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ВЛИЯНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ДНЯ НА АУКСИНОВУЮ 
И ИНГИБИТОРНУЮ АКТИВНОСТЬ КОРНЕИ РАСТЕНИИ

В. О. КАЗАРЯН. Т. С. ДАНИЕЛЯН, А В АРУСТАМЯН

Изучалась активность ауксинов и ингибиторов в корнях древесных, кустарниковых 
к травянистых растений при различной продолжительности светового дня. Показано 
преобладание стимуляторной ауксиновой активности в корнях всех жизненных форм 
и условиях длинного дия, я ингибиторной—в условиях короткого для Различия меж­
ду длинно- и короткодиевиы.мн вариантами были наиболее значительны у травянистых 
видов. Делается вывод, что травянистые растении обладают повышенным уровием 
корве-листооой интеграции, что следует рассматривать как показатель их эволюцион­
ной подвипутостн

Ключевые слева՛ ауксины, ингибиторы, корни растений.

Эволюция основных жизненных форм от древесных к травам [6—8 
в др.] привела не только к уменьшению обшей вегетативной мощности 
или ускорению наступления генеративной фазы у растений, но и к про­
грессивному усилению обмена веществ между их полярно расположен­
ными ассимилирующими системами корнями и листьями. Интенсифи­
кация корне-листовою обмена является результатом, в первую очередь, 
сокращения расстояния между указанными органами. В этом аспекте, 
видимо, немаловажное значение имеет и повышенная чувствительность 
эволюционно подвинутых форм к воздействию внешних факторов, учи­
тывая, что эволюция шла в направлении повышения способности расте­
ний к восприятию факторов среды, необходимых для ускорения роста 
и развития. Одним из подобных факторов является световой режим, 
который, хотя и воспринимается листовой поверхностью, но через тро­
фические [1.2] и гормональные каналы [5. 15] влияет и на жизнедея­
тельность корневой системы. При этом имеются основания полагать, 
что реакция корней на продолжительность светового воздействия посте­
пенно усиливается от деревьев к травам. Для проверки этого предполо­
жения нами были поставлены эксперименты, результаты которых изла­
гается ниже.

Alurepuu.j и методика. В качестве объектов исследований служили следующие рас­
тения: древесные—ясень пенсильванский (Fraxlmus pelsylvanica). клен ясенелистный 
(Acer ii6gundo). луб летний (Q iercus robur); кустарниковые--спидина южная (Сог- 
nus ausialis), боярышник колючий (Crataegus oxyacantha); травянистые — тюдынь. 
(Artemisia vulgaris), дубровник (Teucrium polium), шток-роза (Alcea rugosa)- 
Использовались примерно олновбзрастныо сеянии деревьев н кустарников, отобранные 
на территория Ботанического сада я пересаженные затем в 5-лнтровые вазоны, имею­
щие вегетативную мощность, сходную с таковой однолетних травянистых форм
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Растения делили на две группы, одна получала естественный длинный день, дру­
гая- 8-часовой короткий день Через 5. 10. и 15 дней после начала воздействия све­
товые режимом в корнях растений определяли активность ауксинов и ингибиторов ме­
тодом Кефели и Турецкой [3] и растворителе изопропанол—аммиак—вода (10:1:1). 
Тест- объектом служила пшеница сорта Безостая 1. Полученные цифровые данные об­
рабатывались статистически и затем выражались в виде гистограмм.

Результаты и обсуждение. Для выявления общих закономерностей 
гормонального обмена корневой системы у представителей различных 
жизненных форм, разумеется, взятого нами числа видов недостаточно. 
Однако учитывая большую трудоемкость проведенных опытов и биохи­
мических анализов, мы ограничились лишь перечисленными видами, 
предполагая, что полученные результаты могут дать определенное пред-՛

ПО
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Рис. 1. Активность ауксинов и ингибиторов в корнях однолетнего клена 
при различной продолжительности светового дня 

а-՝5 коротких дней; а'—5 длинных дней: 
в 10 коротких дней; в?—10 длинных дней;
с 15 коротких дней; с'—15 длинных дней.

ставление об уровне ах корпс-листовой интеграции в указанном аспекте.
На рис. 1 представлены данные о содержании ауксинов и ингиби­

торов в корнях клена. Видно, что короткий день способствует неко­
торому возрастанию в корнях числа и активности ингибиторов, а 
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длинный день—стимуляторов. Подобная реакция растений на дли­
ну дня присуща различным органам многочисленных фотопериоди­
чески чувствительных видон [4, 9—II]. В надземных органах менее чув­
ствительных древесных пород также отмечается возрастание активно­
сти эндогенных стимуляторов в условиях длинного, а нигибиторов—ко­
роткого дня [12, 14, 16]. Как следует из результатов наших опытов, ана­
логично надземным частям древесных их корневая система также реа­
гирует на влияние продолжительности дня изменением баланса стиму֊

О 02 04 05 ОН /О "։ ! I • •

Рис. 2. Активность ауксинов и ингибиторов п корнях однолетнего боя­
рышника при различной продолжительности светового дни. Обозначения те же, 

что и на рис. I.

ля։оров и ингибиторов, хотя следует отмстить, что различия .между ко­
ротко- и длиннодневными вариантами нс очень значительны. Особенно 
это заметно в корнях ясеня, у которого, например, в условиях 15-ти 
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коротких дней обнаружено 4 стимулятора и I ингибитор, а о усло­
виях 15-ти длинных дней—5 стимуляторов и один ингибитор.

Корни дуба и клена отличаются невысокой активностью ростовых 
веществ как в условиях короткого, так и длинного дня. хотя различия 
между этими вариантами выражены больше. Так. например, в корнях 
дуба в условиях 15-ти коротких дней выявлено одно стимулирую­
щее соединение и 3 ингибитора, а при 15-ти длинных днях 5 стиму­
ляторов и одни ингибитор. Вероятно, такие различия между изучен*

ПО

■----- ------ ------ ------------у
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/00
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Рис. 3. Активность ауксинов и ингибитору» в корнях полыни при раздан- 
ноП продолжительмостн светового дни Обозначения тс же. '«то к на рис. I.

пыми нами объектами- ясенем, с одной стороны, и дубом и клоном— 
с другой, имеющими различное географическое происхождение, объяс­
няется тем, что, по данным Питча [13]. все виды дуба и некоторые вя­
лы клена относятся к той группе древесных, у которых короткий 
день вызывает наступление периода относительного покоя, а длин­
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ный—вегетативный рост. Можно предположить, что подобное поведение 
связано с усилением синтеза стимулирующих соединений у клина и ду­
ба в условиях длинного дня.

У кустарников картина изменения физиологически активных соеди­
нений при дифференцированном световом режиме была более выражен­
ной (рис. 2). В условиях короткого дня в корнях боярышника и сви­
нины обнаруживается большое число высокоактивных ингибиторов, при 
дл и н ном дне- сти м ул я торов.

Несколько парадоксальным кажется присутствие в корнях боярыш­
ника при 5-ти коротких и 5-ти длинных днях (рис. 2) лишь одних 
ингибиторных соединений. Это, вероятно, объясняется тем, что в на­
ших опытах боярышник приживался в вазонах с большим трудом и ко 
времени начала воздействия световым режимом в корнях еще нс возоб­
новились процессы активного роста.

В корнях свнднны во всех длиннодпсвных вариантах обнаружены 
высокоактивные стимуляторы, причем различия между коротко- и длин­
но дневным и вариантами оказались значительными.

На рис. 3 представлены данные, касающиеся содержания аукси­
нов и ингибиторов в корнях полыни. В корнях всех трех объектов тра­
вянистых форм тенденция к возрастанию числа и активности стимуля­
торов в условиях длинного дня, а ингибиторов—в условиях короткого 
оказалась еще более выраженной.

У шток-розы и дубровника при 5-ти и 15-ти коротких днях в 
корнях выявлено по одному ауксиноподсбно.му соединению, осталь­
ные физиологически активные вещества проявили ингибиторную ак­
тивность. При этом у шток-розы на коротком дне в корнях обнару­
жено соединение с чрезвычайно высокой ингибирующей активностью 
(почти 100%) с R, 0,46-0,50.

В корнях у полыни длиннодневных вариантов найдено по 8—9 сти­
мулирующих соединений, короткодневпых- 3—5 (рис. 3).

Приведенные нами данные показывают, что в ряду жизненных форм 
от древесных к травянистым обнаружена сходная закономерность отно­
сительно воздействия продолжительности дня на активность и число 
физиологически активных веществ в корнях; в то же время различия 
между длинно- и короткодневным и вариантами, будучи не очень выра­
женными у древесных, достигают значительных величин у представите­
лей травянистых форм. Тут, несомненно, играет существенную роль вы­
сокая фотопериодическая чувствительность последних, благодаря кото­
рой они за один вегетационный период успевают перейти к цветению и 
образованию зрелых семян.

Интенсивный синтез большого числа разнообразных физиологиче­
ски активных соединений в корнях травянистых форм по сравнению с 
древесными и кустарниковыми за одинаковый срок воздействия идентич­
ных фотопериолов, видимо, является одним из эндогенных факторов 
не только ускорения генеративного развития, но и повышения уровня 
корно-листовой интеграции. Высокий уровень интеграции, г. с. согла­
сование, объединение структур и функций целостного организма, а в 
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данном случае усиление коррелятивного взаимоотношения корней и 
листьев, у травянистых следует рассматривать как показатель эволю- 
икон нон под вш!утости.
Институт ботаники АН Армянской ССР Поступило 13.11 1985 г.
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//.7իւ ա ա ա ն ք> ո I մ ր։ ր է։ ո է մն ա ս Ւր՚1Կ է աոլքսինների ե ինհիբիտորների տկւոի- 
վութ յունր ծաոերի, (հիերի ե իասւարո։ յսերի արմատներում օրվա տարբեր 
տևողության պայմաններում։ :ձույր է տրվել, որ երկար օրվա պա յմ աններում 
բարձրանում է աուրււ ինների ակտիվությունը բոլոր հետազոտված կենսաձև֊ 
վերի արմատներում, իսկ կարճ օրվա պայմաններում՝ ինհիրիտորների ակ- 
տիվությունր: նկատվել Լ, որ ամեն այյայտուն տարբերությունները երկար և 
կարճ օրվա տարբերակների մոտ բնորոշ են խոուաբո։ յսերին, որը I։ հանդի­
սանում Լ արմ ատ-տերևային ինւոեգրաւյիա յի բարձր մակարդակի ցուցանիշ։

INFLUENCE OF DAY LENGTH ON THE AUXINS AND INHIBITORS 
ACTIVITY OF PLANTS ROOTS

V. O. K AZARJAN, T. S. DANIELJAN’. A. V. ARUSTAMJAN

In the roots of woody, shrubby and grassy plants the activity of 
auxins Increases under conditions of long day. whereas Jjhe inhibitory 
activity increases under conditions oi short day. These changes are more 
pronounced In the grassy plants roots In comparison with the shrubby 
and woody plants.
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ИЗУЧЕНИЕ КИНЕТИКИ ФОСФАТАЗНОЙ АКТИВНОСТИ 
ВЫЩЕЛОЧЕННОГО ЧЕРНОЗЕМА

М Г ГЕВОРКЯН. В. Т ВАРТАНЯН, A. III ГАЛСТЯН, М. Н. БЕИЛЕРЯН

Показано. что кинетические данные активности фосфатаз нышелоченмогэ черно­
зема удовлетворяют уравнению Михаэлпса-Ментсн. Полученные эффективные значе­
ния шергйй активации процессов образования и распада фермепт-субстратного ком- 
илекса свидетельствуют о том. что процесс лимитируется диффузией субстрата к ак­
тивному центру фермента.

К.РО'кнме.՛ слова- почва, активность фосфатазы кинетике,

Как известно, органический фосфор почвы, составляющий доволь­
но значительную долю от его общего содержания, в питании растении 
может принимать участие лишь после минерализации фосфороргани­
ческих соединений, В этих процессах большую роль играют почвенные 
фосфогидролазы. В связи с этим определенный интерес представляет 
выявление механизма действия этих ферментов с помощью кинетиче­
ских исследований.

В почве обнаружены фосфомоноэстеразы (кислая и щелочная фос­
фатазы) [20], фосфодиэстсраза [12], фосфотриэстераза |11]. Наиболее 
активны фосфомоноэсгеразы, причем кислая фосфа газа преобладает 
в кислых почвах, щелочная—в основных [14].

В настоящее время имеются многочисленные работы, в которых ки­
нетика действия почвенных фосфатаз характеризуется с помощью по­
стоянных уравнения Михаэлиса-Ментен [12—14, 19—21, 24, 25]. Одна­
ко во многих из них эти постоянные определяются по активности поч­
вы только за определенный промежуток времени, причем отмечается, 
что значения К м можно рассчитать таким способом лишь при избытке 
субстрата, когда его концентрация не является фактором, лимитирую­
щим скорость реакции [25]. Но при этом нс выявляется применимость 
уравнений Михаэлиса-Л1ептен к изучаемой реакции, ее характер и влия-



иве продуктов на скорость. Более целесообразно изучение кинетики 
процесса, т. с. определение ферментативной активности почв в зависи­
мости от времени взаимодействии субстрата с почвой.

В отмеченной выше работе [25] в присутствии универсального бу­
фера с pH 6,5 определена концентрация образованного за 1 час продук­
та распада п-нитрофенил фосфата натрия в 9-ти различных типах почв. 
Показано, что при перемешивании реакционных смесей значения Км 
уменьшаются, а Уши растут. Отмечается, что значения К„ не кор­
релируют с изученными свойствами почв (pH. емкость обмена, содер­
жание органическою углерода, глины, песка). Установлено также, что 
фосфатазы почв ингибируются ионами металлов переменной валентно­
сти. содержащимися в отходах многих производств [19]. а также по ме­
ханизму конкурентного ингибирования—фосфат ионами [12]. Послед­
нее особенно интересно, так как ортофосфаты вносятся в почву в каче­
стве удобрения. I

Значения Км почвенных ферментов иногда используются в целях 
установления их происхождения [10. 14, 16, 21. 25]. Например, указы­
вается. что К ., фосфатазы почвы ниже, чем картофеля и пшени­
цы и близки к К к фосфатаз микроорганизмов, и на этом основании 
делается вывод об идентичности почвенных и микробиальных ферментов 
[10]. Такой подход вряд ли можно считать правомочным, по крайней 
мере по двум причинам Во-первых, К„ представляет собой набор по­
стоянных скоростей нескольких актов, по-разному зависящих от различ­
ных факторов. Этот показатель изменяется в широких пределах в за­
висимости от состояния фермента, сто микроокружения, pH, природы 
буфера. Для адсорбированных ферментов его значение меняется так­
же с изменением природы носителя, размера частиц образна и т. д. [2, 
3, 7, 8, 17. 18, 25]. Во-вторых, в различных органах одного и того же 
организма функционируют изоферменты, проявляющие различные свой­
ства. Например, и кислая, н щелочная фосфатазы представлены в ор­
ганизмах сложным набором различных молекулярных форм [15]. каж­
дая из которых избирательно ингибируется формальдегидом [11]; и 
обладает различной термостабильностью [22. 23].

Определение постоянных Х'^.. и Ки почвенных ферментов, оче­
видно, ласт возможность количественно охарактеризовать различные 
этапы многостадийного процесса превращения субстрата в почвах, а 
также выявить, на какую из них влияет тот или иной фактор, с целью 
направленного регулирования свойств почв.

Материал и методики. Исследования проводили ня воздушно сухом. просеянном 
норе;։ сито с диаметром отверстий 0.25 мм обрате пыщелпчеиногю чернозема (гумус 
11,6%, pH водной суспензии 6,6. сумма обменных катионов—63.9 мэкп на ИЮ г почвы).

Скорость фосфэтэзкой реакции определяли измерением во времени фосфа газпОн 
активности почвы по методу Галстяна [о]. Суспензию почни с необходимыми добив- 
кимн термостатировали при 1±0.05°. затем приливали раствор субстрата—п-ннтрофе* 
нилфосфатз натрия соответствующей концентрации, и этот момент считали началом 
реакции Чтобы остановить реакцию, и фиксированные моменты времени к реакцион­
ным смесим добавляли 22 мл дистнллнроваипой поды. pH фильтрата доводили до 8.6 
и колориметрировали при /.-• 480—490 км На основании полученных данных строил»։ 
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кииетнческне кривые оптической плотности реакционных смесей а зависимости от раз­
личных факторов. Начальные скорости ферментативной реакции определяли, пользу­
ясь полученными кинетическими данными, а также калибровочной кривой и-нитрофе- 
нс-ла, и выражали н М/л* мин на 1 г почвы

С помощью мокозтанОламин-ацстатр.ого буфера изучено влияние pH реакционных 
смесей на скорость накопления продукта ферментативной реакции Значения pH буфер­
ных смесей измерены рН-мстр<>.м ври наличии и отсутствии почвы

Результаты и обсуждение. Исследования показали, что при добав­
лении к почве буферных растворов происходит сдвиг pH (кислых—по­
вышается. щелочных—понижается) (табл. I).

3 и а ч с к и я pH

Т а б л и ц а I 
Зависимость начальной скорости ферментативной реакции от значения pH 

реакционных смесей (п относительных единицах), [8] 1,9.Н)~ЛМ, I =30°

буферный раствор по'р а 4֊ буфер­
ный раствор

почв.ч -г буферный 
раствор 4- субстрат

отн. ед.

3.0 4.6 4.9 1.3
4.3 5.05 5.35 2.5
5.0 
б 15

5.85
6.7

15
6.85

3.9
7.35 6.85 7.0 5.4
8.] 6.85 7.05 5.25
9 2

10.35
8.0
9.6

8.05
9.4

4.5
2.9 •1.6 4.9

11.2 10.7 10.4 2.5

По-вндимому, это связано с большой буферной емкостью черно-
земз [4].

Чтобы установить влияние состава использованной буферной сме­
си на скорость процесса, реакцию проводили в смесях различного со 
става, но с одинаковыми значениями pH. Например, pH -1,9 создавали 
и буферной смесью, и раствором уксусной кислоты; pH 7—буферной 
смесью и дистиллированной водой. Оказалось, что скорости реакции в 
смесях с одинаковыми значениями pH равны, т. с. скорость процесса не 
зависят от состава смеси и обусловлена лишь концентрацией ионов во­
дорода. Полученные данные свидетельствуют о том, что моноэтапола- 
мин-ацетатный буфер может быть использован для изучения фосфатаз- 
иой реакции почв, так как его компоненты не оказывают специфического 
влияния на процесс.

Из приведенных данных (табл. 1) видно также, что зависимость 
начальной скорости изучаемой реакции от pH реакционной смеси (с уче­
том и без учета сдвигов pH) имеет обычный для ферментативных реак­
ций колоколообразный вид с максимумом активности при pH 7 н 7,35 
(с учетом и без учета сдвига pH соответственно). Следует отмстить, 
что при изучении фосфатазной активности этой же почвы за 1 час вза­
имодействия ее с субстратом при использовании ацетатного буфера 
найдено, что оптимальное значение pH 6 [1]. Можно ожидать, что с 
увеличением продолжительности взаимодействия субстрата с почвой, а 
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также с повышением концентрации субстрата оптимальное значение 
pH будет уменьшаться, поскольку одним из продуктов изучаемой ре­
акции является фосфорная кислота. Очевидно, для исключения влия­
ния продуктов реакции на се кинетические параметры необходимо изу­
чить влияние различных факторов на начальную скорость процесса.

Па рис 1 представлены кинетические данные гидролиза п-нитрофе- 
нилфосфата натрия почвой при 24,7՜ и различных концентрациях суб­
страта. Аналогичные данные получены также при 20° и 34,5°.

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. 1. Кинетические кривые гидролиза л-ничрофенпл фосфата натрия под 
действием почвенной фосфатазы при 24.7° и различных концентрациях 

субстрата (М): 1—О.31-1О՜3; 2-0.63-10 3: 3—1.26-10-°: 4-3,78-10՜3:

5-9,5-10"3. 6-19-10՜3
Рис. 2. Зависимость начальных скоростей фосфатазнон реакции выщело­
ченною чернозема от концентрации субстрата при различных темпера­

турах: 1 20°; 2—24.7°, 3—34.5°

Проведением касательных к началу кинетических кривых рассчи­
таны начальные скорости ферментативной реакции при различных тем­
пературах п зависимости от концентрации субстрата (рис. 2). Эти дан­
ные в координатах двойных обратных величин спрямляются, что сви­
детельствует о выполнимости уравнения Михаэлиса-Мсптен и позволяет 
рассчитать его постоянные, значения которых приведены в табл. 2.

Т а б л и ц а 2 
Значения постоянных уравнения Михаэлйса-Ментен фосфатазнон реакции 

выщелоченного чернозема при различных тем пера гурах

Температура 20 24.7’ 34.5°

10*-Уп։зх. М л мин 2.13 2,38 2.94
10-Км, мМ 9.36 8.31 7.71
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Полученные при различных температурах значения Упих и Км в 
координатах уравнения Аррениуса выпрямляются (рис. 3), что позво­
лило рассчитать эффективные значения энергий активации процессов 
образования фермент-субстратного комплекса и распада его на продук*

Рис. 3. Зависимость Км и VmaxOT температуры и координатах Аррениуса.

ты. реакции, соответственно равные 2,1 и 3,7 ккал/моль. Эти данные 
свидетельствуют о том, что скорость гидролитического растепления суб­
страта выщелоченным черноземом лимитируется стадией диффузии ре­
агента к активному центру фермента, что количественно подтверждает 
факт нахождения почвенных (внеклеточных) фосфатаз в иммобилизо­
ванном состоянии.
Ереванский государственный университет, 
кафедра физической и коллоидной химик.
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Ւղոթերմ պայմաններում ուսումնասիրված Լ յվսւցված սեահողի ֆոս- 
ֆ աս: աղային ակտիվո:թ յան կինետիկան.) Հաստատված կ, որ յվ արված սէւա- 
‘՛ողի ֆոսֆատ աղ ա յի ակտիվութ յան կին ետիկական տվյալները րավարարում 
Լն 1Гիիէայելի ս-Մ ենթ են ի հ աւիսււ ա րման ը ւ էեերմ ենա-սոլբստրատ կոմպլեքսի 
ղոյացման և տրոհման ընթացքների ակաիվա ցմ ան էներղիաների արդյունա­
վետ արժեքները ցույց են տայիս, որ այղ պրո ցեսր լիմիտավորվում է սուբստ­
րատի ղիֆուղիայսվ ցեպի ֆեըմենտի ակտիվ կենտրոնը:

STUDY Or KINETICS OF PHOSPHATASE ACTIVITY 
OF THE LEACHED CHERNOZEM

M. G. GEVORGIAN. V. T. VARTANIAN, A. Sh. GALSTIAN, M. N. BE1LERIAN

The kinetic data of the activity ol phosphatase of the leached cher­
nozem satisfy Michaelis -Menten's equation. The received effective va-
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Ines of the energy of activation processes of formation and decay’ of 
ferment-substratum complex witness that the process is limited by the 
diffusion of substratum to the active centre of the ferment studied.
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УДК 582.282

ВИДЫ МИКРОМИЦЕТОВ ИЗ ФИЛЛОПЛАИЫ ДЕКОРАТИВНЫХ 
РАСТЕНИИ, НОВЫЕ ДЛЯ АРМЯНСКОЙ ССР

Т О МАМИКОНЯН. А. X. БАРСЕГЯН

Из филлоплаиы (поверхности листов) декоративных растений выделено 124 вида 
мнкромицстов, е том числе 26 новых для Армении Приведены краткие описания по­
следних.

