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ГЛУБИННЫЕ СТРУКТУРЫ МОЗГА В СВЕТЕ МОДЕЛИРОВАНИЯ 
ПАРКИНСОНИЗМА

А. А ГАРИБЯН

Разрушение глубинных структур мозга (палео՛, архи- н лсйсгризгум:։. нолей Фо­
реля, .иомсояа тела, безымянной субстанции, черного вещества, красною ядра) и моз- 
,кечка не приводит к появлению синдрома паркинсонизма.

Высказывается мнение, что паркинсонизм является болезнью всего мозга, в нозиик- 
нонеини которой ведущею роль играет поражение упомянутых структур.

Ключсеьи сличи: старом паркинсонизм». ариопаллкдарнип уттеми, мозжечок.

Болес 160 лег назад английский врач Джеймс Паркинсон описал 
болезнь, основными проявления мп которой были гипокинезия, тремор и 
мышечная ригидность. Это заболевание Паркинсон назвал грожатсль- 
ным параличом shaking palsy. Позднее но всех клиниках мира нача­
лись поиски причин этого распространенного к неврологии заболевания, 
получившего название паркинсонизма. В то время как клиника паркин­
сонизма прекрасно изучена и описана, вопрос об этиологии и патогенезе 
его остается недостаточно ясным. В XIX веке у твердилось мнение, что 
паркинсонизм в: «пикает в результате деструкции бледного .-пара. -Эта 
точка зрения но.иерживастся некоторыми авторами и сейчас. Гак, Де­
йн-Браун [13] ирн иатологоанатомическом исследовании мозга лиц, 
страдающих при жизни паркинсонизмом, обнаруживал поражение блед­
ного шара. Однако и настоящее время известно, что стереотакгичеткое 
повреждение бледного шара пли связанного с ним вентролатерального 
ядра таламусл приводит к исчезновению или уменьшению тремора и 
ригидности мыши npi паркинсонизме [6]

Создается парадоксальная картина: в одном случае разрушение 
этой мозговой структуры является причиной возникновения паркинсо­
низма, а в другом—֊средством его лечения. Это и послужило поводом 
для заключения, что наши представления об этой патологии весьма ги­
потетичны и требуют дальнейшего исследования.

Бриссо [11] был первым, кто утверждал, что деструкция nucleus 
niger является <иветсгневной за паркинсонизм. Позже результаты на 
блюдеиий Третьякова [20]. Фокса [14] и Шпана [18| подтвердили мне 
ние о том. что черное вещество является мостом наибольшего повреж­
дения при постэнцефалическом паркинсонизме. К такому же выводу 
пришли и Гринфельд [16]. Янг и Хасслер [17]

В последующие годы при изучении паркинсонизма значительное, 
внимание уделялось биохимическим исследованиям структур экстрапи 
рамидной Системы: обнаружено снижение содержания катехоламинов 
не только в черной субстанции, бледном шаре, но я в других глубинных 
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образованиях мозга. Значительная роль отводится допамину в замести­
тельной терапии паркинсонизма

Однако, несмотря на большое число исследований, перефразировав 
Бюсй [12]. можно сказать, что генез паркинсонизма остается «terra 
incognita в неврологии».

В настоящее время щластся попытка воспроизвести эту патологию 
экстрапирам ндной системы и изучить роль последней в механизмах дви­
гательных нарушений (паркинсонизма, гиперкинезов).

Бледный шар (paleostriatum) появляется у низших позвоночных 
(рыбы, амфибии), у которых еще пег коры. Вместе с эпистриату^ом 
палеострна։ум составляет основную массу переднего мозга. Эти фило­
генетически ранние образования мозга управляют ритмическими движе­
ниями животных (движениями мыши., плавников). На следующей ста­
щи эволюционного* развития животного мира (рептилии, птицы) поя-н- 
1ястся нсосгриатум (хвостатое ядро, скорлупа) [7], который тормози; 

функцию иаллидарной системы. В силу этого подавляются ритмиче­
ские движения.

Допускается, что г. условиях naro.ioi ил, когда устраняется этот »а- 
держивающип механизм, появляются ритмические движения в виде тре­
мора [19]. Однако эксперименты показывают, что после поражения 
стриарных тел у птиц не нарушается функция движения. Поражение 
же палеостриатума у крыс приводи г к временному (5—10 дней) нару­
шению двигательных функций У животных наблюдается брадикине- 
зия. отказ от еды и некоторая мышечная слабость.

Билатеральное повреждение паллидума у кошек приводит к боль­
шему Нарушению движений [2] В первые дни после операции у них 
наблюдается акинезия, отказ от еды и некоторое повышение тонуса 
мышц. В последующие дни (вторая неделя) двигательные нарушения 
проявляются в форме бралпкннезви. Животные сами начинают брать 
пишу. Восстанавливается чувствительность кожи В конце 111 недели 
после операции двигательные, соматические и вегетативные нарушения 
компенсируются [3].

Повреждение паллидума у собак влечет за собой еще более глубо­
кие нарушения шижений. Двустороннее тотальное повреждение этой 
< груктуры вызывает у них коматозное состояние, длящееся 30 и более 
шея [I]. В течение ••того периода собаки лежат неподвижно, не реа­

гируют на прикосновение и болевые раздражения. Экспериментатору 
приходится самому корми ;ь животных. Наблюдается учащение и арит­
мия в работе сердца, урежепие дыхания Большинство животных поги­
бает. не выходя из этого состояния. Бели же коматозное состояние про­
ходит, животные начинают медленно передвигаться. При неполном 
разрушении паллидума собаки уже в копне второй недели начинают хо­
дить И tK'lb.

У обезьян двусторонняя и 1ллидэктомия меньше сказывается на дви­
гательных реакциях. Уже на второй день после операции эти животные 
могут передвигаться и осуществлять условнорефлекторные двигательные 
реакции [8] Расхождение данных, полученных на обезьянах и ниже­
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стоящих животных, Ваколюк | ! | объясняет тем. что <• увеличением 
удельного веса головного мозги у приматов повышаются ком пенса юр - 
яые способности.

При поражении внутреннего членика паллидума у человека наблю­
дается не только снижение моторной активности, но и зевота, сопли- 
эость и ослабление контакта с окружающей средой [17|. У опериро­
ванных больных понижается мотпнапня и способное! ь к критике. При 
билатеральном повреждении палеостриатума ли явления носят более 
выраженный характер. Однако отмеченные симптомы через 2 3 неде­
ли полностью исчезают [Ь, 17].

Приведенные данные показывают, что разрушение палеостриатума 
(паллидума) у животных, стоящих на разных ступенях эволюционного 
развития, приводит к нарушению движений, которые компенсируются в 
речение 2 3 недель и более Иными словами, ни а одном случае пора 
женне палеостриатума (паллидума) вызывает стойкой картины на­
рушении движений, наблюдаемой при паркинсонизме II наоборот, при 
«ведении п структуру бледного шара кошек хяорксюго калия (0,025 
0.03 мл 10%-нот раствора) уже через 30 сек появляется гиперактив­
ность, длящаяся около 1.5 2 часов.

Иную картину мы наблюдаем при поражении черной субстанции. 
Большинство крыс плохо переносят операцию разрушения этой мозге 
вой структуры. Около 50% их погибает на 2-, 1- 5-й дни. У выживших 
.«кнвелных наблюдается браликпиезия. повышение тонуса мыши, а иног­
да и тремор головы. Крысы отказываются от еды Через 6—8 диен дви­
гательные нарушения компенсируются, и животные начинают самостоя- 
тслйю есть и пить.

Деструкция черной субстанции у кошек приводит к гиперкинезии 
(малоподвижности), повышению мышечного тонуса, афагии и адипелг.. 
Через 2 3 дня после операции кошки начинают 1елать попытки вста­
вать и ходить. На 8-1 О-в день они уже хорошо холят, самостоятель­
но едят и пьют [2].

Итак, мы видим, что ни поражение палеостриатума, ни деструкция 
черной субстанции не приводят к возникновению синдрома паркинсо­
низма.

Учитывая. что красное ядро является важным двигательным айна 
рато.м нейтральной нервной системы, мы попытались выяснить его роль 
в происхождении изучаемой патологии. Проведенные опыты показали, 
что билатеральное повреждение красного ядра у кошек приводит к за­
метным двигательным нарушениям типа гискоординации. Однако уже 
на следующий день после операции животные самостоятельно передви­
гались. пошатываясь я притопывая коисчшхтями. Па 10-день указан­
ные двигательные нарушения полностью компенсировались [3].

Учитывая, что разрушение этих структур, тесно связанных с палли­
думом, не вызывает картины паркинсонизма, нами были проведены «»пы- 
гы. в которых разрушались проводящие пути паллидума (поля Фореля 
И] и П2). .попсово тело и безымянная субстанция [5]. При разруше­
нии люиссва тела с обоих сторон у кошек наблюдались заметные на­
рушения движений скованность, оглушенность, застывание тела в не­
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завершенных позах. У некоторых животных наблюдались расширение 
зрачков и трофические нарушения кожи. На 5 Ь-й день начиналась 
полная компенсация этих явлений, а ла 10-й тень после операции они 
исчезали [5].

Повреждение нолей Фореля Н։ и !!•> приводило к оглушенности, ади­
намии, скованности в отказу от еды. Однако на 4- 5-й день животные 
пробовали брать я сеть мясо, Л но т течении 7 8 диен комлепсиро- 
иались и <к гэльпые нарушения.

Повреждение безымянной субстанции с обеих сторон гакже приво­
дило к нарушению движения и акта еды (афагпи) Однако на 3- 1-й 
день после операции кошки могли вставать на конечности и псредвн- 
। аться.

Таким образом. повреждение этих структур мозга приводило к дви­
гательным нарушениям, которые лишь частично встречаются при пар­
кинсонизме.

Иная картина наблюдалась при повреждении игосгриатума. Раз­
рушение головки хвостатого ядра вызывали гиперактивность животных. 
Кошки совершали множество движении, набрасывались на пишу и съе­
дали ее. При разрушении тела хвостатого ядра и скорлупы движения 
угнетались, и животные отказывались от еды. Однако по истечении 6- 
8 дней эт и явления приходили, и они Свободно передвигались. Если в 
головку хвостатого ядра вводили хлористый калий <10%-ныв 0.25— 
0.03 мл). животные начинали совершать неудержимый бег вперед с 
преодолением встречающихся препятствий, гиперсаливацией и вокали­
зацией. Спустя 40 45 мин эти явления проходили. При повышении 
юзы (25%-пый раствор 0,03-0,05 мл) хлористого калин у животных 

наблюдался эпилептиформный припадок |3|.
Таким образом, полученные данные, с одной стороны. свидетель­

ствуют об участии неостр и а ту м а в организации щнжений. а с другой 
о том, что выключение этого образования мозга оказывается недостаточ­
ным. чтобы вызвать стойкие двигательные нарушения, напоминающие 
таковые при паркинсонизме.

Олин из нанбсхюе характерных симптомов паркинсонизма тре­
мор—мы наблюдали у живо։пых (кошки, собаки) после повреждения 
или удаления мозжечка [1] У крыс повреждение зубчатого ядра моз­
жечка гакже приводило к некоторому тремору. Дрожание, дискоорлн- 
палия движений у них продолжались значительное время <5- 6 месяцев 
и более) После этого эти нарушения начинали компенсироваться, но 
не полностью.

Итак, можно сказать. гго ни в одном случае изол проза иного по­
вреждения глубинных структур мозга н мозжечка не наблюдается син­
дрома паркинсонизма. В 1972 году Смирнов [Ю] писал, чм . рухнул։: 
все представления б роли поражения стрпояаллядума в механизмах эк- 
< трап'нрамвдиых расстройств, а выделен нс «стриарных» и ^наллндар- 
гых» симптомов оказалось фикцией» Наиболее стабильное поражение 
движений и появление тремора у животных наблюдались при общем от­
равлении их марганцем [9]. Морфологические исследования показы­
вают, что при этом поражаются не только глубинные структуры, но н 
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другие отделы мозга. Осипова [9] показала, те двустороннее сочетан­
ное повреждение лобной коры и скорлупы приводит к бол&՛ стойкой 
дискинезии, длящейся около 10 месяцев.

Появление дискинетического синдрома при поражении всего мозга 
(марганцевое отравление, разрушение керы и подкорки) свидетельству­
ет о том. что паркинсонизм является болезнью нс только структур эк- 
страинрамндной системы, но и всего головного мозга. Об этом говорят 
и данные Канделя [б], который нашел, что у лиц. страдающих пар­
кинсонизмом, наблюдается диффузная атрофия всего мозга. Более то­
го, Кандиль считает, что паркинсонизм это поражение нс только дви­
гательного аппарата головного, чо и спинного мозга (а- и у-мотойейро- 
иов). Надо полагать, что болезнь проявляется при повышении возбуди­
мо..ги определенных нервных кругов, которые охватывают различные 
уровни головного и спинного мозга. Допускается также, что в этот круг 
входят и бледный шар, и вентролатеральное ядро таламуса. В связи с 
этим разрыв «потоков патологической импульсапн-и» при выключении 
бледного шара и вентролатерального ядра таламуса (стереотаксическая 
нейрохирургия) позволяет объяснить и лечебный эффект этой операции.

Итак, эксперименты с разрушением глубинных структур мозга 
(палео-, неостриатума, черной субстанции» красного ядра, люнсова те­
ла, полей Фореля) позволяют заключить, что синдром паркинсонизма 
является результатом поражения не одной какой-либо структуры, а 
скорее -всего мозга.
Инегптуг зоологии АП Армянской ССР Поступило I6.VI 1983 г

ПММЬ հՈՐՔԱՅԵՆ Դ113ԱՑ11հԹՅՈ1»ՆՆԵՐՐ. ՊԱՐՈՒՆՍՈՆՒՎՍԻ 
ՄՈԴԵԼԱՎՈՐՄԱՆ ԼՈՒՅՍԻ ՆԵՐՔՈ

II. Ա. ՂԱՐ1Փ5ԱՆ

Խորրային ղււ շաբութ ր>ւննէւրի Հ պ ալեէէ - ,ա րխ ի - ,ն է, ո и ա րի min it t մ, կարմիր 
կորիդ) և ուղեղիկի վնաււումր լի հւսնղե էյնում պարկինէւոնիղմի սինդրոմի 
հաշէոնվելունէ

Կարծիր ի ■.այտնվոլմ, որ պարկինսոնիղմը հանդիսանում է ամբողջ ուղև- 
'ւՒ ունղա թ քուն, որում ղերակշռող ղեր Լ խաղամ նշված ղո շաբութ յան֊ 
ների վ նաա/ածաթ  յանր։

BRAIN DEEP STRUCTURES IN THE LIGHT OF PARKINSONISM 
MODELLING

A. A. GARIBIAN

Destruction of the brain deep structures (paleo-, archi-, neostriatum, 
Forel’s fields, corpus Luysl, substantia nigra and innominata, red nucleus) 
and cerebellum does not lead io the appearance of Parkinson’s syndrome.
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Il has been suggested that parkinsonism is a disease of the whole 
brain. In which the dominant role plays the damage or the above-men­
tioned brain structures;
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АКТИВНОСТЬ ТРАНСКЕТОЛАЗЫ В ТКАНИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ДЕЙСТВИИ АДЕНОЗИНА И ГУАНОЗИНА

Г. С. ХАЧАТРЯН. А. А. АКОПЯН. М X. АДАМЯН. А Р КАЗАРЯН

Изучалась активность транскетолазы, ключевого фермента гекоозомопофосфатиого 
шута, в гканн мозга крыс при внутриинстернзльном введении аденозина и гуанозина 
Показано, что аденозин в концентрация 25 и 50 мкг/150 г гканн вызывает понижение 
актнносги фермента в мозге более чем и два раза. Гуанозин н указанных концентра­
циях достоверно поиышасг его активность. Выявлен дуалистический контроль адено­
зина н гуанозина над активностью транскетолазы

Ключевые слова: траж кетолаза. гексозомонофосфатный шунт, аиенозин, гуанозин.
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В настоящее время интенсивно обсуждается важная роль мопеку- 
Л.яриб’Сигналнзирующих агентов в регуляции клеточного метаболизма, 
а также активации генетического аппарата нервных клеток [4. 15] Ра­
нее было показано, что аденозин и 3’.5’-АМР могут явиться положите.!!, 
ними индукторами генной активности в процессе биосинтеза р-РНК и 
«••РНК, в то время как гуанозин и 3.5 -GMP индуцируют биосинтез 
я-РНК АУ типа [о].

Основным источником певгоз в организме человека и животных, 
•входящих в состав нуклеиновых кислот, является гексозомонофосфа г 
иый шунт (ГМШ). Скорость синтеза пентозофосфатов находится в 
прямой зависимости от интснеившх+и ГМШ. Активность фермента 
ГМШ контролируется мжожеством факторов, в том числе агентов, спо­
собствующих фосфорилированию и дефосфорилированшо белков-фер­
ментов этого пути. Результаты наших предыдущих исследований [6] 
выявили определенную зависимость активности ключевых фермой юн 
пентозного пути от внутрицистернально введенных полиамннов.

В настоящей работе представлены данные об изменении активное ы 
транскетолазы (2.2.1.1. В-седоге.птулозо-7-фосфат:0-глицеральдегид-3- 
фосфат-гликольальдегндтрансфераза) в головном мозге крыс при дей­
ствии аденозина и гуанозина.

Материал и методика. Опыты ставили на белых крысах-самцах массой 130—150 г. 
Животным в/ц вводили аденозин и гуанозин но 25 и 50 мкг при экспозиции 30 мни 
В указанные сроки животных замораживали в жидком азоте. Последующие операции 
проводили а холодильной комнате при ±2°. Транскетолазу выделяли но методу Но­
велло и МакЛина [Ю]. который подробно описан нами [Г>] Активность транскето­
лазы определяли но методу Дише [9], за единицу ее принимали количество фер­
мент». катализирующее реакцию образования 1 мкМ седогептулозе)-7-фосф.՛։ та (С-7Ф) 
в течение 10 мин при 30° в Трнс-HCj буфере. pH 7.G. Удельную активность выражали 
числом единиц ферментативной активности на мг белка.. Использовали аденозин и . у 
анозин фирмы <Сигма» (США).

Результаты и обсуждение. В табл. 1. 2 представлены данные об 13- 
менении активности транскетолазы в мозге крыс под влиянием аденози­
на и гуанозина.

Из данных табл. 1 следует, что в/ц введение аденозина через 30 мин 
приводит к резкому снижению активности фермента в мозге, причем ак

Табл иuа 1 
Активность транскетолазы в мозге крыс под 

|пичннем ацецопш,), мкМ C-7-Фш белк.тЮ мин

Контроль
Аденозин, мкг

25 50

М±т 1014.5+26,6 500,15±3.9 464+13,72
п 10 я В
3 ±«4,04 + 11 ±38,7
р — <0.001 <0,001
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тивность транскетолазы снижается вдвое как при дозе 50 мкг гак и 
при 25 мкг.

Актнкииси. транскетолазы в мозге крыс пол в тя­
пнем гуанозина, мкМ С-7-фм։ бслкз.Ю мни

Табл л и и 2

Гулн-ллин, МК1

25 50

М+т 982+17,48 1565,75+73,22
п 8 8
2 ±49,3 +65,44

Р >0.05 <0.001

При в/ц введении гуанозина в дозе 25 мкг через 30 мин изменений 
в активности фермента почти не отмечается, она держится на уровне 
контроля, в го время как доза 50 мкг повышает активность транскето­
лазы на 54% (табл. 2).

Известно, что подавление активности транскетолазы ведет к увели­
чению в к угри клеточной концентрации фосфорилирован!  -ых пентоз, не­
обходимых для биосинтеза различных форм нуклеиноных кит шт [2].

Нами были изучены изменения содержания различных классов РИК 
(я-РНК, т-РНК, р-РНК), а также количественная характеристика гисто­
новых .фракций и их ацетильных групп при действии аденозина л гуано­
зина [3. 5] Действие нуклеозидов на нуклеиновый обмен мозга неоди­
наково. Аденозин стимулирует биосинтез р-РНК и т-РПК. чем напоми­
нает действие 3’,5-АМР, и повышает содержание ацетильных групи но 
всех четырех фракциях гистонов в головном мозге исследуемых живот­
ных. Гуанозин же в оптимальной дозе увеличивает содержание я-РНК 
АУ типа, подобно З’.З'ОМР, и почти не влияет на содержание ацетиль­
ных групп во всех исследованных фракциях гистонов {3. 5] Показано 
стимулирующее действие аденозина на накопление З’.о'-АМР в срезах 
мозга, которое подавляется в присутствии адеи-зиндезамина<ы [13] 
Увеличение содержания З'.б'-ИМР в срезах гиппокампа отмечено при 
действии мускариновых холинергических агонистов [7] Влияние пу- 
ринсодбржащих циклических нуклеотидов и нуклеозидов установлено 
и в отношении постсикантического потенциала [И, 12] I- срезах обоня­
тельной области коры мозга. Аденозин повышает, а гуанозин снижает 
содержание серотонина в мозге. В отношении содержания катехола­
минов отмечается противоположная картина [1].

Периодический взаимоперсход ключевых ферментов в ковалентно 
модифицированные и немодифицированные формы является мехами ՛- 
мам первостепенной важности в клеточной регуляции [8. II |. Переход 
ферментов из неактивной формы в активную является динамическим 
процессом, ведущим, к устойчивому состоянию, что достигается их от­
носительными активностями. Механизм влияния пурпкеодержзщдах 
циклических нуклеотидов >։ нуклеозидов на активность ферментов ГМШ 
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не изучен. Однако полученные нами данные несомненно показывают, 
что нуклеозиды (аденозин и гуанозин), играя роль стимуляторов, мо­
гут вызвать увеличение содержания 3’,5-АМР и 3’,5'-GMP. участвующих 
в соответствующих протеинкиназных реакциях фосфорилирования 
ферментов. Поэтому в механизме активации ключевых ферментов Г MUI 
не исключается важная роль циклических нуклеотндзависп.мых реак­
ций фосфорил 11 рова и и я

Для окончательного решения выдвинутого вопроса необходимо изу­
чение процессов фосфорилирования и дсфосфорилнрования в очищен 
кых препаратах ферментов ГМШ. что является задачей наших дальней 
шнх исследовании.

Литературные данные н данные комплексных исследований сотрудни 
ков нашей лаборатории пи выяснению связи между транскетолазной ре­
акцией п активированием биосинтеза различных классов РНК. а также 
процессом ацетилирования гистонов, который является одним из этапов 
активации генов, позволили нам предположить, что нуклеозиды времен­
но могут задерживать взаимопревращение пентозоферментов и направ­
лять их действие по iyin биосинтеза нуклеиновых кисло։ Кроме тою. 
нуклеозиды могут обеспеминап» нротеинкнназные реакции посредством 
увеличения содержания соответствующих циклических нуклеотидов ио 
пути активации различных Р11К-полнмера:1 и таким эбра »<>м с « .с-оспю 
вагь активации генетического аппарата нервных клеток.
Ереванский государственный медицинский ii;:ci»riyi.

НИЛ биосинтетических реакций мозга ПостуондО 9.IX 1983 i

Տ11ԱՆՍհ1;ՏՈ1.Ա.!ԱԼ:Ո- Ա1|Տ1«1.Ո1»ԹՅՈ1՚Ն(! ^ՅՈ1»ՍՎԱ(էՔ11հ11’
Ս.ԴեՆՈ9.1»ՆԻ b«l. Դ111«Ս.Ն(1Զ1'Ն1’ սԶԴԱՑՈհԹՅԱՆ Ր.ՆԹԱ8ՔՈԻՄ

Դ. Ա. 1օԱՉԱՏ1'քւ11.Ն. Ա. II. 2Ա1։11141ԱՆ. IT. I... 11Դ1ԼՍՅՍ>Ն. Ա IE WJU'SIU.

Ասնեւււների ուղեղի հյո լսվածրոէմ ուսումնասիրվել Լ արան и կե m ո լաղա յի ակ- 
աիվոէիյսւնր Աւդենողինի և ղսլանւպինի ներցիսէոերնւպ ներարկման մամանակւ

Ցույց Լ արվել, որ աղենողինի 25 ե 5(1 մկղ!150գ հյուսվածքի կոնցենա- 
րացիաներն իջեցնում են ւորանւքկետորւյգայի ակտիվով! յունր ուղեղի հյուս 
վածրւււմ երկու անգամ։ Գուանողինի ներմուծումը նույն կոնցենտրացիաներով, 
րնղհա կսւոակր , բարձրացնում Լ (իերմենաի <ււ կա իվո ւ fl յոլնը հավաստի и и/! 
մաններումւ Հաոաաս-Վել Լ աղենողինի I։ գուանողինի երկակի ( գուալիստա 
կան) ՛յերր արանսկետոլաղաւի ակտիվացման մեխս/նիգմում.

TRANSKETOLASE ACTIVITY IN BRAIN TISSUE UNDER 
THE ACTION OF ADENOSINE AND GUANOSIN1

G. S, KHACHATRIAN. A. II. HAKOBiAN, 4. Ch. ADAMIAN. !•< KAZARIAN

Transketolase activity in brain tissue of rats has beer, studied du­
ring intracysternal Injection of adenosine and £guanosine. Adenosine in 
concentration oi 25 and 50m<g/150g o; tissue decreases Ine iransketo- 
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lase activity in brain for more than twice. Guanosine in the above-men­
tioned concentrations reliably increases the transketolase activity. Duai 
control of adenosine and guanosine over the activity of the key enzyme 
of hexosonionophosphate shunt transketolase has been revealed.
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ОБ УЧАСТИИ МАКРОФАГОВ И ЛИМФОИДНЫХ КЛЕТОК 
В МЕХАНИЗМЕ РАЗВИТИЯ АУТОИММУННЫХ РЕАКЦИИ

А. В. АЗНЛУРЯН, М. 3. БЛХШИНЯН

При возникновении н развитии аутоиммунных заболеваний имеет место нарушение 
иммунологического статуей, приводящее к отложению в тканях иммунных комплексов

В патогенезе системной красной волчанки важное значение придается нарушений 
функций лимфоцитов} макрофагов.

Ключевые слава: аутоиммунная патология, иммунитет макрофаги, шмфочдтяг 
клетки.

Причины, механизмы и условия, способствующие развитию ауто­
иммунных заболеваний, остаются невыясненными и но сегодняшний 
день, несмотря на многочисленность литературных данных, касающихся 
-гнх вопросов. В организме существует эффективный механизм распо­
знавания «своего» п толерантности. Прорыв толерантности, ио мнению 
некоторых авторов, может быть следствием поражении организма хо­
зяина аутоиммунным «взрывом», сопряженным с вовлечением в процесс 
некоторых ферментных систем, связанных с синтезом белка [1]. Воз-
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можно, что первичный антиген (возможно» вирус) персистирует в орга 
низме, благодаря генетически обусловленному дефекту в иммунной си 
стем.е. которая нс в состоянии элиминировать поражающий фактор. Это 
способствует появлению вторичных изменений в иммунокомпетентной 
системе, не зависящих уже от заболевания, вызванного первичным -ан­
тигеном [21. 25]. В эксперименте показано [21. 25]. что ннкорпориро- 
ванне некоторых антигенов хозяина с определенными вирусами может 
стимулировать выработку аутоантител в его организме. Существует 
мнение, что многие аутоиммунные болезни имеют вирусную этиологию, 
а появление аутоантител вызывает многочисленные осложнения бо­
лезни [I].

