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УДК 581.144.2

В. О. КАЗАРЯН, Г. Е. ВАРТАНЯН

О ВЛИЯНИИ МОЩНОСТИ КОРНЕВОЙ СИСТЕМЫ И УСЛОВИЯ 
КОРНЕОБИТАЕМОИ СРЕДЫ НА АЗОТНЫЙ ОБМЕН ЛИСТЬЕВ.

В работе изучалось содержание различных форм азота, аминокислот и амидов в 
листьях некоторых растений после частичного удаления корней. Установлено. что 
параллельно с |умепьшением общей массы корней усиливается распад белков и увели
чивается содержание аминокислот, амидов и аммиачного азота в листьях. Этот про
цесс отмечался и при создании в корнеобптаемой среде экстремальных тесипературных. 
условий. Содержание аммиака в листьях существенно уменьшается при. формирова
нии па растениях воздушных корней. Делается вывод о том, что корни участвуют в 
метаболической реутилизации промежуточных продуктов азотного обмена в надзем
ных органах, в первую очередь в листьях.

При изучении различных аспектов корне-листовой. корреляции рос
та и обмена веществ часто прибегают к прививке и другим фототехничес
ким приемам [1—4]. С помощью подобной методики установлена не
посредственная зависимость мощности и энергии роста одной из поляр
но расположенных систем от другой. Подобная взаимообусловлен
ность выявлена и в отношении активности обменных реакций, проте
кающих в корнях или листьях [5]. Одним из наиболее характерных 
показателей коррелятивного влияния корней на жизнедеятельность 
листьев может служить азотный обмен.

При обрезке надземных метамеров или корней существенно повьо 
шается потребность растений в азоте для восстановления утраченных 
органов путем синтеза важнейших клеточных структур—'нуклеиновых 
кислот, нуклеопротеидов, белков, хлорофилла и пр. При глубокой об
резке корневой системы резко сокращается ее поглотительная поверх
ность, и в этом случае основным источником азота остаются внутрен
ние резервы тех органов, которые не подвергались обрезке. В этом 
случае скорость восстановления утраченных частей в существенной сте
пени должна зависеть прежде всего от мобильности азотсодержащих 
соединений клетки листьев и других жизнедеятельных органов.

Для экспериментальной иллюстрации степени готовности листьев 
к снабжению регенерирующих корней азотом, а также роли последних 
в подавлении регрессивного азотного обмена в листьях в течение 
1974—1976 гг. был проведен ряд исследований. Некоторые результа
ты этих опытов, проведенных с подсолнечником сорта Гигант 549, ку
курузой сорта Картули круги, бирючины и других растений, приводят
ся ниже.
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Методика первого опыта заключалась в следующем: из почвы выкапывались веге- 
.тирующне растения, у которых удалялась часть корней—у одной группы примерно 
50, у другой—90%, оставшаяся часть последних погружалась в дистиллированную 
воду для исключения азотного питания. Вода регулярно аэрировалась с помощью 
пульверизатора. Спустя 48 час. определялись формы азота а листьях по Кьельдалю 
‘[6], содержание аминокислот модифицированным методом для тонкослойной целлю
лозы [7] и аммиачный азот [8].

.Согласно полученным данным, содержание общего и белкового 
азота в листьях опытных растений подсолнечника и кукурузы (табл. 1) 
намного ниже, чем в контроле.

Таблица 1 
.'Количественные изменения форм азота в листьях в связи с уменьшением массы корней

(Объекты Варианты
Азот, мг/г сухого вещества Белко

вый азот 
7. от 

общегообщий небел
ковый

белковый
неоелковый

Подсолнеч- контроль 34,36 11,08 23,28 2,09 67,7
НИК удалено 50% корней 32,90 16,12 16,78 1,04 51,0

удалено 90% корней 20,50 16,42 4,08 0,25 19,9

Кукуруза контроль 22,40 13,44 8,96 0,66 40,0
удалено 50% корней 21,80 15,05 6,75 0.44 30,0
удалено 90% корней 18,90 17,14 1,76 0,10 9,3

У подопытных растений обнаруживается параллелизм между мас
сой корней и указанными формами азота. При этом весьма характер
но, что убыль общего азота у растений со срезанными корнями осу- 

.ществляется исключительно за счет уменьшения белкового азота. В 
отношении же небелкового выявлена противоположная картина: его 
содержание увеличивается, что свидетельствует об энергичном гидро
лизе белков и передвижении аминокислот к корневой системе для 
участия в восстановлении утраченных частей.

Уменьшение белкового азота в листьях растений подсолнечника с 
50% корней составляет 27,92%, а в листьях растений с 10% корней— 
78,61%. В отношении кукурузы эти показатели соответственно состав
ляют 24,67 и 73,91%.

Такое усиление гидролитической деятельности ферментов листьев, 
видимо, следует объяснить резким сокращением общей массы корней 
и в связи с этим подавлением их жизнедеятельности. Не имея воз
можности поглощать азот, они получают его из надземных органов, в 
силу чего происходит энергичный распад белковых молекул листьев и, 
по всей вероятности, увеличивается содержание аминокислот и ами
дов, которые затем передвигаются к корням для удовлетворения пот
ребности -в них.

Это предположение иллюстрируется в следующей таблице, где при
водятся данные об изменении содержания отдельных аминокислот и 
амидов в листьях контрольных и опытных растений (табл. 2).
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Таблица 2
Изменение содержания аминокислот и амидов в листьях вследствие сокращения 

общей массы корней растений, мг/г сухого вещества

Состав аминокис
лот

Подсолнечник Кукуруза

варианты опыта

контроль
удалено 

50% кор
ней

удалено 
90% кор

ней
контроль

удалено 
50’/0 кор

ней

удалено
90% кор

ней

Лизин 
Аргинин 
Гистидин 
Аспарагин 
Глутамин 
Серин + глицин 
Треонин 
Аланин 
Пролин* 
Метионин 
Валин 
Фенилаланин 
Лейинны
Сумма аминокислот 
Сумма амидов

0,09 
0,12 
0,12 
2,24 
1,04 
0,10 
0.10 
0,11 
й 

0.47 
0,71 
0,43 
5,68 
3,28

0,14 
0,30
0,^6 
5,34 
1,19 
1,20 
0,08 
0.27 
++ 
0,35 
1,89 
2,18
1,32 

13,52
6,53

0,12 
0,53
0,74 
9,06
1,28 
0,74 
0,32 
0,28

6,70 
1,86 
1,02 
1,32

19,54 
10,34

0.18 
0,37 
0,31

12,65 
4,37 
1.13 
0,18 
о.п 
0^28 
1.50
1,02 
0,34

22,34 
17,02

0,05 
0,35 
0,40

22,25 
5,00
1,89 
0,26 
0,17

0,48 
1.41
1,20 
0,90

24.36
17,24

0,22 
0,39 
0,54

13,74 
4,66 
2,24 
0,26 
0,16

0,46 
1,79 
3,72 
0,80

28,79 
18,40

* Пролин обнаружен в листьях подсолнечника. притом в весьма незначительном;
количестве.

Как показывают приведенные цифры, сокращение массы корней, 
привело к увеличению содержания аминокислот и амидов в листьях, 
что особенно наглядно видно при сравнении общей суммы аминокис
лот и амидов в листьях опытных вариантов.

В листьях подсолнечника, имеющих лишь 10% корневой системы, 
общая сумма аминокислот в 3,44 раза больше таковой контроля. У ку
курузы эта разница составляет 1,28. В отношении амидов получены 
примерно аналогичные данные, однако в отличие от остальных амино
кислот их содержание довольно высоко.

Столь заметное нарастание количества аминокислот в листьях, 
особенно амидов, является наглядным показателем гидролитической, 
активности протеаз вследствие повышенной потребности регенерирую
щих корней в азоте. В этом отношении интересны результаты тех ис
следований, которые показывают, что лишь с восстановлением массы 
нормального корнелистового соотношения начинается рост листьев и 
прекращается распад белков в них [5, 9].

Следует полагать, что гидролиз белков не ограничивается лишь, 
образованием аминного азота. Регрессивный азотный обмен в свя
зи с корневой недостаточностью, видимо, продолжается до выделения 
аммиака. Действительно, определение содержания аммиака спустя 2 
дня после обрезки корней привело к подтверждению этого предполо
жения (табл. 3).

Примененный фитотехнический прием, при котором в существен
ной степени сокращается поглотительная и метаболическая поверх^
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Изменение содержания аммиачного азота в листьях в связи 
с уменьшением общей массы корней

Табл и ц а 3

Объекты Варианты

Аммиак, мг/г сырого 
вещества Увеличение, 

% от исход
ногоисходное 

количество спустя 2 дня

Подсолнечник контроль 
удалено 50% 
удалено 90°/о

корней 
корнем

0,014
0,014
0,014

0,019 
0,026
0,43

135,7
185,7
307,1

Кукуруза контроль 
удалено 5О°/о 
удалено 90%

корней 
корней

0,010
0,010
0,010

0,013
0,020
0,033

130,0
200,0
333,0

ность корней, казалось бы должна была привести к наиболее полному 
использованию имеющихся в листьях азотистых соединений. Однако 
выявлена противоположная картина—усиление регрессивного азотного 
обмена и выделение аммиака,, что отмечалось ранее [10].

В целом ряде исследований приводятся экспериментальные дан
ные в пользу высказанного ранее Курсановым [10] предположения о 
специфической функции корней—(метаболической реутилизации проме
жуточных продуктов листового обмена, в первую очередь азотистых 
соединений [11—13]. При резком сокращении общей поверхности кор
ней существенно подавляется указанная функция, и продолжается 
распад промежуточных продуктов азотного обмена листьев до об
разования аммиака. Этим именно объясняется энергичное пожелте
ние и отмирание листьев при их изоляции от растений или проведении 
■кольцевого надреза на ветвях [14, 15], тогда как укорененные листья 
даже при погружении в дистиллированную воду сохраняют жизнедея
тельность достаточно долгое время [16].

Роль корневой системы в процессах азотного обмена и в связи с 
этим подавление процессов распада азотсодержащих соединений наи
более ярко проявились в опытах с седумом (Бебигп гиЬгоНпс1ит). 
Одна из приспособительных реакций этого растения к засушливым ус
ловиям заключается в образовании на его побегах и от основания тол
стых листочков воздушных корешков в условиях засухи или при исклю
чении подачи воды. Изолированные побеги этого растения обнаружива
ют длительную жизнеспособность именно в результате формирования 
на них воздушных корешков, тогда как непрерывное их удаление уско
ряет высыхание побегов.

Учитывая это свойство, мы попытались выяснить роль воздушных 
корешков в азотном обмене листьев изолированных побегов. При этом 
предполагалось, что в зависимости от наличия или удаления указанных 
корешков содержание аммиака в листочках должно быть неодинаково.

Подобрав идентичные по мощности растения, носящие примерно 
одинаковое число листочков, мы разделили их на 3 группы: растения 
.1 группы были оставлены в качестве контроля; у растений II группы
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срезались стебли, которые переносились в стеклянные сосуды без во
лы, а вновь образующиеся воздушные корни регулярно удалялись. У 
последней группы корни сохранялись. На 15-й и 27-й дни опыта бра
лись листочки из всех групп растений, в которых определялось содер
жание аммиака (табл. 4).

Таблица £
Содержание аммиака в листьях опытных растений с воздушными корнями и без них, 

мг/г сырого вещества

Группы растений

Содержание аммиака

16-й день 27-й день

мг ’/о МГ о: / 0

Контрольные растения, лишенные корней 0,024 100,0 0,084 100,0
Изолированные стебли, лишенные корней 0,055 229,2 0,175 газ л
Изолированные стебли с воздушными корнями 0,020 83,3 0,043 50,3

Полученные цифровые данные наглядно показывают,, во-первых,, 
существенное увеличение содержания аммиака в листьях растений, ли
шенных воздушных корней. Удаление последних у контрольных расте
ний с материнскими корнями привело к увеличению количества этого* 
соединения в листьях примерно в 3,5 раза. Видимо, материнские кор
ни оказались не в состоянии обеспечить нормальный азотный обмен в; 
листьях вследствие, с одной стороны, сравнительно большого рассстоя- 
пня между листьями и корнями, с другой—слабой представленностью 
последних. Таким образом, воздушные корешки, отходящие непосред
ственно от основания листочков, сыграли более, существенную роль в 
метаболической реутилизации промежуточных азотсодержащих звень
ев листового обмена, нежели материнские корни. Этим лишь можно 
объяснить, что на 12-й день прирост аминокислот в корнях I группы; 
растений составлял 350, а в листьях III группы—215%.

У растений, лишенных воздушных корней, метаболическая реути
лизация промежуточных продуктов азотного обмена приходится на ма
теринские корни, к которым направляются разнообразные азотсодер
жащие соединения из надземных органов, по флоэме [16—1.8]. Если1 
создать экстремальные условия для функционирования корней^ пере
движение к ним указанных соединений прекратится и; так же как у՜ 
окольцованных растений, по всей вероятности, начнется распад белков, 
вплоть до выделения аммиака в листьях. С целью иллюстрации этого՛ 
предположения нами были предприняты опыты՛ с различными расте
ниями.

В первом опыте молодые растения подсолнечника (сорт. Гигант 549) и кукурузы; 
(сорт Картули круги), выращенные в 5-литровых глиняных вазонах, делились на 5֊ 
групп по 5 растений в каждой, которые в течение 25 дней; дифференцированно поли-
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вались: растения I группы—ежедневно, II—через день, III—через 2 дня. IV—чсре։ 
3 дня, V—через 4 дня. При каждом поливе попользовалось одинаковое количество 
.воды.

В условиях подобного водного режима на 25-й день опытные расте
ния резко различались по общей вегетационной мощности как надзем
ных органов, так и корневой системы.

Учитывая существенное влияние водного режима па ферментатив
ный гидролиз листьев [19], приводящий к нарушению азотного обмена 
[20—23], а также усилению распада нуклеиновых кислот [24—26] и 
подавлению поступления ассимилятов к корням [27, 28], мы полага
ли, что все эти коренные перестройки в обменных реакциях, а также 
сокращение массы корней должны привести к распаду белков до выде
ления аммиака. Действительно, определение содержания аммиака в 
листьях привело к подтверждению этого предположения (табл. 5).

Таблица 5 
Влияние водного дефицита на содержание аммиака в листьях, 

мг/г сырого вещества

Группа ра ьтен"й Режим полива
Подсолнечник Кукуруза

мг 7о МГ 7.

I ежедневно 0,007 100,0 0,010 100,0
II через день 0,015 214,2 0,015 150,0

111 через 2 дня 0,018 257,1 0,016 160,0
IV через 3 дня 0,019 271,1 0,028 280,0
V через 4 дня 0,030 428,5 0,031 310,0

Как следует из приведенных в таблице данных, по мере уменьше
ния частоты полива и, следовательно, ухудшения водного режима рас
тений и сокращения общей поглотительной и метаболической площади 
корней нарастает содержание аммиака в листьях. Аналогичным обра
зом реагируют растения, корни которых подвергаются влиянию экстре
мально повышенной температуры. Эта зависимость показана в опытах 

■с томатом (сорт Еревани 14) и подсолнечником (сорт Гигант 549).
Из почвы выкапывались молодые растения, корни их промывались 

водопроводной водой и затем погружались в дистиллированную воду, 
в одном варианте имеющую температуру 30°, в другом—50°. Спустя 
3 и 6 час. определялось содержание аммиака в листьях (табл. 6).

Как видно из приведенных данных, повышенная температура кор- 
необитаемой среды уже через 3 час. вызывает заметное изменение в 
азотном обмене листьев. Если за 3 час. в условиях 30° содержимое 
аммиака в листьях подсолнечника повысилось лишь в 3 раза, то за это 
же время при 50° оно повысилось более чем в 5 раз. Эти показатели 
сравнительно ниже у томата. Видимо, видовые особенности растения 
играют существенную роль. Томат, как известно, является много
летником. В хозяйственном отношении однолетность обусловливается 
.лишь наступлением неблагоприятных условий зимы. В связи с много-
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мг/г сырого вещества

Таблица 6 
Зависимость содержания аммиака в листьях растений 

от температуры корнеобитаемой среды,

Температура 
среды'

Экспозиция, 
час

Подсолнеч
ник Томат

30 3 0.G06 0,020
зо- 6 0,016 0,028
50'- 3 0,025 0,033
50’ б 0,030 0,040

летним образом жизни листья их характеризуются более повышенной 
устойчивостью белков и .могут долго жить во влажной атмосфере, как 
это установлено в отношении листьев лимона [29].

Мы располагаем экспериментальными данными о влиянии повы
шенной температуры на усиление гидролитической активности белков 
[30—35]. Однако в наших опытах воздействию высокой температуры 
подвергались корпи, а определение аммиака проводилось в листьях. 
В данном случае регрессивный азотный обмен в листьях был обуслов
лен подавлением жизнедеятельности корней.

Зависимость активности выделения аммиака листьями от темпера
туры корнеобитаемой среды более наглядно выявляется у укорененных 
листьев, имеющих более непосредственную связь с отходящими от них 
корнями. Поэтому создание повышенных температурных условий в 
корнеобитаемой среде, разумеется, должно привести к быстрому на
рушению обмена азотистых веществ в клетках листовой пластинки и в 
связи с этим выделению аммиака.

Ускоренные листья хризантемы (Chrysanthemum carinatum), герани 
(Pelargonium zonale), узумбарской фиалки (Saintpaulia ionantha) 
корнями погружались в сосуды с водой различной температуры 
(21°—контроль и 50°—опытный), листовые же пластинки находи
лись в условиях 28—30°. Это достигалось созданием двух различных 
камер с теплоизоляционной перегородкой. Верхнее отделение, где на
ходились листовые пластинки, и нижнее, с корнями, оказались в раз
личных температурных условиях. Спустя 3 дня определялось содержа
ние аммиака в листьях (табл. 7).

Полученные данные, в отличие от предыдущих, свидетельствуют 
о более заметном влиянии повышенной температуры корнеобитаемой 
среды па регрессивный азотный обмен в листьях. В условиях 50° содер
жание аммиака в листьях хризантемы увеличилось в 4, у герани в 2,2, 
фиалки—в 1,5 раза. Среди этих растений многолетними являются фи
алка и герань, которые более устойчивы к регрессивному азотному об
мену в условиях нарушения функциональной связи между двумя по
лярными органами. Именно эта биологическая специфичность об
условливает скорость дезаминирования азотных соединений при по
давлении деятельности корней влиянием экстремально высоких темпе
ратур.
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Таблица 7
Влияние дифференцированного температурного режима 

корнеобитаемой среды па выделение аммиака 
листовой пластинкой

Объекты Температу
ра среды

Содержание аммиака

мг/г сырого 
вещества %

Хризантема 21“ 0.019 100,0
50° 0,057 400,0

Герань 21° 0,024 100,0
50“ 0,053 220.0

Фиалка 21՞ 0,011 100,0
50՜- 0,017 163,6

Азот, один из необходимых и трудно добываемых растением эле
ментов минерального питания, непрерывно находится в большом кру
говороте [36]. При этом значение корней, как следует из вышеизло
женных результатов, экспериментов других исследователей и некото
рых теоретических положений, заключается именно в метаболической 
реутилизации промежуточных звеньев азотного обмена листьев, в ре
зультате которой круговорот азота в корне-листовой среде становит
ся биологически необходимым для растения в целом.

Исследованиями, проведенными в последние десятилетия, выявле
на одна из важнейших физиологических функций корней—биохимичес
кое превращение поглощенных ими минеральных веществ и синтез 
разнообразных метаболитов, необходимых для нормального функцио
нирования листьев и роста растений. Корни подвергают метаболизму 
даже минеральные вещества внекорневого поглощения. Из листьев они 
поступают в корни и, подобно другим поглощенным ими элементам 
минерального питания, вовлекаются в метаболизм [37—40].

Тот факт, что при обрезке или подавлении функциональной дея
тельности корней усиливается ферментативный распад белков [41—43] 
и нуклеиновых кислот [44, 45 и др.], уже дает основание считать, что 
корни участвуют не только в синтезе, но и в обновлении белков в лис
тьях. поскольку распад начинается именно с прекращением обновле
ния.

Следует полагать, что одним из путей качественного изменения 
белков является их самообновление, при котором после полного обнов
ления молекул меняется и качество, соответственно новым условиям и 
стадиям развития растения в целом, данного органа или клетки. При 
таком допущении вправе думать, что многие аминокислоты, высвобож
денные из молекул белков в ходе их обновления, не могут вновь при
нять участие в этом непрерывном процессе. Они возвращаются к кор
ням и путем дез- и переаминирова1ния принимают участие в образова
нии иных аминокислот, необходимых для построения новых или обнов-
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ления молекул существующих белков. По всей вероятности, с этим 
обстоятельством связан непрерывный круговорот азота в корне-листо- 
вой сфере растений.

Исходя из этих теоретических предпосылок, теперь уже нетрудно 
объяснить механизм образования аммиака в листьях при удалении или 
подавлении жизнедеятельности корней. При отсутствии корней, как 
неоднократно отмечалось [41—43], начинается ферментативный рас
пад белков с образованием аминокислот и амидов. Эти промежуточные 
продукты азотною обмена накапливаются в листьях или поступают в 
другие растущие части, но в связи с отсутствием иных корневых мета
болитов, а также исключением роста [46—48] не вовлекаются в синтез 
или в процесс обновления белков. При таких условиях продолжается 
распад аминокислот и амидов до образования аммиака, который как 
ядовитое соединение отравляет не только лист, но и другие органы. 
При наличии корней осуществляются нормальный синтез и обновление 
белков в листьях и других надземных органах, а образовавшиеся про
межуточные продукты азотного обмена, не принимающие участия в 
этих процессах, возвращаются к корням для повторного метаболизма 
и образования качественно новых аминокислот. Таким образом, как 
мы видим, выявляется новая биологическая особенность корневой сис
темы, которая заключается в метаболической реутилизации промежу
точных продуктов азотного обмена листьев.

Институт ботаники АН АрмССР Поступило 2.У1П 1977 г.

Վ. 2. ՂՍՔԱՐՅԱՆ, Գ. Ь. ՎԱՐԴԱՆՅԱՆ

ԱԶՈՏԱՅԻՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ ԱՐՄԱՏԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ 
ԵՎ ԱՐՄԱՏԱԲՆԱԿ ՄԻՋԱՎԱՅՐԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐԻ 

ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Բույսերում ազոտական շրջանառությունը, ինչպես Հայտնի է, սկսվում է 
արմատների կողմից կլանված հանքային նյութերի նյութափոխանակությունից։ 
Սակայն արմատների դերը նշված պրոցեսներում դրանով չի սահմանափակ
վում։ Կատարված փորձերը, որոնք դրվել են տարբեր արմատային զանգվածով, 
օդային արմատներ ուն՛եցող և արմատակալված տերևների վրա, ցույց են 
տվել, որ արմատների մի մասի հեռացումը, կամ արմատային միջավայրում 
.էքստրևմալ ջերմային պայմանները նպաստում են տերևներում ազոտի ռեգ
րեսիվ ն յոլթափոխանա կոլթյանը մինչև ամոնիումի անջատումը։ Բույսերի 
վրա օդային արմատների առկայությունը' ընդհակառակը, զգալի չափով նվա
զեցնում է տերևներից ամոնիում ի անջատումը։

Կատարված փորձերի, ինչպես և այլ հեղինակների ուսումնասիրություն
ների արդյունքները. բերել են այն եզրակացության, որ արմատները մաս
նակցում են տերևների ազոտային նյութափոխանակության միջանկյալ պրո
դուկտների մետաբոլիկ վերամշակմանը։



14 В. О. Казарян, Г. Е. Вартанян

ЛИТЕРАТУРА

J. Сагайдак И. Н. Селекция и семеноводство, 5, 1952.
2. Любинский Н. А., Закордонец А. И. и Сытник К. М. Взаемодня надземных и пид- 

земных органив рослын. Knie, 1963.
3. Молотковский Г. X. и Костышин С. С. Вести, с/х науки, 9, 1964.
4. Узенбаев Е. X. и Салиментов X. Вести, с/х науки, Алма-Ата, 6, 1966.
5. Казарян В. О., Давтян В. А. Биологический журнал Армении, 19, 1, 1966.
6. Белозерский А. Н. и Проскуряков И. И. Практическое руководство по биохимии 

растений. М., 1951.
7. Маркосян Л. С. Изв. АН АрмССР, II, Г2, 1958.
8. Плешков Б. П. Практикум по биохимии растений. М., 1968.
9. Казарян В. О., Давтян В. А. Биологический журнал Армении, 20, 11, 1967.

10. Курсонов А. Л. Тимирязевские чтения, XX, М„ 1960.
11. Казарян В. О., Абрамян А. Г., Вартинян Г. Е. ДАН АрмССР, 54, 5, 1972.
12. Казарян В. О., Абрамян А. Г. Мат-лы 1 Закавк. конф, по физиологии растений, 

Баку, 1967.
13. Казарян В. О., Абрамян А. Г. ДАН АрмССР, 47, 1, 1968.
14. Винокур Р. Л. ДАН СССР, 93, 2, 1953.
15. Некрасова Т. В. Физиология растений, 5, 6, 1958.
16. Казарян В. О. Старение высших растений., М., 1969.
17. Цветкова И. В., Воронина И. И. Тез. докл. конф, ио физиологии и устойчивости 

растений, 3—7 марта. М., 1959.
18. Ogh.ogh.orie С. G. Pate L. S. Planta, 104, 1974.
19. Сисакян Н. М. Биохимическая характеристика засухоустойчивости растений. М, 

1940.
20. Mothes К. Angew. Bot., 30, 4, 1956.
21. Петинов И. С., Берко Н. Ф. Физиология растений, 12, 1, 1963.
22. Логун .4. П. Сб.: Обмен веществ и питание растений. Минск, 1972.
23. Савицкая Н. Н. Физиология растений. 19, 4, 1972.
24. Жолкевич В. Н. Тр. Ин-та физиол. растений им. К. А. Тимирязева, 9, 1955.
25. Жолкевич В. Н. Сб.: Биол. основ, орошаемого земледелия. М, 1957.
26. Gates С. Т., Bonner L. Plant, 34, 1959.
27. Алексеев А. М. Физиологические основы влияния засухи на растения, уч. зап. Ка

занок. гос. ун-та, 997, 5—6, 1937.
28. Максимов П. А. Успехи совр. биологии, 11, 1, 1939.
29. Самыгин Г. А., Матвеева Н. М. Физиол. раст., 8, 1, 1961.
30. Алатергот В. Ф. Изв. АН СССР, 1, 1936.
31. Алатергот В. Ф. Тр. Ин-та физиологии им. К. А. Тимирязева, 1, 2, 1937.
32. Алатергот В. Ф. Тез. докл. XII Отчет научи, сессии, Зап. сибирок, фил. АН СССР, 

Новосибирск, 1958.
33. Алатергот В. Ф. Тез. докл. конференции по физиол. устойчивости растений, 13—17 

марта. М., 1959.
34. Сухоруков К. Т. Физиология иммунитета растений. М., 1952.
35. Тарчевский И. А. Уч. зап. Казанок, гос. ун-та, Г18, 1, 1958.
36. Курсанов А. Л. Транспорт ассимилятов в растениях. М., 1976.
37. Nelson С. D., Gorham Р. R. Kanad. Journ. Bot., 37, 3, 1959.
38. Nelson C. D., Gorham P. R. Kanad. Journ. Bot., 37, 3, 1959.
39. Nelson C. D., Claus H., Mortimer D. C., Gorham P. R. Plant Physiology.,3,6, 5, 

1961.
40. Gorski M., Sokot W. Roczn. Globoznawerl, 12, 1962.
41. Chibnail A- C. Protein metabolism in the Plant New Haven, 1939.
42. Mothes A. Naturwissenschaffen, 15, 1960.
43. Кулаева О. H., Воробьева И. П. Физиол. растений, 9, 1962.



О влиянии мощности корневой системы и условий корнеобитаемой среды 15

44. Wallgiehn R. Flora, 151, 1961.
45. Osborne D. Plant. Physiol., 37, 1962.
46. Hopp R. S. De Ann. Bot., 10, 37, 1946.
47. Ropp R. S. De Ann. Bot., 10, 40, 1946.
48. Мирошниченко К. Г. ДАН СССР, 83, 6, 1952.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ԿԵՆՍԱՈԱՆԱԿԱՆ ՀԱՆԴԵՍ 
академия наук армянской сер, биологический журнал Армении

т. XXX, № 10, 1977
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С. А. ПОГОСЯН, С. С. ХАЧАТРЯН

СОЗДАНИЕ ВЫСОКОПИТАТЕЛЬНЫХ СОРТОВ СТОЛОВОГО 
И ТЕХНИЧЕСКОГО ВИНОГРАДА

Изучение сортового п гибридного фонда винограда выявило отдельные высоко- 
питательные сорта н комбинационную способность по наследованию питательно-цеп
ных элементов в гибридном потомстве. Выведены новые сорта столового и техничес
кого винограда, в том числе и морозоустойчивые, с высоким содержанием сахаров, 
витаминов, полезных микроэлементов, красящих и питательно-цепных веществ.

В исследованиях по созданию новых сортов столового и техничес
кого винограда особое значение придается селекции на высокое содер
жание питательно-ценных веществ, которое во многом зависит и от сро
ка созревания ягод, степени развитости семян в них, условий агротехни
ки, высоты местности выращивания, погодных условий года.

При изучении большого числа сортов выявлены отдельные, обла
дающие высоким содержанием либо только витаминов или полезных 
микроэлементов, аминокислот, либо комплексом питательных веществ.

У столового винограда более высоким содержанием этих веществ 
обладают в основном сорта позднего срока созревания.

Так, например, по общему содержанию витаминов группы Вив 
отдельности тиамина и рибофлавина сверхранпеспелые и раннеспелые 
сорта уступают сортам среднего и позднего сроков созревания, средне
спелые—позднеспелым. По содержанию же никотиновой кислоты наб
людается обратное: ее больше в ягодах раннеспелых сортов (табл. 1).

Таблица 1
Содержание некоторых витаминов группы В в ягодах столового винограда, мкг/мл

Группы сортов
Число 

исследован
ных сортов

Тиамин Рибофлавин Никотино
вая кислота

Общее 
количество

Сверхраннеспелые 6 0,225 0,213 2,522 2,960
Раннеспелые 8 0,361 0,288 2,414 3,063
Среднеспелые 14 0,430 0,335 2,352 3,116
Позднеспелые 30 0,463 0,423 2,409 31296

Более высокое содержание биологически активных веществ, осо
бенно витаминов группы В, по сравнению с семенными сортами соот
ветствующих сроков созревания, наблюдается у бессемянных. Общее 
количество тиамина, рибофлавина и никотиновой кислоты в ягодах
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Содержание некоторых витаминов в ягодах столовых сортов различной 
степени развитости семян, мкг/мл

Таблица 2

Группа сортов Число 
сортов Тиамин Рибофлавин Никотино

вая кислота
Общее 

количество

Бессемянные сорта
раннею н среднего сро 

ков созревания 6 0,449-0,879 0,270-0,450 2,125—3,115 3,125—4,389
Семенные

тех же сроков созрева
ния 6 0,147 - 0,225 0,110-0,262 1,160—1,800 1,867—2,287

изученных нами бессемянных сортов варьирует в пределах 3,125— 
֊1,289 кг/мл, у семенных—1,867—2,287 мкг/мл (табл. 2).

Такую разницу, видимо, можно объяснить тем, что у семенных 
сортов в процессе созревания ягоды определенное количество биологи
чески активных веществ, в том числе и витаминов, расходуется расте
нием на образование и созревание семени. У бессемянных же сортов в 
результате ранней приостановки процесса развития семени эти вещест- 
ва откладываются в ягодах, поэтому они отличаются более высоким 
их содержанием.

Наследование количественного содержания витаминов гибридным 
потомством носит различный характер в зависимости от подбора скре
щиваемых пар. Так, например, при скрещивании сорта Ичкимар в од
ном случае с сортом Паркент, в другом—Победа получили в потомстве 
различное количество сеянцев с высоким содержанием витаминов.

Сеянцы, по витаминности превосходящие родительские пары, боль
ше развились в потомстве ИчкимарХПобеда (в пределах 50%), зна
чительно меньше (около 33,0%)—в потомстве ИчкимархПаркент, хо
тя родительские пары по этому признаку мало различаются между 
собой (табл. 3).

Развитие сеянцев с высоким содержанием витаминов группы В 
в зависимости от подбора скрещиваемых пар

Таблица 3

Наименование
Число 

исследован
ных сеянцев

Из них высоко- 
внтаминные

Общее содержание 
витаминов (В], В,. 

РР), мкг/мл

Исходные сорта

Ичкимар 3,435
Паркент 3,625
Победа 3,722
Ичкимар X Паркент 12 4 3,470—3,884
Ичкимар X Победа 12 6 3,567-4,681

Если среди такого ограниченного числа сеянцев выделились высо- 
ковитаминные особи, то надо полагать, что при более правильном под
боре высоковитаминных родительских пар обеспечится более высокая
Биологический журнал Армении, XXX, № 10—2 
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эффективность селекции столовых сортов на высокую питательную цен
ность.

Среди выведенных нами новых сортов столового винограда различ
ных сроков созревания некоторые, как Беркарат (раннеспелый), Ме- 
цамор (позднеспелый), Ануш (бессемянный) и другие по содержанию 
витаминов значительно превосходят культивируемые в Армении соот
ветствующие стандартные сорта (рис. 1, 2, 3).

Рис. 1. Содержание витаминов группы В в ягодах новых столовых сор
тов сверхраннего и раннего сроков созревания.

Рис. 2. Содержание витаминов группы В в ягодах новых столовых сортов 
среднего и позднего сроков созревания.

Количественное содержание витаминов в их ягодах по годам в за
висимости от погодных условий хотя и несколько варьирует, однако 
высокий уровень витаминности по сравнению с контрольными сортами 
•сохраняется.

В селекции технических сортов в качестве ведущего показателя 
питательной ценности взята высокая сахаристость ягод в сочетании с
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высоким содержанием витаминов, аминокислот, красящих веществ для 
получения высококалорийных напитков с хорошими лечебными качест
вами.

Рис. 3. Куст бессемянного нового сорта Ануш, обладающего высоким 
содержанием витаминов группы В.

Установлено, что более высоким содержанием биологически актив
ных веществ обладают сорта и элитные сеянцы с высокой сахарис
тостью ягод, а среди черноягодных—высокосахаристые, с окрашенной 
мякотью ягод. Эта разница довольно четко проявляется в содержании 
витаминов группы В (табл. 4).

