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ÒÏÝ³·»ï ¢ ¶³í³é³·»ï ·»ï»ñÇ ¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý íÇ×³ÏÇ ·Ý³Ñ³ïÙ³Ý Ýå³-

ï³Ïáí 2011 Ã.-ÇÝ Çñ³Ï³Ý³óí»É »Ý çñ³Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñ: 
¶»ï»ñáõÙ ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ûñ·³Ý³Ï³Ý ³Õïáïí³ÍáõÃÛ³Ý ûñÇÝ³ã³÷ ³í»É³óáõÙ ³-
ÏáõÝùÇó ·»ï³-μ»ñ³Ý áõÕÕáõÃÛ³Ùμ: ê³Ï³ÛÝ ¶³í³é³·»ïÇ ³ÏáõÝùÇ çñÇ áñ³ÏÁ 
·Ý³Ñ³ïí»É ¿ áñå»ë §·»ñ³½³Ýó¦, ÇëÏ ÒÏÝ³·»ïÇÝÁ` áñå»ë §ß³ï É³í¦, ÇÝãÁ μ³-
ó³ïñíáõÙ ¿ ¶³í³é³·»ïÇ ³ÏáõÝùÇ ³í»ÉÇ μ³ñÓñ³¹Çñ ÉÇÝ»Éáí ¢ ëïáñ·»ïÝÛ³ 
ëÝÙ³Ùμ, áñÁ μ³ó³Ï³ÛáõÙ ¿  ÒÏÝ³·»ï ·»ïáõÙ:  

 
¶»ï»ñ  – çñÇ áñ³Ï  – ½ááμ»ÝÃáë  

 
Для оценки экологического состояния рек Дзкнагет и Гаварагет в 2011 

году были проведены гидробиологические исследования. В реках наблюда-
ется закономерное повышение органического загрязнения от истоков до 
устьев. Тем не менее, качество воды в истоке реки Гаварагет было оценено как 
“отличное”, а в истоке Дзкнагета-“очень хорошее”, что объясняется более вы-
соким расположением истока Гаварагета и наличием подземного питания. 

 
Реки – качество воды – зообентос  

 
For the assessment of ecological state of Dzknaget and Gavaraget rivers the 

hydrobiological investigations has been done in 2011. The organic pollution 
increases regularly from the river mouths to the estuaries. The water quality in 
Gavaraget river mouth is assessed as “perfect”, but the water quality in Dzknaget 
river mouth is assessed as “very good” due to the higher location of the mouth of 
river Gavaraget, which also has groundwater feeding.  

      
Rivers – water quality – zoobenthos  

 
ê¢³ÝÇ ÉÇÙÝáÑ³Ù³Ï³ñ·Á Üáñ³ïáõë-²ñï³ÝÇß ·Íáí μ³Å³ÝíáõÙ ¿ 2 ·á·³-

íáñáõÃÛ³Ý` öáùñ ê¢³Ý ¢ Ø»Í ê¢³Ý: ÒÏÝ³·»ï ¢ ¶³í³é³·»ï ·»ï»ñÁ Ñ³Ý¹Çë³-
ÝáõÙ »Ý öáùñ ê¢³ÝÇ ¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ·Ç Ï³ñ¢áñ³·áõÛÝ Ù³ë: ²ÛëåÇëáí, Ýßí³Í ·»ï»-
ñÇ çñ»ñÇ áñ³ÏÁ Ù»Í³å»ë ³½¹áõÙ ¿ ³ÙμáÕç ¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ·Ç çñÇ áñ³ÏÇ íñ³:  

Ð³ï³Ï³ÛÇÝ ³ÝáÕÝ³ß³ñ³íáñ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÁ ËÇëï ½·³ÛáõÝ »Ý ÙÇç³í³ÛñÇ 
÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ÝÏ³ïÙ³Ùμ ¢ ³Ûë Ï»Ýë³Ó¢ÇÝ å³ïÏ³ÝáÕ μ³½Ù³ÃÇí ËÙμ»ñ 
Ñ³Ý¹»ë »Ý ·³ÉÇë áñå»ë çñÇ áñ³ÏÇ Ï»Ýë³μ³ó³Ñ³ÛïÇãÝ»ñ: æñ³í³½³ÝÝ»ñÇ çñ»-
ñÇ áñ³ÏÇ μ³½Ù³ÃÇí áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñ ÑÇÙÝí³Í »Ý ùÇÙÇ³Ï³Ý ³Ý³ÉÇ½Ç 
íñ³, áñÁ μ³ó³Ñ³ÛïáõÙ ¿ ¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý íÇ×³ÏÁ Ï³ñ× Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍÇ 
Ñ³Ù³ñ, ÇëÏ Ï»Ýë³μ³ó³Ñ³ÛïÇãÝ»ñÇ û·ÝáõÃÛ³Ùμ Ï³ñ»ÉÇ ¿ ·Ý³Ñ³ï»É çñ³í³½³ÝÇ 
ùÇÙÇ³Ï³Ý ¢ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñÁ ³í»ÉÇ »ñÏ³ñ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍÇ Ñ³-
Ù³ñ [7]: 

ÒÏÝ³·»ï ·»ïÁ ëÏÇ½μ ¿ ³éÝáõÙ ö³Ùμ³ÏÇ É»éÝ³ßÕÃ³ÛÇ ÑÛáõëÇë-³ñ¢»ÉÛ³Ý 
É³Ýç»ñÇó` 2310 Ù μ³ñÓñáõÃÛáõÝÇó: ºñÏ³ñáõÃÛáõÝÁ` 21 ÏÙ ¿, çñÑ³í³ù ³í³½³ÝÁ`            
88 ÏÙ2: 
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ÒÎÜ²¶ºî ºì ¶²ì²è²¶ºî ¶ºîºðÆ ¾ÎàÈà¶Æ²Î²Ü ìÆÖ²ÎÆ ¶Ü²Ð²îàôØÜ Àêî Ø²Îðà¼àà´ºÜÂàêÆ òàôò²ÜÆÞÜºðÆ 
 

¶»ï³ÑáíÇïÁ í»ñÇÝ Ñáë³ÝùáõÙ V-³Ó¢ ¿, ëïáñÇÝáõÙ` ï³ßï³Ï³Ó¢: ø³ÝÇ 
áñ ·»ïÇ çñÇ áñ³ÏÇ Ó¢³íáñÙ³Ý íñ³ ³½¹áÕ ·áñÍáÝÝ»ñÇó Ù»ÏÁ ëÝÙ³Ý ï»ë³ÏÝ ¿, 
å»ïù ¿ Ýß»É, áñ ÒÏÝ³·»ïÁ å³ïÏ³ÝáõÙ ¿ ê¢³ÝÇ ³í³½³ÝÇ ëÝÙ³Ý »ñÏáõ ï»ë³Ï 
áõÝ»óáÕ Ñ³Ù³Ï³ñ·»ñÇó ³é³çÇÝÇÝ` ÙÇ³ÛÝ Ù³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ ëÝáõóáõÙ: ²ÛÝ ÑÇÙÝ³-
Ï³ÝáõÙ ÓÝ³³ÝÓñ¢³ÛÇÝ ¿` 82%: ä³ÛÙ³Ý³íáñí³Í çñÑ³í³ù ³í³½³ÝÇ É³Ý¹ß³ýï-
Ý»ñáí ¢ ËáÝ³í³óÙ³Ý ·áñÍ³Ïóáí` ³ÛÝ ë»É³í³ï³ñ ¿,  í³ñ³ñáõÙÁ ï¢áõÙ ¿ 2-3 
³ÙÇë (³åñÇÉ-ÑáõÝÇë Ù³ùëÇÙáõÙáí), áñÇ ÁÝÃ³óùáõÙ Ó¢³íáñíáõÙ ¿ ï³ñ»Ï³Ý Ñáë-
ùÇ 75%-Á: î³ñ»Ï³Ý ÙÇçÇÝ Í³ËëÁ 1Ù3/í ¿, ³é³í»É³·áõÛÝÁ` 46.4 Ù3/í, ÑáëùÁ` 35 ÙÉÝ 
Ù3: æñ»ñÝ û·ï³·áñÍ-íáõÙ »Ý áéá·Ù³Ý Ýå³ï³Ïáí [1]: 

¶³í³é³·»ï ·»ïÁ ëÏÇ½μ ¿ ³éÝáõÙ ¶»Õ³Ù³ É»éÝ³í³Ñ³ÝÇ ³ñ¢»ÉÛ³Ý É³Ý-
ç»ñÇ Ï³ï³ñ³ÛÇÝ Ñ³ïí³ÍÇó` 3050 Ù μ³ñÓñáõÃÛáõÝÇó ¢ Ã³÷íáõÙ ê¢³Ý³  ÉÇ×: ºñ-
Ï³ñáõÃÛáõÝÁ 24 ÏÙ ¿, çñÑ³í³ù ³í³½³ÝÁ` 480 ÏÙ2: ²ÛÝ Ï³½ÙíáõÙ ¿ μ³½Ù³ÃÇí ·»-
ï³ÏÝ»ñÇó, áñáÝó ëÝáõóáõÙÁ ëïáñ»ñÏñÛ³ ¢ ÓÝÑ³Éù³ÛÇÝ ¿, ³Û¹ å³ï×³éáí, Ç 
ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝ ÒÏÝ³·»ïÇ, ÙÇçÇÝ ¢ ³é³í»É³·áõÛÝ Í³ËëÁ ãáõÝ»Ý ³Û¹ù³Ý Ù»Í 
ï³ï³ÝáõÙ ¢ Ï³½ÙáõÙ »Ý 3.5 Ù3/í-Çó ÙÇÝã¢ 15 Ù3/í: ä»ïù ¿ Ýß»É, áñ ê¢³ÝÇ ³í³-
½³ÝÇ ·»ï»ñÇ Ù»ç ¶³í³é³·»ïÝ áõÝÇ Ñ³Ù»Ù³ï³μ³ñ ³í»ÉÇ Ï³ÛáõÝ é»ÅÇÙ: êÝáõ-
óáõÙÁ ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ ëïáñ»ñÏñÛ³ ¿ (83%), í³ñ³ñáõÙÁ` 3-4 ³ÙÇë (³åñÇÉ-ÑáõÝÇë 
Ù³ùëÇÙáõÙáí): Æ ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝ ÒÏÝ³·»ïÇ, ¶³í³é³·»ïÁ ÑáëáõÙ ¿ Ñ³Ù»Ù³ï³-
μ³ñ ÇÝï»ÝëÇí ï³ñ³μÝ³Ï»óÙ³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç ÙÇçáí, ÇÝãÇ å³ï×³éáí ÝÏ³ïíáõÙ 
¿ Ù»Í ³ÝÃñáåá·»Ý Í³Ýñ³μ»éÝí³ÍáõÃÛáõÝ: æñ»ñÝ û·ï³·áñÍíáõÙ »Ý áéá·Ù³Ý 
Ýå³ï³ÏÝ»ñáí [1]: 

²ßË³ï³ÝùÇ Ýå³ï³ÏÝ ¿ ·Ý³Ñ³ï»É ÒÏÝ³·»ï ¢ ¶³í³é³·»ï ·»ï»ñÇ 
¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý íÇ×³ÏÁ: 

 
ÜÛáõÃ ¢ Ù»Ãá¹: ÒÏÝ³·»ï ¢ ¶³í³é³·»ï ·»ï»ñÇ ¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý íÇ×³ÏÇ ·Ý³Ñ³ïÙ³Ý 

Ýå³ï³Ïáí Ýßí³Í ·»ï»ñÇ í»ñÇÝ, ÙÇçÇÝ ¢ ëïáñÇÝ Ñáë³ÝùÝ»ñÇó 2011 Ã. ³Ùé³Ý ³ÙÇëÝ»ñÇÝ 
í»ñóí»É »Ý Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÷áñÓ³ÝÙáõßÝ»ñ: 

Ð³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÷áñÓ³ÝÙáõßÝ»ñÁ Ñ³í³ùí»É ¢ Ùß³Ïí»É »Ý çñ³Ï»Ýë³μ³-
ÝáõÃÛ³Ý Ù»ç Ñ³ÛïÝÇ Ù»Ãá¹Ý»ñáí [2-5, 8]: 

ÒÏÝ³·»ï ¢ ¶³í³é³·»ï ·»ï»ñÇ çñÇ áñ³ÏÁ ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ Áëï ÁÝï³ÝÇùÇ Ï»Ýë³-
μ³Ý³Ï³Ý ÇÝ¹»ùëÇ (ÀÎÆ), (FBI-Family Biotic Index-Hilsenhoff, 1987) [8]:   

ÀÎÆ-Ý ÁÝ¹·ñÏáõÙ ¿ çñ³ÛÇÝ ³ÝáÕÝ³ß³ñ³íáñÝ»ñÇ Ù»Í Ãíáí Ï³ñ·³μ³Ý³Ï³Ý ËÙμ»ñ ¢ 
Ý»ñÏ³Û³óí³Í ¿ Ñ»ï¢Û³É μ³Ý³Ó¢áí` FBI=∑(Xi · ti)/n, áñï»Õ, Xi-ÇÝ Ï³ñ·³μ³Ý³Ï³Ý ËÙμáõÙ 
³é³ÝÓÝÛ³ÏÝ»ñÇ ÃÇíÝ ¿, ti-ÇÝ Ï³ñ·³μ³Ý³Ï³Ý ËÙμÇ ïáÉ»ñ³ÝïáõÃÛ³Ý óáõó³ÝÇßÁ (ÙÇ³íá-
ñÁ), n-Á ÷áñÓ³ÝÙáõßáõÙ ³éÏ³  μáÉáñ  ³é³ÝÓÝÛ³ÏÝ»ñÇ  ÃÇíÁ  (³Õ.1)  [6]: 

 
²ÕÛáõë³Ï 1. æñÇ áñ³ÏÇ ·Ý³Ñ³ïáõÙÁ Áëï ÀÎÆ 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñ ¢ ùÝÝ³ñÏáõÙ: ÒÏÝ³·»ï ·»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ Ñ³ï³ÏÇ μÝ³ÑáÕÁ            

70%-áí ·É³ù³ñ ¿ ¢ Ù³Ýñ³ËÇ×: ø³ñ»ñÇ Ù³Ùé³Ï³ÉÙ³Ý ³ëïÇ×³ÝÝ ³ÝÝß³Ý ¿, 
çñ³ëáõÛ½ Ù³ÏñáýÇïÝ»ñÁ μ³ó³Ï³ÛáõÙ »Ý: ¶»ï³μ»ñ³ÝáõÙ μÝ³ÑáÕÁ 100 %-áí 
Ï³½Ùí³Í ¿ ·É³ù³ñÇó, Ë×³ù³ñÇó ¢ Ù³Ýñ³Ë×Çó: 

ÒÏÝ³·»ï ·»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ 2011Ã. ³Ùé³Ý ³ÙÇë-
Ý»ñÇ ÙÇçÇÝ Ãí³ù³Ý³ÏÁ Ï³½Ù»É ¿ 1.2 Ñ³½. ³é³ÝÓ./Ù2, ÇëÏ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÁ`               
3.1 ·/Ù2 (³Õ.2): ÀÝ¹ áñáõÙ, Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ 39 % Ï³½ÙáõÙ »Ý Baetidae, Ephemerel-
lidae, Ceanidae ¢ Heptageniidae ÁÝï³ÝÇùÇ ÙÇûñÇÏÝ»ñÇ ÃñÃáõñÝ»ñÁ (Ephemerop-
tera): Ð³çáñ¹ ËáõÙμÝ Áëï Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ Elmidae ÁÝï³ÝÇùÇ μ½»½Ý»ñÝ »Ý, áñá-
Ýù Ï³½ÙáõÙ »Ý ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ 26 %: ØÇûñÇÏÝ»ñÇ ÃñÃáõñÝ»ñÁ Ï³½-
Ù»É »Ý Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ãí³ù³Ý³ÏÇ 37 %: 

ÒÏÝ³·»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÀÎÆ-Ç (4.2 ÙÇ³íáñ) ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ 
áñå»ë §ß³ï É³í¦:  

ÀÎÆ ³ñÅ»ùÁ æñÇ  áñ³ÏÁ 

0.00-3.5 ·»ñ³½³Ýó 

3.51-4.5 ß³ï É³í 

4.51-5.5 É³í 

5.51-6.5 ÙÇçÇÝ 

6.51-7.5 ÙÇçÇÝÇó ó³Íñ 

7.51-8.5 í³ï 

8.51-10 ß³ï í³ï 
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ì.È. ²ê²îðÚ²Ü, ê.Ð. Ð²Îà´Ú²Ü, Ø.è. ¸²ÈÈ²øÚ²Ü, î.ì. ´àÞÚ²Ü  

 
ÒÏÝ³·»ï ·»ïÇ ÙÇçÇÝ Ñáë³ÝùÇ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ ý³áõÝ³ÛáõÙ Áëï Ãí³ù³Ý³ÏÇ ¢ 

Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ ÙÇûñÇÏÝ»ñÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ (Ephemeroptera) ·»ñ³Ï³ÛáõÃÛáõÝÁ Ù»Í³-
ÝáõÙ ¿: Î»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÙÇçÇÝ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÁ 6,2 ·/Ù2 ¿, áñÇ 64 % Ï³½Ù»É »Ý ÙÇûñÇÏ-
Ý»ñÇ ÃñÃáõñÝ»ñÁ: ì»ñçÇÝë Ï³½ÙáõÙ ¿ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ãí³-
ù³Ý³ÏÇ 59 %: 

ÒÏÝ³·»ïÇ ÙÇçÇÝ Ñáë³ÝùáõÙ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÁÝï³ÝÇùÇ Ï³ñ·³μ³Ý³Ï³Ý 
ÇÝ¹»ùëÇ (3.9 ÙÇ³íáñ) ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ áñå»ë §ß³ï É³í¦:  

ÒÏÝ³·»ïÇ ·»ï³μ»ñ³ÝáõÙ  Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ  ÙÇçÇÝ Ãí³ù³Ý³ÏÁ  
Ï³½Ù»É ¿ 2.0 Ñ³½. ³é³ÝÓ./Ù2, ÇëÏ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÁ` 3.8 ·/Ù2 (³Õ.2): Àëï Ãí³ù³-
Ý³ÏÇ ·»ñ³Ï³Û»É »Ý μ½½³Ý ÙáÍ³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÁ (Chironomidae)` 1.7 Ñ³½. ³-
é³ÝÓ./Ù2, áñÁ Ï³½Ù»É ¿ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ãí³ù³Ý³ÏÇ 85 %, 
Áëï Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ ·»ñ³Ï³Û»É »Ý »ñÏ³ñáïÝ ÙáÍ³ÏÝ»ñÁ (Tipulidae)` 2.5 ·/Ù2, 
áñÁ Ï³½Ù»É ¿ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ 65%: ²ÏáõÝùÇ ¢ ·»ï³μ»ñ³ÝÇ Ñ³ï³-
Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ áñ³Ï³Ï³Ý ¢ ù³Ý³Ï³Ï³Ý Ï³½ÙÇ ÝÙ³Ý ÷á÷áËáõÃÛ³Ý å³ï-
×³éÁ Ñ³í³Ý³μ³ñ ·»ï³ÑáíïÇ »ñÏ³ÛÝùáí Ó·íáÕ μÝ³Ï³í³Ûñ»ñÇó ÏáÛáõÕ³çñ»ñÇ 
¢ ·ÛáõÕ³ïÝï»ë³Ï³Ý Ñáëù³çñ»ñÇ ÙáõïùÝ ¿ çñ³í³½³Ý: ø³ñ»ñÇ íñ³ ½³ñ·³ó³Í 
å»ñÇýÇïáÝÝ áõÝÇ ÇÝãå»ë Ï³Ý³ã, ³ÛÝå»ë ¿É ·áñß »ñ³Ý·, áñÁ ÝáõÛÝå»ë íÏ³ÛáõÙ ¿ 
áñáß³ÏÇ ûñ·³Ý³Ï³Ý ³Õïáïí³ÍáõÃÛ³Ý ³éÏ³ÛáõÃÛ³Ý Ù³ëÇÝ:  

ÒÏÝ³·»ïÇ ·»ï³μ»ñ³ÝÇ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÀÎÆ-Ç (5.6 ÙÇ³íáñ) ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ 
áñå»ë §ÙÇçÇÝ¦:  

 
²ÕÛáõë³Ï 2. ÒÏÝ³·»ï  ·»ïÇ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ ý³áõÝ³ÛÇ áñ³Ï³Ï³Ý ¢ ù³Ý³Ï³Ï³Ý   

Ï³½ÙÁ 2011 Ã.-Ç ³Ùé³Ý ³ÙÇëÝ»ñÇÝ 
 

ÒÏÝ³·»ï   
 ²ÏáõÝù ØÇçÇÝ Ñáë³Ýù ¶»ï³μ»ñ³Ý 

 *N **B N B N B 
ÎáÕ³ÉáÕ»ñ  (Gammaridae) 31 110 18 13 4 46 
ØÇûñÇÏÝ»ñ  (Ephemeroptera) 430 1230 825 3956 73 430 
¶³ñáõÝÇÏÝ»ñ  (Plecoptera) 42 814 37 555 0 0 
Â³í³Ã¢»ñ  (Trichoptera) 125 367 242 1287 61 155 
ØÅ»ÕÝ»ñ  (Simuliidae) 15 2 0 0 0 0 
ê³Ï³í³Ëá½³Ý áñ¹»ñ  (Oligochaetae)   2 8 2 2 7 2 
´½½³Ý ÙáÍ³ÏÝ»ñ  (Chironomidae) 171 48 29 6 1728 661 
ºñÏ³ñ³áï ÙáÍ³ÏÝ»ñ  (Tipulidae) 28 143 79 242 138 2483 
æñ³ÛÇÝ ï½»ñ  (Hydrocarina) 0 0 0 0 18 4 
öáñáï³ÝÇ ÷³÷Ï³Ù³ñÙÇÝÝ»ñ (Gastropoda) 0 0 0 0 2 11 
´½»½Ý»ñ Ã.  (Coleoptera) 228 305 145 79 2 1 
´½»½Ý»ñ Ñ.  (Coleoptera) 90 68 26 18 2 18 
î³÷³Ï áñ¹»ñ  (Turbellaria) 9 29 0 0 0 0 
ÎÇë³Ï³ñÍñ³Ã¢»ñ  (Heteroptera) 2 11 0 0 0 0 
ÀÝ¹Ñ³Ýáõñ 1172 3136 1403 6158 2035 3811 

*N-³é³ÝÓÝÛ³Ï/Ù2 

**B-½³Ý·í³Í Ù·/Ù2 
 

¶³í³é³·»ïÇ çñÑ³í³ù ³í³½³ÝÁ Ï³½ÙíáõÙ ¿ μ³½Ù³ÃÇí ·»ï³ÏÝ»ñÇó: 
ì»ñÇÝ Ñáë³ÝùÝ»ñáõÙ íï³ÏÝ»ñÇó ÙÇ ù³ÝÇëÁ ÑáëáõÙ »Ý ïñá·³ÛÇÝ ÑáíÇïÝ»ñÇ ÙÇ-
çáí: ¸áõñë ·³Éáí Ñ³ñÃ³í³Ûñ` ·»ï»ñÁ ¹³éÝáõÙ »Ý ¹³Ý¹³Õ³Ñáë, ³é³ç³óÝáõÙ »Ý 
·³É³ñÝ»ñ ¢ Ïáõï³ÏáõÙ ³ÉÛáõíÇ³É Ýëïí³ÍùÝ»ñ: ê¢³ÝÇ Ù³Ï³ñ¹³ÏÇ Çç»óáõÙÇó 
Ñ»ïá ·»ïÁ ·»ï³μ»ñ³ÝÇ ßñç³ÝáõÙ ÙÇ ù³ÝÇ Ù»ïñ ËáñáõÃÛ³Ùμ Ëñí»É ¿ ë»÷³Ï³Ý  
Ýëïí³ÍùÝ»ñÇ Ù»ç: ì»ñçÇÝë ËáãÁÝ¹áïáõÙ ¿ μÝ³ÑáÕÇó Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ 
÷áñÓ³ÝÙáõßÝ»ñÇ Ó»éùμ»ñÙ³ÝÁ: àõëïÇ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÷áñÓ³ÝÙáõßÝ»ñÁ 
í»ñóí»É »Ý çñ³ëáõÛ½ Ù³ÏñáýÇïÝ»ñÇ íñ³ÛÇó:  

¶³í³é³·»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÙÇçÇÝ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÁ 
Ï³½Ù»É ¿ 0.7 ·/ Ù2, áñÇ 50 % Ï³½Ù»É »Ý ÙÇûñÇÏÝ»ñÇ ÃñÃáõñÝ»ñÁ (Ephemeroptera) ¢               
26 % Ï³½Ù»É »Ý μ½½³Ý ÙáÍ³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÁ (Chironomidae): ì»ñçÇÝÝ»ñë Ï³½Ù»É »Ý 
Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ãí³ù³Ý³ÏÇ 52%,  ÇëÏ ÙÇûñÇÏÝ»ñÁ ÁÝ¹³Ù»ÝÁ 
5 %:¶³í³é³·»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÀÎÆ-Ç (3.48 ÙÇ³íáñ) ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ 
áñå»ë §·»ñ³½³Ýó¦:  

ØÇçÇÝ Ñáë³ÝùáõÙ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÙÇçÇÝ Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÁ Ï³½-
Ù»É ¿ 0.8·/ Ù2, áñÇ 78% Ï³½Ù»É »Ý ÏáÕ³ÉáÕ»ñÁ (Gammaridae), ÇëÏ 18%` ÙÇûñÇÏÝ»ñÇ 
ÃñÃáõñÝ»ñÁ (Ephemeroptera): ì»ñçÇÝÝ»ñë Ï³½Ù»É »Ý Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ 
ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ãí³ù³Ý³ÏÇ 21%,  ÇëÏ ÏáÕ³ÉáÕ»ñÁ` 71%: 
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ÒÎÜ²¶ºî ºì ¶²ì²è²¶ºî ¶ºîºðÆ ¾ÎàÈà¶Æ²Î²Ü ìÆÖ²ÎÆ ¶Ü²Ð²îàôØÜ Àêî Ø²Îðà¼àà´ºÜÂàêÆ òàôò²ÜÆÞÜºðÆ 

 
¶³í³é³·»ïÇ ÙÇçÇÝ Ñáë³ÝùáõÙ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÀÎÆ-Ç (4.03 ÙÇ³íáñ) ·Ý³-

Ñ³ïí»É ¿ áñå»ë §ß³ï É³í¦: 
 ¶»ï³μ»ñ³ÝÇ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ ý³áõÝ³ÛáõÙ Áëï Ï»Ýë³½³Ý·í³ÍÇ ¢ Ãí³ù³-

Ý³ÏÇ ·»ñ³Ï³Û»É »Ý ÏáÕ³ÉáÕ»ñÁ (Gammaridae) Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ Ï³½Ù»Éáí 
89% ¢ 68% (³Õ. 3): Æ ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝ ³ÏáõÝùÇ, ûñ·³Ý³Ï³Ý ³Õïáïí³ÍáõÃÛ³Ý Ñ»-
ï¢³Ýùáí ·»ï³μ»ñ³ÝáõÙ ã»Ý Ñ³Ý¹Çå»É ûùëÇýÇÉ  Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñ` ·³ñáõÝÇÏÝ»ñ ¢  
Ã³í³Ã¢»ñ: 

¶»ï³μ»ñ³ÝÇ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÀÎÆ-Ç (7 ÙÇ³íáñ) ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ áñå»ë §ÙÇçÇ-
ÝÇó ó³Íñ¦: 

²ÕÛáõë³Ï 3. ¶³í³é³·»ï ·»ïÇ Ñ³ï³Ï³ÛÇÝ ý³áõÝ³ÛÇ áñ³Ï³Ï³Ý ¢ 
 ù³Ý³Ï³Ï³Ý Ï³½ÙÁ 2011Ã.-Ç ³Ùé³Ý ³ÙÇëÝ»ñÇÝ 

 
¶³í³é³·»ï    

 ²ÏáõÝù ØÇçÇÝ Ñáë³Ýù ¶»ï³μ»ñ³Ý 
 *N **B N B N B 

ÎáÕ³ÉáÕ»ñ (Gammaridae) 0 0 3065 6386 11225 87943 
ØÇûñÇÏÝ»ñ (Ephemeroptera) 59 108 920 1506 296 1067 
Â³í³Ã¢»ñ (Trichoptera) 24 44 0 0 0 0 
ØÅ»ÕÝ»ñ (Simuliidae) 13 24 75 57 4645 8924 
ê³Ï³í³Ëá½³Ý áñ¹»ñ (Oligochaetae) 0 0 17 7 7 5 
´½½³Ý ÙáÍ³ÏÝ»ñ (Chironomidae) 606 1113 129 101 143 145 
ºñÏ³ñ³áï  ÙáÍ³ÏÝ»ñ (Tipulidae) 2 3 24 116 11 182 
æñ³ÛÇÝ ï½»ñ (Hydrocarina) 452 830 81 20 169 195 
öáñáï³ÝÇ ÷³÷Ï³Ù³ñÙÇÝÝ»ñ (Gastropoda) 0 0 28 37 0 0 
´½»½Ý»ñ Ã. (Coleoptera) 0 0 0 0 0 0 
´½»½Ý»ñ Ñ. (Coleoptera) 18 34 0 0 0 0 
î³÷³Ï áñ¹»ñ (Turbellaria) 0 0 0 0 0 0 
 æñáçÇÉÝ»ñ (Heteroptera) 0 0 2 1 0 0 
î½ñáõÏÝ»ñ (Hirudinea) 0 0 0 0 4 195 
ÀÝ¹³Ù»ÝÁ 1174 2155 4340 8230 16500 98655 
*N-³é³ÝÓÝÛ³Ï/Ù2 

**B-½³Ý·í³ÍÁ Ù·/Ù2 

 
²ÛëåÇëáí, »ñÏáõ ·»ï»ñáõÙ ¿É ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ûñ·³Ý³Ï³Ý ³Õïáïí³ÍáõÃÛ³Ý ûñÇ-

Ý³ã³÷ ³í»É³óáõÙ ³ÏáõÝùÇó ·»ï³μ»ñ³Ý áõÕÕáõÃÛ³Ùμ: ê³Ï³ÛÝ ¶³í³é³·»ïÇ ³-
ÏáõÝùÇ çñÇ áñ³ÏÁ ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ áñå»ë §·»ñ³½³Ýó¦, ÇëÏ ÒÏÝ³·»ïÇÝÁ` áñå»ë §ß³ï 
É³í¦, ÇÝãÁ, Ñ³í³Ý³μ³ñ, »ñÏáõ ·»ï»ñÇ ÙÇç¢ ³éÏ³ ÑÇ¹ñáÉá·Ç³Ï³Ý ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝ-
Ý»ñÇ ³ñ¹ÛáõÝù ¿, Ù³ëÝ³íáñ³å»ë ¶³í³é³·»ïÁ ëÝíáõÙ ¿ ³ÕμÛáõñ³ÛÇÝ áñ³ÏÇ ëïáñ-
·»ïÝÛ³ çñ»ñáí, ÇëÏ  ÒÏÝ³·»ïÇ ëÝáõóáõÙÁ ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ Ù³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ ¿: ¶³í³-
é³·»ï ¢ ÒÏÝ³·»ï ·»ï»ñÇ ·»ï³μ»ñ³ÝÝ»ñáõÙ çñÇ áñ³ÏÁ Áëï ÀÎÆ-Ç Ñ³Ù³å³-
ï³ëË³ÝáõÙ ¿ α-Ù»½áë³åñáμ çñ»ñÇÝ, ÇÝãÁ Ï»Ýó³Õ³ÛÇÝ ¢ ·ÛáõÕ³ïÝï»ë³Ï³Ý Ñáë-
ù»ñáí çñÇ ³ÕïáïÙ³Ý ³ñ¹ÛáõÝù ¿: 
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àõëáõÙÝ³ëÇñí»É »Ý Ý»ÛñáμÉ³ëïáÙ³ÛÇÝ SK-N-MC μçÇçÝ»ñÇ åÉáÇ¹áõÃÛ³Ý 

óáõó³ÝÇßÇ (c) ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ Ù³ñ¹áõ Ñ»ñå»ëíÇñáõë 1 í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï£ 
òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ í³ñ³ÏÇó 24 Å ³Ýó, Ç Ñ³Ûï »Ý ·³ÉÇë μçÇçÝ»ñ, áñáÝóáõÙ ¸ÜÂ-Ç 
ù³Ý³ÏÁ ·»ñ³½³ÝóáõÙ ¿ 64c£ ÜÙ³Ý³ïÇå μçÇçÝ»ñáõÙ ùñáÙ³ïÇÝÇ Ï³éáõóí³ÍùÁ 
Ë³Ëïí³Í ¿, ÇëÏ ÏáñÇ½³Ï³ÛÇÝ Ù³ñÙÝÇÏÝ»ñÁ μ³ó³Ï³ÛáõÙ »Ý£ ì³ñ³ÏÇ ³í»ÉÇ áõß 
÷áõÉ»ñáõÙ ÝÙ³Ý μçÇçÝ»ñ ã»Ý Ñ³ÛïÝ³μ»ñí»É£ 

 
´çÇç – Ñ»ñå»ëíÇñáõë – ÏáñÇ½ – åÉáÇ¹áõÃÛáõÝ – ëÇÝóÇïÇáõÙ 

 
Изучался показатель плоидности (c) нейробластомных клеток SK-N-MC 

при заражении человека герпесвирусом типа 1. В этой работе показано, что че-
рез 24 ч  после заражения появляются клетки, в которых количество ДНК боль-
ше 64c. В таких клетках нарушена структура хроматина, а также отсутствуют 
ядрышки. На поздних стадиях инфекции таких клеток не было обнаружено.  

 
Клетка – герпесвирус –  ядро –  плоидность – синцитий 

 
We studied the ploidy index (c) of neuroblastoma cell line, SK-N-MC, during 

infection with human herpesvirus 1. Herein we show the emergence of cells in which 
DNA content exceeded 64c after post-infection 24 hours. These cells were characterized 
by the absence of nucleoli and disrupted chromatin structure. Cells with elevated DNA 
content were not detected in the later stages of infection. 

 
Cell – herpesvirus – nucleus – ploidy – syncytium 

 
Ø³ñ¹áõ Ñ»ñå»ëíÇñáõë 1-Á (ØÐì-1) å³ïÏ³ÝáõÙ ¿ Herpesviridae ÁÝï³ÝÇùÇÝ, 

áñÇ Ù»ç Ý»ñ³éí³Í »Ý ÉÇåÇ¹³ÛÇÝ Ã³Õ³ÝÃ áõÝ»óáÕ »ñÏßÕÃ³ ¸ÜÂ ·»ÝáÙáí Ù³ñ¹áõ 
¢ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ï³ñμ»ñ íÇñáõëÝ»ñ£ Herpesviridae ÁÝï³ÝÇùÇ Ù»ç ÙïÝáõÙ »Ý Ù³ñ-
¹áõ áõÃ ï³ñμ»ñ Ñ»ñå»ëíÇñáõëÝ»ñ, ³ÛÝ ¿ ØÐì-1 ¢ -2, ¾åßï»ÛÝ-´³éÇ íÇñáõëÁ, ì³-
ñÇó»ÉÉ³½áëï»ñ íÇñáõëÁ, Ù³ñ¹áõ óÇïáÙ»·³ÉáíÇñáõëÁ, Î³åáßÇÇ ë³ñÏáÙ³ÛÇ ³ëá-
ó³óí³Í Ñ»ñå»ëíÇñáõëÁ, ØÐì-6 ¢ -7£ Ø³ñ¹áõ Ñ»ñå»ëíÇñáõëÝ»ñÁ Ù³ñ¹Ï³ÛÇÝ åá-
åáõÉÛ³óÇ³ÛáõÙ Ñ³Ý¹ÇåáÕ ³Ù»Ý³ï³ñ³Íí³Í íÇñáõëÝ»ñÝ »Ý, áñáÝù Ï³ñáÕ »Ý ëáõñ 
í³ñ³ÏÇ Ñ»ï Ù»Ïï»Õ Ñ³ñáõó»É Ý³¢ É³ï»Ýï í³ñ³Ï ¢ å³Ñå³Ýí»É åáåáõÉÛ³-
óÇ³ÛáõÙ »ñÏ³ñ Å³Ù³Ý³Ï£ 

ØÐì-1 (ÇÝãå»ë Ý³¢ ØÐì-2) Ñ³ñáõóáõÙ »Ý ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÇ ï»Õ³ÛÇÝ íÝ³ë-
í³ÍùÝ»ñ£ êáõñ í³ñ³Ï ³é³ç³óÝáõÙ »Ý ÉáñÓ³Ã³Õ³ÝÃÇ ¿åÇÃ»É³ÛÇÝ μçÇçÝ»ñáõÙ 
ÇëÏ ÝÛ³ñ¹³ÛÇÝ Í³·Ù³Ý μçÇçÝ»ñáõÙ (ë»Ýëáñ³ÛÇÝ Ý»ÛñáÝÝ»ñáõÙ)` ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ É³-
ï»Ýï í³ñ³Ï£ È³ï»Ýï í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï ØÐì-1 ·»ÝáÙÁ Ñ³Ý¹»ë ¿ ·³ÉÇë áñå»ë 
ûÕ³Ï³Ó¢ ¿åÇëáÙ, áñÇ ·»Ý»ñÇ Ù»Í Ù³ëÁ Éé»óí³Í íÇ×³ÏáõÙ »Ý ¢ íÇñáõëÁ ãÇ é»å-
ÉÇÏ³óíáõÙ£ î³ñμ»ñ ëÃñ»ë³ÛÇÝ ·áñÍáÝÝ»ñÇ ³½¹»óáõÃÛ³Ùμ` ÑÛáõëí³ÍùÝ»ñÇ íÝ³ë-
í³Íù, ÑÇå»ñÃ»ñÙÇ³, ÑáñÙáÝ³É Ë³Ý·³ñáõÙ ¢ ³ÛÉÝ, ØÐì-1 ³ÏïÇí³ÝáõÙ ¿ ¢ 
ëÏëáõÙ é»åÉÇÏ³óí»É ë»Ýëáñ³ÛÇÝ Ý»ÛñáÝÝ»ñáõÙ [16]£ 
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ÎáñÇ½áõÙ, ÇÝãå»ë Ý³¢ óÇïáåÉ³½Ù³ÛáõÙ, é»åÉÇÏ³óíáÕ íÇñáõëÝ»ñÇ Ù»Í 
Ù³ëÁ Ñ³ñáõóáõÙ »Ý ÏáñÇ½³ÛÇÝ Ï³éáõóí³ÍùÝ»ñÇ ¢ ·áñÍ³éáõÛÃÝ»ñÇ Ó¢³÷áËáõÙ 
[17]£ òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ ØÐì-1 Ó¢³÷áËáõÙ ¿ ÏáñÇ½Ç ³ÛÝåÇëÇ Ï³éáõóí³ÍùÝ»ñ, ÇÝã-
å»ë ûñÇÝ³Ï åñáÙÇ»ÉáóÇïÇÏ É»ÛÏ»ÙÇ³ÛÇ Ù³ñÙÝÇÏÝ»ñÁ, ÏáñÇ½³Ã³Õ³ÝÃÁ ¢ ÏáñÇ-
½³ÏÝ»ñÁ [7, 10, 12]£ ØÐì-1 Ï³ñáÕ ¿ ³é³ç³óÝ»É Ý³¢ ·»Ý»ïÇÏ³Ï³Ý ³ÝÏ³ÛáõÝáõ-
ÃÛáõÝ£ ØÐì-1 í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï ·»Ý»ïÇÏ³Ï³Ý ³ÝÏ³ÛáõÝáõÃÛáõÝÁ ³é³ç³óÙ³Ý ÙÇ 
ù³ÝÇ »Õ³Ý³ÏÝ»ñ »Ý Ñ³ÛïÝÇ` ëÇÝóÇïÇáõÙÝ»ñÇ Ó¢³íáñáõÙ, ùñáÙáëáÙ³ÛÇÝ Ïïñí³Íù-
Ý»ñ ¢ μççÇ μ³Å³ÝÙ³Ý Ë³Ý·³ñáõÙ [6, 13, 15]£ 

äáÉÇåÉáÇ¹áõÃÛáõÝÁ ·»Ý»ïÇÏ³Ï³Ý ³ÝÏ³ÛáõÝáõÃÛ³Ý Ù»Ï ³ÛÉ ï³ñ³Íí³Í Ó¢ 
¿, áñÇ Å³Ù³Ý³Ï ï»ÕÇ ¿ áõÝ»ÝáõÙ ùñáÙáëáÙ³ÛÇÝ Ñ³í³ù³Ï³½ÙÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝ£ 
òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ ÙÇ ß³ñù íÇñáõëÝ»ñ, ³Û¹ ÃíáõÙ ¢ ØÐì-1, Ï³ñáÕ »Ý Ë³÷³Ý»É μççÇ 
μ³Å³ÝÙ³Ý ßñç³ÝÁ ¢ ³é³ç³óÝ»É åáÉÇåÉáÇ¹Ç³ [6, 9]£ ØÐì-1 í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï 
åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ³é³ç³óÙ³Ý »Õ³Ý³ÏÝ»ñÁ í³ï »Ý áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í, ÇëÏ åá-
ÉÇåÉáÇ¹Ç³Ý ÝÛ³ñ¹³ÛÇÝ Í³·Ù³Ý μçÇçÝ»ñáõÙ ÙÝáõÙ ¿ ãÑ»ï³½áïí³Í£ 

²Ûë ³ßË³ï³ÝùÇ Ýå³ï³ÏÝ ¿ áõëáõÙÝ³ëÇñ»É Ý»ÛñáμÉ³ëïáÙ³ÛÇÝ SK-N-MC 
μçç³ÛÇÝ ·ÍÇ åÉáÇ¹áõÃÛ³Ý óáõó³ÝÇßÁ ØÐì-1 í³ñ³ÏÇ ï³ñμ»ñ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ï-
í³ÍÝ»ñáõÙ£ ²Û¹ Ýå³ï³Ïáí Ñ³ßí³ñÏí»É ¿ í³ñ³Ïí³Í μçÇçÝ»ñÇ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ¢ 
μçÇçÝ»ñÁ ¹³ë³Ï³ñ·í»É »Ý Áëï åÉáÇ¹áõÃÛ³Ý ¹³ë»ñÇ£ ²ßË³ï³ÝùáõÙ Ý»ñÏ³Û³ó-
íáõÙ »Ý Ý³¢ μçÇçÝ»ñÇ åáåáõÉÛ³óÇáÝ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï£  

 
ÜÛáõÃ ¢ Ù»Ãá¹: ´çÇçÝ»ñ. SK-N-MC μçç³ÛÇÝ ·ÇÍÁ Ý»ÛñáμÉ³ëïáÙ³ÛÇÝ Í³·áõÙ áõÝÇ£ ²ÛÝ 

³×»óí»É ¿ Eagle DMEM ÙÇç³í³ÛñáõÙ` óáõÉÇ ë³ÕÙÝ³ÛÇÝ 10%-áó ßÇ×áõÏÇ ³í»É³óÙ³Ùμ£ ´çÇç-
Ý»ñÇ ó³ÝùÇ ã³÷³μ³ÅÇÝÝ ¿` 2 х 105 μçÇç/ÙÉ£ 

ìÇñáõë. ²ßË³ï³ÝùáõÙ û·ï³·áñÍí»É ¿ ØÐì-1£ ì³ñ³ÏÇ ³é³ç³óÙ³Ý Ñ³Ù³ñ μçÇçÝ»-
ñÇ 24 Å³ÙÛ³ ÙáÝáß»ñïÇÝ (Í³ÍÏ³å³ÏÇ) ³í»É³óí»É ¿ 0.0001 Ðòâ50 (ÑÛáõëí³Íù³ÛÇÝ óÇïá-
å³ÃÇÏ ã³÷³μ³ÅÇÝ)/μçÇç ù³Ý³ÏÇ íÇñáõë£ ìÇñáõëÇ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ïÇïñÁ í³ñ³ÏÇ ï³ñ-
μ»ñ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍÝ»ñáõÙ áñáßí»É ¿ Î»ñμ»ñÇ Ù»Ãá¹áí [4]£ 

´çç³ýáïáÙ»ïñÇ³. ´çç³μ³Ý³Ï³Ý ¢ μçç³·»Ý»ïÇÏ Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñÇ Ýå³ï³-
Ïáí í»ñóí³Í Í³ÍÏ³å³ÏÇÝ»ñÇ ëïáõ·Çã ¢ íÇñáõëáí í³ñ³Ïí³Í ËÙμ»ñÁ ¹Çï³ñÏí»É »Ý ÙÇÝ-
ã¢  í³ñ³ÏÇ 120-ñ¹ Å³ÙÁ£ ´çç³ýáïáÙ»ïñÇ³ÛÇ Ýå³ï³Ïáí μçÇçÝ»ñÁ 30 ñáå» å³Ñí»É »Ý 
96° ¿ÃÇÉ ëåÇñïÇ Ù»ç, áñÇó Ñ»ïá Ý»ñÏí»É »Ý ÑÇÙÝ³ÛÇÝ ýáõùëÇÝáí` Áëï üÛáÉ·»ÝÇ£ ¸ÜÂ-Ç ÑÇ¹-
ñáÉÇ½Á Ï³ï³ñí»É ¿ 5N HCl Ù»ç (1 Å, 22°C) ³å³ Ý»ñÏí»É ÞÇýÇ é»³ÏïÇíáí` Áëï êÃá»ÉÇ 
Ùá¹ÇýÇÏ³óÇ³ÛÇ [1]£ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÇ Ñ³ßí³ñÏÙ³Ý Ñ³Ù³ñ Ûáõñ³ù³ÝãÛáõñ μççÇ ÏáñÇ½Á ÁÝ¹·-
Íí»É ¿ Bioscan Íñ³·ñáí ³å³ Ñ³ßí³ñÏí»É SMP 05 (Opton) μçç³ýáïáÙ»ïñáíª 575 ÝÙ ³ÉÇùÇ 
Ñ³Ù³ñ£ ²ßË³ï³ÝùáõÙ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ³ñï³Ñ³Ûïí³Í ¿ c ÙÇ³íáñáí, ¢ 1c Ñ³Ù³ñÅ»ù ¿ 
μççÇ Ñ³åÉáÇ¹ ùñáÙáëáÙ³ÛÇÝ Ñ³í³ù³Ï³½ÙÇ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÇÝ [5]£ àñå»ë ¹ÇåÉáÇ¹ ã³÷³-
ÝÙáõß í»ñóí»É ¿ Ù³ñ¹áõ ÉÇÙýáóÇïÝ»ñÇ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ [1]£ 

ìÇ×³Ï³·ñ³Ï³Ý Ñ³ßí³ñÏ. öáñÓÁ ÏñÏÝí»É ¿ »ñ»ù ³Ý·³Ù£ Úáõñ³ù³ÝãÛáõñ ÷áñÓÇ Ñ³-
Ù³ñ Ñ³ßí³ñÏí»É ¿ 100 μçç³ÏáñÇ½Ý»ñáõÙ »Õ³Í ¸ÜÂ£ ØÇçÇÝ Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ï³ñμ»ñáõÃÛ³Ý 
Ñ³í³ëïÇáõÃÛáõÝÁ ·Ý³Ñ³ïí»É ¿ êÃÛáõ¹»ÝïÇ t–Ã»ëïÇ Ùçáóáí,  p<0.05 Ù³Ï³ñ¹³ÏÝ ÁÝ¹áõÝ-
í»É ¿ áñå»ë Ñ³í³ëïÇ£ 

 
²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñ ¢ ùÝÝ³ñÏáõÙ: ìÇñáõëÇ é»åÉÇÏ³óÇ³Ý SK-N-MC μçÇçÝ»ñáõÙ ÁÝÃ³-

ó»É ¿ ¹³Ý¹³Õ Ñ³Ù»Ù³ï³Í ³í»ÉÇ ½·³ÛáõÝ μçç³ÛÇÝ ·Í»ñÇ Ñ»ï, ÇÝãå»ë ûñÇÝ³Ï Vero£ 
ìÇñáõëÇ ïÇïñÇ ³é³í»É³·áõÛÝ ³ñÅ»ùÁ` 4.5-5.0 Ðòâ50/ÙÉ, ·ñ³Ýóí»É ¿ í³ñ³ÏÇó 48 Å 
³Ýó, áñÇó Ñ»ïá ÝÏ³ïí»É ¿ ïÇïñÇ Ýí³½áõÙ, å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í μçÇçÝ»ñÇ ÙÇ³ß»ñïÇ 
ù³Ûù³ÛÙ³Ùμ (ÝÏ. 1)£ ´çÇçÝ»ñÇ åáåáõÉÛ³óÇáÝ óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÁ 
óáõÛó ¿ ï³ÉÇë, áñ í³ñ³ÏÇ ëÏ½μÝ³Ï³Ý ßñç³ÝáõÙ μçÇçÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ ³ñÅ³Ý³Ñ³í³ï 
÷á÷áËáõÃÛ³Ý ãÇ »ÝÃ³ñÏíáõÙ ¢ ÙÇ³ÛÝ í³ñ³ÏÇ 72-ñ¹ Å³ÙÇó ëÏë³Í ÝÏ³ïíáõÙ ¿ μçÇç-
Ý»ñÇ ù³Ý³ÏÇ Ýí³½áõÙ ÙÇ³íáñ Ù³Ï»ñ»ëáõÙ (³Õ. 1)£ ì³ñ³ÏÇ μáÉáñ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ï-
í³ÍÝ»ñáõÙ ÝÏ³ïíáõÙ ¿ Ù³Ñ³ó³Í μçÇçÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÇ ³ñÅ³Ý³Ñ³í³ï ³×£ Ø³Ñ³ó³Í 
μçÇçÝ»ñÇ ³é³í»É³·áõÛÝ ù³Ý³ÏÁ ·ñ³Ýóí»É ¿ í³ñ³ÏÇ 72-96 Å Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³-
ÍáõÙ£ ´çÇçÝ»ñÇ ÙÇïáïÇÏ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý ÷á÷áËáõÃÛáõÝ ãÇ ÝÏ³ïíáõÙ£ 

´çç³ýáïáÙ»ïñÇÏ ïíÛ³ÉÝ»ñÇ Ñ³Ù³Ó³ÛÝ SK-N-MC μçÇçÝ»ñÁ ëïáõ·Çã ËáõÙμÁ 
ßáõñçåáÉÇåÉáÇ¹ »Ý ¢ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ (8c ¢ ³í»É) ù³Ý³ÏÁ Ï³½ÙáõÙ ¿ 6.7±0.6% 
(ÝÏ. 2)£ ´çÇçÝ»ñÇ ³×»óÙ³Ý Å³Ù³Ý³Ï åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ïáÏáëÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝ 
·ñ»Ã» ãÇ ÝÏ³ïí»É, ¢ ÙÇ³ÛÝ 120-ñ¹ Å³ÙÇó ëÏë³Í ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ù³Ý³ÏÇ Ýí³½áõÙ 
ëïáõ·ÇãáõÙ ³å³ Ý³¢ í³ñ³Ïí³Í μçÇçÝ»ñÇ ËÙμáõÙ (144-ñ¹ Å³ÙÇÝ)£ ²ÛëåÇëáí, 
åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÁ å³Ñå³ÝíáõÙ »Ý ³ÙμáÕç ÷áñÓÇ ÁÝÃ³óùáõÙ£ 



 12

ÜºÚðà´È²êîàØ²ÚÆÜ SK-N-MC ´ææ²ÚÆÜ ¶ÌÆ äÈàÆ¸²Î²ÜàôÂÚ²Ü òàôò²ÜÆÞÆ àôêàôØÜ²êÆðàôÂÚàôÜÀ Ø²ð¸àô  

 

 
 

ÜÏ³ñ 1. SK-N-MC μçÇçÝ»ñáõÙ ØÐì-1 ïÇïñÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÁ í³ñ³ÏÇ ï³ñμ»ñ Å³Ù»ñÇÝ 
 

²ÕÛáõë³Ï 1. SK-N-MC μçÇçÝ»ñÇ åáåáõÉÛ³óÇáÝ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ 
 

ÊáõÙμ ¢ Å³Ù 
  ´çÇçÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ, 

0.01 ÙÙ2 
ØÇïá½Ý»ñÇ 
ù³Ý³ÏÁ, % 

Ø³Ñ³ó³Í μçÇçÝ»ñÇ 
ù³Ý³ÏÁ, % 

êïáõ·Çã  24+24 Å       17.8±0.9 2.3±0.3 6.9±2.3 
ØÐì-1  24+24 Å       17.4±0.9   3.1±0.2* 14.1±1.6* 
êïáõ·Çã  24+48 Å       18.2±0.7 2.2±0.4 8.2±1.1 
ØÐì-1  24+48 Å       20.3±0.9 2.5±0.4 17.7±1.5* 
êïáõ·Çã  24+72 Å       20.1±0.9 2.3±0.3 15.0±1.4 
ØÐì-1  24+72 Å       15.8±0.7* 2.0±0.5 22.2±2.6* 
êïáõ·Çã  24+96 Å       19.3±0.8 2.1±0.3 11.4±1.6 
ØÐì-1  24+96 Å       13.5±0.8* 2.2±0.4 27.4±2.2* 

           *p < 0,05 
 

êïáõ·Çã ËÙμÇ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñáõÙ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ Ñ³Ù³-
å³ï³ëË³ÝáõÙ ¿ 8с-16с ³ñÅ»ùÝ»ñÇÝ ¢ 32с åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñ ã»Ý Ñ³Ý¹ÇåáõÙ 
(ÝÏ. 3)£ ÐÇëïá·ñ³Ù³ÛÇó »ñ¢áõÙ ¿, áñ μçÇçÝ»ñÇ ³×»óÙ³Ý ëÏ½μÝ³Ï³Ý ßñç³ÝáõÙ ³í»-
É³ÝáõÙ »Ý ·»ñï»ïñ³åÉáÇ¹  μçÇçÝ»ñÁ, ÇëÏ ³í»ÉÇ áõß ÷áõÉ»ñáõÙ Ù³Ñ³ó³Í μçÇçÝ»ñÇ 
Ãí³ù³Ý³ÏÇ ³í»É³óÙ³ÝÁ ½áõ·³Ñ»é, ÑÇëïá·ñ³Ù³Ý ï»Õ³ß³ñÅíáõÙ ¿ Ó³Ë, ¢ ·»-
ñ³ÏéßáõÙ »Ý ÑÇå»ñ¹ÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÁ (ÝÏ. 3)£  

 

 
 

ÜÏ³ñ 2. äáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ïáÏáë³ÛÇÝ ù³Ý³ÏÁ ²μóÇëÝ»ñÇ ³é³ÝóùÝ Çñ»ÝÇó 
Ý»ñÏ³Û³óÝáõÙ ¿ ï³ñμ»ñ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍÝ»ñ, áñÇ íñ³ Å-Ý Ýß³Ý³ÏáõÙ ¿ Å³Ù (μçÇçÝ»ñÇ 

³×»óÙ³Ý ï¢áÕáõÃÛáõÝÁ) ÇëÏ ÅíÑ-Ýª Å³Ù í³ñ³ÏÇó Ñ»ïá (íÇñáõë³ÛÇÝ í³ñ³ÏÇ ï¢áÕáõÃÛáõÝÁ) 
 

ìÇñáõë³ÛÇÝ í³ñ³ÏÇó 24 Å ³Ýó Ç Ñ³Ûï »Ý ·³ÉÇë Ù»Í åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñ, 
áñáÝóáõÙ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ·»ñ³½³ÝóáõÙ ¿ 32c£ ÜÙ³Ý μçÇçÝ»ñáõÙ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ Ñ³ë-
ÝáõÙ ¿ ÙÇÝã¢ 64c ¢ ³í»É (ÝÏ. 3)£ Ø»Í åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ÏÛ³ÝùÇ ï¢áÕáõÃÛáõÝÁ Ï³ñ× ¿ 
¢ í³ñ³ÏÇó 48 Å ³Ýó μçÇçÝ»ñÁ ³ÝÑ»ï³ÝáõÙ »Ý£ ì³ñ³ÏÇ ³í»ÉÇ áõß ÷áõÉ»ñáõÙ (96-120 
Å ¢ ³í»É) ÏñÏÇÝ Ç Ñ³Ûï »Ý ·³ÉÇë Ù»Í åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñ (óáõÛó ïñí³Í ã¿)£  
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¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñáõÙ í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï ³í»ÉÇ Ù»Í ¿ ù³Ý 