Одной из частых причин аутоагрессии может явиться попадание в 
организм антигенов с детерминантнымн группами, сходными с таковы­
ми хозяина Прорыв толерантности в подобных ситуациях обусловлен, 
видимо, чужеродностью антигена, а реакция возникших при этом анти­
тел с антигеном хозяина связана с присутствием общих 'антенных групи 
[3]. Согласно некоторым данным, аутоиммунный процесс может воз­
никнуть вследствие нарушения циркуляции аутоантигена или потери чм 
толерогенных свойств. Предполагается, что при некоторых аутоиммун­
ных заболеваниях патологические процессы связаны г дефицитом ес­
тественных кнллерных клеток [10].

При таком аутоиммунном заболевании, как. например, системная 
красная волчанка, нарушение гомеостаза обусловлено разнообразными 
генетическими нарушениями в иммунной системе, любое пз которых при­
водит к возникновению общего патогенетического механизма—отложе­
нию иммунных комплексов в различных тканях |30]. Известно, что 
иммунный ответ включает в себя фазу, в течение, которой формируются 
циркулирующие иммунные комплексы. Они подвергаются фагоцитозу 
но мерс того, как их концентрация достигает критической точки, кото­
рая зависит от числа эфинных молекул антител. Аномальная перси­
стенция иммунных комплексов может быть связана с отсутствием син­
теза Специфических антител, с продукцией иммуноглобулинов низкой 
афпнностн или с дефектом фагоцитирующих клеток [12. 18]. Иммун­
ные комплексы вероятно, конкурируют с сывороточными .1^0. за рецеп­
торы макрофагов, но они имеют некоторые преимущества благодаря 
своей способности к мультивалентному присоединению [19] Иммун­
ные комплексы активируют систему комплемента, стимулируют выделе­
ние медиаторов гуморального ։։ клеточного иммунитета, антителогенсз 
]27]. В области отложения иммунных комплексов накапливаются лей­
коциты. развивается воспалительная реакция. Именно циркуляцией 
иммунных комплексов в сосудистой системе обусловлен генерализован­
ный характер тканевых повреждений при аутоиммунных таболезанн- 
ях [7. 29]

Показано, что персистенция в циркуляции иммунных комплексов 
может быть обусловлена перегрузкой макрофагнческой системы, приво­
дящей к нарушению се взаимодействия с лимфоцитами, снижению ко­
личества или потере клеточных рецепторов, обусловливающих взаимо- 
тействис нммршых комплексон < фагоцитами [И 29.31] Иммунные 
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комплексы могут стимулировать функциональную активность макрофа- 
1ов путем стимуляции метаболизма, активности лизосомальных фермен­
тов, изменения белковою синтеза [20]. Многие авторы в патогенезе 
аутоиммунных заболеваний ведущую роль отводя! макрофагам. Так, 
при ревматоидном артрите и [сформирующем артрозе секретируемые 
макрофагами монокины аюсобствуют пролиферации моноцитов в кост­
ном мозге, перемещению их в синовиальную оболочку, синтезу и Осво­
бождению из хондроцитов ферментов. разрушающих хрящевой матрикс. 
Инвазия мононитов в суставы может быть вызвана иммунными ком­
плексами и имеет целью ах элиминацию из суставной полости [13]. При 
некоторых аутоиммунных заболеваниях активированные благодаря фа­
гоцитозу иммунных комплексов макрофаги продуцируют протеиназы, ко- 
н:рые, вызывая деградацию структурных элементов соединительной тка­
ни. способствуют аутоагресснн [9].

Аутоиммунное заболевание может слан, реальностью лишь в случае 
ослабления гомеостатических механизмов, контролирующих пролифе­
рацию и дифференцировку потенциально аутоиммунных (запрещенных) 
клонов иммунткомистен!пых клеток. Запрещенные клоны возникают в 
популяции тимоцитов и в отсутствие специальных стимуляторов. В фи­
зиологических условиях эти запрещенные клоны подавляются либо ау­
тоантигеном. .'.'ибо блокирующим фактором, либо супрессорным а Т-клет- 
ками.

Замечено, что у мышеи линии .\;7В, характеризующихся спонтанно 
возникающим аутоиммунным заболеванием, начиная с двухмесячного 
возраста прогрессивно снижается супрессорная активность тимоцитов. 
Значение данного фактора в возникновении аутоиммунного заболевания 
подтверждается гем. что введение тимоцитов молодых мышей этой ли­
пин. еще сохраняющих супрессорную функцию, подавляет развитие 
аутоиммунного процесса у старых мышей [8]. Недостаточность Т-су 
пр|ессорсв приводит в свою очередь к избыточной продукции антител 
[31]. Имеются, правда, единичные работы противоположного характе­
ра. в которых отмечается окутствие у больных системной красной вол­
чанкой дефекта клеток-супресооров [24]. На определенной стадии раз- 
•■.ития в онтогенезе наблюдается угнетение иммунного ответа на тимус- 
авиеимыс и усиление на ।нмус-нсзависимые «антигены, что вероятно, яв­

ляется следствием снижения кооперативного взаимодействия I- и В-лим- 
шоцитов и объясняется к- только количественным или функциональным 
дефицитом 4-хелперов, но и повышением супрессорной активности 
I-лимфоцитов [-1]. Это, но некоторым данным [15]. способствует про­
дукции ими лимфохинов, активирующих макрофаги н способствующих 
трансформации В-лимфрцитов в продуценты иммуноглобулинов. Нару­
шение функции Т-су а рессорой при аутоиммунных заболеваниях и. в 
частности, при системной красной волчанке может быть следствием сни­
жения количества и ре л шести ей ников Т-супрессоров или уменьшения 
содержания и функциональной зрелости этих клеток [20]. Имеются 
данные о том. чго в патогенезе а упоим му иного заболевания могут играть 
равную роль как дефицит Т-супрессоров, гак и повышенная активность 
Т-хелперов [2. 10].
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Системная красная волчанка представляет в настоящее время од­
ну нз Главных проблем медицины, так как она поражает наиболее ра- 
ботоешк'обный возраст (1« 10 лет), быстро приводя к стойкой потере 
трудоспособности а иногда и к летальному исходу [5].

В основе патогенеза этого заболевай ня лежит аутоиммунный про­
цесс. связанный с возникновением аутоантител против таких клеточных 
элементов, как ЦИК ядер, аутоантигенов цитоплазматических органелл, 
бачков цитоплазмы. Согласно новой концепции [6], наблюдающееся 
первичное поражение кожи при системной красной волчанке—резуль- 
(<чт ионыше-шото фотодинамического действия порфиринов кожного са­
ла. В очаге кожного поражения, вероятно, создаются благоприятные 
условия для контакта кожного сала с иммунокомпетентной системой, так 
как продукты голокриновой секреции попадают в кровь и лимфу и пре­
вращаются в первичные аутоантигены

В настоящее время известны специальные линии животных, у кото­
рых спонтанно возникает аутоиммунное заболевание, близкое к систем- 
пой красной волчанке у человека Такой экспериментальной моделью 
доились также мыши-. ։бриды \7В/\7.\\Т-, морфологические и иммуно­
логические исследования органов которых обнаружили в сыворотке пх 
крови высокий уровень антител к нативной ДНК. в коже и почках из­
менения. подобные таковым при системной красной волчанке [5]; от­
мечено также нарушение кооперативного взаимодействия Т- и В-лим- 
фоцнтов [22]. при котором наблюдается снижение количества В-лимфо- 
цитов.

Установлено, что патогене.։ аутоиммунного заболевания у этих мы­
шей тесно связан с генетическими факторами, способствующими повы­
шенной восприимчивости к инфекции и выраженной способности синте­
зировать аутоантитела [2], У мышей этой линия врожденный генетиче­
ский дефект ведет к нарушению функции В-лн.мфоцитоп, макрофагов и 
спонтанной продукции высоких титров эндогенного ксснотроппого виру­
са. Первичный дефскг В-клеток проявляется в лимфоидной гиперплазии 
и выработке аутоантител [Н|. Естественные ти.мотокюические аутоаи- 
гатела и. возможно, В-клеткн атакуют и разрушают тмус, вызывая на­
рушение функции Т-супрсссоров. являющееся причиной снижения толе­
рантности и ослабления первичного иммунного ответа на антигены [21]. 
Примерно такие же данные приводят другие авторы, отмечающие у мы­
шеи линии .\2В/.\'7\\’Е| гниерреактнвность В-лимфоцитов неясного 
происхождения [22].

В наших опытах, провидимых на мышах линии различ­
ного возраста изучено содержание макрофагов различных органов. При 
этом замечено, что по сравнению с контролем (беспородные белые мы­
ши) макрофаги аутоиммунных мышей ведут себя неоднозначно: в пе­
чени и легком их содержание с возрастом уменьшается, в лимфатиче­
ском узле—не меняется, а в селезенке возрастает не только количество, 
но и фагоцитарная активность этих клеток (табл.).

Немаловажная ролью патогенезе аутоиммунной патологии у мышей 
этой линии отводится продуктам метаболизма жирных кислот-проста- 
гландннам [15]. При этом [25] отмечается, что .макрофаги некоторых ат
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гоНммунных больных синтезирую! иро.гагландины. причем различают­
ся активные и малоактивные в этом аспекте формы макрофагов. Веро­
ятно. синтезом простагландинов макрофагами можно объяснить их су 
прессорное воздействие на Тлнмфопигы [23]. Повышенный синтез про­
стагландинов у животных с аутоиммунной патологией выявлен к други­
ми авторами, отмечающими их ведущую роль в развитии указанного 
заболевания [17. 28]. так как противовоспалительно՛ действие указан­
ных веществ при некоторых аутоиммунных заболеваниях, выражающее­
ся в расширении прекапилляров, повышении проницаемости их стенок, 
изменении чувствительности болевых рецепторов, опосредуемся мере* 
п.АМФ макрофагов воспалительного экссудата (у-еиленле синтеза) и ли­
зосомальные ферменты (уменьшение высвобождения).

Таким образом, в патогенезе аутоиммунных заболеваний, вероятно, 
немаловажную роль играют макрофаги, оказывающие определенное 
влияние на лимфоидные метки
Ереванский медицинский институт.

кафедра гистологии Поступило 1.4’1 1983 г.

ՄԱԿՐՈՖԱԴ ՈՎ ԼԻՄՖՈԻԴ ԻՋԻՋՆԻՐԻ ՄԱՍՆԱԱՑՈւՓ-3111'ՆՈ 11.111՚ՏՈԻՄՈԻն 
ՄԻԱԿՑԻՄՆԵՐԻ ‘ԷԱՐԴԱՑՄԱՆ ll*bհ»ԼԱւԻ*> 1П1 bII*

И. Վ. ՍԶՆԱ|)141?.ԱՆ, Մ. «I. 1Ч1.ЬьЬЪ'Ш.Ь

IJ.niտոիմուն Հիվանդությունների առաջացման It դարդացմ ան րնթւււց քու մ 
ւոեդի են ունենում իմունոլոդիսւ կան ստատուսի խախտումներ։ 11րպեււ հետե֊ 
վանք հյուսվածքներում կուտա կվում են իմուն կոմպլեքսներ։ Տեղի Լ ունենում 
մակրոֆաtf It լիմֆոցիտ բջիջների ֆունկցիաների խախտում։

366



ON THE PARTICIPATION OF MACROPHAGES
AND LYMPHOCYTES IN THE MECHANISM OF DEVELOPMENT 

OF AUTOIMMUNE REACTIONS

A. V. AZNAL'RJAN, M. Z. BACHSHINJAN

During the autoimmune diseases disturbances of immunological 
status take place and the result oi this process is the deposit of immune 
complexes in tissues. In the pathogenesis of systemic [lupus erythema- 
lodes an important role belongs to the breach of the functions of lymp­
hocytes and macrophages.
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УДК 577.15.591.S

ОЧИСТКА jl-.VUIl-OKI 1СЛОТНЫХ ОКСИДАЗ 
ASPERGILLUS NIGER R 1

С. II ОГАНЕСЯН. M А ДЛ13ТЯН

Pa ipa0OT.ii։ способ очистки Д-аксндаз амипокне.кл грнб.з Asp. niger RI. предиа- 
piiie.'ihiio выращенного на мелассе. Степень стент фермёпта 10. выход 70%.

A’.w/ewc с:ьва: iLU'CHetfbic трибы аспсрлилл, оксидам.

В предыдущем сообщении нами были описаны некоторые свойства 
Д-аминокислотных оксидаз у Азр. niger R-l | 1 |.

Памп предпринята попытка очистки и получения высокоактивно։ > 
препарата Д-а>и։н окплотных ohci'Ui, с целью применения его ipn раз­
делении Д- и L-форм из рацематов, результаты которой приводятся в 
настоящем сообщении.

В литературе имеется описание ряш методов очистки Д-амнно- 
кислотных оксидаз из различных объектов [2. 3, 4]. В отношении Asp. 
niger иредлюкеп только один метод очистки Д-аминоккс.югпых окси- 
лаз [2]. Аяюраме при аомоши । ■брабеп'к;: бесклеточного 5>кстра к г:: 
протамин сульфатом. фракционирования (\I1J2SO.|. хромаю!рафии 
ка геле фосфата кальция и гельфильтрации через биогель G-200 из ми­
целия Asp. niger, предварительно выращенного на синтетической среде 
с Д-фала. выделен и очищен фермечт в 100 раз, выход составлял 30%.

Материал и методика. Объектам исследования служили плесневые грибы Asp. 
niger R-l. Вырашивйиис и определённо фермептатншюГ! активности проподи/пыь по 
ранее описанной методике. |1] Хкгяпносгь фермента с.ыражллпсн и мкмолях X:ll;t, 
пылеляющегося при часовой инкубации, на I г свежего мицелпп

Результаты и обсуждение Проведена очистка ферментного препа­
рата Д-аминокнслогных оксидаз пр։шзш>дствсн1Юго штамма Asp. 
niger R-l.

Первый этап получение бесклеточного экстракта. Сырой мицелий 
(5 г в 25 мл буфера) подвергался гом1.гсн.изаии1. в имение 10 мин в 
стеклянном омогеннзаторс типа ?).1ьвсджем-Пот։ера в 0.05 м 1\-.\а-фос- 
фатно.м буфере. pH 6.3. при температуре 0 25 после чего гомогенат цен­
трифугировался при 10000 14000 об/мин (8000—10000 g) з течение 
20 мин. При этом актияпоегь проявлялись в надо.-:; и-чипй франции.
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Второй этап- обработка надосадочной жидкости 1%-.ным раство­
ром протамин сульфата. Падосадочиую жидкость с протамин сульфа 
том перемешивали на магнитной мешалке в сечение 30 мни при -г2՜ и 
жтем иентрифу։ пропали 20 мни при 10000 об/мин. Активность фермен­

та определялась как в надосадке, гак и в осадке и была обнаружена н 
палосадочнои жидкости (табл. I) Как видно из приведенных в табл.

Т а б л ина I
Этапы очистки Д-амниокислогных оксидаз у Asp. nige; R I 
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Экстракт 12 9.2 35 0,68 100 0.68
1%-ный сульфат 6.25 6,25 25 1.0(1 71 1.45
40 -80%-ный (NI!,).. 50, 5.0 14.4 25 2.85 71 4.2
1 с.։ьфн.п,тр;1ции ил сефа- 

дексе G—150 1,8 11.6 25 6.50 71 9.0

данных, удельная активность фермент повысилась в 2 раза, что объяс­
няется удалением загрязняющих веществ, понижающих ферментативную 
активность.

Третий л тип—высаливание. Надосадочная жидкость, полученная 
после обработки протамин сульфатом. подвергалась высаливанию 
(\’Па>25О. (40%, 80% насыщения). Падосадочиую жидкость с сульфа­
том аммония перемешивали ни магнитной мешалке в течение 30 мин 
прн 2° и затем центрифугировали 20 мин при 10000 об/мин Осадок по­
сле 40%-. 80%-ного насыщения сульфатом аммония подвергал и обсссо- 
лпшшию на колоню с сефадеко.м. Ст-25 (2X40 см), .уравновешенной 
0.05 М К-X'а-фосфатным буфером, при скорости фильтрации 1 .мл/мин 
Обессоленную фракцию (от 15 до 21.5 мл) собирали для дальнейшей 
очистки.

При сравнении данных, полученных после обработки экстракта про 
тамии сульфатом и дальнейшею его высаливания, обнаружилось, что 
общая активность (мкМоль и;а 1 г мпиелчя.! не и {меняется, однако 
после высаливания удельная активность повышается в 2,85 раза, фер- 
мент очищается в 2,5—3 раза. Выхо I фермента в обоих случаях одина­
ков и составляет 71 %. По сравнению с нсобессоленпым экстрактом фер­
мент очистился в 4,2 раза,

Четвертый этап—гельфильтрация. Полученный на 111 этапе обессо­
ленный эк тракт подвергался гельфильтрации на колонке< сефадексом 
И-150 (2,5X80 см), уравновешенной 0.05 \\ К-Ха-фосфатным буфером 
< корпеть фильтрации 5 мл за 15 мин объем фракции 5 мл.

Из данных, приведенных в табл. I. видно, что удельная активность 
фермента после ।ел։ филыранни составляет 6.25 мкМоль/мг белка, и он 
очищается в 10 раз по сравнению с экстрактом.
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Экстракт
40- 80%-иый (№!<).. БО|

11 6.8 28.2 0.61 ИЮ 0.6
7 П.6 20,4 1.70 2,8

Гельфильтрации па сефа-
тексе (3—150

VIII фракция 1.15 2.1 1,55 1.82 10
IX фракция 1.25 7,58 6.65 6
X фракция 1,60 8.4 7, 16 5.25

XI фракция 1,60 4.7 4.19 2,93
XII фракция 1.35 1.58 1.39 1.17
Сумма фракций 6.95 24.2 21,3 17.17 75

Пас интересовал также вопрос очистки Д-аминокислотных оксидаз- 
при исключении этапа с прогам ни сульфатом. Из данных габл. 2 вид­
но, что удельная активность фермента после высаливания по сравнению 
с экстрактом составляет 1.7 мкМоль/мг белка, фермент очищается в 
2.8 раз, а выход его составляет 75%. Эти результаты сходны с данны-

Рис. Активность Д-амннокислотяон оксидазы после гельфильтрации 
Asp. niger R-l.

ми, полученными при обработке экстракта перед высаливанием прота­
мин сульфатом. Относительно гельфильтрация можно сказать, что ак­
тивность Д-амннокислотиых оксидаз сохраняется такой же. какой 
она была в предыдущих опытах, фермент очищался в 8,4 9 раз. Из 
указанного следует, что обработка экстракта 1%-ным раствором прота- 
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■мин сульфата не веде։ к повышению \ iv.ii.noi: ак1явности л-ч.мпнок'ис- 
л-тгных оксидаз, и, следовательно. применение его для очистки может 
Сыть исключено.

Как видно из рис., в результате гельфильтрации получены два бел­
ковых пика. Активность Д-амннокнслогных оксидаз определялась во 
всех фракциях, однако активными оказались 5 фракций (VIII XII).

Степень очистки фермента после высаливания и гельфильтрации 
увеличивалась в I раза. Эго интересно с тон точки зрения, что. очевнд 
но, на всех этапах очистки фермент остается связанным V кофер.мен 
том ФАД. в добавлении которого па уровне очищенного фермента нет 
нужды.

Таким образом, для очистки Д-амппокислотных оксидаз у Asp. Hi­
ger R-1 необходимы следующие этапы: высаливание бесклеточного 
экстракта при 40 80%-ном насыщении сульфатом аммония, гельфиль­
трация с использованием С։-150.

Целью следующей серии опытов было выяснение тер.мостабильности 
Д-а.мпнокислотпых оксидаз (табл. 3)
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Экстракт 14 5,9 24 0.4 100
45 . 10 мин _ 12 3.4 12.3 0,28 50 0.7
55 . 10 мин 8 2.5 8.9 о.зо 3֊ 0.7

Йрдученний Сч-скле точный экстрлкг подвергали термической обработке при |5‘ и 
55" п течение. 5, К) мин. Экстракт (5 мл) энергично перемешивали на аппарате Вар 
<«у|»гн. потом быстро Охлаждали, помещая его и баню со льдом и солью (температура 
Ог 2’—3°); мнем Центрифугнроп.чли при 10000 об/мнн н к-чение 20 мин при 4-3՞

Результаты этой серии эксперимента показали. что термическая 
обработка при 15' в течение 10 мни приводи! к падению активности фер­
мента в 2 ра <ц. Выход, по сравнению с экстрактом, для Д-мет составля­
ет 50% Обработка при 55е в течение 10 мин снижала активность фер­
мента в 3—4 раза, а выход составлял 20—30%.

Из полученных данных следует, что Д-амннокислотныс оксида­
зы у А>р. ш£сг R! термолабнльны. и : ер.ми ческа я обработки как этап 
очистки неприемлема.

Г. шпанский госудлиггвеивый университет 
кафедра биохимии Поступило II.VII 1983 г.
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ASPERGILLUS NIGER R-l-b l^turi*bUIHb|.UBFb
O₽UI‘W,U.UPI’ irOPOblTl!

и. «I. ги*12иъъьизиъ, ir. u.. wfreua.

U lr <fh flint 111 fji iffun lll&tiijptub -\<P Iligcr R-/֊/» D-mJ fl­

it'll [f f! if H/J fl'll Opulll[Ullfbltp[l if in flft if tit'll tfLfJnifl fbhflll Llttlt fl (f Uippt/fj/ I utuiiib шЪ- 
tflllj՝ 70 tlilllfttU hf^ntf-.

PURIFICATION OF D-AMINOACID OXIDASES 
OF ASPERGILLUS MGER R /

S. P. UOVANESIAN, M. A. DAVTIAN

D-Aininoadd oxidase has been isolated and purified from the cell- 
free extracts of Asp. nigcr R /. grown on the mellasses. The degree 
of purification of the enzyme is 10, the yield is 70 per cent.
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я-быоло.՛, x. Армении». i . А Л Л I// As 5. /S-S'T

УДК 591.1.05

ЭЛЕКТРОФОРЕТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ИЗОФЕРМЕНТОВ 
АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ, МОЗГА И НОЧЕК

В ЭМБРИОГЕНЕЗЕ КУР

Т Г АРУТЮНЯН, С. А КАРАПЕТЯН, М. Л. ДАВТЯН

Исследована электрофоретическая подин юность аргиназ экстрактов и отдельных 
ее пиков, полученных при гельфильтрации мозга, печени и почек а эмбриогенезе кур 
В экстрактах мозга и течение всего эмбриогенеза аргиназная активность проявляется 
в двух полосах, мигрирующих к анолу и катоду. В почках П-дневного эмбриона она 
обнаружена в одной из белковых фракций, мигрирующих к аноду, а у зылу։։ившнхся 
цыплят появляется дополнительная активность, движущаяся к катоду В фореграм- 
мах экстрактов печени С-днеБВОго эмбриона аргиназная активность выявлена в одной 
на белковых фракций, мигрирующих к аноду я в двух—к катоду, которые постепен­
но исчезают.

К.'.ючевые слова: эмбрибгенез кур, аргиназы, изоферменты, электрофоре:-֊.

Для изучения роли различных изоэнзимов аргиназы в метаболизме- 
клетки, помимо метаморфозируютихся организмов [5. 6]. удобным объ­
ектом является куриный .эмбрион, который в процессе эмбриогенеза пре­
терпевает смену типов азотистого катаболизма [9. 11].

372



Изоферм ситный спектр и индивидуальные особенности отдельных 
Молекулярных форм аргиназы куриного эмбриона изучены недостаточ­
но. Рансе нами было показано, что в ходе развития эмбриона изоэпзим- 
лый спектр аргиназы претерпевает значительные изменения [I 3] 
Только \ 1-, 6-диезных эмбрионов выявлена активность всех фермснтол 
орнитинового цикла. которые локализованы п печени Предполагается, 
что один из проявляющихся на данном этапе развития нзоферментон 
аргиназы печени, который исчезает на поздних стадиях эмбриогенез л, 
функционирует в орнитиновом цикле и. следовательно, является уреоте­
лическим ферментом Изоферменты же аргиназы, проявляющиеся на 
поздних стадиях разлития, когда полный орннтнноный никл отсутствует, 
очевидно являются шуреотелическими

Материал и менх/пг.и Объектом ПССЛОЛОИУНПи служн.ч «мбрНПП нур породи лег­
горн. Печень. ММГ и ничьи шедедовелись и разные лип 16.0-. II-. 15-. 18 . 21 н) >м 
(фПОГСНС

Разделение юпфсрмси юъ арпппии проводили меюдом дискялеырофорс«.I п.т по 
лнаирнллмндиом геле на приборе фирмы «Кглн.-1». модель 69 [10] Метол «кношш 
пл |||1иготоплс1111н колонок ил дьуч гелей рдпичнон плитное г и иерчне.-я» крупнонорн 
стого и пнжигго—мелкопврнпого II.> границе раздели гелей происходи։ киниепгрнри 
плнне ։он, что уис.и эпилог р л трет.-нощую способность '»лс»лрофорсза. Разделение бел­
ков проводили и 7%*ном геле, pH 8.9. с шпользованием трясглицнпооого стек։ родного 
буфера, pH 8,3; разгонка их от .-.пода к катоду осушесталилдсь при силе толп 5 мА пи 
Трубку п пипряжснни 300 и В ючеепте метки не пользе и л ли 0,0(11%-пин растпор бром 
■фснижнюго синего. Часть тглен с рлиыеннымм фракциями белкой нринилнлм. пойещаи 
и красящий растнор-фиксатпр купле > синий (0.001 .,-ный раствор пл 7%-иой уксусной 
кислоте!. Промипали (многократно) л 7%-ном растаире уксусной кислоты Другую 
‘ФсП| гелей разрезали на сегменты но 3- 4 мм I... кдын Белки мюнровзли н 3.5 мл 
г. нцннового буфера. pH 9,5. и тсчетше 24 часов

В элюптпх определяли аргиназную активность ранее описанным методом [ 12]

Результаты и обсуждение. Ранее нами были установлено, чти в ии- 
чени куриного эмбриона из ;в\х пилив аргиназной активности, выяв­
ленных (гельфильтрацией экстрактов) па ранних стадиях развития, вто 
рой гонк—изофермент II с 18-го дня исчезает. Предполагалось. что 
утрачивается активность той ф..*рмы аргиназы, функция которой была 
связана с орнитиновым никлом. В почках, наоборот, перед вылуплени­
ем цыпленка, наряду с имеющимся пиком аргиназной активности изо­
фермент 1. выявляется второй пик ее изофермент II. совпадающий но 
.молекулярной массе со вт <рыми инкам.। печени я мозга В экстрактах 
мозга во нее исследованные сроки эмбрионального развития выявляют 
ся два пика аргиназной активности

В ИССЛСДоВанных тканях молекулярная масса и кинетические своп 
•ства (Кт, КП изоферменга I идентичны Различия в кинетических свой 
сгвах Наблюдаются лишь х изофермента II [1—3]

Особый интерес представляет, на наш вилял, констант։։ Михаэли- 
■са изофермента II печени, которая на начальных этапах разнит им >м 
бриопа постепенно повышается от 5.0 м.Ч (4 6-днсвиый эмбрион) ли 
55мМ (9-дисоцый эмбрион), а с 9-го дня раьвигия резко шжышаегся 

. '.'(в 10 раз) 11р1шсдг’!)1ые даниы основание прелпоЛ1»нн1'Ь. что 
выявленный в печени изофермент II неоднороден
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Для подтверждения этого предположения было предпринято элек- 
грофоретическос исследование на полиакриламидном геле экстрактов 
печени, а также почек и .мозга. Параллельно проводился -«лектрофореУ 
нзоэнзимов аргиназ, полученных гельфильтрацией экстрактов. Электро­
форезом при pH 8,3 (трисглицп новый буфер) а экстрактах почек и 
мозга нами были получены 7 белковых фракций, а в печени 6—8 фрак­
ций. в зависимости от сроков эмбрионального развития. В экстрактах 
мозга, как показывают форегриммы (рис I). две полосы обладали др-

МОЗГ иН/йдет)

// 'гг/л

'-Ьелол $^-А*/пилность

Рис. I Электрофореграммы экс։рангов мезга эмбрионов кур 11-го дня 
развитии.