Таблица 4
Содержание некоторых витаминов группы В в ягодах 

винных сортов и элитных форм

Группы сортов

Число ис
следованных 

сортов и 
элитных 

форм

Общее со
держание 

В1։ В, 
РР, мкг/мл

Средняя 
сахарис
тость, %

Кислот
ность, г/л

Со средней сахаристостью ягод 6 2,888 19,0-21,1 5,2-5,9
С высокой сахаристостью ягод 
Высокосахаристые с интенсивно ок-

21 4,091 25,6-26,6 7,2—7>6

решенной мякотью ягод 12 4,225 26,2—27,0 6,3-8,3

Для выведения высокосахаристых сортов, как правило, скрещи
ваемые родительские формы должны обладать свойством высокого са- 
харонакопления.
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При скрещивании же сортов с различной сахаристостью они долж
ны различаться по темпам сахаропакопления в процессе созревания 
ягод. В таком случае в потомстве от одной родительской пары насле
дуется свойство интенсивного сахаропакопления в начальный период 
созревания ягод, от другой—в конце, чем обеспечивается высокое са- 
харонакопление в течение всего процесса созревания винограда.

Определенное значение имеет подбор скрещиваемых сортов по 
принципу эколого-географической отдаленности, что во многом повы
шает селекционную ценность потомства. По такому принципу подбора 
пар нами выведены новые сорта Тиграни, Урарту, Аратабер, накапли
вающие в ягодах .27,0—29,0% сахара, и выделены в элиту сеянцы, спо
собные накапливать в ягодах до 28,0—31,0% сахара при достаточно 
высокой урожайности (4,0—8,5 кг с куста).

Сеянцы с одинаковой сахаристостью ягод, полученные при скре
щивании высокосахаристых сортов между собой и сортов с различной 
сахаристостью ягод, могут различаться по общему содержанию вита
минов, аминокислот и микроэлементов. Однако среди европейско- 
амурских гибридов морозоустойчивые высокосахаристые сеянцы по со
держанию биологически активных веществ значительно превосходят 
пизкосахаристые.

Значительная разница в содержании этих элементов в винограде 
и сохранении их общего уровня в вине наблюдается в зависимости от 
степени окрашенности ягод. Окраска ягод обусловливается общим сос
тавом красящих веществ и количественным соотношением отдельных 
антоцианов (дельфинидина, малывидина, петунидина, пеларгонидина, 
цианидина и др.). Наибольшее число сеянцев с интенсивной окраской 
нами получено в потомстве от скрещивания сортов, обладающих бога
тым набором антоцианов и большим их количественным содержанием. 
Сорта винограда с интенсивно окрашенной кожицей и мякотью ягод 
по содержанию питательных элементов значительно превосходят сорта 
со слабоокрашеиными ягодами, и высокий уровень их содержания со
храняется в выдержанном вине даже при некотором выпадении крася
щих веществ.

Это свойство наследуется гибридными потомством в различной сте
пени в зависимости от подбора скрещиваемых пар.

Методом скрещивания европейско-амурских гибридных форм II и 
Ш-й генераций с высококачественными европейскими сортами памп 
выведены новые .морозоустойчивые винные сорта Неркарат, Меграбуйр, 
Мердзаван и выделены в элиту перспективные формы—кандидаты в 
новые сорта, выдерживающие морозы до —28, —30°, обладающие вы
сокой урожайностью (165—200 ц/га), высокой сахаристостью и окра
шенной мякотью ягод, высоким содержанием витаминов, хлорогеповой 
кислоты, дубильных веществ.

Вина из этих новых сортов и некоторых элитных форм обладают 
устойчивой окраской при выдержке, превосходя вина из черноягодных 
стандартных сортов по содержанию витаминов и некоторых других
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биологически активных веществ. Ряд элитных форм дают высокого ка- 
честза интенсивно окрашенный виноградный сок. Из числа морозо
устойчивых новых сортов и элитных форм пять устойчивы и к мильдью, 
и к серой гнили.

Приведенные данные свидетельствуют о перспективности селек
ции винограда на высокую питательную ценность.

Институт виноделии, виноградарства
и плодоводства МСХ АрмССР Поступило 14.VII 1977 г.

II. Z. ՊՈՂՈՍՅԱՆ, Ս. Ս. ԽԱՉԱՏՐՅԱՆՍԵՂԱՆԻ ԵՎ ԳԻՆՈՒ ԽԱՂՈՂԻ ՍՆՆԴԱՆՅՈՒԹԵՐՈՎ ՀԱՐՈՒՍՏ ՍՈՐՏԵՐԻ ՍՏԵՂԾՈՒՄԸ
Ամփոփում

ft ւսոլմնասիրվհլ է խաղողի տեղական և բերովի սորտերի սննդանյութե
րի պարունակությունը պտղում' կապված հասունացման ժամկետի և աճեց
ման պայմանների հետ։ Առանձնացվել են վիտամիններով ու օգտակար միկ- 
րոէլեմենտներով հարուստ սորտեր։

Տարբեր զուգակցություններով խաչաձևումներից ստացված հիբրիդային 
սերունդի ուսումնասիրության հիման վրա, պարզվել է առանձին սննդանյու
թերի, վիտամինների, մ իկրո էլեմենտների ժառանգման բնույթը' .կապված 
ծնողական ձևերի ընտրության հետւ

Ստացվել են սեղանի խաղողի վիտամիններով հարուստ Բերքառատ, 
Անուշ և Մեծամոր նոր սորտերը և մի քանի էլիտային ձևեր (նոր սորտերի 
թեկնածուն եր)։

Միջսորտային հիբրիդիզացիայի միջոցով ստացվել են գինու խաղողի 
բարձր շաքարայնությամբ օժտված Տիգրանի, Ոլրարտու և Առատաբեր նոր 
սորտերը, միջտեսակային խաչաձևումների միջոցով՛ ներկառա՛տ, Մեղրա
բույր և Մերձավան ցրտադիմացկուն նոր սորտերը' որոնք օժտված են գունա
վորված պտղամասով, վիտամինների և մի շարք կարևոր նյութերի բարձր 
պարունակոլթյամբլ Դրանց բաց ձմեռող վաղերը դիմանում են մինչև —28, 
— 30 ցրտի, տալով հեկտարից 165—200 ց բարձրորակ բերք։ Առանձնացվել 
են շուրջ 30 էլիտային ձևեր, որոնց մի մասը դիմացկուն է նաև միլդիու հի
վանդությանը և մոխրագույն փտմանը. Ցրտադիմացկուն նոր սորտերի և էլի- 
տային ձևերի գինին աչքի է ընկնում ներկան յութերի կայունությամբ և վի
տամինների ու օգտակար այլ նյութերի պարունակությամբ։
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ВЛИЯНИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ 
НА РОСТ БОБОВЫХ РАСТЕНИЙ И ОБРАЗОВАНИЕ

КЛУБЕНЬКОВ

В статье обобщены собственные и литературные данные о различием влиянии гиб
береллина, ^-лндолилуксуспой. а пафтплуксуспоп кислот, морф актина, ретардантов 
ССС, В-95 на рост бобовых растений и образование клубеньков, а также данные о 
факторах, обусловливающих восприимчивость бобовых растении к клубеньковым 
бактериям.

Изменение физиологического состояния растений, вызываемого регуляторами рос
та, приводит к изменению восприимчивости бобовых растений к клубеньковым бакте
риям. Среди факторов, определяющих эту восприимчивость, важное значение имеет 
усиление или ослабление синтеза ауксиноподобных веществ в корнях растений.

Симбиоз клубеньковых бактерий и бобовых растений—весьма 
сложное явление. Причины, пути и специфичность этого симбиоза не 
выяснены. Ряд исследователей в возникновении симбиоза главную 
роль отвадит клубеньковым бактериям, другие авторы—растению-хо
зяину.

Безусловно, в этом процессе большое значение имеет вирулентность 
клубеньковых бактерий, т. е. их способность проникать в ткани корпя, 
размножаться в них и вызывать образование клубеньков. Многими 
авторами были использованы различные пути повышения вирулент
ности клубеньковых бактерий путем воздействия микроэлементами, хе- 
момутагенами, введения ДНК от вирулентных штаммов, пассирования 
культуры клубеньковых бактерий через растения [1, 2].

Некоторые ученые сосредотачивали внимание на физиологическом 
■состоянии растений, в частности на различных особенностях корневой 
системы, содержании физиологически активных веществ в корнях и се
менах бобовых растений и влиянии этих веществ па клубеньковые бак
терии.

Некоторыми исследователями значительное внимание было уделе
но выживаемости клубеньковых бактерии на семенах бобовых расте
ний. Еще в 1932 г. Фред и др. [3], Ремпе [4] обнаружили отрицатель
ное действие оболочки семян бобовых растении на рост клубеньковых 
бактерий. В 1960 г. Томсон [5] и Бевен [6] показали, чго в семенах 
разных сортов клевера имеются вещества фенольной природы, кото
рые задерживают рост клубеньковых бактерий.

По данным опытов, проведенных в Институте микробиологии АН 
АрмССР [7], семена фасоли, сои, эспарцета, конских бобов, вики, 
гороха и люцерны содержат фенольные соединения, идентифицирован-
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кые в основном как фенолкарбоновые кислоты и фенолальдегиды, а 
также как фенолы, фенольные кислоты, флавонол-гликозиды и флаво
ноиды. Семена фасоли, сои, эспарцета и конских бобов содержат боль
ше фенольных соединений, чем семена вики, а у гороха и люцерны об
наружены только фенолальдегиды. Установлено также, что соедине
ния, извлеченные хроматографическим путем из семян бобовых расте
ний, тормозят рост клубеньковых бактерий. Эти соединения, распола
гающиеся на хроматограмме с R! 0,34—0,9, идентифицированы как фе- 
нолкарбоиовые кислоты и фенолальдегиды. В семенах гороха и лю
церны эти вещества не обнаружены.

Мастерсон [8, 9], изучая действие семян клевера, фасоли и др. 
на рост клубеньковых бактерий, выявил разную степень ингибиции 
этих семян в отношении отдельных видов клубеньковых бактерий; се
мена люпина ингибирующего действия не оказали. В семенах разных 
сортов клевера автор обнаружил танин, мирицетин и кверцитин, а 
Фотрел [10] из семян ТгИоПит герепэ выделил антибиотик мирицетин, 
который оказывал токсическое действие на КЫгоЫиш 1е§ит1по5агит.

Значительную роль в осуществлении инфекционного процесса иг
рает также восприимчивость бобовых растений к клубеньковым бакте
риям, которая обусловливается физиологическим состоянием этих рас
тений, в частности физиологическими особенностями корневой систе
мы [11 —14].

Фундаментальные исследования об отношении растения-хозяина к 
клубеньковым бактериям выполнены Нутманом [2, 15—17]. Эффек
тивный симбиоз, по его мнению, определяется генетическим соответ
ствием бактерии и растений-хозяев. Венсаном [18] было показано, 
что генетические отклонения у растений-хозяев или у бактерий могут 
привести к полной или частичной потере вирулентности.

Более глубокое изучение генетических особенностей растений и со
ответствующих им клубеньковых бактерий может дать ценный матери
ал для вскрытия причин различной специфичности последних. Поня
тие специфичности, по Доросинскому [19], это способность вступать 
в симбиотические взаимоотношения с бобовым растением-хозяином.

Значительное внимание уделено влиянию корневых соков и выде
лений бобовых растений из пост клубеньковых бактерий [20]. Бере
зова, Ремпе [4, 11] и другие, исследуя действие соков разных бобовых 
растений на рост клубеньковых бактерий, обнаружили, что их нераз- 
веденные фильтраты оказывают бактерицидное действие на специфи
ческие или неспецифическне клубеньковые бактерии. Аналогичные ре
зультаты были получены нами [21, 22] и Красильниковым [23].

Наши опыты, проведенные в 1973 г., показали [7], что корни моло
дых 20-дневных бобовых растений, а также растений, находящихся в 
фазе цветения (фасоли, сои, эспарцета, конских бобов, вики, гороха 
и люцерны), содержат фенольные соединения—у фасоли, вики, горо
ха—фенолкарбоновые кислоты, а у конских бобов—фенолы. Наиболь
шее содержание фенольных соединений было выявлено в корнях фасо-
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ли, наименьшее—вики и люцерны. Выяснилось также, что в фазе цве
тения содержание фенольных соединений в корнях всех испытанных 
бобовых растений увеличивается.

Установлено, что соединения, находящиеся на хроматограммах в 
пределах R! 0,39—0,9 и идентифицированные как фенолкарбоповые 
кислоты и фенолальдегиды, тормозят рост клубеньковых бактерий. 
При изучении явления восприимчивости бобовых растений к клубень
ковым бактериям некоторые исследователи определенное значение при
давали также деятельности листового аппарата [1, 12]. При проведе
нии селекционной работы с бобовыми растениями но повышению ин
тенсивности образования клубеньков исходили из возможности направ
ленного изменения восприимчивости бобовых культур при помощи ве
гетативного воздействия прививочных компонентов. С целью усиления 
процесса образования клубеньков па корнях бобовые растения подвер
гались воздействию гамма-лучей, колхицина, витаминов, а также гиб
береллина [24].

Исследованиями ряда авторов выяснилось, что влияние гибберел
лина на рост и накопление массы растений зависит как от их возраста, 
так и от условий питания. Как правило, под влиянием гиббереллина 
происходит значительная стимуляция роста стеблей, листьев, но этот 
усиленный рост надземных частей не всегда сопровождается усилени
ем роста корней и увеличением общего веса растений. Увеличение сы
рого и сухого веса обычно происходит в тех случаях, когда гибберел
лином обрабатываются растения, уже сформировавшие вегетативные 
органы и находящиеся в хороших условиях питания [25—31].

С начала шестидесятых годов изучение природы влияния регулято
ров роста на образование клубеньков на корнях бобовых растений бы
ло начато в Институте микробиологии АН АрмССР.

Результаты проведенных опытов показали [32], что при система
тической обработке бобовых растений в молодом возрасте и в ограни
ченных условиях света и корневого питания специфика действия гиб
береллина выявляется в весьма отчетливой форме. Введение в расте
ние гиббереллина вызывает усиленный рост стеблей, приток воды и 
питательных веществ в стеблевые верхушки, в результате чего проис
ходит относительное ослабление роста корней, что приводит к падению 
общего веса растений и уменьшению образования клубеньков.

Полученные данные о специфике действия гиббереллина па росто
вые процессы растений совпадают с данными наших предыдущих ра
бот [19, 23].

В опытах с опрыскиванием раствором гиббереллина растений под
солнечника, кукурузы, топинамбура и некоторых бобовых культур уже 
установлено, что увеличение веса растений достигается при их обра
ботке в более позднем возрасте, вероятно, благодаря тому, что корне
вая система растений успевает достаточно хорошо сформироваться, а 
у бобовых растений к этому времени уже завершается и образование 
клубеньков.
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В опытах Тюрбера и др. [36] при опрыскивании 10-дневных расте
ний карликовой фасоли (Phaseolus vulgaris) «тибреллином» произ
водства фирмы Мерк, содержащим 0,005% калийного гиббереллина, 
рост стеблей резко усиливался, по при этом сильно уменьшалось обра
зование клубеньков. То же наблюдалось в опытах Брайена и др., Кеф- 
форда, Бреквола, а также Меса [28, 37, 38] на корнях другого сорта 
фасоли, люцерны и вики.

Вместе с тем в опытах Флетчера и др. [39] с белым клевером не 
отмечалось какого-либо влияния гиббереллина на образование клу
беньков при использовании растворов в таких широких пределах, как 
1 —1000 мг на один литр воды. В опытах же Бабаяна и Карагуляп [40] 
с людерной при ежедневном опрыскивании растений 0,005% раство
ром этого вещества до первого укоса было получено усиление процесса 
образования клубеньков при одновременном увеличении сухого веса 
растений. Что касается влияния гиббереллина на образование клу
беньков на корнях бобовых растений, то полученные нами данные сов
падают с данными других авторов [28, 36, 38]. При опрыскивании им 
образование клубеньков у растений вики (Vicia sativa), гороха (Pisum 
ativuni), фасоли (Phaseolus vulgaris), конских бобов (Vicia faba) и 
люцерны (Medicago sativa) уменьшается. В случае полива раство
ром гиббереллина образование клубеньков на корнях конских бобов и 
люцерны несколько усиливается. В отношении люцерны паши данные 
подтверждаются и результатами полевых опытов [41].

Среди факторов, определяющих вирулентность клубеньковых бак
терий, некоторые исследователи определенное значение придавали спо
собности клубеньковых бактерий продуцировать гетероауксин или р- 
нндолилуксусную кислоту, содействующую процессу инвазии [1, 3, 6, 
10, 15, 28, 37, 39, 42—44], полагая, что ауксиновый фактор является 
одной из причин, влияющих на процесс инокуляции [3].

В наших опытах специфика действия гетероауксина выявилась в 
весьма отчетливой форме [32]. Введение в растение этого вещества 
не влияет па рост стеблей растений, по способствует образованию и 
росту корней, в связи с чем происходит и более усиленное образование 
клубеньков. Усиление роста корней одновременно приводит к увели
чению общего веса растений. Подобная взаимосвязь между процессом 
роста стеблей и корней более четко выявилась у вики, гороха и фа
соли и менее— у конских бобов и люцерны.

Исследования некоторых авторов показали, что обработка бобо
вых растений регуляторами роста меняет восприимчивость бобовых 
растений к клубеньковым бактериям [10, 45, 46]. А по данным других 
авторов, р-нндолилуксусная кислота, гиббереллин, кинетин и витами
ны не оказывают никакого влияния на образование клубеньков [8, 47].

Результаты наших опытов, полученные при обработке регулятора
ми роста растений, инокулированных соответствующими штаммами 
клубеньковых бактерий, показали, что при опрыскивании растений 
растворами р-индолилуксусной и а-нафтилуксусной кислот повышается 
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восприимчивость корней бобовых растений гороха, конских бобов, лю
церны, вики и фасоли к инокуляции клубеньковыми бактериями, что 
выражается в увеличении числа клубеньков [13, 21, 32, 41]. Эти дан
ные дали экспериментальное обоснование ранее высказанному предпо
ложению Тимана [48] и в свою очередь получили подтверждение в 
опытах ТаркаШ'Вили и др. [49].

Результаты опытов, проведенных в полевых условиях, также вы
явили положительное действие гетероауксипа [41]. Опрыскивание рас
тений люцерны растворами гетероауксина приводит к усилению про
цессов роста и образования клубеньков и к увеличению веса растений 
и общего урожая. Интересно также, что последействие гетероауксипа 
на следующий год вегетации сказывается в весьма отчетливой ферме: 
наблюдаются более усиленный процесс образования клубеньков и по
вышение урожая люцерны. Предполагается, что положительное дей
ствие и последействие гетероауксипа на увеличение урожая люцерны 
можно объяснить и прямым влиянием его па ростовые процессы, и кос
венным—через стимуляцию процесса образования клубеньков.

Влияние ретардантов, и в частности ретарданта ССС, или хлорхо- 
лиихлорида, вещества высокой физиологической активности, на про
цессы роста и морфогенеза небобовых растений широко известно [36, 
42, 50—52]. При этом во многих случаях ССС оказывает на рост рас
тений действие, противоположное тому, какое проявляют гибберелли
ны, поэтому он считается веществом, антагонистичным гибберелли
нам [47, 53—56].

Относительно влияния ретардантов па рост бобовых растений и об
разование клубеньков в литературе имеются единичные данные. По 
данным Мишра и др. [44], ретардант В-95 задерживает образование 
корней и закономерно—образование клубеньков.

Нами были предприняты опыты по изучению влияния ретарданта 
ССС на рост бобовых растений и образование клубеньков при разных 
способах обработки: внесении в почву, путем опрыскивания надзем
ных частей. Результаты опытов показали, что при разных способах 
обработки ретардант ССС по-разному влияет на рост бобовых расте
ний: при внесении в почву значительно задерживает рост растений фа
соли и сои, но стимулирует рост растений люцерны, тогда как при 
опрыскивании растений слабыми растворами задержки не наблюдает
ся. При внесении в почву ретарданта ССС вес сухой массы надземных 
частей фасоли и сои немного повышается, а при опрыскивании не ме
няется; сухой вес корней у этих растений при внесении ретарданта 
ССС в почву не меняется. У люцерны сухой вес надземных частей зна
чительно увеличивается как при внесении ретарданта ССС з почву, так 
и при опрыскивании.

Разные способы обработки по-разному влияют и па образование 
клубеньков у бобовых растений. Опрыскивание растений фасоли, сои 
и люцерны растворами ССС способствует образованию клубеньков па 
корнях растений, тогда как внесение в почву тормозит этот процесс.
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Исключение составляет люцерна, у которой число клубеньков увеличи
вается при опрыскивании и внесении этого вещества в почву [57, 58]. 
Наши данные относительно люцерны совпадают с данными Проката 
[59], согласно которым внесение ретарданта ССС увеличивает число 
и сухой вес клубеньков у ТпГоИит а1ехапдгшт.

Результаты опытов, полученные при обработке растений салици- 
цилозой кислотой и морфактипом, показали, что салициловая кислота 
усиливает рост надземных частей и корней, а также процесс образова
ния клубеньков, а морфактии оказывает задерживающее действие и 
приводит к уменьшению веса надземных частей и корней, а также ос
лаблению образования клубеньков [60, 61].

По'Видимому, положительное или отрицательное действие регуля
торов роста на образование клубеньков связано с изменением физиоло
гического состояния растений и с усилением роста их корней.

На следующем этапе наших работ для выяснения причин измене
ния восприимчивости бобовых растений к клубеньковым бактериям 
нами определялось содержание фенольных и ауксиноподобных соеди
нении в корнях растений, часть которых обрабатывалась гибберелли
ном и морфактипом, ингибирующими восприимчивость бобовых расте
ний [61], а другая часть—а-нафтилуксусной и салициловой кислота
ми, стимулирующими восприимчивость бобовых растений к клубенько
вым бактериям.

Данные хроматографических анализов показали, что в корнях рас
тений гороха, обработанных этими регуляторами роста, изменяется 
содержание физиологически активных соединений.

При определении биологической активности веществ выяснилось, 
что, по сравнению с контролем, больше ростстимулирующих веществ, 
имеющих высокую степень достоверности [11], обнаруживается в кор
нях растений гороха, обработанных а-нафтилуксусной и салициловой

Влияние регуляторов роста на содержание ауксиноподобных веществ 
в корнях растений гороха

Таблица

Варианты Рост колеоптилей пшеницы Контроль

Контроль (необработан
ный)

«-нафтилуксусная кисло
та

Салициловая кислота

Гиббереллин

Морфактин

Х+х 
1 

Х+х

Х+х 
1 

Х±х 
1

Х±х 
1

8,1+0,29 
3,05

8,2±0,30
4,20

7,9+0,17
3 21

9,5+0,36 
4,88

8,4+0,18 
4,82

7,8±0,25 
3,52

8,8±0,25
5,46

8,5+0,21 
3?45

7,9+0,20 
3,0

8,5+0,31 
4,87

8,3±0,22 
4,19

7,9+0,31 
3741

8,9+0,25 
5,76

7,0±0,22

6,5+0,27

7,0+0.22

7,5+0,20

7,5+0,20

X—средняя длина колеоптилей, мм
±5х—квадратичная ошибка отклонения от среднего 

1—степень достоверности.
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кислотами. В корнях растений, обработанных гиббереллином, выяв
лено меньше ростстимулирующих веществ, а в варианте с морфакти- 
ном—только ингибитор роста (таблйца). Последние два препарата, 
как уже было сказано ранее, уменьшают восприимчивость корней рас
тений гороха к инокуляции клубеньковыми бактериями.

Подводя итоги, можно сказать, что в возникновении симбиоза су
щественное значение имеет вирулентность самих клубеньковых бакте
рий, с другой стороны, значительную роль в этом процессе играет вос
приимчивость бобовых растений к клубеньковым бактериям, которая 
обусловливается физиологическим состоянием растений, в частности 
корневой системы. Изменение физиологического состояния растений, 
вызываемое регуляторами роста, приводит к изменению восприимчи
вости бобовых растений к клубеньковым бактериям. Среди факторов, 
определяющих восприимчивость бобовых растений к клубеньковым 
■бактериям, важное значение имеют усиление или ослабление синтеза 
ауксинов и ауксипоподобных веществ в корнях растений.
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Ռ. Շ. ՃԱՐՈԻԹՅՈԻՆՅԱՆ, Ն. Լ. ՔԱԷԱՋՅԱՆ, Ն. Ա. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ.
Մ. Ք. ՑԱՅԼԱԽՅԱՆՖԻ9.ԻՈԼՈԴԻԱՊԵՍ ԱԿՏԻՎ ՆՅՈՒԹԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ թիթեռնածաղկավոր ԲՈՒՅՍԵՐԻ ԱՃՄԱՆՈՒ ՊԱԼԱՐԱԳՈՅԱՑՄԱՆ ՎՐԱԱ մ փ ո փ ո ւ մ

Հոդվածում ընդհանրացված են թիթեռնածաղկավոր բույսերի աճման ու. 
պալարագոյացման վրա ֆիզիոլո գիապևս ակտիվ նյութերի ( գիբերելին, ֆ-ին- 
1 ՞ ԼՒէ.քա Յա 1ս ա թթոլ> Օ-֊նավտիլքացախաթթոլ, սալիցիլային թթու, մորֆակ- 
տին, ռե տար դան տներ' ՇՇՇ, 13 — 95) ազդեցությունը, ինչպես նաև թեթեռ- 
նա ծաղկավոր բույսերի վարակունակությունը պա յմ տնավորող ֆակտորների 
բացահայտման վերաբերյալ մ՛եր կատարած և դրա կան ութ յան մեջ եղած որոշ 
աշխատանքները։

Պարզվել է, որ ֆի դի ո լո գի ա պե ս ակտիվ նյութերը տարբեր ազդեցություն 
են ունենում թիթեռնածաղկավոր բույսերի աճման ու պալարագոյացման վրա։

Պալարաբակտերիաների և թիթեռնածաղկավոր բույսերի սիմբիոզի ժա
մանակ, բացի պա լա բա բա կտ-ե ր իա Ա երի վիրուլենտությունից, էական նշանա
կություն ունի նաև. թիթեռնածաղկավոր բույսերի վարակունակությունը պա
լարաբակտերիաների նկատմա՛մբ, որը պայմանավորված է բույսերի և մասնա
վորապես արմատա յին սիստեմի ֆիզիոլոգիական վիճակով։

Աճման կարգավորիչների միջոցով բույսերի ֆի ղիո լո գիական վիճակի 
փոփոխությունը հանգեցնում է պալարաբակտերիաների նկատմամբ թիթեռ
նածաղկավոր բույսերի վարակունակության փոփոխությանը։
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Պ այարաբակտերիանևրի նկատմամբ թիթեռնածաղկավոր բույսերի վարա
կունակս։ թյուն ր պայմանավորող գործոններից կարևոր նշանակություն ունի 
բույսերի արմատների մեջ աոլրսինների և աոլքսինանման նյութերի սինթեզի 
ավելացումը կամ պակասեցումը։
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УДК 631.465

А. Ш ГАЛСТЯН

ИЗУЧЕНИЕ ФЕРМЕНТАТИВНОЙ АКТИВНОСТИ ПОЧВ АРМЕНИИ

Обиобщеиы основные результаты изучения активности ферментов почв Армении. 
В настоящее время почвенная ферментология развилась в самостоятельное научное 
направление со своими задачами и методами. Она успешно развивается в нашей рес
публике.

Возникновение почвенной ферментологии и становление ее как но
вого направления .в науке связало с развитием биохимии, агрохимии и 
почвоведения. Первые исследования по почвенной ферментологии в 
Армении начаты в Лаборатории агрохимии АН АрмССР, а затем про
должены в Институте почвоведения и агрохимии МСХ АрмССР [3].

Почвенная ферментология возникла на стыке биохимии и почвове
дения, опа изучает биохимические процессы почвообразования и пло
дородия почв с целью их направленного регулирования. Накопленный 
ныне фактический материал по ферментам почв позволяет заключить, 
что почвоведение твердо встало на путь биологического направления 
и методы изучения ферментативных реакций все глубже проникают в 
самые различные области этой науки. Большой набор внеклеточных 
ферментов, обнаруженных в почве, свидетельствует о наличии в пей 
биохимических процессов, сходных по своему характеру с действием 
ферментов в живом организме. В почве обмен веществ и энергии при 
разложении и синтезе органического вещества осуществляется с учас
тием ферментов. В результате ферментативных процессов, имеющих 
место в почве, из трудноусвояемых соединений питательные вещества 
переходят в формы, легкодоступные для растений и микроорганизмов. 
Следовательно, формирование почвенного плодородия связано с фер
ментативными процессами. Этим объясняется большой интерес мно
гих исследователей 1 в последние десятилетия к действию почвенных 
ферментов, о чем свидетельствуют некоторые обзорные работы по поч
венным ферментам [1—3].

Ферментативная активность почв Армении изучена впервые. К на
чалу настоящих исследований многие методические вопросы по почвен
ным ферментам не были изучены. Нами были разработаны новые ме
тоды определения активности ферментов почв—пероксидазы, полифе- 
полоксидазы, глутаминазы, нитратредуктазы, гидроксиламинредукта- 
зы, сульфатредуктазы, сульфидоксидазы, марганецредуктазы, фер- 
риредуктазы, АТФазы, АДФазы, АМФазы, аргиназы и цистеиндегид- 
рогеназы, а также усовершенствованы и унифицированы некоторые су
ществующие методы определения инвертазы, уреазы, протеазы, фос-
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фатазы, пирофосфатазы, каталазы, дегидрогеназ, 0-глюкозидаз, ами
лазы, аспарагиназы, нуклеазы, арилсульфатазы. Эти методы разра
батывались на основании изучения кинетики соответствующих фермен
тативных реакций, что обеспечило их высокую точность и способство
вало выяснению особенностей действия отдельных ферментов в зави
симости от свойств.почв [3—11].

Проведенные исследования выявили возможность широкого приме
нения метода ферментативных реакций в изучении различных вопросов 
почвоведения: генезиса почв, их плодородия, диагностики, окульту
ривания, засоления, эродироваилости и биологической активности. Ре
зультаты математической обработки экспериментальных данных по ак
тивности ферментов почв свидетельствуют о соответствии разработан
ных методов оценки биохимических свойств почв современным требо
ваниям.

Ферменты в почве продуцируются растениями, микрофлорой и 
фауной. Часть их фиксируется почвенными частицами и долгое время 
сохраняет свою активность, другая—инактивируется и разрушается. 
Связь между молекулами ферментов и частицами почвы очень прочная, 
что препятствует быстрому превращению ферментов в почвах и их ин
активации. Установлены основные закономерности распределения фер
ментов по механическим фракциям почв, выявлена их связь с илистой 
и пылеватой фракциями. При фиксации биохимическая специфичность 
ферментов сохраняется. Установлено, что тяжелые по механическому 
составу почвы (с содержанием физической глины до 65—70% в преде
лах данного типа) обладают более высокой активностью ферментов, 
чем легкие.

Ферменты в основном связаны с почвенными частицами илистой и 
пылеватой фракций. Размеры и пространственное строение сближают 
почвенные ферменты с гетерогенными катализаторами. Несомненно, 
некоторые химические реакции, катализируемые ферментами, анало
гичны и реакциям гомогенного катализа, происходящим в почвенных 
растворах. В этом случае молекулы ферментов не имеют в водной сре
де физической поверхности раздела, большинство процессов связыва
ния субстратов коллоидной системы почвы не зависит от наличия по
верхности раздела, а определяется лишь присутствием достаточного 
■числа активных групп на поверхности микромолекул. Все это позволя
ет понять основные вопросы, связанные с ролью белковой молекулы в 
ферментативном катализе почвы. В настоящее время для ферментатив
ного катализа почвы в равной мере можно использовать теории и гете
рогенного, и гомогенного катализа.

Активность ферментов зависит от физико-химических свойств почв 
(pH, карбопатиость, засоленность, содержание гумуса и т. д.). Уста
новлены оптимумы pH действия ферментов и изучены их сдвиги в за
висимости от степени насыщенности почв основаниями и природы бу
ферных растворов. Уровень и соотношение активности ферментов поч
вы зависят также от реакции среды и ее природы. Выяснено, что гид
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ролазы глюкозидов почв активны в слабокислой среде (pH 4,5—5,9), 
амидазы—в нейтральной (pH 6,8—7,0), а оксидоредуктазы—в слабо- 
щелочлой (pH 7.5—8,5), щелочная фосфатаза при pH 8,0—8,5, кис
лая—pH 5,0—6,0. Если активная реакция почвы близка к оптимуму 
pH действия фермента, то его инактивация происходит медленно, в 
случае большой разницы между ними фермент инактивируется очень 
быстро. Таким образом, pH почвы является основным фактором регу
ляции ферментативной активности. Предложен новый буферный рас
твор: этаполамин (0,2 М)—уксусная кислота (0,1 М), имеющий ши
рокий диапазон pH 3,2—10,2, для применения в ферментативных ис
следованиях почв [9].

Карбопатность почвы подавляет активность гидролитических и 
вместе с тем повышает активность окислительно-восстановительных 
ферме.пов. Засоление почвы, особенно содовое, способствует быстрой 
нпактизацпи ферментов [3].

Выявлены закономерности изменения активности ферментов почв 
под влиянием температуры. Установлены температурные оптимумы от
дельных ферментов почв. Изучение температурного коэффициента 
показало, что почва, фиксируя молекулы ферментов, придает им не
которое защитное свойство против тепловой денатурации.

Активность ферментов отражает генетические особенности почвен
ных процессов [3]. Здесь, наряду с гидролитическими ферментами, 
особую роль играют оксидоредуктазы. В оксидоредуктазной системе 
почв обнаружено действие различных редуктаз: сульфатредуктазы, 
ннтратредуктазы, маргапецредуктазы и ферриредуктазы, осуществля
ющих реакции восстановления соответствующих окисных соединений. 
Прибавление к почве донаторов и коферментов НАД, НАДФ и ФАД 
способствует ускорению этих реакций, что свидетельствует об их фер
ментативном характере. Экспериментально выявлена роль ферментов 
в процессах образования соды биологическим путем, приводящих к 
осолонцеванию почв.