Ключевые слова: микромицеты. филлоплана, декоративные растения

Филлоп.чзна (поверхность листьев растений) -экологическая ни­
ша для микробных организмов, изучению которой в последние годы
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уделяется все большее внимание. В Институте бот аники ЛИ АрмССР 
начато исследование микрсмицетов филлопланы ряда декоративных 
растений с целью выяснения их видового состава, закономерностей фор­
мирования микофлоры филлопланы, влияния на нес различных усло­
вий .места произрастания, смен микосинузий и взаимоотношения их 
компонентов и др. вопросов.

Материв.: и методика. В качестве модельных взяты листья гвоздики ремонтантной, 
каллы болотной из оранжерей Ереванского ботанического сада, платана восточного, 
платана кленолистного и хвоя можжевельника виргинского, произрастающих в Ере­
ванском ботаническом саду и в насаждениях г. Еревана. Для выделения ։римейялись: 
метод отпечатков [о], методы .мацерации, смыва и разведения [1]. В отдельности 
исследовалась мнкофлора верхней и нижней поверхностей, а также листьев разного 
возраста.

Результаты и обсуждение. Всего в филлоплапе перечисленных рас­
тений обнаружено 124 вида микром инетов, в том числе 26 новых для 
микофлоры .Армении. Ниже приводится список последних с кратким 
морфологическим описанием, литературной ссылкой, указанием мето­
ла выделения в чистую культуру. Список включает 26 видов, относя­
щихся к 2 классам, 2 порядкам, 3 семействам. 18 родам'.

Подотдел Zygomycotina, класс Zygomycetes, порядок Murora/es, 
семейство Мисогасеае

Absidia coerulea Bain [3]: 166. Выделен методим отпечатков с 
верхней поверхности молодых листьев гвоздики.

Колонии войлочно-пушистые, фиолетовые, затем светло-оливко­
вые. Стилоспорангиеносцы прямые. Стилоспорангин шаровидные, 19,4— 
63,7 мкм в диаметре. Колонка полушВровидная, 11,1—33,2 мк.м в диа­
метре. Спорангиоспоры шаровидные, гладкие, 2,8—5,5 мкм в диаметре, 
серые. Хламидоспоры немногочисленные, шаровидные, эллиптические.

Подотдел Deuteromycotina, класс Hyphomycetes, порядок Hypha- 
тусе tales, семейство Monihaceue.

Acremonium kilieuse Gratz. [8|:51. Выделен методом отпечат­
ков с нижней поверхности зрелых и старых листьев каллы, с верхней 
поверхности здоровых листьев платана кленолистного из городских на­
саждений.

Колонии грязно-оранжевые или охряные, хлопьевидные. Коиидие- 
носны простые, иногда разветвленные. Фналиды цилиндрические, ко­
роткие. Конидии в слизистых головках, эллиптические, прямые или 
чуть согнутые, 3—5,5X1 —1,6 мкм. Хламидоспоры шаровидные или 
эллиптические.

Aspergillus zonatus Know. and Fennell. [11]: 379. Выделен ме­
тодам отпечатков с нижней поверхности молодых листьев гвоздики, ме­
тодом разведений—со здоровых листьев платана кленолистпого из го­
родских насаждений.

• Классификация грибов приводится по
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Колонки быстрорастущие. Мицелий погруженный, образует за­
метные концентрические зоны, желтовато-оливковый, ревсрсум бледно­
коричневый. Эксудат отсутствует. Запах более или менее ароматный. 
Конидиепосцы с бесцветной оболочкой, гладкие, вздутие шаровидное. 
33.2 мкм в диаметре. Стеригмы двухъярусные, базальные, 5,5—8,ЗХ 
2,8-3,0 мкм, второго яруса—7,0—8,3X2.0—2,5 мкм. Конидии оваль­
ные. гладкие, желтовато-зеленые. 2,8—3,4X2,2—2.8 мкм.

Cephalosporium roseum Она an. j-;j : ■}՛,. Выделен метод-м маце 
рации со старых листьев гвоздики.

Минелий войлочный, розовый. КбпидисносИы просты.. Конидии 
цилиндрические, 5.5—7,5X2,8 мкм, собраны в головки.

Gliocladliim alrani (.him. ct Abbott. [4|:4и. 1'ыделен методом 
отпечатков с верхней поверхности молодых листьев гвоздики.

Мицелий хорошо разнит, коричневато-зеленый. Конидиепосцы с 
веточками, образующими кисточку с пучком стеригм. Метули цилшь 
дрические. 8,3—9,5X2,8 мкм, стеригмы 7,5-11,1X1,5- 2.8 мкм. Конн- 
дии яйцевидные, 2.8—4X2—2,8 мкм, гладкие, светло-зеленые, соедине­
ны слизью в головки.

Gliocladium verllcilloides (.\eu՝od.) P.dopl. |4|:47. Выделен ме­
тодом отпечатков с нижней и верхней поверхностей зрелых листьев гвоз­
дики.

Минелий белый. Копидиснос։ы с перегородками. Метули цилин­
дрические, 8.3—19,4X1,6—3 мкм, стеригмы клиновидные, 16.6— 22,2* 
2.8—3.2 мкм. Конидии эллипсовидные, 5.5— 8.3X2,8֊ 4.5 мкм. собра­
ны в головки.

Gouaiobotrys simplex Corda [4j:41. i л,'делен методом разведе­
ний со здоровой пятилетней хвоя можжевельника виргинского, расту­
щего а лесопарке Ереванского ботанического сала (одиночные посадки).

Колонии белого цвета. Конидиепосцы длинные, прямостоячие, сеп­
тированные, с многочисленными вздутиями, несущими зубчики -места 
прикрепления конидий, Конидии бесцветные, обра 1нояйцевидные, с за­
остренным основанием. 19,0—27,2X8,2 10.8 мкм.

Oedocephalum glomerulosuni (Pull.) Sacc. [4]: 44. Выделен мето­
дом отпечатков с нижней поверхности молодых листьев гвоздики.

Мицелий ползучий, белый, светло-желтоватым. Конидиепосцы с 
перегородками, в верхней части со вздутиями, покрытыми бородавоч­
ками с конидиями. Конидии яйцевидные, бесцветные, 21,9—11,1 мкм, 
образуют плотную головку.

Penicillittm. albicans Painter ]5]: 140. Выделен методом отпечат­
ков с нижней поверхности старых листьев гвоздики.

Колонии в культуре с воздушным бесцветным мицелием, ограни? 
ченнорастущим. Конидиепосцы с перегородками, толщиной 5,5- 
7,1 мкм. Кисточки многоярусные, несимметричные, метули 8.3—И,IX 
3,5—5 мкм. Стеригмы 8,3 10,5X3—4 мкм. Конидии в цепочках, эллип­
тические. шероховатые, 4—5.5X3,1—4 мкм, иногда с коннективами.
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Penicillium urenicola Chalabnda |5] :47. Выделен методом маце­
рации co зрелых листьев гвоздики, со здоровой пятилетие։”։ хвои мож­
жевельника виргинского из аллейных посадок Ереванского ботаническо­
го сада.

Колонии в культуре ограниченнорастущие, розоватые, реверсум ко­
ричневого цвета. Конидиепосцы с перегородками, толщиной 2,8 
3.4 мкм. Кисточки двухъярусные, несимметричные. Метули 11.1 — 
1.48X3,5 4 мкм. Стеригмы 8.3 11,1X2.8—3.5 мкм. Конидии чуть ше­
роховатые, эллиптические, 3,5—1,2X3,0—1 мкм.

Penicillium brunneo-stoloniferum Abe [5]: 97. Выделен методом 
манерации сс здоровой пятилеткой хвои можжевельника виргинского 
из аллейных посадок.

Колонии бархатистые, от светло- до темно-коричневого цвета с бе­
лым краем, реверсум желто-коричневый, с окрашенным окружающим 
агаром. Конидиепосцы слегка шероховатые, стеригмы 8,2—10,8x2.7 мкм. 
Конидии шаровидные, шероховатые, в цепочках, 2,7—3X2—2,7 мкм.

Penicillium eanadense Smith |5j:l4O. Выделен методом отпе­
чатков с верхней поверхности молодых листьев гвоздики.

Колонии ограниченнорастущие. бесцветные. Конидиепосцы с тол­
стой оболочкой, с перегородками. Кисточки многомутовчатые, несим­
метричные. Метули 8,3—11,1X3,5 5,5 мкм. Стеригмы 8,3—11.IX 
2.8—3,5 мкм. Конидии в цепочках, лимоновидные, 3.5X4 мкм. с кон- 
нект ивами.

Penicillium griseo-purpureum Smith [5]: 65. Выделен методом 
отпечатков с нижней поверхности старых лисп.св каллы, методом раз- 
ведений—СО здоровой пятилетией хвои можжевельника виргинского, 
растущего в лесопарке Ереванского ботанического сада (одиночные 
посадки).

Колонии серовато-голубые, бархатистые, без белого края, реверсум 
пурпурно-коричневый. Конидиепосцы шероховатые, стеригмы заост­
ренные. 10.8 -2,5 мкм. Конидии шаровидные, шероховатые, 2,7 мкм.

Penicillium miczynsckii Zaleski [5]: 5). Выделен методом разве- 
денай со здоровых листьев платана кленолистного, растущего в плата­
новой аллее Ереванского ботанического сада.

Колонии ограниченнорастущие, складчатые, бледно-желто-зелене- 
го цвета с серовато-зеленоватым копидиальным спороношением. Ревер­
сум желтовато-оранжевый с окрашенным окружающим агаром. Ко- 
нидисносцы гладкие. Стерн: мы 8,2X1.5—2 мкм. Конидии гладкие, ша­
ровидные или эллиптические, 2,7—3X2—2,7 мкм.

Penicillium raistrickii Smith [5j: 78. Выделен метолом манера- 
пни со старых листьев гвоздики.

Колонии в культуре бархатистые, серовато-зеленые. Реверсум бес­
цветный. Конидиепосцы шероховатые, толщиной 3,8 мкм. Кисточки 
растопыренные. Метули 11,1 —13,8x3,8—4,5 мкм. Стеригмы 7-8.3Х 
2.8—3 мкм. Конидии шаровидные, гладкие. 2.1 2.8 мкм, в пеночках. 
Образует многочисленные, шаровидные склероции.

Penicillium simpllcissimum (Oud.) Thom [5]: 53. Выделен методом 
отпечатков с нижней поверхности старых листьев гвоздики.
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Колонии в культуре бархатистые, бледно-голубовато-зеленыс. с ра­
диальными бороздками, реверсум с оттенком желтого цвета. Эксудат 
обильный. Конидиеносцы толщиной 2,8—3 мкм. Кисточки двухъярус­
ные, несимметричные, растопыренные. 13,8 16,6X2,8 мкм. Стеригмы 
8,3 10x2,8 мкм. Конидии в цепочках, эллиптические, мел кош и нова- 
тыс, 2.8—3 мкм.

Семейство Dematiaceae

Allescheria crocea (Mont.) Hughes. [6]: 61. Выделен методом 
разведений со здоровой пятилетием хвои можжевельника виргинского, 
растущего в лесопарке Ереванского ботанического сада (одиночные по­
садки).

Колонии округлые, иногда сливающиеся, сначала белые, потом 
желтовато-ржаные. Мицелий частично погруженный. Конидиеносцы 
разветвленные, прямые или изогнутые, коричневые. Конидии одиноч­
ные, одноклеточные, округлые или эллипсоидальные, коричневатые, 
14,0 -27,2X10,8-19,0 мкм.

Alternaria phragmospora van Emden [7|:417. Выделен методом 
отпечатков с верхней поверхности молодых листьев гвоздики.

Колонии распростертые, зеленовато-серые. Хламидоспоры обиль­
ные, терминальные и интеркалярные, темно-коричневые. Конидиенос­
цы простые, бледно-коричневые, толщиной 2,8—5,5 мкм. Конидии ци­
линдрические. бледно-коричневые, с 2—9 поперечными, изредка с про­
дольными перегородками, 19.4—49,9X5,5—13,8 мкм.

Cladosporiiun variable (Сиссе} de Fries [6]: 315. Выделен мето­
лом отпечатков с нижней поверхности молодых и зрелых листьев гвоз­
дики.

Колонии распростертые, темно-оливковые, бархатистые. Конидие­
носцы извилистые, коленчатые, толщиной до 3—5 мкм, бледно-корич­
невые. Конидии в коротких цепочках, эллиптические или шаровидные, 
бородавчатые, от бледных до коричневых, одноклеточные или с 1 3 пе­
регородками, 5,5—30,5X2,8—13,8 мкм.

Epicoccum nigrum Link |9]:399. Выделен методом отпечатков и 
разведений с нижней и верхней поверхностей здоровых и усыхающих 
листьев платана кленолистного и платана восточного из городских на­
саждений и Ереванского ботанического сада.

Спородохии рассеянные, пол у шаровидные, черно-коричневые на 
темной строме. Конидиеносцы короткие, булавовидные, без перегоро­
док, темно-коричневые, 14—8,2 мкм. Конидии шаровидные, бородав­
чатые, 19,0 —24,5 мкм в диаметре.

Periconia cambrensis Mason. [7]: 357. Выделен методом разведе­
ний со здоровой двухлетней хвои можжевельника виргинского, расту­
щего в лесопарке Ереванского ботанического сада (одиночные посадки).

Колонии одиночные, гладкие, коричневые. Конидиеносцы прямые, с 
перегородками, коричневые. Конидии шаровидные, гладкие, коричне­
вые, 5,4—8,2 мкм.

Scopulariopsis consf.an.ti.ni Bainier. [9]: 286. Выделен .методом 
разведений со здоровых листьев платана кленолистного из городских 
насаждений.
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Колонии с многочисленными пучками гиф. белые, желтоватые. Ко- 
нндненосцы мононематозные, в виде кисточек со стеригмами обратно­
булавовидной формы. Конидии одноклеточные, грушевидной формы с 
притупленным основанием, желтоватые. 5,4—8,2X3—5,4 мкм.

Scytalidium thermophilum {Conney et Emerson) Austwick. [7]: 17. 
Выделен метолом отпечатков с нижней поверхности молодых листьев 
гвоздики.

Колонии шнрокораспростертые, порошкообразные, от серого до 
черного цвети. Гифы коричневые, толщиной 2,8—5.5 мкм. Конидии 
темно-коричневые, гладкие, сферические. 8,3-13.8 мкм в ща метре, 
иногда цилиндрические или эллипсоидные, 8.3—16,6*8.3— 11.1 мкм.

Stuphylotrichum coccosporutp .Hcyrr |б]:6б. Выделен методом 
О1печн-;коп с нижней поверхности здоровых листьев платане клсполист- 
иоги из городских насаждений.

Колонии распростертые, бархатистые, желтоватые. Конидиеносны 
длинные, на вершине с несколькими короткими веточками, на которых 
расположены одиночные конидии. Конндни без перегородок, шаровид­
ные, гладкие, толстостенные (2 мкм), 10.8—16.3 мкм в диаметре.

Taeniolellu exilis {Korst.) Hughes (6]: 93. Выделен методом 
отпечатков с верхней поверхности старых листьев каллы.

Колонн» распростертые, от темно оливкового цвета до коричнево­
го. Конидиеносны толщиной 5.5—8.3 мкм. Конидии темно-коричневые, 
гладкие, 1—3-клеточные, 22,2—75.7Х 11.1 — 14.8 мкм.

Ulocladlum oudemansii Simmons [7|:431. Выделен методом от­
печатков с нижней поверхности молодых и зрелых листьев гвоздики.

Колонии оливковые, бархатистые. Конидиеносны гладкие, свет­
ло-коричневые, толщиной до 5,5—8.3 мкм. Конидии эллиптические, с 
3—5 поперечными и несколькими перегородками, темно-коричневые, 
иногда бородавчатые, базальная клетка обычно гладкая. 16,6—33,2* 
8,3—16,6 мкм.

Институт ботаники АН Армянской ССР Поступило 28X11 1984 г.

ԴԵԿՈՐԱՏԻՎ ՈՈԻՅՍԵՐԻ Ֆ1ՎԼՈՊԼԱՆԱ31» ՄհԿՐՈՄհՑԵՏՆԵՐԻ 
Տե1ԱՍւՆ1»Ր՝ ՆՈՐ ՀԱՅԿԱԿԱՆ 1111Հ-Ի ՀԱՄԱՐ

Я. 2. ՄԱՄ1ՊՈՆՃԱԱ 2. W. НВРПЬЦАНЪ

Դեկորատիվ րույսերի ֆիւյոպւանաւում (տերևների մակերեսում  ) հւսյտ- 
նարերված են Հայկական ՍՍՀ միկոֆլորայի համար միկրրմիրետների 26 
նոր սքնսակնևրւ Հողվածում րերվրսմ Լ այղ տեսակների նկարաղրոէք}  յունրւ

SPECIES OF MICROMYCETES FROM THE DECORATIVE 
PLANTS PHYLLOPLANE. NEW FOP THE ARMENIAN SSR

T. H. MAMIKOXYAN. II. Chk. BARSEGYAN
lii the phylloplane of the decorative plants 26 species of mlcromy- 

coles, new for the mycoflora of the Armenian SSR are Identified and 
described.
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УДК 636 0821

ГЕНЕТИЧЕСКИЙ полиморфизм некоторых белковых 
СИСТЕМ У ПОРОД ОВЕЦ, РАЗВОДИМЫХ В .АРМЕНИИ

А А КА РОЯ Н

Исследованы генетические варианты белков у 320 голов о ней, разводимых в Ар- 
кепки Установлено, что эти овцы имеют гемоглобин трех типов: НаАА, НвАВ и 
НиВВ. Частота встречаемости НвА равна 0,25. а НвВ—0.75. V овец обнаружено 5 
аллелей трансферринов—TfD. TIG. TfJ. Т1М н TIP.—частота встречаемости которых 
равна 0.07: 0.30: 0.31; 0.28 и 0.04 соответственно. Полиморфизм каталазы проявля­
ется тремя фенотипами, которые в соответствии с понижением степени электрофора 
тнческой подвижности обозначены как CatF, CalM и CatS Частота встречаемости 
аллеля CgIl выше, чем Cat 4 Сделан анализ фактического и теоретического распре­
деления животных пи разным типам Ti и Нв по закону Хэрди-Ваниберга.

Ключевые слова: овцы. ллег.трофоре.> в ПАЛГ. гемоглобин. трансферрин, каталаза.

В последние годи в Армении созданы высокопродуктивные стада 
полутонкорунных мясо-шерстных овец в типе корридель, Работа по 
выведению нового в условиях республики типа овен проводилась мето­
лом сложного воспроизводительного скрещивания местных тонкорунно­
грубошерстных помесных маток с баранами северокавказской породы, 
породной группой горный корридель и типа линкольн. Новая группа 
овец удачно сочетает в себе высокие показатели мясной, шерстной и мо­
лочной продуктивное г и и хорошо приспособлена к горной настбшцко- 
стойловон системе содержания.

В процессе создания овен нового типи под руководством проф. Л. Г. 
Минасяна осуществляется контроль нс только за процессом формиро­
вания продуктивных особенностей п\а՝м оценки фенотипа животных^ 
но и за изменением генетической структуры популяции.

768



В последнее время в селекционной работе с сельскохозяйственными 
.животными с целью оценки уровня генетической изменчивости популя­
ции используются электрофоретические варианты белков и ферментов 
как маркеры соответствующих структурных генов. Имеется много ра­
бот, посвященных генетическому полиморфизму белковых структур 
крови овец [I, 3, 7, 8. 10-12]. Хорошо изучены трансферрины и гемо 
глобины у них, тогда как каталаза почти не исследована [2, 5].

В настоящей работе приводятся результаты изучения полиморфиз­
ма трансферринов, гемоглобинов и каталазы у овец типа корридель и 
тонкорунно-грубошерстных помесей.

Материи/. и методика. Исследования приводились на животных 'теменной фермы 
колхоза «Котяйк», учебно-опытного хозяйства Ереванского гоонст^рннярвог > ннсти- 
пта. совхоза «Сенаберд» Абовянекого района (овцы типа корридель) я совхоза се­
ла Артени Таяиискогр района (гоикоруино-грубошерстные помеси).

В исследованных группах овен электрофоретически били изучены гемоглобин, 
трансферрины, малатдегидрогеназа и каталаза.

Кровь (5—7 мл) брали из яремной вены животных и центрифугировали в течение 
20 мни при 7000 об/мин. Эритрониты гемолизировали, чередуя замораживание с от- 
таивашгем. к добавляли дистиллированную воду в соотношении Г.1. Гемолизаты цен- 
трифугнровалн в течение 20 мин при 15000 об/мин.

Электрофорез проводили в вертикальном блоке полиакриламидного геля (ПААГ) 
с концентрацией геля 5,5 и 7,5% с применением системы трис-борат-ЭДТА [1-1].

Для окрашивания трансферриновых зон использовали 0.025%-ный раствор Кумас- 
сн (члубаго в трихлоруксусной кислоте. Фенотипы гемоглобинов легко идентифици­
ровать на свежих фореграммах без какого-либо окрашивания Для выявления ката- 
лазкой активности использовали гистохимическую реакцию с бензидином н х-рекисыо 
.водорода

Результаты и обсуждение. Гемоглобин-наиболее изученный бе­
лок эритроцитов овец. Найденные электрофоретические варианты кои 
тролируются парой аллелей кодоминантного локуса—НнА и НвВ. У 
различных пород описан полиморфизм по гемоглобиновому локусу. У 
исследованных нами животных выявлены следующие типы гемоглоби­
нов: НвАА, НвВВ и НвАВ, НвА обладает большей электрофоретиче­
ской подвижностью, а НвВ меньшей (рис, 1).

Линий 
апарта

Ньвз /о>ац и» а а фенотцпм

Н),в/Нь& н//нкл Генотипы

Ркс. 1. Типы гемоглобина у овец

Локус трансферрина—пол и аллельный, с кодоминантным типом на­
следования. Впервые электрофоретически различающиеся типы транс­
феррина были описаны Эштоном, который обнаружил 5 аллелей и 11 
фенотипов [8]. В сыворотке крови овен найдено более 20 электрофоре­
тических вариантов трансферринов, встречающихся с различной гене­
тической частотой [10]. В исследованных нами популяциях обнаружено 
5 аллелей и 12 фенотипов. В соответствии с номенклатурой Ефремова 
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и Брэнда [10], выявленные аллели в порядке убывающей электро։ 
ретической подвижности обозначены как О, (3, .1, М, Р (рис. 2).

