


Издается с 1946 года 

Айастанн кенсабзнакан андес, 

выходит 12 раз в год 

на армянском и русском языках

Ьմ|!1Ա<յր 1р||1»с|пи’ О. Մ. Ավար/յան, Վ. I). Ավեи.-իսչան, է. Գ. Ահրիկչան (դչխավոր 
խմբագիր) ։ Հ. Գ. Սակք ավաջ յան , ֊՝. Դ, Հատիկ ւս«.’* > Ա. I/ • Գայստշան 
(գյխ- խմբագրի տձէչակայ), ժ, Ի. Հակոբյան, Վ. Հ. ՀԼսւղարրււն, 
Ս. Հ. 1Հ ովսիսյանւ

հւմթէււ<լրա1|ւււճ |սօրննւրդ՝ Ն. ն. Ակրամովսկի. Վ. Շ- Ագարարչան, 4. II. Ավնւոյան, Գ.
Աֆք.իկչա)ւ (խորհրգի նախագահ). Դ. է՛. /> ա;ան, 6'. /Հ. Սակл, 1։р,
Ա. Լ. Թախաաջյան, Պ. Ա. ԽЯ| ո’ոյ^յՀւ,1>, II. հ. Կսւրապետչան, 
1/. Գ. Հովհաննիսյան, Լ. Լ. Լովէէհփ^ան > Լ. Ս- ^սւէքքւարյան, Ա. Ա
Մաթևոսյան, У- Л։. Չայլա/ււյաՆ, II. 4- ^?ուշու։յւ«և, 1Г <յ. $հ/>• Ս(։ՆասриЬ•

Редакционная холле։ня: Ц. М. Авакян. В. Е. Аветисян, Ж. И. Акопян, Э. К. Афрнкян 
(главный редактор), О. Г. Баклавзджян, Г. Г. Батнкян, А. 111. 
Галстян (зам. глаиного редактора), 8. О. Казарян, С. О. Мовсесян.

Редакционный совет: А. С. Ааетян, В. Ш. Агабабян, И. Н. Акрамовский. Э. К- Афрнкян 
(пред, совета), Д. Н. Бабаян. С. А. Ьакуни, Л. С. Гамбарян, 
С. К. Карапетян, А. А. Матевбсян, М. Г- Оганесян. Л. Л Осипян, 
С. А. Погосян, А. Л. Тахталжян, М. Е. Тер-Минаснн, П А. Хур- 
шудян, М. X. Чяй.'шххн

ՀՍՍՀ ԳԱ հրատարակչություն, Հայաստանի կենսարահսւկաՆ հաէւ}!>4. 
Издательство АН Армянской ССР, Биологический журнал Армении 1984



ճ|ւմնա<յր.|ե| I. 1946 ք.
:.ս.ոոր՜.\\.\¥ Ա. 2

ՀԱՅԿԱԿԱՆ II11Հ ԴԻՏՈԻԹՅՈԻՆՆԵԻԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ԿԵՆՍԱԲԱՆԱԿԱՆ ՀԱՆԴԵՍ

երևաք։

Հրասւաւ՚սւկւ|ում Լ ասւրեկան 12 անզւսմ

փԼարվսւր. սւտւ թ.

Բ Ո '1. Ա Ն Դ Ա Կ Ո I' Բ՝ 3 II I' Ն

Փորձաոակաէ*

IIII կանյ ւս էւ Ա. Ա.,. Ավաւյյւսս *1,. Ա -֊եր/՚իցիդ պրոմեարինի րյջազենետիկական ազղեցու.
* թյու՚Այ. Շ;1թ։113րհ-/« քրոմոսոմ ային սւպսւրտտի վրա . ... 33

11'|ւրղււյււ<ք։ Դ. I' Սերմերի պահման և ԴնՒ֊ի սինթեզի մոդիֆիկացիայի պայմաններում
Ըրօ;։1տ €<Փ|11&ք1Տ քրոմոսոմների մակածված մոսո՚արիյությունրւ II. . . 97

ճւււ(ք։անք։|ւսյւսս Գ. ճ.. մւ։ւ}1ւսւ1։(։|ւսյւսն Ս՝. ՛է՜. Ռիրոսոմ ային մուտացիաների ազդեցությունն 
ամի արտդաթ յան և ոպտրամանոԼ]ւքսկաղռւյե ճաոսպտյթների Նկատմամբ զգա­
յունության >[ք>ա աղիքային ցուպիկի րքիյների մոտ ...... 111'1

Ղսւէփթյսւն Ա. Ա.. Ղա<(ս։րյսւէւ Ա. 'Ւ., 11'|։ 1’սւյև ||ա1։ Մ 1։ւ.. ‘Լալաւյսւն Լ. Դ. ճակատս/-յիմ-
րիկա • ստրիատայ ի՜էւտեղրայ սիստեմ ի <ւ/ֆերեն։ո ե Լֆերենտ կապերը . . . /Ժք

Մի ք։սյ1։|յ աք։ I; Մ., II |ւ։|։|>։։ւրյ >ււք։ ‘I,. Ղ. (իպիդների դերս րսիղա յին կարգավորումը դի-
րունո/ով՝ իմմ որիյիղացիոն սսւրեսի պայմաններում ...... 10Ճ

1սւէ<1|աւ||.ր 1Է| ։։։քւ 'Ւ. Ն.։ Մի11»1ւս1յ է. է. II պիտւսկ կմախքային մկանների Աւորկոպյագմաս/րկ
ոետիկույումի ( ";|2 ՜ — Ահֆաւյի ակտիվութ յսւնյւ փորձարարական հիպոպարաթիրևոզի
պայմաններում .. . . . . . . . . . . .//.։

.՝!ա^ւս՚|ս|ւ։։նււսն I1. Ա.. Նազարյան I1. Մ., «ձսւկո^յւսն Ն. ե. Պուֆեմիդի աղղեցություններր'
կախված ֆենոբարբիտալից ձ սպազմ պիտինից . . . . . .119

ձ«ւ|Ոաք|քփսյաքւ ‘I. Ս., 1!ւսզւս|յսւ1> Լ. I... 1'ևյս»Տյւս(։ ՝1 Դ. թիրեոիդ հորմոնների ազդեցու­
թյունն ա/ւնետների երիկամների կեղեի պ-դյոէ տամ իյտ րանոֆերսյդտ յի դյոէասւմի- 
նաղւսյին ակտիվ ութ յան վրա . . - • . . ■ . » /22

Ջ(էէ|ա&յւս& *1. II.. Արյորիկների յյարդի ոեդեներացիսւյի մասին . . . . . I«Ժ
Պևարոսյան '1_. Ա.. Ա.|֊րաճաւքյւււք։ II.. II. Անդրկովկւս սյան կորնգանի պահածոյացման մտ-

մանակ վիտամին ե-ի, կարոսւինի, րյորէմիիյի քարիյ սննդւսրար Նյութերի կոնցենտ­
րացիայի էիաիոիւէոթյոէնր ......... 134

1լա{-ւս|։։ւ։։է'։|>ւ։1։ II' II... Դաւ։ս|արյ<։ւք։ (I. |1. ւ/ննզարար յոէծոպթի խտության տատանման
ազդեցությունը յոյիկի արդւոէնսւվետության վրա . . . . . .//!՛?

Հւսմսււ։ւ։։ո 1՝ւ։։։^որէ|ւ։։ւքք։հւ՝

Պողոսյոմ. կ. Ս.. 11կլյարովա |', II... Ա։։>'ւր։ւ։|-«աք։ Ն. II՛. Տարրեր ծագում ունեցող խաղողի 
սո՜րտերի ե 'իրրիդների այրերի անատոմիա-մ որֆոյողիական րնութսւզիրր . III

•>ա։I ւսր ւսւււ Դ. Ս-, Սեյաս 0՜. հ, Դիբիոմիցինի կինետիկան ծածանների օրգանիզմում 1էՏ
1ր(սսցսւկաձով II. Տ., Կոձինյսւն 1է || էնաերորակտերիաների անքատումր խոշոր եզյեր-ս-

•խր անասունների մէււո ........... 1-}1)
1քք։ա-|ւսկւսսււվ I1 Տ. եւոշոր եղքերավոր անասուններից աեքտաված կնտերորէսկտերիաների 

կնտեււրւտորսիզենությսւեր և ադհեդիվ ութ յան տնտիզեններր . . . . /.7?
>հո|ւ|1»պս։րւււ|ա է. Մ. Նոոամին հորթերի կոյիրակտերիսզի հարուցիչների կենսար անական

-ատկո<թ յոէններր Հայկսէկան 11112,-ի ւււնտսնապահ ական սւնտեսութ յուններում ) .՜ա
11.րԼ»ւսւոշար. :. II . 1'1Ծ|այւսր. |_. Վ.. Սֆնայյար. Ա. Ա.. Պևտւ-ոսյաճ Ի. Դ. է!տսրծնոտային 

ներվի) մորֆոյոզիակտն փոփոխաթ յ»)ններր փորձնական շտրտրախս/ի դեպր1Կմ էհ)
115սֆրա|||*ԼկյՈ1րւ II-. II-.. <Ո»սրթե Դ. Ա. [}. ,„մինոպրոպանի ֆենորսյին եթերների

ածանցյայների Որոշ պսիխոտրոպ ասանձնտ հատկությունների մտսիՆ 1մ!>

'մայս։սսւա&|ւ կԼնս<։։|< աքւակւսն քւանւ|1.ս», Ս/Տ-1



Մե|քոնյաքլ Լ. Աեէյենկո Զ. Ա., 1«ա^։ստրյան %. Վ. Հայկական ՍՍՀ խնձորենու մի 
րանի Սորտերի պտուղների րիմիա֊ աեխնոԼՈհիէսկան ցու ցս/նիչներր . 11։ է

llrl. >սւտ|սւ.՞ *!•- Ֆյորիստիկական գյուտեր Հարավային ԱՆղրկովկսւէ՚ւում I F՜ I’lllHOpS R1I-
րօ, Fabaceae) • .................................................................................................

Հովք|ասն]ւսւաէ< Մ. է, Asyncuma (illseb CI. Schenk Հա յաստանւօմ . է'Ս'<
PiupuipuE Դ. Լ.. Նհ|'1)1>սյ«ււք| Տ. Դեղձենու ցրտաղիմացկոէնէոթյոէնր' կաիւվաձ տնկման 

իւ աո t II յունից Հա/կական ՍՍՀ Արարատ յւոե "արք! ավույրի ն։է»/սա{եոնորյի)ւ յրքսւնի 
ս/սւյմ աններամ . .......... Jf>S

Մի&ասյան Դ. ԱՀ. Հո ւ| Riu ն ն || Ա) <ււն IL. II, Ռենտգհն/ւոն ճաոագա jp ահ արման հնիարկվաձ 
սպիտակ առնետների !րիի/.ոցիաների թաղանթների օսմոտիկ ղգ՚ոյէոնաք!յո/նր 171

(I I ֆհրաօւնԼր

1Լ|]ԱԼ?սւևյսւքւ Ա. Մ.. 11ւոԼփււ։նյան II. 'Լ.. Ավա՚լււսն II ֊ Գ<,>ոնէ>րի ոչ սպեցիֆիկ ղիմագրո- 
ղակաՆության րարձրսւցումր մ ար uni/ա կան արակւհի նեմ ատողների !սւնղեպ f> •



АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР 
БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ

Основан в 1946 году Выходит 12 раз в гол
ЕРЕ ВАН "февраль, 198*17՜

С О Д Е Р Ж A HUE

Экспериментальные

ВЬсКиНян .4 .7, Лимди Й. Л Цитогенетический эффект ирометрИП.ч ни хромо- 
симный аппарат Сгср1х сарШаН'й . . . . 93

Мирзоян Г И. Индуцированная мутабильностг. хромосом Сгер1ь сирИ1аг։$ и ус­
ловиях хранения семян и модификации синтеза ДНК 11.............................. 97

■Оганесян Гар. Г.. Оганесян VI Г Влияние рибосомных муталпн на скорость 
роста и чуигтпнтсльнрсть клеток кишечной палочки к \ лыряфиолетоныч 
лучам . ................................................. . ... 100

Гарибян А. А.. Камрян А Г. Микис гян .VI X Казарян Л Г Афферентные
и эфферентные связи лобно-лнмбико-сгрийтяльной интегрирующей системы 104

Микаелян Э. А!. Мхитарян В. Г. Регуляция днбуиолом перекисного окисления 
липидов при нм.мобилизационном стрессе . ...................................108

Худлвердян Д. Н.. Мхеян Э. Э.. .Активность Са5 -АТФазы саркоплазматическо­
го ретикулума белых скелетных мышц при экспериментальном гипопара­
тиреозе .......................................................................................................... 115

.лжагацнинян И .4 Назарян И М.. Акопян И Г. Эффекты пуфемнда на фоне 
действия, фенобарбитала и спазмолитики . . . 119

Оганесян В С.. Бадалян Л. Л.. Веджанян К Д Влияние тиреоидных гормо- 
нов на глутаминазную активность гаммиглу'1амплтрансферазы коры по­
чек крыс............................................ .... 122

Джиаанян 1\ Л. О регенерации печени петушков . 128
Петросян В Абрамян .4 С Изменение концентрации витамина Е, кароти 

на, хлорофилла и лабильных питательных веществ лри консервировании 
эспарцета Закавказского...............................................................................134

Ьибиханян ՛.? /1 Гаспарян О. Б. Влиянш колебаний концёитраипи питателыш 
го растзора на продуктивность помидора........................ 11(1

Краткие сообещния

Пососан К. С., Склярова If .4., Зохрабям Н. Р. ЛнатоМо-морфологнческяя ха­
рактеристика глазков \ сортов и гибридов винограда разного происхож­
дения .... ............................................................ 144

Шакарян Г I. С<»..ча /. А Кпкетпкз днбпомшшни п организме карпов 148
'Мчпцпкпноб С. I.. Кбцчн.чн Л1 £ О пыделении энтеробактерий у крупного ро­

гатого скота ................................................................................................ |$0
Мнацаканов С. Т Эитеротокслгспнбсть н лигипчн адгезии v энтеробактерий, вы­

деленных от крупного рогатого скота............................... 152
СочЗаеарово 3. М Биологические свойства возбудителей холкбактерноза у но 

порожденных гедят и животноводческих хозяйствах Армянской ССР 155
Ареошиит Г С. Балаян Л В.. Минилян .4. .4 . Петросян И I Морфологиче­

ские изменения нижнечелюстного нерва при экспериментальном диабете 157
С.афра^екян Р. Р.. Пареса Д. 3. О некоторых психотропных свойствах пропз- 

полных феноловых эфиров р окси у-зминопропаиа . . . 159
Мелконян .7 Г., Чснченко 3. А„ Хачатрян Г В. Химико-технологические но- 

казители плодов некоторых сортов яблони Армянской ССР . . . 161

^Биологический журнал Армении19X4



Арсаиштян И. Г. Флористические находки в Южном Закавказье. (Echinops 
Ritro. Fabaceae)..................................................................................................... 164

Оганесян Af. Э Род Asyneu ma Grjseb et Schenk в Армении......................................166
Г. аба ян Г Л.. Нерсесян 7. С. С) морозоустойчивости деревьев персика при раз­

личной густоте посадок в условиях предгорья Араратской равнины Армян­
ской ССР . . . . . ... . ; . . . ' . 168

Минасян Г А1„ Оганесян А. С. Осмотическая чувствительность мембран «рптро- 
цитов белых крыс, облученных рентгеновскими лучами . 171

Рефераты

ЛсоАкоиян 4 Л!.. Степанян С. Г. Авакян С О Повышение неспеннфпческой 
резистентности ягнят к нематодозам шнцеРарлтсльногО тракта 171



ACADEMY OP SCIENCES OF THE ARMENIAN SSR 
BIOLOGICAL JOURNAL OF ARMENIA

Founded in 1946 12 issues per year
Vol ‘XXXVII, № 2 YEREVAN February, 1984

CONTENTS
Experimental

Voskanian .4. Z.. Avakian V. A. The Cytogenetic Effect of the Herbicide
Prorr.etrin on the Chromosome Apparatus of C.repis CaplUaris - • ֊ • 93

Mirzoyan G- I. C repts CaplUaris Chromosomes Induced Mutability During
the Seeds Storage and DNA Synthesis Modification. II Chemically 
Induced Piemutational Potential Aberrations of Chromosomes under 
Conditions of DNA Synthesis Modification................................... • • • 97

Oganes si an (}. If., Oganesslun .IL G. Influence ֊1 Ribosome Mutations on 
the Rate of Growth and Senslt vity to Ultravb let Irradtatl-'m of the 
Cells of Escherichia Colt..................................................................... ICO

Garibian .1. A., | Kazarian A. G. |, Mikuflian M. Kh., Kazarian I. Ci. Affe­

rent and Efferent Connections of the Frontal- Limbic—Striatal Inte­
grating System.........................................................   104

Mlkaclian E. M , Mkhilarlan lr. <7. The Regulation of Lipids Peroxidation by
Dibunol under the Ini mobilization Stress Conditions ■ • • • . - • - • 108

Khudaverdyan D. A’.. Mkhcyan E. E. The Ca2՜ —ATPase \ctivlty of White
Skeletal Muscles Sarcoplasmic Reticulum during Experimental Hypo- 
parathy reosis........................................................................................................ 115

Djaghatspanlun i. A, Kazarian f. .IL. Hakopian V E. Effec»s of Pupliemld 
during the Action of Phenobarbital and Spasmolytine................. 119

rfovhannislan V. 5.. Badalian L. I... Bedjanlan K. D. Effect nf Thyroid
Hormones on the Glutaminase Activity of Rat Kidney Cortex Gamma-
Glutamyltransfcrase ........................................................................... • • - 122

Dzlvanian K. .1. Ou the Regeneration of Cock’s Liver................................... 128
Petrosyan V, .4.. Abramyan .4. 5. The Change oi Concentration of Vitamin

E. Carotene. Chlorophyll and Labile Nutrients during the Preserving 
of Transcaucasian Espareel Grass.................................................................. 134

Babakhanyan M. /1., Gasparyan O. B. Effect of Oscillations of the Nutrient
Solution Density on the Productivity of Tomato Plants........................ 140

Short Communications

PoghoSian K. S.. Sklyarpva I. J., '/.ohrabian AL A’. Anatouio— Morphological
Characteristics of Sorts and Hybrids Eyes of Grapes of Different Origin 144 

Shakarlan G- A.. Seviati t". K. Kinetics of Diblomycin in the Organism of
the Carps.........................................•.......................................................... 118

Mnarzakanov S. T.. Koizlnlun .W. E. On the Enterobacterial Excretion oi
Big Horned Cattle.....................-.................................................................. 150

Mndtzakanov S. T. Enterotoxigcnecity and Antigens Adhesion of Enteroba­
cteria, Isolated From Horned Cattle............................................................... 152

Savdagarova E. AL Tlic Biological Properties of New Born Calves Collba-
cteriosis Stimulators In Cattle Breeding Economies of Armenia • • 155

Arwshatian G. S., Balayan L. I՜., Mlnallan .-1. J Petrossian I. G. Morpho­
logical Changes of the Lower Jaw Nerve during Experimental Diabetes 157

E: ‘logical Journal of Armenia’, 1984



Safrazbeklan R. R.. Partev D. /.. On Some Psychotropic Properties of 
|t-Hydroxy-;-Am։iicpropane Phenolic Ediers Derivatives............ 159

Melkonlan L. Chenchenko 7. .4.. KhachatrRin G. V. Chcmlco-Technologi- 
cal Indices of the Fruits ol Some Apple-Trees Sorts In the Armenian 

......................................................................................................... 161
Arevshatian I. G. Floristics I Findings in the South Traoscaucasus {Echinops 

Riiro, Fabaceae)...................................................................................... 164
Oganessian M. E. The Genus Asyneuma Grlseb ft Schenk tn Armenia • • 166
Babayan G. I... Nersesyan T. S. On the Frost-Resistance of Peach Trees

Depending on Planting Density under Conditions ol Foot—Hills of 
Ararat Valley of the Armenian SSR............................................................. 168

Minasian G. Oganessian /1. S. Osmotic Sensitivity ol White Rats Erlth- 
rocytes Membranes alter X-Ray Irradiation.................................. 171

A h s t r a c t s

Aghadjanian .1. At, Stepantan S. G., Avakian S O. Increase of the Nonspe­
cific Resistance of Lambs to the Nematodes of the Alimentary Canal 171

i



<Био.ю,՝ ч Армении». т. XXXVII. Ai’ 2. 1984

VAK 581.15ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ НРОМИТРИНА НА ХРОМОСОМНЫЙ ЛППЛРА1 CREPIS CAPILI.ARIS
А 3 ВОСКАНЯН. В А АВАКЯН

Установлено, что примории иплпетси ч)тогеном одержанного дсйггнич. актннпассь 
логорого прояпдчгтея по всех фаза» миопического цикла клеток. но фпэп С։2 нанбожч 
uyncTinnraiiHn к нему

Хромосомные лГм'ррипнн и огкопнок фрлгм HtJihioiiiiorvi ։iin.i с ирсоблодиюшнм 
6о.п.1пн1цгиом хром.цндныт делений. обменные типы почти нс .тстречлютси. д ec.ni да­
же <>1111 II есть. происхождение н\ носит сооктинныЙ характер

Ключспыг c.wpp: гербицид. промсгрин муги**сие.> От/я.» aipillnrtiСреди мутагенов среды эначи/ельное место ыинмашг псспшиды. которые н течение ряда лет способны сохранять своя отрицательные свойства, участвовать в сложных биологичетких процессах, и частности, в синтезе нуклеиновых кислот, нарушение нормального хода которого приводит к различным типам мутаций [2. И. 14. 17]. В связи с этим, помимо изучения ряда свойств пестицидов, представляются актуальны­ми поиски путей в разработка методов тестирования их цнтогенегмче ского эффекта, что позволит использовать полученные при этом резуль­таты для оценки генетических последствий действия этих соединений.Для анализа хромосомных аберраций и других аномалий клеточно- го деления целесообразнее использование мэлохромосомных растений, имеющих крупные хромосомы Среди представителей высших растении одним из наиболее перспективных тест-объектов для изучения мутаген­ности факторов окружающей среды является Сг capillaris. клетки кото­рого содержат исключительно удобные для цитогенетических исследо­ваний хромосомы, а семена в 100% естественно синхронизированы в фазе G։ [9, 12].Цель настоящего исследования состояла в изучении мутагенной активности гербицида прокетрина на фоне митотическою никла кле­ток Сг. capi'laris
Материал и методики Материалом для исследования мутагенного действии про- 

Н'.трнил служили семена и корешки Сг c.ipill;-ri> В >.ачесгпс тестов длм определении 
мутагенности гербицида использовали структурные мутаилн хромосом. Хромосомные 
мутации iccrnpoiHi.iii и митозе на сгони метлфааи. при пом ixortoi пнимаинс »бр<|- 
Шля па тот факт, что эффект промстрниа по многом ллписит от егодми интерфзли. до­
зы II 'ЖС1ЦГ1Д11НИ

Прометрнн НСПОЛ1.КНП1ЛСЯ н KOHuenrpaiuiex 0,1 и 0.05^ Фиксировали одну точку 
w G(. S и Ga, п корешки—к 6 точках (через 2. 4. 6. 8. 10. 12 •։) после обработки му- 
тптеном, Фикспцпю материала ироподилн к сыкн /л-дяноА уксусноА кислоты и ;<б՛ 
t-nflioTiioio спирта (13) через 36 ч от начала ммачнгыннн ссмнп Экспоилции ноздуш- 
ж» сухих ссмнп 2 ч, корешков I ч
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Результаты и обсуждение- Из приведенных в табл. 1 и 2 данных видно, что прометрии и обеих копнен грациях является мутагеном за­держанного действия. Аберрации в основном хроматидные и изолокус- ные разрывы, а также .микрофрагменты. Среди изолокусиых разрывов преобладающее большинство составляют аберрации типа без соедине­ния концов. Обменные аберрации почти не возникают, а если даже встречаются, то они только спонтанного происхождения. На фоне интер­фазы высокий уровень мутационных нарушений выявлен в фазе Ст2. при -.■том наиболее значительный процент составляю։ хроматидные деле­нии. Другие типы аберраций (азолокусные разрывы и миюрофрапмен- ты) хотя и имеют некоторую тенденцию к увеличению в фазе О2. од­нако недостоверны и иногда ио отношению к фазам, носят хаотичный характер.
Гнпы аберраций хромосом в С) , 8 н Ц2 физах, индуцированных прометрнном
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без сое­
динения 
КОНЦОВ

нзорзз- 
рывы

с соеди­
нениями

микро- 
фраг­
менты

всего

<’•1 0,1 434 7,84+1.23 4,84+1,05 1.15+0.50 0,23+0,22 2,08+0,68 8,29+1,30
0.05 501 4,19+0,88 3,3944), 80 0,78+0.39 — 0.79+0.39 4,79+0.89

Ь 0.1 517 7,15+1,08 4,21+0.881,35+0,50 0,19+0,19 1.55+0,58 7.34+1.70
0.05 625 4,0 4-0.78 3.52+0.73 0.324-0.23 . 0.8 4-0,35 4,6 +0,79

<’э 0.1 395 8,86+1,43 6.32+1.24 1.77+0,66 1,52+0,61 9,62+1,43

Кон-
1 роль

0.05 344 6,97+1.39 5.93+1,20 1,13+0.57 0,864-0,05 7,57+1.41

1565 0.32+0,11
1 

0.13+0,03.0,064 0,06 0.13+1,03 — 0.32+0,1Сравнение структурных мутаций при действии мутагена в обеих концентрациях показало, что при высокой концентрации процент клеток с перестройками во всех фазах почти вдвое выше, а процент их в спек­тре нс имеет такого различия, но гем не менее достоверное увеличение, которое приближается к 1.0 1.5 раз. существует.При обработке корешков, клетки которых асинхронны по фазам, наибольшее количество перестроек отмечается при 8-часовой фиксации, т. е. когда клетки в основном находятся в 8-фазе [10]. При 10- и 12 ча­совой фиксациях процент перестроек снижается, такое же количество их наблюдается при 2-, 4- и 6-часовой фиксациях (клеточная популяция при 10. 12. 2. 4. и 6-часовой фиксациях асинхронная [10]).Возникает вопрос: почему в сухих семенах к прометрнну более чув­ствительными оказываются клетки, находящиеся в фазе Сь>. а в корей­ках в .8-фазе. Гут надо подчеркнуть, что прометркн (как было ска­зано) является мутагеном задержанного действия, а для таких химиче­ских мутагенов в отличие от радиации, характерна задержка в появ­лении перестроек хромосом, хотя они в клетке потенциально сущест­вуют [6, 7, 10, 16]. Причины этого явления до копна не выяснены. По­тенциально возникшие перестройки, как правило, реализуются только
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Типы аберрации хромосом в корешках Crtpi- cnpillaris,
______  индуцированных промвтрнпом
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/2 0.1
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380
493

5.5 г 1,2!..
2.63+0,70

2.7 +0,85
1.01+0,44

1.1 +0.54
1.01+0,44

— 1.94+0,71
0,61^0.35

5.83-1-1,23
2,63+0,10

4 0,1
0.05

506
625

5,12+0,96
3,52—0,73

2,57+0,70
2.08+0,57

0,98+0.43 
1.37+0,46

0.19+0,19 1.38+0,50
0,48+0.27

5,12+0,90
3.78+0.76

б 0,1
0,05

600
502

6.6 ±1,1 3,66+0.74
3,16+0,78

1.5 +0,49
0,59 1-0.33

1.6 +0,49 
0.99+0.44

6,83+1,03
4.75+0,94

8 0,1
0,05

561
550

•7.31 + 1,1 
5.18+0,93

4.1 +0.83 
3,93+0.82

2.17 10.61
1,08+0.43

0,18+0.4 1.43+0.51 
0.54310,30

7,85+1.13
5,53+0.96

10 0,1
0,03

382
458

5.75+1.18
3.93+1,38

4.28+1,03
1.98+0,65

1.05+0.51 
0,87+0,43

1.05+0,51
1,09+0.20

6.28+1.24
3,93+1.38

12

Контрол!

0.1
0.05

253
415

1

5,10+1.38
3.61+0.87

4,73+1,33
2.14+0,70

0.78+0,58
0.75+0,42

0.78+0,58
.1,75+0,42

5,92+1,48
3,614 0.87

тогда, когда эти клетки проходят фазу 8 [6, 10. 16] Следовательно, при обработке корешков опять-таки чувствительными окажутся клетки в фазе Сг, с той лишь разницей, что в противоположность клеткам гу хпх семян перестройки хромосом здесь находятся нс в реализованном, а в потенциальном состоянии.Анализируя полученные данные, можно заметить, что перестройки в основном, как уже отмечалось, фрагментационного типа, что. по- видпмому. является следствием псрепарпрованных разрывов ДНК Как уже указывалось выше, при обеих дозах мутагена в фазе Си н $ количество хромосомных аберраций соответственно почти на одном уровне, а в Си процент перестроек приблизительно в два раза выше. Эти, видимо, объясняется тем. что в фазах С։ и Б. когда процесс син­теза веществ для редублнкации ДНК. в самом разгаре, клетка более активно защищается против чужеродных веществ через систему репара­ционных механизмов. В фазе <Х>, когда уже завершен синтез ДПК, по-видим ом у. механизмы защиты клетки репарационного характера дей­ствуют не столь активно, и. следовательно, перестройки возникают е билмной частотой.Выше упоминалось, что при низкой дозе промстрина количество аберраннй хромосом вдвое меньше. Тут логично предположить, чго при малых лозах в поврежденных клетках для восстановлении нормаль- сов повышается активность функции генотипа и ферментов репарации [I. 3].Ряд авторов [I. 4. 5. 7. 15] предполагают, что гербициды, в частно­сти три а зн новые, связываются в основном с белковыми компонентами и особенно с каталитически активными белками ферментов, а эти фер­95



менты прямо или косвенно связаны с нуклеиновым (генным) аппара­том растительной клетки. По мнению Лапина н др. [8]. прометрнн. г. силу структурного сходства с пиримидиновым։։ основаниями, может встраиваться в ДНК и в ней образовывать «бессмысленные кодоны». Эти авторы на естественной клеточной синхронизированной популяции юроха, подвергнутого обработке прометрином, использовав меченые предшественники белков (ленннн), ДНК (тимидин) и РНК (урацил), показали, что включение лейцина и гнмидина в большом количестве имеет место в G։ и S-фазах и достигает максимума в фазе G։, в проти­воположность этому, включение предшественников уменьшается в Ga.Таким образом, на <хшованн։1 этих и наших данных можно заклю­чить. что в фазах G։ и Տ ДНК и связанные с ней ферменты более ак­тивно действуют для нормализация функции клетки и поэтому коли­чество перестроек здесь сравнительно меньше, а в фазе Go. когда включение предшественников уменьшается, действие взаимосвязан­ных молекул ДНК и ферментов, ио-видимому. ингибируется нриме- грином. что приводит к нарушению механизмов системы репарации, обусловливающему увеличение количества перестроек хромосом.
ВНИИ охраны природы н заповедного дела МСХ СССР, 

лаборатория комплексных проблем охраны природы Армении
Поступало 9.IV 1983 г.