Установлена сезонная динамика активности ферментов почв в раз
личных почвенно-климатических зонах Армении, они наиболее активны 
в конце весны, начале лета. Во второй половине лета их активность 
несколько падает, а осенью вновь повышается. Внеклеточные фермен
ты осуществляют каталитические процессы обмена веществ и энергии 
в почве. Причем, обнаружение действия большого набора ферментов 
в почве дает представление об интенсивности и направленности биохи
мических процессов почвообразования и является чувствительным по
казателем ее биологическй активности. Поэтому ее оценка осуществля
ется параллельным определением действия гидролаз, оксидоредук
таз и интенсивности продуцирования углекислого газа почвой, ее «ды
хания». В результате исследований установлено, что активность фер
ментов почв может быть использована в качестве диагностического по
казателя генетических типов (табл. 1, 2).

Биологический журнал Армении, XXX, № 10—3



31 А. Ш. Галстян

Таблица I
Активность ферментов горно-полупустынных почв
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ВС 75-112 1.2 0,05 15.4 67,7 8,6 0.6 0,6 0,5 1.0 11,6 5,6
С 112—145^ 0,4 0,04 з.з 55,5 8,0 о.з 0,0 0,3 1.7 6,0 1,9

Таблица 2
Активность ферментов горно-степных и горно-луговых почв
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выщелочен- 11-26 8,1 0,48 50,4 76,3 6,6 16,1 3,6 1,5 5,0 6,1 2,0
ный, 36 т. Вт 26-42 4,9 0,32 51,2 47,2 6,8 13,5 2,0 0.5 2,0 4,2 1.9

В, 42-61 3,2 0,19 48,4 73,9 7,0 12,9 0,9 0,0 0,9 5,1 1,3в3с1 61-83 1,9 0,14 39,2 64,1 7,6 8,7 0,6 0.0 0,4 3,4 1,5с, 83—107 1,0 0,08 29,8 51,0 8.1 2.7 0.1 0,0 0,3 1,6 1,0
Сз 107-128 0,9 0,07 27,8 49,8 8,1 2,3 0,0 0,0 0,1 0,8 0,4

Г орно-луго- Ат 0-11 13,6 0,68 19,2 40,0 5,2 77,0 19,8 10,0 14,8 8,4 3,5
вая, дерно- А, 11-25 9,2 0.51 13,8 42,8 4,9 55,9 9.1 4,9 1,8 3,8 0.5
вая, 7 в, 25-40 5,9 0,32 14,4 49,2 4,9 19.8 6,2 1,4 1.0 0,7 0,1

ВС 40-63 3,3 0,23 7,3 29,1 5,0 5.6 2,1 1,1 0.8 2,0 0,2
Ст 63—106 1,5 0,19 5,9 30,7 5,2 2.9 0,0 0,7 0,1 0,7 0,1
С; 106—185 0,5 0,04 5,6 50,7 6,0 о.о 0,0 0,3 0.8 0,0 0,0
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Солонцы-солончаки Араратской равнины характеризуются отсут
ствием или незначительным действием ферментов, что свидетельствует 
о подавленности биологического фактора почвообразовательного про
цесса.

Лугово-бурые орошаемые почвы обладают сравнительно высокой 
активностью ферментов, в частности оксидоредуктаз, п интенсив
ностью продуцирования углекислого газа. В древнеорошаемых почвах 
активность ферментов распространяется до глубины метрового слоя.

I орные бурые типичные почвы отличаются низкой ферментатив
ной активностью, обусловленной скудным растительным покровом и 
микрофлорой.

Активность ферментов горных каштановых почв, по сравнению с 
бурыми типичными, значительно возрастает, каштановые почвы имеют 
умеренную биологическую активность.

В горных черноземах наблюдается значительное возрастание ак
тивности гидролитических ферментов и дегидрогеназ. Черноземы обла
дают высокой биологической активностью.

В горно-луговых почвах активность оксидаз низкая, а гидролаз— 
высокая. Активность гидролитических ферментов коррелирует с содер
жанием органического вещества в почве.

Изучение биохимических особенностей горно-луговых слаборазви
тых почв, почвогрунтов озера Севан и мелкозема под лишайниками и 
мхами на горных породах показали, что ферменты как биокатализато
ры играют существенную роль в первичной стадии почвообразования. 
Активность ферментов слаборазвитых почв колеблется в широких пре
делах. Начальные формы развития почвенного покрова обладают 
очень низкой биологической активностью. При переходе от первичной 
стадии развития почв к последующим отмечается постепенное возраста
ние ферментативной активности, отражающее общее направление поч
вообразовательного процесса слаборазвитых почв.

Изучение биологической активности эродированных горных бурых 
полупустынных, горных каштановых, горных черноземные почв Ар
мянской ССР показало и_ч низкую, по сравнению с неэродированными. 
ферментативную активность [12—14].

Установлено, что уровень ферментативной активности почв в раз
личных генетических типах неодинаковый, однако его снижение во 
всех исследованных почвах происходит соответственно степени их эро- 
дированности. Активность инвертазы, фосфатазы и дегидрогеназ нахо
дится в определенном соответствии со степенью смытости почвы. Сле
довательно, активность указанных ферментов в пределах данного ти
па может служить дополнительным диагностическим показателем сте
пени эродированное™ почв. Изменение активности каталазы и уреазы 
ле всегда отражает эту закономерность.

Условия рельефа (экспозиция, крутизна и форма склона) значи
тельно влияют на ферментативную активность почв: на теневых скло
нах она сравнительно выше, чем на солнечных. Крутизна склонов 
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приводит к изменению активности ферментов почв в соответствии с 
возрастанием степени их эроднрованности. Противоэрозиопные агро
технические, луго- и лесомелиоративные мероприятия, значительно 
сокращая сток и смыв, повышают биологическую активность и восста
навливают плодородие эродированных почв. становлено, что актив
ность ферментов можно использовать для оценки эффективности раз
личных противоэрозионных мероприятии.

Полученные данные показали, что эрозия создаст сильную пест
роту ферментативной активности, а ее вариации в почвах различной 
степени эр!оди|рова1111юсти зачастую бывают больше, чем между неэро- 
дированными почвами различных генетических типов и подтипов. По
этому установлены предельные числа активности инвертазы для раз
личных типов почв по степени эроднрованности и предложена града
ция их установления: слабоэродированными называются почвы, в ко
торых активность инвертазы по сравнению с неэродированной умень
шается до 30%. средпеэродарованными—30—60% и сильноэродирован- 
ными—более 60%. Предложенный метод дополняет и уточняет сущест
вующие методы оценки эродированньих почв, способствует более пол
ному выявлению направленности эрозионных процессов в связи с раз
ной интенсивностью их проявления.

Рекомендованный ферментативный метод оценки степени эродиро
ванное™ почв может быть использован научными учреждениями и 
проектными организациями (Гипроземы) при почвенно-эрозионных 
обследованиях, бонитировке почв, а также установлении однородности 
почвы по эродированное™ при выборе участков под полевые опыты по 
противоэрозионным мероприятиям.

Установлено, что плодородные почвы обладают высокой актив
ностью как гидролитических, так и окислительно-восстановительных 
ферментов. В результате ферментативных процессов в почве из труд- 
поусвояемых соединений питательные вещества переходят в формы, 
легкодоступные для растений. Существует взаимосвязь между актив
ностью фосфогидролаз и различными формами фосфора в почве, ами
даз и азотом, сульфатаз—серой, редуктаз—марганцем и железом. 
Следовательно, формирование почвенного плодородия связано с фер
ментативными процессами. Это положение дает возможность исполь
зовать активность почвенных ферментов для определения однородно
сти плодородия почвы при проведении полевых опытов [15, 16].

Одним из основных и важных требований, от которого в значитель
ной мере зависит точность полевого опыта, является выбор опытного 
участка. Участок, отведенный под полевой опыт, должен быть не толь
ко типичным для данных условий, но и однородным. Обычно для изу
чения пестроты плодородия опытного участка и его выравнивания при
бегают к разведочно-уравнительным посевам. Однако, как известно, 
этот путь сравнительно долог и дорогостоящ. Следовательно, при
менение более быстрых и легких методов установления однородности 
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плодородия почвы при выборе участка под полевые опыты имеет боль
шое практическое значение.

На основании изучения взаимосвязи между активностью фермен
тов, с одной стороны, и органическим веществам, содержанием подвиж
ных форм питательных веществ (ХРК) и урожаем различных сельско
хозяйственных культур с другой, установлено, что активность инвер
тазы является объективным диагностическим показателем однород
ности плодородия почвы, и поэтому ее можно использовать при выборе 
опытного участка.

Изучена фосфогидролитическая активность основных типов почв 
Армении [17]. Активность фосфогидролаз по вертикальной зональ
ности возрастает от почв полупустынной зоны к горно-луговым. В со
лонце-солончаке активность щелочной фосфатазы составляет 1,1 мг Р 
па 100 г почвы, активность кислой фосфатазы подавлена; в лугово- 
бурой орошаемой почве щелочная составляет 4,2, кислая—2,0; в каш
тановой почве—щелочная—8,4, кислая—5,8; в горных черноземах—ще
лочная—до 14,0, кислая—8,0; в коричневой лесной почве—щелочная— 
12,3, кислая—15,6; в бурой лесной—щелочная—7,0, кислая—10,4; в 
горно-луговой дерновой—щелочная—8,7, кислая—15,6. В ненасыщен
ных основаниями почвах обнаруживается сравнительно высокая ак
тивность кислой фосфатазы, а в насыщенных—щелочной. Активность 
глицерофосфатазы и нуклеазы сравнительно слабая. Действие пиро
фосфатазы в основном обнаруживается в средних и нижних горизон
тах почв, где накапливается значительное количество конденсирован
ных фосфатов.

Выявлено, что содержание органического фосфора в почвах Арме
нии колеблется в широких пределах. В горно-луговых, лесных почвах 
оно составляет до 80% от общего, в черноземах—40—60, в каштано
вых—30—50, в бурой полупустынной—10—35, в лугово-бурой орошае
мой—10—20, в солонце-солончаке—5—15. Основная часть органичес
кого фосфора представлена щелочнорастворимыми фосфатами—50— 
90%. кислоторастворимыми—0,8—36,0, липоидными—0,4—14,7.

Активность фосфогидролаз находится в положительной достовер
ной связи с органическим фосфором г = 0,72+0,15. Выявлена опреде
ленная связь между активностью пирофосфатазы и содержанием труд
норастворимых фосфатов.

Ферментативная активность отражает внутренние сдвиги почвооб
разовательного процесса, обусловленные освоением и окультуривани
ем почв. При окультуривании почв происходят значительные измене
ния природного процесса почвообразования. Для вскрытия этих про
цессов метод ферментативных реакций является достаточно чувстви
тельным и дает возможность широкого сравнения целинных, распахан
ных и окультуренных почв в однородных условиях формирования [3].

Активность ферментов и интенсивность продуцирования углекисло
го газа почвой являются показателями ее биологической активности и 
плодородия. Наряду с другими методами оценки биологической актив-
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.ности почв, метод ферментативных реакций может быть широко при
менен при изучении различных агротехнических вопросов обработки 
почвы, полива, удобрений, травосеяния, чередование культур и т. д.

Изложенные результаты свидетельствуют о возможности исполь
зования метода ферментативных реакций при изучении различных воп
росов почвоведения и агрохимии. Этот метод является перспективным 
для раскрытия химических основ биологических процессов почвообра
зования и питания растений.
■Институт почвоведения и агрохимии М.СХ АрмССР Поступило 30.VI 1977 г.

Ա. Շ. ԳԱԼՍՏՅԱՆՀԱՅԱՍՏԱՆԻ շՈՂԵՐԻ ՖԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՈԻՍՌԻՄՆԱՍԻՐՈԻԹՅՈԻՆԸԱմփոփում
Հոդվածում ամփոփված են .Հայաստանի հողերի ֆերմենտների ուսում

՛նասիրությանը վերաբերող հիմնական հարցեր, որոնք նպաստել են գիտու
թյան նոր ուղղության' հողերի ֆերմ են տա բան ութ յան զարգացմանը։ Հայաս
տանում հողի ֆերմենտների առաշին հետազոտությունները տարվել են Գի
տությունների .ակադեմիայի ագրոքիմիայի լաբորատորիայում, իսկ հետագա
յում' Հողագիտության ագրոքիմիայի գիտահետազոտական ինստիտուտում։ 
Հողերի ֆերմենտաբանությունը զարգանում է կենււաքիմիայի և հողագիտու
թյան կցվանքում, որն ուսումնասիրում է հողերի կենսաքիմիական ընթացք
ները կապված հողագոյացման և բերրիության հետ, այն նպատակադիր կար
գավորելու համար: Գիտության .այս նոր ուղղությունը որոշակի վերելք է ապ
րում մեր հանրապետությունում։

ЛИТЕРАТУРА

1. Купревич Б. Ф„ Щербакова Т. А. Почвенная энзимология. Минск, 1986.
2. Хазиев Ф. X. Ферментативная активность почв. М., 1976.
3. Галстян А. Ш. Ферментативная активность почв Армении. Ереван, 1974.
4. Авунджян 3. С., Галстян А. Ш. Биологический журнал Армении. 23, 2, 1970.
5. Галстян А. " ... .
6. Галстян А.
7. Галстян А.
8. Галстян А.
9. Галстян А.

20. Абрамян С.

Ш.
Ш; 
Ш. 
Ш., 
Ш.

Оганесян .И. А. ДАН АрмССР, 56, 1, 1973.
Саакян Э. Г. ДАН СССР, 209, 5, 1973.
Марукян Л. Г. ДАН АрмССР, 57, 2, 1973. 
Абрамян С. А. ДАН АрмССР, 61, 5, 1975.
Базоян Г. в. ДАН АрмССР, 59, 3, 1974.

А., Галстян А. Ш. ДАН АрмССР, 59, 2, 1974.



Изучение ферментативной а?;тивьости почв Армении 39

11. Арутюнян Э. А., Галстян А. Ш. Агрохимия, 5. 1975.
12. Симонян Б. II., Галстян А. Ш. ДАН АрмССР, 58, 1, 1974.
1.5. Симонян Б. II., Галстян А. Ш. Биологический журнал Армении, 27, 4, 1974.
14. Симонян Б. Н. Автореф. канд. дисс., М., 1977.
15. Егиазарян Л. Т. Лвтореф. канд. дисс. Ереван, 1970.
16 Егшпарян Л. Т. Проблемы и методы биодиагностики и индикации почв. М., 1976,.
17. Арутюнян Э. А. Автореф. канд. дисс. ЛЕ, 1977.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՛ՍՍՀ ԴԻՏՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ԿԵՆՍԱԲԱՆԱԿԱՆ ՀԱՆԴԵՍ
АКАДЕМИЯ „АУК АРЛ1ЯНСКОЙ ССР. БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ 

т. XXX. № 10. 1977

УДК 681.327.2:581.1.577.25

А. Г. АРАРАТЯН

■ О ПАМЯТИ У РАСТЕНИЙ

У растений, как и у всех других живых существ, имеется три класса памяти: гене
тическая, врожденная, прижизненная (.приобретенная). Генетическая память обуслов
лена генотипом. Врожденная память заключается в присущих фенотипу и наслед
ственно обусловленных двигательных и других реакциях. Прижизненная память имеет 

.приспособительный характер для отдельных особей и их групп. Она наследственно 
не передается. Приводится описание эксперимента по выявлению некоторых приме
ров прижизненной памяти у семядолей стыдливой мимозы.

Испокон веков и до последних нескольких десятилетий пол поня
тием память принято было подразумевать лишь некоторые явления, 
характерные для психической деятельности человека. Первые пред
ставления о психике были связаны именно с памятью и воспоминани
ем [1,2].

В нашем веке экспериментально было доказано, что память имеет
ся и у животных, притом не только у позвоночных [3], но и у низших 
форм—планарий, инфузорий и др. [4].

За последние несколько десятилетий в связи с развитием киберне
тики и с усовершенствованием компьютеров (ЭВМ) был определен 
новый тип памяти—техническая память с различными средствами хра
нения информаций в особых запоминающих устройствах [5]. Таким 
образом, понятие памяти сильно расширилось. Память оказалась при
сущей не только человеку и животным, по и определенным системам 
из неживых материалов.

Памяти независимо от своеобразия ее проявлений в различных 
живых и неживых системах можно дать следующее общее определение: 
память—это сохранение информации о сигнале после того, как действие 
сигнала прекращено [6]. Память можно охарактеризовать также как 
один из видов последействия. На основе такого обобщения стало воз
можным говорить о памяти в широком смысле, в разных системах— 
биологических, социальных, неживых, включая также психологическую 
память человека. Это привело к тому, что учение о памяти, ранее счи
тающейся частью психологии, ныне превратилось в особую науку о па
мяти кибернетических систем—мнемологию [5].

Память имеет следующие стадии: во-первых, восприятие опреде
ленной информации от сигнала и ее закрепление, во-вторых, хранение 
ее следа, и, в-третьих, воспроизведение, т. е. воспоминание. Земон 
предложил специальные термины для этих стадий [7]. Из них более
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или менее часто употребляется термин энграмма для обозначения сле
да памяти.

Принято считать, что существует три основных класса биологи
ческой памяти: генетическая, врожденная, прижизненная (приобретен
ная) [5].

Генетическая память определяется законами наследственности. Ее 
механизмы изучены гораздо лучше, чем механизмы врожденной и при
жизненной памяти. Наследственный аппарат является выработанной՛ 
за филогенез энграммой, несущей накопленную в течение миллионов 
лет необъятную информацию, выраженную в кодонах, цистронах, опе- 
ропах и др. [8, 9]. Генетическая память служит основой для двух дру- 
I их классов памяти—врожденной и прижизненной—и всего того, чем 
определяется вид организма, его признаки и свойства. Врожденная 
память нс является полным повторением генетической памяти, т. е. не 
вся энграмма, заключенная в ней, воспроизводится в жизни организ
ма, а лишь определенная ее часть.

В отношении генетической памяти пет принципиальной разницы 
между растениями и животными. У тех и у других имеются предлин
ные двойные нити (ДПК) и обычно не очень длинные и часто весьма 
короткие одинарные нити (РНК) нуклеиновых кислот, несущие всю 
генетическую информацию.

Аналогом генетической памяти в технике принято считать проект, 
схему в чертежах.

Врожденная память у человека и животных состоит из безуслов
ных рефлексов, а также инстинктов, по сути, являющихся комплекса
ми безусловных рефлексов. Почти совсем не выяснено, в чем заключа
ется врожденная память у растений. Поэтому не удивительно, что в 
книге «Память кибернетических систем», в которой изложены основы 
мнемологии, при разборе биологической памяти говорится почти ис
ключительно о памяти человека и животных. Растения же упоминают
ся лишь в одном единственном месте—при разборе генетической памя
ти [5, стр. 57]. Однако в книге Э. Бюннинга, вышедшей в свет более 
чем на десять лет раньше, некоторые явления, касающиеся ритмов 
физиологических процессов в растениях, названы «подобием времен
ной памяти» [10, стр. 15, 19, 22].

Рефлексы и инстинкты животных проявляются через двигательные 
акты па внешние воздействия, притом на. фоне высокой возбудимости 
нервных центров [11]. Ни оформленных нервов, ни высокой возбуди
мости у растений пет. Следовательно, по приведенному определению, 
у них не могут быть ни рефлексы и инстинкты, ни рефлексоподобпые 
и пнетинктоподобпые явления.

Обратимся к другому, более общему для живых существ опреде
лению инстинктов. Приблизительно шестьдесят лет назад зоолог Циг
лер [12] полагал, что инстинктами у животных должны считаться дей
ствия, которые являются наследственными, не требуют предваритель
ной выучки, выполняются одинаково у всех нормальных индивидов. 
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вида и расы, соответствуют телесной организации животного, т. е. на
ходятся в связи с нормальным функционированием его органов, при
способлены к естественным условиям жизни вида, часто даже находят
ся в связи с регулярными естественными изменениями условии жизни, 
например, со временами года. Определение инстинкта по Циглеру 
вполне подходит и к растениям.

Вновь вернемся к первому определению инстинкта, в котором 
ударение ставится на явления высокой возбудимости нервоз [11]. Рас
тения по возбудимости, а также по развитию механизма движения рез
ко отличаются от животных, по в основном в количественном отноше
нии. У растений живые ткани тотипотентны: в них заложены способ
ности ко всем жизненным процессам, в том числе к движениям в виде 
.реакций на внешние воздействия и к возбудимости. Нужно полагать, 
что рефлективность присуща и растениям; по-зидимому, им не чужды 
также .инстииктоподобные действия.

Растения могут производить разнообразные двигательные акты— 
ростовые, тургорные, сократительные. Первые два происходят мед
ленно—и течение часов и минут, третьи быстрее—в течение секунд и 
долей секунды. Движения в .мире растений группируются и по друго- 
.му принципу: их делят на тропиэмы, настии, автономные движения и 
др. [13]. У растений имеется большое количество приспособительных 
явлений, напоминающих инстинкты животных и связанных с процес
сами питания, поглощения воды, испарения и др. Не менее важны 
для жизни растений также образование цветков и других органов раз
множения, процессы опыления, оплодотворения. Все эти процессы яв
ляются проявлением врожденной памяти.

Примером врожденной памяти может служить также эффект, по
лученный нами вследствие хирургического воздействия на положение 
супротивных листьев фасоли. Зеркально-симметричные в равномерных 
световых условиях листья от вырезов на нижних подушечках меняют 
положение в пространстве и часто теряют симметрию. Однако вслед
ствие репаративных процессов ткань на местах вырезов восстанавлива
ется, и через несколько дней листья приходят почти в первоначальное 
симметричное положение [14].

Аналогом врожденной памяти в технике считается постоянная или 
программная память.

Суть прижизненной памяти заключается в накоплении информа
ции в процессе функционирования живой системы в условиях ее взаи
модействия с окружающей средой. Прижизненная память вызывает 
модификационные изменения, которые сохраняются в течение жизни 
организма, но, как правило, исчезают вместе с его смертью. Благода
ря прижизненной памяти обеспечивается возможность приспособления 
организма к конкретным условиям существования. Если бы мы имели 
в виду человека, то могли сказать, что происходит накопление опыта, 
•обучение или самообучение, самоорганизация. Про высших животных 
можно было бы сказать о наличии элементов дрессировки, про расте
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ния—о закаливании, приспособлении к неблагоприятным условиям. За 
время действия прижизненной памяти происходит накопление новой, 
информации, которая ведет к изменению поведения в отличие от слу
чая с врожденной памятью. Прижизненная память как бы является 
коррекцией врожденной. Она обычно бывает, кратковременной, но мо
жет перейти в долговременную.

Аналогом прижизненной (приобретенной) памяти в технике явля
ются перфокарты, перфоленты.

Ниже вкратце излагаются проведенные нами эксперименты с при
жизненной памятью растений.

Объектом опытов были проростки стыдливой мимозы с парой суп
ротивных семядолей. Последние функционируют не только в качестве 
вместилища запасных пищевых веществ, но и как ассимилирующие ор
ганы в продолжении 20 и более дней. Семядоли мимозы снабжены не
большими черешками и обладают способностью к геотропизму, фото
тропизму и фотопастии. Опи резко отличаются от срединных перисто- 
сложных листьев не только по строению, по и тем, что лишены способ
ности к сейсмонастии. Благодаря этим их особенностям семядоли ми
мозы оказались удобным объектом для нашей цели.

Всхожие семена мимозы опускают в воду с температурой 50--60’, которая до
вольно быстро остывает, и оставляют в ней до появления корешков. Проросшие се
мена высаживаются поодиночке в вазончики диаметром 5—7 см. Проростки за 10—12 
дней готовы для опытов.

Фотопастические (никтинастические) движения семядолей мимо
зы происходят следующим образом. С 18—19 час. семядоли начинают 
медленно подниматься и за 1—2 час. смыкаются: они переходят в ноч
ное положение. Утром, в 6—7 час., семядоли начинают размыкаться и 
приблизительно к 8 час. оказываются в дневном положении.

В наших опытах мы пользовались односторонним естественным 
освещением. Избегали прямых солнечных лучей и старались осве
щать проростки рассеянным светом в 300—400 люкс. Проростки ори
ентировались по плоскостям симметрии. У проростков мимозы, расту
щих в условиях равномерного освещения, имеется одна вертикальная 
ось (по подсемядолыюму колену) и две вертикальные плоскости сим
метрии, как и у проростков фасоли с парой супротивных листьев [15]. 
Одна из плоскостей проходит вдоль семядолей, и, конечно, через верти
кальную ось: эта плоскость, отмеченная нами буквой А, делит семя
доли по длине на зеркально-симметричные половинки. Другая плос
кость, отмеченная буквой Б, проходит тоже через ось, но поперек пер
вой плоскости, при этом семядоли оказываются по обе стороны плос
кости, в зеркально-симметричном положении (рис. 1). В наших опы
тах изучалась память продольного положения семядолей А по направ
лению световых лучей.

Если плоскость А расположена вдоль лучей, то неравное положе
ние принимают отдельные семядоли: семядоля на освещенной стороне 
опускается, противоположная поднимается, с изменением вертикально
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го угла. При плоскости Б вдоль лучей света обе семядоли остаются па 
там же уровне, но слегка вращаются вокруг своих главных жилок, обра
щаясь верхней стороной к свету, а также несколько сходятся почти го
ризонтальным углом к свету.

!Рис. 1. Симметрия проростков мимозы, фотоиастия и фототропизм: 1—схе
ма горизонтальной проекции, видны ось и плоскости симметрии А и Б; 

.2, 3—дневное положение семядолен; 4, 5, 6—их ночное положение; 7— 
диссимметричное положение семядолей при А вдоль световых лучей;

8—симметричное положение семядолей при Б вдоль световых лучей.

В перемещении семядолей основную роль играют их черешки. Од
нако изменения их положения в пространстве происходят также под 
воздействием фототропического изгиба стебелька (подсемядольного 
колена). Вс избежание влияния изгибов последнего нам приходилось 
при положении А вдоль лучей света ставить подпорку в виде неболь
шой палочки, а прп Б чаще менять положение проростка путем пово
рота на 180°, т. е. переводить с Б на —>Б, затем снова на Б и т. д.

Все проростки, числом 100, сначала же, по мере появления всходов, 
устанавливались по плоскости Б вдоль лучей света, своего рода урав
нительное положение для последующих опытов. Как только все семя
доли раскрывались и принимали дневное положение, их одновременно 
ставили продольно, т. е. по А вдоль лучей света. Переворачивание 
обычно производилось вечером, приблизительно в 21—22 часа.

Все проростки были разделены на две группы, а каждая группа— 
на две подгруппы. Группы отличаются друг от друга тем, что после
дующее положение проростков в первой группе является положение Б, 
а во второй группе—А вдоль лучей света. Подгруппы же отличаются 
друг от друга тем, что в первой и третьей подгруппах проростки пребы
вают в продольном положении одни день, а во второй и четвертой под
группах—три дня. Таким образом получаются следующие четыре под
группы: 1) А (один день)-->֊Б, 2) А (три дня)->֊Б, 3) А (один день)-»֊ 
—А, 4) А (три дня)—^А. Второе положение (Б или —А) длится нес
колько дней—до наступления постоянного состояния.
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Схема опытов

Несколь
ко дней Предварительное положение

I день Начало опытов — вдоль лучей

II день Б А -А А

III день ■ • . А . . . А

IV день Б А

V день . . . . . . -А

В дальнейшем разбор ведется лишь в группах, так как разница в 
результатах между подгруппами каждой группы лишь количественная. 
Повороты проростков как в первой группе, так и во второй делаются 
с. целью перевода их на нейтральное или супротивное положение. Нам 
думается, что эти условия позволяют выяснить вопрос—остается ли 
след памяти от изгибания при продольном положении, т. е. можно ли 
'экспериментальным путем выявить у растения память. Опыт показал, 
что семядоли, лишенные диссимметризующего действия света (сигнала 
при Л), и при положении Б принимают продольное диссимметричное 
положение, в котором находились семядоли. Этот эффект продолжал
ся несколько дней с периодическим исчезновением ночью и появлением 
днем, что можно объяснить как реактивацию (экфорию) прижизнен
ной памяти.

Наблюдения регистрировались на диаграммах (рис. 2) для каждо
го проростка отдельно. Отбирались преимущественно особи моды, т. е.

Рис. 2. Диаграммы фотонастических (сплошные линии) и фототропичес- 
чсскчх (прерывистые линии) движений семядолей: 1—схема движений 
семядолей в утренние часы 6—10; 2—обобщенная схема движений семя
долей мимозы. Указаны ночное, дневное и фототропическое положения 

при свете с правой стороны.
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наиболее часто повторяющегося варианта, которым, впрочем, был очень 
близок к средней величине.

Благодаря полученным данным было выяснено, что у проростков 
первой группы фотонастичсскне движения, происходящие по врожден
ной памяти, и «фототроппзмы», результат прижизненной памяти, раз
личаются как по режиму, гак и по симметричности. Фотонастнческис 
движения, т. е. смыкание семядолей вечером и размыкание утром, ха
рактеризуются симметричностью. Фотопзгибы происходят позже фо- 
тонастий и резко диссимметричны. При этом семядоля, находящаяся 
на стороне, соответствующей световой при А, продолжает опускаться, 
вследствие чего угол между нею и вертикалью увеличивается; другая 
семядоля, наоборот, поднимается, и этот второй угол уменьшается. 
После полудня происходят обратные изменения: к вечеру углы посте
пенно уравниваются, а затем семядоли переходят в ночное положение. 
Таким образом выясняется, как и когда действует врожденная или 
приобретенная за время индивидуальной жизни память. Иногда семя
доли с утра же начинают расходиться несимметрично.

На проростках второй группы, после того как они были повернуты 
в положение —А, как при однодневной, так и трехдневной экспозиции 
А. получался почти одинаковый результат. Сначала мы видим повер
нутую на 180° картину, постепенно переходящую в симметричную, а 
затем с нормальным фототропичеоким изгибом по новому направлению 
лучей света. При однодневном выдерживании в положении А ука
занный путь завершается быстрее, чем при трехдпевном.

В этой группе наблюдался случай ясной реактивации памяти— 
экфории (рис. 3). Ряд проростков, бывших в течение трех дней под 
воздействием одностороннего освещения в положении А, на четвертый 
день в 10 час. утра (а не вечером предыдущего дня) были повернуты 
на 180°, т. е. в положение —А. Через три часа семядоли заняли нор
мальное положение. На пятый день в 9 час. семядоли приблизительно 
один час находились в начальном фототропическом положении, (А), и 
лишь через пять часов заняли нормальное по отношению к лучам све
та положение.

Как известно, фототропическое изгибание происходит во время 
роста клеток (в стадии растяжения) по своеобразному механизму под 
воздействием одностороннего освещения. Ясно, что такое же изгиба
ние, ио совершающееся по памяти, не является результатом фототро- 
пического изгибания. Оно может быть только настическим. По всей 
вероятности, в описанных случаях вырабатывается некоторое строение 
и в связи с ним определенный режим движений—фотонастия. Это по
казывает, что и у растения имеется способность накопления «опыта», 
самоорганизации. Однако процесс накопления «опыта» у растений не
значителен главным образом по той причине, что вся организация рас
тений и все его качества не способствуют развитию этой стороны их 
жизни.
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Ряс. 3. Схема положения семядолей во второй группе проростков А----- А:
I, II, III—положение в первые три дня; IV—в 8 ч. проростки повернуты 
вокруг оси на 180°; V—часто утром следующего дня в течение около ча
са семядоли по памяти оказываются в положении, характерном при А. 
Вертикальные черточки указывают на начальное положение проростков.

Обобщая вышесказанное, можно сделать следующие выводы.
Память у растений есть функция тотипотентных клеток, их моле

кулярных систем.
Кроме генетической и врожденной памяти, которыми обусловли

ваются видовые качества растений, им присуща также прижизненная 
(приобретенная) память, не передающаяся по наследству.

Прижизненная память как бы корректирует врожденную память- 
в явлениях приспособления к конкретным и часто изменяющимся ус
ловиям среды обитания. Кроме того, она служит основой для появле
ния модификаций, и, по всей вероятности, имеет тесное отношение к 
процессам закаливания растений в неблагоприятных условиях жизни.

Поступило 4.VII 1977 г.

Ա. Գ. ԱՐԱՐԱՏՅԱՆ

ԲՈՒՅՍԵՐԻ ՀԻՇՈՂՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

Մինչև վերջին մի քանի տասնամյակները հիշողությունը ընկալվում էր 
որպես միայն մարդուն հատուկ երևույթ։ Ներկայումս' կապված կիբեռնետի- 
հա1Ւ զարգացման հեյս, հիշողությունը դարձել է լայն հասկացություն, այն 
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վերաբերում է նաև կենդանիներին ու միաբջիջներին։ Հիշողություն ունեն նաև 
էլեկտրոնային հաշվիչ մեքենաները։

Բույսերը որպես կենդանի համակարդեր օժտված են երեք տիպի հիշո
ղությամբ, գենետիկա կան, բնածին և ստացական (կյանքի ընթաց քում առա
ջացող)։

Առաջին երկու տիպերի մասին դրա կան ութ յան մեջ կան եզակի տեղե
կություններ։ Հոդվածում բերված են փորձարարական կերպով ստ ա դական 
^հիշողության առաջացման վերաբերյալ մեր ուսումնասիրությունների ար
դյունքները։
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Ж. и. АКОПЯН

АМФ-АМИНОГИДРОЛАЗЫ
В статье систематизированы литературные данные, накопившиеся за последние 

юды по АМФ-аминогидролаза.՝.:—аллостерическим ферментам, подверженным весь
ма сложной регуляции. Описаны факторы, играющие важную роль в регуляции ак
тивности фермента (нуклеотиды, бионеорганические ионы). Сделана попытка на ос
новании данных литературы представить молекулярный механизм каталитического 
акта.

Основным ферментом, регулирующим содержание адеиозин-б'-мо- 
пофосфорной кислоты в клетке, является аденилатдезаминаза (КФ 
3.5.4.6, АМФ-амипогидролаза), осуществляющая гидролитическое рас
щепление адениловой кислоты до аммиака и инозиновой кислоты:

АМФ +Н2О-*ИМФ+МН3.
Интерес к этому ферменту не случаен, ибо работами последнего- 

десятилетия показано, что уровень АМФ и ИМФ в организме играет 
большую роль в регуляции активности многих ферментов.