Рис. 2. Электрофорез типов трансферринов. Трнс-ЭДТА-боратиый 
буфер. pH 8,3.

По данным Бэккср и Манвэлл [9], а также Глазко с сотр. [3]г 
спектр малатдегидрогеназы (МДГ) сыворотки крови овен представлен 
одной фракцией; предполагалось, что структура этого фермента опре­
деляется одним геном. Среди исследованных нами групп овец не обна­
ружено полиморфизма по МДГ.

На основании электрофоретического разделения гемолизатов овец 
установлено, что полиморфизм каталазы представлен тремя фенотипа­
ми, которые в зависимости от степени электрофоретической подвижно­
сти обозначены как Са1Р, Са(М и Са1Б [13]. Они контролируются па­
рой кодоминантных аллелей. В наших исследованиях на сыворотке 
крови овей получено также три фенотипа (рис. 3).

Линия
старта

Cat Г Cat И Cat S

Рис. 3. Фенотипы каталазы.

В табл. 1 представлены данные о частоте встречаемости генов ге­
моглобина, трансферрина и каталазы. Видно, что у овен типа коррн- 
дель и тонкорунно-грубошерстных помесей одинаковая частота встре­
чаемости аллелей гемоглобинов и что НвВ встречается чаше, чем НвА. 
Частота же встречаемости типов трансферринов (Ti) в исследованных 
нами популяциях неодинакова: преобладают типы TfG, TiJ и TfM, ре­
же встречаются овцы с типом Tip и TiD. У овец типа корридсль час­
тота встречаемости аллеля Cat5 значительно выше, чем Cat?, что ука­
зывает на высокую степень селёкиионированности овец, по-видимому, 
под влиянием искусственного отбора. В табл. 1 не представлены дан­
ные о генной частоте CatM, так как .неизвестен характер ее наследова­
ния.
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Таблица 1
Частота встречаемости генов гемоглобина, трансферрина. каталазы 

у овец, разводимых в Армении

Локус Аллели
Число 

живот­
ных

Озцы типа Число Токкорунно-г;у<о- 
корри ;ель животных шерстные помеси

А
Гемоглобин 239

В

0.25 1 0.25
80

0.75 0.75

Г
Каталаза 

*
229

0.18 0.46
67

0.82 0.54

Р
Трансферрин ՛]''

О 
□

Частота встречаем
У О1

173

ости гено 
?ец разны

0.14 -
0.28 0.41
|.31 52 0.30

0.30 0.25
0.07 и.03

Г а блица 2
в гемоглобина к трансферрина
к пород и групп

Породы
Трансферрины Гемоглобин

Литературный
источник

D G J м Р S А В

Тип корридель 
Кавказская 
Линкольн 
Ромни-марш 
Корридель 
Ромни-марш

0.075
0.4
0.3
0.5
0.18

О.ЗС 
0.1 
0.28 
0.3 
O.li

0.31
0.5
0.4
0.09
0.25

0.28
0.02
0.02
0.06
0.16

0.04 
о.из

0.28
0.02

0.22 
0.1

0.05

0.11

0.76
0.9

1
0.95

0.98

наши исследования
Остапенко |6]
Глзэко |3]
Глазко |3] 
Стормонт |15] 
Ивенс |П|

В табл. 2 приводятся литературные и наши данные, касающиеся 
частоты встречаемости гемоглобина и трансферрина у различных пород 
и групп овец. Данные по гемоглобиновому локусу у исследованных 
овец совпадают с литературными, т. е. НвВ превалирует над НвА. При 
анализе трансферринового локуса видно, что концентрация Т1Г) у всех 
пород гораздо выше, чем у исследованных нами животных, и, наоборот, 
концентрация ТЕМ у исследованных нами овец выше, чем у других по­
род. Аллели О. ] и Р совпадают у всех пород, исключая породу ромни- 
марш, отличающуюся по аллелю 3. и породу корридель—по аллелю М.

В табл. 3 представлены наблюдаемые и ожидаемые частоты гено­
типов в локусах гемоглобина и трансферрина. Обращает па себя вни­
мание дефицит гетсрозигот, характерный для обеих популяций. Об­
наруженные нами аллели трансферринов могут образовать 15 феноти­
пических сочетаний, из которых в исследованных популяциях овец ти­
па корридель и тонкорунно-грубошерстных помесей встречаются 10. У 
173 исследованных животных типа корридель найдены фенотипы 30,
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Наблюдаемые л ожидаемые частоты генотипов в локусах гемоглобина и трансферрина
Таблица ?

Локус Гемоглобины т г а и с ф с р Р и и ы

Фенотипы ЛА Л в В В рр ММ л ОС Е>1> РМ М.1 МО МЕ) за 30 ап

Он 1Ы тн։:д коррплель
и 0.14 0.22 0.64 0.034 0.21 0.22 0.156 0.006 0.011 0.07 0 12 0.011 0.162 —

о 0.06 0.38 0.56 0.002 0.11 0.11 0 09 0.005 0.022 0.17 0.163 0.14 0.186 0.043

Тонкорунно грубошерстные помеси
II 0.20 0.10 0.70 — и.31 0.17 0.13 — 0.02 0.10 0.08 0.02 0.13 0.02 0.02

՛ 0.06 0.37 0.57 — 0.19 0.09 0.05 -- — 0.25 0.20 0.02 0.15 0.02



60, Рб, РЗ и Р0; редко встречаются 00, РМ и РР и часто встречают­
ся .1.1, М$, 66. Мб и 6.1. У 52 тонкорунно-грубошерстных иомес- 

। ы:< овец нс найдены фенотипы РР, 00, ЗР, Рб и РО; редко встречают­
ся РМ, 30, 60. МО.

Как известно, трансферрины являются переносчиками железа в ор­
ганизме. Наблюдаемые различия по типам трансферринов между но- 
в\линиями овен, а также утрата аллелей и перегруппировка их частот, 
не-видимому, объясняются генетико-автоматическим процессом, обус­
ловленным искусственным отбором, а также применяемым методом 
разведения.

Ивенс и др. [И. 12], Ефремов и Брэнд [10] показали, что север­
ным и английским горным породам свойствен главным образом ИвЛ, 
тогда как у южных пород Англии и у овец Африки и Ближнего Восто­
ка преимущественно встречается НвВ. Из литературных данных из­
вестно, что НвА обладает повышенным сродством к кислороду по срав­
нении: с НвВ. но менее эффективен как его переносчик, что обусловлено 
молекулярным строением гемоглобина. В :о же время известно, что 
свиы с типом НвВ отличаются большим весом ягнят при рождении, 
большей плодовитостью, большим живым весом. Ио-видимому, наряду 
с адаптацией к разному уровню кислорода в воздухе, существенную 
роль в поддержании популяции животных с типом НвВ играет отбор.

Высокая частота встречаемости НвВ свидетельствует о генетиче­
ском сходстве овей, разводимых в Армении, с ближневосточными по­
родами.

Таким образом, проведенные исследования позволили установить 
генофонд՜ вновь созданных овса типа кбрр.чдель и тонкорунно-грубо- 
шерстных помесных овей по трем полиморфным системам. Эти данные 
могут быть использованы в целях совершенствов.1:։ия селекционно-пле­
менной работы с породной группой типа коррнлель.
Институт зоологии АН Армянской ССР. Ереван.

Институт обшей генетики АН СССР, .Москва Поступило 4Л՛' 1985 г.

ՀԱՅԱՍՏԱՆՈՒՄ ՐՈՒԾՎՈՂ ՈՉԽԱՐՆԵՐԻ ՑԵՂԵՐԻ ՄԻ ՇԱՐՔ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ 
ՍԻՍՏԵՄՆԵՐԻ ԴԵՆԵՏԻԿԱԿԱՆ ՊՈԼԻՄՈՐՖԻԶՄԻ.

Ա. Ա. ԿԱՐՈՏՆ

Հետազոտվել են Հայաստանււէմ բուծվող 220 ոչխարներ, որոնցից 240֊ր 
կարիդել տիպի են (նոր ստեղծված ցեղային խումբ), իսկ 80-ր' նրբադեղմկոջ* 
տամ աղ խառնուրդային տիպի} Պ ոլիակրի լամ ի դա յին դելում ոչխարների արյան 
շիճուկի Է/ե1/տրսւֆէւրե։ոիկ բաժ ան ւեան միջոցով պարզվել է, որ ուսումնասիր­
վող ախարներն ունեն երեր տիպի հեմոգլոբին. 11Ե .\.\, I 1Ե \8, 13Ե 81>։ II։) 
5-/ր հանդիպման հաճսւխա1լանէււթւունր 0,25 Լ, 145 №-ինր' 0,?5։ //չխարների 
մէււո հայտնաբերվել են տրանսֆերինների հինգ աչել. Tf 0, 1 1 6, Tf 3, ՜1՜1 51, 
1| [’, որոնց հաճախականությունր Համ ապատսւսխանարար հավասար I; 0,0?, 
0,30, 0,31, 0,28 ե 0,04։ հատալաղտյի պոլիմ որֆիդմ ր հանդես կ գալիս երեր 
էբենոաիպերով, որոնր րստ Լլեկտրաֆորետիկ շարժողականության աստիճանի 



իջեցման նշանակված են Cat F, Cat M, Cat Տ» Cat5* ^L^ll1 հանդիպման Հա- | 
վանականությունն ավելի մեծ կ ցան Cat1 ֊ինը։ Խալպի-Վայնրերդի օրենքի 
հիման վրա կատարված կ կենդանիների փաստական և տեսական բաժանում 
րաո НЬ և Tj տիպերի;

GENETIC POLYMORPHISM OF SOME PROTEIN II 
SYSTEMS IN SHEEP BRED IN ARMENIA И

A. A. KARO1AN

320 animals bred in Armenia have been Investigated. By the 
electrophoresis In acrylamide gel it has been established that sheep have 
three haemoglobin types: Hb A A. Hb AB and HbBB. Frequency of HbA 
is 0.25 and that of allele HbB is 0,75. There are 5 transferrin alleles: 
Tf L). Tf G, Tf J.Tf M and Tf P. The frequency of these alleles is I 
0,07; 0.30: 0,31; 0,28 and 0.04, respectively. Catalase polymorphism Is 
manifC'ted by phenotypes, which are designated according to the degree 
of electrophoretic mobility reduction as Cat F. Cat M and CatS. 
The allele Cat S has higher frequency’as compared with the Cat El 
allele. The analysis of the observed and expected distribuUon of animals | 
accordingly to Hb and Tf types are made by the method of Hardy—1 
Weinberg.
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ЗАВИСИМОСТЬ ПРОТИВООПУХОЛЕВОГО ЭФФЕКТА ОТ 
СПОСОБА ВВЕДЕНИЯ И СУММАРНОЙ ДОЗЫ

ПОЛНОСТЬЮ I РАНС-МЕТИЛРЕТИНОАТА

В 1’.. НбЗДРИН. С. М СУББОТИН, М. 3. БА.ХШИНЯН, Г. Л. КОСОЛАПОВ

На крысах линии Внстар исследовали зависимость противоопухолевого действия 
голностьк՛ транс*метилретииоата от дозы, способа введений вещества и темпов роста 
опухоли. Обнаружено, что внутрибрюшинный, и. в особенности, пероральный пути 
поступления полностью транс-мстнлретинфатз (МР) в организм являются наиболее 
нрел.'ючтигельиым для появления его сдерживающего влияния на рост карциномы РС-1 
у крыс Биггар. С повышением дозы внутрибрюшинно вйодимого МР возрастает тор- 
• ?лроста опухоли ПРЖ У мышеи 1;։ (С57ВЦ6)ХСВА). Это свойство зависит 
от темпов роста опухоли и выражено ярче, если опухоль росла медленнее.

Ключевые слова: ретиноевая кислота, опухоли перевивные.

Синтетические аналоги витамина А (ретиноиды) уже около двух 
десятилетий остаются и ряду неизменных объектов исследований в об­
ласти химиопрофилактики и иммунотерапии опухолей в эксперименте 
[1—3]. Однако многие аспекты .механизма действия, как и ряд вопросов 
•фармакодинамики соединений этой группы, изучены относительно по- 
верхностко.

Наибольшую активность в отношении способности тормозить рост 
перевивных раковых опухолей и задерживать точение химического кап- 
нсрогенеза в эпителиальных тканях проявляют ретиноевая кислота и 
вещества, синтезированные на ее основе [10. И]. Вместе с тем первые 
клинические наблюдения показывают, что н физиологических дозах ви­
тамин А и ретиноиды в качестве канцеропротекторов неэффективны 
[6]. В настоящей работе представлены результаты исследования спо­
собности ретиноевой кислоты юрмознть рост перевивной опухоли при 
се пероральном, внутрибрюшинном и подкожном введениях, а также 
зависимость противоопухолевых свойств от суммарной дозы введенного 
вещества.

Материал и методика. Опыты были поставлены на взрослых половозрелых самках 
Крыс Внстар и мышах Б, (СВАхС57В1)6 самцах Для изучения зависимости проти­
воопухолевого эффекта ретиноида от способа его введения крысам подкожно и пра­
вую боковую половину живота перевивали карциному РС-1 по 0.5 мл клеточной взве­
си .< среде 199 в соотношении 1:3. Влияние дозы на противоопухолевый эффект рети­
ноида изучали на моделях с высокой н низкой динамикой роста опухоли: мышам при- 
пивали внутримышечно и подкожно опухоль ПРЖ по 0,5 мл клеточной взвеси н сре­
де 199 в соотношении 1:5. Для достижения большей однородности концентрации опу­
холевых клеток в единице объема жидкости перед введением каждому животному 
клеточную взвесь перемешивали и набирали со дна. в результате чего у животных фор­
мировались опухолевые узлы с близкой массой. День прививки считали днем начала 
опыта. О росте опухолей судили по опухолево-соматическому показателю—ОСП, ко- 



торы г определяли как отношение (а%) массы опухоли к массе животного с опухолью 
в день завершения опыта. В качестве ретиноида использовали 1%-ный масляный рас- 
шор полностью грннс-метнлре;понята (МР| Вещество было получено ш лаборап- 
рии химии полиеновых соединений иаучко-пронзводстаенного объединения «ВнтамИг 
ны» Министерства медицинской промышленности СССР, Дозы к пути введения МР 
указаны в таблицах (табл. 1 — 1). В контрольных опытах животным вводили равные 
объемы персикового .масла, служившего для МР раствори гелем Животных умерщвля­
ли хлороформом. О проявлен։»։ витаминных свойств МР судили пи его способное!.-։ 
вызывать утолщение эпидермиса, удлинению и утолщению корней волос У подопыт­
ных животных для гистологического исследования брали кожу из участков спины, 
удаленных о г места роста опухоли и введении ретиноидов, и фиксировали в 10%-ном 
нейтральном формалине. Парафиновые срезы окрашивали рутинными красителями. 
В препаратах кожи при стандартном увеличении микроскопа окуляр-мпкрометром из­
меряли з условных единицах толщину эпидермиса, глину и толщину корней волос. 
Результаты обрабатывали методом вариационной статистики.

Результаты и обсуждение. Результаты проведенного исследования 
показали, что избранная юза ретиноида как для крыс, так и для .мы­
шей являлась оптимально повышенной, поскольку животные, взятые а 
опь.1ибли, у них ле развивались внешние признаки передозировки 
МР, такие, как вялость, отказ от еды, выпадение волос на коже морды 
и живота. Вместе с гем. животные, получавшие ретиноид, к концу опы­
та имели более низкую массу тела, чем животные из контрольных групп. 
Это свидетельствует о том, что доза ретиноида была значительно выше 
физиологической.

В норме ретиноевая кислота стимулирует регенерацию кожи, уси­
ливает ее защитные свойства за счет стимуляции в эпидермисе, прол и 
ферации, синтеза гликозаминогликанов и увеличения содержания в 
дерме иммунокомпетентных клеток [7, 9], В настоящем исследовании 
лид действием МР в коже развивались характерные для передозировки 
витамина Л и ретиноидов утолщение эпидермиса и разрастание коржи 
волос, что было наиболее ярко выражено при подкожном их введении, 
(рис. 1.2). Следовательно, независимо от способа введения в кровь по­
ступает достаточное количество вещества, способного оказывать эпйте- 
листропное действие. обусловленное наличием у клеток эпидермиса бел-
ков. связывающих ретиноевую кислоту, а также оказывать опосредо­
ванное, через лимфоциты и макрофаги, регулирующее влияние на про­
лиферативные процессы в эпидермисе, поскольку в дерме и гиподерме
этих клеток достаточно много, и они являются витамин Л 
реактивными [4. 5].

Иной была зависимость способности ЛАР сдерживать 
рост от путей введения веществ в организм животного.

и ретиноид

опухолевый 
Сравнение

средних величин опухолево-соматических показателей у крыс с приви 
той карциномой РС-1 показывает, что пероральное и внутрибрюшинное 
введения МР оказывают отчетливое ингибирующее действие па рост 
опухоли, причем в первом случае этот эффект был максимальным, тог 
да как при подкожном введения вещества задержки роста опухоли не
наблюдалось (табл. 1). Дополнительная проверка последнего факта
его подтвердила (табл. 2). Принимая во внимание данные о том, что 
наличие или отсутствие у опухолевых клеток перевивных опухолей бел 
ков, связывающих ретиноевую кислоту, не является единственным фак
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Рис. I. Рис. 2
Рис. 1. Фрагмент кожи крысы линии Инстар Контрольная грустя. Обо­

значения? ЭП—эпидермис. Д-дерма. В. I -волосяное ла»։ Об. 10, ок.—6,3.
Рнс. 2. Фрагмент кожи крысы линии Вистпр. получатпей полностью гране- 
метплретипоат. Утолщение эпидермиса, удлинение волосяных лож. Обо­

значения те же.



Таблица 1
Влияние различных способов введения МР на опухолево-соматический показатель 

карциномы РС-1, привитой подкожно, у крыс Вистар-самок (М+։п)

Гр
уп

па
 

ж
ип

ит
- 

пы
х

1

Способ введения Выжи­
ваемость

Масса 
животных, г

Масса 
опулолл, 

г

I
ОСП, % Торможе­

ние, %

1 без введения 7/7 198.0+9.2 8.7+1.3 4.3+0.5
2 пероральный М 189.6*10.1 4.3+1.0 2.2+0.5 49
3 внутрибрюшинный 9 9 168.4+15.0 — 5.55+0.8 3.3+0.5 23
4 подкожно ипсидатерзльно 

опухоли 7 7 182.9+18.2 7.5+1.8 4.0+0.7 —
5 подкожно контрлатерально 

опухоли бб 18՛.0+14.6 7.9+1.3 5.0+0.7 -1

Р для ОСП (1—2) <0.01; (1 -3) <0.25.

Т а 6 л и и а 2
Влияние подкожного введения \)Р на ОСП карциномы РС-1. привитой подкожно, 

у крыс Внстар (М±п:)

Группа 
живот­

ных
Возденет пне Выжи­

ваемость
Масса 

жи.чогпых, 1
Масса 

опухоли, г ОСП. %

1

2

Р дл

Растворитель (масло)

МР

ОСП <0,01.

б б

20 20

189.8+5.8

183.0+4.8

2.3+0.4

3.1+Э.З

1.0+0,1

1. 8+0:3
. ЯГ ■
7 О'"

тором, лимитирующим опухолевый рост [8, 13], можно предполо­
жить, что при пероральном и внутрибрюшинном способах введения 
ретиноевая кислота быстрее и в значительных количествах поступает в 
кровь, оказывая выраженное адъювантное действие. Сдерживание 
-опухолевого роста является в определенной мере результатом активации 
противоопухолевой иммунной защиты. Этого не происходит при под­
кожном введении вещества, поскольку избыточное поступление ретино­
ида г кровь, видимо, сдерживается макрофагами, способными фагоци­
тировать. накапливать и метаболизировать излишек ретиноидов, осо­
бенно, если они вводятся в виде масляных растворов | 12].

Исследование способности МР сдерживать опухолевый рост в за­
висимости от дозы введенного вещества показало, что этот эффект воз­
растает с увеличением дозы. У животных, получавших 4 мг веще­
ства, он был более чем в 2 раза выше, чем при введении 2 м։ МР. Тор­
можение роста при дозах 6 и 8 мг было близким, а при дальнейшем по­
вышении дозы—снижалось (табл. 3). Показательными в отношении 
места проявления адъювантных свойств МР в механизме противоопухо­
левой защиты оказались опыты с подкожно и внутримышечно приви­
той опухолью ПРЖ. Темпы роста опухоли под кожей, где соедини­
тельная ткань дермы и гиподермы развита и богата иммуяокомпетент- 
ными клетками, были в 5 раз ниже, чем при перевивке той же опухоли 
в мышцы бедра, у которых объем мышечной ткани преобладает над
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Г а б л и п а 3
Влияние внутрибрюшинного введения различных доз 1%-ного раствора 

МР на выживаемость, ОСП и показатель торможения роста (ПТР) привитой 
подкожно опухоли ПРЖ мыши Е| (С57В1ДХСВА) самим, П-й день опыта, (М±т)

Группа 
живот­

ных
Воздействий Выжи­

ваемость
МаССЛ жи­
вотных с 

шухо.а.Ю. г
Мл ста 

опухоли, г ОСН. % ПТР. %

1 ПРЖ֊֊ ьасло 77 22.0+3.0 1.1 +0.2 5.3
2 ПРЖ + МР. 2 М1 13/13 19.5+1.0 0.19+0.09 1.0 81.0
3 ПРЖ ֊ МР, 4 мг 10.10 16.4+0.4 0.1+0.03 0.8 84.9
4 ПРЖ 4- МР. б мг 12.12 1б.б±0.7 0.18+0.09 1.4 73.6
5 ПРЖ 4- МР. 8 мг 12 12 16.5-0.1 0.16+0.69 О.7 86.8
6 ПРЖ г МР. 10 М1 11 14 16.0+0.8 0.17+0.05 0.5 90.6

Р для массы опухолей (1—2, 1—3, I 4. 1—5. 1—6) <0,001

объемом соединительной. Способность МР тормозить рост подкожно 
приннтой опухоли ПРЖ была почти в 3 разя выше, чем привитой внут­
римышечно (табл. -1). и достигала максимума уже при малых дозах 
вещества (2 мг).

Т а б л и и а •։
Влияние внутрибрюшинного введения различных доз Г0-яого МР на выживаемость, 

ОСП. ПТР опухоли ПРЖ, привитой внутримышечно. Мыши 1-, (С57В1/схСВА) 
самцы, П-й день опыта, (М±гв)

Группа 
живот­

ных
Воздействий Выжи­

ваемость

Масса жи­
вотных с 

опухолью. 1
Масса 

опухоли, 1 ОСП. % ПТР. %

1 ПРЖ + масло 66 23.7+0.8 5.8—1.1 23.9
2 ПРЖ I МР. 2 мг 6., 6 23.0+0.5 4.0+0.5 17.4 27.2
3 ПРЖ • МР. 4 мг 7 7 20.3+1.0 1.9+0.3 8.8 53.2
4 ПРЖ 4- МР. 6 МГ 7.7 17.3+0.5 0.9+0,05 5.1 78.7
5 ПРЖ —МР. 8 мг 7 7 17.3+0.6 1.0+0.1 5.5 77.0
6 ПРЖ4-МР, 10 мг 8.8 19.3+0.6 2.0+0.3 9.9 58.6

Р для массы опухолей (I—1; 1—5; 1 -6) <0,001.