гнназной активностъю: одна и; них проявилась в одной из белковых. 
Фракций, двигающихся к катоду, а друга» в« фракции, мигрирующей 
к аноду. Они соответствуют изоэнзимам 1 и II. полученным гельфиль­
трацией. Форсграммы экстрактов почек {рис. 2) отличаются количе­
ством и подвижностью полосе аргиназной активностью. У 11-дневного 
эмбриона аргиназная активность в почках обнаружена в одной из бел­
ковых фракций. мигрирующих к аноду, а у вылупившихся цыплят по­
мимо фракции, движущейся к иноду, Выявлена юполнительная актив­
ность. мигрирующая к катоду. Движущаяся к аноду лотоса соотцет-
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сгвует изоэнзиму I. а мигрирующая к катод} нзоэизиму II. В форе 
। наммах экстрактов печени (ркс. ■՛>) 6-дневного эмбриона» как н в поч­
ках в мозге, обнаружена аргиназная активность в одной из белковых 
•фракций (А|). мигрирующих к аноду, что соответствует изоферменту I 
высокомолекулярной белковой фракции, полученной при гельфильтра-

ПОЧКИ (21-ыйдень)

// /7/7 Л

Г/П- Ьеяо* - Агтиемостг,

Рис. 2. Электрофореграммы ж։р:'Ч<>« почек эмбрпоиоп кур 21-го тих ринв-пия.

цни. Кроме того, обнаружена активность в двух мигрирующих к кага­
ту белковых фракциях (А2 и ЛА. соответствующих низкомолекуляр­
ной аргиназной активности. интерпретируемой нами как изофермент II 
\ 11-дневного эмбриона отмечалась одна (А<) из этих активностей.

Приведенные фореграммы подтвердили наше предположение о не­
однородности изофермента 11 печени. На самам деле, эта фракция со­
стоит из двух изоферментов, один из которых, ио-видимому. имеет уре­
отелическую природу и функционально связан с имеющимися на дан­
ном этапе развития ферментами мртгитиноттого цикла [7|. К 9-му. 11-му 
дням развития, когда эмбрион переходит от уреотелнзма к урлкотелн:։- 
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му, активность одного из этих изоэнзнмов (Ал), имеющего сродство к 
субстрату в 10 раз ниже, чем А? (5 и 55 мМ соответственно). исчезает.

Следует подчеркнуть, что первоначально электрофоретическое ис­
следование активных фракций изофермента II тканей не лапало полос 
с выраженной ферментативной активностью. Однако после повышения

ПЕЧЕНА (6-ойдень)

Г'Ч- Белок ՜тивноегт.

Риг. 3. Элемрофореграммы жегрлкга Печени эмбрионов кур 6 м дня раин: гни.

процента гомогената (50% иый гомогенат) а также белковой и амино­
кислотной нагрузки (альбумин, уреаза, аргинин!, которые. по-вндимому\ 
стабилизировали фракции изофермента II. стало возможным получение 
активных полос аргиназных активностей, мигрирующих к катоду. По­
лученные таким образом фореграм.мы полностью соответствуют форе- 
граммам экстрактов тканей.

Результаты проведенных исследований мо։ у ւ явиться веским дока- 
$атеЛ1>ствпм г. пользу положения о том. что становление уреотелизма 
является результатом интеграции процесса биосинтеза аргинина со спе­
цифической аргиназой (уреотелической!, которая функционирует наря­
ду с имеющейся, более древней (неуреотелической) аргиназой |1]. На­
ши данные подтверждают вывод Нидхема [И] о «рекапитуляции» у 
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куриного эмбриона «иного типа азотистргЬ катаболизма з другой, в 
;зстн1Х'тн о ik-pvxo.it <гг уреотслн.та к урикотел изму :щ ранних стат­
ях эмбриогенеза, что ставилось под сомнение некоторыми авторами |8];

Ереванский государственный у ни верен те г, 
хафедра биохимии и проблемная лаборатория 

сравни тельной и чиолниинн'ной биохимии Пос । у пило 25.1 \ 1983 ւ

2ԱՎԻ 11Ա'Լ11'ՆԱՅԻՆ !»ԱՐԴԱՅՄԱՆ 1քՆ1*Ա84?ՈԻՄ ԼՅԱՐԴԻ. ՈԻՎԵՂԻ b’l 
եՐԻէւԱւրնԱՐԻ ԱՐԴԻՆԱ9.ԱՅԻ Ի<Ա1ՖԵՐՄ1։ՆՏՆ1»ՐԻ 1;ԼհԿՏՐԱՖՈՐԵՏԻ’| 

lll'lltl 1'1րՆ11.111’ՐՈ1>|հՅ|1հՆ1!

Տ. Դ. 2Ա1411'է»-»111'Ն:1ԱՆ. II II.. «lll.l4Wb.S3ԱՆ. II՜ Ա. ԴԱՎ^ՅԱՆ

Հավքէ սաղմնային цաруացմ ան ph [1 ա ց րո ւ մ и ։ и ո ւմն т и fl pi/ Լ լ Լ ո 1ղ !։ ւյ ji,
./}արւյի հ եր/ւկաւէնևր/ւ Աւ/ււք/ւնաւքա ւի մ ։/ վա J րն Լ р/i հ Հ ե I'.pfi ք ա р ա ւ/р ա ! ի Յսմա 
նակ 4ս1Աւցված նրա ասանձ/ւն գաղ.աթնհրի Է[եկարաֆորեւո/էկ շարժւււնակէէւ- 
թյրէէնր։ 11ւղեղի if ւրիււծքրւէմ и ա i/ifit in քին ղարդա ղմ ան րնթացբում արոֆնսւղա- 
/{ւն ակախ]ւււք1 յանր այսւնարևրվե/ Լ 2 ղորւվ, որււնբ աեղաշարւքվում ևն ղևպի 
անող և կաաող: 11 -օրական սւսդմի ԼրիկայնԼրոււք արղքէնաղային ակտխքո։֊ 
{էրււնր հաքանւււրհրվֆւ Է и պիսէա կուլային ֆրակցիաներիւ] մևկում, որբ տե- 
զաշաքրքքվում Է ղեպի անող, քակ նոր զուրս եկած ճ tri երկ մո։ո կ հւսյտ Լ ղալքւս 
ղեպֆ կււրտոդ տեղաշարժ էԼէէղ լրացուցիչ սւկաիվութ/ուն: (i-օրական ստղմի լլար- 
V.'1 մղվածբի ֆսրքւդրամ ա լամ արզին աղա լին ակտիվութ լունր ղրսևորւ[եւ կ
սպքւտակուցաքին ֆրակցիաներից ւէեկում' աեղաչարւ!tfuq ղեւզի անող և երկոէ- 
iirtitf ղհւղ1ւ կաււ.4ւղ, rtprtbp աստիճանարար անՀհաանու if ևն։

ELECTROPIIOPI-TIC INVESTIGATION OF LIVER, BRAIN AND 
KIDNEYS ARGINASE ISOENZYMES IN HEN EMBRYOGENESIS

T. G. IIARUTUNIAX, 8. A. KARAPETIAN. M. A. DAVTIAN

In the brain extracts during the embryogenesis the arginase activity 
Is displayed in two gel-filtration bands. In lith-day embyo kidneys the 
arginase activity is found in one oi the protein tractions and an additio­
nal activity appears in hatched thickens. The arginase activity of 6th- 
day embryo liver extracts is revealed in phoregrams in one of protein 
fractions, migrating to the anode and in two — to the cathode, which di­
sappear gradually.
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УДК 634.0 237

ВЗАИМООТНОШЕНИЕ МАССЫ НАДЗЕМНЫХ И ПОДЗЕМНЫХ 
ОРГАНОВ ГРУШИ кавказской в зависимости 

от высоты местопроизрастания

П. Л. X У РШУД ЯН. АД. Д УМ I I к Я11

Показано, что максимальный рост групп։ и хс.човпнх Армении имеет место на ни- 
соте 1209—1400 м над ур моря, где наблюдается наиаысшая корнеибёсвеченностЬ над­
земных органон. Выше и ниже згою пояса и результате нархшення соотношения мас­
сы надземных н подземных органов рост деревьев посте не и ио подавляется

Ключевые слова груши кавказская. высота местопроилрас-ппнч. <)е»дромегричсскас 
параметры, кррнеобеспскенность depwinm. .aoptpocrptiKi ирные ti шгкенн.ч листьев.

Выращивание высокопродуктивных насаждений возможно в уело 
виях, обеспечивающих наивысшую функциональную активность гккяяр- 
н<> расположенных органов растений листьев и корней Мпосолстяне 
растения, особенно .тр^несные породы, в процессе филогенетического 
развития приобрели свойство приспосабливаться к окружающей среде. 
Особенно важное значение имеет приспособительная пластичность кор­
невой системы, во многом обуславливающей устойчивость и нродуктнв- 
кость древесных растений в тех :гли иных условиях произрастания [2. 16].

Целью настоящей работы являлось выявление особенностей роси 
корневой системы н ассимилирующих органо»-. \ груши кавказской, куль­
тивируемой на различных высотах над уровнем моря.

Материал и методика Объемом исследования служили Ю-лстпче лесонасаждении 
груши х;н։ъ,։.-«-ко|'.. кульпфирусмой и бассейне р Лгстси, ил гепри горни ПджецансКом 
лесхоза и Днлнж.чиского госзапоиедннка itpc.'it.utx ьыед: «(1В 20(1(1 м над ур. мори. 
Почвенно-кяиматическнс условия строк» «од п-нсны портикальион зональностн По дин- 
пым Фигуровского и Багдасаряна 12. 16]. здесь |'ыдёляю1ся следуялцис климатические 
чипы.

а) умеренно теплый климат с мягкой зимой, формирующийся на высоте 71)11— 
1000 .м над ур. мори Сред1н-годо1шч гемнературл ноздухя 9.2 Kl.lr'. сумма годовых 

атмосферных осадков 537 мм;
б) умеренный климат i мягкой мк-ой, форм пру в.ишпнт: на hucoil- 1000 131Юи 

нуд ур. моря Среднегодовая жмпергнур воздуха 4-8՛ сумм iединых ос-идкон - 
700 мм;
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>0 умеренный, сраиппгслыю влажный климат, формирующийся вз высоте 1300 
1500 м. Среднегодовая температуря воздуха составляет 6,7°. сумма годовых осад­

ков-- 790 мм;
г) климат с умеренно холодной зимой и прохладным летом, формирующийся и.։ 

гысите 1500—2000 м Сретнсголоная тешорятура воздуха 4.Р. сумма годовых ос.чд- 
хов—850 мм.

На южных и юго-воеточных склонах (до 1500 м над ур. моря) распространены 
хорнчнедаые горно-лесные почвы, характеризующиеся слабо ныраженнымя генетически­
ми горизонтами. питгнеивник глубокой глнниегостъю. На северных склонах до высо­
ты 1800 м распространены горно-лесине бурые почвы, плнчшбщиейя мощным гумусо­
вым горизонтом и выраженной глиппс-тостаю Выше 1800 м горно-луговые перегнои- 
во-карбонатные почвы.

Основным типом растительности является лесная, представленная дубовыми, вл 
дуСы грузинского (Риегсиз (Ъегиа). дуба круппопыльинкиното (Ркетспя ։՝.։лсгсп11։ега) 
и буковыми (1:айи> от;ся14||5) ||о ։м-. нами.

Пробные площади были заложены на различной высоте через каждые 200 м. (Хо­
бо.- внимание уделялось следующим показателям: строению корневой системы, ее мош- 
iior.ni и стспеон разветвленности, количеству мелких (активных) корней, высоте деревь­
ев» диаметру, проекции кроны, числу поверхности н массе листьев, а также общей 
биомассе дерепьсн При таксации и леи тромегрнчсском анализе применялись обшепрп- 
пяты<- методические руконодс гп.т [13]

Результаты и обсуждение. Как показывают полученные данные 
Оабл. I). для .максимального роста груши кавказской наиболее благо­
приятна высота 1200—1400 м нал у->. м.. ниже и выше ՛%. торон денлры- 

нара метры ухудшаются. При этом ю высоты 1200 м уменьшение вы­
соты и диаметра деревьев составляет в среднем соответственно 13 ।

Т я б л и и л 1
Бномггричсгки*. и к.ид:ен| I0-.il՛ г ни х деревьев груши каиклзскон.
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ЛОО 2оо 3.0 3416 79.27 
11-1.41

2,9 99,08 0,80
1000 220 3.1 3595 3.7 133,13 0,86
1200 250 ■1.3 4397 177,03 4.8 196.65 0,90
1400 250 4,0 1852 151.74 4,7 181.06 0.84
1ЫМ1 230 3,0 2910 95.0 1.1 120,54 0,79
1800 190 9 ■> 2636 65,58 3.8 100,16 0.65
2000 160 Т.9 1800 10,17 3.3 75.42

1
0,40

1,0 см, з выше 1400 м 60 и 1.8 см. г. е. выше оптимального пояса по­

давление роста по двум осям дерева происходит ннтбнемвнё։. -ем в ииж 
нем горном поясе. Если в нижнем пояса (до 1000 м) подавление роста
деревьев происходит вследствие сравнительно высокой температуры и
СУХОСТИ почвы.
пости, является

то нише оптимального пояса причиной, по всей вероят- 
сравнктелык» короткий период вегетации, протекающем

!!'>ч низких температурах. Хналопичные различия наблюдаются также в
числе п размере листьев деревьев. произрастающих в различных высот­
ных поясах. На высоте 1200—I 100 м число листьев на дереве в 1.1 ра-
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■а больше, чем в нижнем поясе, на высоте 2000 м в 1,6 раза, сухая мас­
са листьев больше соответственно в 1.7 и 2.6 раза, а поверхность их—- 
в 1.6—1.9 раза Кроме ioro. в нижнем горном поясе листья груши при­
обретают сравнительно кссроморфную структуру (уменьшение разме­
ров, увеличение толщины пластинки) Подобная реакция растений к 
неблагоприятным условиям среды отмечается также (ругвмв после (о- 
нагелями [12. 14. 23].

Изучение корневой системы груши кавказской показало (табл. 2). 
что высотный фактор оказывает существенное влияние на ее развитие. 
В нижнем горном поясе <дз 800 *.՛) груша развпнш՛՜ глубоко проникаю-

Т л б л и п п 2
Корпенак система груши кликаккоп п 10 . егнем нозрйсн 

в зависнмосп! 07 ВЫСОТЫ |:.1Д ур. М.

Высота 
ИЛЛ ур 

м., м

Глублил 
стсржиево։ и 

корн». О!

Ъппп боко­
вых корней, 

см

Масса корней (i) тиаметром <)тнош tint 
массы ан­

гинных кир 
Keii К Об 
шеи, %до 1 мм 1 мм н выше общий

800 215 128 47,87 238.8.» 286,69 16.7
into 196 175 52.-г5 297,83 350,38 15.0
1200 180 210 СЗ, 89 370,76 134.Ь5 14.7
1400 175 250 74,32 312,75 367,07 14,8
1600 147 200 22,64 160,86 183.5 12,3
1800 120 185 13,10 103.20 116.4 Ц.2
‘-’000 98 170 б, 66 69.95 76.61 8,7

щнй стержневой корень, который в 10-летних насаждениях достигает 
глубины 215 . л. Боковые корни сравнительно короткие. С увеличением 
высоты местност:: глубина проникновения гержнейых корней уменьша­
ется и на высоте 2000 м ссставляе՛ в среднем 98 см. Боковые корни луч­
ше развиты на высоте 1200 1*100 м (210- 250 .см |. причем к верхнем 
горном поясе они длиннее (170 м). чем в нижнем (128 смI. Подобные 
различия в разпигни корней в Равней ՛ от высоты произрастания, 
но-внднмому. вызваны тем, что при хорошей п)обеспеченное!н почвы 
(верхний горный пояс) основная масса зх размещается в поверхност­
ном, богатом гумусом, слое, тогда как в сравнительно сухих поясах 
(нижний горный пояс) они проникают в более глубокие влажны;՛ горн- 
шиты почвы Определение отношения массы активных и проводящих 
корней показывает, что в нижнем горном поясе масса активных корней 
(диаметром до 1 мм) в проценте от обшей кх массы значительно боль­
ше аналогичного показателя в верхнем поясе.

Приспособляемость рас гений к неблагоприятным \ч юзиям срелы 
обусловлена не только адаптацией отдельных органов (лист, корень и 
др.) к данным условиям. но и их корреляцией. Известно [5 10]. что 
нормальный рост и развитие Высших растении обусловлены в первую 
очередь функци шальион связью корневой и .тнетозой систем. По коя- 
пепцни Казаряна [6]. в процессе оигогсв^за кор пел ис 1 ш а я корреляция 
выражается нс только в их функциональной взапхнюбу-словленностн, 
но и в сопряженности он и н е пет и чес к их изменений их общей мощности.

Как показали наши исследования, кориелистовое соотношение гру-
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ши кавказской меняется в зависимости от высоты над ур. м. (табл. 3). 
1ик, в нижнем сорном поясе листья и однолетние побеги обладают бо­
лее высокой (в 4.8 раза на единицу площади листьев) корнеобес.пече.н- 
постыо, чем в среднем и верхнем горном поясах. Однолетних побегов 
также больше, в 1,9 раза, по сравнению с верхним горным поясом.

Т а б л и к а 3
КорнеобеслечепиоСть 10-лстинх дерсвьеи ipviim кавказской.

культивируемой па различных высотах

Высота над 
уровнем мо­

ря; м

Общая 
масса де­
ревьев, ।

Масса 
корней, г

О i ношение 
массы кор­
ней К 113.1- 

земпой м.1.- 
се, г’г

Корнеобес* 
печенн ten. 

аПСЧЬСВ.
Г/ДМ2

Корнеобес- 
иеченность 
однолетних 

побегов, 
Г/Г

Отношение 
массы кор­

ней к общей 
массе де­
ревьев. %

яоо 846,78 286.69 0,51 0 48 5.0 33.9
1000 1117.29 350.38 0.46 0.40 4.9 31.4
1200 15-80,57 434.65 0.38 0,32 4.2 27.5
1400 1394,67 367,07 0,36 0,30 3,6 26.3
1600 766,71 183.5 0,31 (|.!9 3,2 23,0
isoo 509,87 116,4 0,30 0.13 2.7 22,8
2000 352,42 76,61 0.28 0.11) 2-6 21.7

Высокая корнсобеслеченность надземных органов как одно из про­
явлений приспособительной реакции к условиям среды, ■։ тайном случае 
к недостатку почвенной влаги, есть следствие интенсивного роста кор­
невой системы в условиях сухого климата [1.1]. с одной стороны, и 
развития ксероморфного строения надземных органов с другой Этим 
и обуславливается развитие мощной корневой системы и слаборазвитой 
надземной части растений в аридных условиях произрастания, в частно­
сти. в условиях сухих песчаных грунтов бассейна озера Се >ан [17] Как 
.указывает Рахтсепко [13]. на ранней стадии онтогенеза для растений 
характерно более мощное развитие корневой системы по сравнению с:> 
стеблем. Так, например, в 4-летнем возрасте корневая система состав­
ляет 53,7 -79.6% от общей биомассы для широколиственных и 27.0 
40,3% для хвойных пород. В последующие годы рост корневой c-ictc- 
мы подавляется, и уже в 8-лстнем возрасте ее относительная масса 
уменьшается (составляет 15.3 -11,8% от пищей биомассы)

Как следует из приведенных данных, с увеличением высоты над 
уровнем моря наблюдается уменьшение отношения массы корней к мас­
се надземных органов, в результате чего в высокогорье на единицу 
площади листьев приходи гея на (>(>,(> и 79,2% меньше массы активных 
корней, чем у тех же растений в среднем и нижнем горном поясах. В 
оптимальных условиях произрастания (1200- 1100) деревья ра пг взюг 
более мощную корневую систему с хорошо развитым стержневым и бо­
ковыми корнями: соотношение массы подземных и надземных частей со­
ответствует 0.36֊ 0.38 г/г.

Таким образом, приспособительная реакция груши кавказской к 

высоте Жесткости выражается как г, изменении размеров и общей мас­
сы листьев, так к обеспеченности их физиологически активными корня 
ми Если в сравнительно засушливых условиях (800—1000 м над ур. м.» 
ijiyuia формирует глубоко проникающую корневую систем-, с более мел-
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клм.и листьями, го в условиях достаточной увлажненности и оптимально­
го температурного режима (1200 1400 м) она распространяется но по­
верхностному слою почвы. Относительная доля сосущих корней сни­
жается. а количество и размеры листьев увеличиваются. создавая про­
порциональное соотношение корней и листьев, обуславливающее повы­
шение обшей продуктивности отдельных деревьев л древостоя в целом.

Выпи- I600 м при листа точной влажности почвы и низкой темпера­
туре рост корней в глубину заметно подавляется, резко снижается л 
количество сосущих корней. Вместе с тем размерь листовых пластинок 
остаются довольно большими. общая листовая поверхность по сравне­
нию с таковой в среднем поясе уменьшается почти в 1,5 раза, что при- 
водит к слабой корнеобеегкяённоегн деревьев.

Полученные тайные выявляют также существование определенного 
оптимума корпел истового соотношения, который для груши кавказской 
составляет 0,30—0.32 г/дм-’, что характерно для деревьев, ipoi врастаю­
щих на высоте 1200 1400 м над ур. м.

Институт ботаники .АН Армянской ССР Поступило I5.VIII i*»K3 г- 

1Ա(քԱ.Ն ՎԱՅՐԻ ՐԱՐՋՐՈԻԹՅԱՆ ՍՔԴԵ8ՈԻ^ՅՈԻՆ(! ԿՈՎԿԱՍՅԱՆ ՏԱՆԱԿՆՈԻ 
ՎԵՐԳԵՏՆՅԱ ԵՎ ՍՏՈՐԳԵՏՆՅԱ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ՍԱՍՍԱՅԻ

ՓՈ ԽԼԱՐԱՐ ԵՐՈԻԹՅ ԱՆ ՎՐԱ

Պ 1Լ հՈ1’|։ՇՈ1'Դ31ԼՆ. II. Դ. Դ(|1’1րհԿՅԱՆ

՜ Ցույց Լ տրված. ttp տանձենու վերդետն յա It ստորգետնյա աճը և նրանց 
րոոային փոխՀարարերո&քքյունր զգայի սրեն ււ/տյմ տնավորված են աճման 
վայրի բարձրով! յս>մ լ՝ւ - տ յա սա ան ի ւգայմ աններում ա/ս ծ աո.ա ահ ս ա կի աճման 
օւգտիմայ գոտին ծովի մ տկերևու յթից 1200—1400 մ բարձրությանն Լ, սրահէ) 
այն աոահ-տցնում Լ վերգեան/ա ինտենսիվ աճ, ի՚որր (հսփսէնյյոզ nut անյյ ըա յին 
tn րով զարգացած կոզրային արմատներ, վերերկր յա օրգանների բարձր ար- 
մ ասէաւագահովվսյծոէթյւււնւ Նշված գոսւուց վեր կամ ցած նկատվում է ծաոերի 
սճի աստիճանական անկում, ււրր հեա՚քւանր է ււաորգեան յա It. վերգետնյա օր­

գանների աճի օսյտիմայ հարարերութ յան փոփոխման, վերջինիս արմասւա- 
ա պ ա հ n վվ ա ծութ յա ն թ ո ւյ այյ if ա ն ւ

INFLUENCE OF THE GROWING PLACE ALTITUDE UPON 
THE MASS CORRELATION OF UNDERGROUND AND 

OVERGROUND ORGANS OF CAUCASIAN PEAR

P. A. KIIURSULDYAN, A. D. DUMICKYAN

Under favourable conditions (1200- 1400 metres) pear trees form 
powerful root system. Independently of the altitude the underground organs 
of tiie l(Lyear-old trees are more developed than the overground ones.-

It has been shown that the maximum growth of pear is observed 
on the altitude of 1200 1400 m, where it forms a powerful root system. 
Higher and lower of this region the mass correlation of overground and 
underground organs is disturbed and the growth o( trees Is suppressed.
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ИЗМЕНЕНИЕ АМИНОКИСЛОТ У ГИБРИДОВ ВИНОГРАДА 
РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ УСТОЙЧИВОСТИ К МИЛДЬЮ

А. С. АНТОНЯН. С. А. МАРУТЯН

Приводятся результаты изучения аминокислот у гибридов винограда селекции 
Арч. НИН ВВиП с разной степенью устойчивости к миллью в процессе развития б< 
лезичч Установлено, ч։о н листьях н побегах виноград։։ скорость процессов биосинтез. 
։։ распада аминокислот у генотипов с разной мплдьюустойчнвоегььз меняется неодн- 
нлково.

Ключевые слово: винограо. с< ободные аминокислоты, милдью

Милдью—одно из распространенных н вредоносных заболеваний 
винограда.

Раскрытие природы устойчивости винограда к милдью является 
предметом многочисленных разносторонних последов ан ин | I 3. 5. 6; 
Былзг сделаны попытки объяснения устойчивости к заболеванию разли­
чиями в кислотности клеточного сока, изменением содержания углево­
дов. антоцианов, фитонцидными особенностями листьев [1. 1]
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В настоящей статье обобщаются результаты исследований по выяв­
лению основных закономерностей обмена аминокнсло! у гибридов вино­
града с разной степенью милдьюустойчивости в процессе инфицирова­
ния.

.Мегс/ма,.՛ ։<՛ .ш годика С целью выявления биохимических различий и обмене ве- 
|>1сств растения-хозяина, происходящих при внедрении патогена, и полевых условиях 
были поставлены оныгы ио искусственному заражению гибридов.

8 качестве объекта исследования брались листья и побеги здоровых и «пряженных 
растений гибридов с различной степенью устойчивое։п к патогену.

Исследовались комплексноустойчнвьп՝ (к морозам и болелпям) гибриды 1507/15;!. 
1810/6, 1647/3. 1647/11. 1661/52, 1661/75, 1661/78. 1661/85 и морозоустойчивые (вос­

приимчивые к болезням) 1809/19, 1811/29. 1811/43. 1811/99. 1812/31. 1812/82.
Качественное разделение свободных аминокислот и их определённо проводили пи 

аминокислотном анализа юре чирки ААА-881 (ЧССР).

Результаты и обсуждение Листья и побеги здоровых растений не­
устойчивых гибридов отличаются сравнительно высоким содержанием 
ключевых аминокислот- аспарагиновой и глутаминовой по сравлстино 
с устойчивыми. Инфекционный процесс приводит к снижению их со­
держания в этих органах растений, тогда хак у .милдьюустончивых гиб­
ридов количество указанных аминокислот, наоборот, повышается 
(табл. 1).

Табл и ц а 1
Изменении содержания ключёиых н щеточных аминокислот п листьях и побегах 

пин ирада в процессе развития инфекции, мг •՛, пл сухую массу

Аминокислосы
11 ссле­
дуемые 
органы

Дни 
после 

инфици­
рования

Милдьюусгойчивыг 
гибриды

He vc гой чппые 
к милдью гибриды

здоровые 
(контрол».)