Распределение в тканях и клетках. Наибольшей активностью об
ладает фермент из скелетных мышц, и по сравнению с ней активность 
адепилатдезамипазы в мозге, миокарде, печени, селезенке, поджелу
дочной железе, крови составляет 1,5% [1]. Еще меньшая активность 
обнаружена в легких, почках, плаценте [2, 3] и совсем незначитель
ная—в костном мезге [4]. В скелетных мышцах кролика основная фер
ментативная активность сосредоточена в микросомальной фракции, в 
остальных фракциях активность в 5—7 раз ниже и распределена при
мерно равномерно [5]. Адепилатдезаминаза в основном является рас
творимым ферментом, однако некоторая часть ее (примерно 10— 
12%) довольно прочно связана с мембранами, причем располагается 
на внешней поверхности мембран [6, 7]. Аденилатдезаминаза крови 
полностью сосредоточена в эритроцитах и представлена в двух формах: 
растворимой и связанной с мембранами [8, 9]. Однако, поскольку ин
тактные эритроциты не обладают адепилатдезаминазной активностью, 
считается, что структурный фермент связан с внутренней поверхностью 
мембран эритроцитов. Активность структурно связанной аденилат- 
дезамипазы составляет около 16% от общей аденилатдезаминазиой ак
тивности эритроцитов [8—10]. В мозгу крысы наибольшей активностью 
обладает кора, а в белом веществе активность фермента чрезвычайно- 
низка [11].

Определение активности фермента. Активность адепилатдезами- 
наз определяется различными методами по всем продуктам реакции. 
Субстрат и один из конечных продуктов реакции—-ИМФ поглощают 
Биологический журнал Армении, XXX, № 10—4



50 Ж. II- Акопян

свет в ультрафиолетовой области, с максимумами поглощения при 260 
и 240 им, соответственно. Поскольку дезаминирование 1 моля адени
ловой кислоты приводит к образованию 1 моля инозиновой кислоты, 
оптическая плотность в этом случае изменится на величину, равную 
разности коэффициента экстинкций. На этом принципе основан пред
ложенный Калькаром [12] спектрофотометрический метод определения 
аденплатдезаминазной активности. В диапазоне длин волн 260—265 им 
коэффициенты экстринкций АМФ и ИМФ отличаются более всего, и 
здесь чувствительность метода наибольшая. При 265 нм ЕЛМФ— 
ЕИМФ =8100, а количество дезаминированной АМФ (образованной 

ИМФ) равно моль/л. Скорость реакции, катализируемой аде-

пилатдезаминазой, можно определить и по второму продукту—нарас
танию содержания аммиака в инкубационной среде по ходу реакции. 
Для определения активности фермента по концентрации аммиака в 
.среде используют реактив Касслера [13, 14], фенол-гипохлоритный ре
агент [8, 15]. В ряде случаев используют и меченые субстраты—АМФ- 
8-С14 или АМФ32 [16]. Наконец, аденилатдезаминазпую реакцию мож
но тестировать и методом потенциометрии [17]. Принцип этого мето
да заключается в том, что в процессе выделения аммиака в результа
те ферментативной реакции происходит защелачивание среды. Если 
реакцию проводить в растворе с небольшой 'буферной емкостью, то за 
ходом ее можно следить по изменению pH среды. В области рН^8,1, 
где аммиак полностью ионизирован [18], сдвиг pH количественно со
ответствует активности фермента.

Очистка фермента. Аденилатдезаминаза—растворимый фермент, 
.непрочно связанный с клеточными органеллами, что в значительной 
■степени облегчает и предопределяет методы ее очистки из различных 
органов и тканей.

Первые методы не отличались особой избирательностью и не дава
ли возможность получать препараты ферментов с высокой степенью 
очистки. По мере накопления новых сведений о свойствах ферментов 
удалось некоторые из них применить для очистки и сделать процесс вы
деления аденилатдезаминазы более специфическим. Первый такой ори
гинальный прием для выделения фермента был описан Смайли с сотр. 
[19]. Метод основан на избирательной адсорбции фермента из скелет
ных мышц кролика на фосфате целлюлозы. При элюции линейным гра
диентом КСЬ (0,5—1М) с катнонообменпика элюируется один белко
вый пик, соответствующий активности аденилатдезаминазы. Этим 
весьма простым методом можно получить препарат фермента с очист
кой 240—260 раз, по сравнению с исходным мышечным экстрактом, с 
выходом общей активности около 35%.

Используя свойство растворимости, а также способность АТФ пре
дохранять фермент от тепловой инактивации, Ловенштенн с сотр., 
предложили метод получения высокоочищенпых препаратов аденнлат- 
дезаминазы из мозга теленка [13], состоящий из нескольких этапов: 
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осаждения растворимого белка мозга, тепловой обработки в присут
ствии АТФ, хроматографии на колонке с ДЭАЭ-целлюлозой и гель
фильтрации на сефарозе. После последнего этапа степень очистки до
стигает 180 раз, а выход фермента—21%. Аналогичный подход был 
применен и для выделения аденилатдезаминазы из печени крысы [14]. 
При этом достигалась очистка порядка 90 раз. Самую большую сте
пень очистки удалось достигнуть при выделении аденилатдезаминазы 
из эритроцитов крови цыпленка [8]. Логично предположить, что наи
более эффективную очистку .можно получить используя сочетание спе
цифических подходов, т. е. защитный эффект АТФ и хроматографию на 
фосфоцеллюлозе, однако подобного сочетания в литературе мы не 
встречали.

Препараты очищенного фермента обладают завидной стабиль
ностью. При концентрации белка 20 .мкг/мл и температуре 3° аденилат- 
дезаминазная активность сохраняется в течение недели [20]. Более 
концентрированные ферментные растворы (1 мг/мл) при хранении при 
—10° в течение месяца теряют лишь 30% активности [21], а при ком
натной температуре активность фермента сохраняется в течение 6—8 
диен [22]. Адепилатдезаминаза из мозга теленка может быть сохра
нена без потери активности в течение двух месяцев в замороженном 
состоянии, при —20°. Прибавление к таким препаратам сахарозы, 
глицерина или альбумина сыворотки крови белка не удлиняет срок 
храпения [13].

Аденилатдезаминаза скелетных .мышц кролика образует устойчи
вые комплексы с миозином [23—26]. Для отделения фермента приме
няли методические подходы: прогревание препаратов фермента, дли
тельный диализ и др. [27—29]. Возможно, смысл комплекса фермента 
с миозином заключается в предохранении фермента от тепловой инак
тивации или воздействия ультрафиолетовых лучей [5].

Физико-химические свойства. Величины констант седиментации 
для всех исследованных ферментативных препаратов варьируют в диа
пазоне 9,5—12,5 Б [13, 19, 22, 30—32]. Наибольший разброс данных 
констант седиментации, по-видимому, связан с тем обстоятельством, 
что исследования этого параметра проводились на ультрацентрифугах 
разных систем, а, как известно [33], значения этих констант, получен
ные, например, в ультрацентрифуге типа Сведберга, приблизительно 
па 10% выше значений, полученных в ультрацентрифуге системы Спин- 
ко. Молекулярный вес, вычисленный на основании величин константы 
седиментации и коэффициента диффузии, равен 3,2-105 [34] или 2,9-10® 
[35, 36].

При изучении физико-химических показателей фермента принци
пиальное значение имеет концентрация ионов калия в препаратах из 
скелетных мышц крысы [37]. Дело в том, что фермент, по крайней ме
ре из мышечной ткани, состоит из четырех субъединиц, и для сохране
ния ее структуры в виде тетрамера необходимо присутствие в препа
ратах фермента минимум 0,5 М К+ .
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Заметное снижение концентрации ионов калия приводит к диссо
циации фермента на четыре мономера, с молекулярным весом 80,000 
каждый [37, 38]. Процесс этот обратим в случае увеличения концент
рации К+ до 0,5 М. По этим свойствам аденилатдезаминаза напомина
ет формилтетрагидрофатсинтетазу, которая также диссонирует на че
тыре мономера при значительном снижении концентрации ионов калия 
и реассоцирует в тетрамер в его присутствии [39].

Показано наличие трех различных изоферментов АМФ—амнпо- 
годролазы из экстрактов ткани сердца, мышц и почек. Для каждой 
ткани характерен свой изофермент: для мышц—тип А, для почек—В. 
для сердца—С. При изучении иммунологической характеристики бы
ли приготовлены антисыворотки к индивидуальным изоформам и ис
следовано взаимодействие антиген-антитело. Не обнаружено кросс
реактивности. Антисыворотка осаждала только соответствующий изо
фермент. Для 'Всех изоформ предложена тетрамерная структура [40].

При электрофорезе в 5% полиакриламидном геле высокоочищен- 
кых препаратов из скелетных мышц кролика была обнаружена одна 
белковая полоса [19, 32]. Аналогичные результаты были получены при 
последовании препаратов аденилатдезаминаз, выделенных из эритро
цитов крови человека [10].

Высокоочищенные препараты фермента из эритроцитов крови цып
ленка при электрофорезе в полиакриламидном геле обнаруживали три 
белковые полосы [8]. Очищенная в 100 раз, по сравнению с исходной 
надосадочной фракцией, и окрашенная амидочерным 10 Б, аденилат 
дезаминаза из печени крыс при электрофорезе в полиакриламидном ге
ле .визуально обнаруживала 8 полос, причем 6 из них двигались к ка
тоду, 2—к аноду [14].

Максимум поглощения ферментных растворов в ультрафиолетовой 
части спектра наблюдали при длине волны 275 им, изоэлектрическая 
точка находилась приблизительно при pH 5,6, ферментный препарат 
из скелетных мышц кролика содержал 16,5% азота [21, 32].

При исследовании стехиометрии реакций ферментативного дезами
нирования адениловой кислоты было показано, что в результате дез
аминирования 1 моля адениловой .кислоты образуется 1 моль инозино
вой кислоты, с освобождением 1 моля аммиака [21]. Величины кон
станты Михаэлиса, вычисленные графически по методу двойных обрат
ных величин, были равны 0,7—1,4 мМ для высокоочищенных препара
тов из скелетных мышц кролика [41].

Методам двумерной тонкослойной хроматографии данзилпрован- 
ных аминокислот исследованы 'М-концевые группы препаратов адени- 
латдезаминазы скелетных мышц крысы и выявлено присутствие гисти
дина, тирозина, цистеиновой кислоты, а в эфирной фазе—лейцина и 
изолейцииа [42].

Каталитические свойства. Высокоочищенные препараты аденилат
дезаминаз из скелетных мышц кролика обладают узкой субстратной 
■специфичностью. Фермент дезаиминирует только адениловую (адено
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зин-5!-монофосфорную) кислоту и практически не атакует аденин, аде- 
кози.ч, цитозин, гуанозин, аденозин-2‘-монофосфорную, аденозин-З 
мопсфосфорную кислоты, НАД, НАДФ [13, 43], аденозин-5’-дифос- 
форную, аденозии-о’-трифосфорную кислоты, 2-хлор-аденозин-5*-моно- 
фосфат, 2-метилтио-АМФ, 2-метил-АМФ, 2-этилтио-АМФ, 2-хлор- 
№-метил-АМФ [44].

Такая же узкая специфичность характерна и для аденилатдезами- 
чаз, выделенных из других биологических объектов: семян гороха [45], 
■\zotobacter \inelandii [46]. Адепилатдезаминаза из скелетных мышц 
кролика обнаруживала способность катализировать дезаминирование 
производных адениловой кислоты—адепозин-б'-фосфорамид, №-ме- 
тиладенозип-б'-монофосфат, адеиозин-5‘-мопосульфат, причем ско
рость дезаминирования этих соединений составляла 73, 20 и 13%, со
ответственно от скорости дезаминирования адениловой кислоты [47].

Суммирование литературных данных о субстратной специфичности 
зысокоочищенных препаратов адепилатдезаминаз из различных орга
нов и тканей позволяет сделать заключение: любое замещение в по 
ложеииях 1, 2, 6, 7 основания или в положениях 21 и 3* остатка рибозы 

1 молекуле субстрата приводило к тому, что образующиеся производ
ные аденозип-о'-мопофосфорной кислоты не подвергались дезаминиро
ванию при их инкубации с препаратами адепилатдезаминаз [47, 48].

Роль металлов. Методом атомной спектрографии и путем титро
вания 8-оксихинолин-5-сульфонатом было установлено наличие 2 и 
2,6—3,2 грамм атомов цинка на моль высокоочищенного препарата 
аденилатдезаминазы из скелетных мышц крыс и кролика соответствен
но [49, 50]. Внесение в инкубационную среду избытка цинка сущест
венно нс сказывалось на скорости реакции дезаминирования аденило
вой кислоты [50]. Апофермент высокоочищенных препаратов адени
латдезаминаз из скелетных мышц кролика в значительно меньшей сте
пени реактивировали Со++, Мп++ и Р++ [50].

Роль ЗН-групп. Некоторые соли ртути заметно тормозят адени
латдезаминазную активность, этот эффект легко снимается цистеином 
[21]. Было известно также, что реагенты, стабилизирующие тиоло
вые группы (меркаптоэтанол, глутатион, дититреитол), предохраня
ют препараты фермента от инактивации, как в процессе очистки, так и 
в ходе хранения при 4° [13].

Адепилатдезаминаза из мышц кролика содержит 32 остатка цис
теина на 2,7-105 г белка, из них 6 сульфгидрильных групп являются 
быстрореагирующими с п-хлормсркурий՝бензоатом [51]. Аналогичные 
результаты получены и для аденилатдезаминазы из грудных мышц 
цыпленка [52]. В этих работах показано также, что титрование шес
ти наиболее реактивных БН-групп происходит без снижения скорости 
дезаминирования адениловой кислоты [51, 52].

Напротив, инкубация аденилатдезаминазы из скелетных мышц 
кролика с 6,5-молярным эквивалентом п-хлормеркурийбензоата при
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водила примерно к двукратному увеличению ферментативной актив
ности [22]. На основании анализа скорости реакции сульфгидрильных 
групп аденилатдезаминазы скелетных мышц крысы с реактивом Эллма- 
яа (б.б’-дитиобнс (2-нитрсбензойпой кислотой)) выделены, по край
ней мере, два главных класса ЗН-групп [34]. К первому классу при
надлежит примерно 12 сульфгидрильных групп нативного фермента, 
реагирующих с реактивом Эллмана, связывание которых не влияет па 
скорость ферментативной реакции. Модификация Ы-этилмалепмидом 
или другими алкилирующими реагентами также пс влияет па фермен
тативную активность [34]. Эти 12 ЗН-групп, по-впдимому, не играют 
существенной роли в процессе реактивации апофермента попами цин
ка. Фактически металл может быть обратимо удален из фермента, об
работанного М-этиламидом, так же как и из нативного, без потери 
дезаминазной активности. Анализ кинетических кривых дал основа
ние допустить, что этот класс ЗН-групп, по-видимому, гегерогеисн; 
около 4 ЗН-групп реагируют с реактивом Эллмана гораздо быстрее, 
чем остальные [34].

Второй класс включает 20 сульфгидрильных групп, которые в на
тивном ферменте не реагируют с реактивом Эллмана, но могут быть 
связаны б.б'-дитиобис (2-иитробензойпой кислотой) в условиях удале
ния из фермента прочно связанного цинка или после денатурации фер
ментного белка. По мнению авторов, эти 20 тиоловых групп необхо
димы для восстановления и поддержания структуры фермента [34]. 
Дополнительные ЗН-группы, условно включенные во второй класс, мо
гут быть обнаружены в апоферменте после связывания более реакци
онноспособных тиоловых групп (12 ЗН-групп первого класса), что 
видно из следующего: пока не прореагируют 12 тиоловых групп пер
вого класса, не наблюдается уменьшения способности ионов цинка реак
тивировать апофермент. Эти данные позволили авторам также допус
тить, что удаление ионов металла вызывает модификацию структуры 
белка, что в свою очередь обнажает сульфгидрильные группы второго 
класса и делает их доступным для тестирования. Из сказанного стано
вится очевидным, что присутствие ионов цинка существенно отражает
ся на стабилизации аденилатдезаминазы скелетных мышц крысы [34], 
это очень напоминает роль цинка в поддержании молекулярной архи
тектуры ферментных белков в других металлсодержащих ферментах 
[53].

Ингибиторы. Исследование ингибиторной специфичности фермен
та показало, что цистеин, аскорбиновая кислота, гидрохинон, пере
кись водорода, феррицианид не оказывают практически никакого воз
действия на активность аденилатдезаминазы мышечной ткани. Арсе
нит натрия, азид, цианид, гидроксиламин, йодацетат, а также про
дукты реакции (аьммиак и инозиновая кислота) не влияли на актив
ность очищенного фермента из мозга собаки [54]. Заметное тор։мозя- 
щее воздействие на адениматдезаминазу мозга оказывают ионы фто
ра, З-р-Д-рибофуранозиладенин-б'-фосфат [2, 13], а также некоторые 
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производные бензофурана [55]. Структурные аналоги субстрата—аде- 
нозии-21 (З1)-.монофосфат, аденозин-З'-монофосфат, аденозин-31 (51)- 
монофосфат, 3-р-Д-рибофуранозиладенозин-5‘-монофосфат—заметно 
тормозят аденилатдезаминазную активность печени крысы и скелетных 
мышц кролика [14, 50].

Специфические ингибиторы моноаминоксидазы—трансамин, пар- 
гилии, а также изониазид, гидроксиламин, т. е. реагенты, тормозящие 
активность диамипоксидазы, не оказывают никакого воздействия ни 
па аденилатдезамипазную активность скелетной мышцы кролика, ни 
па индуцированную аденилатдезаминазную активность в препаратах 
^трансформированной» .моноаминоксидазы. Заметный тормозящий эф
фект оказывают на ферментные препараты алкилирующие и мерканти- 
дирующие реагенты в относительно низких концентрациях [56, 57].

Действие ингибиторов на препараты адеиилатдезамииазы 
и «трансформированнойж моноаминоксидазы

Таблица 1

Ингибиторы Концентра
ция, ыМ

Скорость реакции 
нмоль—1ЧН3/мг белка/мин

.трансформиро
ванная* МАО де »амипаза

К-метил-М-беизилпропиниламнн-НСк 
(паргилин) 0,1 94+4 143+3

транс-2-фенилциклонропиламин- 
1/2 Н։5О4 (трансамин) 0,001 92±5 152+3

гидразид изоникотиновой кислоты 
(изониазид) 0,1 21+1,3 139+4

। идроксиламин-НСк 0,1 30±3 148+2

п-хмб 0,01 48+3 96+2

М-эгилмалеимид 0,1 51+6 82+3

— 109+3 157+7

Молекулярные механизмы регуляции аденилатдезаминазной ак
тивности. Влияние ионов одновалентных ֊металлов па активность аде- 
нилатдезаминазы скелетных мышц носит аллостерический характер 
[41], и по эффективности воздействия на адеиилатдеза'мииазу эти ио
ны можно расположить в следующем ряду:

1Д+ < Ыа+ = К+ > ЫН4 = ЙЬ' > Сб+.
Для адеиилатдезамииазы мозга показано [13], что активность 

фермента регулируется АТФ, которая повышает кажущееся сродство 
фермента к субстрату без изменения максимальной скорости реакции. 
Ионы некоторых щелочных металлов, в частности ионы лития, также 
обладают подобным эффектом. Кажущееся сродство фермента к АТФ 
возрастает при увеличении концентрации субстрата или ионов лития. 
Для объяснения кинетических свойств регулируемых ферментов были 
предложены различные модели [58—61]. Эти модели имеют в виду 
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либо изменение уровня агрегации субъединиц, их расположение, из
менение конформации, либо различные комбинации этих феноменов. 
Результаты исследований Ловенштеппа и сотр. [13], полученные при 
изучении каталитических свойств адепилатдезаминазы мозга теленка 
иод воздействием ионов щелочных металлов и А ГФ, трактуются авто
рами .как частный случай указанных моделей.

Анализ кривых сигмоидального типа, указывающих на наличие 
кооперативного взаимодействия между различными субъединицами 
фермента с субстратом, дал основание допустить возможность нали
чия по крайней мере четырех активных центров, способных связать 
субстрат [13]. Правильность интерпретации полученных результатов 
может быть проверена лишь после выяснения молекулярной архитек
туры фермента, ибо известно, что подобные теоретические допущения 
не всегда реализуются в эксперименте, как это имело место, например, 
в случае с изоцнтратдегидрогепазой из Ыеиговрога [62].

Рассмотрение каталитических и физико-химических свойств аде- 
иилатдезаминазы мозговой ткани позволило допустить возможность 
существования этого фермента в виде двух форм [13].

Первая форма—неактивная, в которой активные центры фермен
та не доступны для субстрата, вторая—активная форма, в которой ак
тивные центры свободно воспринимают субстрат. Активная форма 
фермента может быть стабилизирована тремя путями: субстратом, 
активатором или ионами щелочных металлов. В соответствии с этой 
моделью аденилатдезаминаза преимущественно находится в неактив
ной форме, если концентрация субстрата меньше 5 мМ и в инкубаци
онной среде отсутствуют ионы щелочных металлов или АТФ. При по
вышении концентрации субстрата или наличии АТФ или попов щелоч
ных металлов равновесие смещается от неактивной формы к активной, 
насыщение активных центров АМФ предотвращает возврат к неактив
ной форме [13]. Эта простая модель, по мнению авторов, показывает, 
как может происходить кооперативное взаимодействие, хотя и не ис
ключает другие пути для достижения подобного эффекта. Согласно 
этой модели, молекула АТФ соединяется со специфическим активным 
участком в каждой молекуле субъединицы фермента, и тем самым ста
билизуется активное расположение субъединиц. Внесение в инкубаци
онную среду АТФ не оказывает никакого эффекта па pH оптимум, что 
указывает на то, что при присоединении к ферменту АТФ не затраги
вает заряженные участки активных центров [13]. Эффект ионов ще
лочных металлов объясняется нарушением ионных взаимосвязей меж
ду субъединицами, находящимися в неактивной форме. Специфич
ность эффекта ионов щелочных металлов является необычной. Наи
больший активирующий эффект па адепилатдезаминазы мозговой тка
ни оказывают ионы лития, что, по мнению авторов, может быть ре
зультатом наибольшего соответствия этого иона отрицательно заряжен
ным участкам фермента [13]. Ионы натрия и калия активируют фер
мент в два раза меньше, чем ионы лития, а ионы аммония не оказыва
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ют практически никакого воздействия на ферментативную активность 
[13]. В отличие от АТФ ионы лития не предохраняют фермент от теп
ловой инактивании, а ионы лития в концентрации до 0,2 М не препят
ствуют протекторному эффекту АТФ [13].

Эти данные Ловенштейна и сотр. не согласуются с ранее получен
ными результатами изучения влияния АТФ и ионов щелочных метал
лов на аденилатдезаминазу из мозга кролика [63].

Препараты аденилатдезамииазы, выделенные из мозговой ткани 
кролика, в значительной степени активируются АТФ в концентрации 
2 мМ, однако концентрация нуклеотида ле оказывает активирующего 
воздействия на фермент, если концентрация субстрата достаточно вы
сокая—5 мМ. Для фермента из мозга кролика в отличие от препара
ратов фермента из мозга теленка [13] ионы натрия являются наилуч- 
ши.ми активаторами аденилатдезамииазы в присутствии в инкубацион- 
опиой среде АТФ и не оказывают сколько-нибудь заметного влияния в 
сю отсутствие [63]. Это несоответствие полученных данных является, 
ио-видимому, либо результатом различной степени очистки фермента
тивных препаратов, либо допустимым отклонением для различных ви
дов животных.

Интересные взаимоотношения обнаружены при исследовании ак
тивности адеиилатдезаминаз из ферментных элементов крови различ
ных видов животных в зависимости от наличия или отсутствия в инку
бационной среде ионов .металлов или нуклеотид трифосфатов.

Показано, что аденилатдезаминаза, выделенная из эритроцитов 
крови цыпленка, активируется или АТФ, или ионами щелочных .метал
лов [8], в то время как препараты фермента, полученные из эритро
цитов крови человека, не активируются в присутствии только АТФ 
[64]. Ионы натрия активируют аденилатдезаминазу из эритроцитов 
крови человека и в отсутствии АТФ, однако ионы других щелочных ме
таллов эффективны только в присутствии АТФ [64]. Ионы щелочных 
металлов не оказывают никакого воздействия на активность аденилат- 
дезамипаз, полученных из эритроцитов крови кошек и собак ни в при
сутствии, ни в отсутствие АТФ [64]. В отличие от препаратов фермен
та, полученных из других биологических объектов, ГТФ является за
метным активатором аденилатдезамииазы из эритроцитов крови цып
ленка [8].

Важную роль играют нуклеотиды и в регуляции катаболизма аде
ниловой кислоты в сердечной мышце [64—67]. В этой ткани возмож
ны два основных пути распада адениловой кислоты. Первый—путь 
превращений, который реализуется в отсутствие нуклеотид фосфатов, 
катализируется адепилатфосфатазой, отщепляющей от адениловой кис
лоты остаток фосфорной кислоты с образованием аденозина. Скорость 
этой реакции превышает примерно в 16 раз скорость дезаминирования 
адениловой кислоты [65]. Второй путь связан с наличием АТФ. В при
сутствии избытка АТФ адениловая кислота катабализируется путем 
дезаминирования. Скорость образования инозиновой кислоты в таких 
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пробах в три раза превышает скорость дефосфорилпроваппя с образо
ванием аденозина [65]. Аденозин расширяет коронарные сосхды и 
участвует в ауторегуляции коронарного кровообращения [66].

Внутриклеточная концентрация АТФ в сердечной мышце в норме 
равна примерно 11 мМ [68]. При ряде патологических, состояний, со
провождающихся гипоксией, уровень содержания АТФ в мышце серд
ца снижается на 20% [69]. Этого вполне достаточно, чтобы в ката
болизме адениловой кислоты начал преобладать путь образования аде
нозина, а не инозиновой кислоты. Увеличение концентрации адено
зина приводит к изменениям условий коронарного кровотока. Следует 
отметить, что уровень адеиозиндезаминазнси активности в сердечной 
мышце постоянен и не изменяется при различных патологических со
стояниях [70].

Удивительными оказались результаты сравнения аденилатдезаыи- 
пазной активности с активностью глутаминатдегидрогеназы в различ
ных органах и тканях [71]. Аденилатдезаминаза и глутаматдегидроге- 
иаза катализируют реакции, в результате которых освобождаются ам
миак от аденилата и глутамата, соответственно. Оба фермента акти
вируются адениловыми нуклеотидами и тормозятся гуаниловыми нук
леотидами. Близки или совпадают свойства этих ферментов и в отно
шении ионов металлов [71]. Принципиально разнятся они в отноше
нии к ортофосфату. Если ортофосфат тормозит активность адепилат- 
дезаминазы [15, 52], то глутаматдегидрогеиаза заметно активируется 
[72]. Интересно также, что существует обратная зависимость между 
активностью этих ферментов: в тех органах, где наблюдается макси
мальная активность адеиилатдезаминазы, глутаматдегидрогеназная 
активность минимальна и наоборот [71].

По-впдимому, существует определенная взаимосвязь между АМФ- 
аминогидролазой и моноаминоксидазой в печеночной ткани. Обработ
ка окислителями или реагентами, разобщающими тканевое дыха
ние, и окислительное фосфорилирование высокоочищенных препара
тов митохондриальной моноаминоксидазы шриводит к резкому паде
нию исходной активности и индуцированию отсутствующей в нативном, 
ферменте аденилатдезамипазной активности [73, 74].

Модификация каталитических свойств препаратов моноаминоксн- 
дазы обратима под воздействием восстановителей. А,МФ-а,миногидро- 
лазная активность, индуцируемая в обработанной моноамипоксидазе, 
существенно отличается по ряду каталитических и физико-химических 
свойств от истинной АМФ-амииогидролазы [57, 74—76].

О возможной взаимосвязи между моноаминоксидазой и аденилат- 
дезаминазой говорят данные о стимулировании парэитеральным вве
дением серотонина структурно связанной АМФ-дезаминазы митохонд
рий печени крысы, свойства которой существенно отличались от рас
творимого фермента [77].

Предварительные данные позволяют допустить наличие связи меж
ду АМФ-аминогидролазой и глутаминазной активностью скелетных
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Модификация высоксочищеиных препаратов моиоаминоксидазы. 
содержание тиоловых групп

Таблица 2

Обработка фермента

Скорость реакции, 
нмоль NHj/мг белка/мин Содержание 

тиоловых 
групп, по 
Эллмануактивность 

по тирамину
активность 
по АМФ

— 1141 ±23 0 8
Окисленная олеиновая кислота 120-12 118+3 3
Окисленный глутатион 536=31 129+5 4
Динитрофеиол 201 ±7 70+3 4
н-дихлорэтиламии-фенилуксусная кислота 216+18 86=2 4
Ротенон 383+10 80=7 —

мышц кролика [78]. Установлено образование фермент-ферментного 
комплекса между ЛМФ-аминогидролазой и гексокиназой при участии 
типовых групп гексокипазы, получены интересные результаты, свиде
тельствующие о наличии па поверхности аденилатдезаминаз отдельных 
контактных участков для АТФ, гексокипазы, глюкозо-6-фосфата [79, 80].

Представленный материал не позволяет однозначно трактовать 
функциональную значимость адепилатдезаминаз, очевидно, что даль
нейшее изучение этого фермента на молекулярном уровне представляет 
большой общебиологический интерес.

Институт экспериментальной биологии АН АрмССР Поступило 15.УШ 1977 г.

ժ. I՛. >ԱԿՈ1>ՅԱՆ

ԱՄՖ-ԱՄԻՆԱ2ԻԴՐ П ԼԱԶՆԵ Ր Ը

Ամփոփում

Հոդվածում դասակարգված են վերջին տարիներս դրականության մեջ 
եղած բարդ կարգավորման ենթարկվող ԱՄՖ-ա մ ինահ իդրոլա զներ—ա ըլոս տե- 
րիկ ֆերմենտների վերաբերյալ տվյալները։ նկարագրվում են այն գործոն
ները, որոնք էական դեր են կատարում ֆերմենտների ակտիվության կարգա
վորման մեջ (ն ուկլեո տ իդն ե ր, կենսաոչօրգանական իոններ)։ Մասնագիտա
կան գրականոլթ յան տվյալների հիման վրա փորձ է արվում ներկա լացնել 
կատալիտիկ գործողության մոլեկուլյար մեխանիզմը։
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Г. А. ПАНОСЯН

ИССЛЕДОВАНИЕ ДНК-ГИСТОНОВОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
В РЕКОНСТРУИРОВАННЫХ СИСТЕМАХ

Приводится обзор результатов экспериментов по изучению специфичности ДНК- 
гистонового взаимодействия в гомологичных и гетерологичных системах, проведенных 
в лаборатории автора. Методами плавления ДНК-'Гистоновых комплексов, ультра- 
центрифугирования, хроматографирования па колонках с сефадексом, определении 
ГЦ-состава и другими методами показано, что гомологичный тотальный гистон свя
зывается с ДНК несколько иным способом, чем гетерологичный и что это различие 
обуславливается участками ДНК, обогащенными АТ-парами.

На современном этапе развития биологической науки, несмотря 
на значительные достижения в области молекулярной биологии, био
физики, биохимии и генетики, практически ничего не известно о меха
низмах регуляции генетического аппарата эукариотов. Схема Жакоба 
и Моно, сыгравшая огромную роль в понимании природы регулятор
ных процессов у прокариотов, оказалась слабым фундаментом для 
построения .более или менее приемлемых теорий или гипотез, объясня
ющих возможные механизмы регуляции синтеза макромолекул у выс
ших организмов.

Именно поэтому с такой легкостью была принята, несмотря на до
вольно слабую аргументацию, гипотеза Стедманов [1, 2] о регулятор
ной роли гистонов—основных белков хроматина высших организмов.

Последующая почти 30-летняя история исследования гистонов вы
нудила пересмотреть гипотезу Стедманов. Постулированная ранее вы
сокая гетерогенность гистонов оказалась результатом несовершенства 
методических приемов, и вся гетерогенность гистонов была сведена к 
наличию пяти основных гистоновых фракций с несколькими подфрак
циями одного из них и к появлению дополнительной гетерогенности, яв
ляющейся следствием вторичной модификации гистоновых молекул.

Поскольку ограниченное число разных гистоновых молекул ни в 
коей мере не соответствует огромному количеству репрессированных и 
действующих генов, то идея наличия в клетках эукариотов специфичес
ких гистопов-репрессоров, подобных бактериальным репрессорам, бы
ла полностью отвергнута. Этому также способствовало обнаружение 
большого сходства в аминокислотном составе и в последовательности 
аминокислот четырех из пяти основных гистоновых фракций, выделен
ных из разных органов и тканей.

Однако, наряду с отрицанием существования специфических гисто- 
нов-репрессоров, появилась явная тенденция к полному отрицанию 
вообще какого-либо специфического взаимодействия между гистонами 
и ДНК. Такой подход не может не отразиться отрицательно па пссле- 
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довапии многих вопросов, связанных с выяснением природы ДНК-гис- 
тоиового взаимодействия, особенностей распределения гистонов вдоль 
молекулы ДИК, роли гистонов в структуировании и активировании 
хроматина при разных функциональных состояниях и т. д.

При детальном анализе этого вопроса наблюдается неверное сме
шение многими исследователями трех различных понятий: специфи
ческой репрессориой функции, видовой и тканевой специфичности и 
специфичности взаимодействия гистонов с ДНК. Отсутствие доказа
тельств в пользу специфической репрессии гистонами еще не означает 
отсутствия специфического взаимодействия вообще.

Имеющийся в литературе фактический материал тем не менее ука
зывает не только па возможность, ио и необходимость специфического 
взаимодействия гистонов с ДНК. Само наличие гетерогенности гисто
нов и блочное строение ДНК поднимает вопрос о специфичности ДНК- 
। метонового взаимодействия.

Выявлению в экспериментальных условиях специфичности взаимо
действия метает общий положительный заряд гистона, который созда
ст сильный фон песпецчфического взаимодействия: гистон комплекси- 
руется с любой ДНК, в том числе с вирусной и бактериальной.

Тем нс менее результаты наших экспериментов и других исследо
ваний показывают, что разные гистоновые фракции по-разному реаги
руют с ДНК [3]. При этом образуются комплексы, отличающиеся фи
зико-химическими свойствами, обнаруживаются различия в способ
ности конкурировать с актиномицином, взаимодействовать с денатури
рованной ДПК, комплексироваться с фракциями ДНК, различающи
мися количеством повторяющихся последовательностей и т. д. Все эти 
данные указывают па то, что разные гистоновые фракции по-разному 
распределяются вдоль молекулы ДНК, что может быть результатом 
более предпочтительного связывания с некоторыми участками ДНК от
дельных фракций гистонов.