Таким образом, внутрибрюшинный и особенно пероральный пути 
введения масляного раствора МР в организм животного являются наи­
более оптимальными в аспекте проявления сдерживающего
ретиноида на рост опухоли по сравнению с подкожным. С повышением 
дозы МР возрастает его способность сдерживать рост опухоли. Эта 
способность тем выраженное, чем медленнее растет опухоли
I МММ им. И. М. Сеченова, кафедра гистологии. 
Ереванский медицинский институт, кафедра гистологии Поступило 14.Х11 1984 г.
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ՏՐԱՆՍ-ՄԵԹԻԼՌԵՏԻՆՈԱՏԻ ՀԱԿԱՈՒՌՈՒՑՔԱՅԻՆ ԷՖԵԿՏԻ 
ԿԱԽՎԱԾՈՒԹՅՈՒՆԸ ԳՈՒՄԱՐԱՅԻՆ ԴՈԶԱՅԻՑ ԵՎ ՆԵՐԱՐԿՄԱՆ ԵՂԱՆԱԿԻՑ

Վ. I». ՆՈԶԴՐԻՆ. Ս. Մ. ՍՈԻՐՈՏէ՚Ն. Մ. ft. ՐԱհսԻՆՅԱՆ, Գ. Ա. ԿՈ11ՈԼԱ«1ՈՎ

Առն Լ ան հր ի վրա ուսումն ա սի րվ եք է տ րան ս- մ Լթ ի [ ո ե տ ին ււասւ ի հակաու֊ 
ոոլցրային Լ!իեկէոի կա իէված ո։ թ յուն ր նրա դոզայից ե ներարկման հղանա֊ 

^Ւյ՛
Հաւտնարերվել կ, որ ուսումնասիրված նյութի մ եծ էքոզանհրր ե հատ­

կապես ներորովսւ քնային և պերօրսւլ եղանակներր րարենպաստ պայմաններ հն 
աոեղծ ում ոլռուցրի հետ աճէ) ան համար։

DEPENDENCE OF ANTITUMOUR ACTION ON THE WAY 
OF ADMINISTRATION AND THE SUMMARY

DOSE OF TRANS-METHYLRETINOATE
v. 1. NOSDR1N, S. M. SUBBOTIN, M. Z. BAKSH IN! AN. G. A KOSOLAPOV

It has been shown that intraperitoneal and especially peroral ways 
of all trans—methylretiiioate (MR) administration are the most efficient 
In the Inhibition of the growth of carcinoma RS—1 In Wistar rats. The 
Inhibitory effect of intraperitoneally administered MR on the transplanted 
tumour PR.I In mice F։ (CBAXC.57BL 6) is growing in a lineal correla­
tion with the substance’s dose. The last phenomenon is shown to be 
dependent on the intensity of tumour growth, and thus is more evident 
when the tumour grows slower.
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УДК 615.214

АМФЕТАМИН КАК СРЕДСТВО ДЛЯ МОДЕЛИРОВАНИЯ 
, ПСИХОЗОВ

| Р р- СЛФГАЗБЕКЯН |

Обсуждаются данные о влиянии (1.амфетамина на поведение животных и обмел 
моноамннов. Вызываемые введением б-змфета.мкнэ синдромы рассматриваются как 
модели психозов

Клкме&не слова: амфетамин, моноамины, моделирование психозов.

Правовращающая форма а-метил-р-фенилэтиламина, б-амфстамнн 
(б-АМФ), как и другие симпатомиметики непрямого действия, использу­
ется в медицине в качестве стимулятора нервной системы. Симпатоми­
метические эффекты б-АМФ и его центральное стимулирующее действие’ 
обусловлены в основном способностью препарата высвобождать кате­
холамины (КА) из нервных окончаний и угнетать их обратный захват 
[8. О’ 16, 18. 30, 44]. Однако б-АМФ вмешивается также [41] в процес­
сы 'захвата и высвобождения серотонина (5-ОТ).

• Однократное введение б-АМФ животным (мыши, крысы, кошки) 
в дозах՝ 1—5 мг/кг вызывает симптомы возбуждения симпатической 
нервной системы: мидриаз, саливацию, учащенно дыхания. Повыша­
ется спонтанная двигательная активность. Периодически животные 
становятся на задние конечности («стойких). Наблюдаются Также от­
дельные эпизоды стереотипного поведения (обнюхивание стен клетки, 
умывание). По влиянию па двигательную активность крыс б-АМФ в 
десять раз активнее левовращающей формы (1-АМФ): ЕДм у б-АМФ 
около 0,9 мг/кг, а у ЬАМФ—8,8 мг/кг, максимальное стимулирующее 
действие б- и 1-АМФ оказывают в дозах 1.5 и 12 мг/кг соответственна). 
Дальнейшее повышение лозы амфетаминов приводит к понижению ло» 
комоторного возбуждения [1, 49, 5.3, 54].

В мозге молодых крыс (масса 90—120 г) содержание норадрена­
лина (НА) повышается после введения б-АМФ в дозах 0.5—1 мг/кг и 
понижается после повышения дозы до 5 мг/.Кг [27]. Однако у взрослых 
животных (180 200 г) снижение уровня амина отмечено и при низких 
дозах б-АМФ [10]. В то же время в полосатом теле повышается скорость 
превращения тирозина в дофамин (ДА). В дозах 1—3 мг/кг б-АМФ 
повышает уровень НА и ДА в мозге мышей, дальнейшее повышение- 
.юзы приводит к уменьшению количества обоих КА [49].

Стимулирующему влиянию б-АМФ на двигательную активность 
противодействуют а-адрепоблокаторы. Ингибитор синтеза КА. а-метил- 
тирозин, препятствующий превращению тирозина в ДОФА (3,4-диокси- 
фенилаланин, предшественник КА), также подавляет двигательное- 
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возбуждение. Вызванную б-АМФ гиперактивность предупреждает так.- 
же диэтилдитиокарбамат, ингибитор дофамин р-гндроксилазы, пре< 
пятствуюший превращению ДА в НА. Однако следует отмстить, что.у 
других ингибиторов этого фермента (РЬЛ-63, I -14624) антагонизм в 
отношении локомоторного возбуждения не выявлен [1. 21, 32, 35, 41]

В лозе 5 мг/кг б-АМФ не влияет на содержание 5-ОТ гв мозге мы­
шеи. но повышает'как уровень амина, так и его предшественника трип­
тофана в мозге крыс [15, 49]. Понижение активности серотонинергиче­
ских структур, вызванное блокадой 5-ОТ рецепторов, торможением син­
теза амина или повреждением ядер в области шва мозга, способствует 
усилению стимулирующего действия (1-АМФ на двигательную актив­
ность. Исключение из пиши триптофана также усиливает двигательное 
возбуждение [6, 7, 22].

По-вндимому, локомоторное возбуждение, вызываемое небольши­
ми дозами Л-ЛМФ, в основном НА-зависимое, хотя нс исключается так­
же участие ДА. Существует тенденция рассматривать локомоторное 
возбуждение, вызываемое б-АМФ, как эквивалент психостимулирую­
щего действия препарата на человека.

Спустя 20—30 мин после введения (1-АМФ в дозах 5—15 мг/кг раз* 
виишееся ранее двигательное возбуждение убывает, уступая место сте­
реотипным движениям кивания, жевания, облизывания, обнюхивания. 
«Стойки» наблюдаются реже. При пол.чом развитии стереотипов жи­
вотные не передвигаются по клетке. Крысы или мыши обычно сидят в 
углу клетки, опираясь о стенку, обнюхивают, облизывают пол и нижнюю 
часть стен. Под влиянием б-ЛМФ стереотипное поведение развивается 
у всех млекопитающих (в том числе и у человека) и чаще напоминает 
усиленное поведение исследования, но могут стать стереотипными и бо­
лее сложные формы поведения. Характерно также повышение агрес­
сивности. Стереотипное поведение сохраняется несколько часов, затем 
постепенно или внезапно восстанавливается двигательная активность. 
Животные начинают есть, пить и вскоре засыпают. По способности вы 
зывать стереотипное поведение (1-АМФ превосходит 1-АМФ в меньшей 
степени, чем по влиянию на двигательную активность: ЕДэо, вызываю­
щая стереотипы у (1-АМФ и 1-АМФ, соответственно составляет 2,1 Л 
•1,4 мг/кг [5, II, 39, 10, 53, 54]. Стереоизомеры АМФ не отличаются 
друг от друга по ингибирующему действию на захват [ II] НА и [®Н] 
ДА в полосатом теле, где последний определяется в основном актив­
ностью дофаминергических структур. В других участках мозга, богатых 
норадренергическим и структурами, только (1-АМФ угнетает [53. 54] 
накопление [3Н] НА.

В дозах, вызывающих стереотипное поведение. (1-АМФ понижает 
содержание эндогенного НА в мозге мышей и крыс [3, 4, 26, 49. 54]. У 
кошек, наоборот, (1-АМФ н дозе 15 мг/кг повышает содержание НА ка!? 
R коре больших полушарий, так и в полосатом теле, гиппокампе, ство­
ле мозга [58]. После введения (1-АМФ з дозе 10 мг/кг содержание ДА 
понижается в мозге мышей [49]. У крыс понижается уровень -ДА в ко-, 
ре больших полушарий и в каудальной части мозга, но не изменяется в 
полосатом теле и в мозге в целом. Введенный кошкам (1-АМФ попнжз- 
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ет уровень ДА в волосатом теле и стволовой части мозга. У крыс и ко­
шек в мозге повышается концентрация гомованилиновой кислоты, что 
свидетельствует об усиленном экстранейронном высвобождении в ме­
таболизме ДА. Концентрация 3,4-диоксифенилуксуспой кислоты, про­
дукта внутриненронного метаболизма амина, понижается, возможно, в 
результате ингибирующего действия d-АМФ на моноаминокенлазу. У 
крыс после введения d-АМФ в дозах 5—10 мг/кг уменьшается в мозге 
соотношение НА/ДА, что может быть следствием усиления метаболиз­
ма НА или угнетения синтеза НА из ДА [3֊ 5, 19, 20, 26. 27, 31, 33, 36, 
•13, 54, 59]. '

Истощение запасов НА, вызванное торможением дофамин-^-гидро* 
ксилазы, нс изменяет латентный период развития стереотипов, по уве­
личивает их продолжительность [32. 41]. Введенный крысам (1.1-трео- 
дигндроксифенилсерин, «искусственный» предшественник, образующий 
непосредственно НА. не вызывает стереотипного поведения, хотя по­
вышает содержание НА в мозге [45]. Развитию стереотипов препят 
ствуют галоперидол, сульлирид. аминазин и другие антагонисты ДА 
рецепторов, но нс а- или 0-адрсноблокаторы [1, 25, 40]. Ингибиторы 
тирозингидроксилазы (а-метилтирозии и его аналоги) угнетают сте­
реотипное поведение, а 1 ДОФА способствует восстановлению симпто­
ма [38, 61]. После повреждения ДА структур мозга 6-оксидофаминем 
d-АМФ не вызывает стереотипных движений, ио стимулирует двигатель­
ную активность. Повреждение НА путей не влияет на развитие стерео­
типов [7. 37].

У мышей, получавших d-АМФ в дозе 10 мг/кг, содержание 5-ОТ в 
мозге высокое, но прогрессивно падает с повышением дозы препарата । 
[49]. После введения d-АМФ крысам (5—10 мг/кг) снижается содер­
жа вне 5-ОТ в промежуточном мозге (но не в целом мозге), концентра­
ция 5-оксииндолуксусной кислоты (5-ОИУК) снижается в течение пер­
вого часа, но значительно повышается спустя 4 часа. В мозге повыша­
ется содержание триптофана. Отмечено значительное повышение ско­
рости обращения 5-ОТ. Истощающее действие п-хлор-фенилаланина 
(ингибитора синтеза) па содержание 5-ОТ усиливается d-АМФ [26. 27, 
29. 42]. У кошек содержание 5-ОТ и триптофана понижается в ство­
ловой части мозга, в полосатом теле, гиппокампе: концентрация 
5-ОИУК существенно не изменяется [58].

Таким образом, вызываемые d-АМФ стереотипные движения ДА- 
зависимые и. по-видимо.му, обусловлены высвобождением амина, повы­
шением функциональной активности дофаминергических структур в по­
лосатом теле. Возможно, формированию стереотипного поведения спо­
собствует также изменение активности серотонинергических структур.

По мере повышения дозы d-АМФ от 15 до 20 мг/кг и выше стерео­
типные движения у крыс становятся менее выраженными, при этом 
превалируют реципрокные движения передних конечностей (притопы­
вание). абдукция задних конечностей, встряхивание головы или по­
качивание головы из стороны в сторону. Временами появляется фено­
мен встряхивания туловища («wet dog shakes») и хвостовой феномен 
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Штрауба. Этот комплекс симптомов, характерный для возбуждения 
серотонинергических структур мозга, обычно развивается после внутри­
мозговых введении 5-ОТ в сочетании с ингибиторами моноаминоксида֊ 
«ы, после системного введения 5-окситрнптофана (предшественник 
5-ОТ). 5֊мстокси-К,\-димстялтриптамина (агонист 5-ОТ), а также 
п-хлор-амфетамина, высвобождающего преимущественно 5-ОТ. Син­
дром характерен также для действия галлюципогенов-мескалина, ди- 
этиламнда лизергиновой кислоты и других [11. 23, 46—48, 57].

После введения (1-АМФ я дозах 15—20 мг/кг усиливается высво­
бождение [2Н] НА, введенного интрацеребрально, и резко повышается 
уровень [3Н]-норметанефрина. <1-АМФ ингибирует также образование 
[3Н] НА из (3Н] ДА. Уровень эндогенного НА понижается, содержа­
ние ДА не изменяется или слегка повышается. В мозге значительно 
повышается содержание 5-ОТ [18. 28, 29, 47].

Синдром, вызываемый б-АМФ (как и галлюциногенами), купиру 
ется антагонистом 5-ОТ метисергидом и не развивается после торможе­
ния синтеза амина п-хлор-фенилаланином, причем степень угнетения 
синдрома коррелирует с истощением запасов 5-ОТ. Поведенческий син­
дром не развивается также после дегенерации 5-ОТ нейронов, вызван­
ной введением в мозг 5,7-днокситриптамииа. Однако действие б-АМФ 
восстанавливается после введения 5-окситриптофана, восполняющего 
запасы 5-ОТ. Ингибирование синтеза КА а-метилтирозииом, как и бло­
када НА или ДА рецепторов фсноксйбензамииом и пимозидом. не пре­
пятствуют развитию поведенческого синдрома [17, 48].

Таким образом, б-АМФ в больших дозах вызывает 5-ОТ-зависимое 
поведение, повышает функциональную активность серотонинергических 
структур мозга.

Введение (1-АМФ в более высоких дозах, 20—30 мг/кг, вызывает у 
крыс так называемое ненормальное моторное поведение: движения на­
зад (ретированис), циркуляторные движения в ту или иную сторону, 
вращение. Эти компоненты поведения не наблюдаются у интактных жи­
вотных, по могут быть вызваны многими галлюциногенами. При мень­
ших дозах (1-АМФ «нормальное моторное поведение» наблюдается ред­
ко и после длительного латентного периода (25—45 мин). По мере 
повышения дозы препарата частота появления синдрома возрастает, а 
латентный период при максимальных дозах укорачивается до 15 минут. 
Развившиеся ранее типы поведения (движения вперед, «стойки», стерео­
типы) исчезают. Фснфлюрамин и п-хлор-амфетамнн в небольших до­
зах, способствующих избирательному накоплению 5-ОТ у рецепторов, 
вызывают только 5-ОТ-зависимое. поведение. Введение ФАМФ в дозе 
5 мг/кг в сочетании с небольшими дозами фенфлюрамина или п-хлор- 
амфетамина приводит к развитию «ненормального моторного поведе­
ния» (11, 12, 14, 55].

«Ненормальное моторное поведение», вызываемое <1 АМФ. погон- 
нируется 1-триптофаком. Предупреждают развитие синдрома антаго­
нисты 5-ОТ мстерголил и цинрогептадин, а также п-хлор-фснилалаии.ч, 
ингибирующий синтез [12, 14]. Антагонисты ДА галоперидол, иимозид, 
сульпирид в дозах, нс влияющих на стереотипное кивание и 5-ОТ-зави- 
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«и мое поведение, улетают симптомы ротирования и вращения [13, 14]. 
Повреждение ДА структур н полосатом, теле также предупреждает ре 
тирован нс-

В дозах, вызывающих «ненормальное моторное поведение», d АМФ 
Цойижает содержание НА в мозге мышей и крыс. У последних содер­
жание эндогенного ДА не изменяется, но повышается концентрация го- 
мованнлиновой кислоты я уменьшается содержание 3,4-диоксифенил-՜- 
укс\ской кислоты. Содержаний1 5-ОТ увеличивается в среднем на 25% 
[3, 5- 17. 3J. 17]. I

Приведенные выше факты подтверждают предположение, согласно 
которому «ненормальное моторное поведение» развивается в результа­
те одновременного высвобождения ДА и 5-ОТ.

Таким образом, однократное введение d-АМФ в возрастающих до­
зах приводит к нарастающим изменениям функциональной активности 
i>. взаимодействия амипергичсскнх систем, п результате чего формиру­
ются четыре характерных поведенческих синдрома՛ гиперактивность 
(Н \-зависн.мос поведение), стереотипное ДА-зависимое поведение. 
5-ОТ-зависимое поведение и «ненормальное моторное поведение» (5-ОТ- 
и ДА-зависимое).

Своеобразные изменения в поведении наблюдаются также у живот­
ных, получающих d-АМФ многократно в течение многих дней и недель. 
Так, ежедневное введение d-АМФ крысам (200 мг/мл с питьевой водой 
иля 20 мг/кг внутрибрюшинно) вызывает гиперактивность в течение 
7 10 дней, которая убывает к третьей неделе. По прекращении введе­
ния d-АМФ у животных развивается состояние поведенческой депрес­
сии, напоминающее депримнрующее действие резерпина: блефароп- 
тоз, гипотермия, понижение спонтанной двигательной активности, по­
нижение реакции на внешние раздражители [56]. Ежедневное введе­
ние d-АМФ кошкам (начальная доза 5 или 10 мг/кг/день повышается 
к десятому дню до 15 или 30 мг/кг/день) вызывает вначале симпатоми­
метические си.мптомы и изменение поведения, которое выражается в 
стереотипном покачивании головы в встряхивании туловища («wet dog 
shakes»). Позже стереотипные движения становятся менее выражен­
ными, но появляются симптомы, характерные для действия галлюцино­
генов; встряхивание конечностей, ложное (абортивное) умывание. Жи­
вотное атакует воображаемого врага, взгляд устремлен на несуществу­
ющие предметы [23. 58, 59].

После введения d-АМФ в течение 3—4 недель у крыс как во всем 
мозге, так и в отдельных его участках снижается содержание ПА и ДА 
в среднем на 40—50%. Уровень 5-ОТ и 5-ОИУК снижается на 25—20% 
соответственно [28, 29, 56]. У кошек после многодневного введения 
d-АМФ уменьшается содержание ДА в полосатом теле и стволе мозга 
на 60 -90%. В этих же участках понижается концентрация метаболи­
тов амнна-гомованилиловой и 3,4-фенилуксусной кислот. Содержание 
НА,существенным изменениям нс подвергается. Уровень 5-ОТ и 5-ОИУК 
понижается на 40—60% и резко падает содержание триптофана. Спустя 
14 дней по прекращении введения d-АМФ эндогенный уровень 5-ОТ 
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восстанавливается полностью, а ДА—лишь частично. Поведенческий 
симптомы (в частности, встряхивание конечностей) убывают к пятому 
дню [58, 59].

Таким образом, хроническое введение ё-АМФ крысам приводит к 
развитию симптомов депрессии и истощению запасов 5-ОТ. НА и ДА. 
У кошек (1-АМФ вызывает изменения поведения, характерные для дей­
ствие галлюциногенов. Снижение функциональной активности серото- 
кипергическнх систем отмечено как после введения (1-АМФ, так и по­
сле галлюциногенов [23].

У большинства здоровых людей ё-АМФ, введенный однократно в 
дозах 10—15 мг/кг, уменьшает чувство усталости, способствует повы­
шению физической работоспособности, пониженной в результате псре= 
утомления, улучшаются также моторная координация и контроль. У 
многих испытуемых появляется ощущение повышенной психической экг 
тивности: улучшается настроение, повышается разговорчивость. Умень­
шается чувство голода. Бессон ица выражена в той или иной степени. 
Однако в отдельных случаях ё-АМФ может вызвать повышенную утом­
ляемость, беспокойство, возбуждение [60]. • : •- •••

У здоровых испытуемых, принимающих большие дозы (1-АМФ мно­
гократно, на 2—5-й день развивается психоз. Суммарная доза ё-АМФ 
вызывающая психоз, колеблется в широких пределах (120—700 мг). От­
мечено. что по психозогенному действию ё-АМ'Ф активнее 1-АМФ почти 
в два раза. За несколько часов до развития психоза испытуемые ста 
нбвится молчаливыми, замкнутыми. Психоз развивается внезапно и 
характеризуется наличием параноидных идей и галлюцинаций, боль­
ные подозрительны, часто высказывают идеи отношения, воздействия.. 
Галлюцинации преимущественно слуховые, но выражены также зри­
тельные. Часто наблюдаются тактильные галлюцинации, связанные с 
идеей пэразитоза. У аддиктов, у которых позже развивается психоз, 
нередко наблюдается стереотипное поведение. По прекращении введе­
ния (1-АМФ симптомы отравления обычно исчезают в течение несколь­
ких часов, реже—нескольких дней. По клинической картине сЬАМФ- 
психоз отличается от других лекарственных психозов, протекает без 
нарушения сознания и ориентации. Психоз, вызываемый ё-АМФ, может 
иногда ошибочно диагностироваться как острая параноидная шизофре­
ния, которую напоминает по следующим признакам: обилие параноид­
ных идеи и иллюзий при сохранности сознания, превалирование слухо­
вых галлюцинаций над зрительными. Нейролептики, эффективные при 
лечении шизофрении, купируют также психоз, вызванный (1-АМФ. В 
отличие от шизофрении, при (1-АМФ психозах не нарушено мышление 
и нет «уплощения» аффектов, наоборот, эмоциональные реакции. уси­
лены. При шизофрении зрительные галлюцинации развиваются зна­
чительно реже, чем при (1-АМФ психозе [24, 50—52].