Հ|յ|'քՓ8ԻԴ ՊՐՈ1րհՏՐ1՚Նհ ՈՋՋԱԳհՆհՏԻԿԱԿԱՆ Ա9.Դհ8Ո1»ԹՑՈհՆՐ.CREP1S САРИ.I.ARIS-/' ՔՐՈՄՈՍՈւրԱՅԻՆ ԱՊԱՐԱՏԻ ՎՐԱIL ft. Ո11ԿԱՆՅՍ.Ն. Վ. IL ԱՎԱԴՅԱՆ
Пi тч մնասիրւււթյաններբ ցույց են տվել, որ ս/րրւմեսէբինը հանդիսանում 

Լ ձէքձդվոդ աղդեցության մ ուտադեն։ Այն սաավել ակտիվ է բջջի միթոտիկ ցիկ֊ 
լի Տ փւսյոսհ

Պրոմետրինի ադդեյյւււթ յամբ աոաջայյտծ բբոմոսոմ ա յին խաթարումները 
Հիմնականում կրում են ֆրադմ ենտայյիոն բնույթ։THE. CYTOGENETIC EFFECT OF THE HERBICIDE PROMETRIN ON THE CHROMOSOME APPARATUS OF CREPfS CAPILLAR1S

A. Z. VOSKANIAN. V. A. AVAKIANThe study of prometrln has shown that it is a mutagen of delayed action. The effect of prometrln is (he most active In the G, phase of mitotic cycle. The chromosome aberrations are mainly of fragmentary nature.
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УДК 575.24:517ИНДУЦИРОВАННАЯ МУТАБИЛЬНОСТЬ ХРОМОСОМ СЫЕР15 САР1ЕЕА1?18 В УСЛОВИЯХ ХРАНЕНИЯ СЕМЯН И МОДИФИКАЦИИ СИНТЕЗА ДНК. II.
Г. И. МИРЗОЯН

Изучена модификация цитогсиечнч.?ского эффекта Н.\2 с иомопил ингибитор*! спи 
теза ДНК. ФУДР в 6։- и С2-фаззх клеточного цикла после хранения н сухом состо­
янии семян Сгер։$ сгр111аш в течение 60 дней При воздействии Н.\2 наблюдается 
волновая кинетика мутагенеза. Спектр структурных мутаций хромосом во все сроки 
хранения представляет собой исключительно аберрации хроматидного типа, ФУДР в 
обеих фазах модифицируй действие Н\'2 с увеличением выхода хроматидных абер­
раций.

Ключевые слова: хромосомы Сг сарШап'з, азотистый иприт. ФУДР. ДНК.В предыдущем сообщении были приведены результаты эксперимен­тального изучения модифицирующего эффекта 5-фтор-2-дезокслу рили­на (ФУДР) и тимидина в Стг и С12-фа-зах на радиационные повреж­дения хромосом после их хранения в сухом состоянии [3]. Исследова­ния показали, что модификация радиационного повреждения хромосом при хранении сухих семян выражается в увеличении выхода аберраций хромосом и не зависит от сроков хранения.Настоящее -исследование посвящено изучению влияния ФУДР в обеих фазах клеточного никла на количество и спектр аберраций хро­мосом в семенах Сг сарИ1ап«, обработанных бифункциональным азо-
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чистым ипритом и хранившихся в высушенном состоянии от I до 
60 дней.

Материал и методика Объектом исследования служили семена Сг сарП1.чп$ уро­
жая 1980 г. Сухие семена обрабатывали 11\'2 и течение 2-х часов в копиек грации 
0,2 мкг/мл. Затем их промывали в иоде я течение 30 .мни. высушивали фильтроваль­
ной бумагой и хранили нал гранулированным КОН

Условия хранения, обработки ФУДР в С։ и б2-фаэах я фиксации описаны ра­
нее [3].

Результаты и об( ужденне. Данные о цитогенетическом эффекте 
ФУДР и тимпанна в фазах Со и б2 приведены в предыдущем сообще­
нии [3].

Результаты изучения мутагенного эффекта НХ։ (рис.. В) показы­
вают волнообразный характер .мутабильностн. При х[>иненин сухих се­
мян по мере увеличения времени между обработкой и проращиванием 
количество аберраций хромосом закономерно увеличивается. При этом

Рис. Модифицирующее (сйствис ФУДР на Н,\2 обработанные еемекз 
Сг гарЕНап* в фйзах (1։ в С12 при разных сроках хранения. По вертика­
ли процент аберраций, по горизонтали—дни хранения. Л. ФУДР и 6։;

Б. ФУДР в 62: В НКу, Г. !1.\2фФУДР в й։; Л. Н^+ФУДР в Си.

наблюдается спад мутабильностн на 15-й день и подъем на 3-, 10- и 30-е 
сутки. Причем на 60-е сутки хранения уровень мутабильностн увеличи­
вается в 1.5 раза, а в день максимальной мутабильностн (па 10-й день) — 
почти в 3 раза по сравнений с исходным.

Картина модифицирующего эффекта ФУДР в бгфазе (рис.. Г) в 
предварительно обработанных азотистым ипритом хромосомах почти не 
отличается <ч гаковой в Огфазе (рис., Д). 1\ тому же при сравнитель­
ном анализе цнгогенетнюского эффекта ФУДР в этих фазах сущест­
венных различий в спектре аберрации хромосом также не обнаружено. 
Колебания ?. мутабильностн обусловлены только хроматидными абер­
рациями Число хромосомных аберраций не превышает контрольный 
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уровень. ФУДР в обеих фазах во все сроки хранения модифицирует 
влияние химического агента в сторону свсрхаддигибкого эффекта.

Как и в опыте с облучением [3]. тимидил, добавленный в воду од­
новременно с ФУДР -табл. I). подавляет эффект последнего, самостоя- 
гельно не влияя на химичеекк индуцированные аберрации (табл 2)

Т а б л п ц а I
Дейстши- азотистого иприта на сухие семена Сг. сарШапх и модификация

ФУДР н тимидином н С,- и б2-фазах

Срок 
храненп я, 

дни
НИ,

ФУДР Ь тн.имдйп НМ։ + ФУДР -г и։ ми дин

<»։ (։5 01 (։,

0 14,81 + 1.56 1,48+0.47 2,32+0.63 8,99 + 1,21 9,80+1 .34
1 33.01 т-2. Ох 1.69+0,56 1,79+0,59 26,88+1.88 27,09+1.89
3 38.37+2,11 ; .ф.+о.бб 1.84+0,61 34.00-1 2.11 31.03+1.92

10 41,0 .‘-2,07 1.97-0.59 1.60+0.57 39,17+2,28 36.02+2,13
15 27,07+1,92 1.96+0,58 2,55+0.70 24.91 + 1,87 22.40+1,87
30 36,091-2.21 1.80+0.59 2.00+0,62 32.31+2.11 23,59+2,02
60 23,17Д-1.-8 1.93+0.61 2.72+0.71 2о,48+1,74 19.81^1.75

*- <
># 1 Т а б л и ц з 2

Дейсгвн< азотистого иприга на сухие семена Сг сарП1агЬ н модификация
тимидином в С, и С2-фа:з?.х

Срок 
хранения, 

дин
ИХ,

Тимидин НХ; Т гнммднн

а. а, <Ъ О,

0 
1

14 81 + 1.56
33,01+2.08

1,18+0.53
1.43+0,54

1,20+0.49
1.80+0,59

12,70+1,48
32.23+2,00

11.90+1,35
29,83+1,87

3 38.37+2.11 1.59+0,56 1.35+0,51 37,25+2,14 35.23+2,09
10 4! .06+2,07 1.29+0.45 1.40+0,53 41.59+2.15 39.40+2.19
15 27,07 1 1,93 1.28+0.52 1.32+0,50 29,46+1,90 28,08+1.97
30 36,09 +2.21 1,63+0,57 1,60+0.56 34,13+2.1! 33,33+2,15
60 23.17+1,78 1,71+0.57 1,54+0,54 21.85+1,79 21.29+1,79

Азотистый иприт является мутагеном задержанного действия [5]. 
и при воздействии на клетки сухих семян в первом мпгозе наблюдают­
ся аберрзи п! исключительно хроматидного типа [4] Это подтверди­
лось и в наших опытах.

Модифицирующее действие ФУДР вне фазы S [5. 7] и подавление 
лого эффекта гпмн.тлном [1| является свидетельством внутрихромо- 

еомальных процессов, одним нз этапов которых является дополнитель 
ный синтез ДПК

Нами, так же как и в исследованиях других авторов [2| обнаруже­
но колебание в выходе структурных мутаций хромосом при хранении 
сухих семян, обработанных алкилирующим агентом Н\:2- Хранение вы­
ступает как фактор, вызывающий волнообразные изменения в реализа­
ции потенциальных изменений, индуцированных алкилирующим аген­
том НХ5։.
ВНИИ охраны природы л мпюиеднаш дели МСХ СССР.
-К Моратория комплексных проблем охраны природы Армении

Поступило 13.У1 1983 г.
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11ԵՐՄԵՐԻ ՊԱՀՄԱՆ ԵՎ ԴՆԹ-Ի 11ԻՆԹԵք>|. ՄՈԴԻՖԻԿԱՑԻԱՅԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ 
CREP1S CAPILLARIS ■ՔՐՈՄՈՍՈՄՆԵՐԻ ՄԱԿԱԾՎԱԾ

ՄՈԻՏԱՐԻԷՈՒՈ-ՑՈԻՆՐ: II

Դ. Ի 1ր|'1Ղ»ք|.4ԱՆ

Ւ1.\շ֊// ազդեցությունը ւ,րք' սերմերի պահման պա գմ աններում արտահայտ­
վել է մուտազենեզի ալի բալին կինետիկայով։ Պահման րոյոր ժամկետներում 
րրոմ ո սոմների կաոուցվածբա լին մուտացիաների սպեկտրը պայմանավորված՛ 
I; աբեոացիաների բացտոապես քրււմաաիդային տիպով։ fhfl ԻԴ P' - լ։ if ft//.ի էք» ft- 
կացրել Լ Hi\՝2*/« ազդեցությունը՝ ավելացնելով բրոմ աաիդտյին խաթարում- 
ների եյբր։

CREPJS CAPILLAR1S CHROMOSOMES INDUCED MUTABILITY 
DURING THE SEEDS STORAGE AND DNA SYNTHESIS 

MODIFICATION. II
G. I. MIRZOYAN

Mutagenesis wavelike kinetics has been observed during the /7,V4 
effect nn the dry seeds storage. Chromosomes mutations spectrum is 
conditioned by the exceptionally chromatid type of aberrations in all 
periods of storage. FUDR modifies the Z/.V2 effect by the increase of 
chromatid aberration yield.
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УДК 576.8.575.24

ВЛИЯНИЕ РИБОСОМНЫХ МУТАЦИИ НА СКОРОСТЬ РОСТА 
II ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ КЛЕТОК КИШЕЧНОП ПАЛОЧКИ

К УЛЬТРАФИОЛЕТОВЫМ ЛУЧАМ

Гар. Г ОГАНЕСЯН, М Г. ОГАНЕСЯН

Установлено, что рибосомные (стрептомициновые) мутации могут увеличивать или 
чмеиыпз:.. скорость роста Е соН. Наблюдается корреляция между скоростью роста 
и чунч липельностью к УФ лучам: медленнорастушие мутанты менее чувствн гельпы к 
инактивирующему действию УФ лучей.

Кг.ючешае снова: мутации рибосомные, каиючка.ч полочки. УФ чувствателиность.
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Рибосомные (стрептомьцинс.вые) мутации обладают высокоплейо- 
•1 ройным действием. которое проявляется з изменениях термочувстви 
тель_жх*тп, потребности я факторах роста, скорости деления н других 
физиолого-биохимических свойств клетки. Наряду с прочими, отмеча­
ются и изменения чувствительности рибосомных мутантов к УФ лучам 
1-1 6. 10. II]

Чувствительность бактериальной клетки к УФ лучам контролиру­
ется генами, которые детерминирую। биосинтез макромолекул, участву­
ющих в репарации или репликации поврежденной молекулы ДПК [2. 3. 
12|. Существе: по ю роль в эффективности работы этих макромолекул, 
а следовательно, и отношении клетки к радиационному воздействию, 
траст также фа нюлопгческог состояние клетки, о чем свидетельствует 
изменение уровня выживаемости облученных клеток в зависимости от 
пр - ил!! пострадиационных условий культивирования [3]. Физиолог՛! 
•: -к՛:՛, с. 1 вигне клетки определяется взаимодействием се генотипа с 
окружающей средой. Решающую роль в физиологии клетки, в том чи­
сле и скорое՜:՛;: ее деления, играют гены, осуществляющие контроль изд 
биосинтезом ДПК. РНК, а также компонентов белок-синтезирующсго 
аппарата клетки [9].

Влияние мутаций генов, контролирующих биосинтез тРНК и бел 
новых компонентен рибосомных частиц, на радиационную чувствитель 
носи, клеток, хотя ц отмечалось некоторыми авторами [7. 8], но в на­
стоящее время мало специальных работ, посвященных изучению этого 
вопроса.

Целью настоящей работы явилось изучение уровня радиочувстви­
тельности рибосомных мутаннй. оказывающих различное влияние на 
скорость клеточного дс.тенйя.

Материал и нгтадиш. В работе использовались егрептомнцинчучствительный штамм 
1 иоИ С. А 167 и его рибосомные (стрептпмнпппояые) му гаиты, описанные ранее [4]. 
|||.Н|гсльная среда Эндо, кпдкяя среда М9 [1] и мчсопептонный бульон (МПБк

Скорость рост сгре|11омн11т1чных мутантов определяли путем измерения опти­
ческой плотности растущих культур через определенные промежутки времени, с па- 
Г 1ллелы1ым определением числа жизнеспособных клеток высевом из соответствующих 
ра делений на пн г;пг тьную среду Эндо с последующей инкубацией при 37՜՜

(лрепгомнинновы.՛ мутанты облучались ультрафиолетовой лампой ПРК-4 Мощ­
ность лампы в заданных условиях облучения равнялась 2,5 Дж/м$ за I секунду. Опре­
деление выживаемое 1н культур после облучения проводилось путем их высева на сре­
ду Эндо п условиях, препятствующих фотореактнвацин.

Результаты и обсуждение Из 100 Полученных ранее мутантов бы­
ли отобраны мутанты, которые ио скорости роста превосходили или 
отставали от исходного штамма СА 167 (сгюгаетственно «быстрые» и 
«медленные» мутанты) Характеристики исходной культуры СА 167 и 

■ее двух с треп том и ин новых мутантов, использованных в настоящей ра­
боте, представлены в табл, I.

Путем измерения оптической плотности растущих культур штамма 
<А 167 и его двух рибосомных мутантов были определены скорости ро­
ста этих культур.

В качестве примера на рис. I представлены значения оптической 
плотности растущих культур штамма СА 167 и его двух ■стрептомицино-
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Г а б л я и а
Физиолого-биохимическая характеристика нсиользопанных к работе культур

Культура Отношение к 
стрептомицину

Сбраживание
Шктозы

Питательные 
потребноеги

Отношение 
к 1е.млературе 42

С А 167 чувствительна сбраживает прототроф устойчинл
А-1 устойчива с б раж» наст прототроф чувствительна
А ֊2 ааиисима г.бражипаёт ауксотроф чувствительна

вых мутантов, А-1 и Л-2. Кривые показывают, что мутан։ Л-1 является 
«быстрым» мутантом, в го время как мутант Л-2 отстает по скорости 
роста от исходной культуры («медленный» мутант).

Такие муташы пригодны для определения зависимости радиочув­
ствительное и։ культур от скорости их роста. Особый интерес при зтом 
представляет то обстоятельство, что скорость роста культур обусловле­
на изменением генотипа мутантов, а не изменением условий среды

Для проверки радиочувствительности расгушнс культуры штамм:։ 
СА 167 и его рибосомные мутанты в логарифмической фазе роста облу­
чались разными юзами УФ лучей.

Рис. 1- Рис. 2.
Рис. 1. Скорость росы культур штамма СА 167 и его стрёгпомшгинусшй- 

чивых мутантов.
Рис. 2. Выживаемость УФ ֊облученных культур штамма СЛ 167 и его 

стрсптомпцнпустоГршных мутантов.

11з представленных па рис. 2 данных видно, что при больших дозах 
быстрорастущий мутант \ I более чувствителен к УФ лучам, чем 
СЛ 167. Мсдлсииорастуший мутант Л-2 показал себя менее чувстви­
тельным к УФ лучам.

Полученные результаты показывают, что при изменен:։!: с-киростн 
роста культур, обусловленной генетическими факторами, их радиочув- 
< т.чвт?леность возрастает по мере увеличения скорости деления клеток.
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В настоящее время принято считать, что при медленном росте репа- 
рационная система клетки успевает до ее деления устранить поврежде­
ния» причиненные клетке УФ лучами При быстром росте репарационная 
система не успевает восстанавливать поврежденную молекулу ДПК. и 
метки делятся с дефектным генетическим материалом, что приводит к 
массовой гибели клеток быстрорастущей культур։,լ

Таким образом, был проведен дальнейший анализ стрептомнцнн- 
гойчивых мутантов, который показал, что вследствие изменения струк­

туры рибосом стрептомициновыс мутации способны привести к измене­
нию скорости роста и радиочувствительности клеток мутантов как •։ 
чорону уменьшения, так и в сторону увеличения.
Е|>-.ганскин государственный университет. Посгушгло 31.V 1983 г.

кафелра биохимии

ՄԻՔՍՈՄԱՅԻՆ ՄՈՒՏԱՑԻԱՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆՆ ԱՃԻ ԱՐԱԳՈՒԹՅԱՆ ԵՎ 
ՈՒԼՏՐԱՄԱՆՈՒօԱԿԱԳՈԻՅՆ ՃԱՌԱԳԱՅԹՆԵՐԻ ՆԿԱՏՄԱՄԲ

ԶԳԱՅՈՒՆՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ ԱՂԻՔԱՅԻՆ 8ՈԻՊԻԿԻ 
ՐՋԻՋՆԵՐԻ ՄՈՏ

Դ. >. ՀՈ՚ԱԱՆՆՒՍՅԱՆ. Մ. Դ. ՃՈՎձԱՆՆ1՚113ԱՆ

Հա յան ար երկ՛ած 4, որ ոիբււ սոմային (ոտրեւղտոմ իցինս> յին ) մ ուտացիսւնե֊ 
րր աղիքային ց՚՚ւ՚դիկի մոտ կարող են ակերււցնել կամ նմազեցնեյ բջիջների 
աճի արադությունրւ Նկատվեք է կւ՚ռե/յաց/ւա բջիջների աճի արադուի յան և 
ուբորամ անուշակադույն ճառագա յիների նկատմամբ դրանց դդայունէ՚ւի յան 
միջև' դանդաղ աճող մուտանտներն ավելի քիչ զգայուն են ուրորամանուշակէս֊ 
դո՛յն ճաոտդա յիների ինակտիվացնոդ ազդեցության նկատմամբ՛

INFLUENCE OF RIBOSOME MUTATIONS ON THE RATE 
OF GROWTH AND SENSITIVITY TO ULTRAVIOLET 

Irradiation of the cells of Escherichia coi.i
G. H. OGANESSl ■A՛. M. «I. OGANESS1AN

Ribosome (streptomycine) imitations can increase or decrease the 
rale of cells division in Escherichia coll.

A correlation has been observed between the rate ( f cells division 
and sensitivity to UV-rays. The mutants with a low rate of cells ^divi­
sion are less sensitive to the destroying action of UV-rays.
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.АФФЕРЕНТНЫЕ И ЭФФЕРЕНТНЫЕ СВЯЗИ ЛОБ1Ю-; 1ИМБИКО- 
СТРИАТАЛЬНОП ИНТЕГРИРУЮЩЕЙ СИСТЕМЫ

А. А. ГАРИБЯН, I А. Г. КАЗАРЯН ,. М X МИКАЕЛЯН. Л Г КАЗАРЯН

На кошках методом вызванных потеншшлоп показано, что между структурами 
лобно-лимбнко-стрнатальном интегрирующей системы существуют двусторонние аф­
ферентные и эфферентные связи.

Ключевые слова; афферентные и эфферентш-ц гвязы, подкорковые образования, 
иимбическая система лобные доли

На основании анализа большого экспериментального материал* 
I арнбян [5] пришла к выводу, что в головном мозге существует лобио- 
лимбико-стриаталькая интегрирующая система, которая прнни-мает уча­
стие в отборе сенсорной информации, ее сличении с таковой, хранящей 
ся в аппарате памяти (приобретенный опыт . н и их интеграции для 
программирования целенаправленного поведения в экстренно сложив­
шейся ситуации.

Показано, что такие структуры, как лобные доли [I. 5, 7, 10, 13]. 
стриопаллидарные образования [9. 12. 14, 16. 17]. .попсово тело и поля 
Фореля [8], черное вещество, безымянная субстанция [I. II]. гиппокамп 
[3. 15. 18] и амигдала [2], имеющие отличающиеся друг от друга фи­
зиологические моторные и вегетативные функции, обнаруживают опре­
деленный параллелизм з механизмах высшей нервной деятельности. 
Это и служит основанием для их объединения л лобио-лимбико-стриа 
тальную интегрирующую систему, играющую важную роль в формиро­
вании целенаправленного, «разумного» поведения животных. «Основ­
ным критерием разум пости является способность к предсказанию буду­
щего» [19].

На основании этих данных можно допустить, что между структу­
рами лобно-лимбнко-стриатальной интегрирующей системы существуют 
тесные анатомические связи. В настоящем исследовании ставилась за­
дача методом вызванных потенциалов их изучить.

Материал и методика. Опыты проводились на 90 половозрелых кошках, массой 
2.5—3,0 кг. Вызванные потенциалы изучались в острых опытах Кошки усыплялись 
нембуталом. который вводился внутрибрюшинно в дозе 40 мг/кг веса. Вызванные по­
тенциалы в соответствующих структурах изучались как при раздражении глубинных об-
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|лзоэаш1Й, так а коры голоьного мозга. Отпадение биопотенциалов с различных об­
ластей коры осуществлялось монополнрно серебряным шариковым электродом. Область 
отведения определялась по карте больших полушарии. Индифферентный электрод 
укреплялся п лобной пазухе пли шейных мышцах. Биоэлектрическая активность глу­
бинных структур регистрировалась также мокояолярно константановым электродом, 
копчик которого был свободен от изоляции. Погружные электроды вводились и 
мозг н соотнстстнни •: стереотаксическим атласом мозга животного. Для раздражения 
ьлк глубинных структур, так в коры головного мозга применялся стимулятор с двух- 
хявалйтым выходом. Подавались прямоугольные импульсы тока амплитудой 1 — Юи- 
и длительностью 0.1—0,5 мсек. Вызванные потенциалы изучались и после апплика­
ции 20%-ным КС! и 0,01%-ным раствором стрихнина. Числовые характеристики ре­
зультатов опытов обрабатывались статистически, а полученные факты верифицирова­
лись морфологически. В каждом опыте производилась суперпозиция 5—10-тн вызван­
ных отпетой для статистической достоверности.

Результаты и обсуждение. При раздражении глубинных структур 
мозга четкие вызванные ответы обнаруживаются в коре головного моз 
га. преимущественно в ее лобных долях- На рис. I видно, что при раз­
дражении пута.мена вызванные потенциалы четко регистрируются в сов-

Рис 1. Вызванные потенциалы в коре головного мозга на одиночное раздра­
жение лутзмена (суперпозиция ВП). Па схеме показаны точки, откуда 

отводятся потенциалы Калибровка: 100 мкп. 40 мсек.

сомоторноя коре головного мозга. Такая же картина наблюдается при 
раздражении хвостатого ядра [6] и других глубинных структур голов­
ного мозга. Когда же раздражалась кора, то четкие вызванные потен­
циалы регистрировались в глубинных структурах мозга (рис. 2). Если 
в глубинные структуры мозга вводился хлористый калий, то вызванные 
на раздражение кожи потенциалы коры на определенное время угнета­
лись. Все эти данные указывают на то, что между корой головного моз­
га (преимущественно ее передними отщела.ми) и его глубинными струк­
турами существуют афферентные и эфферентные связи.

Далее изучались афферентные и эфферентные связи глубинных 
структур мозга между собой. При этом было установлено, чго стриопал- 
лидарная система тесно двусторонне связана не только с черной суб­
станцией. но и с другими образованиями экстрапир амидной системы, и 
особенно с безымянной субстанцией [И].
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Показано, что шпионами п амигдала связаны меж 1\ собой я струк­
турами стриопаллиларной системы как афферентными, так а афферент- 
ны.ми связями [2]

Рис. 2. Вызванные потенциалы и ответ на раздражение различных обла­
стей коры головного мозга. На схемах, похгегцунных справа, показаны 
участки отведения потенциалов. Цифрами обозначены участки раздраже­
ния коры Обозначения: С1 внутренняя капсула: СЛ—ограда; Р пути- 
мен; —хвостатое ядрп; Г»р бледный шар Калибровка: 100 мкв, 50 мсек.

В специальных опытах изучались связи отдельных ядер амнгдаляр- 
|1О1’|» комплекса с бледным шаром, хвостатым ядром и иутаменом. Дан­
ные показали, что базолатерадш-ье и кортикомедпалы-ые ядра амигдз- 
лярного комплекса получают импульсы от неостриатума и посылают им­
пульсы к нему. Более того, ядра амнгдалы имеют двусторонние 
связи с путамено.м. При раздражении же бледного шара четкие отве­
ты регистрируются только в латеральном от юле а.мпгдалы. Послед­
ние выражаются в отрицатель но-положи тельцом колебании потенциа­
ла. Вызванные ответы в бледном шаре ипсилатеральной стороны на 
раздражение базального ядра и ядер кортикомсдпильной группы амиг- 
да.чы появлялись с латентным периодом в 1 2 мсек и характеризова­
лись выраженным положительным отклонением потенциала.

Далее установлено, что е\ шествуют лвустороичш? связи между пал­
лидумом и дорсальным тип пока мнем.
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Таким образом, наши опыты показывают. что между отделами ко­
ры головного мозга и такими образованиями, как стриопаллидарная 
система, пйшокамп, амигдала, черная и безымянная субстанции, су­
ществуют как афферентные, так и афферентные связи. Иными слова­
ми. структуры, входящие в лобио-лимбико-стриатальдую систему, гее- 
но связаны между собой Следовательно. п.\ параллелизм о высшей 
нервной деятельности осуществляется благодаря наличию этих связей. 
Мы вправе утверждать, что перечисленные выше структуры, входящш 
в лобно-лимбико-стриатальную интегрирующую систему, объединены 
не только анатомически, но и функционально.
Институт зоологии ЛИ Армянской ССР Поступило 1.6.У1 1983 г
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AFFERENT AND EFFERENT CONNECTIONS OF THE 
FRONTAL-IJMBIC-STRIATAI. IN Tl .GRATING SYSTEM

A A. GARIBIAN’. | A. G. KAZARIAN j M. Kh MIKAH.IAN I.. <i. KAZARIAN

By the method of evoked potential-* on the eats it has been shown 
that there arc afferent and efferent connections between the structures of 
the irontal-limbic-striata: integrating system.
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РЕГУЛЯЦИЯ ДИБУНОЛОМ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 
ЛИПИДОВ ПРИ ИММОБИЛИЗАИИОННОМ СТРЕССЕ

Э. М. МИКАЕЛЯН. В. Г. МХИТАРЯН

Ускиюплсно.что при нммобмлнзацнонном стрессе п сердце, мозге и печен» белых 
крыс пнтенсифмшгруегся асьсрбзт- и НАДФ-Ниаанснмое индуцируемое перекисное 
окисление лнпндоь Актннность СОД подавляется, з глутатионпероксидазы и глута- 
шонрелуктлзы активируется Запасы биоантноксиллита ц-токоферола в тканях зна- 
'hhc.ii.iio понижаются Дибу кол. введенный на фоне нммобилизанионного стресс.։. 
р< гули рус։՛ иитснсяайОсть ПОЛ. уровень ц-токоферолл в тканях. а также активность 
ферментов. предупреждающих образование Лктиг.иых форм кислорода и устраняющих 
липоперекпеи.