заряжен­
ные

здоровые 
(контроль)

заражен­
ные

ХсплрагииавЙя лне н.п 5 5.82 5.54 17.20 4.60
кислота листья 13 15 8,48 5,46 9,26 9.75

побеги 13-15 7.99 19,50 23,40 17,94
Гл\-1лмни..՝я;-.я листья 5 11.05 24.59 13.28

кислота листья 13-15 15,95 12,93 16.81 14.95
побег и 13 15 22.99 57,48 64,66 57,48

Алании листья 5 3,56 4,93 5.09 2,10
листья 13- 15 6,89 5.10 5,82 4.08
побеги 13 15 3,67 22.45 8,88 11.23

Лизин ЛИС II,я 5 следы след ы следы следы
лис гъя 13-15 следы следы 0.24 о ,6$
побеги 13-15 следы следы 0.97 следы

Аргинин листья 5 следы следы следы следы
листья 13—15 0,36 0.95 0.85 1.89
побеги 13-15 0.95 1.42 2,13 0.95

Весьма существенные различия обнаружены в содержании щелоч­
ных аминокислот (табл. 1) Содержание лизина и аргинина в листьях 

। побегах здоровых растений неустойчивых гибридов выше, чем у устой­
чивых форм. На 13—15-й день после заражения в листьях неустойчи­
вых гибридов количество аргинина и лизина но сравнению с аналогич­
ными показателями контрольных образцов возрастает более чем в 2 ра­
за. Такая же картина отмечается в отношении аргинина в листьях устой 
чнвых гибридов.
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Из моноамнномонокарбоиопых аминокислот особого внимания за­
служивает серин, который в листьях здоровых растений содержится в 
наибольшем количестве. Однотипные изменения выявлены в поведении 
треонина я серина, количество которых в процессе развития инфекции, 
хак правило, снижается, а также цистина и валина, содержание кото­
рых значительно возрастает независимо от степени устойчивости к ин 
фо’кичл. Другие аминокислоты ведут себя неодинаково: у милдьюустой- 
чивых гибридов (на 5-й и 13 й дни) отмечается тенденция к повышению 
содержания, и в листьях восприимчивых форм, наоборот, к снижению.

Количество треонина в побегах мил дьюустойч иных гибридов в про­
цессе развития инфекции повышается по сравнению с контролем в 7. 
аланина- в 6, цистина в 7 раз. У неустойчивых форм изменения незна­
чительные гв пределах 30 70%). Содержание остальных моноамином.и 
кокарбоновых аминокислот в побегах инфицированных растений устой­
чивых гибридов увеличивается, тогда как \ неустойчивых оно уменьша­
ется по сравнению с контролем.

Из гетероциклических аминокислот в листьях здоровых растений 
мнлдьюустойч։|1вых гибридов по сравнению с листьями восприимчивых 
в больших количествах Содержатся пролин и гистидин (табл. 2.1.

1 а б л и ц а 2
Изменение с одержан и и продлил и гисшдннн в листьях и побею иипоград» 

п процессе развития инфекции, м; % на сухую массу

Аминокислоты Исследуе­
мые органы

Дни 
после 

инфици­
рования

М илдь юу с1ойч и ные 
гибриды

1{(устойчивые 
к милдью гибриды

здоровые 
(контроль)

заражен­
ные

здоровые 
(контроль)

заражен­
ные

II ролни

Гистидин

ЛИСТЬЯ 
листья 
побеги
листья 
листы» 
побе։ и

5
13-15
13 15

13-15 
13-15

5,83 
0,89 

следы
следы 
0.25
1,83

11,49 
следы 
следы
следы 
0,20
2.49

следы 
следы 

1.77
следы 
0.03 
1.49

следы 
следы 
следы
следы 
0.83 
0,67

Привлекает вн-иманне тот факт, что листья милдыоустойчивых гиб­
ридов очень богаты пролином, я на 5-й день развития инфекционного 
процесса количество его еще больше возрастает, достигая 11,49 мг%; в 
побегах же на 13—15-й дни происходит накопление гистидина. В побе­
гах восприимчивых : ибридов количество гистидина уменьшается вдвое.

Па основании полученных нами данных можно предположить, что 
внедрение патогена индуцирует биосинтез аланина, валина, фенилала­
нина. тирозина, изолейцмна. лейцина и. особенно, серусодержащих ами­
нокислот цистина и метионина как в листьях, так и в побегах милдью- 
устойчивых гибридов. Для неустойчивых к милдью форм характерно 
снижение количества большинства представителей свободных аминокис­
лот в указанных органах

При этом под действием гриба изменяется, по-видимому. ход про­
цессов обмена аминокислот сначала в интактных, а затем только в ор­
ганах. связанных коррелятивно с ними.
Институт виноградарства, виноделия н плодоводства

МСХ Армянской ССР Поступило 13ЛЧ1 1983 г 
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ԱՄԵՆԱԳՈ հՆԵՐհ ՓՈՓՈԽՈւ^ՈհՆՈ հԱՂՈՂհ' ՄԻԼԴհՈԻԻ ՆԿԱՏՄԱՄԲ 
ՏԱՐԲԵՐ ԱՍՏԻՃԱՆԻ ԴԻՄԱՑԿՈՒՆՈՒԹՅՈՒՆ ՈՒՆԵՑՈՂ

ՀԻԲՐԻԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

11. П 11ՆՏՈՆ5ԱՆ. 11. 0. ITUIUIհէ>5ԱՆ

Հո ղվ աձոէմ բերվում են խաղողի' մի['}Ւո,Ւ նկատմ ամ ր սրարբեր աստիճանի 
ղիմ տցկանա/1 քուն ան ե ցող հիբրիդների ամինաթթուների ո ։ սա մն Ш ч ի րո ւ ff յան 
արդյանին երբ' սնկով ախտահարվելու պրոցեսում • Պ արղվ եք Լ, որ խաղողի 
էէէերևներամ ե շիվերում ամինաթթուների կենսասինթեղի և րայբայման պրո­
ցեսների արաւքաթյոէնր տարրեր մ իքդիուդիմացկանա ի յան ունեցող ղևնոաի 
պերի մաս փոխվաւ! Լ ոչ միանման,

CHANGES OF AMINOACIDS OF THE GRAPE HYBRIDS 
WITH DIFFERENT LEX ELS OF RESISTANCE TO MILDEW

A S. ANTONIAN. S. Л. MARL'TIAN

li has been ascertained that In vine leaves and sprouts the rates of 
biosynthesis and decay of aminoacids In genotypes with different mH- 
dew-resistance do not change similarly.
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ИЗМЕНЕНИ1 СОДЕРЖАНИЯ БОРА В ОРГАНАХ ВИНОГРАДНОГО 
РАСТЕНИЯ В ЗАВИСИМОЕ ТИ ОТ ЯРУСА И РЕЖИМА

МИНЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ
Л Б. АФРИКЯН

Висрпые и Армении исследовалось пдплинс к ролле ментол и л годери.։ нне Остри .։ 
лпстт.ях и побега՛- т пногралного растения.

Обнаруженные >н:1Ч1пг.;|.пыс колебания л содержании «того мнкрсгмементй ни р.։՛ 
ны* «танах рамтпнк п различных органах сима* ?• лы-пиив об интенсивном расходе 
•и•» ни обралопанн* »пг1.«птвныт органов Посл< физиологической зрелости мгнл бор 
больше наклиливисим л заллсаюпшх «клних (побегах и нижних лнси.их)

Алл/чсныс (.имш бор, макрозлек։-нтс< виносрад
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Изучение влияния удобрений на содержание бора в листьях и побе­
гах виноградного растения в Армении проводилось впервые.

Материал л методика. Исследования проаодилнсъ г. лабораторных и нолевых ус- 
.■юанях н течение 1971 1976 " на Мердззвапской аксиернмснтальной базе Института 
ипноградарствз. виноделия н плодоводе г «а МСХ ЛрмССР Почва опытного участка 
бурого глпз. бедна ։ укусом, и верхних горизонтах его колнч'есгно не превышает 1,07% 
Почвенная среда щелочная (pH 8.3). что обусловлено наличием карбонатов шелочно- 
земельных металлов. Содержание екязашиио СО2 варьирует и пределах 1.03— 
11.38%. в СаСО3 25.88%. Количество гипса в верхних Горизонтах небольшой (0,24). 
а в нижних—значительное (23,02%) Содержание азота и фосфора низкое. По у., 
паническому составу почва опытного участка относится к тяжслосуглииистым.

ИсСледойался сор՜ К.тхет (виноградники посадки 1960 г.) Густота посадки 1,.>Х 
2.5 м Нагрузка купон—по силе- роста. Повторность опытов- трехкратная, по 25— 
30кустов в каждой, с одним защитным рядом Удобрения вносились весной, ио 
ЮОжг/га действующего начала основных элементов иктлпия Схем; опыта; контроль 
(без удобрения) 0. с Х’К. \Р, РК. КРК. Отбор в фнксацнч образков для анализа про- 
В^дклнсь согласно общепринятой методике [I] После озоления образны исследова­
лись спектрографически [2] Пересчет микроэлементов сделав в мг/кг абсолютно су- 
хого материала.

Реп ультагы и обсуждение. Согласно полученным данным (табл.), 
потребность растения в боре шачительно изменяется в течение вегета­
ции. В листьях и побегах нижнего ярука под влиянием удобрений на­
блюдается общая тенденция к снижению его содержания. У контроль­
ных растений количество бора наивысшее в период интенсивного роста 
ягод.

В отличие от марганца [3] минеральное питание не оказывае։ по- 
ложнтельчого щйстния на накопление бора в листьях нижнего яруса В 
варианте с \'1< до цветения в них обнаруживается максимальное коли­
чество бора, а ня протяжении всей вегетации оно относительно выравни­
вается по сравнению с количеством этого элемента в остальных удобрен­
ных растениях

При действии ХР. РК и ХРК оно снижается на 30 -10%. а в побе­
гах па 20—25%

В период цветения потребность в боре увеличивается у растений 
всех вариантов. В листьях удобренных кустов можно отметить еще 
больший дефицит бора, в особенности в варианте с ХРК.

В период формирования и роста ягод острый недостаток бора наб 
людался у побегов лоз. получавших ХК (0,55 мг/кг).

Необходимо отметить. что в начале созревания ягод макроэлемен 
ты оказывают положительное влияние на накопление бора в нижнем 
ярусе побега. В листьях этого не наблюдалось, что можно объяснить 
интенсивным расходом его в процессе формирования урожая [4].

В плодовом ярусе побега, несмотря на острую недостаточность бо­
ра в течение всей вегетации (особенно в варианте с №РК). в период фи­
зиологической зрелости этот дефицит исчезает, г. с. количество бора вы­
равнивается <• контролем, а в варианте с РК оно оказывается выше, до­
стигая 1,07 мг/кг. В варианте с РК и ХРК содержание бора в листьях 
возрастает соответственно до 3.72 и 3,01 мг/кг при контроле 2.55 мг/кг

В побегах плодового яруса во все сроки вегетации (исключение со- 
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ставляст фаза физиологической зрелости ягод) отмечается снижение ко­
личества бора под влиянием удобрений.

В листьях среднего яруса в начальные фазы вегетации обнаружено 
четкое влияние удобрений на повышение содержания бора, чего не на­
блюдалось в нижнем и плодовом ярусах, а также в побегах среднего 
яруса. Здесь в'варианте с МК и РК увеличение количества борз про­
исходит во время цветения и физиологической зрелости ягод (табл ).

Т а б л н и а
Влияние минерального питания на содержание бора г. листьях

и ■; ч'е՛ ։х виногратного растения, мг.'ю абсолютно сухом массы

ЛО
С

ТЬ
 НГО

Л

О 2.13 3,81 6,20 3,10 3.60 0,90 1,10 1.18 0,44 0.72
— NP 1,59 2,76 2.40 2,14 3.37 0.69 0,83 1,14 0,60 0,14

NK 3,33 3.21 3,05 2.75 2,84 0.92 1.10 0.55 0,84 0.57
РК 1.40 3,15 2,50 2.84 2.95 0,64 1,03 1.06 0.62 0,58
NPK 1.24 1.53 1,13 2.10 2.52 0,70 0.52 0.76 0,55 0,35

•к О 2.08 2.24 2.40 2.70 2,55 1,35 1,08 1.23 0.92 0.63
S \’Р 2,80 2.41 2.01 2.35 2.07 1.02 1,08 1.85 0,52 0,68о 
п NK 1.25 2.61 1.89 1.91 2.37 0.59 0,91 1.10 0,81 0,69
*7 РК 1,39 2.10 2,11 2,66 3,72 0,66 0.73 0,92 0.82 1.07

NPK 1,64 1,54 1,13 1.44 3.01 0.60 0.55 0,35 0.46 0,68

— О 1.18 1.20 4.02 2.97 2,57 1.23 0.66 1.89 1,40 0.77
X NP 2,00 1.33 4,32 1.92 1.66 1,08 0.61 0.89 0.87 0.45
F* NK 1.38 1,89 2.14 2,14 2.57 0,62 0.84 1.36 0.94 1,09

РК 1.64 1,89 2.36 2.45 2.08 0.75 0,83 2.16 0,82 0.94
NPK 1.47 1,53 1.08 2.19 2,43 0,56 0,70 0.70 0.71 0,69

— О 1.68 0.90 2.24 1.28 1.77 0.52 2.00 0,45 1,03
— NP 2,58 2.07 2.04 1,85 1.93 0,96 1.48 1.41 1,10
X NK 2,34 1.96 4.10 2.09 2,22 1.65 1.81 1,34 1.64
X РК 2.36 1 ,66 2,47 2.2! 2.77 — 1,74 1.75 1.51 2,32

NPK 2,01 0.99 1.12 1,73 2,26 0.92 1,09 1,16 1.57

В листьях верхнего яруса в течение всей вегетации обнаруживается 
положительное влияние минерального питания на поглощение бора рас­
тением. Исключение составляют растения, удобренные NPK, в перины 
форм и ровани я я год.

В верхнем ярусе побега также выявлено выраженное влияние удоб­
рений на накопление бора, за исключением периода формирования и 
роста ягод. В начале созревания ягод а побегах опытных растений ко­
личество бора более чем в три раза выше контроля.

В литературе имеются данные о влиянии бора на поступление ка­
лия [5, 6. 9| и фосфора [7] в растения. В наших исследованиях также 
наблюдалась взаимосвязь между этими элементами: максимальный эф­
фект от внесения удобрений отмечен у виноградного куста, полу павше­
го фосфорнокалиевое питание. В верхней зоне побега этих растений со­
держалось наибольшее количество бора.
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Содержание бора в стеблях также в значительной мере зависит от 
внесенных удобрений и фазы развития. До цветения оно шгже. чем в 
контроле. В фазе цветения его несколько больше только ври внесении 
\’К и РК. В период формирования и роста ягод количество бора в опыт­
ных лозах, как правило, несколько ниже, чем в контроле. В дальней­
шем существенной разницы между опытными и контрольными растения- 
■ми не наблюдается, за исключением растении с РК; это. видимо, связа­
но с тем. что листья и стебли этих кустов, испытывая недостаток в а.ю- 
те. в меньшей степени использовали бор.

По данным Ходака [9], самые старые листья в условиях водной 
культуры содержат а 2 раза больше борз, чем молодые. Согласно ре­
зультатам наших исследовании, в полевых условиях содержание этого 
микроэлемента в листьях нижнего яруса в 1,5 2 раза больше, чем в 
листьях верхнего яруса. В период интенсивного роста ягод эта величм 
на увеличивается в 3 раза, что доказывает акропетальный характер՛ 
распределения бора ио всей длине побега [4].

На основании полученных данных можно сделать следующие выво­
ды: листья нижнего яруса до цветения сильнее реагируют на м-ннераль՝ 
Йое питание, чем в остальные периоды вегетации. Количество бора в 
листьях верхнего яруса в течение всей вегетации увеличивается под вли­
янием минерального литания. Самое значительное увеличение содержа­
ния бора замечено нами в верхней зоне стеблей растений варианта с РК. 
Следовательно, макроэлементы. в частности фосфор, способствуют на­
коплению бора в верхнем ярусе побега, где он регулирует ростовые про- 

. цессы. Листья и побеги различных ярусов неодинаково чувствительны 
к бору. Значительные колебания в содержании бора в разных фазах 
развития в различных органах свидетельствуют об интенсивном расхо­
де его на образование вегетативных органов После физиологической 
-зрелости ягод он больше накапливается в запасающих тканях (побегах 
и нижних листьях).

Ереванский медицинский институт,
кафедра бноорганнческоЙ и биологической химии Поступило З.Х1 1983 г

П1РЬ “1ԱՐ11ԻՆԱԿԱՒՌՅԱՆ Փ11Փ11ԽՈԻԹՅՈԻՆՐ ԽԱՂՈՎԱՐՈՒՅՍԻ ՏԵՐԵՎՆԵՐ11ԻՄ
ԵՎ ՇԻՎԵՐՈՒՄ՝ ԿԱԽՎԱԾ ՄԻՆԵՐԱԼ ՍՆՈՒՑՄԱՆ ՌԵԺԻՄԻՑ ԵՎ ՀԱՐԿԻՑ

Ա. Р. ԱՖՐԻնՅԱՆ

Աոաջին անդամ Հայաստանում Հհտաղոտվել Լ մակրոԼլեմհետների ադ֊ 
դեցությունը բորի էդաբունակոլթւան վրա' խադողաբու յսի տարբեր հարկերի 
տերևներում ե շիվեր/էլմ է

ՀայտնարևրւԷսւի են ւր/երևներոէմ և շիվերոլմ բորի սք արուն ակութ յան զգայի 
տատանումներ վեգետացիայի ընթացքում։ Մակրէէէյևմենտները, մասնավո­
րապես ֆոսֆորը, նպաստում են բորի կուտակմանը շիվի վերին հարկումւ

Ապացուցված է բորի րաշիէման ակրոպեւոայ բնույթն ամբողջ շիվի 
երկարով) յս>մ բ։
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THE CHANGE OF BORON CONTENT IN THE SHOOTS 
AND LEAVES OF- GRAPE DEPENDING ON THE TIER 

AND MINERAL NUTRITION REGIME

Л. B. AFRIKIAN

Under conditions of Armenia the effect of macroelements on boron 
content in the shoots and leaves of grape has been studied, depending 
on the annua! introduction of macroelements.

The significant variations of boron content In the shoots and leaves 
of grape have been found in the different stages of development The 
macroelements, particularly phosphorus, result in the boron content 
increase in the upper tier of the shoot. The acropethal character of boron 
distribution along the whole shoot has been proved.
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АНАТОМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БЕР-1 ЮТ 

У НЕКОТОРЫХ ФОРМ ЯБЛОНИ

М. С ГЗЫРЯН. Л А .АЛОЯН. И Е. СОСЯН

Проведен структурный гшзлнз бер-нот у однолетних и многолетних побегов веге- 
тагнвно размножающихся яблонь. Выяснено, что наросты закладываются не в коре, 
а в пери мед уляриой зоне побСга, нарушая нормальное строение годично։ кольи> 
Участки с нарушенной структурой проходят через все годичные слои ипд углом 30 — 
•15й к сердцевине и выходят наружу в узлах побега в виде бер-нот.

Ключевые слова, яблоня, анатомическая характеристика

У оснований стволин и ветвей некоторых видов и форм яблони, ай­
вы и других плодовых пород часто образуются разной величины на­
росты. .У клоновых подвоев яблони они известны под названием «бер-
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йота» и во многом способствуют хорошему укоренению пх отводок. Но- 
мнению некоторых авторов [I 3՜). в бер-нотах заложены «спящие ко­
решки֊ и при соответствующих условиях из них развиваются корни.

По нашим наблюдениям, в природе у старых, с затухшим ростом 
деревьев из бер-нот развиваются также сильные приросты (волчки), с 
помощью которых часто восстанавливается крона растений. Образина 
вне бер-нот у яблони можно стимулировать и искусственным путем, 
ограничивая поливы в наиболее активный период роста растения илп 
прививкой яблони на засухоустойчивые виды боярышника [5].

Наросты представляют собой осевую часть придаточной ночки, и 
при их заложении происходит сильное расширение сердцевинных лучей, 
приводящее к свилеватости в строении древесины [4]. Образование за­
чатков почек на корневых черенках яблони наблюдалось в паренхиме 
коры, мягкого луба и коровой части лубодревесных лучен [6].

В настоящей работе приводится анатомическая характеристика 
бер-нот у однолетних и трехлетних побегов карликовой я-блони пара 
ДИЗКИ-М8.

Матерна.! и методика. Исследованы однолетние в трехдегпие пооегп растений, 
нэдтых из совхоза-питомника Енгнджи По каждому нараанту взята 3 5 побега Сре­
зы сделаны от руки н на микротоме. Поперечные срезы были приготовлены на участ­
ке побега, включающем два узла с междоузлием и половине междоузлия вверх и вниз 
от этих узлов, при чем все бе.» исключении срезы на этом участке были заклеены и про 
нумерованы сквозной нумерацией. На следующем за этим участке побега, через узел 
а междоузлие, были приготовлены гангентальные и радиальные срезы по всему диа­
метру побега. Всего было приготовлено около 300 препаратов. Все препараты были 
тщательно исследованы и наиболее интересные зарисованы при помощи проекционного 
рисовального аппарата РА-5. Полученная серия рисунков облегчила сравнение струк­
туры различных участков побега

Результаты и обсуждение. Детальный микроскопический анализ 
поперечного среза показал, что нарушение нормального строения древе 
сииы начинается в середине междоузлия, где местами наблюдается 
укрупнение клеток иерим.елулярной зоны,, которая как бы отростками 
углубляется в ксилему. На этом участке в ксилеме элементы уже более 
мелкие и почти нет сосудов. Визуально такие участки четко отличаются 
от остальной части ксилемы. Такие участки, с более плотным строением, 
ПО направлению к узлу постепенно веерообразно расширяются (рис. 1а). 
Даже малоопытный глаз можеч под микроскопом различить эти участ­
ки. так как здесь просветы сосудов единичны, а полости остальных эле­
ментов точечные. В этих участках сохраняется меристематическая ак­
тивность, н результате чего образуется бесчислен нос множество недиф­
ференцированных клеточных элементов. В итоге эти видоизмененные 
участки (ревеснны разрастаются как в тангентальиом. так и в радиаль­
ном направлении, выпячивают границу годичного кольца (в многолет­
ней древесине изгибаются все годичные слои) и вклиниваются в коро­
вую часть побега.

Кора побега на узлах с бер-нотами сильно утолщается, образуются 
характерные бугорки. В коре нарушается нормальное строение луба и 
паренхимных клеток. нет элементов флоэмы. На та агента льных срезах 
коры в местах вклинивания уплотненной древесины образуются сферо-
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•бласты, расположенные одиночно или группами. В центральной части 
крупных сфера б ластов выделяется небольшой участок древесины и да­
же видны точечные просветы сосудов (рис 2)

Рис. 1я, б. Схематический рисунок поперечного среза побега яблони, а—од­
нолетний. б—трехлетний, 1 -сердцевина с перимедулярной зоной; 2— серд­
цевинный луч: 3- участок новообразования; 4 -граница годичного кольца; 

5—коровая часть.

Рис. 2. Продольный срез бер-ноты Видны очаги видоизмененной древе 
сииы. Заштрихована коровая паренхима, точками отмечены просветы сосудов.

На препаратах трехлетиях побегав можно проследить весь путь 
уплотненной древесины от перимедулярной зоны (граница сердцевины) 
до коры, через все годичные слои (рис. 16). Хорошо видно, как клеточ­
ные элементы древесины отклоняются от обычного радиального направ- 
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лени'Я. как бы извиваются. что в итоге приводит к свилеватости строения.
11а радиальных срезах, охватывающих полтора междоузлия, видно 

вертикальное расположение уплотненных участков древесины. Видно, 
что возникают по всему периметр՝ сердцевины, рост их направлен вверх 
под углом 30 15°.

Таким образом, выяснено, что наросты образуются не в коре, как 
пре լ юлагалос., ранее, а в пери модулярной зоне шобега в результате 
повышенной меристематической активности отдельных ее участков.
Институт шшиградарства, виноделия и плодоводства

МСХ Армянской ССР Поступило I8.VI1I 1983 г.

ԽնսՈՐՈՆՈԻ ՈՐՈՇ ՋԵՎԵՐԻ PbP-ՆՈՏԱՆԵՐԻ ԱՆԱՏՈՄԻԱ»!ԱՆ 
ԻՆՈԻԹԱԴԻՐՐ.

IF. II Դ9.14'?>ԱՆ. Լ Z ԱՓՈՅԱՆ, I*, b. ՍՈՍՅԱՆ

Մ սւնրաղիտակային վերլուծության են ենթարկվել վեգետատիվ ճանա֊ 
ч/ար ',ով բաI/մացոր/ խնձորենու միամյա ե բազմամյա ճյուղերի րեր-Նոաաներր 
( նորաղոյացումներր

Պարզվել !ք, որ վերջիններս առաջանում են ոչ թե կեղևում, այլ րնափայ* 
ււաւմ' նրա նորմալ կտոացվածրի իւանղարմ ան հետևանքով։ bnրաղոյացումնե - 
րր մ իջուկա յին մասից անցնում են րնափալտի բոլոր տարեկան օղակներով և 
ՏՕ—4,՚> թ եոոլթ լամ ր զուրս են ղալիս ճյուղի ’ անզուցա (ին մասերր' րե ր-նո ■ 
.սաների ձևով։ Նրանց վբտ տոաջացած բողբոջներից սովորաբար գոյանում են 
արմատիկներ։

THE ANATOMICAL CHARACTERISTICS OF BER-NOTES 
OF SOME FORMS OF APPLE-TREES

M. S GZIRIAN, L. A APOIAN, I. E. SOSIAN

The neoplasms of annual and perennial shoots of apple-trees during 
vegetative reproduction have been subjected to microscopic analysis. The 
neoplasms are generated not in the bark, but In the wood because of 
destruction of Its normal texture. The neoplasms pass from the nuclear 
part through all the annual rings of the wood and appear^ln the nodular 
parts of the twig in the form of neoplasms. Generally, roots spring 
from the bud< that appear on them.
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КИНЕТИКА ВЫДЕЛЕНИЯ КИСЛОРОДА ПРИ КАТАЛАЗНОЙ 
РЕАКЦИИ В ГОРНО-ЛУГОВОИ ПОЧВЕ

М. Г ГЕВОРКЯН, С 111 ЯВРЯН. А. Ш. ГАЛСТЯН, 11 М. БЕЙЛЕРЯН

Изучалась кинетика каталазной реакции и горно-луговой почве по образованию 
продукта реакции. Показано, что в почве помимо каталитического имеет место пока- 
тзлнтнчеекнй расход 112О2.

Ключевые слова почва горно-луговая каталаза.

Рянее нами была изучена кинетика ферментативного разложения 
H2Q2 горно-луговой почвой определением разности скоростей расхода 
нспрорсагпровавшего пероксида е воздушно-сухой и стерилизованной 
почвами (при отношении жидкой фазы к почве 80 мл на 1 г) [4]. По­
казано, что скорость ферментативного распада Н-.-СУ при [Sj^0,12M в 
интервале температур 20 -35' удовлетворяет уранпению Михаэлиса- 
Ченте.н. С увеличением температуры растут значения V'maxl а Кт — 
уменьшаются. Определены эффективные значении энергии активации 
процессов образования ферм ей г-субстратного комплекса т продуктов 
реакции. Установлено, что процесс՛ взаимодействия И2О2 с почвой ли­
митируется стадией образования комплекса Михаэлиса. При повыше­
нии температуры и концентрации субстрата помимо принятого в лите­
ратуре каталитического (ферментативного и ионами переменной валент­
ности) [2, 7] имеется также покаталятнческий путь расхода Н2О2 
на окисление органического вещества почвы, сопровождающееся обра­
зованием и разрушением гидропероксидов [5]. Поскольку образова­
ние пероксидов возможно при поглощении системой О_>, было интересно 
изучить кинетику взаимодействия Н2О2 с почвой также газометрнческн.

