р

диаметр 
крупных ֊73,2 р

Общее 
число

563-55,9%
339 29% 
600-58%

417-41,4%
560 51,2%
400֊ 39,5%

26-2,5%
202 18.4°

28 2,6%

1006
1091
1015

1502 44,3% 1377-44% 742-7.8% 3122

пролиле 1ся не только как явление, обычное для данного вида [9]. У рас- 
1(111111 кон ।рольного варианта она проявляется в меныпей степени, а у 
обработанных семян сравнительно увеличена. Наряду с увеличением
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числа мелких и очень крупных пыльцевых зерен в каждой исследуемой 
зоне это явление проявляется по-разному. Поскольку пыльцевые зерна, 
причисленные нами к «средней группе», являются нормальными, то 
«мелкие» и «крупные» являются отклоняющимися типами. В среднем 
половина из всего количества анализированных пыльцевых зерен яв­
ляется отклоняющейся от нормы. Относительно крупные пыльцевые 
зерна встречаются во всех гнездах пыльника. Как известно, слияние 
ядер или слипание хромосомных групп может привести к образованию 
полиплоидных, а также анеуплоидных ядер.

Не исключено, что крупные пыльцевые зерна являются диплоидами 
или анеуплоидами и образуются в результате неправильного прохожде­
ния редукционного деления, что и подтверждается работами Бат- 
талия [9].

Нами было изучено также действие производных ЭИ и азотистого
иприта на ранние стадии макроспоры при закладке материнской 
клетки. Применяемый метод обработки бутонов мутагенами не оказы­
вал какого-либо действия на развитие макроспоры и женского га­

метофита. Нарушений в мейозе и дефинитивном распределении ядер 
зародышевого мешка не наблюдалось. Однако некоторые авторы [2], 
применяя иной метод обработки, показали, что под влиянием колхици­
на ядра археспорной клетки не переходят к профазе мейоза, в результа­
те стимулируется развитие диплоидных зародышевых мешков. Далее не­
посредственная обработка (ЭИ, HALM, ДЭС, ДМС) зародышей на ран­
них стадиях онтогенеза чернушки дамасской приводит к полному пре­
кращению деления клеток. Думается, что при обработке соцветии на 
ранних стадиях методом «тампона» ткани, окружающие семяпочку, за­
щищают последнюю от действия мутагена.

На основании полученных данных мы пришли к выводу, что испы­
туемые новые химические препараты вызывают нарушения такого же 
типа и в таком же количестве, что и ЭИ, который считается одним из 
сильнейших мутагенов. Определенной корреляции между концентра­
циями изученных химических соединении и их эффектом воздействия не 
наблюдается. Сравнительное изучение двух растительных видов R. tri­
loba, R. speciosa показало, что при действии одними и теми же мутаге­
нами они реагируют по-разному. Под действием новых химических 
соединений резко повышаются нарушения в мейозе и частота встре­
чаемости отклоняющихся от нормы пыльцевых зерен, что может свиде­
тельствовать об их мутагенном действии. •»
Ереванский государственный университет, 

проблемная лаборатория цитологии Поступило 13.V1I 1972 г.
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II. Ն. ւրՈՎՍԱՍՅԱՆ, 1Г.
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Դ. ԴԱԼՈԻԿՑԱՆ, I IK Ա. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ՆԱԽՆԱԿԱՆ ՏՎՅԱԼՆԵՐ ՆՈՐ ՔԻԱԻԱԿԱՆ ՄԻԱՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ԱՈԻՏԱԴԵՆ ԱԶԴԵՅՈԻԹՅԱՆ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

Ա մ փ n փ n ւ if

Մենք ուսումնասիրել ենք էթիլենիմ ինի և ազոտական ի щ ր ի սւ ի ն и ր
ածանց (ալների մուտագեն ազդեցությունը մ ի կ ր ո ս սլ ո րն ե ր ի ձևավորման վրա, 
որոնք առաջին անդամ փորձարկվել են E. COlli բակտերիոֆադի վրա' Նուրբ 
օրդանական քիմիայի ինստիտուտում: Փորձերը դրվել են ռուդբեկիայի երկու 
տեսակների վրա' R. speciosa և R. triloba. Փորձարկվող միացությունների 
համապատասխան խտության (0,1 , 0,05, 0,02, 0,01) լուծույթներով մշակվել 
են ինչպես օդարչոր սերմերը, այնպես էլ ծ ա դկա բ ո դբ ո ջն ե ր ր տամպոնների 
միջոցով։ Սատարվել է մ ի կ ր ո կո րի դն ե ր ի հաշվարկ դիսւդներում և տետրադնե֊ 
բում։ Ստացված թվական տվյալների անալիզը ցույց տվեց, որ փորձարկվող 
ն(ութերի ազդեցությամ բ մ իկրոկորիդների աոաջացմ ան համախ ա կանութ (Ունր 
ինչպես դիադներում, այնպես էլ տ ե տ ը ա դն ե ր ո ւ մ, ստոլդիչի համեմատությամբ 
խիստ բարձրանում է: Ստացված տվյալների հիման վրա եկել ենք այն եդրա֊

թյան, որ նոր քիմ իա կան մ իա ցոլթյսւնները առաջացնոսմ են նույն տիպի
և » ա ս ա խ ա կ ան ո ւ թյ ան խախտումներ, ինչ որ հանրահայտ մ ոլտ ադեն էթիլենի֊ 
մինր։ Նշել են ք, որ որոշակի կոռելյա ցիա փորձարկվող մուտադենի և նրա
ազդեցության էֆեկտի լ1 իջև չի դիտվել։ Ռոլդբեկիա յի երկու տ եսաւկն երի հա~
սեմա տ ա կ ան ուսումնասիըույ1(ունր ցուլց տվե դ,
ա4դեցության նկատմամբ նրսւնք դրսևորում են տարբեր ոեա 
մ տնավորված է նրանց դեն ո տիպ ով։

ժ ո լտ ա դենն ե րի 
կօՒա> ՈՐԸ “!ա!'
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С. Г. БАТИКЯН

НЕКОТОРЫЕ НОВЫЕ ДАННЫЕ ПО ЦИТОЛОГИИ 
ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ РОДА FUSARIUM

Цитологическими исследованиями, проведенными над несколькими штаммами 
I изагшш, относящимися к разным видам и вариациям, установлено число ядер в клет­
ках гиф и конидий, прослежен процесс деления ядер, носящий в большинстве случаев 
характер классического митоза, установлено количество и поведение хромосом, нали­
чие центриолеподобных телец. Иногда наблюдался также атипичный митоз. Описаны 
явления полиплоидизации ядер.

В дополнение к ранее опубликованным данным в настоящей статье 
мы приводим результаты некоторых новых экспериментальных иссле­
довании по цитологическим особенностям видов Fusarium.

Как полагает Рудаков [5], несовершенные грибы представляют со­
бой бесполые клоны сумчатых или базидиальных грибов и в принципе 
юлжны развиваться изолированно, копируя генотип, закрепленный 
когда-то при последнем мейозе. Но так как происходит гетерокариоз, 
то бесполые формы не выступают изолированно и функционируют 
комплексно, как популяция, которая совмещает в себе не только свой­
ства входящих в нее клонов, но также вырабатывает в процессе своего 
существования повые признаки. Автор, изучая развитие популяции у 
многих несовершенных грибов, в том числе и Fusarium, пришел к выво­
ду, что колонии этих грибов содержат в себе группу клонов, отличаю­
щихся по физиологическим, морфологическим признакам. Клоны связа­
ны между собой симбиотическими, антагонистическими или паразитиче­
скими взаимоотношениями.

По данным Шатла Мохамеда [14], «цитологическое изучение грибов 
включает главным образом изучение поведения клеток при половом 
размножении, причем обнаружено наличие типичного мейоза и митоза». 
Им изучалось деление ядер в концах молодых гиф у Rhizoctonia solani 
Kulm. Установлено наличие типичного митоза, число хромосом = 4.

С помощью многочисленных экспериментальных исследовании до­
казано наличие гетерокариоза у несовершенных грибов (имеющего 
очень большое значение), вследствие отсутствия у них полового про­
цесса. При этом явлении генетическая изменчивость осуществляется п\- 
тем рекомбинации. По значение гетерокариоза часто преувеличивают, 
так как он происходит между гомокарионами с однородными icho- 
типами [10].

Гартман [11], изучая цитологию Altemaria tennuis Nees, установил 
■миогоядерность вегетативных клеток. При образовании конидий )ста-
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новлена миграция одного ядра в зачаток и его деление с образованием 
зрелой споры. Выявлена миграция ядра '.срез поры в перегородках, что 
встречается и у других несовершенных трибов,

Стефан [16] при изучении изменчивости Col 1 etotrichuin gloeospo- 
rioides Penzig вследствие гетерокариоза установил, что количество 
ядер в гифальной клетке [1—9] зависит от условий внешней среды (pH), 
взаимоотношения N и С. Одна и та же гифа может иметь клетки с од­
ним или несколькими ядрами. Конидиеносцы одно- многоядерные. Кони­
дии в основном одноядерные, но бывают и многоядерные (2—3).

Вследствие интенсивного ядерного движения в конидию может по­
пасть ядро из конечной клетки конидиеносца. Образование генетически 
разнокачественных конидии на одном конидиепосце может происходить 
также вследствие анастамозов.

Пам хдалось обнаружить лишь единичные работы, посвященные 
специально цитологии фузариумов.

Так, Шишканова [6] описывает непостоянную форму ядер у Fusa-
lium, выделенного из гнилых семян огурцов.

Ядра ясно отграничены от протоплазмы; количество их составляет 
7—8 в клетке, а в макроконидиях—1—2.

Гоффман [12], изучая количественные изменения ядер у Fusariuni 
oxxsporum v. callistephr Raillo при определенных окружающих услови­
ях. также отмечает многоядерность и неопределенность формы ядер в 
клетках мицелия гриба

Маршант [13] с помошью цитологических исследований конидий и 
ростковых трубок Fusarium culmorum (W. G. Sm.) Sacc. установил 
наличие 1 или 2 ядер с диаметром 1—2ц в каждой клетке конидий. 
II՝՛ не выявлены фазы деления ядра и ядрышка в непроросших и про­
росших конидиях. Автор указывает на наличие митохондрий и липид­
ных тел в конидиях и слизистой оболочке, набухающей во время про­
растания конидий. *

В настоящее время существуют разноречивые мнения относительно 
поведения и деления ядер в вегетативных гифах грибов. Одни авторы, 
как Бекершпигель и др. [9], считают, что ядра в вегетативных гифах де­
лятся амитозом (без образования метафазной пластинки), другие же 
полагают, что происходит митоз, более или менее похожий на класси­
ческий [11, 15] и др..

Для более подробного цитологического исследования дополнитель­
но нами было выбрано еще 2 штамма: Fusarium oxysporum Schlecht. 
emend. Snyd. et Hans, f. gladioli Massey, вызывающий увядание гладио­
лусов, и Fusarium Javanicum Koord.var. chrysanthemi-leucanthemi f. Ba- 
•'Ijan, вызывающий увядание декоративной ромашки. Эти штаммы со­
вершенно не изучены в цитологическом отношении. Следует отметить, 
что при выявлении деления ядер в вегетативных клетках мы сталкива­
лись с трудностями в связи с очень маленькими размерами этих ядер. 
Изучение поведения ядер моноспоровых культур проводилось на всех 
стадиях развития этих грибов.
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Рис. 1. а,б—интерфазные ядра; в- -ранне-профазная стадия, намечаются 
хромосомы; г—конец профазы, начало метафазы, объект имеет 2—3 

хромосомы.



Рис. 2. д анафаза классического митоза, фрагмент деления по типу об­
разования сборных хромосом; с֊анафаза в копие, остатки фигуры ве­
ретена; ж—анафаза, сестринские хромосомы расходится непараллельно; 

3—анафаза, хромосомы расходятся скольжением.
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Рис. 3. 
мито ։,

и телофаза классического митоза ь конидиеносне; к атипичный 
образование неравных ядер; л атипичный митоз скольжением 

и конидии; м —аномалия в делении ядер.



Нис. 4. и—о—полиплоидизация в гифах; п—образование цен।риолн;
р ядра в конидиях.
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Методика. Культуры выращивались на жидком сусле и на жидкой среде Чапека R 
стационарных поверхностных условиях, а также в глубинных условиях на качалке 
при 24—26°С. Каждые 21 часа прижизненные исследования проводились методом фаю- 
во-контрастной микроскопии. Для обнаружения ядер, материал обрабатывался по ме­
тоду НС1 Гимза с предварительной фиксацией в жидкости Карнуа. Для люминесцент- 
10-мнкроскопического выявления ядер клетки грибов флуорохромировали раствором 
акридинового оранжевого (1:20000). Растущий материал фиксировался каждые 24 ча­
са в течение 10 15 суток. Повторность наблюдений 3-кратная.

Результаты и обсуждение. В наших исследованиях молодые гифы, 
конидиеносцы F. oxysporum f. gladioli и F. javanicum f. chrysanthemi- 
leucanthemi, в отличие от ранее изученных видов Fusarium содер 
жат в основном 1 ядро, иногда же 2—3, а старые утолщенные гифы— 
3—4 ядра. Ядра при окраске по I имза лилового цвета, форма округлая 
или овальная. Структура нитчатая, часто неплотная. Под люминесцент­
ным микроскопом нуклеиновые кислоты ядрышек и цитоплазмы окра­
шены в красный цвет, а ядра (ДНК) в зеленый светящийся цвет. Га­
плоидный набор хромосом у обоих вышеуказанных видов колеблется от 
2 до 5; они имеют форму скученных зернышек.

После 24 час. роста мы наблюдали деление ядер, при этом послед­
ние приобретали вытянутую форму. Все стадии деления ядер подробно 
отражены на соответствующих фотографиях (рис. 1 и 4). У изученных 
нами видов они делились перпендикулярно оси гифы, однако встречают­
ся и явления аномалии. Начиная с первых суток у вышеуказанных гри­
бов деление происходило по типу классического митоза (в первые дни), 
ю наблюдались также эндомитоз (атипичный митоз) и деление по тин\ 
образования сборных хромосом. Часто встречались центриолеподобные 
тела. Хромосомы расходились скольжением, непараллельно или попе­
рек. Когда ядро приближается к делению, его хромосомы становятся 
более компактными и образуют пластинки близ стенки гифы. Хромати­
ны на одной стороне метафазнои пластинки мигрируют в сторону про­
тивоположной стенки гифы по одиночке пли небольшими группами. В 
ранней телофазе веретена исчезают, оставляя 2 полоски хромосом на 
противоположных стенках; эти дочерние хромосомы закругляются и об­
разуют интерфазные ядра. При атипичном митозе образуются дочерние 
ядра неравной величины (анеуплопдия). При других явлениях аномалии 
ядра располагаются поперек гифы близ противоположных ее стенок. 
Во время прорастания конидий происходит деление ядра и переход его 
(миграция) в ростковую трубку.

Нами также часто наблюдалась полиплоидия, отмечавшаяся и 
Другими авторами [2—4, 7 и др.]. В последнее время многочисленные 
сведения о том, что полиплоидия играет определенную роль в формооб­
разовании и приспособительной изменчивости грибов, а также в измен­
чивости их в процессе развития отдельных форм или вегетативных по- 
яудяцпй, противоречат взгляду, отрицающему это явление у грибов [8].

11о-впднмому, полиплоидные ядра у Fusarium образуются в рез\ль- 
гате возникновения многоядерных клеток в гифах. Полиплоидия и мно-
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гоядерность связаны общностью происхождения н функционального эф­
фекта. Они возникают или спонтанно, или от воздействия химических, 
физических факторов, нарушающих нормальное течение митоза.

В заключение следует отметить, что в разграничении видов, а тем 
более секций рода Ри.чапиш друг от друга характер и поведение ядер в 
течение онтогенеза могут служить лишь приблизительным, дополнитель­
ным критерием, ибо разница в количестве ядер, хромосом и других на­
блюдавшихся цитологических особенностей у изученных видов сравни-
тельно незначительна.
Ереванский государственный университет, 

кафедра низших растении Поступило 10.XII 1972 г.

II. 2. ՐԱՏ1ՊՅԱՆ

ՄԻ ՔԱՆԻ ՆՈՐ ՏՎՅԱԼՆԵՐ FUSARIUM ՑԵՎԻ ՆԵՐԿԱՅԱՑՈՒՑԻՉՆԵՐԻ
ՐՋՋԱՈԱՆՈԻԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ и փ ում

Բջջաբանական ա յն ուսումնասիրությունները, ո ր ոն բ կատարված են 
I 11ՏՅրյւ11Ո֊/ւ տարբեր տեսակների և տարատեսակներին պատկանող մի քանի 
շտամների վրա հաստատեցին կորիզների քանակր բջջում, հիֆերում և 
կոնիդիումներում ւ Դիտվել է նաև կորիզների բաժանում, որ մեծ մասամբ 
կրում է դասական միթոզի րնոլյթ։ //րոշված Ւ քրոմոսոմի վարքազիծը և 
քանակր, ցենտրիոլատիւզ մարմինների առկայո։թյունր լ Երբեմն դիտվում է 
նաև ոչ բնորոշ միթոզ։ Նկարադրված են կորիզների պ ո լի պլոի դի զացի այի 
երևույթ։

նշենք, որ /սՏՅԱԱա ցեղի տեսակների բջջաբանական հատկանիշների 
սաՀմանաղատումր կարող է լինել միայն մոտավոր, լրացուցիչ չափանիշ, 

քանի որ կորիզների քրոմոսոմների քանակի և այլ դիտումների բջջարանա֊ 
կան Հատկանիշների տարբերությունը ուսումնասիրված տեսակների մոտ 

՚ ա մ ե ւ) ա տ արար աննման Լ։
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О НЕКОТОРЫХ КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ 
У БОЛЬНЫХ ЦЕНУРОЗОМ ОВЕЦ, ПОДВЕРГНУТЫХ

ХИРУРГИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ

Изучалось влияние хирургического лечения пенуроза овец на вес, содержание об­
щего белка в сыворотке крови, содержание витамина А в печени, а также витамина С 
в плазме крови и тканях.

Хирургическое лечение ценуроза овец, как методом удаления ценурного пузыря, 
так и отсасывания ценурной жидкости, приводит к клиническому выздоровлению жи­
вотных, повышению живого веса, содержания общего белка в сыворотке крови и коли­
чества витаминов А и С в тканях.

Ценуроз овец имеет широкое распространение и причиняет значи­
тельный ущерб овцеводству страны.

В Армянской ССР средняя зараженность овец ценурозом, согласно 
данным Чобаняна [5], составляет 1,85%, а в отдельных районах дости­
гает 4%. По нашим наблюдениям, в крупных овцеводческих хозяйствах 
Талинского, Апаранского, Абовянского и других районов республики от­
ход молодняка овец от ценуроза доходит до 100—150 голов ежегодно. 
Однако следует отметить, что достаточно разработанные методы борь­
бы с ним до сих пор еще не внедрены в хозяйства нашей республики.

Хотя хирургическое лечение ценуроза овец не является ведущим 
звеном в системе борьбы с этой инвазией, умелое применение этого ме­
тода позволяет сохранить заболевшее овцепоголовье.