Ключевые слова. стресс илигобилизациокный. перекисное окисление, дибунол. а-то- 
каферол. сипе роке иддис дм/тала. глутатианребуктаза, глутатиона? роксидаза

Интенсивность процесса перекисного окисления липидов как в фи­
зиологических, так и в экстремальных условиях зависит от жирпокне- 
лотного состава фосфолипидов мембран, уровня антиоксидантов и ак- 
тнвностн ферментных систем, генерирующих и деток титрующих переки­
си. Бурлаковой [3] была выдвинута гипотеза регуляции процессов пе­
рекисного окисления липидов биомембран системой природных анти­
оксидантов по замкнутому контуру, по принципу отрицательной обрат­
ной связи.

Нами ранее было установлено, что при иммобилнзационном стрес­
се повышается интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) и 
тканях [5]. Было интересно проследить, как синтетический антиокси­
дант либунол регулирует ПОЛ при иммобнлнзацнонно.м стрессе (ИМО). 
Днбуиол отличается низкой токсичностью, быстро переходит из крови 
в ткани, накапливается в нх липидах, благодаря чему в организме 
длительно сохраняется его стабильная концентрация [1].

Антнрядикальная активность дибунола на 2 порядка ниже природ­
ного антиоксиданта а*токоферола. Однако и условиях m vivo либунсл 
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как пространственно экранированный фенол проявляет большую антн- 
«жнелнтельную активность, гак как радикал днбунола, возникающий в 
какими Г?С)О HJn—>RQOH 4-.1п, не обладает способностью реагиро­

вать с жирнокислотны мн остатками н разветвлять цепь [8]. Все это 
послужило основанием для использования днбунола с целью регуляции 
ПОЛ при инфаркте миокарда, лечении ожогов, ран. язвы желудка и 

'•yiitx патологических состояний.
Первоначально механизм регуляторного действия днбунола педи­

ком относили к его антирашкальным свойствам. В последнее время 
лекогорые исследователи постулируют действие днбунола на интенсив­
ность ПОЛ через регуляцию активности ферментных систем утилиза­
ции активных форм кислорода /СОД) и липоиерокс лов (i. i у гн |'ис>н 
пероксидазы и глутатиоптрансферазы) [7].

В предыдущих исследованиях нами было показано, что днбунол 
после четырехкратной инъекции и дозе 120 мг/К1 ежедневно интактным 
.животным подавляет интенсивность индуцированного аскорбат- и 
НАДФН-З&вш'имого ПОЛ к печени, серии*. мозге и эритроцитарных 
мембранах. Митере? представляет влияние днбунола на распределение 
•■-•ок-..:ферола г. тканях. В работах Бурлаковой и Храп люй (2| пока­
зано. что днбунол после разовой инъекции в дозе 100 мг/ш интактным 
мышам увеличивает АОА липидов печени с одновременным понижением 
уровня токоферола. По мнению авторов, последний интенсивней за 
грачивается на тушенке свободных радикалов ввиду сравнительно ни ; 
кон анти радикальной аыпнности шбуиола н> пгношеншо к <<-т >- 
коферолу.

Памп установлено, что влияние днбунола на уровень а-токоферола 
имеет тканевую специфик ость: значительно депонируется в эритроци­
тарных мембранах к несколько повышается в мозге, в печен։՛ и в серд­
це уровень его ниже контроля.

’Днбунол стадийно изменяе։ активность ферментов антирадлкаль- 
пой защиты клетки: СОД в основном ингибируется, а ферменты, де­
токсицирующие линопсрекпси, глутатчонпероксиднза и глутатионредук- 
тзза, активируются

Материал и хе годика Опыты ставили ин 150-ти беспородных белых крыслх-сам 
иад массой 120—150 г. разделенных на 3 группы I—интактные крысы. II—животные, 
которых иммобилизировали ежедневно н течение 150 .мин фиксацией головы конеч­
ностей (число пммдбнляз&пнй оз одной до семи). За это время происходи! макси 
мольная активация адреномедуляриой и адренокортикальной системы, что соответ­
ствует фазе напряжения стресса. Ill группа животные, которым на фоне яммобп- 
лнзапяонного стресса предварительно вводили днбунол в дозе 120 мг/кг ежедневно за 
3 дня до стресса и в день первой фиксации

У животных всех грех групп н сердце, печени и мозге определяли нигеиснаносп. 
индуцированного аскорбат и НАДФН-зиВнсимою перекисного окисления лнпп^оч. со­
держание и активность супероксиддисмутнзы. глутптиоипероксидазы. глутатиоиредук- 
тазы. Содержание витамина Е в тканях определяли флуорометрически по метолу Ди­
тана максимумом возбуждения при 295 нм и максимумом флуоресценции при 340 нм 
[9]. Количество витамина Е выражали в мкг иа мг белка

Об активности суиероксидлнемутазы (СОД) судили по ингибированию генерации 
супероксидных аннон-радикалов н модели феназннметосульфат-НАДН-митротетразолнй 
синий, за единицу активности принимая тяко,с количество раствора фермента, которое
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при добавлении к модельной системе, генерирующей супероксидный .тяпои-радикал. 
подавляет его генерацию на 50% [II] Пересчет единиц активности производил» на 
мг белка.

Глутатионлероксндазную и глугатнонредуктазиую активность определяли по ра­
нее описанной нами методике [6], выражая ее соответственно и мкмоль восстанов­
ленного । лугашона. окисленного за I мни на I мг белка, н мкмоль НАДФП. окислен­
ного за I .мнн на I мг белка.

Фермеитатниное НАДФ-зависимое и неферментативное аскорбата.:։ ннелмое индуци­
рованное перекисное окисление липидов определяли но уровню одного из конечных, 
продуктов перекисного окисления—малонового диальдсгида—ио цветной реакции 
с шобарбнтуровой кислотой. Гкапн тщательно перфузировали охлажденным 0.15 М 
КС!. Все операции проводили и;, холоду при 4°. Ткани гомогенизировали в 0,154 М 
КС1. готовили 10%-ный гомогенат. Объем инкубационной среды составлял 1,2 мл, 
содержал 0.3 мл гомогената, время пнкубанин- 30 мни при 37°. Инкубаий'ов- 
ная среда для лекорбат-завиенмого переокпелеиня также, включала 0,3 мл 40 мМ 
трнс-НС1 pH 7,-1, 0.3 мл 0.8 мМ аскорбата, 0.3 мл 12-10—: Ч соли Мора. В случае фер­
ментативного НАДФП-зависимого перекисного окисления—0.3 мл 2.10-'.4 пирофос­
фата натрия. 0.3 мл 12-10֊6М соли Мора, 0.3 мл 1 мМ НАДФП Содержание ли­
пидных перекисей выражали в нмоль малонового диальдегида на мг белка гомогената. 
Тля расчета использовали коэффициент молярной эксгиицш 1,56-105 Ч> см >. Со­
держание белка определяли по метод} Лоури [10]

Результаты и обсуждение. Установлено, что иммобилизационный 
г гро..;: (ИМО) вызывает выраженную ингененфикацию фермой:ативн(;- 
го и неферментативного перекисного окисления липидов в сердечной 
мышце. мозге и печени. Активирование НАДФН-зависимого ПОЛ в 
основном более (’-лражено. Интенсивность сдвигов лнпопереокислёнйя 
проявляет некоторую органную специфичность и швисит от срока им­
мобилизации. В мозге и вечен՛-։ к 7-му дню стресса активность ПОЛ 
приближается к контрольному уровню (рис. 1.2). В сердце при яммо- 
бн.тнзачионном стрессе ПО I активируется с большей иг. геиенвио. гыо.

Рис. I Аскорбат и НАДФН-зависимое ПОЛ. содержание пнтамина Е, ак­
тивность СОД. глутатпопредуктазы и глутатионПербкснлазы в мозге при 
и.ммобнлизтнчоппом стрессе, % по отношению к контролю. Условные обо- 
тачения: I. Аскорб.гт-завиенмое ПОЛ. 2. НА ДФН-зпвисимое ПОЛ. 3. Ви­
тамин Е I. Активность СОД. 5. Активность глуппионредуктазы. 6. Актив­

ность глутлтиопперЬксидазы.
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чем в мозге и печени (рис. 3). причем наибольшие сдвиги приходятся на 
первые три фиксации, к 4-й иммобилизации появляется тенденция к 
адаптации, проявляющаяся в постепенном затухании ПОЛ (рис. 3).

Рчс. 2. Аскорбат- н ПАДФН-заииснмпг. ПОЛ. содержание питам ина 1'. ак­
тивность СОД, глутэтионредуктэзы и глутагиоппсроксидазы •> печени при 
иммобилнзацнонном стрессе. % но отношению к контролю. Условные обо­

значения—те же

Рис. 3. Аскорбат- и ИЛ 1Ф11-чан ней мп ПОЛ. содержание витамина Г, ■ к- 
тивность СОД. глугатно1'релуктйлы и глугатноииерЬксндззы и сердце при 
иммобилнззпнонном стрессе. % ио отношению к контролю Условные об 

значения—те .ж<?

В печени и мозге интенсификация ПОЛ происходит стадийно с мак­
симумами на I -2-й и 5-й иммобилизациях (рис. 1. 2)

Активирование перекисного окисления липидов при НАЮ связано 
с ингибированнем фермента антпокяслнтельной защиты СОД. Как по­
казали наши исследования, и мозсс. печени и сердце во все сроки НАДО 
СОД ингибируется в среднем на 30—60% (рис. 1. 2, 3). Эго усиливает 
иефер мента гияную днемутапию су перокси днбго анио.ч-радикала с об­
разованием агрессивных форм кислорода—синглетного кислорода и гкд- 
р< ксидного радикала, резко активирующих свободнорад;.-сальное окис 
ленце липидов бномембраи.
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О,- Ch 4-2Н Н.0, г *0,

Н,О, Т О? -О1Г + 0Н + ։О.

Симбатио интенсификации ПОЛ н тканях при ИМО растет актив­
ность ферментных систем, детоксицирующих лнпопсрекиси. глутатион- 
иерокснлазы и глутатяонрслуктззы (рис. I. 2. 3). Эти ферменты преры­
вают липоперсокисленис на стадии разветвления цепи. Глутатион- 
пероксидаза утилизирует лнпоиерекнеи ненасыщенных жирных кислот 
в сотнетстнукипне оксикислоты Между указанными ферментами име­
ется тесная функциональная связь Для функционирования глугатион- 
иерокс.мла.зы в качестве субстрата необходим носстлпозленный глутати­
он. который является вр-лук՛ >м глутатиоиредухтазной реакции.

Аналогичная tanuc; мость инвест и ф рысит ж. 1егок?и։|пруюпи1\ 
липопорекисн. от уровня субстрата наблюдалась и другими авторами и 
печени при канцерогенезе. в митохондриях старых крыс [4. 12].

Резкое возрастание уровня лнпоперекпеей в тканях при иммобилн- 
затюнном стрт’е на фоне активирования ферментной системы их де­
токсикации указывает на несбалансированность процессов образона- 
пня и устранения лииошрекисен Снмбдгно интенсификация ИОЛ в 
nopwnivnino содержания активных форм кислорода при НЧО в реакции 
аптираднкальиой защиты включается эндогенный антиоксидант токо­
ферол Это приводит к истощению его запасов и понижению содержа- 
кия в гк.зчях ю . ! ниже ■ ■. гр<■ н>но: ՛> (рис. 1. 2. 3). Наиболь­
шие затраты витамина 1'. в о: /дном совпадаю։ с пиками интенсифика­
ции аскорбат- и 11АДФ11-за:ш. :»мо։■; путей иереокислення липидов. К 
7-й фиксации указанные сдвиги выравниваются.

Рис. I Хскорбм и НАДФН-завнслно.- (ЮЛ. содержанке тамннл Е, 
iiKTinniocn, СОД, глут;.гИ0нреаулта:1н и глугатнонперьксИДЗJU в ,wrir<- 
при нммобиди^лпиоипом стрессе h.i фоне предплритглнного ниеденнп ли- 

бунола. Ч. по отношению н контролю Условные o6a։B.i»ici։ini- те же.

Прсдпар1ие.и иое нледелн»’ дибуиол.։ существенно регулирует 11071 
при иммобилизвинонном .трсссс Под -.т'| влиянием значительно по- 
лавляется актнзно ть обоих путей псреок»։՛.ления лппилов-ферментя- 
1НННОГО 11 ХДФН-зависимого м н-фермгнтлтипнл։ > яс корбпт-«авненмо- 
к>. Эффект столь выражен, что в сердце, печени и мозге активность 
НОЛ снижается шачнтельно ։же контрольного уроаня (рис. 4. 5. 6).

112



Влияние днбунола на распределение токоферола в тканях у интакт­
ных Животных л на фоне ИМО неоднозначно. В печени интактных жи­
вотных, как уже отмечалось, он понижает уровень токоферола. Па фо 
не им мобилизационного стресса дибупол обогащает печеночную ткань 
токоферолом, уровень которого, кроме о- и 6-краткой нм мобилизации 
значительно повышается, превосходя контрольный (рис. 5)

Рис 5. Аскорбат- и НАДФН-ззвиснмое ПОЛ. содержание витамина Е. ак- 
швность СОД, глугатионредрлаэы и глутатнонверрксидазы •» печени 
при иммабилизацноннпл .лрсссе ьа фоне предварительного введения ли- 
буноля. % по отношению к контролю Условные обозначения те же

В мозге и сердце пол влиянием днбунола на фоне ИМО содержа 
нне токоферола также повышается но сравнению < его количеством н 
тс же сроки |у.мсбилизацни, да исключение м трех- н пятикратной ИМО 
для мозга, пя.-н- и семикратной для сердца (рис. 4 и б).

Рис. 6 Аскорбат- к ПАДФН-зэвнспмое НОЛ. содержание з.лимнал 1՝. 
активность СОД, глут.тгнонредуктлзы и глутатиоиперохсидлзы п сердце при 
иммобилнзацконном стрессе на фоне предварительного введения лнбуно- 

ло. % по отношению к контролю. Условные обозначения те же.
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11а основании полученных результатов можно заключить, что дп- 
бунол, наряду с токоферолом, вовлекается в реакции ангирадик-альной 
щщиты при ИМО. благодаря ч?му регулирует уровень последнего r 
I канях.

Степень вовлечения каждого и; них г. реакции тушения свободных 
радикалов шределенным образом зависит от исходного метаболиче­
ского фона, тканевой специфичности я срока иммобилизации. Актив- 
гость СОД при ИМО на фоне введения дибуиола меняется стадийно в 
зависимости от вида ткани и длительности стрессорного воздействия. В 
основном отмечается активирование сунсрокснддисмугазы, кроме 4-ра- 
зовон им мобилизации для печени; I-, 2-, I разовой для сердца: I-. 4-. 5- 
II 6-разовой для мозга (рис. -I. 5. 6). Активность фермой той систе­
мы глутатион пероксидазы глутятнонрелуктззы снижается, следуя за 
уровнем лпионерекисеи.

Таким образом, антиоксидант днбуиол регулирует перекисное окис­
ление липидов три стрессе непосредственно путем его ан тира.шкального 
и аптиокяслигельного гействля. а также косвенно, через изменение ак- 
тнвностм ферментов, предупреждающих образование активных форм 
кислорода и устраняющих лииоперекиси.

Ереванский чедндмневий институт, I [вступило 8.V II 1983 г.
кафедра биохимии

1.հՊԻԴՆԵՐԻ ԴԵՐՕՔՍԻ*1-Ա»ՄԱՆ ‘ւԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄՐ. ԴհՕՈԻՆՈԼՕՎ' 
biriniPbl.bfUkHMIi. IlSPbUb ՊԱՅՄԱՆՆհւ՚ՈհՄ

է. Մ. irpmiiim. Վ. Դ. 1Ո«1Փ֊1Ա՚ՏԱՆ

1‘մ մ ոբիլքոլացիոն ստրեսի պայմաններում սպիտակ առնետների սրտամը- 
կանամ, աղեղում հ լյարղում ուժեղանամ Լ ասկորրատ tt NADP1I կախում 
անեցող յիպիդա յին ղերօքսիղացման պրոցեսը! Սnt պերօրսքոլղքւini'тшшцшյի 
սէկտիվութ յունր ճնշվում է, իսկ դլուտաթիոնղերօքսիդաղայի և ղլուտաթիոն֊ 
էւեղակտաղայի ակւււիվաթյանր բարձրանամ Լւ <%-տ ոկոֆերոլի քանակը հյուս­
վածքներում ղղալիոըեն նվաղամ l;t

Ւմ մ ո բիյիղացիոն սէորեսի պայմաններում ղիըու նպը կարղավորում f ղեր­
օքսիղացման պրոցեսի ինտ են սիվավ}յո ւն ը, ՀԼ-տոկոֆերռ լի մ ակարղակր հյուս- 
վածքներում, ինյպեււ նաե նշւքաձ էիերմենւոների ակսւիւքաք!յունր և կանխում 
թթվածնի ակտիվ ձեի ղո յացամ ր ։

THE REGULATION OF LIPIDS PEROXIDATION BY DIBI.NOL 
UNDER THE IMMOBILIZATION STRESS CONDITIONS

E. M, MIKAELIAN. V. G. MKIUTARIAN

Under the immobilization stress conditions the ascorbate and 
NADPH-dependent lipid peroxidation processes increase in the brain, 
liver and myocardium.

The activity oi superoxiddismutase decreases, while the glutathione 
peroxidase and glutathione reductase activities increase with the decrease 
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of «֊tocopherol content in tissues. Dibunol regulates the Intensity of lipid 
peroxidation processes, the level oi «֊tocopherol in tissues, the activity 
of the named enzymes.

Dibunol inhibits the appearance of the active form of rite oxygen.
too.
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АКТИВНОСТЬ Ca2 ֊ -АТФазы САРКОПЛАЗМАТИЧЕСКОГО 
РЕТИКУЛУМА БЕЛЫХ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ ПРИ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПОПАРАТИРЕОЗЕ

Д. Н ХУДАВЕРДЯН. Э МХЕЯН

ПиКРЗанл. что п условиях nino<pyi«Kmiii околениитовндних желез, нл 5—бе сутки 
Поело ОПериинп снижается лкгннност։. Сл3 \ГФ а։ы белых скелетных мыши крыс, что. 
по ։>цдим<?му, мпжгт ешкибгтмтпть вошпкнозенмю судорог

K.tro'U'obic сгони: сипопаритирсог С.ч՝ енлл-ол.ти.ншги'/.члай регикцлум

Гишгфупк1111я околощитовидных желез проявляется н двигательных, 
трофических и токсических расстройствах Судорожный синдром, наи­
более иырожеиный в енм игом оком и лсксе этого заболела к пя. протекает 
на фоне уменьшения содержания ноиов кальция в биологич-оских жил 
костях организма (3]

В нлсгпяшес время окончательно нг выяснена роль процессов, про- 
пекшоших на различных уровнях нервно-мышечного аппарата, в развн



-гии моторных нарушении при гипопаратиреозе. Часть исследователей I 
появление двигательных расстройств связывают с возникновением слон- I 
тайных разрядов в периферических нервных волокнах [7]. Другие, В 
принимая во внимание важную роль ионов кальция в стабилизация мем-1 
бран возбудимых клеток, а также в инициации мышечного сокращения, I 
первопричиной считают изменения в самих мышцах [2].

По современным представлениям, ионы кальция в белых скелет- 1 
пых мышцах депонированы в основном в саркоплазматическом ретнку- I 
луме (СР), который с помощью встроенного в него интегрального бел- I 
ка Са'^-ЛТФазы регулирует концентрацию ионизированного кальция I 
ь миоплазме при сокращении и расслаблении мышцы (I]. Функцио­
нальная активность самого фермента во многом определяет характер I 
сократительно: о ответа всей мышцы.

Цель настоящей работы состояла в изучении у паратиреопривных 
крыс с выраженной гипокальцемией активность транспортной Са7 - I 
АТФазы- Полученные результаты могут пролить свет на решение вон- I 
роса о значимости процессов, протекающих в мышечной клетке, в раз- I 
витии моторных расстройств при гипопаратиреозе.

Материал и методика Опыты проводились ни белых крысах-самцах Бисглр мле- I 
< и 120—150 с. Гипопаратиреоз вызысалп электрокозгулянием околощитовидных I 
it v.'.cj под эфирным наркозом О развитии гипопаратиреоза судили по степени умень- I 
шонйя содержания Са-+ в сыворотке крови, а также общему состоянию животных I 
(ограничение чиигательной активности. фибриллярные подергивания мышц, судороги I 
и t. д.) Саркоплазматический ретикулум выделяли из белых скелетных мыши задних I 
конечностей крыс по методу Левицкого и др [8] Взвешенные мышцы измельчали л I 
ледяной среде выделения, содержащей 0.1 М KCi и 10 мМ NaHCO$. в гомогенизаторе I 
- \':rti>-4.5» После низкоскоростного (9Е-00Х1?. 20 мни) центрифугирования и:-; супер- I 
tuitaina оси ж д ил и макросомы (32000Х?. 60 мни) Осадок отмыкали 0.6 М раствором I 
хлористого калия и центрифугировали в течение 60 мни при 73000XR- Полученный | 
осадок супероксидпровалн в 20%-ибм растворе сахарозы, содержащем 10 мМ имидазол I 
(pH 7.0). Активность Са2՜ -ЛТФазы и скорость поглощения кальция в присутствия 
оксалата калия измеряли pH-метрическим методом, описанным ранее [9] 5.3 мл сре­
ды инкубации. содержащей 0.1 М КО. 5 мМ АТФ-Ха, 6 мМ MgCI2, 4 мМ азида Na, 
♦՛ мМ оксалата калия. 10 мМ трнс-11С1-буфср (pH 6.8— 6,9). вносили д ячейку, уста- 

пиленную Hit магнитной мешалке (t20c) В постоянно перемешиваемый раствор вно­
сили до 0.1 мл белка СР. После поглощений пузырьками примесного кальция ре- 1 
лкшГю начинали внесением 200 нмолей CfcCl2. Концентрацию белка определяли по 
Хартри [6]

Результаты и обсуждение. Крыс забивали на 5—6-е сутки после' 
операции при условии развития у них симптомов. двигательных нарут 
шений и понижения содержания кальция в сыворотке крови. Обычно՛ 
к этому сроку уровень кплышя в кройп падает до 1 1,2 мМ/л при нор- 
х:е 2,3—2.5 мМ л. Контрольной являлась группа ложнооперирешгнных 
крыс, у коп пых содержание Са 2 ж> сравнению с нормой практически 
не менялось. Фракцию СР быстрых мышц выделяли у животных обеих 
групп одновременно, в одинаковых условиях.

Результаты показали, что удельная активность Са2 -АТФазы у на- 
ратироопривных крыс достоверно чиже, чем у контрольных (табл.). Ве­
лич ина С.ч/АТФ, характеризующая эффективность транспорта Са2 * 
примерно одинакова у крыс обеих групп и составляет 0.9—1.1 Следо-
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Таблица
Активность Сз-՜ -АТФазы н СР быстрых мыши (в цмоль Ф4'мг белка в 1 мни) 

и скорость поглощения кальция (в мг белка в 1 мин) у интактных и 
паратирёопрмвиых крыс (М±ш)

Группа
ЖНН01 пых Сь։ ՝ *АТ ՝■՛••

Скорость 
по։ ляиеиня

Са2'

Содержание
Са2' в крови,

ммоль .1

Контрольные 1 ,-2*0.08 
п=13

145+0,02 
п 8

2,5+0,25

Опытные 0.864-0.03 
п 14 

р<0,И1

0.9+0,07 
п՜ 12 

р<0,0!

1,1+0,3

ьительиО; наблюдаемое небольшое՝. но достоверное снижение активно­
сти фермента не отражается на эффективности транспорта.

При анализе облученных кривых обнаружилось, что они в основ- 
ном идентичны, н их можно условно разделить на части (рис.): пер­
вая фаза быстрого захвата указывает на интенсивный захват Са ■ - 
пузырьками ретикулума; во второй фазе поглощение идет медленнее, и 
оно равномерно на данном участке кривой. Для 'контрольной нру1- 
?ы эта фаза одновременно является завершающей, поскольку непо­
средственно за ней следует «плато», являющееся отражением работы 
«базальной», или М^֊-4 -АТФазы. На кривых же. подопытном группы от­
четливо проявляется третья фаза—небольшой пологий отрезок, свиде 
н'льствуюшнй о некотором «затруднении» поглощения Св2՜. При по 
следующих добавках хлористого кальция в среду (по 200 нмоль) кар­
тина записи повторяется.

Рядом исследователей показано, что сопряжение между гидроли­
зом ЛТФ и транс։ юр том Сз? везикулами может быть нарушено, что 
выражается в ослаблении и даже прекращении процесса поглощения 
Са֊ при сохраиенш։ интенсивности гидролиза ЛТФ [5]. Между тем 
результаты нашего исследования показывают, что при гипопаратиреозе 
разобщения между этими процессами нет, так как отношение Са/АТФ

Ряс. Схематическое изображен։։։- поглощения 
Са2 пузырьками СР.------------контрольная
группа асиротнык.----------------- нлратирсоарпу-

иия группа животных.

практически не меняется. Наблюдаемые же сдвиги в активности фер­
мента связаны е общим снижением активности или инактивацией части 
молекул фермента.

Известно, что сокращение и расслабление мышцы непосредственно 
связаны с количеством Са֊՜ в мноплазмс В покоящейся мышце кон­
центрации кальпня в миоплазме поддерживается ниже порогового уров­
ня ПО՜ 71 путем захвата его и переноса внутрь СР против электрохнмч- 
исскэго градиента, что осуществляет Са24՜, М#гх-АТФаза [1]. Сле­
довательно. нарушение се функций при гипопаратиреозе может привести 
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к замедлению закачки Са?* в СР и, соответственно, замедлению про­
цесса расслабления мышцы, иначе говоря, к повышению степени готов-; 
шхти мыпшы к сокращению.

Таким образом, на основании результатов проведенных исследова­
ний .можно предположить, что снижение активности кальциевого насо­
са саркоплазматическою ретикулума при гипопаратиреозе служит фак- 
1 >ро.м, способствующим развитию судорожного синдрома. Неполное 
расслабление мышцы, наряду с облегчением проведения импульсов в 
нервно-мышечных синапсах [ 1], создает благоприятные условия для 
суммации отдельных сокращений и возникновения мышечного тета­
нуса.

Автор-֊ выражают благодарность сотрудникам лаборатории мем­
бран и ионного транспорта BKHU, АМН СССР за помощь в проведении 
экспериментов.
Ереванский государственный медицинский инсттиуг, ЦНИИ, 

лаборатория биофизики н молекулярной биологии Поступило 8.V11 1983 г

ՍՊԻՏԱԿ ԿՄԱԽՔԱՅԻՆ ՄԿԱՆՆԵՐԻ ՍԱՐԿՈՊԷԱՋՄԱՏԻԿ ՌԵՏԻԿՈԻԼՈհՄԻ 
Са2 -ԱեՖԱԱԻ ԱԿՏԻՎՈԻՌՑՈհՆՈ ՓՈՐՁԱՌԱԿԱՆ

Հ ԻՊIIՊ ԱՐ ԱՌ ԻՐԵ Ո 9.Ի Պ ԱՅ Մ ԱՆՆԵ Ր Ո Ի Մ

Դ. Ն. 1-,ա՚ԴԱՎ1ւ։՚ԴՅԱՆ. I;. է. ՍՄԵՏԱՆ

Ուսումնասիրվել Լ առնետների սպիտակ մկանների սարկոպլազմ ասվւկ 
/ւետիկուլումի C<J - ԱԵէխսղի ակտիվոէվէ լունր հարվահանագեղձերի հի ււլ ոֆունկ- 
ցիայի պայմաններում։ Ցույց է տրվել, որ վիրահասւութ (անիր 5—G օր անց 
Са*т ֊Աեֆազի ակսւիվուք) յունր զգալիորեն նվաղում Լ՝. ենթաղրվում Լ, որ 
վերոհիշյալ խախտում ր նպաստում է ցնցումների ւսոաշւսցմ անր

THE Ca2 -ATPase ACTIVITY OE WHITE SKELETAL 
MUSCLES SARCOPLASMIC RETICULI M DURING 

EXPERIMENTAL IIYPOPARATI1YREOS1S

Ո X. K’JL'DAVE.WYAX'. E Ё. MKIll'YAX

The Ca3 -ATPase activity oi the rats white skeletal muscles decrea­
ses on the 5th and 6th days after electrocoagulation of parathyroid gland. 
This fact can promote the rise oi convulsive syndrome.
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ЭФФЕКТЫ ПУФЕМИДА НА ФОНЕ ДЕЙСТВИЯ 
ФЕНОБАРБИТАЛА Н СПАЗМОЛИТИКА

II А. ДЖАГАЦПАНЯН, И М НАЗАРЯН. Н Е. АКОПЯН

Изучены противосудорожный и мнорелаксаитнын эффекты пуфемнда на фоне лей 
ставя активатора п ингибитора микросомальных ферментов печени (фенобарбитала и 
спазмолитика)

Фенобарбитал резко ослабляет миорелзкеантный эффект пуфемпда со смешением 
инков его действия, и сиазмолитмн удлиняет противосудорожную активность препара 
ТВ. Предполагается, что эти явления могут быть обусловлены образованием йен-лив 
пых продуктов превращения пуфемпда.

Ключевые слова; антизпилелтическиЛ препара; цуфемио. фенобарбитал, спазмо- 
латин.

В настоящее время антиэлилептпческае средство пуфемид (а-пара- 
илоп>роп(.к’сифеннлсукц1111имнд), сннпезлрова!пнос и изученное в Инсти­
туте гонкой органической химии АН АрмССР (О. Л. Мнджояг. С. А 
Аветисян. И. Е Акопян, Д. А. Герасима։!), нашло широкое клиннч. 
ское и амбулаторное применение. В эксперименте препарат проявляем 
активность в отношении коразоловых, электрических, стрихниновых .։ 
других видов судорог. Побочный миорелаксаптпын >ффект пуфемила 
проявляется лишь в лозах, близких к токсическим [3].