ëïáõ·ÇãáõÙ£ ºÃ» ëïáõ·Çã ËÙμáõÙ ¸ÜÂ-Ç ÙÇçÇÝ ù³Ý³ÏÁ 8c ¢ ³í»É μçÇçÝ»ñáõÙ Ñ³-
í³ë³ñ ¿ñ 12.6с±1.5, ³å³ í³ñ³ÏÇó 24 Å ³Ýó ³ÛÝ ¹³éÝáõÙ ¿ 44.3c±4.1 (p<0.001)£ 
ì³ñ³ÏÇ ³í»ÉÇ áõß Å³Ù»ñÇÝ ³ñÅ³Ý³Ñ³í³ï ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝÁ í»ñ³ÝáõÙ ¿ (óáõÛó 
ïñí³Í ã¿)£ 
 

 
ÜÏ³ñ 3. SK-N-MC μçÇçÝ»ñÇ ïáÏáë³ÛÇÝ μ³ßËáõÙÁ Áëï åÉáÇ¹áõÃÛ³Ý ¹³ë»ñÇ 

 
¸Çï³ñÏíáÕ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÁ Ï³ñ»ÉÇ ¿ μ³Å³Ý³É »ñÏáõ ËÙμÇ` Áëï ùñá-

Ù³ïÇÝÇ ¢ ÏáñÇ½³ÏÝ»ñÇ ³éÏ³ÛáõÃÛ³Ý£ ²é³çÇÝ ËÙμÇ Ù»ç ÙïÝáõÙ »Ý ³ÛÝ μçÇçÝ»-
ñÁ, áñáÝó ÏáñÇ½áõÙ å³Ñå³Ýí»É ¿ ùñáÙ³ïÇÝÇ Ï³éáõóí³ÍùÁ ¢ »ñ¢áõÙ »Ý ÏáñÇ-
½³ÏÝ»ñ (ÝÏ. 4 ´, º, ¼, À)£ ÜÙ³Ý μçÇçÝ»ñáõÙ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ãÇ ·»ñ³½³ÝóáõÙ 32c£ 
ºñÏñáñ¹ ËÙμÇ Ù»ç ÙïÝáõÙ »Ý ³ÛÝ μçÇçÝ»ñÁ, áñáÝóáõÙ ùñáÙ³ïÇÝÇ Ï³éáõóí³ÍùÁ 
Ë³Ý·³ñí³Í ¿, ÇëÏ ÏáñÇ½³ÏÝ»ñÁ μ³ó³Ï³ÛáõÙ »Ý (ÝÏ. 4 ¶)£ ÜÙ³Ý³ïÇå μçÇçÝ»ñÇ 
¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ ·»ñ³½³ÝóáõÙ ¿ 32c, ¢ ÝÙ³Ý μçÇçÝ»ñ Ï³ñáÕ »Ý ³-
é³ç³Ý³É ÙÇ ù³ÝÇ ÏáñÇ½Ý»ñÇ ÙÇ³ÓáõÉáõÙÇó£ 

ØÐì-1 í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ³é³ç³óÙ³Ý Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»-
ñÁ í³ï »Ý áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í£ Ð³ÛïÝÇ ¿, áñ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ³é³ç³óÙ³Ý ÑÇÙ-
Ý³Ï³Ý å³ï×³éÁ ÙÇïá½Ç Ë³÷³ÝáõÙÝ ¿ ï³ñμ»ñ ÷áõÉ»ñáõÙ [11]£ òáõÛó ¿ ïñí»É, 
áñ ØÐì-1 í³ñ³ÏÇ Å³Ù³Ý³Ï åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ³é³ç³óÙ³Ý å³ï×³é Ï³ñáÕ 
»Ý Ñ³Ý¹Çë³Ý³É íÇñáõë³ÛÇÝ ãáñë ëåÇï³ÏáõóÝ»ñ` ICP4, ICP8, ¸ÜÂ-åáÉÇÙ»ñ³½Á ¢ 
ÝáõÏÉ»³½Á [2]£ ØÇïá½Ç ³ñ·»É³÷³ÏáõÙ Ñ³ïÏ³å»ë Ï³ñáÕ ¿ ³é³ç³óÝ»É ¸ÜÂ-åá-
ÉÇÙ»ñ³½Á ¢ íÇñáõëÝ»ñÁ, áñáÝù ç»ñÙ³½·³ÛáõÝ Ùáõï³ÝïÝ»ñ »Ý ¸ÜÂ-åáÉÇÙ»ñ³½Ç 
ÝÏ³ïÙ³Ùμ, ãáñë ³Ý·³Ù ³í»ÉÇ ùÇã åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñ »Ý ³é³ç³óÝáõÙ, ù³Ý í³Û-
ñÇ ï»ë³ÏÇ ØÐì-1£ ì»ñçÇÝ ßñç³ÝáõÙ ÝÏ³ñ³·ñí»É ¿ íÇñáõë³ÛÇÝ Ù»Ï ³ÛÉ ëåÇï³-
ÏáõóÇ` ICP0-Ç ¹»ñÁ ÙÇïá½Ç Ë³Ý·³ñÙ³Ý Ù»ç£ òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ E3 áõμÇùíÇïÇÝ-
ÉÇ·³½³ÛÇÝ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝ áõÝ»óáÕ ICP0 ëåÇï³ÏáõóÁ Ï³ñáÕ ¿ ³é³ç³óÝ»É ÙÇ-
ïá½Ç ³ñ·»É³÷³ÏáõÙ G2/M ÷áõÉáõÙª p53-Çó ³ÝÏ³Ë ×³Ý³å³ñÑáí [8]£  

Ð³ÛïÝÇ ¿ Ý³¢, áñ ICP0 ËÃ³ÝáõÙ ¿ ó»ÝïñáëáÙ³ÛÇÝ Ï³éáõóí³ÍùÇ ù³Ûù³Ûáõ-
ÙÁ ¢ ³é³ç³óÝáõÙ ¿ ³ÝÏ³ÛáõÝ ÙÇÏñáËáÕáí³ÏÝ»ñ [3, 9]£ 

²Ûë ³ßË³ï³ÝùáõÙ óáõÛó ïñí»ó, áñ í³ñ³ÏÇó 24 Å ³Ýó, ³é³ç³ÝáõÙ »Ý 
ÑëÏ³ ÏáñÇ½áí åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñ, áñáÝóáõÙ ¸ÜÂ-Ç ù³Ý³ÏÁ ·»ñ³½³ÝóáõÙ 64c£ 
ÜÙ³Ý³ïÇå ÑëÏ³ ÏáñÇ½Ý»ñ ß³ï Ï³ñ× Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍáõÙ Ï³ñáÕ »Ý ³é³-
ç³Ý³É ÙÇ ù³ÝÇ ÏáñÇ½Ý»ñÇ ÙÇ³ÓáõÉÙ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùáõÙ, ³ÛÉ áã Ã» ÙÇïá½Ç Ë³Ý·³ñ-
Ù³Ý£ ØÇïá½Ç Ë³Ý·³ñÙ³Ùμ ³é³ç³óáÕ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ¸ÜÂ-Ý ëáíáñ³μ³ñ 
ãÇ ·»ñ³½³ÝóáõÙ 32c ¢ ÏáñÇ½áõÙ å³Ñå³ÝíáõÙ ¿ ùñáÙ³ïÇÝÇ Ï³éáõóí³ÍùÝ áõ Ïá-
ñÇ½³ÏÝ»ñÁ£ 
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ÜÏ³ñ 4. äáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ÏáñÇ½Ý»ñÁ íÇñáõë³ÛÇÝ í³ñ³ÏÇ (²-¸) Å³Ù³Ý³Ï 
¢ ëïáõ·Çã  (º-À) ËÙμáõÙ 

 
² - áã Ï»ÝëáõÝ³Ï μççÇ Ù»Í ÏáñÇ½ (í³ñ³ÏÇó 24 Å ³Ýó), ´ – åáÉÇåÉáÇ¹ μççÇ 
ÏáñÇ½ (í³ñ³ÏÇó  48 Å ³Ýó), ¶ – ÙÇ ù³ÝÇ ÏáñÇ½Ý»ñÇ ÙÇ³ÓáõÉáõÙ (í³ñ³ÏÇó               
24 Å ³Ýó), ¸ – åáÉÇåÉáÇ¹ μççÇ ÙÇïá½ (í³ñ³ÏÇó 48 Å ³Ýó), º,¼ – åáÉÇåÉáÇ¹ 
μçÇçÝ»ñÇ ÏáñÇ½Ý»ñ,  ¾,À – ßáõñç¹ÇåÉáÇ¹ ¢ åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ÏáñÇ½Ý»ñ£ 
´ççÇ ÏáñÇ½Ý»ñÁ Ý»ñÏí»É »Ý üÛáÉ·»ÝÇ Ù»Ãá¹áí£ Ø³Ýñ³¹Çï³ÏÇ Ëáßáñ³óáõÙÁª 
1000 x: 

 
Ð³ÛïÝÇ ¿, áñ ß³ï íÇñáõëÝ»ñ, ³Û¹ ÃíáõÙ ¢ ØÐì-1, ûñ·³ÝÇ½ÙáõÙ ï»Õ³-

ß³ñÅíáõÙ »Ý, û·ï³·áñÍ»Éáí μçÇçÝ»ñÇ ÙÇç¢ »Õ³Í Ï³å»ñÁ£ ²ñ³· ï»Õ³ß³ñÅÙ³Ý Ñ³-
Ù³ñ ØÐì-1 ³é³ç³óÝáõÙ ¿ ëÇÝóÇïÇáõÙÝ»ñ, áñáÝù Çñ»ÝóÇó Ý»ñÏ³Û³óÝáõÙ »Ý μ³½-
Ù³ÃÇí μçÇçÝ»ñÇ ÙÇ³ÓáõÉáõÙ, å³Ñå³Ýí³Í ³é³ÝÓÇÝ ÏáñÇ½Ý»ñáí [14]£ ê³Ï³ÛÝ 
ÙÇÝã ³ÛÅÙ ÝÏ³ñ³·ñí³Í ã¿ ÏáñÇ½Ý»ñÇ ÙÇ³ÓáõÉáõÙÁ ëÇÝóÇïÇáõÙÝ»ñÇ Ý»ñëáõÙ£ 

êï³óí³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÇ ÑÇÙ³Ý íñ³ Ï³ñ»ÉÇ ¿ »ÝÃ³¹ñ»É, áñ Ëáßáñ ÏáñÇ½áí áõ 
¸ÜÂ-Ç 64c ¢ ³í»É ù³Ý³Ïáí åáÉÇåÉáÇ¹ μçÇçÝ»ñÇ ³é³ç³óáõÙÁ ëÇÝóÇïÇáõÙÇ Ý»ñ-
ëáõÙ ÏáñÇ½Ý»ñÇ ÙÇ³ÓáõÉÙ³Ý Ñ»ï¢³Ýù ¿£ âÝ³Û³Í, áñ ³Ûë »ñ¢áõÛÃÁ Ñ»ñå»ëíÇñáõë-
Ý»ñÇ ¹»åùáõÙ ß³ï í³ï ¿ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í, ëï³óí³Í ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ É³í ÑÇÙù »Ý 
Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ Ñ»ï³·³ Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñÇ Ñ³Ù³ñ, áñáÝù Ï³ñáÕ »Ý ÉáõÛë ë÷é»É 
ØÐì-1 μçç³Ëï³μ³ÝáõÃÛ³Ý ³ÝÑ³Ûï ÏáÕÙ»ñÇ íñ³£ 
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The influence of electromagnetic irradiation with extremely high frequencies 
(EMI EHF) on electrokinetic potential of rat blood erythrocytes was investigated. It 
has been shown that EMI EHF effect on biological system has different direction as 
well as depends on both frequency of irradiation and effect exposure. It has also 
been shown that the effect of external physical field on electrokinetic potential of 
erythrocytes is more expressed in case of suspension irradiation, compared to the rat 
irradiation, which indicates the stabilizing influence of both blood plasma and the 
whole organism. The processes stimulated in the organism are directed to the 
decreasing of external physical field effect.   

 

EMI EHF – irradiation – erythrocytes of rats – electrokinetic potential 
 
àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ Í³Ûñ³Ñ»Õ μ³ñÓñ Ñ³×³Ë³Ï³ÝáõÃÛ³Ùμ ¿É»Ïïñ³Ù³·-

ÝÇë³Ï³Ý ×³é³·³ÛÃÙ³Ý (Ì´Ð ¾ØÖ) ³½¹»óáõÃÛáõÝÁ ³éÝ»ïÝ»ñÇ ³ñÛ³Ý ¿ñÇÃ-
ñáóÇïÝ»ñÇ ¿É»Ïïñ³ÏÇÝ»ïÇÏ åáï»ÝóÇ³ÉÇ íñ³: òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ Ï»Ýë³μ³-
Ý³Ï³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç íñ³ Ì´Ð ¾ØÖ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ áõÝÇ ï³ñμ»ñ áõÕÕí³Íáõ-
ÃÛáõÝ, Ï³Ëí³Í ¿ ×³é³·³ÛÃÙ³Ý Ñ³×³Ë³Ï³ÝáõÃÛáõÝÇó ¢ Ý»ñ·áñÍáõÃÛ³Ý 
ï¢áÕáõÃÛáõÝÇó: òáõÛó ¿ ïñí»É Ý³¢, áñ ¿ñÇÃñáóÇïÝ»ñÇ ¿É»Ïïñ³ÏÇÝ»ïÇÏ åá-
ï»ÝóÇ³ÉÇ íñ³ ³ñï³ùÇÝ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¹³ßïÇ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ ³í»ÉÇ áõÅ»Õ ¿ 
³ñï³Ñ³Ûïí³Í ¿ñÇÃñáóÇïÝ»ñÇ Ï³ËáõÛÃÇ ×³é³·³ÛÃ³Ñ³ñÙ³Ý ¹»åùáõÙ ³é-
Ý»ïÝ»ñÇ ×³é³·³ÛÃ³Ñ³ñÙ³Ý Ñ³Ù»Ù³ï, ÇÝãÁ íÏ³ÛáõÙ ¿ ³ñÛ³Ý åÉ³½Ù³ÛÇ ¢ 
ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ûñ·³ÝÇ½ÙÇ Ï³ÛáõÝ³óÝáÕ ³½¹»óáõÃÛ³Ý Ù³ëÇÝ: úñ·³ÝÇ½ÙáõÙ 
ËÃ³ÝíáõÙ »Ý ³ÛÝåÇëÇ åñáó»ëÝ»ñ, áñáÝù áõÕÕí³Í »Ý ³ñï³ùÇÝ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý 
¹³ßïÇ ³½¹»óáõÃÛ³Ý Ýí³½Ù³ÝÁ: 
 

Ì´Ð ¾ØÖ ¨ ×³é³·³ÛÃ³Ñ³ñáõÙ ¨ ³éÝ»ïÝ»ñÇ ¿ñÇÃñáóÇïÝ»ñ ¨                                  
¿É»Ïïñ³ÏÇÝ»ïÇÏ åáï»ÝóÇ³É 

 

Исследовано влияние электромагнитного излучения крайне высокой час-
тоты (ЭМИ КВЧ) на электрокинетический потенциал эритроцитов крови крыс. 
Показано, что влияние на биологическую систему ЭМИ КВЧ имеет различное 
направление, зависит от частоты излучения и длительности воздействия. По-
казано также, что влияние внешнего физического поля на электрокинетичес-
кий потенциал эритроцитов сильнее выражено при облучении суспензии эрит-
роцитов, чем при облучении крыс, что указывает на стабилизирующее влия-
ние плазмы крови и организма в целом. В организме запускаются процессы, 
направленные на уменьшение влияния внешнего физического поля. 

 
ЭМИ КВЧ –  облучение – эритроциты крыс – электрокинетический потенциал 

 



 

 

17 

THE INFLUENCE OF NON-THERMAL COHERENT EMI EHF WITH LOW INTENSITY ON ELECTROKINETIC POTENTIAL OF RAT…  

 
The life has been arising and developing on our Planet constantly being under the 

influence of external electromagnetic irradiation (EMI) the natural sources of which are 
mainly cosmic objects, and particularly the Sun. Moreover, at present the intensity of EMI 
having anthropogenic origin has been significantly increasing in biosphere. It has been shown 
that EMI with different wave lengths interacts with biological systems that have different 
levels of organization [1, 3, 7]. That is why the problem of estimation of complex effect of 
environment factors on biological systems becomes one of special interest in contemporary 
ecology. The mechanisms of EMI interaction with biological systems are discussed [1, 5].  

Living organisms including human are intensively exposed to effect of EMI with both 
extremely high frequencies (EHF) and super high frequencies (SHF), so the investigation of 
these waves is very important. Moreover still now the mechanisms of non-thermal effect of 
EMI on cell and the whole organism are not thoroughly revealed. Results of investigation 
directed to the elucidation of mechanisms of effect of EMI EHF with low intensity are 
discrepant. For instance, irradiation of suspension of erythrocytes of human blood by 
coherent EMI EHF with low intensity and 20 min exposure results in changing of membrane 
physical-chemical properties, which in its turn leads to decrease in stability of erythrocytes at 
irradiation by frequencies that are near to water resonant frequencies [9]. It has been shown 
that in experiments in vitro the effect of millimeter waves on blood during 20 min increases 
the osmotic stability of erythrocytes as well as the activity of -amylase, decreases the 
intensity of lipid peroxide oxidation, and does not effect the alanine aminotransferase activity 
of blood serum [8]. Authors point that one of the reasons of increasing of -amylase activity 
used in water catalyze act, may be activation of water molecules by millimeter waves. In [6] 
decreasing of membrane osmotic stability of erythrocytes under the influence of EMI EHF 
was shown. The decreasing of membrane permeability to potassium ions on 30-40 was 
revealed compared with non irradiated samples. This effect is not conditioned by thermal 
impacts [2, 3]. Despite the permeability to EMI EHF is less, the effect on living organisms is 
significant and depends on irradiation frequency [10,13], besides millimeter waves possess 
high biological activity, even at low values of energy flux density, and EMI frequencies that 
are near by magnitude to water resonant frequencies may induce differently directed 
responses of biological system.  

Different hypotheses of primary target of EMI EHF effect on biosystems were 
suggested [2, 4, 12, 14]. According to one of these hypotheses the primary target is water. 

Investigations carried out on microorganisms and experimental animals have shown 
that EMI EHF of millimeter diapason effect on growth, development and metabolism of 
living organisms.  

In present work the influence of coherent EMI EHF with low intensity on 
electrokinetic potential (ξ-potential) of rat blood erythrocytes has been investigated. 

 
Materials and methods. The blood of rats of “Vestar” breed was used in experiments. For 

obtaining of suspension of erythrocytes several drops of rat blood were added in physiologic solution. 
As a source of monochromatic EMI EHF Г4-141 generator with work region of frequencies 37.5-53.57 
GHz was used. Rats were irradiated by EMI EHF with low intensity with frequencies 49 GHz,           
50.3 GHz and 51.8 GHz and power flux density 0.6 m Wt/sm2. Moreover the irradiation was carried out 
one-fold with 20 min exposure, and repeatedly with 20 min exposure. Rats were irradiated during 4 
days. The irradiation was carried out in distant zone of generator irradiation. The value of ξ-potential 
was calculated by following formula [11]: 

140   

where   is electrophoretical mobility of particle that is the ratio of particle linear rate to electric field 
potential gradient. 

 
Results and Discussion. In present work the influence of repeating irradiations by EMI 

EHF on ξ-potential of rat blood erythrocytes has been investigated. In complicated 
colloid  systems  such  as  cytoplasm  of erythrocytes the motion of dispersion phase versus 
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dispersion surrounding under the influence of electric field may be realized in result of which 
potential difference between dispersion phase and dispersion surrounding is formed.  

Potential difference on the border of two phases shifting versus each other is called                          
ξ-potential. The surface of erythrocytes contacting with plasma or physiologic solution 
acquires charge, but in liquid phase near to surface a layer of solution is formed enriched by 
opposite charge ions – double electric layer is formed. The mutual shifting of phases is 
observed under the influence of electric field the rate of which depends on ξ-potential 
magnitude. It is known that increasing of concentration of electrolytes in liquid phase results 
in decreasing of electrophoretical transfer rate of colloid particles that is decreasing of  ξ-
potential absolute magnitude [11]. Furthermore effect degree is as more expressed as 
opposite charge is higher. External physical field superposition changes ξ-potential 
magnitude of erythrocytes. Investigation of influence of both in vivo and in vitro irradiations 
on properties of erythrocytes as well as of repeating influence of mentioned factor shows that 
the effect of EMI EHF has different direction and depends on irradiation frequency. The 
cumulative effect of influence is observed. The values of ξ-potential after one-fold in vitro 
irradiation of erythrocytes in suspension and erythrocytes of rat blood irradiated in vivo are 
represented on fig. 1. The dependence of ξ-potential on irradiation multiplicity is represented 
on fig. 2. ξ-potential changes in different days of irradiation indicate the induction of 
processes in organism directed to stress removal conditioned by external physical factor. It is 
maintained by small changes of ξ-potential of rat erythrocytes at one-fold and twofold 
irradiations by EMI with  49 GHz frequency. Particularly one-fold irradiation by EMI with 
49 GHz frequency and  20 min exposure of suspension of erythrocytes results in increasing 
of ξ-potential magnitude on 18. Moreover at one-fold and twofold irradiations of rats by 
EMI with 49 GHz the potential magnitude of erythrocytes of irradiated animals practically 
does not differ from that of control animals.  

After threefold irradiation ξ-potential of erythrocytes is a little less than control value, 
but after fourfold irradiation is less compared with control on 31. Most probably organism 
does not succeed in neutralization of external physical field effect.  

Irradiation by EMI with 50.3 GHz and 51.8 GHz frequencies and 20 min exposure of 
suspension of erythrocytes increases ξ-potential value compared with control one on 39 
and 51 respectively. One-fold irradiation of rats by EMI with 50.3 GHz and 51.8 GHz 
frequencies also induces the increasing of ξ-potential values of erythrocytes. Thus after 
irradiation of rats by EMI with 50.3GHz frequency and 20min exposure ξ-potential of 
erythrocytes increases on 29, and with 51.8GHz  - on 20.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Fig. 1. The influence of EMI EHF on ξ-potential of erythrocytes of both rat blood                    
suspension irradiated one-fold in vitro and blood of one-fold irradiated rats in vivo. 
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Fig. 2. The influence of EMI EHF on ξ-potential of erythrocytes of blood of irradiated rats. 
 
After two-fold irradiation the direction of organism reaction is changed: the 

magnitude of ξ-potential of erythrocytes of irradiated rats is less than the control values by 
13. After threefold irradiation ξ-potential increases in 1.2 times compared to control. But 
fourfold irradiation results in significant decreasing of studying parameter: after four days of 
irradiation of rats ξ-potential of erythrocytes is less compared with control values by 43. 
Another character of changes is observed at irradiation of rats by EMI with 51.8 GHz 
frequency. After two-fold irradiation ξ-potential of erythrocytes of irradiated rats strongly 
decreases: it becomes less from control values by 42, but the magnitude of change com-
pared with potential after one-fold irradiation composes about 62. Further irradiation results 
in increasing of ξ-potential: after three days of irradiation it becomes less from control values 
on 18, but after fourfold irradiation exceeds the control value by 31. 

The change in the ξ-potential magnitude may be conditioned by alteration of physical 
characteristics of both plasma and membrane of erythrocytes. As ξ-potential magnitude is 
changed not only at suspension irradiation of erythrocytes, but also at irradiation of animals, 
it may be assumed that irradiation results in changing of membrane properties. On the other 
hand the degree of change and the dependence character of magnitude of observed changes 
on one-fold and repeating irradiations indicate that plasma exhibits a stabilizing effect and in 
some way limits the change of both surface charge magnitude and charge of opposite ions in 
double electric field.  

Therefore, based on the obtained results, it can be assumed that the effect of external 
physical field reflects stronger on studied parameter of erythrocytes in case of suspension 
irradiation of erythrocytes which in its turn indicates the stabilizing effect of blood plasma 
and the whole organism. The processes running in organism are directed to the decrease in 
external physical field effect. Besides, the magnitude of response and the direction of changes 
depend on EMI frequency. 
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àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÙ³Ý »ÝÃ³ñÏí³Í ³éÝ»ïÝ»ñÇ ýáõÝÏóÇá-
Ý³É Çñ³íÇ×³ÏÁ Ñ»ïëïñ»ë³ÛÇÝ ï³ñμ»ñ ÷áõÉ»ñáõÙ: êèö Øì Ù»Ãá¹áí ëï³ó-
í³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÇ Ñ³Ù»Ù³ï³Ï³Ý í»ñÉáõÍáõÃÛáõÝÁ ëÃñ»ëÇ »ÝÃ³ñÏí³Í ³éÝ»ï-
Ý»ñÇ Ùáï μ³ó³Ñ³Ûï»ó ýáõÝÏóÇáÝ³É íÇ×³ÏÇ Ýß³Ý³Ï³ÉÇó ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñ: 
7 ¢ ÝáõÛÝÇëÏ 14 ûñí³ ÁÝÃ³óùáõÙ ãÇ ¹Çïí»É Ñ»ï³½áïíáÕ ÑÇëïá·ñ³ýÇÏ óáõ-
ó³ÝÇßÝ»ñÇ ÝáñÙ³É³óÙ³Ý ÙÇïáõÙ (IVE, ITRS), Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÁ ³Ûë ßñç³ÝáõÙ ¢ë 
·ïÝí»É »Ý ëÃñ»ë³ÛÇÝ Çñ³íÇ×³ÏáõÙ: ºñÏ³ñ³ï¢ Ñá·»Ñáõ½³Ï³Ý É³ñí³ÍáõÃÛáõ-
ÝÁ Ï³ñáÕ ¿ Ýå³ëï»É ëÃñ»ë³ÛÇÝ ï³ñμ»ñ ÑÇí³Ý¹áõÃÛáõÝÝ»ñÇ ½³ñ·³óÙ³ÝÁ:  

 
êÃñ»ë – ÇÙÙáμÇÉÇ½³óáõÙ – ¹»åñ»ëÇ³ 

 
Изучались особенности функционального состояния крыс в динамике 

постиммобилизационого стресса. Сравнительный анализ результатов, полу-
ченных методами МА ВСР у стрессированных крыс, выявил значительные из-
менения ФС животных. В течение 7-и и даже 14 дней не наблюдалoсь тенден-
ции возврата изученных показателей к норме, животные продолжали нахо-
диться в состоянии стресс-реакции и в этот период. Длительное психоэмоцио-
нальное напряжение может способствовать развитию стрессовой болезни. 

 
Стресс –  иммобилизация – депрессия 

 
The purpose of this research was to study the peculiarities of functional state  

of rats in the dynamics of post-immobilization stress. The comparative analysis of 
the results obtained in stressed rats by methods of MA (mathematical analysis) 
VHR detected significant changes in functional state (FS) of animals. During 7 days 
there was no tendency to return for the studied indices to normal state: even in this 
period animals were in the state of stress reaction. Sustained psycho-emotional 
tension can promote the development of stressful diseases. 

      
Stress – immobilization –depression 

 
âÝ³Û³Í ³ñ¹Ç Å³Ù³Ý³Ï³ßñç³ÝÇ ·Çï³ï»ËÝÇÏ³Ï³Ý í»ñ»ÉùÇÝ, ³éûñÛ³   

ÏÛ³ÝùÁ ÁÝÃ³ÝáõÙ ¿ Í³Ýñ ¢ É³ñí³Í å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ: Ä³Ù³Ý³Ï³ÏÇó Ù³ñ¹Á ÙÇç³-
í³ÛñÇ Ñ»ï ÷áËÑ³ñ³μ»ñáõÃÛáõÝÝ»ñáõÙ »ÝÃñ³ÏíáõÙ ¿ μ³½Ù³μÝáõÛÃ ëÃñ»ëáñÝ»ñÇ 
³½¹»óáõÃÛ³ÝÁ (ëáóÇ³É³Ï³Ý, Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý), áñáÝó »ñÏ³ñ³ï¢ ³½¹»óáõÃÛ³Ý 
¹»åùáõÙ Ó¢³íáñíáõÙ ¿ ÇÝãå»ë Ï³é³í³ñáÕ, ³ÛÝå»ë ¿É μçç³ÛÇÝ Ñ³ñÙ³ñíáÕ³-
Ï³Ý Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»ñÇ ÑÛáõÍáõÙ, ½³ñ·³ÝáõÙ ¿ ¹»½³¹³åï³óÇ³: ´³½Ù³ÃÇí Ñ»ï³-
½áïáõÃÛáõÝÝ»ñ å³ñ½»É »Ý, áñ ÐÐØÐ-Ç (ÑÇåáÃ³É³Ùá-ÑÇåáýÇ½-Ù³Ï»ñÇÏ³Ù³ÛÇÝ 
Ñ³Ù³Ï³ñ·) ³ÏïÇí³óáõÙÁ Ñ³Ù³ñíáõÙ ¿ ëÃñ»ë é»³ÏóÇ³ÛÇ ³é³ç³óÙ³Ý ÑÇÙÝ³-
Ï³Ý å³ÛÙ³Ý: òáõÛó ¿ ïñí³Í, áñ ³ÛÝ áõÕ»ÏóíáõÙ ¿ ÙÇ ß³ñù ·áñÍáÝÝ»ñáí, áñáÝó 
 ß³ñùáõÙ Ï³ñ¢áñ ï»Õ »Ý ·ñ³íáõÙ ëÃñ»ëáñÝ»ñÇ ³½¹áÕ áõÅÁ, ï¢áÕáõÃÛáõÝÁ ¢ Ó¢Á 
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(ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý, Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý, ëáõñ Ï³Ù ùñáÝÇÏ): êáõñ ¢ ùñáÝÇÏ ëÃñ»ëÝ»ñÁ ûñ·³-
ÝÇ½ÙÇ íñ³ Ï³ñáÕ »Ý áõÝ»Ý³É ï³ñμ»ñ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñ [9], ÁÝ¹ áñáõÙ ëáõñ ëÃñ»-
ëÁ ûñ·³ÝÇ½ÙÁ Ñ³ÕÃ³Ñ³ñáõÙ ¿ ³í»ÉÇ ³ñ³·, ù³Ý ùñáÝÇÏÁ: Ð³ñÏ ¿ Ýß»É, áñ í»ñ-
çÇÝë ÁÝÃ³ÝõáÙ ¿ ¹³ë³Ï³Ý ³Ëï³ÝÇßÝ»ñáí` Ù³ñÙÝÇ ¢ ÃÇÙáõëÇ ½³Ý·í³ÍÇ Ýí³-
½áõÙ, Ù³Ï»ñÇÏ³ÙÝ»ñÇ ·»ñ³×, áñÝ áõÕ»ÏóíáõÙ ¿ Ýñ³ Ï»Õ¢³ÛÇÝ ½³Ý·í³ÍÇ ³-
í»É³óÙ³Ùμ: êÃñ»ëáñÝ»ñÁ Áëï μÝáõÛÃÇ ÉÇÝáõÙ »Ý ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý: 
Ä³Ù³Ý³Ï³ÏÇó ýÇ½ÇáÉá·Ç³ÛáõÙ ³ÛëåÇëÇ ï³ñμ»ñ³ÏáõÙÇó û·ïíáõÙ »Ý μ³½Ù³-
ÃÇí Ñ»ÕÇÝ³ÏÝ»ñ` [7] ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý Ñ³Ù³ñ»Éáí ¿É»Ïïñ³Ï³Ý Ñáë³ÝùÁ, ç»ñÙ³ÛÇÝ 
ï³ï³ÝáõÙÝ»ñÁ, ÇëÏ Ñá·»μ³Ý³Ï³ÝÁ` í³Ë, ï³·Ý³å, Ñáõë³Ñ³ïáõÃÛáõÝ, ÃßÝ³-
Ùáõ ³ñï³ùÇÝ ï»ëù ¢ ³ÛÉÝ, ÁÝ¹ áñáõÙ ß³ï Ñ³×³Ë Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý ÏáÙåáÝ»ÝïÁ 
³Ýμ³Å³Ý ¿ ýÇ½ÇÏ³Ï³ÝÇó [4,6]: ²Ûë ï»ë³Ï»ïÇó ï³ñμ»ñáõÙ »Ý ëÃñ»ë` Ñ³ñáõó-
í³Í áõÅ»Õ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ ÃáõÛÉ Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý ÏáÙåáÝ»ÝïÝ»ñáí (ûñÇÝ³Ï` Ï»Ý¹³-
Ýáõ í³½ùÁ ÷áñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý ûÕ³ÏáõÙ) ¢ ëÃñ»ë Ñ³ñáõóí³Í ÃáõÛÉ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ áõ-
Å»Õ Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý ÏáÙåáÝ»ÝïÝ»ñáí (ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇ³): 

öáñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý ýÇ½ÇáÉá·Ç³ÛáõÙ ëÃñ»ë³ÛÇÝ Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñÇ Ñ³Ù³ñ 
ÏÇñ³éíáõÙ »Ý ï³ñμ»ñ Ùá¹»ÉÝ»ñ, ûñÇÝ³Ï §é»ëÃñ»ÛÝÃ¦-Ç Ùá¹»ÉÁ [8], áñÇ ¹»åùáõÙ 
Ï»Ý¹³ÝÇÝ ï»Õ³¹ñíáõÙ ¿ åÉ»ùëÇ·É³ë» Ý»Õ ßßÇ Ù»ç, áõñ ³ÝÑÝ³ñ ¿ ¹³éÝáõÙ Ýñ³ 
Çñ³ÝÇ áñ¢¿ ß³ñÅáõÙ: ²ÛÝ Ñ³Ù³ñíáõÙ ¿ ÑÇåáÏÇÝ»ïÇÏ ëÃñ»ëÇ Ùá¹»É: âÝ³Û³Í 
ëÃñ»ëÝ»ñÇ ¢ Ýñ³ ³é³ç³óÙ³Ý ï³ñμ»ñ Ùá¹»ÉÝ»ñÇ μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³ÝÁ (ó³í³ÛÇÝ, 
³ÕÙÏ³ÛÇÝ, ÑÇåáÏÇÝ»ïÇÏ ¢ ³ÛÉÝ) ÷áñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý ³ßË³ï³ÝùÝ»ñáõÙ ³é³í»É ÏÇ-
ñ³é»ÉÇ ¿ ¹³ñÓ»É ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇ³Ý, áñÁ Áëï ÙÇ ß³ñù Ñ»ÕÇÝ³ÏÝ»ñÇ Ñ³Ù³ñíáõÙ ¿ 
Ñá·»Ñáõ½³Ï³Ý ¢ μÝáñáßíáõÙ áñå»ë ÃáõÛÉ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ áõÅ»Õ Ñá·»μ³Ý³Ï³Ý 
ÏáÙåáÝ»ÝïÝ»ñáí Ñ³ñáõóí³Í ëÃñ»ë, Ñ³ßíÇ ³éÝ»Éáí ³ÛÝ Ñ³Ý·³Ù³ÝùÁ, áñ  ³Ûë 
Ùá¹»ÉÁ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ Ùáï ³é³Ýó ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ³½¹»óáõÃÛ³Ý ï»ËÝÇÏ³å»ë ³ÝÑ-
Ý³ñ ¿ ³é³ç³óÝ»É: ØÇ ß³ñù Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñáõÙ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¿ ùñáÝÇÏ 
ÇÙáμÇÉÇ½³óÇ³ÛÇ Å³Ù³Ý³Ï Ý»ñùÇÝ ûñ·³ÝÝ»ñáõÙ ³é³ç³ó³Í ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, 
ÇÝãå»ë Ý³¢ ×³ñå»ñÇ ·»ñûùëÇ¹³óÙ³Ý ýáÝÇ íñ³ ³ñï³Ñ³Ûïí³Í μáñμáù³ÛÇÝ 
åñáó»ëÝ»ñÇ ëñ³óáõÙÝ»ñÁ: òáõÝó ¿ ïñí³Í ëÃñ»ëÇ ³Ûë Ùá¹»ÉÇ ÏÇñ³éÙ³Ý Å³Ù³-
Ý³Ï Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ Ùáï ß³ñÅáõÙÝ»ñÇ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý Ýí³½»óÙ³Ý ë³ÑÙ³Ý³÷³Ïáõ-
ÙÇó ³é³ç³óáÕ ¹»åñ»ëÇ³Ý: ²í»ÉÇÝ, ÙÇ ß³ñù ³ßË³ïáõÃÛáõÝÝ»ñáõÙ å³ñ½í³Í ¿, 
áñ ÙÇ³ÛÝ ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇáÝ ëÃñ»ëÇ Å³Ù³Ý³Ï ¿ ·ñ³Ýóí»É ÐÐØÐ-Ç ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý 
Ñ³í³ëïÇ ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝÝ»ñ` ÏáñïÇÏáëï»ñáÝÇ Ù³Ï³ñ¹³ÏÇ ³ñï³Ñ³Ûïí³Í 
μ³ñÓñ³óáõÙ ³éÝ»ïÝ»ñÇ ³ñÛ³Ý Ù»ç ëÃñ»ëÇó 30 ñ ³Ýó [5]:  

êÃñ»ëÇ ³Ûë Ùá¹»ÉÇ ³é³í»É ÏÇñ³éáõÙÁ Ñ³í³Ý³μ³ñ å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í ¿ 
Ýñ³Ýáí, áñ Å³Ù³Ý³Ï³ÏÇó Ù³ñ¹Á ³éûñÛ³ ÏÛ³ÝùáõÙ ³é³í»É »ÝÃ³ñÏíáõÙ ¿ Ñá·»-
Ñáõ½³Ï³Ý ëÃñ»ëÇ ³½¹»óáõÃÛ³ÝÁ (í³Ë, ï³·Ý³å, ³ÝÑ³Ý·ëïáõÃÛáõÝ ¢ ³ÛÉÝ): Ð»-
ï¢³μ³ñ, ¹ñ³ Å³Ù³Ý³Ï ûñ·³ÝÇ½ÙáõÙ ³é³ç³ó³Í ï³ñμ»ñ ûñ·³Ý-Ñ³Ù³Ï³ñ-
·»ñÇ μÝ³Ï³ÝáÝ ·áñÍ³éáõÛÃÝ»ñÇ ³Ëï³μ³Ý³Ï³Ý ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ áõëáõÙÝ³-
ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñÁ ËÇëï ³ÝÑñ³Å»ßï »Ý ÑÇí³Ý¹³·ÇÝ åñáó»ëÝ»ñÇ μ³ó³Ñ³ÛïÙ³Ý 
Ñ³Ù³ñ: Ü»ñÏ³Û³óíáÕ ³ßË³ï³ÝùáõÙ í»ñçÇÝ Å³Ù³Ý³ÏÝ»ñë É³ÛÝ ï³ñ³ÍáõÙ 
·ï³Í ï»ËÝáÉá·Ç³Ý»ñÇ û·ÝáõÃÛ³Ùμ` êèö Øì (ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ ÷á÷áË³Ï³Ýáõ-
ÃÛ³Ý Ù³Ã»Ù³ïÇÏ³Ï³Ý í»ñÉáõÍáõÃÛ³Ý Ù»Ãá¹) ÷áñÓ»É »Ýù ·Ý³Ñ³ï»É ÇÙÙáμÇÉÇ-
½³óÇ³ÛÇ »ÝÃ³ñÏí³Í ³éÝ»ïÝ»ñÇ ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ ÷á÷áË³Ï³ÝáõÃÛ³Ý áñáß 
óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ Ñ»ïëÃñ»ë³ÛÇÝ ï³ñμ»ñ ÷áõÉ»ñáõÙ: êèö Øì – 
Ñ³Ù³Ï³ñ·ã³ÛÇÝ Å³Ù³Ý³Ï³ÏÇó ï»ËÝáÉá·Ç³ ¿, áñÝ áõÕÕí³Í ¿ ûñ·³ÝÇ½ÙÇ, Ù³ë-
Ý³íáñ³å»ë ìÜÐ (í»·»ï³ïÇí ÝÛ³ñ¹³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·) ýáõÝÏóÇáÝ³É íÇ×³ÏÇ ·Ý³-
Ñ³ïÙ³ÝÁ [1]: Ü»ñÏ³ÛáõÙë ÐÐ ²Ü ×³é³·³ÛÃ³ÛÇÝ μÅßÏáõÃÛ³Ý ¢ ³Ûñí³ÍùÝ»ñÇ ·Ç-
ï³Ï³Ý Ï»ÝïñáÝáõÙ êèö-Ç Ù»Ãá¹Ý»ñÇ ÑÇÙ³Ý íñ³ Ùß³Ïí³Í ¿ áõÕ»ÕÇ ýáõÝÏóÇá-
Ý³É íÇ×³ÏÝ»ñÇ ³ËïáñáßÙ³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·` ELEPHIS [2,3]: Ð³ñÏ ¿ Ýß»É, áñ Ñ³Ù³-
Ï³ñ·Á Ý³Ë³ï»ëí³Í ¿ ÇÝãå»ë ÝáñÙ³É, ³ÛÝå»ë ¿É ³Ëï³μ³Ý³Ï³Ý Çñ³íÇ×³ÏÝ»-
ñÇ Ñ³Ù³ñ ¢ ÙÇ¢ÝáõÛÝ Å³Ù³Ý³Ï ÏÇñ³é»ÉÇ Ù³ñ¹áõ ¢ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ Ñ³Ù³ñ:  

 

ÜÛáõÃ ¢ Ù»Ãá¹: Ð»ï³½áïáõÃÛ³Ý ûμÛ»Ïï Ñ³Ý¹Çë³ó»É »Ý ëåÇï³Ï É³μáñ³ïáñ ³ñáõ 
³éÝ»ïÝ»ñÁ, 200-220 · ½³Ý·í³Íáí (n=18): Î»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇ³Ý Ï³ï³ñí»É ¿ ¹³ë³-
Ï³Ý »Õ³Ý³Ïáí` ³éÝ»ïÝ»ñÇÝ Ù»çùÇ íñ³ ³éç¢Ç ¢ Ñ»ïÇÝ í»ñçáõÛÃÝ»ñÇ ýÇùëÙ³Ý ÙÇçáóáí: ÆÙ-
ÙáμÇÉÇ½³óÇ³ÛÇ ï¢áÕáõÃÛáõÝÁ Ï³½Ù»É ¿ 5 Å: ¾É»Ïïñ³ëñï³·ñÇ (¿Î¶) ·ñ³ÝóáõÙÁ Ñ»ïëÃñ»ëÇ 
å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇ³ÛÇó 5 Å Ñ»ïá ¢ ¹ñ³ÝÇó 7, ³å³ 14 ûñ ³Ýó) Ï³ï³ñí»É ¿ ãýÇùë‐
í³Í Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ Ùáï ¾Î¶-Ç ³ñï³ÍÙ³Ý ëï³Ý¹³ñï »ñÏñáñ¹ »Õ³Ý³Ïáí, ³ñÍ³ÃÛ³ ¿É»Ïï‐
ñá¹Ý»ñÇ ÙÇçáóáí, áñáÝù ³Ùñ³óí»É »Ý ³éÝ»ïÝ»ñÇ Í³Ûñ³Ý¹³ÙÝ»ñÇÝ (³ç Ó»éù, Ó³Ë áïù): 
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Î»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ ·ñ³ÝóáõÙÁ ¢ Ñ»ï³·³ í»ñÉáõÍáõÃÛáõÝÁ Ï³ï³ñí»É ¿ 
í»ñÁ Ýßí³Í ELEPHIS Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç ÙÇçáóáí: êñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ Ñ»ï ÙÇ³ëÇÝ ÑÇëïá·ñ³ýÇÏ 
ãáñë óáõó³ÝÇßÝ»ñÇó ·Ý³Ñ³ïí»É »Ý Ñ»ï¢Û³É »ñÏáõëÁ` IVE – Index of Vegetative Equilibrium – 
í»·»ï³ïÇí Ñ³í³ë³ñ³ÏßéáõÃÛ³Ý ÇÝ¹»ùë, ITRS – Index of Tension of Regulatory Systems – 
Ï³ñ·³íáñÇã Ñ³Ù³Ï³ñ·»ñÇ É³ñí³ÍáõÃÛ³Ý ÇÝ¹»ùë, áñáÝù ÑÇÙÝí³Í »Ý Ï³ñ¹ÇáÇÝï»ñí³É-
Ý»ñÇ μ³ßËÙ³Ý ÑÇëïá·ñ³Ù³Ý»ñÇ í»ñÉáõÍáõÃÛ³Ý íñ³: 

Ð»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ëï³óí³Í ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ íÇ×³Ï³·ñ³Ï³Ý Ùß³ÏÙ³Ý »Ý »Ý-
Ã³ñÏí»É Microsoft Excell ¢ StatSoft Statistica Íñ³·ñ»ñÇ û·ÝáõÃÛ³Ùμ: 

 

²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñ ¢ ùÝÝ³ñÏáõÙ:  êèö Øì ÑÇëïá·ñ³ýÇÏ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ ÃáõÛÉ »Ý 
ï³ÉÇë ·Ý³Ñ³ï»É áõÕ»ÕÇ μ³ñÓñ³·áõÛÝ Ï³éáõÛóÝ»ñÇ áõÝ»ó³Í ¹»ñÁ ëñï³ÛÇÝ éÇÃ‐
ÙÇ Ï³ñ·³íáñÙ³Ý Ù»ç:  

 
²ÕÛáõë³Ï 1. ²éÝ»ïÝ»ñÇ êèö Øì-Ç óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ 5 Å³ÙÛ³ ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇáÝ                              

ëÃñ»ëÇó ³ÝÙÇç³å»ë Ñ»ïá, 7 ûñ ¢ 14 ûñ ³Ýó,   М ± SD 
 

òáõó³ÝÇßÝ»ñ êÃñ»ëÇó 
³é³ç  

Ð»ïëÃñ»ë³ÛÇÝ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³Í  

²ÝÙÇç³å»ë 
ëÃñ»ëÇó Ñ»ïá 

êÃñ»ëÇó         
7 ûñ ³Ýó 

êÃñ»ëÇó         
14 ûñ ³Ýó 

CR 284.8 ± 61.2 404.5 ± 53.5*** 381 ± 78.6*** 290 ± 71 
IVE 622.5 ± 334.9 2043 ± 690.6*** 1675 ± 581.7*** 1122.5 ± 454.3*** 

ITRS 333.2 ± 199.8 1635.9 ± 699.7*** 1284.6 ± 641*** 1080 ± 44.1** 
 

²ëïÕ³ÝÇßÝ»ñáí Ýßí³Í »Ý ï³ñμ»ñ óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ Ñ³í³ëï»ÉÇáõÃÛ³Ý Ù³Ï³ñ¹³ÏÝ»ñÁ 
 Ñ»ïëÃñ»ë³ÛÇÝ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍáõÙ ëïáõ·ÇãÇ Ñ³Ù»Ù³ï. 
* ¨ p<0.05, ** ¨ p<0.01, *** ¨ p<0.001 

 

ÆÝãå»ë Ý»ñÏ³Û³óí³Í ¿ ³ÕÛáõë³ÏáõÙ ëñïÇ ÏÍÏáõÙÝ»ñÇ Ñ³×³Ë³Ï³ÝáõÃÛáõÝÁ 
(CR) 5 Å³ÙÛ³ ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇáÝ ëÃñ»ëÇó ÏïñáõÏ ³×»É ¿ ëïáõ·ÇãÇ Ñ»ï Ñ³Ù»Ù³ï 
(p<0.001) ÝáõÛÝ Ù³Ï³ñ¹³ÏáõÙ å³Ñå³Ýí»Éáí 7 ûñ ³Ýó í»ñ³¹³ñÓ»É ¿ »É³Ï»ï³ÛÇÝ 
Ù³Ï³ñ¹³ÏÇÝ 14 ûñ Ñ»ïá: ÐÇëïá·ñ³ýÇÏ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ (IVE, ITRS) ëÃñ»ëÇó ³é³ç, 
¹ñ³ÝÇó 7, ³å³ 14 ûñ ³Ýó ¹ñë¢áñí»É »Ý Ñ»ï¢Û³É ûñÇÝ³ã³÷áõÃÛáõÝÝ»ñáí: ìÜÐ-Ç 
(í»·»ï³ïÇí ÝÛ³ñ¹³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·) ëÇÙå³ÃÇÏ ¢ å³ñ³ëÇÙå³ÃÇÏ μ³ÅÇÝÝ»ñÇ 
³ÏïÇíáõÃÛ³Ý Ñ³ñ³μ»ñáõÃÛáõÝÁ μÝáõÃ³·ñáÕ óáõó³ÝÇß ¿ IVE, ÁÝ¹ áñáõÙ áñù³Ý μ³ñÓñ 
¿ ³Ûë óáõó³ÝÇßÁ, ³ÛÝù³Ý ·»ñ³ÏßéáõÙ »Ý ëÇÙå³ÃÇÏ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñÁ: Ø»ñ 
÷áñÓ»ñáõÙ ³ÝÙÇç³å»ë ëÃñ»ëÇó Ñ»ïá IVE-Ç ³ñÅ»ùÝ»ñÁ ·»ñ³½³ÝóáõÙ »Ý ëïáõ·ÇãÁ 
Ùáï 3 ³Ý·³Ù, μ³ñÓñ Ù³Ï³ñ¹³ÏáõÙ å³Ñå³ÝáõÙ 7 ¢ ³Ý·³Ù 14 ûñ ³Ýó: Ð³ïÏ³Ýß³-
³Ý ¿ ³ÛÝ Ñ³Ý·³Ù³ÝùÁ, áñ ëÇÙå³ÃÇÏ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñÁ Ý»ñÏ³Û³óÝáÕ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ 
μ³ñÓñ ³ñÅ»ù ¹ñë¢áñ»É »Ý áã ÙÇ³ÛÝ 7 ûñ Ñ»ïá, ³ÛÉ Ý³¢ 14 ûñ ³Ýó, ÇÝãÁ ÃáõÛÉ ¿ ï³ÉÇë 
»ÝÃ³¹ñ»Éáõ, áñ 5 Å ÇÙÙáμÇÉÇ½³óÇáÝ ëÃñ»ëÁ ìÜÐ-áõÙ ³é³ç³óÝáõÙ ¿ ËáñÁ ÷á÷áËáõ-
ÃÛáõÝÝ»ñ, áñáÝó Ñ³ÕÃ³Ñ³ñÙ³Ý Ñ³Ù³ñ ³ÝÑñ³Å»ßï ¿ ¹»Õáñ³Ûù³ÛÇÝ ÙÇç³ÙïáõÃÛáõÝ, 
³ÛÉ³å»ë ëÇñï-³ÝáÃ³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·áõÙ Ï³ñáÕ »Ý ½³ñ·³Ý³É áã ÙÇ³ÛÝ ýáõÝÏóÇáÝ³É, 
³ÛÉ Ý³¢ ûñ·³Ý³Ï³Ý ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñ:  

êèö Øì-Ç Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñáõÙ ³é³í»É μÝáõÃ³·ñ³Ï³Ý óáõó³ÝÇß ¿ ITRS, 
áñÝ ³ñï³óáÉáõÙ ¿ ëÇÙå³ÃÇÏ Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»ñÇ ÁÝ¹·ñÏÙ³Ùμ ÁÝÃ³óáÕ ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ 
áõÕ»Õ³ÛÇÝ Ï³é³í³ñÙ³Ý Ï»ÝïñáÝ³óÙ³Ý ã³÷Á: Ø»ñ ÷áñÓ»ñáõÙ ³Ûë óáõó³ÝÇßÇ ³ñ-
Å»ùÝ»ñÁ ·»ñ³½³ÝóáõÙ »Ý ëïáõ·ÇãÁ Ùáï 5 ³Ý·³Ù ¢ μ³ñÓñ ³ñÅ»ùÝ»ñ ¹ñë¢áñ»Éáí 7 
ûñ ³Ýó ¢ ¹»é ·»ñ³½³ÝóáõÙ ëïáõ·ÇãÁ 3 ³Ý·³Ù Ý³¢ 14 ûñ ³Ýó: êï³óí³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÁ 
íÏ³ÛáõÙ »Ý ìÜÐ-Ç Ï³ñ·³íáñÇã Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»ñÇ ·áñÍáõÝ»áõÃÛ³Ý É³ñí³Í μÝáõÛÃÇ Ù³-
ëÇÝ:  

²ÛëåÇëáí, êèö Øì-Ç ³ñ¹ÛáõùÝáõÙ ëï³óí³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÁ íÏ³ÛáõÙ »Ý, áñ ÇÙÙá-
μÇÉÇ½³óÇáÝ ëÃñ»ëÇ »ÝÃ³ñÏí³Í ³éÝ»ïÝ»ñÇ Ùáï ëÃñ»ë³ÛÇÝ ³½¹»óáõÃÛáõÝÇó 14 ûñ 
³Ýó í»ñ³Ï³Ý·Ýí»É ¿ ÙÇ³ÛÝ ëñï³ÛÇÝ ÏÍÏáõÙÝ»ñÇ Ñ³×³Ë³Ï³ÝáõÃÛáõÝÁ: ÆÝã í»‐
ñ³μ»ñáõÙ ¿ ÙÛáõë óáõó³ÝÇßÝ»ñÇÝ, ³å³ ¹ñ³Ýó μ³ñÓñ ³ñÅ»ùÝ»ñÁ ÃáõÛÉ »Ý ï³ÉÇë 
»ÝÃ³¹ñ»Éáõ, áñ ìÜÐ-Ç ·áñÍáõÝ»áõÃÛ³Ý É³ñí³Í μÝáõÛÃÁ ëÇÙå³ÃÇÏ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñÇ 
·»ñ³ÏßéÙ³Ùμ å³Ñå³Ýí»É ¿ Ý³¢ 14 ûñ Ñ»ïá: Ð»ï¢³μ³ñ, ÑÇëïá·ñ³ýÇÏ óáõó³ÝÇß-
Ý»ñÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ íÏ³ÛáõÙ »Ý, áñ ãÝ³Û³Í Ñ»ïëÃñ»ë³ÛÇÝ ÷áõÉáõÙ ëñï³ÛÇÝ 
éÇÃÙÇ Ï³ñ·³íáñÙ³ÝÁ, ëÇÙå³ÃÇÏ ³½¹»óáõÃÛáõÝÝ»ñÁ ·»ñ³ÏßéáõÙ »Ý ¢ ÏñáõÙ »Ý 
É³ñí³Í μÝáõÛÃ: Ð³ÛïÝÇ ¿, áñ μÝ³Ï³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ (³é³Ýó áñ¢¿ ³½¹»óáõÃÛ³Ý) 
ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÁ Ï³ñ·³íáñíáõÙ ¿ ÇÝùÝ³í³ñáõÃÛ³Ùμ, ÇëÏ ³ñï³Ï³ñ· å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ 
(ëÃñ»ë, ³¹³åï³óÇ³, å³ÃáÉá·Ç³) Ï³ñ·³íáñÙ³Ý ·áñÍÁÝÃ³óÇÝ Ù³ëÝ³ÏóáõÙ »Ý 
áõÕ»ÕÇ μ³ñÓñ³·áõÛÝ í»·»ï³ïÇí Ï³éáõÛóÝ»ñÁ: 
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Ð³ñÏ ¿ Ýß»É, áñ êèö Øì-Ç ÑÇëïá·ñ³ýÇÏ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ ·Ý³Ñ³ïáõÙ »Ý 

Ýßí³Í Ï³éáõÛóÝ»ñÇ ¹»ñÁ ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ Ï³ñ·³íáñÙ³Ý Ù»ç: Ð»ï¢³μ³ñ, ëï³ó-
í³ÍÁ ÃáõÛÉ ¿ ï³ÉÇë »ÝÃ³¹ñ»Éáõ, áñ ãÝ³Û³Í Ýñ³Ý, áñ ûñ·³ÝÇ½ÙÁ ³ñï³ùáõëï 
Ñ³ÕÃ³Ñ³ñáõÙ ¿ ëÃñ»ë³ÛÇÝ ÷áõÉÁ (ëñï³ÛÇÝ éÇÃÙÇ Ï³ñ·³íáñáõÙ), ³ÛÝáõ³Ù»Ý³Û-
ÝÇí Ñ»ïëÃñ»ë³ÛÇÝ ÷áõÉáõÙ ëÇñï-³ÝáÃ³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·áõÙ ¹»é¢ë ß³ñáõÝ³ÏíáõÙ ¿ 
å³Ñå³Ýí»É ëÇÙå³ÃÇÏ É³ñí³ÍáõÃÛáõÝÁ: ì»ñçÇÝë Ï³ñáÕ ¿ å³ï×³é Ñ³Ý¹Çë³-
Ý³É ³Ûë Ñ³Ù³Ï³ñ·Ç ³ÛÝåÇëÇ ³Ëï³Ñ³ñáõÙÝ»ñÇ, ÇÝãåÇëÇù »Ý ëñï³ÙÏ³ÝÇ ÇÝ-
ý³ñÏïÁ, ÇÝëáõÉïÁ ¢ ³ÛÉÝ: 
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2007-2008 ÃÃ. ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ (Èáéáõ Ù³ñ½) Ï³Õ³ÙμÇ 
ó»óÇ I-II, Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ II-III Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù ³é³ÝÓÇÝ 
÷áñÓ³ñÏí»É »Ý BTAM-1 ¢ BTAM-2 μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÁ, ÇëÏ Ï³-
Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ I-II Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù` μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ¢ ØÊê² (ÙÇç³ïÝ»-
ñÇ ËÇïÇÝÇ ëÇÝÃ»½Ç ³ñ·»É³ÏÇã) ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ ½áõ·³ÏóáõÃÛáõÝÝ»ñÁ 
(BTAM-1 + ¹ÇÙÇÉÇÝ, BTAM-2 + ¹ÇÙÇÉÇÝ, É»åÇ¹áóÇ¹ + ¹ÇÙÇÉÇÝ): Üßí³Í ÙÇç³ïÝ»ñÇ 
¹»Ù Ñ³ëï³ïí»É ¿ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý μ³ñÓñ ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ:  

 
´³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñ – Ï³Õ³ÙμÇ ï»ñ¢³Ï»ñ íÝ³ë³ïáõÝ»ñ –  

³ñï³¹ñ³Ï³Ý ÷áñÓ»ñ – Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ 
 
В 2007-2008 гг. в производственныx условияx (Лорийский марз) против 

гусениц капустной моли I-II возрастов и гусениц капустной белянки II-III воз-
растов были раздельно испытаны бактериальные инсектициды BTAM-1 и 
BTAM-2, а против гусениц капустной совки I-II возрастов - сочетания бакте-
риальныx инсектицидов с ингибитором синтеза xитина насекомыx (BTAM-1 + 
димилин, BTAM-2 + димилин, лепидоцид + димилин). Против указанныx фито-
фагов была установлена высокая биологическая эффективность.  