Безусловно, нельзя отождествлять амфетаминовый психоз с шизо­
френией, хотя бы потому что заболевание, обусловленное эндогенны­
ми факторами, развивается постепенно и параноидная шизофрения 
лишь одна из форм проявления патологического процесса. Однако не­
обычайное сходство лекарственного отравления с эндогенным заболева- 
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пнем оправдывает использование сЬАМФ для моделирования психиче­
ских нарушений. При изучении психотропных средств из поведенческих 
синдромов, вызываемых б-АМФ, чаше используется ДЛ-зявисимое сте­
реотипное поведение. Такое предпочтение обусловлено наличием опре­
деленной корреляции между лечебным действием классических нейро­
лептиков и их способностью блокировать ДА рецепторы в полосатом 
теле, предупреждать развитие стереотипов. Однако атипические ней­
ролептики малоактивны в отношении ДА рецепторов полосатого тела 
Представляется целесообразным использование также 5-ОТ-зависимого 
поведения и «ненормального моторного поведения» при отборе и изуче­
нии потенциальных психоз ровных средств. Особый интерес представ­
ляет модель патологии, вызванной хроническим введением (1-АМФ жи­
вотным.
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AMPHETAMINE AS A TOOL FOR PSYCHOSES MODELLING

| R. R. SAFRAZBEKIAN |

/J-Amphetamlne action on the animal behaviour and on the metabolism 
of biogenic monoamines (noradrenalin, dopamine, serotonine) is reviewed. 
The behavioural syndroms caused by «/-amphetamine are regarded as 
models of psychoses.
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ПНРИДОКСАЛЬ-5‘-Ф0СФАТНЬ1Е АНАЛОГИ ВЕЩЕСТВА Р И ЕГО 
С-КОНЦЕВОГО ПЕНТАПЕПТ.ИДА *

Т. Н. АКОПЯН, А. М. АРЗУЛ1Д11ЯН, А. Г. АГАДЖАНЯН.
А. Л. АРУТЮНЯН. Л. X ХАНАЗАДЯН ■

Два флуоресцентных аналога вещества Р (5Р) н одно производное С-концевпго, 
пентзпелтида вещества Р ($Р7_1։) получены путем химической модификации натив­
ных пептидов пиррдбксалЬ’б'.фосфзтом (ПЛ.Ф), Анализ аминокислотного состава 
полученных аналогов показал, что в одном из производных вещества Р ^-аминогруппа 
лизинового остатка заметена ПЛФом [&-(Р-рХу)-5Р]. г<нда как в другом замещение 
происходит как по с-, так и по Х’-концевой ‘аминогруппам пептдда [а. £-гП-(Р-рху)- 
5Р]. В молекуле *ЗР - п ПЛФом модифицируемся Х кслщевая аминокислота ,[а-(Г- 
рху)-5Р;_ц ]. Получсйныс аналоги 5Р обладают сократительной активностью, епк’- 
меримой с активностью нативного пептида. Модификация пентапепгидпого фрагмента 
приводит к двадцаТнкратному повышению сократительной активности по сравнению с 

нативным 5Р 7 п. Флуоресценция фосфопнридоксильных остатков позволяет детск. 
тировать 1 пмоль модифицированных пептидов в I мл раствора. ПЛФ-аналогн 8Р 
расщепляются под действием плазмы человека в 1,6 раз медленнее, чем нативный 
пептид. п ♦•՛ - 1 • • . - х--«

К \!<е(евые слова: вещес-ви Р. С.-ко>щевои пентапетйд вещества Р. флуоресцентные 
аналоги.

Ундека пептид—вещество Р -оказывает сократительное действие на 
гладкую мускулатуру, понижает кровяное давление, стимулирует сек­
реторную активность некоторых.желез [8]. Установлено гакже. что 
оно может играть роль нейротрансмиттера или нейромодулятора в цен­

тральной нервной системе [9]. Биологическая инактивация вещества Р
обусловлена протеолизом пептида [3. 6, 7]. Связывание нативного пеп­
тида с химическими модификавтими является одним из возможных .чу-
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той.получения метаболически более стабильных (в отношении протео­
лиза) аналогов. , *

В настоящей работе сообщается о получении пиридоксаль-5'-фос- 
флт г-; производных вещества Р его С-конневого пентапентида и при­
водится сведения о некоторых их свойствах.

Акг։’риг.'л и методика. В работе использовали $Р и 5Р;_։։ <Реп1П5и1а 1_аЬ., 
США). Плазму человека получали из гепаринизированной крови.восьми здоровых 
.•/•н фрг, и хранили при —10°. Флуоресцентные аналоги получали при смешивании 
псотидов (3,5.10 Л ?4) с пятикратным избытком ПЛФ в боратном буфере, pH 9,7.

!1 мин к реакционной смеси постепенно добавляли К-аВН4 до исчезновения жел­
того цвета раствора Разделение модифицированных пептидов проводили с помощью 
электрофореза на ‘бумаге Ватман 3 ММ (6П У/см. иирндин-ацетатрый буфер, pH 5.5, 
40 мниI Контролями служили пробы, содержащие пептиды и ПЛФ, инкубирован- 
иыс отдельно и обработанные \‘аВН4. Положение пептидных аналогов на бумаге оп- 
рглс.՛- по их ярко-голубой флуоресценции в ультрафиолетовом, свете. Контроль­
ные полоски бумаги окрашивал;: нингидриновым реагентом. Пятна, соответствующие 
моднфицнроранным пептидам, элюировали ($.1 М раствором уксусной .кислоты. После 
сушки полученные пептиды растворяли и фосфатном буфере, pH 7.6. и хранили при 
—10’ Гомогенность пептидов проверяли с помощью электрофореза на бумаге Ват- 
՝'•՛’■ 3 .՝•’. V. а формиат-ацетатном буфере. pH 1,9. Определение К-кониевой аминокисло­
ты । ..Ажиокнслотного состава пептидов проводили, как'описано [1]. Р-рху-лизин 
бил приготовлен по метрду [ 10] Сократительную активность пептидов и их пройд- 
аодни՝՛ и .меряли на препарате изолированной кишки морской свинки [12]. Для срав­
нения биологической активности нативных пептидов с активностью их аналогов были 
сиять՛ кривые зависимости доза -эффект. Для определения деградации БР и его ана­
логов пептиды (2.10 •г’ М) ивкубирозалн с плазмон крови человека (40 мкл) при 37°, 
разное время в 65 мкл 0.05 М фосфатного буфера. pH 7.6., Содержание пептидом оце­
нивали па остаточной сократительной активности на изолнроваянбй кйшкё .морской 
свинки ՝

Результаты и обсуждение. В ряде работ было показано, что в про­
цесс расщепления вещества Р в разных тканях свой вклад вносят 
также в грипенноподобные ферменты [3, 6, 7]. Естественно было пред­
положить, что замещение ПЛФом е-аминогруппы лизинового остатка в 
молекуле SP .может привести к повышению резистентности пептида к 
протеолитическому расщеплению. • Кроме того, высокая флуоресценция 
и хорошая водорастворимость ПЛФ-аналогов позволят использовать 
ПЛФ-прЪизводные БР для изучения лиганд-рецепторных взаимодей­
ствий. При pH 9.7 БР образует с ПЛФ шиффовы основания, регистри­
руемые по длинноволновому сдвигу максимума поглощения ПЛФ (от 
330 нм до 415 нм). После обработки реакционной среды ХаВН4 элек­
трофорез продуктов реакции выявил наличие двух новых флуоресцент­
ных пятен. При окрашивании нингидриновым реагентом оказалось, что 
только один из аналогов БР является нингидрин-ноложительным 
Определение аминокислотного состава показало наличие нсех составля­
ющих §Р аминокислот в молярном соотношении со следующими исклю­
чениями:; лизиновый остаток не детектировался в обоих производных, 
аргишшовый остаток не был обнаружен в нингндрнп-отрицательиом 
пятне. Аргинин был идентифицирован в качестве \’-коицевой амино­
кислоты в нингидрин-положнтсльном՛ пятне, в то время как ни одна 
амино:.ислота не идентифицируется как М-концевая в иингидрин-отри- 
натсльном пятне. Наличие лизина, модифицированного по с-амино-
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: руппе, было установлено в гидролиза!ах обоих аналогов с помощью 
синтетического Р-рху-лизина. Из полученных данных следует, что нин- 
гидрин-ноложнтсльный аналог соответствует 8Р. модифицированному 
но 8-аминогруппе лизинового остатка, тогда как нингндрин-отрица- 
тельный аналог модифицирован как по 8-, так и по Х'-концевой амино­
группам 5Р (рис. 1). ЗР-_П при pH 9,7 также образует шиффово ос­
нование с ПЛФ. Аминокислотный состав и отсутствие свободной Х’-кон- 
невой аминокислоты указывают па то, что ПЛФ связан с Х'-концевой 
аминогруппой в ПЛФ-апалсге 8Р֊_П (рис. 1).

I Р 3 4 $ 6 7 Л 9 Ю » • _ (в.рхи)-ЗР
и Аг^-Рго-^-Рго-^^-ап-РЛе-Рке-а^-^и-^е  ̂֊ НУ,

I " I
И (4) к - Я 

н

и

м _ Аг5-Ргй-Ьу$-Рго-61л-Ь]г1-РГ։е-РРе-0}у-1.еи-Ме1-НН, * </1-(Р-р*д)'$Р

1 IЯ • (£)
н

н — 
I
н - Р/>е-Рье-С}у-1яи~ме1 - НН, А - (Р-рху) 5р7.ц 
1
Я

Рис. 1. Структура е-(Р-рху)-$Р. а. 8-<1։-(Р-рху)-ВР н а-(Р-рху)-$Р7_։։.

Для всех полученных ПЛФ-производных пептидов максимум погло­
щения наблюдается при 330 им, что характерно для восстановленных 
оснований Шиффа (рис. 2 а). Молярные коэффициенты экстинкции со­
ставляют: ег3о= 16.700 см * для а,в-(П-(Р-рху)-5Р, 9.300 см՜’ для 
8-(Р-рху)֊$Р и 8.600 см՜’ для а-(Р-рху)-8Р . _1։. Максимум флуорес­
ценции ПЛФ-авалогов пептидов наблюдается при 410 им (рис. 26). 
Интенсивность флуоресценции фосфопиридоксильных остатков позво­
ляет детектировать 1 нмоль модифицированных пептидов в 1 мл.

На изолированной кишке морской свинки была измерена сократи­
тельная активность полученных аналогов. ПЛФ’Производные 5Р обла­
дают биологической активностью, соизмеримой с активностью ЭР. Как 
видно из рис. 3, 50% активности от максимального ответа пептидов за­
регистрировано при следующих концентрациях: 8Р—1,5-10 0 М, 
е-(Р-рху)-8Р—1,8՛ 10“й М1 а,8.(1|-(Р-рХу)-8Р-110 9 М.

Показано, что при инкубации 8Р с синаптосомальными плазмати­
ческими мембранами С-концевой локус пептида расщепляется значи­
тельно быстрее, чем X'-концевой участок [2, 7]. В то же время извест­
но, что именно С-концевой участок в основном ответствен за физио 
логическую активность, характерную для 8Р. Гак, при определении 
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сократительной активности, веноконстрикторного и сосудорасширяю­
щего действия оказалось, что окта-, гепта- и гексапептиды обладают 
активностью, равной (а в некоторых случаях превышающей) активно­
сти нативного пептида (4. 5]. С-коииевой же пентапептид проявляет

Рил 2 Спектры поглощения (а) н флуоресценции (6) и 0,05 М фосфатном 
буфере, pH 7,6: I-д. е-сП-(Р-рху)-5Р. 2 е-(Р.рху)-БР. 3— ц-(Р-рху)- 

Рт. )(. Концентрация пептидов—3.10՜ 5 М (а) а 5.10 -;М (б).

КамцечфроииР /щгтидоа (Ьу

Рис 3. Зависимость сократительной актнпностн ЧР (0|, е-(Р-рху)-5Р 
(о), а. в-<И-(Р-рху)-5Р (△). ЬРг_п <Е> м «•<Р-рху)-ЧР7..|| (п) от 

концентрации пентила.

только 1—2% от общей активности БР [4]. Це исключено, что относи- 
тсльпо низкая активность пентаиептида связана с его быстрым расщеп­
лением по сравнению с более длинными С-концсвымн фрагментами. как 
это было показано ранее [2]. Модификация 8» . ։1 приводит к двзл- 
пятикратному повышению сократительной активности относительно ис­
ходной активности центапептила. Наблюдаемый скачек в активности 
связан. по-виДнмому, с повышением резистентности модифицированно­
го пептида к протеолизу.

Поскольку кровь является основным руслом транспорта пептидных 
гормонов, были проведены сравнительные измерения по расщеплению
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нативного 5Р и его ПЛФ-апалогов под действием плазмы крови чело­
века. В условиях нашего эксперимента уменьшение контрактурной ак­
тивности на 50% 01 исходной величины наблюдается через 70 мин ин­
кубации плазмы с ЗР и через ПО мин для ПЛФ-аналогов $Р (рис. 4).

Рис. 4. Зависимость деградаций 8Р 
(•’. е (Р'рху} -ЗР (о) и а, р-Ик 
\P-p.\y)- ЗР (Д) от времени инку­
бации пептидов с плазме»'։ крови че­
ловека. Исходная биологическая ак­
тивность пептидов принята за 100%.

Суммируя, можно заключить? что полученные ПЛФ-аналоги БР об­
ладают соизмеримой с нативным пептидом сократительной активно­
стью и одновременно проявляют повышенную резистентность к про­
теолизу в плазме крови человека. Указанные свойства, наряду с высо­
кой флуоресценцией ПЛФ-производных 5Р, позволят применять их в 
дальнейшем при лиганд-рецепторных исследованиях.
Институт экспериментальной бицлогии 

АП Армянской ССР Поступило 27.XI 19*84 г.՛

£ .ՆՅՈՒԹԻ ԵՎ ՆՐԱ С-ՕԱՅՐԱՅԻՆ ՊԵՆՏԱՊԵՊՏԻԳԻ 
Պ1’ՐԻԴ0ՔՍԱԼ-5'-ՖՈՍՖԱՏԱՅԻՆ ԱՆԱԼՈԳՆԵՐԸ

Н֊. Ն. 2ԱԿՈԲ5ԱՆ, Ա. Մ. Ա(»>Ո1՚ՄԱՆՅԱՆ. 2, Գ. ԱՂԱՋԱՆՅԱՆ,
Ա. 2. ,2Ա(։Ո1>1*ՅՈ1'ՆՅԱՆ. Ա. Ա. 1»11ՆԱՐ.ԱԴՅԱՆ

Նաթիւէ պես/տիդների րիմիական մոդիֆիկացիան պիրիդօրսալ-Հ-ֆոսֆա- 
ւոի (ՊԼՖ) օգնությամբ հնարավորություն Լ տվել ստանայ I' նյութի քՏ£^ եր­
կու ֆյուէէրևսցենտային անալոգնիր ե նյութի քՏ£ _ C-ծայրային սյեն-
տապես/տիգի մեկ ածանցյալ։ Ստացված անալոգների ամինաթթվային կազ­

մի վկրլուծութ յունր !}"ւյ<յ Լ >'<վել, որ £ նյութի ածանցյալներից մեկում լիզի- 
նի մնացորդի ]ր.-ամին տխումրր տեղակայված է ՊԼՖ-ով )—

SP վ, մինչդեռ մ լուսում տեղակալում ր կատարվում Լ պեպտիդի ինչպես £ 

այնսքե» էլ քՀ _ ծայրային ամինաիւմրերում [րՀ,, £ — — Ր-^^՚յ —
Տ£վ Տ?_. յ| -ի մոլեկուլում ՊԼՖ-ով մոդիֆիկացվում Լ \֊— ծայրային ամինա­

թթուն [a—(P — [}Xy)—SP 7֊ր_։ /։ SP֊ի սէոացված անալոգները ի հայտ են
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բերում կծկողական ակտիվություն, որը հատուկ 7, նաթիվ պեպտի ղին: Պենտա- 
սքեպտիղի մ ոդիֆիկա ցիան աոայ Լ բերում կծկողական ակտիվության բարձ­

րացում (20 անղամ) SP- ]։-/ր համեմատ: Ֆոոֆոպիրիղոքսիլային մնացորդ­
ների ֆքուորեսցենցիան հնարավորություն Լ տաքիս հայտնաբերեք 1 պմոլ մո- 
էքիֆիկացված սքեսլտիղների բան տկուք) յան ր / մլ լուծույթում: SP-/» ՊԼՖ-ա- 

նաքոդներր մարդու :ղլաղմայի աղդեցաթյան տակ բայբայվում են 1,0 անդամ 
ավեքի դանդաղ, բան նաթիվ պեւղտիդր:

PYRID0XAL-5'-PH0SPHATE DERIVATIVES OF SUBSTANCE 

P AND ITS C-TERMINAL PENTAPEPTIDE

T. N. AKOPYAN, A. M. ARZUMANYAN, H. G. AG’IAJANYAN, 
A. A. ARUTUNYAN. A. Kh. KHANAZADYAN

Two fiuoresceut derivatives of substance P (SP) and one for C-ter- 

mlnal pentapeptide (SP?-ji) have been obtained by chemical modification 
of native peptides by pyridoxal-o'-phosphate (PLP). One of the deriva­

tives of SP e-amlno group of Lys residue [e-(P-pxy)-SP| and in the 
other £-amlno group of Lys residue, as well as N-terminal amino group 

ի, >di-(P-pxy)-SP| have been substituted by PLP.՝ PLP modified 
N-terniinal amino acid of SP7-11. The SP analogues obtained possess 

spasmogenic activity commensurable with the activity of native peptide. 
.Modification of pentapeptide fragment leads to 20—fold increase of 

spasmogenic activity in comparison with the native SP?-։։. The fluores­
cence of P-pxy residua of peptides permits to detect I pmol in 1ml of 
solution. PLP-analogues of SP are degraded by human plasma 1,6-times 
slower (han naturally occurring peptide.
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ВЛИЯНИЕ СОМАТОСТАТИНА И НЕЙРОГОРМОНА С НА 
СОДЕРЖАНИЕ ЭЛЕКТРОЛИТОВ В ПЛАЗМЕ 

КРОВИ И ЭРИТРОЦИТАХ

II. Г. ХУМАРЯН, Р. М СРАПНОНЯН. Р О. КАРАПЕТЯН, 
Л. В. ШАГИНЯН. А. А. ГАЛОЯН

Изучено де;.стние нейрогормона С (НС) и соматостатина на содержание натрий, ка­
лия и кальция н плазме кропи и эритроцитах у крыс и на выделение их с венозной кро­
вью. оттекающей из сердца, у кошек. При однократном введении НС в течение 00 мин,от­
мечается тенденция к увеличению общего и достоверно значимое увеличение диализуе­
мого кальция, а также калия плазмы и эритроцитом. Очевидно, что в механизме кар- 
лиотропного действия НС определенное значение имеют сдвиги в концентрации ионон. 
Наряду с полученными ранее данными о некотором антагонизме НС с кальцитонином 
и их действии на содержание кальция кропи, можно сказать, что действие ПС в этом 
плащ- сходно с действием паратиреоидного гормона Направленность сдвигов в кон- 
цел г ранил ионов под влиянием НС и соматостатин;-; часто иосит протнвололожкиi 
характер.

Ключевые слова: соматостатин и нейрогормон С. ицентрацня ж. чаи плазмы л։ро- 
би .՛/ эритроцитов.

Ранее нами было установлено выраженное действие на сердечную 
деятельность ПС. выделенного из нейросекреторных ядер гипоталамуса 
крупного рогатого скота [2]. Изучение органотропного действия ука­
занного вещества в опытах in vivo и in vitro показало, что оно снижает 
содержание гликогена [3], повышает фосфорилазную активность и уси­
ливает гликолиз в сердечной мышце [4], а также ингибирует ак։явность 
фосфрдиэстеразы ЗЪ’-цЛМФ и 3'5’-нГМф з сердце [5]. Были выявле­
ны также увеличение концентрации диализуемой фракции кальция ii 
тенденция к увеличению общего кальция в сыворотке крови у крыс при 
внутривенном введении ПС [0].

Очевидно, что НС оказывает влияние на сердечную деятельность 
путем включения в пень обмена циклических нуклеотидов и кальция.

Гликогенолиз к гликолиз, как известно, играют важную роль в энер՛ 
готическом обеспечении сократительной функции сердца. Процесс гли­
колиза в клетке подчинен транспорту кальция [9]. Последний в эле 
ментах сердечной мышцы на клеточном уровне находится в тесной вза­
имосвязи с катионами натрия и калия. Известно, что основой ионного 
транспорта, обеспечивающего сократительную функцию клетки, явля 
ются натрий-калиевый насос и натрий-кальциевый обменный механизм 
Все эти процессы протекают во взаимосвязи и взаимообусловленности

Изучение другого гипоталамического нейрогормона —соматостати 
на (соматотропин рилиз*ннгибирующсго фактора) показало, что в ря 
де случаев он вызывает метаболические сдвиги, противоположные сдви 
гам. вызванным НС: так, активность фосфорилазы сердечной мышцы 
крыс при его введении снижается, спонтанная эстеразная активность по 
вышастся 18]. Рядом исследователей [14 ] отмечено ингибирующее 
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влияние соматостатина на оба гормона, регулирующих кальциевый об­
мен—кальцитонин и паратиреоидный гормон. Ван Ноордеи и др. [16]. 
обнаружившие наличие соматостатина в С-клетках тиреоидной железы 
рядом с кальцитонином, предполагают, что факт этот может быть кос­
венным свидетельством метаболической связи между кальциевым об­
меном и соматостатином. Ранее нами были установлено, что НС и каль­
цитонин на уровень кальция оказывают в известной мере антагонисти­
ческое действие.

Таким образом, исследования нашей лаборатории и литературные 
донные позволяют допустить наличие связи между метаболическими 
воздействиями НС и соматостатина на концентрацию некоторых ионов.

В свете сказанного представлялось интересным исследовать изме­
нение концентрации натрия, калия я кальция в крови при внутривенном 
введении НС и соматостатина крысам и кошкам с целью выяснения не­
которых сторон их действия на сердечную деятельность.

Материи.՛, и методика. Опыты ставил» на интактных белых крысах обоего пола 
массой 150—180 г и кошках массой 2—3 кг. В течение 24 ч до опыта животные были 
отстранены от кормя, допущены только к воде. Крысам под легким эфирным нарко­
зом н подключичную вену вводили водные растворы препарата НС в количестве 0.25 мл 
из животное, что соответствует 60 мЕ для нейрогормона (за единицу активности при­
нимали такое количество препарата, которое ингибировало I мЕ ФДЭ с АМФ гомоге­
ната мозга крысы за I мни). В аналогичных условиях вводили соматостатин (синте­
тический соматостатин был любезно предоставлен доктором Гильменом. США) в до­
зах 1—2 мкг на крысу. С целью выяснения неспеиифическнх влияний процедуры опы­
та на изучаемые тесты контрольной группе крыс вводили 0,25 мл растворителя. Кровь 
брали до введения препаратов и спустя 30—60 мин О сдвигах судили по разнице 
между данными базальной концентрации и подученными в пробах после инъекции ней­
рогормонов. Данные подвергали статистической обработке по Стьюденту.