Природа действия противосудорожных веществ обычно связывает­
ся с их влиянием на различные отделы центральной нервной системы 
или метаболическими изменениями в организме [10. II. 18] Известно, 
что большинство противосудорожных средств подвергается биохимиче­
ским превращениям при участии ряда специфических ферментных систем 
микросом печени [12. 14. 17] В связи с этим представляло интерес ис­
следование противосудорожного и мидрелаксантного действия пуфсми- 
да в условиях фармакологического индуцирования фенобарбиталом 
[2, 7] и ингибирования спазмолитиком микросомальных ферментов пе­
чени [I. 2].

Материал и методика В опытах использовались мыши-самны массой 18—24 г, г 
каждой группе по 5—10 животных.

Индукцию ферментных систем печени вызывали фенобарбиталом по методу Бу- 
целло [7] мыши в течение трех дней вместо питьевой поды получали 0,5%-ный рас 
твор барбитурата

Ингибирование печеночных ферментов осуществлялось спазмолитиком [I. 2]. ко­
торый вводили внутрибрюшинно и дозе 50 мг/кг за 30 мин то применении пуфемид.

Препарат применяли внутрибрюшинно в дозе 200 мг/кг. оказывающей 100%-ное 
иротниосудорожное действие, и в дозе 600 мг/кг, нарушающей координацию движений 

О противосудорожной активности пуфемпда судили по защите животных от кл<> 
ничехких судорог, вызванных коразолом. введенным в дозе 90 мг/кг подкожно через 
•15 мни после инъекции препарата [16] Мибве.таксацню изучали по нарушению но 
орднкашш движений, появляющемуся после инъекции вещества я .юзе. близкой к ток-
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гнчсской. применяя методику «вращающегося стержня» [9]. Динамику иропнюсу- 
дорожного и млоредйксантпого эффектов исследовали после введения пуфемида чере.с 
1.՜ мин, 1,3, 5. 6 часов.

Результаты и обсуждение. Фенобарбитал (0.5%-ный водный раствор 
барбитурата) и спазмолитик (50 мг/кг внутрибрюшинно) не вызывали 
ни противосудорожного, ни миорелаксантиого эффектов у контрольных 
животных. ։

Пуфемид в юзе 200 мг/.К1 через 15 мни после введения предупреж­
дает клонические коразоловые судороги у 90% мышей, а через 60 мин 
у 100%. К третьему часу защитное действие сохраняется у 50% жи­
вотных. а к пяти часам оно полностью исчезает (рис. 1), Предвари­
тельное использование фенобарбитала приводит к снижению защитно- 
то эффекта пуфемида. Так» введение препарата в тон же дозе преду­
преждало коразоловые судороги лишь у 40% испытуемых мышеи 
Максимум этого эффекта наблюдался через 15 мин. а к первому часу 
противосудорожное действие не проявлялось ни у одного животного. У 
мышей, получивших спазмолитик, антикораюловое действие пуфемида 
более продолжительное- 40% ный эффект через 6 часов (рис. I).

Рис. I. Рис. 2.
Рис. I Динамика противосудорожной активности пуфемида (А) ил фоне 
фенобарбитала (Б) я спахмолнтпна (В) Па оси абсцисс время регистра­
ции эффектов часах, по оси ординат эффект, выраженный и процентах. 
Рис. 2. Динамика миорелаксантиого действия пуфемида (Л) на фойе фено­
барбитала (15) и спазмолитнии (В). По осн абсцисс время регистрации 

эффектов, ио осн ординат—эффект, выраженный в процентах

Пуфемид (600 мг/кг) вызывал нарушение координации и атаксию 
у 80% животных через 15 минут. Этот эффект сохранялся в течение 
1 часа, ко второму часу он ослаблялся (до 70%) и исчезал к пятому 
часу наблюдении (рис 2). Введение препарата животным, предвари­
тельно получавшим фенобарбитал; сопровождается сильным ослабле­
нием '.миорелаксаитного эффекта. Тах, через 15 мин нарушение коор­
динации наблюдалось лишь у 30% животных, а через полчаса эти явле- 
1ия полностью исчезали. Введение спазмолитика не отражалось ни 

динамике миорелаксантиого действия пуфемида (рис. 2).
Таким образом, фенобарбитал и спазмолитик по-разному влияют 

на фармакологические свойства пуфемида. Фенобарбитал резко ослаб­
ляет как противосудорожные, так и миррелаксантные эффекты пуфеми- 
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да со смещением пиков действия- Спазмолитик способствует увеличе­
нию продолжительности противосудорожного действия препарата. По­
добные изменения в проявлении эффекта пуфемнда под воздействием ин­
дуктора. наряду с возможным центральным действием, объясняются. 
ио֊вндимому. их влиянием на процессы гидроксилирования или деме­
тилирования препарата в печени [6, 8, 15].

Можно предположить, что гидроксилирование пуфемнда сопровож­
дается образованием неактивных метаболитов, что подтверждается дан­
ными о хромасспектрометрии, свидетельствующими об образовании па- 
рапщроксифенплсукциш.-мнда у крыс [•!]. Следует отметить, что эго 
вещество. полученное химическим синтезом, в экиперименте проявляет 
незначительное антикоразоловое действие [13]. Можно полагать, что 
распад пуфемнда сопровождается ослаблением как противосудорожной, 
так и мнорелаксантнов активности Период полувыведенчя иуфсмида 
из крови крыс, равный 1.61 ч [5], соответствует времени проявления 
его максимального противосудорожного и миьрелацсантного действия

Таким образом, процессы превращения пуфемнда не остаются без­
различными для организма. В результате изменения интенсивности от­
дельных реакций превращения этого вещества могут образоваться ме­
таболиты. отличающиеся по активности от исходного соединения.

Имсппут тонкой органической химии
им. А. Л Миджояна АН Армянской ССР Поступило 6 VII |&83с.

ՊՈԻՖեՄԻԴհ ԱքէԴԼՑՈԻԹՅՈհՆՆԵՐՐ/ ԿԱԽՎԱԾ ՖԵՆՈհԱՐՐԻՏԱԼհՑ 
b‘l, ՍՊԱՋՄՈԼԻՏհՆԻՑ

I' II ՋԱ'ԷԱՏ'411Ն:'>ԱՆ. I՝ 1Г. ՆԱԶԱՐՅԱՆ. Ն Ե. ՀԱԿՈԲՅԱՆ

/հսումնասիրված են պուֆեմիդի հակացնցումային և մ իոսելակսանտ ազ 
ղեցրւլթՀունները' կախված միկրոսոմալ ֆերմենտների ակտիվացնող և
ալպելակիչ աղղեցութՀուններից (ֆենոբարբիտալ և սպաղմոլիւոինվէ Ֆենոբար­
բիտալը կտրուկ կերպով թուլացնում է պուֆեմիգի միոոեչակսանտ ազդեցու­
թյունը, իսկ սպւողմ ոլիտինր մ եթացնում Լ պրեպարատի հակացնցումային 

“"I '{եզության տև ող ութ յ ո ւնր ։
Ենթ աղբվում I;, որ այս երևույթները հանդիսանում են պուֆեմ իղի փոխա­

կերպման ոչ ակտիվ միացությունների ւոոայացման արդյունք։

EFFECTS OF PUPHEMID DURING THE ACTION 
OF PHENOBARBITAL AND SPASMOLYTINE

I. A. DJAGHATSPAXIA.X. I. V,. NAZAR1AN, N. E. IIAKOPI.W

The antlconvulsive and the myorelaxant effects of pupheinld on the 
background of action of an activator and an inhibitor of the liver micro­
somal enzymes (phenobarbital and spasmolytine) have been studied.

Phenobarbital sharply re.luces the myorelaxant effect of puphemid 
displacing the peaks of its action, while spasmolytine prolongs th? anti- 
convul'ivj action of the drug. These phenomena can be the result of 
the formitlon of inactive products of the transformation of puphemid.

121



Л И Т Е Р А Т У Р А

1. /Зкхллл! 10. И. Абакумов В. М. Фармакол. к токснкол., 3, 283, 1967.
2. Вихляев 10 И., Клыгуль Т. А . Гарибова 1. .7. и др. В кн. Физиологически пк֊ 

гивные вещества, Киев, 1978.
3. Герасимян Я .1 . Акопян И Г Мат-.ты конф., поспят, новому фптнвоэпнлептк- 

ческому препарату пуфемпду Ереван, 1980.
•I Джаеацнанян И .1 Сулсйминян И. Е.. Одабатян Б. .1 и др. В кн.. Всесоюзи. 

конф, по применении, хроматографии и биологии и медицине. Тез. докл., М„ 1983.
5 Сулейманам Н Е. Назарян И. Ai. Д геагацпаня.н И, .4. к др. Хим. фарм. ж.. 8, 910, 

1982
6. Brodie И. И.. Makk el R. Р. Joni-trf W. A*. Pe l Рос., /7. 1163, 1933.
7. Buzello IT Schaller К. I.., Schappe В. Arzneimlttel Forsch., 2А. 1337, 1973.
8. Cooper J. R.. Лхг-lrod J.. Brodie В. B. .1. Pharmacol, and Exp. Ther. 112, 55. 1954.
9. Dunham Л’., Al.-yo T. J. Amer. Pharm. Ass. Sci. Ed., 16, 238. 1957.

10. 'Harlio I J. Epilepsia. /£>, 367, 1975.
11. Horning A'. G., B-ttbr C. et al. Res. Common, Chern. Path >1. Pharmacol., o. 565.

1973.
12. Karlen B.. Garle Al. et al. Ear !, C.|։n. Pharm.. .S', 359. 1975.
13. Miller С. .1 , /. >ng J.. M. .1. Am. Chern. Soc., 75, 6256. 1953
14. Pettersen .1. E. Rjomed. Mass Spectrom.. 5, 601, 1978.
15. Rammer I!. GasiroenieroL, 6, 362, 1977.
16. Swir.yard E..' Brown W . Goodman L. I. Pharmacol, and Exp. Ther., 1(>6, 31 3, 1952֊
17. Tanayma S., Shirakawa J. XenobJoiua, I. 33, 1974.
18. Woodbury D. Ai,. Penry J. A. In: Antiepileptic drugs. New York, 1972.

'Биолог. ж. Армении», г. XXXVII. A$ 2, 198-f

УЛ К 577.157.611.61

ВЛИЯНИЕ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ НА ГЛУТАМИНАЗНУЮ 
АКТ! 1ВIЮСТЬ 1՜ \MMA- ГЛ У ТАМИЛ 1 РА11СФЕРАЗЫ КОРЫ

ПОЧЕК КРЫС

В. С ОГАНЕСЯН. Л. Л. БАДАЛЯН. К. Д БЕДЖ.АНЯН

Установлено, что З.З'.Э'Трнйодтирсоуксусная кислота (Т$УК) слабо стимулирует 
:.|утамннззмую активность гамwa-r.iv:амплтрансферазы <1 ГГФ) и сильно подавляет 
гидролиз I. гамма глутампл-п-питроанилида (ГГПН), а тироксин (Т.Л, 3.3'5•трийодо- 
I тиронин (ТА и 3.5-.'1пнодо-1.-|иронии (Т2) практически и- нлиякн на актиинтчь 
фермента. Однако а присутствии малеата, который многократно повышает глутами­
назную античность ГГТФ, Т А К оказывает сильное тормозящее действие. Показано, что 
в действии Т.,УК на различные каталитические проявления ГГТФ в одних случаях 
проявляется сходна։ с эффектами малеата и аминокислот, в других—принципиальные 
отличия.

Ключевые сдонп.՛ почки. ГП'г1>. гормоны тиреоидные, глутамин,

ГГТФ занимает ключевую позицию в метаболизме глутатиона и 
родственных ему соединений [1. б, 7]. Это мембраносвязанный фер­
мент. выполняющий в организме множество функций. Последование 
катализируемых ею реакций показало, что ГГТФ осуществляет реакцию

122



переноса га мма-глута мильного остатка с глутатиона на различные ак­
цепторы, превращает глутатион в глутатион-дисульфид. участвует в ре­
акции образования гамма-глу гамогидрокса.матоз, обладает глутатио­
назной и протеиназной активное г՛.ю [3—5]. Установлено, что фермент 
регулирует скорость реакций гранспеитидирования и гидролиза Такого 
важного для организма соединения, как i лугами։!, выполняя при этом 
функцию фосфаз независимой глутаминазы (ФНГ). единственным ак­
тиватором которой является малеат [3. 5. 7. 9]. Следует отметить, что 
вообще в регуляции активности ГГ ГФ матсат занимает особое место [3, 
", 7]. При изучении действия тиреоидных соединений на транспепти­
дазную активность ГГТФ было установлено, что Т3УК сильно ингиби­
рует реакцию переноса гимма-глутамнльиого остатка с L-IT11H на раз­
личные акцепторы [I]

В связи с вышеизложенным целью настоящей работы явилось язу- 
чение влияния тиреоидных гормонов (ТГ| и их производных на глута­
миназную активность ГГТФ коры ночек крыс.

Л1аг<'рнй.{ и иетодика. Исследования проводили нп белых крысах массой 120 
150 г. Кору почек крыс гомогенизировали п 9 объемах ледяного 0.25 М раствора са­
харозы и течение I мин. Полученный гомогенат центрифугировали при 105000 g в те- 
՛ nine 60 мин Осадок суспендировали в ледяном буферном эастворе, содержащем 
50 мкмоль триса (грис-НС1 pH 8,0) : |% дсзоксихолевон кислоты Суспензию осад- 
на гк говдялм при 4° в течение 18 ч. после чего проводили повторное центрифугиро­
вание при 105000 g 60 мил. Полученный супернатант использовали н качестве источ­
ника фермента.

Инкубационная смесь содержала от 0.25 0,3 мт белка и, в записи мости от ио- 
стзьлеиЦрй задачи, в одной серии опытов субстратом служил глутамин, । в другой 
1--ГГПН, которые Использовались в концентрациях, соответствующих 20 мкмоль/мл и 
.',5 м.Ц/мл Остальные добавки брали г. следующих концентрациях: малеат, сукцинат 
:•՛. ц ксгоглутараг-по 50 мкмолъ/мл. ал.тнии н глицин- 10—20 мкмоль/мч Кониептра-

Т-.УК (Si'jnnl ь; • в пределах 0.0125-0,1 мкмоль/мл. I. (Sigir.a), Т,
(Sigina). Т> (Sigma) брали в концентрации 0.1 мкмолъ/мл. Растворы перечисленных 
саединеннн доводили ХаОП до pH 8.0. а для растворений гормонов pH до 10—10.5 
Общий объем инкублинонной смеси доводили водой до 1,5 мл и инкубировали при 37’ 
•л le ivinii: 10 млн.После инкубации, п случае определения глутаминазной активности, к 
каждой пробе добавляли по 0.3 мл 10%-пой ТХ.УК. а в опытах с ГП1Н—по 1.5 мл 1,5 X' 
ледяной уксусной кислоты. О |лутаминазной активности судили по количеству обра­
зовавшегося аммиака, который определяли методом Зелингсона в модификации Снл.з- 
ковнн и готр. [2]. Гидролитическую активность фермента определяли спсктрофото.ме'|- 
рачески (волна НО нМ) по количеству образовавшегося п-китроанплина, белок по 
MCI >ду Лоури [' 11].

Результаты и обсуждение. Из данных, приведенных в табл. 1, 
видно, что малеат, сукцинат и ц-кетоглутарат. аланин и глицин, ГГ и 
их производные по-разному действуют на глутаминазную активность 
ГГТФ. ('.рели испытанных соединений единственным эффективным ак­
тиватором этого фермента является малеат. В '.то присутствии актив­
ность фермента возрастает в 15 раз. Сукцинат и а-кетоглутарат незна 
чигельнс» ускоряют глутаминазную реакцию ГГТФ, а в присутствии ала­
нина и глицина происходит слабое ингибирование гидролиза глутамина 
Как выяснилось. среди тиреоидных соединений только Т3УК стимули­
рует глутаминазную активность ГГТФ Сравнительно высокие концент- 
транни Т-УК (Ю 4М) стимулируют скорость гидролиза глутамина
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Таблица I
Влнянкс различных соединений на гидролиз глутамина н Ь-гамма-глутамил-п- 

нитрознилида, катализируемый гамма-глутамнлтрансферазой (pH 8.0)

Добавки, мкмоль, мл
Глутамин, 

мкмоль аммиака 
на мг белк-а

Ь-глмма-глутэмнд- 
-п-ниТроаниднл. 
мкмоль п-ннтро- 

анилин па мг 
белка

1,2+0,05 4.2 +0,3
3,3'5-Трннодогкреоуксусная кислота 0.1

0,05
0.005

2,2+0.2
1,8+0,13
1,350,1

0.8 +0.04 
0.98+0,06 
2.17+0.23

Ь-Тнроксин 0.1 1,2+0.019 4,0 +0;04
3 3' ,5-Т рийоЛО-1 • г и рои ин 0.1 1,0+0,014 4.0 +0.0/
3,5-Днйодо-1 -тпропп 0.1 1.3+0.03 4.2 +0.05

Мзлеа । 50 18+1 .2 5.2 +0,4

Сукцинат 50 1.7+0,1 5.0 +0,45

а-Кето: л у iap.ii 50 1,9+0,08 4,7 +0,36

Аланин 40 0,82+0,03

Глицин 40 0,80+0.04

Средние данные на 10 опытов.

на 80%. В то же время испытанные нами соединения на гидролиз 
ГГПН действуют несколько иначе. Примечательно, чго в этом случае 
Т.УК оказывает противоположный эффект. При концентрации Т.УК 

5-10 М происходит 50%-ное ингибирование гидролиза ГГПН, а при 
сравнительно высоких концентрациях (I К 1 и 5-10 ' М) ее ингибирую­
щий эффект достигает 80%. Т.։. Т3, Гг практически нс влияют на гидро 
лпз указанного соединения. Сукцинат и а-кетоглутарат примерно одина­
ково стимулируют гидролиз глутамина и ГГПН. Интересно, что малеат, 
многократно повышающий глутаминазную активность фермента, очень 
слабо стимулирует гидролиз ГГПН.

Итак, малеат и Т3УК на гидролиз глутамина оказывают однона­
правленное действие, а на гидролиз ГГПН—разнонаправленное. Сле­
ду, г отметить, что Т:-.УК значительно сильнее малеата ингибирует реак­
цию переноса ։ а.мма-глутамильного Остатка с ГГПН на различные 
акцепторы [I]

Далее мы изучали активность фермента при совместном примене­
нии малеата и Т-УК. Кривые, представленные на рис., а. показывают, 
что в присутствия малеата, который многократно повышает глутами­
назную активность фермента, Т3УК оказывает сильное тормозящее дей­
ствие. При концентрации 10 "4М активность фермента ингибируется 
примерно на 75% П в этом случае Т; Г3 и Т2 практически не влияют 
на гидролиз глутамина. Примечательно, что одновременное примене­
ние двух активаторов различной природы приводит к сильному тормо­
жению глутаминазной активности фермента.

Изучению механизм;։ действия малеат:։ на активность ГГТФ но.-вт- 
щено достэточно много работ [3. 6—8. 10]. Установлено, что фермен­
тативный катализ, осуществляемый ГГТФ. представляет собой двухсту-

124 -



репчатый процесс, первый этап которого связав с образованием проме- 
жу точного гамма-гл\гамилферментного комплекса, а на втором этапе 
каталитического цикла происходит перенос гамма-глута.мнльнрго остат­
ка на акцептор. Малеат действует как разобщитель этих двух этапов

Рис. а. Влияние тиреоидных соединений па глутаминазную актньность гам- 
м.сглугамн.пр. нсферй.зы н присутствии малеата (pH 8,0); б. Влияние 
.iMirnoKJJcaoi на глутаминазную активность гамма-глугамнлтрансферэзы 

и присутствии малеата (pH 8.0).

каталчт|р;сскщ| реакции [3.9. II | По и нению Майстера и Гейта, ма 
лсат блокирует цисте нвилгл.ици новый локус акцепторного участка актив- 
ного центра фермента. При этом фермент подвергается существенным 
конформационным изменениям, которые ускоряют процесс перехода 
■вооолного фермента в гамма-глутамилферментный комплекс. В ре- 
ольтате этого облегчается утилизация глутамина как гамма-глутамиль- 

». га донора, и если акцептором является вода, го повышается степень 
гидролиза как глутамина, так и других гамма-глутамильны.х соедине­
ний. С Другой стороны, поскольку I’HCTCHiHHJI лнцинозый локус акцептор­
ного участка блокирован малеатом, следовательно, малеат препятствует 
связыванию акцептора-субстрата к соответствующему локусу, и. таким 
образом, ингибируется транспеитидпровалне.

Из’вышесказанного вытекает, что действие ТаУК на ГГТФ осуществля­
ется .'ni x։ механизмом. Но всей вероятности, под действием Г3УК фер­
мой; подвергается определенным конформационным сдвигам, которые 
облегчают образование промежуточного ферментсубстратного комплек­
са с глутамином и, вследствие этого, слегка стимулируется его гидро­
лиз, т. е. в этом случае ТзУК действует подобно малеату. Поскольку 
Т. УК ингибирует и гидролиз, и транспсптнднрование ГГПН. можно ду­
мать. что конформационные сдвиги, наступающие под действием ТзУК. 
препятствуют связыванию донора-субстрата, вследствие изменения 
пр'эстранственнон структуры локуса нитроанйлинового кольца актив- 
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кого центра фермента. Ввиду того, что малеат присоединяется именно 
к локусу ни степ и ил гл 1 лги нового (или нитроанилннового кольца) участ­
ка, можно предположить, что конформационные сдвиги, вызванные 
Т-УК. препятствуют связыванию малеата и гем самым тормозят его 
стимулирующее влияние на глутаминазную активность фермента.

Как природные эффекторы, важное место в регуляции активности 
I ГТФ занимают аминокислоты- Эти соединения, являясь акцепторами 
гамма-глу։ амильных групп в реакциях транспсптиднрозания, в то ж՛- 
время сильно тормозят гидролиз глутамина и ГГПН [3, 12, 13] Су­
ществует мнение, что аминокислоты могут реализовать свой ингибиру­
ющий эффект, конкурируя за гот локус донорного участка, к которому 
присоединяется гамма-глутамильнын донор своим амино- или карбо­
ксильным концевым остатком. В таком случае конформационные изме­
нения. происходящие в структуре белка, в результате присоединения 
аминокислоты приводят к образованию мертвого промежуточного ком­
плекса [12. 13].

Данные, представленные на рис., б. показываю։. что в присутствия 
малеата высокие концентрации глицина и аланина оказывают сильное 
тормозящее действие на глутаминазную активность ГГТФ. Ингибиру­
ющее влияние аланина выражено сильнее, чем глицина. Как видно и.: 
рисунка, 60 мкмоль аланина и К)՜՜։М Т3УК в одинаковой степени подав­
ляют активность фермента. Следует отметить, что аланин и глицин пол­
ностью ингибируют и стимулирующее влияние Т3УК-

Изучение совместного влияния Т.-УК и аминокислот на глутаминаз­
ную активность ГГТФ в присутствии малеата показало, что активность 
фермента в этом случае подавляется сильнее, чем при отдельном до­
бавлении каждого из этих соединений (табл. 2) Оказалось, что при од-

Влияние 3,3',5-трийодотнреоуксусной кисло и.։ и аминокислот па глутаминазную 
активность тамма-глугамилтрапсфепазы и присутствии малеата (pH 8,0)

1 -.։ б д п н. а 2

Добавки, м к мол։.,'мл Контроль

3,3 ‘5Т |>и но до г и р еоу к с у с и;»я к ис .1 <л а 
мкм мл

0,025 0.05

Малеат, 50 18+0,6 9.8+0.2 Я,8+0,1

Малеат. 50 Аланин. 10 13±0.5 6,2+0,5 4.9+0,09

Малеат, 50 Аланин. 10 9.6+0,6 4,5+0.09 3,9+0,05

Малса։, 50 Глинин, 10 14+0,6 5,7+0,5 4.9+0.09

М алеат. 50 -֊֊ 1' ищи։։, 20 13+0,5 5,0±0.1 4.5+0,08

Средние данные из 8 опытов, мкмоль аммиака пи мт белка

повременном применении двух ингибиторов нс существуй՛։ взаимоза­
висимости з их действии, а происходит суммация их тормозящего эф­
фекта.

Таким образом, в действии Т3УК на различные каталитические про­
явления ГГТФ в одних случаях наблюдается сходство с эффектами ма­
леата и аминокислот, а в других принципиальные отличия.
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Для окончательного выяснения механизма действия ТзУК на ГГТФ 
необходимы дополнительные исследит։иия.
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EFFECT Or THYROID HORMONES ON THE GLUTAMINASE 
ACTIVITY OF RAT KIDNEY CORTEX GAMMA-GLUTAMYL- 

TRANSFERASE

V. S. HOVHANNISl/XN, L. L. BADALIAN, K. D. BED.IANIAN

3,3',5-triiodinethyro.scetic ackl mildly stimulates the glutaminase 
activity of gamma-glntamyltransferasc and effectively inhibits the hydro­
lysis of gamma-glutamyl-p-nltroanillde, while other thyroid hormones 
don't essentially alter the activity of the enzyme. At the same time 
3,3',5-triiodinethyroaceiIc acid drasticly Inhibits the enzyme activity in 
the presence of maleic acid, which is a potent activator of the glutami­
nase activity of gamma•glulamyltransferase.
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О РЕГЕНЕРАЦИИ ПЕЧЕНИ ПЕТУШКОВ

К Л. ДЖИВАН ЯН

В статье обсуждается вопрос об источниках восстановительного роста печени до- 
мпшикх кур. рассматривается роль клеточной пролиферации и гипертрофии в этол 
процессе. ирноодягся данные стсрсрлогнчсского анализа регенерирующего орган.։

Ключевые слива: регенерации печени. гепатзктомил. карпи и цитометрия. стерео֊ 
логический анализ.

Изучению регенерации печени птиц посвящено небольшое количест­
во работ [4, 12, I I. 18]. Нами ранее были опубликованы 1анные о спо­
собе и возрастных особенностях регенерации, результаты гистохимиче­
ского и морфометрического исследования различных компонентов ин­
тактной п регенерирующей печени домашних кур [5 11]. В настоящем 
сообщении рассматривается малооевещепный в литературе вопрос об 
источниках регенерации печени домашних кур

Материал и у.<^<н)ика. Опыты ставились на 5—6-мсеячиых петушках. У подопыт- 
пых птиц удалялась дистальная часть правой доли печени, составляющая 1/6֊ 1/5 
массы органз. Материал для гистологической обработки брали через 1. 3. 5. 10. 20. 
30. 60 дней после операции с правой, оперированной, и левой, нптзктиой. долей пече­
ни. В каждый срок заби«?ли 6—8 петушков. Кусочки печени фиксировали в жидко­
стях Буэна и Клриуа. Серийные парафиновые срезы окрашивали гематокенлин-эозв- 
ном. пнкрофуксином ио нан-Гизону, импрсгнлровали серебром по Футу. На среза՛ 
вычисляли митотический индекс, определяли площадь гепагоингов и их ядер в относи­
тельных единицах путем взвеншиапия зарисованных при помощи рисовального апл.1- 
рьта на стандартный лист бумаги п вырезанных контуров площадей сечения клеток 
и ядер. Измеряли по ИМ) клеток из каждого исследованного отдела железы. На ос- 
иоваини измерении диаметров ядер при помощи винтового окуляр-мпкрометра полечи- 
швали абсолютную площадь сечения ядер гепатоцитов. Метолом точечного счета опре­
деляли соотношение объемов паренхимы, стромы и лимфоидных скоплений. Цифровой 
материал обрабатывали методом ларизпноипой статистики

Результаты и обсуждение В течение двух месяцев после резекции 
отрастание тканей па раневой поверхности печени макроскопически не 
обнаруживается. Начиная с 3-го дня опыта абсолютная и относитель­
ная масса печени подопытных петушков превосходит контроль, дости­
гая максимума на 20-й день опыта (табл. 1). В последний день опы­
та*—через 60 дней после генатуктомик--масса печени почти восстанав­
ливается.
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Реактивное состояние органа в ответ на резекцию на второй день 
опыта характеризуется дпскомплсксанлей секреторных трубок у ране­
вой поверхности, расширением синусоидов, обильной лимфоидной ин­
фильтрацией паренхимы, вакуолизацией гепатоцитов, более значитель­
ной в культе правой доли. Па срезах, нмпрегннрованных серебром, 
выявляются истонченные и часто фрагментированные вокруг си.чусоид- 
ьые ретикулярные волокла. Обращает на себя внимание обилие эози­
нофильных лейкоцитов в паренхиме и просветах синусоидов. В правой 
доле, вблизи раневой поверхности отмечаются обширные очаги некроза. 
Обычно некротизируются периферические части долек. В этот ранний 
срок опыта наряду с отмеченными деструктивными явлениями в печени 
уже Начинаются репаративные процессы. В центральных, уцелевших 
участках некротизированных долек, у раненой поверхности появляются 
митозы, увеличивается количество двуядерных клеток. Встречаются :։ 
скопления новообразованных эпителиальных клеток со сл а боб азофил ь- 
•шп цитоплазмой и крупными пузыревидными ядрами. Начинается 
формирование из этих клеток эпителиальных тяжей и протоков, устрем­
ляющихся в сторону мощного слоя раневого эксудата.