 
Бактериальные инсектициды – листогрызущие вредители капусты – 
производственные опыты – биологическая эффективность 

 
Bacterial insecticides BTAM-1 and BTAM-2 were tested separately in 2007-

2008 in full-scale conditions (Lori Marz) against diamond-back moth caterpillars of 
I-II age and cabbage white butterfly caterpillars of II-III age, while against cabbage 
noctuid moth caterpillars of I-II age the combinations of bacterial insecticides and 
chitin synthesis inhibitor of insects (BTAM-1 + dimilin, BTAM-2 + dimilin, lepidocid 
+ dimilin) were used. High biological effectiveness against above-mentioned phyto-
phages was established. 

 
Bacterial insecticides –leaf-eating pests of cabbage –full-scale experiments –  

biological effectiveness 
 

êåÇï³Ï³·ÉáõË Ï³Õ³ÙμÝ (Brassica capitata) Çñ ³ñÅ»ù³íáñ ùÇÙÇ³Ï³Ý 
Ï³½ÙÇ ßÝáñÑÇí ¹³ëíáõÙ ¿ Ï³ñ¢áñ ëÝÝ¹³ÙÃ»ñùÝ»ñÇ ß³ñùÇÝ: 

Èáéáõ Ù³ñ½Ç Ï³Õ³ÙμÇ ïÝÏ³ñÏÝ»ñÁ, Ï³½Ù»Éáí Ð³Û³ëï³ÝáõÙ Ï³Õ³ÙμÇ 
Ùß³ÏáõÃÛ³Ý ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ï³ñ³ÍùÇ 14,6%-Á [1], Ûáõñ³ù³ÝãÛáõñ ï³ñÇ ½·³ÉÇáñ»Ý 
ïáõÅáõÙ »Ý ï»ñ¢³Ï»ñ íÝ³ë³ïáõÝ»ñÇó, Ñ³ïÏ³å»ë Ï³Õ³ÙμÇ ó»óÇó (Plutella 
maculipennis Curt.), Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇó (Pieris brassicae L.) ¢ Ï³Õ³ÙμÇ 
μíÇÏÇó (Mamestra brassicae L.), áñáÝó å³ï×³é³Í íÝ³ëÇ Ñ»ï¢³Ýùáí ½·³ÉÇáñ»Ý  
Ýí³½áõÙ ¿ μ»ñù³ïíáõÃÛáõÝÁ, ÇçÝáõÙ áñ³ÏÁ: 
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ìÝ³ë³Ï³ñ ÙÇç³ïÝ»ñÇ ¹»Ù å³Ûù³ñÇ ÇÝï»·ñ³óí³Í Ñ³Ù³Ï³ñ·áõÙ, Ç  

ï³ñμ»ñáõÃÛáõÝ ùÇÙÇ³Ï³ÝÇ, ·»ñ³¹³ë»ÉÇ ¿ μÛáõñ»Õ ³é³ç³óÝáÕ μ³Ïï»ñÇ³Ý»ñÇ 
ÑÇÙ³Ý íñ³ ÃáÕ³ñÏí³Í å³ïñ³ëïáõÏÝ»ñÇ ÏÇñ³éáõÃÛáõÝÁ, áñáÝù íÝ³ë³Ï³ñ ÙÇ-
ç³ïÝ»ñÇ ¹»Ù Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý μ³ñÓñ ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ ¹ñë¢áñ»ÉáõÝ ½áõ·ÁÝ-
Ã³ó, ³Ýíï³Ý· »Ý Ù³ñ¹áõ, ï³ù³ñÛáõÝ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ, ¿ÝïáÙáý³·»ñÇ ¢ ÓÏÝ»ñÇ 
Ñ³Ù³ñ [2, 5, 8, 10, 12], μ³ó³ë³μ³ñ ã»Ý ³½¹áõÙ μáõÛë»ñÇ ³×Ç áõ ½³ñ·³óÙ³Ý íñ³ 
¢ ÏÇñ³é»ÉÇ »Ý Ùß³Ï³μáõÛë»ñÇ  í»·»ï³óÇ³ÛÇ ó³ÝÏ³ó³Í ÷áõÉáõÙ [8]: 

²ÛÝáõÑ³Ý¹»ñÓ å»ïù ¿ Ýß»É, áñ ³ñï»ñÏñÇó μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý å³ïñ³ëïáõÏÝ»ñ 
Ý»ñÏñ»ÉÇë 2-3 ³Ý·³Ù ³í»É³ÝáõÙ ¿ Ý»ñÏñíáÕ å³ïñ³ëïáõÏÇ ÇÝùÝ³ñÅ»ùÁ, ÇÝãÁ 
ïÝï»ë³å»ë ß³Ñ»Ï³Ý ã¿ ¢ ËáãÝ¹áïáõÙ ¿ Ýßí³Í å³ïñ³ëïáõÏÝ»ñÇ Ý»ñÏñÙ³ÝÁ: 

ì»ñáÝßÛ³É ÝÏ³ï³éáõÙÝ»ñÇó »ÉÝ»Éáí, ËÝ¹Çñ ¿ ¹ñí»É ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý å³Û-
Ù³ÝÝ»ñáõÙ μ³ó³Ñ³Ûï»É Ï»Ýë³ó»Ýá½Ç  ³é³ÝÓÇÝ ûμÛ»ÏïÝ»ñÇó Ù»ñ ÏáÕÙÇó ³Ý-
ç³ïí³Í Bacillus thuringiensis (BT) ï»ë³ÏÇ ï»Õ³Ï³Ý μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ë-
å³ÝÝ»ñÇ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÁ Ï³Õ³ÙμÇ` ó»óÇ, ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»-
éÇ ¢ μíÇÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù: 

²½¹Ù³Ý ëå»ÏïñÇ í»ñçÝ³Ï³Ý áñáßáõÙÇó Ñ»ïá ï»Õ³Ï³Ý μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý 
ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÁ Ï³ñáÕ »Ý »ñÏñáõÙ μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý å³ïñ³ëïáõÏÝ»ñÇ Ãá-
Õ³ñÏÙ³Ý ÑÇÙù Ñ³Ý¹Çë³Ý³É: 

 
ÜÛáõÃ ¢ Ù»Ãá¹: ²é³ÝÓÇÝ ¢ ½áõ·áñ¹í³Í ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ Ù»Í³Í³í³É ëñëÏáõÙÝ»ñÁ 

(³ñï³¹ñ³Ï³Ý ÷áñÓ»ñ) Ï³Õ³ÙμÇ ó»óÇ I-II, Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ II-III ¢ Ï³Õ³ÙμÇ 
μíÇÏÇ I-II Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù Çñ³Ï³Ý³óí»É »Ý 2007-2008ÃÃ. Èáéáõ Ù³ñ½Ç üÇáÉ»ïáíá 
Ñ³Ù³ÛÝùÇ Ï³Õ³ÙμÇ ïÝÏ³ñÏÝ»ñáõÙ: 

Ð»ï³½áïáõÃÛ³Ý ÝÛáõÃ »Ý Ñ³Ý¹Çë³ó»É ÇÝãå»ë í»ñáÝßÛ³É ÙÇç³ïÝ»ñÝ, ³ÛÝå»ë ¿É 
³é¢ïñ³ÛÇÝ ÙÇç³ï³ëå³Ý å³ïñ³ëïáõÏÝ»ñ É»åÇ¹áóÇ¹Á (Î² 3000 ²Ø/Ù·, ÃáÕ³ñÏáõÙÁ` 
èáõë³ëï³ÝÇ  ¸³ßÝáõÃÛ³Ý ÜáíáëÇμÇñëÏÇ Ù³ñ½Ç ´»ñ¹ëÏÇ ùÇÙ. ·áñÍ³ñ³ÝÇ  ÏáÕÙÇó), ¹ÇÙÇ‐
ÉÇÝÁ (25% Âö, ÃáÕ³ñÏí³Í ¿ ÚáõÝÇéáÛ³É ø»ÙÇÏ³É ýÇñÙ³ÛÇ  ÏáÕÙÇó) ¢ Ù»ñ ÏáÕÙÇó åïÕ³ó»‐
óÇ (Hyponomeuta padellus L.) ¢ ÓÙ»é³ÛÇÝ »ñÏñ³ã³÷Ç (Operophtera brumata L.) Ù³Ñ³ó³Í 
(μÝ³Ï³Ý Ù³Ñ³óáõÃÛáõÝ) ÃñÃáõñÝ»ñÇó Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ ³Ýç³ïí³Í  μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý 
BTAM-1 ¢ BTAM-2 Ñ³ñáõóÇãÝ»ñÁ (ßï³ÙÝ»ñÇ ³Ýí³ÝáõÙÁ ïñí³Í ¿ Ñ»ÕÇÝ³ÏÇ ÏáÕÙÇó): 

²é³ÝÓÇÝ ¢ ½áõ·áñ¹áõÃÛáõÝÝ»ñÇ ï»ëùáí μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ Ï»Ýë³‐
μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÁ áñáßí»É ¿ Áëï Ù»Ãá¹³Ï³Ý Ó»éÝ³ñÏÇ [6] ¢ Ñ³ÝÓÝ³ñ³ñ³Ï‐
³ÝÇ [8]` Ý»ñùáμ»ñÛ³É  μ³Ý³Ó¢áí.  
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áñï»Õ` Э-Ý Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÝ ¿, КД-Ý ¢ КП-Ý íÝ³ë³ïáõÇ ù³Ý³-
ÏáõÃÛáõÝÝ ¿ ëïáõ·Çã ï³ñμ»ñ³ÏáõÙ, Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ Ý³Ëù³Ý óáÕáõÙÁ ¢ óáÕáõÙÇó 
Ñ»ïá, ОД-Ý ¢ ОП-Ý íÝ³ë³ïáõÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ ¿ μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³Ýáí óáÕí³Í  
ï³ñμ»ñ³ÏáõÙ, Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ Ý³Ëù³Ý  óáÕáõÙÁ ¢  óáÕáõÙÇó  Ñ»ïá: 

êïáõ·Çã »Ý Ñ³Ý¹Çë³ó»É ï»ñ¢³Ï»ñ íÝ³ë³ïáõÝ»ñáí μÝ³Ï»óí³Í, μ³Ûó ãóáÕí³Í, ã³‐
÷³ÝÙáõß` É»åÇ¹áóÇ¹Ç çñ³ÛÇÝ Ï³ËáõÛÃáí óáÕí³Í Ï³Õ³ÙμÇ μáõÛë»ñÁ: 

îÝÏ³ñÏ³ÛÇÝ Ù³Ï»ñ»ëÁ Ûáõñ³ù³ÝãÛáõñ ï³ñμ»ñ³ÏáõÙ Ï³½Ù»É ¿ 0,2 Ñ³: 
î³ñμ»ñ³ÏÝ»ñÇó Ûáõñ³ù³ÝãÛáõñÝ áõÝ»ó»É ¿ 3-³Ï³Ý ÏñÏÝáÕáõÃÛáõÝ: 
òáÕáõÙÝ»ñÁ Ï³ï³ñí»É »Ý RTR MAX Ù³ÏÝÇßÇ Ùáïáñ³ÛÇÝ ëñëÏÇãáí: 
²ßË³ï³Ýù³ÛÇÝ Ñ»ÕáõÏÇ Í³ËëÁ Ï³½Ù»É ¿ 500 É/Ñ³: 
òáÕÙ³Ý ¢ Ñ³ßí³éÙ³Ý Ñ»ï³·³ ûñ»ñÇÝ ÷áñÓ³ï»Õ³Ù³ë»ñáõÙ ï»ÕáõÙÝ»ñ ã»Ý 

·ñ³Ýóí»É: 
ìÝ³ë³Ï³ñ ÙÇç³ïÝ»ñÇ ÏáÕÙÇó Ï³Õ³ÙμÇ μáõÛë»ñÇÝ Ñ³ëóí³Í íÝ³ëÁ áñáßí»É ¿                     

5-μ³ÉÉ³Ýáó ë³Ý¹Õ³Ïáí [9]: 
Ð»ï³½áïáõÃÛ³Ý  ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ »ÝÃ³ñÏí»É  »Ý  Ù³Ã»Ù³ïÇÏ³Ï³Ý í»ñÉáõÍáõÃÛ³Ý` 

Áëï  ²ßÙ³ñÇÝÇ ¢ ìáñáμÛáíÇ [3]: 
Ø³Ñ³ó³Í ÃñÃáõñÝ»ñÇ Ù³ñÙÝáõÙ ÙÇç³ï³ëå³Ý ëåÇï³Ïáõó³ÛÇÝ μÝáõÛÃÇ μÛáõñ»Õ ³‐

é³ç³óÝáÕ μ³Ïï»ñÇ³Ý»ñÇ ³éÏ³ÛáõÃÛáõÝÁ μ³ó³Ñ³Ûïí»É ¿ ä»ïñÇÇ Ã³ë»ñáõÙ, Ùë³å»åïá‐
Ý³ÛÇÝ ³·³ñÇ (Øä²) íñ³` Ýáëñ³óÙ³Ý »Õ³Ý³Ïáí [7] (å»åïáÝÁ  ÃáÕ³ñÏí³Í ¿ Micro master 
ýÇñÙ³ÛÇ ÏáÕÙÇó): Ü³Ëù³Ý Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù³Ñ³ó³Í ÃñÃáõñÝ»ñÇ Ù³ñÙÇÝÝ»ñÁ (áñáß 
ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝ) ×»Ý³å³Ï» ë³Ý¹áõÙ Ù³Ýñ³óí»É ¢ Ýáëñ³óí»É »Ý Ù³Ýñ¿³½»ñÍ çñáí: 

ØÇç³ï³ëå³Ý μ³Ïï»ñÇ³Ý»ñÇ í»·»ï³ïÇí μçÇçÝ»ñÇ, ëåáñÝ»ñÇ ¢ μÛáõñ»ÕÝ»ñÇ Ý»ñ‐
ÏáõÙÁ Ï³ï³ñí»É ¿ ³é³ñÏ³Û³ÏÇñ ³å³Ïáõ íñ³` Ñ³Ù³Ó³ÛÝ Æí³ÝáíÇ ¢ ÔáõÏ³ëÛ³ÝÇ Ùß³Ï-
í³Í Ù»Ãá¹Ç [4]: 
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²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñ ¢ ùÝÝ³ñÏáõÙ: ´³ÅÝÛ³Ï³ÛÇÝ »ñÏ³ÙÛ³ Ñ»ï³½áïáõÃÛ³Ý ³ñ-

¹ÛáõÝùÝ»ñáí Ý³Ë³å»ë Ñ³ëï³ïí³Í ¿, áñ Èáéáõ Ù³ñ½Ç È»ñÙáÝïáíá Ñ³Ù³ÛÝùÇ 
Ï³Õ³ÙμÇ ïÝÏ³ñÏÝ»ñáõÙ BTAM-1 ¢ BTAM-2 ßï³ÙÝ»ñÁ Ï³Õ³ÙμÇ ó»óÇ ¢ Ï³Õ³ÙμÇ 
×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ ¹»Ù, BTAM-1 + ¹ÇÙÇÉÇÝ, BTAM-2 + ¹ÇÙÇÉÇÝ, É»åÇ¹áóÇ¹ + ¹ÇÙÇÉÇÝ 
½áõ·³ÏóáõÃÛáõÝÝ»ñÁ Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ ¹»Ù óáõó³μ»ñ»É »Ý μ³ñÓñ` ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ³é-
Ù³Ùμ 81,8-94,5% Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý  ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ: öáñÓÇ ëË³ÉÁ ¢ ï³ï³Ý-
Ù³Ý ·áñÍ³ÏÇóÁ ·Çï³÷áñÓ»ñÇ ï³ñμ»ñ³ÏÝ»ñáõÙ ï³ï³Ýí»É »Ý Ñ³Ù³å³ï³ë-
Ë³Ý³μ³ñ 2,8-5,3 ¢ 6,32-11,86%-Ç ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ, áñáÝù ¿É Ñ³ëï³ï»É »Ý  ëï³ó-
í³Í  ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÇ Ñ³í³ëïÇ  ÉÇÝ»Éáõ ÷³ëïÁ: 

Ð³ëï³ïí³Í ¿ Ý³¢, áñ ÝáõÛÝ Ù³ñ½Ç üÇáÉ»ïáíá Ñ³Ù³ÛÝùÇ ³ñï³¹ñ³Ï³Ý 
÷áñÓ³ï»Õ³Ù³ë»ñÇ Ï³Õ³ÙμÇ ïÝÏ³ñÏÝ»ñÇ 20-44%-Á μÝ³Ï»óí³Í ¿ »Õ»É Ï³Õ³Ù-
μÇ ó»óÇ 2 ¢ ³í»ÉÇ ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ùμ ÃñÃáõñÝ»ñáí, 10-12%-Á` Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇ-
Ã»éÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ËÙμ»ñáí (ËÙμ»ñáõÙ ³é³ÝÓÝÛ³ÏÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ` 3-44 Ñ³ï), 16-
18%-Á` Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ 1 ¢ ³í»ÉÇ ÃñÃáõñÝ»ñáí, ÇÝãÁ Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý»É ¿ Ýßí³Í 
ýÇïáý³·»ñÇ ïÝï»ë³Ï³Ý íÝ³ë³Ï³ñáõÃÛ³Ý ß»Ù»ñÇÝ [11]: 

êï³óí³Í ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ ÑÝ³ñ³íáñáõÃÛáõÝ »Ý ÁÝÓ»é»É Ï³Õ³ÙμÇ ï»ñ¢³Ï»ñ 
íÝ³ë³ïáõÝ»ñÇ ¹»Ù μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÝ ³é³ÝÓÇÝ ¢ ¹ÇÙÇÉÇÝÇ Ñ»ï 
½áõ·áñ¹í³Í ÷áñÓ³ñÏ»É ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ: 

ºñÏ³ÙÛ³ Ñ»ï³½áïáõÃÛ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñáí Ñ³ëï³ïí³Í ¿ (³Õ. 1 ¢ 2), áñ 
³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ ÷áñÓ³ñÏí³Í μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÁ 
Ï³Õ³ÙμÇ ó»óÇ I-II ¢ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ II-III Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù óáÕáõÙÇó 7 ûñ 
³Ýó óáõó³μ»ñ»É »Ý ³é³í»É μ³ñÓñ` ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ³éÙ³Ùμ  91,1-93,2% Ï»Ýë³μ³Ý³-
Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ ¢ ã»Ý ½Çç»É Ýßí³Í  Å³ÙÏ»ïáõÙ ¹ñë¢áñí³Í ã³÷³ÝÙáõ-
ß³ÛÇÝ É»åÇ¹áóÇ¹Ç ÝáõÛÝ³ÝáõÝ óáõó³ÝÇßÇÝ (90,9-92,3%): 

                                                                        
²ÕÛáõë³Ï 1. ´³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý  
³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÁ Ï³Õ³ÙμÇ ó»óÇ I-II Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù  

(³ñï³¹ñ³Ï³Ý ÷áñÓ»ñ, 2007-2008ÃÃ.) 

 
ÀÝ¹ áñáõÙ, Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛ³Ý óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ ÷áñÓÝ³-

Ï³Ý ï³ñμ»ñ³ÏÝ»ñáõÙ ÙÇÝã¢ ÃñÃáõñÝ»ñÇ Ñ³ñëÝÛ³Ï³íáñáõÙÁ ¿³Ï³Ý ÷á÷áËáõ-
ÃÛáõÝÝ»ñ ã»Ý Ïñ»É:  

Î³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ ¹»Ù ¹ÇÙÇÉÇÝÇ Ñ»ï ½áõ·áñ¹í³Í ¢ ³é³ÝÓÇÝ μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý 
ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ óáõó³μ»ñ³Í Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛ³Ý  óáõó³ÝÇß‐
Ý»ñÁ Ý»ñÏ³Û³óí³Í »Ý ³ÕÛáõë³Ï 3-áõÙ: ²ÕÛáõë³Ï 3-Ç  ïíÛ³ÉÝ»ñÇó Ñ»ï¢áõÙ ¿, áñ 
»ñÏ³ÙÛ³ Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñáõÙ BTAM-1  ¢ BTAM-2 ÏáõÉïáõñ³É Ñ»ÕáõÏÝ»ñÁ Ï³Õ³Ù‐
μÇ μíÇÏÇ I-II Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù óáÕáõÙÇó 15 ûñ ³Ýó óáõó³μ»ñáõÙ »Ý Ñ³Ù»‐
Ù³ï³μ³ñ ó³Íñ (37,5-58,3%) Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ: ì»ñçÇÝÇë 
óáõó³ÝÇßÁ ã³÷³ÝÙáõß³ÛÇÝ ï³ñμ»ñ³ÏáõÙ 2007 ¢ 2008ÃÃ. Ï³½Ù»É ¿ Ñ³Ù³å³‐
ï³ëË³Ý³μ³ñ 50,0 ¢ 53,3%: 

¶Çï³÷áñÓ»ñÇ ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñáí Ñ³ëï³ïí³Í ¿ (³Õ. 3), áñ ¹ÇÙÇÉÇÝÇ »ÝÃ³ß»-
Ù³ÛÇÝ ËïáõÃÛ³Ý (Ù³Ñ³óáõ ËïáõÃÛáõÝÇó 10 ³Ý·³Ù Ýáëñ) Ñ»ï ½áõ·³ÏóáõÃÛáõÝÁ 
Ýß³Ý³Ï³ÉÇ (19,5-43,7%-áí) μ³ñÓñ³óÝáõÙ ¿ μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ 
(BTAM-1, BTAM-2, É»åÇ¹áóÇ¹) Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÁ: ¸ÇÙÇÉÇÝÁ, ÉÇ-
Ý»Éáí ÙÇç³ïÝ»ñÇ ËÇïÇÝÇ ëÇÝÃ»½Ý ³ñ·»É³ÏáÕ (ØÊê²) å³ïñ³ëïáõÏ, Áëï »-
ñ¢áõÛÃÇÝ Ýí³½»óÝáõÙ ¿ μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ ¹»Ù Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ 
å³ßïå³Ý³Ï³Ý ýáõÝÏóÇ³Ý ¢ ¹ñ³Ýáí ÇëÏ ËÃ³ÝáõÙ  ÙÇç³ï³ëå³Ý Ù³Ýñ¿Ý»ñÇ 
³ÏïÇí ·áñÍáõÝ»áõÃÛáõÝÁ:       

ØÇç³ï³ëå³Ý 

ÎáõÉïáõñ³É Ñ»ÕáõÏÇ 
(ÙÉÝ ëåáñ/ÙÉ) ¢ 
å³ïñ³ëïáõÏÇ 
ËïáõÃÛáõÝÁ (%) 

Î»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý 
³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÝ Áëï 

ï³ñÇÝ»ñÇ ¢ Ñ³ßí³éÙ³Ý ûñ»ñÇ 
3 5 7 10 

2007 
BTAM -1 300 74,2 86,0 91,4 91,4 
BTAM -2 300 64,3 85,7 92,8 92,8 
È»åÇ¹áóÇ¹ (ã³÷³ÝÙáõß) 0,2 75,4 86,1 92,3 92,3 

2008 
BTAM -1 300 77,7 89,3 91,3 91,3 
BTAM -2 300 75,0 90,9 93,2 93,2 
È»åÇ¹áóÇ¹ (ã³÷³ÝÙáõß) 0,2 71,7 84,8 90,9 90,9 
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²ÕÛáõë³Ï 2. ´³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÁ  

Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ II-III Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù 
(³ñï³¹ñ³Ï³Ý ÷áñÓ»ñ 2007-2008 ÃÃ. ) 

 
 
 

ØÇç³ï³ëå³Ý 

ÎáõÉïáõñ³É 
Ñ»ÕáõÏÇ (ÙÉÝ 
ëåáñ/ÙÉ) ¢ 

å³ïñ³ëïáõÏÇ 
ËïáõÃÛáõÝÁ (%) 

Î»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý 
³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÝ Áëï 

ï³ñÇÝ»ñÇ ¢ Ñ³ßí³éÙ³Ý ûñ»ñÇ 

3 5 7 10 
2007 

BTAM-1 300 50,9 77,1 91,1 91,1 
BTAM-2 300 47,9 86,3 92,5 92,5 
È»åÇ¹áóÇ¹ (ã³÷³ÝÙáõß) 0,2 59,8 86,3 92,3 92,3 

2008 
BTAM-1 300 51,7 85,0 92,5 92,4 
BTAM-2 300 54,0 83,2 93,2 93,1 
È»åÇ¹áóÇ¹ (ã³÷³ÝÙáõß) 0,2 61,4 89,5 92,1 92,0 

 
Î³Õ³ÙμÇ ó»óÇ ¢ Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ ÏáÕÙÇó Ï³Õ³Ùμ Ùß³Ï³μáõÛ-

ëÇÝ Ñ³ëóí³Í íÝ³ëÁ ÷áñÓÝ³Ï³Ý (BTAM-1, BTAM-2) ¢ ã³÷³ÝÙáõß³ÛÇÝ (É»åÇ¹áóÇ¹)  
ï³ñμ»ñ³ÏÝ»ñáõÙ Ï³½Ù»É ¿ 1 μ³ÉÉ (ÃáõÛÉ íÝ³ëí³ÍáõÃÛáõÝ), Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ ¹»å-
ùáõÙ` 3 μ³ÉÉ (ÙÇçÇÝ íÝ³ëí³ÍáõÃÛáõÝ), ÇëÏ ½áõ·áñ¹í³Í ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ (μ³Ï-
ï»ñÇ³Ï³Ý + ¹ÇÙÇÉÇÝ) ¢ ëïáõ·Çã (ãóáÕí³Í) ï³ñμ»ñ³ÏÝ»ñáõÙ ³ÛÝ Ï³½Ù»É ¿ Ñ³Ù³-
å³ï³ëË³Ý³μ³ñ 1 (ÃáõÛÉ íÝ³ëí³ÍáõÃÛáõÝ) ¢ 4 μ³ÉÉ (áõÅ»Õ íÝ³ëí³ÍáõÃÛáõÝ): 
Ø³Ýñ¿³μ³Ý³Ï³Ý Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñáí Ñ³ëï³ïí³Í ¿, áñ Ï³Õ³ÙμÇ íÝ³ë³Ï³ñ 
ÙÇç³ïÝ»ñÇ (ó»ó, ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»é, μíÇÏ) Ù³Ñ³ó³Í ÃñÃáõñÝ»ñÇ Ù³ñÙÇÝÝ»ñÇ ËáéáãÝ 
áõ ù³Ûù³Ûí³Í ÑÛáõëí³ÍùÝ»ñÁ å³ñáõÝ³ÏáõÙ »Ý μ³½Ù³ÃÇí ÙÇç³ï³ëå³Ý μÛáõñ»Õ 
³é³ç³óÝáÕ μ³Ïï»ñÇ³Ý»ñ, ÇÝãÝ ¿É Ñ³ëï³ï»É ¿, áñ ýÇïáý³·»ñÇ Ù³Ñ³óáõÃÛ³Ý 
å³ï×³éÁ μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÝ »Ý: 

 
²ÕÛáõë³Ï 3. ´³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÇ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý  

³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÁ Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ I-II Ñ³ë³ÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù  
(³ñï³¹ñ³Ï³Ý ÷áñÓ»ñ, 2007-2008ÃÃ.) 

 
 
 

ØÇç³ï³ëå³Ý 

ÎáõÉïáõñ³É Ñ»ÕáõÏ 
(ÙÉÝ ëåáñ/ÙÉ) + 
å³ïñ³ëïáõÏÇ 
ËïáõÃÛáõÝ (%) 

 
Î»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝÝ Áëï 

ï³ñÇÝ»ñÇ ¢ Ñ³ßí³éÙ³Ý ûñ»ñÇ 

3 5 7 10 15 

2007 
BTAM -1 + ¹ÇÙÇÉÇÝ 600+0,03 31,2 62,5 75,0 81,2 81,2 
BTAM -1 600 0 25,0 37,5 37,5 37,5 
BTAM -2 + ¹ÇÙÇÉÇÝ 600+0,03 36,4 54,5 72,7 81,8 81,8 
BTAM -2 600 0 16,7 33,3 50,0 50,0 

È»åÇ¹áóÇ¹ + ¹ÇÙÇÉÇÝ 0,4+0,03* 40,2 64,7 76,5 82,3 82,3 
È»åÇ¹áóÇ¹ (ã³÷³ÝÙáõß) 0,4 0 14,3 35,7 50,0 50,0 

2008 
BTAM -1 + ¹ÇÙÇÉÇÝ 600+0,03 33,3 61,1 72,2 77,8 77,8 
BTAM -1 600 0 16,7 41,7 58,3 58,3 

BTAM -2 + ¹ÇÙÇÉÇÝ 600+0,03 38,5 53,8 69,2 76,9 76,9 
BTAM -2 600 0 21,4 35,7 50,0 50,0 
È»åÇ¹áóÇ¹ + ¹ÇÙÇÉÇÝ 0,4+0,03 52,9 64,7 76,5 88,2 88,2 
È»åÇ¹áóÇ¹ (ã³÷³ÝÙáõß) 0,4 0 20,0 46,7 53,3 53,3 

Ì³ÝáÃ³·ñáõÃÛáõÝ. * ËïáõÃÛáõÝÝ»ñÝ  ³ñï³Ñ³Ûïí³Í  »Ý  ïáÏáëÝ»ñáí: 
 

BTAM-1, BTAM-2 μ³Ïï»ñÇ³Ï³Ý ÙÇç³ï³ëå³ÝÝ»ñÁ Ï³Õ³ÙμÇ ó»óÇ ¢ Ï³‐
Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ ¹»Ù ³ñï³¹ñ³Ï³Ý ÷áñÓ»ñáõÙ óáõó³μ»ñ»É »Ý 
μ³ñÓñ (91,1-93,2%), ÇëÏ Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ ¹»Ù` ó³Íñ (37,5-58,3%) Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý 
³ñ¹ÛáõÝ³í»ïáõÃÛáõÝ: 

¼áõ·áñ¹áõÙÁ ¹ÇÙÇÉÇÝÇ »ÝÃ³ß»Ù³ÛÇÝ ËïáõÃÛ³Ý` 0,03%-áó çñ³ÛÇÝ Ï³ËáõÛÃÇ 
Ñ»ï μ³ñÓñ³óÝáõÙ ¿ BTAM-1-Ç, BTAM-2-Ç ¢ É»åÇ¹áóÇ¹Ç Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝ³‐
í»ïáõÃÛáõÝÝ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ³éÙ³Ùμ 19,5-43,7%-áí: 
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Ø³Ýñ¿³μ³Ý³Ï³Ý Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñáí Ñ³ëï³ïí³Í ¿, áñ Ï³Õ³ÙμÇ ó»‐

óÇ, Ï³Õ³ÙμÇ ×»ñÙ³Ï³ÃÇÃ»éÇ ¢ Ï³Õ³ÙμÇ μíÇÏÇ ÃñÃáõñÝ»ñÇ Ù³Ñ³óáõÃÛ³Ý 
å³ï×³éÁ ÙÇç³ï³ëå³Ý μÛáõñ»Õ ³é³ç³óÝáÕ μ³Ïï»ñÇ³Ý»ñÝ »Ý: 
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В целях получения доброкачественного посадочного материала для 

озеленения населенных пунктов Армении начато испытание ряда регуляторов 
роста (корневин, радифарм, свит) на некоторых однолетних цветочных растениях. 
Предварительные результаты показали, что применение этих препаратов позволя-
ет продлить период цветения и повысить декоративные качества растений Agera-
tum houstonianum. 

 
Агератум  регулятор роста  декоративность  

 
Ð³Û³ëï³ÝÇ μÝ³Ï³í³Ûñ»ñÇ Ï³Ý³ã³å³ïÙ³Ý Ñ³Ù³ñ áñ³ÏÛ³É ïÝÏ³ÝÛáõ-

ÃÇ ëï³óÙ³Ý Ýå³ï³Ïáí ëÏëí»É »Ý ÙÇ ß³ñù ³×Ù³Ý ËÃ³ÝÇãÝ»ñÇ (ÏáñÝ¢ÇÝ, é³¹Ç-
ý³ñÙ, ëíÇï) ÷áñÓ³ñÏáõÙÝ»ñ: Ü³ËÝ³Ï³Ý ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ óáõÛó ïí»óÇÝ, áñ ³Ûë 
å³ïñ³ëïáõÏÝ»ñÇ û·ï³·áñÍáõÙÁ »ñÏ³ñ³óÝáõÙ ¿ Ageratum houstonianum-Ç Í³ÕÏ-
Ù³Ý ï¢áÕáõÃÛáõÝÁ ¢ μ³ñÓñ³óÝáõÙ ¿ μáõÛë»ñÇ ·»Õ³½³ñ¹ Ñ³ïÏ³ÝÇßÝ»ñÁ:  

 
²·»ñ³ïáõÙ  ³×Ù³Ý ËÃ³ÝÇã  ·»Õ³½³ñ¹áõÃÛáõÝ 

 
The tests of a series of growth stimulators for some annual ornamental plants 

(kornevin, radifarm, sweet) have been started in order to obtain ornamental plants 
material for planting trees and shrubs settlements in Armenia. According to the 
preliminary results, application of these substances prolong blooming period and 
improves ornamental features of Ageratum houstonianum. 

 
Ageratum  growth regulators  ornamental 

 

Получение доброкачественного посадочного материала для озеленения насе-
ленных пунктов стало сложной задачей в связи с сильным техногенным  прессом на 
биосферу и последствиями  изменения климата. Для решения этой проблемы сот-
рудниками кафедры микробиологии, биотехнологии растений и микроорганизмов  
Ереванского государственного университета и Института ботаники НАН РА начато 
испытание ряда регуляторов роста на некоторых однолетних цветочных  культурах. 
В данной статье изложены результаты обработки рассады традиционной в цвето-
водстве культуры агератума препаратами итальянской фирмы “Валагро” (радифарм и 
свит) и  российского препарата (корневин).  
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Ageratum houstonianum Mill. является однолетником в городских цветочных 
оформлениях. Это многолетнее травянистое или полукустарниковое растение отно-
сится к семейству Asteracea, выращивается в наших условиях как однолетник [5]. 
Исследуемые растения имеют прекрасный внешний вид, и за то что цветы сохраня-
ют декоративность более 60 дней они названы долгоцветами. Агератумы весьма де-
коративны как в одиночных посадках, так и в клумбах в качестве бордюра, а также 
на балконах городских квартир. Агератум нетребователен к почве, благодаря хоро-
шо развитой корневой системе  выдерживает нехватку воды и перегрев почвы. Стеб-
ли многочисленные, сильно ветвистые, прямостоячие или приподнимающиеся, опу-
шенные. Высота растений 10-60 см. Листья треугольные, ромбические или оваль-
ные, с зубчатыми краями, шершавые; нижние и средние  - супротивные, черешко-
вые, верхние – очередные, почти сидячие. Цветки обоеполые, мелкие, узкотрубча-
тые, душистые собраны в небольшие соцветия - корзинки 1-1,5 см в диаметре, кото-
рые образуют сложные щитковидные соцветия диаметром до 10 см. Основную деко-
ративность им  придают двулопастные рыльца цветов, которые почти вдвое превы-
шают  длину околоцветника и сильно выдаются над ним. Околоцветник и рыльца  
окрашены одинаково в голубые, сиренево-голубые, синие, карминово-розовые или 
белые тона. Цветет очень обильно с июня  до первых заморозков. Плодоносит в на-
чале сентября. Семянки пятигранные, с пленчатым хохолком, сохраняют всхожесть 
2-3 года. В 1 г содержится до 6000 семян [2]. 

В разных отраслях растениеводства  все шире используются различные сти-
муляторы, способствующие ускорению не только  прорастания семян, но и усиле-
нию ризогенеза, ибо значительное число видов успешнее размножается вегетативно. 

Стимуляторы корнеобразования нашли широкое применение при вегетатив-
ном размножении растений. Корнеобразование существенно облегчается при 
применении регуляторов роста группы ауксинов, которые при черенковании спо-
собствуют формированию корней из клеток стебля и усиливают развитие корневой 
системы у вегетирующих растений. Долгое время для стимуляции корнеобразования 
использовали управляющий этим процессом в растении фитогормон - гетероауксин 
(индолил-3-уксусная кислота). Действующее вещество препарата корневин 4 (индо-
лил-3) масляная кислота (ИМК) в растении постепенно превращается в фитогормон 
гетероауксин, обеспечивая наилучший эффект (в т.ч. более мягкое и продолжитель-
ное действие) в самых низких по сравнению с другими ауксинами дозах. Кроме то-
го, подобная препаративная форма корневина (опудривающий состав) позволяет за 
счет высокой адгезии (прилипаемости) к поверхности черенков активизировать про-
никновение действующего вещества в клетки растения, значительно повысить эф-
фективность и упростить технологию применения препарата, который можно упот-
реблять и в виде раствора для полива растений. Корневин соответствует лучшим ми-
ровым аналогам и обеспечивает высокую приживаемость (до 95%) при зеленом че-
ренковании и пересадках, в т.ч. трудноукореняемых культур. При пикировке сеян-
цев, высадке рассады овощных и цветочных культур, пересадке саженцев и взрос-
лых деревьев препарат обеспечивает высокую (до 100%) приживаемость растений 
на новом месте и снимает возникающий стресс. Луковицы и клубнелуковицы гла-
диолусов, тюльпанов, крокусов, гиацинтов корневин легко выводит из состояния по-
коя, что дает возможность проводить их выгонку в зимнее время. 

В последние годы широкое распространение получили многие регуляторы 
роста широкого спектра действия, разработанные и выпускаемые итальянской фир-
мой “Валагро”. Некоторые из них – радифарм и свит испытаны в наших опытах. В 
состав радифарма, нового комплексного биологического стимулятора образования 
вторичных корней растений, входят вещества, которые не только стимулируют, но и 
поддерживают формирование и развитие корневой системы.  Производится радифарм 
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путем энзимного гидролиза растительного материала (морских водорослей) с до-
бавлением натуральных компонентов, которые оказывают активное комплексное 
воздействие на рост корней. Препарат содержит полисахариды, глюкозиды, амино-
кислоты и бетаины, витамины B1, B6, D, H, PP и микроэлементы железо и цинк в хе-
латной форме. Этими компонентами обусловлен не только усиленный и ускоренный 
ризогенез черенков, но и уменьшение стресса при пересадке, что в конечном резуль-
тате приводит к значительному уменьшению количества выпавших растений, быст-
рому и равномерному началу роста после пересадки, ускоренному жизненному цик-
лу, усиленному вегетативному росту; при черенковании стимулируется более уско-
ренный старт развития корневой системы, уменьшается дисбаланс между ростом 
корней и надземной массы; при высадке рассады и посадке саженцев формируется 
развитая корневая система. При обработке любой культуры происходит стремитель-
ное развитие корневой системы, которая позволяет эффективно потреблять воду и 
питательные вещества. Положительной особенностью препарата является легкий 
способ использования. Радифарм вносится так, чтобы обеспечивался контакт с мо-
лодыми корнями.  

Свит – концентрированный раствор растительных моно-ди-три-полисахари-
дов, уроновых кислот, с добавлением мезо- и микроэлементов, без синтетических 
гормонов. При применении на последних стадиях роста растения  улучшает окраску 
плодов; повышает концентрацию сахаров; укрепляет ткань плодов; улучшает рас-
цветку цветков; повышает лежкость плодов; позволяет получать более ранний уро-
жай. Свит разработан для повышения качества, товарного вида и урожайности пло-
довых, ягодных, овощных и цветочных культур, сохранения вкуса и товарного вида 
плодов при транспортировке и длительном хранении [1]. 

Целью работы было определение воздействия биостимуляторов на рост и 
развитие однолетних культур. 
 

Материал и методика. В качестве исследуемого объекта был выбран Ageratum hous-
tonianum, довольно распространённый в садово-парковой культуре Еревана. Посев производили 
по общепринятой методике в садовую почвосмесь, пикировку сеянцев – при появлении второго 
и третьего настоящего листа, высадку сеянцев с высотой стебля 9-12 см в грунт – через 25-30 
дней.  

Корни исследуемых растений были выдержаны в растворах препаратов (корневин, ра-
дифарм, свит) в течение суток. Итальянские препараты свит и радифарм были предоставлены 
сотрудниками местного представительства компании “Валагро”, с предложением испытать их 
на традиционных декоративных однолетниках для внекорневого питания, а корневин взят для 
сравнения. Вторая обработка проведена методом полива почвы через две недели после высадки. 
В течение всего вегетационного периода проводили фенологические наблюдения и биомет-
рические измерения частей растений по общепринятой методике [4]. Так же определяли пло-
щадь листовой пластинки. Содержание фитосинтетических пигментов определяли на спект-
рофотометре марки Thermo scientific (USA) по методу Лихенталера на листьях обработанных 
радифармом растений, наиболее отличавшихся по интенсивности окраски [3].  
 

Результаты и обсуждение. Использованные препараты вызвали значи-
тельные изменения  в росте и развитии обработанных растений. Сравнение высо-
ты стебля контрольных и опытных растений показалo, что наиболее заметная сти-
муляция роста наблюдалась в результате замачивания корневой системы растений 
в течение 24 ч в растворах корневина (на 16%) и радифарма (на 36.9% выше конт-
роля). При этом активация апикальной меристемы под влиянием этих препаратов 
стимулировала рост стебля в результате образования вдвое большего числа узлов, 
а не за счет удлинения междоузлий (рис.1). Все 3 препарата одновременно активи- 
ровали также и камбий, что проявилось в утолщении и ветвлении стеблей опытных 
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растений, особенно под влиянием радифарма, где диаметр основания стебля вдвое 
превосходил контроль. Корневин и свит также активировали меристематическую 
активность, но несколько слабее, чем радифарм (табл.1). 

 
Таблица 1. Влияние препаратов на некоторые показатели стебля агератума 

 
Вариант опыта Диаметр стебля, см Число узлов, шт. Диаметр соцветия, см 
Контроль 0.5 4 2.0-2.5 
Свит 0.9 8 4.0-4.5 
Корневин 1.0 6 5.6-6.0 
Радифарм 1.1 8 8.5-9.0 

 

 
 

Рис.1. Влияние препаратов на высоту стебля агератума 
 
Обработанные растения отличались также крупными мясистыми листьями. 

Измерение площадей листьев контрольных и опытных растений выявило значи-
тельное разрастание пластинки, особенно в варианте радифарма, где наблюдалось 
более чем трехкратное разрастание листьев. Корневин вызвал двукратное разрас-
тание листа, хотя на рост стебля в высоту влиял слабо. Такая стимуляция роста 
листа обусловлена активацией маргинальной меристемы, ответственной за рост 
листовой пластинки (рис.2).  

  

 
 

Рис.2. Влияние препаратов на площадь листовой пластинки 
 

Стимуляция роста проявлялась не только на стеблях и листьях, но и на кор-
невой системе. Так, у всех опытных растений длина главного корня и степень его 
разветвленности превосходили контроль, особенно в варианте радифарма и в нес-
колько меньшей степени корневина соответственно на 6.5 и 4.0 см. Максимальное 
разрастание корневой системы отмечено под влиянием радифарма, где вследствие 
большего числа удлиненных и утолщенных боковых корней общий объем кор-
невой системы почти втрое превосходил контроль. 

По интенсивности окраски листвы наиболее заметная разница наблюдалась 
под влиянием радифарма, поэтому было определено содержание фотосинтетичес-
ких пигментов – хлорофиллов (а и в) и каротиноидов в листьях (табл.2).  
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Таблица 2. Содержание пигментов в листьях агератума, мг/л 

Вариант Хл а Хл в Хл а+ в Каротин Ксантофилл 
Контроль 0.90 0.96 2.03 0.001 0.001 
Радифарм 3.91 3.32 7.54 0.006 0.09 

 
Установлено, что интенсивно зеленая окраска листьев агератума в варианте 

радифарма была обусловлена повышением содержания хлорофилла а в 4.3, а хло-
рофилла в в 3.4 раза по сравнению с контролем. Сумма же хлорофиллов а и в пре-
восходила таковую в контроле в 3.7 раз. Еще выше разница в содержании вспомо-
гательных пигментов фотосинтеза – каротина и ксантофилла соответственно в 6 и 
90 раз. Подобное накопление фотосинтетических пигментов повышает интенсив-
ность фотосинтеза, продукты которого обеспечивают стимуляцию всех процессов 
онтогенеза. Растения этого варианта не только раньше остальных завязали бутоны 
и начали цвести, но и сформировавшиеся соцветия ветвились, и в итоге цветки 
держались около трех месяцев, и через два месяца после раскрытия первых цвет-
ков боковые бутоны зацветали и диаметры соцветий опытных растений более чем 
втрое превосходили контроль. При этом следует отметить, что на растениях этого 
варианта завязались не только самые крупные и интенсивно окрашенные соцве-
тия, но и завядать они начали на месяц позже остальных. Свит и корневин также 
стимулировали рост и цветение опытных растений, благодаря чему все опытные 
растения превосходили контроль по всем изученным показателям. 

Испытание указанных препаратов показало, что все они стимулировали рост 
и развитие растений агератума, ускоряли и продлевали период цветения, что в итоге 
повышало декоративные показатели растений. Полученные результаты пока-
зывают, что эти препараты активируют меристематические ткани, благодаря чему 
ускоряется рост растений не только в высоту, но и в толщину, тем самым значи-
тельно повышаются декоративные качества растений, ускоряется и продлевается 
период цветения, при этом повышается также число цветков и на боковых побегах. 
Все препараты стимулировали  указанные процессы, но в меньшей мере, чем ра-
дифарм. Радифарм вызвал наиболее заметную стимуляцию не только роста и раз-
вития растений, но и активировал фотосинтез, вследствие повышения содержания 
фотосинтетических пигментов как хлорофиллов, так и каротиноидов, что, очевидно, 
обусловило не только повышение декоративности растений, но и более раннее на-
чало длительного цветения и улучшение габитуса куста с крупными темно-зеле-
ными листьями и интенсивно окрашенными соцветиями. 
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Проведено исследование по определению общей и липидсвязанной нейра-
миновой кислоты в головном мозге животных с экспериментальным отеком моз-
га. Обнаружено уменьшение как общей, так и связанной с липидами N- aцетил-
нейраминовой кислоты в головном мозге животных с экспериментальным отеком 
мозга. В сыворотке крови наблюдается противоположная картина: увеличивается 
как общая, так и липидсвязанная нейраминовая кислота. 

  
N-ацетилнейраминовая кислота  отек мозга  сыворотка крови 

 
àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ¢ ÉÇåÇ¹Ï³åí³Í Ý»Ûñ³ÙÇÝ³ÃÃáõÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ  

·ÉËáõÕ»ÕáõÙ ÷áñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý ³ÛïáõóÇ Å³Ù³Ý³Ï: òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ ·ÉËáõÕ»ÕáõÙ 
Ýí³½áõÙ ¿ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ¢ ÉÇåÇ¹Ï³åí³Í Ý»Ûñ³ÙÇÝ³ÃÃáõÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ, ÇëÏ ³ñÛ³Ý 
ßÇ×áõÏáõÙ, ÁÝ¹Ñ³Ï³é³Ï, ³í»É³ÝáõÙ ¿: 

 
Ü»Ûñ³ÙÇÝ³ÃÃáõ  ·ÉËáõÕ»ÕÇ  ³Ûïáõó  ³ñÛ³Ý ßÇ×áõÏ 

 
Amount of  the total (protein and lipid-bound) neuraminic acid in brain and  blood 

sera of animals with experimental cerebral edema was studied. The concentration of 
total neuraminic acids and  lipid-bound neuraminic acids has decreased in both general 
and related lipids neuraminic acid in the brains of animals with experimental cerebral 
edema. In serum, on the contrary, the amount of neuraminic acids has increased. 

 
 Neuraminic acids   brain edema  blood serum 

 
В современной медицинской биохимии проблема гипоксии и коррекция ги- 

поксических нарушений является одной из ведущих. Особый интерес представляют 
так называемые экстремальные и критические состояния, при которых гипоксия как 
неспецифическое проявление  выдвигается на первый план. Гипоксическая патоло-
гия мозга может проявляться как самостоятельное заболевание (вследствие окклю-
зии сосудов, кровоснабжающих головной мозг) или как осложнение при травме го-
ловного мозга и возникающих при этом гематомах и других формах его сдавливания 
(компрессиях), приводящих к развитию отека мозга.  В результате сдавливания огра-
ниченных участков поверхности головного мозга возникает фокальная ишемия, со-
провождающаяся деструкцией коры и формированием отека мозга [2]. Проблема 
ишемического повреждения головного мозга, а также фармакологической коррек-
ции данной патологии является в настоящее время одной из основных проблем экс-
периментальной и клинической неврологии и нейрохирургии [6,8]. 
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N-ацетилнейраминовые (сиаловые) кислоты являются полифункциональными 

соединениями с сильными кислотными свойствами. Как правило, в свободном виде 
в норме они не встречаются, а входят в состав различных углеводсодержащих ве-
ществ. Занимая в молекулах этих веществ концевое положение, нейраминовые  кис-
лоты оказывают значительное влияние на их физико-химические свойства и биоло-
гическую активность. N-ацетилнейраминовая кислота входит в состав ганглиозидов, 
относящихся к классу гликосфинголипидов, являющихся одним из основных компо-
нентов нейрональных мембран, особенно синаптических (61%), и участвующих во 
всех основных функциях нейрона и межнейрональном взаимодействии (синаптоге-
нез, регуляция ионного микроокружения, мембранный электрогенез и др.).  

Гликопротеины также являются важнейшими участниками межклеточных 
контактов, обеспечивая взаимное узнавание и адгезию определенных нейронов, 
участвуют в синаптической передаче, рецепторных реакциях, формировании и хра-
нении памяти. Они входят в состав сложных надмолекулярных образований синап-
тических мембран. 

Исходя из вышеизложенного, нами проведено сравнительное исследование 
содержания общей и липидсвязанной нейраминовой кислоты в головном мозге крыс 
с отеком мозга. 

 
Материал и методика. Исследование проводили на беспородных белых крысах, обоего 

пола, массой 170-200 г, содержащихся в условиях вивария. 
Токсический отек головного мозга вызывали внутрибрюшинным введением тетраэти-

лолова в дозе 10 мг на 1 кг массы животного. Критерием развития отека мозга служили выра-
женная гидратация мозговой ткани и показатели микроскопического исследования [4]. О со-
держании воды судили по сухому остатку ткани мозга после высушивания при 1100С до пос-
тоянной массы. 

 Животные были распределены на 2 группы по 10  в каждой: 1– интактные; 2 – животные 
с воспроизведенным отеком мозга. 

Общую нейраминовую кислоту определяли резорциновым методом по модифицирован-
ной методике Свеннерхольма [9].   

Для определения липидсвязанной сиаловой кислоты проводили экстракцию метанол-
хлороформенной смесью (1:2). Супернатант с экстрагированными в нем липидами собирали, а 
осадок реэкстрагировали трижды. К объединенному липидному экстрату добавляли холодную 
дистиллированную воду (в количестве 1/5 от общего экстракта), смесь тщательно перемешивали 
и центрифугировали (при 3000 об/мин 10 мин). Нижний хлороформенный слой, состоящий из 
фосфолипидов и нейтральных гликосфинголипидов, отделяли от верхнего водно-метанолового 
слоя, содержащего ганглиозиды, который подвергали диализу против дистиллированной воды в 
течениe 2 сут  при 4°С, с частой заменой воды в диализаторе. Полученный после диализа раст-
вор ганглиозидов выпаривали на ротационном испарителе и наносили на колонку  с ДЕАЕ-сефа-
дексом А-25. Содержание нейраминовой  кислоты во всей пробе определяли  периодат–резор-
циновым методом [3]. Полученные данные обрабатывали статистически с использованием                    
t-критерия Стьюдента, сравнивая с калибровочной кривой, выражали в мг %. 

 
Результаты и обсуждение. Как показали результаты исследования у жи-

вотных с отеком головного мозга наблюдается уменьшение содержания как 
общей, так и липидсвязанной сиаловой кислот, что, по всей видимости, связано с 
увеличением активности фермента нейраминидазы, которая отщепляет N-ацетил 
нейрами-новую кислоту из гликопротеинов и гликолипидов (рис.1). 

Отщепление N-ацетилнейраминовой кислоты из гликолипидов и гликопро-
теинов происходит ферментом нейраминидазой (сиалидазой). Устраняя нейрами-
новую кислоту из компонентов клеточных мембран, этот фермент изменяет струк-
туру и общий заряд мембраны. Исследования последних лет показывают, что именно 
нейраминидаза, ассоциированная с плазматической мембраной клетки, имеет важное  
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физиологическое значение для клеток нервной системы человека [7]. Нейрами-
нидаза, изменяя качественный и количественный состав  гликопротеинов и ганглио-
зидов в мембранах клеток, модулирует активность киназ, и, следовательно, реакцию 
клетки на определенные сигналы. Некоторые авторы предполагают, что нейрами-
нидаза, локализованная в плазматической мембране, способна прямо активировать 
рецептор к тирозинкиназе А, отщепляя остаток сиаловой кислоты [10].  

В головном мозге контрольных животных общее содержание  N-ацетилнейра-
миновой кислоты составляло  85,3 мг%, а с отеком мозга 64,7 мг%; аналогичная кар-
тина наблюдалась и при изучении липидсвязанной нейраминовой кислоты, где пока-
затели в контроле составили 75,8 мг % , а у животных с отеком мозга 63,2 мг %. По-
лученные данные показывают, что в головном мозге с отеком происходит десиали-
рование гликопротеинов и гликолипидов. В сыворотке крови наблюдается противо-
положная картина: увеличивается как общая, так и липидсвязанная нейраминовая 
кислота (рис.1). 
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ОНК  - общая нейраминовая кислота 
ЛСНК – липидсвязанная нейраминовая кислота 

         
Рис. 1. Содержание общей и липидсвязанной нейраминовой кислоты в головном 

мозге и в сыворотке крови крыс с экспериментальным отеком (мг %). 
(n=7), * - р < 0,01 

 
В последнее время появились данные о том, что повышение уровня нейрами-

новых кислот в биологических жидкостях отражает процессы разрушения мембран-
ных структур мозговой ткани  [5].  В связи с этим содержание N- ацетилнейрамино-
вой кислоты может быть использовано в качестве биохимического маркера апоптоза 
и некротического повреждения [1]. В некоторых работах  показано повышение со-
держания N -ацетилнейраминовой кислоты в цероспинальной жидкости больных с 
инсультами, высокое содержание N-ацетилнейраминовой кислоты в 1-е сутки кор-
релирует с тяжестью состояния больных и обширностью ишемизированной зоны 
мозга [10] и отражает интенсивность процессов разрушения нейрональных мембран, 
сопровождающих некротическое повреждение.  