Материал и .кетодика. Исследования велись на подготовленной обычными спо­
собами воздушно-сухой почве [2]. Чтобы исключить влияние степени дисперсности 
почвы, се фракноилроналп с помощью набора сит я работали с фракцией с диаметром, 
частиц 0.25 мм. Стерилизацию почвы проводили принятыми в почвенной энзимологии 
способами [2, 3, 6]—нагреванием ее в течение трех часов при 180°.

Для измерения скорости выделения О2 в изучаемом процессе был использован ди­
нара* Варбурги, обеспечивающий постоянство температуры и равномерность переме- 
шквапия реагирующей гетерогенной системы. Так как аппарат позволяет измерят:, 
лёбольише объемы газа, количества почвы и пероксида водорода были уменьшены в 10 
[■аз по сравнению с их количеством в предыдущих опытах, приведенных в литературе [2. 
3] и выполненных с помощью прибора Галстяна. В коническую масть реактора Вар? 
бурга помещали навеску почвы (0.1 г), а п отросток—0.5 мл H2Qg различной концент­
рации. Объем жидкой фазы сохраняли постоянным, равным 0,5 мл. Реактор с реаген­
тами помещали в термостат, температура которого поддерживалась с точностью 
л0,05*. Через определенные промежутки времени после перемешивания реагентов в 
закрытой системе с помощью манометра фиксировался объем выделившегося кислорода. 
Каталазная активность почвы определялась в различные моменты времени разностью- 
объемов выжлишнсгося кислорода в присутствии нестерильной и стерильной почв.
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По полученным дм иным рпссчитывпли количество выделившегося кислорода (н М) 
в 1.1Н1Н-ИМОГТН от различных факторов

Результаты и обсуждение. Экс пер и ментально установлено, что не 
рсмошивмпк реакционной смеси увеличивает скорость выделения О2 в 
присутствии нестерильной почвы. Это свидетельствует о гом. что фер 
менты в исследуемой суспензии находятся не в водной фазе. а. по-внди- 
юму. иммобилизованы частицами почвы. В дальнейшем опыты прово­

дились при перемешивании.
Па рис I представлены кинетические кривые образования О2 в изу­

чаемом процессе при различных концентрациях субстрата и температу­
ре 14,7° Аналогичные зависимости получены при 20". 25,1 и 30՜'.

Рис. 1. Кинетические кривые вы имения О 
при ф<рмечтатнчно.м рлзложешш П2О2 иоч 
ной. при различных концентрациях |112О.>] М 

1) 2,82 2) 2. г 2
3) 1,41 4) 0.71

5) 6.53 6) 0.53
7) 0.176 (1 = 14.7’)

К начальным участкам кинетических кривых проводили касатель­
ные и ио тангенсу угла их наклона определяли начальные скорости фер­
ментативной реакции при различных концентрациях субстрата.

Зависимость начальной скорости процесса от концентрации Н?О: 
при различных температурах удовлетворяв! уравнению Михаэлиса- 
Ментен, т. е. в области малых конце’։граций субстрата наблюдается ли­
нейный рост скорости реакции от [Н2О2], а в области больших концом 
трйций его скорость реакции не зависима от нее

Преобразованием этой ։а висим ости в двойных обратных коорди­
натах графически определены п.ктоянные уравнения Мнхаэлиса-Ментен 
(табл. I).

Оказалось, что значения \1П1, з условиях эксперимента не зави- 
• яг от температуры и равно 0.17 моль/л. мин. Значения К , (табл 2) 
с повышением температуры уменьшаются.

Полученные при различных температурах значения К ,п удовлетво­
ряют уравнению Аррениуса (рис. 2. кр. 1). что позволило рассчитать 
эффективное значение энергии активации процесса распада фермент* 

субсгратно1х> комплекса, равное 13,9 кдж/моль.
Методом трансформации кинетических кривых, полученных ври 

различных температурах ([Н2О2] ==0,71 М), оценено эффективное зна­
чение энергии активации процесса выделения О? при ферментативном 
распаде Н2О2 (рис. 2. кр. 2 и табл. 3). равное 20 кдж/моль
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Табл и п а I
Кинетические данные ферментативного распада Н2О2 

при различных температурах и концентрациях 11,0

14,7 20’ 25.1 зо-

1;'S, М՜1
ль

 

ин
н

<м 2 * г* ел
ь 

ми
н

О
Л

Ь 

ми
н

§1֊ 1 
о <•» о г» о с

о*■*
о

о >
о

>
о

—

5,68 3.5 0,28 4 0,25 5 0.2 5,5 0.18
2.86 5 0,20 6 0.17 6.5 0.15 7,5 0.13
1.89 7.5

8,5
0,13 8 0,12 8.5 0.12 9.5 0,10

1.41
0.95

0,12 9,5
12

0,105 
0.08

9.5 0.11 11
12

0,09
0,08

0.71 9,5 0,11 — — И 0.09 _—
0.64 —* — 12.5 0,08 — — 13 0,08
0,48 — — 12.5 0.08 — •ш
0.47 10.3 0.10 — _ 12.5 0,08 _
0.35

1

10,6 0.09

Зиаче» кя Кт 11[ в разлнч։

13 

ых темпе

0.07

Табл 
эа турах

։ ца 2

1° 14.7 20 25,1 30

Km. М 0.72 0,55 0,40 0,32

Рас 2 Зависимость константы Михаэлиса (хр. I) и трансформационного 
коэффициента кинетических кривых ферментативной реакции (хр. 2) от 

'.емперагуры и аррениусовых координатах.
Рис. 3. Кинетические кривые выделения 02. при ։ • 20°, каталазной реак­
ции I.[Н20.,] =0.0824 М) в горно-луговой почве: 2) 10—28 см, 3) 28—30 см.

4) 50—76 см. 5) 76—98 см. 1) 0—10 см [Н2О2] 0.531 М.

Изучалась также кинетика каталазной реакции герно-луювой .тер­
новой почвы в зависимости от глубины разреза. Как видно из рис. 3. 
каталазная активность почвы (в относительных единицах) при постоям- 
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Таблица 3

Определение энергии активации выделения О3 при ферментативном 
разложении НгО_. почвой (IIUOJ 0 71 .М)

l/T-l(P t, мин
t cm

у. = ------
։

1/т-io’ t. мил
t cm

7. — ------
1

3,476 ։ chi 3,1 ։ 3.354 2.2 1.41

3,413 2.5 1.24 3,300 2.0 1,55

ион концентрации субстрата с увеличением глубины разреза резко 
уменьшается, причем г. слоях 28—50: 50 76 и 76 98 см она ничтожна. 
Для сравнения на рис. 3 приведена также кинетическая кривая для верх­
него слоя при (11շՕշ]=0,53 \Լ

Из сопоставления данных о кинетике каталазной реакции верхнего 
слоя почвы, определенной но скорости выдела!ля продукта реакции и 
скорости расхода субстрата [5]. видно, что максимальная скорость 
1 процесса примерно в 300 раз превосходят аналогичную величину 
второго. Следует -отметить, что область применен и я уравнения Михаэ- 
лнса-Ментен при газометр и песком методе определения скорости значи­
тельно шире (вплоть до [Н?О2]=2.86 М), чем при ее определении но 
расходу 13շՕշ (до [Н2О2]5=cO.J2 ДА). Эффективные значения энергии 
активации процессов образования фермент-субстрйтного комплекса, а 
также распада его на продукты реакции при псрманганато.метрнческом 
определении скорости оказываются выше, чем при газометрическом. 
Данные подтверждают Сделанное ранее предположение о том, что при 
взаимодействии с почвой Н2О2 разлагается не только каталитически, но 
я пекагзлич ическп. что сопровождается образованием титруемых гидро- 
перокси'дов, т. е. в изучаемом процессе, помимо выделения Օշ, должно 
происходить также его поглощение. Полученные в данной работе ки­
нетические кривые выделения О? плавные, чяо свидетельствует о том, 
что скорость выделения газа превышает скорость его поглощения.
Ереванский государственный университет, 
кафедра физической и коллоидной химии Поступило 21.ХИ 1983 г.

ԹԹՎԱՈՆհ ԱՆՋԱՏՄԱՆ ԿԻՆԵՏԻԿԱՆ ԼԵՌՆԱՄԱՐԳԱԳԵՏՆԱՅԻՆ 
2ՈՂԻ ԿԱՏԱԼԱԱԱ8ԻՆ ՌԵԱԿՑԻԱՅՈՒՄ

Մ. Դ. Դհ՚ԼՈՐԴՅԱՆ. Ս. Г». ՏԱՎՐՅԱՆ, Ա. Г,. ԳԱԼՍՏՅԱՆ, Ն. 1Г. ՕևՅԼնՐՅԱՆ

П ւսումնասիրված է լեոնա-մ արգսպեւոնսւ յին հողի կատաչաէքա յին ռեակ- 
!)ԻտւՒ ,,,ք,4աւ,Ւ{>Ւ աոաջացմ ան կինետիկան և ստացված տվյալեերր համեմատ֊ 
ված են այդ նույն ոեակցիս/յի սուբստրատի ծախսով որո՛շված արագության 
տվյալների հետ։

Ս տարված արղյունրներր հսյստաւոում են նախկինում արված ենթարյրէււ֊ 
թյոէններն այն մասին, որ Ւ1շՕշ-£ք ծախսվում Լ նաև Ոչ կաւոալիւրքիկ մեխա- 
նիղմով։
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KINETICS OF OXYGEN SEPATAT1ON DURING CATALASE 
REACTION OF MOUNTAIN-MEADOW SOIL

M. G. GEVORKIAN.5 Sh. YAVRIAN. A. 51։ GALST1AN, N. M. BEJI.ERIAN

Kinetics of oxygen formation — one ot the products of the catalase 
reactions occurring in soils, has been studied. The results have been 
compared with the kinetics data received for the same reaction, using 
substratums' expenditure. The data conii w the earlier expressed hypot­
hesis on the presence of both catalltic and non-catalltic ways of the oxy­
gen peroxide decomposition.
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ДЕЙСТВИЕ рифампицинустоичивых МУТАЦИИ ИА 
ЭКСПРЕССИЮ LON-МУТАЦИИ ESCHERICHIA COLI К-12

Г Г. ОГАНЕСЯН, А А ГЛРСЕГЯП. М I ОГАНЕСЯН

У изогенных, устойчивых к рифампицину hiri~ni ьммой. ч|.։пч;։кчд. хсс аллельным 
состоянием гроВ ։енп, контроли|пчо։щ՛։՛՛ йшхчнггез fj-субъелничцы РНК-полнмерилы, 
обнаружены различия в чувствительности к УФ-лучам., скорости роста и процессе кле­
точного деления Установлен» четкая корреляция между гкоросп.пч роста и чувствн 
гелыгоегью культур к У Ф-рбл учению Существующая корреляция, связанная с изме­
нением Олтного и тоги же компонента клетки, в типом случае РНКпилнмеразы. ука­
зывает на прямую заинсимисть УФ-чувстн»|телыюети 1оп культур о։ скорости роста 
,’1а6з||ЛеНие рифаМПИПНПЬ П П0ГГ|К1Д։:ИЦ1|1Ж11У|0 среду poeili ПШ.'ДИЛЬ Kljppi'IUHHW II УФ 
чувствительность 1оп“гроВ~кул։тур ՛ ог-ялательпым соблюдением чпвяспмостп oi ско­
рости их роста

Ключевые слона: деление клетки, мутаинч. РНК-полимерим. рифампицин

Возникновение Ion мутаций у Е. cbli К-12 сопровождается повы­
шением чувствительности культуры к ультрафиолетовым |учам (УФ- 
лучам) и ингибиторам синтеза ДНК. сверхсинтсзом ^кзополисахаридов 
и другими изменениями [5. 8. 1О'| После временной остановки репли­
кации ДНК УФ облучением или типом ингибшоров ее синтеза
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Ion ■ клетки теряют способность делиться и растут в вило длинных, муль- 
тнядерных. несептированных филаментов, которые впоследствии лизи­
руют [5, 8, 10, 12]. Ряд авторов нарушение клеточного деления связыва­
ют с нарушением нормального соотношения ДПК: масса клетки, возни- 
каюшего вследствие ингибирования синтеза ДНК, при котором белко­
вый метаболизм продолжается 110. 12]

Чувствительность Ion мутантов к УФ-лучам и другим агентам 
может быть понижена за счет ряда пострадиационных обработок. та­
ких, как выдерживание в жидкой непитательной среде [19], или при 
новышеннбй температуре [17. 19]. высеве на минимальную среду [17. 
19] или на полноценную среду с пантоил лактоном [4. 9]. добавлении к 
питательной среде субпигибирующих концентраций ингибиторов белко­
вого синтеза [11. 15. 20]. Характерно, что все эти обработки приводя i 
к замедлению роста культуры. Однако точно не установлено, что за­
медление роста является основной причиной повышения устойчивости 
культур.

Механизм действия рифампицина, стрептомицина, хлорамфенико­
ла и некоторых других антибиотиков на белковый синтез хорошо 
изучены. Однако это не дает возможности объяснить механизм их 
.иняння на Ion функцию, ввиду того, что они могут взаимодейство­
вать е любым другим, неспецифичным тля них компонентом клетки, ми­
нуя белковый синтез. В связи с этих? изучение влияния мутаций, при 
водящих к устойчивости к вышеуказанным антибиотикам и затрагиваю­
щих процессы транскрипции и трансляции, на проявление ion мутапвл 
может пролить свет на роль белкового синтеза в этом процессе.

В настоящей работе изучено влияние гроВ՜ мутаций, .приводящих 
к рифампицинустойнивости и затрагивающих структуру р-субъединины 
РНК-нолимеразы, на экспрессию Ion мутаций.

Материал и методика Бактериальные штаммы: Д200 (F Jon his arg metB 

rpsL ) подучен памп после коньюгационного скрещивания Мук 154 2 (MfrH lac՜ 

Ion ) IC335(F leu supE his arg metB ); производные штамма CH 327 

(>' (li; argH jtrp SupE ). содержащие различные аллели гроВ гена, определяю­
щие их устойчивость к рифампицину.

Бактериофаги: PI vir. Т2, Т4 и различны։ нонсенс мутанты последнего.
Питательные среды: мясо-пептонный бульон (МПБ). мясо-пептонный агар (МПА); 

синтетическая среда М9 [1] с необходимыми добавками факторов роста; Г-среда, для 
осуществления трансдукции, содержала (г/л) лептон— 10, дрожжевой экстракт 5, глю­
коз.՛։—1, хлористый натрий—5, для адсорбции фага в среду добавляли 5x10 -։М хло­
ристого кальция, фосфатный буфер pH 6.8.

УФ-облучение и микроскопическое изучение культур производились сю ранее опи­
санному методу [2]. Трансдукцию фагом Pl vir осуществляли по Леноксу [13]. На­
личие нонсенс супрессоров проверялось по росту тесторных фагов, несущих в своем 
геноме нонсенс мутации. Скорость накопления биомассы определялась по мутности 
культуры па ФЭК-56М.

Результаты и обсуждение. В работе были использованы три 
устойчивых к рифампицину (риф-р) мутанта, различающиеся, между 
•собой рядом фенотипических признаков, таких, как скорость роста. мор­
фология колоний, рост тесторных фагов, несущих различные нонсенс му­
тации. термочувствительность и другие [3]. Все рнф-р мутации локалнзн- 
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ровались в rpoB локусе и затрагивали fj-субъед инн цу РПК-нолимеразы. 
Перенос гроВ мутаций ti Ion штамм Х200 осуществлялся с помощью фа­
га PI vir. после которого пронзводялся отбор met В и рифамницин- 
устойчивых рекомбинантов Котрансдукцня рифа\iiiiniitпустойчяности •՛ 
nietB ' маркером составляла 20 30% в зависимости от применен того 
юмора. Проверка морфофпзнологичсских и биохимических особенно­

стей рекомбинантов показала, что рнф-р мутации в реципиентом штам­
ме обладали примерно тем же пленотрониым эффектом, что и в донор­
ных штаммах. Отсутствие некоторых фенотипических признаков свя­
зано с различиями в юметических конституциях штаммов.

Повышенная чувствительность к ультрафиолетовому облучению яв­
ляется одной нл характерных черт Ion мутантов. При этом замечено, 
что гибель Ion мутантов при низких дозах УФ происходит в основном 
за счет нарушения цитокинеза, вследствие которого клетки удлиняются 
более чем в 50 раз. а затем лизируют. В таких удлиненных клетках 
(филаментах) синтез ДНК и выщеиленне пиримидиновых димеров про­
исходит с нормальной скоростью, и ядериый материал распределяется 
но всей длине равномерно в виде фрагментов. Ингибирование синтеза 
межклеточных перегородок, ио-видимом у. является основной причиной 
гибели облученных клеток. Гибель же этих мутант и при высоких до­
зах УФ происходит из- «а повреждений ДНК. которые репарационная 
система клетки не успевает восстанавливать.
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Рис. I- Рис. 2.
Рис. I Влияние рйф-р .мутаций на S Ф-нуиошисльность Ion՜՜ штаммл Обо­
значение штаммов: I дикий штамм JC335 (Ion греВ . 2 ЛСР12 (1оп 
гроВ401). 3 ДСР94 (Ion՜ гроВ40Р). 4— А 200 (ton троВ ) 5 ЛСР32 

(1оп~ гроВ403).
Рис. 2. Скорость накопления биомассы у Ion՜՜ гроВ՜ штаммов. Обозна­

чения. как на рис. I

Проверка показала, что при наличии риф-р мутаций отношение му 
1 антов к УФ-облучению подвергается существенным модификация՝ 
(рис. I). Так. включение гроВ40’ аллеля повышаем устойчивость к 
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УФ у Ion мутанта до уровня, характерного для дикого штамма, в то 
время как внесение гроВ-ЮЗ аллеля понижает уровень устойчивости ю 
100 раз. Внесение же rpoBlOy аллеля существенных сдвигов в УФ-чув- 
ствмтельности Ion՜ штамма не вызывает.

Микроскопические исследования препаратов культур, облученных 
дозой 5 Дж/м2, показали, что гроВ мутации оказывают влияние на про­
цесс клеточного деления. Так. в популяция исходной Ion культуры по­
сле облучения около 90% клеток теряют способность к делению и растут 
и виде филаментов. В популяции штамма, со держащего гроВ-101 мута­
цию, их количество понижается до 5%. я \ шгамма, содержащего гроВ- 
103 мутаиню. количество филаментов, наоборот, повышается то 99.9% 
Включение же гроВ409 мутации существенно не влияет на количество 
филаментов в клеточной популяккн Ion культуры.

Была изучена скорость накопления би.-массы \ рифам и и ци-н устой­
чивых Ion՜ культур (рис. 2) Как видно из рисунка, включение различ-

В?ЕкЯ 8 ЧАСАХ.

Рис 3. Влияние рифампншши ։ы УОчуиспнпельносгь и скорость накопле­
ния биомассы v Ion՜ гроВ՜՜ штаммов. ։-в среду добавлено 50 мкг/мд 

рифампицина; рифампицин не добавлен.

пых гроВ аллелей оказывает сущее гневное влияние на этот процесс. В 
и։ же время включение само.։ 1<>п му гании в дикий штамм не влияет 
на скорость накопления биомассы. Обнаруживается корреляция меж­
ду изменением скорости роста и УФ-чувстнительностыо культур. Бы­
строрастущие сказались более чувствительными к УФ-облучению ш 
сравнению с медленнорастущим:։.

Изучалось также влияние зифамзиаина на обусловленные гроВ՜ 
мутациями модификации km фенотипа. Как видно из рис 3. внесе- 
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яле ин ги-бип ги>ка в пострадиационную среду роста существенным об­
ратом отражается на выживаемости УФ-облученных Ion՜ гроВ штам­
мов. У Ion՜ кульутр. получавших гроВ403 и гроВ-109 аллели, выжи­
ваемость ча среде с рифампицином в 2 3 раза выше, чем на среде без 
антибиотика. Действие гроВ401 аллеля на Ion мутацию со стороны 
рифамплияша не подвергалось модификации. Аналогичным образом 
рифампицин влияет на скорость накопления биомассы культурами и на 
количество филаментов в популяциях облученных клеток.

1\ак следует из приведенных данных, сдвиги в скорости роста, вы­
званных гроВ мутациями оказывают сильное влияние на чувствитель­
ность Ion՜ мутантов к УФ-облучению. Стимуляция скорости роста Ion՜ 
мутантов приводит к усилению ах чувствительности, а замедление рое;а 
к ус।ой ншосги к УФ-облучс.нию. Ранее было покачано, чго рифампи­
цин при добавлении в пострадиационную среду роста прнаолит к увели­
чению выживаемости Ion мутантов [II. 15] В наших опытах такое 
же влияние он оказывал на рифа м-пици-иустойч иные 1<>п штаммы. Риф­
ампицин, как известно, связывается с р-субъединнцей РН К-пол и меразы 
я подавляет инициацию биосинтеза РНК при низких концентрациях, 
а при высоких подавляет также процесс элонгации [22]. р-Субьедиинца 
играет также решающую роль в аутогенной регуляции биосинтеза РНК- 
нолимеразы [22]• Предполагается, что действию рифампицина подвер­
гается участок р-субъедипицы. отвечающий как за репрессию, так и за 
катализ РНК-пол«меразы [22]. Поэтому средн рифампипинустойчи- 
ных мутантов могут оказаться дерепрессированные и супсррепрессиро- 
ванные варианты. Такие пертурбации биосинтеза PIIK-; члИмсраэы не 
могут сильно не отразиться на биосинтезе белка в клетке, играющего. п<» 
мнению ряда авторов [21]. важную роль в инициации септации у Ion му­
тантов. В экспериментах in vitro было показано, что в ряде случаев му- 
тациопно измененная р-субъединица может приводить к ошибкам счи­
тывания информации транскрибируемой цепи ДНК [18]. Ошибки. ՛•■>• 
пускаемые мутантной РНК-полимеразой при транскрипции генетиче­
ской информации, не могут сильно не отразиться на всей физиологии 
клетки, в том числе на скорости ее роста и делении.

Не исключена возможность, что гроВ - мутации оказывают селек­
тивное влияние на проявление Ion мутаций. Избирательная супрессия 
гроВ мутациями была показана по отношению к гря! - [7], dna~[6] и 
ряду трупах мутаций Специфическое .действие на регуляцию некото­
рых генов было показано также при действии низких концентраций риф­
ампицина [22] Однако, как следует из наших данных, основной при­
чиной, вызывающей сдвиги в проявлении Ion՜ мутаций, является изме­
нение скорости роста культуры. В то же время Ion'.мутации сами не 
приводя! к повышению скорости роста (рис. 2), чем .можно было бы объ­
яснить их необычную чувствительность к УФ-луча.м. Более того, .мута­
ции в suf (sulAJrenc. приводящие к полной супрессии УФ-чувспвитель- 
ности 1оп՜ мутантов, совершенно не влияют на скорость их роста [16]. 
Исходя из сказанного. можно сделать предположение, что эффект гроВ՜ 
.мутации сводится к устранению причин, вызывающих необратимое инги­
бирование септообразования у облученных Ion՜ культур посредством рс- 
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յ у.тяции белкового синтеза па ypi вне транскрипции, а не восстановление 
контрол пру «лай Ion геном функции.
11.1 учко-нсследова 1ельсккй технологический

циститу। аминокислот (НИТИЛ)

Ո-Ի$ԱՄՊԻ8ԻՆԻ ՀԱՆԴԵՊ ԿԱՅՈՒՆ ՄՈՒՏԱՑԻԱՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
LON ՄՈՒՏԱՑԻԱՆԵՐԻ ԱՐՏԱՀԱՅՏՈՒԹՅԱՆ ‘l.l'll ESCHERICHIA

COU K-12-Ի ՄՈՏ

Լ Դ. Հ(ՒԱ1ԼՆՆՒ113ԱՆէ Ա. Հ. HIU’lll»W4 1Г. Դ. ՀՕՎՀՍ-ՆՆԻԱ ՅԱՆ

Ւղէէդեն, էէիֆւոմ պիցինի Հսւնգեպ կայուն lull ջաամների մոտ (որոնք 
մ/и) էանցից տարբերվում են FJX.TB զենի ւպելային վիճակով ) հայտնաբերված 
են տա՛րբերություններ էհՄ — ճաոագւոյթների Հւսնդեպ ունեւյած զգայնության, 
սւեր արագության հ բջջի բաժանման պրոցեսում։ 8ույց Է արված պարղորոջ 
արտա Հայտված կոոելյացիւս բջջի բաժանման արագության հ 1հՄ-ճաուսդայթ ֊ 
ների նկատմամբ ունեցած զգայնության միջև։ Գոյություն ունեցող կոոեյյտ 
ցիան, որբ կապված I. բջջի միայն մի կոմպոնենտի՝' ուվյույ դեպքում 1ՒՆ№'-պո- 
յիմեբազայի փոփոխության հետ, ցույց է ւոայիւ/ П։Մ- ճառադայթների հանգեպ 
ունեցած |0Ո՜ շտամների դդւոյնությւսն կաիւվածութւունր աճի արագությունից 
Ռիֆամպիցինի ավելացումը հետճաււադսյյթային աճի մի՛ջավայրին աուսջաց- 
նամ Լ ՌւՍ - դդայնության փսփոիւություն' կապված աճի արագության հետ 
եկասվւ ունենալով այն հանգամանքը, որ |օո մոլտացիաները ինքնըստինք­

յան չեն առաջացնում աճի արագության ւիաիոխւււթյուն, հավանաբար. ГроВ 
մուտացիաների էֆեկտը Հանդում Հ բջջի բաժանման ինդիբիցիայի պատճառ­
ների վերացմւււնր ե ոչ թե \ւ)Հ1-ֆանկցիայի վերա կս/նդնմտնը:

THE EFFECT OF RIFAMPICIN-RESISTANT MUTATION'S 
ON' Till- EXPRESSION OF ZOAr MUTATIONS IN ESCHERICHIA

CO LI К 12
II. G OGANESSIAN. A. II. BARSEGIAN, M. G. OGANESSIAN

Changes have been obtained in I 'V-sensitlvity. growth rate and 
cell division processes In isogenic Ion strains differing from each other 
by allelic state of rpoB gene. A strict correlation has been obtained 
between the growth, rate and UV-sensitivity of cultures. The correlation 
which Is connected with one anti the same component, that is to say 
RNA-polymerase, indicates the direct dependence of U\ sensitivity from 
the growth rate of ton՜ cultures. The same correlation has been found 
in the presence of rifampicin in postIrradiation growth medium. The 
effect of rpoB mutations brings to the lack of factors, causing inrever- 
slble Inhibition of cell division, but not correction of /rw-function because 
the Ion mutations go not bring to the changes of growth rale.
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УДК 581 15 633.15

ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ГЕРБИЦИДОВ 2,4-Д. 
ДАЛАПОНА И СЕМЕРОНА НА ХРОМОСОМЫ ALLIUM СЕРА L.

Р. Б. АЙРАПЕТЯН, В А. АВАКЯН. Р. А. АЗАТЯН

Выпилено цитогене՝.нческое деистине гербпиидоп 2,4-Д, дчлапои:» и сомёрЬна на 
хромосомы лука Allturn сера I Показано, что все -ни н-рбицпды обладают мутагенной 
активностью во всех фазах клеточного цикли.

Ключевые слова: гербициды. хромосомы, аберрация, мутаген, далапон, семерок.