В опытах на кошках, наркотизированных уретаном с хлоралозой (1 г уретана, 
0.1 г хлоралозы на I кг массы внутрибрюшинно), изучали разницу между концент­
рациями натрия, калия и кальция в артериальной крови, взятой из a. carotis, и веноз­
ной, взятой из V. Coronaria magna, до инъекции нейрогормонов и через 30 мин после 
нее (НС—300 мЕ^кг, соматостатин- 5 мкг/кг массы). С этой целью создавали крово­
обращение между венозным синусом н яремной веной по методу Моранитца н Цана. 
Концентрацию натрия и калия в плазме крови и эритроцитах определяли с помощью 
пламенного 'фотометра фирмы Цейсе (модель 3) по Бюхнеру и модификации Бриккера; 
концентрацию общего кальция в плазме крови методом комяло.ксонометряческого тит­
рования по Вичеву и Каракашеву [1]. диализуемой фракции его—по методу, ранее 
описанному нами [10]. Плазму крови получали путем центрифугирования в течение 
одного часа.

Результаты и обсуждение. Полученные данные представлены в 
таблице. У крыс, которым вводили ПС, концентрация общего каль­
ция в течение часа достоверно не изменялась, отмечалась лишь некото­
рая тенденция к увеличению. Диализуемая фракция в обеих пробах 
значительно превышала базальные концентрация в среднем на 22 и 
16% (Р<0,01; <0,05). При введении соматостатина достоверных сдви­
гов в концентрациях общего в диализуемого кальция в плазме кровя 
не отмечалось, выявлена лишь тенденция к увеличению общего каль­
ция.

Литературные данные относительно влияния соматостатина на сек-
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Изменение содержания натрия, калия и кальция в плазме крови и эритроцитах 
У крыс после однократного введения нейрогормона С и соматостатина, мэкв/л

I а б л и ц а

Время после введения 
препарата

Исходная

Через 30 мин

Через 60 мин

Со
ма

то
ст

ат
ин

 Нейрого
рм

он
 С

Исходная

Через 30 мни

Через 60 мни

Концентрация натрия Концентрация калия Концентрация кальция

в плазме крови эритроцитах в плазме крови эритроцитах общего диализируемой 
фракции

141.4+0.5 27.9+0.6 4.61+0.06 93.5+0.5 5.16+0.11 1.85+0.09
(12) (12) (15) *15) (Ю) (Ю)

143.0+0.6 25.8+0.7 5.31+0.05 111.0+0.7 5.32+0. В 2.23+0.11
Р>0.05 Р>0.92 Р<0.001 1’<0.0Э1 Р>0.1 Р<0.01

142.0+0.5 26 9+0,7 4.83-1+.07 108.5+0.6 5 26+0.13 2.16+0,08
Р>0.5 Р>0.1 Р<0.05 Р<о.ии1 Р>0.2 Р<0.05

140.2+2.0 
(18)

143.0+3.0 
Р>0.2

141.0+2.0
Р>0.2

25.1+0 7 
(16)

26.2+0.6
Р>0.2

25.9+0.8 
Р>0.5

4.45+0.06
116)

4.51 | 0.05 
Р>0.5

4.47 >0.06 
• ’>0.05

91.3+1.3
(20)

70.5+1.2 
Р<0.001
7>-.1)+1.2
Р<0 ол

Примечание: Р по отношению к исходным данным В скобках число опытов в данной серии.

5.35+0.03 
(ТО)

5.58+0.1
Р>и.О5

5 83+0.17 
Р>0.05

1.98 Н).О7 
(ТО)

2.06+0.1
Р>0.5

1.99+ Об 
Р>0.5



рению гормонов, регулирующих кальциевый метаболизм, и концентра- 
, илю кальция крови не однозначны.

Лргис и др. [12] указывают на снижение концентрации кальция 
кропи крыв при инфузия соматостатина в течение одного часа и отсут­
ствие этого явления у обезьян. Между тем они показали достоверный 
ингибирующий эффект соматостатина на секрецию двух антагоиистч 
чески действующих на кальциевый метаболизм гормонов—паратиреоид­
ного г кальцитонина, интенсивность которого обусловливается концеит 
ра щен кальция в среде и дозой нейрогормон?.. Другая группа исследо- 

| вателей не обнаружила действия соматостатина на секрецию кальци­
тонина [11, 15].

Учитывая имеющиеся литературные сведения о зависимости прояв­
ления действия соматостатина на секрецию паратиреоидного гормона и 
кальзитощищ от концентрации кальция в среде, нам представляются ин- 
тересацми результаты двух опытов на крысах, в которых базальные 
концентрации кальция оказались неожиданно очень высокими во срав­
нению с общепринятыми нормами, почти вдвое—20,8 и 18,0 мг/100 мл 
|,10,9 и, 9,0 мэкв/л)> После инъекции соматостатина было отмечено су­
щественнее снижение содержания кальция в крови (на 34.7 и 31,2% по 
сравнению с исходным—в первой и на 29,81 и 21,5%—во второй пробе).

В литературе имеются данные о том, что соматостатин может играть 
род.-. в контролировании базальной секреции паратиреоидного гдрмона 
и кальцитонина [12]. В наших опытах влияние соматостатина на ба­
ланс секреции этих гормонов может быть одним из факторов его гипо­
кальциемического эффекта.

Как показали, проведенные ранее исследования [10]. влияние НС. 
на содержание кальция в крови сходно с эффектом паратиреоидного 
гормона, и. следовательно, в этом аспекте оно в известной море энтзго- 
нцстичио действию кальцитонина: Эти данные представляют интерес 
в свете имеющихся в литературе сведений о том. что при эксперимен­
тальном инфаркте мцокарда у крыс наблюдается гипокальциемия [7] и 
что в остром периоде этого заболевания увеличивается потребность орга­
низма в паратиреоидном гормоне, а его дефицит обуславливает разви­
тие гипокальциемии. Можно предположить, что действие ПС и эффект 
соматостатина на кальциевый метаболизм взаимосвязаны.

В отношении влияния соматостатина на ионы натрия и калия дан­
ных в доступной нам литературе нет. С нейрогормоном С подобного 
рода исследования предприняты впервые.

՛ При анализе изменений концентраций ионов под влиянием нейро­
гормонов наиболее характерные сдвиги выявлены в содержании кадия 
в эритроцитах. При введении соматостатина оно существенно снижа­
лось, в среднем на 25% -в первой пробе и на 17%—во второй (Р< 
0.001 в обеих пробах). При введении НС, напротив, значительно повы­
шалось—в среднем соответственно на 23 и 16% (Р также в обеих про- 
бзх<0,001). Как видно, сдвиги носят противоположный характер. Кон­
центрация калия в плазме в течение часа при введении соматостатина 
достоверным изменениям не подвергалась (Р>0,5), в то время как 
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НС кратковременно, но наглядно (в среднем на 18%) повышал се 
(Р<0,001). К 60-й минуте эти сдвиги были выраженными (Р<0.05). 
Ряд авторов [13] отмечают, что некоторые сдвиги в балансе электроли­
тов, в частности гиперкалиемия и гипокалиемия, сопутствуют измене- 
ниям ЭКГ сердца при определенной патологии. В этой связи измене­
ния содержания калия в эритроцитах и плазме крови под влиянием 
ПС, с известным кардиотропным действием, а также таковые в эри­
троцитах. но противоположного характера, вызванные другим гипота­
ламическим нейрогормоном, нам кажется, заслуживают внимания.

Изменения в концентрации натрия в целом отличались меньшей ла­
бильностью. Некоторое снижение ее в эритроцитах, в среднем на 8% 
(Р>0.02), отмечалось в первой пробе после инъекции НС (к 60-й ми­
нуте она достигала исходного уровня). В плазме крови эти сдвиги бы­
ли несущественными (Р>0,05; >0,1). Не было выявлено также досто­
верной разницы в содержании натрия эритроцитов и плазмы крови с ис­
ходным и ври введении соматостатина.

У кошек введение указанных нейрогормонов не вызывало заметных 
изменений в балансе электролитов в крови, оттекающей из венозных 
сосудов сердца.

Резюмируя вышеизложенное, можно заключить, что в механизме 
кардиотропного действия НС ионам принадлежит определенная роль. 
Вызванные НС и соматостатином сдвиги в состоянии ионного равнове­
сия отличаются интенсивностью и направленностью.
Институт биохимии АН Армянской ССР Поступило 13.Х1 1984 г.
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Ոլոումն ասիրվել Լ ռոմ աւոէէստսւտինի ե ՆՇ-ի աղղե ցութ յուն ր առնետնե­
րի արյան շիճուկում ե էրիթրոցիտներում նատրիումի, կալիումի և կալցիումի 
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աղղեցության մ եխանիղմ ում ։
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INFLUENCE OF NEUROHORMONE C AND SOMATOSTATIN 
ON THE CONTENTS OF ELECTROLYTES IN THE BLOOD 

PLASMA AND ERYTHROCYTES

N. H. KHUMARIAN R. M. SRAP1ONIAN. R. H. KARAPETIAN.
L. V. S11AHIN1AN, A. A. GALOYAN

The influence nf somatostatin and neurohormone C (NC) on the 
contents of Na, K. Ca in the rat blood serum an I erythrocytes was stu­
died. Some changes were noted in the concentrations of dialysed frac­
tions of K and Ca. The obtained data show the role of electrolytes me­
tabolism in the mechanism of cardiotropic influence of NC. The changes 
of ions concentration under the Influence of NC and somatostatin often 
have the opposite character.
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УДК 591.1.05

ДЕАМИНИРОВАНИЕ НЕКОТОРЫХ L-АМИНОКИСЛОТ В СРЕЗАХ 
И МИТОХОНДРИЯХ КОРКОВОГО СЛОЯ ПОЧЕК

БЕЛЫХ КРЫС

Л. С. ОГАНЕСЯН, М С. ЗАКАРЯН, Ж- С. ГЕВОРКЯН

Установлено, что дсаминирование L-аминокислот в интактных клетках протекает 
намного интенсивнее, чем в митохондриях Эта закономерность отмечается и в отно­
шении дыхательной способности. Возможно, в интактных клетках наружные кяехр՛։. 
ные мембраны через определенные каналы связаны с митохондриями и в зависимое»։ 
от физиологического состояния организма, посредством соответствующей информации,., 
регулируют обмен аминокислот и них.

Ключевые слова срезы и митохондрии почечной ткани, деаминирование амино­
кислот.

Ранее нами было показано [2, 4], что срезы корконого слоя почек бе­
лых крыс при инкубировании в Кребс-Рин։ ер-бикарбонатном буфере 
проявляют высокую способность к деамииированню ряда природных 
аминокислот с образованном большого количества свободного аммиа­
ка, что особенно выражено в отношении глутаминовой, аспарагиновой 
кислот и орнитина. Согласно существующим представлениям, преоб­
ладающее большинство аминокислот, в том числе аспарагиновая кисло­
та и орнитин, подвергаются травсдеа.минированию через систему а-ке- 
гоглутарат—глутаминовая кислота глутаматдегидрогеназа. Однако, шт 
нашим щпным, процессы деаминнроваиия этих аминокислот но многом 
отличаются друг от друга, что даст нам основание высказать предпо­
ложение о существовании различных ферментов, вовлекающихся в про- 
чтеы деаминирования указанных аминокислот [2, 3]. В дальнейшем 
аозникла необходимость изучения процессов деаминнроваиия L-глута- 
миновон, L аспарагиновой кислот и L орнитина в митохондриальной 
фракции клеток коркового слоя почек. Этот вопрос представляет ин­
терес также с точки зрения выяснения роля наружных клеточных мем­
бран в организации процессов деаминирования аминокислот в митохон­
дриальной фракции клеток, так как установлено [5] резкое снижение 
интенсивности дсаминирования указанных аминокислот при поврежде­
нии этих мембран.

Материал и методика. Исследования проводили в лабо ратории патобиохи мня 
Института биохимии АН АрмССР и течение 1983—84 гг. на белых крысах обоего по­
ла массой 150—200 г. Митохондриальную фракцию коркового слоя почек получали 
путем дифференциального центрифугирования гомогената коркового слоя почек, при­
готовленного ла 0,25 М растворе сахарозы по методу Шнейдера [8]. При этом бра­
ли такие количество митохондриальной фракции, которое соответствует 750 мг све­
жей почечной ткани. Инкубационная среда (Змл) для митохондрия содержала: 
КС1-21 мМ, MgCI2—2,5 мМ, ЭДТА-1,2 мМ, К2НРО4-23 мМ, Грис-33 мМ. сахаро­
за—2,5 мМ, гсксокиназз—100 ед. глюкоза—23 мМ, АТР—0,5 мМ, янтарная кисло- 
та—9,3 мМ (pH 7,4).
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Рис. Митохондрии I. почек белых кркс с^лктронио-
микроскопическая картина ягеле очистки).



В опытах со срезами почек в качестве инкубационном среды неарльзовали Кребс- 
Рвнгер-бнкарбонатный буфер- 2 мл (pH 7,4). Инкубацию срезов к митохондрий про­
водили в атмосфере О2—95% и СО—5%, при —37°, и течение 60 мин К каждой про­
бе добавляли: аминокислоты—по 16 мкМ, НАД по 2.86 мкМ Аммиак определили 
микродиффузионным методом Канве. дыхание—аа аппарате Вярбургй Чистоту ми­
тохондриальной фракции контролировали при помощи электронной микроскопии (рис.).

Результаты и обсуждение. Результаты исследовании, приведенные 
в табл. 1, показывают, что митохондриальная фракция почечных кле­
ток обладает более низкой активностью ферментов, осуществляющих де-

Таблица I
Влияние НАД на интенсивность деа минирования 1.. а.ми но кислот в срезах и 

митохондриях клеток коркового слоя почек (продукция аммиака 
в мкМ/г ткани/час)

Условия 
опыта

Глутамиловая 
кислота А спзрз г։։ нова я кислота Орин тин

контроль •»НАД контроль +НАД контроль 4 НАД

Срезы 6.2+0.4 6.4+0.3 9.8+1.2 10.0+1.0 12.4+1-4 12.3+1.1

Мит хондрин 0.75+0,1 1.4+0.3 0.42+0.07 0.38+0.07 0.38+0.05 0.4+0.05

аминирование глутаминовой, аспарагиновой кислот и орнитина, чем 
•срезы коркового слоя почек. Параллельно проведенные опыты показа­
ли, что дыхательная способность митохондрии сохраняется (204 мкЛ/г 
ткани՛час), однако и в этом отношении они н значительной мере уступа­
ют срезам (1180 мкЛ/г ткави/час).

Можно полагать, что в ходе выделения митохондрии .теряют неко­
торые физиологически активные соединения (коферменты и др.), при­
нимающие участие в процессах деаминирования указанных.аьшноки- 
■слот. В связи с этим небезынтересно было исследовать влияииелико- 
тииамидадениндинуклеотида (НАД), который, как известно, принимает 
активное участие в окислительных процессах и является коферментом 
глутаматдегидрогеназы, на интенсивность деамидирования глутамино­
вой, аспарагиновой кислот и орнитина в срезах и митохондриях корко­
вого слоя почек. Как видно из табл. 1, в срезах почек НАД не оказы­
вает влияния на процессы деаминирования этих аминокислот, а в мито­
хондриях он способствует усилению этого процесса только в отношении 
глутаминовой кислоты. Что касается аспарагиновой кислоты и орни­
тина, то интенсивность их деаминирования при этом не изменяется.

Далее изучали влияние цитоплазматической и ядерной фракций на 
деаминированне указанных аминокислот в митохондриях (табл. 2). 
Установлено, что добавление цитоплазматической фракции к митохон­
дриальной вызывает подавленно процесса деаминирования аминоки­
слот, в то время как ядерная фракция не вызывает никаких изменений. 
Интересно отметить, что ядерная фракция также обладает способностью 
деаминировать указанные аминокислоты.

Как по литературным [1. 7], так и по нашим данным [2, 4], интакт­
ные клетки коркового слоя почек обладают высокой активностью деа­

минировать ряд L-амииокислот. Низкую интенсивность деаминнрова-
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Таблица 2
Интенсивность дсамикирования некоторых Е-а минокисл от в различных субклеточных 

фракциях коркового слоя почек белых крыс

Условия опыта

Количество образовавшегося аммиа­
ка. мкмоль г ткани час

глутамино­
вая кислота

аспарат ико­
на? кислота орнитин

Ми:охондриа.։:ьная фракция 0.75+0.07 0.42+0.05 0.38+0.05
Цитоплазма и 0 0
Митохондрии -г цитоплазма 0.15+0.05 0 0.1+0.05
Митохондрии цитоплазма (термооб/зботам- 

нзя) 0.15+0,05 0 0
Ялерная фракция 0.6±0.07 0.15+0.07 0.53+0.05
Митохондрии ядра 0.65+0.07 0.31+0.С5 0.45+0.05
Митохондрии {-ядра + цитоплазма 0.21+0.05 О 0.2+0.05

вия аминокислот в митохондриях отмечают и другие исследователи [6]. 
Добавленный НАД стимулирует деамнннрование только Е-глутамино­
вой кислоты, деамнннрование же Ь-аспарагиновой кислоты и Е-орни- 
тива не изменяется. Следует отмстить, что при этом активность глу- 
гаматдегидрогеназы повышается в незначительной степени и намного 
уступает уровню, наблюдаемому в интактных клетках. Отсутствие эф­
фекта НАД в отношении Е-аспарагиновой кислоты к Е-орнитина указы­
вает на возможность участия других коферментов в процессах деамиди­
рования этих аминокислот.

Как было отмечено выше [2, 3], деамидирование этих аминокислот 
осуществляется разными ферментам։։, функционирующими независимо 
от системы глутаминовая кислота—глутаматдегидрогеназа. Из выше­
приведенных данных видно, что в цитоплазме содержится термостабиль­
ное вещество, которое подавляет деаминирование указанных аминокис­
лот в митохондриях. Ранее в нашей лаборатории в цитоплазматической 
фракции различных тканей (почечной, печеночной, мозговой, мышеч­
ной) было выявлено наличие вещества, подавляющего деаминирование 
ряда Е-аминокнслот и срезах коркового слоя почек. Надо полагать, 
что в физиологических условиях, когда деаминированис природных ами­
нокислот протекает с высокой интенсивностью, это соединение оказы­
вает регулирующее действие на процессы обмена указанных аминокис­
лот.

Как уже было установлено нами, наружные клеточные мембраны 
играют важную роль в организации процессов деаминирования указан­
ных аминокислот в интактных клетках. Дыхание и деамнннрование
аминокислот в интактных клетках протекают намного интенсивнее, чем 
в митохондриях. Повреждение тонкой структуры клеточных мембран 
под действием детергентов и соответствующих ферментов [5], не гово­
ря уже о более грубом нарушении мембран путем гомогенизации, при­
водит к значительному снижению аминокислотдеаминирующей и дыха 
тельной способности почек. Надо полагать, что наружные протоплзз 
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магические интактные мембраны клеток через определенные каналы 
связаны с митохондриями и в зависимости от физиологического состоя­
ния организма посылают соответствующую информацию к этим орга­
неллам клеток, регулируя обмен аминокислот в них.
Институт биохимии АН Армянской ССР Поступило 17.11 1981

ՄԻ ՔԱՆԻ Լ-ԱՍԻՆԱՌԹՈԻՆԵՐԻ ԴԵԱՄԻՆԱՏՈԻՄք; ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏԻ
երիկամների կեվեվատին շերտի կտրվածքներս իմ եվ միտսքոնդրիաներսիմ

II.. II. յ1«ԱԱՆՆ1’113ԱՆ. Մ. II. &ԱՔԱՐՅԱՆ, ժ. II. ԳԽԼՈՐԴՅԱՆ

Ուսումնասիրվել Լ Ն-դլոլտամինի, Լ-ասպարտատի և Լ-օրնիտին ի 
դեամին ացման պրոցեսների ինտենսիվությունը երիկամի կեղեի կտ րվածր- 
ներում ե միտորոնդրիաներէէւմ։ Ստացված տվյալները ցույց են ավել, որ այդ 
ամինաթթունե՛րի դեամ ինացոլմը ինտակտ բջիջներում անհամ եմ ատ ավելի 
ինտենսիվ /, ընթանում քան միտոբոնդրիաներումէ Այդ աաըբեըությունը եր­
կատվում Լ նաև հյուսվածքային շնչառության նկատմամբ: Ենթադրվում Լ. որ 
րքիջների արտաքին թաղանթները որոշակի ուղիներով կապված են մ ի տորոն ղ- 
րիաների հետ և օրղանիզմ ի !ի ի ղի ո լո ղի ակ ան վիճակներից կախված' այղ ու­
ղիների միջոցով համապատասխան ինֆորմացիա են ուղարկոլւէ I/ կարդավո- 
^nuf ամինաթթ աների փոխան ակութ յունր մ ի տ ո բոն ղրիան ե րումէ

DEAMINATION OF SOME I.-AMINO ACIDS IN THE SLICES 
AND MITOCHONDRIA OF WHITE RATS KIDNEYS CORTEX

A. S. OGANESSIAN, M- S. ZACK ARIAN. I. S GEVORKIAN

Deamination of L-amlno adds in the Intact cells lakes place more 
intensive than in mitochondria. The phenomenon is observed also in 
relation to their respiration peculiarities. It is possible that in intact cells 
he outer cellular membranes are connected with mitochondria through 
definite canals and in dependence on the organism physiological condi­
tion regulate the exchange of amino acids in these organells by means 
tof corresponding information.
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АНТИОКСИДАНТНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ АКТИВНОСТИ ФЕРМЕНТОВ 
АНТИ РАДИ КАЛЬКОЙ ЗАЩИТЫ КЛЕТКИ ПРИ 

АЛЛОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕ

В. Г МХИТАРЯН. Д. М ГЕВОРКЯН. Л В СЕМЕРДЖЯН. Л. В. МХИТАРЯН

Илучгни активность глк>хоэо-6-<|»осфатд€гндрогеиизы. супероксидднемутязы, глу- 
тптионперокснлоэы и глутатвонрсдуктазы о мозге, печени к сердце у крыс при диа­
бете. Установлено угнетение активности всех указанных ферментои, особенно актив­
ности Г-Б-фосфатдсп1дродеиази в мезге и сердце Внутрибрюшинное введение ц-то- 
коферолл. дилудннп и хлористого пинка в разлитой степени нормализует ахти л пост:» 
ферментом и зависимости <л органа, фермента и введенного ингтнокенланти.

Ключевые слова аллоксановый диабет глюкозо-6-фосфагде.идрогениэи, а-ГОКС- 
Феро а. д ил удин, хлористый цинк.

Аллоксановый диабет как модель для исследования метаболических 
процессов способствует выяснению патогенетических механизмов сахар­
ною диабета. Многочисленные биохимические исследования выпол­
нены на аллоксандиабетическнх животных. Однако интимные биохи­
мические механизмы этой патологии во многом еще не раскрыты.