Таким образом, результаты проведенных нами исследований свидетельству-
ют о том, что в головном мозге животных с отеком наблюдается распад углеводсо-
держащих молекул (гликопротеидов и гликолипидов) и увеличение их в сыворотке 
крови. 
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В опытах на 82 беспородных белых крысах (самках) изучали влияние резекции 
печени (РП, 15-20% массы органа) и её сочетания с гипербарической оксигенацией 
(ГБО, 3 ата, 50 мин, 1 сеанс в сутки, трёхкратно) на способность нейтрофилов арте-
риальной (аорта) и венозной ( портальная вена и печёночные вены) крови 
поглощать E. coli (Escherichia coli). Установлено, что ГБО устраняет ингибирую-
щее влияние РП на способность печени стимулировать поглощение моноцитами 
E.coli. К 11-м суткам постгипероксического периода данное стимулирующее 
влияние оперированной печени усиливается. ГБО устраняет вызываемое опера-
цией увеличение интенсивности поглощения E.coli в крови моноцитами. Одновре-
менно с этим предотвращает задержку в оперированной печени моноцитов, актив-
но фагоцитирующих  E.coli. 

 
Гипероксия  печень  резекция  моноциты  кишечная палочка  фагоцитоз   

                              
Ð»ï³½áïí»É ¿ ÉÛ³ñ¹Ç é»½»ÏóÙ³Ý (Èè, ûñ·³ÝÇ ½³Ý·í³ÍÇ 15-20 %-Á) ³½¹»óáõ-

ÃÛáõÝÁ, ÇÝãå»ë Ý³¢ ¹ñ³ ½áõ·³ÏóáõÙÁ ÑÇå»ñμ³ñÇÏ ûùëÇ·»Ý³óÙ³Ý Ñ»ï (Ð´ú,                    
3 ÙÃμ, 50 ñ, ûñ³Ï³Ý 1 ë»³Ýë, »ñ»ù ³Ý·³Ù) ½³ñÏ»ñ³Ï³ÛÇÝ (³áñï³) ¢ »ñ³Ï³ÛÇÝ 
(åáñï³É »ñ³Ï ¢ ÉÛ³ñ¹³ÛÇÝ »ñ³ÏÝ»ñ) ³ñÛ³Ý Ý»ÛïñáýÇÉÝ»ñÇª E. coli (Escherichia 
coli) ÏÉ³ÝÙ³Ý áõÝ³ÏáõÃÛ³Ý íñ³: ä³ñ½í»É ¿, áñ Ð´ú-Ý í»ñ³óÝáõÙ ¿ Èè ³ñ·»É³ÏáÕ 
³½¹»óáõÃÛáõÝÁ ÉÛ³ñ¹Çª ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ ÏáÕÙÇó E.coli-Ç ÏÉ³ÝÙ³Ý ËÃ³ÝÙ³Ý áõÝ³Ïáõ-
ÃÛ³Ý íñ³: ìÇñ³Ñ³ïí³Í ÉÛ³ñ¹Ç ³Û¹ ËÃ³ÝáÕ ³½¹»óáõÃÛáõÝÁ ³í»É³ÝáõÙ ¿ Ñ»ïÑÇ-
å»ñûùëÇ¹³óíáÕ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍÇ 11-ñ¹ ûñÁ: Ð´ú-Ý í»ñ³óÝáõÙ ¿ íÇñ³Ñ³-
ïáõÃÛ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùáõÙ ³ñÛ³Ý Ù»ç ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ ÏáÕÙÇó E.coli-Ç ÏÉ³ÝÙ³Ý ÇÝï»ÝëÇ-
íáõÃÛ³Ý ³í»É³óáõÙÁ: ØÇ³Å³Ù³Ý³Ï Ð´ú-Ý Ï³ÝËáõÙ ¿ íÇñ³Ñ³ïí³Í ÉÛ³ñ¹áõÙ 
E.coliÝ ³ÏïÇí ý³·áóÇïáÕ ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ Ñ³å³ÕáõÙÁ: 

 
ÐÇå»ñûùëÇ³  ÉÛ³ñ¹  é»½»ÏóáõÙ  ÙáÝáóÇïÝ»ñ  ³ÕÇù³ÛÇÝ óáõåÇÏ  

ý³·áóÇïá½ 

 
Experiments were conducted on 82 outbred  female albino rats exposed to liver resection 

(LR,15-25% of the organ mass) and hyperbaric oxygenation (HBO), at 3 ata, for 50 min, tree 
times per days after surgery. The capacities of monocytes of arterial (aorta) and venus                  
(v. porta and v.hepatica) blood to ingest and digest E.coli were investigated. It is established 
that HBO eliminates the inhibitory effect of RP on the liver ability to stimulate hepatic uptake 
by monocytes E.coli. By the 11th day of the posthypen oxygenation  period stimulating effect 
of the operated liver has been increased. HBO eliminates, increasing of the intensity of 
absorption in the blood monocytes E.coli caused by the operation. At the same time HBO 
prevents the monocytes delay in the operated liver, actively phagocytes E.coli. 

 

Hyperoxia – liver resection – monocytes – E.coli – phagocytosis 
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Предыдущими исследованиями было установлено, что удаление небольшого 
объёма (15-20% массы органа)  печени  нарушает стимулирующее влияние данного 
органа на способность нейтрофилов поглощать E. coli [10], являющуюся естествен-
ным симбионтом организма млекопитающих. Между тем аналогичная способность 
интактной печени обнаружена и в отношении моноцитов [8], которые, как известно 
[5], выйдя в ткани из сосудистого русла, трансформируются в макрофаги. Между 
тем антиколибациллярная активность моноцитов после резекции печени (РП) в на-
стоящее время остаётся не изученной. 

Известно, что одним из регуляторов нарушения антимикробной защиты опе-
рированного организма является гипербарическая оксигенация [1,9]. При этом ус-
тановлена её способность восстанавливать нарушаемую РП способность печени “о-
богащать” кровь нейтрофилами, активно фагоцитирующими E. coli [10]. Что касает-
ся влияния ГБО на способность оперированной печени изменять антиколибацилляр-
ную активность моноцитов, то данный вопрос остаётся открытым. 

Целью настоящей работы явилось изучение влияния РП и её сочетания с ГБО 
на способность моноцитов поглощать E. coli в притекающей и оттекающей от пече-
ни крови. 

 
Материал и методика. Опыты проведены на 82 беспородных белых крысах (самках) 

массой 170-220 г. Резекцию печени проводили под эфирным наркозом, удаляя электроно-
жoм 15-20% массы органа. Операционное поле очищали от шерсти и обрабатывали раство-
ром хлорамина. Хирургический инструментарий подвергали стерилизации по общеприня-
той методике. После резекции печени и контроля гемостаза ушивали брюшную стенку кет-
гутом. На кожу накладывали П-образные шёлковые швы. Антибиотики и антисептики па- 
рентерально не вводились. Частота нагноений составила  2,5 %. Животные с послеопераци-
онными нагноениями из опыта исключались. ГБО проводили медицинским кислородом в 
первые трое суток после операции в режиме 3 ата, 50 мин, по 1 сеансу в сутки. Первый 
сеанс начинали через 4-8, второй и третий, соответственно, 24 и 48 ч после операции. Все 
животные были разделены на 10 серий опытов: 1 серия-интактные животные (норма); 2,3,4 
серии животные, исследованные соответственно на 3-и, 7-е и 14-е сут после лапаротомии 
(“ложнооперированные”); 5, 6, 7 серии – животные, исследованные соответственно  на 3-и, 
7-е и 14-е сут после РП. Эти серии служили контролем для выявления “чистого” эффекта 
ГБО. 8,9 и 10 серии – животные, исследованные на 3-и, 7-е и 14-е сутки послеоперационно-
го (1-е, 4-е и 11-е сут постгипероксического) периода соответственно. Животных выводили 
из опыта декапитацией на фоне этаминалового наркоза (40 мг/кг массы). Объектами ис-
следования служили моноциты артериальной (АК) и венозной крови: кровь воротной вены 
(КВВ) и кровь печёночных вен (КПВ). 

Артериальную кровь получали пункцией аорты, венозную – соответственно пунк-
циями портальной вены и печёночных вен. Получение крови из печёночных вен осуществ-
ляли по разработанной ранее методике [6]. Кровь забирали в следующей последовательнос-
ти: печёночные вены →портальная вена→аорта. Фагоцитарную активность и моноцитов 
определяли по их способности поглощать убитые нагреванием микробы [13]. Для этого              
0,1 мл гепаринизированной крови инкубировали с 0,05мл моновзвеси E. coli (штамм К-12), 
убитой нагреванием, в концентрации 500 млн микробных тел/мл и 0,005 мл физиологичес-
кого раствора в течение 30 мин при 37оС, встряхивая через каждые 5 мин. По завершению 
инкубации пробирки на 2 мин помещали в ледяную воду, далее центрифугровали в течение 
5 мин при 1500 об/мин. Плазму удаляли микродозатором, а из верхнего слоя готовили маз-
ки, которые окрашивали по Романовскому. Подсчёт фагоцитированных микроорганизмов 
осуществляли под микроскопом “БИОЛАМ” ув.100, ок. 12. Определяли следующие показа-
тели: фагоцитарное число моноцитов (ФЧм) – процент клеток, поглотивших тест-микроб за 
единицу времени. ФЧ рассчитывали на 50 моноцитов. Одновременно рассчитывали фагоци-
тарный индекс моноцитов (ФИм) – среднее число тест- микробов, поглощённых одной 
клеткой. Это показатель характеризует интенсивность поглощения микроба клеткой. Ре-
зультаты обработаны статистически с учётом непараметричского критерия Вилкоксона- 
Манна-Уитни. Результаты считались достоверными при р<0,05. 
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Результаты и обсуждение. Исследованиями установлено, что у крыс в норме 
ФИм к E.coli в КПВ достоверно превышал аналогичный показатель в АК и КВВ соот-
ветственно на 39% и 33% (табл. 1). Это указывает на способность интактной печени 
“обогащать” кровь моноцитами, активно фагоцитирующими кишечную палочку. В 
свою очередь ФИм к E.coli в КВВ составил 4,31 ± 0,43, достоверно превысив на 34% 
аналогичный показатель в АК (3,19 ± 0,15). В КПВ  величина ФИм составила 3,64 ± 
0,25, достоверно не отличаясь от аналогичного показателя моноцитов, находящихся в  
артериальной крови и крови печёночных вен. Из этого следует, что при прохождении 
крови по сосудистому руслу органов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) увеличива-
ется интенсивность поглощения моноцитами E.coli. В свою очередь часть моноцитов 
крови воротной вены, интенсивно поглощающих E.coli, задерживается в интактной пе-
чени. Примечательно, но в отношении нейтрофилов данного явления обнаружено не 
было [10]. 

 
Таблица 1. Динамика фагоцитарного числа моноцитов по отношению к E. coli  

в крови после резекции печени и  гипербарической оксигенации ( M ± m) 
 
 

Примечание. ЛО – “ложнооперированные” животные; РП- резекция пече-
ни, РП+ГБО – животные с резекцией печени и гипербарической оксигена-
цией, n – число животных по сериям опытов; * (p<0,05) – достоверность 
различий по сравнению с нормой; ▲▼ (p<0,05) – с аналогичным показате-
лем артериальной и портальной крови данной серии соответственно; ♦ и ● 
(p<0,05) – с аналогичным показателем послеоперационного периода  “лож-
нооперированных” животных и животных с РП соответственно. 

 
На 3-и сутки после лапаротомии отмечено снижение на 24 %  ФЧм к E. coli 

в АК, в результате чего тона становилась ниже аналогичного показателя в КВВ и 
КПВ соответственно на 29% и 42% (табл.). Это сопровождалось увеличением от-
носительно нормы ФИм к E. coli в КПВ на 46% (рис.1). На 7-е сутки полностью 
восстанавливалось характерное для нормы (табл. 1) преобладание ФЧм  к E. coli в 
КПВ над аналогичным показателем в АК и КВВ, сохранявшееся к 14-м суткам 
после лапаротомии. Что касается ФИм, то у “ложнооперированных” крыс  к 14-м 
суткам после лапаротомии отмечено его избирательное увеличение (на 42%) в АК 
по сравнению с нормой (рис.1 А), тогда как в других сосудах он оставался в её 
пределах (рис. 1 Б и 1 В). При этом ФИм в АК на 14-е сутки после лапаротомии  
достоверно превышал на 41% аналогичный показатель в КВВ.  

Следовательно, вызывая кратковременное снижение содержания в АК моно-
цитов, активно поглощающих E. coli, лапаротомия одновременно стимулирует 
поступление из печени в кровоток моноцитов, интенсивно поглощающих этот 
микроб. Одновременно с этим создаются условия для отсроченной (на 14-е сутки) 
задержки в тканях ЖКТ моноцитов, интенсивно поглощающих E. coli.  

Сроки послеоперационного 
(постгипероксического) 

периода 

                              Кровеносные сосуды 
aorta v.porta v. hepatica 

                      Норма (n=10) 28,7 ±  2,24 30,3 ± 2,39 40,0 ± 2,63 
 3(1) 
сутки 

ЛО  (n=9) 21,9 ± 1,21* 30,9 ± 1,41▲ 37,8 ± 3,96▲ 
РП (n=9) 29,8 ± 3,44♦ 26,1 ± 3,06 27,8 ± 2,7* 
РП+ГБО (n=10) 26,7 ± 1,67● 31,4 ± 2,95 40,0 ± 3,8 ▲● 

7(4) 
сутки 

ЛО  (n=10) 30,1 ± 2,51 34,6 ± 2,16 50,8 ± 2,1 ▲▼ 
РП (n=9) 33,0 ± 1,45 33,2 ± 1,96 30,2 ± 1,9♦* 
РП+ГБО (n=8) 34,4 ± 1,97 31,6 ± 2,22 48,3 ± 4,9▲▼● 

14(11) 
сутки 

ЛО  (n=10) 24,9 ± 1,81 28,3 ± 1,22 37,5 ± 2,8▲▼ 
РП (n=8) 30,0 ± 2,2 33,4 ± 2,7 31,1 ± 2,87* 
РП+ГБО (n=8) 32,8 ± 1,85♦ 34,5 ± 3,58 51,3±1,4 *▲▼● 
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Рис.1. Динамика фагоцитарного индекса нейтрофилов в артериальной крови (А), 
крови воротной вены (Б) и крови печёночных вен (В) после резекции печени и 

гипербарической оксигенации. 
По оси абсцисс- сутки послеоперационного (постгипероксического) периода. 
По оси ординат – абсолютная величина ФИ. ЛО- “ложнооперированные” животные,                  
РП- резекция печени, ГБО- гипербарическая оксигенация,* (p<0,05) по сравнению с 
нормой. 
 
Дополнение лапаротомии РП не вызывало достоверных изменений по срав-

нению с нормой ФЧм к E. coli в артериальной крови и крови портальной вены на 
протяжении всего периода наблюдений (табл.1). По сравнению с “ложноопериро-
ванными” животными обнаружено его увеличение только в АК на 3-и и 14-е сут 
после операции соответственно на 36% и 20% (табл.1). При этом на 3-и сутки пос-
ле РП исчезало характерное для аналогичного периода у “ложнооперированных” 
крыс преобладание ФЧм к E. coli в КВВ над аналогичным показателем в АК 
(табл.1). Вместе с тем РП вызывала снижение относительно нормы ФЧм к E. coli в 
КПВ на 3-и, 7-е и 14-е сут послеоперационного периода соответственно на 30%, 
25% и 22% (табл.1). В результате оно достоверно не отличалось от аналогичного 
показателя моноцитов в АК и КВВ.  Как видно из рис. 1 Б и 1 В, на 3-и сут после 
РП происходит снижение в КВВ и КВВ интенсивности поглощения моноцитами КПВ  
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E. coli, тогда как в АК данное явление носило отсроченный характер и наблюда- 
лось на 14-е сут исследования (рис.1 А). Из этого следует, что РП у здоровых крыс 
вызывает нарушение способности печени “обогащать” кровь моноцитами, активно 
фагоцитирующими E. coli, которая не восстанавливается к 14-м сут послеопера-
ционного периода. Одновременно с этим РП устраняет запускаемые лапаротомией 
механизмы, направленные на увеличение содержания в крови моноцитов, с высо-
кой интенсивностью поглощения кишечной палочки. 

В условиях гипероксии (3-и сут после РП) ФЧм к E. coli в КПВ на 43% пре-
вышал аналогичный показатель животных с РП без ГБО, достигая нормальной ве-
личины (табл.1). При этом относительно АК животных данной серии его превышение 
составило 50% (табл.1). Вместе с тем отмечена способность гипербарического кис-
лорода предотвращать вызываемую лапаротомией стимуляцию поглощения          
E. coli моноцитами крови (рис.1). При этом, если в КВВ гипербарический кисло-
род усиливал ингибирующее влияние РП на данный процесс (рис.1 Б), в КПВ он 
сохранял его (рис.1 В), тогда как в АК предотвращение увеличения ФИм в услови-
ях гипероксии было связано только с ингибирующим эффектом ГБО (рис.1 А). Из 
этого следует, что в условиях ГБО оставшаяся после резекции часть печени вос-
станавливает свою способность обогащать кровь моноцитами, активно фагоцити-
рующими E. coli. Это в свою очередь устраняет необходимость компенсаторного 
увеличения интенсивности поглощения E. coli моноцитами, находящимися в кро-
ви. Прекращение гипероксического воздействия на организм не приводило к рес-
таврации нарушений фагоцитарной активности моноцитов, вызванных РП. Наобо-
рот, на 11-е сутки постгипероксического периода отмечено усиление способности 
оперированной печени обогащать кровь моноцитами, активно фагоцитирующими 
E. coli. В результате ФЧм к E. coli в КПВ превышало норму в указанный период 
наблюдений на 28%, тогда как относительно АК и КВВ своей серии оно было по-
вышено соответственно на 56% и 49% (табл.1).Что касается ингибирующего влия-
ния ГБО на интенсивность поглощения E. coli моноцитами крови, то оно сохраня-
лось на 11-е сутки постгипероксического периода только в АК (рис.1 А). 

Известно, что процесс фагоцитоза начинается после взаимодействия опсо-
нированного или неопсонированного микроба  с одним из рецепторов, располо-
женных на мембране фагоцита [11,13]. Поэтому обнаруженное нами увеличение 
способности интактной печени увеличивать содержание в крови моноцитов, ак-
тивно фагоцитирующих E. coli, можно связать с увеличением содержания рецепто-
ров на их мембране во время прохождения по печёночным синусоидам. При этом 
наиболее вероятным механизмом этого явления следует рассматривать инкорпора-
цию на мембране “неактивных” моноцитов соответствующих белков-рецепторов 
путём её обогащения ими “de novo”. Тем более, что установлена способность мак-
рофагов инкорпорировать после стимуляции на своей поверхности белок С1q, ко-
торый может выступать в качестве Fс-рецептора [14], играющего ведущую роль в 
аттракции микроба на мембране фагоцита [11]. Следует ожидать, что в качестве 
стимулятора антиколибактериальной активности моноцитов при их прохождении 
через печень будут выступать клетки Купфера, являющиеся, как известно [4], миг-
рировавшими из крови в околосинусоидальное пространство моноцитами, транс-
формировавшиеся в нём в тканевые макрофаги. Нами обнаруженa способность ор-
ганов ЖКТ стимулировать интенсивность поглощения моноцитами кишечной па-
лочки. Одним из механизмов этого следует рассматривать выделение находящи-
мися в стенке органов ЖКТ клеток иммунной системы веществ, вызывающих из-
бирательную экспрессию на поверхности мембран моноцитов рецепторов, способ-
ных взаимодействовать с E. coli. В частности, установлена прямая зависимость ин-
тенсивности поглощения моноцитами патологических иммунных комплексов от 
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экспрессии на поверхности их мембран С3-рецептора [14]. Повышая интенсив-
ность поглощения кишечной палочки моноцитами органы ЖКТ, вероятно, регули-
руют не только степень физиологической портальной колибактериемии, но и пре-
зентацию антигена E. coli этими клетками.  

Анализ полученных результатов показывает, что нарушение способности 
оперированной печени увеличивать количество в крови активных моноцитов со-
провождается кратковременной (на 3-и сут после операции) ретенционной задерж-
кой в оставшейся после резекции части органа моноцитов, активно фагоцитирую-
щих  E. coli. Если учесть, что аналогичные изменения выявлены и в отношении 
нейтрофилов [10], то можно говорить о формировании в печёночных синусоидах  
оставшейся после резекции части печени своеобразного нейтрофильно-моноцитар-
ного антибактериального фильтра. Он будет компенсировать обнаруженное после 
РП снижение поглотительной способности клеток Купфера [3]. Обнаруженное в 
эксперименте снижение ФИм к E. coli в КВВ после РП при отсутствии изменений 
ФЧм позволяет говорить о преимущественно повышенном выходе из сосудистого 
русла в ткани кишечника моноцитов с высокой интенсивностью поглощения кишеч-
ной палочки. Вероятно, таким образом ограничивается снижение антимикробного 
потенциала данного отдела пищеварительного тракта, вызываемое повышением 
проницаемости его гистогематического после РП [12]. Применение ГБО после РП 
показало, что в условиях гипероксии не только восстанавливается нарушаемая опе-
рацией способность печени “обогащать” кровь моноцитами, активно фагоцитирую-
щими E. coli, но и закладываются механизмы, вызывающие её отсроченную актива-
цию на 11-е сут постгипероксического периода. Можно полагать, что это связано со 
способностью гипербарического кислорода восстанавливать стимулирующее влия-
ние клеток Купфера на антиколибактериальную активность моноцитов крови. Вмес-
те с тем устранение в условиях ГБО стимулирующего влияния операции на интен-
сивность поглощения E. coli моноцитами в крови позволяет говорить об устранении 
повышенной в гипероксических условиях экспрессии рецепторов на поверхности 
мембраны моноцитов.  

Применение ГБО устраняет развивающуюся в ответ на РП ретенцию в ос-
тавшейся после резекции части органа моноцитов, активно фагоцитирующих       
E. coli. С одной стороны, это связано со способностью ГБО купировать развитие 
воспаления в повреждённой ткани [2], с другой – регулировать в ней тканевой кро-
воток [7]. В результате снижается выход активно фагоцитирующих моноцитов из 
крови в околосинусоидальное пространство. Можно полагать, что это один из ме-
ханизмов реализации на 11-е сут постгипероксического периода стимулирующего 
влияния ГБО на поступление из оперированной печени в кровь моноцитов, актив-
но поглощающих E. coli. 

Таким образом, применение курса ГБО в первые трое суток после РП устра-
няет ингибирующее влияние операции на способность печени стимулировать ан-
тиколибактериальную активность моноцитов. При этом гипербарический кисло-
род регулирует компенсаторно-приспособительные реакции организма, возникаю-
щие в ответ на данное нарушение. Прекращение гипероксического воздействия на 
организм сопровождается усилением лечебного эффекта ГБО к 11-м суткам пост-
гипероксического периода. 
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 В условиях ограниченной двигательной активности – гипокинезии – в орга-
низме животных изучались изменения активности одного из ключевых ферментов 
минерального обмена – щелочной фосфатазы. Выявлена роль адаптогенного пре-
парата экстракта элеутерококка в снятии или смягчении негативных последствий, 
возникающих  в условиях гипокинезии. 

              
Гипокинезия   щелочная фосфатаза  минеральный обмен  

экстракт  элеутерококка 
 

àõëáõÙÝ³ëÇñí»É »Ý Ñ³Ýù³ÛÇÝ ÷áË³Ý³ÏáõÃÛ³Ý ÑÇÙÝ³Ï³Ý óáõó³ÝÇßÝ»ñÇó 
Ù»ÏÇ` ÑÇÙÝ³ÛÇÝ ýáëý³ï³½ ý»ñÙ»ÝïÇ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ ¢ ¿É»áõ-
ï»ñáÏáÏÏÇ Ù½í³ÍùÇ å³ïñ³ëïáõÏÇ ¹»ñÁ ë³Ï³í³ß³ñÅáõÃÛ³Ý Ñ»ï¢³Ýùáí ³é³-
ç³ó³Í μ³ó³ë³Ï³Ý »ñ¢áõÛÃÝ»ñÇ Ù»ÕÙ³óÙ³Ý Ï³Ù ã»½áù³óÙ³Ý ·áñÍáõÙ:  

 
ÐÇåáÏÇÝ»½Ç³  ÑÇÙÝ³ÛÇÝ ýáëý³ï³½  Ñ³Ýù³ÛÇÝ ÷áË³Ý³Ï³ÃÛáõÝ  

¾É»áõï»ñáÏáÏÇ  Ù½í³Íù 
 

Decreased movement of hypokinesia in animals organism could produce physio-
logical and biochemical significant changes which impacts on animals productivity.   

The present research was mostly based on one of the mineral exchange index, 
namely base phosphatasе enzyme. Activation changes and commutation of these 
changes are  studied by using of the adaptogenic prepаrations.  

 
Hypokinesia  alkaline phosphatase  mineral metabolism  еleutherococcus extract 

  
Автоматизация и механизация в сельском хозяйстве привели к созданию 

крупных животноводческих комплексов, в которых животные находятся на сравни-
тельно малых площадях. Это повлекло за собой ограничение двигательний актив-
ности, снижение силы сокращения мышц, именуемое гипокинезией. 

У сельскохозяйственных  животных длительное ясельное содержание  также 
ограничивает двигательную активность, они весь указанный период находятся в 
состоянии гипокинезии, что и является мощным этиологическим фактором для 
появления биохимических и физиологических нарушений и  в конечном итоге не-
гативно влияет на их продуктивность животных, а также на рост и развитие молод-
няка и выявляет ряд других нежелательных последствий. 
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Литературные данные свидетельствуют о том, что у человека и животных 

длительное ограничение двигательной активности  ведет к таким патологическим 
изменениям как атрофия скелетной мускулатуры,сморщивание мышечных волокон, 
смягчение костей – остеомаляции [1, 2].   

При гипокинезии снижается импульсация с многочисленных нервных окон-
чаний, что может привести к ряду трофических изменений в виде ослабления крово-
снабжения, а также интенсивности окислительных процессов, белкового и мине-     
рального обмена.Длительное ограничение мышечной активности вызывает в кост-
ной и мышечной системе комплексные изменения биохимических процессов,на ко-
торых основано сохранение и постоянное динамическое поддержание нормальной 
структуры костной ткани. Перестройка обменных процессов в организме животных 
при ограничении двигательной активности приводит к изменению также обмена ми-
неральных веществ, одним из показателей которого является степень активности 
щелочной фосфатазы. 

Целью настоящей работы является изучение динамики активности щелочнoй 
фосфатазы. Известно, что щелочная фосфатаза принимает непосредственное участие 
в образовании волокнистых фибриллярных белков, в частности коллагена ткани, а 
также в переносе иона фосфорной кислоты (РО4 -) от эфира к органическому основа-
нию костной ткани. Активность щелочной фосфатазы зависит от состояния остео-
бластов. 
 

Материал и методика. Объектом исследования были белые беспородные крысы – 
самцы с исходной массой 120-160 г. Животные подопытных и контрольных групп  подбира-
лись по принципу аналогов. Подопытные крысы помещались в специально нами сконструи-
рованные клетки, ограничивающие их двигательную активность, размером 140 х 60 х 60 мм. 
Кормили и поили животных из специальных кормушек и поилок, разработанных в научно-
исследовательской лаборатории экспериментально-биологических моделей РАМН. Конт-
рольные животные находились в обычных условиях вивария. Длительность гипокинезии в 
этой серии составила 45 дней. Кровь для исследований брали в динамике как до гипокине-
зии, так и на 5-е,15-е, 25-, 35-е, 45-е сут гипокинезии. 

Дальнейшие исследования были проведены в Егвардском промышленном комплексе 
по откорму и выращиванию молодняка крупного рогатого скота. Исследовались 60 бычков, 
из коих 40 были подопытные,  а 20 – контрольные. В этой серии был опробирован адапто-
генный препарат – экстракт элеутерококка. 

Контрольные животные имели ежедневный выгул. Животные подопытных и конт-
рольных групп содержались в условиях, соответствующих технологии выращивания и от-
корма, практикуемых в данном хозяйстве. С целью профилактики явлений, возникающих 
при гипокинезии, подопытным животным вводили экстракт элеутерококка в дозе 0.2 мг/кг 
внутрь, в течение 60 сут, через день. Дозы были определены в предыдущих наших исследо-
ваниях. 

 Подопытные животные были разделены на три группы. В каждой группе находи-
лись по 20 голов бычков 20-дневного возраста с исходной массой 33-35 кг. Животные 1-й 
группы находились в обычных условиях их содержания  и получали препарат в вышеупо-
мянутые сроки в дозе 0.2 мг/кг, а бычки 2-й группы находились в аналогичных условиях, но 
не получали препарат. Третья группа была контрольной и содержались в более просторных 
клетках. Кровь для исследований у бычков брали как до ограничения двигательной 
активности, так и на 5-е, 10-е, 15-е, 30-е, 45-е, 60-е сут гипокинезии.    

Активность щелочной фосфатазы как показателя, характеризующего состояние 
костной системы, изучали методом Бессея, Лоури, Брока, принцип которого заключается в 
том, что р-нитрофенилфосфат натрия гидролизуется ферментом сыворотки крови с образо-
ванием р-нитрофенола, дающего в щелочной среде желтое окрашивание. Интенсивность ок-
раски пропорциональна активности фермента.     
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Результаты и обсуждение. По нашим наблюдениям, у крыс повышение 

активности щелочной фосфатазы происходит начиная с 15-х сут ограничения дви-
гательной активности. В этот срок активность щелочной фосфатазы у подопыт-
ных животных (6.71±0.57) превышала таковую у контрольных животных 
(5.0±0.56) на 34.2%. В дальнейшем активность данного фермента постепенно по-
вышается .Так, на 25-е сут гипокинезии у подопытных животных (8.12±0.94) на 
49.8% по отношению к контролю (5.42±0.61), на 35-е сут на 101.1% (соответственно 
10.46±1.05; у контрольных 5.20±0.50), а на 45-е сут уже на 106% (11.56±1.02; контроль 
5.62±0.59).   

 
Таблица 1. Изучение активности щелочной фосфатазы у белых крыс 

при 45-суточной гипокинезии, М±m. no=8, nk=6 
 

Исследуемые 
показатели 

Сроки исследования, сут 

фон 5 15 25 35 45 
Опыт 5.62±033 6.25±0.57 6.71±057* 8.12±094* 10.46±1.05* 11.56±1.02* 
Контроль 5.83±0.41 5.41±0.42 5.0±0.56 5.42±0.61 5.20±0.50 5.62±0.59 

*Примечание р≤ 0.05 
 

Таким образом, очевидно, что в процессе длительной гипокинезии в сыво-
ротке крыс происходит повышение активности щелочной фосфатазы, что свиде-
тельствует о происходящих сдвигах в минеральном обмене организма. 

Можно допустить,что сдвиги в минеральном обмене могут  привести к из-
менениям в опорно-двигательной системе, что в конечном итоге приводит к сни-
жению минеральной насыщенности костной системы, ее декальцинации и активи-
зации резорбтивных процессов. 

Дальнейшие исследования, проведенные в промышленном комплексе по от-
корму и выращиванию молодняка крупного рогатого скота, дали следующие ре-
зультаты (табл. 2).  

 
Таблица 1. Динамика активности щелочной фосфатазы (ммоль/л) у бычков  

20-дневного возраста при промышленном способе выращивания   
на фоне введения экстракта  элеутерококка, 

М±m, n1=6, n2=6, n3=6 
 

   Группа 
 животных 

Сроки исследования, сут 
фон 5 10 15 30 45 60 

1 5.83±0.40    6.04±0.6    5.83±0.6   5.67±0.52 5.96±0.4    6.8±0.8  5.42±0.6 
2 5.83±0.60    5.60±0.4   6.25±0.4*  5.62±0.60 5.62±0.2    6.9±0.8 7.3±0.2 
3 5.54±0.52    4.80±0.4    4.80±0.4  5.62±0.60 5.20±0.4  5.20±0.4 5.0±0.4 

       *Примечание р≤ 0.05                                                                                 
 
Начиная с 10-х  сут эксперимента мы получили достоверные изменения ак-

тивности щелочной фосфатазы в сыворотке крови подопытных животных. Так, в этот 
срок у животных 1-й подопытной группы активность щелочной фосфатазы (5.83±0.6) 
оказалась повышенной на 21.4%, а во второй  группе (6.25±0.4) на 30.2% по сравне-
нию с контролем (4.8±0.4). На 30-е сут гипокинезии активность данного фермента бы-
ла повышена у животных обеих групп соответственно на 14.6 и 8.1 %. На 45-е сут ис-
следований активность щелочной фосфатазы у животных 1-й группы, получавших 
препарат, (6.8±0.8) была повышена на 30.8 %, а у животных 2-й группы, не получав-
ших препарат (6.9±0.8), на 33% по сравнению с контролем (5.2±0.4). На 60-е сут 
полученные у животных 1-й подопытной группы, не отличались исследований дан- 
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ные, от таковых у контрольных животных, тогда как у животных, не получавших пре-
парат (7.3±0.2), активность щелочной фосфатазы была выше по сравнению с контро-
лем(5.0±0.4) на 46% (табл.2). 

Как видно из приведенных данных, к концу эксперимента  активность ще-
лочной фосфатазы в сыворотке крови у бычков, получавших экстракт элеутеро-
кокка, нормализуется, а у бычков, не получавших препарат, активность ее остава-
лась повышенной. 

Таким образом, на основании полученных данных, можно сделать вывод о 
том, что элеутерококк оказывает влияние на регуляцию активности щелочной фос-
фатазы, которая участвует в процессах гидролиза эфиров фосфорной кислоты. 
Комплексные изменения биохимических процессов в костной ткани, происходя-
щие в условиях ограниченной двигательной активности, в конечном итоге оказы-
вают влияние на рост и развитие животного организма, что приводит к снижению 
продуктивности. 
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Приведены результаты исследований влияния различных органических и мине-

ральных удобрений на динамику накопления питательных веществ в растениях ярового 
ячменя, возделываемого на горных выщелоченных черноземах, и на их вынос с уро-
жаем. 

Выяснено, что накопление питательных элементов и их вынос с урожаем обуслов-
лены биологическими особенностями ярового ячменя, содержанием макроэлементов в 
почвах, внесением различных видов удобрений, урожайностью и экологическими 
условиями окружающей среды. 

 
Минеральные и органические удобрения – яровой ячмень – питательные                        

элементы – динамика накопления 
 

´»ñí³Í »Ý ·³ñÝ³Ý³ó³Ý ·³ñáõ ÏáÕÙÇó ëÝÝ¹³ï³ññ»ñÇ Ïáõï³ÏÙ³Ý ¹ÇÝ³-
ÙÇÏ³ÛÇ ¢ ïÝï»ë³Ï³Ý μ»ñùÇ Ñ»ï ¹ñ³Ýó ûï³ñÙ³Ý íñ³ Ñ³Ýù³ÛÇÝ ¢ ûñ·³Ý³Ï³Ý 
ï³ñμ»ñ å³ñ³ñï³ÝÛáõÃ»ñÇ ³½¹»óáõÃÛ³Ý í»ñ³μ»ñÛ³É Ï³ï³ñí³Í áõëáõÙÝ³ëÇ-
ñáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ: 

ä³ñ½í»É ¿, áñ μ³ñÓñ É»éÝ³ÛÇÝ ·áïáõ Éí³óí³Í ë¢³ÑáÕ»ñÇ íñ³ ³×»óíáÕ ·³ñ-
Ý³Ý³ó³Ý ·³ñáõ ÏáÕÙÇó ëÝÝ¹³ï³ññ»ñÇ Ïáõï³ÏáõÙÁ ¢ μ»ñùÇ Ñ»ï ¹ñ³Ýó ûï³ñ-
Ù³Ý (»ÉÇ) ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í ¿ Ùß³Ï³μáõÛëÇ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ³é³ÝÓ-
Ý³Ñ³ï-ÏáõÃÛ³Ùμ, ÑáÕÇ Ù³Ïñáï³ññ»ñÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛ³Ùμ, å³ñ³ñï³ÝÛáõÃ»ñÇ 
ï»ë³Ïáí, μ»ñùÇ ù³Ý³Ïáí ¢ ßñç³Ï³ ÙÇç³í³ÛñÇ ¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáí: 

 
 Ð³Ýù³ÛÇÝ ¢ ûñ·³Ý³Ï³Ý å³ñ³ñï³ÝÛáõÃ»ñ – ·³ñÝ³Ý³ó³Ý ·³ñÇ – 

ëÝÝ¹³ï³ññ»ñ – Ïáõï³ÏÙ³Ý ¹ÇÝ³ÙÇÏ³  
 
The results of studies of the influence of mineral and organic various fertilizers on 

the dynamics of nutrients accumulation of spring barley and their outflow with yield 
have been summarized. 

The accumulation of nutrients of spring barley cultivated on washed chernozem of 
high mountainous region and their outflow with yield are conditioned by crop biological 
characteristics, content of soil macro nutrients, type of fertilizers, yield quantity and 
environment ecological conditions. 

 
Mineral and organic fertilizers – spring barley – nutrients – accumulation dynamics  
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Органические и минеральные удобрения улучшают баланс питательных ве-

ществ в земледелии и способствуют повышению урожая сельскохозяйственных 
культур и качества получаемой продукции. 

Ценность органических удобрений заключается в большом содержании пита-
тельных веществ и прежде всего азота, фосфора, калия и ряда микроэлементов. Поэ-
тому при их применении пополняется запас подвижных питательных элементов в 
почве, что является важным условием улучшения круговорота макро- и микроэле-
ментов в системе почва-растение. Значительная часть питательных веществ, взятая 
растениями из почвы, а также из внесенных минеральных удобрений, с кормами и 
подстилкой переходит в органические удобрения, a затем возвращается в почву. 

В последние годы большое значение придается изучению динамики накопле-
ния и выноса питательных веществ с урожаем сельскохозяйственных культур. При 
наличии подобных данных становится возможным регулировать питание растений 
более целеустремленно, получать высокий и доброкачественный урожай, од-
новременно улучшать плодородие почв. 

Многими авторами установлено, что около 35-60 % сухих веществ в растени-
ях зерновых культур накапливается в течение первой половины вегетации (до ко-
лошения), а 40-60 % - во второй. На динамику накопления сухих веществ в значи-
тельной мере влияют содержание подвижных питательных элементов почв и кли-
матические условия. На рост и развитие растений зерновых культур в определенной 
степени влияют также минеральные и органические удобрения и другие внешние 
факторы окружающей среды, в частности техногенная загрязненность почв [1, 2, 6, 7]. 

В почвенно-климатических условиях Армении вопросы динамики накопле-
ния питательных элементов и их выноса из почвы с урожаем различных сельско-
хозяйственных культур были изучены многими авторами [1 – 4]. Установлено, что 
вынос питательных элементов из почвы зависит от уровня урожайности, биологи-
ческих особенностей возделываемого сорта, содержания подвижных питательных 
элементов в почве, а также климатических условий.  

Вынос питательных элементов с урожаем ярового ячменя в почвенно-клима-
тических условиях Апаранского региона до сих пор еще не изучен. Исходя из этого, 
мы изучали влияние органических и минеральных удобрений на динамику 
накопления питательных элементов в растениях ярового ячменя и их вынос с уро-
жаем. 

Материал и методика. С этой целью в условиях Апаранского региона (Апаранская 
община) в 2009-2011 гг. нами на горных выщелоченных черноземах проведены полевые 
опыты. Опыты закладывались на делянках площадью 100 м2 с трехкратной повторностью. В 
качестве удобрений применялись аммиачная селитра (33 %), простой суперфосфат (18 %), 
40 %-ная калийная соль, цеокарбофос (N – 16 %,  P2O5 – 16 %), полуперепревший навоз, где 
N, P2O5, К2O соответственно составляют 0,5; 0,26; 0,6 %, биогумус и птичий помет в 
брикетах, которые содержат 2,5 % N, 2,7 % P2O5 и 2,9 % К2O.  

Удобрения  вносились вразброс при проведении культивации почвы. Опыты прово-
дились с районированным сортом ярового ячменя  “Нутанс”, с нормой высева 200 кг/га, по-
сев проводился во второй декаде мая, уборка урожая – во второй половине сентября. 

Почвы опытных участков имеют низкую обеспеченность легкогидролизуемым азо-
том, среднюю обеспеченность фосфором и высокую – калием. 

 
Результаты и обсуждение. Приведенные в табл. 1 результаты исследова-

ний свидетельствуют о значительных колебаниях интенсивности накопления пи-
тательных элементов по фазам роста и развития ярового ячменя. Так, максималь-
ное количество питательных элементов накапливается в фазе кущения.  
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Содержание азота в растениях контрольного варианта составляет 1,48 %, а в 

вариантах N60P60К60; N60P60 (цеокарбофос), полуперепревший навоз 12 т/га, биогу-
мус 2,4 т/га соответственно 2,0; 1,9; 1,8 и 2,1 %. Минеральные и органические 
удобрения также способствовали изменению содержания фосфора и калия. Так, в 
растениях контрольного варианта содержание фосфора составило 0,6, N60P60К60 – 
0,95, в вариантах N60P60 (цеокарбофос) и биогумус 2,4 т/га соответственно 0,86 и 
0,92 %.                                                                                                                                                                            

 
Таблица 1. Влияние органо-минеральных удобрений на динамику  
накопления питательных элементов в растениях ярового ячменя 

 

Варианты 

Содержание питательных веществ в воздушно-сухой массе, % 

кущение колошение полная спелость 

N P2O5 К2O N P2O5 К2O 
зерно солома 

N P2O5 К2O N P2O5  К2O 

Контроль (без удобрений) 1,48 0,60 1,62 0,60 0,42 0,80 1,02 0,24 0,18 0,19 0,12 0,29 

N60P60К60 2,00 0,95 2,29 0,92 0,64 1,22 1,24 0,31 0,25 0,23 0,16 0,40 

N60P60 (цеокарбофос) 1,90 0,86 2,03 0,90 0,56 0,95 1,16 0,30 0,21 0,22 0,15 0,33 

Полуперепревший навоз     
12 т/га  1,80 0,75 2,04 0,84 0,52 1,08 1,22 0,29 0,23 0,22 0,15 0,38 

Биогумус 2,4 т/га 2,10 0,92 2,29 1,02 0,70 1,16 1,12 0,30 0,26 0,23 0,18 0,40 

Птичий помет (брикеты)     
2,4 т/га 2,00 0,84 2,26 1,05 0,70 1,22 1,24 0,30 0,25 0,22 0,16 0,39 

 
Максимальное  накопление  калия  в  растениях  отмечается  в  фазе  кущения.  

Если  в контрольном варианте содержание калия в растениях составило 1,62 %, то в 
вариантах N60P60К60 и биогумус 2,4 т/га его содержание доходит до 2,20 и 2,29 % 
соответственно. 

Из данных табл. 1 видно, что в последующих фазах роста и развития ярового 
ячменя темпы накопления питательных элементов падают. Содержание NPК в фазе 
колошения по сравнению с содержанием в фазе кущения меньше – азота в 2-2,2, фос-
фора - в 1,2-1,4 и калия - в 1,9-2,0 раза. 

Аналогичные закономерности накопления питательных элементов в растениях 
установлены и другими авторами [3, 5]. 

В фазе кущения и колошения растения содержат больше калия, чем азота и 
фосфора. В контрольном варианте соотношение N:P2О5: К2О в фазе колошения 
составляет 1:0,7:1,3, а в вариантах N60P60К60, полуперепревший навоз 12 т/га, биогумус 
2,4 т/га и птичий помет 2,4 т/га соответственно 1:0,7:1,3; 1:0,6:1,2; 1:0,6:1,1 и 1:0,7:1,2. 

При полном созревании урожая происходит заметное перераспределение 
питательных веществ. В зерне накапливается больше азота (1,02–1,24 %), фосфора           
(0,24–0,31 %) и меньше калия (0,18–0,26 %), в то время как в соломе накапливает-
ся сравнительно больше калия (0,29–0,40 %), меньше азота (0,19–0,23 %) и фосфо-
ра (0,12–0,18 %). 

 Применение минеральных и органических удобрений способствует увеличе-
нию содержания азота, фосфора и калия как в зерне, так и в соломе. Анализы пока-
зали, что соотношение питательных веществ (N:P:К) в зерне и соломе составляет: в 
контрольном варианте 1:0,23:0,18 и 1:0,6:1,52, а в вариантах N60P60К60 и биогумус      
2,4 т/га - 1:0,25:0,2; 1:0,26:0,23 и 1:0,69:1,7; 1:0,78:1,74. 

Таким образом, в условиях горных выщелоченных черноземов Апаранского ре-
гиона содержание калия и азота в яровом ячмене в фазах кущения и колошения значи-
тельно больше, а фосфора – меньше.  
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По мере роста и развития растений содержание питательных веществ в них 

постепенно изменяется, так что в конечном счете в зерне накапливается больше азота 
и фосфора, а в соломе - калия. 

Данные динамики накопления питательных элементов в растениях показывают, 
что накопление калия до полного созревания происходит интенсивно, в конечном же 
урожае его содержание частично уменьшается. 

Нами было изучено также влияние минеральных и органических удобрений на 
вынос из почвы питательных веществ с урожаем ярового ячменя. Результаты этих 
исследований показывают, что вынос питательных веществ с урожаем ярового ячменя 
с площади 1 га подвержен большим колебаниям и зависит от его урожайности и вида 
внесенных удобрений (табл. 2). Так, например, при урожае зерна ячменя 25,1 и 
соломы 30,1 ц/га с 1 га почвы выносится 31,3 кг азота, 9,6 кг фосфора и 14,6 кг калия. 
По мере увеличения урожайности повышается и вынос питательных веществ из 
почвы. При более высоком уровне урожая зерна (38,2-43,2 ц/га) и соответствующем 
урожае соломы вынос питательных элементов составляет: азота – 51,5-65,3; фосфора – 
20,0-23,7 и калия 29,8-31,2 кг. 

 
Таблица 2. Содержание питательных веществ в сухой массе и их вынос  

с урожаем ярового ячменя сорта “Нутанс” 
 

Варианты 

Урожай, ц/га Содержание питательных веществ, % 
воздушно-сухой массы 

Общий вынос пи-
тательных веществ с 

урожаем, кг/га 

зерно солома 
зерно солома 

N P2O5  К2O 
N P2O5 К2O N P2O5 К2O 

Контроль  
(без удобрений) 

25,1 30,1 1,02 0,24 0,18 0,19 0,12 0,29 31,3 9,6 14,6 

N60P60К60 43,2 50,9 1,24 0,31 0,25 0,23 0,16 0,40 65,3 23,7 31,2 

N60P60 (цеокарбофос) 40,4 47,2 1,16 0,30 0,21 0,22 0,15 0,33 57,2 19,2 24,1 

Полуперепревший навоз  
12 т/га  37,9 44,7 1,22 0,29 0,23 0,22 0,15 0,38 56,1 17,0 25,7 

Биогумус 2,4 т/га 38,2 49,6 1,12 0,30 0,26 0,23 0,18 0,40 51,5 20,0 29,8 

Птичий помет (брикеты)  
2,4 т/га 34,8 41,8 1,24 0,30 0,25 0,22 0,16 0,39 52,4 17,1 25,0 

 
Перерасчет выноса питательных элементов на 1 ц зерна и соответствующее 

количество соломы в различных вариантах опыта составил: азота – 1,35-1,51; 
фосфора – 0,49-0,55; калия – 0,60-0,72 кг. 

Обобщая результаты исследований, можно прийти к следующим выводам: 
1. Значительная часть питательных элементов в яровом ячмене сорта “Ну-

танс” накапливается в первой половине вегетации. В дальнейшем темпы накопле-
ния снижаются. От фазы кущения до фазы колошения в растениях в большем ко-
личестве накапливается азот и калий, в меньшем - фосфор. 

2. Вынос из почвы питательных элементов с урожаем при применении ми-
неральных и органических удобрений в основном зависит от урожайности ярового 
ячменя и вида вносимых  удобрений.  

3. С урожаем зерна ярового ячменя 34,8-43,2 ц/га и соответствующим коли-
чеством соломы вынос азота, фосфора и калия составляет соответственно 51,5-
65,3; 17,0-23,7 и 24,1-31,2 кг. 

4. В фазе полной спелости в зерне ячменя азота и фосфора накапливается 
значительно больше, чем калия, а в соломе, наоборот. 
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     Исследована активность аденозиндезаминазы 2 (АДА2) в плазме крови челове-
ка после коревой вакцинации. Изучена способность изолированных клеток перифери-
ческой крови человека и лабораторных животных продуцировать фермент. Показано, 
что при иммунном ответе на коревую вакцинацию уровень АДА2 в плазме крови чело-
века возрастает. Динамика активации АДА2 коррелирует с известной динамикой уровня 
иммуноглобулинов после вакцинации. Моноциты крови человека вырабатывают АДА2. 
При стимуляции клеток культурой Salmonella typhimurium возрастает активность фер-
мента. Наличие лимфоцитов в инкубационной смеси с моноцитами значительно усили-
вает этот эффект. В присутствии NO (нитрозативном стрессе) в клетках наблюдается 
возрастание активности АДА2, что позволяет предположить, что активные формы кис-
лорода, наряду с аденозином, могут быть факторами, регулирующими активность АДА2 
при патологии.  

                               
Аденозиндезаминаза 2   клетки крови   клетки Купфера   активация 

 фермента окислительный стресс  NO 
 

Ð»ï³½áïí»É ¿ ³¹»Ýá½ÇÝ¹»½³ÙÇÝ³½ 2-Ç (²¸²2) ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ Ù³ñ¹áõ 
³ñÛ³Ý åÉ³½Ù³ÛáõÙ Ï³ñÙñáõÏÇ å³ïí³ëïáõÙÇó Ñ»ïá: Ð»ï³½áïí»É ¿ Ù³ñ¹áõ 
Í³Ûñ³Ù³ë³ÛÇÝ ³ñÛ³Ý ¢ É³μáñ³ïáñ Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ Ù»Ïáõë³óí³Í μçÇçÝ»ñÇ ý»ñ-
Ù»Ýï ³ñï³¹ñ»Éáõ áõÝ³ÏáõÃÛáõÝÁ: òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ  Ï³ñÙñáõÏÇ å³ïí³ëïÙ³Ý 
ÇÙáõÝ³ÛÇÝ å³ï³ëË³ÝÇ ¹»åùáõÙ ³ñÛ³Ý åÉ³½Ù³ÛÇ ²¸²2 ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ ³×áõÙ 
¿: ²ÏïÇí³óÙ³Ý ï»Õ³ß³ñÅÁ Ñ³Ù³å³ï³ëË³ÝáõÙ ¿ å³ïí³ëïáõÙÇó Ñ»ïá ÇÙáõ-
Ýá·ÉáμáõÉÇÝÝ»ñÇ Ñ³ÛïÝÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ÁÝÃ³óùÇÝ: Ø³ñ¹áõ ³ñÛ³Ý ÙáÝáóÇï-
Ý»ñÁ ³ñï³½³ïáõÙ »Ý ²¸²2: Salmonella typhimurium-Ç ÏáõÉïáõñ³Ûáí ³Û¹ μçÇçÝ»ñÇ 
ËÃ³ÝáõÙÁ μ»ñáõÙ ¿ ý»ñÙ»ÝïÇ ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý ³×ÇÝ: ÆÝÏáõμ³óÇáÝ Ë³éÝáõñ¹áõÙ 
ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ Ñ»ï ÉÇÙýáóÇïÝ»ñÇ ³éÏ³ÛáõÃÛáõÝÁ ½·³ÉÇáñ»Ý áõÅ»Õ³óÝáõÙ ¿ ³Û¹ ³-
×Á: NO-Ç Ý»ñÏ³ÛáõÃÛ³Ùμ (ÝÇïñá½³ïÇí ëïñ»ë) μçÇçÝ»ñáõÙ ¹ÇïíáõÙ ¿ ²¸²2 ³ÏïÇ-
íáõÃÛ³Ý ³×, áñÁ ÃáõÛÉ ¿ ï³ÉÇë »½ñ³Ï³óÝ»É, áñ ÃÃí³ÍÝÇ ³ÏïÇí Ó¢»ñÁ ³¹»Ýá½Ç-
ÝÇ Ñ»ï Ù»Ïï»Õ Ï³ñáÕ »Ý Ñ³Ý¹Çë³Ý³É ²¸²2-Ç ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ Ï³ñ·³íáñáÕ ·áñ-
ÍáÝÝ»ñ å³ÃáÉá·Ç³ÛÇ Å³Ù³Ý³Ï:  

 
²¹»Ýá½ÇÝ¹»½³ÙÇÝ³½ 2  ³ñÛ³Ý μççÇçÝ»ñ  Îáõåý»ñÇ μççÇçÝ»ñ  ý»ñÙ»ÝïÇ 

³ÏïÇí³óáõÙ  ûùëÇ¹³ïÇí ëÃñ»ë  NO 

 
In present article presented the level of adenosine deaminase 2 activity (ADA2) in 

human plasma after measles vaccination was investigated. ADA2 production in vitro by 
isolated blood cells of humans and laboratory animals at stimulation by Salmonella typhi-
murium and oxidative stress was studied. It had been shown,  that ADA2 activity was in- 
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creased  at immune response to measles vaccination. The dynamics of ADA2 activity 
was correlated with the known pattern of immunoglobulin production at measles 
vaccination. Human blood monocytes produced ADA2. At stimulation with Salmonella 
typhimurium the increase in enzyme activity in cells was observed. The co-incubation of 
monocytes with lymphocytes significantly strengthens the effect. In the presence of 
nitric oxide (nitrosative stress) observed increase of ADA2 activity allowed proposing, 
that ROS as well as adenosine could regulate enzyme activity at pathology. 

 
Adenosine deaminase 2  blood cells  Kupffer cells  enzyme activation                        

oxidative stress  NO 
 

Внеклеточный аденозин – важная регуляторная молекула, концентрация кото-
рой низкая в норме, может быстро возрасти при повреждении тканей, воспалении 
или гипоксии. В поврежденных тканях и при воспалительных процессах аденозин, 
являясь продуктом распада ATP, наряду с ним стимулирует пуринергические рецеп-
торы. Выброс АТР и аденозина, их сигнальная деятельность и последующее истоще-
ние в среде – суть стадии острого воспалительного ответа, развивающегося воспале-
ния и его подавления [5]. Регуляция воспалительного ответа аденозином и ATP в це-
лом сложна, особенно в адаптивном иммунитете млекопитающих, в связи с чем воз-
никает много вопросов о роли ATP и аденозина. Важным этапом этой регуляции яв-
ляется дезаминирование аденозина аденозиндезаминазой (АДА), ферментом, кото-
рый превращает аденозин и дезоксиаденозин в инозин и дезоксиинозин соответст-
венно. Известны два типа ферментов с АДА активностью: АДА1 и ADGF/AДA2 
(или АДА-подобные белки), факторы роста с аденозиндезаминазной активностью, 
которые впервые были охарактеризованы у Drosophila [22]. Основная функция 
АДА1 заключается в выведении токсичных производных аденозина и дезок-
сиаденозина и защитe клеток от апоптоза [3]. Наследственный дефицит АДА1 у че-
ловека приводит к тяжелому комбинированному иммунодефициту (ТКИД) [11]. В 
отличие от хорошо изученной АДА1, АДА2 исследованa в меньшей степени из-за 
низкого содержания фермента в организме. В норме АДА2 определяется лишь в 
плазме крови человека, каталитическая способность ее ниже, чем у АДА1 (Кm в 100 
раз больше) и  оптимум рН находится в слабокислой области при рН 6,0, тогда как 
для АДА1 – при рН 7,4 [19]. Активность АДА2 в плазме значительно возрастает при 
заболеваниях, при которых активируются моноциты/макрофаги (гепатит С, острая 
лейкемия, ВИЧ/СПИД, инфекционный мононуклеоз и т. д.), в плевральной жидкос-
ти при туберкулезном плеврите, в спинномозговой – при туберкулезном менингите 
и т.д. Активность АДА2 предложена в качестве диагностического теста [1, 11, 14, 
17, 18].   

Последние достижения в расшифровке гена АДА2 [19] позволили получить 
фермент в рекомбинантной форме и исследовать его физиологическую роль. Показа-
но, что АДА2 необходима для дифференцирования моноцитов и стимуляции проли-
ферации макрофагов и дендритных клеток. Возможно, для выполнения этой функ-
ции не требуется собственно АДА-активность, а важны, скорее всего, свойства 
АДА2 как фактора роста [20]. Причины и механизмы возрастания активности АДА2 
при патологии еще предстоит исследовать.  