Исходя из изложенного, мы задались целью изучить динамику из­
менений некоторых клинико-биохимических показателей у овец после 
хирургического вмешательства.

Материал и методика. Исследования проводились на 12 овцах, больных ценурозом, 
из которых 4 овцы подвергались лечению путем оперативного удаления ценурного пу- 
■ыря по Горюнову [11, 4-—путем отсасывания ценурной жидкости без удаления обо 

•почки ценурного пузыря по Степаняну и Агароняну [4], остальные четыре овцы лече­
нию не подвергались и служили контролем.

Наблюдения за оперированными овнами проводились в течение 120 дней. по< ю 
’•его они забивались. В процессе опыта производилось систематическое взвешивание 
их, а также определялось содержание общего б ՝ ։ка в сыворотке крови и витамина С в 
11 ла ։ме крови*. После убоя ягнят определялось содержание витамина С в печени, на I 
почечниках, почках и стенке 12-перстной кишки, а также витамина А в печени.

Проследить динамику изменений показателей крови у неопернрованных ягнят не 
представилось возможным, поскольку они были подвергнуты вынужденному \бою че 
Рез месяц после начала опыта.
йиолпгичесь'ий журнал Армении, XXVI, № 5—4
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Содержание витамина С в плазме крови определялось по методу Фармера и Абта 
[6] а количество витамина С в тканях методом Тильманса в модификации Института 
витаминологии Минздрава СССР [3]. Витамин А определялся спектрофотометрически 
по методике Кузнецовой и Вендт (2]. Определение общего белка в сыворотке крови 
производилось рефрактометрически.

Результаты и обсуждение. Результаты исследований показали, что 
после хирургического вмешательства у овец происходит постепенная 
нормализация клинико-биохимических показателей.

Содержание витамина С в плазме крови овец обеих подопытных 
групп повышалось, причем это повышение начиналось через месяц после 
операции и продолжалось до конца наблюдений (табл. 1). На 120-ып 
день после операции содержание витамина С в плазме крови овец, под­
вергнутых лечению путем отсасывания цеиурной жидкости, повысилось 
по сравнению с исходным на 45,1% (Р<0.001), а в группе овец, у кото­
рых был удален ценурный пузырь,— на 48,1% (Р<0,001).

Таблица !
Изменение содержания витамина С в плазме крови больных ценурозом овец, 

подвергнутых хирургическому лечению, мг°/0

Дни исследований

Группы животных

15 30

после лечения

45 60 70 91 100

Овцы, подвергнутые 
лечению путем удале­
ния ценурного пузыря

Овцы, подвергнутые ле­
чению путем отсасыва­
ния цеиурной жидкости

24
25
26

22

30
31

0,73 
0,65 
1,10 
0.86

0,83

0,82 
0,78 
0.82 
0,86

0,82

0,82
0,74
1,10
0,86

0,83

1,02 
0,90 
1.Ю 
1,02

0,98 
0,90 
1,23 
1.Ю

1,00 1,05

0,82 
0,78 
9,90 
0,90

1,14
0,78
0,90
0,86

1,10 
0,89 
1,35
1,33

1.17

1,08 
0,98 
0,89
1 ,02

0,99

1,23 
0,90
1,23 
1.21

1,10 
0,71 
1,33 
1,33

1,14
1,18
1,37
1.24

1,11 1,12 1,23

1.Ю 
1,14 
0,89 
1,02

1,20
1,10

1,20

1,20
1.18

1,20

1,04 1,19

М

М

I

||( !111 IмЧ1'111ных овец наблюдалось также повышение содержания 
о'ицего белка в сыворотке крови (табл. 2). Как видно из таблицы, этот 

атель \ опт первой группы повысился к концу периода наблюде­
нии на 0,87 г% (Р<0,01), а у овец второй—на 0,83 г% (Р<0,05).

одержание витаминов А и С в тканях оперированных животных 
ппй',°. )01ее высоким՛ чем у неоперированпых (табл. 3). В группе овец, 
■кяпи^',"'ГЬ'Х 11111(1 н\1ем отсасывания цеиурной жидкости, содер- 
кото/ мина (. в шпени было выше, чем у неоперированпых овец на 

/о, в надпочечных—на 68,1%, в 
ки на 52,8% ц в почках- стенках двенадцатиперстной киш 

па 46,4%. Количество витамина А в печени



О некоторых клинико-биохимических изменениях у больных ценурозом овен 5]'

овец этой гр\ ппы было больше, чем в группе неопернрованных овец 
ла 126%- •

Таблица
Изменение содержания общего белка в сыворотке крови больных ценурозом овец», 

подвергнутых хирургическому лечению, г °/0 __ ——■——— ■ — —■ ■ ■■ ——1^——М । 1^——

Дни исследования

I после лечения

15 30 | 60 I 70 90 110

Группа животных <и
г»

2

1 ищы, подвергнутые лечению 
путем удаления ценурного 
пузыря

1 )вцы, подвергнутые лечению 
путем отсасывания ценурной 
жидкости

24
25
26
27

30
31

7,00
7,06
7,06
6,40

6,88
7,50
7,50
6.43

7,16
6,53
7,53

7,00 7,20

7,59
7.59
7,59

7,23

7,87
7.87
7,09
6.70

7,50
7,69
7,59
7,46

7,48

7,07
7,87
7,87
7,59

] 7.80
7,87
8,17

7,87
8,17
7,28

7,87
7,86
7,59
8.28
7,69

7,87 7,83

7,87
7,87
7,52

7,75.М

I

М

Таблица 3

Содержание витамина С (в мг°/0) и витамина А (И. Е./г) в тканях овец, больных 
ценурозом и подвергнутых хирургическому лечению

I (еоперированные 
овцы

Овцы, подвергнутые 
лечению путем удале­
ния ценурного пузыря

Овцы, подвергнутые 
лечению путем отсасы­
вания ценурной жид­
кости

М
П1 +

М

Р

М

t“
Р

18,8
1,55

28,6
1,85
4,16 

<0.01
28,9
0,55
6.5 

<0,001

100
6.5

138,1
9,5
3,142

<0,02
168,1

8,75
6,34 
0,001

12,7
1.19

15.6
1.7
1,39

<0,5
18,6
1,18
3,53

<0,02

15,7
1,07

21,9
2.1
2.63

<0.05
24
2.5
3,07
0,05

114,5
9

295
20,8
7,9 

<.0,001
259
33

4,2
<0,01

4

Ila «

У овец, подвергнутых лечению путем удаления ценурного пузыря, со­
держание витамина С в печени было выше, чем у неопернрованных на 
°3.3%, в надпочечниках—на 38,1%, в стенках двенадцатиперстной киш­
ки—на 39,4%, в почках—на 22,8%. Количество витамина А в печени
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овен этой группы было на 157,0% больше, чем у ^оперированных овец.
У подопытных овец уже через 10 дней после оперативного вмеша- 

тсльствз наблюдалось повышение живого веса. 1\ концу периода наблю* 
денпй привес животных, подвергшихся лечению путем отсасывания це* 
нурной жидкости, составлял 36% (8 кг) от исходного, а в группе овец, у 
которых был удален ценурныи пузырь Зо% (8,2 кг).

При вскрытии овец через 120 дней после хирургического вмеша­
тельства (отсасывание ценурной жидкости) полость пузыря оказалась 
заполненной густой творожистой массой, пропитанной известью. В этой 
массе были видны обызвествленные сколексы. С целью установления их 
жизнеспособности трем щенкам скармливали по одному мозгу со ско­
лексами. При вскрытии этих щенков через 28 дней после заражения моз­
говые цепни \ них не были обнаружены, что свидетельствует о нежизне­
способности сколексов.

Следует отметить, что если во время операции черепная кость на 
месте прокола иглы легко прогибалась иод давлением пальцев, то уже 
через 3—4 месяца после операции размягчения костей не наблюдалось.

Институт зоологии 
АН АрмССР Поступило 11.XII 1972 г

Ֆ. Ա. ՉՈհՐԱՐՅԱՆ, Դ. IL ₽ՈՑԱԽՉՅԱՆ, II. Դ. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ

ՊՏՈՒՏԱԽՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴ ՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ ԲՈՒԺՄԱՆ ԵՆԹԱՐԿԱԾ 
11է»ԽԱՐՆԵՐ|' 111' ՔԱՆԻ ԿԼԻՆԻԿԱ-ԲԻՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Ա մ փ ո փ n I մ

քհսումնասիրությունր կատարվել է 12 գլուխ պտուտախտով հիվանդ 
ոչխարների վրա, որոնցից 4-ի մոտ Գորյունովի վիրահատման մ եթո գով 
պտուտախտի րշտի հեղուկը, րստ Ստեփանյանի և Ահարոնյանի, Մնացած 4
գլուխ ոչխարները որպես 
Փորձնական կենդանիների մ
տակուցի քանակր, վի

ստուգիչ խմբի կենդանիներ չեն վիրահատվել։ 
ոտ որոշվել են արյան ՛սիմակի րնդհ ան ո լր ս\պի֊

տամին ( -ի բանակը արյան պլազմայում և օրդան֊ 
քաւ) ([յարդ, երիկամ, մակերիկամ և 12֊մատյա աղիի պատ), միաժամս,֊ 

նակ որոշվել 4 վիտամին ձ֊ի բանակը լյարդում։
Հետազոտություններից պարզվել է, որ պտուտախտով հիվանդ ոչխար֊ 

ւէ " Լ կենդանի ըաշր, իջնում է արյան ընդհանուր սպիտա֊
կ՚՚՚քյի հ վիտամին և-ի բանակր, միաժամանակ հյուսվածքներում պակասում 
/ վիտամին վՀ֊ի և Ը֊ի պարունակությունը,

Հիվանդ ոչխարների վիրահատական բուժման երկու դեպքում էլ 
է պտուտախտի բշտի հեռացում և միայն րշտի հեղուկի հեռացում) 2-3 

1րն1)ա!1ք’լմ աոտիճանտրար վերանում են հիվանդության կլինիկական 
նշաններր միաժամանակ վերոհիշյալ բիոքիմիական ց ո ց անիշն երր կարդա, 
ղորդ ու մ են ւ Լ *
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В. М. АРУТЮНЯН

К ВОПРОСУ О НАРУШЕНИИ НЕКОТОРЫХ ОБМЕННЫХ 
ПРОЦЕССОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПОТИРЕОЗЕ

У КРОЛИКОВ

Пр’« экспериментальном гипотиреозе (тиреоидэктомия, медикаментозный гипоти- 
peoi) содержание кальция в крови проявляет тенденцию к увеличению. Содержание 
калия на 10-ый день исследования несколько повышается, а между 20—30-ым днями 
отмечается тенденция к понижению, однако в конце опытов оно нормализуется. Фос­
фор в крови при понижении функции щитовидной железы особых изменений не 
поетерпевает. * *•

Содержание йода в крови понижается, а начиная с четвертой декады постепенно 
повышается, нормализуясь к концу исследований. Содержание инсулина в первой, вто- 
р )й декадах снижается, а начиная с третьей—ноомализуется.

Несмотря на многочисленные исследования по выяснению роли щито­
видной железы в обменных и восстановительных процессах [1—4], имею­
щиеся данные часто противоречивы и неоднородны. В отношении мине­
рального обмена, например, одни авторы указывают на увеличение ко­

нтест ва натрия и уменьшение калия в крови при гипотиреозе, другие— 
нс находят никаких изменений. Это явление можно распространить и на 
др) гие виды минерального обмена, а также на ряд других обменных 
процессов (инсулин, йод, холестерин, сахар и т. д.).

Полученные нами данные относительно изменений кальция, калия, 
фосфора, йода, инсулина, холестерина, сахара в крови, а также по фаго- 
.'мивиох 1и клеток РЭС (ретикуло-эндотелиальная система) при гипо- 
՛ рсозе (тиреоидэктомия, медикаментозный гипотиреоз) могут предста­
ешь некоторый интерес. В настоящей статье приводятся эти данные.

Материал и методика. Опытыli проводитись на половозрелых кроликах обоего полз,
Поделенных по принципу аналогов на 4 группы по 10 голо

длзр по

в каждой. Первая группа 
i j՛ алжь Tiipei),ij5KT( мни, вторая в течение 5 дней получала 6- метилтиоурзцил в

'.о мг в день, третья —служила контролем ложной операции, а четвертая- ос- 
Iзвалась интактной и служила общим контролем.

Инсулин определялся радиоиммунологичеекчм методом Моргана и Лазарова, со- 
՝ 1 1 1 ' в крови титриметрическим вариантом каталитического мето­

да I. мо шфикации М. С. Степаняна, холестерин в крови —по Энгельгарду и Смирнову, 
/..ан ( Kd .из в крови по Васильеву, кальций в сыворотке крови по Де-Ваарду, 

сахар в крови-по Хагедорну-Иенсену, фосфор в сыворотке Крови-по Бригсу 
^евичу. фагоцитарная активность клеток РЭС-конгорот-пробой по Адлеру и 

1 г ՝1 лификации С. II]. Саканяна.
4iuIetTbl 0Прелелялись ло слытов и ежедекадно на 10-ый, 20-ый. 30-ый 
• Ю-ЫИ ДНИ.

и Юдti-
Рей Ma­

40 ой и
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Результаты и обсуждение. В первой декаде после тиреоидэктомии 
У кроликов отмечалась вялость, западение глазного яблока, гипотермия 
и некоторая лейкопения. На 20-ый день операции количество лейкоцитов 
в крови составляло 70—80% от исходного, наблюдались брадикардия, 
сухость кожи, более выраженное западение глазных яблок, отечность 
и увеличение веса животных в среднем на 393 г.

Па 30—40-ой день после удаления щитовидной железы указанные 
клинические признаки проявлялись умереннее, а начиная с 5-го дня на­
блюдалась тенденция к нормализации состояния животных.

При применении 6-метилтиоурацила отмечалась аналогичная кар 
тина, с той лишь разницей, что симптомы, характеризующие гипотиреоз, 
вырисовывались менее наглядно: начиная с 30-го дня наблюдалась тен­
денция к восстановлению показателей, а на 40-ой день они нормали­
зовались.

До опытов в сыворотке крови кроликов всех групп количество йода 
колебалось в пределах 25,4—26,1, холестерина—54,4֊ 58,4 мкг%, а фа- 
।оактивность клеток РЭС составляла 46,0—50,0%.

На 10-ый день после тиреоидэктомии отмечалась гипойодемия 
(14,1 гамма%), а количество холестерина в крови и поглотительная 
функция ретпкуло-эндотелиалыюй системы почти не были изменены.

На 20-ый день снижалось количество йода в крови (13,1 мкг%), со­
держание холестерина не было изменено, а фагоактивность клеток РЭС. 
угнеталась (40,4%). На 30-ый день после удаления щитовидной желе­
зы наблюдалась тенденция к увеличению содержания йода в крови и 
повышению фагоактивности клеток РЭС, количество холестерина, так­
же увеличивалось. На 40—50-ый дни продолжалось увеличение коли­
чества йода в крови (15,8—17,7 гамма%), однако его уровень был на­
много ниже исходного. На 40-ой день наблюдалась гиперхолестерине­
мия и некоторая стимуляция фагоцитарной функции РЭС; на 50-ып 
день эти показатели нормализовывались.

При применении 6-метилтиоурацила наблюдается почти та же кар­
тина, только нормализация показателей начинается с 30—40-го дня.

Содержание инсулина в крови на 10-ый день после тиреоидэктомии 
и медикаментозном гипотиреозе имело (енденцию к повышению; наря­
ду с нормальными цифрами (0,008—0.01 мед/мл) регистрировались 
0,015—0,021 мед/мл (против 0,007—0,01 мед/мл, в среднем 0,009 мед/мл 
У интактных животных). Интересно отметить, что в этот период отмеча­
лось не снижение, а повышение конценграции сахара в крови, которая 
в среднем составляла у тиреоидэктомированных животных 65,6 мг%, а 
У кроликов с медикаментозным гипотиреозом—69,6 мг% против 63,8 и 
66,5 мг% соответственно до опытов.

На 20-ый день экспериментального гипотиреоза \ животных отмеча 
лось снижение концентрации как инсулина, так и сахара в крови. В это» 
период высокие показатели концентрации инсулина в крови \ же не 
встречались, теперь в основном регистрировались нормальные и умерен­
но повышенные концентрации его (до 0,014 мед/мл).
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Однако в этот период у отдельных животных (\ 2 из 8 гиреоидэкто- 
мироваиных и у 1 из 8 с медикаментозным гипотиреозом) было отмече­
но явное снижение концентрации инсулина в крови соответственно до» 
0,005, 0,006, и 0,006 мед/мл.

Сахар в крови на 20-ый день исследования оказался пониженным,, 
составляя в среднем у тиреоидэктомированных животных 44,4 и у жи­
вотных с медикаментозным гипотиреозом—56,5 мг%.

У отдельных животных этот показатель упал до 30—35 мг%.
Исследование концентрации инсулина и сахара в крови на 30— 

40-ой и 50-ый дни выявило постепенное восстановление этих показате­
лей до исходных величин. Концентрация инсулина уже на 30-ый день 
исследования оказалась нормальной или умеренно повышенной, на 40 и 
50-ый полностью нормализовалась, составив 0,008—0,01, в среднем 
0,009 мед/мл. Концентрация сахара у животных с медикаментозным ги­
потиреозом начиная с третьей декады вновь повышалась (в среднем 
59,4 мг%) и к четвертой и пятой декаде достигла исходных величин 
(66,5мг%). .2՛՜/՛.

У тиреоидэктомированных животных на 30—50-ый день было отме­
чено неполное восстановление концентрации сахара в крови, которая на 
50-ый день составляла 57,0 мг%.

Динамические исследования показателей функции щитовидной же­
лезы и инсулярного аппарата поджелудочной железы показывают, что 

и в первой декаде после экспериментального гипотиреоза с выключением 
функции щитовидной железы и быстрым развитием клиники гипотирео­
за концентрация инсулина в крови повышается одновременно с повы­
шением концентрации сахара в крови. Этот интересный факт мы склон­
ны объяснить стрессорной реакцией, при которой на выключение щито­
видной железы организм реагирует компенсаторным повышением функ­
ции как инсулярного аппарата поджелудочной железы, так и симпати­
ко-адреналовой системы.

На 20-ый день исследования, как показано выше, отмечалось значи­
тельное снижение концентрации сахара в крови у экспериментальных 
животных. Концентрация инсулина в этот период также имела тенден­
цию к снижению. Однако последняя, как правило, была близка к норме, 
и лишь в единичных случаях отмечалась гипоинсулинемия. В этот пе- 
риод, когда стрессорная реакция организма стихает, проявляется истин­
ная картина влияния гипофункции щитовидной железы на гликемию и 
активность инсулярного аппарата поджелудочной железы.

Восстановление концентрации инсулина и сахара в крови на 30— 
дни можно объяснить включением компенсаторных механизмов, 

ио, как указывалось выше, быстрее происходит у животных с медика­
ментозным гипотиреозом, чем у тиреоидэктомированных животных.