Па основании этих результатов памп был сделан вывод о сущест
вовании нескольких порядков взаимодействия гистонов с ДНК: неспе- 
цпфическое взаимодействие, специфическое взаимодействие первого 
порядка (характерное для всех гистонов, предпочтительно связывае
мых с АТ-богатыми участками), специфическое взаимодействие вто
рого порядка (характерное для каждой фракции гистона в отдельнос
ти, обеспечивающее специфическое «узнавание» этими фракциями от
дельных участков молекулы ДНК) и специфическое взаимодействие 
высшего порядка (обеспечивающее «предпочтительное» связывание го
мологичного гистона) [3].

При этом предполагалось, что каков бы ни был характер специ
фического взаимодействия гистона с ДНК (включая даже специфичес
кое взаимодействие высшего порядка), он еще не говорит о специфи
ческой репрессориой функции гистонов, т. е. о регуляторной функции 
последнего. Структурная (или любая другая) роль гистонов не исклю
чает специфичности взаимодействия на любом уровне.
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Для исследования специфичности взаимодействия гистонов и ДНК 
можно использовать различные методы. Мы в своих исследованиях 
руководствовались следующими соображениями. Не исключено, что 
специфичность гистонов, если она существует, обусловлена не одной 
какой-либо фракцией, а всей совокупностью основных гистоновых 
фракций, представляющей собой сложную комплексную систему. 
Именно последняя и только она, а не каждый из гистонов в отдельнос
ти, обусловливает специфичность взаимодействия. Поэтому в своих 
экспериментах мы использовали, главным образом, тотальный, не- 
фракционированный гистон и только отдельные фракции гистонов ис
пользовали для сравнения.

Другим решающим моментом в нашей работе являлся сравнитель
ный анализ различных характеристик гомологичных и гетерологичных 
ДНК-гистоновых комплексов. Если взаимодействие между гистонами 
и ДНК, выделенными из одного источника, отличается по каким-либо 
критериям от взаимодействия между гистонами и ДНК, выделенными 
из разных источников, тс это должно однозначно указывать па спецп- 
ф ич I гость вз а им од ей ствия.

Руководствуясь этими соображениями, мы в дальнейшем на ка
федре биофизики ЕГУ провели ряд исследований по определению ха
рактера плавления реконструированных гомологичных и гетерологич
ных дезоксирибонуклеогистоновых систем [4—7].

В наших экспериментах были использованы ДНК тимуса теленка, эритроцитов 
кур и печени крыс и гистоны, выделенные из тех же объектов. Содержание белка в 
препаратах было менее 1%. Гистоны, выделенные из соответствующих тканей кис
лотной экстракцией, отделяли от иегистоновы.х белков хроматографированием па кар- 
боксиметилцеллюлозе и проверяли на чистоту электрофоретпческп в полиакриламид
ном геле.

Исследуемые препараты .гистонов п ДНК. растворенные в 5-10֊3М фосфатном 
буфере при pH 7.0. подвергали комплексированию либо медленным добавлением гис
тона к раствору ДНК при интенсивном перемешивании, либо градиентным диализом 
из 2 Л4 К'аС1.

Полученные таким образом комплексы (гомологичные и гетерологичные) плавили 

в герметически закрытых кюветах спектрофотометра, помещенных в термостатируемую 
ячейку, и кривые плавления сравнивали между собой. При этом отмечали темпера
туру плавления Т 1П и общую скрепочную активность Последняя определялась как 

интегральная площадь между кривыми плавления чистой ДНК и ее гистоновыми комп
лексами и позволяла судить о суммарных изменениях во всем интервале плавления.

В этих экспериментах, прежде всего, была обнаружена значитель
ная разница между плавлением гомологичных и гетерологичных ДНК- 
гистоновых комплексов, которая увеличивалась с увеличением соотно
шения гистон/ДНК, достигая максимальных значений в 6—12° па раз
ных участках кривой при соотношении гистон/ДНК от 0,5 до 0,75, и 
затем уменьшалась при дальнейшем увеличении относительного содер
жания гистона. Более высокие температуры плавления отмечаются в 
гетерологичных системах.
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При одинаковом соотношении гистон/ДНК наблюдаемая разница, 
вероятно, может быть объяснена неодинаковым распределением гисто- 
։.ов вдоль молекулы ДНК.

Данное предположение в определенной степени подтвердилось в 
наших экспериментах по ренатурации денатурированных комплексов, з 
которых определялись свободные от гистонов участки.

Увеличивая ионную силу раствора, мы получили смещение участка 
начале кривой плавления, соответствующего плавлению свободной 

ДНК. Анализ такого смещения показал, что эти участки обогащаются 
ГЦ-парами при добавлении гистона. Иначе говоря, и в наших экспе
риментах наблюдается хорошо известный в литературе факт предпоч
тительного связывания гистонов с АТ-богатыми участками.

Эти данные подтвердились также результатами экспериментов по 
определению общей скрепочной активности при комплексировании гис
тонов с различными ДНК, отличающимися ГЦ-составом.

Полученная нами двухфазная кривая плавления показывает, что 
при комплексировании на ДНК остаются довольно протяженные сво
бодные участки, которые обогащены ГЦ-парами. Иными словами, 
наблюдаемая разница в кривых плавления гомологичных и гетероло
гичных систем должна быть обусловлена неодинаковым взаимодействи
ем гистонов с АТ-богатыми участками.

Для 1подтверждепия вышесказанного был поставлен следующий 
вариант опыта. Зная, что при плавлении чистой ДНК вначале плавят
ся АТ-богатые участки (или блоки), мы предположили, что если за спе
цифическое взаимодействие гистонов, выражающееся в разнице плавле
ния гомологичной и гетерологичной систем, ответственны АТ-богатые 
участки ДНК, то при постепенном удалении этих участков наблюдаемая 
разница в плавлении должна уменьшаться. Действительно, при предва
рительном расплавливании ДНК. до 60, 62. 64 и 66° (денатурация АТ- 
богатых участков) постепенно уменьшается и, наконец, полностью ис
чезает разница в кривых плавления гомологичных и гетерологичных 
комплексов.

Другой вариант опыта по определению роли АТ-богатых участков 
в специфичности взаимодействия гомологичного гистона с ДНК заклю
чается в следующем. После получения гомологичных и гетерологичных 
комплексов, последние центрифугировали при 1800—11000 й, затем 
1։ падосадочной жидкости и в осадке определяли соотношение гистон/ 
ДНК и ГЦ-состав ДНК, а также получали кривые плавления матери
ала, оставшегося в падосадочной жидкости после центрифугирования.

Результаты ֊той серии экспериментов показывают, что во всех 
случаях температура плавления ДНК, находящейся в падосадочной 
жидкости, выше, чем свободной ДНК. Второй компонент кривой плав֊ 
леиия (т. е. плавление комплекса) постепенно с увеличением скорости 
седиментации уменьшается и практически исчезает при 110000 g. Одно
временно уменьшается разниЦа между температурой плавления супер
натантов гомологичных и гетерологичных систем.
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Таким образом, одновременное увеличение ГЦ-состава в суперна
танте и обнаружение основной части гистона в материале, выпадаю
щем в осадок, указывает на предпочтительное связывание гистоно'з с 
ЛТ-богатымп участками ДНК. Примечательно, что, несмотря на более 
высокое содержание белка в осадке гомологичных систем, в ДНК этих 
осадков содержится больше свободных участков. Этот вывод подтвер
ждается также в экспериментах по определению связывания актиноми
цина Д с гомологичными и гетерологичными комплексами: с гомоло
гичными комплексами актиномицин связывается в больших количест
вах, т. е. в них имеется больше свободных участков ДНК.

Другая большая серия экспериментов была проведена но опреде
лению характера нуклеазного переваривания гомологичных и гетероло
гичных дезоксирпбопуклеогистонов. В течение последних нескольких 
лет выделены и изучены так называемые хроматиновые субъединицы— 
нуклеосомы [8—10]. Подобные субъединичные структуры образовы
вались и при реконструировании нуклеогистонов [11], что указывает 
на возможность самосборки хроматиновых структур, а следовательно, 
на предполагаемую роль гистон-гистонового взаимодействия и избира
тельной посадки гистоновых комплексов на ДНК.

В наших экспериментах гомологичные и гетерологичные комплек
сы ДНК и гистонов тимуса теленка и эритроцитов кур подвергал:։ воз
действию высокоочищенпой ДНКазой 1 из селезенки крупного рогато
го скота. После неполного гидролиза продукты его хроматографиро
вали на колонке Сефадекса 0-100 и 0-200. Результаты этих экспери
ментов показали, что в гомологичных системах образуются продук
ты с молекулярным весом 80—120 000 дальтон, которые полностью 
отсутствуют в гидролизатах гетерологичных систем.

Гидролиз, проводимый в щадящих условиях (при относительно 
низких концентрациях фермента и непродолжительности воздей
ствия), показал, что для гомологичных систем характерно относитель
но высокое содержание высокомолекулярных фракций (170—230000 
дальтон)—до 41—43% и низкое содержание олигонуклеотидов—23— 
24%. Тогда как в тех же условиях переваривания гетерологичных ком
плексов наблюдается образование тех же продуктов гидролиза соответ
ственно до 26—28 и 38—40%.

Депротеинизация высокомолекулярной фракции продуктов гидро
лиза 6М мочевиной с ЗМ КаС1 приводит к выходу ДНК с молекуляр
ным весом 80—110000 дальтон, что соответствует 120—170 пар осно
ваний, т. е. длине участков молекулы ДНК, входящих в состав нуклео
сом. Относительно большее количество подобных отрезков ДНК в го- 
мологичной системе указывает на определенную степень избиратель
ности ДНК-гистонового взаимодействия при образовании нуклеосомо- 
подобных структур в реконструированных гомологичных системах.

Полученные нами экспериментальные данные, демонстрирующие 
разный характер взаимодействия гистонов с ДНК в гомологичной и ге- 



Исследование ДНК-гистонового взаимодействия в рекоиструяр. системах 67

терологичиой системах и участие в специфичности этого взаимодей- 
стви: АТ-богатых участков ДНК, обообшеиы в таблице.

Таблица
Сводные данные, демонстрирующие разный характер взаимодействия ДНК 

и гистонов в гомологичной и гетерологичной системах и участие АТ- 
богатых участков в этом взаимодействии (при гистон/ДНК=0,75)
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Температура плавления комплекса 86- 84 -85 8G 86՜
Общая скрепочная активность (уел. ед.) 38,0 45,1 55,2 65,5

I Ц-систав 11 досадочнол жидкости при

30 000 g 0,58 0,51 0.54 0,48
70 000 g 0,68 0,66 0,66 0,64

ПО ООО g 0,75 0,70 0,75 0,69
(свободная ДПК) 0,44 0,42 0,44 0,42

ГЦ-состав осадка при

30 000 g 0,33 0.38 0,39 0,39
70 000 g 0,37 0,36 0,37 0,38

ПО ООО g 0,40 0,39 0,39 0,38

1<оличсс1во высокомолекулярного мате-
риала (нуклеосомоподоэных частиц)
после нуклеазной обработки (% ;от
общего количества ДНК в исходном
комплексе) 43 41 26 28

На основании имеющегося материала трудно делать какие-либо 
конкретные предложения о возможных механизмах, лежащих в осно
ве специфического взаимодействия гистон—ДНК в гомологичной сис
теме (специфичности взаимодействия высшего порядка). Одпако пред

ставленный материал с достаточной убедительностью говорит о сущест
вовании подобного взаимодействия.
Ереванский государственный университет, 

кафедра биофизики Поступило 17.V1II 1977 г.

Դ. Հ. ՓԱՆՈՍՅԱՆ

ՎԵՐԱԿԱՌՈՒՑՎԱԾ ՍԻՍՏԵՄՆԵՐՈՒՄ ԴՆԹ-ՀՒՍՏՈՆԱՅԻՆ 
ՓՈԽԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Բերվում է հոմոլոդիական և հետերոլոգիական համակարգերում ԴՆԲ'- 
հիստոնային փոխազդեցության սպեցիֆիկոլթ յան (յուրատիպության) ուսում
նասիրության էքսպերիմենս։ի ա րդյոլն քնև րի քննարկումը։
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ԴՆՒ-հիստոնային կոմպլեքսների հալեցման, ուլտրացենտրիֆուգացման, 
սեֆադեքսի վրա բրոմ ա տո գրաֆիտ յի, (ձՇ-կազմի որոշման և այլ մեթոդնե
րով ցույց է տրված, որ հոմոլոգիական հիստոնը ԴՆԸ՚-ի հետ կապվում է մի 
փոքր այլ ձևով, քան հետերոլոգիական հիստոնր, և որ հոմոլոգիական և հետե֊ 
րոլոգիական հիստոնի կապվածության այգ տարբերությունը պայմանավոր
վում է ԴՆԲ՚-ի տեղամասերով, որոնք հարստացված են AT զույգերով։
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A. A. I АЛОЯН, П. ОЕМЕ. М. БИНЕРТ,

Р. О. КАРАПЕТЯН, Т. В. ПОПОВА

ЗАВИСИМОСТЬ КАРДИОТРОПНОЙ АКТИВНОСТИ ВЕЩЕСТВА 
Р, ФИЗАЛЕМИНА И ЭЛЕДОЗИНА ОТ ХИМИЧЕСКОЙ

СТРУКТУРЫ ИХ ФРАГМЕНТОВ

Исследование показало, что фрагмент эледозина с Х-хонцевым лизином, и особен- 
|.о ацетил-6-лнзин эледозин, расширяет коронарные сосуды, вещество Р суживает, в 
io время как его фрагменты расширяют коронарные сосуды. Наибольшую активность 
проявляют короткие пептиды, в составе которых имеется пептид Гли-Лей-Мет-ХН2, 
содержащийся также в эледозине и физалемине. Полагаем, что этим можно объяс
нить кардиотропное действие фрагментов вещества Р, эледозина и физалемина.

В течение многих лет нами развивается концепция об органотроп- 
ной активности гипоталамических нейрогормонов [1, 2]. Выяснилось, 
что тетрадекапептид-соматостатин оказывает прямое ингибирующее 
влияние па выделение из инкреторного панкреаса факторов, стимулиру
ющих выделение кардистропных нейрогормонов из гипоталамуса [3]. 
Одновременно другими авторами отмечено, что этот полипептид инги
бирует выделение в общую циркуляцию инсулина и глюкагона из ин
креторного панкреаса [4].

ЛРГ (лютеинизирующий рилизинг гормон) является предшествен
ником кардиотроппого гексапептида [2]. Установлено, что ацетил-гек- 
сапептид является мощным коропарорасширяющим соединением, от
личающимся по механизму действия от ранее открытых нейрогормонов 
К, С и Г [5]. Таким образом, оказалось, что в гипоталамусе синтези
руются не только особые органотропные нейрогормоны (подобно ве
ществам К, С и Г), по и что некоторые гипофизотрофные начала (ЛРГ, 
соматостатин) сами могут также обладать оргапотроппой активностью 
пли быть предшественниками органотропных начал. Ранее нами уста
новлено, что под влиянием протеиназы гипоталамуса из вещества Р 
отщепляются пептиды с коронарорасширяющими свойствами (в печа
ти). Эти исследования послужили основанием для выяснения вопроса, 
который из образующихся полипептидов обладает кардиотропным дей
ствием.

В 1931 г. Фон Эйлер и Гадум выяснили, что экстракты различных 
тканей, в особенности мозга и кишечника, содержат вещество, пони
жающее артериальное кровяное давление и стимулирующее сокраще
ние кишечника in vitro. Атропин не снимает этот эффект [6].

В дальнейшем было установлено, что вещество Р оказывает влия
ние па центральную нервную систему [7]. Лиман и Гамершлагв 1967 г. 

■в Гарвардском университете нашли, что экстракты гипоталамуса крыс 
и быка содержат пептид, стимулирующий секрецию слюнных желез. 
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при введении анестезированным крысам [8]. Лембек и Старке в 
1968 г. сообщили об аналогичной сиалогенной активности этого препа
рата и вещества Р, полагая, что вещество Р и сиалогенпое начало 
идентичны [9]. Эю вещество было отдельно выделено, определен его 
аминокислотный состав и чередование аминокислот [10, 11]. Оно об
ладает гипотензивным действием, заметно отличается от кининов и вы
зывает сокращение двенадцатиперстной кишки крыс.

Два других полипептида—физалемин и эледозин, изолированные 
лз кожи амфибий [12, 13], подобно веществу Р, обладают мощным ва- 
зодилятаторным и сиалогенным свойствами [14, 15]. Сиалогенный 
пептид был охарактеризован как вещество Р; он имеет семь амино
кислот, общих для фнзалемина и эледозина. Химические и биологичес
кие свойства этих трех пептидов свидетельствуют о том, что все они 
имеют общее генетическое начало.

Структуры вещества Р, физалемина и эледозина:
Вещество Р: Арг-Про-Лиз-ПроТлнТлн-Фен-Фен-Гли-Лей-Мет-ЫН2 
Физалемин: Пирро-Глу-Ала-Асп-Про-Асп-Лиз-Фен-Тир-Гли-Лей-Мет-
МН2
Эледозин: Пирро-Глу-Про-Сер-Лиз-Асп-Ала-Фен-Лей-Гли-Лей-Мет-
МН2

Как видим все три полипептида состоят из 11 аминокислотных ос
татков. Между веществом Р и физалемином в 5 местах существует пол
ная идентичность аминокислотных остатков (4, 7, 9—11 положение). 
В обоих этих соединениях С-конец амидирован, как и в эледозине. Фи
залемин и эледозин идентичные аминокислоты в положениях 1, 5, 7, 
9—11, а эледозин с веществом Р—в положениях 2, 7, 9—11. Как у 
эледозина, так и у физалемина Ы-концом является пирролидонкарбок
силовая кислота.

Учитывая структурное сходство вышеуказанных трех полипепти
дов, мы поставили перед собою задачу изучить кардиотропиое влияние 
их различных фрагментов. Для этой цели были синтезированы следу
ющие пептиды—фрагменты вещества Р, физалемина и эледозина: 
1) Фрагмент эледозина

Лиз-Фен֊14лей-Гли-Мет-МН2.
2) Ы ’-ацетил-6-Лиз-эледозин,

Кт -ацетил-Лиз-Феи-Илей-Гли-Лей-Мет-ЫНг.
3) фрагмент физалемина

Лиз-Фен-Тир-Гли-Лей-Мет-ЫН2.
4) Фрагменты вещества Р:

а) Про-Лиз-Про-Глп-Глн-Фен-Фен-Гли-Лей-Мет-М42,
б) Лиз-Про-Глн-Гли-Фен-Феп-Гли-Лей-Мет-ЫН2
в) Про-Глн-Глн-Фен-Феп-Гли-Лей-Мет-1МН2,
г) Глн-Глн-Феп-Фен-Гли-Лей-Мет-Ь1Н2,
д-) Глн-Фен-Фен-Гли-Лей-Мет-МН2.
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Материал и методика. Опыты ставили на наркотизированных гексена.том кошка« 
(1- 2 чг на кг веса животного, внутрибрюшинно). Животные находились в условиях 
искусственного дыхаьии. Изменение объемной скорости коронарного кровотока ре- 
। истрировали по известной методике [16]. Животным вводили внутривенно гепарин 
из расчета 1000- 1500 ЕД.'кг, а указанные пептиды—внутривенно в физиологическом 
растворе из расчета 1 10 и больше миг на целое животное.

Результаты и обсуждение. 6-Лиз-эледозин при внутривенном вве
дении низких концентраций (5 мкг на целое животное) оказывает ко- 
роиарорасширяющее влияние, продолжающееся 30 мин. Большие до
зы (10—20 мкг) вызывают заметное уменьшение коронарного кровото
ка. Этот эффект продолжается более 1,5 часа. Артериальное давление 
понижается, а частота сердечных сокращений уменьшается.

При введении ацетилированного эледозипа—№-6-ацетил-Лиз-эле- 
дозина наблюдается длительный коронарорасширяющий эффект (2 мкг 
на целое животное). Максимальный коронарорасширяющий эффект 
наблюдается па 90 мин и составляет 150% по сравнению с исходным, 
фоном. Затем этот эффект постепенно уменьшается. Таким образом., 
ацетилирование Лиз-эледозина приводит к увеличению коронарорас- 
ширяющего эффекта низких концентраций полипептида (1—2 мкг), в 
то время как 5—10 мкг уже вызывают явно выраженное сужение сер
дечных сосудов (рис. 1).

Фрагмент физалемина, отличающийся от 6-Лиз-эледозина только- 
тем, что вместо изолейципа в 3-м положении имеется тирозин в ука
занном фрагменте, приводит к резкому уменьшению эффекта: 1. мкг 
сразу суживает коронарные сосуды, а 5 мкг оказывает двухфазное 
влияние. Коронарорасширяющий эффект выражен незначительно. Та
ким образом, изолейцин играет важную роль в реализации коропаро
расширяющего эффекта 6-Лиз-эледозина.

По нашим данным, вещество Р в дозах 1—20 мкг на целое живот
ное суживает венозные сосуды сердца.

Полипептид со структурой—Про-Лиз-Про-Глн-Глн-Феи-Фен-Гли- 
Лей-Мст-ЫИг, т. е. вещество Р без аргинина (М-коицевого), после вве
дения указанных доз па целое животное вызывает расширение коро
нарных сосудов па 20—80% в зависимости от дозы. Этот эффект пос
тепенно возвращается к норме, а па 70 мин (при введении 20 мкг) уже 
имеет тенденцию суживать сосуды. Большие концентрации вызывают 
также падение кровяного давления (рис. 2). 5—10 мкг оказывают 
двухфазное влияние и кратковременное расширение коронарных сосу
дов.

Малые дозы другого пептида—Лиз-ПроТлиТлп-Фен-Фен-Гли- 
Лей-Мет-МН2, расширяют коронарные сосуды, однако эффект насту
пает через 40 мин. Эффект продолжается 2 часа, затем постепенно 
происходит возвращение к норме. Большие дозы (5—10 мкг) вызыва
ют явно выраженное сужение коронарных сосудов.

Полипептид с Ы-концом пролина Про-Глн-Глн-Фен-Фен-Гли-Лей-



Рис, 1. Динамика изменения объемной скорости коронарного кровотока 
под влиянием разных доз Ма-ацетил-Лиз-Фен-Илсй-Глн-Лей-Мет-1ЧН2. 
Сверху: коронарорасширяющий, снизу—коронаросужнвающий эффект, %.

--------  1 мкг, —А—А—Ч—► 2 мкг. —®—®—®— 5 мкг,
—X—X—X— Ю мкг, —0—0— 20 мкг.

Рис. 2. Динамика изменения объемной скорости коронарного кровотока 
под влиянием разных доз Про-Лиз-Про-Глн-Глн-Фен-Фен-Глн-Л?й-Мет-НН2. 

Обозначения те же, что на рис. 1.
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Мет-51Н2 в низких концентрациях (2—5 мкг) имеет тенденцию расши
рять, в то время как большие концентрации (10—20 мкг) суживают՜ 
коронарные сосуды. 10—20 мкг вызывают резкое сужение коронарных 
сосудов, приводящее порою к гибели животных.

Другой 'полипептид—фрагмент вещества Р-—Глн-Глн-Фен-Фен— 
1ли-Лей-Мет-.\Н2—в различных концентрациях (1—5 мкг) оказывает 
короиарорасширяюшее влияние. Причем коронарорасширяющий эф
фект под влиянием 1 мкг полипептида наиболее продолжителен; 
(рис. 3).

Рис. 3. Динамика изменения объемной скорости коронарного кровотока 
под влиянием разных доз Гли-Глн-Феп-Фен-Гли-Лей-Мст-\’Н2. Обозначе

ния те же, что на рис. 1.

Фрагмент вещества Р—Глн-Фен-Фен-Гли-Лей-Мет-МН2—1 мкг— 
вызывает увеличение коронарного кровотока на 100% в течение 30 мин. 
Коронарорасширяющий эффект продолжается до 80-й мин и затем нас
тупает сужение коронарных сосудов. Большие концентрации сужива
ют венозные сосуды сердца.

Подытоживая полученные результаты, можно прийти к заключе
нию, что сокращение молекулы вещества Р с 1Ч-концом постепенно при
водит к увеличению коронарораеширяющей активности. Сравнивая 
различные фрагменты вещества Р, эледозина и физалемина, можно 
заметить, что именно их правая часть весьма сходна; Последние три. 
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аминокислотных остатка в этих трех полипептидах совершенно иден
тичны: .Гли-Лей-Мет-ЫН".

Можно полагать, что коронарорасширяющей активностью облада
ет этот трипептид. Проведенные ранее нами исследования ясно пока
зали, что нейтральная протеиназа гипоталамуса расщепляет вещество 
Р на четыре полипептида (Арг-Про-Лиз-Про-Глн-Глн; Арг-Про-Лпз- 
Про-Глн-Глн-Фен; Фен-Фен-Гли-Лей-Мет-ЫН2; Фе11-Гли-Лей-Мет-1ЧН2). 
Один из них, вероятно, содержащий Гли-Лей-Мет-МН2. обладает 
коропарорасширяющей активностью. Можно полагать, что эти пеп
тиды могут образоваться в физиологических условиях и сыграть роль 
в нейрогуморальной регуляции сердечной деятельности.
.Институт биохимии АН АрмССР Поступило 13.У1 197՜ г.

Ա. Ա. ԳԱԷՈՅԱՆ, «1. ՕԵՄԵ, ՍՀ ՐԻՆԵՐՏ, Ռ. >. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, Տ. Վ. ՊՈՊՈՎԱ

Բ ՆՅՈՒԹԻ, ՖԻ.9ԱԼԵՄԻՆԻ ԵՎ ԷԼԵԴՈԶԻՆԻ ԿԱՐԴԻՈՏՐՈՊ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ 
ԿԱԽՈՒՄԸ ՆՐԱՆՑ ՖՐԱԳՄԵՆՏՆԵՐԻ ՔԻՄԻԱԿԱՆ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԻԴ

Ամփոփում

Մեր հետազոտությունների նպատակն է եղել պարզել Բ նյութի, ֆիզալե- 
։մինի և էլեդոզինի կարդիոտրոպ ազդեցությունում եղած առանձնահատկու
թյունները' կապված նշված նյութերի կաոուցվածքների որոշ նմանություն
ների հետ։

Փորձերի .արդյունքները ցույց են տալիս, որ 6-լիզին-էլեդր.զինը և հատ
կապես .աց‘ետիլ-6 ֊լիզին էլեդոզինը լայնացնում են սրտի պսակաձև անոթ
՛ները։ Բ նյութը սրտի պսակաձև անոթները նեղացնում է, մինչդեռ Բ նյութի 
ֆրագմենտները, որոնք ^-վերջնային ամինաթթուները կրճատված պեպտիդ- 
ներ են' լայնացնում են պսակաձև անոթները։ Առավել ակտիվություն են ցու
ցաբերում կարճ պեպտիդնեբը, որոնց կազմում դեռևս կան գլիցին-լեյցին- 
մեթիոնին-№}՜{շ պեպտիդը։ Սույն պեպտիդա լին մնացորդը գտնվում է նաև 
էլեդոզինի և ֆիզալեմինի կառուցվածքում։ Ենթադրվում է, որ սույն կառուց
վածքով պետք է բացատրել նշված նյութերի և Բ նյութի կարդիոակտիվ հատ
կությունը։
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УДК 577.15.591.о

Л. Г. АНАНЯН, М. О. АСАТРЯН, М. А. ДАВТЯН

■ФЕРМЕНТЫ ОРНИТИНОВОГО ЦИКЛА У ПАЛОЧКОВИДНЫХ 
МОЛОЧНОКИСЛЫХ БАКТЕРИИ И СТРЕПТОКОККОВ

Исследована активность орнитинтранскарбамилазы (арсенолиз), аргиннносукцп- 
нат-сннтезы, аргининосукцинат-лназы и аргиназы у представителей двух видов, .мо

лочнокислых палочек (Lactobacillus lactis Bergey et al. 1934) и стрептококков Strepto
coccus faecalls Andrewes ef Horder 906*.  Как в палочках, так и кокках изучен
ных бактерий обнаружена активность всех указанных ферментов. Выявлены опреде
ленные межштаммовые различия.

* Названия бактерий приведены по книге:
Латинские названия бактерий и их синонимы. Под ред. Л. В. Калакуцкого. Моск

ва—Ереван, 1977 (инф. бюл. ВМО, прнл. 1).

Ранее нами было установлено, что существует два пути катаболиз
ма аргинина у молочнокислых палочек Lactobacillus lactis: под дей
ствием аргпниндеиминааы (L-аргинин-иминогидролаза, ЕС.3.5.3.6) и 
■аргиназы (L-аргинип-амидиногидролаза, ЕС.3.5.3.1) [1]. Аргиназа бы
ла определена также и у стрептококков Streptococcus faecalls [2].

Аргининдегидролазный путь обмена аргинина под действием ар- 
гининдеиминазы, .цитруллиназы или цитруллин-уреидазы, карбамат- 
киназы (АТР: карбамат фосфотранс-фераза, ЕС.2.7.2.2.) рассматрива
ется как механизм, обеспечивающий клетки энергией, так как при 
этом синтезируется АТФ.

Ферменты аргининдегидролазной системы, ответственные за рас
щепление цитруллина, идентичны с таковыми системы синтеза цитрул
лина в печени уреотелических животных и некоторых микроорганиз
мов [3].

Факт присутствия аргиназы у молочнокислых бактерий обусловил 
необходимость дальнейшего изучения ферментов обмена аргинина, что 
и явилось целью настоящей работы.

По литературным данным, в бактериальных суспензиях молочно
кислых кокков Streptococcus faecalis аргиназа отсутствует [4, 5], в то 
время как у молочнокислых палочек Lactobacillus lactis 1694, 2296, 
2955 и стрептококков Str. faecalis 2187 как в бесклеточных экстрактах, 
так и в интактных клетках она выявлена [1, 2].

Материал и методика. Объектом исследований служили молочнокислые палочки 
семейства Lactobaclllaceae Winslow et al. 1917, Lactobacillus lactis 1694 и кокков- 
Streptococcaceae Delbel et Seeldy 1974, strePt0C0CClls laecalls 1976, 2187, 2453. 
Штаммы бактерий получены из музея сектора микробиологии проблемной лаборато
рии кафедры молочного дела Ер. ЗВИ.



Ферменты орнитинового цикла у палочковидных молочнокислых бактерий

Еахтерян вы: г-шивались в анаэробны՛, условиях при ։ 40° по методике, описан- 
1'.й ' и։»:»: [6]. Наряду с полусинтетической средой использовалась также искусствея- 
».яя греда следующей прописи: гидролизат молока—100 мл, лактоза—1.2 г. ХаС1— 
9 5 г. дрожжевой автолизат—5 мл, pH 6,4. Дезинтеграция выращенной биомассы 
проводилась в стеклянном дезинтеграторе типа Поттера-Эльвейгейма в присутствии 
А^О.. в отношении 1:1 в течение 20 мин с использованием различных буферных сред 
для каждого исследуемого фермента.

В 1 мл дсзинтеграта содержалось 40—60 мл сухих бактерий. Для освобождения 
от неразрушенных клеток и А12О, дезинтеграт центрифугировался при 5.000 8 в тече
ние 10 40 мин в зависимости от изучаемого фермента при 1 4=1®.

Активность ориити.чтра.чскарбамилазы (арсенолиз) определялась пс методу Креб
са с сотр. [3], путем инкубирования ферментного препарата (1 мл) в аэробных ус
ловиях в течение 60 мин при 1 37,5° в водной среде с pH 7,1—7.2. содержащей Е-цит- 
руллин (100 мкМ), арсенат натрия (мышьяковокислый натрий—500 мкМ). Общи!1 
объем инкубационной смеси—3 мл. В контрольном варианте исключался В-цитрул
лин. Реакция останавливалась прибавлением 1,5 .мл 15% ТХУ. Активность фермента 
выражалась в мкмолях отщепившегося КН3 на 100 мг сухой биомассы. МН3 опреде
лялся микродиффузионным методом [7] в модификации Силаковой с сотр. [8]. 
Удельная активность фермента выражалась в мкмолях активности фермента на мг 
белка. Белок определялся по методу Лоури [9].

Для одновременного определения активности аргининосукцинат-синтетазы и арги- 
шшосукцииат-лиазы был использован метод Ратнер. Паппас [10]. Исследования ве
лись в 0,05 М калий-фосфатном буфере с pH 7,4. Инкубационная смесь в количестве 
3,8 мл содержала 1 мл ферментного препарата, Б-аспартат (20 .мкМ), Е-цитруллии 
(20 мкМ), АТР (10 мкМ), Мй5О4 (5 мкМ), сукцинат (20 мкМ), аргиназу (1 мг). 
уреазу (0.25 мг). В контрольном варианте Е-цитруллин исключался.

Инкубация проводилась в аэробных условиях прн I 37° в течение 90 мин. Обра
зовавшаяся при этом мочевина распадалась добавленной уреазой на МН3 и СО2. 
Впоследствии определялось количество Х’Н3 вышеуказанным методом. Активность 
обоих ферментов выражалась в мкмолях образовавшейся мочевины на 100 мг сухой 
биомассы.

Аргиназная активность определялась по методу Ратнер и Паппас [10].
Был использован 0,04 М глициновый буфер с pH 9,5. Инкубационная смесь в ко

личестве 3,2 мл содержала 1 мл ферментного препарата, Е-аргинин-НС! (50 мкМ), 
МпС12-8Н2О (20 мкМ), глициновый буфер (Г,5 мл), уреазу՛ (0,25 мл). В контроль
ном варианте Е-аргипин-НС! исключался. Инкубация проводилась в аэробных усло
виях в течение 90 мин при 1 37°. Активность аргиназы выражалась в мкмолях моче
вины па 100 мг сухой биомассы. МН3, выделенный при распаде мочевины под дей
ствием уреазы, определялся вышеуказанным методом [7].

Результаты и обсуждение. В табл. 1 представлены суммирован
ные данные об активности аргиназы у трех изучаемых штаммов, кото
рая хорошо выражена как в интактных клетках, так и бесклеточных 
экстрактах. Выявлены штаммовые различия.