При воспалении клетки продуцируют активные формы кислорода (АФК), не-
контролируемый выброс которых приводит к окислительному стрессу. Многие кле-
точные белки – факторы транскрипции, рецепторы и ферменты – чувствительны к 
этим условиям. К их числу принадлежит и 5'-нуклеотидаза, которая активируется под 
воздействием супероксид-иона [8], что приводит к увеличению концентрации адено-
зина. Аденозин  в свою очередь  активирует глутатионпероксидазу 1 – центральный 
фермент антиоксидантной защиты организма [23]. Увеличение концентрации адено- 
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зина, таким образом, может быть важным адаптивным механизмом при окислитель-
ном стрессе. В этой связи роль АДА2, как регулятора уровня аденозина в условиях, 
при которых требуются его высокие концентрации, приобретает важное значение. А 
так как уровень АДА2 возрастает при некоторых инфекциях, то интересно было ис-
следовать воздействие окислительного стресса на ее активность. 

В настоящей работе мы наблюдали за активностью АДА2 в плазме крови че-
ловека после вакцинации против кори. Была исследована также способность изоли-
рованных клеток крови человека и лабораторных крыс и мышей продуцировать фер-
мент in vitro, а также при стимулировании клеток культурой Salmonella typhimurium 
и в условиях окислительного стресса.  

 
Материал и методика. В работе использовали плазму крови добровольцев – сотрудни-

ков лаборатории, а также белых лабораторных крыс и мышей. Аденозин, ингибитор AДA1 эрит-
ро-9-(2-гидрокси-3-нонил)-аденингидрохлорид (EHNA), HBSS, HEPES, коллагеназа IV – фирмы 
“Sigma-Aldrich” Ltd. (США), Ficoll – фирмы “Serva”, коммерческий препарат sodium diаtrizoate – 
“Bracco Diagnostics” (США). Остальные реактивы высокой степени очистки. 

Мононуклеары периферической крови (PBMC) получали по Boyum [6]: венозную кровь 
с антикоагулянтом (в соотношении 9:1 с 3,8%-ным цитратом натрия) разбавляли в 2-4 раза физ-
раствором с 20 мМ К-фосфатного буфера (РВS) и 2 мл разбавленной крови наносили на двух-
слойный градиент Ficoll-diatrizoate (2 мл плотностью 1.078 наслаивали на 2 мл плотностью 1.119 
в 10-миллилитровой пробирке) и центрифугировали в течение 30 мин при 3500 об/мин. Верхний 
слой, содержавший PBMC, собирали, после трехкратного промывания PBS клетки смешивали с 
HBSS с 20 мМ HEPES, pH 7.35. Подсчитывали число клеток и определяли активность АДА кле-
точной суспензии. Для получения первичных моноцитов осадок клеток в буфере с 0.1 мМ CaCl2 
высевали на культуральные платы и инкубировали в течение 1-1,5 ч при 37°C. Прикрепившиеся 
клетки – моноциты и не прикрепившиеся – лимфоциты трижды промывали буфером и использо-
вали далее в экспериментах. Подсчет клеток производили в камере Горяева, использованы 
только препараты с 80-90%-ной чистотой. Процедура очистки приводила к примерно 90%-ной 
чистоте лимфоцитов и моноцитов, и число жизнеспособных клеток составляло  90%, опреде-
ленных с помощью трипанового синего. 

Кровь крыс получали пункцией из сердца шприцeм с гепарином, затем клетки разделяли 
по Boyum [6], как описано выше, в градиенте плотностей 1,087 и 1,129 Ficoll-diаtrizoate для 
PBMC и PMN соответственно. Процедура в основном повторяет процедуру для получения кле-
ток крови человека, описанную выше.  

Печень лабораторных животных подвергали перфузии поэтапной обработкой раствором 
коллагеназы IV, по методике Seglen [16], промывали PBS и суспендировали в HBSS с 20 мМ 
HEPES, pH 7,35. После центрифугирования при 50 g в течение 10 мин надосадочный раствор, со-
державший клетки, наносили на смесь Ficoll-diatrizoate плотностью 1,1 и центрифугировали при 
3500 об/мин в течение 30 мин. Верхний слой содержал чистые клетки Купфера, которые после 
трехкратного промывания тем же буфером использовали в экспериментах.  

Перитонит у лабораторных животных вызывали инъекцией содержимым слепой кишки 
крыс или мышей, 0,5 г/кг внутрибрюшинно, как описано в [9]. По истечении  20 ч животных 
подвергали анестезии и клетки собирали трехкратным промыванием брюшной полости PBS. 
Клетки трижды промывали PBS и использовали в экспериментах. 

Активность АДА (AДAtotal, AДA1 и AДA2) в плазме крови и в клеточных суспензиях 
определяли так же, как описано в [4]. Активность АДА2 измеряли в присутствии 0,04 мМ 
EHNA, специфического ингибитора АДА1, который демаскирует активность АДА2. Активность 
АДА1 получена вычитанием АДА2 из АДАtotal. Значения активности АДА в плазме выражены 
в единицах активности на литр, U/l; в гомогенатах и клеточных суспензиях - в единицах актив-
ности на мг белка и на число клеток соответственно. За единицу активности АДА было принято 
количество фермента, образующего 1 нмоль аммиака за 1 мин/ч в указанных условиях экспери-
мента. Белок определяли по методу Bradford [7], используя в качестве стандарта БСА. 

В качестве источников кислородных радикалов были использованы растворы нитрита и 
нитропруссида натрия. Клеточные суспензии предварительно инкубировали с 1мM азида натрия  
в течение 10 мин при 37ºC для подавления активности каталазы. Далее клетки инкубировали с 
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различными концентрациями нитрита (0-75 мМ) и нитропруссида натрия (0-40 мМ) в HBSS с             
20 мМ HEPES, pH 7,0, в течение 15 мин при 37ºC и из каждой пробы отбирали аликвоты для 
определения в них активности АДА. Контролем служили клетки, инкубированные в буфере без 
добавок.  

Результаты анализировали c использованием матрицы Non-linear Fit программы Grafit, 
version 5.0.3 for Windows (Erithacus Software, USA) [12]. 

Статистический анализ проводили с использованием программы InStat, version 3 for 
Windows (GraphPad Software, Inc., San Diego, CA, USA), специфические различия оценивали в 
Student’s two-tailed t-test. Данные приведены как средние ± стандартная ошибка. 

 
Результаты и обсуждение. Как уже отмечалось выше, при некоторых за-

болеваниях уровень АДА повышается в жидкостях организма (плевральной, спин-
номозговой, синовиальной и т.д.) в основном за счет возрастания активности 
АДА2. Активность последней определяется лишь в плазме крови человека, и было 
интересно проследить за ней при иммунном ответе после вакцинации. Воспользо-
вавшись тем, что молодым сотрудникам лаборатории в поликлинике была сделана 
прививка от кори, мы проследили за уровнем активности АДА2 в плазме, каждые 
3-4 дня определяя у них АДА-активность. 

 
Рис. 1. Активность АДА в плазме крови после коревой вакцинации.  

Зависимость активности АДА от времени иммунного ответа:  
( --◊- -) – АДАtotal;  (-▲-) – ADA1; (--) – ADA2.  

Активность АДА, определенная до прививки, была принята за контроль. 
 

На рис. 1 приведены кривые активности АДА в плазме за два месяца наблю-
дений. На графике четко прослеживается динамика возрастания АДА2, которая дос-
тигает максимума на 15-20 день и составляет примерно 16 U/l, затем постепенно 
возвращается к норме. Если сравнить полученную динамику активности АДА2 с 
описанной динамикой развития иммунного ответа [15], то первый пик соответствует 
5-10 дням, когда растет уровень IgМ, а нарастание второго наблюдается примерно с 
десятого дня, то есть вместе с ростом уровня IgG. Интересно, что АДА1, упав до 
нуля сразу после прививки, быстро восстанавливается и держится на постоянном 
уровне, равном примерно 3,0 U/l.  

Значения активности АДА1 в только что полученных PBMC и PMN очень 
низки, а АДА2 практически не выявлена ни в одном из исследованных типов кле-
ток. Однако через несколько часов инкубации в HBSS с HEPES, рН 7,0 при 37°С мо-
ноциты обнаруживают низкую активность АДА2  (данные не приведены).  Далее с  
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целью стимулирования клетки инкубировали (в течение 8-и ч) в присутствии Salmo-
nella typhimurium, затем определяли активность АДА2 в моноцитах, лимфоцитах, 
нейтрофилах и в смешанных суспензиях моноцитов с лимфоцитами или с нейтрофи-
лами, а также лимфоцитов с нейтрофилами. В присутствии бактерий моноциты про-
дуцировали выраженную активность АДА 2. В смешанной суспензии моноцитов с 
лимфоцитами наблюдалось значительное увеличение активности АДА2 по сравне-
нию с суспензией только моноцитов за одно и то же время инкубации (рис. 2). Взаи-
модействие клеток, таким образом, является необходимым условием для проявления 
активности АДА2.  
 

 
 

Рис. 2. Зависимость активности АДА2 в изолированных клетках крови,  
стимулированных S. typhimurium (моноцитах (-○-) и моноцитах/лимфоцитах  
(--)) от времени инкубации. Приведенные графики получены вычитанием  

из кривых для смешанных суспензий, кривых, полученных отдельно 
 для лимфоцитов и отдельно для S. typhimurium. Здесь и на рис.3 каждая 
точка представляет собой среднее трех независимых экспериментов.  

Все значения активности АДА2 значительно отличались от контроля (р <0.005). 
 

Суспензию моноцитов с лимфоцитами (PBMC) после выделения и промывки 
инкубировали в течение 5 ч в HBSS с HEPES, рН 7,0,  при 37°С, при этом в среде на-
капливался фермент. Затем клетки подвергали воздействию перекиси водорода и 
нитрита натрия, которые использовали в качестве продуцентов АФК.  

 

 
 

Рис. 3. Зависимость активности АДА2 в суспензии PMBC от 
 концентрации NaNO2. Контрольные (100%) значения активности  

   представляют собой  результат инкубации клеток только в буфере. 
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В присутствии нитрита натрия наблюдали активацию АДА2 на ~80% от ис-

ходной активности, с максимумом при 10-15 мМ NaNO2 (рис.3). Аналогичные 
зависимости от НПН были получены также для очищенного фермента из плазмы 
крови человека [2]. 

В клетках крови и тканей лабораторных животных АДА2 не была обнаружена, 
в них выявлена лишь АДА1. Чтобы стимулировать иммунный ответ у крыс и мышей, 
им вводили эритроциты человека; в других опытах у животных вызывали сепсис 
инъекцией содержимым слепой кишки или заражали их культурой S. typhimurium. 
Хотя у зараженных животных в плазме крови мы не наблюдали индукции АДА2, в 
клетках перитонеального смыва (ПС), состоявшего преимущественно из макрофагов, 
отмечали некоторую АДА2 активность. Эти клетки были подвергнуты далее воздейст-
вию АФК. На рис. 4а представлена зависимость активности АДА2 в макрофагах ПС от 
концентрации НПН. Кривые зависимости активности АДА2 имеют форму колокола с 
максимумом при концентрации реагентов около 15 мМ.  

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

Рис 4. Зависимость активности АДА2 в клетках от концентрации АФК. 
а - макрофаги перитонеального смыва мыши, зараженной S.typhimurium (--)  
и  крысы с экспериментальным сепсисом (-▲-); б - зависимость активности  
изоферментов АДА от концентрации NaNO2 в макрофагах ПС крыс при  
экспериментальном сепсисе: АДА1 (-○-) и АДА2 (--); в - зависимость  
активности АДА2 от концентрации NaNO2 в клетках Купфера мышей,  

контрольных (-○-) и иммунизированных эритроцитами (--) 
 

На рис. 4б приведены зависимости активности АДА1 и АДА2 от нитрита нат-
рия в макрофагах ПС крыс при экспериментальном перитоните. С увеличением кон-
центрации нитрита натрия активность АДА1 падает, а активность АДА2 возрастает. 
С ростом концентрации NaNO2 происходит как бы переключение активности с 
АДА1 на ADA2. Кривые активности являются зеркальными отражениями друг 
друга. Это укладывается в предположение Gakis et al. [10] о гомеостазе, формируе-
мом в организме двумя изоферментами.  

У мышей, иммунизированных эритроцитами человека, ни в плазме крови, ни 
в тканях активность АДА2 не была обнаружена (данные не приведены). Однако при 
окислительном стрессе, при сравнении активности АДА2 клеток Купфера этих 
мышей с контрольными, наблюдалась активация АДА2 под воздействием NaNO2, в 
контрольных же клетках этого эффекта не было, рис. 4 в. Таким образом, активация 
фермента под воздействием АФК позволила выявить индукцию АДА2 в клетках 
печени в ответ на введение мышам эритроцитов человека.  

Несмотря на то что у грызунов не был обнаружен ген, соответствующий 
ADGF и ответственный за активность АДА2 [13], была, тем не менее, показана спо-
собность макрофагов крыс продуцировать активность АДА, которая не подавляется 
ингибитором АДА1 EHNA [9]. Мы также наблюдали активность АДА2 в макро-
фагах перитониального смыва крыс и мышей и клетках Купфера печени мышей при  

а б в
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воспалении. Значения активности АДА2 при этом очень низкие, но в присутствии 
АФК они заметно возрастают. Из использованных в качестве продуцентов АФК пе-
рекиси водорода, пероксинитрита, (Fe2+-ascorbate), (Fe2+-Н2О2), нитрита и нитропрус-
сида натрия только в присутствии последних двух наблюдалась активация фермента 
(рис. 4). Активность АДА2 возрастает под воздействием АФК, в отличие от боль-
шинства ферментов, которые обычно подвергаются ингибированию в условиях 
окислительного стресса. Ранее мы наблюдали это на препаратах очищенного фер-
мента [2], здесь же приводятся данные, полученные на разделенных клетках крови 
человека, вырабатывающих АДА2, а также на макрофагах крыс и мышей при воспа-
лении. На основании полученных результатов можно предположить, что активные 
формы кислорода, наряду с аденозином, могут быть факторами, регулирующими ак-
тивность АДА2 при патологии.  

В настоящей работе показано, что при иммунном ответе на коревую вакци-
нацию уровень АДА2 в плазме крови человека возрастает. Динамика активации 
АДА2 коррелирует с известной динамикой уровня иммуноглобулинов после вак-
цинации. Моноциты крови человека вырабатывают АДА2. Наличие лимфоцитов в 
инкубационной смеси с моноцитами значительно усиливает этот эффект. В при-
сутствии NO, то есть при нитрозативном стрессе, в клетках наблюдается возраста-
ние активности АДА2.  
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Изучалось влияние лекарственного растения стевии (Stevia rebaudiana Bertoni) на 

функциональное состояние сердечно-сосудистой и дыхательной систем крыс в норме и 
при воздействии эмоционально-звукового стресса. Установлено, что у крыс, получав-
ших для питья 10%-ный настой лекарственного растения стевия (медовая трава) и этот 
же настой после его омагничивания, наблюдается ослабление стрессорного воздействия 
на жизненно важные системы организма (сердечно-сосудистая, дыхательная), что свиде-
тельствует об антистрессорных свойствах этого лекарственного растения.      

                                
Стевия  сердечно-сосудистая система  дыхательная  система                     

эмоционально-звуковой стресс  омагниченная вода 
                             

àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ ëï»íÇ³ ¹»Õ³μáõÛëÇ (Stevia rebaudiana Bertoni) ³½¹»óáõ-
ÃÛáõÝÝ ³éÝ»ïÝ»ñÇ ëÇñï-³ÝáÃ³ÛÇÝ ¢ ßÝã³é³Ï³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·»ñÇ ýÇ½ÇáÉá·Ç³Ï³Ý 
·áñÍ³éáõÛÃÝ»ñÇ íñ³ ÝáñÙ³ÛáõÙ ¢ Ñáõ½áõÙ³-Ó³ÛÝ³ÛÇÝ ëÃñ»ëáñ³ÛÇÝ ·áñÍáÝÇ ³½-
¹»óáõÃÛ³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ: ä³ñ½í»É ¿, áñ ëï»íÇ³ (Ù»Õñ³Ëáï) ¹»Õ³μáõÛëÇ 10%-
³Ýáó ÃáõñÙ, ÇÝãå»ë Ý³¢ ÝáõÛÝ ÃáõñÙÁ Ù³·ÝÇë³óáõÙÇó Ñ»ïá ëï³ó³Í ³éÝ»ïÝ»ñÇ 
Ùáï ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ëÃñ»ëáñ³ÛÇÝ ·áñÍáÝÇ ³½¹»óáõÃÛ³Ý ÃáõÉ³óáõÙ Ï»Ýë³Ï³Ýáñ»Ý 
Ï³ñ¢áñ Ñ³Ù³Ï³ñ·»ñÇ (ëÇñï-³ÝáÃ³ÛÇÝ, ßÝã³é³Ï³Ý) ·áñÍáõÝ»áõÃÛ³Ý íñ³, ÇÝãÁ 
íÏ³ÛáõÙ ¿ Ýßí³Í ¹»Õ³μáõÛëÇ Ñ³Ï³ëÃñ»ëáñ³ÛÇÝ Ñ³ïÏáõÃÛáõÝÝ»ñáí ûÅïí³Í ÉÇ-
Ý»Éáõ Ù³ëÇÝ: 

 
êï»íÇ³  ëÇñï-³ÝáÃ³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·  ßÝã³é³Ï³Ý Ñ³Ù³Ï³ñ·  Ñáõ½áõÙ³-

Ó³ÛÝ³ÛÇÝ ëÃñ»ë  Ù³·ÝÇë³óí³Í çáõñ 

 
Influence on functional state of the cardio-vascular and respiratory system in norm 

and under action of the emotional-sound stress of the pharmaceutical plant Stevia 
(Stevia rebaudiana Bertoni) has been studied. It has been revealed that in rats, received 
for drinking 10% infusion of the pharmaceutical plant Stevia (honey herb) and as well 
as idem infusion after it  magnetization was observed the weakening of stresssoraction 
on the essential systems  of organism (cardio-vascular and respiratory) that testify about 
antistress properties of this pharmaceutical plant. 

 
Cardio-vascular system  respiratory system  emotional-sound stress  magnetic water 
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Нами было установлено положительное влияние фитопрепарата базилика 

лимонного (Ocimum basilicum L.V. citrol) и фитосбора диабефит, а также намагни-
ченной воды на функциональное состояние сердечно-сосудистой системы у бодр-
ствующих крыс в норме и под воздействием эмоционально-звукового стресса (ЭЗС) 
[1-3]. В настоящее время широко изучаются биологические характеристики и фи-
зиологические механизмы воздействия на организм другого, мало изученного лекар-
ственного растения стевия (S. rebaudiana Bertoni), обладающего антигипертензивны-
ми, репаративными, иммунномодулирующими, бактерицидными (противовоспали-
тельными) свойствами, обеспечивающими нормализацию функций иммунной систе-
мы и повышающими уровень биоэнергетических возможностей организма [4]. 

В  настоящей  работе впервые изучалось влияние выращенного гидропонным 
методом  в Армении и Арцахе  уникального и весьма ценнoго лекарственного расте-
ния  стевия  (S. rebaudiana Bertoni) (SrB) как в отдельности, так и  в сочетании с омаг-
ниченной водой (ОМВ), а также только ОМВ на функциональное состояние сер-
дечно-сосудистой  и дыхательной систем у лабораторных  крыс в норме, во время и 
после воздействия ЭЗС. 

 
Материал и методика. Опыты проводились на 16 лабораторных бодрствующих  

белых крысах массой  280-320 г в четырех сериях – по 4 животных в каждой, которые со-
держались в одинаковых условиях ухода и кормления. Крыс первой серии (контроль) поили 
обычной водой (ПВ). Крыс второй серии вместо обычной ПВ поили 10%-ным  настоем фи-
топрепарата стевия (SrB),   третьей – тем же  настоем, только после его омагничивания, а 
четвертой – только ОМВ. После недельного соблюдения указанного режима как у опытных, 
так и у контрольных  крыс регистрировали частоту сердечных сокращений (ЧСС), систоли-
ческое артериальное давление (САД) и частоту дыхания (ЧД). Эти параметры определяли 
спустя 10-15 мин после фиксации и успокоения животных, затем на фоне ЭЗС воздействия 
и в разные сроки после его прекращения. 

Омагничивание настоя SrB  и  ПВ  осуществлялось один раз в день в течение 3-х мин 
на специальной магнитной подставке “Живая вода” со встроенным магнитным индуктором.     

Измерение ЧСС, САД и ЧД проводили по известной методике [5], а в качестве     
ЭЗС-фактора использовали  действие крысиного писка [6].     

 

Результаты и обсуждение. Усредненные данные полученного эксперименталь-
ного материала, представленные в табл. 1, показывают, что увеличение ЧСС как у конт-
рольной группы крыс, получавших для питья обычную воду (серия 1), так  и экспери-
ментальных, получавших для питья настой SrB (серия 2) или омагниченный настой SrB 
(серия 3), а также ОМВ (серия 4), подсчитаннoe спустя 10-15 мин после фиксации жи-
вотных и их успокоения, колебалoсь в пределах 16 уд/мин и ЧСС составлялo в среднем 
410-426 уд/мин. У контрольной группы крыс на фоне воздействия ЭЗС отмечалось уве-
личение ЧСС в пределах 30 уд/мин (от 420 уд/мин до 450 уд/мин). У крыс, получавших 
настой SrB, увеличение ЧСС составляло 10 уд/мин (от 410 уд/мин до 420 уд/мин). У 
крыс третьей серии (получавших омагниченный настой SrB) увеличение ЧСС на фоне 
воздействия ЭЗС составляло 10 уд/мин (от 420 уд/мин до 430 уд/мин), а у крыс, 
получавших только омагниченную воду, увеличение ЧСС на фоне ЭЗС составляло                
13 уд/мин (от 426 уд/мин до 439 уд/мин). После прекращения воздействия ЭЗС к 5-й мин 
у контрольных крыс ЧСС уменьшалась до 10 уд/мин (от 450 уменьшалась до                        
440 уд/мин), а спустя еще 20 мин после прекращения воздействия ЭЗС она уменьшалась 
еще на 15 уд/мин (до 425 уд/мин), однако оставалась выше исходного уровня на                            
5 уд/мин. У крыс, получавших настой SrB, как на фоне воздействия ЭЗС, так и  спустя                        
5 мин после прекращения воздействия этого стресса ЧСС заметных отклонений от ис-
ходного уровня не претерпевала, однако спустя 20 мин нaблюдалось небольшое ее 
уменьшение – до 15 уд/мин от исходного уровня – от 420 уд/мин до 405 уд/мин.  
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Близкие результаты нaблюдаются и у крыс, получавших ОМ настой SrB: 
учащение от исходного 420 уд/мин до 430 уд/мин на фоне воздействия ЭЗС и ее умень-
шение до 410 уд/мин спустя 20-25 мин после прекращения ЭЗС воздействия, что на             
10 уд/мин ниже исходного уровня. У крыс 4-й серии, т.е. получавших ОМВ, воздействие 
ЭЗФ приводило к учащению ЧСС на 13 уд/мин (от 426 до 439 уд/мин), а спустя               
20-25 мин после прекращения воздействия ЭЗФ ЧСС возвращалась к исходным значе-
ниям – 426 уд/мин. Таким образом, можно констатировать, что на фоне воздействия ЭЗС 
наблюдается некоторое увеличение ЧСС у всех четырех групп крыс, что более наглядно 
проявляется у контрольных крыс и у крыс, получавших ОМВ, а у крыс, получавших 
настой SrB и омагниченный настой SrВ, воздействие ЭЗС не приводит к заметным отк-
лонением ЧСС от исходного уровня. 

Изучение динамики изменения САД у животных, получавших для питья настой  
SrB (серия 2) и омагниченный настой SrB  (серия 3) до, при и в разные сроки после прекра-
щения воздействия ЭЗФ, выявило тенденцию его  сохранения  почти на уровне исходных 
значений, что имело место как у контрольных  крыс (серия 1), так и у крыс, получавших 
для питья ОМВ (серия 4). Так, если у крыс, получавших  ПВ или ОМВ,  САД до 
воздействия ЭЗС колебалось в пределах 129-131 мм рт.ст. (129 мм рт.ст у крыс  первой 
серии и 131 мм рт.ст – четвертой), то у крыс, получавших настой SrB или омагниченный 
настой SrB, САД в норме было чуть ниже и колебалось в пределах 120-125 мм рт.ст. (120 
мм рт.ст  у крыс второй серии и 125 мм рт.ст. – третьей, в среднем). НА фоне воздействия 
ЭЗФ у крыс контрольной серии определялось повышение САД на 16 мм рт.ст (от 129 мм 
рт.ст. исходного до и 145 мм рт.ст. при воздействии ЭЗФ), которое спустя 5 мин после 
прекращения воздействия стрессора уменьшалось на 4 мм рт.ст., а спустя 20 мин еще на             
2 мм рт.ст  и оставалось выше исходного уровня на 10 мм рт.ст.  У крыс, получавших для 
питья ОМВ, увеличение САД составляло 12 мм рт.ст (от 131 мм рт.ст  исходного до                 
143 мм рт.ст. при воздействии ЭЗС), которое спустя 20 мин после прекращения его 
воздействия оставалось выше исходного уровня на 7 мм рт.ст. У крыс, получавших для 
питья настой SrB (серия 2), ЭЗС воздействие приводило лишь к незначительному увели-
чению САД –  в пределах 5 мм рт.ст. (от 120 мм рт.ст. исходного до  125 мм рт ст. во время 
воздействия ЭЗС фактора), а  спустя 20 мин после прекращения ЭЗС воздействия оно до-
ходило до исходного уровня (120 мм рт.ст.)  У крыс, получавших для питья омагниченный 
настой стевии (серия 3), увеличение САД от исходного уровня при воздействии ЭЗС сос-
тавляло 10 мм/рт.ст. (от 125 мм рт.ст. исходного уровня до 135 мм рт.ст.), которое спустя            
5 мин после выключения ЭЗС уменьшалось на 5 мм рт.ст., что сохранялось и к 20-й мин, 
оставаясь выше исходного уровня на 5 мм рт.ст.   

Таким образом, можно заключить, что применение настоя SrB и омагниченного 
настоя SrB приводит к определенному ограничению воздействия ЭЗС фактора на состоя-
ние САД  у исследуемых крыс. 

 
     Таблица 1. Влияние фитопрепарата стевия (Stevia) и омагниченной воды  

на функциональное состояние сердечно-сосудистой и дыхательной 
систем у крыс до, во время и после воздействия ЭЗС 
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 1. контроль  420 129 120 450 145 127 440 141 127 425    139 128 95,0 (n=7) 
 2. Стевия  (n=7) 410 120 108 420 125 110 420 123 105 405 120 103 125,0 (n=7) 
 3. Стевия+ B (n=7) 420 125 114 430 135 122 413 130 119 410 130 108 125,0 (n=7) 

 4. OB (n=7) 426 131 113 439 143 130 426 138 125 426 137 115 93,0 OB (n=7) 
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Изучение влияния ЭЗС на частоту дыхательных движений (дд), как это отраже-

но в табл. 1, показало, что ЧД у крыс 1-й серии в норме составляла 120 дд/мин, кото-
рое на фоне воздействия ЭЗС учащалось на 7 дд, доходя до 127 дд/мин, что сохраня-
лось как спустя 5 мин, так и 20 мин после прекращения ЭЗС воздействия. У крыс, по-
лучавших ОВ, частота дд в норме составляла 113 дд /мин. На фоне воздействия ЭЗС 
она увеличивалась на 27 дд/мин, доходя до 130 дд /мин. Спустя 5 мин после прекраще-
ния ЭЗС воздействия она уменьшалась на 5, а 20 мин  на 10 дд /мин, составляя                 
115 дд/мин.  Частота дд у крыс, получавших настой SrB (серия 2), почти не менялась 
от исходных значений (108 дд /мин в норме, 110 – на фоне воздействия ЭЗС, 105- че-
рез 5 мин и 103  через 20 мин после прекращения ЭЗС воздействия). Почти такая же 
динамика частоты дд наблюдалась и у крыс, получавших омагниченный настой SrB 
(серия 3).  

Таким образом, можно заключить, что применение настоя SrB как в отдель-
ности, так и после его омагничивания, ограничивает отрицательное влияние ЭЗС на 
амплитуду систолического АД у экспериментальных крыс, тогда как у контрольных 
крыс и крыс, получавших только ОВ, воздействие ЭЗС приводит к небольшому откло-
нению САД в сторону его увеличения.      
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Изучалась эффективность усвоения растительных инулинов и лактулозы пробио-
тическим штаммом Lactobacillus acidophilus Ер 307/412 “Нарине” в условиях in vitro. 
Разработан метод выделения и очистки инулинов из различных растений. Установлено, 
что лактулоза и инулин, выделенный из корней лопуха, легко усваиваются штаммом 
“Нарине”, тогда как инулин, выделенный из цикория, почти не усваивается. По поддер-
жанию роста и накоплению биомассы лактулоза и инулин, выделенные из лопуха, не-
значительно уступают глюкозе. 

 
Пробиотик  пребиотик  синбиотик   инулин   лактулоза 

 
àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ μáõë³Ï³Ý ÇÝáõÉÇÝÝ»ñÇ ¢ É³ÏïáõÉá½Ç Ûáõñ³óÙ³Ý ³ñ¹Ûáõ-

Ý³í»ïáõÃÛáõÝÁ Lactobacillus acidophilus ºñ 307/412 §Ü³ñÇÝ»¦ åñáμÇáïÇÏ ßï³ÙÇ 
ÏáÕÙÇó in vitro å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ: Øß³Ïí»É ¿ ï³ñμ»ñ μáõÛë»ñÇó ÇÝáõÉÇÝÇ ³Ýç³ïÙ³Ý 
¢ Ù³ùñÙ³Ý »Õ³Ý³Ï: Ð³ëï³ïí»É ¿, áñ É³ÏïáõÉá½Á ¢ Ïé³ïáõÏ Ù»ÍÇ ³ñÙ³ïÝ»ñÇó 
³Ýç³ïí³Í ÇÝáõÉÇÝÁ Ñ»ßï »Ý Ûáõñ³óíáõÙ §Ü³ñÇÝ»¦ ßï³ÙÇ ÏáÕÙÇó, ³ÛÝ ¹»åùáõÙ, 
»ñμ ×³ñ×³ïáõÏÇó ³Ýç³ïí³ÍÁ ·ñ»Ã» ãÇ Ûáõñ³óíáõÙ: ²×Ç å³Ñå³ÝÙ³Ùμ ¢ Ï»Ý-
ë³½³Ý·í³ÍÇ Ïáõï³ÏÙ³Ùμ É³ÏïáõÉá½Á ¢ Ïé³ïáõÏ Ù»ÍÇ ³ñÙ³ïÝ»ñÇó ³Ýç³ï-
í³Í ÇÝáõÉÇÝÁ ß³ï ùÇã »Ý ½ÇçáõÙ ·ÉÛáõÏá½ÇÝ: 

                             
äñáμÇáïÇÏ - åñ»μÇáïÇÏ - ëÇÝμÇáïÇÏ - ÇÝáõÉÇÝ - É³ÏïáõÉá½ 

 
Effectiveness of utilization of plant inulins and lactulose by probiotic strain Lacto-

bacillus acidophilus Er 307/412 “Narine” in vitro has been studied. A method of 
recovery and purification of inulins from various plants has been elaborated. It is 
revealed, that lactulose and inulin obtained from Burdock common (Arctum lappa) 
roots are easily consumed by strain “Narine”, whereas inulin obtained from chicory ruts 
is consumed slightly. On maintenance of growth and accumulation of biomass lactulose 
and inulin selected from burdock a little bit concede glucose. 

 
Probiotic   prebiotic  symbiotic   inulin  lactulose 

 
В настоящее время для коррекции микробиоценоза желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ), улучшения функционирования пищеварительного тракта, профилак-
тики и лечения дисбактериозов широко применяются пребиотики, к которым от-
носятся неперевариваемые ингредиенты пищи, способствующие улучшению 
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здоровья за счет избирательной стимуляции роста и/или метаболитической актив-
ности пробиотиков, обитающих в толстой кишке [3, 9]. Чтобы компонент пищи был 
классифицирован как пребиотик, он не должен подвергаться гидролизу пищева-
рительными ферментами человека и абсорбироваться в верхних отделах пищевари-
тельного тракта, однако должен являться селективным субстратом для роста и/или 
метаболической активации одного вида или определенной группы микроорга-
низмов, заселяющих толстый кишечник, приводя к нормализации их соотношения 
[5, 7, 8]. Природный пребиотик – инулин выделяют из клубней/корней топинамбура, 
лопуха, цикория и других растений [6, 11, 13]. В зависимости от растительного 
источника инулины различаются по степени полимеризации. Они состоят из одной 
терминальной молекулы глюкозы и 10-60 молекул фруктозы [3, 4, 13, 14]. Боль-
шинство инулинов состоят из 34-35 звеньев, в их составе присутствуют также (10-
15%) молекулы с низкой степенью полимеризации, так называемые инулиды или 
фруктоолигосахариды (ФОС), содержащие глюкозу и 2-12 остатка фруктозы [3].  
Инулины с высокой степенью полимеризации в холодной воде практически не раст-
воримы. Эффективность усвоения инулина пробиотиками зависит от степени его 
полимеризации. Для повышения усвояемости инулины с длинными цепями под-
вергают частичному ферментативному  гидролизу, в результате которого образу-
ются ФОС.  

 В отличие от инулина, лактулоза – синтетический дисахарид, не встречаю-
щийся в природе, состоящий из остатков молекул галактозы и фруктозы, соединен-
ных гликозидной связью [1,10]. С целью повышения эффективности пробиотики и 
пребиотики используют совместно в форме синбиотиков [3, 5], перед созданием 
которых необходимо изучить степень усвоения пребиотика пробиотиком. 

Целью настоящей работы являлось выделение и изучение эффективности ус-
воения инулинов, выделенных из различных растений, а также лактулозы штаммом 
L. acidophilus Ер 307/412 в условиях in vitro.  

 
Материал и методика. Культуру Lactobacillus acidophilus Ер 307/412 (ИНМИА-9602) 

получили из РЦДМ, г. Абовян, РА. Дикорастущие растения лопуха большого (Arctum lappa), 
цикория (Cicorium intybus) были собраны на территории Армении. Культуры лактобацилл вы-
ращивали на качалке в жидкой среде LAPT [15] при 370С, куда в качестве единственного ис-
точника углерода добавляли 1% глюкозы, инулина или лактулозы. Оптическую плотность 
культур (ОП)  измеряли на фотоколориметре КФК-2 МП при длине волны 590 нм. 

Сбор корней производили поздней осенью или ранней весной. Растительное сырье 
тщательно промывали, измельчали и сушили при комнатной температуре, избегая прямого 
попадания света. Извлечение инулинов осуществляли кипячением с последующей фильтра-
цией. Инулин из  растворов выделяли путем глубокого замораживания (от –22º до –24ºC) и 
размораживания при комнатной температуре, а в осадке определяли в соответствии фарма-
копейным статьям Британии [16]. Осадок обрабатывали концентрированной HCl с после-
дующим добавлением α–нафтола. Появление розовато-красной окраски свидетельствовало 
о наличии инулина.   

Статистический анализ полученных данных осуществляли с использованием компью-
терного теста Стьюдента, принимая уровень  р < 0.05 достаточным для достоверной разницы в 
результатах. 

 
Результаты и обсуждение. Выделение и очистка инулина. Инулин, в отли-

чие от других полисахаридов, не осаждается 78%-ным спиртом, по этой причине дол-
гое время со стороны Food and Drug Administration (FDA) не регистрировался в качест-
ве пищевой добавки. Принимая во внимание сильную зависимость растворимости 
инулина от температуры, в водных экстрактах его осаждали путем замораживания при 
температурах -20°, -24°С с последующим размораживанием при комнатной темпера-
туре. Последовательность действий, начиная со сбора сырья, его подготовки, водной 
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экстракции, затем выделения и очистки инулина, приведена на рис. 1. По указан-
ной методике из лопуха и цикория удалось извлечь до 28 % и 33 % инулина соот-
ветственно.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
                       Рис. 1.   Схема выделения инулина из корней растений 

 
Изучалось влияние полученных инулинов на рост и накопление биомассы  

отечественного пробиотика L. acidophilus Ер 317/402. Опыты проводили на среде 
LAPT, куда в качестве основного источника углерода добавляли по 1,0 % глюкозы, 
инулины лопуха (ИЛ) и цикория (ИЦ). После инокуляции указанных ростовых 
сред суточной культурой L. acidophilus Ер 317/402 колбы инкубировали при 37°С 
на водяной качалке и периодическим измерением ОП следили за ростом культур. 
Кривые роста штамма Ер 317/402 на средах, содержащих инулин лопуха и цико-
рия (контроль-глюкоза), представлены на рис.2.   

  

 
Рис. 2. Динамика роста культуры Lactobacillus acidophilus в бульоне LAPT, 

содержащем инулины, выделенные из различных растений: 
1 – LAPT + глюкоза; 2 – LAPT + инулин лопуха;  
3 - LAPT + инулин цикория; 4 – LAPT-контроль 
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Как видно из рис.2, культура, растущая на ИЛ, по скорости роста незначи-

тельно уступает культуре, растущей на глюкозе. В то же время рост культуры на 
инулине, выделенном из цикория, как и у контрольной культуры, после 3-х часов  
постепенно останавливается. Как следует из полученных данных, ИЦ плохо усваи- 
вается штаммом Ер 317/402. Наблюдаемый незначительный рост по сравнению с 
контролем, по-видимому, происходит за счет низкомолекулярных инулидов, при-
сутствующих в препаратах сырых инулинов [13]. Другими авторами тоже показа-
но, что инулин, выделенный из цикория, in vitro плохо усваивается лактобацилла-
ми [5, 13]. Для повышения его усвояемости необходимо проводить неполный фер-
ментативный гидролиз, в результате которого образуются легкоусвояемые фрукто-
олигосахариды (ФОС) и олигофруктаны (ОФ). Можно также предположить, что 
высокая эффективность усвоения  инулина лопуха штаммом Ер 317/402 обуслов-
лена низкой степенью его полимеризации, а также высоким содержанием легкоус-
вояемых ФОС и ОФ.  

Известно, что вязкость растворов полисахаридов находится в прямой зави-
симости от степени их полимеризации или разветвленности, в связи с чем было бы 
интересно определение сравнительной вязкости инулинов, выделенных из лопуха 
и цикория. Данные по определению вязкости 10 % -них растворов ИЛ и ИЦ пред-
ставлены на рис. 3. Как видно из рис. 3, вязкость водного раствора ИЦ на 30 % вы-
ше, чем у ИЛ, что свидетельствует о более высокой степени полимеризации ину-
лина, выделенного из цикория, так как полимеры инулинов редко бывают разветв-
ленными. 

 

 
 

Рис. 3. Вязкость 10%-ных водных растворов инулинов,  
выделенных из лопуха и цикория. 

 
Кисломолочный продукт “Нарине” широко используется в детском питании 

в качестве заменителя материнского молока. Как известно, в материнском молоке  
присутствует аналог лактулозы, который играет важную роль в формировании ки-
шечного микробиоценоза у ребенка. В связи с этим очень важно изучить эффек-
тивность усвоения лактулозы штаммом Ер 307/412 для ее использования в качест-
ве добавки к кисломолочному продукту “Нарине”, предназначенному как для де-
тей, так и для взрослых, а также с целью создания синбиотиков в виде капсул или 
таблеток.  
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Рис. 4. Динамика роста культуры Lactobacillus  acidophilus в бульоне 
         LAPT, содержащем лактулозу. 1 - LAPT + глюкоза, 2 - LAPT +  

                                 20 мкг/мл лактулозы, 3 - LAPT + 40 мкг/мл лактулозы 
 

На рис. 4 представлены данные по скорости роста и накоплению биомассы 
у штамма L. acidophilus Ер 307/412 на среде, содержащей в качестве основного ис-
точника углерода лактулозу (контролем служила глюкоза). Полученные результа-
ты показывают, что исследуемая культура хорошо усваивает лактулозу и по  росту 
и накоплению биомассы незначительно уступает культуре, растущей на среде, со-
держащей глюкозу. Большой разницы между 1%-ной и 2%-ной концентрациями 
лактулозы не было обнаружено, повышение ее концентрации даже слегка замедля-
ло рост культуры.        

Согласно последним исследованиям американских ученых, пробиотики об-
ладают специфической, генетически детерминированной способностью транспор- 
та ФОС и ОФ во внутрь клетки и их утилизации [2]. Согласно нашим данным и 
данным других авторов, существует некая критическая степень полимеризации 
(молекулярная масса), выше которой затрудняется транспорт инулина в клетку              
[3, 5, 13]. Непосредственное усвоение ИЛ и лактулозы лактобациллами позволяет 
употреблять их в составе синбиотиков, упакованных в капсулы и таблетки.  
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Исследованы закономерности кратковременного (5 с) включения и относи-
тельно длительного (60 мин) межфракционного перераспределения экзогенной 
[14C]олеиновой кислоты (ОК) в различные фракции фосфолипидов (ФЛ) и нейт-
ральных  липидов (НЛ) мононуклеарных клеток (МНК), выделенных из перифе-
рической крови практически здоровых доноров и больных раком молочной желе-
зы (РМЖ) и яичников (РЯ). 

Полученные данные свидетельствуют о достоверных и идентичных нару-
шениях в механизмах как быстрого, так и пролонгированного ОК-модификаций 
липидов МНК периферической крови при РМЖ и РЯ. 

Делается заключение о вовлечении процессов ОК-модификации жирнокис-
лотного состава ФЛ и НЛ клеточных мембран МНК крови в патогенез различных 
форм онкологических заболеваний. Полученные данные свидетельствуют также о 
специфичности сдвигов в отмеченных процессах для отдельных форм неоплазий в 
зависимости от типа исследованной ЖК. 

 
Мононуклеарные клетки   липиды  олеиновая кислота                                                       

рак молочной  железы   рак яичников  
 

ÜáñÙ³ÛáõÙ ¢ ÏñÍù³·»ÕÓÇ (Îø) áõ Óí³ñ³ÝÝ»ñÇ (Òø) ù³ÕóÏ»ÕÝ»ñÇ Å³Ù³-
Ý³Ï Í³Ûñ³Ù³ë³ÛÇÝ ³ñÛ³Ý ÙáÝáÝáõÏÉ»³ñ³ÛÇÝ μçÇçÝ»ñáõÙ (ØÜ´) áõëáõÙÝ³ëÇñí»É 
»Ý ýáëýáÉÇåÇ¹Ý»ñÇ (üÈ) ¢ ã»½áù ÉÇåÇ¹Ý»ñÇ (âÈ) ï³ñμ»ñ μ³Õ³¹ñ³Ù³ë»ñ ¿Ï½á-
·»Ý [14C]ûÉ»ÇÝ³ÃÃíÇ (úÂ) ³ñ³· (5 í) Ý»ñÙáõÍÙ³Ý ¢ ï¢³Ï³Ý (60 ñáå») ÙÇçμ³-
Õ³¹ñ³Ù³ë³ÛÇÝ í»ñ³μ³ßËÙ³Ý ûñÇÝ³ã³÷áõÃÛáõÝÝ»ñÁ: 

êï³óí³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÁ íÏ³ÛáõÙ »Ý Îø ¢ Òø Å³Ù³Ý³Ï ØÜ´ ÉÇåÇ¹Ý»ñÇ                
úÂ-áí Ùá¹ÇýÇÏ³óÙ³Ý ÇÝãå»ë ³ñ³·, ³ÛÝå»ë ï¢³Ï³Ý ·áñÍÁÝÃ³óÝ»ñáõÙ Ñ³-
í³ëïÇ ¢ ÝáõÛÝ³ïÇå Ë³Ý·³ñáõÙÝ»ñÇ ³éÏ³ÛáõÃÛ³Ý Ù³ëÇÝ: 

º½ñ³Ï³óáõÃÛáõÝ ¿ ³ñíáõÙ ï³ñμ»ñ ã³ñáñ³Ï Ýáñ³·áÛ³óáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ³Ë-
ï³ÍÝáõÃÛ³Ý Ù»ç Í³Ûñ³Ù³ë³ÛÇÝ ³ñÛ³Ý ØÜ´ μçç³Ã³Õ³ÝÃÝ»ñÇ üÈ ¢ âÈ μ³Õ³¹-
ñ³Ù³ë»ñÇ úÂ-áí Ùá¹ÇýÇÏ³óÙ³Ý ·áñÍÁÝÃ³óÝ»ñÇ Ý»ñ·ñ³íÙ³Ý Ù³ëÇÝ: êï³ó-
í³Í ïíÛ³ÉÝ»ñÁ íÏ³ÛáõÙ »Ý Ý³¢ ï³ñ³ï»ë³Ï ù³ÕóÏ»ÕÝ»ñÇ Å³Ù³Ý³Ï Ýßí³Í ·áñ-
ÍÁÝÃ³óÝ»ñáõÙ ³éÏ³ Ë³Ý·³ñáõÙÝ»ñÇ Ûáõñ³Ñ³ïÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ Ù³ëÇÝ` Ï³Ëí³Í áõ-
ëáõÙÝ³ëÇñí³Í ×³ñå³ÃÃíÇ ï»ë³ÏÇó:  

 
ØáÝáÝáõÏÉ»³ñ³ÛÇÝ μçÇçÝ»ñ  ÉÇåÇ¹Ý»ñ   ûÉ»ÇÝ³ÃÃáõ                                                          

ÏñÍù³·»ÕÓÇ  ù³ÕóÏ»Õ  Óí³ñ³ÝÝ»ñÇ ù³ÕóÏ»Õ 
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Quick (5 sec) incorporation of exogenous [14C]oleic acid (OA) into the 

phospholipid (PL) and neutral lipid (NL) diverse fractions and it’s long-term (60 min) 
interfractional conversions in crude mononuclear cells (MNC) isolated from the 
peripheral blood of patients with breast (BC) and ovarian (OC) cancers in comparison 
with the healthy people were investigated.   

The data obtained provide evidence for reliable and identical disturbances in the 
MNC membrane lipids in the quick and long-term OA-modification mechanisms in BC 
and OC.  

It is concluded that some of the mechanisms responsible for PL and NL fatty 
acid-content modification by OA peripheral blood MNC are involved in the pathoge-
nesis of BC and OC. Notably, alterations revealed are specific for different forms of 
cancer in dependence to the fatty acid type used. 

 
Mononuclear cells   lipids   oleic acid  breast cancer   ovarian cancer 

 
Злокачественное новообразование в настоящее время рассматривается как 

многостадийное системное заболевание, при возникновении которого некоторые из 
патологически трансформированных клеток по не до конца выясненным причинам 
не обнаруживаются и не уничтожаются иммунной системой, давая начало опухоле-
вому зачатку с последующим его развитием и распространением.  

Известно, что при возникновении онкологического процесса под воздействи-
ем на клетку экзогенных или эндогенных канцерогенных факторов затрагиваются 
такие жизненно важные функции клетки, как генетический контроль над ее проли-
ферацией [11] или дифференциацией, межклеточные контакты [22], трансмембран-
ные процессы [12] и др., в осуществлении которых ключевую роль играет плазмати-
ческая мембрана (ПМ) клетки. 

Согласно современным представлениям, ПМ клетки представляет собой це-
лостную, кооперативно функционирующую систему, состоящую из различных отно-
сительно автономных липопротеиновых доменов  (сигнальные, транспортные и др.) 
[5, 22]. В состоянии покоя клеток как ПМ в целом, так и отдельные ее домены 
характеризуются строго специфичным и динамичным равновесием всех качествен-
но-количественных, физико-химических, обменных, структурных и других парамет-
ров, совокупность которых, по нашим представлениям, определяет относительно 
стабильный “метаболический статус покоя” липопротеинового бислоя.  

При воздействии на клетку любого внешнего сигнала  в зависимости от его дли-
тельности и интенсивности происходит обратимое, либо необратимое, кратковре-
менное или хроническое смещение исходного и установление нового, измененного 
метаболического статуса покоя ПМ. При этом в быстропротекающих процессах 
изменения липопротеинового бислоя ПМ участвует в основном внутримембранный 
потенциал модификационных механизмов. При относительно длительном воздейст-
вии внешних факторов в отмеченные процессы вовлекаются также и внутриклеточныe 
кооперативныe механизмы изменения метаболического статуса покоя ПМ.  

Липидное составляющее липопротеинового бислоя ПМ, наиболее чутко реа-
гирующее на внешние физиологические или патогенные сигналы, вовлекается в про-
цессы реорганизации ПМ быстрыми и обратимыми сдвигами в активности реакций 
липидной модификации. Вследствие этого в липидном микроокружении различных 
мембраносвязанных белков изменяются исходные и устанавливаются новые, опти-
мальные условия для их нормального функционирования. Исходя из результатов ра-
нее проведенных нами исследований [5-8], а также данных литературы [19], подоб-
ные сдвиги в модификации мембранных липидов выявляются уже с первых секунд 
действия на клетку внешних сигналов.   
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В  настоящее время внимание ученых привлекают главным образом измене-

ния структурно-функциональных особенностей белкового компонента ПМ клеток 
при возникновении и развитии онкологических заболеваний. Однако все еще недо-
статочно изучены [2-4, 8] специфические или неспецифические сдвиги в механизмах 
модификации липидного составляющего (естественного микроокружения мебран-
ных белков) липопротеинового бислоя ПМ клеток при неоплазий. В этом отноше-
нии особого внимания заслуживают сдвиги в процессах быстрой или пролонгиро-
ванной модификации жирнокислотного состава различных мембранных липидов 
при раковых заболеваниях.  

Литературные данные последних лет свидетельствуют [18] o важной роли им-
муносупрессорных CD4+, CD25++ и FOXP3 экспрессируюших регуляторных           
Т- лимфоцитов (Трег) в процессах возникновения и развития разнообразных злока-
чественных опухолей. Превалирование Трег в периферической крови больных с раз-
личными формами новообразования, по всей вероятности, приводит к нарушению в 
организме больных нормального баланса про- и антиракового потенциалов иммун-
ной системы [17]. На основании этого нами было предположено, что изучение нару-
шений в механизмах модификации липидов ПМ в общей массе мононуклеарных 
клеток (МНК) периферической крови больных при различных злокачественных но-
вообразованиях может быть весьма информативным как для выявления, так и оцен-
ки глубины патологического состояния. 

Ранее нами были выявлены идентичные нарушения в процессах модификации 
жирнокислотного состава липидов экзогенной полиненасыщенной арахидоновой 
кислотой (АК) в МНК периферической крови больных с различными формами 
злокачественных новообразований [5, 6, 20]. Согласно имеющимся данным, в норме 
мононенасыщенная олеиновая кислота (ОК) также вовлекается в процессы сигналь-
ной трансдукции [12] или стабилизации мембранных структур [16] в качестве регу-
лятора текучести липидного бислоя. Однако в научной литературе отсутствуют дан-
ные о возможных нарушениях в механизмах ОК-модификации липидов мембран 
МНК при отдельных формах неоплазий.  

В настоящей работе представлены результаты сравнительных исследований 
процессов кратковременного (5 с) включения экзогенной [14C]ОК в различные фрак-
ции фосфолипидов (ФЛ) и нейтральных  липидов (НЛ) и ее относительно более дли-
тельного (60 мин) межфракционного перераспределения в ПМ МНК, выделенных из 
периферической крови практически здоровых доноров и больных раком молочной 
железы (РМЖ) или яичников (РЯ). 

 
Материал и методика. В работе использованы пробы перифeрической крови 10-и прак-

тически здоровых доноров, 7-и первичных больных с РМЖ (стадии Т1N0М0 и Т2N1М0) и 5-и 
больных с РЯ (стадия Т3NхМ1) по классификации ТNМ. Пробы крови были предоставлены На-
циональным центром онкологии имени В.Фанарджяна МЗ РА. МНК из цельной крови выделяли 
методом Иннеса и др. [14] в градиенте фиколл-верографина (1 часть 32,8% верографина и 2,4 части 
8%-ного водного раствора фиколла 400 000, d =1,076-1,077). Интактность клеток, определяемая ок-
рашиванием трипановым синим, составляла более 90%. При чрезмерном загрязнении МНК эрит-
роцитами последние лизировали гипотоническим шоком. МНК осаждали при 650g в течение           
15 мин и ресуспендировали (106 кл./мл) в минимальной основной среде Игла (pH-7,4).  

Включение экзогенной 1-[14С]ОК в липиды ПМ интактных клеток осуществляли ранее 
описанным методом [5]. Для этого при 37 оС к 0,2 мл клеточной супензии добавляли 0,3 мл сре-
ды Игла (фирмы "Sigma", pH 7,4), содержащей 0,1 мкКи 1-[14С]олеоил-КоА (сп. акт.                                        
56 мКи/ммоль, “Amersham International”, Великобритания) и 50 мкмолей MgCl2, в конечном 
объеме 0,5 мл. На 5 с и 60 мин инкубации реакции останавливали  подливанием 2 мл холодной 
смеси хлороформ-метанола (1:2, об/об).  

Экстракцию липидов осуществляли по методу Блай и Дайер [9]. Фракционирование ФЛ 
проводили одномерной ТСХ на приготовленных нами на основе силикагеля “Н” (“Sigma”, 
США) пластинках в системе растворителей хлороформ-ацетон-метанол-уксусная кислота-вода  
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(6:8:2:2:1, об/об). НЛ фракционировали в смеси растворителей петролейный эфир – диэтиловый 
эфир – муравьиная кислота (30:10:1, об/об) на фирменных (“Merck”, Германия) ТСХ пластинках. 

Распределение радиоактивности в идентифицированных соответствующими химически 
чистыми стандартами (“Sigma”, США) и проявленных в парах йода липидных фракциях опреде-
ляли сканированием ТСХ пластинок на радиосканере фирмы “Berthold” (Германия). Степень ра-
диоактивности проб определяли в жидкости Брея на сцинтилляционном спектрометре “Roche-
Bioelectronique Kontron”, модель SL-4221 (Франция). Достоверность разности средних показа-
телей оценивали по критерию Стъюдента. 

 
Результаты и обсуждение. Результаты исследования процессов быстро-

го (5 с) включения ОК в мембранные ФЛ МНК практически здоровых доноров об-
наружили (рис.1.А) почти равномерное (в пределах 9-15% от суммы включенной 
радиоактивности) распределение жирной кислоты (ЖК) между всеми ФЛ фрак-
циями.  В МНК больных с РМЖ и РЯ в идентичных условиях эксперимента были 
выявлены (рис.1.А) в основном схожие нарушения в процессах быстрого вклю-
чения экзогенной ОК в исследованные ФЛ фракции.  

 

 
 

Рис. 1. Быстрое (5 с) (А.) включение экзогенной [14C]олеиновой кислоты  
в фосфолипиды мононуклеарных клеток крови и ее пролонгированное 
(60 мин) (Б.) межфракционное перераспределение в норме, при раке 

 молочной железы и раке яичников. * - p < 0,5; ** - p< 0,001 
 
Наиболее значимым было многократное или значительное усиление процес-

сов накопления ОК во фракции фосфатидилэтаноламинов (ФЭ) и дифосфатидил-
глицеринов (ДФГ) соответственно. При этом исследованные 2 формы неоплазий 
характеризовались также идентичным многократным подавлением процессов 
включения ОК во фракции фосфатидилхолинов (ФХ) и фосфатидилинозитов (ФИ). 
Уровни остальных [14С]ОК-содержащих ФЛ фракций (лизофосфатидилхолинов - 
ЛФХ, сфингомиелинов - СФМ, фосфатидилсеринов - ФС и фосфатидных кислот - 
ФК) оставались в пределах нормы. 
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На основании представленных экспериментальных данных можно заклю-

чить, что при РМЖ и РЯ по сравнению со здоровыми волонтерами обнаруживают-
ся закономерные и существенные нарушения в исходных, равномерно-сбалансиро-
ванных в норме процессах быстрого (5 с) включения экзогенной ОК в различные 
фракции мембранных ФЛ МНК.  

В условиях относительно пролонгированной (60 мин) инкубации [14С]ОК с 
МНК здоровых доноров было выявлено (рис.1.Б) межфракционное перераспреде-
ление метки с наибольшим (50%) ее накоплением во фракции ФХ, количественно 
преобладающей во внешнем монослое ПМ клеток. Подобная закономерность, ран-
ее выявленная [1, 6, 7] и в других клеточных популяциях при эстерификации ФЛ 
различными экзогенными ЖК, указывает на наличие в ПМ клеток специфических 
механизмов, обеспечивающих избирательное накопление различных ЖК во фрак-
ции ФХ при относительно длительных процессах ацилирования мембранных ФЛ. 