1аким образом, исследование активности инсулярного аппарата у 
/КИВ0Г|1ЫХ с экспериментальным гипотиреозом обнаружило некоторые 
о<֊(военноеги взаимовлияния щитовидной п поджелудочной желез. Если 
11 начале опьпов имена место активация инсулярного аппарата (по-ви- 



О нарушении некоторых обменных процессов при гипотиреозе 57

димому, вследствие депрессорного влияния тиреоидэктомии на подже­
лудочную железу) вместе с некоторым повышением гликемии (одновре­
менное повышение тонуса симпатико-адреналовой системы), то в по­
следующем это соотношение менялось у разных животных неодинако­
во. В большинстве случаев на 20-ый день исследования (у 11 из 16 жи­
вотных) концентрация инсулина в крови продолжала оставаться высо­
кой или приближалась к норме, между тем как у некоторых из них (\ 
2 из 8 тиреоидэктомированных и у 3 из 8 с медикаментозным гипоти­
реозом) отмечалось снижение этого показателя ниже исходных величин.

Гликемия после первой декады у всех тиреоидэктомированных и у 
6 из 8 с медикаментозным гипотиреозом (у двух без изменения) значи­
тельно снижалась. Снижение гликемии при еще высокой или нормаль­
ной инсулинемии объясняется угасанием активности контраинсулярных 
систем после стрессорной реакции вначале, когда депрессия бета-кле 
гок еще продолжается. Именно понижением симпатоадреналовой (кон­
тра инсулиновой) активности можно объяснить и случаи гипогликемии 
с одновременным снижением уровня инсулина в крови.

При гипотпреозах содержание кальция проявляет тенденцию к
увеличению.

Содержание калия при медикаментозном гипотиреозе на 10-ый 
день исследований несколько повышалось, а между 20—30-ым днями 
отмечалась тенденция к понижению, однако в конце опытов уровень его 
нормализовывался. При тиреоидэктомии количество калия особым из­
менениям не подвергалось.

Содержание фосфора в крови при понижении функции щитовидной 
железы также не изменялось.

У контрольно-оперированных и интактных кроликов все иссле­
дуемые показатели на протяжении всего опытного периода колебались 
в пределах нормы.
Республиканская клиническая больница 

им. В. II. Ленина Армянской ССР
Клиника факультетской терапии

Поступило 1О.\’П 1972 г. 
յ

Վ. 1Г. ^ԱՐՕԻԹՅՈԻՆՅԱՆ

ՆՅՈՒԹԵՐԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ 
ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋՐ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ՀԻՊՈԹԻՐԵՈԱԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

II. ։1 փ ո փ ո լ Ա

Ուսումնասիրվել Լ ճագարների արյան կալցիումի, կալիումի, ֆոսֆորի, 
յոգի, ինսուլինի, խոլեստերինի շաքարի քանակի փոփոխման բնույթը ինչպես 
նաև ՈփՀ (ոետիկուլոէնդոթելային համակարգ) կչանոդ ֆունկցիան 
հիպոթիրեոդի (վահանագեղձի հեռացում, մեդիկամենտալ հիպոթիրեող)։
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Հե տ ա զո տ ու թ յունն ե ր ր ցույց են տվել, որ ինչպես հիպոթիրեոզի 
էլ վահանագեղձի հեռացման դեպքում արյան <մեջ ընդհանուր յոդք

±իպ ո թիրեոզի ժամանակ

10՝ րդ օրր որոշակի բարձրանում է, 20— 30 օրերի >>իջև նկատւիոլլ) է նրա 
քանակի քչացման տենդենց, սակայն փորձերի վերջում այն վերականգնվում 
է- Վահանաձև գեղձի հեոացմ ան դեպքում կալցիումր է\ական փոփոխության 
չի ենթ ա րկվում ։ ' Հ, Հ*Հ>

Ֆոսֆորի ւգ ա ր ո ւն ՚ս կ ո ։ 0 հո լն ր արյան մեջ ք1Ոքոթ տեասկի միջամտու­
թյունների ժամանակ մնոււք է անփոփոխ։

եւոլեստերինի քանակր արյան մեջ, սկսած հետազոտությունների աոա­
ջին տասնօրյակից մինչև մ֊րդ տասնօրյակը, բ ա րձրան ա լո լ տ են դեն ց է ցուցա֊ 
քերում, որից հետո մոտենում է նորմայի,ն։

Փորձարարական հիպոթիրեոզի դեպքում ինսուլինի քանակը գիտում֊
ների առաջին տա սնօրյւ 
վերականդնվոլ մ։

1եյդ նույն (քամ ան ակ

ավելանում է, իսկ Հետագա տասնօր Հակում

ԼԱրյան շարաբի կոնցենտրացիոն փ ո լի ոխ ո, թյ ո լն-
ներր չեն համրնկնում ինսուլյար ապարատի ինկրեցիայի հետ. Հետազոտման 
երկրորդ տասնօրյակում այն քչանում Է, իսկ հետագայում չի ենթարկվում

նշենք, որ վերոհիշյալ բոլոր ցուցանիշներր ստուգիչ խմբսրի մոտ֊

Клячко Б. Р. Проб.!, эндокринологии и гормонотерапии, 6, 1966. 
֊. հ чтуняк Н. А.. Цапок /7. И. Пробл. эндокринологии, 3, 1971.

՚ տ Շ Г|ГСГ)т- 'Ндокрянологии и гормонотерапии. 4, 1956 
1 Папок //. И Пробл. эндокринологии. I, 1971. 4



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԴԻՏ11Ի ԹՅՈ ԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ԿԵՆ11 Ս.ԻԱՆԱԿԱՆ ՀԱՆԴԵՍ 

академия НАУК армянской сср. биологический журнал Армении
т. XXVI, № 5, 1973 ՜

УДК 633.11+575425

Г. А, СААКЯН, Ж. Г. ХАЧАТРЯН, А. Г. ГРИГОРЯН

О ГЕТЕРОЗИСЕ МЕЖСОРТОВЫХ ГИБРИДОВ ОЗИМОЙ 
МЯГКОЙ ПШЕНИЦЫ

Изучалось явление гетерозиса у межсортовых гибридов озимой мягкой пшеницы
Наивысший уровень гетерозиса установлен по продуктивности зерна с одного рас­

тения. При удачном подборе пар степень проявления его у гибридов Г, достигает 200е/, 
и более по сравнению с высокопродуктивной родительской формой.

Установлена определенная положительная корреляция между общим весом расте­
ний и продуктивностью зерна с одного растения, имеющая место как у родительских 
форм,так и у гибридов

Явление гетерозиса у гибридов пшеницы отмечается многими оте­
чественными и зарубежными исследователями [1—26].

Задачей настоящей работы являлось изучение закономерностей на­
следования хозяйственно-ценных признаков и свойств в первом гибрид­
ном поколении озимой мягкой пшеницы. Результаты исследования тако-_ Vго порядка в некоторой степени могут раскрыть характер проявления 
гетерозиса и облегчить подбор компонентов для скрещивания.

Материал и методика. Явление гетерозиса изучалось на фертильной основе. В ги­
бридизацию было вовлечено 75 сортов озимой мягкой пшеницы отечественной и зару­
бежной селекции. Испытание гибридов Е, и родительских компонентов проводилось в 

рехкратной повторности, по 12—15 растений в каждой, площадь питания растений 
составляла 128 кв. см.

При оценке гибридов в основном учитывались следующие показатели: высота 
растений, продуктивная кустистость, длина колосового стержня, количество колосков в 
колосе, общий вес растений, вес 1000 <ерен и вес <ерна с одною растения.

Результаты и обсуждение. Результаты исследования показали, что 
из 116 изученных гибридных сочетаний у 92 (79,3%) по тем или иным 
признакам и свойствам наблюдалось проявление эффекта гетерозиса. 
21,7% гибридных скрещиваний ни по одному показателю гетерозиса 
не проявили.

Из всех изученных показателей наиболее высокая частота проявле­
ния гетерозиса установлена по общему весу растении и продуктивное։ и 
зерна с одного растения (табл. 1).

Частота проявления гетерозиса по выходу зерна с растении состав­
ляла 37,8%. Примерно 50% гибридов имели показатели высокопродук­
тивного родителя, а 10,6% гибридов Е1 занимали промежуточное поло­
жение между родительскими формами. Отставание гибридов от роди­
тельских компонентов наблюдалось лишь в одном случае (։ иорид Миро­
новская 808хСуб Меридионале), когда имела место комплементация



60 г. \. Саакян, Ж. Г. Хачатрян. А. Г^Грнгсрян

юминантных генов некроза Nd и Ne21 что и явилось причиной гибрид­
ной депрессии.

Результаты испытания гибридов Е։ пшеницы, % от 1|։|сла изученных комбинаций 
(1970—1971 гг.)
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Превосходили показатели лучшей 
родительской формы 37,8 31,2 28,4 22,4 21,5 18,9

*
37,8

Имели показатели, равные показате-
лям лучшей родительской формы 5(1,8 35,7 57,5 61,2 65,7 73.2 46,2

Занимали промежуточное положение
между родительскими формами

Имели показатели, равные показате-
10.б 25,8 12,4 7,1 10,3 6.2 13,5

лям худшей родительской формы 0,0 5,5 0.0 8.5 1,7 1.7 0.0
Уступали худшей родительской фор-

ме г
1

0,8 1.8
1

1.7 0.8 0,8 о.о 2,6

В табл. 2 приведены данные наиболее гетерозисных гибридов по 
продуктивности зерна с растений. Высокий гетерозисный эффект про­
явили гибридные комбинации Little JossX Леукоспермум I, у которого 

ровень гетерозиса, по сравнению с лучшей родительской формой, со­
ставлял 239 (Лютесценс 17х Леукоспермум 22343—225%, Little JossX 
Геотап II — 195%, Eeoman НХСтепная 135—180%, Little JossX 
Hi lie 11 — 158% и др.). Приведенные данные показывают, что межсор- 

*В1'"’ iпбриды озимой мягкой пшеницы при соответствующем подборе 
впиельских компонентов проявляют высокий гетерозисный эффект 

чо продуктивности зерна.
Одним из основных показателей, влияющих на урожайность расте­

ши. является продуктивная кустистость. Проявление гетерозиса по дан­
ному показателю наблюдалось у 31,2% гибридных 1 
половины гибридов Г] по продуктивной кустистости были равны лучшей 
родительской форме или же

комбинаций. Более

занимали промежуточное
шшь незначительное число гибридов (5,5%) было приравнено к худше- 

роди гелю (табл. 1). По продуктивной кустистости наиболее сильное

положение, и

՛’роявленис гетерозиса наблюдалось у гибридов БЦ 198хТурцикум 
Чргиагг, •'1ю1ес«еис 17Х Леукоспермум 22343-180%, HowchillX 
Леукоспермум 1-173%, Little JossxEeonian 11-221%
и'.по ,, 7" 'Р'ии'нь проявления гетерозиса по этому показа-
тря на то ч ,’ ”'юл'КГ"""ОСТ|1 зеРна с растений, довольно высок, несмо- 
наших экспеоиУ1՛ 1М )" ”|ц"" между указанными показателями в
наших экспериментах не обнаружено.

’■04-174%,

и др. Согласно
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• Таблица 2՜
Проявление гетерозиса по продуктивности зерна у гибридов Р, пшеницы

Комбинации

Вес зерна с одного растения, г

Eeonian II X Степная 135
Lil tie Joss X Леукосиермум II
Little Joss x Eeoman II
Little Joss X Hovvchill
Little Joss X Thule 11
Hovvchill .. Леукоспермум 1
Эритроспермум 15 Осетинская 23
Скороспелка Л2 Леукоспермум 22343
Комаич х Хозо
Лютесценс 17 Леу к кпермум 22343
Степная 135 Леукосиермум I
Степная 135 Eeoman II
Клуж 635 X Стенная 135
Осетинская 3 X Гостпапум 237
Сибирячка 1105 King II
Birtus X Леукосиермум I
Banco X Iiowchill
Grenadier III x Сигюн II
Турцикум 101 < Украинка
ВЦ 198 X Турцикум 104

4.6±0,3
4.8+0,5
2,9-0.5
5.4 + 1,0 
4,21:0.1 
4,2+0.1
5,5+0,7
5,0+0,4
6.8 + 0.3 
4,7+0.3 
ь .0+0.3
6 ,0+0,3
5 .0+0,4 
9.0+1,2
5 ,9+0,1
5,5+1,1
5,3+1.0 
3 ,4+0,4 
8,2+1.!
7 ,0+0.0—

10,3+0,6
11,5+0,7
8.4-0.2
8,6+0.5
8.7+0,3
6,7+0,6
8,8+1,2
9.9+1,1

11,3+0,2
10,6+0,7
11.9+0,0
9.2+1,5
8,2+0,1

14,4+0,6
10,0+1,1
16,9+1.3
7.3+1.7
5,4+0.5

10.0+1.0
11,5+0,4

5.7—0,4 
4.3+0,6 
4,3+0,1 
5.6+0. I
5,5+0,4 
3,9+0,2
4,2+0.6 
6,5±0,3 
4.2+0,3 
3.9+0,5 
4,0+0,2 
4.8+0.6
5,3+0,8 
9.0+1,4
4.6+0,3 
4,9+0.1 
4.1+0,5 
4.2+0.2
6.2+0.4
8,5+2,2

180
239
195
153
158
159
160
152
166
225
198
153
154
160
169
177
138
128
122
135

Результаты анализа данных но длине колоса и количеству колосков •г
i колосе показали, что уровень проявления гетерозиса по этим показа 
гелям очень высок. В редких гибридных сочетаниях он достигает 121-- 
127% по сравнению с лучшими родительскими формами. У таких высо- 
когетерозисных гибридов, как Little JossX Eeoman IL Little Joss X 
Стенная 135, Little Joss X Thulle II, Eeoman 11 X Леукосиермум I и 
др., эффект гетерозиса достигает всего 106—112%.

В образовании урожая пшеницы определенное значение имеет ве­
личина зерна. В наших опытах по данному показателю обнаружено 
25 гетерозисных гибридов, что составляет 21,5% общего числа изучен­
ных гибридов.

Анализ данных по гибридам и родительским сортам показывает, 
что при скрещивании малоразличающихся сортов в отношении абсолют­
ного веса зерна шансы на получение гетерозисных гибридов увеличи­
ваются почти в два раза. При случайном скрещивании частота прояв­
ления гетерозиса составляет 21,5%, а при скрещивании сортов, равных 
или близких по абсолютному весу, она составляет 46,0%. Уровень гете- 
розиса ио этомх показателю, как и по длине колоса и количеству колос­
ков в колосе, низкий (110%); в редких случаях он достигает 114 —115% 
по отношению к крупнозерному родителю. Так, например, эффект гете­
розиса у гибрида Eeoman IIxGrenadier III составляет 115% (Pi 36.1 t, 
Г,-41,4 г, Р2—36,1 г); у Little Joss.XThulle II —113% (Р։—38,7 г.
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р։_ 44 0 г р2—37 г); у Ля-превизен 32ХБезостая I —114% (Р1 29,7 г,
Б,—51,0 г, Р2—44,5 г).

Для всесторонней характеристики гибридов первого поколения пше­
ницы нами были изучены также высота и вес растений, хотя они не при­
надлежат к числу показателей, из которых непосредственно складывает­
ся урожай зерна.

Из всех изученных показателей наименьший эффект гетерозиса от­
мечен по высоте растений (фаза полной зрелости). Частота проявления 
его составляет 18,9%, а в среднем по всем изученным комбинациям — 
109,2%. У 73,2% гибридных сочетаний установлено доминирование вы­
сокорослости (табл. 1). С точки зрения практической ценности гибри­
дов отсутствие пли слабый уровень проявления гетерозиса по высоте «г
оастений является положительным фактором, поскольку высокорослые 
сорта и гибриды являются менее перспективными для интенсивного 
сельского хозяйства.

По общему весу растений гетерозис наблюдался довольно часто. 
Средний уровень его по всем изученным комбинациям составляет 44,6%, 
у отдельных гибридов он достигает 200% и более (табл. 3). Наиболее

Таблиц а 3
Проявление тетерознса по обшсм)г весу растений у шбридсв F, пшеницы

Комбинации

Общий нес растений, г

Eeoman II х Степная 135
Little .loss Леукослермум I 
Lillie Joss X Eeoman II
Lil tie Joss ' Howchill 
Lillie Joss X Thulle II 
I lowchill x Леукослермум I 
Эритроспермум 15 у Осетинская 3 
Скороспелка Л2 у Леукослермум 22343 
Команч : Хозо
Лютесценс 17 X Леукослермум 22343 
-тепная 135 X Леукослермум I 

Степная 135 X Eeoman II 
Клуж 635 / Степная 135
Осетинская 3 / Гостианум 237 
Сибирячка 1105 / King || 
Birius X Леукослермум I 
Валко х Howchill
Grenadier III / Сипов II 
Турцикум 104 х Украинка 
Белоцерковская 198 у Турцикум 101

16,2+1,4 
22,3+1,2
12,2+3.6 
21,7+2,4 
17,4 + 0,0 
17,0+0,9 
21,2+2,3 
15,8+0,2 
18.5+3,4 
15,6+0,8 
22,7+1,7 
22,7+1.7 
17,4+1,5 
29,2+3,2 
23,3+1.6 
27.0+2,5 
20,4+0,9 
13,0+2,5 
22.7+1.5 
23.8+0,6

33,5+1,3
43,6+1.3
32,2+0,4
32,0+1,5
37.4+1.2
23,1 + 1.3
31.7+1.4
29,7+1.5
39.0+1 .6
29,7+4.2
40,2+1, I
33,5+0,8
25,3+2,3
42,2+2,1
29,6+1,5
57,7+5.4
31.0+2,7
22,8+3,5
36,6+3,1
28,4+2,4

18.7+1,1 
16,6+0.4
16,0+1.1 
23,5+4,5 
24.010.9
14.0+1 ,5 
19,9+3,0 
19,6+0,4
12,1+0,6 
11.2+0,9 
16,5+0.5 
24,3+0,7 
15,5+0.2 
28,7+2.3
14,7+0,8 
14,9+1,2 
18,7+2,1
14.7+1,3 
22.6+2,2 
24,5+6,4

179
195
201
136
155
126
149
151
210
191
177
137
145
144
127 
213
152
155
161
156

резкое проявление гетерозиса отмечается 
՝ которых установлен высокий эффект .то 
растений.

у гсх гибридных сочетаний,
по продуктивности зерна с

Приведенные данные показывают, что
межсортовые гибриды пше-
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111ШЫ проявляют эффект гетерозиса по самым различным признакам и 
свойствам с различной силой и частотой.

На основании сравнительного изучения гибридов Е, и их роди­
тельских компонентов установлена определенная положительная корре­
ляция между общим весом растений и продуктивностью зерна. Указан­
ная корреляция имеет место как у гибридов р! (г=+82), так и у роди- 
тельских форм (г=-г82;.

Проявление гетерозиса у пшеницы носит дискретный характер. В 
՝ав11111мос I и от комбинации он отмечается но одному или одновременно 
по нескольким признакам и свойствам. В наших опытах из 92 гибридов 
Г1։ проявивших гетерозис по различным признакам и свойствам, только 
У 11 гибридных сочетаний наблюдалось одновременное проявление его 
по 5—6 показателям, лишь в одном случае по всем 7 изученным показа­
телям. У большинства гибридных сочетаний эффект отмечается по 12 
показателям.