В предыдущих наших исследованиях цитруллиназа определялась 
в условиях фосфоролиза в бесклеточных экстрактах Ь. ’асНэ 1694 [1]. 
Являясь, согласно литературным данным, вторым ферментом аргинип- 
дегидролазной системы катаболизма аргинина, она катализирует рас
щепление цитруллина ортофосфорной кислотой или арсенатом (арсе- 
полпз).

Процесс фосфоролиза или арсенолпза обнаружен у некоторых 
микроорганизмов, например, 51г. ТаесаИз [И, 12, 13], 51г. 1асНз [14], 

С1оз1г1(11ит рег1г1П£еп5[ 15], и впоследствии была доказана [3] идеитич-
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Активность аргиназы у Streptococcus faecalis 
молочнокислых палочек и стрептококков. Арсенолпз цитруллина

Таблица 1

№ штам
мов

Интактные клетки Бесклеточный экстракт

активность, мкМ 
на 100 мг биомассы

удельная 
активность

активность, мкМ 
на 100 мг биомассы

удельная 
активность

М±ш М+т М+т М+т

2187 141,55+21 ,84 1,19±0,256 26,46+1,51 1,19±0,795
1976 289.5 ±4,92 3,25+0,117 125,0+12,8 6,45+0,345
2453 67,76+4,95 0,84±0,061 31,33+0,890 0,96-0,153

ность цитруллиназы орпитинтранскарбамилазе (карбамнл-фосфат: Ь- 
орннтин-карбоксилтрансфераза, ЕС.2.1.3.3). Для подтверждения факта 
присутствия орнитинтраскарбамилазы в исследуемых бактериях з бес
клеточных экстрактах молочнокислых палочек Е. 1асНз 1694 и стрепто
кокков 51г. (аесаИэ 2453 проведен арсенолиз цитруллина (табл. 2),

Активность орнитинтранскарбамилазы в бесклеточном экстракте 
молочнокислых палочек и стрептококков. Арсенолпз цитруллина 

(средние данные шести экспериментов)

Таблица 2

Наименование бактерий Активность, мкМ 
на 100 мг биомассы Удельная активность

Lactobacillus lactls 1694

Streptococcus faecalis 2453

М + т = 1,78+0,238

М ±т = 6,96±0,281

М + т = 0,126+0,016

М + т = 0,380+0,022

продуктами реакции которого являются орнитин, ЫН3, СО2. Сравни
тельный анализ арсенолиза выявил различия в активности орнитип- 
транскарбамилазы у представителей двух различных видов.

В следующей серии исследований мы исследовали биосинтез арги
нина из цитруллина и аспартата, катализируемых аргининосукцинат- 
синтетазой (Ь-цитруллин: Ь-аспартат-лигаза АМ.Ф, ЕС.6.3.4.5) и арпи- 
ниносукцинат-лиазой (Ь-арг.ин1Иносукц'инат-аргинин-лиаза, ЕС.4.3.2.1) 
■в бесклеточных экстрактах Ь. 1асНз, 1694 и Б1г. ГаесаПэ 2453 и 1976.

Биосинтез проводился в присутствии Ь-аспартата, Ь-цитруллина, 
АТФ, сукцината и МйБО4. В табл. 3 представлены данные об актив
ности обоих ферментов у молочнокислых палочек, выращенных в раз
личных средах, которые почти равноценны по своей питательной значи
мости.

В сравнительном аспекте определялась активность ферментов био
синтеза аргинина и у двух штаммов стрептококков (табл. 4). Обнару
жены штаммовые различия как внутри вида, так и между видами раз
ных семейств. Активность аргининосукцинат-синтетазы и аргинипо- 
сукцинат-лиазы в среднем выражена сравнительно больше у Б1г. 1аеса- 
118.
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Активность а'.'гилииосукиинат-сиитетазы и аргининосукцинат-лиазы 
в бесклеточном экстракте Lactobacillus lactis 1594 

(средние данные шести экспериментов)

Таблица 3

Питательная среда Активность, .чкМ 
на 100 мг биоиассы Удельная активность

Полусинтешческая М = ш = 1,68*0,311 М±ш =0,062+0,011

Искусственная М + ш = 1,59+0,167 М * т = 0,060+0,022

Таблица 4
Активность аргнниносукцииат-сиитетазы и аргининосукцинат-лиазы 

в Streptococcus faecalis (средние данные шести экспериментов)

штаммов
Активность, мкМ 

на 100 мг биомассы Удельная активность

2453а М±т 11,52*0,174 М * m = 0,334*0,048
24.536 М + т 8,86*0,650 М + ш = 0,400+0,044
19766 М*т  0,492*0,08 М + ш =• 0,150+0,06

а бактерии культивировались на полусинтетичеекой среде 
б—на искусственной среде

Ряд .микроорганизмов способен восполнить дефицит в аргинине ор
нитином или цитруллином, что свидетельствует о наличии аргинино- 
сукцииат-сиптетазы и аргининосукцинат-лиазы в клетке. Например, 
Lactobacillus ferment! и Eischerlchia coli используют или орнитин или 
цитруллин вместо аргинина; L. arablnosus, L. easel и L. delbrtickii ис
пользуют цитруллин, но не орнитин вместо аргинина; Str. faecalis, 
Leuconostoc mesenteroides՝ не используют ни орнитин, ни цитруллин» 
по требуют аргинин. Эти данные говорят в пользу того, что синтез ар
гинина имеет место у многих .молочнокислых бактерии [16].

Следует подчеркнуть, что в литературе отрицается присутствие 
указанных ферментов у Str. faecalis и Leuconostoc mesenteroldes 
Р-60 только по тому признаку, что цитруллин у этих бактерий не может 
заменить аргинин [17].

Лаши данные убедительно показывают, что и у изученных бакте
рий представлены ферменты биосинтеза аргинина из цитруллина и ас
партата.

Отдельные ферменты орнитинового цикла присутствуют у различ
ных представителей микроорганизмов, но некоторые из них, как на

пример Е. coll [18|, N. crassa [19], S. cerevlsiae [20, 21], Turulopsls 
utllis |22|, обладают полным комплексом ферментов орнитинового 
цикла Кребса-Гензеляйта [23].

Собственные исследования, а также имеющиеся литературные дан
ные позволяют высказать мысль, что и у молочнокислых палочек, а 
также стрептококков, существуют ферментные системы орнитинового 
цикла Кребса-Гепзслянта. Для окончательного вывода нам предсто- 
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нт изучить наличие ферментативной возможности биосинтеза кароа՜ 
милфосфата у указанных бактерии.

Ереванский государственны!։ университет, 
кафедра биохимии и проблемная лаборатория

сравнительной и эволюционной биохимии Поступило 27.XII 19/6г.

Լ. Գ. ԱՆԱՆՅԱՆ, Մ. Л. ԱՍԱՏՐՅԱՆ. Մ. Ա. ԴԱՎԹՅԱՆ

ՕՐՆԻՏԻՆԱՅԻՆ ՑԻԿԼԻ ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԸ ՋՈՎԻԿԱՋԵՎ ԿԱԹՆԱԹԹՎԱՅԻՆ 
ԲԱԿՏԵՐԻԱՆԵՐԻ ԵՎ ՍՏՐԵՊՏԱԿՈԿԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Հետազոտվել են օրն իտ ին֊տրան սկարբամիլա զա յի (արսենոլիզ), արզի- 
նինսոլկցինատ-սինթետազայի ա բգինին սոլկց ին ատ-լիա զա յի և արգինազա յի 
ակտիվությունները կաթնաթթվային բակտերիաների Lactobacillus և Strep- 
tOCOCCUS ցեղերի տարբեր ն երկայա ց ուցիչն ե րի մոտ։ Վերջիններիս կոկերի 
և ցուպիկների, ինչպես բջջային սոլսպենզիան երում, այնպես էլ ոչ բջջային 
մզվածքներում հայտնաբերված են բոլոր հետազոտված ֆերմենտների ակ
տիվությունները։ Այս ցուցանիշների տեսակետից ցույց են տրված որոշակի 
միջշտամային տարբերություններ։

Օրնիտինային ցիկլի առկայության մասին վերջնական եզրակացության 
համար անհրաժեշտ են լրացուցիչ հետազոտություններ կա րբամ իլֆոսֆա տ ի 
բիոսինթեղի վերաբերյալ նշված բակտերիաներում։
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УДК 612.451.15

С. К. КАРАПЕТЯН. Р. л. АРУТЮНЯН

ВЛИЯНИЕ БЛОКАДЫ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ И ЦЕНТРАЛЬНЫХ 
АДРЕНЕРГИЧЕСКИХ СТРУКТУР НА ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЮ

У КРОЛИКОВ

Показано, что блокада а-адренорецепторов сосудов уха ускоряет появление сосу
дистой терморегуляторной реакции (СТР), а блокада и-адренорсиепторов медиаль
ной прсоптической (Ml 10) области гипоталамуса задерживает.

Блокада /-адренорецепторов сосудов уха тормозит сосудистую реакцию, а блока
да лих рецепторов МПО гипоталамуса ускоряет се появление.

Предполагается, что возбуждающие импульсы от терморецепторов гипоталамуса к 
эффекторам термогенеза осуществляются а-адренорсиепгорами, а тормозящие—/-адре
норецепторами.

Нашими работами [1,2] было установлено, что внутривенное вве
дение норадреналина в дозе 10 мкг/кг/мин снижает температурный по
рог возникновения СТР и почти в два раза ускоряет латентный период 
ее появления. Интравентрикулярное и интрагипоталамическое введе
ние норадреналина, наоборот, повышает температурный порог возник
новения этой реакции и удлиняет латентный период ее появления.

По данным одних авторов [3, 4], центральное введение норадрена
лина вызывает гипотермию, а согласно другим [5], вызывает гипертер
мию. Эксперименты [6] показали, что в условиях высоких температур 
среды (30°) внутримозговое введение норадреналина в дозе 1—2 мг не 
оказывает влияния па сократительный термогенез организма, а при 
низкой температуре среды (—1°) резко угнетает этот вид термогенеза 
у крыс, снижает потребление кислорода и температуру тела. По наб
людениям других авторов [7], при температуре среды 0° интравентри
кулярное введение норадреналина в дозе 10 мкг/кг снижает электричес
кую активность мышц у кроликов на 50%, а температуру тела—«а 1,0°.

В условиях термонейтральпой зоны введение норадреналина в пе
редний гипоталамус усиливало термогенез и повышало потребление: 
кислорода у морских свинок на 50%, а температуру тела—на 0,5° [8]..

Другими исследованиями [7, 9, 11] было показано, что блокада, 
а-адренорецепторов фентальамином у кошек вызывает гипертермию, а 
блокада 0-адренорецепторов индер алом—гипотермию. У кроликов в 
первом случае наблюдается гипотермия, а во втором—гипертермия, что,, 
видимо, можно объяснить видовыми особенностями этих животных.

Приведенные литературные данные показывают, что изменение 
теплообмена организма под влиянием различных адреноблокаторов, 
зависит от дозы и места вводимого препарата. В связи с этим возник- 
Биологический журнал Армении, XXX, № 10—6
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ла необходимость исследовать роль периферических и центральных 
адренергических структур организма в регуляции теплооомена орга
низма.

Материал и методика. Опыты проводились ня кроликах. Определяли централь
ную температуру в области печени, сонной артерии и прямой кишки с точностью 0,02°, 
периферическую температуру на ушных раковинах, а также камеры с точностью 0.1е. 
Одновременно определялись электрическая активность мышц, частота дыхания, при
рост и скорость повышения центральной и периферической температуры тела, тепло
содержание в организме и индекс циркуляции крови до появления сосудистой термо
регуляторной реакции.

Для определения температуры печени и сонной артерии «рабочие» спаи, изготов
ленные нз медной и константановой проволоки диаметром 0.12 мм, хронически вжив
лялись в печень и под адвентицию сонной артерии. Концы этих термопар -з-под кожи 
выводились на спину и помешались в особый колпачок. «Рабочие» спаи, измеряющие 
другие точки организма, прикреплялись к животному перед опытом. «Свооодные» 
спаи всех термопар помещались в ультратермостат типа У-10, где соблюдалась эта
лонная температура. Измерение температуры кожи ушной раковины («закрытое» ухо), 
которая служила тестом не начало СТР, производилось особым способом; помеща
лась в сосуд «Дьюара», вокруг которого циркулировала холодная вода, п независимо 
■от температуры камеры, в сосуде поддерживалась постоянная температура. Левое 
ххо оставалось открытым и подвергалось действию температуры камеры.

Запись температуры всех точек производилась 6-и канальным самопишущим по
тенциометром типа ЭППО9-МЗ. Прирост центральной и периферической температуры 
организма определялся по формуле ДТ=Т2—Тр а скорость ее повышения—по фор

муле УТ =
Т,- Т։ , где Т—время в мин. Т,—температура в начале нагрева живот

ного Т։—температура в момент появления сосудистой реакции. Теплосодержание опре

делялось по формуле ф=С-М
т’+т’-ит. Тп + Т‘ + Т^

где С—теплоемкость

Т

R
3 3

живых тканей, равная 0,83, М—масса кролика, равная в наших опытах 2700—3000 г, 
Т*, 4 Т[—средняя температура печени, ректальной и сонной артерии в начале наг
рева животного, Т„, Тд, Т;? — те же температуры в момент появления сосудистой
реакции. (?—'измерение теплопродукции в каллорнях. Индекс 

Тк -Тв
ределяли по формуле ------------ , Где тк — температура кожи.

циркуляции крови оп- 

Тв—температура воз

духа, Тс—центральная температура. Электрическая активность бедренных мышц оп
ределялась биполярным отведением электродов. Биотоки мышц усиливались усили
телем типа УБП2—03. С усилителя сигнал поступал на осциллограф для фотографи
рования и на частотомер типа Ч-З-ЗЗ для подсчета количества импульсов за единиц)՛ 
времени.

Частота дыхания регистрировалась с помощью датчика, заполненного угольным 
порошком, сигналы от которого поступали на вход усилителя постоянного тока типа 
■У-37. На выходе последнего стоял самописец типа Н-37, регистрирующий процесс 
дыхания. Подсчет дыхания велся по кривой дыхательных движений.

Для изучения роли периферических (сосуды уха) и центральных (гипоталамус) 
адренергических структур в теплообмене организма адреноблокаторы вводились внут
ривенно и в МПО переднего гипоталамуса, куда вставлялась канюля из инъекционной 
иглы по координатам (ЗА, 1, 5Л, 14Н) атласа [12]. Каждый опыт состоял из двух 
частей. В первой части проводилось контрольное исследование, во время которого 
камера нагревалась и регистрировались все параметры до появления СТР. Затем ка
мера охлаждалась до исходных параметров, после чего вновь нагревалась и начина
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лась вторая часть опыта под внутривенным или виутригипоталамическам влиянием ц- 
ялреиоблокатора диг идроэрготоксина и р-адреноблокатора—индерала.

Результаты и обсуждение. Влияние блокады периферических и 
центральных а-аОренергических структур организма на СТР и некото
рые показатели теплообмена организма. Результаты первой серил опы
тов показали, что если в контроле сосудистая реакция появлялась в 
среднем через 29,8 мин после нагрева животного (или при пороге цент
ральной температуры—38,04—38,30°), то после блокады а-адреноре- 
цспторов сосудов уха внутривенным введением дигидроэрготоксина в- 
дозе 0,3 мг/кг реакция появлялась через 17,0 мин (Р<0,001) после наг
рева животного или при пороге центральной температуры—37,61—38.2' 
(табл. I, рис. 1).

Рис. I. 1. Ректальная температура. 2. Температура печени. 3. Температура 
сонной артерии. 4. Температура свободного уха. 5. Температура «закры
того» уха. 6. Температура камеры с низкой и высокой температурой, а— 
нагрев животного без фармакологического препарата, б—нагрев живот
ного с внутривенным введением днгидроэрготокспна; на оси абсцисс—вре

мя в мни, на осн ординат—центральная и периферическая температура.

Блокада и-адрепорецепторов сосудов уха снижала скорость повы
шения центральной температуры. Если до блокады она повышалась со 
скоростью 0,002—0,01 °/мин, то после блокады—0,001—0,005°/мин (табл. 
2). Теплосодержание в первом случае повышалось со скоростью 
16,0 кал/мип, а во втором—13 кал/мин. Что касается изменения тем
пературы «закрытого» уха, то во время реакции она в контроле повы
шалась в среднем на 11,0°, а в опыте—9,2°.



Т а б л и ц а I
Пороги центральней и периферической температуры организма, латентный период появления и продолжительность СТР при введении 

дигидроэрготоксина

Характер опыта Латентный 
период, мин

Продолжитель
ность» мин

Температура пече
ни в начале 

реакции

Температура сон
ной артерии в на

чале реакции

Ректальная темпе
ратура в начале 

реакции

Прирост темпера
туры , закрытого" 

уха в период 
реакции

Контроль 29,8±3,5 7,3+1,21 38.3+0,26 38,04+0,2 38,12±0,13 11,0+1,7
Дигидроэрготокспп внутривенно 

(0,3 кг/кг) 17,0+2,5 8,4±1,34 38,2+0,23 37,61+0,36 38,10+0,08 9,2+1,6
Значимость „Р* 0,001 — 0,8 0,5 0,2 —
Контроль 19,0+1,3 7,7+0,88 38,37+0,14 37,65+0,05 37,92+0,09 15,24 10,38
Дигидроэрготокспп в МПО 

гипоталамуса (0,03 мг/кг) 29,0+2,1 6,5+0,3 38,50+0,19 37,83+0,02 38,04+0,09 12,02+0,53
Значимость ,Р“ 0,001 — 0,001 0,001 ' 0.2

1
—

Таблица 2
Прирост и скорость повышения центральной и периферической температуры, а также теплосодержания в организме от начала нагрева животного 

до появления СТР при введении дигидроэрготоксина

Характер опыта
Температура печени Температура сонной 

артерии
Ректальная темпера

тура
Температура .закры

того- уха
Теплосодержание, 

кал.

АТ, °C VT, 7м и и АТ, °C VT, “/мин АТ, °C VT, “/мин АТ, °C VT, "/мин общее мин

Контроль 0,2+0,03 0,007+0,001 0,34+0,02 0,010+0,006 0,07*0,009 0.0023+0,0003 2,9 + 0,4 0,097+0,008 498+33,0 10,0+1.3
Дигндрсэрготокгин 
внутривенно (0,3 мг/кг) 0,09+0,03 0,005+0,003 0,2+0,01 0,0012+0,003 0,05±0.С04 0,0028+0,0002 1,4+0,05 0,01+0,004 224±26,0 13,0±1,0
Значимость ,Р“ — 0,5 — 0,001 • - 0,02 — — — —
Контроль 0,16+0,015 0,008+0,002 0,19-4),61 0,010+0,001 0,16-10,030 0,008+0,003 1,16+0,3 0,064+0,011 422+7,1 22,2+0.38
Дигидроэрготоксин в 
МПО гипоталамуса 
(0,03 мг/кг) 0,17+0,074 0,006+0,001 0,22+0,01 0,007+0,002 0,2+0,047 0,007 +0,002 2,42+0,38 32,08+0,01 471+11.8 16,3+0,33
Значимость .₽■ — 0,02 — 0,05 —- 0,2 — — — 0,001
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Индекс циркуляции крови в период сосудистой реакции, следова- 
те ль и теплоотдача через сосуды уха, увеличивались в 2.5 раза, а
после блокады а-адреноренепторов уха—в 2,1 раза

Эксперименты показали, что блокада а-адренергических структур 
/ШО гипоталамуса вызывает обратный эффект, по сравнению с бло
кадой тех же структур в кровеносных сосудах. Из данных табл. 1 вид
но, что в контроле сосудистая реакция появлялась в среднем через 19,0 
мин после нагрева животного или при пороге центральной температу
ры организма в среднем 37,65—38,37°. После блокады а-адренорецеп- 
торов .МИО гипоталамуса реакция появилась через 29 мин после нагре
ва животного или при пороге центральной температуры 37,83—38,50’, 
Р*^0,001 (табл. 1, рис. 2). Блокада центральных а-адренорецепторов

сива. Остальные показатели тс же, что на рис. 1.

снижала интенсивность теплосодержания в организме и скорость по
вышения центральной температуры тела. Если в контроле теплосодер
жание в латентном периоде повышалось в среднем на 22,2 кал/мин, то 
в опыте—со скоростью 16,3 кал/мин. Температура печени, сонной ар
терии и прямой киники в первом случае повышалась со скоростью 
0,008—0,017'мип, а во втором—0,007°/мин, Р<0,05 (табл. 2). Темпера
тура «закрытого» уха в период сосудистой реакции до блокады а-адре- 
норецепторов гипоталамуса повышалась в среднем на 15,24°, а после 
блокады—на 12,02°.

Индекс циркуляции крови (или теплоотдача) в первом случае уве
личивался в 5 раз (0,19—1,005, Р<0,001), а во втором в 7 (0,18—1,32, 
Р<0,05).

Изучение изменения биотоков мышц установило, что в условиях 
нагрева животного при температуре камеры от 16 до 37° частота им-
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пульсов мышц в контроле снижалась с 144 до 10/ имп сек (Р<0,001), 
а в опыте—с 150 до 123 имп/сек (Р<0,05).

Влияние блокады периферических и центральных р-адренсргичес- 
ких структур организма на СТР и некоторые показатели теплообмена 
организма. Из результатов первой серии опытов можно предположить, 
что ускорение сосудистой терморегуляторпой реакции при непосред
ственной блокаде а-адренорс-цепторов сосудов уха днгпдроэрготоксп- 
ном, обусловлено действием 0-адреиорецепторов (вазодилятаторов) и 
имеет периферическое происхождение. Чтобы убедиться в этом, памп 
была проведена вторая серия опытов по изучению влияния блокады пе
риферических и центральных р-адренергпческих структур организма 
на теплообмен.

Эксперименты показали, что если до блокады p-адрепорецепторов 
сосудов уха СТР появлялась через 22,9 мин после нагрева животного 
(или при пороге центральной температуры организма в среднем 37,70— 
38,40°), то после блокады этих рецепторов внутривенным введением 
индерала в дозе 1,5 .мг/кг реакция задерживалась на 11 мин (табл. 3, 
рис. 3) и появлялась при температурном пороге печени, сонной арте-

Рис. 3. В—нагрев с внутривенным введением индерала. Остальные пока
затели те же, что на рис. 1.

рии и прямой кишки 37,80—38,50°. Блокада периферических р-адре- 
нергических структур организма снижала интенсивность повышения 
центральной температуры и теплосодержание в организме в пределах 
0,0057мин и 10 кал/мин (Р<0,001, табл. 4).



Пороги центральной и периферической температуры организма, латентный период появления и продолжительность С ГР при иго деиии ин крала

Характер опыта Латентный пери- 
риод, мин

Продолжитель
ность, мни

Температура пече
ни в начале 

реакции

Температура сон
ной артерии в на* 

чале реакции

Ректальная темпе 
р.п ура в начале 

реакции

Прирос! 1СМ1К|М 
гуры .закрыюго 

уча в период 
реакции

Контроль 22,9+2,8 8,7+1,3 38,40+0,14 37,79+0.19 37,70+0,16 5,4+0,68
Индерал внутривенно (1,5 мг'кг) 33,9+2,3 5,18+0,9 38,50+0,19 37,90+0,10 37,80 » 0,08 5,81 0,9
Значимость „Р" 0,001 — 0,5 0,01 0,02
Контроль 31,2+5,7

5,3+0,46
39,04 ±0,34 38,55+0,14 38.29 1 0,26 7,12±1,39

Индерал в ЛИЮ гипоталамуса 
(0,06 мг’кг) 23,2+3,1 5,0+0,54 38,90+0,34 38.28+0,12 38,18+0,20 7,29 + 1.30

Значимость ,Р“ 0,05 — 0,01 0,02 0.001

Т а б л и ц а I
Прирост и скорость повышения центральной и периферической температуры, а также теплосодержания в организме от начала нагрева до появления 

СТР при введении иидерала

Характер опыта
Температура печени Температура сонной 

артерии
Ректальная темпера

тура
Темпер а ту ра . з а к рыто

го* уха Теплосодержание, кал.

АТ, С
VT, /мин АТ, С VT, /мни АТ, С VT, мин АТ, °C VT, мни общее МНИ

Контроль 0,3+0,03 0,013±0,0006 0,38+0.07 0,016+0.001 0,1+0,05 0,005+0.0001 1,9+0,3 0,08+0,001 766 । 30.0 35,0 * 1,7

Индерал внутривенно 
(1,5 мг/кг) 0.31+0,01 0,009+0,0003 0,5+0.05 0,011+0,001 0,15+0.05 0.004+0.0008 4,1+0,5 0,12 • 0,001 860+50,0 25,0 । 1,9

Значимость »Р* — 0,001 — 0,01 — 0,001 — — 0,001

Контроль 0,1+0,03 0,003+0,0003 0,20+0,03 0,006+0,0005 0,21+0.05 0,006±0,001 1,87+0,56 0,055+0.001 381+27.6 11,29+1.25

Индерал в МП О гипо
таламуса (0,06 мг кг) 0,005+0,001 0,38+0,06 0,016+0,001 0,18±0,02 0,008+0,001 1,03+0,24 0,041 1 0,001 512.1-65,0 22,2+2.8

Значимость „Р“

р 12+0,104
0,001 — 0,05 — 0,05 — — 0,05
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Что касается прироста температуры «закрытого» уха в период ва
зодилятации, то в контроле она повышалась всего на 5,4°, а в опыте— 
на 5,8°. Индекс циркуляции крови в первом случае увеличивался в 1,7 
раза, а во втором—2,5 раза.

Электрическая активность мышц до введения пндерала при темпе
ратуре камеры 16° составляла 161 нмп/сек, а при температуре среды 
40°_.94 имп/сек (Р<0,02). После введения индерала соответственно 
170 и 90 (Р<0,001). Частота дыхания в первом случае равнялась со
ответственно 50 и 70, а во втором—43 и 61 (Р<0,02).

Результаты опытов показали, что блокада р-адрспергпческпх струк
тур МПО гипоталамуса в большинстве случаев ускоряла появление 
СТР и снижала порог центральной температуры организма в момент 
появления этой реакции. Если до блокады этих адренергических струк
тур мозга сосудистая реакция наблюдалась в среднем через 34,2 мин 
после нагрева животного или при пороге центральной температуры ор
ганизма 38,29—39,04°, то после блокады она появлялась через 23,2 
мин или при пороге центральной температуры 38,18—38,90° (табл. 3, 
рис. 4). Что касается теплосодержания, то после введения индерала

Рис. 4. Б—нагрев с внутригнпоталамическнм введением индерала. Осталь
ные показатели те же, что на рис. 1.

оно повышалось в 2 раза быстрее контроля (соответственно 11,29 и 
22,2 кал/мин, Р<0,05). Центральная температура в первом случае по
вышалась со скоростью 0,005—0,016°/мин, а во втором случае—0,003— 
0,006°/мин (табл. 4). Прирост температуры «закрытого» уха в период 
СТР соответственно составил 7,29 и 7,42°.

Блокада р-адренергических структур гипоталамуса особых изме
нений в циркуляции крови, в частоте дыхания и мышечных сокраще
ний не вызывала. Как до, так и после блокады, циркуляция крови или
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теплоотдача увеличивалась в среднем в 1,9 раза, т. е. от 0,30 до 0,57. 
Частота дыхания в обоих случаях увеличивалась в среднем на 1,5 раза 
или от 33 до 54, а частота импульсов мышц снижалась на 47— 
50 имп/сек (соответственно от 133 до 83 и от 150 до 103 имп/сек).

Возникал вопрос: действительно ли ускорение или торможение со
судистой терморегуляторной реакции является результатом блокады 
периферических или центральных адренергических структур организма 
или это результат адаптации животного ко второму нагреву. Допол
нительные опыты, в которых в течение одного эксперимента проведено 
два нагрева без фармакологического препарата, или три нагрева (пер
вый и третий нагрев без препарата, г второй—с введением в МПО ги
поталамуса физиологического раствора), подтвердили, что получен
ные результаты действительно являются эффектом блокады адренерги
ческих структур организма (рис. 5).

Рис. 5. I. Ректальная температура. 2. Температура свободного уха. 
3. Температура уха в Дьюаре. 4. Температура камеры с низкой, и высо
кой температурой, а и б—первый и третий нагрев животного без фарма
кологического препарата, б— второй нагрев с введенном в МПО гипота
ламуса физиологического раствора в объеме 0,06 мл/кг. Остальные пока

затели те же, что на рнс. 1.

Обобщая полученные данные, можно заключить, что блокада пе
риферических «-адренорецепторов ускоряет появление сосудистой тер- 
морегуляторпой реакции и снижает порог центральной температуры 
организма в момент ее появления, а блокада центральных а-адреноре- 
цепторов вызывает обратный эффект. Противоположный результат 
получается при выключении р-адренергических структур организма. В 
этом случае блокада его периферических концов тормозит сосудистую 
терморогуляторпую реакцию, а блокада центральных концов ускоряет 
появление этой реакции. Снижение скорости увеличения центральной
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температуры организма и интенсивности теплосодержания при блокаде 
периферических а-адренорецепторов указывает, что ускорение сосу
дистой терморегуляторной реакции не обусловлено активацией несо
кратительного термогенеза, а скорее всего имеет периферическое про
исхождение и является эффектом влияния р-адреиореиептороз сосудов 
уха, блокада которых задерживает сосудистую реакцию. Кроме того, 
сказанное подтверждается показателем температуры печени, являю
щейся основным органом песократптелыюго термогенеза, где в конт
роле температура повышалась в 1,4 раза быстрее опытного (соответ
ственно 0,007 и 0,005°/мин).

Снижение интенсивности увеличения теплосодержания и скорости 
повышения температуры в печени при блокаде центральных и-адре 
нергических структур дает основание предполагать, что возбуждаю
щие импульсы от теплочувствительных нейронов МПО гипоталамуса к 
эффекторам термогенеза осуществляются ռ-адренергически՛мн структу 
рами мозга.

Увеличение интенсивности теплосодержания и скорости повышения 
центральной температуры организма при блокаде центральных ի- 
адренорецепторов дает основание предполагать, что тормозящие им
пульсы от теплочувствительных нейронов гипоталамуса осуществляют
ся ի-адренергическими структурами мозга.
Институт физиологии им. Л. А. Орбели АН АрмССР Поступило 17.У1 1977 г.

Ս. Կ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, Ռ. Ա. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ԵՎ ԾԱՅՐԱՄԱՍԱՅԻՆ ԱԳՐԵՆԱԶԳԱՑՈՎ 
ԳՈՅԱՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԲԼՈԿԱԴԱՅԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 

ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ՋԵՐՄԱԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ ՎՐԱ

Ա մ փ и փ ում

Ապացուցված է, որ ականջախեցու արյան անոթների а-ադրենաընկալիչ- 
ների բլոկա դան արագացնում է ջերմակարգավորման անոթային ռեակցիան, 
իսկ ֆ-ադրենաընկալիլների բլոկադան ուշացնում է այն։

Հիպոթալամուսի а-և ի-ադր են ա ընկա լիլն երի բլոկա դա յի ժ ամ անա կ и տա ց- 
վում է հակառակ արդյունք։ Առաջին դեպքում ռեակցիան ոլշանում է, իսկ 
երկրորդ արագանում։

Ենթադրվում է, որ հիպոթալամուսի ջերմաընկալիչներից ջերմարտադրող 
օրգանների վրա խթանիչ ազդեցությունը իրականացվում է (1-ադրենաընկա֊ 
ւիչների միջոցով, իսկ արգելակիչ ազդեցությունը' ֆ֊ադրենաընկալիչների 
միջոցով։
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Л. С. ГАМБАРЯН

К ОЦЕНКЕ РОЛИ НЕОСТРИАТУМА В МЕХАНИЗМАХ 
УСЛОВНОРЕФЛЕКТОРНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЖИВОТНЫХ

Экспериментальные данные показывают, что неострнарные образования вместе с 
паллидумом участвуют в механизмах афферентного синтеза, осуществляв отбор, сли
чение и синтез сенсорной информации для формирования центральной интеграции 
адаптивного поведения.

После того, как более 150 лет назад Бурдах [1] подробно описал 
подкорковые узлы, интерес к их строению и функции продолжает не
ослабно расти. Это, с одной стороны, обусловлено тем, что базаль
ные ганглии относятся к числу очень древних образований мозга и име
ются у всех позвоночных, с другой, па определенном этапе эволюцион
ного развития (рептилии, птицы) они составляют основную часть пе
реднего мозга и, очевидно, участвуют в высших формах нервной дея
тельности [2, 3]. Если до недавнего времени изучение функции под
корковых узлов велось преимущественно на клиническом .материале с 
целью выяснения патолого-анатомических коррелятов тех или иных 
синдромов, то в последние десятилетия с появлением стереотаксической 
техники неврологические исследования идут по пути прямого изучения 
их функции как у приматов и человека [4—9], так и субприматов 
[10—16].

В наших исследованиях [17—19] было показано, что паллидум 
вместе с лобными долями и гиппокампом играет существенную роль в 
механизмах селекции, компа-рации и интеграции сенсорной информа
ции в стадии афферентного синтеза [20].

Естественно возникал вопрос: присуща ли Такая сложная функция 
только паллидуму или также и другим образованиям стриопаллидар- 
ной системы? Постановка такого вопроса является закономерной и вы
текает из того факта, что паллидум представляет собой узловой пункт, 
через посредство которого неостриатум (хвостатое ядро и скорлупа) 
вступает в контакт со всей остальной нервной системой [21]. И по
скольку это так, естественно допустить, что эффекты разрушения или 
стимуляции паллидума частично могут быть связаны с неостриатумом. 
Для проверки этого допущения мы провели соответствующие экспери
менты.

Опыты проводились на кошках. У одной части из них изучались условные нату
ральные двигательные рефлексы, у другой—искусственные после разрушения путаме- 
на. Условный рефлекс на натуральный раздражитель выражался в том, что в ответ на 
появление мяса за прозрачной перегородкой кошка нажимала на педаль н, открыв 
доступ к пище, захватывала ее лапой.
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Hczyccw. ииы«: уловные рефлексы зыргбатывалксь а камере, снабженной двумя 
кормушками [^]- Жшиииыс обучались на один сигнал подходить к левой кормуш
ке и нажимать i-a педаль, а на другой—правой. При правильном выборе стора.ты 
лодкрелле.тия нажим на педаль сопровождался автоматическим срабатыванием ко - 
м/шки, подающей пищу. Искусственные условные раздражители (звонок, метроном) 
одевались в случайной последовательности и с различной частотой. Электрокоагу- 

;яция скорлупы производилась по стереотаксическим координатам атласа мозга кош- 
> ! п>,.! ir.-мбуталовым наркозом <40 мг/кг). Степень разрушения скорлупы кснтролн- 
рова зась морфолог ически.