Через 3—5 суток после операции описанные деструктивные явле­
ния сохраняются, но более значительными становятся процессы ново­
образования на раневой поверхности. Уже оформлена прослойка грану­
ляционной ткани с большими скоплениями лимфоцитов, эозинофильных 
лейкоцитов, макрофагов и фибробластов. Сюда врастают многочис­
ленные Желчные протоки и разветвляющиеся эпителиальные тяжи. Ми­
тозов в эти сроки встречается относительно много (1,33—1,38%). Их 
распределение указывает на разрастание секреторных трубок но всей 
печени. В междольковой соединительной ткани как резецированной, 
гак я интактной долей встречаются небольшие скопления малоднффе- 
рении рева иных эпителиальных клеток. Недалеко от зоны резекции име­
ются небольшие очаги лимфоидной ткани с активно размножающимися 
клетками. В этот срок опыта отмечается статистически достоверное 
увеличение размеров ядер гепатоцитов (табл. 2). Гак как цитоплазма 
клеток уиелггчивается незначительно, то ядерно-цнтоплазмениос отчгяне- 
нне выше, чем в интактной печени. Данные карнометрни показывают, 
что вместо ядер, составляющих основную массу в контроле, появились 
новые классы с удвоенной площадью сечения. Такое увеличение площа­
ди сечения ядер косвенным образом указывает на увеличение плоидно- 
стп клеток. Морфометрическое изучение печени в эти сроки выявляет 
пекоторое увеличение относительного объема стромы печени в правой, 
резецированной доле (табл. 3).

Через 10 дней после частичной гепатэктомии в дистальных прослой­
ках грануляционной ткани начинается образование рубцовой ткани, хо­
тя на границе с паренхимой сохраняется значительной толщины слой 
грануляционной ткани, в составе которой, наряду с большим числом 
фибробластов, имеются скопления лимфоцитов, макрофагов и других 
цяеток соединительной тканв. Встречаются также гигантские много- 
ядерные клетки Продолжается процесс элиминации некротических 
масс. Образование и разрастание эпителиальных трубок и тяжей на
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Изменение массы печени петушков з различные

Группа птиц Масса органа
Сроки после

3 5

11одопытпая абсолютная, г

о;постельная, % к .массе 1сл;»

30,85 1-11,36

2.6!

27.20+5,65

2.30

Коп грольная абсолютная, ։

относительная- % к массе тс..л

25,19+1.43

2,35

-6,35+5.8

2,30

О՛.ношение .массы орга­
на н опыте к масс-, » 
контроле, %

по абсолютном массе

по относительной массе

117,5

111,1

103,6

100

рьневой поверхности и в междольковых прослойках соединительной 
ткани еще продолжается. В печени сохраняются некоторые дистрофи­
ческие изменения: отечность паренхимы, полнокровие спчусо.чдов. зна­
чительная вакуолизация клеток, по сравнению с контролем больше эо­
зинофильных лейкоцитов Относительный объем соединительноткан­
ной стромы превышает контроль. В культе правой поли разница ста- 
диетически тостовор 1 а

Через 20—30 суток после частичной гспатэкюмш։ р.чневэя поверх­
ность снаружи покрывается хорошо дифференцированной руб,новой 
тканью, которая подостлана широкой полосой грануляционной ткани- 
Встречаются большие скопления лейкоцитов, макрофагов, набитых 
гемосидерином, гигантские многоядерные клетки. Эта ткань богата 
таскуляризовапа. сохраняются очаги кроветворной ткани Самый 
периферический слой железистой паренхимы пре [ставлен регенератом, 
занимающим месю некротизированных тканей и состоящим нз атипич­
но построенных рыхло расположенных секреторных трубок. Процесс раз-- 
растения >гнх эпн гслнально-железнстых новообра юваннй продолжает­
ся, судя по довольно часто встречающимся в этих структурах митозам 
В значительном отдалении от раневой поверхности в периферии долек 
обнаруживаются небольшие слоя регенерата, а обращенные к соедини­
тельной ткани концы секреторных трубок часто булавовидно расшире­
ны. Эти сроки наблюдений совпадают с перло юм значительной интен­
сификации регенерационного роста органа. Зарегистрирован высокий 
уровень митотической активности клеток (1,58%о). Гипертрофия ядер 
и цитоплазмы гепатоцитов через 20 суток после операции достигает 
максимального значения, а через 30 суток средняя арифметическая ве­
личина размеров ядер и цитоплазмы несколько уменьшается, происхо­
дит уменьшение по сравнению с предыдущими сроками также количе­
ства клеток самых крупных классов. К концу первого месяца регене­
рации в печени увеличивается относительный объем лимфоидных скоп­
лений (табл. 3), их особенно много в дисгаль н։й части kv.ii.tii правой 
доли.
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Таблица ։

операции, дни

сроки после удаления I '6—1/5 органа

ю 20 30 би

30.13+4.4 35,18-±-.1,05 32.06+2.57 30,5+3.27
2,24. 2,58 2.45 Ь.ЧО

29. €0+5,05 29,18+4.25 28.82+4.13 31.8+3,7
2.09 2.15 2.09 1.81

101.7 122.7 111,2 95
107.1 120 121,1 99

В последний срок наших наблюдений —мере з 2 месяца после резек- 
шш печена— процессы созревания рубцовой ткани па раневой поверх 
яости не завершаются. Глубокие слои этой поверхностно расположен­
ной соединительной ткани имеют рыхлее строение принизаны разного 
диаметра Эпителиальными трубками, богато васкулярнзошшы и содер­
жат эозинофильные лейкоциты, макрофаги и прочие соединительно­
тканные клетки Здесь сохраняются и кроветворные очаги. Регенерат, 
бел четкой границы, переходит а неповрежденную паренхиму Миг.тк- 
чес.кая активность клеток снижается Средняя арифмет.тиская вели­
чина размеров ядер и цитоплазмы гепатоцитов превышает контрольные 
мачепия. Однако в изученной выборке ядер ре1 оперирующей печен.1 
встречались в основном тс же. что и в контроле, классы. Относитель­
ный объем стромы но сравнению с кон।ролей был увеличен незначи­
тельно. Разница в правой доле имеет весьма невысокую степень досто­
верности, а в левой—недостоверна

Полученные в настоящей работе данные показывают, и го регенера­
ция печени петушков после резекции 1/6—1/5 ее массы происходит по 
типу регенерационной гипертрофии. регенерационные процессы охни 
тывают весь орган. По-вилимому. первостепенная роль в этих процес­
сах принадлежит гипертрофии ядер и цитоплазмы гепатоцитов. Наблю­
даемая в течение всего эксперимента гипертрофия ядер обусловлена 
вероятно, увеличением количества полиплоидных клеток [2. 13].

Изучение динамики изменений размеров ядер и их распределения 
по отдельным классам позволяет сделать вывод об образовании в те­
чение первого месяца регенерации клеток с высокой злоидностью. ко­
личество которых к концу опыта уменьшается.

Значительную роль в регенерационном роете органа играет также 
повышение митотической активности гепатоцитов. Первая волна мнто- 
зов приходится на 4—6-е сутки опыта, опа приводит к разрастанию 
секреторных трубок и образованию эпителиальных тяжей и трубок как 
на раневой поверхности, так и в периферии долек. Особенно значитель­
ны эти процессы в прилежащей к зоне резекции паренхиме. В ннтак -
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Изменения размеров ял-г и цитоплазмы клеток регенерирующей печени петушков
Т а б л п к < ֊. 2

Сроки 
опыта, 

ДИИ

Средним п.цшгадь, относительные единицы
3 пя органа

ядро Р цитоплазма Р ядро 
цитоплазма

Пра йм релециро- 
нанная доля

Левая 1ипакт11д։г 
доля

Контр >.п> 
3

Л» 
20 
б)

Коптрн.ц, 
3

10 
20 
СО

37,44+1.4
43,96+5
46.08+2.5
47,28+1,9
44.59+2.46

36,12+8.5
44 +8.5
46.13+1,5
47,92+1.9
41,92+2,3

р<о,ом 
Р< 0.001 
р<0,001
Р<0,001

о.1<? 0.2
Р <0.001
Р<0.001

0,01<Р 0.02

131.4 +7,6 
135.36+7,6 
145,92+2.6
157.72+3.2 
142,92+1,6

130,9 +10.5 
132,31+ 9.4
144,5 + 6,7 
161.28+ 3.0 
141,76+ 1,8

Р? 0,5 
Р<0,001 
Р<0,001 

||,1<Р-0,2

Р>0.5 
и,'Н<1>. .0,02

Р+,001 
0.01<Р<О.02

0.28
0.33 
0.32
0,28 
0,31

0.28
0,33
0.31
0.29 
0,3

Таблица 3
Изменение объемных соотношений паренхимы, стромы и лимфоидных скоплений в регенерирующей печени петушков

Зона органа
Сроки 
опыта, 

дни

Относительный объем, %

паренхимы Р С 1 ромы лимфоидных 
скоплений р

Правая релеинро- Контроль 96.63+0.88 3,35+0.9 — 0.03+0,05 —
илянам доля 3 95,53+1.07 0.1 >Р 0.05 4,45+1.09

5,07+0.4
0,1-+>0,05 0.05+0.12 Р>0.5

10 94,93+0,4 Рс 0.001 Р<0.001 — 0,2 Р>0,1
20 95.63+1,55 0,5>Р>0.2 4,21+1.42 0.5 ^>1 >0.2 0.02 4-0,34 Р>0,5
60 95.1Н 1,57 Р<О,О01 4,7 +1,37 1),05>Р>0.02 0,18+0,45 0,5>Р>0.2

Левая интактная Киш роль 95.97+2.01 — 3.89+1.95 — 0.18x0,4
доля 3 96. 1 +0.11 0,5>Р >0.2 3.6 -֊0.14 Р>0,5 0.5>Р>0.2

10 95.95+1,3 Р>0.5 3.98+1.25 Р 0.5 0,07+0.12 Р>0.5
20 95,34+1,52 Р>0.5 4.66+1.52 Р 0,5 — 0.5>Р>0.2
60 95,52+0,74 1>0.5 4.33+0,32 Р>0,5 0,2 +0.2 Р>«,5



ной доле митозы распределяются более диффузно. Эти пролиферациои- 
иые процессы приводят к увеличению долек и образованию на раненой 
поверхности неширокой полосы новообрэ юзанной паренхимы, которая 
занимает место лишь некротизированных тканей; Вторая волна мн го 
зов приходится на 20 30 сутки опыта Сравнение полученных нами 
данных с литературными [3, 15 Г] об изменениях пролиферативной 
активное।и в регенерирующей печени млекопитающих выявляет более 

[1ШЗкпй уровень мптотпне<ш< й активности клеток при регенерации пече­
ни Домашних кур

Определение объемных coojношений паренхимы и стромы в разные 
<|юкв регенерации покалывает, что ։։ восстановлении массы печени не 
тикав разрастание сослнинтельногканнЬй стромы не играет уиичт 
пенной роли.
I'pcn.'iiivKin'։ ачхгулпрггпспиыА упнверслигг.

клфедрп юолопш Поступило 7 VI 196*3 г.

ԱՔԼՈՐԻԿՆԵՐ!՝ ԼՅԱՐԴԻ 0-ԵԴԷՆհՐԱ8ԻԱյՅԻ ՄԱՍԻՆ

Կ. 1Լ շԻՎԱՆՏԱէ

Աք/որի կների {/արդի զանգվածի //ճ—1 5 մասը հևոս. քնելու '/ Հետո նրա 
ռեգեներացիան իրականանում Լ ոեգեներացիոն Հիպերտրոֆիա յի տիպով։ Այգ 
պրոցեսում աոաջնակարգ գեր •* կատարում բջիջների և կորիզների հիպերարո - 
ֆիան, որր, հավանաբար, պայմանավորված Լ պոլիպլոիդ բջիջների քանակու­
թյան ավելացմամր։ Ամբողջ օրգանում բարձրանում Լ նաև Հեպ ատոցիսւների 
միք)ոտիկ ակտիվութ յունր։ Դրա հետևանքով մեծանում են /յարգի բ/թակներր 
ե վերքի մակերեսին, նեկրոզի ենթարկված հյուսվածքների տեգում, ձևավոր­
վում Ւ նորագո յացած պարենքիմ ա յի ոչ լայն մի շերտ:

Ռեգեներացիայի տարբեր ժամ կետներում պարենքիմայի և ստրոմաւի ծա- 
վալային փոխհարաբերությունների փոփոխութ յոլնների ուսումն ասիբությոլնր 
բույց է տվել, որ աքլորիկների լյարդի կշոի վերականգնման պրոցեսում շա- 
յււոկրական հյուսվածքային ստրոմայի աճն Հական դեր շի խաղում:

ON THE REGENERATION OF COCK S LIVER

K. A DZIVANIAN

The regeneration oi liver after the resection of 1/6 -1/5 part of its 
1II8SS is carried out by the type of regenerative hypertrophy. The hyper­
trophy of cells and nuclei Is of paramount Importance, which Is probably 
conditioned by the increase of the quantity of polyploid cells

The Increase of mitotic activity of hepatocyte^ takes {dace in the 
whole organ. This leads to the growth oi lobes and the formation of a 
narrow strip of new-formed parenchyma on the wounded surface, which 
•occupies the place of necrotic tissues.

The study of changes of v Hume correlations between the parenchy­
ma and the st.omi at different pilots of regeneration has shown tint 
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during (he restoration of the weight of hen’s liver, t.ie growth of connec­
tive tissues stroma does not play an essential role. •
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УДК 636.086.31.085.16

ИЗМЕНЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ВИТАМИНА Е. КАРОТИНА. 
ХЛОРОФИЛЛА II ЛАБИЛЬНЫХ ПИТАТЕЛЬНЫХ ВЕЩЕСТВ ПРИ

КОНСЕРВИРОВАНИИ ЭСПАРЦЕТА ЗАКАВКАЗСКОГО

В. А. ПЕТРОСЯН. А. С. АБРАМЯН

Изучалась сохраняемость биологически активных веществ в кормах из эспарцета 
н зависимости от фазы вс-тетппии, способа консервирования и срока хранения. Уста­
новлено, что способы консерннроиания растительных кормов по степени сохранности 
витамина Е. каротина н хлорофилла располагаются в следующей нисходящей после- 
. ойателыгостп силос обычный. силос . добавкой низкомолекулярных жирных оргапн- 
՛<•<■:< •՝• кислот, с.'.тос из провяленной гравы, сенаж, сено, высушенное и тени, на солн­
це з о обыч-.ых полевых условиях

Ключевые слова: :-сн:1рцс7 яакавксж кчй. витамин Е, каротин, хлорофилл.
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Изучению различных технологических приемов консервирования кормов в сравнительном аспекте уделяется значительное внимание как в нашей стране, гак и за рубежом. В связи с этим вопрос о биохими­ческих превращениях обильных биологически активных и питательных веществ в процессе заготовки и в период хранения кормов требует даль­нейшего комплексного изучения. Особенно это касается витамина Е. важнейшую роль которого в процессах функционирования организма подтверждают результаты новейших последований и концентрация ко­торого в растительных кормах до настоящей։ времени изучена недоста­точно [9, И].Консервированье кормов всег.ш связано с определенными потеря­ми биологически акта иных веществ исходной растительной массы» ве­личина которых варьирует в зависимости от способов заготовки и усло­вии хранения [5, 8]. Для выявления закономерности превращений и определения сохранности витаминов при различных способах консерви­рования необходимо последовательное изучение биологической ценно­сти различных кормов, что даст возможшд'ть предусмотреть недоста точ­ность витаминного питания сельскохозяйственных животных. А кормо­вые рационы крупного и мелкого рогатого скота в республике часто де­фицитны по каротину и витамину Г.. Так. рацион коров черно-пестрой породы в Джрарагском молочном комплексе Раздапского района, име­ющих живую массу 500 кг. суточный удой молока 12 кг жирностью 3,6%. состоял из 1 кг лугового сена. 8 кг сенажа из эспарцета. 10 кг кл уз.ику. 3.5 к։ комбикорма и 2 кг молассы, был сбалансирован но кормо­вым единицам и перевариваемому протеину, но содержал 355 мт каро­тина и 400 мг витамина Е при норме 565 и 450 мг соответственно.Целью проведенных исследовании являлось выявление изменении концентрации каротина, хлорофилла, витамина Е и лабильных фракций азота и углеводов и растительных кормах из эспарцета в зависимости от фазы вегетации исходного сырья, способа консервирования и срока храпения.
Материал и методика Объектом исследования служила гипичввя для республики 

кормовая культура—эспарцет закавказски։՜' (ОпоЬгусЫя (гап$саиса$1со (։.), занима­
ющий более 7(1% площади, отведенной иод многолетние трапы Корма в лаборатор­
ных я производственных условиях подвергались анализу п течение всего периода \p.i- 
псиня. составляющего от I лс 6 месяцев, по вариантам՜ силос обычный; силос, коксе» 
впрованный муравьиной кислотой и ее смесями с уксусной и пропионовой (ВИК-1— 
муравьиная—27, уксусная—27, пропионовая—26% и вода—20%: ВИК-2—соответствен­
но 60. 9. 11%; препарат А-1, предложенный В А. Петросяном, в дозе 0,5% к массе); 
силос из провяленных трав, сенаж, сено, высушенное в тени, на солнце и в обычных по 
лсиых условиях. В модельных опытах снлос из эспарцета соответствовал 3 классу, а 
все остальные корма относились к 1 классу ГОСТа.

Каротин п хлорофилл определялись методом бумажной хроматографии [7], пита­
ния Ё—методом колоночной хроматографии на диатомите, с использованием цветной 
реакции Эммерн-Энгеля [•!], углеводы—-фракционным методом Кязеля и Семнгамов- 
ского с определением РВ иодометрическнм мнкромстодом Хагедорна-Иенсена, азот 
полумнкрометодом Кьельдаля с прнмснсчнсм аппарата Парнзса-Вагнсра, органические 
кислоты—по Вигнеру [3].

Опыты проводились н течение двух лет, анализы выполнены в трехкратной по­
вторности.
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Результаты и обсуждение. Фаш зсгетацин, как выяснилось, ока­пывает значит: п>ное влияние на концентрацию биологически активных веществ в растениях. В фазе цветения по сравнению с бутонизацией содержание витамина Е уменьшалось на 31, -каротина на 29. хлор— <|ныла—на 21 \։ Одновременно снижалось содержание азота и легко- । пиролизу.м.и\ ՝. методов Вес это отрицательно сказалось на питатель- инн ценности кормов, заготовленных из эспарцета в более поздней фа­зе вегетации.Хорошей сохранностью витамина Е (суммы токоферолов), кароти­на и хлорофилла отличались силосы обычный и химически консервиро­ванный и։. 1комоле1<у.1ярн:.:м.и пр՛ аппческпмп кислотам::, особенно пре­паратом А-1 причем добавка реагентов не оказывала существенного влияния на концентрацию ннтамлиа Г. и хлорофилл и, но по Сравнению с обычным езлосом и кеш гервнрыза ином отмечались определенные то- 1сри каротина, в пределах 10 15%При провяливании исходного сырья уровень изучаемых биоактивных веществ снижается. Так. при провяливании эспарцета в фазе бутониза­ции до влажности 64% уровень витамина Е. снижался на 18,9, кароти­на -на 18.6, хлорофилла на 29%, ио сравнению со свежим сырьем При провяливании до влажности 54% соответственно па 53,2: 33.6 и 51.7% (табл. 1)
Т а б л н и а I 

Содержали։.- биологически актнпных веществ в нормах из □спарцща а физе 
бутонизации, мг% <. г сухого п-ва

Минимальная сохранность биологически активных
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•Свежее сырье, 80՛՝., ил. 35.5 ИЮ 25.3 100 216.6 100
Силос обычный 22.8 64.2 21.9 86,0 122,8 56.7
Силос с ВИК—1 28.7 «0.8 17.5 69.0 138.6 84.(1
Силос с ВИК—2 24,5 69.0 16.7 66.0 107,7 49.7
Силос С А 1 34.7 97.7 18.9 74.7 109.2 51.2
Пропиленное сырье. 64% ил. 28,8 81.8 20.6 81.4 153.8 71.0
Силос провяленный, 64%. вл. 21.4 60,3 16.9 .• 76.2 35,2
Провяленное сырье, .->4% нл. 16.6 46.8 16,8 66.4 104.6 48.3
Сенаж, 54% вл 14.0 39.4 12.7 50,2 58,7 27,1
Сено, высушенное в ։епи
Сено, высушенное и.» солнце

11.2 31.5 6.9 27.3 51.3 23.4
8.5 23.9 4.3 16..? 44.4 20,5

Секи обычное 8.7 24,5 3,7 14.6 34.9 16,1веществ отмече-па при заготовке сена обычной полевой сушкой. Сено, высушенное ՛» геми (модельный опыт), через 6 месяцев хранения по сравнению с сё- ном, высушенным па солнце, содержало на 35% .больше витамина Г. на 25% больше каротина и ча 5% больше хлорофилла.При хранении кормов происходи! постепенное снижение концент­рации каротина, хлорофилла и витамина Е. но наибольшие погори име­ют место, как правило, в первый .месяц консервирования корма. Так. в 136



силосе иэ эспарцета за месяц хранения потери каротина достигали 12%. а за 6 месяцев хранения увеличились лишь на 1.4%. В том же опыте К 'П'рп хлорофилла за первый месяц составили 30%. а за б месяцев уве­личились на 13.3%.Нами отмечена прямая связь между содержанием в растительных кармах каротина, хлорофилла и витамина Е (р<0,01). Коэффициенты корреляции определялись по рабочей формуле для малых выборок Ня ••сновании проведенного анализа установлено, что коэффициенты кор­реляции уровней каротина и хлорофилла в силосе, сенаже и сене вы- ։окие, положительные и колеблются в пределах 0,71—0,98; корреляция уровнен витамина Е и хлорофилла в силосе и сенаже высокая (0,75— 0.90), а в сене выше средней (0,56—0,78). Это указывает на го, что ин­тенсивность зеленой окраски является важным показателем биологиче­ской ценности растительных кормов по провитамину А и витамину Е и имеет практическое значение в сельскохозяйственной практике для органолептической оценки кормов, приготовленных по различной тех­нология.
цветения, мг% от сухого п-ва

Таблица 2
Содержание биологически активных веществ в кормах из эспарцета а фазе

Витамин I- Каротин Хлорофилл

о о О
Варианты опытен .г х

. *
т:

֊ .• х • £
о-н о

8 ° = О 2 О х о о
О О и»

Сы ксс сырье, 74% ил. 2-1.7 100 17.6 100 164,9 100
Силос обычный 20.5 83,0 15,6 88.6 53.1 32,2
Силос 1. НИК 1 23.6 95,5 17,0 96.0 48,0 29.1
СиЛос с ВИК—2 18.2 73,8 11.8 67.2 61,3 37.2
Силос с А—1 21,2 85,7 13,9 78,8 56,1 34.0
Поовклснное сырье. 64% вл. 21.0 81,0 14,1 80,1 121,1 73,4
Сило։՛ нровя шиный. 64% пл. 16.4 г 6.1 12,9 73.3 41.5 25,2
Провяленное сырье. 50% и.:. 16.2 65.6 12.2 69,3 94,3 57,2
Сенаж, 50% пл. 12,9 52,2 10.8 61.4 36.5 22,1
Сено, высушенное в тени 8.9 36,0 5.8 33,0 •34.8 21,1
Сено, Высушенное на солнце 5.8 23.5 4.4 25.0 33.1 20,1
Сейб обычное 6,0 24,3 4,2 23.8 30,8 18,7Для комплексной оценки кормов з период заготовки и хранения, наряду с биологически активными веществами. изучались превращения азотсодержащих веществ, углеводов и накопление органических кислот.Содержание азота в обычном и химически консервированном сило­се приближалось к таковому в исходном сырье. В силосе из провялен­ных грав общий азот снижался на 8%, в сенаже—на 11%. сене 17%. Одновременно происходили качественные изменения в азотсодержащем комплексе. При созревании силоса и сенажа увеличивалась сиирторас- твори.мая фракция азота (пептиды, свободные аминокислоты н др.), а спиргоиераствор1кмая фракция, наоборот, имела тенденцию к уменьше­нию за счет протеолиза белков под действием растительных ферментов- Расщепление белков наиболее выражено в силосе--44—48%, меньше—137



Содержание легкогп тролнчуемых углеводе։ 
бутонизшши. %

и азота в кормах из 
от сухого в-ва

Таблица 3 
лспарцега в фазе

. k-i koi плро.тюуемые углеводы Азот

Варна 1н и ппыгои мов»>- и 
олигоса­
хариды

крахмаля» 
позотные 
полнеахл-

рилы
сумма общий

V llllpro- 
p.icnio- 
римый

Свежее сырье. 80% вл.
Силос обычный
Силос с ВИК — !
Силос с ВИК 2
Силос с А —1
Провяленное сырье, 64% вл.
Си ос провяленный. 64% вл. 
11рОняЛенное сырье, 54 Ч. :՝ 
Сенаж. 54 ՛.. ։։.
Сено обычное

С
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Т ьО >О
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2.71
0,97 
1.34 
2.21 
2.14 
4.13
Г.67
4,10 
3.71 
0.71

12.80 
3.65 
5.77
9.63
9,24

10.68
5,71 
9.31 
9.33
6,60

3.80
3.73
3.80
3.80 
3.74 
3,59 
3,50 
3.43

3-18

0.3S 
1.78 
1,55 
1.32 
1.42 
0.31 
1.10 
0,30 
0.68

Содержание легноги (ревизуемых углеводов и азйта п кормах 
в фазе пветеипя, % от сухого г.-на.

1 а 6 л и п а 1 
ил кпарцета

. к'ГКОГП IpO.IIEiy՝ МЫС VI лсводы Vtot

Вариант опытов МОНО- II 
о ни оса­
хари ды

крахмлло* 
по.1 >6:ibie 
по.тнеаха- 

рплы
СУММ i общий

спиртов 
jiacTBu- 
рпмый

Свежее сырье 74% вл.
Си.‘.ос обычный
Силос с ВИК—1 
Силос с ВИК-2 
Силос с А—1 
Провяленное сырье, 64% hi. 
Силос провяленный. 64'о ил. 
ПрОВялснпос сырье, 50% вл. 
Сенаж, 50% вл.
Сено обычное

7.51
2.67 
5.71
7.30 
6.80
5,99 
4.00 
5,։2 
3.3‘> 
5.28

4.16
1.06
2.19
4.01
3,94
5.13
2,20
4.72
2.45
0,43

11,67 
3.73 
7,90

11.31
10.74 
П.12
6.20

10.14
5.81
5.71

2,70 
2,60
2.62 
2,68
2,65 
2.65
2,59 
2.56
2,52 
2.41

0.25 
0.82 
0.64 
0,65 
0,65 
0.20 
0 5) 
0.24
0.39

в кансернатах с органическими кислотами -35֊ II, силосе из провялен­ных грав—29—32 и сснажс 18—20%Лабильные фракции углеводно-дпгнииного комплекса (моно-, оли* госахариды. крахмалоподобнме полисахариды , имеющие важное энер- гсгичеекое значение для организма животных | 1. 2]. претерпевают ир;|| консервирован и и кормов наибольшие изменения. Ирш сбраживании са­хара в органические кислоты происходит определенная потеря энергии. Наименьшая сохранность суммы легко։ идролизуе.мых углеводов отме­чена при обычном силосовании—28.5%. При внесении смеси органи­ческих кислот (ВИК-2. А-1) в лозе 0.5% к массе сохранность легкогидро- .нкуемых углеводов от исходной концентрации составляла 72 75% при консервировании в фазе бутонизации и 90 95% в фазе цветения. Пре­138



парат ВИК-1 при консервировании эспарцета уступал названным вы­ше консервантам.В силосе из провяленных граи процессы брожения подавлялись не­достаточно и сохранность легкогидролизуемых углеводов снижалась до 51%. В сенаже сохранялось то 73% углеводов от исходной концент- рацин их в свежем сырье.Сохранение лабильных питательных веществ при химическом кон­сервировании обусловлено подавлением ферментативных и бродильных процессов вод действием смеси кислот (ВИК-1, ВИК-2. А-1). а при се- нажированин аналогичным влиянием, вызванным физиологической су­хостью среды, накоплением кислот и углекислого газа в герметичных условиях.При обычн։ м силосовании эспарцета актуальная кислотность варьи­ровала в пределах 4,-1—1,6, т. е. подкисление корма являлось недоста­точным для достижения желательного хода брожения. Отмечались на- копленне масляной кислоты и вторичный распад накопившейся молоч­ной кислоты, что указывает па частичную утрату питательных свойств. При ^несении консерванта pH смещался до 4,0 1,3, что обеспечивало хорошую сохранность корма и улучшало соотношение летучих и неле­тучих кислот. В сухом веществе обычного и химически консервирован­ного силоса содержание органических кислот было значительно выше, чем в провяленном корме. Если при химическом консервировании мо­лочная кислота составляла 64 68% от суммы кислот, то при сенажи- рованлй ее доля увеличивалась до 70—78%.На основании полученных данных о биологически активных и ла­бильных питательных веществах п оценке качества кормов можно прий- тн к выводу. что лучшими способами заготовки эспарцета является хя- мическое консервирование препаратами ВИК-2 и А-1. а также приготов­ление сенажа из провяленных до 50—60%-ной влажности растений в фа­зе бутонизации Вышеизложенное дает основание для широкого внед­рения указанных способов заготовь:։! кормен в сельскохозяйственное про­изводство-
Армянский II! 111 животиоьолс гаа в кормопроизводства Поступило 13.IV 1983 г.ԱՆԴՐԿՈՎԿԱՍՅԱՆ ԿՈՐՆԳԱՆԻ ՊԱՀԱԾՈՅԱՑՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ՎԻՏԱՄԻՆ Ե-Ի, ԿԱՐIIՏԻՆԻ. ՔԼՈՐՈՖԻԼԻ ԵՎ ԼԱ Ո ԻԼ ՍՆՆԴԱՐԱՐ ՆՅՈՒԹԵՐԻԿ ՈՆ8 ԵՆՏ Ր Ա8 ԻԱՅ Ի Փ Ո Փ Ո Խ Ո Ի Թ 3 Ո ԻՆՕ

Վ. II.. ՊհՏՐՈԱՅԱՆ. Ա. Ս. ԱՈՐԱՃԱՄՅԱՆ
Ուսումնասիրվել է կորնգանից պատրաստված կերերամ կենսաբանական 

ակտիվ նյութերի պահպանումր' կախված բույսի աճման փուլից, պահած ո յար­
ման եղան՛ակներից և պահպանման տեողությունից։ Հաստատվել է, որ վիտա֊ 
մին ե-ի, կարոաինի և բւորո՚իիլի արղյսէնավետ պահպանում ր տարրեր եղա­
նակներով պահ ածո յացվ՛ած կ ե ր ե ր ո է մ տեղաբաշխվում Լ հետևյալ հերթականու­
թյամբ՝ սովորական եղանակով պատրաստված սիլոս, ցածր մոլեկուլյար ճար­
պային օրգանական թթուներ պարունակող սիլոս, սիլոս թառամեցված զանգ­
վածից, սենամ, խոտ' յորացված ստվերում է արևի տակ ե սովորական ղաշտա- 139
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li иЬЪшдргTHE CHANGE OF CONCENTRATION OF VITAMIN E, CAROTENE, CHLOROPHYLL AND LABILE NUTRIENTS DURING THE PRESERVING OF TRANSCAUCASIAN ESPARCET GRASS
V. A. PETROSYAN. A. S. ABRAMYANThe preservation of biologically active substances in esparcet food !n dependence of the vegetation phases, methods of preservation and term of storage have been studied. The methods of preservation of vegetable food in respect di preservation of vitamin E, carotene and chlorophyll can be arranged In the following descending succession: conventional silo, silo with the addition of low molecular fatty organic acids, silo made of dried grass, hay dried in the shade. In the sun and under usual Held conditions.
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УДК 631.589ВЛИЯНИЕ КОЛЕБАНИЙ КОНЦЕНТРАЦИИ ПИТАТЕЛЬНОГО РАСТВОРА НА ПРОДУКТИВНОСТЬ ПОМИДОРА
М. Л. БАБЛХЛНЯН, О. Б. ГАСПАРЯН

Исследовались продуктивность помидора и расход питательных элементов для об­
разования единицы урожая в условиях тепличной гидропоники. Выявлены оптималь­
ные пределы колебаний концентрации питательного раствора, обеспечивающие повы­
шение коэффшше! га использования азота, фосфора и калия в тепличном гидропонику- 
ме на Араратской равнине.