В результате сравнительного изучения большого количества гибри- 
юв F| с родительскими формами нами предварительно выделено опре 
деленное количество сортов, отличающихся высокими комбинационны­
ми свойствами. Такими сортами являются: Леукоспермум I, Little Joss 
Степная 135, Турцикум 104, Леукоспермум 22343 и др. Наряду с этими 
сортами, обладающими высококомбинационными свойствами, выявле­
ны сорта, которые в условиях наших опытов были лишены или обладали 
слабыми комбинационными свойствами. Так, например, сорта Егвар- 
дп 4, Мнроновская-808, ВИР 463 и др., участвуя во многих гибридных 
сочетаниях, нс проявили или проявили очень слабый гетерозис. Отме­
тим, что указанные сорта, по сравнению с вышеуказанными высококом- 6М инационнымп, в наших экспериментах отличались высокой продук­
тивностью.

На основании проведенных исследований по изучению явления гс- 
1ерозиса у озимой мягкой пшеницы в условиях Араратской равнины 
можно заключить, что межсортовые гибриды озимой мягкой пшеницы 
при соответствующем подборе пар проявляют указанный эффект по 
всем изученным признакам и свойствам, особенно по весу зерна с од: 
го растения, продуктивной кустистости и по общему весу растений.

Институт земледелия МСХ АрмССР. 
лаборатория генетики Поступило 17. IV 1)72 г .

Դ. Ա. 1ՈԱԱԿՅԱՆ, ժ. Հ. ԽԱՉԱՏՐՅԱՆ, Ա. Դ. ԳՐԻԴՈՐՅԱՆ

ՀԵՏԵՐՈ9.1’Ս!։ ԵՐԵՎՈՒՅԹ!’ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՇՆԱՆԱՑԱՆ 
ՓԱՓՈՒԿ ՑՈՐԵՆՆԵՐԻ ՄՈՏ

II. մ փ ո փ ո ւ ւ1

Հոդվածում բերված են Արարատյան Հարթավայրի պայմաններում միջ- 
սորտային հիբրիդների և նրանց ծնողական ձևերի Համեմատական ոլսումնա՛֊ 

սի ր ո ւթ (ան արդյունքն երբ ւ
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Պարզվել է, որ հետ երողի սի երևույթը ի հայտ է եկել ուսումնասիրված 
բոլոր հատկանիշներով' բույսերի բարձրությամբ, ընդհանուր քաշով, արդյու֊ 
նա վետ թփակալմամբ, հասկի երկարությամբ, Հասկի Հասկիկների քանակով, 
1000 Հատիկի կշռով և մեկ բույսփց ստացված •» ատ ի կի կշռով։ Նշված ցուցա֊ 
ն ի շն ե ր ի ց Հետերողիսի ամենաբարձր մակարդակր նկատվել է մեկ բույսից 

ե լքո
շով ծնողի համեմատությամբ, այն կազմում է ^OO^Q-վէց ավելի։

Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ բույսերի ընդհանուր քաշի և 
մեկ բույսից ստացված Հատիկի բերքի միջև դռյություն ո լն ի դրական 
կոոելյացիոն կապ։ 'll չված կո ոե լյա ց ի ան ն կա տ վե լ է ին չոլ ե ս ծն ո ղա կան ձևերի, 
այնպես էլ Հիբրիդների ա ռաշին սերնդում։

վ։ Առանձին ղոլզակցոլթյուններոլմ, բարձր ցուց ան ի֊ստացված Հատիկի
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А. Г. НУ РАЗЯ II

ВСАСЫВАНИЕ, РАСПРЕДЕЛЕНИЕ И СОХРАНЕНИЕ 
НЕОМИЦИНА В ОРГАНИЗМЕ БЕРЕМЕННЫХ КРОЛЬЧИХ 

И ИХ ПЛОДОВ

В статье приведены данные по циркуляции неомицина в организме беременных 
крольчих и их плодов. Препарат в значительных концентрациях выявляется почти в> 
г ՝.< органах матери и плода уже спустя 30 мин после однократного введения и сохра­
няется в некоторых органах до 23-го дня.

Предыдущими нашими исследованиями установлено, что стрепто­
мицин, мономицин. неомицин, пенициллин и антибиотики тетрациклино­
вой группы переходят через плацентарный барьер беременной крольчи- 
х । и в значительных концентрациях обнаруживаются почти во всех ор­
ганах, тканях и жидкостях плода [I—8].

В настоящей работе приведены данные исследования закономер­
ности и сроков проникновения, распределения и продолжительности со­
хранения неомицина в органах, тканях и жидкостях беременных кроль- 
чих и их плодов.

Материал и методика. Опыты проводились на беременных крольчихах. Неомицин 
вводили внутримышечно, однократно, в дозе 50000 ед/кг живого веса. Крольчихи, 
достигшие 29 30-диевной беременности, забивались через 0,5 1 —1,5—2—3—4—6— 
!֊ 24 час. и 2 3—4 5—6--8—10—13—16—20 и 23 дней после введения препарата. 
Каждая экспозиция опытов до 24 часов проводилась на 2—3 крольчихах, а после 24 
ч;.сов -на 1—2. В органах, тканях и жидкостях копнен грация антибиотика определя­
лись методом диффузии в агар. Для получения гомогената ткани растирали в фарфо­
ровой ступке в см'сч с кварцевым песком и 5% раствором хлористого калия. Гомоге­
нат нагревали в ав зклаве при 0,5 атм. 15 мин. В качестве тест-микроба использова- 
•м споры культур ЗиЫШз Г2 в количестве 5 млн ьа 1 мл расплавленного агара (сред? 
<К՛՛ 27). При необходимости опыты с некоторыми органами или тканями повторяли 
2—3 раза.

Из табл. 1 видно, что спустя уже 30 мин после введения неомицин в 
различных концентрациях обнаруживается в большиис.ве органов, тка­
ней и жидкостей матери и плода. Он не был обнаружен у матери в го­
ловном мозге и хрусталике глаза, а у плода—в головном мозге, печени. 
Сердце, коже и мышцах. Спустя 1 час после введения в органах, тканях 
11 жидкостях матери и плода наблюдается значительное нарастание кои- 
^ентоации антибиотика, которая во много раз превышает бактерицид­
ные концентрации. Кроме того, препарат обнаруживается во всем ис­
следуемом материале, за исключением печени и мозга плода и хруста­
лика матери.
биологический журнал Армении, XXVI, № 5—5
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В органах, тканях и жидкостях матери неомицин достигает макси֊ 
мальной концентрации через 1,5—2 часа после его введения. Самая вы­
сокая концентрация выявлена у матери в моче, корковом слое и мозго­
вом слое почек, в стенках лоханки почек, сыворотке крови, желчи, пла­
центе. легких, матке, мышцах сердца, коже (кутис), подкожной клет­
чатке (субкутис), селезенке, вымени, молоке, яичниках, белочной обо­
лочке глаза (склера), костном мозге, надпочечнике, мышцах скелета, 
трубчатых костях конечностей, стенках тонких кишок, печени, поджелу­
дочной железе, стекловидном теле глаза, сетчатке глаза, роговице глаза, 
спинном мозге и головном мозге.

В течение шести часов концентрация препарата в органах, тканях и 
жидкостях матери постепенно снижается (от 4 до 20 раз), а в некото­
рых органах исчезает полностью. В печени препарат не был обнаружен 
через 2 часа, головном и спинном мозге 3, в мышцах скелета—че­
рез 4 часа. Сравнительно дольше сохраняется он в легких, коже, моло­
ке и селезенке (12 час.), а еще дольше в половых и выделительных орга­
нах. В вымени препарат не был обнаружен только через 4 дня, плаценте 
матери (катиледон) и моче—через 6, в матке—через 8 дней.

Заслуживает внимания тот факт, что в моче неомицин не обнару­
живается через 6 дней, в стенках лоханки почек—через 10, мозговом 
слое почек—через 20 дней, а в корковом слое почек на 23-й день еще 
выявляется 4,5 ед/г.

Нам кажется, такое расхождение, на первый взгляд противоречивое, 
объясняется только тем, что неомицин’прочно связывается с белками 
или коллоидами тканей почек и медленно отщепляется ог них, а нич­
тожное количество препарата, постепенно выделяемое с мочой, не 
\дается обнаружить существующими методами. Кроме того, спустя 
30 мин он больше выявляется в мозговом слое почек матери, а в даль­
нейшем почти 1,5—2 раза больше выявляется и значительно дольше со­
храняется в корковом слое, что тоже можно объяснить еще более проч­
ной связью его с белками корковой части почек.

Интересно, что в желчи неомицин обнаруживается в гораздо боль- 
ием количестве и сохраняется несравнимо дольше,՜ чем в паренхиме пе­
чени. Если в паренхиме печени наивысшая концентрация его составляет 
1лего 7,5 ед/г, ю в желчи она составляет 124,8 ед/мл, т. е. в 17 раз боль­
ше.^!՝ роме, того, в паренхиме печени уже через 2 час. неомицин не обна­
руживается, а в желчи спустя 6 час. концентрация препарата еще со­
ставляет 24 ед/мл. Очевидно, в паренхиме печени не происходит связы­
вания антибиотика с белками и коллоидами, и он быстро проходит в 
живи», пли же оставшаяся часть препарата в паренхиме печени, кото- 
раялвляе1ся естественной мощной защитной и «химической лаборато* 
ри<лу> в организме, быстро разрушается. В желчи концентрация неоми- 

111 "՝ СИ,‘Ь||° уменьшается с четвертого дня после введения (до 2 ед/мл)»
л<1 м<).|,1/| копненIрация с незначительными колебаниями сохраняет* 

10 '1Ш։ (0’4 еД/мл). Такой длительный срок сохранения неомиш1* 
л ։и, нам кажется, можно объяснить тем, что в организме мате-
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Исследуемый материал

Головной мозг 
Спинной мозг 
Костный мозг 
Поджелудочная железа 
Надпочечники 
Яичники 
Мышцы 
Подкожная клетчатка 
Кожа 
Кость 
Стекловидное тело глаза 
Хрусталик 
Сетчатка глаза 
белочная оболочка глаза 
Роговица глаза 
Селезенка 
Сердце 
.Четкие 
Печень 
Стенки тонкой кишки 
Вымя 
Молоко 
Плацента плода 
Плацента материи 
Матка 
(ленки лоханки почек 
Мозговой слон почек 
Корковый слой почек 
Сыворотка крови 
Желчь 
Моча

Сохранение неомицина и организме беремепных крольчих

Содержание препарата ед/г и ед/мл через час и дней

0,5 час 1 час 1,5 час 2 час 3 час 4 час 6՛ час 12 час 24 час и2 дня 3 дни 4 дня 5 дне 6 дней 8 дней 10 
дней

13 
дней

16 
дней

Таблица I

20 
дней

23 
дней

О

0 с л 1.0 3.1 0 0 0 «мам»
сл 3,1 3,8 3.2 0 0 0 ммм»

3,6 5.8 11,3 6.5 4.3 6.3 сл 0
5,4

10.5
»■м 7.0 «м«м 2.2 0

•■мим «мм» 6.0 Ммм« 4.0 0
«•мм МИ^М 15,0 «МММ 5,0 «МММ 5.0 сл

2.8 9.3 4,9 3.2 1.0 с л 0 0
28,0 •ММ 22.0 ■мм 2.0 0

■мм» ммв 40.0 •м— 28.0 11,8 с л
«ммм ммм 7,5 «м«м 8,0 М«ММ 3.5 I)
«ММ» мм» 7,0 з.о с л 0

■м—М ■Мм 0 •■мм 0 0 0
•нм» 6.0 ,5 МММ с л 0ммм М«МВ 15,0 ю.о «■мм сл сл
^мим — ■■ 6.0 «ммм 3,0 ммм сл 0

20,2 22.2 23.9 15 15.6 16,9 5.2 сл
28,9 30,3 29.7 43,5 9.6 3,4 4,3 0
50,7 63,3 66,3 66.0 28,0 26,7 15,0 3,8
0,3 7.3 4,8 0 0 —ММ
9,6 7.3 5,4

18,6
7.9 3.2 3,7 2.3 0

6,9 18,4 10.8 8.5 6,8 6,2 3.0
15,0 МММ 14,2 9,6 3.4 «МММ сл
13,5 30,0 34,6 53,4 25.4 15,0 13,1 12,6
16.7 27,2 36,8 84.6 34.5 18,2 6.96 6.0
22.2 28,7 42,1 44.1 31.7 30 18,9 15,0

200.0 мм» 170,7 — 165,0 «МММ МММ
300.0 300.0 226,9 534,0 247.0 162,5 97,9 98,0
193.5 315.0 294,9 672,0 461,5 240,0 169,2 174.0
81.0 117,8 142,5 172,5 61,2 45,5 9.5 0
17.2 120,0 108,0 124,3 60.2 36,0 24 49,9

2388։о 2553,0 3976,0 4260,0 4500,0 2049.0 1086,9 108,6

О

О

сл

I ——

10.6

12,7
30,0

119,7
180,4 

0

О

О

13,0

168,3

13,6

О

с л О

13,7
2.0

12,7

52,2
199.0

19.8

։ ,о сл
6.9

43.9
143.9 80,0

5,7 
0
5.6

11.0
27,8
63.6

3,5 
с л

2.0 
о 
о

10,5 
30,4 
66,2

1.1 
о

о 
о 
о
сл
4.0

14.6

1.24 
0

0
0
0
0
2.5
7.9

0.44

О 
сл 
6.2

0.8

О 
4.0

О 
4.5

0.4



Сохранение неомицина в организме плодов беременных крольчих

Содержание препарата, ед/г и ед/мл через час. и дней

Таблица 2

Исследуемый материал•г
0,5 час 1 час 1,5 час 2 час 3 час 4 час 6 час 12 час 24 час б 10 13 16 20

дня дней дня дня дней дней дней дпей дней дней
23 

дней

Головной мозг
Печень
Мышцы
Сердце 
Кожа 
Сыворотка крови 
Глаза
Легкие
Мочевой пузырь 
Моча
Околоплодная жидкость 
Кость черепа 
Сустав конечностей 
Позвоночник 
Кость трубчатая 
Стенки желудка 
Содержимое желудка 
Кишки тонкие 
Кишки толстые 
Почки
Амниотическая оболочка 
Хориональная оболочка

0
0
0
0
0
2.2

3.0

4,1

4,6
1.5
1.5

сл
0
2.5

22,5
17.7

0
О
4.2
7.9
4.4
3.2

5.7

18,0

27,9
8,9
3.0

2.8 
сл

13,6

0
0
5.3
8.1
6,8
3.1
1.5
5.8
1.5 
0

23,2
6,0 

26,7 
13.8
9.9
3.5

8,9
5.2

14,7
50,7
65.7

0
о
5.7

10,0
7,5 
3,5

6?2

23,8

23,9
16,5
19,6

9,8
7,5

14,8

0
0
8.9 

15,0 
10,2
5,0
7,0

12,2 
7.2 
8,1

25,4
7,0 

25,8 
23,9 
20,7
6,3

18,1
10,8
7,5 

24,1 
40,0 
75,7

0
0
7.2

10,0
8.6

10,1

20,8

31,6 
И.9 
65,1 
52,2 
53,4

12л
9.7

44,0

0 
0
сл
6,2 
6,5 
8.9 
6.0

17,2 
8,4 
9.6

29,0 
8,6

50,4 
36,3 
35,7 
28,0 
25.9
11,9 
12,0 
58,7

0 
0 
сл 
сл 
сл
0
4.2 
7.4 
8.1

12,0 
15,0
7,0 

20,8 
16,1 
23,0

12,3 
15.0
7,7

36,0
70,2

О 
О
О 
О
О
О 
сл 
5,3

сл
7,5

О
О О

15,0

8,8
13,4 
20,1 
19,0 
50,8 
16,6 
18,0
71,0 
32,4 
75,6

8,0 
2.2 
8.2

13,0 
19,2

32,2 
45.6 
70,4
41.1
77,4

3,0

9.1
11,0
22,4

33,0
57,6
89,4
27,6
71,5

0,5
2.0
6,9

5.9
10,0
28,2
25,2
56,9

О

О
1.8
5,6

6.0
7.9

20,3 
15,5 
46,8

О

О 
О 
сл

О
О О

О 
сл 

7,6 
14.2 
42,6

О 
О 

3,0 
1.7 

36.0

О 
сл 

2.3 
28,2

О 
О 
сл
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ри II плода, в частности в почках матери и околоплодных оболочках пло­
да, долго сохранятся связанный антибиотик, который ничтожными коли­
чествами, постепенно отщепляясь от белков и коллоидов, переходит в 
кровь, оттуда в печень и выделяется в желчь..

Заслуживает внимания тот факт, что в течение первых 2_ 3 час. по­
сле введения неомицин больше обнаруживается в большинстве органов, 
гканей и жидкостей у матери. После 3-4 час. наблюдается уравнение 
концентрации препарата в организме матери и плода, а спустя 4—6 час. 
он больше выявляется в органах, тканях и жидкостях плода, за ис­
ключением мочи и ткани почек матери. Это говорит о несколько позднем 
проникновении препарата в организм плода, но концентрация его на вы­
соком уровне сохраняется значительно дольше. Если в мышцах скелета 
матери неомицин не обнаруживается через 4 час., в коже и мышцах 
сердца—через 12 час., в легких—через 24 час., то у плода соответствен­
но ие обнаруживается через 12—24—24 час. и 2 дня.

Интересно, что по сравнению с мышцами скелета неомицин больше
накапливается и дольше сохраняется в легких и мышцах сердца матери 
и плода. Если в мышцах сердца матери наивысшая концентрация его— 
13,5 ед/г, у плода—15 ед/г, то в мышцах скелета соответственно- 9,3 и 
8,9 ед/г. Пи сравнению с сердцем, в легких плода концентрация неоми­
цина медленно нарастает, но больше и долэшс обнаруживается ь высо­
ких концентрациях. Если в сердце плода он достигает максимальной 
концентрации через 3 час. после введения и чс обнаруживается через 
12 час., то с легких максимальной концентрации достигает через 4- 5 
час. и не обнаруживается только ча третий день исследования. В сердце 
маюри концентрация неомицина нарастает медленно, достигал макси­
мума через 2 час. и не обнаруживается через 12 час., а в легких он обна­
руживается в больших концентрациях уже спустя 30 мин, максимума 
достигает через 2 час и не обнаруживается через 24 час.