Пестициды занимают значительное место среди мутагенов
Изучение .мутагенного действия пестицидов имеет важное значение 

как для решения вопросов использования имеющихся в настоящее вре­
мя препаратов, га>К и для направленного поиска веществ, обладающих 
высокими пестицидными свойствами, и безопасных в генетическом от­
ношении. Имеется достагодно фактов, подтверждающих реальность та> 
кой опасности при накоплении пестицидов в почве, воде, воздухе, в тка­
нях и органах растений и животных [1—6].

2.1-Д (2,4 дихлорфснокеиуксусная кислота) относится к группе 
производных хлорфсиоксиуксуе.пой кислоты. Этот гербицид использу­
ется для борьбы с двудольными сорняка.мн в посевах зерновых культур. 
Как правило, он средне малогоксичен и оказывает сходное биологическое 
действие на организм теплокровных, что в свою очередь свидетельству-
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ст об общих путях метаболизма и едином механизме действия всех пре- 
паратов данной группы [7].

Далапон—натриевая соль и, а—днхлорнроппсновой кислоты, ■от­
носится к группе производных хлорированных алифатических кислот. 
Прнмонйется как гербицид для борьбы с однодольными маковыми сор- 
инками в посевах зерновых культур, а семсрои—для уничтожения о то- 
дольных рас гений в посевах овощных культур. Он относятся к группе 
производных симм-триазпнов-2 мегилтио-1 -метили мп но-6-изопропила:мн- 
но-симм-триазип [7]

Эти гербициды также относятся к веществам, потенциально опас­
ным в генетическом отношении.

В настоящей работе проведено изучение цитогенетического действия 
2.4-Д. далапона и семерона па ктеточ։:ом уровне.

Матепиа.! и методика Объектом исследований служили сухие семена АШшп сер:, 
проращиваемые при температуре 21° до 72 ч. Затем корешки длиной 0.5 0.9 см н тече­
ние 1ч обрабатывали растворами 2,4-11, далапона и семерона Использовали 0.0) 
0.05%-пые концентрации гербипилоп, которые обладали аитогенеотческим эффектом

Первая фиксация короткой проводилась сразу после обработки гербицида мт։, за­
тем—каждые 3 или 6 ч а течение одного митотического цикла у лука (18 ч). Корешки 
окрашивались ацеторсепном, готовились давленые препараты. Хромосомные поре- 
стройки учитывались в анафазах и ранних телофазах В каждый срок фиксации про­
сматривалось 550—651) .пт и телофаз

Результаты п обсуждение. Полученные данные приведены в табл. 
1. 2, из которых видно, что щ-.мс-дуемые гербициды обладают цитоь՛- 
ксгнческон активностью и фазах й2. 8 н «и цитогенетического цикла. 
Уровень .мутирования клеток в первые сроки фиксации низкий, в по­
следующие сроки, 6—12 ч. попытается, а в дальнейшем (15֊ 18 ч) сни­
жается. При использовании 2.4-71 в концентрации 0,05% уровень мути­
рования сосгавляет 13.56%, а при концентрации 0.01% 9.41%, В опы 
;ах с далапоном в концентрациях 0.05 и 0.1% этот показатель составлял 
соотвегсгвенно 15,15 и 7.49%, а семерок •։ концентрации 0,05% иидуци- 
ровал 6,03% измененных клеток намного меньше, чем 2,4-Д и далз- 
йон. По сравнению с контролем эти гербициды шачитсльно новышикя 
процент аберрации (табл. I 2..

Полученные данные показывают, что изучаемые гербициды явля­
ются мутагенами незадержанного действия.

Спектр структурных мутаций хромосом показывает (табл. 1.2). что 
при действии этих гербицидов преобладают одиночные фрагменты । 
хроматидные мосты, редко встречаются хромосомные мосты, парные 
фрагменты н мпкрофрагменты.

Таким образом, можно сказан», что изученные гербициды являются 
мутагенами незадержанного действия и вызывают хромосомные абер­
рации во всех фазах (С2, $ и <з։) клеточною цикла у АИниг» сера.

Генетическая активность по тесту хромосомных перестроек при об­
работке высокими концентрациями этих веществ более эффективна. чем 
низкими.

Отдел охраны природы Армении
ВНИИ охраны природы нСХ СССР Поступило 26. V 1983 г.
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о
Т .1 б л и u а I

У ровеш. мутировании и спектр структурных муглцнЛ хромосом Allium сера при действии 2,4 .1 ________

('роки фик­
сации. ч

[ Общее 
кол-во про­
смотренных 

анафаз

Количество
Тины асеррапнп па 100 >.легок

Варианты измененных 
анафаз, ни. ЦИН

1 II Мнкрофра! - 
менты

Контроль сразу 
3

612
697

3
2
3

0.49+0.28
0,33+0.23

0.33+0.23
9,16+0,16

0.16+0.16
0.16+0.16

—

б 619 0,48+0.28 0.16+0,16 о. 16+0.16 0.16+0,16
0.10+0,16

—•
9 621 3 ii.48T0.28 0.16+0,16 — 0.16+0.16 —

12 592 2 0,34+0.24 0.17+0,17 — 0.17+0,17 —*
15 584 3 0,51+0.29 0 17+0,17 0.17+о. 17 0.17+0,17 . —*
18 559 4 0,71+0,35 0.36+0.24 0,18+0 18 0,18+0,18

2 4 '! сразу 
3

660 15 2,27+0,61 1,51+0,47 0,15+0,15 0.61+0,30
0,17+0.17

—

0.01 % 600 19 3.17+0,71 1,83+0.55 0.17+0.17 1.00+ ,41 —
б 560 34 6.07+1.01 3.57+0.78 и, 4+0.31 1.78+0,56 0. lb+0,18

0,34 ±0.24Q 581 9,42+1 21 5.31+0.93 0,51+0.29 2.71+0,67 0,51+0.29
12 600 29 4.83+0,87 3,60՜- 0.70 0,33+0.23 1.17+0,47 0,17+0,17 О.17+П.17
15 570 23 4.03+0.82 2.28+0.63 —• 1.21+0.42 0.17+0,17 0.35+0.24
18 556 26 4,67+0,89 2.70+0,68 0.36+0-25 1,08+0,44 0,18+0.18 0,36+0,25

2.4—Д 
0,05%

сразу
3

610
590

17
26

2,79+0.67
•1.40+0,84

1.80+0,53
2,88+0.09

0.16+0,16
0.34+0.24

0.66+0,33
1.01+0.41

0J6+0.16 
0,17+0.17

6 593 4« 8,09+1,12 5 40+0.93 0,84+0.37 1.69+0.53 0,17-1 0.17
1,19+0.459 590 80 13.56 ֊ 1.41 8.47+1.15 0.85+0.38 2.71+0.67

1,31+0,46
0.69+0,34

0,34-1 0,24
12 609 1-1 7.34+1.06 5.094-0,89 0.49+0.28 0.33+0,23
15 575 27 4,69+0.88 3,48+0,76 0.17+0.17 — о,35±0.25
18 582 32 5, .9+0,94 4.29+0,83 0.17+0,17 0,86+0,38 — 0.17+0,17



'‘■рог.гш. мушронлпкп и спек гр структурных мутаций хромосом АШпш сера при действии талапона н семоронл
Т .1 Л л II ц И 2

Вариан» ».1 Сроки фик­
сации. ч

Общее к-во 
просмотрен­
ных анафаз

Количество 
измененных 
анафаз, шт.

% аберра­
ции

Тины аберрации на 1՛ ( клеток

—• гх 1 11 Мпкр афраг- 
менты

Далапон сразу 64.» 21 1,28-Ю,70 1.09+0.41 0.16+0,16 0.94+0,38 0,16+0,16
՛ ՛.՝. 6 6о8 50 7,49+1,01 4,19+0.77 О,60+0.29 3.14+0.67 0,45 4-0.26 0.30 -0.21

12 629 39 6,2и--0,96 3.02+0.68 0.484-0,27 2.38+0.60 0.32+0.22 —
18 560 26 4,64+0.89 2,50+0.66 О.3б+о,25 1.25+0,47 0.36+0.25 0,17+0,17

Далапон сразу 611 23 3,76+0.77 I .64+0.51 0,33+0,23 1 .48+0,49 0,33+0.23
0.05% б'՛ 660 100 15.15+1 39 9.01 + 1.11 0,91+0.37 4,О9+и,77 0.61+0.30 0.15+0.26

12 620 50 8.06+1,09 3,87+0,77 0,64+0.32 2.90+0.6/ 0,32+0.23 0,32+0.23
18 583 30 5,14+0,91 2.74+0.68 0,51+0,29 1.54+0.51 0.34+0.24 —-

Семеро»» сразу 663 14 2,11+0.56 1.21+0,42 0,30+0,21 0,60+0,30
и,Об".. 6 646 39 6.03+0,94 3.25Н0.70 0,62+0.30 1.86+0,53 0.15+0.15 0.15+0.15

12 660 30 4.5-1+0,81 2.27+0.58 0,30+0.21 1,51 + 0.3040,21 0,15+0,15
18 560 2о 3.57+0,78 1.80+0,56 0.36+0,25 1,07+0.43 0.17+0.17 0,17-тО. 17

... 
о
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CYTOGENETIC ACTIVITY OF 2,4-D, DALAPON AND SEMERON 
HERBICIDES ON THE CHROMOSOMES OF ALLIUM CEPA L.

R. B. HAIRAPETIAN, V. A. AVAKIAN. R. A AZATIAN

The cytogenetic influence of 2, l-D, dalapon and semeron nerbici
des on the chromosome aberration test has been studied in the cells
Allium сера. These herbicides possess of mutagenic activity in 
phases of the cellular cycle.

ЛИТЕРАТУР A

I.

2

3
•I

St/pyxuaa .'I, P. Гербициды и окруж iwuiim среда. Науч.-тсхн. балл
18.35 36. 1981.

.lyiiiptuH И II . Пашин К) Н. 
‘ 5. 3-63. 1977.

Мутагены окру кающей среды

/(уринный -1 И. Цитология и генегика. 12. 4, ЗГ»»- 358, |978
Курннный Л. И.. Паланская М. 4.

знешней среды I- ИЗ. Клеа. 1976

ВАС.ХНИЛ. СО

Сер АПОЛОГИЯ,

1 к'следоиалис иестшщдоо кик MvrarciiiHi

5 .’1огаинен{;о В Ф.. \՝\оргун И. R. Цитплолгя и генетика. 12. 3. 207 212. 1978.
•> 1бгаиненК(1 В Ф.։ IJJпарников II К. 

растении, 29— 39. Киев, 1982
Моргун В Н. Экслерпмеяга.и.пан генетика

А1<ч1<ге<9д ./ II (под pe.ij Снраночиик по песпнщдам. -1-18, Кие-г, 1974

duuMtx. At. . Хрмении*. >. XXXVII А? 5. /9W

Ц< 582,288 09-1

ГЕРМОФИЛЫ1ЫЕ ГРИБЫ 113 ПОЧВ APWElIIIII

.$. С САФАРЯН

Выделено и ндеитифнинронаии до ннда доенiк штаммов термофильных
них восемь культур были облигатными. Установлены характерные 

I рнбов.
особенности

роста ня различных питателы ы.х средах, оптимальная релкиия среды и температура 
Приведено описание выделенных штаммов.

K.vo<teat>(<՝ i.toau: грибы гермофильнаа почва
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Экстремальные, в особенности термофильные формы микроор- 
ншпзмов, представляют большой научи ^практический интерес [2. 5, 7]. 
Данные о термофильных формах грибов немного*։нсленны,  и имеющиеся 
сведения недостаточны ։ля выявления ях физиологотбнохимичеокйтс осо- 
бешнкгей и экэлоп1‘1сек.)й роли [1]. Между тем подобным формам, 
ш.-вндимому, принадлежит ведущая .роль в природе п экстремальных 
условиях, в час։ пости. в процессах разрушения и повреждения различ 
ных материалов, в том числе полимеров. Сведения ч бионов рожден ин 
полимерных материалов термофилами очень скудны [8].

* HHMIi.A Коллекция культур микроорганизмов Институт.-! микробиологии АН 
Лр.мССР

В настоянии статье приводятся данные о выделении из ночи термо­
фильных грибов^ разрушающих помет ал шчеекш. материалы, дана их 
хзрак гернегяка.

Материи.) и методики. Для выделения культур термофильных грибов образцы р»- 
•ииотсхническнх -.ш.теринлон размером 50x50 мм ззклздывилмсь н садовую почпу 
(pH 7.8), обогащенную н.чппзом. Влажность почвы но.иерживялзсь на постоянном 
уроине н составляла 60% от полной вл а гоем кости. Для аэрации на дно стакана с поч- 
уой закладывалась стеклянная крЪшкя, л на нгя> шубинх вставлялись дренажные 
трубки.

Стаканы термостатировались при ге.мнервтуре 18° и течение 13 суток, после чего 
образцы извлекались из почвы и помещались в хонпческис колбы емкостью 250 ил. 
содержанте по 100 мл суспензионной среды Чяискл-Докгп (без источника углерода) 
следующего состава lr/л) \.iNOa 3.0. К2НРО։ 1,0; 'lgS()4.7 Н2О 0,5. КС1- 0.5. 
feSO. -O.OJ. Колбы иикубвронзлись ли круговой качалке <150 об/мин) в течение 
.1-х суток при темиер.'нурс 45

Выделение грибов осуществляло*.-  рассевом суспензионной срезы, накладыванием 
н отпечатком самого материала на поверхность сусло агара со стрсптомнинпом <15 
ед/мл) для угнетения роста бактерий Чашка Петри инкубировались при температуре 
45° в течение 7 суток. Очистка выросших культур п-рмофялон производилась 3-крат­
ным высевом на сусло-л га ре. Грибы идентифицировались по определителям [3. 1. <>j.

Культуры термофильных «рабов научались нс- различных питательных средах. %: 
СР-1 сусло-(11сохмелр||||ос1 Баллинг 7°. агар-агар 2.5. СР-2 СР-1-(-кукурузный 
экстракт -0.5: СР 3 дрожжепоь экстракт 0.2. К2НРО4 0.1. ՝>\gSO4.7 Н2О—0.05; рас 
творимый крахмал 0.4; агар-агар 2,5; пода >/4 водопроводная, 3/4 дистиллированная; 
СР-1 CP-3-r кукурузный экстракт 0.5; CP-5—глюкоза--0,3; К.,! 11’0.—0,1; X\uSO4- 
711^0—6,05; FeSOj -0.001. агар-агар 2.5; вода .тистнллироши.'ная до 100 ил, СР-1» 
CP-5+кукурузпый -к> p.ixi 0,5; СР-г СР-5 содержанием глюкозы 3% Конечный pH 
сред- 7.2 7.3.

Для определения онгнмзлы'ОЙ температуры в реакции среды культуры выращива­
ли։ I. я пробирках со СР-2.

Результаты и обсуждение. Резуль։i ы идентификации выделенных 
грифов с описанием ш> отдельным видам приводятся ниже.

Hurnicola insolens IIILWHA1 шт. № 8502. На СР-!. СР-2 культура 
имеет колонии оз белых до черных блестящих. Мицелий стелющийся 
Рсверзум не окрашен. Эксудат отсутствует. Па СР-2 рост значвтель 
ио обильнее, чем на СР-!. На CP-3, СР-1 характер роста такой же. как 
на СР-!. СР-2. но на СР-5 растет значительно обильнее.

Гифы не окрашены. !.1 2.0 мкм в поперечнике. Споры гладкие, 
сначала не окрашены. ։атем приобретают светло-коричневую окраску. 

409֊



от овальных, 9,6x14.95 мкм. до шаровидных, 10.1 11.9 мкм Образу­
ются ннтеркалярно, одиночные верхушечные или в цепочках Минималь­
ная температура роста 28°. оптимальная 38 -45՞. максимальная 56. 
Щелочнолюбивая культура растет при pH 7.5.

1 |||ннсо1.-1 insol-.ii> НИМИ А шт № 8503. Культуральные признаки 
такие же. как у И11МИА шт. № 8502. Морфология га же. но отсутству­
ют овальные -споры. Гифы 1,3—6.2 мкм в поперечник;. Округлые сне 
ры. 3,6—5,8 мкм в диаметре Минимальная температура роста 28°. оп­
тимальная 38—15°, .максимальная 56°. Щелочнолюбивая культура, рас­
тет 'При pH 7.5.

- Ниписо1а £п$еа ИНМИА шт. № 8504. При росте на СР-1, СР-2 
имеет темно-коричневые колонии, врастающие в агар. Хорошо развит 
воздушный м;шслчи. Экссудат отсутствует. На СР 2 растет более обиль­
но, чем на С.Р-1. На СР-3. С.Р-1 мицелий темно-коричневый. агар ։-. 
окрашен. Колонии в агар не врастают Экссудата нет. На СР-4 рост 
выраженное, чем на СР-3. При росте на СР-5. СР-6 агар не окрашива­
ется. Мицелий от светло- до темно-зеленого. На С.Р-6 рост обильнее, 
чем на СР-5. На СР-7 характер роста такой же. как на СР-5. Гифы 0,1 
3.6 мкм в диаметре. Конидисносны короткие, неразвет.влснные 3.7 - 
10.3 М'К.м в .поперечнике. Конидия .иаронндные. диаметром 6,2-6,6 мкм. 
расположены цепочками. Минимальная температура роста 38°, опти­
мальная 45—55е, максимальная 150". Растет хорошо при pH 4,5—7.5

Ниппсо1а £п$еа ИНМИА шг № 8505. Имеет такие же культураль­
ные признаки. как культура НИМИ \ шт. .№ 8504. но на СР-2 образует 
обильный черный экссудат. Гифы тоньше в диаметре. 0,6֊ 0,9 мкм 
Дна.Метр конидий больше, достигает 8,5 мкм. Минимальная, оптималь­
ная и максимальная температуры такие же. как ՝. культуры ННМИА 
шг .№ 8504. Растет при pH 1.5—7.5.

Н1Н1Н1։о1а 1а:ш£пижа ИНМИА шт № 8506. На СР 1, СР-2 куль­
тура имеет воздушный розовый мицелий. Колонии глубоко врастают 
в агар, который окрашивается с темно-коричневый цвет. Экссудат тем- 
ио-бордовый На СР-2 рост обильнее, чем на СР-1. На СР-3, СР-: 
культура имеет гемио-зеленые колонии, не врастающие в агар. На СР-4 
рост обильнее, чем на СР-3. На СР-5. СР-6 колонии от темно-серого ю 
черного. Мицелий пленчатый. Колонии ?. агар нс врастают. Среда 
окрашивается л светло-розовый иве г. На СР-5, СР-7 характер роста 
такой же. как на СР-6. но значительно слабее. Гифы не окрашены, сеп- 
।пропаны, толщиной 0.6 -2.3 мкм Длина алейроне,цен 8.0—10.5 мем. 
неразветв.киные. Алейроапоры шаровидные, неокрашенные в моло­
дом возрасте, затем гемно-коричнелые. диаметром 8.0 9,7 мкм. Минн 
мальная температура роста 38*.  оптимальная 45 55՛. макенмальнй 
60°. Растет при pH 4.5—7.5.

Т1։еппоп:усе*  п?;:||;:псп<։> НН.МНА шг. № 8507. ННМИА шг. 8508. 
ННМИА шг .№ 8309 На СР-1. СР-2 образуют серо-коричневые коло­
нии < неокрашенными краями Имею։ коричневый экссудат. Реяерзу.м 
темно-бордовый На СР-1 рост слабее, чем на СР-2. На СР-3. СР-4. 
СР-5. СР-6. СР-7 колонии иг >ин гло- ю । м но-зел слых Колонии л агар
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не врастают. На СР-3. С Р-5. СР-7 характер роста аналогичен, но вы­
ражен слабее, чем на < Р-4, СР-6. Гифы прозрачные, септированные, 
разветвленные, в поперечник՛. \ ИНДА И А шт. № 8507— 0.9—2.9. v 
ИНМИА шт. № 8508֊ 1.6 1.3. у ИНМИА шт. № 8509—2.0—3,0 мк.м 
Кони 1НСНОСНЫ у ИНМИЛ шт. Л« 8507 величиной 6,4—11.9. у ИИМИА 
шт. № 8508 7.5—9.0, у ИНМИЛ шт. № 8509 6.9—13.8 мк.м. 1\<ж.1- 
днн сначала неокрашенные, затем коричневые, одноклеточные, диа­
метром: . ИНМИЛ шт № 8507 8.5. \ ИНМИЛ шт №8508
5.0 5.9. у ИНМИЛ mi. № 8509 1.1 2.5 мк.м. Конидии отделяются от 
коннднсиос-иа перегаре дков н поэтом} часто снабжены придатком. 
.Минимальная гемпература роста 38 е. оптимальная 45—55. максималь­
ная 60°. Хорошо расту । при pH 4.3 7.5.

Torula ihermophila ИНМИА шт. № 8510. Ня СР 1. СР-2. СР-3. 
СР-4. СР 5, СР-6, СР-7 культура вначале имеет белые, атем черные 
блестящие колонии, врастающие я агар только на СР-! СР-2. Рост 
значительно обильнее на СР-2, СР 4. СР-6. Гифы не окрашены, селти- 
рованы. в поперечнике 1.1 5.0 мкм. Споры гемно-коричневые, шаро­
видные. 10,2 -13.5 мк.м в шаметре, овальные 10.1 14,5x8֊,7—9.2 м.км 
Образуются в попочках, на веточках гиф Минимальная температура 
роста 38®, оптимальная 15 макоимальп; я .56. 1Лелнчтц тюбивая куль­
тура, расчет при pl 1 7.5

Olpilrichiim Atkinson ИИМИА шт. 8511. На СР-1, СР 2. СР-3, СР I, 
С Р-5. СР-6. СР-7 имеет пленчатые тем ио-розовые колони л. не враста­
ющие в агар. Среда не окрашивается. Конидиеносцы простые ила не­
правильно разветвленные, 1.8-֊3.2 мкм г. чил метре. В верхней части 
вздутые, хорошо видны зубчики. Конидии о г яйцевидных до оваль-

. 4,1- 5.9x2.1 3.0 мкм, неокрашенные. Минимальная гемперату 
ра роста 38°. оптимальная 45®, максимальная 56е 1Це.тпчнолюбнвля 
культура, растет при pH 7.5.

Таким образом. выделено чесять термофильных штаммов грибов 
из почвы Армении, относящихся к четырем родам i шести видам, спо­
собных расти на неметаллических материалах.

При росте на различных средах была отмечена обща»; закономер­
ность, требующая внесение а ере.ты кукурузного экстракта для стиму­
ляция роста.

Все выделенные культуры оказались шелочлолюбивым и
Восемь из выделенных культур—Humicola "risea ИИМИА шт. 

№ 8504 и ИИМИА шт. № 8։05, rhermomyces Ibadanensas ИНМИЛ 
шт. № 8507, ИНМИА шт. 8508, ИНМИЛ шт. № 85)9, Hurnlcola lanu- 
ginpsa ИНМИА ш г. № 8506. Torula Ihermophlla ИНМИА шт. № 8510 
и Olpilrichinn Atkinson ИНМИЛ шт. № 8511 — являются облигатными 
термофилами, не способными к ро.?гу при 28°, а две культуры — Ншш- 
coia liBolcns ИНМИЛ шг. № 8502 и ИНМИА шт. № 8503—обладают 
этой способностью.

Институт микробиологии АН Армянской ССР Поступило 27 1 1984 г,
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ՋԵՐՄԱՍԵՐ ՍՆԿԵՐՐ ՀԱՅԱՍՏԱՆ!1 ՀՈՎԵՐԻՑ 

!>. II 11ԱՖԱ1'ՏԱՆ

Անջատված են և որոշված ջերմասեր սնկերի մինչև 10 տեսակ շտամներ, 
tuiq թվամ' 8 օրչիդաա շտամներ։ Պ տրւչված են տարրեր սննդային միջավայ­
րերի վրա նրանу աճի րնուք/աւ/րիչ ՚ատկութ (սւններր, միջավայրի սսրոիմսղ 
սևակցիան հ ջեոմաստիճէռնր: f-երված են անջատված շսւամների նկարա- 
ւքր ությաններր:

THERMOPHILIC FUNGI FROM ARMENIAN SOILS

Z. S. SA FAR! AN

10 thermophilic fungi strains have been isolated and identified and 
8 of them have been obligative thermophiles.

Characteristics of their growth on different nutrient media, their 
optimum of pH and temperature growth have been determined. The des­
criptions of these isolated strains have been presented.
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АСПАРТАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ ФОТОТРОФ! ИЯХ БЛКТ1РГ1П

А А ЭЛНАЗЯН

Изучалась способность фо-нлрофных бактерий ирезраишть фумарат аммония в ас- 
рарагннопую кислоту Все культуры исследуемых бактерий проявляли аспартазную 
активность, в наибольшей степени Rhodopscudomonas palustris Установлено, что на­
личие п среде культивирования бактерий нектона (2—3%) и дрожжевого экстракта 
(0,1%) стимулирует аспартазную зкпшкость клеток Интенсивное образование аспар­
тазы отмечено & начале лог-фа-.ы роста. Выпилено влнмше pH продолжительности 
инкубирования на каталитическую .чхтнвность клеток.

Кагочевые слока бактерии фототроф,чые. аспиргаикаа ак/шиичт:,

Многие представители рззлЕЧНых системап.чееких групп микро­
организмов, благодаря наличию \ них фермента аспартазы, обладают
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способностью превращать фумарат a L-аспарагиновую кислоту путем 
идсстаноаителиного аминирования. Известно, что наиболее активные 
продуценты аспартазы встречаются среди бактерий Pseudomonas, 
В»' ■ llus, Hnterobacteriaceae. Слабой активностью или ее отсут­
ствием характеризуются плесневые грибы, дрожжи и актиномипеты 
[1. 2, 4 6, 8. 9J. В доступной нам литературе нет сведений об аспар­
тазной активности фототрофных бактерий.

Целью настоящей работы явилось изучение аспартазной активно­
сти фототрофных бактерий, влияния условий культивирования на 
образование фермента в биомассе и ферментативного превращения 
ф\ ма лата в I.-аспарагиновую кислоту

Mantt-pmi.i и и/՛ 'годики, Объектом исследовании являлись Rliodopseudomdnas, 
capsufala. ։i։t. BIO, Louis A ТСС 23782. 3754 RI:. palusirls. hit. I. 1с5, Ф 255; 
Pli.spluicroidcs, n:r. 1. SN 9 3. яп .8259; Rhudomicrobiun։ vantiirli , шт. К J; Rliodo 
sp:rillinv rub rum hit. 1; Chromalhim vlnosum, шт. 1; Cblorobfum limltola forma sp. 
ihi 'SuliainphHum, hit. lc it Escherichia coll, ATCC 11303 — продуцент аспартазы, 
Ку.ндуры Rh. paHi-iii-s. -I’—255 Rh. sphaeroides, SN 9/3 и E. coll подучены из 
коллекции Института микробиологии АН АрмССР, остальные—из кафедры микробио 
лргии МГУ.

Нссерные бактерии выращивали на среде Ормеруда [7] е мллагом натрия н дрож­
жевым экстрактом, серные—на среде Ларсена [3] и пептонной среде, в анаэробных 
условиях на свету при 30°. Промытые клетки инкубировали в реакционной смеси, со­
держащей 1 мл клеточной суспензии. 1 мл I М раствора фумарата аммония. 0.05% 
•4gS04.7H2O пли МпС!2*4Н2О. Смесь инкубировали в стационарных условиях в те­
чение 24 । при 30е. pH 7.0. Количественное определение L-аспарагиновой кислоты в 
Р'лкни1л111''!'| е.месн проводили .методом бумажной хроматографии О ферментатив- 
мой ЛХТИ1И1ОСТН с, лили по выходу образовавшейся аспарагиновой кислоты, рассчитан- 
мой ii.-i 100 мг сухих клеток; оценка роста культур проводилась по оптической плот­
ное*»։ (OD).