Ключевые слова: помидоры. тепличная гидропоника.140



Настоящий работа проводилась с целью научно-обоснованного 
применения удобрений в условиях тепличной гидропоники. При опреде­
лении количества используемых в течение вегетации питательных эле­
ментов следует «сходить из величины выноса этюд веществ растения­
ми при высоких урожаях хорошего качества. Известно, что в почвен- 
<н.1х условиях .фтен1 использования питательных элементов из мине­
ральных удобрений составляет: для азота 40—50. фосфора 15—20, ка­
лия 30 40 |4| Следовательно, значительное количество внесенных 
питательных элементов не используется растениями. В этом отноше­
нии гидропонические условия выгодно отличаются от почвенных. По­
ен гель питател пых элементов-֊питательный раствор циркулирует в 
системе «бак п нательного раствора гидропонические вегетационные 
делянки •. поэтом \ потери элементов питания практически составляют 
предельно минимальные величины.

В практике промышленной гидропоника имеют место некоторые по­
терн питательных элементов, связанные с испарением, образованием 
нерастворимых осадков, чш чччио утечкой раствора и г. д.

Однако возможность регулирования процессами минерального пи­
тания растений п условиях :тропиникч позволяет предельно сокра- 
гнть все указанные объективные и субъективные причины потерь и ло- 
биться максимальной отдачи от применяемого метода.

Определение оптимальных пределов колебания концентрации пи­
тательного раствора поможет при высоких урожаях хорошего качества 
избежать засоления субстрата, образования нерастворимых осадков, 
повышения себестоимости продукции, нерационального использования 
удобрений и возникновения организационных трудностей, связанных с 
частым при։ отоплением питательного раствора.

Цель настоящей работы состояла в изучении в условиях тепличной 
гидропоники продуктивности растений, качества плодов, расхода и вы­
носа питательных элементов при различных концентрациях питательно­
го раствора.

Л1ат<,р(/«.1 ь методика. Опыты прмо.щ.шсь в лоше-нсссниий период 1979—1981 гг. 
ни ЭВспер1!.че111л.'1ьной гидропонической п.пппп։ ИАПиГ АН АрмССР. Исвользбвали 
сорт помидор.'։ Юбилейный 261 В начало н горой декады января, после дезинфекции 
семян н наполнителей, проводили посев семян я гидропонических вегетационных уста­
новках. н.мскнцих площадь подпитым.'! ння 2 м- я автономный бзк питательного раство­
ри. Густота посадки —6 растении на 1 м2. Учет показателей пронодился на 12-ти 
растениях Опыты шились 153 дня Результаты обрабатывались но Доспехову [3]

Содержание сухого нсЧцествп. ынамтны С. водорастворимых сахаров, титруемы՝; 
кислот, азота, фосфора и калия и растениях определяли но общепринятым методам 
[I] Выборочно подвергались анализу также артезианская вода н питательный рас- 
Тнор.

Состав пн пчельного раствора следующий (г из 1000 л воды): растворнн—1000 г 
(X- 18%. Р 7%. К = Ю%); мнкрфудобр.ения- по Давтяну [2] Общин концентра­
ции пита тельного раствора С 0,1%, pH 5.0֊ 6.2

Исходя из результатом предварительных опытов, мы испытывали следующие ва­
рианты. которые, но нашему мнению. могут быть наиболее результативными: I пари- 
.он -контроль. ко1 да растения по.’Г ia.ni питательный раствор в концентринин 0.1%, 
И вариант—1X3. растения получали питательный раствор, 3 раза по мере расходов.! 
пня дополняемы!! водой, что приводило к постепенному снижению его концентрации 
■•г 0.1 10 0.07%: III вариант IX՜՛. концентрация питательного раствора снижалась 
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от 0.1 до 0,06%; IV вариант—I ХЮ. кон центра цн к питательного раствора снижалась 
от 0.1 до 0.03%

Результаты и обсуждение. В табл. I приводятся данные об урожае, 
полученном с одного растения, но вариантам.

Т а б л л ц а I
Продуктивность помидора при колоба инн копией грации питательного раствора

Варианты 
опыта

Урожай, г/расгсннс Разница 
с кош ро­

лом, %с пежин сухой

Контроль 993 550 . —
1X3 2255 120 120
1X5 2790 153 181
1X10 1579 82 50
— Sx 98

НСР05 304

Полученные результаты показывают, что поддерживание концентра­
ции питательного раствора на уровне 0,1% (контроль) существенно 
снижает продуктивность растений. Оптимальным оказалось колебание 
концентрации раствора в пределах 0.1 0.06% (вариант I11—IX5).

В табл. 2 приводятся качественные показатели плодов

Качество свежих плодов помидора при колебаниях концентрации 
питательного раствора

Т а б л и ц и 2

Варианты Сухое 
вещество. %

Витамин С.
мг/100 г- Сахара, ։х, Тшруемйя 

кислотность. ч>

Контроль 5.0 19.3 2,7 0.5
1 <3 5.3 21.0 3.6 0.7
1 <5 5.5 20.2 3,« 0.6
1x10 5.2 20.2 з.з 0,6

Но содержанию сухого вещества, витамина С и суммы титруемых 
кислот в плодах, полученных при колебаниях питательного раствора, 
практической разницы нс наблюдается. Лишь содержание сахаров в 
вариантах с разбавленными растворами несколько выше, чем п кон­
троле.

Химический анализ и расчетные данные, приведенные в табл. 3. по­
казывают, что содержание азота, в отличие от фосфора и калия, при 
более разбавленных растворах несколько снижается. Вынос питатель­
ных веществ в III варианте в 2,8 раза превосходит контроль.

Постоянно высокая концентрация питательного раствора действует 
угнетающе на поглощение растениями элементов питания, что приводит 
к снижению урожайности. В оптимальном варианте (1X5) растения 
в целом поглощают из среды значительно больше питательных элемен­
тов, что соответственно приводит к увеличению коэффициента исполь­
зования этих элементов в течение всей вегетации. В целях выявления 
эффективности опробирован.чых вариантов нами были получены также
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Т з б л и ц а 3
Содержание и вынос питательных веществ растением помидора а зависимости 

от колебания концентрации питательного раствора

Варили гы 
опыта

Содержание. Вынос, г.՛растение

И Р К К Р К ,\'РК

Контроль 3.3 0,6 3.5 1,8 0,3 1.9 4.0
1x3 2.9 0,6 3.7 3.5 0.7 4.4 8.6
1x5 2.8 0.6 3.7 4.3 0.9 6.0 11.2
1x10 2.8 0.7 4,1 ֊’.3 0.6 3,4 6.3

Таблица 4
Коэффициент использования нитательных элементов течение вегетационною 

периода растением помидора при различных амплитудах колебания 
концентрации раствора (вынос, г/расход, г)

1 1оказа>елн
Варианты опыта

кош роль 1 3 1 5 1X10

Общий расход .\РК и сумме ил 1 м-. г 316 151 129 101
Вынос КРК целым растением >. 1 м-, । 42 96 120 84
Вынос МРК с плодами с 1 м=. । 24 52 67 38
Коэффициент использования \РК (расч*-- 

пне в целом) 0.1 0,6 0.9 0.8
Коэффициент иг польлопания \1’К ..и эй- 

рлзии.пнпг пли.тпв 0.1 о.з __0.5 0.4

расчетные ханные о расходе солей для составления питательных раство­
ров и выносе МРК в суу.хк (табл, 4).

Таким образом, наши эксперименты позволили установить опти­
мальный предел колебания концентрации пята тельного раствора от 
0.1 до 0.06% (вариант 1X5). при котором обеспечтьвастся высокая про- 
луктнвность растений и значительна»? экономия удобрений при приго­
товлении питательного раствора.

Теоретический аспект данный эксперимента заключается в обна­
ружении условий для |учшего поглощения питательных элементов рас­
тениями при их колеблющейся концентрации в среде, в определенных 
пределах
Ипстнгуг .а։рохп>’|1чсс1<:։х проблем и гидропоники 

АН Армянской ССР Поступило 22.111 1983

ՍՆՆԴԱՐԱՐ ԼՈՒԾՈՒՅԹ!՛ ԽՏՈՒԹՅԱՆ ՏԱՏԱՆՄԱՆ Ա9.ԴԵ8ՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԼՈԼԻԿՆ ԱՐԴՅՈՒՆԱՎԵՏՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

ւր. II ՕԱՈԱԽԱՆՑԱՆ. 0. Ր. ԴԱՍՊԱՐ5ԱՆ

Սննդարար /ուծու/թի խտության տատանման 0,1 ֊0,06 % - ի ռահմ աններում 
չոլիկր դրսևորում է բարձր արդյունավետություն։ Նշված պայմանի կիրառման 
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շնորհիվ մոտ կրկնակի չափով կրճատվում Լ սննդարար լուծույթի պաարասա֊ 
ման համար օդտադործվոդ պարարտանյութերի ծսվսսրւ թստ երևույթին, ան­
հոդ բոէսարոէծութլան րնադավասում ւդեւոր Լ աոաշադրել ոչ թե յուծու ւթների 
որոշակի իւաոէթ յուն, այլ լուծ ու յթների խտության տատանման որոշակի սահ- 
մ աններ։

EFFECT OF OSCII LATIONS OF THE NUTRIENT SOLUTION 
DENSITY ON THE PRODUCTIVITY OF TOMATO PLANTS

M. A. BABAKilANYAN, 0. B. GASPARYAN

The density of the nutrient solution under hydroponic conditions 
oscillates within the range of 0,1 -0.06՛,» and tomato plants, growing In 
hot - houses, increase their efficiency both in the yield and In the quality 
of fruits. It indicates that one should use nutrient solutions not necessa­
rily in a definite density, but rather definite solutions with oscillations 
within definite limits of density.
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КРАТКИ I СООБЩЕНИЯ

УДК 581.-1/8 631.8(479 25)

АНАТОМО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГЛАЗКОВ 
У СОРТОВ II ГИБРИДОВ ВИНОГРАДА РАЗНОГО

ПРОИСХОЖДЕНИЯ

К С ПОГОСЯН. И. А СКЛЯРОВА, II Р ЗОХРАБЯН

Ключевые с юва: виноград, глазки, соцветия.

Целью настоящего исследования явилось детальное изучение фор­
мирования элементов центральных ночек винограда зачаточного՝ стеб­
ля. листьев, узлов, междоузлии, соцветий—у сортов и гибридов разного 
происхождения и с различной степенью устойчивости к низким темпе­
ратурам.

.Мптети/АЛ и методика. Обы.-кгьм исследЬваннй служили V '.!п‘|кг. Аднсн, 3։- 
миядаия. Севан, Кгхет; амуро-еарспейскйя грун га—Бурмупк. Мерцами. Кярмрени. 
Неркарат; американо-европейская Артагес, Нсркенн, 1712/32, 886/1.
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Результаты и обсуждение- Разнокачественное?!» глазков, как пра­
вило, обусловлена метеорологическими условиями и самой природой 
винопр.адного растения.

Полученные нами данные (табл. 1) показали наличие эмбриональ­
ных соцветий в глазках по всей длине побега. Хотя у некоторых сор­
тов и гибридов (Севан, Эчмнадзин. 1712/32) эмбриональные соцветия 
расположены редко, по всей длине побега, эти колебания не выходят <а 
пределы присущей данному сорт) наследственности.

Морфологическая характеристика глазков по длине побега
Таблица I

Сорта 1 гибриды

Глазки с соцветиями н боковыми ночками

Всего
1 2

3 | -.1
•5 б 7 8 9 10 II 12

Лднск • центральные - 2 — 1 1 1 1 1 1 2 2 12
запасные 1 — — — — — 1 1 2 — 4

Севан центральные 1 —• — — 1 2 — ._ __ 1 5
запасные — — — 1 — — — 1 — — 2

Кахет центральные 1 1 2 2 1 4 3 3 2 18
запасные 1 2 2 — — 1 1 2 1 10

?|1мнал.»нн центральные 1 - 2 — 1 — 1 1 б
запасные — — 1 — — 1 — 1 — 3

Вурмунк центральные 2 _ 1 1 1 1 1 2 2 2 — _ 13
запасные — — — 1 — 1 1 — I 1 — — 5

1 (еркарлт центральные 1 1 1 1 — 2 1 2 2 10
запасные 1 — 1 — — — — — 1 1 4

Мсрпаиан центральные ։ । 2 2 — 1 1 2 1 — — 11
запасные ■ 1 — 1 — 1 1 1 — — — 5

Кярмрснк центральные 1 2 2 3 1 1 1 1 — 12
запасные — — 1 2 1 — — 1 1 — б

Аргагес центральные 2 1 2 2 2 1 1 1 1 13
запасные 1 1 — 1 — 2 2 — — 1 8

Неркенк центральные 1 1 1 — — — 1 0 А> — 2 2 2 12
запасные 1 ֊ — — 1 — 1 — 1 — 4

17 12 32 центральные 3 — 1 2 1 — — — I _ 8
запасные — — 1 1 1 — 1 — — 4

886 1 центральные 2 2 1 — л — 2 — — — — II
запасные — ~ — 1 — 1 — 1 1 — 4

В отношении виноградного растения имеются указания Винклер и 
Шемгина [1]. а также Туряиского [2] и Тютюн и ка (3] о том. что в по 
ряод покоя \ внногрл. я развитии печек не пррясходкт. О зимнем росте 
пнноградиы.х ночек экспериментальные данные в литературе отсутству­
ют, если не считать работ некоторых авторов, изучавших формирование 
соцветий и почках винограда в предвесеннее время.

В условиях Молдавии аиатомо-морфологические изменения цент­
ральных почек виноградных глазков и течение всего периода покоя -г. 
конца лета до весны—исследованы Кондо [1].

В зимний период нам։։ были прослежены скрытые ростовые про­
цессы ։; почках (эмбриональные побеги—узел, междоузлие). Сравни­
тельные данные о росте эмбриональных побегов и количестве узлов эм­
брионального побега у различных сортов винограда приведены в табл. 2.
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* а Та б л ина 2

Изменение длины эмбрионального побега и количества узлов

Сори։

1 почка 2 почка 3 почка 4 почка 5 цочк.1 б почка 7 почка 3 почка 9 почил | 10 почч'з 11 почки 12 почка

311 2311 311 2311 311 2311
1

311 2311 311 2311 311 2311
___

311 2311 311 2311 311 2311 311 
1

2311 311 2311 ЗИ 2311

Длина эмбрионального побега

Ина тук 36 । 680 360 680 350 660 350 661» 350 640 330 640 360 640 300 640 Зло 620 3 0 620 300 620 620
11еркенн 4?о 670 •170 670 470 650 450 650 450 540 4?> 640 450 620 410 620 440 био 430 600
Мерна ван 550 720 550 720 550 720 35) 721 55) 710 540 710 54՛) 71) 540 700 530 70О 530 700 530 700 520 71Х)
Алией 480 650 480 650 4 80 650 480 650 ■150 640 150 640 44 1 640 44) 640
Кармрени 520 700 520 700 520 7-0 520 700 520 700 520 680 500 680 г ио 680 50(1 680 530 680
«46 5 450 650 450 650 453 650 4 0 650 450 65 > |.'0 650 450 65') 420 640 -.20 640 4 >0 640 400 640 400 630
1712 32 480 710 480 710 480 710 1X0 710 170 700 470 700 470 7 00 470 700
Севан 400 560 400 560 400 550 40Э 554 400 550 400 530 400 550 400 550 ■О) 550

Количество у тлов эмбрионального побега

Ипашук 3 7 3 7 3 7 3 7 3 7 3 7 3 7 2 7 •>•* 6 2 6 2 6 6
Неркени 5 6 5 6 5 6 □ 6 5 6 5 6 4 5 4 5 4 4 4 3
Мернами 6 8 6 8 6 8 6 8 6 8 6 8 5 7 5 •V 1 <> 7 о 7 5 7 1 6
Л дней 5 6 5 6 5 6 5 6 5 6 4 5 4 5 4
Кармрени 5 6 5 6 5 6 5 6 5 6 5 5 4 5 4 5 4 5 4 5
846 5 4 6 4 6 4 6 4 6 4 6 4 6 1 6 4 6 4 6 3 6 3 5 3 5
1712/32 5 7 5 7 5 7 5 7 5 7 5 7 4 6 4 6
Севан 4 6 4 6 4 6 4 6 4 6 4 6 4 б 4 6 1 6



Как показал микроскопический анализ (примеры длины эмбрио­
нального побега и подсчет количества узлов), в пределах одного и ։•)• 
ю же побега ночки имею։ одинаковую продолжительность покоя, По­
коящееся состояние слабо выражено в эмбриональных и оби ах нижних 
междоузлий и узлов, сильно--в верхушечной части побегов.

Заметное увеличение длины эмбриональных побегов центральных 
почек наблюдается в конце февраля В этом случае происходит и образо­
вание новых узлов.

Средне- и морозостойкие сорта Мс.рцаван, Кармренн, Ади-си, Нер- 
кени и гибрид 1712/32 выделялись интенсивным ростом эмбриональных 
побегов и большим количеством узлов.

Размеры конуса нарастания имеют большое значение при опредс- 
ленмн количества и структуры формируемых им органов. Поэтому боль­
шой интерес представляют данные, касающиеся конуса нарастания эм 
бриональиого побега. Так, за неделю до цветения количество зачаточ­
но листьев эмбрионального побега центральных почек у copra Бур- 
мунк составляло у 5->о глазка—б,I шт, а длина эмбрионального побс 
га—325.5 мк.

Изучение щиамикп развития элементов почек разного местополо­
жения; независимо gt сорта, в гечение вегетации показало, что диаметр 
конуса нарастания по мере развития зачаточного побега увеличивался 
в достигал максимума в начальный период созревания. В конце веге­
тации у средне- и морозостойких сортов и гибридов (Адиси, Кахет. Бур- 
мунк. 846/5) диаметр апекса нижних почек бы i больше, а верхних 
меньше. По количеству зачаточных листьев исследуемые сорта н гиб­
риды в конце вептапип существенно не лличалнсь ipyr ՝>т друга. Дли­
на зачаточных побегов нижних узлов в копие вегетации была больше, 
чем верхних.

Таким образом, установлено, что в каждой из групп сортов имеются 
формы, отличающиеся количеством эмбриональных соцветий в глазках 
по всей длине побега, ростом эмбриональных побегов ;՛. количеством 
узлов.
Институт ввногрвдлрства, виноделия и плодовода вн

МСХ Армянской ССР Поступило 13А II 1983 г.

Л И ТЕРАТУРА

1 Конди И. It Тр Молдавского НИИ ca.iouo.ut вл. виноградарсгва и виноделия, /5 
1969

2 Турякскнй Г Ф Виноделие и antiorраллретво СССР, I. I95U, 
3 Тютюнин .4 Ф. Виноделие и виноградарство СССР, I. 1952.

4 . w'inkler ,4. Л and Sitetnseli in. Hllgatli.t. 10, 1937.

147



г Биолог, х. Армении». г XXXV//, .М2. 19М

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УЛ К 615.779.9

КШН-.ТИКЛ ДИБИОМИЦИНА В ОРГАНИЗМЕ КАРПОВ

Г. А ШАКАРЯН, Т К СГ.ВЯН

Ключевые слово. карп, антибиотики дибиомицип.

Антибиотики. в частности антибиотики тетрациклиновой группы, в 
рыбоводстве используются для стимуляции роста рыб, при консеркнро- 
иапии, а также в качестве лечебно-профилактического препарата при 
некоторых инфекционных заболеваниях.

Вопрос <> безвредности для человека продуктов питания, обрабо­
танных антибиотиками, остается пока невыясненным. Не исключено, 
что длительное применение небольших количеств этих вещее г-н может 
вызвать ряд отрицательных явлений в организме человека.

Дибиомицип, судя по доступной нам литературе, в рыбоводстве 
иска не нашел применения.

Настоящая работа предпринята с целью изучения распределения, 
концентрации и продолжительности сохранения дпбномчцина аптибко- 
гика продотированного действия в организме карпов.

Материи.' ՛> методика Опыты приводились пл карпах со средней массой 250 
300 г, выловленных нз пруда ЕХсгпугскога Госзопальпоги рыбопитомника Маске* 
ского района АрмССР и разделенных иа дне группы

Рыбы первой группы погружались о раствор дибиомипина в концентрации 25. '50 
и 100 мг на литр иодояроподиой поды при экспозиции 10, 20. 30 и <50 мни, рыбам «по­
рой группы дигибногик и стерильном физиологическом растворе вводился однократно 
внутрибрюшинно, п дозе 3 мг .ча рыбу, после чего изучались распределение и концент­
рация препарат в ткспях методом диффузии антибиотика в агар

и обсуждение Исследования показали (табл I), что 
при ногруж чин ь раствор антибиотика последний всасывается во внут­
ренние органы рыб и выявляется в неодинаковых количествах

Так. пр; дозе 25 и 50 мг7л и ж позиции 60 мин препарат во всех ис­
следованных тканях обнаруживается ог следов до 2,0 ед/՛.. при оегалБ* 
пых экспио-дия.х он либо не обнаруживается, либо выявляется от сле­
дов до 1.25 ед.гг. При дозе 100 мг/л антибиотик выявляется при всех 
экспозициях примерно в количестве 0.4 2.4 сд/г, причем его концент­
рация в тканях.при Ю-мннутмой экспозиции намного выше, чем при 
1'ссх остальных экспозгпщях.

В мышцах концентрация препарата при всех экспозициях не пре­
вышает 0.17 ед/г. Наиболее высокие концезгтрацип его. независимо ог 
юзы, выявляются в жабрах, плавательном пузыре. • рдце. почках и 
печени, в остальных исследованных гканях они низкие
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Таблиц.։ Г
Концентрация дибномпцнна а организме рыб при погружении х б раствор

антибиотиков, од/г (среднее от 2-х рыб)

Объект 
песте,топа- 

пня

25 мг л 50 мг'л 100 мг/1

10 20 30

Э К

60

С П 03 И И и

10 20

Я. М 1

30

н

60 10 20 30 60

.Мышцы 
Кожа 
Жабры 
Сердце 
Печей։, 
(‘сле.тепкл 
Почка 
Планатель- 
пыи пузырь 
Кишечник

0 
0 
0.3 

следы
0 
0
0

0 
0

0 
и 
0.5 
следы 
0 
0 
0

следы 
0

следы 
։՝.1СЛЫ 
1.0 
0.2 
0 
0 
0,08

следы 
сле.Ч.1

следы 
0,07 
2.0 
0,7
0.1 
0,12
0,14

0.26 
0,2

0 
0 
0.5 

следы 
0 
0
0

следы 
0

0
следы 
0.88 
0,2 
0
следы 
0

следы 
еле ։ы

следы 
следы
1.25
0.2
следы 
следы 
следы

следы 
следы

следы 
0.09 
2.0 
0.4 
0.2 
0.18
0.23

1,3 
0,25

с л., ыд
0.4
1.6
2.15
0.53
0.42
0,66

2.4 
и. г,2

0.1 
0.2.
1.56 
1.0 
0.34 
0.26 
0.49

1.53 
0.4

0.08 
0.11 
1,76 
0,87 
о.з 
0.2
0.49

0.26 
0.2

0.17
0.32
1.6
0.73
0.8
0.18
0.28

0,23
0.34

Примечание 0—нс обнаружено.

Таким образом, с профилактической и лечебной целью рыб можно 
погружать в раствор дибиомпцина в концентрации 25 и 50 мг/л продол- 
житсльностыо (50 мин. а при лозе 100 мг/л 10 мин.

11а второй группе рыб изучались распределение и кои цент-рация ди- 
биомяцина в организме кариоз спустя 15 мин 0.5. I 3, 6. 12. 24. 48. "2. 
96 и 120 ч после внутрибрюшинного ввелоикя.

Из приведенных в табл. 2 данных следует, что антибиотик очень 
быстро всасывается и через 15 мин уже выявляется во всех исследован- 
:н՛:՝ органах рыб г. различных концентрациях. В наибольшем колнче 
стпе препарат определяется в селезенке, кишечнике, почках, плаватель­
ном пузыре н печени, меньше -в других тканях. В .мышцах он выявля­
ется в виде слеток в коже 0.18 ед/г.

Т л б л и и л 2
Концентрация либмомниннн и организм։- рыб

Объект
11 селедина- 

НИИ

Внугрнбркчпиннос инелепие

15 мин 30 мин
1

1 ч 3 ч 6.. 124 24 ч 48 ч 72. ՛ ֊. 96 ч 120 ч

Мышцы 
Кожа 
Жабры 
Сердце 
Печет». 
Селезенка 
Почки 
Плава тель­
ный пузырь 
Кишечник

следы 
0.18
0. II 
0,81 
п,88

■
1.12

0.9
1.3

следы
0.8
0.4
1.0
1.3
2.0
1.0

0,9
1.3

0.14 
0,07 
0.4
1.36 
1.65 
1.9 
!.!

0.98 
1.56

о.1 
0.26 
0.6 
2.56 
м 
1.78 
1.7

1.33 
1,78

0.12 
0,11 
0,4 
о.б 
2.0
0,85 
0,51

О.“4 
0,87

1
0.07 
0.13 
0.8
0.5
1.6 
0.71 
0.4

0.6
0 62

0.2 
0.2
1,о 
0.49 
1.2 
0.58 
0.34

0.66 
0.5

0.07 
0,13 
1.6 
0,46 
1.25 
О 15 
0,23

0,8 
0,4

0,2 
6,2 
0.98 
0,42
2.0 
0,3 
0.4

0.45 
0.6

0.2
0,26 
0,56 
0.51 
1,53 
(1,6 
(1.33

0.94 
0,4

0,02 
<1,02 
0.17 
0.05 
1,16 
0.03
0,23

0,04 
0.01

Максимальная концентрация 1'|биомицяна при внутр .брюшинном 
введений отмечается к 3—(5-\:у часу наблюдений, далее уровень его с не
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которыми колебаниями постепенно снижается, по в бактериостатических 
концентрациях он сохраняется 72 9G часов. На 120-м часу количество 
препарата в тканях рыб резко уменьшается и выявляется в пределах 
0.01 0.23 •-•л/г, за исключением печени, где его концентрация составля­
ла 1,16 ед г. Следовательно, при внутрибрюшинном введении дибио­
мицина в дозе 3 mi на рыбу целесообразно по истечении 3—1 дне։՜։ при­
менять его повторно для сохранения бактериостатической концентрации 
н организме карпов.

Хотя концентрация дибиомнцина в мышцах п коже рыб невысокая 
< менее 0.5 ед/г), мы изучали также влияние теплового фактора на его 
сохраняемость в органах и тканях.

С этой целью рыбы, получавшие антибиотик, подвергались варке в 
течение 20 мин. жарке—10 мин и автоклавированию при 0.5 и 1 атм в 
гечение 20 мин. Через 20 мин проваривания в мясе и коже рыб. а так­
же в бульоне количество днбиомицина уменьшалось и выявлялось в ви­
де следов. Следы препарата были обнаружены также в жареном мясе 
п коже карпов При автоклавировании он не выявлялся.
Ереванский зооветеринарный институт. Поступило 7.1 1983 г.

кафедра микробиологии

кБиолос >; Армении*. г ХАЛ 1'7/. .V 2. /W

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

АДК 619:610-981 48-07

'О ВЫДЕЛЕНИИ ЭНТЕРОБАКТЕРИИ У КРУПНОГО 
РОГАТОГО СКОТА

С. Г МНАЦАКАНОЙ, М Е КОЦИНЯН

Ключевые слови: знтеробиюгерии. циркуляция

Вопрос О циркуляции энтеробактерий среди домашних животных 
является весьма актуальным, так как именно животные зачастую явля­
ются главным источником микробного обсеменения внешней среды. С 
этой точки зрения изучение выделения бактерий представителей семей­
ства Enterobacieriaceae or крупного рогатого скота имеет важное зна­
чение.