Самая высокая концентрация неомицина при разных сроках иссле­
дования V плода выявлена в почках, хориональпой оболочке, суставах 
конечностей, толстых кишках, трубчатых костях конечно' геи, плаценте, 
позвоночнике, содержимом желудка, амниотических оболочках, тонких 
кишках, околоплодной жидкости, стенках желудка, легких, мышиал 
сердца, моче, костях черепа, коже, сыворотке крови, мышцал скелета, 
мочегсм пузыре и в глазах. Ни в одной экспозиции опытов неомицин 
бы । обнаружен в головном мозге и печени плода. По сравнению с ма­
терью он во много раз больше обнаруживается и намного дол ыш 
пяется в кишках плода. Если в стенках токиих кишок у маг», ри м 
мальная концентрация препарата (9,6 ед/г) выявляется ֊’.срез 3 ..ин и 
не обнаруживается через 12 час., то в кишках у нлоли м<1ки։м<. । а ։ 
концентрации (57,6 ед/г) он достигает через 3 дня и не обнаруживается 
только на шестой день после введения. Такую резкую разницу в концен­
трации неомицина в стенках тонких кишок матери и кишках плода мы 
объясняем тем, что в определенное время, в частности в последние дни 
беременности, происходит поглощение плодом околоплодной жидкости.
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содержащей очень высокую концентрацию препарата. Об этом свид&> 
гельствует и большая концентрация неомицина в слизистой содержимого 
желудка плода (через 24 час. 50,8 ед/мл). Кроме того, предыдущими 
нашими исследованиями |9] установлено, что антибиотики группы мопо- 
мицина плохо всасываются через стенки желудочно-кишечного тракта. 
Известно также, что из желудочно-кишечного тракта плода жид­
кость всасывается в организм, а образующийся мекопиум выделяет­
ся после рождения. Иначе говоря, в кишках плода за счет поглощенной 
окотопюдной жидкости, содержащей высокую концентрацию неомици­
на, происходит концентрирование препарата, вследствие чего там он вы­
является в больших концентрациях и сохраняется значительно долю* 
время. I

В первые сроки исследования псомицчч больше выявляется в тон­
ких отделах кишечника плода, с 6-го по 24-й час. наблюдается прибли­
зительное уравнение концентрации его в тонких н толстых отделах ки­
шечника, а начиная с 48-го часа в толстых отделах кишечника препарат 
выявляется в больших количествах примерно в 1,7 раза. В кишечнике 
плода концентрация препарата достигает максимума на 2—Э й день ис­
следования, затем наблюдается спад, а на 6-й день он не обна­
руживается.

.Привлекает внимание еще и то, что в течение 4 час. после введения 
неомицин заметно больше обнаруживается в плаценте матери, а с шес­
того часа-֊ почт։; в 2 раза больше выявляется в плаценте плода. Кроме 
того, заметно высокая концентрация его выявляется в плаценте плода и 
матке до третьего дня после введения, а в плаценте матери со второго- 
дня наблюдается резкое понижение количества препарата. Неомицин 
не был обнаружен в плаценте матери через 6 дней после введения, з 
матке- через 8 дней, а в плаценте плода - -через 10 дней. Эти данные 
свидетельствуют о том, что неомицин легко переходит в плаценту плода, 
по обратный процесс происходит медленнее.

В значительных концентрациях неомицин обнаруживается в склере, 
роговице, сетчатке, стекловидном теле глаз и трубчатых костях конеч­
ностей у матери, а 5 плода—в костях, суставах конечностей, костях че­
репа, яблочке глаз, мочевом пузыре и в моче (содержимом мочезэго 
пузыря). Мочу плода не всегда нам удавалось выделять, только чере* 
3,6 и 12 час. Поэтому самая высокая концентрация препарата в паши 
опытах в моче плода--тишь 12 ед/мл, которую нельзя считать пределом- 
Эю, конечно, ничтожное количество, .по отот факт еще раз показываем, 
что почки плода в последние дни беременности функционируют 
полноценно.

1аким образом, при однократном введении в доз0 50000 ед/к г живо- 
ю веса, неомицин в разные сроки проникает во все органы, ткани и жид­
кости матери и плода, сохраняясь в некоторых органах до 23-го дня.
Ереванский зооветеринарный институт, 

кафедра микробиологии Поступило 29.XI 1972 i



Всасывание, распределение и сохранение неомицина в организме 69Ա. Դ. ՆՈՒՐԱԱ9ԱՆՆԵՈՄԻՑԻՆԻ ԹԱՓԱՆՑՈՒՄԸ, ՐԱՇԽՈՒՄԸ ԵՎ ՊԱՀՊԱՆՈՒՄԸ ՀՎԻ ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ԵՎ ՆՐԱՆՑ ՊՏՈԻՎՆԵՐԻ ՕՐԳԱՆԻԶՄՈՒՄԱ մ փ ռ փ ում |
Փորձերը 7Ր'//</ • դի ճագարների վրա. Նեոմիցինը ներարկվել է ներ-

մկանային միանվագ 1 կդ կենդանի քաշին 50000 միավոր։ ճագարները մորթ, 
վե/ են 29 — 30 օրական հղիության հասակում, նեոմիցինը սրսկելուց 0,5 — 1 

— 1 >5 ՝—3— 4— 6— 12—24 ժամ և 2— 3 — 4 — 5 — 6 — 8—10—13 16 20 և 
23 օր հետո։ Մինչև 24 ժամը յուրաքանչյուր ժամկետի համար վերցվել է 2_ 3,

իսկ հետագա ժամկետների համար" 1—2 Հագար,
Փորձերի արդյունքները ցույց են տալիս, որ նեոմիցինը միանվագ սրրս֊ 

կելիս, 30 րոպեի րնթ ացքում, թափանցում է մոր և սրողի օրգանների, հյուս֊ 
վածքների և Հեղուկների մեծւսմասի մեջ։ Մոր օ ր գ անն ե ր ո լմ, Հյոլս , ածքներոլմ 
և »եղուկներում նեոմիցինի քանակը առավելագույն ;ափի հասնում է 1,5 — 2 

ժամվա րնթացքումլ 11 րսկեչոլց 3 — 4 ժամ >ետո մոր և պտղի օրգանների 
Հյուսվածքների և > եղուկն երի մեծամասի մեջ նկատվում է նեոմիցինի իւտու֊ 

թյան հավասարում։ Պուղի օրգաների, հյուսվածքների հեղուկների մեջ 
նեոմիցինի քանակը աոավելա գոլյնի տասնում է 4 — 6 ժամվա ընթացքում։
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УДК 576 35

Д.С БАЛАСАНЯН

РОЛЬ КИНЕТИНА (6 ФУРФУРИЛ АМИНОПУРИНА) 
В СТИМУЛЯЦИИ ДЕЛЕНИЯ КЛЕТОК (ALLIUM СЕРА L.)

Результаты исследований показали, что минимальные дозы кинетина могут ока­
зывать как ингибирующее, так и стимулирующее действие на митотическую активность 
клеток в <ависимости от продолжительности воздействия при проращивании семян лу­
ка (Allium сера L.) в испытуемых растворах. Те же дозы кинетина при обработке вы­
ращенных на воле корешков оказывают стимулирующее воздействие во все сроки ана­
лиза материала. |

В цитогенетической литературе имеются данные относительно 
действия кинетина на митоз и рост клеток как отдельно, так и в сочета­
нии с другими физиологически активными веществами. Общий вывод 
из всех этих исследований заключается в том, что кинетин в зависимо­
сти от концентрации стимулирует или ингибирует деление клеток. Ин­
тересно отметить, что стимуляцию кинетином активности клеточного де­
ления разные авторы объясняют по-разному [1, 3—15].

Изучение действия максимальных доз кинетина на митоз меристе­
матических клеток АПшт сера Е., что было предметом нашего преды­
дущего сообщения, показало, что испытуемые дозы его оказывают ин­
гибирующее действие на митотическхю активность клеток при их обра 
ботке соответствующими растворами, и это действие тем сильнее, чем 
концентрированнее раствор. Одновременно выяснилось, что те же дозы 
кинетина обладают слабым мутагенным действием. Попытка проращи­
вать семена лука в исследуемых растворах показала, что максималь­
ные дозы кинетина оказывают ингибирующее действие и на начальный 
рост корешков, а дозы 25 мг/100 мл и 50 мг/100 мл дают летальный 
эффект. ■ ’ I

Настоящая работа посвящена изучению характера воздействия ми­
нимальных доз кинетина (1 мг/5000 мл, 1 мг/10()00 мл, 1 мг/500000 мл, 

1 м г/1000000 мл) на митоз клеток лука.
Материал и методика. Опыты проводились в 2-х сериях.
В I серии семена лука проращивались в чашках Петри на фильтровальной бума- 

։е, увлажненной соответствующими растворами линетина разной концентрации. Во <1 
серии корешки, выращенные на воде, обрабатывались вышеуказанными растворами 
’Иатериал контрольной группы проращивался н ։ фильтровальной бумаге, смоченной 
водопроводной водой. Семена проращивались в комнатных условиях при темпера­
туре 22-25՞. • л Ь УЬ Я

но
серии опыта материал опытных и контрольных групп нксировался параллель-

в течение 48 час., фиксацию производили чер?« 1, 2, 4, 6, 12, 48 час., что соответству-
п
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ет 50. 51, 53, 55. 57. 61, 97 час. от начала замачивания семян в растворах кинетина (19 
нулевая экспозиция). Во И серии во всех пчятых варианта 

ге принималась в«ятая доза кинетина) материал фиксировался
Методика выполнения работы описана в предыдущей статье. Всего по всем вариантам 
н комбинациям опыта было подсчитано окаю пагмиллнона

час —
ч (за вариант в опы-

чере.1 I, 2, 4. 6. 8 час.

статистически достоверны. клеток ГЬ л>ценные данные

Результаты и обсуждение. Анализ данных, полученных „ 1 
показывает. ,..... ,ьн« ; к ‘ "Р”

.... . ’ФФ1'1֊’"”™։ воздействие МЛ (иитотийесху» активиоеты 
клеток л\ка оказывает доза 1 мг/1000000 мл к 50 часам 
клеток в растворе, т. е. высокая МА приходится на первые сроки “ 
;аьоГоТаЛг1 Пр0Це"Т деля“‘Н«" клеток в указанном часу составляет 
Ц.М» 0,67. При других исследуемых концентрациях (I мг/5000 мт

мг. 10000 мл. I мг/500000 мл) также высокая митотическая активность
приводится на первые сроки фиксации—50, 51. 53 час., т. е. на нервы՛ 
сроки вступления клеток в митоз. Более длительное возденете кинети 

Рис. I МА клеток корешков лука при проращивании их в растворах ки­
нетина: 1—1 мг/1000000 мл. 11—1 мг/500000 мл. 111—1 мг/10000 мл. IV— 

I мг/5000 мл. V- вода

на приводит к закономерному понижению МА. Во всех испытуемых ва 
риантах МА, как правило, понижается в зависимости от продолжитель­
ности воздействия; чем длительнее воздействие кинетина, тем ниже МЛ 
клеток (рис. I). Так, если в варианте 1 мг/1000000 мл при 50 час. экспо­
зиции процент делящихся клеток составляет 4,80±0,67, то при 97 час. 
экспозиции МИ (митотический индекс) падает до 2,74±0,51%. В ва-



72 Д. С. Баласанян

рианте 1 мг/5000 мл отмечается спад МЛ от 4,48±0,64% до 2,48±0,48%. 
Аналогичные примеры можно привести и по остальным вариантам. Во 
всех исследуемых вариантах отмечается понижение митотического ин­
декса в пределах 1—1,5% Это свидетельствует о том, чго длительное 
выдерживание клеток лука в растворах кинетина приводит к ингибиро­
ванию митоза. Полученные результаты показывают, что в данном слу­
чае концентрация раствора не оказывает столь значительного влияния 
на митотическую активность, как в случае максимальных доз, т. е. пет 
зависимости митотической активности клеток от узнцентрации. Суммар­
но за весь проанализированный период во всех испытуемых вариантах 
поделилось одинаковое количество клеток (рис. 2).

Рис. 2. МИ по всем экспозициям данного варианта при проращивании ко­
решков лука в растворах кинетина—А и при обработке их соответствую­
щими растворами—Б: I—вода, II—1 мг/5000 мл, III—I мг/10000 мл, IV— 

I мг/500000 мл, V—I мг/1000000 мл.

Для выявления действия испытуемых доз кипе типа на отдельные 
фазы митоза мы проанализировали активность по фазам. При анализе 
отдельных фаз прежде всего замечается уменьшение количества клеток, 
вступающих в профазу по мере увеличения продолжительности воз­
действия кинетина.

Во всех изученных вариантах наибольшее число профаз приходит 
ся на первые сроки фиксации материала. В дальнейшем по мере увели 
чения длительности выдерживания клеток в растворе кинетина посте­
пенно число профаз уменьшается. Так, при дозах 1 мг/5000 мл, 
1 мг/1000000 мл количество профаз уменьшается соответственно от 17,5 
до 8,7 и от 20,3 до 7,2. Аналогичная картина наблюдается при доза.х 

1 мг/10000 мл, 1 мг/500000 мл. Очевидно, понижение митотической ак­
тивности в зависимости от длительности воздействия кинетина объяс­
няйся прежде всего уменьшением количества профаз, т. е. числа клеток, 
вступающих в деление и соответственно числа делящихся клеток в ме­
тафазе, анафазе, телофазе.

Полученные данные свидетельствуют о том, что одни и те же дозы 
кинетина в первые сроки фиксации материала несколько стимулируют 
деление, обеспечивая вхождение в митоз большего числа клеток, а в бо­
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лее поздние сроки фиксации те же дозы оказывают блокирующее дей­
ствие на МА клеток корешков лука, т. е, подавляют вступление новых 
клеток в митоз. При 50-часовой экспозиции МИ во всех вариантах выше 
контрольного показателя, а при 55-часовой экспозиции во всех вариан- 
тах он ниже контроля (рис. 1).

В случае обработки корешков, выращенных на воде, исследуемыми 
рас । ворами во все сроки фиксации материала МИ выше контрольного 
показателя Лак. процент делящихся клеток при дозе 1 мг/5000 мл со- 
1Гах,илеТ 5,06-0’У6 пр" 2'часовои экспозиции, в это же время в контро­
ле МИ равен 4,Н±0,62А. При 8-часовой экспозиции того же варианта 

гот показатель составляет 4,26±0,63, а в контроле—3,69±О,58°/о
Аналогичные примеры можно привести по всем вариантам и ком- 

бинациям опыта.
Из всех взятых вариантов наиболее эффективен, как и в претыду- 

шей серии, вариант I мг/1000000 мл при 2- и 4-часовых экспозициях 
(<),76 ±0,76/о, 5,05 ± 0,71 %). Остальные взятые концентрации через те 
же интервалы оказывают почти сходное действие (рис. 3). Следует от- 
мстить, что для всех взятых концентрации характерна более высокая 
митотическая активность при малых экспозициях.

Рис. 3. МА клеток корешков лука, обработанных различными концентра­
циями кинетина: 1 1 мг/5000 мл, II I мг/10000 мл, III—I мг/500000 мл, 

IV—! мг/1000000 мл, V—вода.

Наблюдаемое во всех вариантах повышение числа делящихся кле­
ток через 2 часа с начала опыта и уменьшение его через и час. указы­
вает на ритмическое течение процессов жизднедеятельности. При обра­
ботке корешков указанными растворами митотическая активность кле­
ток при различных экспозициях колеблется в пределах 0,5—1%.

Данные, полученные по И серии, показывают, что чем разбавленчее 
раствор, тем выше МИ, т. е. в отличие от предыдущего случая имеется 
зависимость активности клеточного деления от концентрированное! и 
раствора (рис. 2). Кинетин наиболее эффективен в разведении 16 . 
Это положение согласуется с наблюдениями других авторов [3, 4, »1]. 
При анализе отдельных фаз митоза во всех вариантах отмечается уве­
личение числа профаз по сравнению с контролем. Это обстоятельство
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свидетельствует о том, что в митоз вступает больше клеток, чем в кон­
троле. Однако, со1лас!1о Щербакову [2], увеличение МИ только за счет 
большого числа профаз нс может являться показателем повышения 
МА, так как увеличение только профаз может свидетельствовать о по­
ражении или замедлении построения митотического аппарата, при кото­
ром клетки не вступают в метафазу, и в результате происходит накопле­
ние профаз. Увеличение МИ за счет большого числа метафаз и телофаз 
может являться показателем повышения МА. Во всех взятых вариантах 
отмечается зпачительное увеличение чиста метафаз и телофаз (рис. 4).

Рис. 4. Частота встречаемости профаз, мегафаз и телофаз но всем экспо­
зициям данного варианта: I—вода, II 1 мг/5000 мл, III —I мг/10000 мл, 

IV—I мг/500000 мл, V—I мг/1000000 мл.

Обычно через метафазу клетки проходят сравнительно быстро, а те­
лофаза несколько более растянута ьо времени, чем анафаза и метафа­
за. Поэтому закономерно частичное накопление клеток в телофазе к 
концу первого митоза, а превышение количества телофаз и метафаз I; 
вариантах с кинетином следует отнести за счет стимулирования митоза. 
В исследуемом случае повышение митотического индекса происходит за 
счет увеличения числа не только профаз, но также мета- и телофаз, по- 
этом\ мы можем допустить, что испытуемые минимальные дозы кинети­
на при обработке корешков лука вызывают стимуляцию клеточного де­
ления. Поскольку проращивание семян лука в растворах кинетина, а 
также обработка максимальными дозами приводят к блокированию ак­
тивности клеточного деления, то мы можем сделать определенный вы­
вод о том, что стимуляция клеточного деления имеет место не яэ счет 
уменьшения продолжительности интерфазы, а за счет увеличения про­
должительности отдельных фаз митоза. Обобщая данные двух серий 
опыта, можно заключить, что одни и те же минимальные дозы кинетина 
могу: оказывать как ингибирующее, так и стимулирующее действие па 
Мито։ическую активность клеток в зависимости от продолжительное!и 
воздействия при проращивании семян лука в испытуемых растворах. 
1с же лозы кинетина при обработке выращенных на поде корешков 
оказывают только стимулирующее действие во все сроки анализа 
материала. '
Ереванский государственный университет, 

кафедра генетики и цитологии Поступило 15.XI 1972 г
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——•Դ. IJ. 1»ԱԼԱՍԱՆՏԱՆ
ԿԻՆԵՏԻՆԻ (6-ՖՈԻՐՖՈԻՐԻԼԱՄԻՆԱՊՈԻՐԻՆ) ԽԹԱՆՈՂ ԴԻՐՐ 

ALLIUM CEPA-Ի ԲՋԻՋՆԵՐԻ ԲԱԺԱՆՄԱՆ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո I մ

Կինետինի մինիմալ դոզաները (1 մգ/5000 մլ, 1 մգ/10000 մյ, 1 մ գ/ 
500000 մլ, 1 մ գ/1000000 մ լ) տարրեր ազդեցություն են ունենում սոխի 
արմ ատածայրերի մերիստեմատիկ բջիջների միտոտիկ ակտիվության վրա. 
Սոխի սերմերը նշված լուծույթներու,! աճեցնեյիս կինետինի երկարատև 
աղդեցությունր հանգեցնում է միտոտիկ ակտիվության նվագման, որր տեղի 
է ունենում պրոֆտպաների կրճատման հաշվին, այսինքն՛ բաժանմանը մաս­
նակցվող բջիջների թվի պակասման հետևանքով. Օրինակ' 1 մգ/5000 մլ 
տարբերակում պրոֆազաների թիվր պակասում է 17,5 — 8,7: Ուսումնասի­
րություններից պարզվել է նաև, որ կինետինի նշված դոզաները ֆիքսացիայի 
սկզբնական շրջան ում որոշ չափո\վ խթանում են բաժանումր:

Ջրում ծլած և կինետինի ւիորձարկՎոդ լուծույթներով մշակված արմատա- 
ծայրերոսմ ւգատկերր այլ Էւ Այս զեւղ քում միտոտիկ ակտիվությոլնր ֆիքսա֊ 
9Ւա1Ւ ՐՈ1Ո1* Ժամկետներում գերազանցում է ստուգիչ միտոտիկ ակտիվու­
թյունը։ Միտոտիկ ակտիվության բարձրացումը տեղի է ունենում ոչ միայն
ւգրրւֆա զաների քանակի մեծացման, այլ նաև մետա- և տելոֆազաների հաշ
վին, որր, հավանւսրար, կինետինի խթանիչ հատկության հետևանքն է:Qատ արւէած ո լ սոււմնասիրու թ քունն երր հանգեցնում են աքն եզրակս/ցոլ-
թյան, որ խթանումը տեղի է ունենում ոչ թե ինտ երֆ աւլաների տևողության
կրճատման, այլ միտուլի առանձին ֆազաների տևողության երկարացման

Սեր կարծիքուԼ կինետինի ա մ են ա Էֆե կտ իւԼ դողան է 1.10 *' մ գ/մ լ
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А. А. ТОРОСЯН, Г. А. ПАШИНЯН

ИЗМЕНЕНИЕ КОЛИЧЕСТВА НЕКОТОРЫХ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ
ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА ПОД ВЛИЯНИЕМ МИНВОДЫ 

гДИЛИЖАН» ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ГАСТРИТАХ

Количество микроэлементов в организме небольшое, оно составляет 
всего 10 “3—10|2% [2]. Большинство микроэлементов входит в со­
став органических соединений и часто обуславливает их высокую хими­
ческую и биологическую активность.