Результаты и обсуждение. Исслсдсвриня показал՛:, что большая часть 
фототрофных бактерии проявляла среднюю активно; »՛. серные зеленые 
и серные пурпурные-очень слабую, и лишь все штаммы Г?д. palustris— 
высокую Нани исследования нрово тлись с самым активным штам­
мом этой культуры—Ф-255.

Известно, что для биосинтеза аспартазы у микроорганизмов сущест­
венное значсняг имеют источники литания, наличие в питательной среде 
биологически активных соединений, фаза роста, иредын.кубнрование 
клеток и др. [2, 4, 13]

Из табл. 1 видно, что нанлучший рост наб подался при содержании 
в среде 1—2% пентина и 0.1% дрожжевого экстракта

Повышению аспартазной активности способствовало добавление 
к среде 0.1% дрожжевого экстракта при всех испытуемых концентра­
циях лептона.

Оптимальным соотношением пептона и дрожжевого экстракта для 
накопления биомассы н фермеша можно считать 2—3% пептона и 0,1% 
дрожжевого экстракта, в этом случае превращение фумарата в I.-аспа­
рагиновую кислоту составляло 84—86%.

Нами -проверялась возможность образования L-аспйр аги новой кис­
лоты из фумарата в условиях ферментации, для этого культуру Rh.

Биологический журнал Армения, XXXVII. № 5 5
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Таблица I
Влияине разных концентраций пептона и дрожжевого экстракта 

на рост к аспартазную активность ЙИ. ра1и$(г*$. шт, Ф 255

К'он цел гра­
ция пепто­

на; %

Без дрожжевого 
экстракта

о,1% дрожжевого 
экстракта

1.0% дрожжевого 
экстракта

00
Выход л сиа- 
р.и иконой 

кислоты. %
00

Выход аспа- 
рагнловой 
кислоты, %

00
Выход аспа­

рагиновой 
кислоты, Ч

1.0 0,49 60.8 0.58 62,6 0.22 •16,6
2.0 0,52 80.0 0,63 84,8 0,25 41.8
3,0 0,36 82.4 0.61 86,2 0.23 36.1
4,0 0.23 47 >0 0,54 85.0 0,22 30,2

Среза Ормеруда 
с (ЫН)5$О< — — 0,55 ֊ 58,3 0,43 52.9

ра!и$1п* выращивали на |питательнон среде с 3% фумарата. В над­
осадочной жидкосн! при наблюдении в течение грех суток аспарагино­
вой кислоты не обнаруживалось, а биомассы накапливалось в два ра­
за больше. В данном случае фумарат аммония являлся хорошим ис­
точником углеродного питания и интенсивно ассимилировался фототроф- 
ны.ми бактериями.

Изучалось также влияние предынку'бнрования бактериальных кле­
ток в растворе одного процента фумарата на аспартазную активность. 
Оказалось, что двухчасовая инкубация благоприятно действует на ак­
тивность фермента, однако клетки, предынкубированные с фумаратом, 
а также клетки, культивированные при наличии фумарата, в реакцион­
ной сме?н наряд} с аспарагиновой кислотой в значительном количестве 
образуют глутаминовую, что свидетельствует о сопряженном действии 
аспартазы и оспартплглу;ама। трансаминазы. Подобные наблюдения из­
вестны -в литературе [7].

Толуилкзаиия и ультразвуковая обработка клеток на дезинтегра­
торе нс увеличили аспартазную активность фототрофных бактерий. Эти. 
как и другие грамотринательиыс бактерии, благодаря повышенной 
проницаемости клеточных мембран, ио-видимому, нс нуждаются в осо­
бой обработке ин полного проявления ферментативной активности. 
Это свойство клеток чает возможность обойтись без их дополнительной 
обработки.

Нам:? выявлено, что интенсивное образование аспартазы наблюда­
ется в начале лог-фазы роста, а в трОцессе накопления биомассы ак­
тивность ее резко снижается (рис. I). Как известно к факторам, воз­
действующим па степень превращения фу-марата в Ь-а-оп ар аги новую ки­
слоту. относятся также концентрация фумарата и клеток в реакцион­
ной смеси. pH, кчитель'ность периода превращения, наличие мёталлов- 
активаторов. Нами экспериментально были установлены оптимальное 
значение pH, продолжительность инкубирования и 'влияние металлов.

Известно также, что диапазон pH активности 6—9, однако опти­
мальное значение pH, з зависимости от индивидуальных особенностей 
ферментов, различно. Как видно из рис. 2. зона действия фермента в 
данном случае имеет тенденцию к сдвигу в щелочную сторону, макси- 
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мй.чьный же выход аспарагиновой кислоты обнаруживается при pH 8.5.
Продолжительность инкубирования для эффективного превраще­

ния фумарата в аспарагиновую кислоту в стационарных условиях со­
ставляла 24 ч (табл 2). Дальнейшее инкубирование ощутимых ре-

Рис. 1. .Асларшзнал лкпишоси К!1. ра1п$։п$. шт Ф-255 н зависимости от 
фазы роста.

Рнс. 2. Аспартазная активность ИИ. ра1ич1п$, шт Ф-255, при разных 
значениях pH

зультатов не дало. Есть сведения, что в стационарных условиях .про­
дол житель нос г I. инкубирования активных пролу пентоз иногда достига­
ет 48 ч [8].

По нашим предположениям, неполное превращение фумарата в ас­
парагиновую кислоту, лаже при продолжительных сроках инкубирова­
ния (96 ч), обусловлено тем. что фумарат аммония является легкоусво­
яемым источником углерода для фототрофных бактерий, поэтому и .про­
исходи! его частичное усвоение.

Т а блипа 2
Влияние длительности инкубирования на выход 
аспзрагиноаоч кислоты R!։. ра1и$(п$, шт. Ф—255

11 родолит елыюсть, 
час

Выход асоарагипоиой 
кислоты, %

24 78,6
48 79,0
72 80.0
96 80,2

Не щмечено существенного различия в действии па активность 
аспартазы ионов Мд,2 - Мп* (реакция активировалась одинаково).

Таким образом, несерные пурпурные бактерии впервые охаракте­
ризованы нами как организмы, Обладающие аспартатной акгявностью, 
среди них выявлены активные 'продуценты.

Институт микробиологии АН АрмССР Поступило 5.ХН 1983г.
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ՖՈՏՈՏՐՈՖ ՐԱԱՏԵՐԻԱՆՍՐԻ Ա11ՊԱՐՏԱ9.Ա31’Ն ԱԿՏԻՎՈԻԹՅՈԻՆՐ.

Ա. Ա, ԷԼՒԱ9.5Ա1.

Ուսումնասիրվել Լ ֆոաոտրէէֆ բակտերիաների ամ ոնիում ի ֆումարասէր 
աււպարապինաթթվի վեր աժ ե լու Հասւկոէք1յւ:ւնր: Ուսումնասիրված բակտերիա­
ների րււրյր կուլսէուրէսներր I/աէ) Սէբերե/ են Աէսպարտաղային Աէկաիվությոէն, «Հ- 
մենաբս/րձրր' ROUG • pSCudomonaS рЙ ՚ U$1 P ա у ահ արով ե յ Լ, որ բակտե­
րիաների կուլտ ի վար մ ան միջավայրում պեպտոնի Հ < % ֊ ֊ 3%^ ե շարարասրն- 
//«/zy/ifz Աբստրակտի (0,1 ";\y) ներկտյոէթյունր /սթսէնում ք Բ?ի?ների ասպարաւս- 
զային ակտիվությունրւ !Լսպարսէազայի ինտենսիվ աոաջաւյումր նշվել է աճ­
ման լոզ-ֆազայի սկէչբոէմ: Պարզվեք է pH-/. և ինկոլրւււցմ ան տևոզության աւր 
զեցուք}յո»նլւ թրիքների կատալիտիկ ակտիվաթյան վրա։

ASPARTASE ACTIVITY OF PHOTOTROPHIC BACTERIA

A. A. EL1AZIAN

All the cultures investigated show aspartase activity, especially 
Rhodopseu.donionas palustris. The influence of pH and the incubation 
time on the enzymatic activity of cells has been shown.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ 
УДК 577.152.353 577.175.4

ВЛИЯНИЕ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ НА АКТИВНОСТЬ 
АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ КРЫС

Л С. АРУТЮНЯН, А. В. АРУТЮНЯН, Г. Г САРКИСЯН

Ключевые с.юни: гормоны тиреоидные, аргиназа печени.

Многочисленные литературные данные свидетельствуют о томг 
что аргиназа печени (АН) является индуцируемым ферментом. При 
стресоорпых воздействиях различной природы (голодании, безбелко- 
вин диете, аллоксановом диабете, холоде и г. д.) установлен факт ин­
дукции АН [4]. Известно, что индукторами АП являются такие гормо­
ны. как коргикостеронды, гормон роста, АКТГ, глюкагон и др. [4, II, 13].
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Данные о влиянии гормонов щитовидной железы на активность ар­
гиназы носят разрозненный и противоречивый характер [14. 15]. На­
стоящее сообщение посвящено изучению действия тиреоидных соедине­
ний на активность АП ш \։уо и ։п \itro.

Материал и методика. Гнреотоксико.։ у крыс иызывали введением 3,3',5-тринод 1_- 
тнронпна СГ3) л юзе 0.2 ՝• /100 г кассы в течение 7 дней [10]. Тпрсоиджтомию крыс 
проводили по методике, разработанной Кабак [5]. Холодовой адаптации подвергали 
крыс-самцов, находившихся в специальной холодовой камере яри 2 4° в течение 45 
суток [9]. Активность АН определяли по методу Табакко и соавт. [17] и выражали 
п мкмолях моченнны/г тк.тин/мнн. Пробу для определения активности ЛИ. содержа­
щую! (1,5 мг ткани, преннкубировали 15 мин с 0.005 М МпС12 в 0,2 М глициновом буфе­
ре, pH 9,5, затем добавляли 0.02 М I.-аргинин. НС1, доводили объем до 1.-5 мл исход­
ным глнппноьым буфером и инкубировали 30 мин при 37°. При исследовании эффек­
торного влияния тиреоидных гормонов на активность АП в инкубационную смесь до­
бавляли Т3, тироксин (Т4) или 3,3',5-трийодгиреоацётат (Т3А) н концентрации 10՜՜1 И-

Результаты и обсуждение. У контрольных животных активность 
ЛИ равна 209±4.5 мкмоль мочевины/г ткани/мин, что соответствует 
данным, имеющимся в литературе [2. 16].

При введении Т- активность АП снижалась на 18% по сравнению 
с контролом л равнялась 174,5±3,7 мкмоль мочевины/г ткани/мин. Эти 
данные согласуются с результатами, -полученными Ламсрсом и др. [12]. 
которые обнаружили, что при введении Т$ активность АН у взрослых 
крыс •почти не изменяется. Таким образом, введение тиреоидных гор­
монов не -вызывает у животных индукции АП.

Еще одним доказательством отсутствия способности тиреоидных 
гормонов вызывать индукцию АП являются результаты проведенных 
нами опытов с тиреоилэктом-мрованвыми животными. Показало, что 
при тиреоидэктомии крыс уровень активности АЛ не отличается от 
контрольного (22&0±7,2 мкмоль мочевины/г ткани/мин, 0.1<р>0,5): -л 1 
подтверждается исследованиями Нацарио и։ Коэна, .получивших анало­
гичные данные в отношении активности аргиназы в регенерирующей 
печени тярепи т™томзрованных животных [15].

Марти с соавт. [1-1] установлено, что в ткани мозга активность ар­
гиназы при тиреоидэктомии нс меняется, но снижается почти в 4 раза 
при введении Т3. Эти данные, а также полученные нами результаты 
свидетельствуют о принципиальном различии в свойствах аргиназы пе­
чени и мозга.

В настоящее время установлена эффекторная роль тиреоидных гор­
монов в регуляции активности ряда гидролитических ферментов. По 
казано, что тироксин и его производные являются эффективными ак­
тиваторам)! глутаминазы мозга |6] и подавляют действие различных 
активаторов этого фермента .• печени [7]. Наряд՝, с этим. Т. ч его ана­
логи стимулируют активность \МФ-де:;аминазы в мозговой ткани |3] 
и являются .мощными ингибиторами этого фермента в скелетных мыш­
цах [I]. Эти данные свидетельствуют о том, что гидролитические фер­
менты. участвующие в процессах аммиакообразования, чувствительны 
к действию тиреоидных соединений. Аргиназа также относится к числу 
гидролитических ферментов, ее основная функция в печен:! сводится к 
нейтрализации аммиака в цикле мочевинообразоваагия. В связи с этим 
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нами исследовалось влияние глреоидных гормонов на активность АП d 
опытах in vitro в норме и при адаптации к холоду, г о. в условиях tipi 
которых происходит индукция этого фермента [2]

Влияние гиреоидных гормонов и их производных на активность аргиназы печени 
контрольных и адаш кропанных к холоду крыс, мкмоль мочевины г ткани мни

Т 3 6 .1 Н II 3

Условия опыта Контроль 1 Т։ Т3А т<

Норма 209.4+4.5
(6)

182,4 + 17.7 
(«)

р>0.1

162.4+5,6 
(9) 

р-^0,01

163,2+16,4 
(?) 

Р< 0.0.7

Адаптации к холоду 446,3+25.1 
(6)

394.4+15.7 
(0)

0»05<р<0,1

349.1 ±25.5 
(б)

рсО.001

396,1+12,5 
(6) 

р<0,05

Как видно из данных, представленных в таблице, у контрольных 
животных наблюдается некоторое подавление активности фермента, наи­
более выраженное в случае добавления Т3 и Т։А (23%). При адаптации 
к холоду ингибирующее действие Т3Л не претерпевает изменений, тогда 
как эффект 14 уменьшается.

Из полученных данных следует, что при добавлении тиреоидных со- 
единений к препаратам аргиназы печени крыс происходит примерно 
такое же ингибирование активности фермента, как при внугрибрюшнн- 
ном введении животным Т3 Этот эффект не зависит от исходно։ о уров­
ня аргиназной активности, т е- от того. наход։?тся ли фермент в инди­
цированном состоянии или нет.

Можно предположить, что в опытах in vivo повышение концентра 
ции тиреоидных гормонов в ткани приводит к изменению активности 
аргиназы вследствие чх непосредственного действия на фермент. Ана­
логичны։։ механизм изменения активности ферментов при тиреотоксико­
зе и добавлении тиреоидных гормонов к тканевым препаратам описан 
в отношении АМФ-дезаминаЭы скелетных мышц [I j. аденилатциклазы 
печени, почек, сердечной мышцы [8] и ряда других ферментов.
Институт биохимии АП Армянской ССР Поступило 6 XII 1983г.
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ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ДИПОЛЬ ИЗОБРАЖЕНИЕ НА ГРАНИЦЕ 
РАЗДЕЛА ЖИЛКИ?! ДИЭЛЕКТРИК РАС1ВОР ЭЛЕКТРОЛИТА

В Б АРАКЕЛЯН. С. Г>. АРАКЕЛЯН

Ключевые слова, мембрана, диполи.

В работе [1| был вычислен энергетический профиль дипольной мо­
лекулы н;; срлннпе раздела двух тэлектрнческих фаз. Эти результа­
ты использованы для анализа поведения молекулы воды в мембранной 
фазе. Однако в большинство случаев мембранная фаза окружена рас­
твором электролита. В таимой работе вычислена энергия взакмодей- 
сгвия диполя со своим изображением с учетом этого обстоятельства.

Пусть раствор электролита с диэлектрической проницаемостью > и 
•а.иимяет полупространство Х<0. а мембранная фаза /՝■(). Длэлектри 

чсская проницаемость мембранной фазы гм. Точечный диполь с1 нахо­
дится в мембранной фазе на расстоянии Ио от границы раздела в сфери­
ческой полости радиуса а. Такая модель диполя позволяет учитывать 
внутреннее поле [2] Ось диполя составляет угол 0 I осью 7.

Для определения потенциала диполя решается линеаризованное 
уравнение Пуассона-Больцмана к области И<0 и уравнение Пуассона в 
области И>0. При этом учитываются условия непрерывности потенци­
ала и нормальной составляющем электрической индукции на границе 
раздела фаз.

Ввиду симметрии относительно оси 7. задачу удобно решать в ци­
линдрической системе координат. Определив потенциал, легко вычис­
лить энергию взаимодействия диполя со своим изображением XV (Хо. 0) 
После усреднения но углам имеем следующее окончательное выраже­
ние для энергии взаимодействия диполь—изображение

XV ы (I)
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где

и - 4- /-г
;| 4- /рТТ’

л дебаевская длина в растворе электролита
Как и следовало ожидать. при ?:=0 из (I) получим результат ра­

боты [I] Зависимость (I) представлена на рисунке (кривая I). Ана­
лиз форм\ ль՛ (1) показывает, что XV (2о) существенным образом ин»1՛-

Рнс. Энергия изапмодейстиия дниоль—изображение (г- единицах -Г. к— 
носгоянппя no.ibJiv.aiui, Т—температура) ! - л- 10 А\ г... — 2, е1։ 80:

2-л. ։.-ГЛм. 20, ։в = 4.

сит от $. Так. например, для границы раздела мембранная фаза (ем =2} 
водный раствор (ев=80. | = 0.025) учет дебаевской экранировки при­
водит к незначительному эффекту, однако с ростом а эффект значитель­
но увеличивается. Из (1) получим асимптотические формулы для слу­
чаев. когда диполь находится на больших и малых расстояниях от грг-

2 1лннны раздела фаз. При — > 1 имеем

2 7При < I

XV (х-о)֊֊
(2)
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(1= ( 3gM._ V 1) (
W(z,b° Ьзм4֊1/ ь ։'(1 

6reo5M(2zorG+ 1) 4 2(: -П(Н1)
(3)

формул^ (21 фактически означает, что если диполь .чах ^днтся о։ гра- 
нкцы на расстояниях 20, намного больших дебаевской длины д. то диполь 
притягивается к раствору, как к металлу. Если же 2 20«:Х (3), то ди­
поль взаимодействует с раствором, как с диэлектриком. с диэлектриче­
ской проницаемостью к ь. В этом случае, если ;>1. диполь оггалкива- 
■стоя- от своего изображения, если же £<։— ‘притягивается к пзображе- 
лню. Таким образом, при £ -1 возможно появление энергетического 
минимума на кривой взаимодействия диполь -֊изображение. Эта воз- 
м.ожность продемонстрирована на рисунке (кривая 2). Заметим, что 
аналогичные результаты для ионов получены в работе [4].

В заключение отметим, что переход молекулы воды в мембранную 
фазу происходит из области двойного слоя, диэлектрическая проницае­
мость которой меньше, чем его значение в глубине раствора [5]. Со­
гласно резулы атам работы [1]. это должно привести к увеличению по­
тока воды через мембрану, которое и наблюдается в эксперименте [3].

Авторы выражают благодарность Ю А. Чизмаджсву и В. Ф. Паст)- 
шенко за полезные дискуссии.
Ереванский физнческвн институт ВПЭКТН Поступило 8Н 19811.
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ВЛИЯПШ ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО КОРМЛЕНИЯ СОЧНЫМИ 
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С Г СТЕПАНЯН. V М А1ЛДЖАНЯН

Ключевые < ю<:о: личвеки строНгиля,- евцы. корма сочные

Латентная форма гельмннтоэо®—важное биологическое явление, 
имеющее эпизоотологическое и эпидемиологическое значение. С\ шнгх'ть 
латентных гельмнптозов заключается в том. чго в неблагоприятных у.՛-
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ловиях гельминты могут на длительное время задерживаться в своем 
развитии, оставаясь в латентном состоянии, но в условиях, благоприят­
ствующих активной жизнедеятельности. они возобновляют половую про­
дукцию [2. 3].

В литературе имеются данные о латентной форме течения диктпо- 
каулеза у крупного рогатого скота. Установлено, что в зим не-стой.ин 
вый период выделение личинок диктиокаулов с фекалиями прекраща­
ется, а с повышением температуры окружающей среды этот процесс воз­
обновляется |2| Аналогичное явление имеет место и при мюллернозс 
овец [I]: при переводе животных па пастбищное содержание или даже 
при кормлении их телоным кормом при стойловом содержании через 
3—9 дней возобновляется интенсивное выделение личинок мюллернев 
г фекалиями. При изменении условий кормления инвазия может не­
сколько раз переходить из активной формы в латентную и обратно.

Латентную форму течения пняазни мы наблюдали при строп гидя- 
юзах желудочно-кишечного тракта овей.

Илге/ншл и м<годики Исследовании проводились на 10 овнах 3 У летного воз? 
рапа, разделенных на дне труппы: первая контрол։пая, получавшая основной ранили 
(по 1,5 к։ сена и 0,1 кг огрубей), а вторая—опытная, кроме основного раниона, полу­
чавшая по 550 г столокон красно?։ свеклы в течение 15 дней

Сбор фекалий для получения личинок нематод от контрольных и опытных овец 
производили индивидуально из прямой кишки животных к та периода перед .кйр.м- 
лпваиисм свеклы и за день ю прекращения скармливания, утром, вечером и угром 
следующего дня. Пробы культивировал։։ в термостате при температуре 27°. Па 16-н 
день культивирования выделяли личинки по методу Берм :шз-Орлова. При лом в 
каждую воронку помещали по 10.5 г фекалии (по 3,5 г из каждой пробы, взятой утроя, 
вечером н утром следующего дня), заливали теплом водой (40 15°) и оггаплялн нл 
24 часа

Подсчет личинок производили следующим образом: из общего объема взвеси ли­
чинок. после трехкратного тщательного взбалтывания, набирали ио 0.5 мл взвеси к из­
носили -с на чашки Петри диаметром 10 м.м. затем выводили среднее количество лнчп- 
пок в 0.5 мл и общее количество их во всем объеме.

Результаты и обсуждение. Из данных габлнцы видно, что за 14 
дней зимне-стойлового ■содержания в пробах фекалий овен контрольной

Т И б Л И II .1

Половая продукция сгроигнлят желудочно-кишечного тракта овей 
в зависимости о։ кормления свеклой (я среднем)

Группа опед

Колине-гво личинок в 10,5՛ г 
фекалии Разница

перед подкормкой 
овец свеклой

на 14-й лень 
подкормки количество %

Контрольна։։ neo 1017 16-3 14

Опытная 1624 2951 1327 82

группы количество личинок уменьшилось в среднем на 14% (от 10 до 
68%), з у овен опытной группы, наоборот, увеличилось в среднем на 
82% (от՜ 30 до 109%).
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Таким образом. « V линиях ։им:к- стойлового содержания овей соч­
ный <орм с։ нмулдрует половую тсятсльность нематод пищеви ригель- 
Н01о тракта, а именно свел и ни час г яйцекладку у самок гельминтов.

Латентной форме течения инвазии лают различные объяснения 
Шульц и Давтян [3] зт<> явление связывают с нанряжсин.»стъю иммуни- 
п.;;։ хозяина гельминтов, Харичкова [2] при лшктиокауле <е крупного 
рогатого скота -с температурой внешней среды, а Гевондян [I.]—при 
мюллершве овен г характером кормления животных.

Мы считаем, что реактивация половой деятёльнретн гельминтоз 
имеет непосредственную связь компонентами рациона животных. В 
частности, сухой корм вызывает торможение развития гельминтов и 
их половой деятельное։ и. а челеный. наоборот, усиленно Однако роль 
Компонентов рациона во взаимоотношениях паразита ч хозяина в целом 
остается почти неизученной.

Таким образом обобщая результаты наших исследований, можно 
заключить, что скармливание овцам сочного корма, в частности свеклы, 
вызывает значительную реактивацию половой деятельности нематод 
пищеварительного тракта овец, что выражается в интенсивном выделе­
нии яиц и, соответственно, личинок сгронгиляг с фекалиями животных.
Институт зоологии АI I \рмяиской ССР 11исгунило 2'2.XI 1983 ।
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АКТИВНОСТИ КРОВИ ПРИ РАЗДЕЛЬНОМ I! СОЧЕТАННОМ 

ДЕЙСТВИИ ТЕТРАЦИКЛИНА И ФТАЛАЗОЛА

С. Ш. САКАНЯН, Е А. ГРИГОРЯН

Ключевые слова: лизоцим. ко.ин и՛мент, тгграииклнн. фталазол, -ч ген венный нами- 
миг ст.

Известно, что при совместном применении препаратов может иметь 
место как еннергпдиое, так и анта гон летя ческое взаимоотношения. Сов­
местное применение положительных синергидных препаратов повышает 
лечебный эффект, что лае։ возможность адекватно снизить дозы пре­
паратов л, следовательно, интенсивность их побочного (нежелательно-
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i i) действия ia больной организм. (опмесгкое ж՛; применение лрепз- 
ратов-антагоннетоз приводит к обратному эффекту. Они являются ан­
тидотами друг к другу :: могут быть использованы в токснкол! 
iec-кой практике. Таким образом, предварительное выяснение xapai 
ра совместного действия препаратов на организм предопределяет пока­
зания и противопоказания к их клиническому применению. Если при; 
неинфекнионпы.х заболеваниях необходимо выяснить прежде всего осо­
бенности действия препаратов па фенологические функции организма, 
го при инфекционных заболеваниях необходимо вскрыть характер их 
действия на иммунную систему, играющую важную роль з исходах этих: 
аболеванчй. Следует, о.цнако, отмстить. что эта проблема, несмотря 

па исключиге.чьиу ю важность, остается малоизученной. Особенно не­
достаточны и.м'му иофар маколог вческне снедения, т. с. данные, характе­
ризующие особенности раздельного и сочетанного действия фармакоЛо-!
। Нисских средств из иммунную реактивность организма

Г> настоящем сообщении приведены данные о характере влияния 
тетрациклина и фталазола на гуморальные 'Компоненты естественного 
иммунитета при их совместном и раздельном применении.

Материал и мегодика. Опыты выполнены на половозрелых кроликах, разделенных 
на 9 равноценных групп, по 5 голов в каждой На кроликах 6-тн групп изучалось раз­
дельное действие тетрациклина s дозах 10, 20 п 40 гыс. ЕД/кг фталазола в лозах 10. 
20 и 10 мг/кг массы телй животного На остальных 3-х группах животных исследова­
лось сочетанное действие тетрациклина в дозе 20 тыс. ЕД/кг с указанными выше до­
зами фталазола В обоих иарнпнтах препараты применяли внутрь в гечеинс 7 дней, 
3 раза в день

.Чнзоцнмнуго акппнккпь крорп определяли но Barlicpy, а комплементарную- по 
Дорофейуду. дважды перед началом опытов, на 2-й и 7-й дни введения препаратов, а 
затем через 5 и И) дней после прекращения их приема

Полученные данные статистически обработаны Подчеркнутые числа дисшисрнк 
(г лол 1 и 2)

Т п б л и н а I
Влияние раздельного и сочетанного действия гетрациклила и фталазола 

на пир лизоцима сыворотки крови кролика

Препараты
Дозы на 1 кг 
мае. ы жи­

вотного
1 lc.w.4-

Дни введения препа­
рата

ll.ic.ic введения прйЖ- 
рата

пы ii
2 7 5 10

1 е:р;пигклнн 10 тыс. ЕД 1 :23 1:41 1 :20 1:57 1 :35
20 . . 1:31 1:30 1 : 80 1 :50 1:6)
4.» . . 1 : 33 1:25 1:35 1:30 1:22

Фталазол 10 мг 1 :2б 1 :€0 1:80 1 :54 1 :3ч
20 .. 1 :22 1 :80 I : 160 1 1 50 1:4'
40 . 1 :30 1 1 : 40 1 :60

Тетрациклин

<l»iaaas:j.i

20 тыс. ЕД
10 mi

20 .
40 „

1:21
1:23
1 :40

1 :58
1 :$0
1:40

1 : 64
1:80 
i : SS

1 :40 
! ;Я) 
I : 71

1 :40 
1:40 
1 :S°
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Табл н и 3 2
Влияние раздельного и синеIитого цримснгнпя геграциклн г, и фталазола 

на комплементарную активность крови кролика

Препараты
Дозы на 1 кг 
массы жи­

вотного
Исход­

ный

|ення препа­
рату

После введения препа­
рата

о 7 5 10

Тетрациклин 10 тыс. 1:Д 0.57 0.55 0.51 0,55 0.55
20 . . 0,57 0,54 0.51 0,54 0.56
40 . . 0,57 0.59 0.55 0,55 0,58

Фталазол 10 мг 0,43 0.42 0,25 0,37 о.зб
20 . 0.40 0,25 0.35 ОЛб 0.35

Тетрациклин

40 .