Проведенные в этом направлении исследования, касающиеся в ос­
новном выделения Escherichia coli, показали широкую циркуляцию раз­
личных энтеропатогенных сврогрупп этих микроорганизмов в различ­
ных районах страны 033, 0123. 015. 020, 0'15. 02, 0135. 0117. 0118, 
021. 055,0128. 0111. 0107 и ряд других [1.3]. Уделение особого вни­
мания выявлению у круипю.го рога torn скота эшерихий не случайно, 
так как имеются сведения, что вообще и особенно в свежих порциях 
испражнений коров выделяются только Е coli [1] Однако остается 
маловыясненным выделение условно-патогенных энтеробактерий от 
крупного рогатого скота (коров, телят- и обсеменение ими ферм крупно- 

। о рогатого скота.
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Выяснению этого вопроса посвящено настоящее сообщение.
Материал и методика. Исследования были проведены на ферме крупного рогатого 

смл,, села Арев.'миуг Спитакского района Армянской ССР (стадо А) и совхоза Сюннк 
Кафанского райо։:.: (стадо Б). В стаде Л были проверены яслражиеикя 28 коров 
(выделено 82 культуры), 50 новорожденных телят с диареями (выделено 214 культур), 
смывы 17 проб внешней среды (выделено -13 культуры). В стаде Б были изучены нс- 
пряжиення 20 новорожденных телят с диареями (выделено 92 культуры) и смывы 
4 проб окружающей среды (выделено 18 культур).

Выделение и идентификация культур Entcrobacteriaceae проводились согласно су- 
liU'crnyiuiuHM методическим рекомендациям [2] 0—серогрупиы Е. cot։ определялись 
с помощью набора 46 сывороток производств.։ МНЯИВС нм Мечникова и Армавир­
ской бнофабрнки.

Результаты и обсуждение. При исследовании проб были выделены 
разлачные представители семейства Enterobacteriaceae.

Как видно из дачных, приведенных в таблице, в стаде А в испраж- 
нсн:'.я.\ коров были найдены Escherichia coli, Proteus vulgaris, Provi- 
dencia alcalifaciens. Yersinia enterocolitica, у телят — E. coli, Klebsiella 
pneumoniae, P. vulgaris, Proteus morganii, Proteus rettgen, Y. enteroco- 
llllcfl: у смывах проб окружающей среды — Е. coll, К pneumoniae, 
Р. vulgaris. Рг< tens mirabilis. Г’, morganii, Y. enterocolitica.

В стаде Б из испражнений геля г были выделены только культуры 
Е. coli, причем из 92 культур I7 И8.-1 %) относились к различных։ О-се- 
рргруппам (08, 018 026), а в смывах проб окружающей среды—Е. coli, 
К. ‘pneumoniae.

Как в стаде А. гак и у стаде Б превалировало выделение культур 
эшернхнй. причем если з стаде \ нс было выявлено патогенных серо- 
групп, то в стаде Б у 8 (-10% ) из 20 телят.былп выделены энтеропатоген- 
ные штаммы Е. coli.

Обращает на себя внимание тот факт, чти в стаде А было выделено 
8 видов энтеробактерий, тогда как в стаде Б—только 2. Эти результаты 
пошерждают литературные данные о том, что в различных стадах 
определяется различная микрофлора [1].

Виды энтеробактерий, выделенные от крупного рогатого скота, %
Т а бл кцз

Вид микроорганизма
Ст.1 Ли Л Стадо Б

коровы телята окружаю­
щая՝ среда телята окружаю­

щая’ среда

Е. coll 80,49 80,84 60,47 100,0 88,88

К. preumoniav — 1.21 13,95 — 11,12

Р. vulgaris 2,44 1,87 13.96 — .—

Р. mirabilis — — 6,97 — —

Г', m rganil — 3,27 2,33 — —

Р. rettgeri — 0,47 — — —

Р. alcalhaciens 1,22 — — — —

Y. enierocoiliica 15,85 2,34 2,33 — —
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В то же время сравнение высеваемостн энтеробактерий в различных 
обследованных группах стада \ выявило большое совпадение в вяло 
ком. составе кишечных бактерий, выделенных от телят и в смывах окру­
жающей среды. То же самое можно сказать и о стало Б. Однако микро­
флора коров стада А несколько отличалась от таковой телят и смывов 
с предметов окружающей среды того же стада. По-видимому. это свя- 
։ано с возрастной восприимчивостью телят и они служат источником 
обсеменения окружающей среды (ферм). Тем не менее следует отмс­
тить, что преобладающим было выделение культур Е. coli, особенно у 
взрослых животных-

Таким образом, на исследованных фермах крупного рогатого скота 
наблюдается циркуляция различных видов энтеробактерий, причем ви­
довой состав энтеробактерий в стадах может различаться.
Армянский ордена Трудового Красного Знамени ПНИ эпидемиологии, 
вирусологии и медицинской паразитологии им А. Б. Алексаняна
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ЭНТЕРОТОКСИГЕННОСТЬ И АНТИГЕНЫ АДГЕЗИИ 
У ЭНТЕРОБАКТЕРИЙ. ВЫДЕЛЕННЫХ ОТ КРУПНОГО

РОГАТОГО СКОТА

С. Т. МНАЦАКАНОВ

Ключевые (лова: энтеробактерии. энтеротоксигенностъ, антигены адгезии.

В настоящее время большее внимание уделяется определению неко­
торых факторов патогенности (энтеротоксигенности. фимбриальных ан­
тигенов адгезии) у энтеробактерий, выделенных из различных источни­
ков. Показано, что при диарейных Заболеваниях телят в довольно ра­
чительном проценте случаев (36,8—53%) выделяются штаммы Escheri­
chia coli. способные образовывать энтеротоксин [5, 6]. С другой стороны, 
в возникновении диарей у телят важную роль играют фимбриальные ан­
тигены адгезии К99 (2]. Штаммы Е. coli. обладающие антигеном К99, до-
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вольно часто (до 98% случаен) выделяются <л диарейных телят [1]. 
Однако отсутствие каких-либо данных о циркуляция энтеробактерий, 
обладающих сшкобностью к обрплонанню энтеротоксина к фимбриаль­
ных антигенов адгезии среди культур энтеробактерий, выделенных от 
крупного рогатого скота в Армении, побу ыло нас изучить распростра­
ненность эптеротоксигснностн и фимбриальных антигенов адгезии у 
'лих культур.

Материи.։ и методика. Элтеротоксшснность была определена у 28 культур -ште- 
робактерий, выделенных от 28 коров Спитакского района (стадо Л). 50 днаренных 
телят (50 культур), I проб окружающей среды стала А и 20 культур, выделенных от 
20 диарейных новорожденных телят ш Кафаиского района (стадо Б|. Опрелеле не 
эктеротокснгснности проводилось на лнгнр։;паяных отрезках тонкого кишечника кро­
лика [3]

Фимбриальные антигены адгезии были определены г 82 культур штеробактерий. 
выделенных от 28 корон стада А 214-ти культур, выделенных от дизренмых телят. 4 5 
культур нт 17 проб окружающей среды стада Л. 92 культур от 20 диарейных телят и 
18 культур ил 4 проб окружающей среды стада Б.

Антигены адгезии К 88. К99. Vir были определены с помощью антисывороток про­
гни этих антигенов, антигены CFA1 и CFAII и реакции D-маннозорезнстентной ге­
магглютинации с З1;; ной взвесью эритроцитов человека 11 группы и бычьими ^ритро- 
гшгзмн соответственно [4]

Результаты и обсуждение. Культуры, способные к синтезу энгеро- 
гоксина, были выделены у 10 коров стада Л (35.71%), причем наряду с 
знтеротоксигенными |:. coli подобной активностью обладал и штамм 
Y. eriterocolitica. У диарейных телят стала А энтеротоксигенные штам­
пы были выделены в 58% случаев. Из проб окружающей среды ста­

да А энтеротокеннпродуцнрующие штаммы были найдены во всех 4-х 
исследованных пробах. Энтеротоксигенные штаммы были выявлены 
не только у эшернхий, но и у Y. enterocolltlca, К. pneumoniae, Р. vulga­
ris, Р. morganil. В стаде Б энтеротоксигенные культуры удалось вы­
делить у 50% исследованных телят, причем все они относились к ви­
ду Е. coli.

Изучение фимбриальных антигенов показало, что 185 штаммов эн­
теробактерий из 119 исследованных (41л %) несли антигены адгезии, 
причем 178 из них (96,22%) относились к Е- coli. В стаде А из 28 коров 
у 22 (78.57%) были обнаружены культуры с фимбриальными антиге­
нами, причем у 50% из них был выявлен антиген CI АН Л из 50 обсле 
довднных телят стада у 34 (68%) были найдены культуры с антигенами 
адгезии, средн которых превалировали антигены CFA1 и CFAI1. В 12 
из 17 проб (70.59%) окружающей среды стада А были выявлены штам­
мы, имевшие фимбриальные антигены, н среди них основную ча. гь со­
ставляли штаммы с антигеном CFAII.

В стаде В у всех 20 пиаренных телят были найдены культуры с фим­
бриальными антигенами адгезии. Как и в предыдущих случаях, основ­
ными являлись антигены CFA1 и CFAI1. Во всех четырех пробах окру­
жающей среды стада Б были найдены культуры с антигенами адгезии, 
с превалированием антигена СЕАП.

Определенный интерес представляло сопоставление способности 
штамма к синтезу энтеротоксина и наличия у него фимбриальных анти­
генов. Оказалось, что лишь у 2 из 10 коров (стадо Л) были штаммы. 
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только продуцирующие энтеротоксин. Остальные 8. наряду с энтеро 
токсином, имели антигены адге’.ии. Из 26 энгеротоксигенных штажнм 
Е. coli, выявленных у телят, у 13 способности к синтезу энтеротоксин) 
сопутствовало наличие антигенов адгезии. В пробах окружающей ере 
ды стада Л из -1 энтеротоксвгенных штаммов 2 имели также антнге; 
СЕАП.

В стаде Б из выделенных К) культур \ телят 5 обладал.։ антигена 
ми адгезии, иначе говоря, более половины энтероток-си генных штаммо։ 
имели дополнительно антигены адгезии.

Таким образом, исследования показали, что среди крупного рога­
того скота, особенно среди телят, широко циркулирую! штаммы Е. coli. 
синтезирующие энтеротоксин. Такие же штаммы были выделены в про­
бах окружающей среды. С другой стороны, среди выделенных культур 
весьма высок процент штаммов, в основном Е. coli, имевших фимбри­
альные антигены адгезии 41,4%- Обращаем на себя внимание лоиоль՛ 
по шачительное распространение сре .п эшорихий антигенов адгезии 
CFAI/CFAH, при котором суммарное число культур эшерихий, несши 
эти антигены, изолированно или в сочетаниях, составляло 51,9%. Вто­
рое место по частоте выявляемое։։! занимал антиген К99, носителям!! 
которого изолированно или в сочетаниях было 23,8% штаммов. В го же 
время на долю остальных антигенов lK88, Vir, н.илп I типа) приходи? 
лось около 25% оставшихся штаммов с фимбриальными антигенами.

Подытоживая все вышеизложенное, можно заключить, что крупный 
рогатый скот может служить источником обсеменения внешней среды 
энтеробактериями как энтероюксигеннымн, так и несущими антигены 
адгезж! типа CFA1/CFA11.
Армянский ордена Трудового Красного Знамени НИИ эпидемиологии, 
вирусологии и меднцпнекои паразитологии им. А. Б. Алексапяшга
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БИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ВОЗБУДИТЕЛЕН 
КОЛИБАКТЕРИОЗЛ У НОВОРОЖДЕННЫХ ТЕЛЯТ 

В ЖИВОТНОВОДЧЕСКИХ ХОЗЯЙСТВАХ 
АРМЯНСКОЙ ССР

Э. М. СОВДАГАРОВА

Х.гю«ц?в«г ( гони; кплибакириол тел яг, т.ишроаанис и патогенноеу кишечной па-

В последние годы причиной гибели молодняка, в частности ионо- 
рожденных телят, а животноводческих промышленных комплексах яв­
ляется Колибактсриоз. который наносит ощутимый экономический ущерб 
Хозяйствам. Это объясняется недостаточном изученностью биологиче­
ских свойств возбудителя колибактериоза у телят, а также пер.'шионйль- 
яым применением эффективных лечебных средств, в особенности анти­
биотиков. В связи с этим возникает необходимость совершенствования 
методов днагиоегики и специфической профилактики, поучения вопро­
сов зтнопагогеиезз. роли отдельных серотипов Е соП при заболеваниях 
молодняка сельскохозяйственных животных, а также вирулентности, 
унтсрот.жсигениости к генетических признаков [3]

Эти вопросы изучены недостаточно, несмотря на их актуальность.
Материал и методика Исследования по изучению биологических свойств позбу- 

лтеля колпблктернозг! у новорожденных телят проводилось в 1978 —81 п. в лабора­
тории антибиотиков при кафедре эпизоотологии ЕрЗВИ и •> ряде (18) неблагополучных 
и благополучных но колпбактерноау хозяйств, пяти районов трех зон республики, 
с выделением возбудителя в результате комплексного изучения эпизоотологии. течения. 

ЙОТИНйческрн картины болезней телят. Материалом дли баюкриологического иссле­
дования служили; головной мозг, костный мозг, кровь сердца, селезенка. печень, желч- 
пыи пузырь, брыжеечные лимфатические узлы и содержимое тонкого отдела кишечпн- 
ьа у нявшнх телят ( 199 органов из 32 трупов) с признаками острого расстройства же- 
лудочно-глшечиого тракта; были взяты также -107 проб фснеса больных, здоровых, 
переболевших телят, корон-матерей; пробы и носа, зева, молозиво; 71 пробы с прид- 
меюв внешней среды. Посев проводился н.т мясо-пептонном агаре, мясо-пептонном 
бульоне. полужидком агаре, агаре Эндо. Плоскнрева, а а отдельных случаях на сре­
де Китг-Тороци.

Идентификации подвергались только культуры, полученные из изолированных ко­
лоний.

Морфологические, гпнкториильные, культурные свойства и подвижность выделен­
ных культур изучали общепринятыми п микробиологии методами

При изучении биохимических свойств у выделенных культур Е сой использовали 
18 тестов (ферментация глюкозы, сахарозы, лактозы, арабинозы. маннита. инозита, 
дульцита). Протеолитические свойства оценивали по способности разжижать жела- 
пшу. иептонизнроаать молоко, образовывать индол, сероводород, расщеплять мочеви­
ну Дезаминирование аминокислота проверяли фенилаланином.
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Для родовой дифференциации кишечных бактерии использовали реакции с мстил- 
ро։ом и Фогсс -Проскауэра, среду Симонса и мзлоната натрия (для определения ст- 
собностн ути лизировать цитраты). Реакцию учнтыняли на 2 5-й день после посева.

Видовую идентификацию культур проводили по определителю микробов Берги [2|.
Патогенность различных типов Е. coli изучали заражением трех белых мышей каж­

дой культурой путем внутрибрюшинного введения смыва суточной агаровой культовы 
в лозе 500 млн микробных клеток Е. coli, выделенных от павших телят, из фекалий 
больных и здоровых телят и коров-матерей из благополучных и неблагополучных хо­
зяйств [5].

.Антигенное строение культур Е lioli изучали на тскованни определения О-. ОВ- ’1 
Н-антигепов при помощи 37-мн типовых О-моно- и поливалентных агглютинирующих 
колисыпороток в капелькой и пробирочной реакциях агглютинации с кипячением it 
автоклавированием антигенов.

Исследование И антигенов проводили у подвижных штаммов путем посева уко­
лом в 0.3%-нын полужидкий агар, методом иммобилизации в полужидком агаре по 
Бзлтрашевнчу [1], с помощью 15-ти типовых Н-кблксывороток [4].

Результаты и обсуждение. Всего было выделено 1128 культур 
Е. coli. к семейству Enterobacteriaceae было отнесено 980 культур, к 
роду Clostridium—45 культур.

Изучение биохимических и культуральных свойств кшпёчпой пало­
чки выявило вариабильность штаммов.

Изучение 158-ми культур показало, что 139 из них (87,9%) обла­
дали патогенными свойствами. Надо отмстить, что культуры, серологи­
чески гипнрованные по О- и ОВ-антигену. обладали почти в два раза бо­
лее сильной патогенностью, чем метилированные.

Из 897-ми культур Е. coli 626 принадлежали к 19 О- и ОВ- сероло- 
логическим группам, имеющим эпизоотологическое значение: 086, 
015. 018, 078, 0115, 09. 08. 033. 0142, 0101. 0117, 0137, 02. 041. 026. 0103, 
0127 ’’и 0126.

Не удались серологически типировать 261 культуру всеми имевши­
мися О- и ОВ-колнсывороткамн

512 подвижных культур Е. coli имели 11 типов Н-антигепов: Н2> Hi. 
Н?. Ни, I Iis, Ню, Hq, Н25, II32, Has, Н34.

Изучение антигенной структуры возбудителя колибактериоза, осо­
бенно его поверхностного Н-антягеиа, имеет большое научно-практиче­
ское значение, гак как от антигенной структуры зависят патогенные и 
иммуногенные свойства возбудителя.

В заключение следует отметить, что изучение биологических свойств 
патогенных Е. coli. выделенных при колибактернозс телят в начальный 
и постнатальный периоды, .может способствовать совершенствованию 
диагностики, расширению знаний по этнопатогенезу. серотипизацни и 
изысканию надежных средств специфической профилактики, а данные 
об антигенной структуре возбудителя колибактериоза у телят могут 
быть использованы для рационального подбора штаммов при изготов­
лении вакцинных и диагностических препаратов.

Ереванский зооветеринарный институт, 
проблемная лаборатория антибиотиков

при кафедре эпизоотологии Поступило З.Х 1983 г.
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УДК 6’6.314.17-008.1

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 113МЕНЕИИЯ НИЖНЕЧЕЛЮСТНОГО 
НЕРВА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ДИАБЕТЕ

Г. С. АРЕВШАТЯН, Л. В. БАЛАЯН. А. А. МИНАЛЯН. И. Г. ПЕТРОСЯН

Ключевые слова: диабет экспериментальный, нерв нижнече костной

В последние годы большое внимание уделяют изучению пародонто* 
за и других болезнен эубочслюстной системы, отмечая связь их с томи 
или иными заболеваниями органов и систем. К числу таких <аболева- 
нин относится сахарный диабет, при котором нарушаются все виды об­
мена, которые в свое время повлияли на сосудистую и нервную системы 
вообще и челюстно-лицевую область в частности.

По литературным данным, после перерезки главного протока под­
желудочной железы у собак в полости рта обнаруживаются краевая 
гиперемия десен, кровоточивость, гингивит [3]. Применение гормоиаль- 
ных препаратов в эксперименте с мышами привело к остеопорозу аль- 
Есолярного отростка с сильной задержкой остеобл дети ческой реакции, 
расширению капилляров [2] Аналогичные изменения в полости рта 
были обнаружены рядом других авторов [1, 4. 5].

В настоящем сообщении приводятся результаты изучения морфо­
логических изменений нижнечелюстного нерва при экспериментальном 
диабете.

Материал и методика. Сахарный диабет у подопытных животных (30 кроликов) 
ншынллн внутривенной инъекцией свежеприготовленного 5%-ного раствора аллокса- 
ina из расчета 150 яг на I кг живой массы. Контролем служили 1(1 кроликов,

Взятый на 30-е. 156-е сутки н через 5.5 месяце։։ материал для патогнстологического 
֊Исследования, в зависимости от методики последующего окрашивания, фиксировался н 
нейтральном формалине, жидкости Карнуа, абсолютном спирте и соответствующим 
образом заливался в парафин. Часть материала, предназначенная для импрегнации по 
Бильшовском у-Гросу, срезалась на замораживающем микротоме. Парафиновые срезы 
голщниоб 1—6 мк окрашивались гематокенлии-эозниом.

Результаты и обсуждение. Через 30 дней в мандибулярном нерве 
как мякотные, так и безмякотные волокна в целом были хорошо сохра­
нены Однако отдельные волокна оказались утолщенными и гиперим-
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прегннрованиымн. Отмечались также слабо выраженные натеки мие­
лина (рис. I). В участке нерва, входящего в пульпу, миелиновые нате­
ки были выражены более резко, причем в основном они наблюдались я 
миелиновых волокнах третьего калибра. Отмечалась также повышен­
ная аргирофилия л извилистость отдельных аксонов (рис- 2).

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. I Мандибулярный нерв. Извилистость, неравномсрнпя импрегнация и 
выраженные миелиновые натеки нервных волокон. (Окраска ио БнЛь- 

шовскому-Гросу, Х400).
Рис 2. Мандибулярный нерв. Извилистость и неравномерная аргирофилия 

нервных волокон Окраска по Бильшовскому-Гросу, Х400)

В нервном стволе, отходящем 01 гассерового узла, имела место вы­
раженная неравномерная импрегнация нервных волокон, миелиновые 
натеки обнаруживались ио ходу отдельных аксонов (рпс. 3».

Рис. 3. М..н п1буляр։։ый нерв. Извилистости 
я гнпсримпрегнаиня миелиновых волокон 
(Окраски по Бильшовскому Гросу, Х<00).

Полученные данные показывают значительные дистрофические из­
менения как в ганглиозных клетках гассероеого узла, так и в тройнич­
ном нерве. Они выражаются в фрагментации и утолщении осевых ци­
линдров, нарушении непрерывности шваиюаских оболочек. Дисцнрку- 
лярныё сосу Iистые сдвиги и склероз госудов свидетельствуют об их ро­
ли в развитии патологии полости рта при сахарном диабете.
Ереванский медицинский институт. Поступило 4ЛУ 1983 г.
кафедра терапевтической стоматологии
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УДК 615.214.22.015.4

О НЕКОТОРЫХ ПСИХОТРОПНЫХ СВОЙСТВАХ ПРОИЗВОДНЫХ 
ФЕНОЛОВЫХ ЭФИРОВ ^ОКСМ-у-АМИНОПРОПАНА

Р. Р САФРЛЗБЕКЯН, Д. 3. ПАРТЕВ

Ключевые слова: производные феноловых эфиров ^-окси-уояинопропона. пси- 
к гропные свойства.

Настоящее сообщение посвящено изучению психотропных свойств
■' ^водных феноловых эфиров р-окси-у-аминопропана. синтезирован-

|’нх .՛. ИТОХ АН АрмССР им. А. Л. Мнджояна [3].

Соединение II изучено в виде гидрохлорида, остальные—оксалатов.

Материал и методика. Для изучения влияния из температуру и появление соеди­
нения I—VI вводили подкожно белым мышам и крысам в дозах 10 и 100 мг/кг. Кож­
ную температуру измеряли до введения соединений и спустя I, 3. 5 и 24 ч. В >тн же 
сроки определяли сужение глазной тели (блефароптоз), угнетение спонтанной двига­
тельной активности я наличие каталепсии методами, описанными ранее [1]. При изу- 
‘тшш влияния на денримирующис эффекты резерпина у крыс и снотворное действие 
пкеензла у мышей соединения вводили подкожно в дозе 50 мг/кг за I ч до внутри- 
брюшинной кнъекпии нейролептика (2 мг/кг) или снотворного (70 мг/кг).

В опытах на мышах изучали влияние соединений I VI на апоморфиновую 
гипотермию и стереотип, вводя их подкожно в дозе 50 мг/кг за 1 ч до внутрибрю- 
шинной инъекции апоморфина (5 мг/кг) Кожную температуру измеряли до и спу­
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стя 1/2, I. 2 и 3 ч после введения апоморфнна. Через 10. 15, 20. 25 н 30 мин после 
нни.н.'1'ля анаморфоз регистрировали число животных, пряннмаишкх позу стойки с 
периодическим обнюхиванием Определяли среднее число животных в группе, прнн:!- 
матпих позу стойки в течение 30 мин

Контрольные животные во всех опытах получали физиологический раствор В каж­
дую группу брали но 5- 10 беспородных белых мышей массой 18—22 г или белых 
крыс массой 150 180 г обоего пола. Данные обрабатывали ио Стьюденту-Фишеру.

Острую токсичность соединения 1 определяли на белых мышах при ннутрнбр» 
шинном введении. ЛД^, вычисленная по Литчфилду-Уилкоксоиу. для соединения 1 
составила 79 (72,81—85,72) мг/кг.

Результаты и об сужден и г. У животных, получивших соединение I 
(10 мг/кг) и 111 —VI (10 и 100 мг/кг). наблюдали небольшое двигатель­
ное возбуждение и слабый экзофтальм После введения соединения I 
в лозе 100 мг/кг температура животных в течение 1 ч понижалась на 
2—4°. наблюдались угнетение двигательной активности, тремор головы 
и слабо выраженная каталепсия Соединение II не оказывали замет­
ного влияния на температуру и поведение животных.

У крыс, получивших до резерпина соединение I. отмечались умень­
шение резерпннбвого блефароптоза в Сравнении с контролем на 70% з 
течение 3 ч (Р<0,05) и полное снятие резерпинового угнетения и ката­
лепсии в течение 5 ч после инъекции. Соединения 11 VI а дозе 50 мг/кг 
слабо противодействовали эффектам резерпина.

Рис. Влияние соединений I. II и IV па апоморфнновую гипотермию (Л) к 
стереотип (Б) Л: по горизонтальной осн—время исследования (час); по 
вертикальной оси—измерения температуры За 0 принята температура до 

введения соединений ;Г—введение соединений ((* 9) — животные полу­
чившие до апоморфпна соединение I; (О— ՛) -соединение II. (Д—Д) 

соединение IV ! II—введение апоморфнна Прерывистая линия—конт­
рольные животные. Б. но юризонтальной осн—контрольная группа (К) и 
животные, получившие до аноморфина соединения 1, II и IV. По вертикаль­
ной осн—% животных, принимавших позу стойки. Вертикальные липин 

стандартные ошибки *—Р<0.05; *• -I*<0,01: •••—Р<0,02: — Р<0.001

Как видно на рис., соединения I. II и IV противодействовали апо- 
морфиновой гипотермии и предупреждали развитие стереотипии Од­
нако у животных развивалось резкое локомоторное возбуждение, отме­
на тись вокализация, прыжки, т е. симптомы, наблюдаемые после вве 
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дсчия большой лозы апоморфина (30 мг/кг) Соединения 111. V, VI не 
оказыпалн заметного влияния на эффекты апоморфина.

У контрольных животных, получавших гексснал, сон длился 11± 
; 3 мни в среднем. Предварительное введение соединения i увеличи­
вало продолжительность сна до 25 ±4,6 мин (Р=0,05). Остальные сое 
дипеийя этой группы не влияли на эффекты снотворного.

Таким образом, исследования показали, что производные феноло­
вых эфиров р-окси-у-ампнонропана обладают свойствами, характерны­
ми для антиден реоса нтов [2, 4]. Наиболее выражено действие у сое­
динения I, в структуре которого пиперидиновое кольцо заменено тетра- 
тдропнрановым.
Институт тонкой органической химии нм Л Мнджояна 

АН Армянской ССР Поступило 23.VI 1983 г.

ЛИТЕРАТУРА

J Куроян Р А. Маркосял .4 И.. Вартанян С. 4.. СаЛрадбекян Р F.. Парте։՛ /I j 
Хим-фирм. ж.. 16. 8, 47, 1982.

2 Лаврецкая Э. Ф Кабпняин Л С., Лексика Л .4. Ландау Л! 4„ Якубовский .4 \. 
Хим. фарм. ж.. 11. 8. 41, 1977

3 . Манучарян Г И.. Багдасарян М. Р.. Госукян .4. О.. Вартанян С .4 . Норавян О. С. 
Авакян О. Л1. Лрм. хим. ж., .3'6. II, 1983.

4 - Щелкунов Е Л В кн.: Фармакологические основы антидепрессивного эффекта. Я., 
f 1970.

< Биолог ж Яржжш», г XXXVII Л-? 2, 1984

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ 
УДК 634.11.581.19(479.25)

ХИМИКО-ТЕХНОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПЛОДОВ 
НЕКОТОРЫХ СОРТОВ ЯБЛОНИ АРМЯНСКОЙ ССР

Л. Т МЕЛКОНЯН. 3, Л. ЧЕНЧЕНКО, 1 В ХАЧАТРЯН

Ключевые слова: яблоня, пектиновые вещества, катехины

В статье приводятся результаты изучения основных компонентов 
химического состава различных сортов яблок, выращиваемых на Ара­
ратской равнине Армянской ССР. и их пригодности для выработки 
соков.

Материал :: методика. Опыты проводились па плодах сортов яблони коллекцион­
ного сада отдела селекции и сортонзучения плодовых Мерцаванскон эксперименталь­
ной базы НИИ виноградарства, виноделия и плодоводства МСХ АрмССР.

Исследования велись согласно «Программе н методике сортонзучения плрдоиых. 
ягодных и орехоплодных культур», Мичуринск, 1973 г [I]

Сырье исследовали в стадии технической зрелости. В исследуемых образцах со­
держание сухих вешеств определяли по рефрактометру, сахаров—по Бертрану, об­

щее количество кислоты- титрованием 0.02 К раствором едкого натра, сумму дубиль­
ных и красящих веществ- по методу Нейбауэра-Лсвенталя, пектиновые вещества
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карбазольным методом, свободные катехины - Ванилиновым методом, содержание ас­
корбиновой кислоты—йодометрическим методом [2]

Результаты и обсуждение. В условиях Араратской равнины по сро­
ку созревания плодов различаются летние (Апорт. Белый налив, Анто­
новка), осенние (Ренет канадский. Ренет лаидсбергскпй. Кальвиль 
красный осенний), зимние (Кандиль синап. Ренет орлеанский, Розма­
рин белый. Боскопская красавица) сорта яблок

По массе плода из исследованных сортов в группу очень крупных 
(свыше 175 г) входят Антоновка. Апорт; крупноплодных (175—126 г) — 
Ренет ландсбсргский. Ренет канадский. Кальвиль красный осешшЙ, 
Кандиль синап. Розмарин белый я Боскопская красавица; средних. 
<100—76 г) Ренет орлеанский. Белый налив.