Олин авторы приписывают диабетогенное действие аллоксана его- 
способности связывать SH-группы глутатиона, белков и угнетать ак­
тивность целого ряда тиоловых ферментов, другие же—способности 
специфически связываться с р-клетками поджелудочной железы и по­
вреждать их мембраны [2].

В опытах Кадота [15] введение 8-оксихниолнна, имеющего хими­
ческое сродство к цинку и образующего с ним нерастворимый комплекс^ 
вызывало у кроликов диабет.

Маске и др. [17] показали, что диабетогенное действие аллоксана 
обусловлено блокированием цинка в островках панкреатической желе­
зы с образованием аллоксаната цинка, разрушающего р-клсткн. Это 
подтверждается снижением содержания пинка в р-клетках островков 
при аллоксановом диабете.

Ранее нами впервые было показано, что развитие данной патологии 
сопровождается снижением содержания витамина Е и избыточной ли­
пидной пероксидацией [6]. Позже появляются данные о роли свобод­
ных радикалов в патогенезе аллоксанового диабета [20]. Аллоксан, 
восстанавливаясь в организме в диалуровую кислоту, продуцирует в 
избытке высокоактивные супероксиданнон и ։ОН радикалы, которые 
будучи агрессивными, повреждают мембраны р-кдеток [9J.

На рсновзнни большого фактического материала мы пришли к за­
ключению, что аллоксан, будучи сильным окислителем, инициирует в 
организме процесс пероксидации, в том числе окисление тиоловых 
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групп, ненасыщенных липидов и фосфатидов, а также легко окисляемых 
биоактивных соединений, таких как витамины А, Е, С и т. п.

Указанные метаболические сдвиги, и особенно окисление ненасы­
щенных липидов приводит к избыточному образованию перекисей и сво­
бодных радикалов, которые вызывают деструкцию биомембран и игра­
ют немаловажную роль в патогенезе аллоксанового диабета.

Сказанным была продиктована необходимость изучения активности 
ферментов антпрадикальнсй защиты клетки у аллоксандиабетических 
крыс с применением антиоксидантов и ионов цинка.

Материал и методика. Исследования проводили на беспородных крысах массой 
1.7)—200 г. Диабет вызывали внутрибрюшинным введением аллоксана (Sigma, США) 
из расчета 14 15 мг/100 г массы животного после 18-часового голодания. О развитии 
диабета судили по уровню глюкозы н кроен, определяемой орто-толуиднновым мето­
дом. Раствор витамина Е в дилудина (этидии) готовили на Твин-80 (Ferak, ФРГ) и 
вводили внутрибрюшинно нз расчета 0,1 и 1,0 мг/100 г массы тела соответственно за 
18 ч до и спустя двое суток после введения аллоксана. Раствор хлористого цинка го­
товили па дистиллированной воде и вводили внутрибрюшинно из расчета 0,1 мг/100 г 
массы животного в те же сроки.

Крыс забивали нз 5-е сутки опыта. Активность ферментов определяли в гомоге­
натах мозга, печени и сердца: глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ)—по мето­
ду Глок и Маклин 114], супероксндднс.мутазы -по методу Моримнтсу и др [18]. глу- 
тзтнонпсроксидазы (ГлП) и глутатиовредуктазы (ГлР)—по Пинто и Бартли [19] 
Белок определяли по Лоури и др. [16]

Полученные данные обобщены, статистически обработаны и приведены в соответ­
ствующих таблицах.

Результаты и обсуждение. Как видно из приведенных данных, у 
подопытных крыс в мозге, печени и сердце активность всех вышеназван­
ных ферментов подавлена, особенно Г-6-ФДГ <96,7% в сердце и 77% в- 
мозге). Активность остальных ферментов, в частности ГлП и ГлР, сни­
жена несколько меньше и неравномерно (5,1—5\9%). Что касается 
СОД, то она подавлена в этих же органах сравнительно равномерно, 
приблизительно на 30—37%.

Низкая активность СОД согласуется с интенсификацией процесса 
ПОД у аллоксандиабетических крыс, что установлено в одной из наших 
работ [6].

Выявленная взаимосвязь между активностью СОД и ПОЛ подтвер­
ждается также литературными данными. Так, показано, что избыточная 
липидная пероксидация угнетает активность фермента и, наоборот, по­
давленная активность СОД сопровождается накоплением гидропереки­
сей жирных кислот и вторичных продуктов ПОЛ [4].

Работами Фридовича [13], Налбандяна и сотр. [8] показано, что 
СОД- металлсодержащий фермент, и для его активности существенное 
значение имеют ионы меди и цинка, а также тиоловые группы фермента.

Обобщая все сказанное, мы были вправе допустить, что низкая ак­
тивность СОД при аллоксановом диабете обусловлена, с одной сторо­
ны, низким содержанием цинка в организме, а с другой,—окислением 
тиоловых групп апофермента липидными перекисями и изменением ва­
лентности меди в активном центре фермента.

В энзимном ансамбле антирадикальной защиты клеток важная роль 
принадлежит активности ГлР, которая, как известно, катализирует 
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восстановление окисленного глутатиона. Как видно из приведенных 
данных, се активность в мозге н печени, подавлена сравнительно мень­
ше, чем активность остальных ферментов. В сердце она подавлена до­
вольно заметно (37%).

Другое звено в цепи антирадикалыюй зашиты представлено груп­
пой пероксидаз, в том числе ГлП, реализующей поток атомов водоро­
да, обезвреживающих перекиси. Как видно из приведенных данных, 
пероксидазная активность подавлена в печени на 60%, а в сердце и моз­
ге—соответственно на 28 и 20% (табл.).

Активность Г-б-Ф-дегнлрогенэзы, СОД. глутатионперокендазы н -ердухтазы 
у интактных и диабетических крыс в мозге

Таблица 1

Условии опыта

Г-б-Ф-де­
гидрогена­
за; мкмоль 
Х'АДРН. мг 

белка

СОД, ед. 
актив. М1 

белка

Глугатион- 
пероксияа- 
за. мкмоль. 
5Н-глуг., мг 

белка

Глутатион- 
редуктаза, 

мкмоль
Х'АДРН мг 

белка

Интактные крысы 0.016+0.006 
(«=*)

10.04+0.12 
(п=11)

1.53+0.182
3)

0.027+0.009 
(п=9)

Аллоксзнднабетическнс 6.00367+0.169 
г—’б 

Р^О.001

6.32+0.062 
п=11

Р<0.05

1.23+0,03 
п=8

0.001

0.022+0. <07 
П=9

Р <0.001
Аллоксандиабетнчо- О.О2ОЗ+О.О2 6.65+0.019 1.45+0.03 0 029+9.01

скне 4- а-токоферол « =3 
Р>0.05

։։=11 
Р<0.602

п=6
Р>0.5

п=9 
Р<0.05

Аллоксандиабстиче- 0.0183+0.0045 7.5+0.041 1.52+0.05 0.024+0.01
ские - 7.:։С1: п=8 

Р<0.05
п=11

Р<и,002
г.=8

Р>0.1
1!=У 

1»<0.05
Аялокс аи ди абёгн че • 0.0149+0.005՛ 7.02:0.05 1.64+0.02 0.02-3+0.006

ские н- дилудин в=8
Рем.02

п=10
Р<0.05

п=3
Р>0.1

и 9 
Р<0.05

Источником водорода в антирадикалыюй цепи является фонд 
Х'АДРН, пополняемый в реакциях пентозного цикла. Факторы, способ­
ствующие опустошению фондов .X АДРН, определяют падение активно­
сти антиоксидантной системы и вспышку свободнорадикального окис­
ления. Среди этих причин немаловажное место занимает дефицит эк­
зогенных доноров водорода: а-токоферола, аскорбината, бяофлавоно- 
пдов, а также факторов, непосредственно усиливающих свободноради­
кальное окисление (СРО) [3].

При интерпретации полученных данных в цепи этих реакций опре­
деленный интерес представляет активность Г-6-ФДГ, которая, как вид­
но из данных таблиц, была подавлена особенно сильно в мозге и не­
сколько слабее в сердце и печени. Это привело к снижению активности 
остальных перечисленных ферментов, составившему, в тавнеимости от 
органа, 5—60%.

Таким образом, одной из причин низкой активности ферментов при 
аллоксановом диабете у крыс, возможно, является низкий уровень 
МАДРН, обусловленный угнетением активности ферментов пентозного 
цикла.
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Обобщая полученные данные, .можно констатировать, что при диа­
бете у крыс сдвиги в активности ферментов, хотя и носят однонаправ­
ленный характер, однако значительно расходятся по степени выра- 
женности.

Поскольку при аллоксановом диабете усилена липидная перокси­
дация и имеется дефицит витамина Е [6, 7], мы задались целые исследо­
вать влияние антиоксидантов на ферменты антираднкальнон зашиты 
клетки.

Таблица 2
Активность Г-61Ф-дегклрогена.ш, СОД, глутатионпсроксидвзы и -ср;:уктэ<>и 

у интактных и аллоксандиабетических крыс в печени

Условия опыта

Г-б-Ф-легил- 
р ч ена.'.а. 

мкмоль
К АД РН мг 

бе ։ка

сод. ед. 
актив, мг 

белка

Глутатнсипе- 
роксидаза, 

мкмоль 
SH-глут. мг 

белка

Глута гионре- 
лукгаза, 
мкмоль

ЫАДРН мг 
белкка

Интактные крысы 0.0318+0.0097 23.78+0.041 3.29±0.057 0.045+0 001
г.=Ю п=12 п=« п=9

А ллоксаиДиабетн чес кие 0.0148+0.02 16.69+0.032 1.32+0.058 0.038+0.002
П=5 п—12 п = 8 н='

Р<0.001 Р<0.001 р. 0.001 Р- 0.001
Аллоксандиабетнче- 0.0269+0. ОС65 21.73+0 058 2.52+0.072 0.043+0.07

скне. а-токоферол п=5 п=12 г=8 п=9
Р<0.05 Р>0.1 Р<0.001 Р--0.05

А л .-оксанднабетнче- 0.0345+0.СО 6 20.73+’։.058 2.73+0.08 0.0649 ±0.03
скис — 2пС1. п=10 п = 12 п=ч п=9

Р > 0.5 Р>0.5 Р>П.5 Рси.001
Аллоксанднабетнче- 0.0251+0.0081 19.5+0.0S 3.36+0.08 0 045+0.06

скис + дилудин п=7 п=1(» в=8 п=9
P<U.00l Р<« .65 Р >0.3 Р>0.5

Кроме витамина Е, дефицит которого нарушает липид-липидные и 
липнд-белковые взаимоотношения в биомембраиа.х и вызывает измене­
ние их проницаемости, исследовали также влияние антиоксиданта ди- 
лудина, синтезированного в Институте органического синтеза АН 
.Чатв.ССР 15]. Помимо названных антиоксидантов, исследовалось так­
же влияние ионов цинка, дефицит которого установлен при сахарном 
диабете [10] и стрессе |11. 12], на процесс липидной пероксидации. 
Вовлечение цинка в сферу этих исследований обусловлено также тем, 
что он, по нашим данным, угнетает ПОЛ [7], возможно, инициируя син­
тез йнсулина [1, 17].

Общим для антиоксидантов оказалась однонаправленность их дей­
ствия на активность ферментов у аллоксандиабетических крыс.

Как видно из приведенных данных, введение а-токоферола, дилу- 
дина и ионов цинка резко повышает у диабетических крыс активность 
Г-6-ФДГ в мозге, причем под влиянием а-токоферола и ионов цинка ак­
тивность Г-6-ФДГ устанавливается на более высоком, по сравнению с 
контролем, уровне (табл. 1). а-Токоферол, ионы пинка и дилудин до­
вольно заметно повышают активность этого фермента также в сердце и 
печени, которая составляет 237, 300 и 256% и 181, 233 и 170% соответ­
ственно.
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Любопытно, что антиоксиданты активируют СОД в мозге у диабе­
тических крыс несколько слабее, чем в печени и сердце.

Из данных тех же таблиц видно, что введение антиоксидантов за­
метно нормализует активность ГлП. причем в печени она выражена зна­
чительно сильнее, чем в мозге и сердце. Так. а-токоферол. ионы цинка 
и дилудин повышают се активность у диабетических крыс на 190. 206 
и 284% соответственно.

Аьгнилость Г ь Ф-лотгиригсллзы. СОД. глутзпюнпсроКк >л.г.։ы а -рсду ат.1.н. 
у интактных к аллохсанднабстмческнх крыс п сердце

Т а 6 л и и а 3

Условии опыта

Г»6-Ф-дси»л- 
рогекзза, 

мкмоль 
.\ЛДРН мг 

белка

СОД, ел. 
актин./мг 

белка

Г гутагнонпе- 
рокси.таха. 

мкмоль 
$>Н-глут,/мг 

белка

Глутаиюнрв’ 
дуктаэа. 
мкмоль 

КАДРИ м: 
Г елка

Интактные крысы 0.0187+0.0073 
п-7

10 24+0.09 
п—10

0.278+0.006 
п=Ю

0 027+0.00 16 
п=10

Аллоксы1днабс1ичсские
0.0064 + 0. <04 

п=Ч 
Р<0 001

7 07+0 12 
П=(0 
Р<О.иО1

0.20+0.003 
п=10
Р<0.001

0 017+0 0013 
п=10 
р<о.по1

Аллоксандиабе име 
сине -{֊ а-тохоферол

0.0152+0.0 44 
п= 10
р<о оз

12.26+0 14 
п=|0 
РсО.ОО!

0.252+0.002 
П=։0 
РСЦ.05

0.023+0.0012 
п=10 
Р<0.05

Лллоксапдиабо иче- 
ск с 4- ЗпСК

0.0192+0.0086 
п=7 
Р<0.05

9.7+0.1 
п-ЛО 
Р<0.05

0.27-0.005 
П-7 
Р>0.5

0Л25+0.002 
п=10 
Р>0.5 ՛

Аллоксзндиабетнче- 
скне -г дилудин

0.0164+0А68 
п=^

Р<0.05

13.3±0.07 
о=10 
Р<0.05

0.284+0.0 4 
п—6 
Р>0.5

0.028^0.0017 
п=8 
Р>0.5

Не .меньший интерес представляют данные о влиянии этих же ан­
тиоксидантов на активность ГлР.

Как видно из приведенных данных, у диабетических крыс исследуе­
мые нами антиоксиданты восстанавливают активность фермента в раз­
личных органах с неодинаковой интенсивностью.

Таким образом, несмотря ;-з некоторый разброс данных, активность 
ферментов под влиянием антиоксидантов нормализуется, хотя и в раз­
личной степени.

Обобщая весь фактический материал, можно с уверенностью ска­
зать. что антиоксиданты а-токоферол, дилудин, а также ноны цинка 
повышают активность ферментов аитирадикальной защиты клетки и 
оказывают благотворное влияние на течение диабета у крыс.

Полученные данные, на наш взгляд, представляют определенный
практический интерес, однако для окончательного решения этого воп­
роса необходимы дополнительные экспериментальные и клинические
исследования.
Ереванский медицинский институт, 

кафедра биохимии Поступило 15.Х 1981 г
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ՐՋՋԽ ՀԱԿԱ1ՒԱԴԻԿԱԼ ՊԱՇՏՊԱՆՈՒԹՅԱՆ ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ 
’ԱԵԱՕՔՍԻԴԱՆՏԱՅԻՆ ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ ԱԼՈՔՍԱՆԱՅԻՆ ԴԻԱՐԵՏԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

Վ Դ. ՄԽ1ՔԱՐ5ԱՆ. Դ. Մ ԴԵՎՈՐԴՅԱՆ. Լ. Վ. ՍԵՄե1’ՋՅԱՆ, I.. Վ. ՄԽ1-1*1Լ1':1ԱՆ

Այոբսան ային դիարետով հիվանդ աոնե տների ուղեղում, լյա բդում և 
։ւ ր տա մկանում ուսումն ա ռ իր վել Լ գլյուկոզա ֊6 ֊ֆոսֆատ դեհ ի դրոդեն աղայի 
ս ու պ !: /; օ բ սի գդի ս մ>ւ ււո ա զ ա ւի , <//յո ւտ աթի էէն դ ե ր օր սի դա ղ ա յի և դլյո >սւ աթի ոն
ոեդուկտաղտյի ս/կտիվաթ յանր; (քույր է տրվել, որ ալորռանային դիաբե­
տով ւիվանդ առնետների մոտ վերոհիշյալ ֆերմենտների ակտիվությանը 
ր/իստ արգելակված կ, մ տնավանդ դլյուկողա-Տ-ֆոսֆատդեհիդրոդենաղայի ակ­
տիվությանը ուղեղում ե սրտամկանում (համ աւդաւռասիյանարար' 77 և 65%$)։

Հակարքսիդան տների' Հւ-տոկոֆերպի, դիլուդինի և ւյինկրրւր/ւդի ներ֊ 
որովայնային ներարկումր բարձրացնում է ֆերմենտների ակտիվոլթյունր, 
րնդ որում կա րդավ ո րմ ան աստիճանը պայմանավորված կ հետազոտվող 
ֆերմենտի, ■ րդտնի է: հ ակ աո բռի դան տների տեսսւկովւ

ANTIOXIDANT REGULATION OF THE ENZYMES ACTIVITY 
OF CEIJ. ANTIRADICAL DEFENCE DURING ALLOXANE DIABETES

V. G. MCHITARIAN. D. M. GEVORKIAN, I.. V. SEMERDIAN.
I.. V. MCIHTARIAN

The activities 01՜ the glucose-6-phosphate dehydrogenase, superoxld- 
dismutase. glutathione peroxidase and glutathionereductase have been 
studied in the brain, liver and heart of intact and diabetic rats. The 
diabetes decreases the activity of the above mentioned enzymes, 
especially the activity of the ghicose-6-phosphate dehydrogenase In the 
brain and heart. The a-tocopherol diludine and zinc chloride intraperito­
neal injections normalize these enzymes activities, depending on the 
organ, enzyme and Injected antioxidant.
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УДК 577.155.2

СРАВНЕНИЕ АКТИВНОСТИ ДНК-ТОПОИЗОМЕРАЗЫ 1 
ЭМБРИОНОВ ДИКОГО ВИДА DROSOPHILA SIMULANS

И МУТАНТНОЙ ЛИНИИ

к. Ж. АКОПЯН

Изучена активность топоизомеразы 1 из дикого вида дрозофилы Dr. simulans и 
производной от него .мутантной линии мух с повышенной нестабильностью (Dr simu- 
lans vermilion), выражающейся в высоком уровне рекомбинантных событий. Показа­
но, что активность топоизомеразы 1 у 4—5-часовых эмбрионов мутантной липин при­
мерно вдвое выше, чем у эмбрионов дикого вида гон же стадии развития
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Бурное развитие исследований н области молекулярной биологии, 
генной инженерии обусловило необходимость активного изучения фер­
ментов. обслуживающих основные генетические процессы в клетке. К 
числу достаточно полно исследованных ферментов относятся рестрикци­
онные эндонуклеазы, ДНК-полимеразы, РПК-полимеразы и др. Одна­
ко большая группа ферментов метаболизма нуклеиновых кислот пока 
изучена явно недостаточно как в отношении структуры, так и функцио­
нальной значимости. К числу этих ферментов относятся ДНК-топоизо­
меразы.

Задачей настоящей работы было сравнительное изучение активно­
сти топоизомеразы I из дикого вида дрозофилы (Dr. siniulans) и про­
изводной от него мутантной линии мух с повышенной нестабильностью 
(Drosophila simulans vermilion), выражающейся в высоком уровне ре­
ком бинантных событий.

Материал и методика. В работе использованы эмбрионы диких лини։՜։ Dr. simu- 
Ians. Dr. melanbgasier и .мутантной линни Dr. simulans vermilion, характеризую; 
щихся высоким уровнем соматического и мейотического кроссинговера. Обе линии Dr. 
simulans получены от I-. М. Ховановой (ИМГ АП СССР). Выделение суперспирализо- 
панной плазмидной ДНК pBR 322 осуществляли кнелофепольпы м методом с последу-
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х-щей гель-фильтрзйней на сефарозе 4 В [9]. Все oj:cpa:uin проводили па холоду, 
горизонтальный электрофорез в блоке 1% агарозного геля проводили по методу ША­
НА и сотр. |8]. Гель окрашивали бромидом этидия п концентрации 1 мкг/мл н и:- 
ченне часа. Фотографировали под ультрафиолетовой лампой из пленку типа ■ Микрат- 
ЗОО» с оранжевым фильтром. Яйца размораживали, лереногили на капроновую сет- 
ку, многократно промывали водой. 1% раствором тритона Х-100, приготовленного на 
0.7% NaCl, обсушивали и дехорионизировали в 1%. растворе гипохлорида натрия. п< - 
еле чего гомогенизировали н буфере (м.Ч) 20—КН2РО4. 1 ЭДТА. •—ДТТ, 0.1 
ФМСФ. ДМСО—0.4% (pH 6,9) Ингибитор протеаз—феннлметилсульфонилфторнд, 
приготовленный на диметилсульфоксиде, добавляли и буфер перед использованием 
К гомогенату, добавляли сухой \аС: до конечной концепт рации 1 М. Центрифугиро­
вали при 16000 об/мин, 60 мин. Надосадок фильтровали [срез три слоя марли Так 
как высокие концентрации поваренной соля ингибируют топоизомеразу I типа, го экс­
тракт обессоливали на коленке (0.7X9) с сефадексом G-50, уравновешенной буфером 
с ингибитором протеаз. На колонку наносили 0.2 мл экстракта (V 1.5 мл). Для 
определения активности топоизомеразы 1 пользовались методом, основанным на том. 
что при электрофорезе в агарозном геле ДНК-топонзомсрэзя различается по числу 
витков и движется с разной скоростью [5]. Пробы объемом 25 мкл содержали: 
ДПК- 0.2 мкг, Трис-НС!—25 мМ, ЭДТА—4 мМ, NaCi- 180 мМ, белок—разли чные 
количества, от 5 до 15 мкг. Реакция начинялась с добавления белка. Пробы иикубн- 
ровзлн при 30° от 15 до 60 минут. Реакцию остана вливали доденилсульфатом нат­
рия—I %. Продукты реакции анализировали с помощью электрофореза при условиях: 
25 V. 18—20 часов. После окрашивания и фотографирования негативы сканировали 
на микрофотометре МФО-451. Площадь ликов на денентограммах, соответствующих, 
различным формам ДНК. рассчитывали на микро-ЭВМ 9825 А (США) но программе, 
любезно предоставленноСч Е. И. Головановым. Активность топоизомеразы I оце­
нивали по убыли субстрата (по уменьшению '.лошади пиков, соответствующих супер- 
спнрали.човаиной ДНК). Убыль субстрата выражали в процентах от исходного коли- 
чсства. Количество белка определяли ио методу Лоури и сотр [6].