20 тыс. ГД

0,45 0,46 0,30 0.36 ОД5

Фталазол 10 мг 0,42 0,45 0.47 0.47 0.55
20 . 0.53 0.50 |։,4В 0.46 0.43
40 . 0,52 0,47 0,46 0.50 0.55

Судя по (энным табл. I. тетрациклин в лозе 10 тыс. ЕД/кг вы зы- 
вает двухсторонние колебания в титре лизоцима; на 2-й день дачи он 
стимулирует, па 7-й снижает биоситез лизоцима, а на 5-й лень после 
дачи вновь вызывает՛ усиление >того процесса. В средней д<>х՛ (20 тыс. 
ЕД/К1-) в первые два дня нс вызывает изменений в лизоцимной актив­
ности крови, а затем достоверно повышает ее. большие дозы препара­
та (40 тыс. ЕД/кг) ш оказывают заметного влияния на интенсивность 
лизоциморбразавапия. Действие фталазола но всех дозах носит харак­
тер закономерной стимуляции лизоцимной ак։ивносгп крови.

Таким образом, при раздельном применении имму лофар макологи­
ческая широта стимулирующе։ о (ействня тетрациклина уже, чем широ­
та аналогичного действия фталазола па биосинтез лизоцима.

Из данных таблицы I явствует также факт более интенсивной и про­
должительной стимуляции лнзоднмообразования при сочетанном при­
менении лечебной дозы (20 тыс. ЕД/кг) тетрациклина со всеми испы­
танным н юзами фталазола, что указывает на синерги тре дммуност - 
мулируюшее взаимослношение препаратов.

По данным табл. 2. тетрациклин в большой дозе не действует, в 
малой и средней дозах вызывает умеренное усиление комплементарной 
активности крови, а фталазол во всех дозах оказывает более заметное 
влияние Усиление комплементарной активности кропи отмечается и 
при сочетанном применении этих препаратов

Сравнительный анализ изложенных данных показывает, что фтала­
зол в испытанных дозах при раздельном применении проявляет более 
выраженное стимулирующее влияние на биосинтез лизоцима и компле­
мента, чем тетрациклин. При сочетанном же применении в отношении 

.лизоцимной активности крови отмечается явление положительного (сгн-
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МулИрующего) cKifepi ։з.ма. а ллмпдгменгарная активность кровя оказы­
вается несколько выше, чем при раздельном действии тетрациклина. п 
несколько ниже, чем при действии фталазола.

Полученные данные, а также факт высокой лечебной эффективно- 
сги сочетанного применения гетр вин клина и фталазола при колибакте- 
риизс iei-и [I] даю г оси։,ванне пре -тд ожить более широкое комбиниро­
ванное применение этих препаратов и при других инфекционных заболе­
ваниях. особенно при заболеваниях желудочно-кишечно։о тракта.
Ереванский зооветеринарный институт Поступило 13 X 1$183гк,1

Л И I I Р X I У Р А
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ
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МАТЕРИАЛЫ К ИЗУЧЕНИЮ ЛИХЕНОФЛОРЬ! АРМЕНИИ 
(БАССЕЙН ОЗЕРА СЕВАН)

А. А. АБРАМЯН

Ключевые слова: лишайники. озеро Севин.

В процессе лихенологического обследования бассейна озера Севан 
выявлен ряд новых для лихевофлоры Армении видов, часть которых уже 
освещена в оггературе 11, 2]. В дополнение к опубликованным в насто­
ящей статье приводится еще 25 видов. Большинство из них широко рас- 
npociранены на Кавказе. К числу новых видов лнхенофлоры Армении 
относится также и редкий в СССР лишайник Pamielia koflerae Ciau- 
zade et Poelt, для которого приведен краткий диагноз. На Кав­
казе Р коПсгае известен ։ Казбека но сборам чешского лихенолога 
Всзда [3]. В Севанском бассейне что один из обычных видов. Встре­
чается на силикатных породах я эяилетных мхах.

Acarospora chlorophana (IV’ahlenb.) Massa 1., Ricerch. Auton. Lich., 
1852:27,—Parmelia chlorophana Wahlenb. in Acl։., Method. Llch.t 
1803 44.—АрмССР, басе. оз. Севан. Гегамскин хр.. окрестности оз. Акиа- 
лич. 3300 м над ур. м . на аулканическом шлаке. 10.1Х 1981. А А. Абра­
мян. № 559.

A. glaucocarpa (Wahlenb.) Koerb.. Parerga Lich., 1859 : 57. -Par- 
melia glaucocarpa Wahlenb. in Ach., Method. Lich.. 1803: 182.—АрмССР, 
басе. оз. Севан. Варденмсский хр.. скалы нал с. Гсхаовит. 2.VI! 1.1979. 
А. А. Абрамян. № 116.
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Anaptychia kasplca Gyeln., Ann. Crypt- Exot., 4, 1932:166.— 
АрмССР, басе оз. Севан, Apery и и нс кий хр., остаточный дубовый лес. ла 
стволе луба. 21 V.1980, Л. А. \брамян. ЛЬ 564; гам же, 12.VI.1980. А. \. 
Абрамян. № 480.

Aspicilia alphoplaca (Wahlenb.) Poelt et l.euckert In Hermann e. a., 
Willdenuwla, 7, h 1973:25.- Parmelia alphoplaca Wahlenb. in. Ach. 
Method. Lich., 1803: 41. АрмССР, басе. оз. Севан: Артанншский п-ов, 
восточный склон, на известняке. 10.V.1982, А. Л. Абрамян, № 402: Се­
ванский хр.. в ущелье над с. Дара. 2200 м над ур. м., па спилите. 30.VII 
1979, А. А Абрамян, № 404; Варденисский хр.. 2500 м над ур. м., на 
скалах над с. Верин Шбржа. на андезите, 19.VI 11.1980, А. А. Абрамян, 
№ 172.

Л. desertorum (Krempelh.) Meresck., Excurs. Lich. Stepp, Kirghis., 
1911 :36. —Lecanora desertorum Krempelh.. Verhandl. zool.-bot. Ges. Wien, 
17, 1867:601. АрмССР, басе. оз. Севан, Артанишский п-ов, южный 
склон. 2300 м над ур. м.. на известняке, 22.IX. 1982. А. А. Абрамян. ЛЬ 577.

A. hoffmannii (Ach.) Flag., CataL Lich. Aigeric, 1896:51.—Lichen 
hoffmannii Ach., Lich. Suec. Prodr., 1793 : 31.—АрмССР, басе. оз. Севан: 
Лрегувийский хр.. остаточный дубовый лес. на пысокоокварцованных 
породах. 6.VIII.1982, А. V Абрамян, № 607; Севанский хр.. березовая 
роша в ущелье над с. Дара, па скалах, 27.VI11.1981, А А. Абрамян, 
№№505. 506.

Caioplaca ar.enaria (Pers.) Mull. Arg., .Mem. Soc. Phys, et Hist. Nat 
Geneve, 16, 1862 :387.-Lichen arenarius Pers., Neue Ann. Bot., 1, Stuck. 
1794:27 АрмССР. басе. оз. Севан: Лрегунийский хр.. остаточный дубо­
вый лес, на скалах. 6.V11L1982. А. А. Абрамян. № 618; Севанский хр 
березовая рота в ущелье над с. Дара, на серпентините. 27.V1II 1981. 
V А. Абрамян. .№>№ 384. 389; Гегамскян хр., чннгилы над с. Лчашсп. 
21 VII.1980, А. \. Абрамян. № 190.

С. clnnamomea (Th. Fr.) Ohv., Mem. Soc, Nat. Sci. Natur. Cher­
bourg, 37, 1909: 137.—C. ferruginea var. cinnamomea Th. Fr. Nova Acta 
Reg. Scl. UpsaL, 3, 3, 1861 :223.—АрмССР, басе. оз. Севан: отроги 
Памбакского хр., урочище Лрчаноц, на мшистой почве, 20.V.1980, 
А. А. Абрамян, ЛЬ 375; Севанский хр., березовая роща в ущелье 
над с. Дара,на мхах Polytrichum alpinum. DlStichium caplilaceum, Grlnimia 
зр.. 27.VI11 1981. V А. Абрамян, № 376; Гега.мскин хр., чингилы над 
е. Лчашен, на мшистых скалах, 21 VIL1980, А. А. Абрамян. № 377; Вар- 
денисский хр.. 2600 м над ур. м.. на мшистых скалах над с. Верин Шор- 
жа. I9.VU 1980, А А. Абрамян. № 374.

С. granulosa (Mali. Arg.) Jatta, Sylloge Lich. ItaL. 1900:237.-֊ 
Amphilonia granulosum Mull. Arg., Memoir. Soc. Physc. et Hist. Natur. 
Geneve, 16, 1862:380. АрмССР. басе, оз Севан, Гегамскнй хр.. окрест­
ности Оз. Акиалич. 3300 м над ур м.. на вулканическом шлаке, 10.IX 
1981. А. А Абрамян, № 167.

С. stllllcididrum (Vahl) Lynge, Vidensk. Skrift. niath.-nat. KL. 15, 
1921:4. Lichen stillicldlorurn Vahl, Icon. Plant. Daniae, 6, 1792:6.— 
АрмССР. басе. оз. Севан: п-ов Севан, па отмерших мхах. 23.VI! 1979, 
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Л. А. Абрамян, № 85; Севанский хр.. березовая роща в ушс.пл над с. Да­
ра. на мхах, 27.V1II.1981, А. А. Абрамян, № 381.

Cornicularia steppae Savicz, Notul. System. Instit. Cryptog. Horti 
Botan. Reipubl. Rossie՛., 3, 1924:187.—АрмССР, басе. оз. Севан: п-ов 
Севан, западный склон, на почве, 23.V11.1979, \. А. Абрамян. № 124: 
Арсгунийскнн хр.. остаточный дубовый лес. на почве. 21 Л'. 1980, А. Л. 
Абрамян. .№ 609: Севанский хр.. 2700 м над ур. м„ на почве, 31 AI 1.1979» 
А. А. Абрамян. № 119.

Lecidea assimilata NyL, Lich. Scand., 1861 : ‘221. АрмССР, басе, 
оз. Севан. Гога мск и ft хр., окр. оз. Акналич, 3300 м над ур. м., на дерно­
винках мхов. 15Л 111.1980, А. А. Абрамян, № 184.

L. tesselata Flk., Deutsch. Lich., 4, 5, 1819, № 64. АрмССР. 
басе. рз. Севан: отроги Пам бакс кого хр.. . калы над с. Гомадзор, на 
жварцованном порфирите, 7.V11.1981. А \. Абрамян. .№ 637; Севанский 

хр.. уш. Назрыбула։ нале. \рта г-ип. на скалах. 11.VI. 1980. \. V Абра­
мян, № 303; Гегамский хр., чнппынл над с. Ячашеи, 21.VIL1980. А. А. 
Абрамян, № 628.

Lecldella carpathiea Коего., Parerga Lich., 1861:212. АрмССР. 
басе. оз. Севан: Варденисокнн хр.. уш. Гсзалдара над с. Варденик, на 
калах. 12.VH 1.1980, Л. А. Абрамян, № 500; Гсгзмскнй хр., окрестности 

оз. Акналич, 3300 м нал ур. м., на осыиьях базальт-липаритовой брек­
чия, 15.VIIL1980, А. А. Абрамян, № 369.

Lepraria neglect» (NyL) Erichs., Flechtenfl. Xordwestdeutsche., 
1957:394. Lecidea neglecta NyL, Not. Salisk. F. et FL Fenn., Ny ser. 
1, 1858—1859:233-—АрмССР, бассейн оз. Севан, Севанск”й хр.. ущелье 
Кыздарбулаг над с. Дара. 2200 м над ур. м., на мхах. ЗОЛ 11.1979, А. А. 
Абрамян. № 171; там же. в березовой роще, на мхах. 27.V1IL1981, А. А. 
Абрамян. № -153.

Pachyospora verrucosa (Ach.) MassaL, Ricerch. Anton. Lich., 1852: 
44.— Urceolaria verrucosa Ach., Lich. Univ., 1810:339,—АрмССР. басе, 
оз. Севан: отроги Памбакского хр., на мшистых скалах, 20 V. 1980. А. А. 
Абрамян. № -М2; Гегамский хр.. окрестности оз. Акналич, 3300 м над 
ур. м.. на мхах. 15.VI11 1980, А. Л. Абрамян, № 440.

Parmelia inhiinata NyL, Flora, 58, 1875:359.- АрмССР, басе, 
оз- Севан: п-ов Севан, на коренном берегу, на мшистых скалах, 10.V1L 
1979. Л. А. Аб[>амя1'. .№ 96: Севанский хр., ущелье над с. Бабаджан. на 
стволе дуба, 31.VI 1.1979, А. А. Абра.мяв. № 127.

Р. koilerae Clauzade et Poelt, Nova Hedwigia, 3, 1961 :368 — 
Слоевище листоватое, прижатое, 1.5֊ 6 см в диаметре. Верхняя поверх­
ность темно-оливковая до слабо ямчатой и (или) морщинистая по краю, 
нередко со слабым налетом. Соредии, нзмдии и псевдоцифеллы отсут­
ствуют, но старые участки иногда перерастают в нзидиозные бородаво­
чки неправильной формы, которые часто становятся плоскими или лопа­
стными. Нижняя поверхность коричнево-черная до черной, ио краю свет­
лее. Ризины той же окраски, что и нижняя поверхность или чуть свет­
лее. Апотеции неизвестны. Пикниды редки. Кора К. I1NO3—или К՜՛, 
1-1NO3-•-светло-фиолетовая (в наиболее зеленых участках). Сердцевина 
от Р желтеет или становится оранжевой, от К желтеет, в дальнейшем
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становится красно-оранжевой или К—. С — Очень близка к Р. acetabu­
lum (Neck.) Duby.

АрмССР. басе. оз. Севан: отроги Памбакского хр.. над с. Гомадзор, 
на отвесных скалах. 7.VII.1981, А. А Абрамян. №№ 337. 340; Севанский 
х]).. в ущелье над с. Памбак. 2200 м нал ур. м., 1.VI11.1979, А. А. Абра­
мян. № 114: Варденисскнй хр., ущелье Гезалдара над .с. Варденик. на 
скалах, I2.VIII.I9SO, А. А Абрамян. №№ 291. 295. 598. Гегам ский хр., 
г. Спнтаксар, 3200 м над ур. м., на камнях. II.VIII. 1980. А. А. Абрамян. 
№261.

Psora deciplens (lledw.) Hofim.. Descript, et Aduinb. Plant. Licit., 
2, 1791:68,—Lichen decipiens lledw., Descript, et Adumb. Muse. Frond., 
2. 1789:7. АрмССР, басе. оз. Севан. Гсгамскин хр., окрестности оз. Лк- 
налнч. 3200 м над ур. м., па почве, 15.VI 11.1980, А. А. Абрамян. Л? 179.

Р. globlfera (Ach.) MassaL, Ricerch. Auton. Lich.. 1852:91.—Le- 
cidea globifera Ach., Method. Lich., 1803:213. —АрмССР, басе. оз. Се­
ван. Артанншский п-ов. па наносной почве на скалах, 25.VIII 1981. 
А. Л. Абрамян. № 181.

Rinodina exigua (Ach.) S. Gray, Nat. Arrang. Brit. Plants, I, 
1821 : 450. Pannelia exigua Ach., Lich. Suec. Prodr., 1798 : 69.—АрмССР, 
басе оз. Севан: г. Севак. Ботанический сад, на стволе сосны, 10.VIII 
1982, А. Л. Абрамян, № 589: Севанский .хр., ущелье .чал с. Дара, на 
можжевельнике. 6.VII. 1979. А. А \брал:ян, № 43; там же, окрестности 
I. Бабаджан. 2200 м над ур м.. на можжевельнике, 6.1.\. 1982. А. А. Аб­
рамян, №№ 592, 593. 627.

Sarcogyne regularis Koerb., Syst. Lich. Germ., 1855:267. 
АрмССР, басе. оз. Сева]-, Севанский хр.. березовая роща в ущелье вад 
г Дара, на серпентините, 27.VIiI.I98l, А. Л. Абрамян. № 626.

Sporastatia polyspora (Nyl.) Grumm , Catal. Lich, Germ., 1963: 
23.—АрмССР, басе. оз. Севан, Гегамский хр.. г. Спнтаксар. 3200 м над 
ур. м.. на базальте. 1-1.VI11 1980, А. А Абрамян, № 133.

Squantarina lentlgera (Web.) Poe.lt, Mitt. Bot. Staatssamml. Mtlnc- 
hen, 19—20, 1958:5 36—Lichen lentigerus Web., Splcil. Flor. Getting.. 
1778:192.֊ \рмССР. басе. оз. Севан отроги Памбакского хр.. на мши­
стой почве. 20 V.1980. А. А. Абрамян, № 108; Арегушпкжнй хр., оста­
точный лубовый лес, на мхах, 12 VI.1980, А А. Абрамян. № 670; Севан­
ский: хр.. ущелье над с. Дара, на мшистых скалах, 10.IX.1980, № 490; 
Варденясский хр.. Айондзорский перевал, на мхах, 2.VII 1.1979, А. А. 
Абрамян, № 121; Гсгамскин хр.. ущелье Ваикидзор над с. Лрцваннст. 
на мхах. 13.VIII.I980, А. А. Абрамян, № -111.

Staurothele catalepta (Ach.) Bionib. et Forss., Enumer. Plant. Scand., 
1880:97,—Verrucarla fuscella var. catalepta Ach., Lichcnogr. Univers., 
1810:676 АрмССР, басе. оз. Севан: Артанншский п-ов. на обнаженных 
грунтах, на камнях, покрытых карбонатным надетом, 13.VI.1980, Л. А 
/Абрамян, № 178; р-н Камо, окрестности с. Айриван, на обнаженных грун­
тах, на камнях, покрытых карбонатным налетом, 22.V.1980, № 188.
Национальный парк «Севан» Поступило J5.Il 1981г.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 581.9

НОВЫ! II РЕДКИЕ РАСТЕНИЯ ДЛЯ ФЛОРЫ .АРМЕНИИ

II С ХЛМДЖЯН

A'.i/oveeur глови: распни.՝,, новы,- и редьзн вьсЬл. флора Армении.

Определение гербарного материала, iобразного во время летних 
экспедиции в разные районы Армянской ССР. позволило выявить ряд 
новых видов и новые местонахождения педких растений для Южного 
Закавказья.

Equisehim hiernale 1. Новый для .Армении вид. Этот своеобразный 
хвощ, отличающийся от своих с. родичей простыми и-ветвящимися стеб­
лями jt черными \ основания стеблевыми влагалищами. имеет доволв- 
но широкое распространение в умеренных районах Северного полуша­
рия. На Кавказе он обильно встречается в Предкавказье, Западном. 
Центральном [о] и редко ֊в Восточном Закавказье [10] В Южном 
Закавказье небольшая популяция Е. hiernale обнаружена на заболочен­
ном участке грабового леса, на северном .макросклаие Цахкуняцкото 
хребта. Вид для Армении приводится впервые, хотя, как выяснилось 
при обработке гербарного материала БИН ХрмССР и просмотре гер­
барной коллекции Ереванского гос университета, он был ранее собрана 
Иджеванском и Апарансксм флористических районах: Цджсванский 
р-он, окр. с. Еиокаван, 12.VI.1971, А. II. Меликян. х А. Чарчогляи. 
ERCB; Дилнжан. ня берег} Блдан-чая. 20 \ 1 1974, К 1 Увакян. ERCB. 
Разданокин р-он. Цахкуияцкий хр., между сс Ахундов и Гакярлу. се­
верный лесистый склон, 28.1V.1982. Э И. Габриэлян, ERE 118450: там 
же, напротив с. Ахундов, заболоченный хчасток. 2000 м.. 24.VII1 1982. 
Н. С. Ха-нджян, ERE 117251: I угаркский р-он, i Теж-лер, iponiu 
с. Маргаовит (Гам занимал). 15.IX. 1982. I Г. Оганезова, ERE 120704.

Asperula taurina !.. (Rubiaceae). Новый для Армения вид. Победи- 
мова [13] основываясь на боле,՝ густом опушен ни листьев, более корот­
ких тычиночных нитях к лопастях венчика. кавказские растения отно­
сит к A. caucasica Pobed. который, однако. Эрон.'юрфср и Когндл рас­
сматривают в границах вида A taurina [17]

֊130



Находка европейского A. taurina в Иджеванском районе не случай­
на, так как на Кавказе этот вид широко распространен ио .многих, в том 
числе и в примыкающих к АрмССР районах Грузин, спорадически 
встречается также в Азербайджанской ССР. В Армении собран в двух 
пунктах Иджеванского района: окр. с. Гандзакар (Верин Агдан), опуш­
ка леса. 1900 м., 30.V. 1980, 3. 11 Габриэлян, ERE 117242, 117243; там 
же. Г. Г Оганезова. ERE. 1172)0; окр. с. Тала, лес-заказник с Corylus 
lulurna 1... 1400 м., ЗОЛ' 1980, Э. II. Габриэлян. ERE 117241. Образцы 
Л. taurina из Армения при сушке имеют голубовато-фиолетовые венчи­
ки и серо-бурые пыльники, Они относятся к типовому подвиду, кото­
рый по окраске гепера гнилых органов отличается от Л. taurina 1.. 
subsp. h-ucanliiera (<։ Beck) Hayek, имеющего желтоватый оттенок 
венчика и пыльников.

Chaenorhinum calycinum (Banks ci SoL) Davis (^jcfpptiuiariacpae) 
редкий для Кавказа и Армении вид. новый для флоры \раратской кот- 
ловнны [15]. Вопросы, касающиеся номенклатуры, неточностей в описа­
ниях С. calycinum. а также географии и экологии всех трех кавказских 
видов Chaenorhinum. подробно освещены Габриэлян [3]. Вид С. caly­
cinum на Кавказе имеет ограниченное распространенно и встречается 
довольно рс՛.!?.) в Южном $акчвкачы 'Нах АССР i: Мегрннскпй р ш 
АрмССР) I! в Галыше. Понсе месгонахожлем ։е этого редкого для Кав­
каза вида нами было обнаружено совместно г В. Е. Аветисян в Арта- 
шатеном районе, на хребте Ерах, в 1982 году повторно вид был собран 
из окрестностей Пахичевяпа: АрмССР. Артаимшскнн р-он. г. Ерах, трз- 
вергины в окр. с. Кахцрашен. 25.V. 1978. В. Е. Аветисян. II. С. Ханлжян, 
ERE 118446: Нах.АССР, окр. г. Нахичевань, сухие склоны вокруг со- 
л«. рудника. 2.\ 1.1982. II. С. Ханлжян. ERE 118445.

Linum subbiflorum Juz. (Linaceae). Редкий для Кавказа и Арме­
нии вид. L. subbiflorum для Кавказа впервые приводился Гроссгеймом 
[4] из Нах.АССР под видовым эпитетом L. slock>Hnuni Boiss. В 1949 
году Юзспчук [16], основывая-..:, на этом гербарном экземпляре, оппсы- 
ваег эндемичный для Южного Закавказья зил L. .-.пЬНн’огшп. Автор 
при цитировании типа указывает .Habii.it: in pratis alpinis Transcauca- 
siae australis (RASS Xakhiischcvan, jugum Zangezur**, Typus о niunte 
Dashurry-dagh [16:717]. При у-чненин класс»՛?--•кого мест՛ нахожде­
ния L. subbiflorum выяснилось, что па Занг лурском хребте нет го­
ры, более близкой по ппзн.знию к lAjschtirr.-dagh. чем Дамурры-даг. 
Гора Дамурры-даг (высота 3381 м над ур. м.) как и многие географи­
ческие; пункты Армении, имеет несколько названий: Демурпдаг, Дсмур- 
лп, Ернджак, Еркатасар [2]. Она расположена примерно в централь­
ной части Зангезурского хребта на границе Сиснанского района Арм. 
ССР с Нах.АССР. Можно предположить, что I., subbif 1огш: описан 
именно по экземплярам, собранным с горы Еркатасар (Дамурры-даг).

Согласно Егоровой [8]. 1.. snbbjilorurn впервые на территории Ар­
мянской ССР собран ня другой вершине Зангезурского хребта, на горе 
Арамазд. Здесь он собирался зваж.ты: Горисския р-оч. гора Ормузд 
(Ара.мазд) среди камней вблизи вершины. 3000 м. 5.VI 11.1957, А. Г, Еле- 
жвокяй, ЕЕ; там же. на сильно задеряелнрм лугу. 15.VIEI9G7. Э. Ц.
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Габриэлян. Н. Д. Агапова, П. II. Гамбарян. ERE 88028, В 1982 году 
этот редкий эндемик Южного Закавказья нами был обнаружен гораздо 
севернее, в Аазданс.ком районе (Памбакский хр., гора Керогли. вблизи 
вершины, сев.-зап. задерненный склон, 3000 м. II С. Хзнлжян, ERE 
118449).

Monotropa hypopitis I. Редкий для Армении вид. Своеобразное 
растение из семейства Monotropaccae, имеющее довольно широкое рас­
пространение в умеренных областях Северного полушария. Вид на Кав­
казе встречается во многих районах [б, 7]. однако в Арменит. был из­
вестен из двух пунктов! из окрестностей Степана-вана и с ՛ Хустун [12]. 
Третье местонахождение борс.:льного вида М. hypopitis в Армелин об­
наружено нами на северном макросею'ле Цахкуняцко;о хребта, напро­
тив с. Ахундов (грабовый лес. 10.VIII.1982. II. С Ханджян. ERE 1184-17). 
Полная потеря зеленого иве га и желтоватая окраска всех частей М hy­
popitis, как известно, объясняется сапрофитным образом жизни, осуще­
ствляемым путем микоризы [1IJ.

Saponaria officinalis L. Редкий для Армении вил из семейства Са- 
ryopliyllaceac. Широко распространен в умеренных областях Евразии. 
Нередко культивируется как декорапшное растение, а также дичает.: 
Вид часто встречается в Грузии ч дг:։о шно редко в Азербайджанской 
ССР [5, 11J. В Армении был известен из двух пунктов (Днлижаи, На­
жеван) Иджеванского флористического района [I]. 11амн собран в 
соседнем Апаранском флористическом районе. Разданекпй р-он. Пах- 
куняикнй хребет, северный лесистый макрссклон напротив с. Ахундов. 
I I.VII. 1982. II. С. Ханлжя-и, ERE 118448. •*

Во «Флоре Армении» для вида S. officinalis, кроме Иджеванского 
района с вопросительным знаком, назван также Запгсзурсклй флори­
стический район. Однако ни в литературе [9]. ни в гербарных коллек­
циях (ERE. 1.1՜) данный вид ՛ля этого района не удалось обнаружить.

Институт ботйинк.ч АН Армянской ССР Поступило 9.V1II 1983 г.,
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