Но вкусу различают кисло-сладкие (Антоновка), сладко-кислые 
IРоист канадский), винно-сладкие (Розмарин белый, Ренет орлеан­
ский, Кальвиль красный осенний), винно-кислые (Кальвиль синап).

Общее содержание сухих веществ в яблоках варьирует в пределах 
12 18%, Высокое содержание сухих веществ, сахаров отмечается у сор­
тов Ренет канадский, Ренет ландсбергский, соответствен но 18,2 15,1 и 
12.6 11,0%. Минимальное количество обнаружено у сорта Белый на­
лив. 11,9 и 7.7%. Но количеству титруемых кислот существенной раз-

Вых .д сока и к массе сырья при обработке лектолиткчсским ферментным 
препаратом и органолептическая оценка готового продукта

Т а б л и и .1

Наименование сорта
Варианты Летуч՛ । анионная 

оценка но 5-балль­
ной системебез обработки 

(контроль) с обработкой

Антоновка 65,8 77.0 3.8
Апорт 67.8 75.5 4,1
Белый налив М.5 75.5 4.0
Розмарин белый 63.2 68,4 3,5
Ренет канадский 65.3 66.7 3.5
Кандиль снва:1 61,2 70.8 4.0
Боскопская Красавина 60.3 68.9 3.5
Ренет орлеанский 69.0 76.7 3.6
Ренет 1андсбергсинй 61,6 74.0 4,1
Кальвиль красный осенний 61,3 71.2 3.5
Си ми ринке 71.5 75.1 3.2
Бельфлер желтый 60,1 68.4 3,5

няны между сортами не отмечается (0,73—1,12%), исключение состав­
ляет сорт Кальвиль красный осенний (0,48% )• Общее содержание Пек­
тиновых веществ колеблется в пределах 0,60—0.96% Максимальное 
количество этого вещества содержится в плодах сортов Боскопская Кра­
савина (0,96%). Ренет орлеанский (0,90%) и Бельфлер желтый 
(0,88%). Содержание свободных катехинов варьирует в пределах 5,5— 
15,5 мг%. сумма дубильных и красящих веществ 0.05 0,33%, а аскор­
биновая кислота—2.1—3.75 мг%. Наиболее богатыми свободными ка­
техинами оказались сорта Кандиль синап. Розмарин белый. Апорт, со­
ответственно 15.5. 12. 11.5 мг%; аскорбиновой кислотой Ренет орлеан­
ский. Ренет канадский и Апорт, соответственно 3.7; 3.5; 3.5 мг%.
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Хороший вкус плодов обуславливается гармоничным соотношением 
содержащихся в них сахаров и кислот. По сахаро-кислотному коэффн 
цненту высокие показатели отмечены у сортов Кальвиль красный осен­
ний (20.9). Ренет лапдсбергский (15.0).

Для оценки технологических качеств плоды подвергались перера­
ботке на натуральный сок по следующей технологической схеме: мой­
ка. инспекция, измельчение на быстроходной дробилке КДП-ЗМ, прес 
сование, осветление, фильтрация, розлив в стеклобаики. укупорка и сте 
рилизация.

В некоторых вариантах опытов для увеличения выхода сока подо­
гретую ло температуры 45° яблочную мезгу обрабатывали пектолитн 
ческнм препаратом аваморииом из расчета 0,01 0.03% к массе мезги, 
выдерживали ее 0 8 ч при температуре 40 15՛ и затем прессовали.

Особенно большим выходом сока отличаются сорта Хитоиовка. Ре­
нет орлеанский. Апорт, Белый налив. Ренет ландсбергскнй.

Для получения кристально-прозрачного сока его осветляли бентонч 
том, добавляемым в виде 20%-ней эмульсии в дозе 4 7% от массы соки. 
Количество отстоев в среднем составляло 10%. После осветления сок 
фильтровали, разливали в бутылки 58-2. укупоривали и пастеризовали

6 15— 20 По ГТ < по режиму ---- —------ при 118 кПа или 1.2 атм.
85

Все образцы сока были подвергнуты органолептической оценке ио 
пятибалльной системе. Наплучпги-ми оказались соки из сортов яблок 
Белый налив. Хнтоирнка, Кальвиль красный осенний. Ро»марнн белый 
Апорт.

Таким образом, наибольшее содержание сухих веществ и сахаров 
обнаружено у плодов сорта Рене! канадский, аскорбиновой кислоты 
Ренег орлеанский. а пектиновых веществ Боскопская красавица. Пап 
лучшими для иршотопления осветленных соков являются плоды сортов 
Белый налив. Антоновка, Кальпил՛. красный осенний, Розмарин белый. 
Для увеличения выхода сока можно применять предварительную обра­
ботку ферментным препаратом аваморииом из расчета 0,01—0,03% у. 
массе .мезги.
Институт вшюгрлларп ва, виноделия и плодовод» гуз 

МСХ Армянской ССР Постыло 8. III 1983;
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КРЛТКН1 СООБЩЕНИЯ

УДК 582.736:998

ФЛОРИСТИЧЕСКИЕ- НАХОДКИ В ЮЖНОМ ЗАКАВКАЗЬЕ 
(ECHINOPS RETRO. FABACEAE)

Il I АРЕВШАТЯН

Ключевые с.1(1<«г флора За>:аи:и::;<>.ч. Echinnps гiiro. ЕаЬассзе.

При обработке новых сборов н гербарного .материала (LE, ERE) ни­
ми обнаружен новый вил флоры Южного Закавказья-Echinops ritro: L.j 
и новые местонахождения некоторых редких и интересных видов из се- 
м с й ств a F а b асе а с-.

Echinops ritro L—Понтический элемент, один из обычных видов Сред­
ней и Южной Европы. Европейской частя СССР. Юго-Западной Си­
бири. Казахстана. На Кавказе он довольно редок. До сих пор изве­
стен из Западного Предкавказья и Западной части Большого Кавказа 
[3] Новые местонахождения: АрмССР. Дарелегис, ниже села Султан­
бек. 28.6.1935. А. Тахтаджян (ERE 26062, pro Е. opacifolius Iljin); Нах. 
\ССР, Шахбузский р-н. близ с. Бадамлы, холмы с осыпями, 15.7.1954. 

С. Та'ма-мшян. О. Денисова (LE. pro Е. sp.l: АрмССР. А ш.збековскнй 
р-н, ниже с Барцруни (Султанбек), ущелье Айгедзор. северо-западный 
макросклон. 1800 м. 2.10.1982, II Ханджян (ERE 118318). там же. 
И. Аревшатян (ERE 118319 118321).

Astragalus latifoiius Lani.—Новый вид для Севанского флористн- 
к'окого р-на. Ареал этого астрагала охватывает Северо-Восточную 
Восточную Хпатолию. Северный Иран и Южное Закавказье ( Арарат­
ская котлована и Нахичеванская АССР). Найден в бассейне озера Се­
ван, в окрестностях с. Дара, в можжевеловом редколесье, на сухих 
склонах вместе с Convolvulus calverlii Boiss. 28.6.1982. Э. Габриэлян 
(ERE 120011)

Vlcia cappadoclca Boiss. el Bal. (=-=A՜. paueijuga (Traulv.) Fedtsch.) 
Новинка тля флоры Дарслегиса. Вид расщюстра.нен в Централь uni 

՛ Южной Анатолии. Северо-Западном Иране и в Закавказье (Арарат­
ская котловина, Нахичеванская АССР. Талыш Собран: Ехегнадзор- 
(.кий р-н. окрестности с Хачик, г Кармир Сахал. 2100 2400 м. 12.7 1972. 
Г Попова. И. Ханджян (ERE 11-1371)

Triginella strangulate Boiss. Новинка для флоры Араратской кот­
ловины. Данный вил произрастает в Турции. Ливане. Сирии, Северном 
Ираке и .։ Южном Закавказье (Мегрин-ский флористический р-н и На­
хичеванская АССР). Новые сборы: Северный макрфелон Урцского 
хребта, окрестности с. Зинджерлу, 23.5.1960, А. Ахвердон. II. Мирзае­
ва (ERE 70740i: Араратский р-н. юго-западные отроги Урцского хреб- 
га. южный макроскло! . напротив < Ерасх, 1.6.1978. В Аветисяя. Н Хан­
джян (ERE 115246).
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Qnobrychis oxyodonta Boiss.—Новинка для флоры Дареле гиса. 
редкий вид флоры Армении. Вид распространен на Балканском полу- 
•■՝ гриве, в Турции и Северном Иране. На Кавказе до последнего време­
ни был известен лишь из Зангезурского флористического р-на АрмССР. 
В 1980 г. был собран также в бассейне оз. Севан [I]. Новое местона­
хождение: Ехегиадзорский р-н. окрестности с. Хачик, близ г. Арснасар. 
на заболоченных местах. 22.9.197-1. А. Тахтаджян Э. Габри ели (ERE 
120107)

Meillotus neapolltanus Теп—Новинка для Иджеванского флори­
стического р-на. Рансе в Армении был обнаружен в Мегрй, позднее—в 
Зангезуре [1] Данный сбор является первым в Северной Армении 
Намшадинскви р-н, окрестности с. Айгедзор, шибляк, сухой каменистый 
склон. Э. Габриэлян, 1.7.1982 (ERE 120015).

Trlfdlium scabruin L. Новый вид для Илжеваиского флористич - 
ского р-на, В пределах республики этот вид, как и предыдущий, был 
известей из Мегри и в Дальнейшем собирался также в Зангезуре [1]. В 
Северной Армении найден впервые: Ноемберяиский р-н, к сезеронвосто 
ку от с. Баграташен. 2.6.1980, Э. Габриэлян. К. Таманян (ERE 115222).

Lathyrus vinealis Boiss. ct Noe —Новинка для флоры Нахичеван 
ской \ССР. Редкий вид флоры СССР, до сих пор известный лишь из 
Лрагацкбго, Ереванского, Дарелегиского и Мегринского флористических 
р-нов Армении |2. 6]. Новые сборы: НахАССР, Ордубадсхий р-н, выше 
с Насирваз. отроги г. Капутджух. 2000 2500 м. на осыпях. 5.6.1982. 
3. Габриэлян (ER.E 120018): там же, окрестности с Насирваз, полнож։.с 
՛ Kapit-iaui, 5.6.1982. М. Оганесян (ERE 120012).
Институт ботаники АН Армянской ССР Поступило I7.V 1983 г
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КРАТКИ! СООБЩЕНИЯ

УДК 582.992(479.25)

РОД ASYNEUMA GRISEB. ЕТ SCHENK В АРМЕНИИ

М Э. ОГАНЕСЯН

Ключевые слова: А-чупеита, флора Армении.

Во „Флоре СССР- [5| для Ар.мССР приводи гея 5 видов рода Asy- 
neuma Grlseb. et Schenk: A. campanuloides (Bieb.) Bornm., A. aniph*-  
xicaulc (Willd.) Hand.-Muzz., A. salignum (Waldst. el Kit. ex Besser) 
Ped., A. rigidum (Willd.) Grossh. и A. pulehellum (Fisch, cl C. Mey.} 
Bornm. Кроме того,’ считается возможным нахождение 6-ти видов: 
A. lanceolatum (Willd.) Hand.-Mazz., A. cichoriforme (Boiss) Bornm., 
A. leianthum (Trautv.) Bornm., A. urceolatu:n (Fomin) Fed., A. lobelloi- 
des (Willd.) Hand.-Mazz., A. woronovli (Fomin) Bornm.

В монографии Дамбольдта [9] и в его обработке семейства Cam- 
panulia-ceae во «Флоре Турции» [10]. кроме чисто номенклатурных изме­
нений (уточнение авторства и т д.). пересмотрен видовой состав рода. 
Вид A. salignum (Kit. ex Besser) Fed. котел в синонимы вида А. са- 
nescens (Waldst. et Kir.) Grlseb. et Schenk, распространенного в СССР 
(Молдавия, Южн. Украина, Крым), Словакии, Венгрии. Румынии, 
Болгарии, Югославии, Албании и Македонии. На Кавказе этого вида 
нет. Кавказские экземпляры, ранее определяемые как A. salignum, ня 
самом деле относятся к близкому виду A. rigidum (Willd.) Gross!», 
subsp. rigidum |9|. Другой подвид A. rigidum ■ subsp. slhthorpianum 
(Room, et Schult.) Damboldt. распространенный в Западной Анатолии, 
как указывает Дамбольдт, габитуально и по числу хромосом (2п=32) 
ближе к A.canescens из Юго-Восточных Ба ткан, чем subsp. rigidum. 
Внутри очень полиморфного A. rigidum subsp rigidum су шествует ци­
тологическая дифференциация: 2 п= 28, 56 [9. 10].

Вид A. lanceolatum (Boiss.) Hand.-Mazz. вошел i синонимы A. ri- 
gidurn subsp. rigidum.

Вид A. leianthum (Trautv.) Bornm. отождествлен c A. virgatum 
(Labiil.) Bornm. Внутри вида A. virgatum Дамбольдт, наряду с дру­
гими подвидами, выделяет subsp. cichoriforme (Boiss.) Damboldt 
(=A. cichoriforme (Boiss.) Bornm.), распространенный з Восточном Сре­
диземноморье. и subsp. virgatum. Растения из Восточной Анатолии и 
Ирана, ранее определяемые как A. cichoriforme [II], как указывает 
Дамбольдт, должны относиться к A. virgatum subsp. virgatum, или, 
возможно, к A. pulehellum. Дамбольд [9] A. virgatum subsp. virgatum 
приводит для Армении ио единственному образцу 50-летней давности: 
«Джаджур в окр. Ленинакана. 21.\'l 1.1931. Келховсли 216», ТВ1. Наши 
специальные поиски показали, что в окрестностях села Джалжур этот 
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вид довольно обычен: «Лхурянский р-н, Джаджурский перевал, у род­
ника. около 1800 м над ур. м., юго-восточный щебнистый сухой склон. 
20.VII.1982, М. Оганесян» (ERE 118385 118390), там же/г. Файвуш 
(ERE 118391 118392). там же, Г. Оганезова (ERE 118393). Кроме того, 
к этот же день он был найден в окрестностях г 'Галин: «Талннский р-н. 
скр. г. Талин, \ развилки дороги на Ленинакан. 20.VI 1.1982, Г. Ог.анезо 
да» (ERE 11838-1). Это позволяет предположить, что в Шираке Л. vir- 
galum subsp virgaturn не так уж редок.

Виды A. woronowll и A. urceolatuin вошли в синонимы вида Л. 1о- 
belioldes. На Кавказе этого вида нет, хотя Дамбольд [9] приводит 
образец: [АзероССР] "Karabich, 700)', >.VI.1901. A. Michailov* 4 (TBI). 
Ila самом деле эта этикетка читается иначе: «Хребет Карадаш. близ 
Кагызмана, на высоте около 7000' м, 5,VI.1904, Михайловский» [7].

* Распространенно по Армении приводится согласно Тахтаджяну [I], по Кавка­
зу—согласно Гроссгенму [21

Таким образом, в Армении распространено 5 видов Asyneuma. Ни­
же приводим их новейшую синонимику согласно Дамбольдту [9] и рас­
пространение1’. Распространение и Армении уточнено по обработанным 
нами новым сборам.

I. A. amplexicaul с (Willd.) Hand.-Mazz. 1913, Ann. Naturh. Muz. 
(Wien) 27:431.

Кавказ (Юго-Зап. и Южн. Закавк.. Караб., Нахич., Талыш). Анато­
лия. Сев. и Зан. Пран, Сев.-Зал. Ирак.

Subsp. amplexicaule. -A. talyschense Fed. 1957, Фл. СССР, 24:473. 
407<

В. Ахур , Драг.. Лорн (с. ГетикХс. Дзорашеп). Анар, Занг.. Мегри.
Кавказ (Юго-Зап. и Южн. Закавк.. Караб.. Нахич., Талыш), Сев.. 

Внутр, и Южн. Анатолия, Сев. Ирак, Сев. Иран.
2. A. campanuloides (Bieh. ex Sims) Bornm. 1921. Beih. Bol. 

Centralbl. 38,2:340.
Дорн. Иджев,. Анар.. Севан. Занг.

Кавказ (Зап и Вост. Ирелкавк., .Зап. и Вост Кавк., Да։ , Зап., Центр.. 
Юго-Зап. н Южн Закавк.. Караб.). Эндемик.

3. A. rigiduin (Willd.) Grossh. 1949. Опред. раст. Кавк : 426.
Кавказ (Вост. Кавк редко. Да։ редко. Центр., Юго-Зап. и Южн 

Закавк., Нахич. Караб.). Анатолия. Сев. Ирак. Сев.-Зап- Иран. Алжир.
В Синай, Зап. Сирия.

Subsp. rigidurn.-- Podanthum lanceolatum Boiss. 1875, Fl. Or. 3:951 
֊ Phyteuma lanceolate Willd. 1798, non Villars 1787.--Phyteuma gross- 
heimH Karjag. ex Grossh. 1949. Опред. раст. Кавк.: 425.— Asynesuma 
salignum, A. sallcifoliuni, Pbdiinthum salicifo Hum, P. canescens van 
salicifoliuni aucl. cauc., non Phyteuma salignum Kit. ex Besser 1809, 
Prim. Fl. Galle. 1:368, in observ.. nee Phyteuma canescens Waldst. et 
Kit. 1802, PI. Rar. Hung. 1:12.

В. Ахур-, Шир.. Apai., .Чори (ее Палбанд. Мец Парни. Сараарт), 
Анар.. Севан. Гег., Еров. (Гарни>. Дар., Занг., Мегри.

Кавказ (Вост. Кавк.—редко. Лаг. редко. Центр., Юго-Зап. и Южн.
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Закавк.. Нахич., Караб.). Сев.. Внутр и Южн. Анатолия. Сев. Ирак. 
Сен. .Зап. Иран.

4. A. pulchcllum (Fisch, et С. A. Mey.) Bornm. 1921, Beih. Bot. 
Centralbl. 38,2:348.

Ерев.» Дар., Зант.. Мегри.
Кавказ (Южи. Закавк., Вахин., Карай.. Зуванл), Юго-Вост. Ана­

толия, Сев- Ирак, Сев.-Зап., Зап. и Сев. Иран.
5. A. virgatum (Labiil.) Bornm. 1921. Beih. Bet. Centralbl. 38,2:351.
Кавказ (Южи. Закавк.), Анатолия (кроме Юго-Вост.), Сев. Ирак.

Зап. и Сев. Иран. Диван, Латакия?
Su bsp. virgatum.—Phyteuma lelanthum Trautv. 1874, Tp. Петерб. 

бот. сада 3:274.
Шир. (Талин, Джаджур).
Кавказ (Южн. Закавк.), Внутр, и Юж;։ Анатолия, Зан Иран. Ли­

ван. Латакия?
Институт ботаники АЛ Армянской ССР Поступило 17 V 1983г.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 581.1.63-1.21 (479.25)

О МОРОЗОУСТОЙЧИВОСТИ ДЕРЕВЬЕВ ПЕРСИКА ПРИ 
различной густоте посадок в условиях предгорья 

араратской равнины армянской ССР
Г. Л. БАБАЯН. Т. С. НЕРСЕСЯН

Ключевые слова: персик, морозостойкость, густота посадки

Для повышения урожайности персика, занимающего в товарном, 
производстве плодоводства Армянской ССР одно из ведущих мест. в::ж- 
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imo значение имеет правильное размещение я формирование плодовых 
деревьев в саду.

Цель наших опытов заключалась в том. чтобы при меньших пло- 
шзлях питания выявить возможность закладки более загущенных на֊ 
йАщений в предгорной зоне Араратской равнины, поскольку, как пока- 

>3.11! наблюдения. при принятой (1970 г.) схеме посадки (5X3 м) ле- 
Ч'гаья шпностью не используют выделенную им площадь питания

Осенью 1975 года ним։: был заложен стационарный опыт на Мерцазанскон экспе- 
рнмептелыи-й базе НИИ ВВиП Армянской ССР Деревья были посажены по следую- 
uirh схеме: 5X3 м (контроль), 5X2-5. 4X3. 4X2,5, 3.5X3 н 3,5x2.5 м. Система фор- 
«нроалпня деревьев улучшенно-чашевидная уплощенная.

Хотя погодные условия Араратской равнины и ее предгорной зоны о период нс֊ 
гспЩнй благопрвг.тетвуют росту и развитию деревьев персика, однако в зависимости 
от суровости зимы, времени и интенсивности наступления морозов они повреждают­
ся п различной степени, л урожай при этом сильно нярьирует.

Ио данным Ереванской агрометеорологической станнин, зима 1982—83 гг. была 
ранней и наиболее суровой за последние 10 лег Абсолютная минимальная темпера­
тура воздуха в декабре составляла—16.2*. в январе- 24,2, д феврале 16,4. в марте— 
16,2. Продолжительность морозов ниже—20° s течение зимы составляла 76 ч, причем 
—22° и ниже—20 часов. Минимальная температура на поверхности почвы опытного 
участка достигала —24 27.5° и сохранялась лостаточио продолжительно.

Морозы особенно отрицательно повлияли на генсратинные органы персика, а цве­
тение деревьев началось на 8 10 дней позже обычного, продолжительность цветения 
п1С1.'1яилл 23 дня.

Дли установления степени повреждаемости генеративных органов персика в зим- 
шш п весенний периоды при различной густоте посадки деревьев были проведены 

■ опыты как в естественных, так и а лабораторных условиях.

Результаты изучения повреждаемости почек при зимних холодах в 
зависимости от густоты посадки показали, что во всех вариантах опыта 
имело место повреждение генеративных ночек, а по степени устойчиво­
сти почек к зимним морозам выявлены некоторые различия между от­
дельными вариантами. Устойчивыми оказались в основном почки бо­
лее загущенных посадок (.3.5 х 2.5 и 4X2,5 м). где повреждаемость со- 
нтветственно составляла 1 1.8 и 15.2%. Более сильные повреждения на- 
й.долались в вариантах со схемой посадки 5x3 м. 5X2.5 м. соответствен­
но составившие 17,6 н 18,2%. Остальные варианты занимали прбмежу- 
точное положение (табл. 1).

Таблица 1
Повреждаемое! I. няетковых почек дергпьеп персика при —24° и при различной 

густоте посадки в саду. %

Густота посадки, м

5::3 
(контроль) 5X2-5 4X3 4x2.5 3,5X3 3.5x2.5

»8.2
17.6 16,6 15,2 16,2 14,8

Вегетативные почки во всех вариантах опыта были здоровыми.
Эта закономерность не выявляется при изучении морозостойкости 

1еяерат։ганых почек персикового дерева в весенний период в лаборатор­
ных условиях, а также в период бутонизации и при распускании почек



■(однолетние побеги персиковых деревьев ками отмораживались при 
различных температурах с •1.млтирозаннем весенних заморозков).

Исследования показали, что в период бутонизации под воздействием 
нмиературы —7° в течение I ч общая повреждаемость цветковых почек 

сравнению е таковой в природных условиях повышается. В этих 
опытах в варианте с редкой посадкой, 5X3 м (контроль), повреждае­
мость составляла 24.7%. а ври загущенной посадке (3.5X2.5 м) 26.8%. 
остальные варианты занимали промежуточное положение. Из данных 
табл. 2 видно, что разница между вариантами несущественная. Ана­
логичные результаты по вариантам были получены у однолетних нобе-■ 
гов персика с распустившимися почками при замораживании их при 
температуре —6® в течение 1 часа.

Повреждаемость ночек в период их распускания в контрольном ва- 
риаите составляла 30.3%. а при посадке но схеме 3.5> 2.5 м (самый за- 
1у;цеиный вариант) 32.5% (табл 2). Вполне естественно, что в фазе

Т а б л и и а 2
Позреждиемли. ишлконых почек перинка при рахтчных чсмнерагурах в па. 

разных стадиях развития (лабораторные опыты). %

Сталии развитии 
растений

Густота посадки, м

5-3 
(контроль) 5 2.3 4x3 4Х֊’.5 3.5 3 3,5x25

Набухание почек при
24.7 23,0 25, -1 26.5 26,5 26,8

Распускание почек при
30,3 30.б 30,3 31.6 31,8 32,5

распускания ючек понреждас лость была выше. чем в фале набухания.
Обобщая вышеизложенное, можно заключить, что по устойчивости 

почек к зимним морозам н весенним заморозкам между вариантами с 
редкой посадкой (5x3 м) и загущенной (3.5Х2.5 м разницу незначи­
тельная- Следовательно, умеренно загущенные посадки, которые мы 
рекомендуем производству (4X2,5 у. 1, не мш у г оказывать 1>гр1щ?1тсль- 
кого действия на морозоустойчивость деревьен персика.

Лпститут виноградарства. виноделия и плодоьодстнд
МСХ Армянской ССР Поступило 19.X 1983 г.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ 
УДК 612.111

ОСМОТИЧЕСКАЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ МЕМБРАН 
ЭРИТРОЦИТОВ БЕЛЫХ КРЫС. ОБЛУЧЕННЫХ

РЕ11ТГЕ11ОВСКИМИ ЛУЧАМИ

Г. М МИНАСЯН. А. С ОГАНЕСЯН

Ранее нами было показано, что экранирование почек эксперимен­
тальных животных (белые крысы), облученных смертельными дозами 
рентгеновских лучей, предохраняет их от гибели.

В настоящем сообщении приводятся данные об осмотической чув­
ствительное! и мембран эритроцитов животных (белые крысы), облучен­
ных рентгеновскими лучами с экранированием ночек. Установлено, 
что при однократном общем облучении в дозе 800 р. наряду с высокой 
летальностью (около 80%). значительно повышается осмотическая чув­
ствительность мембран эритроцитов. При той же юзе облучения и эк­
ранирования ночек осмотическая чувствительность мембран эритроци­
тов повышается в небольшой мере, а летальность резко снижается (15 
20%) Выдерживание эритроцитов облученных животных (без экрани­
рования) в 0.45%-ном растворе хлористого натрия (гипотонический рас 
гвор) приводит к полному гемолизу их в течение 35 сек. в то время как 
при экранировании почек в этом же растворе они подвергаются гемо­
лизу через 90 секунд. Эритроциты же контрольных, необлученных. жи­
вотных. гемолизируются в течение 120 секунд. При экранировании дру­
гих участков тела с последующим облучением животных защитный эф­
фект не наблюдается- Предполагается, что ночки вырабатывают и вы­
деляют в общин круг кровообращения определенное вещество, которое 
наряду с другими факторами противодей< гвуют повреждающему эф­
фекту ионизирующею излучения.
Институт биохимии АН Армянской ССР Поступило 6.УП 1983 г.
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РЕФЕРАТЫ

УДК 576.895.132

ПОВЫШЕНИЕ ИЕСПЕЦИФИЧЕСКОИ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ЯГНЯТ 
К НЕМАТОДОЗАМ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА

•V М АГАДЖАНЯН. С Г. СТЕПАНЯН, С О. АВАКЯН

Изучалось влияние комбинированного применения амилоризииа 
111 Ох. сульфата меди и молотой серы на неспеннфическую резистент­
ность ягнят, экспериментально зараженных нематодозам.ч пищевари­
тельного тракта.
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Использовали 18 ягнят 2-мссячного возраста, которые были разде­
лены на 3 группы по 6 голов в каждой. Первая группа интактные жи­
вотные. вторая—ягнята, зараженные личинками нематод пищеваритель­
ного тракта, служила контролем, третья группа—ягнята, с 2-мееяч- 
кого возраста получавшие амилоризин в течение 50 дней. Через 22 дня 
после последнего скармливания амилоризином в рацион животных в те­
чение 12 дней вносили сульфат меди. Затем после 52-дневного переры­
ва начинали скармливание молотой серой, также в течение 12 дней. 
Через месяц после последней дачи сульфата меди ягнят заражали пу­
тем индивидуального скармливания инвазионными личинками нематод 
пищеварительного тракта, по 250 тыс. личинок на животное

Результаты опыта показали, что инвазия оказывает существенное 
отрицательное влияние на рост ягнят, а скармливание препаратами 
.значительно ускоряет его. Так, к концу опыта привес ягнят второй груп­
пы по сравнению с первой оказался меньше на 1,5 кг (13.4% ). а по срав­
нению с третьей—на 2.6 кг (2 Г%).

Интенсивный рост ягнят третьей группы полностью соответствует 
большой массе туши и внутренних органов. Масса туши ягнят третьей 
группы по сравнению со второй была на 22% больше, масса сальника 
в 2 раза, почек—на 14%, сердца —на 19%. селезенки— .на 17%. Приме- 
иенщ՛ препаратов не приводит к существенным сдвигам в содержании 

ш в сыворотке крови животных и не оказывает отрицательного влия­
ния на количество эритроцитов, лейкоцитов, гемоглобина. Наоборот, 
наблюдаются некоторые положительные изменения в морфологическом 
составе крови ягнят.

Инвазия заметно снижает лизоцимную и комплементарную актив­
ность сыворотки контрольно зараженных ягнят, а указанные препараты 
не только препятствуют этому, по н способствуют ее повышению.

Скармливание ягнятам препаратов полностью снимает отрицатель­
ное влияние инвазии на содержание витамина С в сыворотке крови и 
печени животных.

Применение препаратов профил актирует нематездозы пищевари­
тельного тракта. Количество нематод, обнаруженных у ягнят третьей 
группы, оказалось на 44% меньше. чем у второй.

Таким образам, включение в рацион ягнят ферментного препарата 
амилоризина ПЮх. сульфата меди и молотой серы повышает неспеци­
фическую (естественную) резистентность животных к немагодозам пи­
щеварительного тракта.

9 с., табл 5. библногр 32 иазв.

Институт зоологии ЛИ Армянской ССР 
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ

Поступило 23.ХП 1983 г.
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