Изучение процессов включения и перераспределения [14С]ОК в ФЛ мембран 
МНК в течение 60 мин при РМЖ и РЯ показало (рис.1.Б.) достоверное повышение 
относительного содержания фракций ЛФХ, СФМ, ФЭ и ДФГ на фоне много-
кратного подавления (по сравнению с нормой) процессов накопления ОК во фрак-
ции ФХ. Характерно, что схожие сдвиги в процессах пролонгированного вклю-
чения различных ЖК в ФЛ фракции (кроме ФЭ) ранее были выявлены и при 
гемобластозах [1, 3, 5]. Обнаруженное понижение уровня [14С]ОК-ФХ при всех ис-
следованных нами формах раковых заболеваний, по всей вероятности, является 
следствием подавления реакции реацилирования ЛФХ, о чем свидетельствуют по-
лученные нами данные [15]. С другой стороны, известен также механизм быстрого 
пополнения пула ФХ в наружном монослое ПМ, осушествляемый по схеме 
ФС→ФЭ→ФХ [21]. Обнаруженное нами повышение ФЭ при РМЖ и РЯ на фоне 
низкого содержания ФХ, как в условиях 5 с (рис.1А), так и 60 мин (рис.1Б) инкуба-
ций, указывает на возможное подавление ферментативных реакций двухэтапного 
трансметилирования ФЭ в цепи межфракционных перестроек близких по структу-
ре 3-х отмеченных ФЛ фракций.  

Таким образом, результаты этой серии исследований свидетельствуют о по-
давлении при РМЖ и РЯ процессов как быстрого (5 с) включения, так и относи-
тельно пролонгированного (60 мин) накопления экзогенной ОК во фракции ФХ в 
ПМ МНК, как результат возможного ингибирования реакций, катализируемых 
ЛФХ-ацилтрансферазой и/или ФЭ-трансметилазами. 

Исследование закономерностей быстрого (5 с) включения [14С]ОК в НЛ 
мембран МНК здоровых доноров выявило преимущественное (более чем 50%) на-
копление метки во фракции 1,2-диацилглицеринов (1,2-ДАГ) (рис.2.А). Содержа-
ние фракций моноацилглицеринов (МГ) и триацилглицеринов (ТГ) не превышало 
25% от суммы радиоактивности, включенной в НЛ. Результаты аналогичных экс-
периментов с клетками больных с РМЖ и РЯ не обнаружили (рис. 2.А) значитель-
ных сдвигов (по сравнению с нормой) в процессах быстрого включения ОК в ис-           
следуемые фракции НЛ, за исключением достоверного повышения и понижения 
при РЯ содержания ОК во фракциях МГ и 1,2-ДАГ соответственно.   

При относительно пролонгированном (60 мин) ацилировании НЛ МНК в 
норме обнаруживалось (рис.2.Б) накопление [14С]ОК во фракциях МГ, 1,2-ДАГ и 
ТГ в соотношении 22, 35 и 43% соответственно. Известно, что в клетках молекула  
глицерина является одним из предпочитаемых субстратов для эстерификации раз-
личных свободных ЖК с образованием МГ [13]. В результате последующих фер-
ментативных реакций ацилирования по схеме МГ→1,2-ДАГ→ТГ в клетках из МГ 
поэтапно синтезируются фракции 1,2-ДАГ и ТГ, последний из которых выполняет 
функцию временного “депо” для накопления избытка свободных ЖК [10, 13]. 
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Рис. 2. Быстрое (5 с) (А.) включение экзогенной [14C]олеиновой кислоты в  
нейтральные липиды мононуклеарных клеток крови и ее пролонгированное  

(60 мин)  (Б.) межфракционное перераспределение в норме, при раке  
молочной железы и раке яичников. 

 

В отличие от нормы, как при РМЖ, так и РЯ наблюдалось (рис.2.Б) преиму-
щественное (70-80%) накопление метки во фракции МГ ПМ МНК на фоне  много-
кратного понижения уровней ОК-содержащих 1,2-ДАГ и ТГ. Эти данные указыва-
ют на возможное блокирование механизмов межфракционного перераспределения 
ОК при исследованных двух формах неоплазий, вследствие подавления активнос-
ти МГ-ацилтрансферазы, инициирующей последующие реакции поэтапного аци-
лирования НЛ в МНК. Характерно, что отмеченная закономерность нарушений в 
процессах пролонгированной ОК-модификации НЛ при РМЖ и РЯ не была обна-
ружена [1,3] при различных гемобластозах, исследованных ранее в идентичных ус-
ловиях эксперимента. С другой стороны, нарушения, выявленные при использова-
нии экзогенной [14С]АК для ЖК-модификации НЛ в МНК периферической крови 
больных с 3-мя различными формами лейкемии [3, 5, 6], были абсолютно идентич-
ны с таковыми, обнаруженными при РМЖ и РЯ (неопубликованные данные). 

Обобщая представленные выше и полученные ранее экспериментальные 
данные, можно заключить о достоверном вовлечении в патогенез различных форм 
онкологических заболеваний как быстрых, так и относительно пролонгированных 
процессов ОК-модификации жирнокислотного состава ФЛ и НЛ клеточных мемб-
ран МНК. Полученные данные свидетельствуют также о специфичности сдвигов в 
отмеченных процессах для отдельных форм неоплазий в зависимости от типа 
исследованной ЖК. 
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Исследовались окислительные процессы при экспериментальном синдроме 

болезни Паркинсона (БП). Обнаружено  увеличение содержания  гидроперекисей и 
малонового диальдегида при экспериментально вызванном синдроме БП. Анализ 
уровней окислительной модификации белков в ядерной и митохондриальной фрак-
циях показал, что по сравнению с группой интактных животных статистически 
значимо увеличивается уровень алифатических альдегид- и кетон-динитрофе-
нилгидразонов, что свидетельствует об увеличении интенсивности процесса окис-
лительной деструкции белков при экспериментально вызванном синдроме  БП. 

 
Перекиси липидов – окислительная модификация белка – синдром  

 болезни Паркинсона 
 

àõëáõÙÝ³ëÇñí»É »Ý ÷áñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý ä³ñÏÇÝëáÝÇ ëÇÝ¹ñáÙÇ (äê) Å³Ù³Ý³Ï 
ÉÇåÇ¹Ý»ñÇ ûùëÇ¹³ÛÇÝ ·áñÍÁÝÃ³óÝ»ñÁ ¢ ëåÇï³ÏáõóÝ»ñÇ ûùëÇ¹³ÛÇÝ Ùá¹ÇýÇÏ³-
óÇ³Ý»ñÇ óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ: ÈÇåÇ¹Ý»ñÇ ·»ñûùëÇ¹Ý»ñÇ áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÁ óáõÛó 
ïí»ó, áñ ÑÇ¹ñáå»ñûùëÇ¹Ý»ñÇ ¢ Ù³ÉáÝ³ÛÇÝ ¹Ç³É¹»ÑÇ¹Ç ù³Ý³ÏÁ ³í»É³ÝáõÙ ¿ 
÷áñÓ³ñ³ñ³Ï³Ý äê-Ç Å³Ù³Ý³Ï: ²í»É³ÝáõÙ ¿ ³ÉÇý³ïÇÏ-³É¹»ÑÇ¹ ¢ Ï»ïáÝ-¹ÇÝÇ-
ïñáý»ÝÇÉÑÇ¹ñ³½áÝÇ Ù³Ï³ñ¹³ÏÁ: Üßí³Í ÷³ëïÁ íÏ³ÛáõÙ ¿ ëåÇï³ÏáõóÝ»ñÇ ûù-
ëÇ¹³ÛÇÝ åñáó»ëÝ»ñÇ ³ÏïÇí³óÙ³Ý  ÇÝï»ÝëÇíáõÃÛ³Ý Ù³ëÇÝ:  

 
ÈÇåÇ¹Ý»ñÇ å»ñûùëÇ¹Ý»ñ – ëåÇï³ÏáõóÇ ûùëÇ¹³ÛÇÝ Ùá¹ÇýÇÏ³óÇ³ –  

ä³ñÏÇÝëáÝÇ ÑÇí³Ý¹áõÃÛ³Ý ëÇÝ¹ñáÙ 
 

The oxidative processes (peroxidation of lipids and proteins) at Parkinson’s 
disease were studied. It was shown that the development of PD leaded to increase of 
hydroperpxides and malone dialdehyde in mitochondrial fraction of the brain. The 
levels of aliphatic aldehyde and ketone dinitrophenyl hydrasones were also increased 
that suggested the acceleration of oxidative destruction of proteins. It was concluded 
that the oxidative modification of lipids and proteins occurs at PD and, probably, plays 
an essential role in pathogenesis and development of this disease. 

 
Lipid – peroxide – oxidative modification  protein – Parkinson’s disease 



 

 

 

81 

ИССЛЕДОВАНИЕ ОКИСЛИТЕЛЬНОЙ МОДИФИКАЦИИ  БЕЛКОВ И ЛИПИДОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ВЫЗВАННОМ…  
 
 

Болезнь Паркинсона (БП) – нейродегенеративное заболевание, проявляюще-
еся двигательными, психическими и вегетативными расстройствами. Прогресси-
рующее течение, недостаточная эффективность терапии, тяжелая инвалидизация, 
наступающая у большинства больных, превращают БП в серьезную социальную 
проблему. 

В основе двигательных нарушений при БП-тремора, ригидности, олигоки-
незии лежит первичное поражение дофаминергических нейронов компактной час-
ти черной субстанции, что приводит к снижению уровня дофамина (ДА) в стриату-
ме [4]. Несмотря на многочисленные исследования, первичные причины гибели 
ДА нейронов при БП остаются невыясненными. Из литературных данных извест-
но, что при данном нейродегенеративном заболевании поражение дофаминерги-
ческих нейронов чёрной субстанции и связанное с ним нарушение метаболизма 
дофамина, всегда сопровождается активацией свободно-радикальных процессов, а 
тяжесть клинических проявлений достоверно коррелирует с изменением показате-
лей равновесия между про- и антиоксидантной системами[8,13]. 

В связи с вышеизложенным, целью настоящей работы явилось исследова-
ние интенсивности окислительной деструкции белков и липидов в митохондриаль-
ной фракции головного мозга у животных с экспериментально вызванным синдро-
мом  болезни Паркинсона.    

 
Материал и методика. Эксперименты проводили на беспородных белых старых 

крысах  (возраст 2-2,5 года),  содержащихся в условиях вивария. Модель эксперименталь-
ного синдрома БП  осуществляли  ежедневным внутрибрюшинным введением МФТП 
(1-метил-4-фенил-1,2,3,6-тетрапиридин) в дозе  25,0 мг/кг в течение 7 дней.  

Животные были распределены на 2 группы, в каждой  по 10 животных: 1– интакт-
ные;  2 – животные с воспроизведенным синдромом  БП. Регистрировали поведенческие 
характеристики (координацию движений, качание головы, регидность мышц передних и 
задних лап, нарушение походки, слюнотечение ), которые служили критерием развития 
болезни. 

Ядерную и  митохондриальную фракции  головного мозга выделяли в среде, содер-
жащей 0,25М сахарозы и 0,01 М трис-НС1 буфера,  рН-7,4, методом дифференциального 
центрифугирования (ядра при 600g, митохондрии – 13000 g) [ 5]. 

Об активности ПОЛ судили по количеству образования гидроперекисей (ГП)  и  ма-
лонового диальдегида (МДА).  ГП определяли по цветной реакции с тиоционатом  аммо-
ния при максимуме поглощения 480 нм  [6].  МДА определяли по реакции с тиобарбитуро-
вой кислотой [6].  

Для количественного определения продуктов окислительной модификации белков 
(ОМБ) был применен метод, основанный на реакции взаимодействия  окисленных амино-
кислотных остатков белков и 2,4-динитрофенилгидразина (ДНФГ) с образованием 2,4-ди-
нитрофенилгидразонов, количество которых определяли спектрофотометрически. Опти-
ческую плотность образовавшихся карбонильных производных динитрофенилгидразонов 
регистрировали при различных длинах волн: 356 нм – алифатические кетондинитpофенил-
гидpазоны (КДНФГ) нейтpального хаpактеpа; 370 нм – алифатические альдегиддинитpо-
фенилгидpазоны (АДНФГ) нейтpального хаpактеpа; 430 нм – алифатические КДНФГ ос-
новного хаpактеpа; 530 нм – алифатические АДНФГ основного характера.[9,2] . Белок оп-
ределяли по Лоури  [ 10]. 

 
Результаты и обсуждение. Перекисное окисление изучалось нами в фер-

ментативной (НАДФ-Н-зависимой) и неферментативной (аскорбат-зависимой) 
системах окисления. Ферментативная НАДФ-Н зависимая система перекисного 
окисления использует в качестве донора редуцирующих эквивалентов восстанов-
ленный НАДФН. Неферментативная аскорбат-зависимая система переокисления 
использует в качестве восстановителя аскорбиновую кислоту. Изучение процесса  
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  перекисного окисления липидов в субклеточных фракциях головного мозга поз-
волило обнаружить увеличение содержания гидроперекисей и малонового диаль-
дегида при экспериментально вызванном синдроме БП (табл.1). Содержание 
МДА в ядерной фракции интактных крыс при аскорбат- и NАДФН-зависимом 
переокислении составило 5,66 ± 0,56 и 4,21 ± 0,3  соответственно.  

 
Таблица 1. Содержание продуктов перекисного окисления липидов в ядерной 

  фракции (в аскорбат- и NАДФН- зависимой системе окисления липидов) 
в норме и при экспериментальном синдроме БП (n=7) 

       Примечание: * - р<0,001; **р <0,01 
 

Таблица 2. Содержание продуктов перекисного окисления липидов в митохондриальной 
фракции (в аскорбат- и NАДФН-зависимой системе окисления липидов) в норме и при 

экспериментальном синдроме БП (n=7) 
 

Показатели Аскорбат-зависимое 
переокисление 

НАДФН-зависимое 
переокисление 

 контроль синдром БП контроль синдром БП 
Гидроперекиси Σ /мг белка 0,78 ± 0,06 1,3 ± 0,1** 0,55 ± 0,02 0,91  ±0,03* 

МДА/мг белка 7,32±  0,02  12,87 ± 1,28** 5,8  ±1,2 10,3 ± 1,4* 
 

Особый интерес вызывает исследование процессов переокисления в мито-
хондриальной фракции. Как вытекает из фактического материала, течение реакций 
переокисления липидов до гидроперекисей более интенсивно протекает в мито-
хондриальной фракции, чем в ядерной. Аналогичная закономерность прослежи-
вается и в интенсивности образования малонового диальдегида. При синдроме  БП  
исходный уровень ТБК-активных продуктов в митохондриальной фракции соста-
вил в случае аскорбат-зависимого переокисления 12,87±1,28, а в случае НАДФН-
зависимого  10,3 ± 0,4 нмоль/мг белка, что статистически значимо отличалось от 
показателей в группе интактных крыс, где данные показатели составили 7,32±0,02 
и 5,8±0,2 нмоль/мг белка. Это указывает на интенсификацию процессов СРО в 
субклеточных фракциях.  

Гидроперекиси и малоновый диальдегид являются продуктами окислитель-
ного распада полиненасыщенных  жирных кислот (линолевой, линоленовой, арахи-
доновой) – важнейшими компонентами фосфолипидов биологических мембран. 

В молекулах жирных кислот, особенно  арахидоновой кислоты, имеется 
наибольшее количество двойных связей, поэтому они легче подвергаются сво-
боднорадикальному окислению. Отрыв атома водорода от молекулы полинена-
сыщенных жирных кислoт под воздействием активных форм кислорода легче 
всего происходит в -положении по отношению к двойной связи. В результате 
окисления жирных кислот образуются гидроперекиси, которые затем метаболи-
зируются во вторичные – малоновый диальдегид и третичные продукты перекис-
ного окисления липидов. Уровень продуктов перекисного окисления зависит от 
количества антиоксидантов в клетке. Из литературных данных известно, что при 
БП в черной субстанции, в противоположность другим отделам мозга, снижено 
число глиальныx клеток, содержащиx естественный антиоксидант - глутатион 
пероксидазу, а также отмечен низкий уровень глутатиона [1,12]. Низкий уровень 

  антиоксидантов сопровождается высоким уровнем активных форм кислорода, об 

            Показатели       Аскорбат-зависимое    
          переокисление 

НАДФН-зависимое  
    переокисление 

 контроль   синдром БП контроль синдром БП 
  Гидроперекиси Σ /мг белка   0,58 ± 0,06  0,88 ± 0,049* 0,48 ± 0,05 0,72  ±0,04* 

МДА/мг белка  5,66± 0,56  9,73 ± 0,77** 4,21  ±0,3 8,68 ± 0,4* 
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ладающих цитотоксичными свойствами ингибировать  сульфгидрильные группы  
ферментов и   повреждать  NН2- группы мембранных белков. 

 
Рис.1. Окислительная модификация белков в ядерной фракции в норме и при БП(n=7) 

1-нейтрального характера,  2-основного характера 
*-р> 0,01 

 

Исходя из этого, мы провели исследование по определению содержания 
окислительного поверждения белков при моделировании синдрома БП.  

На рис. 1,2 даны  продукты окисления белков, которые прореагировали с 
2,4-динитрофенилгидразином в ядерной (рис. 1), митохондриальной фракциях 
(рис. 2). На этих рис. представлен процент разницы от контроля образовавшихся 
2,4-динитрофенолгидразонов. Анализ уровней окислительной модификации бел-
ков во фракциях головного мозга крыс с экспериментальным синдромом БП пока-
зал, что по сравнению с группой интактных животных (показатели которых мы 
приняли за 100%) статистически значимо увеличивается уровень алифатических 
альдегид- и кетон-динитрофенилгидразонов, регистрируемых при длинах волн 
356, 370,430, 530 нм. Данный факт свидетельствует об увеличении интенсивности 
процесса окислительной деструкции белков. 

 
      Длина волн - 356нм    370нм   430нм   530нм 

1-нейтрального характера,   2-основного характера 
*-р>0,01 

Рис.2. Окислительная модификация белков в митохондриальной 
фракции в норме и при  синдроме БП (n=7). 
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Из литературных данных [2] известно, что окислительная модификация рас-
сматривается как один из ранних маркеров окислительного стресса. Интенсив-
ность окислительной модификации белков определяется в первую очередь особен-
ностями аминокислотного состава белка. Акцепторными группами, которые спо-
собны перехватывать электроны, взаимодействуя с активными формами кислорода 
и образовывать анион-радикалы, могут служить дисульфидные, сульфгидрильные, 
карбонильные и карбоксильные и  NН- группы белков [3]. Механизмы накопления 
таких белков могут быть различны. Например, формирование окисленных белков 
является типичным результатом влияния активных форм кислорода, которые обра-
зуются в результате многих метаболических процессов клетки и часто препятству-
ют нормальной работе белка.      

Окислительное повреждение белков играет важную роль в этиологии болез-
ней Паркинсона и Альцгеймера [11]. Считают, что накопление повреждённых бел-
ков происходит с возрастом и может отвечать за такие ассоциированные с возрас-
том болезни как болезнь Альцгеймера, Паркинсона и катаракта [7].  

Таким образом, результаты проведенного исследования свидетельствуют о 
том, что окислительная модификация белков и липидов играет существенную роль 
в патогенезе развития синдрома  болезни Паркинсона. 
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This paper deals with mathematical and computer modeling of bi-substrate 
enzymatic reactions with ping-pong mechanism, which play an important role in 
different biochemical pathways. Two models describing these reactions were designed 
using different software packages, namely “STELLA” dynamic modeling package and 
“Mathematica 7”. The simulation of the models with different ratios of local rate 
constants allowed investigating the behavior of reactions as well as determined some 
interesting aspects concerning influence of each local rate constants on enzyme kinetics.  

 

Computational modeling – bi-substrate enzymatic reactions – ping-pong                                   
mechanism  

 
²ßË³ï³ÝùáõÙ Çñ³Ï³Ý³óí»É ¿ »ñÏëáõμëïñ³ï ý»ñÙ»Ýï³ÛÇÝ é»³ÏóÇ³-

Ý»ñÇ Ù³Ã»Ù³ïÇÏ³Ï³Ý ¢ Ñ³Ù³Ï³ñ·ã³ÛÇÝ Ùá¹»É³íáñáõÙ: ²Û¹åÇëÇ é»³ÏóÇ³-
Ý»ñÁ Ñ³×³Ë »Ý Ñ³Ý¹ÇåáõÙ ¢ Ï³ñ¢áñ ¹»ñ »Ý Ë³ÕáõÙ μ³½Ù³ÃÇí Ï»Ýë³ùÇ-
ÙÇ³Ï³Ý áõÕÇÝ»ñáõÙ: ²ßË³ï³ÝùáõÙ Ý³Ë³·Íí»É »Ý í»ñÁ Ýßí³Í é»³ÏóÇ³Ý»ñÁ 
ÝÏ³ñ³·ñáÕ Ùá¹»É` û·ï³·áñÍ»Éáí "STELLA" ¢ "Mathmatica 7" Ñ³Ù³Ï³ñ·ã³ÛÇÝ 
÷³Ã»ÃÝ»ñÁ: ²ñ³·áõÃÛ³Ý Ñ³ëï³ïáõÝÝ»ñÇ ï³ñμ»ñ Ñ³ñ³μ»ñáõÃÛáõÝÝ»ñÇ 
¹»åùáõÙ Ùá¹»ÉÇ ÷áñÓ³ñÏáõÙÁ ÃáõÛÉ ¿ ïí»É Ñ»ï³½áï»É é»³ÏóÇ³Ý»ñÇ í³ñùÁ, 
ÇÝãå»ë Ý³¢ áñáß»É Ûáõñ³ù³ÝãÛáõñ ³ñ³·áõÃÛ³Ý Ñ³ëï³ïáõÝÇ ³½¹»óáõÃÛáõÝÁ 
é»³ÏóÇ³ÛÇ ÏÇÝ»ïÇÏ³ÛÇ íñ³: 

 
Ð³Ù³Ï³ñ·ã³ÛÇÝ Ùá¹»É³íáñáõÙ – »ñÏëáõμëïñ³ï ý»ñÙ»Ýï³ÛÇÝ                                        

é»³ÏóÇ³Ý»ñ – åÇÝ·-åáÝ· Ù»Ë³ÝÇ½Ù 
 

Данная работа имеет дело с математическим и компютерным 
моделированием двухсубстратных ферментативных реакций, протекающих 
механизмом пинг-понг, которые часто встречаются и играют важную роль в 
различных биохимических путях. Используя динамические программные 
пакеты “STELLA” и “Mathematica 7”, были сконструированы модели для 
двухсубстратных ферментативных реакций с механизмом пинг-понг. 
Симуляция моделей с различными соотношениями локальных констант ско-
ростей позволили изучить поведение этих реакций, а так же установить 
некоторые интересные аспекты относительно влияния каждой константы 
скорости на кинетику ферментативной реакции. 

 
Компьютерное моделирование – двухсубстратные ферментативные реакции –  

механизм пинг-понг 
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Enzymatic reactions with participation of two substrates are called bisubstrate 

enzymatic reactions and are widely spread in different metabolic pathways from simple 
organisms to highly developed ones [2,7,11]. Thus, in silico investigation of these processes 
can highlight some useful information of specific features of metabolic pathways.  

Enzymes almost always catalyze reactions having several substrates, frequently two. 
Certain enzymes require the presence of a dissociable coenzyme. For kinetic analysis, the 
coenzyme can be formally considered as a second substrate. Commonly, the concentration of 
one of the substrates is in large excess and is not significantly modified over the course of the 
reaction. In the case, when analyzing the kinetics, only the single substrate needs to be taken 
into account. Enzymatic hydrolysis reactions use water as a second substrate. When those 
reactions take place in aqueous solution, the second substrate does not contribute to the 
kinetics of the reaction [10].  

There are several well-known mechanisms of bisubstrate enzymatic reactions, namely 
ping-pong mechanism, sequential mechanism and iso-mechanism [2,4,7,9-11]. These mecha-
nisms differ by order of participation of substrates and by releasing products during enzy-
matic reaction. In the case of ping-pong mechanism, the product is being already released be-
fore all substrates are bound. In the sequential mechanism the two substrates bind before pro-
duct is released. In iso-mechanisms the enzyme isomerizes into two or more stable con-
formations.  

Ping-pong mechanism of bisubstrate enzymatic reactions.  
The ping-pong mechanism can be categorized into two groups, namely random ping-

pong and ordered ping-pong mechanisms. The ordered mechanisms are those in which the 
reaction substrates bind to the enzyme in a defined order. In this work we have examined 
only ordered ping-pong mechanism.  

According to the Cleland’s schematic representation of enzymatic reactions, different 
states of the enzyme can be represented by a horizontal line and the substrates and products 
by vertical arrows [5]. Thus, the scheme for bisubstrate ping-pong enzymatic reaction is as 
follows: 
 
 

           

S1   P1 S2   P2  

        

      k1    k-1   k2 k3      k-3         k4  

             

  E    [ES1]                F   [FS2]               E 

             
where k1, k2, k3 and k4 are local rate constants of forward reactions, whereas k-1 and k-3 

are local rate constants of reverse reactions; E is concentration of free enzyme; S1 and S2 are 
concentrations of the first and the second substrates, respectively; [ES1] represents binary 
complex (E-S1); [FS2] is the second binary complex (F-S2); P1 and P2 are the first and the 
second products of the enzymatic reaction, respectively.  

The name of the reaction indicates the alternate binding of substrates and release of 
products characteristic of this mechanism. After binding of the first substrate, the first product 
is released, followed by binding of the second substrate and release of the second product. A 
stringent feature of this mechanism is the formation of an intermediary enzyme form in the 
reaction with the first substrate, usually by transferring a reactive group. The second substrate 
will remove this group to the form the second product. Aminotransferase (transaminase) 
reactions are typical examples of the reactions with ordered ping-pong mechanism. 

Considering the general case where the reverse reaction is not negligible, the 
following rate equation for ordered ping-pong mechanism can be obtained under steady-state 
conditions [1]. 
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where K1 and K2 are binding constants of the substrates S1 and S2, respectively.  
 
The following system of differential equations describes the bisubstrate ping-pong 

enzymatic reactions: 

 
 

The main objective of this study is to represent the results from in silico investigation 
of bisubstrate enzymatic reactions with ordered ping-pong mechanism as well as to describe 
in details the behavior of these reactions. The interests toward such kind of investigation is 
associated with the lack of experimental data which can be used for running computer 
models in the field of enzyme biochemistry in general, and in the enzymology in particular. 
Therefore, in silico investigation of enzymatic reactions can be useful for investigators from 
both fields. 

 
Materials and methods. In the present work two different modeling software packages are 

used to design the model of ordered ping-pong mechanisms and to compare results derived from 
simulation. Modeling has been carried out using “STELLA” dynamic modeling package and 
“Mathematica 7” software [6, 8] based on the above-presented differential equations. In “STELLA” the 
computing was done by Euler’s method of integration while in “Mathematica 7” the Runge-Kutta’s 
method of integration was used. 

One model of ping-pong bisubstrate enzymatic reactions has been constructed for each software 
package. Since the duration of real biological reactions does not correspond to the model simulation 
time, the description of kinetic behavior of models has done based on conditional time units (CTUs). 
The model simulation has been carried out using the following initial values of parameters in both 
packages:  

E0=10 µmol k1=1.5×10-3 (sec×µmol)-1 k-1=1.4×10-3 (sec)-1 
S1=300 µmol k3=1.5×10-3 (sec×µmol)-1  k-3=1.4×10-3 (sec)-1

S2=400 µmol k2=3×10-3 (sec)-1 k4=3×10-3 (sec)-1 
 
From literature it is known, that for aminotransferases which are the typical examples of 

bisubstrate enzymatic reactions with ping-pong mechanism, binding of substrates is reversible and 
substrates can be easily dissociate from enzyme-substrate complexes, which means that binding 
equilibrium constants approximately equal to one. Thus, we have taken appropriate combinations of 
local rate constants for binding and dissociation of substrates for simulation. 
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Moreover, the influence of k2 and k4 local rate constants on whole kinetics was investiga-

ted. Leaving fixed k1; k-1 and k3; k-3 pairs we have examined the cases with the following three ra-
tios of k2 and k4: (1) k2= k4; (2) k2> k4 and (3) k2< k4 (refer to Table 1 for values). 

 
Table 1. Different ratios of local rate constants with corresponding values used for simulation 

 
Ratios of local rate constants Values 

 k2 k4 
k2/k4=1 3×10-3 3×10-3 
k2/k4>1 1.5×10-2 3×10-3 
k2/k4<1 3×10-3 1.5×10-2 

 
Results and Discussion. As known, in silico investigation, the computational experi-

ments by different software packages allow identifying some principal features of investi-
gated objects, which are either impossible to determine by in vitro experiments, or they re-
quire quite valuable techniques and methodologies. Besides that, computer-based experiment 
has another advantage, which allows saving time for preparation and implementation of ex-
periments. Taking into consideration the above-mentioned, in this article we have generally 
concentrated on behavior of enzyme-substrate complexes and intermediary F enzyme form, 
because usually it is difficult to follow the behavior of these complexes during in vitro expe-
riments. 

 
 

Fig. 1. Kinetic behavior of substrates S1; S2 (curves 1 and 2, respectively) and P1; P2 
(curves 3 and 4, respectively) products in bisubstrate enzymatic reaction with 

ping-pong mechanism after model’s simulation in (A) “STELLA” 
dynamic modeling package and (B) “Mathematica 7” software. 

 
Simulation in both packages resulted to obtaining the dynamics of bisubstrate en-

zymatic reactions under bi-bi ping-pong mechanism (fig.1). As one can see from the fig.1, in 
the very beginning of kinetics the decrease in the concentrations of the first S1 substrates is  
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very quick and one possible explanation for such a fast decrease could be that the concent-
ration of the first S1 substrate have taken with an excess compared to enzyme’s concentration 
([E]/[S1] = 1/30), and it means that binding of S1 takes place quite rapidly. The same fast 
binding of substrates has been previously shown by our group in the case of bisubstrate en-
zymatic reactions with sequential mechanism [3]. In contrast with the beginning stage, at the 
final steps of kinetics the decrease in the concentrations of substrates is very slow, and at the 
end of kinetics, all substrates was completely consumed. Simultaneously, products (P1 and 
P2), in their turn, reach a plateau. 

The conditional time unit (CTU) for which the concentration of the [FS2] binary 
complex approaches to zero is considered end time moment for kinetics (tab. 2).  

 
Table 2. Values of concentrations of various parameters at the end moment of kinetics 

 

Parameters 
Values at the end of kinetics in 

simulation with “STELLA” 
dynamic modeling package

Values at the end of kinetics in simu-
lation with “Matematica 7” software 

E (µmol) 9.89 9.93 
S1 (µmol) 0 0 

ES1 (µmol) 0.02 0.01 
P1 (µmol) 299.98 299.99 
F (µmol) 0 0 
S2 (µmol) 100.02 100.01 

FS2 (µmol) 0.09 0.06
P2 (µmol) 299.88 299.93 

 

 
  

Fig. 2. Pre-steady state kinetics of enzyme-substrate complexes ([ES1]-curve-2; [FS2]-curve-1), 
free E enzyme  (curve-3) and intermediary F form of enzyme  ([curve-4) at the following three 

cases: (A) k2=k4; (B) k2<k4 and k4/k2=5; (C) k2>k4 and k2/k4=5 
 

As one can notice from fig. 1 and tab. 2 the simulations under two software show 
identical results with insignificant differences. Thus, it is more favorable to consider data 
derived from only one package, which is in our case “STELLA”. The simulation empha-
sized on the study of behavior of enzyme-substrate complexes, free enzyme and interme-
diary F form of enzyme. To show behavior of enzyme-substrate complexes in more de-
tails, we have represented the pre-steady state kinetics (fig. 2) and whole kinetic picture 
for enzyme-substrate complexes (fig. 3) separately. 
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Fig. 3. Overall kinetic behavviour of enzyme-substrate complexes ([ES1]-curve-2;  
[FS2]-curve-1), free E enzyme and intermediary F form of enzyme  

(curves 3 and 4, respectively) at three different cases:  
A) k2=k4; B) k2<k4 and k4/k2=5; C) k2>k4 and k2/k4=5  

 
As one can see, fig. 2 represents pre-steady state kinetics of complexes, i.e. 

when [ES1] and [FS2] complexes reach saturation point and do not change over the time. 
The system needs different time to reach steady state point at different ratios of local rate 
constants. For the first case, system reach steady state after simulation for a 700 condi-
tional time units (CTU), for second case, it needs 160 CTUs for reaching saturation, and 
for the last case 300 CTUs (tab. 3). 
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Table 3. Saturation points of [ES1] and [FS2] binary complexes at different cases 

 
Ratios of local rate 

constants 
[ES1] ×(µmol) 

 
[FS2] ×(µmol) 

 
CTUs needed for saturation 

 
k2/k4=1 5.03 4.88 700 
k2/k4>1 8.32 1.55 160 
k2/k4<1 1.68 8.19 300 

 
At the first case, when k2=k4, simulation shows that the concentration of free enzy-

me rapidly decreases, because of fast binding of the first S1 substrate and after a few 
CTU all molecules of enzyme are occupied by substrates (fig. 2A, curve 3). Increase in 
the concentration of free enzyme was observed in the final part of kinetics (fig. 3A). 
Concentration of ES1 complex (fig. 2A, curve 2), naturally reaches its maximum value at 
10th CTU (when free enzyme molecules are absent) and after that point it decreases very 
slowly till certain point and remains constant. Notable decrease in ES1 concentration 
could be seen from 20000th and it totally disappears at 24000th CTU (fig. 3A). The con-
centration of FS2 complex starts to raise from 10th CTU till the saturation point ([FS2]= 
4.88), which is almost the same as for the first ES1 complex. Actually, synchronous be-
havior of curves 1 and 2 lasts until the system turns to the equilibrium state. Like the ca-
se of ES1 complex, in this case as well, the decrease in concentration is seen from 
20000th CTU, while total disappearance of the last occurs a little bit later, than as for ES1 
complex. Interestingly, the concentration of intermediate form of enzyme almost equals 
to zero, which means that the second S2 substrate rapidly binds to intermediate F form of 
enzyme, and it is hard to detect F in virtual solution. 

In the next case, when k2 is greater than k4 by five-fold, the behavior of considered 
parameters is the same, except for ES1 and FS2 binary complexes. The ES1 complex, as 
in the previous case, reaches rapidly its maximum value, followed by slow decrease till 
steady state point, which is equal to 8.32 but notably greater than in previous case (fig. 2, 
curve 2). As expected, the FS2 complex slowly increases till saturation point [FS2]=1.55, 
which is notable less than in the previous case.  

For the third case (k2<k4) there are not significant changes with free E enzyme and 
intermediary F form of it. But in the contrast with the second case, the ES1 and FS2 bina-
ry complexes exchanged “roles”. The ES1 complex, as usual, reaches its maximum value 
very fast, but then decrease till saturation point, which appeared to be equal to 1.68, less 
than in previous. Analogically, one might expect that FS2 complex grows till steady state 
point, which will be notable greater than in the previous case. And the expectations were 
met ([FS2] = 8.19).  

The intermediary F form of enzyme has not been detected in notable quantity at all 
considered cases during pre-steady state kinetics. This fact gives possibility to conclude 
that intermediary F form quite rapidly binds with the second substrate molecules and 
transforms to the FS2 binary complex. The influence of different local rate constant ra-
tios on saturation points of binary complexes could be estimated from tab. 3.  

From the tab. 3. it is clearly seen, that the increase in the k2 local rate constant leads 
to increase in saturation point for ES1 binary complex and accordingly to decrease in 
saturation point for FS2 complex, while increase of the k4 local rate constant leads to in-
crease in saturation point for FS2 complex, and to decrease in saturation point for ES1 
complex.  

Comparing the concentrations of the producr in the three various cases, namely (1) 
k2=k4; (2) k2<k4 and (3) k2>k4, the comparative dynamics of the change product concent-
ration has been revealed (refer to fig. 4 below). 
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Fig. 4. Dynamics of the change in the concentrations of the first and the second product  

at three different cases: (1) k2=k4; (2) k2<k4; and (3) k2>k4  
 
As one can see from fig. 4, the increase in the values of local rates in the second and 

third cases leads to fastening of the whole reaction kinetics, since rates of both first and 
second product generation were increased. In the second and third cases the increase in 
the values of local rate constants results to similar behviour of the first product 
generation dynamics, while the curves of the second produc totally coinside one to 
another (fig. 4B). Taking into consideration the above-mentioned results one can derive 
the following conclusions: 
1. The computational simulation of models of bisubstrate enzymatic reactions with ping-

pong mechanism by “Mathematica 7” and “STELLA” software packages gives 
identical pictures of kinetics. 

2. The interim F form of the enzyme has not been recorded even in virtual environment 
by modeling using both software packages. Therefore, it can be concluded that F 
bounds to the second substrate (S2) very quickly by transforming it into FS2 complex. 

A

B
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3. In case of equal value of k2 and k4 local rate constants the steady-state values of con-
centrations of the ES1 and FS2 complexes are the same.  

4. In the case of k4>k2, the value of ES1 complex concentration is significantly higher 
than the value of FS2 concentration in the steady-state. Similarly, in the case of k4<k2, 
the opposite picture occur.  

5. The rate of product generation in bi-substrate enzymatic reaction increases regardless 
the fact which one of  k2 and k4 local rate constants get biger value. 
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´»ñí³Í »Ý §àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ·»É³í³ÛñÇ ýÉáñ³ÛÇ ³ñ¹Ç íÇ×³ÏÇ áõëáõÙÝ³-
ëÇñáõÃÛ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ: ²ñ·»É³í³ÛñÁ Ý»ñÏ³Û³óÝáõÙ ¿ áã Ù»Í Ñ³ÉáýÇï Ñ³Ù³Ï»-
óáõÃÛáõÝ, ÇÝãÁ μÝáñáß ¿ ²ñ³ñ³ïÛ³Ý Ñ³ñÃ³í³ÛñÇ ³Õ³Ï³É³Í ï³ñ³ÍùÝ»ñÇÝ: 
Ü»ñÏ³ÛáõÙë ³ñ·»É³í³ÛñÇ ï³ñ³ÍùáõÙ ¹ñ³Ýù å³Ñå³ÝíáõÙ »Ý ÏÕ½Û³ÏÝ»ñáí ¢ áõ-
Ý»Ý μ³ó³éÇÏ ·Çï³Ï³Ý áõ ·áñÍÝ³Ï³Ý Ýß³Ý³ÏáõÃÛáõÝ Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³Ý ¢ 
²ñ³ñ³ïÛ³Ý Ñ³ñÃ³í³ÛñÇ áñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ ¿Ý¹»Ù ÙÇç³ïÇ å³Ñå³ÝáõÃÛ³Ý Ñ³Ù³ñ: 
Ø»ñ ÏáÕÙÇó Ï³ï³ñíáõÙ »Ý ÙÇç³ïÇ ¢ Ýñ³ Ï»ñ³μáõÛë»ñ Ñ³Ý¹Çë³óáÕ áñ¹³ÝËáïÇ 
áõ »Õ»·Ç å³ñμ»ñ³Ï³Ý áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñ: ²ñ·»É³í³ÛñÇ ýÉáñ³Ý μ³ÕÏ³ó³Í 
¿ 110 μ³ñÓñ³Ï³ñ· ³ÝáÃ³íáñ μáõë³ï»ë³ÏÝ»ñÇó, áñáÝù å³ïÏ³ÝáõÙ »Ý 82 ó»Õ»-
ñÇ ¢ 21 ÁÝï³ÝÇùÝ»ñÇ: ²ñ·»É³í³ÛñÇ Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³Ý ÷á÷áËáõÃÛ³Ý íñ³ 
³½¹áõÙ »Ý ÑáÕ»ñÇ ³Õ³½»ñÍÙ³Ý, ë»÷³Ï³Ý³ßÝáñÑÙ³Ý ¢ ³Ý³å³ï³óÙ³Ý ·áñÍ-
ÁÝÃ³óÝ»ñÁ:  

 
²ñ·»É³í³Ûñ ¨ Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛáõÝ ¨ Ñ³ÉáýÇï μáõë³Ï³ÝáõÃÛáõÝ ¨  

áñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ 
 
Приводятся результаты исследований современного состояния флоры и 

растительности заказника “Араратская кошениль”, который представляет со-
бой небольшую часть галофитной формации Араратской равнины. Галофит-
ные сообщества являются характерным компонентом растительности засолен-
ных почв Араратской равнины. В настоящее время они сохраняются лишь в 
виде отдельных фрагментов на территории заказника и имеют исключительно 
важное научное и практическое значение для сохранения биоразнообразия эн-
демического вида араратской кошенили. Нами выявлено, что  флора заказника 
представлена 110 видами высших сосудистых растений, относящихся к 82 ро-
дам и 21 семейству. Большое влияние на изменение биоразнообразия заказни-
ка имеют засоленные почвы, приватизация и опустынивание земель. 

 
Заказник – биоразнообразие – галофитное сообщество – араратская кошениль 

 
The results of the study of present status of “Vordan Karmir” state sanctuary’s 

flora are presented. The state sanctuary represents not large halophyit community 
which is characteristic of saline regions of Ararat Valley. Currently they are 
preserved within the boundaries of reservation in the form of small islands and have 
unique scientific and practical importance for the preservation of biodiversity and 
endemic insect of Ararat Valley. Regular studies of the above mentioned insect and 
its fodder crops Aeluropus littoralis and Phragmites communis are being 
undertaken. Flora of the reservation consists of 110 species of vascular plants, 
which belong to 82 genera and 21 families. The reservation’s biodiversity changes 
due to the processes of soil desalinization, privatization and desertification. 

 
State sanctuary – biodiversity –  halophyte community – margarodes hameli 
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Ð³Û³ëï³ÝÇ μÝáõÃÛ³Ý Ñ³ïáõÏ å³Ñå³ÝíáÕ ï³ñ³ÍùÝ»ñÇ (´Ðäî) Ñ³Ù³Ï³ñ·Á 

(³ñ·»ÉáóÝ»ñ, ³ñ·»É³í³Ûñ»ñ, ³½·³ÛÇÝ å³ñÏ»ñ ¢ μÝáõÃÛ³Ý Ñáõß³ñÓ³ÝÝ»ñ) 
Ó¢³íáñí»É ¿ 1958 Ã-ÇÝ: ²Û¹ ·áñÍÁÝÃ³óÝ ³é ³Ûëûñ ¿É ß³ñáõÝ³ÏíáõÙ ¿, ÇÝãÁ å³Û-
Ù³Ý³íáñí³Í »ñÏñÇ Ñ³½í³·Ûáõï áõ ³ñÅ»ù³íáñ μáõë³Ï³Ý ¢ Ï»Ý¹³Ý³Ï³Ý ï»-
ë³ÏÝ»ñÇ íï³Ý·í³Í ÉÇÝ»Éáí ¢ ¹ñ³Ýó å³Ñå³ÝáõÃÛ³Ý ³ÝÑñ³Å»ßïáõÃÛ³Ùμ:  

§àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ·»É³í³ÛñÁ ëï»ÕÍí»É ¿ ´Ðä ï³ñ³ÍùÝ»ñÇ ÁÝ¹Ñ³Ýáõñ Ñ³-
Ù³Ï³ñ·Ç Ó¢³íáñáõÙÇó ³í»ÉÇ áõß` 1987 Ã-ÇÝ, »ñμ ÐêêÐ Ï³é³í³ñáõÃÛ³Ý N61 áñáß-
Ù³Ùμ §²ñ³ñ³ïÛ³Ý ¹³ßïÇ ³Õáõï³ÛÇÝ ¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ·»ñÇ, ¹ñ³Ýó μáõë³Ï³Ý áõ 
Ï»Ý¹³Ý³Ï³Ý ³ßË³ñÑÇ ³ÙμáÕçáõÃÛ³Ý å³Ñå³ÝáõÃÛ³Ý áõ Ï³ÛáõÝ û·ï³·áñÍÙ³Ý 
³å³ÑáíÙ³Ý, Ù³ëÝ³íáñ³å»ë, ³ñÅ»ù³íáñ ÙÇç³ïÇ` ³ñ³ñ³ïÛ³Ý áñ¹³Ý Ï³ñÙÇñÇ 
(Porphyrophora hameli) áõ Ýñ³ ëÝÙ³Ý ûμÛ»Ïï Ñ³Ý¹Çë³óáÕ áñ¹³ÝËáïÇ (Aeluropus 
littoralis) å³Ñå³ÝáõÃÛ³Ý ¢ í»ñ³ñï³¹ñáõÃÛ³Ý ³å³ÑáíÙ³Ý¦ Ýå³ï³Ïáí ³-
é³ç³ñÏí»ó ÑÇÙÝ³¹ñ»É í»ñáÑÇßÛ³É ³ñ·»É³í³ÛñÁ: ²Ûë áñáßÙ³Ý Ñ³Ù³ñ ÑÇÙù ¿ñ 
Ñ³Ý¹Çë³ó»É ¹»é¢ë 1971Ã. ÐêêÐ Ï³é³í³ñáõÃÛ³Ý Ñ³ÝÓÝ³ñ³ñáõÃÛ³Ùμ ÐÐ ¶² Î»Ý¹³-
Ý³μ³ÝáõÃÛ³Ý ÇÝëïÇïáõïÇ Ý³Ë³Ó»éÝ³Í ³ñ³ñ³ïÛ³Ý áñ¹³Ý Ï³ñÙÇñÇ ·Çï³-
Ñ»ï³½áï³Ï³Ý áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñÁ: 

§àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ·»É³í³ÛñÁ ·ïÝíáõÙ ¿ ²ñÙ³íÇñÇ Ù³ñ½áõÙ, Ï³½Ùí³Í ¿ »ñ-
Ïáõ Ñ³ïí³ÍÝ»ñÇó ¢ ½μ³Õ»óÝáõÙ 219.85 Ñ³ ï³ñ³Íù: ØÇ Ñ³ïí³ÍÁ ·ïÝíáõÙ ¿ ²ñ³-
½³÷ (198.33 Ñ³), ÙÛáõëÁ` æñ³é³ï (21.52 Ñ³) ·ÛáõÕ³Ï³Ý Ñ³Ù³ÛÝùÝ»ñÇ í³ñã³Ï³Ý 
ï³ñ³ÍùÝ»ñáõÙ [2]:  

²ñ·»É³í³ÛñÇ ëï»ÕÍáõÙÇó Ñ»ïá, Ñ³ßíÇ ³éÝ»Éáí áñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ ÙÇç³ïÇ μ³-
ó³éÇÏ Ýß³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ, ÑÇÙÝ³Ï³Ý ³ßË³ï³ÝùÝ»ñÁ ï³ñíáõÙ ¿ñ ÙÇç³ïÇ ¢ áñ¹³Ý-
ËáïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñÙ³Ý áõ å³Ñå³ÝÙ³Ý áõÕÕáõÃÛ³Ùμ: ÆëÏ ÇÝã í»ñ³μ»ñáõÙ ¿ ³ñ-
·»É³í³ÛñÇ Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³ÝÁ, Ñ³ïÏ³å»ë μáõë³Ï³Ý μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³ÝÁ, 
³å³ å»ïù ¿ Ýß»É, áñ ¹»é¢ë ³ÙμáÕç³Ï³Ý å³ïÏ»ñ ãÏ³:  

Ø»ñ ³ßË³ï³ÝùÇ Ýå³ï³ÏÝ ¿ »Õ»É áõëáõÙÝ³ëÇñ»É §àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ·»É³-
í³ÛñÇ ýÉáñ³ÛÇ Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛáõÝÁ ¢ Ý»ñÏ³Û³óÝ»É ³ñ¹Ç íÇ×³ÏÁ: 

 
ÜÛáõÃ ¢ Ù»Ãá¹: ²ßË³ï³ÝùÇ Ñ³Ù³ñ ÝÛáõÃ »Ý Í³é³Û»É §àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ·»É³í³Û-

ñÇ ï³ñ³ÍùáõÙ 2007-2011 Ãí³Ï³ÝÝ»ñÇ ÁÝÃ³óùáõÙ Ï³ï³ñí³Í áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñÇ 
³ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ: Î»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³Ý áõëáõÙÝ³ëÇñáõÙÁ Ï³ï³ñí»É ¿ »ñÃáõÕ³ÛÇÝ ¢ ëï³-
óÇáÝ³ñ Ù»Ãá¹Ý»ñáí, áñáÝù ÑÝ³ñ³íáñáõÃÛáõÝ »Ý ïí»É Ñ»ï³½áïáõÃÛáõÝÝ»ñÁ Çñ³Ï³Ý³ó»É 
ï³ñí³ μáÉáñ »Õ³Ý³ÏÝ»ñÇÝ: àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ μáõÛë»ñÇ ï»ë³Ï³ÛÇÝ Ï³½ÙÁ, ý»ÝáÉá·Ç³Ý, 
Ï³ï³ñí»É »Ý »ñÏñ³μáõë³μ³Ý³Ï³Ý ÝÏ³ñ³·ñáõÃÛáõÝÝ»ñ: ´áõë³ï»ë³ÏÝ»ñÇ Ñ³ßí³éÙ³Ý 
Ñ³Ù³ñ Ï³½Ùí»É »Ý Ñ»ñμ³ñÇáõÙÝ»ñ: î»ë³Ï³ÛÇÝ Ï³½ÙÇ áñáßÙ³Ý Ñ³Ù³ñ û·ïí»É »Ýù Ñ³Ù³-
å³ï³ëË³Ý ·ñ³Ï³ÝáõÃÛáõÝÝ»ñÇó [4,5]: ¶Çï³ñß³íÝ»ñÇ Å³Ù³Ý³Ï Ñ³í³ùí³Í ÝÛáõÃ»ñÇ 
Ùß³ÏáõÙÁ Ï³ï³ñí»É ¿ ÐÐ ¶²² ´áõë³μ³ÝáõÃÛ³Ý ÇÝëïÇïáõïÇ μ³ñÓñ³Ï³ñ· μáõÛë»ñÇ Ï³ñ-
·³μ³ÝáõÃÛ³Ý ¢ ³ßË³ñÑ³·ñáõÃÛ³Ý μ³ÅÝáõÙ ¢ ºäÐ Ï»Ýë³μ³ÝáõÃÛ³Ý ý³ÏáõÉï»ïÇ μáõë³-
μ³ÝáõÃÛ³Ý ³ÙμÇáÝáõÙ, áñÇ Ñ³Ù³ñ Ñ³ÛïÝáõÙ »Ýù Ù»ñ ËáñÑÇÝ ßÝáñÑ³Ï³ÉáõÃÛáõÝÁ: 

 
²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñ ¢ ùÝÝ³ñÏáõÙ:  àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ ÙÇç³ïÁ ¢ áñ¹³ÝËáïÁ ³åñáõÙ 

»Ý ³Õáõï³ÛÇÝ ÑáÕ»ñÇ íñ³, ³ÛëÇÝùÝ ³ñ·»É³í³ÛñáõÙ Ó¢³íáñí³Í ¿ Ûáõñ³Ñ³ïáõÏ 
³Õáõï³ÛÇÝ ¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ·: ²Ûëï»Õ Ï³ñ»ÉÇ ¿ Ñ³Ý¹Çå»É ÑÇÙÝ³Ï³ÝáõÙ, ³ÛÝåÇëÇ 
μáõë³ï»ë³ÏÝ»ñÇ, áñáÝù Ï³ñáÕ »Ý ³åñ»É ÑáÕáõÙ ³ÕÇ μ³ñÓñ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛ³Ý 
(ÙÇÝã¢ 3%) å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙª ³Õ³Ñ³ëÏÇÏ (Halostachys), ³Õ³μáõÛë (Salicornia), ³Õ³-
Í³ÕÇÏ (Halanthium) ¢ ³ÛÉÝ) Ï³Ù ³ÛÝåÇëÇ ÙáÉ³Ëáï»ñÇ, áñáÝù ¿ÏáÉá·Ç³å»ë ß³ï 
×ÏáõÝ »Ý ¢ ³åñáõÙ »Ý ó³ÝÏ³ó³Í å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ, ³Û¹ ÃíáõÙ Ý³¢ ³ÕáõïÝ»ñáõÙ, 
(ûñÇÝ³Ï, Ã»ÉáõÏ ëåÇï³Ï (Chenopodium album), Ñáíí³Ù³Õ³Ë ëáíáñ³Ï³Ý (Capsella 
bursa pastoris), Ë³ïáõïÇÏ ëáíáñ³Ï³Ý (Taraxacum officinale): 

²ñ³ñ³ïÛ³Ý ¹³ßïáõÙ ·ÛáõÕ³ïÝï»ë³Ï³Ý Ùß³Ï³μáõÛë»ñÇ ³×»óÙ³Ý Ýå³ï³-
Ïáí 20-ñ¹ ¹³ñÇ 60-³Ï³Ý Ãí³Ï³ÝÝ»ñÇó ëÏëí»ó ³Õáõï³ÛÇÝ ÑáÕ»ñÇ ³Õ³½»ñÍÙ³Ý 
·áñÍÁÝÃ³óÁ: ²ñ¹ÛáõÝùáõÙ Ïñ×³ïí»ó ³Õ³ë»ñ μáõë³ï»ë³ÏÝ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ, ÷áËí»ó 
¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ·Ç Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛáõÝÁ ¢ Ùáï 70 ï»ë³Ï Ñ³ÉáýÇï μáõÛë»ñ 
ÏáñóñÇÝ Çñ»Ýó ó»ÝáïÇÏ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ [3]: àãÝã³óÙ³Ý ëå³éÝ³ÉÇùÇ »ÝÃ³Ï³ 
¹³ñÓ³Ý Ñ³½í³·Ûáõï μáõÛë»ñ` μáñ³Ï³Ãáõ÷ ßáμ»ñÇÝ (Nitraria schoberi), áñÁ å³Ñ-
å³ÝíáõÙ ¿ ÙÇ³ÛÝ ³ñ·»É³í³ÛñÇ ï³ñ³ÍùáõÙ, Ï³ñÙñ³Ý áõÃ³é»çÁ (Tamarix octandra), 
Ï³É³Ëáï Ï³ëåÇ³Ï³ÝÁ (Kalidium caspicum), ë³ñë³½³Ý ÏáÝ³Ó¢Á (Halocnemum 
strobilaceum), áñáÝù ÐÐ μáõÛë»ñÇ Î³ñÙÇñ ·ñùáõÙ ·ñ³Ýóí³Í »Ý áñå»ë íï³Ý·í³Í 
ï»ë³ÏÝ»ñ (Ï³Ù ³ÝÑ»ï³óÙ³Ý ß³ï μ³ñÓñ éÇëÏÇ ³éç¢ Ï³Ý·Ý³Í ï»ë³ÏÝ»ñ í³ÛñÇ 
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μÝáõÃÛ³Ý Ù»ç), ÇëÏ μÇÝ»ñóÇ³ ßáõñç³Ã¢Á (Bienertia cycloptera) Ñ³ÛïÝí»É ¿ ÏñÇïÇÏ³-
Ï³Ý íÇ×³ÏáõÙ (Ï³Ù ³ÝÑ»ï³óÙ³Ý ã³÷³½³Ýó μ³ñÓñ éÇëÏÇ ³éç¢ Ï³Ý·Ý³Í ï»-
ë³Ï ¿) [1]:  

20-ñ¹ ¹³ñÇ í»ñçáõÙ ÑáÕ»ñÇ ë»÷³Ï³Ý³ßÝáñÑáõÙÝ ¿É Çñ Ñ»ñÃÇÝ Ýå³ëï»ó 
Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³Ý ÷á÷áËÙ³ÝÁ` ÙÇ ÏáÕÙÇó μ»ñ»Éáí §àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ-
·»É³í³ÛñáõÙ ³é³ÝÓÝ³å»ë Ù»Í ³ñÅ»ù ãÝ»ñÏ³Û³óÝáÕ μáõë³ï»ë³ÏÝ»ñÇ ¢ ÙáÉ³-
Ëáï»ñÇ ï³ñ³ÍÙ³ÝÁ, ÙÛáõë ÏáÕÙÇó` Ñ³½í³·Ûáõï ï»ë³ÏÝ»ñÇ Ïñ×³ïÙ³ÝÁ: ÐáÕÇ 
ë»÷³Ï³Ý³ßÝáñÑáõÙÇó Ñ»ïá ³ñ·»É³í³ÛñÝ ³ÙμáÕçáíÇÝ ßñç³å³ïí»ó ë»÷³Ï³-
Ý³ßÝáñÑí³Í ·ÛáõÕ³ïÝï»ë³Ï³Ý ÑáÕ³ÏïáñÝ»ñáí ¢ μÝ³Ï³í³Ûñ»ñáí, áñï»ÕÇó 
ï³ñμ»ñ ÙáÉ³Ëáï»ñ ³Ý³ñ·»É Ã³÷³ÝóáõÙ »Ý ³ñ·»É³í³ÛñÇ ï³ñ³Íù: ²Û¹ μáõÛë»-
ñÇó »Ý áõÕï³÷áõßÁ (Alhagi pseudoalhagi), ·³ÕÓÁ (Cuscuta cesatiana), ¹³éÝ³ñÙ³ïÁ 
(Goebelia alopecuroides), »é³ÏáÕ³ë»ñÙÇÏÁ (Tripleurospermum inodorum), áñáÝù ³ñ¹»Ý 
Ï³½Ù»É »Ý ËÙμ³íáñáõÙÝ»ñ ¢ ³ëïÇ×³Ý³μ³ñ Ù»Í³óÝ»Éáí Çñ»Ýó ·ñ³í³Í ï³-
ñ³ÍùÝ»ñÁ` ¹áõñë »Ý ÙÕáõÙ áñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ ÙÇç³ïÇ ·áÛáõÃÛ³Ý å³ÛÙ³Ý Ñ³Ý¹Çë³-
óáÕ áñ¹³ÝËáïÇÝ ¢ »Õ»·ÇÝ (Phragmites australis):  