Изучение обмена разных микроэлементов в желудочной патологии 
и терапии (гастриты, язвенная болезнь и т. д.) нельзя считать полным, 
так как в первую очередь в исследованиях не охвачены все биотики, со­
держащиеся в желудочном соке, а во-вторых, полученные данные весь­
ма разноречивы [1, 7, 10].

Определение некоторых микроэлементов в желудочном соке имеет 
огромное значение в диагностике и лечении желудочных больных 
[12, 15, 16]

По Гололобову [5], в тех районах, где почва богата никелем, живот­
ные и люди больше болеют кератитом. Никель оказывает канцерогенное 
действие на дыхательные пути у рабочих никелевой обработки [20].

При тяжелых случаях язвенной болезни замечается задержка цин­
ка з организме (положительный баланс), а при пониженной кислот­
ности желудочного сока цинк плохо всасывается в тонких кишках [11].

Цинкосодержащий фермент - угольная ашидраза—принимает 
участие в синтезе соляной кислоты в слизистой оболочке желудка [8].

Медь, помимо участия в процессах гемопоэза, играет определенную 
роль в регуляции моторики, секреции желудка и активности протеоли­
тических ферментов [13]. При гиперацпдпых гастритах и язвенной бо­
лезни в желудочном соке количество меди высоко, а при гипацндпых 
случаях—низко [17]. Изменение содержания меди в желудочном соке у 
больных секреторной недостаточностью влияет не только на регуляцию 
секреции и ферментативной активности желудочного сока, но и на про­
цессы абсорбции железа, что может послужит!, в свою очередь причи­
ной развития гастро- и энтерогенных анемий [3, 19].

По Соломауиной [14], ведущим фактором в механизме развития ане­
мии у больных ахилией является недостаточность железа, а присоеди­
няющаяся недостаточность витамина В|2 усугубляет анемию. Между 
а।ро^шческими изменениями слизистой желудка и железо-дефицитной 
анемией существует тесная связь [9].
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Микроэлемент кальции активно участвует в образовании соляной 
кислоты и в регуляции желудочной секреции [4]. Между количеством 
кальция желудочного сока и его гистаминопектическим свойством выяв- 
леи четким параллелизм [7],

При обострении язвенной болезни и хронических гастритов в плазме 
крови увеличивается количество магния, наличие которого тоже тесно 
связано с образованием соляной кислоты [6. 18].

57 больных, страдающих хроническим гастритом, до и после кур­
совою приема (28 дней) Минводы <Дилнжан» в сухом остатке желудоч­
ного сока, полученного в базальной фазе исследования, нами были* ис­
следованы количественные сдвиги некоторых микроэлементов (никель, 
цинк, медь, кальций, магний, марганец, железо).

Получение данные до и после лечения минводой сравнивались с 
данными, полученными при обследовании 20 здоровых лиц. Си держа­
ние микроэлементов выражалось в мг% на золу.

Методика. Исследование проводилось на кварцевом спектрографе ИСП-28 с трех- 
линзовой системой освещения, позволяющего регистрировать на спектральных пластин­
ках область спектра от 2000 до 6000 А°.

Принимая за основу величину кислотности желудочного сока, больные условно 
были разделены на три группы:

а) анацид—гипацидную (23 человека); б) пормацидную (13 человек); в) гиперз 
цидную (21 человек).

Результаты и обсуждение. Определение указанных микро элемен­
тов в сухом остатке желудочного сока у больных хроническим гастри­
том с разной кислотностью до и после лечения минводой «Дилижан» 
приведено па рис. 1,2, Зи в таблице.

11 ри анацидитасе и гипацидитасе (рис. 1) в исходном состоянии коли­
чество никеля больше нормы, после лечения оно снижается (Р<0,05). 
Увеличивается количество цинка, мели, марганца и железа (статистиче­
ская достоверность соответственно: Р>0,05, Р<0,01, Р<0,001).

Количество кальция и магния незначительно убавляется (Р> 
0,05). У больных этой группы, когда нормализуется секреторно-мотор 
пая функция желудка после курсового приема Минводы «Дилижан», вы­
является определенный параллелизм между этими функциями и убавле­
нием количества никеля, увеличением цинка, марганца и железа. 
По-видимому, при трофических нарушениях слизистой оболочки желуд­
ка количество никеля повышается особенно ирг 1 пнерацпдпых со­
стояниях.

Обращает на себя особое внимание тот факт, что под влиянием «Ди 
лижана» количество никеля нормализуется только при апаппдных и гн- 
пацидных состояниях, а при нормацицном (рис. 2) и гнперацндяом 
(рис. 3) состояниях оно не только ие уменьшается, а, наоборот, увеличи­
вается (Р>0,05).

В нормацилном состоянии количество всех указанных микро элемен­
тов несколько повышается, ио полученные данные стагш шческн недо­
стоверны; количество железа существенно не изменяется.
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Таблица 
м гастритом до и после

Кислотность М Си
Мп Ре

До лечения гипацидитас О,0064 
+0,0017

0,011+0,003 0,0138 
+0,0068

0,20+0,05 о, 20+0,04
нормацидитас 0,0040

+0,0038
0,020 +0.009

0,0013
+0,0001

После лечении гиперацидитас 0,0212 
+0,0086

0,044+0,017—— Г

гипацидитас 0,0037 
±0,0014 
Р>0.05

0,026+0,008

Р<0,002
нормацидитас 0,0226 

+0,0194 
Р>0,05

0,026±0,015

Р>0.05
гиперщидидас 0,0281 

+0.0067
I Р>0,05

0.046+0,020
-МММ

Р>0,05

0,012

0,023 
±0.005

0,0152 
+0,0068 
Р>0,05

0,018 
+0,009
Р>0,05

0,009 
+0,006 *мм <

0,18+0,03 0,18±0.06

о, 20+0,04

0.16+0,01

Р>0,05

0.16+0,01 ммм •

Р 0,05

0,22+0,03

Р>0,05

О,2О±О.ОЗ

Р>0,05

0,23+0,02

Р>0,05

0,0011 
+0,00(2

0,0026 
±0,0003

0,0020 
+0,0004 
Р<0,01

0,0012 
+0.0004 
Р>0,05

0.0018 
±0,0< Юб 

<0,05

0,0107 
+0,0010

0,0100 
+0.0020

0.0180 
±0.0050

0.0148 
±0,0019 
Р<0,001

0,0100 
±0,0030 
Р>0,05

0.0160
+0.0020
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- Л.ОСА*

при тип-, анацндныхРис. 2. Состав микроэлементов желудочного сока
(рис. 1) и нормацндных (рис. 2) гастритах.

Данные заслуживают особого внимания при гнперацидных состоя­
ниях. После курсового приема Минводы количество никеля, цинка, каль­
ция н магния значительно увеличивается (Р>0,05) в то время как медь, 
марганец и железо убавляются (соответственно: Р<0,01, I <.0,05, 
Р>0,05).

Резюмируя полученные данные, можно приити к заключенью, что 
под влиянием Минводы «Дилижан» указанные микроэлементы как ар- 
гументалыю, так и .функционально играют важную роль в патогенез и
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патокинезе желудка, увеличение количества никели и снижение цинка, 
меди, марганца и железа ведут к развитию патологического процесса в 
желудке, которое отражается в динамике лечения хронических гастри­
тов минводой «Дилижан»; нормализация разных функций желудка при 
гипацидных и анацидных гастритах под влиянием этой воды нашла от­
ражение в регуляции обмена названных микроэлементов.

Рис. 3. Состав микроэлементов желудочного сока при гиперацидных
гастритах.

При гиперацидных гастритах эффективность Минводы неощутима. 
Нормализация в обмене этих электролитов при этом не наблюдается.
г Дилижан Поступило18.1 V 1972 г.

Ա. Ա. ԹՈՐՈՍՅԱՆ, Դ. 4>1Լր.|>ՆՅՍ.Ն

ՍՏԱՄՈՔՍԱՀՅՈՒԹԻ ՈՐՈՇ ՄԻԿՐՈՏԱՐՐհՐԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ «ԴԻԼԻՋԱՆ» 
ՀԱՆՔԱՅԻՆ ՋՐԻ Ա^ԴԵՑՈՒԹՅԱՄՐ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԳԱՍՏՐԻՏՆԵՐԻ

ԴԵՊՔՈՒՄ

Ա մ փ ո փ ո I մ

, 4 իկրոտարրերի քանակական տեղաշարժերը и տ ա մ ո բ и ահշոլթփ մեշ ունեն 
■"•շոր նշանակություն ստամոքսի ինչպես նսրմալ կենսագործունեության

ինչպ ես, о
նրա պաթոլոգիայի ձևավորման հարցում։ Որոշ մ ի կր ո տ ա ր ր ե ր ի, 

րինակ' նիկելի, ցինկի, պղնձի, մանգանի և երկաթի ավելացմանը 
սսեցմանը ստամոքսածոցի մեշ, պետք է տալ որոշակի ղփագնոս-

բուժական նշանակություն։

բային ջուրը դրականապես ներդս ստամոքս
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,ոված մոտոր և սեկրետոր ֆունկցիաների վրա խրոնիկական թերսեկրետոր, 
թերթ թու գաստրիտների պայմաններում, բավականաչափ կանոնավորում է 
վերոհիշյալ միկրոտարրերի փոխանակությունը, մի հանգամանք, որը առանձ֊ 
նապես շի արտահայտվում խրոնիկական գերսեկրետոր և գերթթոլ գաստրիտ­

ների դեպքում։
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 582.683

В. Е. АВЕТИСЯН

ALYSSUM PERSICUM BO1SS. ВО ФЛОРЕ КАВКАЗА

В статье обосновывается объединение видов Alyssum persicum Boiss. и A. muei- 
leri Boiss. et Buhse под приоритетным эпитетом A. perslcujn Boiss. Последний в 
новом понимании впервые приводится для флоры СССР.

Alyssum persicum Boiss. был известен только из Ирана. Для Кав­
каза (Южное Закавказье) приводился лишь близкородственный 
A. muelleri Boiss. et Buhse. Однако изучение типового материала и бо­
гатых гербарных коллекции из Южного Закавказья утвердило меня в 
мнении о тождественности этих ьидов.

A. muelleri в ботанической литературе [2—5 и др.] фигурирует как 
один из характерных компонентов сухих, каменистых, ксерофитизиро- 
ванных склонов нижнего и среднего горных поясов Южного За­
кавказья и Ирана. Описан (7) из окрестностей Еревана и из Ирана 
(In den Vorbergen des Kisildagh bei Gamarlu in der Nahe von Erevan, 
21.IV.1847, № 93/1; Gebirge bei Vasd (Deh ballo) 24.IV.1849, № 1358. 
•sosynlypi LEI). В первоописании указано, что высота стебля равна 
5—10 см и что близкий вид, A. persicum, отличается от A. muelleri более 
высоким ростом и более крупными цветками и листьями. Последующие 
авторы, в частности Буш [3] и Карягин [5], допустимую высоту стебля до­
водят до 17—25 см. Но во «Flora Iranica», где цитируется всего 7 гер­
барных образцов, Рехингер [8] указывает размеры, соответствующие 
первоописаиию. A. persicum во «Флоре СССР» приводится Бушем [3] 
ириенIировочно, на случаи возможного нахождения его на территории 
СССР. Описан [7] из Ирана („Ispahan, Aucher, № 4089й, isotypus LE!) 
Для Прана данный вид приводится Рехингером [8] как эндем, причем 
гаг./ке в соответствии с первоописанием, но всего по трем гербарным 
экземплярам.

С\дя по «Flora Iranica», сборы обоих этих видов из Прана весьма 
(hY։ilb|e и габитуально соответствуют типовым экземплярам. Однако 
при изучении богатых сборов из Южного Закавказья (АрмССР, Нах. 
АССР), хранящихся в различных гербариях (IE, ERE, TBY, ВАК) под 
эиитсгом A. muelleri, выяснилось, что данное родство здесь представле­
но гак крайними формами, соответствующими диагностическим ком 
плексам A. muelleri и A. persicum, так и множеством переходных форм.
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Отличия между A. persicurn 

и заключаются в следующем:
и Л. muelleri в основном габитуальные

Стебли

Листья 
Соплодия 
Чашелистики 
Лепестки 
Стручочки 
Столбики

(8
A. persicuni

12) 13—30 см выс.
A. muelleri

Семена

(15)20—25 мм дл. 
удлиненные 
4,5—5 мм дл.
6—7 мм дл.
(4,5)5—7(8) мм дл.
4—6 мм дл., преимуще­

ственно опушенные, ре­
же голые

от широко крылатых до 
бескрылых

(1,5-5)5—10(17—25) см 
выс.

до 10(15) мм дл.
укороченные
3,5—4 мм дл.
4—Гц6) мм дл.
3—4,5(5) мм дл.
2,5-4 мм дл., обычно го­

лые, реже опушенные

бескрылые, реже с узким 
крылом

Как видно из приведенных данных, все признаки перекрываются, и 
четкой границы между А. регзкит и А. пшеПеп провести нельзя Пере­
ходные формы представлены в различных комбинациях признаков: га­
битус крупный, но столбики голые; растения очень низкие, но плоды 
крупные и столбики опушенные; на одном и том же экземпляре есть и 
голые и опушенные столбики и пр. Кроме того, с одних и тех же мест 
есть сборы, соответствующие крайним формам. Несомненно, на терри­
тории Ирана наблюдается та же картина переходов, в настоящем, к со 
жалению, не зафиксированная в гербарных сборах.

Таким образом, учитывая отсутствие морфологических и коли­
чественных отличий, а также какой-либо экологической и географиче­
ской приуроченности, данные виды следует объединить под приоритет­
ным эпитетом А. регзкит Во158.

К этому же родству принадлежит пока известный только из Ирана 
А. патент Наизвкп. е! Ваигп£., который габитуально близок низкорос­
лым экземплярам А. ретсшп э. 1., но отличается от последнего соотно­
шением длины столбика и стручочка (столбик в 2—3 раза короче < 1 Р> 
чочка, тогда как у A. persicurn они почти равны).

Итак, со времени выхода в свет обработки крестоцветных Буша [о] 
для «Флоры СССР», из 3 видов рода Alyssum, приведенных им па слу­
чай возможного нахождения их на территории СССР, два нами уже з^-

известен
a mQrrncfvhim Boiss et. Huet, из северо-западных регистрированы: A. macrosiyium оигъь. ci. г

районов АрмССР, примыкающих к Турции, откуда этот вид
[1] „ A persicurn (в новом понимании)-из флористических округов 
Закавказья, находящихся под непосредственным влиянием иранской

флоры.
Институт ботаники 

АН АрмССР
Поступило 28.IX 1972 г.
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 581.9
ПАВЕЛ П. ГАМБАРЯН

ГРУШАНКОВЫЕ (РУ ROLACEAE)-НОВОЕ СЕМЕЙСТВО 
ДЛЯ ФЛОРЫ АРМЕНИИ

Нами в Стеланаванском районе, в окрестностях дендропарка «Сос­
няки» в буково-грабовом лесу, обнаружено 2 вида из семейства Pyrola- 
ceae—Pyrola media Sw. и Р. minor L. 1/10 1972 г. Эти виды вс речаются 
в мезофильных лесах всего Кавказа (1]. Ближайший пункт, где ранее бы­
ли известны эти виды,— окрестности Боржоми.

В окрестностях дендропарка «Сосняки» эти изящные растеньица с 
вечнозелеными листьями, похожими на листья груши, и кистями белых 
цветков встречаются довольно часто под пологом леса отдельными груп­
пами. в местах без сплошного травяного покрова. Там же встречаются 
Salvia glutinosa, Circaea lutetiana, Orobus aureus, Lathyrus roseum, Po- 
lygonatum glaberrimum, Dryopteris filix-mas, Polypodium vulgare, Arun- 
cus vulgaris. В гербарии Ереванского ботанического института имеется 
экземпляр Monotropa hypopitys из окрестностей Степанавана (Гнилая 
Балка). Нами в окрестностях дендропарка Сосняки тоже найден 
экземпляр М. hypopitys. Согласно системе Тахтаджяна [2], род Mono­
tropa, включавшийся ранее в семейство Pyrolaceae, выделен в отдель­
ное семейство Monotropaceae.

В древесном ярусе окрестностей дендропарка «Сосняки», где встре­
чаются оба вида грушанок, представлены Fagus orientalis, Carpinus 
betulus, изредка Tilia cordata, Acer campestre, Salix caprea, Sorbus 
aucuparia, Pinus Silvestris и другие виды. Несмотря на то, чго ооа 
вида грушанок в окрестностях дендропарка встречаются часто, по-ви• 
димому, они угнетены нарушенностью лесного биоценоза хозяйственно!՛, 
деятельностью человека, так как плодоносящие экземпляры составляли 
менее одного процента.

Возможность нахождения видов Pyrola в Армении высказана Дул- 
киджаняном [3].

Институт ботаники 
АН АрмССР

Поступило 22.1 1973 г.
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ՊԱՎԵԼ Պ. ՂԱՄՐԱՐՅԱՆ
РУЯОЕАСЕАЕ' ՆՈՐ ԸՆՏԱՆԻՔ 2ԱՅԱ11ՏԱՆԻ ՖԼՈՐԱՅԻ 2ԱՄԱՐԱ մ փ ո փ ո ւ մ

Ստեփանավանի շրջանի «Սոսնյակի» դենդրապարկի մոտ, անտառում, 
հայտնաբերվել է Հայկական ՍՍՀ֊ի բուսականության համար նոր ընտանիքիդ

տեսակ' Руго1а гпесПе և р. րուոօր Լ. Руго1асеае Հ 
համ ար նոր ընտանիք է։

նՒ ֆլոր Ա9^
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ЖУРНАЛ АРМЕНИИ
т. XXVI, № 5. 1973

КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 531.3.577.15
Ж. Г. САРУХАНЯН, М. А. ДАВТЯН

НЕКОТОРЫЕ КИНЕТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА т-ГУАНИДИНО- 
БУТИРАТ-УРЕОГИДРОЛАЗНОй АКТИВНОСТИ В ПЕЧЕНИ КУР

Изучались некоторые кинетические свойства Ггуанидинобутират-уреогидролазы 
печени кур: зависимость активности фермента от концентрации субстрата и вместе с 
тем сродство фермента к субстрату, а также влияние лизина и орнитина, являющихся 
ингибиторами аргиназы и -гуанидинобутират-уреогидролазы. Лизин и энитнн инги­
бируют -гуанидинобутират уреогидролазу конкурентно, однако лизин активность ука­
занного выше фермента ингибирует намного слабее, чем аргиназы.