Опыты показали, что после и одностороннего, и двустороннего не
полного повреждения скорлупы наблюдается удлинение как латентно- 
лого периода, так и времени условной двигательной реакции на нату
ральный раздражитель [11, 22J. Так, если до операции величина ла
тентного периода условной реакции колебалась в пределах 0,5—1 сек, 
io после билатерального разрушения скорлупы она увеличивалась в 
2 3 раза и достигала 2—3,5 сек. Время двигательной реакции, изме
ряемое с момента нажима на педаль до захвата пищи и характеризую
щее скорость совершаемого моторного акта, соответственно равнялось 
1,5 сек до разрушения скорлупы и 3 сек после пего. Иными словами 
деструкция путамепа приводила к замедлению как церебральной реак
ции, т. е. процесса активного отбора, сопоставления и синтеза сенсор
ной информации, так и скорости осуществления движений. Подобная 
закономерность нами была выявлена и при билатеральном разрушении 
паллидума [17, 19].

В опытах с условными рефлексами па искусственные раздражите
ли неполная электрокоагуляция скорлупы одной или обеих сторон при
водила к выпадению заученной формы поведения. Лишь после 12—22 
сочетаний сигнала с подкреплением восстанавливались условные реф
лексы. Последние, однако, осуществлялись с большим латентным пе
риодом и значительным числом ошибок в выборе стороны подкрепле
ния (рис. 1, А). Как видно из рисунка, после билатерального неполно
го разрушения скорлупы латеиция увеличивалась в 2,5 раза и достига
ла в среднем 7,5 сек, а правильная реакция выбора стороны подкреп
ления осуществлялась только в 68% случаев. Подобная закономер
ность наблюдалась и в случае повреждения паллидума (рис. 1, Б). 
При полном билатеральном разрушении скорлупы, как и бледного ша
ра [19], ранее выработанные условные искусственные рефлексы исче
зали и нс могли быть восстановлены пли выработаны заново в течение 
всего периода наблюдений (более трех месяцев).

Таким образом, полученные данные свидетельствовали об однона
правленности функции скорлупы и бледного шара в осуществлении ус- 
ловпорефлекторпой деятельности. Если учесть, что скорлупа и хвоста
тое ядро как по происхождению [3, 23], так и по цитоархитектонике 
и биохимической композиции [24] образуют единую морфологическую 
формацию (неостриатум), то можно допустить, что и деструкция хвос
татого ядра также должна привести к нарушениям условиорефлектор- 
1!он деятельности. Об этом свидетельствуют как литературные данные
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Латентный 
период

Правильный выбор 
стороны подкрепления

Рис. 1. Средние величины латентных периодов и правильности выбора 
стороны подкрепления до (белые столбики) и после (заштрихованные 

столбики) билатерального разрушения скорлупы (А) и бледного шара (Б).

(см. обзор Арушаняиа [25]), так и факты, полученные нашим сотруд
ником А. А. Гарибян совместно с немецким ученым Карлом Гехтом 
[26]. Их эксперименты наглядно показали, что разрушение головки 
хвостатого ядра у крыс существенным образом сказывается на динами
ке выработки условных электрооборонительиых рефлексов избегания. 
Выработка последних осуществлялась в специальной камере, па одном 
конце которой помещалась крыса, а па другом—шедаль. Крыса обу
чалась на сигнал подбегать к педали и нажимать на нее, чтобы избе
жать раздражающего тока, подаваемого в электродный пол камеры. У 
одной группы оперированных животных выработка условных рефлек
сов производилась в «нормальной» ситуации, а у другой—в «стрессо
вой». В последнем случае животные находились под давлением време
ни и интенсивности электрического раздражения. В стрессовой ситуа
ции животные раздражались током в 1,5 раза выше по интенсивности, 
чем в нормальной; продолжительность импульса была в 4—6 раз боль
ше, а интервалы между ними вдвое короче. Более того, в стрессовой 
ситуации электрораздражение животных продолжалось до появления 
защитной реакции, а в нормальной—только 10 сек. Продолжитель
ность изолированного действия условного раздражителя (т. е. без под
крепления) в стрессовой ситуации была в 2,5—5 раз короче, чем в пор- 
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.•.ильной, а- интервалы между сигналами в 3—4 раза меньше. Резуль- 
:аты опытов показали, что у крыс с повреждением хвостатых ядер по 
тра-ягепию ՛■ контрольными и пс.-здооперированными выработка услоз- 
•ых рефлексов избегания в нормальной ситуации затруднялась (рис.

2, ПС), а число правильных ответов (определяемых отношением чис
ля положительных реакций к числу примененных в опыте сигналов!

Условней рвавцля Латентный период Врейн моторной 
реакции

Рис. 2 Особенности формирования условных электрооборонительпых реф
лексов избегания у интактных и оперированных крыс в нормальной (НС) 
и стрессовой (СС) ситуациях (средние данные за три недели). Первые 
столбики (белые) реакции интактных крыс. Вторые столбики (косо за
штрихованные)—реакция псевдооперировапных крыс (произведена вся 
процедура операции, но без разрушения хвостатых ядер). Третьи стол
бики (заштрихованы крестообразно) реакции крыс с билатеральным 

повреждением хвостатых ядер.

не превышало 25%. Наряду с этим наблюдалось также заметное уд
линение как церебральной реакции (латентного периода), так л вре
мени условной двигательной реакции (скорости побежки животного от 
площадки ожидания до педали и нажим па нее).

Картина резко менялась при обучении животных в стрессовой си
туации. В течение, всего периода экспериментальной работы пи у одно
го животного с повреждением хвостатого ядра не удавалось вырабо
тать условного двигательного рефлекса избегания (рис. 2, СС)). У конт
рольных и псевдооперировапных крыс резко замедлялся процесс выра
ботки реакции избегания. Они образовывались после 40—45 примене
нии сигнала и появлялись со значительным числом ошибок (45%). 
Наблюдалось также удлинение церебральной реакции.
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В опытах сотрудника нашей лаборатории Г. Е. Григоряна [27] 
одностороннее повреждение головки и части тела хвостат аго ядра у со
бак приводило к резкому нарушению правильности выбора стороны 
подкрепления. По прохождении 10—12 дней эти нарушения проходи
ли. Однако опыты по отсроченному выбору стороны подкрепления 
продолжали показывать серьезные нарушения в сфере памяти.

Таким образом, приведенные данные показывают, что пеостриар- 
ные образования (скорлупа и хвостатое ядро) вместе с палеостриату
мом (бледный шар) имеют существенное значение в условнорефлек- 
торной деятельности мозга.

И. П. Павлов [28] допускал, что участие базальных ганглиев в 
высших интегративных функциях мозга выражается в их тонизирую
щем действии на кору больших полушарий.

Данные, полученные при морфологических и электрофизиологичес
ких исследованиях, показывают [2, 5, 7, 15, 21, 29, 30], что стриопал- 
лндарные образования имеют двусторонние прямые или опосредован
ные (через таламус и ретикулярную формацию) связи почти со всеми 
отделами коры головного мозга. Стимуляция скорлупы наркотизиро
ванных кошек одиночными прямоугольными импульсами тока порож
дает в моторной и соматосенсорной областях коры негативные колеба
ния потенциала [29], тогда как функциональное выключение скорлу
пы методом распространяющейся калиевой депрессии резко подавля
ет корковые потенциалы, вызванные раздражением кожи передних 
конечностей (рис. 3). Электростимуляция моторной и соматосенсор
ной областей коры порождает четкие коротколатеитпые ответы в ипси
латеральной скорлупе (рис. 4). Высокочастотное (30—60 имп/сек) 
раздражение скорлупы кошек, находящихся под поверхностным нар
козом, вызывает десипхроиизацию биоэлектрической активности ипси
латеральной коры [31]. Такая же закономерность наблюдается и в 
ответ на высокочастотную стимуляцию скорлупы у кроликов [32] и 
хвостатого ядра у кошек [15] и кроликов [32], находящихся под нар
козом. Кратковременное (2 сек) раздражение (8 в, 50 имп/сек) скор
лупы через хронически вживленные электроды у бодрствующих, но 
находящихся в покое кошек, также приводит к десинхронизации био
электрической активности, как в соматосенсорной коре, так и в под
корковых образованиях (красное ядро, хвостатое ядро) [22].

Приведенные данные, как нам кажется, могут в определенной ме
ре рассматриваться в качестве доказательства тонизирующего, активи
зирующего действия иеостриатума па кору головного мозга. Опыты 
показывают, что таким действием обладает и палеостриатум [33]. 
Хаслер [8] еще в 1962 году указывал, что паллидум является рост
ральным продолжением ретикулярной активирующей системы Моруц- 
ци и Мегуна, а двумя годами позже он пришел к заключению, что не 
только паллидум, ио и хвостатое ядро составляет часть неспецифичес
ких проекционных систем мозговой коры [34]. Однако Черкес [15] 
путем сопоставления двух восходящих систем—песстрнарной и мезеп-
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.’ичс-ск',;՛ ретикулярной—приходит к заключению. что между ними 
'.•■՛•՛. твуют ф. ..'кпкопальные различия.

Если, ՛։՛:.: ие менее, признать за стриопаллидумом тонизирующую. 
,■ . друющ՝. ;о активность коры функцию и на этой основе попытаться 
объяснить нарушения, связанные с разрушением скорлупы, ю при эт„м 
иол.ткнут трудности в понимании отдельных закономерностей.

Рис. 3. Влияние хлористого калия (0,05 мл, 25%), введенного в лугзмеи. 
на корковые потенциалы, вызванные раздражением кожи контралате
ральной передней конечности, а—до, б—через 3 мин, в—через 85 мин, 

г—через 95 мин после введении хлористого калия

В самом деле, почему понижение корковой активности при разру
шении скорлупы должно привести к появлению большого числа оши
бок в выборе стороны подкрепления и не должно сказываться на точ- 
шх’ти выполнения заученного моторного акта? Почему наряду с замед
лением процесса образования условного рефлекса должно иметь место 
удлинение латепции и времени двигательной реакции? Наконец, поче
му при обширных билатеральных повреждениях скорлупы должны 
полностью исчезать условные рефлексы?

Вероятно, для удовлетворительного ответа на поставленные вопро
сы необходимо привлечь к объяснению другие механизмы. Мы, еще в 
1959 году [35], пришли к заключению, что в процессе образования ус
ловных рефлексов замыкание временных связен происходит не только 
Биологический журнал Армении, XXX, № 1П—7
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по системе кора—кора, как принято в школе II. П. Павлова, но и по 
системе кора—подкорка—кора. Тогда же мы допустили, что в цикли
ческой системе корково-подкорковых взаимоотношений субкортикаль
ным связям (кора—подкорка—кора) принадлежит решающая роль в 
образовании всей центральной интеграции, а транскортикальным свя-

Рис. 4. Потенциалы, вызванные в ипсилатеральной скорлупе (Ег=14. 
Ь=9,5, Н=О) электростимуляцией различных участков первой и второй 
соматосенсорных областей (на схеме в центре отмечены точками). Ка

либровка: 100 мкв., 40 мсек.

зям (кора—кора)—в обеспечении топкости н совершенства приобретен
ных форм адаптивного поведения. Можно допустить, что путамен, как и 
паллидум [19], является одним из подкорковых образований, через 
которые осуществляется замыкание временной связи по системе кора— 
подкорка—кора. Вероятно, с выпадением этого звена из анатомо- 
функциональной структуры условного рефлекса и обусловлены те на
рушения, которые описаны выше.

Ранее мы уже отмечали [17, 36], что латентный период условной 
реакции отражает собой состояние активного процесса отбора, сличе
ния и интеграции наличной и следовой (память) сенсорной информа
ции в процессе афферентного синтеза. Если с этих позиций подойти 
к оценке полученных нами результатов, то можно заключить, что раз
рушение кортико-стрио-кортнкальных связей приводит к нарушению 
именно этой функции. Поврежденному мозгу приходится вдвое или 



К «шейке роли неостриатума в механизмах услознореф. деят. животных 99

втрое больше времени тратить на процесс обработки сенсорной инфор
мации. Замедление процесса афферентного синтеза (удлинение латент

но; о периода; отражает лишь одну сторону нарушения при поврежде
нии скорлупы. Наряду с этим у животных с деструкцией скорлупы 
наблюдается и другое более существенное нарушение, которое сво
дится к тому, что процесс активного -хдумания» в 30% случаев завер- 
шаг-т'я ошибочной реакцией животного. Сл довательно, нарушенной 
>'.ри этом оказывается компараторная функция мозга. Поскольку в 
условиях наших экспериментов действие сигналов для левой и правой 
кормушек всегда носило равновероятный характер, то мозг животного 
должен был каждый раз путем сопоставления возбуждения от налич
ного раздражителя с таковым, хранящимся в аппарате памяти, опреде
лять, подан ли правосторонний или левосторонний условный сигнал. 
Большое количество ошибок, допускаемых животными в послеопера
ционном периоде, указывает па нарушение этой компараториой функ
ции мозга. Но если это так, мы вправе заключить, что неостриатум, 
как и палеостриатум, наряду с другими образованиями мозга (лоб
ные доли, гиппокамп) [17, 18, 36—38], играет важную роль в меха
низмах отбора сенсорной информации, поступающей в мозг по внеш
ним и внутренним анализаторам, сличения их с таковой, хранящейся 
в аппарате памяти и интеграции для программирования и реализации 
адаптивного поведения.

Институт экспериментальной биологии АН АрмССР Поступило 30.V 1977 г.

I.. и. ղաս՚ոարյան

ՆԵՈՍՏՐԻԱՏՈՒՄԻ ԴԵՐԻ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄԸ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ 
ՊԱՅՄԱՆԱԿԱՆ ՌԵՖԼԵԿՏՈՐ ԳՈՐԾՈՒՆԵՈՒԹՅԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐՈՒՄ

Ա մ փ 11 փ ո է մ

Փորձերի արդյունքները ցույց են տալիս, որ նեոստրիատոլմ ի դոյացոլ֊ 
քէյուններր դմ դույն մարմնի հետ մեկտեղ մ ասնակցում են աֆերենտ սին֊ 
խեղի մեխանիզմներում' իրականացնելով սենււոր ինֆորմացիայի ընտրոլ- 
թյունր, համադրումր և սինթեզը հարմարվոզական վարքազձի կենտրոնական 
ինտեզրացիայի ձևավորման համար։
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Р. О. ОГАНЕСЯН. А. С. ПАРПАРОВ, А. А. СИМОНЯН

ЬИОЛИМПОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СЕВАНСКОП ПРОБЛЕМЫ

В статье укачаны изменения, имевшие место в экосистеме озера вследствие сниже
ния уровня на 19 м. Спуск озера сильно отразился как ла всех звеньях трофической 
лепи, так и (>а качестве воды. Общая рыбопродуктивность резко повысилась, но по
пуляция форели находится па граня исчезновения.

Использование вековых запасов вод озера Севан для удовлетворе
ния быстро растущих потребностей Армении в пресной воде привело к 
ряду отрицательных последствий, из которых наиболее значительны 
изменения в экосистеме озера. В настоящее время, когда снижение 
уровня озера достигает 19 м, основная часть стока из Севана расходу
ется па нужды ирригации. По-прежнему забор воды из озера превы
шает свободный сток на 2'10 млн. м3 в год (в среднем, за 1970—1975 гг. 
[1|), вследствие чего уровень озера продолжает понижаться (около 
20см в год).

В целом же потребности народного хозяйства в воде растут. Это 
побудило изыскивать пути увеличения стока из озера при сохранении 
стабильности его уровня. С этой целью осуществляется строительство 
туннеля Арпа—Севан для переброски в озеро вод р. Арпа.

Незначительное снижение уровня озера Севан начиная с 1964 г 
позволяет рассматривать нынешние морфометрические показатели озе
ра как стабильные. Однако именно в период относительной стабили
зации уровня озера в экосистеме Севана произошли значительные из
менения.

Описанию этих изменений посвящена довольно обширная литера
тура [2—5]. Сравнительный анализ некоторых основных лимнологи
ческих показателей возможен на основании данных табл. 1 (в таблице 
сравниваются современные данные с данными 1958—1960 гг., когда 
было проведено подробное обследование Севана).

Как видно из табл. 1, значительно ухудшился кислородный режим 
природных слоев озера; улучшились условия биогенного питания фито
планктона—как за счет увеличения содержания соединений азота, так 
и в связи с уменьшением содержания фосфатов; обращает па себя 
внимание факт увеличения продуктивности основных звеньев трофи
ческой сети.

Рассмотрим, каким образом указанные изменения связаны с пока
зателями, представляющими интерес для использования ресурсов озе
ра в народном хозяйстве—качеством воды и рыбопродуктивностью. В 
данной работе мы рассматриваем качество воды с точки зрения ее при-



102 Р. О. Оганесян, А. С. Парпаров. А. А. Симонян

Таблица 1
Сравнительные лимнологические показатели оз. Севан

Показатели 1958—1960 гг. 1975-1976 гг.

.Минимальное содержание кислорода у дна. мг,л 
„Минимальное отношение содержания кислорода

6,2 0,0

в гиполимнионе к таковому в эпилимнионе 
Содержание фосфатов (ср. за год, .минеральные

1.2 0,04

формы) мг/л
Содержание минерального азота (ср. за год),

0,19 0,06

мг/л) следы 0.14
Прозрачность, м
Пер ичная продукция фитопланктона за год.

10,9 4.4

ккал'.м։ 1580 10000
•Продукция зоопланктона, мг/л 1760 11800 (без дафнии)
Рыбопродуктивность, кг/га 10,0 20.9

годности для водоснабжения, а также как среды обитания рыб. Под 
рыбопродуктивностью понимается продукция рыб, оцениваемая по ре
зультатам государственного лова с учетом хищении и браконьерства.

Отмечаемое в настоящее время увеличение рыбопродуктивности 
характерно для форелевых водоемов, подверженных эвтрофикации, по 
произошло оно не за счет роста продуктивности форелей, а в связи с 
резким увеличением численности сигов. Более того, существует реаль
ная угроза исчезновения севанской форели, как вида.

На рис. 1 прослеживается прямая зависимость между снижением 
уровня озера и уловами форелей, а также обратная зависимость с уло
вами сига. По-видимому, на снижение численности форелей оказывает 
влияние (кроме хищнического браконьерства) также ухудшение усло
вий их обитания.

Выполненные в лаборатории экологической физиологии станции 
исследования показали, что температурный оптимум для севанских фо
релей не превышает 12՞. Следовательно, в конце лета в озере, особен
но в Большом Севане, складываются неблагоприятные условия для 
форелей. С одной стороны, слой гомотермалыюго прогревания до 20° 
(эпилимнион) достигает значительных глубин (порядка 20—25 м), с 
другой, в придонных слоях развивается выраженный дефицит кислоро
да, содержание сероводорода достигает значительных концентраций.

Увеличение рыбопродуктивности является следствием повышения 
трофности озера и, в конечном итоге,—увеличения первичной продук
ции.

Автотрофное звено—фитопланктон—претерпело наиболее сильные 
изменения, как качественные, так и количественные.

Наиболее известным и наглядным следствием эвтрофикации Сева
на является летнее «цветение» воды синезелеными водорослями, регу
лярно происходящее с 1964 г. Менее известно, что «цветение» сипезе- 
леных Ар11ап1готепоп является фактором, стимулирующим увеличение 
рыбопродуктивности [6]. Это происходит вследствие улучшения кор
мовой базы зоопланктона за счет бактериофлоры, развивающейся на
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Рис. /Динамика изменений лова севанских рыб. Понижение уровня мера; 
— ® — форель; — Л — сиг; — 'в — храмуля, — ® — инкубированная^ 

икра;----- —уровень.

отмирающих сипезеленых. Действительно, вслед за интенсивным «цве
тением» АрЬатхотепоп в 1975, в 1976 г. резко увеличилась биомасса 
н продукция зоопланктона. Несколько проблематична и роль синезе- 
лспых в развитии гиполимниального дефицита кислорода для столь 
1лубокою водоема, как Севан (большая часть этих водорослей разла
гается в верхних слоях воды). По-видимому, резкое убывание кисло
рода в придонных слоях обусловлено его расходам па разложение от
мирающих диатомовых после их весеннего «цветения» (следует отме
тить, что весеннее и осеннее «цветение» диатомовых, а также разно 
жгутиковых достигает величин продукции и биомассы, превосходящих 
таковые летнего «цветения» сипезеленых).

Представляется разумным связать снижение содержания фосфа
тов в озере с интенсификацией развития диатомовых весной и поздней 
осенью. Причина же обогащения вод озера соединениями азота менее 
ясна. Наиболее вероятным источником поступления его являются дой
ные отложения, вовлеченные в круговорот вследствие изменения мор
фометрии озера. По-видимому, немаловажным источником поступле
ния азота являются водоросли АпаЬаепа, обладающие способностью 
фиксировать азот атмосферы [7].

Планктонное сообщество в целом оказывает большое влияние на 
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формирование качества воды. Уже отмечалось, что массовое отмира
ние водорослей в условиях стратификации приводит к истощению за
пасов кислорода в придонных слоях воды—развитию гиполимниалмю- 
го дефицита кислорода и появлению сероводорода. Уменьшение про
зрачности воды вдвое привело к сокращению эвфотпческой зоны, вслед
ствие чего стала невозможной фотосинтетическая аэрация гиполимни
она. Следовательно, возможности фитопланктона в улучшении качест
ва воды в придонных слоях значительно уменьшились.

Однако было бы не совсем верно приписывать возникновение ги- 
полимниалыюго дефицита кислорода в Севане исключительно интен
сификации развития фитопланктона. Как указывал Хатчинсон [8], 
в высокогорных водоемах всегда имеется возможность клнноградного 
.распределения кислорода по вертикали. Это связано с более низким 
парциальным давлением кислорода в высокогорных озерах и, как след
ствие, более низкой растворимостью его. Следовательно, дефицит кис
лорода в начальной стадии изменения состояния экосистемы озера мог 
быть вызван уже самим по себе понижением его уровня.

Как видно из изложенного, в озере Севан складываются исключи
тельно благоприятные условия для повышения его трофности. Повы
шенная (по сравнению с равнинными водоемами) солнечная радиация, 
все еще высокая прозрачность, фактически происшедшее удобрение 
вод озера соединениями азота при по-прежнему высоком содержании 
фосфора—все это обеспечило повышение первичной продукции фито
планктона до величин, характерных для наиболее эвтрофных водоемов. 
С этим непосредственно связано значительное увеличение рыбопродук
тивности. Однако наряду с этим, наблюдается тенденция к ухудшению 
качества воды, прогрессирующему из года в год снижению насыщения 
придонных слоев кислородом, появлению в этих слоях сероводорода. 
В наиболее эвтрофированных частях озера (Лчашенская бухта) такое 
резкое ухудшение качества воды отмечалось уже в начальный период 
стратификации. Имеется опасность развития токсических форм сине- 
зеленых.

Ухудшение качества воды не находится в противоречии с высокой 
рыбопродуктивностью. Однако, если в настоящее время можно гово
рить об ухудшении условий обитания для форелей, то дальнейшее раз
витие этой тенденции может сделать среду обитания непригодной и для 
сигсв. Соответствующее увеличение- рыбопродуктивности в таком слу
чае будет возможно только при вселении в озеро более неприхотливых, 
а следовательно, и менее ценных пород рыб—карпа, толстолобика 
и т. п.

Однако, поскольку уже сейчас рассматривается՛ возможность ис
пользования севанских вод для водоснабжения растущих городов рес
публики, показатель качества воды озера может оказаться более важ
ным, чем его рыбопродуктивность. С этой точки зрения представляет 
интерес оценка стоимости объема воды, превышающего величину сво
бодного стока. При расценках 1,5 коп. 1а 1 м3 [9.] из- озера ежегодно
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"вытекает* около 4 мл и. рублей. Даже если не учитывать затраты на 
шквидаиию отрицательных экологических последствий, связанных со 
ииж'шием уровня озера, эта сумма, очевидно, превышает прирост со- 

отвс-тству ющих доходов.
В связи с вышесказанным представляет интерес попытка оценить 

։ ։ияние переброски вод р. Арпа на режим озера. Последствия этой 
герсброски могут быть различными в зависимости от величин попус
ков из озера. Если попуски воды будут меньше свободного стока, и 

ровс-иь озера будет повышаться, можно ожидать улучшения кислород
ною режима вследствие увеличештя мощности гиполимниона. При 
том одновременно может происходить накопление органических ве

ществ. И известном смысле обратная картина будет иметь место в слу
чае увеличения проточности водоема (попуски из озера на уровне сво
бодною стока). В этом случае возрастет вынос биогеиов и органичес
ких веществ. Дальнейшие последствия переброски арпинских вод на 
нынешнем уровне изученности механизма эвтрофикации оз. Севан труд
но предсказать. Так же трудно оценить влияние на основные процес
сы в озере нерегулярного характера стока из озера (в зимнее время 
сток практически отсутствует).

Противоречивый характер изменений рыбопродуктивности Севана 
и показателей качества его воды, а также очевидная зависимость этих 
показателей от народнохозяйственного использования ресурсов озера 
настоятельно ставят задачу рационального использования ресурсов 
озера Севан. Как и всякая задача, эта задача должна иметь критерий 
оптимальности.

С. нашей точки зрения, такой критерий может быть сформулирован 
следующим образом: использование ресурсов озера Севан в народном 
хозяйстве должно осуществляться таким образом, чтобы обеспечить 
максимально высокое качество его воды и соответствующую этому по
казателю максимальную продуктивность цепных пород севанских 
рыб форели и сига.

Севанская гидробиологическая станция АН АрмССР Поступило 28А'1 1977 г.

Ռ. Հ. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Ա. Ա. ՊԱՐՊԱՐՈՎ, Ա. Ա. ՍԻԱՈՆՅԱՆ

111>>ԼՍ.ՆԽ պրոբլեմի լճակենսաբանական ասպեկտները

Ա մ փ ււ փ 11 ւ մ

Ուսումնասիրվել ( Սևանա լճի էվտրոֆացման ազդեցությունը նրա ջրի 
որակի և ձկնարդյունահանման վրա։ Ջրի որակի հետագա վատացման դեպ
քում ձկնարդյւււն ահանման բարձրացման կարելի Լ հասնել ոչ արժեքավոր 
ձկների հաշվին։ Մշակված է լճի պաշարների ռացիոնալ օդտա դործմ ան չա
փանիշը։
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УДК 619:616[993т995.1]

3. А. ДАВТЯН

СУЛЬФАТ МЕДИ С МИКРОДОЗАМИ ИОДА КАК СРЕДСТВО.
ПОВЫШАЮЩЕЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКУЮ РЕЗИСТЕНТНОСТЬ 

ОРГАНИЗМА

։ >р<: I՛■: ՛՛■.՛:• ՛! <.՛'основывается целесообразность применения сульфата меди в ком- 
пле:' с микродозя мч пода в целях повышения несленифическон резистентности мак-

■' тизмв у г> гьяинта.ч и некоторым эндопаразитическим простейшим на примере 
ряда ՛ .чьм’1'110'вен и трипаносомоза крыс. Это приводит к освобождению мак- 
рооун ■ тизма от паразитов и нормализации его физиологических функций. Б заключе
на': даются практические рекомендации но применению этого метода как средства био
логи՛ кой борьбы с гельмиитозами овен в условиях Армении.

Круг вопросов, связанных с изучением патогенеза и клиники гель- 
.миптозов, чрезвычайно широк. Это обусловлено тем, что патологичес
кое воздействие гельминтов ня организм хозяина реализуется разнооб
разными путями и возникающие при этом патологические процессы ха
рактеризуются большим многообразием. Они выражаются, в част
ности, в различных нарушениях обмена веществ, в том числе и фер
ментных систем. Это, в свою очередь, вызывает нарушение метаболиз
ма гормонов, витаминов и микроэлементов.

Учитывая, что многие стороны этой проблемы остаются недоста
точно изученными, возникает необходимость изыскать более эффек
тивный путь к ликвидации потерь животноводства от гельмиптозов пу
тем нормализации нарушенных обменных процессов и повышения пе- 
сиецифической резистентности организма к возбудителям инвазионных 
болезней. Необходимость решения этих задач вызвана огромным эко
номическим ущербом, наносимым животноводству гельминтами.

В настоящем сообщении мы хотим обратить внимание па некото
рые материалы, освещающие роль дефицита меди и йода, возникаю
щего при гельмпитонах, а также, как показали новые данные, при ин
вазиях, вызванных некоторыми простейшими, что подтверждает паши 
представления о песпецифичпости этого явления. В статье также об
основывается целесообразность применения меди с микродозами йода 
в качестве биологического метода борьбы, основанного на стимуляции 
псспецифи'ческой резистентности организма.

Влияние дефицита меди и йода на развитие гельминтозов у сель
скохозяйственных животных и трипаносомоза у крыс. Широко извест
но. что недостаток меди может служить причиной возникновения цело
го ряда патологических явлений: энзоотической атаксии, характери- 
.ующейся демиелинизацией белого вещества головного и спинного моз-
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га; ослабления резистентности организма; снижения активности цпто- 
хромоксидазы, которое влечет за собой повышенную заболеваемость и 
смертность животных от всякого рода вторичных заболеваний, а так
же снижение мясной и шерстной продукции овец.

Известно, что при снижении содержания меди в печени овец в 20— 
■!0 раз наблюдается клиническая форма медной недостаточности. При 
\ меренном же дефиците меди в печени овец в 2,5—8 раз ниже нормы 
клиническая форма медной недостаточности не проявляется, но при 
этом наблюдаются пониженное содержание меди в крови, нарушение 
кроветворения, возникновение анемии, снижение окислительных про
цессов.

Влияние медной недостаточности на развитие крысиного трипано
сомоза было изучено в нашей лаборатории Хачояпом, Аракелян. Ба
лаян [1], которые показали, что при дефиците меди у крыс, вызван
ном молочной диетой, инвазионный процесс протекает значительно ин
тенсивнее, что выражается в сокращении инкубационного периода, ин
тенсивном накоплении паразитов в периферической крови и в леталь
ном исходе. Эти данные свидетельствуют о том, что при дефиците ме
ди в рационе, помимо других отрицательных явлений, ослабляется 
неспецифическая резистентность организма по только к гельминтам, 
по и к простейшим.

О связи йодной недостаточности с распространением гельминтозов 
свидетельствуют многочисленные данные как медицинской, так и вете
ринарной литературы. Фундаментальные исследования Шаримаияна 
[2] показали это достаточно убедительно. Лаврентьев в ряде работ 
[3—5] показал значение йодной недостаточности при гельминтозах н 
протозойных заболеваниях. Хачатрян [6] установил прямую зависи
мость встречаемости зоба в районах Армении с распространением ги- 
менолепидоза (карликового цепня) среди детей.

Паши эксперименты показали, что более высокая заболеваемость 
I ельмпптозами у овец отмечалась при недостаточности йода в организ
ме и гипофункции щитовидной железы, что вполне согласуется с при
веденными выше данными.

Таким образом, дефицит как йода, так и меди играет значитель
ную роль в возникновении патологических явлений, связанных сю сни
жением резистентности организма.

Является ли дефицит меди следствием отнятия паразитами у мик
роорганизма ионной меди? В наших работах было констатировано 
обеднение организма овец медью и йодом при ряде инвазий: эхино
коккозе, фасциолезе, диктиокаулезе и др. [7, 8]. Однако в возбудите
лях этих инвазий количество меди было меньше, чем в печени овец. 
Эти данные согласуются с результатами других авторов. Так, Бремнер 
[9], проведя в Австралии обстоятельное обследование большого коли
чества крупного рогатого скота, пришел к заключению, что. хотя со
держание ионной меди у 12 видов нематод, 4 видов цестод и 2 видов 
трематод, собранных от разных хозяев, было значительным, это и мог-
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■"՛> г!.причиной возникновения медной недостаточности у хозяев— 
■ '•л? Таким образом, дефицит .меди у хозяина нельзя объяснить по
ишь՛ : яы ՛ поглощением ее паразитами. Косвенным доказательством 
>ю. о служит тот факт, что дополнительные дозы ионной меди не улуч
шаю;. а ухудшают состояние организма хозяина: они приводят к на- 
о '. '1 ионной меди и печени, головном мозге и других тканях р 

г |ию защитных и барьерных функций организма, как нами было 
, . ... ;0 у Повышенное накопление леди в печен:: усугубляет

. ни'. но.! "'. о обмена, что характеризуется как тиреоидной, так 
и но., -ой недостаточностью [10].

Следовательно, дело не в недостатке ионной меди в организме, а 
I. и'.,: гач очное г и белковосвязаиной меди, определяющей резистент
ность.

()т рицательное влияние скармливания оеци.ч повышенных доз суль
фата меди. Отрицательное влияние повышенных доз сульфата меди 
(ионной .меди) нами показано в ряде работ [11]. При этом отмеча
ются резкое снижение аскорбиновой кислоты в плазме крови и органах: 
изменение морфологической картины периферической крови, что выра- 
жае: я и уменьшении эритроцитов и гемоглобина более чем в два раза; 
снижение резистентности организма и, как следствие, повышение при
живаемости гельминтов; ослабление окислительных процессов, связан
ных с угнетением белковосвязанлой меди (церулоплазмина) л других 
ферментов, участвующих в окислительных процессах.

Эти данные подтверждаются исследованиями целого ряда других 
авторов. Так, Одыпец с соавт. [12, 13] отмечают, что при повышенном 
количестве меди в рационе наблюдаются отложения меди в печени, се
лезенке и коже. Кроме того, при добавке меди к рациону в 1,5—2 ра
за выше нормы возникает белковая дистрофия паренхимы органов и 
.падеж животных.

Влияние ни организм несбалансированных в отношении микроэле
ментов рационов. Отрицательное влияние на организм оказывает и 
несбалансированность рационов в отношении микроэлементов. В на
ших опытах увеличение количества микроэлементов (меди, йода, ко
бальта и молибдена), вводимых в комплексе, приводило к резкому 
снижению аскорбиновой кислоты в плазме крови и органах, измене
нию морфологической картины периферической крови (уменьшение 
эритроцитов и гемоглобина более чем в два раза), перераспределению 
меди в организме, к снижению веса и резистентности организма; пос
леднее выражалось в повышенной приживаемости гельминтов. Эти яв
ления могут быть объяснены ослаблением окислительных процессов, 
связанных с угнетением синтеза церулоплазмина и других ферментов, 
участвующих в окислительных процессах.