²ñ·»É³í³ÛñÇ Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³Ý ÷á÷áËáõÃÛ³Ý íñ³ ³½¹áõÙ ¿ Ý³¢ 
ÏÉÇÙ³ÛÇ ·Éáμ³É ÷á÷áËáõÃÛáõÝÁ ¢ ³Ý³å³ï³óáõÙÁ: î³ñ³ÍùÝ»ñÇ ³ñÇ¹³óáõÙÝ ³-
é³çÇÝ Ñ»ñÃÇÝ μÝáõÃ³·ñ³Ï³Ý ¿ ³Ý³å³ï³-ÏÇë³³Ý³å³ï³ÛÇÝ ÑáÕ»ñÇÝ, áñáÝó 
ÃíÇÝ ¿É å³ïÏ³ÝáõÙ »Ý ³ÕáõïÝ»ñÁ: ÎÉÇÙ³ÛÇ ·Éáμ³É ÷á÷áËáõÃÛ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùáõÙ, 
ÇÝãå»ë ¢ Ï³ÝË³ï»ëíáõÙ ¿ñ, ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ³Ý³å³ï³ÛÇÝ ï³ñ³ÍùÝ»ñÇ ÁÝ¹É³Û-
ÝáõÙ, áñÝ ¿É »ÝÃ³¹ñáõÙ ¿ Ñ³ÉáýÇï μáõë³Ï³ÝáõÃÛ³Ý  ù³Ý³Ï³Ï³Ý ³í»É³óáõÙ: ²Ûë 
·áñÍÁÝÃ³óÇ Å³Ù³Ý³Ï ³é³í»É³å»ë ÏïáõÅ»Ý Ñ³½í³·Ûáõï μáõÛë»ñÁ, áñáÝù ãáõ-
Ý»Ý³Éáí ¿ÏáÉá·³Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý Ñ³ïÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ×ÏáõÝáõÃÛáõÝ, ¹áõñë ÏÙÕí»Ý 
Ñ³Ù³Ï»óáõÃÛáõÝÇó:  

Ø»ñ ÏáÕÙÇó Ï³ï³ñí³Í áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñÁ óáõÛó ïí»óÇÝ, áñ, ãÝ³Û³Í 
Ïñ³Í ï³ñμ»ñ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇÝ, ³ñ·»É³í³ÛñÇ ï³ñ³ÍùáõÙ ß³ñáõÝ³ÏáõÙ »Ý 
·»ñ³ÏßéáÕ ¹Çñù ·ñ³í»É ³Õ³ë»ñ μáõë³ï»ë³ÏÝ»ñÁ` ûß³ÝÝ»ñÁ (ßáé³ÝÝ»ñ), ëáõí»¹ 
μ³ñÓñÁ (Suaeda altissima), ½»Û¹ÉÇóÇ³ Í³ÕÏ³í»ïÁ (Seidlitzia florida), ù³ýáõñ³ËáïÁ 
(Camphorûsma lessingii), Ñ³ÉÇÙÇáÝ» ·áñïÝáõÏ³íáñÁ (Halimione verrucifera) ¢ áñ¹³ÝËá-
ïÁ:  

Ü³ËÝ³Ï³Ý í»ñÉáõÍáõÃÛ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùáõÙ å³ñ½ ¹³ñÓ³í, áñ ³ñ·»É³í³ÛñáõÙ 
Ù»ñ ÏáÕÙÇó ³ñÓ³Ý³·ñí³Í ýÉáñ³Ý μ³ÕÏ³ó³Í ¿ 110 μáõë³ï»ë³ÏÝ»ñÇó, áñáÝù 
å³ïÏ³ÝáõÙ »Ý 82 ó»Õ»ñÇ ¢ 21 ÁÝï³ÝÇùÝ»ñÇ (³Õ.1): 

î»ë³ÏÝ»ñáí ³Ù»Ý³Ñ³ñáõëïÁ Ã»ÉáõÏ³½·ÇÝ»ñÇ (Chenopodiaceae) ÁÝï³ÝÇùÝ 
¿, áñÁ Ý»ñÏ³Û³óí³Í ¿ 27 ï»ë³Ïáí, 15 ó»Õáí: ²Ù»Ý³Ù»Í ó»ÕÁ ÝáõÛÝå»ë å³ïÏ³-
ÝáõÙ ¿ ³Ûë ÁÝï³ÝÇùÇÝ. ûß³Ý` 6 ï»ë³Ïáí (Salsola ericoides, S. dendroides, S. nitraria, S. 
soda, S. macera, S.  glauca): ÀÝï³ÝÇùÇ ÙÛáõë ó»Õ»ñÁ Ý»ñÏ³Û³ÝáõÙ »Ý.  ëí»¹³Ý` 4 (Sua-
eda altissima, S. confuse, S. heterophylla, S. acuminata), ÙáËñ³Ã»ÉáõÏÁ (Atriplex verrucifera, 
A. leucoclada subsp. turcomanica, A. tatarica) ¢ å»ïñáëÇÙáÝÇ³Ý (Petrosimonia brachiata,   
P. glaucescens, P. glauca)` 3-³Ï³Ý ï»ë³ÏÝ»ñáí: 

î»ë³ÏÝ»ñÇ ù³Ý³Ïáí »ñÏñáñ¹ ï»ÕáõÙ »Ý ·ïÝíáõÙ ³ëïÕ³Í³ÕÏ³½·ÇÝ»ñÁ 
(Asteraceae)` 18 ï»ë³Ï, áñáÝù ¿É Ý»ñÏ³Û³ÝáõÙ »Ý 16 ó»Õáí (Achillea, Acroptilon, Arcti-
um, Anthemis, Artemisia, Carduus, Centaurea, Cirsium, Cichorium, Crepis, Lactuca, Sonchus, Ta-
raxacum, Tripleurospermum, Xanthium, Podospermum): 

²ÛÝáõÑ»ï¢ ·³ÉÇë ¿ Ï³Õ³Ùμ³½·ÇÝ»ñÇ (Brassicaceae) ÁÝï³ÝÇùÁ` 17 ï»ë³Ï, 
11 ó»Õ, áñÇó ÙÇ³ÛÝ ¹³ßï³Ïáï»ÙÁ Ñ³Ý¹»ë ¿ ·³ÉÇë 5 ï»ë³Ïáí (Lepidium ruderale,  
L. vesicarium, L. perfoliatum, L. crassifolium, L. latifolium):  

¸³ßï³íÉáõÏ³½·ÇÝ»ñÁ (Poaceae) ãáññáñ¹ ï»ÕáõÙ »Ý 11 ï»ë³Ïáí ¢ 9 ó»Õáí:  
ºñÏáõ Ý»ñÏ³Û³óáõóÇãÝ»ñÁ` áñ¹³ÝËáïÁ ¢ »Õ»·Á Çñ»Ýó ïÝï»ë³Ï³Ý Ýß³Ý³-
ÏáõÃÛ³Ùμ ³Ù»Ý³³ñÅ»ù³íáñÝ »Ý ³ñ·»É³í³ÛñáõÙ: ÐÇÝ·»ñáñ¹ ï»ÕáõÙ μ³ÏÉ³½·Ç-
Ý»ñÇ (Fabaceae) ÁÝï³ÝÇùÝ ¿` 7 ï»ë³Ï, 6 ó»Õ: 

ØÛáõë` Ý»Ëáõñ³½·ÇÝ»ñ (Apiaceae), ·³ÕïñÇÏ³½·ÇÝ»ñ (Boraginaceae), Çß³Ï³-
ÃÝáõÏ³½·ÇÝ»ñ (Euphorbiaceae), ËáõÉ»ÕÇÝç³½·ÇÝ»ñ (Lamiaceae), ×ñ³·³Ëáï³½·Ç-
Ý»ñ (Orobanchaceae), Ù³ïÇï»Õ³½·ÇÝ»ñ (Polygonaceae), (Tamaricaceae) ÁÝï³ÝÇùÝ»ñÁ 
Ý»ñÏ³Û³ÝáõÙ »Ý 2, 3 Ï³Ù 4 ï»ë³ÏÝ»ñáí: 
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«àð¸²Ü Î²ðØÆð» ²ð¶ºÈ²ì²ÚðÆ ²ð¸Æ ìÆÖ²ÎÀ 

 
²ÕÛáõë³Ï 1. «àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ» ³ñ·»É³í³ÛñÇ ýÉáñ³ÛÇ ï³ùëáÝáÙÇ³Ï³Ý Ï³½ÙÁ 

 
APIACEAE 
1.Astrodaucus orientalis  
   (L.) Drude 
2.Conium maculatum L. 
3.Falcaria vulgaris Bernh. 
 
ASTERACEAE 
4.Achillea millefolium  L. 
5.Acroptilon repens (L.) DC. 
6.Arctium palladinii   
   (Marc.) Grossh. 
7.Artemisia fragrans Willd. 
8.Anthemis cotula L. 
9.Carduus nutans  L. 
10.Centaurea solstitialis L. 
11.Centaurea iberica Trev. 
12.Cirsium arvense (L.)  
      Scop. 
13.Cirsium incanum  
     (S.G.Gmel.) Iljin 
14.Cichorium intybus L. 
15.Crepis sancta (L.)  
     Babc. 
16.Lactuca serriola Torn. 
17.Podospermum laciniatum 
     (L.) DC. 
18.Sonchus asper (L.) Hill 
19.Taraxacum officinale  
      Wigg. 
20.Tripleurospermum 
     inodorum (L.) Sch. Bip. 
21.Xanthium italicum 
     Moretti 
 
BRASSICACEAE 
22.Alyssum desertorum 
     Stapf 
23.Arabidopsis pumila 
     (Steph.) N. Busch 
24.Barbarea minor C. Koch 
25.Bunias orientalis L. 
26.Capsella bursa- pastoris 
     (L.) Medik. 
27.Descurainia sophia (L.) 
     Webb. ex Prantl 
28.Erysimum sisymbrioides 
     C.A.Mey 
29.Hymenolobus procumbens 
     (L.) Fourr. 
30.Lepidium ruderale L. 
31.Lepidium vesicarium L. 
32.Lepidium perfoliatum L. 
33.Lepidium crassifolium  
     Waldst. et Kit. 
34.Lepidium  latifolium L. 
35.Meniocus linifolius  
     (Steph.) DC. 
36.Sisymbrium altissimum L. 
37.Sisymbrium loeselii L. 
38.Sisymbrium irio (L.) Fourr. 
 
BORAGINACEAE 
39.Arnebia decumbens  
     (Vent.)  Coss. et Kral.  
40.Lappula sessiliflora 
     (Boiss.) Guerke 
41.Myosotis micrantha Pall.  
     ex Lehm. 
 
CHENOPODIACEAE 
42.Atriplex verrucifera Bieb. 
43.Atriplex  leucoclada Boiss. 
    subsp.  turcomanica (Moq.) 
    Aellen 
44.Atriplex  tatarica  L. 

45.Bassia hyssopifolia (Pall.)  
     O.Kuntze 
46.Bienertia cycloptera Bunge 
47.Camphorosma lessingii Litv. 
48.Chenopodium chenopodioides  
     (L.) Aellen 
49.Climacoptera crassa (Bieb.) 
     Botsch. 
50.Halanthium rarifolium C.Koch 
51.Halostachys caspica (Bieb.)  
     C. A.Mey 
52.Halocnemum strobilaceum  
      (Pall.) Bieb.  
53.Kalidium caspicum (L.)  
     Ung.-Sternb. 
54.Petrosimonia brachiata 
     (Pall.) Bunge 
55.Petrosimonia  glaucescens 
     (Bunde) Iljin 
56.Petrosimonia glauca (Pall.) 
     Bunge 
57.Polycnemum arvense L. 
58.Suaeda altissima (L.) Pall. 
59.Suaeda  confuse Iljin 
60.Suaeda  heterophylla (Kar. et  
     Kir.) Bunge 
61.Suaeda acuminate 
     (C.A.Mey.) Moq.  
62.Salsola ericoides Bieb. 
63.Salsola dendroides Pall. 
64.Salsola  nitraria Pall. 
65.Salsola  soda L. 
66.Salsola  macera Litv. 
67.Salsola  glauca Bieb. 
68.Salicornia europa ea L. 
 
CONVOLVULACEAE 
69.Convolvulus arvensis L. 
 
CUSCUTACEAE  
70.Cuscuta cesatiana Bertol. 
 
EUPHORBIACEAE 
71.Euphorbia boissierana 
     (Woronow) Prokh. 
72.Euphorbia sequierana Neck. 
73.Eophorbia virgata Waldst. et Kit. 
 
FABACEAE 

. 74.Alhagi pseudoalhagi (Bieb.) 

.      Desv. 

. 75.Goebelia alopecuroides (L.)  

.      Bunge 

. 76.Lotus caucasicus Kuprian. Ex 

.      Juz 

. 77.Melilotus officinalis Desr. 

. 78.Medicago lupulina L. 

. 79.Trifolium arvense L. 

. 80.Trifolium repens L.  
LAMIACEAE 

. 81.Leonurus cardiaca L. 

. 82.Mentha longifolia (L.) L. 

. 83.Stachys atherocalyx C.Koch. 

. 84.Lamium amplexicaule L.  

NITRARIACEAE 
. 85.Nitraria schoberi L. 

 
OROBANCHACEAE 

. 86.Orobanche sp. 

. 87.Cistanche salsa (C.A.Mey.)  

.      G. Beck 
 
PAPAVERACEAE 

. 88.Papaver arenarium Bieb. 
 
PLANTAGINACEAE 

 89.Plantago lanceolata L.  
 
POLYGONACEAE 

. 90.Polygonum aviculare L. 

. 91.Rumex acetosa L. 

. 92.Rumex dentatus L. subs. 

.      halacsyi (Rech.) fil. 

. 93.Rumex crispus L. 
 
POACEAE 

. 94.Aelouropus littoralis 
     (Gouan) Parl. 

. 95.Aelouropus pungens 
     (M.Bieb.) C.Koch 

. 96.Alopecurus armenus 

.      (C. Koch) Grossh.  

. 97.Anisantha tectorum (L.)  

.      Nevski 

. 98.Apera intermedia Hack.  

. 99.Bromus japonicus Thunb. 

. 100.Eremopyrum triticeum  

.       (Gaertn.) Nevski 

. 101.Phragmites australis  

.       (Cav.) Trin. ex Steud. 

. 102.Poa bulbosa L. 

. 103.Puccinellia gigantean 

.        (Grossh.) Grossh. 

. 104.Puccinellia grossheimiana 

.       V. Krecz. 
 
RUBIACEAE 

. 105.Galium aparine L. 
 
TAMARICACEAE 

. 106.Tamarix ramosissima 
 Ledeb. 

. 107.Tamarix octandra Bunge 
 
THYMELAEACEAE 

. 108.Thymelaea passeriana   

.        (L.) Goss. et Germ. 
 
TYPHACEAE 

. 109.Typha angustifolia L. 
 
ZYGOPHYLLACEAE 
110.Tribulus terrestris L. 

 



 98

².È. ØÎðîâÚ²Ü, ì.º. àêÎ²ÜÚ²Ü, ì.È. ´²¸²ÈÚ²Ü 
 
Ø»Ï³Ï³Ý ó»Õáí ¢ ï»ë³Ïáí å³ï³ïáõÏ³½·ÇÝ»ñ (Convolvulaceae), ·³ÕÓ³½-

·ÇÝ»ñ (Cuscutaceae), μáñ³Ï³Ãáõ÷³½·ÇÝ»ñ (Nitrariaceae), Ï³Ï³ã³½·ÇÝ»ñ (Papave-
raceae), çÕ³Ëáï³½·ÇÝ»ñ (Plantaginaceae), ïáñáÝ³½·ÇÝ»ñ (Rubiaceae), Ï»ñáÝ³½·Ç-
Ý»ñ (Typhaceae), ·á×Ù³Ï³½·ÇÝ»ñ (Thymelaeaceae), ½áõ·³ï»ñ¢³½·ÇÝ»ñ (Zygophylla-
ceae) ÁÝï³ÝÇùÝ»ñÝ »Ý:  

²ÛëåÇëáí, §àñ¹³Ý Ï³ñÙÇñ¦ ³ñ·»É³í³ÛñÁ Ý»ñÏ³Û³ÝáõÙ ¿ Ñ³ñáõëï μáõë³-
Ï³Ý Ï»Ýë³μ³½Ù³½³ÝáõÃÛ³Ùμ: ²ñ·»É³í³ÛñÇ μáõë³Ï³Ý Ï³½ÙáõÙ Ï³Ý Ï»ñ³μáõÛ-
ë»ñ, áõï»ÉÇ, Ý»ñÏ³ïáõ, ¹»Õ³ïáõ ¢ ïÝï»ë³Ï³Ý ³ÛÉ ³ñÅ»ù áõÝ»óáÕ μáõë³ï»ë³Ï-
Ý»ñ,  áñáÝù μáÉáñÝ ¿É ËÇëï å³Ñå³ÝÙ³Ý Ï³ñÇù áõÝ»Ý:    

 
¶ð²Î²ÜàôÂÚàôÜ 

 
1. Ð³Û³ëï³ÝÇ Ð³Ýñ³å»ïáõÃÛ³Ý μáõÛë»ñÇ Î³ñÙÇñ ·Çñù  (μ³ñÓñ³Ï³ñ· μáõÛë»ñ ¢ ëÝÏ»ñ): 

ºñÏñáñ¹ Ññ³ï³ñ³ÏáõÃÛáõÝ, ºñ¢³Ý,  ÐÐ μÝ³å³Ñå³ÝáõÃÛ³Ý Ý³Ë³ñ³ñáõÃÛáõÝ,  2010:  
2. ê³ñ·ëÛ³Ý ¶.ä., àëÏ³ÝÛ³Ý ì.º., ØÏñïãÛ³Ý ².È.   ²·ñá·ÇïáõÃÛáõÝ, 9-10, ºñ¢³Ý, ¿ç 466-469, 2009: 
3. Барсегян А.М., Барсегян Н.А., Мкртчян А.Л. Вопросы современной ботаники и миколо-

гии (Сб. статей, посвящ. 75-летию каф. ботаники ЕГУ), Ереван, с. 57-59, 1999. 
4. Тахтаджян А.Л., Федоров А.Н.   Флора Еревана. Л.,  “Наука”, 1972. 
5. Флора Армении.  1-11,  Ереван, 1954-2010. 

 
êï³óí»É ¿  29.12.2011 
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ГЕНЫ ГИБРИДНОЙ ДЕПРЕССИВНОСТИ У ЭНДЕМИЧНЫХ И 
СЕЛЕКЦИОННЫХ СОРТОВ ПШЕНИЦ АРМЕНИИ 

 
Р.Р. САДОЯН 

 
Научный центр земледелия, 

 ruzannasad@mail.ru 
 
Виды и сорта пшениц, произрастающих на территории Армении, отличаются 

высокой концентрацией генов гибридной депрессивности различных типов. Выяв-
лены особенности их видовой, биотипической и географической локализации. Гены 
гибридной депрессивности обнаружены у всех изученных армянских видов пше-
ниц, за исключением дикорастущего вида Triticum araraticum. 

 
Армения – пшеница – ген - аллель – гибридная депрессивность – комплементация 

 
Ð³Û³ëï³ÝÇ ï³ñ³ÍùáõÙ ³×áÕ óáñ»ÝÝ»ñÇ ï»ë³ÏÝ»ñÁ ¢ ëáñï»ñÁ ³ãùÇ »Ý 

ÁÝÏÝáõÙ ÑÇμñÇ¹³ÛÇÝ ×Ýßí³ÍáõÃÛ³Ý ï³ñμ»ñ ï»ë³ÏÇ ·»Ý»ñÇ μ³ñÓñ å³ñáõÝ³Ïáõ-
ÃÛ³Ùμ: ´³ó³Ñ³Ûïí»É »Ý ³Û¹ ·»Ý»ñÇ ³ßË³ñÑ³·ñ³Ï³Ý, Ï»Ýë³Ó¢³ÛÇÝ ¢ ï»ë³-
Ï³ÛÇÝ ï»Õ³Ï³ÛÙ³Ý ³é³ÝÓÝ³Ñ³ïÏáõÃÛáõÝÝ»ñÁ: ÐÇμñÇ¹³ÛÇÝ ×Ýßí³ÍáõÃÛ³Ý ·»Ý»-
ñÁ Ñ³ÛïÝ³μ»ñí»É »Ý Ñ³ÛÏ³Ï³Ý óáñ»ÝÝ»ñÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í μáÉáñ ï»ë³ÏÝ»ñÇ 
Ùáï μ³ó³éáõÃÛ³Ùμ Triticum araraticum í³ÛñÇ ï»ë³ÏÇ: 

 
Ð³Û³ëï³Ý ¨ óáñ»Ý  ¨ ³É»É ¨ ÑÇμñÇ¹³ÛÇÝ ×Ýßí³ÍáõÃÛáõÝ  ¨ ÏáÙåÉ»Ù»Ýï³óÇ³ 

 
Species and varieties of wheat grown in the territory of Armenia are characterized 

by high concentration of genes of different types of hybrid depression.  Features of their 
specific, biotypical and geographical localization are revealed. Genes of hybrid depression 
are found in all studied Armenian species of wheat, except of wild-growing Triticum 
araraticum. 

 
Armenia – wheat - gene – allele – hybrid depression – complementation 

 
Стародавние сорта пшениц, произрастающих на территории Армении,  хоро-

шо приспособлены к ее сложным и разнообразным почвенно-климатическим усло-
виям. Они являются естественными донорами таких важных хозяйственно-ценных 
признаков, как невосприимчивость к болезням, высокобелковость, засухоустойчи-
вость, и представляют ценный исходный материал для селекции. 

До первой половины XX века основным методом селекции пшеницы являл-
ся отбор из местных популяционных сортов. Этим методом были выделены и 
районированы сорта Армянка, Арташати 42, Ленинакани 3, Норкондик и другие. 

В селекции пшениц особенно продуктивны гибриды, полученные методом 
отдаленной эколого-географической гибридизации с использованием местных сор-
тов, более устойчивых к различным неблагоприятным факторам. В дальнейшем по 
этому принципу были получены многочисленные высокоурожайные сорта. Однако  
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выяснилось, что многие из них отягощены различными генами гибридной де-
прессивности, наличие которых при отдаленной, межвидовой и межродовой гиб-
ридизации приводит к неизбежному появлению депрессивных гибридов различ-
ных типов. Проблему гибридной депрессивности в конце XIX века выдвигали се-
лекционеры в связи с частым появлением в селекционных посевах летальных или 
депрессивных гибридных растений различных типов. Установлено, что это явле-
ние контролируется разными генетическими системами, имеющими комплемен-
тарный характер  [4, 5, 15, 16]. При этом степень депрессии обусловливается мно-
жественностью аллелей генов депрессивности, взаимодействие которых может 
привести к глубоким изменениям гибридных организмов [1, 9, 10, 11]. Гены гиб-
ридной депрессивности, широко распространенные почти у всех современных ви-
дов пшеницы, обнаружены также у диплоидных видов и Aegilops [8, 9]. С этой точ-
ки зрения особый интерес представляет дикорастущий вид T.araraticum (AbG), у 
которого доминантные гены гибридной депрессивности всех четырех типов не об-
наружены. Это обстоятельство повышает перспективность использования вида 
T.araraticum в селекционных программах  [10, 12]. 

Эволюционное расселение пшениц от центров происхождения по всем кон-
тинентам, зарождение доминантных комплементарных мутаций, приводящих к 
гибридной депрессии, и их дивергенция привели к концентрации этих мутаций по 
видам, образу жизни и эколого-географическим зонам. Их исследование становит-
ся особо актуальным при использовании в селекции методов отдаленной эколого-
географической, межвидовой и межродовой гибридизации. 

В связи с этим изучалась коллекция армянских популяционных и селекцион-
ных сортов пшениц по различным типам гибридной депрессивности (гибридный 
некроз, гибридный красный и белокрапчатый хлорозы, гибридная карликовость). 

 
Материал и методика. Коллекция местных сортов пшениц получена из Научного 

центра земледелия и защиты растений РА. Гибриды F1получены методом искусственного 
опыления. Для выявления генов гибридной депрессивности каждого типа были использова-
ны соответствующие сильные тестеры. Уровень депрессии определяли по срокам наступле-
ния фенокритической фазы, а  такжe летальной эффективной. 

 
Результаты и обсуждение. Изучением местных сортов пшениц по различ-

ным генам гибридной депрессивности выявлены особенности их видовой, биоти-
пической и географической локализации. Результаты наших исследований и обоб-
щенные литературные данные о распространенности генов гибридной депрессив-
ности в армянских пшеницах представлены в табл. 1. 

Выяснилось, что армянские пшеницы отягощены различными генами гиб-
ридной депрессивности (65,1%). Местные популяционные сорта мягкой пшеницы 
и селекционные раннего периода, которые в основном получены методом индиви-
дуального отбора из армянских популяционных сортов, являются преимуществен-
но носителями гена Ne1 гибридного некроза. Другим видам, произрастающим в 
Армении (T.compactum, T.vavilovii, T.dicoccum, T.durum, T.persicum), также свойст-
венно присутствие гена Ne1. Ген Ne2 встречается значительно реже и только у се-
лекционных сортов вида T.aestivum, полученных методом гибридизации с исполь-
зованием интродуцированных сортов, часть которых является носителем доми-
нантного гена Ne2. У 40,3% изученных образцов доминантные гены гибридного 
некроза отсутствуют. 

Известно, что существует связь между образом жизни и распределением ге-
нов гибридного некроза. Яровые сорта в основном являются носителями гена Ne1, 
а ген Ne2 характерен для озимых сортов [8,13]. 
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Таблица 1. Гены  гибридной  депрессивности  в  пшеницах  Армении 
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Г Е К С А П Л О И Д Ы    
T.aestivum 66 7 47 4 - 7 1 7 - 3 4 - 119 1    
T.compactum 3   1 - 1 1  -  11 - 3     
T.spelta     -    -  4 -      
T.vavilovii 1    -    -  2 - 1     

% 56,5 5,6 37,9 22,7 - 36,4 9,1 31,8 - 12,5 87,5 - 99,2 0,8    
Т Е Т Р А П Л О И Д Ы    

T.ararаticum   7     7 -  7   7    
T.dicoccum 1 - 3 - -   1 -  1   1    
T.durum 4 -  - -  1  -  2       
T.persicum 4 - 1 - - 2  3 -  4   4    

% 45,0 - 55,0 - - 14,3 7,1 78,6 -  100   100    
Д И П Л О И Д Ы    

T.urartu            1      
Всего по  
генам 

79 7 58 5 - 10 3 18 - 3 35 1 123 13
355 

231 124 

% 54,8 4,9 40,3 13,9 - 27,8 8,3 50 - 7,9 92,1 0,7 89,8 9,5 65,1 34,9 

 
От общей закономерности локализации генов некроза в связи с образом 

жизни исключение составляют армянские озимые пшеницы, в подавляющем боль-
шинстве обладающие геном Ne1. Они характеризуются также накоплением слабых 
(w) и умеренных (m) аллелей генов некроза.  

Изучение генов гибридного красного хлороза (Ch1r, Ch2r) у пшениц Армении 
показало, что в отличие от индийских, сирийских и палестинских тетраплоидных 
пшениц, несущих ген Ch1r (2А хромосома), местные тетраплоиды (T.araraticum, 
T.dicoccum, T.durum, T.persicum) не обладают этим геном. Источником гена Ch1r   в 
Армении является только T.urartu (2n-14), предок которого считается вероятным 
донором первого генома (геном А) современных культурных тетраплоидных и 
гексаплоидных пшениц [2, 5, 6, 13, 17].  

Исследователями ботанической экспедиции университета Киото (Япония) в 
Армении было собрано и изучено 84 образца местных пшениц вида T.aestivum по 
генам гибридного некроза и красного хлороза. Согласно данным японских ученых, 
из изученных по некрозу 74 образцов 60,8% являются носителями гена Ne1, а из 
изученных 84 образцов 98,8% оказались носителями доминантного гена Ch2r. В 
изученной коллекции пшениц гены Ne2 и Ch1r ими не обнаружены [16].  

Гибридный белокрапчатый хлороз, обнаруженный в Армении, является наиболее 
слабым типом гибридной депрессии. Он детерминируется тремя доминантными генами, 
из которых сочетание Ch1ws–Ch3ws пока выявлено только у одного китайского сорта вида 
T.aestivum (v.graecum). Комплементарный к генам Ch1ws–Ch3ws ген Ch2ws обнаружен у об-
разцов видов T.aestivum, T.macha, T.durum и T.turgidum [2, 4].  

В Армении среди гексаплоидных пшениц носителем гена Ch2ws является вид 
T.aestivum – 12,5%. У других изученных гексаплоидных (T.compactum, T.spelta, T.vavilo vii)  
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и тетраплоидных (T.ararticum, T.dicoccum, T.durum, T.persicum) видов пшениц этот ген 
пока не выявлен. Исследованиями подтвержден факт видовой лимитированности гена 
Ch2ws в роде Triticum. У армянских пшениц бесфакторные сорта по белокрапчатому хло-
розу составляют 92,1% [2, 10]. 
 В отличие от других типов гибридной депрессии, которые характеризуются де-
генерацией хлорофилльного аппарата и нарушением подвижного баланса, при гибрид- 
ной карликовости наблюдается интенсивный синтез и большое накопление неактив-
ных молекул хлорофилла, что не обеспечивает нормального ходa онтогенеза [9]. Это яв-
ление детерминируется генами D1, D2, D3. Изучение местных образцов пшениц показа-
ло, что сочетание генов D1-D3 и ген D3 в Армении не выявлены, а ген D1 встречается у 
22,7% изученных образцов гексаплоидных пшениц (T.aestivum, T.compactum); ген               
D2  встречается чаще, как в популяционных, так и в селекционных сортах различных ви-
дов. Сочетание генов D2-D3 обнаружено у видов T.aestivum, T.compactum и T.durum. Сор-
та, свободные от доминантных генов гибридной карликовости, составляют 50% (табл. 1). 

На основе проведенных исследований, можно утверждать, что в пшеницах Арме-
нии некоторые доминантные гены гибридной депрессивности отсутствуют (D1-D3, D3, 
Ch1ws-Ch3ws), а редкий ген гибридного красного хлороза Ch1r представлен на диплоидном 
уровне (T.urartu). На тетраплоидном и гексаплоидном уровнях этот ген в пшеницах Ар-
мении не обнаружен. В армянских гексаплоидных пшеницах, как и в пшеницах других 
регионов мира, частота встречаемости гена Ch2r высокая (99%).  

Озимые гексаплоидные сорта, произрастающие на территории Армении, характе-
ризуются наличием гена Ne1 (56,5%) гибридного некроза со слабыми и умеренными ал-   
лелями. Ген Ne2 встречается меньше (5,6%) и только у селекционных сортов гибридного 
происхождения. Из генов гибридной карликовости в местных пшеницах наиболее расп-
ространен ген D2 (27,8%), а Ch2ws белокрапчатого хлороза имеет небольшое распростра-
нение (7,9%) и обнаружен пока только у вида T.aestivum. Местные образцы дикорасту-
щего вида T.ararаticum свободны от доминантных генов гибридной депрессивности всех 
типов. 
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2003-2006 ÃÃ. áõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ çñ³ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ çñ³ùÇ-
ÙÇ³Ï³Ý áñáß óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ ¹ÇÝ³ÙÇÏ³Ý: ¶»ïÇ ³ÏáõÝùÇó ÙÇÝã¢ §²»ñ³óÇ³¦ ¹Ç-
ï³Ï»ï  N [NH4

+], N[NO2
-], N[NO3

-], PO4
3-, ÂÎä5 ¢ äú-Ç óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ ·ïÝí»É »Ý 

·»ï»ñÇ çñ»ñÇ Ñ³Ù³ñ ÁÝ¹áõÝí³Í ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ³ñÅ»ùÝ»ñÇ ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ, ÇëÏ 
§²»ñ³óÇ³ÛÇó¦ ÙÇÝã¢ Ðáíï³ß»Ý ·ÛáõÕ Ýßí³Í óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ ³ñÅ»ùÝ»ñÁ ·»-
ñ³½³Ýó»É »Ý ¹ñ³Ýó ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÁ: 

 
Ðñ³½¹³Ý ·»ï – çñ³ùÇÙÇ³Ï³Ý óáõó³ÝÇßÝ»ñ – ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ 

 ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñ 
 

В 2003-2006 гг. былa исследованa динамика некоторых гидрофизических 
и гидрохимических показателей реки Раздан. С истока реки до станции “Аэра-
ция” величины значения N [NH4

+], N[NO2
-], N[NO3

-], PO4
3-, БПК5  и ПО были в 

допустимых пределах, принятых для речных вод, а от ст. “Аэрации” до c. Ов-
ташен значения указанных показателей превышали предельно допустимые ве-
личины.    

 
Река Раздан – гидрохимческие  показатели – 

 предельно допустимые концентрации 
 

Some hydrophysical and hydrochemical conditions of the River Hrazdan were in-
vestigated in the period of  2003 – 2006. From the river mouth to the  observation point 
of  “Aeracia” the MPC-es as N[NH4

+], N[NO2
-], N[NO3

-], PO4
3-, BOD5 and PO are not 

exceeded, but in the territory from “Aeracia” to Hovtashen the same MPC-es have been 
exceeded.  

 
River Hrazdan – hydrochemical conditions – limit permissible concentration 

 
¾ÏáÉá·³³ßË³ñÑ³·ñ³Ï³Ý ï³ñμ»ñ ï»Õ³μ³ßËáõÙ, Í³·áõÙ, ëÝÝ¹³ÛÇÝ Ù³-

Ï³ñ¹³Ï ¢ Ï³éáõóí³Íù áõÝ»óáÕ ·»ï»ñÇ, É×»ñÇ ¢ çñ³Ùμ³ñÝ»ñÇ ¿íïñáý³óÙ³Ý 
Ù»Ë³ÝÇ½ÙÝ»ñÇ í»ñÉáõÍáõÃÛáõÝÁ óáõÛó ¿ ï³ÉÇë, áñ Ýßí³Í åñáó»ëÝ»ñÇ ËÃ³ÝÙ³Ý 
ÑÇÙÝ³Ï³Ý å³ï×³éÝ»ñÇó  Ù»ÏÁ §Î»Ýë³ÍÇÝ ï³ññ»ñ ¢ îñáý³ÛÝáõÃÛ³Ý Ù³Ï³ñ-
¹³Ï¦ ÷áËÑ³ñ³μ»ñáõÃÛáõÝÝ»ñÇ Ë³ËïáõÙÝ ¿:  

Ðñ³½¹³ÝÁ ê¢³Ý³ É×Çó ëÏÇ½μ ³éÝáÕ ÙÇ³Ï ·»ïÝ ¿, áñÁ ÑáëáõÙ ¿ ÐÐ ãáñë 
(¶»Õ³ñùáõÝÇù, Îáï³Ûù, ºñ¢³Ý, ²ñ³ñ³ï) í³ñã³Ï³Ý ï³ñ³ÍùÝ»ñáí ¢ ÍáíÇ Ù³-
Ï³ñ¹³ÏÇó 850 Ù μ³ñÓñáõÃÛ³Ý íñ³ Ã³÷íáõÙ ¿ ²ñ³ùë ·»ïÁ: Ðñ³½¹³Ý ·»ïÝ áõÝÇ 
141 ÏÙ »ñÏ³ñáõÃÛáõÝ, çñÑ³í³ù ³í³½³ÝÇ Ù³Ï»ñ»ëÁ ³é³Ýó ê¢³Ý³ É×Ç Ï³½ÙáõÙ 
¿ 2560 ÏÙ2: ¶»ïÇ ÙÇçÇÝ ï³ñ»Ï³Ý ÑáëùÁ Ï³½ÙáõÙ ¿ 733 ÙÉÝ Ù3, ÙÇçÇÝ ï³ñ»Ï³Ý 
Í³ËëÁ` 14 Ù3/í: ¶»ïÇ ÙÇçÇÝ É³ÛÝáõÃÛáõÝÁ 10¨20 Ù ¿ [2]: Ðñ³½¹³Ý ·»ïÝ áõÝÇ Ï³-
ñ¢áñ çñ³¿Ý»ñ·»ïÇÏ, áéá·Ù³Ý ¢ é»Ïñ»³óÇáÝ Ýß³Ý³ÏáõÃÛáõÝ, ÇÝãáí μ³ó³ïñíáõÙ 
¿ ·»ïÇ çñ³¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ËÇëï ³ÝÑñ³Å»ßïáõÃÛáõÝÁ: 
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ÜÛáõÃ ¢ Ù»Ãá¹: 2003-2006 ÃÃ. áõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ çñ³ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ 

çñ³ùÇÙÇ³Ï³Ý áñáß óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ ¹ÇÝ³ÙÇÏ³Ý: æñÇ ÷áñÓ³ÝÙáõßÝ»ñÁ í»ñóí»É »Ý ·»ïÇ ³-
ÏáõÝùÇó ÙÇÝã¢ ·»ï³μ»ñ³Ý ÁÝÏ³Í Ñ»ï¢Û³É ãáñë ¹Çï³Ï»ï»ñÇó. 

1.Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝù [1] ¨ (öáùñ ê¢³Ý, Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ëÏÇ½μ, ·»ï³μ»ñ³ÝÇó  
141 ÏÙ Ñ»é³íáñáõÃÛáõÝ), 

2.§²ñ½ÝÇ¦ ³éáÕç³ñ³ÝÇ Ùáï  [2] ¨ (·»ï³μ»ñ³ÝÇó 69 ÏÙ Ñ»é³íáñáõÃÛáõÝ),  
3.§²»ñ³óÇ³¦ çñ³Ù³ùñÙ³Ý Ï³Û³ÝÇó Ñ»ïá [3] ¨ (·»ï³μ»ñ³ÝÇó 50 ÏÙ Ñ»é³íáñáõÃÛáõÝ), 
4. Ðáíï³ß»Ý ·ÛáõÕÇ Ùáï  [4] ¨ (·»ï³μ»ñ³ÝÇó 22 ÏÙ Ñ»é³íáñáõÃÛáõÝ): 
æñ³ÝÙáõßÝ»ñáõÙ áñáßí»É »Ý çñÇ áñ³ÏÇ ýÇ½ÇÏ³Ï³Ý ¢ ùÇÙÇ³Ï³Ý áñáß óáõó³ÝÇßÝ»ñ` 

ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÁ, çñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõóÇãÁ (pH), çñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ, Ï»Ýë³ÍÇÝ 
ï³ññ»ñÇ` Ñ³Ýù³ÛÇÝ ³½áïÇ (NH4

+, NO2
-, NO3

-) ¢ Ñ³Ýù³ÛÇÝ ýáëýáñÇ (PO4
3-), ÃÃí³ÍÝÇ Ï»Ýë³-

ùÇÙÇ³Ï³Ý å³Ñ³ÝçÇ (ÂÎä5) ¢ å»ñÙ³Ý·³Ý³ï³ÛÇÝ ûùëÇ¹³óÙ³Ý (äú) Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÁ:  
²ßË³ï³ÝùÇ ÁÝÃ³óùáõÙ û·ï³·áñÍí»É »Ý çñ³ùÇÙÇ³ÛáõÙ Ñ³ÙÁÝ¹Ñ³Ýáõñ ×³Ý³ãáõÙ 

·ï³Í Ù»Ãá¹Ý»ñ [3, 4, 5, 6, 7]: 
 
²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñ ¢ ùÝÝ³ñÏáõÙ:  Ø»ñ ÏáÕÙÇó Ï³ï³ñí³Í Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ çñ³ýÇ-

½ÇÏ³Ï³Ý ¢ çñ³ùÇÙÇ³Ï³Ý áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñÁ óáõÛó »Ý ïí»É, áñ ·»ïÇ ³-
ÏáõÝùáõÙ çñÇ ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ 1¨40C (ÑáõÝí³ñ-÷»ïñí³ñ) ÙÇÝã¢ 17¨
190C (ÑáõÉÇë-ë»åï»Ùμ»ñ) ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ.1): ¶»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ çñÇ ç»ñÙ³ëïÇ-
×³ÝÁ μ³ñÓñ³ó»É ¿ Ù³ÛÇëÇó ¢ Ýí³½»É ÝáÛ»Ùμ»ñ¨¹»Ïï»Ùμ»ñÇÝ, ÇëÏ ²ñ½ÝÇ (2), ²»-
ñ³óÇ³ (3) ¢ Ðáíï³ß»Ý (4) ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ` ÷»ïñí³ñÇó ¢ Ýí³½»É ¹»Ïï»Ùμ»ñÇÝ 
(ÝÏ. 1):  

 
 ÜÏ. 1 æ»ñÙ³ëïÇ×³ÝÇ ÙÇçÇÝ³óí³Í 2003-2006 ÃÃ.ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ 
 
Ø³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñáõÙ ÁÝÃ³óáÕ çñ³ùÇÙÇ³Ï³Ý åñáó»ëÝ»ñÁ Ï³ñ·³íá-

ñáÕ ÑÇÙÝ³Ï³Ý óáõó³ÝÇßÝ»ñÇó ¿ çñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõóÇãÁ, áñÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÇó ¿ Ï³Ëí³Í 
Ý³¢ çñ³ÛÇÝ μáõë³Ï³ÝáõÃÛ³Ý μ³½Ù³óáõÙÁ ¢ Ï»Ýë³·áñÍáõÝ»áõÃÛáõÝÁ: È»éÝ³ÛÇÝ 
·»ï»ñáõÙ çñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõóÇãÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ ÓÙé³ÝÁ ï³ï³ÝíáõÙ ¿ 6.8¨7.4, ÇëÏ 
³Ùé³ÝÁ 7.4¨8.2 ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ [4]: 

Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝù ¢ Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ çñ³Í³ËëÇ ÷áùñ³ó-
Ù³ÝÁ ¢ ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÇ μ³ñÓñ³óÙ³ÝÁ  ½áõ·ÁÝÃ³ó  çñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõóÇãÇ Ù»ÍáõÃÛáõ-
ÝÁ Ýí³½»É ¿ ³Ùé³Ý í»ñçÇÝ, ²»ñ³óÇ³ÛáõÙ` ·³ñÝ³Ý í»ñçÇÝ, áñÁ, Ñ³í³Ý³μ³ñ, 
Ï³åí³Í ¿ ·³ñÝ³Ý³ÛÇÝ í³ñ³ñáõÙÝ»ñÇ Ñ»ï: ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ïáõÙ çñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõ-
óÇãÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ ï³ñí³ ÁÝÃ³óùáõÙ ÷á÷áËí»É ¿ 7.75 (ÑáõÝÇë)¨8.07 (¹»Ïï»Ùμ»ñ) 
ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ: 

²ÛëåÇëáí` Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñÇ çñ³ÍÝ³ÛÇÝ 
óáõóÇãÇ ï³ñ»Ï³Ý ÙÇçÇÝ Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ Ï³½Ù»É ¿ 7.95, ÇëÏ Ýñ³ ÷á÷áËáõÃÛ³Ý ïÇ-
ñáõÛÃÁ` 7.1 (ÃáõÛÉ ÑÇÙÝ³ÛÇÝ) ¨ 9.1 (ÑÇÙÝ³ÛÇÝ) (ÝÏ. 2):  

æñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõóÇãÇó ¢ ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÇó Ï³Ëí³Í, Ù³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñáõÙ 
÷á÷áËíáõÙ ¿ ³ÙáÝÇáõÙÇ (N[NH4

+]) ù³Ý³ÏÁ, áñÁ Ï³ñ¢áñ ¢ μÝáñáßÇã çñ³¿ÏáÉá·Ç³-
Ï³Ý ã³÷³ÝÇß ¿:  

´Ý³Ï³Ý çñ³¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ·»ñáõÙ ·³ñÝ³ÝÁ ¢ ³Ùé³ÝÁ ³ÙáÝÇáõÙÇ ù³Ý³ÏÁ 
çñ»ñáõÙ ÷áùñ³ÝáõÙ ¿, áñÁ Ï³åí³Í ¿ μáõÛë»ñÇ ³ÏïÇí ýáïáëÇÝÃ»½Ç Ñ»ï, ÇëÏ ³ß-
Ý³ÝÁ Ù»Í³ÝáõÙ ¿` Ï³åí³Í ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ ù³Ûù³ÛÙ³Ý åñáó»ëÝ»ñÇ ÇÝï»Ý-
ëÇí³óÙ³Ý Ñ»ï [4]:Ø»ñ áõëáõÙÝ³ëÇñáõÃÛáõÝÝ»ñáõÙ Ýßí³Í ûñÇÝ³ã³÷áõÃÛáõÝÁ ²»-
ñ³óÇ³ ¢ Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ·³ñÝ³Ý ³ÙÇëÝ»ñÇÝ Ë³Ëïí»É ¿, ÇÝãÁ Ï³å-
í³Í ¿ §²»ñ³óÇ³¦ Ù³ùñÙ³Ý Ï³Û³ÝÇ ·áñÍáõÝ»áõÃÛ³Ý Ñ»ï: ²Ûë ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ³-
ÙáÝÇáõÙ³ÛÇÝ ³½áïÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ 0.83¨
13.33 Ù·/É ¢ 0.18¨8.24 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ. 3): 
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ÜÏ 2. æñ³ÍÝ³ÛÇÝ óáõóÇãÇ (pH) 2003-2006 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 

Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ 
 

²ÛëåÇëáí, ²»ñ³óÇ³ ¹Çï³Ï»ïáõÙ ï³ñí³ μáÉáñ ³ÙÇëÝ»ñÇÝ (μ³ó³éáõ-
ÃÛ³Ùμ ³Ùé³Ý) ³ÙáÝÇáõÙ³ÛÇÝ ³½áïÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝÁ ·»ñ³½³Ýó»É ¿ μÝ³Ï³Ý 
çñ»ñÇ ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ³ñÅ»ùÁ, Ùáï 6.7 ³Ý·³Ù (Ù³ñï), ÇëÏ Ðáíï³ß»Ý 
¹Çï³Ï»ïáõÙ` ÷»ïñí³ñ¨³åñÇÉ ³ÙÇëÝ»ñÇÝ 2.3¨4.1 ³Ý·³Ù: Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³-
ÏáõÝù ¢ ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ³ÙáÝÇáõÙ³ÛÇÝ ³½áïÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝÁ ï³-
ï³Ýí»É ¿ 0.05¨0.98 Ù·/É ¢ 0.14¨0.96 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ. 3): 

 

 
ÜÏ 3. ²ÙáÝÇáõÙ³ÛÇÝ ³½áïÇ (N [NH4

+]) 2003¨2006 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 
ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·/É 

 
Ø³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñáõÙ ÝÇïñÇïÝ»ñÁ (N [NO2

-]) Ñ³Ý¹ÇåáõÙ »Ý ÉáõÍí³Í íÇ×³-
ÏáõÙ ¢ Ýñ³Ýó ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ ¿ Ï³ñ¢áñ ë³ÝÇï³ñ³Ï³Ý óáõó³ÝÇß: Ø³-
Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñÇ Ñ³Ù³ñ ÝÇïñÇïÝ»ñÇ ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ÏáÝó»Ýïñ³óÇ³Ý 
Ï³½ÙáõÙ ¿ Ùáï 0,08 Ù·/É [3]: Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñÇ çñ»ñáõÙ 
ÝÇïñÇï³ÛÇÝ ³½áïÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ 0¨1.14 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ: 
Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝù ¢ ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ÝÇïñÇï³ÛÇÝ ³½áïÇ å³ñáõÝ³-
ÏáõÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ 0¨0.027 Ù·/É ¢ 0.005¨0.070 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ Ñ³Ù³å³ï³ë-
Ë³Ý³μ³ñ, ³é³Ýó ÏïñáõÏ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ (ÝÏ. 4): 

 

 
ÜÏ 4. ÜÇïñÇï³ÛÇÝ ³½áïÇ (N [NO2

-]) 2003¨2006 ÃÃ.ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ                                         
ÙÇçÇÝ³óí³Í Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·/É 

 
Ð³ÛïÝÇ ¿, áñ ÝÇïñÇïÝ»ñÇ Ù»Í ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ï³åí³Í ¿ μÝ³Ï³Ý çñ»ñáõÙ ûñ- 
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·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ ¢ Ýñ³Ýó ÙÝ³óáñ¹Ý»ñÇ ù³Ûù³ÛÙ³Ý ÇÝï»ÝëÇíáõÃÛ³Ý Ù»Í³óÙ³Ý ¢ 
ÝÇïñÇïÝ»ñÇó ÝÇïñ³ïÝ»ñÇ ÷áË³ÝóÙ³Ý åñáó»ëÝ»ñÇ ¹³Ý¹³Õ»óÙ³Ý Ñ»ï, ÇÝãÁ Ëá-
ëáõÙ ¿ μÝ³Ï³Ý çñ»ñÇ ³íïáËïáÝ ³ÕïáïÙ³Ý Ù³ëÇÝ: 

²»ñ³óÇ³ ¢ Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ·ñ³Ýóí»É ¿ ÝÇïñÇï³ÛÇÝ ³½áïÇ ù³-
Ý³ÏÇ ÏïñáõÏ ³×` 0.045¨1.14 Ù·/É  ¢ 0.029¨1.03 Ù·/É Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ (ÝÏ. 4), á-
ñÁ ·»ñ³½³Ýó»É ¿ μÝ³Ï³Ý çñ»ñáõÙ ÝÇïñÇïÝ»ñÇ å³ñáõÝ³áõÃÛ³Ý ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ë³Ñ-
Ù³Ý³ÛÇÝ ³ñÅ»ùÁ: 

â³Õïáïí³Í ·»ï»ñáõÙ ÝÇïñ³ïÝ»ñÇ  ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ý ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ ÃáõÛÉ³ïñ»-
ÉÇ ³ñÅ»ùÁ  Ï³½ÙáõÙ ¿ Ùáï 1 Ù·/É [4]: æñ³ÛÇÝ μáõë³Ï³ÝáõÃÛ³Ý μáõéÝ ³×Ç Å³Ù³Ý³Ï³-
Ñ³ïí³ÍáõÙ ÝÇïñ³ïÝ»ñÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ù³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñáõÙ  ËÇëï Ýí³½áõÙ ¿, 
»ñμ»ÙÝ ÝáõÛÝÇëÏ Ñ³í³ë³ñíáõÙ` ½ñáÛÇ: Üñ³ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ù»Í³ÝáõÙ ¿ ·»ïÇ ³Õ-
ïáïÙ³Ý, ÇÝãå»ë Ý³¢ çñ³ÛÇÝ μáõë³Ï³ÝáõÃÛ³Ý ÇÝï»ÝëÇí ù³Ûù³ÛÙ³Ý Å³Ù³Ý³Ï:  

Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñÇ çñ»ñáõÙ ÝÇïñ³ï³ÛÇÝ ³½áïÇ 
(N[NO3

-])  å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ 0.09¨2.40 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ: Ðñ³½¹³Ý 
·»ïÇ ³ÏáõÝù ¢ ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ÝÇïñ³ï³ÛÇÝ ³½áïÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ñ³Ù³- 
å³ï³ëË³Ý³μ³ñ ï³ï³Ýí»É ¿ 0.09¨1.38 Ù·/É  ¢ 0.42¨1.80 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ: ²»- 

ñ³óÇ³ ¢ Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ÝÇïñ³ï³ÛÇÝ ³½áïÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ñ³Ù³å³-
ï³ëË³Ý³μ³ñ ï³ï³Ýí»É ¿ 0.49¨2.40 Ù·/É  ¢ 0.57¨2.03 Ù·/É  ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ. 5): 

 

 
ÜÏ 5. ÜÇïñ³ï³ÛÇÝ ³½áïÇ (N [NO3

-]) 2003-2006 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 
ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·/É 

 
Ð³Ýù³ÛÇÝ ³½áïÁ Ñ³Ý¹Çë³ÝáõÙ ¿ Ï»Ý¹³ÝÇ ûñ·³ÝÇ½ÙÝ»ñÇ Ï»Ýë³·áñÍáõÝ»áõ-

ÃÛ³Ý ÑÇÙÝ³Ï³Ý μ³Õ³¹ñÇãÁ: Üñ³ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ ¢ ·áÛ³Ï³ñ·Á ³ÙμáÕçáíÇÝ Ï³Ë-
í³Í ¿ çñ³ÛÇÝ Ñ³Ù³Ï³ñ·»ñáõÙ ÁÝÃ³óáÕ Ï»Ýë³μ³Ý³Ï³Ý ¢ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³Ï³Ý åñá-
ó»ëÝ»ñÇó: ²½áïÇ ÙÇ³óáõÃÛáõÝÝ»ñÇ Ñ³Ýù³ÛÇÝ Ó¢»ñÁ Ûáõñ³óíáõÙ »Ý μáõÛë»ñÇ ÏáÕÙÇó 
ýáïáëÇÝÃ»½Ç åñáó»ëÝ»ñáõÙ, Ñ³Ý¹Çë³Ý³Éáí Ýñ³Ýó ÑÛáõëí³ÍùÝ»ñÇ ÑÇÙÝ³Ï³Ý μ³-
Õ³¹ñÇãÝ»ñÇó Ù»ÏÁ: æñ³ÛÇÝ μáõÛë»ñÇ ÇÝï»ÝëÇí μ³½Ù³óÙ³Ý ¢ ½³ñ·³óÙ³Ý ÁÝÃ³ó-
ùáõÙ Ñ³Ýù³ÛÇÝ ³½áïÁ Ï³ñáÕ ¿ ÉñÇí Ûáõñ³óí»É, áñÇ Ñ»ï¢³Ýùáí μáõÛë»ñÇ Ñ»ï³·³ ³-
×Á ß³ï ¹³Ý¹³ÕáõÙ Ï³Ù ÉñÇí Ï³Ý· ¿ ³éÝáõÙ:  

Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝù ¢ ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ Ñ³Ýù³ÛÇÝ ³½áïÇ å³ñáõÝ³-
ÏáõÃÛáõÝÁ Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ ï³ï³Ýí»É ¿ 0.26¨1.71 Ù·/É  ¢ 0.97¨2.34 Ù·/É ë³Ñ-
Ù³ÝÝ»ñáõÙ, ³é³í»É³·áõÛÝ ³ñÅ»ù ·ñ³Ýóí»É ¿ ³ßÝ³ÝÁ` ÑáÏï»Ùμ»ñÇÝ: ²»ñ³óÇ³ ¢ 
Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ Ñ³Ýù³ÛÇÝ ³½áïÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ Ñ³Ù³å³-
ï³ëË³Ý³μ³ñ 3.82¨14.6 Ù·/É ¢ 1.54¨9.85 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (³Õ. 6), ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ý 
ÏïñáõÏ Ù»Í³óáõÙ ï»ÕÇ ¿ áõÝ»ó»É ·³ñÝ³ÝÁ ¢ ³ßÝ³ÝÁ: 

üáëý³ïÝ»ñÁ (PO4
3-) Ù³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñáõÙ Ï³ñ·³íáñáõÙ »Ý ³ñ¹ÛáõÝ³í»-

ïáõÃÛ³Ý åñáó»ëÝ»ñÁ: ´Ý³Ï³Ý çñ»ñáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ý Ýí³½áõÙÁ μ³-    
ó³ïñíáõÙ ¿ ýÇïáåÉ³ÝÏïáÝÇ, ýÇïáμ»ÝÃáëÇ ¢ μ³ñÓñ³Ï³ñ· çñ³ÛÇÝ μáõÛë»ñÇ ÏáÕÙÇó 
ýáïáëÇÝÃ»½Ç åñáó»ëáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ ÇÝï»ÝëÇí ÏÉ³ÝÙ³Ùμ: æñ³ÛÇÝ ¿ÏáÑ³Ù³Ï³ñ-
·»ñáõÙ ýáïáëÇÝÃ»½Çó ¢ ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³Ï³Ý ûùëÇ¹³óÙ³Ý ÇÝ-
ï»ÝëÇíáõÃÛáõÝÇó Ï³Ëí³Í ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ýáëý³ïÝ»ñÇ ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ý ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á-
÷áËáõÃÛáõÝ: È»éÝ³ÛÇÝ ·»ï»ñáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ ÏáÝó»Ýïñ³óÇ³Ý μÝ³Ï³ÝáõÙ Ï³½-
ÙáõÙ ¿ 0.1¨0.5 Ù·/É [4]:  

Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ å³ñáõÝ³Ïáõ-
ÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É ¿ 0¨2.2 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ. 7): Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝùáõÙ ¢ 
²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝÁ Ù»Í³ó»É ¿ ·³ñÝ³Ý í»ñçÇÝ, 
ÇëÏ ï³ñí³ ÙÛáõë ³ÙÇëÝ»ñÇÝ ³ÛÝ ÏïñáõÏ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ãÇ »ÝÃ³ñÏí»É: Üßí³Í  
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¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ ï³ï³Ýí»É¿ 0¨0.11Ù·/É ¢ 0.03¨0.54Ù·/É 
ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ. 7): ²»ñ³óÇ³ ¹Çï³Ï»ïáõÙ ýáëý³ïÝ»ñÇ ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ý Ýí³½³-
·áõÛÝ ³ñÅ»ùÁ Ï³½Ù»É ¿ 0.18 Ù·/É, ÇëÏ ³é³í»É³·áõÛÝÁ`2.2Ù·/É, ÇëÏ  Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»-
ïáõÙ` 0.07 Ù·/É ¢ 0.77 Ù·/É Ñ³Ù³å³ï³ëË³Ý³μ³ñ: üáë ý ³ïÝ»ñÇ Ýí³½³·áõÛÝ å³-
ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝ ·ñ³Ýóí»É ¿ ·³ñÝ³ÝÁ ¢ ³Ùé³ÝÁ, ÇëÏ ³é³í»É³·áõÛÝÁ` ³ßÝ³ÝÁ ¢ 
ÓÙé³ÝÁ: ºññáñ¹ ¢ ãáññáñ¹ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ Ñ³Ýù³ÛÇÝ ýáëýáñÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ 
³ëïÇ×³Ý³μ³ñ Ù»Í³ó»É ¿ ¢ ³é³í»É³·áõÛÝ ³ñÅ»ù ·ñ³Ýóí»É ¿ ³ßÝ³ÝÁ: 

 

 
ÜÏ 6. Ð³Ýù³ÛÇÝ ³½áïÇ (N Ñ³Ýù.) 2003¨2006 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 

ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·/É 
 

 
ÜÏ 7. üáëý³ïÝ»ñÇ (PO4

3-) 2003-2006ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 
ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·/É 

 
Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ãáñë ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ çñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ 

ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ÙÇçÇÝ³óí³Í Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ Ï³½Ù»É ¿ 8.3 Ù·/É, ÇëÏ Ýñ³ ÷á÷áËáõ-
ÃÛ³Ý ïÇñáõÛÃÁ ï³ï³Ýí»É 2.7¨12.1 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ (ÝÏ. 8): 
Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝù ¢ ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõ-
ÝÁ ï³ñí³ ³é³çÇÝ ³ÙÇëÝ»ñÇÝ μ³ñÓñ³ó»É ¿ 9.9Ù·/É (ÑáõÝí³ñ) ÙÇÝã¢ 11.7 Ù·/É (Ù³ñï), 
ÇëÏ çñÇ ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÇ μ³ñÓñ³óÙÝ³ÝÁ ½áõ·ÁÝÃ³ó Ýí³½»É ¿ ³åñÇÉ ¨ ÑáÏï»Ùμ»ñ 
Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍáõÙ (ÝÏ.1,8): ²»ñ³óÇ³ ¹Çï³Ï»ïáõÙ çñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ù³-
Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ýí³½»É ¿ ÙÇÝã¢ ³åñÇÉ ³ÙÇëÁ, áñÇó Ñ»ïá ³ÛÝ ³ëïÇ×³Ý³μ³ñ μ³ñÓñ³-
ó»É  ¢ ³é³í»É³·áõÛÝ ³ñÅ»ùÇ ¿ Ñ³ë»É ÑáõÉÇëÇÝ: ÐáÏï»Ùμ»ñÇó Ýßí³Í ¹Çï³Ï»ïáõÙ 
ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ ëÏëáõÙ ¿ ÝáñÇó μ³ñÓñ³Ý³É: Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»-
ïáõÙ ÝÏ³ïíáõÙ ¿ çñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ù³Ý³ÏáõÃÛ³Ý ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ÝÙ³Ý³-
ïÇå ¹ÇÝ³ÙÇÏ³, ÇÝãå»ë ³ÏáõÝù ¢ ²ñ½ÝÇ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ, ÙÇ³ÛÝ ³ÛÝ ï³ñμ»ñáõÃÛ³Ùμ, 
áñ Ðáíï³ß»Ý ¹Çï³Ï»ïáõÙ çñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ Ýí³½»É ¿ ÙÇÝã¢ 
2.7Ù·/É (û·áëïáë) ³é³í»É³·áõÛÝ  ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÇ å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ, áñÁ Ñ³í³Ý³μ³ñ 
å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í ¿ Ý³¢ ïíÛ³É ï³ñ³ÍùáõÙ ·»ïÇ ÇÝùÝ³Ù³ùñÙ³Ý áõÝ³ÏáõÃÛ³Ý 
Ù»Í³óáõÙáí, ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ ¢ ûñ·³Ý³Ï³Ý ÙÝ³óáõÏÝ»ñÇ ÇÝï»ÝëÇí ù³Ûù³-
ÛáõÙáí ¢ Ñ»ï³·³  ûùëÇ¹³óáõÙáí: Ø³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ çñ»ñáõÙ ÃÃí³ÍÝÇ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³-
Ï³Ý å³Ñ³ÝçÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ ëáíáñ³μ³ñ ï³ï³ÝíáõÙ ¿ ÙáÉ»ÏáõÉ³ÛÇÝ ÃÃí³ÍÝÇ                
0.5¨4 Ù·/É ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ ¢ »ÝÃ³Ï³ ¿ ë»½áÝ³ÛÇÝ ¢ ûñ³Ï³Ý ï³ï³ÝáõÙÝ»ñÇ: æñ³Ù-
μ³ñÝ»ñáõÙ ÃÃí³ÍÝÇ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³Ï³Ý å³Ñ³ÝçÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ï³ï³ÝáõÙÝ»ñÁ ÑÇÙÝ³-
Ï³ÝáõÙ Ï³Ëí³Í »Ý ç»ñÙ³ëïÇ×³ÝÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇó ¢ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ »É³Ï»-
ï³ÛÇÝ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÇó, ÇëÏ ûñ³Ï³Ý ï³ï³ÝáõÙÝ»ñÁ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ÏáÝó»Ýïñ³-
óÇ³ÛÇó, áñÝ ûñí³ ÁÝÃ³óùáõÙ Ï³ñáÕ ¿ ÷á÷áËí»É 2.5 Ù·/É Ù»ÍáõÃÛ³Ý ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ: 
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Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ 2003-2006Ã.Ã. ÁÝÃ³óùáõÙ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ 

ÃÃí³ÍÝÇ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³Ï³Ý å³Ñ³ÝçÇ (ÂÎä5) Ù»ÍáõÃÛ³Ý ÙÇçÇÝ³óí³Í ³ñÅ»ùÁ Ï³½Ù»É 
¿ 4.2 Ù·O2/É, ÇëÏ Ýñ³Ýó ÷á÷áËáõÃÛ³Ý ïÇñáõÛÃÁ` 0.6 Ù·O2/É¨17.3 Ù·O2/É (ÝÏ. 9): 

Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³é³çÇÝ ¢ »ñÏñáñ¹ ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ ÃÃí³ÍÝÇ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³Ï³Ý 
å³Ñ³ÝçÇ Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÁ ³×»É »Ý ·³ñÝ³ÝÁ ¢ ³ßÝ³ÝÁ, »ññáñ¹ ¹Çï³Ï»ïáõÙ ·ñ³Ýó-
í»É ¿ ³í»ÉÇ μ³ñÓñ ³ñÅ»ùÝ»ñ(17.3 Ù·O2/É) (ÝÏ. 9): 

ÂÎä5¨Ç ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÁ ·»ñ³½³Ýó»É ¿ μÝ³Ï³Ý çñ»ñÇ ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ë³ÑÙ³Ý³-
ÛÇÝ ³ñÅ»ùÝ»ñÁ 2¨4 ³Ý·³Ù, ÇÝãÁ Ñ³í³Ý³μ³ñ, Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ Ýßí³Í Ñ³ïí³ÍÇ çñ»-
ñÇ ÇÝï»ÝëÇí ³ÕïáïÙ³Ý, ÇÝãå»ë Ý³¢, ³ßÝ³ÝÁ` çñ³ÛÇÝ μ³ñÓñ³Ï³ñ· μáõÛë»ñÇ ù³Û-
ù³ÛÙ³Ý ³ñ¹ÛáõÝù ¿:  

 
ÜÏ 8. æñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ 2003-2006 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 
ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·/É 

 

 
ÜÏ 9. ÂÃí³ÍÝÇ Ï»Ýë³ùÇÙÇ³Ï³Ý å³Ñ³ÝçÇ (ÂÎä5) 2003-2006 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 

ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·O2/É 
 

ä»ñÙ³Ý·³Ý³ÛÇÝ ûùëÇ¹³óÙ³Ý Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ ³ñï³Ñ³ÛïáõÙ ¿ Ù³Ï»ñ¢áõÃ³ÛÇÝ 
çñ»ñáõÙ Ñ»ßï ûùëÇ¹³óíáÕ ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ, áñÁ ã³Õïáïí³Í μÝ³Ï³Ý 
çñ»ñáõÙ å»ïù ¿ ã·»ñ³½³ÝóÇ 5 Ù·O/É Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ: êáíáñ³μ³ñ É»éÝ³ÛÇÝ Ù³ùáõñ  ·»-
ï»ñáõÙ Ýñ³  Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ Ï³½ÙáõÙ ¿ 2¨3 Ù·ú/É [4]:    

Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ áõëáõÙÝ³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ å»ñÙ³Ý·³Ý³ï³ÛÇÝ ûùëÇ-
¹³óÙ³Ý ³ñÅ»ùÝ»ñÇ ÙÇçÇÝ³óí³Í Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ Ï³½Ù»É ¿ 7.4 Ù·ú/É, ÇëÏ Ýñ³Ýó Ýí³½³-
·áõÛÝ ¢ ³é³í»É³·áõÛÝ ³ñÅ»ùÝ»ñÁ ÁÝÏ³Í »Ý 1.7 Ù·ú/É¨24.6 Ù·ú/É ïÇñáõÛÃáõÙ: àõëáõÙ-
Ý³ëÇñí³Í ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ å»ñÙ³Ý·³Ý³ï³ÛÇÝ ûùëÇ¹³óÙ³Ý Ù»ÍáõÃÛáõÝÁ μ³ñÓñ³-
ó»É ¿ ·³ñÝ³ÝÁ ¢ ³ßÝ³ÝÁ (ÝÏ.10): 

 
ÜÏ 10. ä»ñÙ³Ý³Ý·³ï³ÛÇÝ ûùëÇ¹³óÙ³Ý (äú) 2002-2004 ÃÃ.ÙÇçÇÝ³óí³Í 

ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ë»½áÝ³ÛÇÝ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÁ, Ù·û/É 
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¶»ïáõÙ Ñ»ßï ûùëÇ¹³óíáÕ (äO) ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ ù³Ý³ÏÁ ãÇ ·»ñ³½³Ý-

óáõÙ ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÁ ÙÇ³ÛÝ ³é³çÇÝ (4.3 Ù·O/É) ¢ »ñÏ-
ñáñ¹ (2.2  Ù·O/É) ¹Çï³Ï»ï»ñáõÙ: ºññáñ¹ (14.8 ·O/Ù3) ¢ ãáññáñ¹ (8.1· O/Ù3) ¹Çï³Ï»-
ï»ñáõÙ äú-Ç ³ñÅ»ùÝ»ñÁ ·»ñ³½³ÝóáõÙ »Ý äú-Ç ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ Ù»Íáõ-
ÃÛáõÝÝ»ñÁ 2¨5 ³Ý·³Ù (ÝÏ.10): 

²ÛëåÇëáí, Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ³ÏáõÝùÇó ÙÇÝã¢ ²»ñ³óÇ³ ¹Çï³Ï»ïÇ ï³ñ³ÍùÁ  
N[NH4

+], N[NO2
-], N[NO3

-], PO4
3-, ÂÎä5 ¢ äú-Ç å³ñáõÝ³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÁ ·ïÝí»É »Ý ·»ï»-

ñÇ çñ»ñÇ Ñ³Ù³ñ ÁÝ¹áõÝí³Í ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ ³ñÅ»ùÝ»ñÇ ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ, 
ÇëÏ ²»ñ³óÇ³ÛÇó ÙÇÝã¢ Ðáíï³ß»Ý ·ÛáõÕ Ýßí³Í óáõó³ÝÇßÝ»ñÇ ³ñÅ»ùÝ»ñÁ ·»ñ³½³Ý-
ó»É »Ý Ýñ³Ýó ÃáõÛÉ³ïñ»ÉÇ ë³ÑÙ³Ý³ÛÇÝ Ù»ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÁ 2¨5 ³Ý·³Ù: 

Ðñ³½¹³Ý ·»ïáõÙ Ñ»ßï Ûáõñ³óíáÕ ¢ ûùëÇ¹³óíáÕ ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñÇ, ÇÝã-
å»ë Ý³¢ çñáõÙ ÉáõÍí³Í ÃÃí³ÍÝÇ ù³Ý³ÏáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ÷á÷áËáõÃÛáõÝÝ»ñÇ ûñÇÝ³ã³-
÷áõÃÛáõÝÝ»ñÁ óáõÛó »Ý ï³ÉÇë, áñ ·»ïÇ ÇÝùÝ³Ù³ùñÙ³Ý åñáó»ëÝ»ñÇ ÇÝï»ÝëÇíáõÃÛáõ-
ÝÁ μ³í³Ï³ÝÇÝ μ³ñÓñ ¿: ´³ó³éáõÃÛáõÝ ¿ Ï³½ÙáõÙ ²»ñ³óÇ³ ¹Çï³Ï»ïÇ ï³ñ³ÍùÁ, 
áñï»Õ ·»ïÇ çñ»ñÁ Éñ³óáõóÇã Ñ³ñëï³ÝáõÙ »Ý ï»ËÝ³ÍÇÝ ûñ·³Ý³Ï³Ý ÝÛáõÃ»ñáí, á-
ñáÝó  50% - 60%-Á  ÙÇÝã¢  Ðáíï³ß»ÝÇ ï³ñ³Íù Ñ³Ýù³ÛÝ³óíáõÙ »Ý:  
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The antioxidative potentials of extracts of Hypericum perforatum from Tavush re-

gion of Armenia were evaluated by DPPH assay with simultaneous monitoring of the to-
tal flavonoids content. It was shown that H. perforatum ethanolic and aqueous extracts 
express significant antiradical activity with near inhibition capacities that vary significan-
tly in their ratio index (RI). The DPPH scavenging activity in ethanolic extract correlates 
with flavonoids content. Ethanolic extract has been shown to have photohemolytic acti-
vity that is less than that of pure hypericin. It was revealed the protective effect of querce-
tin on hypericin induced photohemolysis. This certifies the possible and antiradical acti-
vity and the reduced phototoxicity of ethanolic extract expressed by flavonoid compo-
unds. 

 
Hypericum perforatum –  flavonoids – DPPH – photodynamic activity  

 
 

àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ ÐÐ î³íáõßÇ Ù³ñ½áõÙ ³×áÕ Hypericum perforatum-Ç 
¿ùëïñ³ÏïÝ»ñÇ Ñ³Ï³ûùëÇ¹Çã ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ (DPPH) ¢ ýÉ³íáÝáÇ¹Ý»ñÇ ÁÝ¹-
Ñ³Ýáõñ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛ³Ý ÙáÝÇïáñÇÝ·Á: ´³ó³Ñ³Ûïí»É ¿, áñ H. perforatum-Ç 
¿Ã³ÝáÉ³ÛÇÝ ¢ çñ³ÛÇÝ ¿ùëïñ³ÏïÝ»ñÁ óáõó³μ»ñ»Éáí μ³í³Ï³Ý³ã³÷ ï³ñμ»ñ 
ÇÝ¹»ùëÝ»ñ (RI)` áõÝ»Ý Ñ³Ï³é³¹ÇÏ³É³ÛÇÝ Ùáï ³ÏïÇíáõÃÛáõÝ: DPPH-Ç Ñ³Ý¹»å 
Ñ³Ï³é³¹ÇÏ³É³ÛÇÝ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ Ïáñ»É³óíáõÙ ¿ ¿Ã³ÝáÉ³ÛÇÝ ¿ùëïñ³ÏïÇ 
ýÉ³íáÝáÇ¹Ý»ñÇ å³ñáõÝ³ÏáõÃÛ³Ý Ñ»ï: òáõÛó ¿ ïñí»É, áñ ¿Ã³ÝáÉ³ÛÇÝ ¿ùëï-
ñ³ÏïÇ ýáïá¹ÇÝ³ÙÇÏ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÁ ÑÇå»ñÇóÇÝÇ Ñ³Ù»Ù³ï ³í»ÉÇ ÃáõÛÉ ¿: 
Ð³ÛïÝ³μ»ñí»É ¿ ùí»ñó»ïÇÝÇ å³ßïå³ÝÇã ¹»ñÁ ÑÇå»ñÇóÇÝáí Ù³Ï³Íí³Í ýá-
ïáÑ»ÙáÉÇ½áõÙ: ºÝÃ³¹ñíáõÙ ¿, áñ  ¿Ã³ÝáÉ³ÛÇÝ ¿ùëïñ³ÏïÝ»ñÇ ¢ ýáïáïáùëÇ-
ÏáõÃÛ³Ý Ýí³½áõÙÁ ¢ Ñ³Ï³ûùëÇ¹Çã³ÛÇÝ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝÝ»ñÁ å³ÛÙ³Ý³íáñí³Í 
»Ý ýÉ³íáÝáÇ¹³ÛÇÝ  ÙÇ³óáõÃÛáõÝÝ»ñáí: 

 
Hypericum perforatum  ýÉ³íáÝáÇ¹Ý»ñ  DPPH  ýáïá¹ÇÝ³ÙÇÏ ³ÏïÇíáõÃÛáõÝ 

 
Исследован антиоксидантный  потенциал экстрактов зверобоя продыряв-

ленного (Hypericum perforatum) из Тавушского марза Армении анализом анти-
радикальной (DPPH) активности с одновременным мониторингом общего со-
держания флавоноидов. Показано, что этанольный и водный экстракты H. Per-
foratum обладают близкой антирадикальной активностью при значительной 
отличающемся индексе (RI). Антирадикальная активность против DPPH спир-
тового экстракта коррелирует с содержанием флавоноидов. Этанольный экст-
ракт обладает более слабой фотодинамической активностью по сравнению с 
гиперицином. Выявлено протекторное действие кверцетина на фотогемолиз, 
индуцированный гиперицином. Возможно, что как антирадикальная актив-
ность, так и низкая  фототоксичность этанольного экстракта обусловлены фла-
воноидными компонентами. 

 
Hypericum perforatum  флавоноиды  DPPH  фотодинамическая активность  
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Hypericum perforatum (St. John’s wort) has a wide range of medicinal applica-

tions, including skin wounds, eczema, burns, diseases of the alimentary tract and psycho-
logical disorders. The particular biological activity of plant extracts could be connected 
with the presence of a single [4; 10; 17] and several compounds that collectively provoke 
a variety of physiological responses. One of the most active components of extracts of         
H. perforatum is hypericin (HY) (1,3,4,6,8,13-Hexahydroxi-10,11-dimetylfenantro 
[1,10,9,8-opqra]perylen-7,14-dion), that is known as photodynamic agent [1]. HY is 
considered as the most powerful natural photosensitizer with high quantum yield of 
singlet oxygen (1O2), bright fluorescence and minimal dark toxicity [3]. H. perforatum 
has significant anti-tumor activity with low toxicity that was shown both on cell cultures 
and in vivo. This effect is connected mainly with HY that selectively accumulates in 
transformed cells [1; 13]. Besides, antitumor effect of H. perforatum could be due to 
flavonoids, i.e. quercetin (1,3,4,6,8,13-hexahydroxy-10,11-dimethylphenanthroperylene-
7, 14-dion) – the most widely distributed flavonoid that acts not only neutralizing a 
variety of cancer-causing agent, e.g. reactive oxygen species (ROS),  but also can inhibit 
many types of cancer cells growth and metastasis. Thus the role of H. perforatum 
flavonoids content in the fight against cancer cannot be ignored [12]. There is an 
increasing interest in natural antioxidants, namely phenols, present in medicinal and 
dietary plants, that might help prevent oxidative damage [7].  

In spite of this intense research activity, the antioxidant potential of  H. perforatum 
extracts has been poorly studied. The aim of current work was to elucidate photodynamic and 
free radical scavenging activities of H. perforatum extracts, determine the relationship of 
flavonoids composition. 

 
Materials and methods. H. perforatum plants (flowers, approx. 3-5 cm of stem) were 

collected in 2010 from Tavush region of Armenia and the biomass was dried on the same day for 
the preparation of ethanolic and water extracts [16].  

Aluminum chloride colorimetric method was used for flavonoids determination [5]. As a 
flavornoid standard the quercetin (0.1–10 μg/ml) dissolved in ethanol was used. The calibration 
curves traced for standard solutions of quercetin/Al3+ complexes  at 430 nm. From the calibration 
curve the dependence of quercetin concentration on absorption (A430) was revealed that is 
expressed in the equation with a coefficient of determination (R2):  

 

Cquercetin = -0.19+14.64×A430;  R2 = 0.9834                       (1) 
 

To calculate the quantity of total flavones (expressed as quercetin equivalents as mg/g of 
dry weight of plant material) in H. perforatum extracts the dilution factor was quantified and the 
concentration [mg flavonoid / g sample] was calculated by equation:     

    

CFlav. = V (ml)  10-3 / m (g)  F  Cdet (mg/ml),                        (2) 
 

where: V  is the volume  of  solution  prepared  from the plant material, m is the mass of 
plant material, F is the dilution factor that is equal to 10, Cdet is the flavonoid content for each 
extract, quantifies by formula (2). 

Antiradical activity or hydrogen donating ability of tested extracts compounds was 
assessed in a chemical model, i.e. 2,2-diphenyl-picrylhydrazyl radical (DPPH) system, occurring 
by the DPPH radical transformation into its reduced form (DPPH-H), which is accompanied by 
discoloration of the solution from red to yellow [11; 9]. DPPH solution was used as a negative 
control. Quercetin solution was used as a positive control. A remnant optical density of DPPH at 
517 nm (14.5% in average) was detected even after its complete scavenging and thus the 
percentage of the radical scavenging activity (RSA) was calculated by the following equation:  

 

RSA% = [(Acontrol – Asample)/(Acontrol – Aremnant)] × 100,            (3) 
 

The IC50 values that denote the concentration of sample, required for scavenging the 50% 
of DPPH free radicals were calculated and expressed as means ± SD. The IC50 values were 
calculated by a linear regression analysis. To show the DPPH discoloration reaction kinetics the 
IC50 values were converted to a ratio by dividing them to a value, where a total DPPH reduction is 
in its steady state. This ratio was named reduction index (RI), a kinetic parameter that measures 
the velocity of the reaction of DPPH reduction. 
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To reveal the photodamaging effect on red blood cells (RBCs) the extract was standardized by 
HY content (0.46 μM). Photodynamic activity of H. perforatum ethanolic extract and HY with/without 
quercetin was studied by photo-RBC test. RBCs suspensions in the presence of photosensitizer – extract 
or HY were irradiated for 10 min by visible light [5]. Evaluation of RBC hemolysis degree was 
conducted at 680 nm and calculated by formula: 

 

% hemolysis = (1 – Ах/А0) × 100%,                          (4) 
 

where А0 and Ах – optical densities of RBC suspension initial and after irradiation during x 
time, respectively.  

The influence of quercetin (up to 5 µM) on HY induced photohemolysis was studied by 10 min 
irradiation of RBC suspension. Long lasting incubation of 5% ethanol with RBCs did not cause 
hemolysis in dark, as well as after irradiation. 

Experimental results are expressed as means ± SD (standard deviation). All measurements were 
replicated three times. The data were analyzed by a one-way analysis of variance (ANOVA) and the 
values of p < 0.05 were considered as significant.  

 
Results and Discussion. Most of the naturally occurring compounds of flavonoid 

origin contain one or more common structural features that can be involved in complex 
formation with metals, e.g. with aluminum. This property of flavonoids was used to 
reveal their content in H. perforatum extracts. The data received in this research indicate 
that the flavonoids content in ethanolic extracts of H. perforatum exceeds that of aqueous 
extracts more than 8 times (tab. 1).  

 
Table 1. Flavonoid and hypericin contents of  H. perforatum extracts. IC50 and RI values for 

DPPH radical scavenging activities of extracts and quercetin. Values are the mean of five 
independent experiments (mean±SD, p<0.05). 

 

Tested samples 
Flavonoid 

content, mg/g 
hypericin content, 

µM  
IC50 ,  

mg/ml 
RI 

Ethanolic extracts 0.59 ± 0.031 30.0 ± 0.5 0.68 ± 0.036 0.26 ± 0.017 
Aqueous extracts 0.073 ± 0.004 7.0 ± 0.05 0.75 ± 0.045 0.08 ± 0.005 
Quercetin –  – 0.01 ± 0.003 0.29 ± 0.021 

 
Antiradical activities of  H. perforatum ethanolic and aqueous extracts were 

detected by their ability to reduce the DPPH radicals. On the fig. 2 shows the radical 
scavenging activities of the extracts expressed as quercetin equivalents (mg quercetin/ml 
sample). The obtained quenching activities against DPPH radicals were dose-dependent. 
From the dose-activity curves concentration of each extract causing radical scavenging 
on 50% or inhibition concentration (IC50) against 460 µM DPPH was determined 
graphically. Both extracts of  H. perforatum showed high free radical scavenging 
activities by DPPH assay (fig. 1). 

 

 
Fig. 1. DPPH radical scavenging activity (RSA) of quercetin (left) and ethanolic and aqueous 

extracts of H. perforatum (right) (mean ± SD of five independent experiments, p<0.05). 
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The major photosensitizing compound in H. perforatum extract is HY. 

Considering the high amount of the latter in ethanolic extracts (tab. 1) further 
experiments on elucidation of photodynamic properties were conducted with ethanolic 
extract. It was shown that HY causes RBCs hemolysis upon irradiation, which depends 
on HY concentration [16]. The comparison of the photodynamic properties of HY with 
ethanolic extract revealed that RBCs are more resistant in the case of extract with the 
same amount of HY in it (fig. 2). This fact allows concluding that there are several 
components within the extract that prevent the photoinduced destruction of RBCs. 
Flavonoids and quercetin in particular can serve as protectors due to their antioxidative 
properties [12].  
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Fig 2. RBC resistance (in %) under the photodynamic (10 min irradiation) influence of H. 

perforatum ethanolic extract and HY (0.46 μM) alone, as well as under the joint action of HY with 
quercetin (Q), where HY/Q -1; -2; -3 are the molar ratios of HY and Q of 1/0.1; 1/1 and 1/10, 

respectively (mean ±SD of four independent experiments, p<0.01). 
 
To ascertain the input of quercetin in RBCs protection the RBCs were irradiated 

with HY and quercetin in different concentrations (fig. 2). Results show that in 
concentrations of 0.05 – 1 μM quercetin had strong protective effect on photohemolysis, 
induced by HY with a maximal effect of 64 % in about 0.5 μM. This effect certifies that 
quercetin act as antioxidant and quenches the generated ROS, mainly the 1O2 that forms 
during the photosensitization by HY in used concentration. Quercetin itself, despite its 
concentration and irradiation time, did not lead to RBCs destruction.  

H. perforatum plants are reported to have multiple biological activities including 
vasodilator, anti-inflammatory, anticancer, antiviral, antibacterial etc [4, 5]. Several 
compounds in H. perforatum could be attributed to its wound healing and other 
pharmacological activities associated with free radicals. Ethanolic extracts of H. 
perforatum are known to contain a number of phenolic compounds, including HY, 
hyperforin and their derivatives, rutin, hyperoside, quercetin, chlorogenic acid, 
flavonols, flavones, etc [6].  

The results of this study have revealed the antioxidant potential of H. perforatum 
aqueous and ethanolic extracts. DPPH radical scavenging effect of both extracts had 
dose-dependent character. The calculated IC50 values indicate that the antioxidant 
activity of ethanolic extract of  H. perforatum is a little higher than its aqueous extract. It 
is known that the flavonoids content in extracts plays a significant role in their 
antioxidant capacity [8]. The aqueous extract of  H. perforatum has a low content of HY 
and flavonoids that suggests that the expressed antiradical activity is more likely caused 
by water-soluble non-flavonoid origin antioxidant compounds. The high radical 
scavenging activity value of ethanolic extracts is likely connected with content of 
flavonoids and quercetin in particular the content of which was shown to be 8 times 
more in ethanolic extracts (tab. 1).  
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The IC50 values give little information about the reaction kinetics, in terms of 

velocity [2]. Therefore, we used an additional parameter, the reduction index (RI) that 
measures the velocity of the reaction of DPPH reduction to DPPH-H – characterize the 
DPPH bleaching rate (tab.1). This parameter gives an idea of the reactivity of tested 
extracts in bleaching the DPPH free radical. Both extracts induced a moderate decrease 
in the free DPPH radical (when compared with quercetin reactivity). It was shown that 
inserted RI values differ significantly for ethanolic and aqueous extracts (3.2 times), but 
practically similar for ethanolic extract and quercetin. Thus, despite the practically 
similar IC50 values, the ethanolic extract of H. perforatum was more reactive. It is 
possible that slow velocity of DPPH decolorization by aqueous extract is due to 
antioxidant compounds of non-flavonoid origin.  

It was evidenced that DPPH scavenging could be separated in two parts: a first 
rapid one and a second in which the radical was being scavenged at a very slow rate. The 
stoichiometries of the rapid and slow stages are basic elements for explanation of the 
antiradical activity, as they could reveal the contribution of different functional groups to 
scavenging reactions. The rapid stage could be possibly attributed to the very reactive o-
hydroxyls of B-ring as quercetin. In such case a reaction between the flavonoid and 
DPPH takes place to produce less active quinine [15]. The high activity of the extract 
therefore, could be attributed to the presence of phenolic compounds in it. This may also 
be associated with the presence of soluble alkaloids and phenolic compounds in 
substantial amounts as observed in the phytochemical screening [1]. Besides, synergism 
of phenolic compounds in an extract may contribute to the overall antioxidant activity. 

The ethanolic extract of H. perforatum revealed also photodynamic activity. The 
mechanism currently thought to be responsible for the phototoxicity of H. perforatum 
extracts and HY in particular involves the production of 1O2 and superoxide radicals 
upon light-activation. The production of ROS by HY upon light activation can cause 
oxidative damage leading to cell death, inducing apoptosis at lower concentrations of 
HY and light energy, whereas higher concentrations tend to induce necrotic cell death 
[13; 7]. The phototoxicity of HY on RBCs model has been shown to be concentration 
and light dose-dependent [16]. Ethanolic extract of H. perforatum exhibited phototoxic 
effect that is lower in comparison with pure HY. The fewer phototoxic side effects of  H. 
perforatum extracts may be due in part to the antioxidant properties of other constituents 
present within the extract, such as flavonoids, phenolic acids, porphyrins. These 
constituents may be able to elicit cellular protection by reducing the amount of ROS 
generated by photo-induced HY, thus decreasing oxidative damage. In model 
experiments in vitro on RBCs a constituent of flavonoids origin – quercetin when 
supplemented with HY lowers the phototoxicity of the latter on about 30%, that correlate 
well with the clinical evidence suggesting that administration of  H. perforatum extracts 
containing the photo-activated HY compounds may cause fewer skin photosensitization 
reactions than administration of pure HY. Based on these studies, it seems as though HY 
administered via H. perforatum extracts may be less toxic than administration of pure 
HY [14]. This attenuation may have occurred by multiple mechanisms including 
scavenging the free radicals produced by HY or competing for light energy, reducing the 
occurrence of triplet state HY. This property of  H. perforatum extracts allow joint appli-
cation HY with certain antioxidant components of the extract in photodynamic therapy 
in more beneficial conditions comparing with pure HY that can prevent side effects, such 
as RBCs photodestruction. Therapy using free-radical scavenging antioxidants has 
potential to prevent, delay or ameliorate many of disorders.  

Data gathered in this study demonstrated the ability of ethanolic and aqueous 
extracts of H. perforatum to scavenge the DPPH stable radical with near IC50 that varies 
significantly in their RI. In aqueous extract the DPPH decolorization activity seems to be 
connected with contribution of soluble components of non-flavonoid origin. The DPPH 
stable radical scavenging activity correlates with flavonoids content in ethanol extract.  
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The otolith length and width of adult teleost Lutjanus bengalensis were used 
to calculate the fluctuating asymmetry in these two characters. The results showed 
that the level of asymmetry of the otolith width was the highest among the two 
asymmetry values obtained for the otolith of Lutjanus bengalensis. On the other 
hand, the lowest level of asymmetry in the two otolith characters is at the fish length 
ranging between 19.0-19.9 mm and the highest at the fish length ranging between 
23.0-23.9 mm. The possible cause of the asymmetry in this species has been discus-
sed in relation to different pollutants and their presence in the area. A trend of inc-
rease in the asymmetry values with the fish length was noticed for the otolith length 
and width. 

 

Bilateral asymmetry – otolith – Lutjanidae – ecological indicator –  
Lutjanus bengalensis 

 
Lutjanus bengalensis Ñ³ëáõÝ ÓÏ³Ý ûÃáÉÇïÇ Ùáï »ñÏ³ñáõÃÛáõÝÝ áõ É³ÛÝùÁ 

û·ï³·áñÍí»É »Ý Ñ³ßí³ñÏ»Éáõ ³Û¹ »ñÏáõ å³ñ³Ù»ïñ»ñÇ üÉáõÏïáõ³óáÕ ³ëÇ-
Ù»ïñÇ³Ý: ²ñ¹ÛáõÝùÝ»ñÁ óáõÛó »Ý ï³ÉÇë, áñ ûÃáÉÇï É³ÛÝùÇ ³ëÇÙ»ïñÇ³ÛÇ Ù³-
Ï³ñ¹³ÏÝ ³Ù»Ý³Ù»ÍÝ ¿ñ Lutjanus bengalensis ÓÏ³Ý ûÃáÉÇïÇó ëï³óí³Í ³ëÇ-
Ù»ïñÇ³ÛÇ »ñÏáõ ³ñÅ»ùÝ»ñÇ ÙÇç¢: ØÛáõë ÏáÕÙÇó, »ñÏáõ ûÃáÉÇï å³ñ³Ù»ïñ»ñÇ 
³ëÇÙ»ïñÇ³ÛÇ ³Ù»Ý³ó³Íñ Ù³Ï³ñ¹³ÏÁ ·ïÝíáõÙ ¿ ÓÏ³Ý »ñÏ³ñáõÃÛ³Ýª 19.0-
19.9 ÙÙ ë³ÑÙ³ÝÝ»ñáõÙ, ÇëÏ ³Ù»Ý³μ³ñÓñÁª »ñÏ³ñáõÃÛ³Ý 23.0-23.9 ÙÙ ë³Ñ-
Ù³ÝÝ»ñáõÙ: ²Û¹ ï»ë³ÏÝ»ñÇ Ùáï ³ëÇÙ»ïñÇ³ÛÇ ÑÝ³ñ³íáñ å³ï×³éÁ ùÝÝ³ñÏ-
íáõÙ ¿ Ñ³ßíÇ ³éÝ»Éáí ï³ñμ»ñ ³Ëïáïí³ÍáõÃÛáõÝÝ»ñÝ áõ ¹ñ³Ýó ³éÏ³ÛáõÃÛáõ-
ÝÁ ÙÇç³í³ÛñáõÙ: ÒÏ³Ý »ñÏ³ñáõÃÛ³Ý Ñ»ï ³ëÇÙ»ïñÇ³ÛÇ ³ñÅ»ùÝ»ñÇ ³í»É³ó-
Ù³Ý ÙÇïáõÙÁ ÝÏ³ïíáõÙ ¿ ûÃáÉÇïÇ »ñÏ³ñáõÃÛ³Ý ¢ É³ÛÝùÇ Ñ³Ù³ñ: 

 
ºñÏÏáÕÙ³ÝÇ ³ëÇÙ»ïñÇ³  ûÃáÉÇï  Lutjanidae  ¿ÏáÉá·Ç³Ï³Ý óáõóÇã   

Lutjanus bengalensis 
 
Длина и ширина отолита взрослой рыбы Lutjanus bengalensis при-

менялись для расчета  флуктуирующей асимметрии этих двух параметров. Ре-
зультаты показали, что уровень асимметрии ширины отолита самый высокий 
среди двух значений ассиметрии отолита, полученного у рыбы Lutjanus 
bengalensis. С другой стороны, самых низкий уровень ассиметрии двух пара-
метров отолита находится в пределах длины рыбы 19.0-19.9 мм, а самых высо-
кий – в пределах длины рыбы 23.0-23.9 мм. Возможная причина асимметрии у 
этих видов обсуждается в связи с разными загрязнениями и их наличием в 
среде. Для длины и ширины отолита взрослой рыбы наблюдается тенденция 
увеличения значений ассиметрии. 

 
Двустороняя асимметрия  отолит  Lutjanidae  экологический показатель  

Lutjanus bengalensis 
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Fluctuating asymmetry is the differential development of a bilateral character bet-
ween the sides of an organism [41, 32, 25]. Fluctuation asymmetry can reflect develop-
mental instability [31, 16], which is the inability of an organism to compensate for dis-
turbances during development [43], and can be affected by stress related to environmen-
tal or genetic conditions. Thus, the situation of fish larvae facing unfavourable condi-
tions can be indicated by the study of the high fluctuating asymmetry of several morpho-
logical characters. Hence, the bilateral asymmetry measure could show the severe effect 
on the condition of the organism. 

The relationship between fish condition and fluctuating asymmetry has been stu-
died for adult fishes, and a number of measurements have been proposed, including the 
number of gill rakers, pectoral fin rays, fish body proportions, eye spot area, or otolith si-
ze and shape [5, 3, 15, 36,37, 21, 22, 23, 30, 19]. 

[17 and 18] have reviewed and determined the effect otoliths asymmetry in fish 
behaviour. This could affect survival of larvae in terms of misleading them in finding 
proper settlement grounds.  

As fluctuating asymmetry studies were never performed on the otolith dimensions 
of the species in question in Omani waters or on that of the same species from other lo-
calities in Omani waters the present work represents the first study on fish otolith asym-
metry of the Sea of Oman.  

The present work studied fluctuating asymmetry in the otolith length and width of 
the teleost fish Lutjanus bengalensis collected from the Sea of Oman near Muscat City.  

The present study aims to provide information related to the detection of suitable 
settlement habitats by the larvae of Lutjanus bengalensis. 

 
Materials and methods. Description of sampling area. Sultanate of Oman is a fortunate 

country as it lies on the coasts of three seas, the Arabian Gulf, the Sea of Oman and The Arabian 
Sea. This country has an extensive coastline of 3,165 km, which includes the Gulf of Oman in the 
North and the Arabian Sea in the South. Muscat is located in northeast Oman, at 24°00'N 57°00'E 
24°N 57°E with the Sea of Oman forms the northern and western periphery of the city. 

The climate generally is very hot, with temperatures reaching 54 °C (129.2 °F) in the hot 
season, from May to September with very little rainfall. Annual rainfall averages in Muscat City is 
100 mm, falling mostly in January. 

The water along to coast of Muscat runs deep, forming two natural harbors, in Muttrah and 
Muscat. The Western Al-Hajar Mountains run through the northern coastline of the city. 

The marine area in the vicinity of Muscat City is characterized with inshore islands, rocky 
stacks and mangrove forest. In addition, the coasts can be of several types, alluvial plains, delta, 
raised gravel terraces, coastal cliffs, sandy and Sabkha [38]. The ecological factors such as water 
temperature, salinity and PH value showed variation in water column. [38] reported 23.39º - 23.90 
ºC, 20.0 – 23.72 ºC, 36.8 – 38.5PPt and 7.7 – 8.9 for surface water temperature, temperature in the 
water column, salinity and PH value respectively. Recently, [6] gave slightly different values for 
the above mentioned ecological factors (23.13 – 26.69 ºC, 18.04 – 32.74 ºC, 35.32 – 41.46 PPt and 
7.03 8.98 respectively). It is evident that the main meteorological force, the monsoons affecting 
the physical–biological in the coastal ecosystem of the Sea of Oman [7].  Monsoons manifest 
themselves as strong, seasonally reversing winds [42]. There are two types of monsoons, the north 
east monsoon (NEM) and the south west monsoon (SWM). The NEM shows its effect from 
November–February, during which sea surface winds over the Sea of Oman are mainly Northeast- 
terly [35]. The SWM takes place from June–mid-September when sea surface winds over the re-
gion are predominantly from the southwest [11] and stronger than during the NEM [12]. Coastal up-
welling persists during SWM along the coast of Oman impacting mainly the southern part of the coast 
“Dhofar region” [34]. The effects of upwelling can be detected to about 750 km offshore of Oman and 
can also be observed in the Sea of Oman when injection of cool water occurs and as a consequence tem-
peratures profiles is effected dramatically during summer. Inflow of the water from the Arabian Gulf 
and high air temperature has a strong impact on the intrusion of upwelled water into the Sea of Oman. 
Such effect leads to strong vertical stratification in the coastal water masses. 

Sample collection. Fish specimens of Lutjanus bengalensis (230) were collected using 
trawler net from only one location on 15th March 2010 from the coastal waters of Muscat City, Sea  
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of Oman. Sagittae from both sides of the fish head were dissected out from the sacculus part of the 
fish inner ear. Otolith length and width were measured to nearest millimetre under dissecting 
microscope. Asymmetry in the otolith length and width is aimed to be study in the fish species in 
question. In the present study fluctuating asymmetry was not correlated with sex because 
asymmetries develop in the early life stages, when larvae sex cannot be recognized. The 
asymmetries cannot be eliminated by further growth as they are persistent and thus become a 
stressor for an individual throughout its life. 

Statistical analysis. The statistical analysis was based on the squared coefficient of asymmetry 
variation (CV2a) for the two otolith dimensions according to [40]: 

 
CV2

a = (S r-l X 100/X r + l)
2 

  
where S r-l is the standard deviation of signed differences and X r + l is the mean of the charac-

ter, which is calculated by adding the absolute scores for both sides and dividing by the sample size.  
The vicinity of Muscat City was chosen as it represents one of the main fishing grounds for the 

species in question and asymmetry study for L. bengalensis is important to the effect of this phenolme-
non on the settlement of the larvae of this species in this important fishing ground. 

 
Results and Discussion. Tab. 1 shows the results of asymmetry data analysis of the 

otolith length and width of Lutjanus bengalensis collected from the coastal water around 
Muscat City, Sea of Oman. In the results, the level of asymmetry of the otolith width was the 
highest among the two asymmetry values obtained for the otolith of Lutjanus bengalensis 
ranging in length between 19.0-19.9 mm and 23.0-23.9 mm respectively. A tendency of 
increasing asymmetries in otolith width and length with fish body length can be noticed (tab. 2).  

 
Table 1. Squared coefficient of asymmetry (CV 2a) value and  

character means (Xr + l) of Lutjanus bengalensis 
 

Character CV 2a
 N Character mean % of individuals with asymmetry 

    Otolith length 5.06 230 9.08 95.7 

    Otolith width 10.29 230 5.38 100 

 
The percentage of the individuals showing asymmetry in the otolith width character 

was the highest among the percentages obtained for the two otolith characters (tab.1).  
Asymmetry in morphological characters of vast number of animal taxa is usually ne-

gatively correlated with the animal fitness (e.g. [27, 28,9]. On the other hand, studies on the 
possible effect of asymmetry on dispersal and recruitment of individuals are lacking [29, 10].  

 
Table 2. Squared coefficient of asymmetry and character means by size class of Lutjanus 

bengalensis. 
 

Character CV2
a N Character mean X r + l  % of individuals with asymmetry 

Otolith length 
19.0-19.9 23.5 10 9.1 100 
20.0-20.9 24.6 30 8.86 100 
21.0-21.9 25.6 120 8.95 91.67 
22.0-22.9 25.9 60 9.37 100 
23.0-23.9 27.8 10 9.13 100 

Total  230   
Otolith width 

19.0-19.9 1.37 10 5.30 100 
20.0-20.9 1.46 30 5.28 100 
21.0-21.9 10.47 120 5.34 100 
22.0-22.9 11.59 60 5.52 100 
23.0-23.9 12.99 10 5.46 100 

Total  230   
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The obvious effect of bilateral asymmetry in fish otolith mass is the abnormal 

swimming activity [20] and interference with correct sound localization resulting in ina-
bility of individuals to integrate with the habitat they are living in [26].  

The capability of the young individuals of Lutjanus bengalensis to find and settle 
down in a suitable environment can be hindered by the variations in the dimensions of 
the otolith [17, 18]. Thus, the settlement of the larvae of the species studied in the pre-
sent work might be affected due to the asymmetry observed in its morphological charac-
ters.  

Due to the lack of data regarding natural asymmetry in Oman it is impossible to 
evaluate the level of asymmetry of the two morphological characters of the otolith of L. 
bengalensis and to determine if they are higher or lower than the average. 

It is impossible to have a precise indication on the significance of the correlation  
between asymmetry in the morphology of the fish species in question and different env-
ironmental pollutions along a pollution gradient, or from fish taken from polluted and 
non polluted sites due to unavailable of such data.  

However, based on previous studies in this field, it is possible to correlate bet-
ween environmental stress due to pollution and asymmetry in the morphology of this 
species. Such environmental factors are present in the Sea of Oman waters in general 
and the Omani coasts of the Sea of Oman in particular [13, 14, 2, 39, 1, 24].  

Several natural events can be listed under the environmental causes, and nutritio-
nal deficiencies can be caused by many factors such as various pathogens and various 
population phenomena [8], and it is highly possible that these factors may be in action in 
Oman Sea as they seem to be common in the aquatic environment [1, 2, 13, 14].  

Fish length and asymmetry in morphological characters have shown to be corre-
lated as indicated by several authors where there was a trend of increase in the asymmet-
ry value with the increase in fish length [5, 3, 4, 21]. The results also show a trend of in-
crease of otolith length and width asymmetry value with fish length.  
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Изучали ихтиопаразитофауну реки Раздан. Было обследовано 162 экз. рыб               

5-ти  видов  из сем. Cyprinidae  и Salmonidae. Паразитами было инвазировано 89 экз. 
рыб или  55 %. Выявлено 4 вида паразитов: Dactylogyrus sр., Diplostomum spathace-
um, Ligula intestinalis, Ichthyophthyrius multifillis. Места их локализации – жабры, 
хрусталики глаз, полость тела и под эпидермисом рыб. Установлены экстенсивность 
и интенсивность инвазии рыб паразитами. 

 
Ихтиопаразитофауна   –   река Раздан  –  видовой состав   – 

экстенсивность и интенсивность инвазии 

 
àõëáõÙÝ³ëÇñí»É ¿ Ðñ³½¹³Ý ·»ïÇ ÓÏÝ»ñÇ Ù³Ï³μáõÛÍÝ»ñÇ ý³áõÝ³Ý: Ð»ï³-

½áïí»É ¿ Cyprinidae ¢ Salmonidae ÁÝï³ÝÇùÝ»ñÇ 5 ï»ë³Ï ÓÏÝ»ñÇ 162 ÝÙáõß: Ø³-
Ï³μáõÛÍÝ»ñáí í³ñ³Ïí³Í ¿ÇÝ ÓÏÝ»ñÇ 89 ÝÙáõß, Ï³Ù 55 %-Á: Ð³ÛïÝ³μ»ñí»É ¿ 4 ï»-
ë³Ï Ù³Ï³μáõÛÍ` Dactylogyrus sp., Diplostomum spathaceum, Ligula intestinalis, Ich-
thyophthyrius multifillis: ¸ñ³Ýù ï»Õ³Ï³Ûí³Í ¿ÇÝ ÓÏÝ»ñÇ ËéÇÏÝ»ñáõÙ, ³ãùÇ áëåÝÛ³-
ÏáõÙ, Ù³ñÙÝÇ ËáéáãáõÙ ¢ ¿åÇ¹»ñÙÇëÇ ï³Ï: àñáßí»É »Ý ÓÏÝ»ñÇ í³ñ³Ïí³ÍáõÃÛ³Ý 
¿ùëï»ÝëÇíáõÃÛáõÝÁ ¢ ÇÝï»ÝëÇíáõÃÛáõÝÁ:  

 
ÒÏÝ»ñÇ Ù³Ï³μáõÛÍÝ»ñÇ ý³áõÝ³ – Ðñ³½¹³Ý ·»ï – ï»ë³Ï³ÛÇÝ Ï³½Ù –                     

í³ñ³Ïí³ÍáõÃÛ³Ý ¿ùëï»ÝëÇíáõÃÛáõÝ ¢ ÇÝï»ÝëÇíáõÃÛáõÝ   
 

The fish parasite fauna of  Hrazdan River was studied. 162 specimens of the 5 fish 
species of Cyprinidae and Salmonidae were investtigated. 89 specimens (55 %) of fish 
were invased by parasites.Four species of parasites were revealed: Dactylogyrus sр., 
Diplostomum spathaceum, Ligula intestinalis, Ichthyophthyrius multifillis. They were 
localized in the fish gills, crystalline lens, body cavity and under the epidermis. 
Extensiveness and intensity of invasion by parasites have been revealed.   

 
The fish parasite fauna – Hrazdan River - the species composition – 

extensiveness and intensity of invasion   
 

Река Раздан – основная водная артерия Армении, имеет важное хозяйствен-
ное и рекреационное значение. Она  является  левобережным крупным притоком 
реки Аракс. Это единственная река, вытекающая из оз. Севан – крупнейшего 
пресноводного водоема Кавказского региона, одного из высокогорных олиготрофных 
озер, лежащего на высоте 1900 м  над ур.м.    

Ихтиопаразитофауна  р.  Раздан  мало  изучена. Кроме того, вследствие ант-
ропогенного пресса, за последнее время она претерпела значительные изменения и 
требует более глубокого исследования. 
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Целью работы являлся мониторинг видового состава паразитов рыб  р. Раз-

дан  в современных условиях. В состав ихтиофауны входят армянская быстрянка 
(многочисленна), серебряный карась, куринский усач, севанская храмуля, а ангор-
ский голец  и ручьевая форель – фрагментарно. 

 
Материал и методика. Изучали паразитофауну рыб верхнего течения р. Раз-

дан (Котайкский марз), где видовой состав рыб беднее, чем в нижнем течении. Ис-
следования проводились в 2011г.  

Методом полных паразитологических вскрытий по методике Быховской-Павлов-
ской, 1985  было обследовано 162 экз. рыб  2-х сем. – Cyprinidae  и  Salmonidae, 5-ти видов: 
серебряный карась (Carassius auratus gibelio) – 94 экз., армянская быстрянка (Alburnoides 
bipunctatus armeniensis) – 45 экз., севанская храмуля (Capoeta capoeta sevangi) - 8 экз., ку-
ринский усач (Barbus lacerta cyri) – 7 экз., ручьевая форель (Salmo  trutta  fario) - 8 экз. Фак-
тически были охвачены все виды ихтиофауны верхнего течения реки.         

Сбор и камеральную обработку паразитов рыб проводили по общепринятой методи-
ке [1], определение - по „Определителю паразитов пресноводных рыб фауны СССР“ [4, 5, 6] 
и Шигину  [7].   

Для количественной характеристики популяций гельминтов использовали общепри-
нятые в гельминтологии показатели экстенсивности и интенсивности инвазии.   

 
Результаты и обсуждение. Из обследованных 162 экз. рыб из р. Раздан па-

разитами было инвазировано 89 экз., или 55%. 
У рыб выявлено  4  вида  паразитов:  моногенеи  -  Dactylogyrus  sp., тремато-

ды  -  Diplostomum  spathaceum,  цестоды  -  Ligula  intestinalis, ресничные инфузории  
-  Ichthyophthyrius multifillis  (Тип  Ciliophora: кл. Hymenostomata).  Они обнаружены 
на жабрах, в хрусталиках глаз, полости тела и под эпидермисом кожи рыб. 

У серебряного карася обнаружено 4 вида паразитов. В хрусталиках глаз об-
наружены метацеркарии Diplostomum spathaceum. Экстенсивность инвазии равна 
6, 4 %, ИИ – 1  экз.  

В полости тела карасей обнаружены плероцеркоиды  цестоды Ligula intesti-
nalis. ЭИ = 25,5 %, ИИ ср.- 6 экз. /4-13 экз /. На жабрах обнаружены единичные  
экз. моногеней Dactylogyrus sp. Под эпидермисом обнаружены простейшие (рес-
ничные инфузории) – Ichthyophthyrius  multifillis. ЭИ = 2 %.   

У армянской быстрянки обнаружено 3 вида гельминтов: моногенея – Dacty-
logyrus sp., трематода - Diplostomum spathaceum  и цестода – Ligula intestinalis. ЭИ  
моногенеями равна 6,7 %, они обнаружены у 3 экз. рыб в единичных экз. ЭИ метацер-
кариями  диплостом  составляла  44,4 %, ИИ – 1 экз. ЭИ  цестодами  Ligula intes-
tinalis была равна  8,9 %, ИИ  ср. – 4 экз.    

У севанской храмули также обнаружено 3 вида гельминтов: моногенея – 
Dactylogyrus sp., трематода – Diplostomum  spathaceum и цестода – Ligula intestinalis. 
На жабрах у 2 экз. обнаружены Dactylogyrus sp. ИИ – 1 экз. Метацеркариями дип-
лостом заражены 7 из 8 экз. ИИ – 1 экз.  В полости тела 3 экз. обнаружены  плеро-
церкоиды  цестоды  Ligula intestinalis, ИИ ср. – 4 экз. 

У куринского усача обнаружен 1 вид гельминта – метацеркарии Diplosto-
mum spathaceum. Они обнаружены у 2 из 7 усачей, ИИ – 1 экз. 

У 6 мальков из 8 исследованных экз. ручьевой форели под эпидермисом обна-
ружены простейшие  Ichthyophthyrius  multifillis.  Судя  по данным результатов вскры-
тий, самые  распространенные паразиты рыб р. Раздан – плероцеркоиды  ремнеца 
Ligula intestinalis, половозрелая стадия которого паразитирует в кишечнике ры-
боядных птиц. Затем следуют метацеркарии диплостом, мариты которых также пара-
зитируют в кишечнике рыбоядных птиц. Остальные виды (дактилогирусы и ихтио-
фтириусы) встречаются редко. Очевидно, что более распространены биогельминты. 
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При сравнительном анализе состава  бентофауны реки 1930-х гг. и 2004-2006 гг. 

было выявлено, что моллюски сем. Lymnaeidae, являющиеся промежуточными хо-
зяевами диплостом, обнаружены в бентофауне реки как в 30-е годах, так и в настоя-
щее время [2]. Однако численность моллюсков значительно уменьшилась. Этим 
объясняется снижение экстенсивности инвазии рыб метацеркариями диплостом, ко-
торая раньше достигала 100 % [3].  

Необходимо отметить, что исследования паразитофауны  рыб притока                         
р. Раздан – р. Мармарик в 1970-80-е гг. дали следующие результаты. У армянской  
быстрянки из моногеней были обнаружены  Dactylogyrus  sp., из трематод – Diplos-
tomum  spathaceum  и Allocreadium isoporum, последняя была найдена также у ку-
ринского усача [3]. Итак, при сопоставлении наших данных по видовому составу 
паразитов рыб р. Раздан с данными исследований прошлых лет [3], он не претер-
пел больших изменений, отсутствует лишь трематода Allocreadium isoporum.    

Таким образом, у рыб р. Раздан выявлено 4 вида паразитов: Dactylogyrus sр., 
Diplostomum spathaceum, Ligula intestinalis, Ichthyophthyrius multifillis.   

В фауне паразитов рыб преобладают 3 вида паразитов со сложным жизненным 
циклом.  

3 вида паразитов рыб относятся к генералистам (кроме  Dactylogyrus  sp.).  2 ви-
да паразитов являются  аллогенными  видами  –  метацеркарии трематод  Diplostomum  
spathaceum  и  плероцеркоиды  ремнеца Ligula intestinalis, а  2  вида – автогенными – 
Dactylogyrus sp. и  Ichthyophthyrius  multifillis. 

Паразитофауна рыб на обследованном участке р. Раздан обеднена, не отли-
чается богатым разнообразием, как и видовой состав самой ихтиофауны реки.  
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