7֊ гуанидинобутират-уреогидролазная активность была обнаружена 
в различных тканях ряда животных: кур, змей, ящериц [13], акуловых 
рыб [4, 8], виноградной улитки [14], кролика [8, 15], у некоторых млекопи­
тающих [13], бактерий [16], грибков [10].

В предыдущих наших работах была изучена внутриклеточная лока­
лизация фермента печени кур [1], а также произведена ее частичная 
очистка [2]. Было заключено, что в печени кур имеется несколько изо­
ферментов 7-гуанидинобутират-уреогндрилазы с различным молеку­
лярным весом и зарядом молекулы, причем не исключалось существова­
ние изофермента, обладающего как аргиназной, так и 7 -гуанидинобу- 
тират-уреогидролазной активностями, так как при применении различ­
ных способов очистки белков (высаливание сульфатом аммония, гель­
фильтрация на сефадексе, хроматография на КМ-целлюлозе) в полу­
ченных фракциях почти всегда присутствуют обе активности вместе.

В данной серии экспериментов преследовалась цель изучить неко­
торые кинетические свойства 7-гуанидинобутират-уреогидролазы, а 
именно выявить зависимость активности фермента ог конценг рации 
субстрата и вместе с тем сродство фермента к субстрату и влияние ли­
зина и орнитина, являющихся ингибиторами аргиназы и 7-гу аиидипо- 
бутират-у феогидролазы [5, 10]. Эти исследования преследовали цель 
также внести ясность в спорный вопрос существования , -гу аппдипобу - 
тират-уреогидролазы, лишенной аргиназной активности. Следу 11 упомя 
путь, что Барет и сотр. [5] приводят данные о наличии т -гуанпдинобу- 
тнрат-упео! ндролазы в почках ската, основываясь на том факте, (то ор 
нптпп в՜ почечной ткани ската является тля аргиназы конкурентным, а 
для т-гуанидинобутнрат-уреогидролазы—неконкурентным ингибитором.

Методика. Нами получался высокоактивный препарат путем фракционирования 
печени кур па колонке с КМ-целлюлозой, как эго подробно описано в предыдущей ра­
боте [2] Активность аргиназы и ггуанидинобутират-уреогидролазы определяли уреаз-
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лым методом [2]. Кт определяли графическим методом Лайнувивра-Бэрка, а также 
методом графического изображения зависимости V от р5 (= 1^5), что соответствует

У֊у
логарифмической форме уравнения Михаэлиса: р5 = рКт4- ----- • Константу ин­

гибирования для аргиназы и •ргуанидинобутират-уреогидролазы по отношению к ор­
нитину и лизину определяли графическим методом Диксона [9].

Кт аргиназы печеночного препарата кур составляет 4,9-10 ~3 М— 
7,1 -10՜3 М, причем данные двух методов определения почти совпадают. 
Полученные данные близки к значению К„, аргиназы печени чайки 
(2,14՛ 10~5 М) [9]. Более высокие цифры [100—200 10՜3 М] для аргина­
зы печени кур приводятся в работах Мора и сотр. [3]. Следует отметить, 
что последние исследования проводились на неочищенных пре- 
пара։ ах (гомогенатах). К п, для у-гуанидинобутират-уресгидрола- 
зы, как видно из наших данных, более высок—4,2-10՜2 М—5,910՜2 М. 
Таким образом, хотя в печени кур 7-гуанидинобутират-уреогидролаз- 
ная активность значительно превышает активность аргиназы, сродство 
фермента к субстрату выше у аргиназы. Низкое сродство 7-гуанидино- 
бутират-уреогидролазы к своему субстрату обнаружено также в отно­
шении почек ската (Кт = 1,25—1,6՛ 10՜1 М) [7] и Pseudomonas putida 
[3,2-10-2 М] [10].

Согласно полученным данным, лизин и орнитин являются конку­
рентными ингибиторами как для аргиназы, так и для 7 -гуанидинобути- 
рат-уреогидролазы печени кур. Однако лизин ингибирует активность 
7- гуанидинобутират-уреогидролазы намного слабее, чем активность ар­
гиназы (К. 0,235 М и 0,075 М соответственно). К, для аргиназы в от­
ношении орнитина составляет 0,025—0,045 М, а для 7 -гуанидинобути­
рат-уреогидролазы—0,070—0,090 М. Аналогичные данные в отношении 
печеночной аргиназы птиц в литературе отсутствуют.

В исследованиях Барета и сотр. показано, что лизин и орнитин, как 
и в наших опытах, ингибируют не только аргиназу, но и 7 -гуанидино 
t>\тират-уреогидролазу печени ската. Однако в отличие от наших экспе­
риментов, где орнитин является конкурентным ингибитором для обоих 
ферментов, 7-гуанидннобутират-уреогидролаза печени ската ингиби­
руется орнитином неконкурентно [14].

Совокупность полученных нами данных убеждает в том, что актив­
ности аргиназы и 
близки не только 
зарядом молекул,

7-гуанидинобутират-уреогидролазы в печени кур 
по своей внутриклеточной локализации, размером и 
как это было показано в предыдущих наших работах,

по гакже по некоторым регуляторным свойствам. Выражена разница 
межд\ этими двумя активностями в отношении сродства (К1П), к сво­
им специфическим субстратам, а также в степени ингибирования этих 
активностей лизином, орнитином.

Институт биохимии
АН АрмСССР Поступило 12.3 1973 г.
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7-ԴՈՒԱՆԻԴԻՆՈՐՈՒՏԻՐԱՏ-ՈԻՐԵՈՀԻԴՐՈԼԱԶԱՅԻՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՈՐՈՇ 
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Ամփոփում

Աշխատանքի նպատակն է հավերի [յարդի ; , ս,ն ի դին որ ո ւտ ի րա տ -
ուըեոհիգրոլազային որոշ կինետիկ հատկությունների ուսումնասիրում ր,
այսինքն' սուբստրատի կոնցենտրացիայիդ ֆերմենտի ակտիվության կախվա­

ծության դրսևորումը, ինչպես նաև արգինազայի և Հ -գոլանիդինոբոլտիրատ- 
ուրեոհիդրոլագա յի ինհիըիտոր հանդիսացող լիղինի և օրնիտինի ազդեցու­
թյունը։
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Հավերի [JUJPrlb արգին ազայի համար L -արգինինի նկատմամբ
կազմում է 4,9.10՜ձ M-r 7 /1 .10 1 М» Ւսկ r, Հ ~դո ի դին > բո ւտ ի ր ա տ ի 
նկատմամբ 4,2.10~^М ֊:֊ »5 ,9 • 10~ * Լիզինր և օրնիտինր կոն կ ոլրենտ ա /ին

ա ր դե լա կմ ան են ենթ ա րկո լմ ՜Հ-գո լան ի դին ո բ п լտ ի բա տ ֊ ո ւր ե ո Հ ի դրո լա զւո /ի ա կ-
տ իվութ (ունր, սակայն լեղինր արգելակում Ւ Հ- գուանիդինոբոլտիրատ- 
ուրե ոհիդրոլազա յի ակտիվությունը շատ ավելի քիշ, քան արգինաղա (ինր (1\ 
0,235 № և 0,075 № հա մապ ւս տ ա սխ ան աբար ի
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 582.28

Э. А. ОГАНЯН

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СОЕДИНЕНИИ АЗОТА НА РОСТ 
И СПОРОНОШЕНИЕ НЕКОТОРЫХ ПИКНИДИАЛЫ1ЫХ 

ГРИБОВ

В статье приводятся результаты исследований по влиянию различных соединений 
а юта на рост и споруляцию некоторых пикнидиальных грибов. Установлено, что из ис­
пытанных соединений азота наиболее благоприятным для роста и спороношепия ука- 
анных грибов является (К’Н4)28О4. . ( ‘

Объектами настоящего исследования явились некоторые виды пик- 
нидиальных грибов—возбудители болезней яблони, инжира и граната.

Ранее проведенными исследованиями было установлено, что в севе­
ро-восточных районах Армении значительный вред яблоне наносит чер­
ный рак (Бр11аегор5{5 та1огнт), а самыми вредоносными и распростра­
ненными заболеваниями инжира и граната являются рак и бурая гниль 
плодов граната (пикнидиальные грибы — Рйотор81з стегезсепэ, РИота 
рнт'сае и 2уИпа уегяогнапа). Данные исследований по бноэкологии 
указанных заболеваний опубликованы ранее [1—4].

В настоящем сообщении приводятся сведения по влиянию различ­
ных соединений азота на рост и спороиошение указанных грибов.

Материал и методика. Для опытов использовалась основная синтетическая среда 
следующего состава: М^5О4 0.5 г, КС!—0,5, Ре8О4—0,01, К2'1РО4—0,5, КНоРО4--0,5, 
сахароза 0,5 на 1 л воды. Источники азота добавлялись по азоту в граммах па I л: 
Ка\'О3—2.0, К\О2—2,1, (МН4)28О4—1,41. №1ЛКТО3 ֊1.71, пептон—2,0, аспарагин— 
1.41, мочевина — 0,63. Контролем служила среда без азота. Посев производил­
ся мицелием из колонии свежей культуры в пробирки с 5 мл соответстующей 
среды. Усвоение того или иного соединения азота определяли визуально по росту коло­
нии на 4-ый, 10-ый и 14-ый день.

Результаты и обсуждение. Из данных таблицы явствует, что интен­
сивность роста разных пикнидиальных грибов в одинаковых условиях 
различна.

Наиболее интенсивен рост у Sphaeropsis malorum, затем Pho- _ • . •
mopsis cmerescens, самый слабый рост отмечается у Phoma punicae. 
Следует отметить, что S. malorum хороню усваивает различные соедине­
ния азота и не требователен к азотному питанию, Р. cincrescens также 
хорошо растет па разных источниках азота. Очень слабый рост этих гри­
бов в контрольных пробирках, вероятно, можно объяснить использова-



Таблица

Влияние различных соединений азота на рост пикнидиальных грибэв

Вил гриба

5рйаегор5։8 та!огит -ын
-ойм-и рост

I

с и л ь н ы и

М
оч

ев
ин

а

Рйота ртнсае

2у1Ь1а \ег8отапа

Рйотор515 апегезсепа

Условные обозначения: роста нет —
очень слабый рост 4՜
заметный рост 4՜ +
хороший рост +4՜ + 
очень хороший рост+4-4-4-
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пнем остаточного количества азотных соединений посевного материала 
Для 2. сегзошапа и Р. ршисае наилучшим источником азотного пита­
ния является аммоний сульфат.

Дальнейшие наблюдения показали, что разные соединения азотно­
го питания оказывают определенное влияние не только на рост, но и на 
спороношение пикнидиальных (рпбов. Так, 5. та!огит образовал оформ­
ленные пикниды в варианте с (М14)28О4, однако образование харак­
терных макроконидий в них не отмечено. В остальных вариантах на՝ 
блюдалось своеобразное обособление мицелия в виде клубочков, во всех 
вариантах отмечалось побурение ее. У Р. шпегеэсепз развивались хоро­
шо оформленные бурые пикниды со множеством спор в вариантах с 
пептоном, аспарагином и мочевиной. У 2. \crsoniana хорошо оформлен­
ные пикниды со множеством спор имелись в варианте (\:Н4)28О4, в ва­
риантах с пептоном, аспарагином и мочевиной спор было меньше, в ос­
тальных вариантах наблюдалось только обособление мицелия. У Р. рн- 
глсае хорошо оформленные пикниды со спорами не отмечены ни в од­
ном варианте, однако в варианте с (М.Н4)28О4 отмечалось обособление 
мицелия в виде небольших клубочков; во всех вариантах мицелий тем 
но-бурый.

Резюмируя вышеизложенное, можно отметить, что различные соеди­
нения азота оказывают специфическое влияние на рост и спороношение 
пикнидиальиых грибов: 8рЬаегор51з та!огип1 хорошо растет на разных 
соединениях азота, однако плодовые тела в виде пикнид, но без спор, 
образовались только в варианте с (ГЧН4)28О4; РНоторз15 стегезсепэ 
хорошо растет и образует пикниды со спорами на разных соединениях 
азота; самый слабый рост и спороношение отмечается у РЬогпа рпгнсае. 
Для всех изученных видов пикнидиальиых грибов из испытанных соеди­
нений азота наиболее благоприятным для роста и спороношения яв­
ляется (МН4)28О4.

Приведенные данные пополняют сведения по биологическим особен­
ностям некоторых вредоносных пикнидиальиых грибов. 
Армянский сельскохозяйственный институт,

Кафедра физиологии растений Поступило 6.УП 1972 г.
и микробиологии

է. Ա. 0ՀԱՆՑԱՆ

Ա9.ՈՏԻ ՏԱՐՐԵՐ ՄԻԱՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ Ս՜Ի ՔԱՆԻ 
ՊԻԿՆԻԴԻԱԼ ՍՆԿԵՐԻ ԱՃՄԱՆ Ո Ի ՍՊՈՐԱԳՈՅԱՑՄԱՆ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

էնասիրվԼլ /, հ խիս էր տարածված և վնասակար մի րանի ս/ ի կն ի ղ ի ա լ 
որոնք աոատացն„,յ ևն խնձորենու սև քաղցկեղ, թզենու, նռնենու 

քաղցկեղ և պտուղների ղորշ ,իտ„,մ հ իվան զութ շունն երր ւ
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Պարզվել է, որ ազոտային տարրեր միացություններ որոշակի ազզեցու֊
թքուն են թողնում ւզ ի կն ի զ ի ա / սնկերի վրալ Ռւսումնաս տեսակի
պիկնթդիալ սնկերի համար լավազոլյն ազոտային միացություններից է 
ամոնիում սութիատր, որր նպաստում Լ ինշւզես ամման, ա (ն ւզ ե и էւ սւզորա֊ 
դո յա ցման պրոցե սներինւ
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А. Л. СИМОНЯН. С. Я. АДАМЯН, В. Н. КАЛИНИН. Л. И. ЗАХАРКИН

ВЛИЯНИЕ КАРБОРАНОВ П\ МЕМБРАННЫЙ ПОТЕНЦИАЛ 
МЫШЕЧНЫХ ВОЛОКОН ЛЯГУШКИ ПРИ ИЗМЕНЕНИИ 

РН СРЕДЫ

В работе изучалось влияние переносчиков протонов декахлор-о-кар- 
борана (ДХБ) и 9,12 дихлорбарена (ДБ) на мембранный потенциал 
(МП) мышечных волокон m. sartorius Rana ridibunda при изменении 
pH среды. В нашей предыдущей работе было показано, что переносчики 
протонов создают общий водородный шунт в мембране и уменьшают 
величину МП. Очевидно, что действие этих веществ должно зависеть не 
только от проницаемости мембраны для протонов, но и от концентра­
ции водорода в среде. pH растворов изменялся добавлением соответ­
ствующих количеств НС1 или \аОН. В ряде опытов использовали ТРИС 
(рП 9). Во время проведения опыта pH растворов постоянно контроли­
ровался бумагой «Рйаг1».

Проведенные эксперименты показали, что в кислой (pH 5) и ней­
тральной (pH) средах протонофоры снижают абсолютную величину МИ 
от —90 мв до —64 мв и —58 мв соответственно. По мере защелачивания 
среды падение потенциала уменьшается и при pH 9,5 для ДБ, и при pH 
!0 для ДХБ МП практически не меняется. Отмывка ДХБ и ДБ приво­
дит к восстановлению МП до 85% от исходной величины. Вудбари и др. 
показали, что относительная проницаемость мембраны мышечного во­
локна для водорода Рн/Рк равна 1(Ю, тем не менее вклад II + в обра­
зование потенциала на мембране ничтожен, так как произведение кои 
цептрации Н + на его относительную проницаемость существенно 
меньше, чем аналогичное произведение для потенциалобразующих 
ионов в уравнении типа: ' . ՛ .՛'<

(1)

[Де Р проницаемость мембраны к соответствующим ионам, а и а'—ак- 
1111 ио։ли ионов в среде и внутри волокна. Коэффициенты активности 
ионов в наружном растворе принимались для К—0,96 и для №—0,78. 
Бнхтрн волокна те же коэффициенты для К 0,75 и для №—0,19. Вне­
сение в среду переносчиков протонов увеличивает проницаемость для 
иодорода, и таким образом, произведение Рн • ан в уравнении (1) 

•становится существенным. Если рассчитать относительную проницае-
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мость водорода в присутствии переносчиков из уравнения (1), то оказы­
вается, что одновременно с увеличением концентрации водорода в среде 
от pH 7 до pH 5 происходит уменьшение относительной проницаемости 
водорода от 6-1()4 до 5-Ю2, и произведение проницаемости водорода на 
его активность остается неизменным. Следовательно, не будет наблю­
даться разницы между изменением МП для кислой и нейтральной сред. 
Смещение же pH среды в щелочную сторону не изменяет проницаемость 
для водорода, но уменьшает произведение Ри-ан за счет уменьшения 
концентрации водорода в среде. Поэтому в щелочных растворах мем­
бранный потенциал меняется мало или вообще не меняется.

Иллюстраций 3. Библиографий 4.
Ереванский физический институт,

лаборатория радиационной биофизики Поступило 22.XII 1972 г

Полный текст статьи депонирован
в ВИНИТИ
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СОДЕРЖАНИЕ СВОБОДНОЙ И СВЯЗАННОЙ М-АЦЕТИЛ- 
НЕЙРАМИНОВОЙ КИСЛОТЫ В МОЗГУ И ПЕЧЕНИ БЕЛЫХ 

КРЫС В ОНТОГЕНЕЗЕ

Нейраминовая кислота, обладая различными функциональными 
группами (МП2, ОН, СООН, СО), может легко вступить в реакцию с дру­
гими соединениями.

В организме нейраминовая кислота проявляется в двух формах, 
связанной и свободной. Связанная нейраминовая кислота имеет наи­
большее распространение в организме. Незначительные количества ее 
свободной формы также обнаруживаются в животном организме в виде 
ацильных производных.

Цель настоящей работы состояла в исследовании изменений в со­
держании свободной и связанной Ц-ацетилнейраминовой кислоты в 
мозгу и печени белых крыс в постнаталыюм онтогенезе. Свободную и 
связанную М-ацетилнейраминовую кислоту определяли в гомогенатах 
мозга и печени новорожденных, 10-дневных, 3-недельных и взрос­
лых крыс.