Отсюда возникает необходимость при скармливании овцам смесей 
микроэлементов учитывать их сбалансированность.

Чем обусловлено благоприятное влияние на макроорганизм меди 
о сочетании с микродезами иода? В многочисленных опытах нами бы
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ло показано, что введение животным в отдельности меди или йода не 
эффективно, в то время как введение этих микроэлементов в комплек
се приводит к выраженному повышению резистентности организма к 
гельминтам, в тем числе и к обитающим в слепом отделе кишечника, 
легких и в других органах, что нельзя объяснить непосредственным 
действием меди и пода на гельминтов [8].

Этот эффект был подтвержден многочисленными авторами. Так. 
Коломийцева, по наблюдениям в Алтайском крае, приходит к заклю
чению, что наиболее эффективным оказалось применение препаратов 
йода с медью, а не одного йода или же йода с кобальтом. Автор это 
объясняет тем, что йод способствует переходу неорганической меди в 
органические соединения. В нашей лаборатории Хачояп. Аракелян, 
Балаян [1] приходят к аналогичному выводу, считая, что положитель
ный эффект комплексного применения меди и йода при трипаносомозе 
крыс объясняется повышением резистентности организма в связи с пе
реходом ионной меди в ее белковые соединения.

В условиях Армении, где в ряде местностей существует выраженный недостаток 
йода и меди, нами был предложен метод применения меди с мпкродозамп иода для 
ягнят по следующей схеме. Первый курс проводится в течение марта. Сульфат меди 
с кормовой солью задается из расчета 0.3 г на животное в день, что составляет 4.5- 
6.0 г сульфата меди в течение 15—20 дней. Одновременно задастся йодистый калий 
(при вольном поении) из расчета 3 мг в день на животное в течение 7 дней. Учиты
вая, что продолжительность стимулирующего действия меди равна 50—60 дням, через 
45—60 дней после первого курса проводится второй курс. Затем следует третий курс 
в конце октября или в начале ноября с целью предупреждения как осеннего зараже
ния, так и активизации латентных гельминтов. Метод оправдал себя в практике.

Таким образом, обеспечение организма до оптимального уровня 
медью и йодом повышает общую сопротивляемость организма к различ
ным заболеваниям.

Исходя из этого, представляется возможным предупредить или зна
чительно ослабить многие обратимые патологические процессы, обус
ловленные эндопаразитами, и снизить паразитарную нагрузку, а тем 
самым значительно повысить сохранность поголовья и продуктивность 
животных. Эти свойства меди в комплексе с йодом позволяют исполь
зовать данные микроэлементы не только для выравнивания патологи
ческих процессов, но и для биологической борьбы с эндопаразитами.

Институт зоологии АН АрмССР Поступило 28.УП 1977 г-

է. Լ. ԴԱՎԹՅԱՆ

ՊՂՆՋԻ ՍՈՒԼՖԱՏԸ ՅՈԴԻ ՄԻԿՐՈԴՈ9.ԱՆԵՐԻ 2ԽՏ ՈՐՊԵՍ ՕՐԳԱՆԻԶՄԻ 
ՈՋ ՍՊԵՑԻՖԻԿ ԴԻՄԱԴՐՈՂԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՐԱՐԶՐԱՑՄԱՆ ՄԻՋՈՑ

Ա մ փ ո փ ում

Հելմինթողնևրի, ինչպես նաև առնետների տրիպանոսոմ ողի ժամանակ, 
մակրոօրդանիզմում առաջանում է սպիտակուցների հետ կապված պղնձի և 
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է՛՛դի պակաս, որր օրգասիգմ ի դիմ ա դրողա կան ութ յան նվազումը պա լմանա- 
վորոդ Լական գործոն Լ։

Պղնձի սուլֆատը է"դհ '՛ետ միասին կոմ պլե բս ում, խթանելով մա կրոօր- 
ղանիդմի պ այ տ պանս գ ա կ ան ֆունկցիաները, Հանգեցնում Լ պարազիտների 
արտաըսմանը՝ անկախ նրանց տեղագրությունից և տեսակային պատկանե- 
լիոլթյունիցւ Հետևանքը լինում Լ ալն, որ բարձրանում է կենդանիների ընդ
հանուր դիմադրողականությունը այդ հիվանդությունների նկատմամբ:

Այս դեպքում հնարավոր Լ դաոնում կանխել կամ դդալիորեն թուլացնել 
հելմինթներով պայմանավորված շատ հետադարձ ախտաբանական պրոցես
ներ ա. նվազեցնել մակաբուծային բեռնվածք ր, դրանով իսկ դդալի չափով 
բարձրացնել կենդանիների դ/խարանակր և արդյունավետությունը։

Պղնձի այս հատկությունը յոդի հետ կոմպլեքսում հնարավորություն է 
տալիս դրանց օգտագործել ոչ միայն ախտաբանական պրոցեսների հավա
սարեցման, այւհ Լնգուգարաւլիտների դեմ պալրարի կենսաբանական մեթոդի 
համար, որը կնպաստի գյուղատնտեսական կենդանիների արդյոլնավետու- 
թյան բարձրացման խոշոր ոեգերվների լրացուցիչ օգտագործմանը,
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ОБРАЗОВАНИЕ ВНЕКЛЕТОЧНЫХ ПОЛИСАХАРИДОВ 
КЛУБЕНЬКОВЫМИ БАКТЕРИЯМИ В РАЗЛИЧНЫХ 

ТИПАХ ПОЧВ

Установлено, что клубеньковые бактерии гороха, люцерны, эспарцета, сон обра
зуют в почве внеклеточные полисахариды и капсулы. Образование их в почве зави
сит от вида клубеньковых бактерий, а также от типа почвы. Внеклеточные полнса- 
.'•арнды изученных клубеньковых бактерий состоят в основном из глюкозы. В них в 
небольшом количестве обнаружены также ксилоза и арабиноза.

Сведений относительно образования внеклеточных полисахаридов 
и капсул клубеньковыми бактериями в различных типах почв в лите
ратуре не имеется. Нами преследовалась цель выявить особенности 
образования внеклеточных полисахаридов и капсул клубеньковыми 
бактериями в зависимости от вида культур бактерий и типа почвы.

Материал и методика. Образование внеклеточных полисахаридов изучалось в 
карбонатных черноземах, лесных (бурых) и целинных почвах. Агрохимическая ха
рактеристика исследованных почв приведена в табл. 1. Исследовались клубеньковые

Таблица 1 
Агрохимическая характеристика почв

Типы почв Горизонт Глубина, 
см

Гумус, 
% рн

И Р3О։ К,0

мг па 100 г ПОЧВЫ

Горная, лесная ВА! 0-20 4,19 5,2 4.5 3,5 25,0
Карбонатный чернозем А։ 0-25 4,02 7,2 4,7 2.4 38,0
Целинная (бурая) А։ 0-25 1,22 7,4 3,6 1,08 5,5

бактерии гороха (шт. 68), люцерны (шт. 132), эспарцета (шт. 51) и сои (шт. 648, 89 и 
Д-6). Образцы почвы по 100 г, помещенные в колбы Эрлепмейера емкостью 250мл, 
стерилизовали в автоклаве при 2 атм. 120 мин и увлажняли до 30 и 60% от полной 
влагоемкостп, а в одном варианте добавляли 1% глюкозы. Затем их заражали 3-5- 
суточными культурами клубеньковых бактерий и термостатировали при 26° в течение 
15 суток. Образование внеклеточных полисахаридов клубеньковыми бактериями изу
чали в легкой фракции почвы (удельный всс<2,0) по схеме экстракции углеводов [3]. 
Условия выращивания клубеньковых бактерий и изучение химического состава вне
клеточных полисахаридов списаны в предыдущих наших работах [1, 2].

Наличие капсул у клубеньковых бактерий выявляли электронным микроскопом 
марки «Тесла» БС-242.



Образование внеклеточных полисахаридов 113

Результаты и обсуждение. Исследования показали, что клубень- 
у.бактерии хорошо развиваются в черноземных и целинных поч- 

I, хуже- в лесных. Количество клеток их в почвах, увлажненных 
:.՛> 60%, было больше, чем в почвах, увлажненных до 30%. В лес
ных почвах и черноземах, увлажненных до 30%, клубеньковые бакте
рии, как правило, не развивались. Наличие глюкозы в почвах поло- 
жительио влияло на их рост (табл. 2).

количество клубеньковых бактерий и образование внеклеточных полисахаридов 
в различных почвах (данные учета спустя 15 дней; титр клеток 

в млн/։ почвы, количество полисахаридов, мг ։ ։)

Таблица 2

Типы почв
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1 орпая, 60 почва 4՜ глюкоза 10,2 860,0 22,4 1081,0 25,0 1006,0
лесная почва 1,46 301,0 0,08 25,0 4,4 591,5

30 почва 4֊ глюкоза 4,52 671,0 0,01 22,0 _
почва 0 0 0 0 — —

Карбонат- 60 почва глюкоза 65,8 1508,0 45,4 1396,0 111,2 20,7,3
нын чер- почва 2,04 217,0 1,8 201,0 30,6 1081,5
позем 30 почва 4՛ глюкоза 1,7 197,0 2,2 183,0 53,0 1131,0

почва 0,4 89,0 0,1 0 1,2 178,1

1 1,сливная 60 почва 4- глюкоза 108,4 1200,0 43,0 1052,0 149,0 2137,0
(бурая) почва 1,53 123,0 13,2 648,0 — —

30 почва 4՜ глюкоза 0 0 6,8 401.0 — —
почва 0 0 0,04 0 1 0,24 0

При м е ч а п и е: (—) — означает не исследовано.

В лесных почвах, содержащих 60% влаги и глюкозу, количество 
клубеньковых бактерий люцерны и эспарцета было больше, чем горо
ха. В черноземах и целинных почвах хорошо развиваются клубенько
вые бактерии гороха и эспарцета, сравнительно хуже люцерны.

Образование внеклеточных полисахаридов клубеньковыми бакте
риями гороха в лесных почвах выражено слабо, наибольшее количество 
их обнаружено, при наличии глюкозы, у люцерны и эспарцета (влаж
ность (»()%). Вез добавления в почву глюкозы образование внеклеточ
ных полисахаридов при 60-процентной влажности почвы сравнительно 
слабое. При 30-процеитиой влажности почвы (в лесных почвах) и при 
наличии глюкозы обнаруживается небольшое количество полисахари
дов, а при этой же влажности в образцах почв без глюкозы внеклеточ
ные полисахариды не выявляются.

В черноземах эффективный синтез полисахаридов выявлен у клу
беньковых бактерий эспарцета. Клубеньковые бактерии гороха и лю- 
Бнологнчсскпй журнал Армении, XXX, № 10—8
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церны образуют сравнительно меньше внеклеточных полисахаридов, к 
тому же лишь в почве с глюкозой и при влажности 60%. В целинных 
почвах, несмотря на неплохой рост клубеньковых бактерий, полисаха
риды обнаруживаются в небольшом количестве в варианте с глюкозой 
(60% влажности). При влажности почвы 30% с глюкозой и без нее 
полисахариды выявляются в очень малом количестве.

В табл. 3 приведены данные о развитии различных штаммов клу
беньковых бактерий сои в карбонатном черноземе и образовании ими 
внеклеточных полисахаридов.

Образование внеклеточных полисахаридов клубеньковыми бактериями сон 
в карбонатном черноземе. (Титр клеток бактерии в млн г, 

количество полисахаридов, мг։/,)

Таблица 3

Влажность 
почвы, •/• 
от полном 
влагоем- 
кости

Варианты

Штамм 648 Штамм 89 Штамм Д-6
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50 почва + глюкоза 12.4 800,3 11.3 793,2 1,03 68,0
почва 1,73 164,5 1,97 193,0 0,05 0

30 почва — глюкоза 0,8 85,0 1.1 92,3 0,03 0
почва 0,03 0 0,02 0 0 0

Клубеньковые бактерии сои, по сравнению с таковыми люцерны и 
эспарцета, продуцируют в почве мало полисахаридов. Наибольшее ко
личество их клубеньковые бактерии сои образуют в почве с влаж
ностью 60%, при наличии глюкозы.

При 30-процентной влажности и наличии глюкозы этот процесс 
протекает слабо. Эти данные показывают, что влажность и наличие 
глюкозы положительно влияют на рост клубеньковых бактерий и обра
зование ими полисахаридов. Биосинтез полисахаридов в почвах зави
сит также от штамма клубеньковых бактерий. Из данных табл. 3 вид
но, что шт. 648 и 89 продуцируют больше полисахаридов, чем шт. Д-6 
(шт. Д-6 является мутантной формой шт. 648). Как образование вне
клеточных полисахаридов, так и образование капсул в почве носят 
штаммовый характер. Сильное капсулообразование отмечено у шт. 648 
клубеньковых бактерий сои, слабое образование капсул наблюдалось 
у шт. Д-6.

На капсулообразование положительное влияние оказывает влаж
ность почвы. При влажности 30% этот процесс менее выражен, чем при 
влажности 60%. Таким образом, развитие клубеньковых бактерий и 
образование внеклеточных полисахаридов и капсул зависят от влаж
ности почвы, содержания в них углеводов, а также типа почв.

Слабый рост клубеньковых бактерий гороха, люцерны и эспарцета 
и слабое образование полисахаридов в лесных почвах, по-видимо>му,
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'зязаны с низким значением pH. В почвах с нейтральным или слабо- 
челочным значением pH количество клеток клубеньковых бактерий. 

(,<. или՛, ՛л'-линат и.ио, больше образование внеклеточных полисахари
дов На образование внеклеточных полисахаридов, безусловно, влияет 
также содержание гумуса, азота, фосфора и калия почвы (табл. 1).

Изучение моносахаридного состава внеклеточных полисахаридов 
лубеньковых бактерий гороха, люцерны, эспарцета и сои. образуемых 

. /казанных типах почв, показало, что полисахариды в легкой фрак
ции почвы в основном содержат глюкозу.
Институт микробиологии АН АрмССР Поступило 4.УП1 1977 г.

11. Ս. Ն111.11 IlVlrf 11Ն, Ն. 1Г. ԱԱ5ԱԳՅԱՆ

ԱՐՏԱՐՋՋԱ8ԻՆ ՐԱԱՍ՚ԱՇԱՔԱՐՆԵՐԻ ԵՎ ԿԱՊՍՈ1ՎՆԵՐԻ 
ԱՌԱՋԱ8111'Iff! ՊԱԼԱՐԱԲԱԿՏԵՐԻԱՆԵՐԻ ԿՈՂՄԻՑ 

ՏԱՐՐԵՐ 2(1ՂԵՐՈԻՄ

Ա 11 փ ո փ ում

2/<„/ա///<«///4/ / արտարջչային բաղմաշա բա բների և կապսուլների աոա- 
շացամբ պալա րա րա կւոերիաների կււղմից տարրեր հողերում (կարրոնատային 
սևահողեր, անտառային ե անմշակ հողեր)։ Hii/ումնասիրութ  յունների ար- 
ղյռւնրներր !J"ijg են տվել, որ րաղմաշաթարների սինթեղր կախված Լ ի^Լ՜ 
պես հողի տեսակից, նրա |)11-/։</, օրղանական և հանրային նյութերի առկա֊ 
յա թ յունից, այնպես կլ պա/ա րա րա կտերիաներ  ի տեսակից և շտամներից։ 
Հողվածում ներկայացված կ սոյայի պալարարակւոերիաների մոտ կապսուլ
ների տոաշա ցամր, որբ նու յնւղես պայմանավորված Լ րակտերիաների տե- 
սաևով It հողի խոնավությամրւ
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КРАТКИЕ НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 575.591

Г. Г. БАТИКЯН. Р. М. АРУТЮНЯН. Э. С. ЕОЛЯН. Дж. А. ДЖУГАРЯН

ИЗУЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ ПОДХОДОВ ОРГАНИЗАЦИИ 
ГЕНЕТИЧЕСКОГО МОНИТОРИНГА В АРМЕНИИ. IV.

АНАЛИЗ ТЕНДЕНЦИИ К СКОПЛЕНИЮ ВРОЖДЕННЫХ 
ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ

Проводилась оценка тенденции к скоплению врожденных пороков 
развития (ВПР) в Армянской ССР за 1966 — 1975 гг. [1] по 6 админи
стративно-территориальным районам, исходя из предположения, что 
характер распространения ВПР определяется присутствием или отсут
ствием повышения частоты аномалий в зоне интенсивного действия 
разных факторов.

При исследовании данных «вкладов» пространственно-временных 
единиц по районам Армянской ССР обнаружена тенденция к скопле
нию случаев ВПР. Очевидно, целесообразно провести работу по ано
малиям различной этиологии и выявлению гнезд скопления ВПР.

* *

Применение эпидемиологического метода, включающего исследо
вание влияния факторов внешней сферы на изучаемые параметры по
пуляций, изучение генетического груза, анализ причин снижения час
тот болезней и др. условий, являются важными подходами к анализу 
механизмов популяционного полиморфизма.

Изучение комплексной группы новорожденных с врожденными по
роками развития, разумеется, нацелено не па оценку этого эффекта, а 
лишь на исследование целесообразности применения эпидемиологичес
кого подхода к комплексным данным, с учетом их дальнейшего рас
членения.

Поэтому, пользуясь системой анализа тенденции к скоплению Двой
рина [2, 3], мы провели оценку проявления ВПР за 10 лет по 6 адми
нистративно-территориальным районам Армянской ССР (табл. 1).

Единицей пространства и времени избраны 6 административных 
районов и календарный год. Период наблюдения (1966—1975 гг.) раз
бит на 2 интервала по 5 лет, значит исследовано 6x2 = 12 пятилетиях 
единиц (табл. 2).

При этом определяли общее число заболеваний за пятилетний пе
риод (г), максимальное число заболеваний за какой-либо год иссле
дуемого периода (гл:). Далее, определено 2т|—фактическое число՛ 
ВПР, т. е. размер фактического очага.



Таблица I

■орых подходов организации генетического мониторинга Ц7

Рас ■ реде. ение ч.։г ՛. • врожденных пороков развития по различным 
административным районам Армянской ССР

Годы 11<:пг;.аль- 
ный

•1ори- 
Памбакский

Занг езур- 
ский Ширакский Севански:: Северо- 

Восточный

1966 46 11 2 2 2 0
1967 34 И 2 3 0
1963 41 15 4 4 2 2
1969 56 17 2 5 1 0
1970 47 6 6 •ж 6 о
1971 22 11 Я 5 2 1
1972 .17» 8 3 6 5 1
1973 34 2 9 4 б 0
1974 53 7 4 9 6 0
1975 46 7 8 4 6 2

Т а б л и ц а 2

Определим Е (1111) ожидаемые максимальные числа ВГ1Р для 
всех 5-летних единиц при данном г в случае одного года наблюдения. 
Так как г>10, Е (ГП|) определяли но формуле

Е(ш։) = г/5 + 0,5201 V г.
Оценивали Е(2гП1)= 1Г-Е (т։) -ожидаемое число заболеваний, т. е. 
размер ожидаемого «очага».

Далее, необходимо оцепить а2ш1 и 2о2гП| общую дисперсию очага

□®т։ = 0,69 4- 0,4591 • (г - 10),
(при г> 100) з=п1։ = 5,604 г 0,049.

После ряда вычислений, в которых определяли максимальные числа 
заболеваний для всех 5-летних единиц при данном г, а в случае годич
ного (Е(п1|)| наблюдения п дисперсию [о2Ш|], с помощью показателя
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соответствия, коррегированного на непрерывность при I степени свобо
ды, вычисляли различие между фактической и ожидаемой суммами ։п;:

х, = {[֊П1| — Е (-т;)] —0.5|г.
-32П1!

Различие между фактическим [Зи՜,] и ожидаемым [Е(^пй)] раз
мерами очага служит доказательством наличия тенденции к скоплению- 
заболеваний

ХгИ/ = 4,56 (р<0,05).

Отсюда следует, что при годичном наблюдении на основании мате
риала по Армянской ССР имеется тенденция к скоплению случаев, 
врожденных пороков развития.

Ереванский государственный университет, 
кафедра генетики и цитологии, 

проблемная лаборатория цитологии.
Научно-исследовательский институт 

акушерства и гинекологии М3 АрмССР Поступило 1А'П 1977 г.

Д. Գ. ՈԱՏԻԿՅԱՆ, Ռ. IT. ՀԱՐՈԻ1*ՅՈԻՆՑԱՆ, է. II. 311ԼՅԱՆ, Ջ. Ա. Ջ111>ՂԱ1'ՅԱ1>

ԳԵՆԵՏԻԿԱԿԱՆ ՄՈՆԻՏՈՐԻՆԴԻ ՄԻ ՔԱՆԻ 2ԱՐՅԵՐԻ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԱՅԱՍՏԱՆՈՒՄ: IV. ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ 

ԲՆԱԾԻՆ ԱՐԱՏՆԵՐԻ ԿՈՒՏԱԿՄԱՆ ՄԻՏՄԱՆ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆԸ.

Ա մ փ и փ ում

Վերլուծվել է Հայաստանի 6 վարչական շրջանների բնածին արատների 
կուտակման միտումը' 1966—1975 թթ. ընթացքում։ Օգտագործված հիպո
թեզի համաձայն բնածին արատների առկայութ յունը որոշվում է արատների 
հաճախականության փոփոխումով ուսումնասիրվող գործոնների ինտենսիվ 
գործողոլթ յան զոնայում։ Տարածության և մամանակի միավորների ուսում
նասիրության ընթացքում ցույց է տրված արատների կուտակման միտում։ 
Ըստ երևույթին, նպատակահարմար է նույնանման աշխատանք անցկացնել 
նաև տարբեր պա տճաոա բան ութ յան անոմալիաների նկատմամբ։
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР. БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ

7. ххх, .V։ ։а 1977

НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯВСЕСОЮЗНЫЙ СИМПОЗИУМ «МЕМБРАННАЯ ЭНЗИМОЛОГИЯ И ПРОНИЦАЕМОСТЬ МЕМБРАН»
Начни՛: "и.'Т.а АН СССР по комплексным проблемам «Биологические мембраны 

। использование принципов их функционирования в практике» и «Биохимия живот
ных и ч< 1ов<:;а» на базе Института экспериментальной биологии АН АрмССР в г. Ере
ване 25 27 май с. г. провели I Всесоюзный симпозиум «Мембранная энзимология и 
и{>оиипасчо'ль мембран*. В работах симпозиума, кроме советских ученых, приняли 

части»- И идущих специалистов из социалистических стран, а также США. Англии, 
Японии, Бельгии, ФР1 11а шести заседаниях было заслушано около 30 докладов, 
бы |,ч организована и стендовая сессия, на которой представлено 40 докладов.

В докладе Э. К. Р у։е (.Москва) были обобщены данные о кооперативных струк- 
1 риых переходах и липидной частя .Ха-К-Ми-АТФазы в диапазоне температуры 20°.

В. Ь. Ритой (Москва) привел данные, свидетельствующие о двух структурно- 
фуикииоии п.иых состояниях мембраны саркоплазматического ретикулума, состояния,, 
ирл котором создается концентрационный градиент ионов кальция за счет работы 
транспортной Са-зависимой АТФ-азы и при котором происходит быстрый выход 
иоиов кальция по концентрационному градиенту.

В докладе К. Г. Карагезяна (Ереван) было продемо (стрировано возникновение 
так называемых «патологических» форм фосфолипидов, в частности диолеилфосфати- 
.1илхо.1ииа и перамилфосфоэтаиоламииа, в составе мембран клеток швановских оболо
чек и в «культуре ткани», претерпевающей опухолевый рост.

К. Р. Репке (ГДР) п В. К. Лишко (Киев) привели новые данные о фермента
тивных механизмах работы натриевого насоса мембраны. Первый докладчик в своем 
|.оклал<: довольно подробно остановился на молекулярных механизмах преобразова
ны! энергии транспортной АТФазы в плазматических мембранах. В. К. Лишко на те
нях эритроцит исследовал влияние ацетилфосфата и наранитрофосфата на процесс 
спя 1Ы11ЯНИЯ уабаина и инактивацию ферментной системы мембраны в условиях, спо
собствующих фосфорилированию активных центров фермента. Показано, что эти 
агенты ведут себя подобно субстрату фосфорилирования АТФ и действуют с внутрен
ней части мембраны.

I’. С. Томас (Англия) исследовал механизм регуляции внутриклеточного pH в ней
ронах улитки и различных экспериментальных условиях. Автор убедительно показал, 
что системы активного транспорта 11+ , На + работают отдельно. Участию тропоиин- 
нодобных белкой в хсмочувствитсльности клеточных мембран был посвящен доклад 
С. С. Оганесяна (Ереван), который привел данные о возможной роли тропонинподоб- 
иых белков в регуляции медленных потоков кальция через мембрану миокардиальных 
клеток. Л. Л. Верепиков (Ленинград) исследовал корреляцию уабаинчувствительно- 
■ о выхода ионов калия с уабаинчувствительиым выходом ионов натрия из клетки в 
различных экспериментальных условиях. Па основе полученных данных автор прихо
дит к выводу, что усиливающее действие уабаина на выход ионов калия из клетки 
нельзя объяснить, как это принято, только пассивным выходом иоиов калия, возмож
но, процесс выхода калия в среду является также АТФазнозависимым процессом.

Академик II. Г. Костюк (Киев) привел новые данные о сопряженности актнвно- 
1о и пассивного транспорта ионов через нейрональную мембрану. Активация нагрис- 
во1о насоса в результате внутриклеточной инъекции иоиов натрия сопровождается 

увеличением проводимости мембраны для неорганических ионов, в частности для ио- 
Н141 калия.
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Р. Кастеле (Бельгия) привел данные об электроген ном характере Ха-насоса в 
гладких мышцах. Изучив динамику мембранного потенциала и проводимость мембра
ны в условиях активации и инактивации Ха-насоса. автор заключил, что сокращение 
гладкой мускулатуры регулируется электрогенным натриевым насосом, от активации 
которого зависит содержание свободной концентрации кальция внутри клетки.

Доклад Я. Шалаики (ВНР) был посвящен анализу роли метаболических процес
сов клетки в регуляции пейсмекерной активности нейронов улитки. Автор продемон
стрировал переход вспышкссбразной активности в ритмическую и, наоборот, без су 
шественного изменения уровня мембранного потенциала.

С. Н. Айрапетян (Ереван) привел новые данные относительно потенциал-зависи- 
мости Ха-насоса и хемсчувствнтельностн мембран. Автор показал, что число уабаи
новых рецепторов (число насосных единиц) в мембране уменьшается по мерс увеличе- 

.ния мембранного потенциала нейрона и увеличивается при его деполяризации. Во вто
рой части доклада была показана модуляционная роль Ха-насоса в регуляции хемо
чувствительности мембраны клетки. Установлено, что инактивация Ха-насоса приво
дит к увеличению хемсчувствнтельностн мембраны к ацетилхолину.

К. Кокетцу (Япония) выдвинул рабочую гипотезу о том, что синаптические ме
диаторы действуют как на пассивные, так и на активные свойства постспнаптичсской 
мембраны. Он привел данные о действии адреналина на мембранный потенциал и про
водимость мембраны нервных клеток симпатических ганглий скелетных и сердечных 
мышц.

К. Рожа (ВНР) доложила о роли циклических нуклеотидов в регуляции мембран
ных процессов клеток сердечной мышцы беспозвоночных. Циклический АМФ увели- 

•чивает длительность и уменьшает амплитуду потенциала действия, а также увеличи
вает проводимость мембраны сердечной мышцы. С. В. Визи (ВНР) показал роль 
транспортной АТФазы мембраны в регуляции высвобождения медиаторов из синапти
ческих окончаний. По этим данным, все факторы, ингибирующие работу Х'а-К-АТФ- 
азы, приводят к усилению выхода ацетилхолина и норадреналина в среду.

Доклады Ф. Выскочила (ЧССР) и Л. Г Магазаника (Ленинград) были посвяще
ны десенситпвпзации мембраны при действии ацетилхолина. Интересно, что вещест
ва, которые стимулируют десенснтивпзацию, способны увеличивать внутреннюю кон
центрацию Са + +. Уабаин не действует на процесс десенситпвпзации, а холод за
медляет его.

Д. Карпентер (США) рассматривает Х’а-насос как репулятор тсрмочувствитель- 
ности нейрональных мембран. На основании полученных экспериментальных данных 
автор приходит к выводу, что основными температурно-чувствительными мембранны
ми механизмами, лежащими в основе функционирования терморецепторов животных, 
являются Х’а-иасос и соотношение Рца/Рк мембраны

М. А. Островский (Москва) привел ряд новых экспериментальных факторов, сви
детельствующих о том, что родопсин является светочувствительным трансмембран
ным ионным каналом. Автор предложил гипотетическую схему, описывающую функ
ционирование родопсина как трансмембранного белка, имеющего ионофорное свойство.

М. Паснч (Югославия) па идентифицированных нейронах улитки исследовала 
процесс темневой адаптации нейрона, который сопровождается гнперполярнзацней его 
мембраны и зависит от длительности предшествующего периода освещения. Изучая 
указанную гиперполяризацию в условиях активации и инактивации электронного Ха- 
насоса. Паснч пришла к выводу, что транспорная АТФаза активно участвует в про
цессе темневой адаптации нейрона.

В докладе Г. Г. Аракелова (Москва), посвященном влиянию видимой области 
спектра света на электрическую активность нейрона, делается вывод, что первичным 
звеном фотореакции нейрона являются цитоплазматические, а не мембранные меха
низмы. (

Доклад В. Траутвейна (ФРГ) был посвящен свойствам ионных каналов в волок
итах сердечной мышцы. Приведены данные о потенциал- и временной зависимости 
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медленно входящего тока. вызванного входом ионов кальция и связанного с сокраще
нием мыши.

Ь И Ходоров (Мо- ;։а) привел новые данные, полученные в его лаборатории. о 
'войствах натриевых. каналов а мембранах миелинизированных нервных волокон Ис
пользуя тои'ииы, удглось изменить селективность натриевого канала, установить, что 
: ;»н деполяризации мембраны происходят конформационные изменения натриевого 
канала, которые чувствительны к действию алкалоидов

Известно. что ь период возбуждения ионы калия выходят наружу, что может при- 
•։> • ти к поляризации чембраиы окружающих клеток. Этому вопросу был посвящен 
доклад I: Синевой (ЧССР), которая с помощью катиончувствительных электродов 
измеряла висилегочную активность ионов калия в спинном мозге лягушки. По дан
ным автора, накопление внеклеточного калия приводит к деполяризации афферент
ных волокон в спинном мозге.

Г. Марджеияиу (Румыния) рассказал об энтропийных изменениях мембраны в 
период потенцияле действия, которые ои рассчитал на основе глбсовского распреде
ления ионов в системе. Автор рассматривает генерацию потенциалов действия как 
процесс трансформации определенных молекул из состояния покоя в активное состоя
ние, который сопровождается увеличением энтропии клетки.

Хиялизируи представленные на симпозиуме доклады и дискуссии, можно прийти 
к следующему представлению о современном состоянии вопроса ферментативного рс- 
н лировании проницаемости возбудимых мембран.

Л настоящее время ферментативная реакция, которая носит векторный характер 
и непосредственно участвует ь регуляции проницаемости мембран и генерации биопо
тенциалов клетки, является АТФазной реакцией мембраны. Остальные ферментные 
системы мембран могут участвовать в генерации биопотенциалов и регуляции возбу
димости мембран путем модуляции их АТФазной активности.

Липидная часть мембраны принимает активное участие в АТФазной реакции мем
браны. Следовательно, для полного понимания работы молекулярной машины ионных 
насосов необходимо изучать АТФазиую реакцию во взаимодействии с липидной частью 
мембраны.

Липидный состав мембраны очень вариабилен и зависит от функциональной ак
тивности клетки. При опухолевом росте в мембранах увеличиваются диоленофосфати- 
П1.1ХО.1ИИЫ и церамидфосфоэтаполамциы.

Ноны натрия и калия активно транспортируются одновременно, т. е. гидролиз 
АТФ происходит одностадийно.

Выход ионон калия из клетки является уабаинчувствительным процессом, тогда 
кик 11ЫХОД водорода является уаба1ишечувствителы1ы:1.

1Ха К-иасос работает в электрогенном режиме. Насосный ток, вызванный внутри
клеточной ииъекиш и попон натрия, сопровождается увеличением проводимости мем
браны, однако активация Ыа-пасоса уменьшает калий- и температурновызванное уве
личение проводимости мембраны. Вопрос спичи активного транспорта с проводи
мостью мемораиы остается открытым.

Открытым остается и вопрос о потенциалзависимостп \а-насоса. Данные о по- 
тс111и1плзависи<мости насосного тока, вызванного инъекцией Ма внутрь клетки, гово
рит и пользу потенцпалзаписчмости \a-uacoca, тогда как данные об уабаинвыз- 
1Н1НИОМ токе указывают па потенииалзавнснмость №-насоса.

Электро! ениый Ха-иисос активно участвует в регуляции объема клетки пейсме- 
кериого сокращения мышц, пейсмекерпой активности нейронов, высвобождении аце
тилхолина и норадреналина, действии катехоламинов н ацетилхолина на постсипап- 
тпческую мембрану, ■> термо- и фоторс цепцип мембран.

С. II. АЙРАПЕТЯН, М. А'. СУЛЕЙМАНЯ1Е
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առաջացումը պալարաբակտերիաների կողմից տարրեր հողերում . . .112Համաոոտ դիտական հաղորդումներԱտտիկյան Հ. Գ., Հարությ՛ունյան Ռ. Մ., Յպյւսն է. Ս., Ջուղարյան Ջ. Ա. Գենետիկա֊ 
կան մ ոնիտորինգի մի քանի հարցերի ուսումնասիրությունը Հայաստանում! IV.
Զարգացման բնածին արատներ՛ի ՛կուտակման միտման վերլուծությունը . . 116Դիտսքկան ինֆորմացիա■Հայրապետյան Ս. Ն., Սուլեյմանյան Մ. Ա. «Մեմրրանային էնգիմոլոգիան և մեմբրան
ների թաւիանցելիությունըւ՝ համամիութենական սիմպոզիումը . . . . 119
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