Исследования показали, что максимальное количество свободной и 
связанной М-ацетилнейраминовой кислоты в мозговой ткани содержится 
у 3-недельных крыс, а наименьшее- у новорожденных животных, что 
составляет в среднем 52,5 и 286,66; 36,25 и 210,0 мкг/г свежей ткани 
соответственно.

В печеночной же ткани наибольшее количество свободной Х-ацетил- 
нейраминовой кислоты обнаружено у 10-дневных крыс (132,5 мкг). К 
3-недельному возрасту постнатальной жизни оно уменьшается до 
08,1 мкг/г свежей ткани. С уменьшением свободной М-ацетилнейрамнно- 
г.о|| кислоты в печени происходит увеличение ее связанной формы, что, 
ио-видимому, можно объяснить усилением иммунобиологической функ­
ции печени.

Габлиц 4. Библиографий 17.
Институт биохимии АН АрмССР Поступило 24.1 1973 г.

■Полный текст статьи депонировав 
в ВИНИТИ
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РЕФЕРАТ

УДК 581.4:582.657.24
Э. Л. ЗАВАРЯН, В. Ш. АГАБАБЯН

К ВОПРОСУ ОБ УЛЬТРАТОНКОМ СТРОЕНИИ СПОРОДЕРМЫ 
НЕКОТОРЫХ ПОКРЫТОСЕМЕННЫХ

В настоящей работе делается попытки дзть картину ультрэтоикого 
IIроения оболочек пыльцевых зерен в ризных линиях филогенетическо- 
10 древа покрытосеменных и с этой точки зрения систематизировать 
имеющиеся в литературе данные. Материал подбирался с ра счетом ох­
ватить возможно большее число таксономических групп, начиная с наи­
более примитивных и кончая высокоспециализированными. Среди изу­
ченных объектов были как энтомофильные растения, так и анемо­
фильные.

Были изучены следующие виды:

Двудольные
Magnolia grandiflora L.
Drimys winter! Forst.
Annona muricata L.
Schisandra chinensis Koch 
Helleborus abchasicus A. Kr. 
Adonis aestivalis L.
Papaver orientale L. 
Nelumbo nucifera Gaertn. 
Tilia caucasica Rupr.
Corylus avellana L.
Alnus glutinosa (L.) Gaertn.
Aniberboa sosnovskyi lljin 
Euphorbia niarschalliana L. 
Bryonia aspera L.

Однодольные
Tuiipa Julia C. Koch
Lilium szovltsianum Fisch, et Lail. 
Nectaroscordum tripetale Grossh.
Orchis flavescens C. Koch 
Aegilops cylindrica Host. 
Chamaedorea elegans Mart.

Параллельное изучение строения спородермы пыльцевых зерен на 
световом и электронном микроскопах привело к следующим выводам.

I стиллюм хорошо развит \՛ большинства двудольных и значительно 
слабее у однодольных. Наблюдается определенная тенденция к редук­
ции тегиллярного слоя у анемофильных растении, особенно среди одно­
дольных (например, у СЬатаедогеа, Ае^Иор$). Далось уиановить, что 
слой тегиллюма покрывает не только поверхностный слои спородермы 
эктосэкзипу, но может заполнять внутренние промежутки между от- 
дельными столбиками, выстилая эндосэкзину и базосэкзину. При этом 
он не сливается с сэкзиной. Сэкзнна зачастую бывает перфорированная, 
биологический журнал Армении, XXVI, № 5—7



перфорации проходят, как правило, между отдельными головками стол­
биков и обычно бывают заполнены тегиллюмом.

В литературе часто упоминается слой синэкзипы, представляющий 
собой остатки оболочки материнской клетки тетрады Этот слон присут­
ствует, очевидно, далеко не у всех видов, имеющих пыльцевые зерна, 
соединенные в тетрады. Среди изученных видов нам удалось наблюдать 
синэкзину лишь в полиадах у Orchis flavescens, в то время как у других 
изученных видов соединение пыльцевых зерен в тетрадах происходит 
совершенно иначе (липкими нитями, срастанием тегиллюма двух сосед­
них зерен, срастанием сэкзинных элементов и т. д.).

Синэкзина (эктэкзпна) по своей структурной природе составляет 
единое целое, хотя морфологически ее можно, как правило, дифференци­
ровать на три отчетливо различающиеся слоя: эктосэкзину, эндосэкзину 
и базосэкзину. При этом следует подчеркнуть, что это деление носит 
формальный характер, так как эти слои обычно не различаются своим 
внутренним строением. Нэкзинные слои (эндонэкзина) значительно более 
разнообразные, чем это принято думать. В широком смысле сюда, оче­
видно, следует относить и мэкзину. Особенно большая дифференциация 
и разнообразие в строении нэкзинных слоев наблюдается в области 
апертур, где они являются основными формирующими элементами мем­
браны апертур. Мэкзина имеется, как правило, у большинства покрыто­
семенных, но особого развития достигает в апертурной зоне.

Электронно-микроскопические исследования внутренних слоев спо- 
родермы позволяют с уверенностью утверждать, что в большинстве слу­
чаев интииа является двуслойной. Слой эуиптины, непосредственно при­
мыкающий к цитоплазме, электронно менее плотный, чем слой аконити­
ны. Это особенно характерно для пыльцевых зерен анемофильных расте­
ний. Наблюдается определенная коррелляция между степенью развития 
сэкзинных слоев и интины. При редукции сэкзины, особенно у анемо­
фильных видов, заметно возрастает толщина интины.

Таким образом, схематическое строение спородермы покрытосемен­
ных можно представить следующим образом:

Синэкзина — (для некоторых зерен соединенные в.

Экзина —
Сэкзина—

Н экзин а —

тетрады или полиады).
1 -головки столбиков—эктосэкзина.

11—стерженьки — эн дос э кз и н а.
111—подстилающий слой—базосэкзина.

I

I֊֊ более рыхлый слой с лакунами—мэкзина..
II плотный, гомогенный или ламеллятный,. 

| иногда двуслойный.
.. | I—плотный, ламеллятный—эксинтина.Нитина— т. „ | II—оолее рыхлый—эуинтина.

Таблиц 20. Иллюстраций 1. Библиографий 8.
Армянский педагогический институт
им. X. Абовяиа, кафедра ботаники Поступило 19.111 1973 г;
Полный текст статьи депонирован

в ВИНИТИ
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РЕФЕРАТ

УДК 581.142.036

М. С. МУСАЕЛЯН

ВОЗНИКНОВЕНИЕ ХРОМОСОМНЫХ АБЕРРАЦИИ У ПШЕНИЦЫ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ ТЕРМИЧЕСКИХ

ВОЗДЕЙСТВИЙ НА СЕМЕНА

Влияние высоких температур с продолжительным периодом дей­
ствия па хромосомный аппарат клеток и на мутационный процесс вооб­
ще изучено достаточно подробно, однако этого нельзя сказать в отноше­
нии экстремальных суперолтимальных термических воздействий. Если в 
первом случае обосновано допущение об усилении накопления мутаген­
ных продуктов и, следовательно, об опосредованном влиянии термиче­
ского фактора, то при кратковременных нагревах механизм действия вы­
соких температур, вероятно, иной.

Вопрос о влиянии суперолтимальных кратковременных нагревов на 
хромосомный аппарат клеток представляет значительный интерес как с
точки зрения изучения естественного мутационного процесса, так и с 

9

точки зрения механизма возникновения хромосомных нарушении под 
влиянием различных факторов.

Объектом настоящего исследования служили воздушно-сухие к 
проросшие семена пшеницы сорта Арташати 42 (ТпНсит аеьНсит саг. 
1игс1сит Кбгп) урожая 1971 г.

Результаты исследования показали, что с повышением температу­
ры нагрева у воздушно-сухих семян коррелятивно повышается частота 
хромосомных аберраций. Так, если при 50°С в первом сроке фиксации 
выход аберрантных клеток составлял 1,8%, то при Ь5 С —6,84%, г. е. ио 
высился в 3,8 раза.

Полученные данные свидетельствуют о том, что в разных времен- 
пых точках .фиксации выход аберрантных клеток различен. Исходя из 
этого, мы предположили, что чувствительность разных стадии клеточно­
го цикла к действию высоких температур тоже различна. Этим можно 
объяснить изменения выхода аберрантных клеток в разные сроки фик­
сации после термического воздействия. У проросших семян с повышени­
ем температуры 10-минутного нагрева выход аберрантных клеток юот-
ветственно возрастает.

Наблюдения показывают, что 
мических воздействии возникают

под влиянием супероптимальных тер- 
аберрации всех известных типов, на­

блюдаемых при анафазном анализе.
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Поскольку опыты проводились со свежими (урожая 197Ь г.) семена­
ми, у которых спонтанные аберрации хромосом не наблюдались, можно- 
считать несомненным возникновение всех типов аберраций только под 
влиянием высоких температур.

Обобщая полученные данные, можно сделать следующие выводы.
Экстремальные термические воздействия вызывают значительные 

повреждения в ядерном аппарате клеток как у сухих, так и у замочен­
ных (проросших) семян.

С повышением температуры воздействия процент повреждений со­
ответственно увеличивается.

У замоченных (проросших) семян наибольший выход аберраций па- 
блюдается через 4 часа после воздействия, а у воздушно-сухих— 
через 52 часа после воздействия и замачивания.

Воздействуя температурой 45°С на замоченные семена, мы наблю­
дали наибольший выход аберраций при фиксации на 51 час.

Таблиц 2. Иллюстраций 2. Библиографий 29.
Институт ботаники АН АрмССР

Полный текст статьи депонирован 
в ВИНИТИ

Поступила 31.11 1972 г.
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РЕФЕРАТ
I. • м ’ 
է

УДК 635.G4.581.132

К. А. ФАРСЯЫ

ДИНАМИКА НАКОПЛЕНИЯ ХЛОРОФИЛЛА И ИНТЕНСИВНОСТЬ 
ФОТОСИНТЕЗА .ЛИСТЬЕВ ПОМИДОРОВ В УСЛОВИЯХ ТЕПЛИН

В связи с получением новых сортов и гибридов помидоров и внедре­
нием их в тепличные хозяйства изучение динамики физиологических по­
казателей листьев, в частности содержания хлорофилла и интенсивности 
•фотосинтеза в онтогенезе, является весьма важной задачей, тем более, 
что применительно к условиям Араратской равнины эти вопросы изуче-
ны недостаточно.

Исходя из этого, в течение вегетации исследовались динамика на-
коплення хлорофилла и интенсивность фотосинтеза листьев как местных 
(Юбилейный 261, Масиси 202) и гибридов (Гарии 270, 345, 347), так и
иностранных сортов (Ревермун и Экскюиз) помидоров.

Результаты исследований показали, что у сорта Юбилейный 261 и 
гибридов 345, 347 максимум содержания хлорофиллов «а» и «Ь» совпа­
дает с фазой цветения, а Масиси 202, Гарни 270 и Ревермун—с фазой 
плодообразования. У сорта Экскюиз в этих двух фазах было обнаруже­
но одинаковое количество хлорофилла.

иОтношение хлорофилла а/Ь в течение вегетации возрастало, это
увеличение более наглядно выявляется, достигая своего максимума, при 
переходе растений к созреванию плодов. ^Максимум фиксации егь 
листьями помидоров в течение вегетации обнаружено в фазах цветения 
пли плодообразования. Причем, из числа изученных сортов и гибридов 
наибольшей интенсивностью фотосинтеза отличались Юбилейный 261, 
.Масиси 202, Гарни 270, 345 и Экскюиз. В фазе созревания плодов интен­
сивность фотосинтеза листьев падает. Однако по темпу убывания этого 
показателя подопытные сорта и гибриды друг от друга резко отличают­
ся. Так, если у Юбилейного 261, Гарни 270, Ревермун и Экскюиз в этот 
период'вегетации уменьшение фотосинтеза колеблется в пределах 12— 
23% то у остальных сортов и гибридов оно составляет 2/—34,4%.

Таким образом, па основании результатов исследований можно за­
ключить, что содержание хлорофилла и интенсивность фотосинтеза по­
мидоров в грунтовых теплицах Араратской равнины зависят как ог фазы 
развития растений, так и от сортовых особенностей, причем тепличные
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условия не нарушают параболический ход функциональной активности 
листового аппарата их.

Библиографий 25. Таблиц 2.
Республиканская селекционно-семеноводческая 

станция овощных и бахчевых культур МС.Х АрмССР
Поступило 1.\'И 1972 г

Полный текст статьи депонирован 
в ВИНИТИ



лнзмишл, П1Ц 'Ц.зпм*8пмльеь или/ингт, доишь 41^,11111411,111,111, -илльц
ЛКАЛКМИЯ НАуК АРМЯНСКОЙ ССР. БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ 

т. XXVI, № 5Л973 ^==^՜՜՜՜

13-го апреля после тяжелой продолжительной болезни скончался 
видный советский ученый-микробиолог, член-корреспондент АН Армян­
ской ССР, заслуженный деятель науки, доктор биологических наук, про­
фессор Арутюн Карапетович Паносян.

'А- К. Паносян родился в 1906 г. в деревне Чифлик Свазского ви­
лайета в Турции. Жизненный путь А. К. Паносяна является отраже­
нием судьбы многих армян, которые благодаря установлению Совет­
ской власти были спасены от физи­
ческого истребления. В кровавые 
дни массовой резни армян (1915 г.) 
девятилетний мальчик лишился ро­
дителей и всех близких родственни­
ков. После долгих мытарств он, на­
конец, находит пристанище в Со 
ветской Армении. В Эчмиадзинском 
и Ленинаканском сиротских при- 
юта к он проводит свои юношеские 
год ы.

В 1924 г. А. К. Паносян окончил 
Индустриальный техникум. И в торт 
же году поступил па сельскохозяй­
ственный факультет Ереванского 
государственного университ е т а.
Окончив его, А. К. Паносян посту­
пил в 1928 г. в аспирантуру и одновременно (с 1928 по 1936 г.) работал в 
в Армянском сельскохозяйственном институте.

Уже в студенческие годы А. К. Паносян под руководством проф. 
П. Б. Калантаряна выполняет ряд научных исследований в области поч­
венной микробиологии. В 1930 г. выходит его первая научная работа. В 
1936 г. в Ленинградском институте микробиологии А. К. Паносян защи­
щает кандидатскую диссертацию на тему’ «Окисление серы и сернистою 
колчедана в засоленных и незасоленных почвах Армении и биология 
обитающих в солончаковых почвах сульфофикаторов».

В 1945 г. он защищает докторскую диссертацию на тему «Микро­
биологическая характеристика солончаковых почв Арм(.(.1 в связи с 
вопросом их освоения», которая явилась итогом многолетних псслсдова 
НИИ и имела, помимо теоретического, большое практическое значение 
для разработки рациональных принципов освоения солончаков.
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В 1947 г. А. К. Паносян получил звание профессора и стал заведую­
щим кафедрой физиологии растений и микробиологии Армянского СХП, 
пробыв на этой должности до последних дней своей жизни.

Усилиями А. К. Папосяна в Армении был создан центр микробиоло­
гов. В 1939 г. по решению Президиума АН СССР при Биологическом 
институте Армянского филиала АН СССР была создана микробиологи՝ 
ческая группа под его руководством. Фактически эта группа явилась 
тем зачатком, который, разрастаясь, стал самостоятельной лаборато­
рией, затем сектором (с 1943 г.) и, наконец, Институтом микробиологии 
(1961 г.). А. К. Паносян провел большую работу для привлечения в эти 
учреждения квалифицированных кадров по общей и прикладной микро- 1 *
биологии. Более 25 лет он возглавлял работы лаборатории, сектора и 
института и вложил много труда в развитие новых актуальных направ­
лений этой отрасли науки.

Круг исследований А. К. Паносяна широк и разнообразен и касает­
ся различных областей микробиологии. Однако в основном его работы 
посвящены биологическим основам плодородия почв.

А. К. Паносян — автор 6 монографий и более 200 научных работ, по­
священных различным вопросам сельскохозяйственной и общей микро­
биологии: влияние клубеньковых бактерий на урожайность различных 
бобовых растений, распространенность азотобактеров и их способность 
ассимилировать азот, биология солончаковых почв и другие. Им описа­
ны впервые некоторые бактерии, окисляющие серу и колчедан, обнару­
жен один из возбудителей увядания абрикосов, впервые описана клу­
беньковая бактерия корня лоха. Вместе со своими сотрудниками и уче­
никами А. К. Паносян изучил взаимоотношение азотобактера и различ­
ных физиологических групп микроорганизмов, а также взаимоотноше­
ние растений и почвенных микроорганизмов, обнаружил активаторы 
азотобактера и разработал условия их применения. Он выявил также 
антагонизм некоторых бактерий и актиномицетов, обитающих в почвах 
Армении, а также изучил симбиоз некоторых других организмов. Рабо­
ты А. К. Паносяна по азотфиксирующим микроорганизмам и азотному 
балансу почв Армении подытожены в отдельной его монографии, нахо­
дящейся сейчас в процессе публикации.

Нод руководством А. К. Паносяна успешно развивалось экологиче­
ское направление в почвенной микробиологии. Им и его сотрудниками 
были выявлены определенные закономерности состава микрофлоры раз­
личных типов почв, установлено наличие экологических разновидностей 
почвенных микроорганизмов и получены их практически цепные формы.

Особое значение имеют его исследования по микробиологической 
характеристике почвогрунтов озера Севан и биологическим принципам 
их освоения. В процессе этих работ важное значение придавалось фос- 
форобактериям, часть культур которых была успешно использована в 
практике. . /а

Неоценимы заслуги А. К. Паносяна в подготовке кадров. Многие 
юды он вел активную педагогическую работу в Ереванском сельскохо-



Арутюн Карапетович Паносян 105

зяйственном институте и Госуниверситете. Под его руководством защи­
щено более 20 кандидатских и докторских диссертаций.

Проф. А. К. Паносян является автором первого учебника по микро­
биологии, вышедшего на армянском языке («Основы общей микробио­
логии», 1937 г.). Он является также автором книг «Антагонизм микро­
организмов и его значение», «Микробы и обмен веществ» и «Сельскохо­
зяйственная микробиология», которые широко используются студента­
ми вузов в качестве учебных пособий.

Под руководством и редакцией А. К. Паносяна были изданы моно­
графии, учебники, учебные пособия и научно-популярные брошюры. Он 
был членом редакционных коллегий журнала «Микробиология» АН 
СССР и «Биологического журнала Армении».

В 1956 г. А. К. Паносян был избран членом-корреспондентом АН 
АрмССР и с тех пор постоянно избирался членом бюро и заместителем 
академика-секретаря Биологического отделения АН АрмССР.

Проф. А. К. Паносян был членом КПСС с 1939 г. и активным об­
щественным деятелем: он являлся членом общества «Знание», председа­
телем его биологической секции, вице-президентом Всесоюзного об­
щества микробиологов и председателем его Армянскою отделения. Он 
был избран членом Ученых советов многих научных учреждений.

Родина высоко оценила деятельность А. К. Паносяна, наградив его 
Орденом Ленина, двумя орденами «Трудового Красного Знамени», ор­
деном «Знак Почета» и медалями.

Арутюн Карпович Паносян останется в памяти всех знавших его как 
неутомимый труженик науки, скромный и всегда доброжелательный
человек.
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