Результаты и обсуждение. Характеристика препаратов ДНК. В ка­
честве субстрата топоизомеразной реакции использовал» суПерсиираль- 
ную ДНК плазмиды pBR 322, выделенной из культуры Е. coh кис.юфе- 
иольным методом. Качественный анализ полученной ДПК проводили 
пр» помощи электрофореза в 1 % агарозе. На рис. I приведена электро­
фореграмма одного из препаратов ДНК после завершающего этапа его 
очистки на колонке с сефарозой -JB. Видно, что после пропускания рас­
твора ДНК фракции (№ I, 2), содержащие ДНК (а и б), свободны от 
примеси РНК(в). Сверхспиральная ДНК (рис. I. а), выделенная об­
работкой кислым фенолом, обычно содержит наибольшие примеси ре­
лаксированной формы (2, 9), доля которой (рис. 1. б) в наших опытах 
оценивалась количественно по соотношению площадей ликов а и б на 
денситограмме, полученной при сканировании соответствующего нега­
тива. В препарате ДНК (рис. 1) доля релакенровануой формы (б) со­
ставляла 12,3%, в других использованных нами в экспериментах препа­
ратах обычно содержалось нс более 25% релаксированной ДНК,

Определение активности топоизомеразы 1 у -1 5-часовых эмбрио- 
нов Drosophila melanogastcr. Массовый сбор 11-часовых яиц дрозо­
филы сопряжен с определенными методическими трудностями, хотя де­
лались попытки использования эмбрионов этой стадии развития [1, 8]. 
Между тем для получения высокоочищенлых препаратов фермента, изу­
чения его физико-химических, каталитических свойств обычно требует­
ся значительное количество исходного материала. В связи с этим нами
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впервые предпринята попытка использования при изучении эмбриональ­
ной топоизомеразы I у дрозофилы эмбрионов более поздних стадии 
развития. С этой целью был проведен массовый сбор яиц Е)г. те1апо- 
£а$1ег через 4—5 часов после начала кладки. В экстрактах из дсхорио- 

Рис ! Денситограмма препарата ДНК. 
рВЯ 322: а—снерхспнрализованнзя

форма ДНК: б—релаксированная фор­
ма ДНК.

визированных яиц определяли ак­
тивность фермента. После подбора 
условий инкубации получены элек­
трофореграммы разделения продук­
тов реакции, свидетельствующие о 
наличии достаточно высокой актив­
ности топоизомеразы 1 у 4—5-часо­
вых эмбрионов.

На рис. 2 приведены денсито- 
граммы, полученные с негатива од­
ного из агарозных гелей. Видно, 
что в течение 40 мни реакции коли­
чество суперспирализованной ДНК 
(пик а) уменьшается, а содержание 
релаксированной формы (пик б) — 
увеличивается. Наличие среди про­
дуктов реакции промежуточных 
форм релаксирования суперскру- 
ченной ДНК |с меньшим, чем ис­
ходное. количеством сверхвитков, 
рис. 2. г.) является прямым доказа­
тельством топоизомеразного харак­
тера реакции.

I’

Рис. 2. Активность топоизомеразы 1 в экстрактах из 4 - 5-часовых яиц 
Иг. те1апо^аз1ег. I—контроль: Л—после обработки экстрактом

Определение активности топоизомеразы I у 4—5-часовых эмбрионов 
Ог. 81гпи1апх. Поскольку свойства фермента из этого дикого вида пло­
довой мушки ранее не исследовались, то при определении активности 
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топоизомеразы I у 4—5-часовых эмбрионов использовали условия (1% 
время, концентрация ХаС1. ДНК (белок), оптимальные для функцио­
нирования фермента из эмбрионов Иг. те1апо£а$Сег. Нз рис. 3 пред­
ставлены денситограммы разделения в агарозном геле форм ДНК, по­
лученных после 20 (II) и 40 (III) мин обработки сверхспирализованно- 
го субстрата экстрактом 4—5-часовых эмбрионов Е)г. 5ипи1ап$. Убыль 
в ходе реакции (II и III) пика а (супсрспирализованная ДНК) и при-

Рис. 3. Активность топоизомеразы I в экстрактах из -I—5-часовых эмбри­
онов Dr. simulans. 1—контроль; Н—обработка в течение 20 мин: 1П—об­

работка в течение -10 мни.

рост пика б (релаксированная ДНК) по сравнению с контролем [1], 
а также наличие промежуточных продуктов релаксировання (Пв и 
II 1в) свидетельствуют о наличии в экстрактах активности топоизоме­
разы I типа. Точная количественная оценка ферментативной активно­
сти в данном случае не проводилась, однако использование тех же ус­
ловии и примерно тех же концентраций белка, что и в опытах с экстрак­
тами нз эмбрионов Dr. nielanogaster, дает основание сделать предвари­
тельное заключение о том, что величина активностей топоизомеразы I у 
эмбрионов двух диких видов дрозофилы примерно одного порядка.

Сравнение активности топоизомеразы I у 4—5-часовых эмбрионов 
линии Dr. simulans и Dr. simulans vermilion.

Представляло интерес сопоставление активностей топоизомеразы 
I у двух описанных выше линий дрозофилы (дикой и мутантной, с по­
вышенным уровнем рекомбинантных событии). Поскольку темп эм­
брионального развития у Dr. simulans vermilion и Dr. siniulans пример­
но одинаков, использованные в работе 4 5-часовые эмбрионы должны 
были находиться на одних и тех же стадиях развития. Экстракты из 
дехорябнизированных яиц обеих линий мух получали в един и тот же 
день. После обессоливания измеряли в них концентрацию белка и сра­
зу использовали для определения активности топоизомеразы I. Объем 
вносимых в инкубационную среду экстрактов рассчитывали так, чтобы 
пробы содержали одно и то же количество белка. На рис. 4 приведены 
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результаты одного из экспериментов. Пробы 1 и 2—контрольные, со՝ 
держат исходное, количество ДНК без обработки экстрактом. Пробы 
3 — 10—опытные, после 10 минут обработки различными количествами 
экстрактов обоих видов. В пробах 3 и 4 инкубационная среда содержа­
ла экстракт из яиц Dr. simulans (10 мкг белка), в пробах 5 и 6—экс­
тракт из яиц Dr. simulans vermilion (10 мкг белка). Очевидно, что ско­
рость перехода субстрата (ДНК pBR 322) из снсрхсиирализсванного 
состояния (а) в релаксированное (б) в пробах 5 и 6 была существенно 
выше, чем в пробах 3 и 4. Столь же наглядное различие в скорости 
этой реакции обнаружено при более высоком (15 мкт) содержании бел­
ка в инкубационной среде. В пробах, содержавших экстракт из эмбри­
онов Dr. simulans (7 и 8), переход субстрата (а) в релаксированную 
форму (б) был частичным, а в пробах с экстрактом из эмбрионов Dr. 
simulans vermilion (9 и 10)—полным. При этом во всех опытных про­
бах была получена типичная для топоизомеразной реакции электрофо­
ретическая картина (с наличием промежуточных продуктов релакенро- 
вания).

Избирательные условия реакции обеспечивали функционирование 
только топоизомеразы 1 типа. Полученная после сканирования нега­
тива денситограмма (рис. 5) была использована для количественной

Рис. 5. Денситограмма колнчсстненнон оценки активностн топоизомеразы 
I у двух линии дрозофилы 1 контроль; 11 15 мкг белка. Dr. simulans.

Ill — 15 мкг белка, Dr. simulans vermilion.

сцепки активности топоизомеразы 1 у двух линий дрозофилы. Сравни­
вали скорости реакции в пробах 7 (Dr. simulans) и 9 (Dr. simulans 
vermilion). Средняя величина площади пиков, соответствующих свсрх- 
спирализовапной ДНК, в контроле (I а) составляла 978,6 ед. Через 
40 мин после начала реакции в пробе, содержавшей экстракт из эмбри­
онов Dr. simulans (И а), она была равна 400,4 ед, а в пробе с экстрак­
том из эмбрионов мутантной линии этот пик (Ша) практически отсут­
ствовал. Из полученных экспериментальных данных легко было рас­
считать. что убыль субстрата реакции после 40 мин обработки экстрак­
том из эмбрионов Dr. simulans составляла 59%, а после обработки экс­
трактом из эмбрионов Dr. simulans vermilion—практически 100%.
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Рис. 4. Сравнение активности топоизомеразы I » экстрактах Эг з1пш- 
1ап$ к Ьг, ${ти1апв уегтШоп. 1, 2 контрили; 3. 4 — 10 мкг белка, 1)г. 
51ти1ап8, 5. 6— 10 мкг белка, От. $1п։п1ап$щ1|1он, 7. 8—15 мкг белка. 

1>т. $1։пи1апз; 910 15 мкг белка. 1).'. <лп>и1ап<֊ \ermllioii.



Таким образом, активность топоизомеразы I у 4 -5-часовых эмбри­
онов мутантной липин примерно вдвое выше, чем у эмбрионов дикого 
вида тон же стадии развития.

Работа выполнена в Институте молекулярной генетики АН СССР 
под руководством профессора К. Г. Газаряна.
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DR. SIMULANS ՎԱՅՐԻ ՏԵՍԱԿԻ ԵՎ ԱՈԻՏԱՆՏԱՅԻՆ ԳԾԵՐԻ 11ԱՎՄԻՑ 
ԴՆԹ-ՏՈՊՈԻ9.ՈՄԵՐԱՐ.Ա 1-Ի ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ճԱԱԵւքԱՏ ՈՒԹՍՈՒՆԸ

»1. ժ. 2Ա1|ՈԲՅՍ.Ն

Ուսումնասիրված է տոպոիղոմեչւադա 1-ի ակտիվով)յւււնր, որն անջատ­
ված է գրոդոֆիլայի Di՜. Տա111:3;1Տ վայրի տեսակից ե նրանից ստացված ճան­
ճերի ավելի բարձր անկայունությամբ օժտված մուտանտ ղծիչյ ^Df. SHTllllaI]՝, 
verniilion^՝ արտահայտվսւծ ոեկոմրինանտային եր!ւ ու յթն երի բարձր մակար­
դակով: iitnig է տրված, որ մուտանտ դծի 4—5 ժամանոց սաղմերի տոպո- 
իդոմերա՚ղա ! •/> սւկւոիվութ յունր մոտ երկու անդամ դևրադանցում I, ֆերմենտի 
ակտիվով) յանր վայրի տեսակի նույն փուչում ղտնվող սաղմ երի մոտ:

COMPARISON OF THE DN A-TOPOISOMERASE 1 OF EMBRYOS
OF THE WILD TYPE DR SI MULAN'S AND MUTANT LINE

K. Zh. AKOPIAN

The activity oi topoisomerase 1 from wild type Dr. simulates and 
of its derivatives mutant line oi files with increased instability {Dr. si- 
miilans vermilion), expressed by the high level of recombinant events, 
has been studied. The topoisomerase I activity of 4—5 hour embryos of 
mutant line is twice higher than the enzyme activity oi (he wild type 
embryos of the same stage of development.
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УДК 6II. 133.33+611.145.13

НЕКОТОРЫЕ СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ОБОЛОЧЕК 
МОЗГА И ИХ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ, ИМЕЮЩИЕ 

ЗНАЧЕНИЕ В РЕГУЛЯЦИИ МОЗГОВОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Л. В ВАРТАНЯН

На основании изучения конструкции паутинной и сосудистой оболочек головного 
мозга и их сосудов кальций-аденозвнтрифосфатным методом и методом полнхрсмной 
окраски установлено, что в конструкции оболочек головного мозга и их сосудов име­
ется ряд морфологических особенностей, способствующих регуляции мозгового кро­
вообращения.

Ключевые слова: мозг головной, структура оболочек, кровеносные сосуды

В последние голы рядом исследователей [ 1 6] изучались структу­
ра оболочек головного мозга, субарахноидальное пространство и сое­
динительнотканные струны, стабилизирующие положенно артерий в 
ликворе; при лом использовался метод трахнекопии с окраской срезов 
железным триоксигематенино.м Ганзена и дополнительным окрашива­
нием шарлахом по Герксгеймеру. Однако, несмотря на оригинальность, 
-тот метод достаточно трудоемкий и не позволяет дифференцировать в 
одном и том же препарате—срезе различные типы соединительноткан­
ных волокон.

Экстраорганные сосуды мозга находятся в особых 
ликворе. По наблюдениям указанных выше авторов, при

условиях, в
пульсаторной

волне .чнамятельнс изменяется положение сосудов и ид вс 1 вей: происхо­
дит скручивание артерий и их ветвей, результате чего ветви отдельных
участков обвивают друг друга, а после сразу восстанавливается исход­
ное положение. Это осуществляется при помощи волокнисто:։; карка­
са паутинной оболочки—соединительнотканных струн.

Целью исследования явилось изучение волокнистого каркаса пау­
тинной и сосудистой оболочек мозга и особенностей конструкции ниаль-
пых артерий в свете участия 
кровообращения.

их в механизме регулирования мозгового

в

Материал и методика. Материалом служили оболочки головного мозга человека 
(50 наблюдений). Для решения поставленных задач ксиользовалн метод полихромной 
окраски (по Сименеску [8]). позволяющий дифференциально выявлять различные ти­
пы соединительных волокон, а также артерии, вены и лнквороносные каналы. Суть его 
заключается и том, что после фиксации препарата в 5%-ном растворе формалина он 
окрашивается непосредственно в полихромной смеси, н состав которой входят несколь 
ко реактивов: желтый метанил, фосфольфрамовая кислота, метиленовая синь и кем 
лилии. Этот метод применяется впервые для изучения оболочек мозга. П.иальиые со­
суды выявлялись халышй-аденозинтрифосфатным методом Чилннгаряла [9]
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Рис. I Сосудистая оболочка I вена. 2 .шкворня ■сны։՛! кянз.1, 3 ядра 
арахиоилэнлотелия. Пи ихромнмя <;>рлска У я

Рис 2 Субарахноидальные ячейки (показаны стрелкой), полихромная 
окраска. У в. 56.
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Рис. 5а, б. Расно-иженно мышечных пучки» и стенках крупных артерий: 
а—плотное расположение мышечных пучков; б видны расстояния меж­
ду мышечными пучками Окраска ка.н.цпи-плснолннтрифосфчгным ме­

тодом. Ун 160. 80.



Рис. и. Артериовенозный анастомоз п сосудисто՛! обгло’тс Вены (светло­
окрашенные) и артерии (темноокрашенные) Окраска кл. ы.ий-к (енозня- 

гр։н|нХ'фвт1Н.1.м методом Ун ։ Ю



Результаты и обсуждение. На наших препаратах (в стериоскопи- 
чсском микроскопе) сквозь паутинную оболочку хорошо просвечивают 
артерии (красные), вены (синие) и желтые дорожки—ликвороносные 
каналы (рис. 1).

Волокнистая основа паутинной оболочки имеет форму «звезд», от 
которых исходят многочисленные лучи из эластических волокон (рис. 2). 
Они указывают на расположение в субарахноидальном пространстве 
массивов ячеи. «Звезды»—это узловые точки прикрепления ячеек на 
Паутинной оболочке. Ячейки субарахноидального пространства напо­
минают пчелиные соты (рис. 3). Ликвороносные каналы—главные ма­
гистрали продвижения ликвора, в ячейках ток ликвора замедлен, что 
способствует обмену между ликвором и стенками ячеек. В промежут­
ках между ячейками и каналами, з также внутри некоторых каналов 
проходят артерии в вены.

За счет волокнистого каркаса паутинной оболочки образуется ста­
билизирующая система артерий в ликворе—соединительнотканные стра­
ны, состоящие из проколлагеновых и коллагеновых волокон. Часть 
них струн либо бывает одиночной, либо—в виде пучков, одним концом 
они прикрепляются к стенкам сосуда, а другим—к паутинной оболочке. 
Другая часть струн стабилизирует разветвления артерий или протяги­
вается между соседними артериальными стволами. Они часто образу­
ют изгибы, завитки, которые распрямляются при смещении сосудов. 
На стенках канала струны проходят спирально, что является приспо­
соблением к изменениям просвета канала. Стабилизирующие волокна 
имеют или волнистый ход. но могут расправляться, или проходят пря­
молинейно. Все эти волокна, а также сосуды покрыты прослойкой арах- 
ноидзндотелия. что считают сходным с ретнкулоэндотелярной системой. 
Арахноилэндотелий образует протоплазматическую мембрану, в кото­
рой разбросаны ядра арахнонлэндотелня. о-ш часто собираются в куч­
ки (рис. 1). Арахноидэндотеляркос влагалище вокруг артерий имеет 
волнистую стенку, т. е. образует запасные складки, которые расправля­
ются при растяжении артерии.

Волокнистый каркас сосудистой оболочки расположен близко к 
поверхности мозга и состоит из нежной волокнистой сети, которая обра­
зует нежные струны, стабилизирующие прекортикальные артерии.

В регуляции мозгового кровообращения, в зависимости от метабо­
лической потребности мозговой ткани, наряду с другими механизмами 
(нервным, гуморальным), значительную роль играет также миогенвый 
механизм, т. е. мышечная оболочка пиальных артерий.

В строении пиальных сосудов имеется ряд особенностей, способству­
ющих регуляции мозгового кровообращения. Так. в местах ответвле­
ния пиальных артерий миоциты образуют особую структуру—сфинкте­
ры (рис. 4), которые регулируют кровоток в отдельных областях коры 
мозга. В регуляции мозгового кровообращения значительную роль фи­
зиологи [7] отводят и расстоянию между мышечными пучками в стен­
ках артерий. Но нашим данным, в стенках крупных артерий мышечные 
пучки плотно прилегают друг к другу. С уменьшением диаметра арте­
рий в артериолах диаметром 150 мкм и меньше увеличивается простран 
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<тво между мышечными пучками (рис. о а. б), что способствует лучше­
му функционированию этих сосудов в регуляции тока крови в мозгу.

В лналыюн сосудистой сети выявлены артерио-венозные анастомо­
зы (рис. 6). они не многочисленны, но играют большую роль в регуля- 
нив тока крови в сосудистой оболочке. Встречаются первичные ветви 
крупных артерий, отходящие по две под прямым углом (рис. 5 6). Это, 
мы полагаем, способствует снижению гидростатического давления в ар­
териальной сети, в силу чего последняя на поверхности мозга обладает 
высокой степенью адаптации.

Таким образом, результаты исследований показали, что в конструк­
ции оболочек мозга и кровеносного русла сосудистой оболочки имеется 
ряд морфологических особенностей, способствующих регуляции мозго­
вого кровообращения.
Ереникскнй медицинский институт.
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ներկման պոլիրրոմ և կաչցիում-աղենողինեոֆոսֆատային (2.. Մ. Չիքին- 
/քարյան) մեթողներով ուսումնասիրվել Լ գլխուղեղի անոթային ե ոաոայ- 
նային պատյանների և նրանց անոթների կաոուցվածքը: Հաստատվեք է, որ 
ուղեղապատյանների ե արյան անոթների կաոույյվածբում կան մի շարը մ սր­
էի ոլողիական աոանձնա Հ ատկություններ.

7. շարակցահյոլսվածք-ային քարեր (պրեկոքքաղեն և կոլլաղեն թեքերիցք. 
որոնք) Աք ատյաններից ձգվում են ցեպի արյան անոթների պատերը՝ նպաստե- 
քով նրանց ղիրքի կայունության ապահովմանը ողնուղեղ-գլխուղեղս) յին հե­
ղուկում, 2. մկանային օղակն ե ր-սֆինկտերն եր, որոնք գտնվում են զարկե­
րակների ճյուղավորման տեղում, 3. համեմատաբար փոբր (150 մկմ և ավե- 
//' ՓոՐՐ) տրամ աղիձ ունեցող զարկերակների պատերում մկանային 
կիպ 1^' ‘՝տրում միմյանց, այլ նրանց միյև տոաշանոլմ են տարածություն- 
ներ, որր նպաստում /, նրանց ֆունկցիայի ակտիվացմւսնր, 4. ղարկերակա- 
երակա յին բերանակցումներ։

Նշված աոանձնահատկութ յուններր նպւսստում են ուղեղի արյան շրշա 
ն աո ությ ան կ ա ն ոն ավորմանր յ

SOME STRUCTURAL PECULIARITIES OF THE BRAIN MEMBRANES 
AND THEIR BLOOD-CARRYING VESSELS. IMPORTANT FOR THE 

REGULATION OF- THE BRAIN BLOODCIRCULATION
L. V VARTANIAN

On the 
construction

basis 
and

of the study of the brain cobweb vessel membranes
their vessels by the calcium —adenosinetriphosphate
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method and the method of polychromic colouring it has been shown 
that the brain membranes construction and their vessels have several 
morphological peculiarities, promoting the regulation of the brain blood* 
clrculation.
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КРАТКИI СООБЩЕНИЯ
УДК 582:28

новый ВИД МУЧНИСТОРОСЯНОГО ГРИБА
РОДА ЕКУ81РНЕ ИЗ АРМЕНИИ

С. Л СИМОНЯН

Ключевые слова: гриб мучнисторосяный.

На представителях сложноцветных растений (сем. Astcraceae) ши­
роко распространены виды мучнисторосяных грибов с ама.морфой 
Euoidiutn. Эго главным образом Erysiphe с Ichoracearum Г>С.» Sphae- 
rotheca fuliginea Poll. s. lato, некоторые другие (E. depressa (Walk.) 
SchlechL, E. artemisiae. Grev). У и раз точный ныне по номенклатурным 
соображениям [14] вид Е. communis (Wallr.) Link, имен шин авамор- 
фу Pseudoidium, приводится Ячевским [2[ из следующих видах слож­
ноцветных растений с указанием мест их распространения: Calendula 
officinalis L. (Зап. Европа), Helianthus annuus L. (Канада), Pieris hiera- 
cioides L. (Япония, в СССР — Томская, Енисейская губ.), Prenanthes 
purpurea L. (Германия), Sonchus sp. (в СССР—Херсонская губ.)։ 
Tragopogon $р. (Зап. Европа). Выделенные формы не сопровождаются 
описаниями и в соответствии с Международным кодексом ботанической 
номенклатуры [1] не действительны (nomen nudum). В указателе 
грибов по питающим растениям Ячевским [2] в качестве хозяина Е. 
communis приведена также Centaurea scabiosa L., отсутствующая н тек­
сте киш и. В более поздних специальных работах по мучнисторосяным
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грибам Европы [4. 5, 15. 16]. Японии [13]. в списке грибов Канады |9] 
на перечисленных растениях указаны лишь вышеупомянутые виды с 
анаморфой Euoidium. В ра<5оте Хирата [10] о географии и круге хозяев 
мучннсторосяных грибов Е. communis отмечен в качестве хозяина Сеп- 
taurea scabiosa L. с распространением в Германии. Позднее (11. 12) 
Е. communis ня представителях сем. Asteraceae Хирата уже не при­
водит. На видах Cirslum (С. lanceolatum L., С. arvense L. и некото­
рых других) и Cicerbita Блумер |4| описал Е. mayor!! Blumer, имею­
щий слаборазвитую анаморфу. Этот вид характеризуется 6—8 спо­
ровыми сумками и довольно крупными (свыше 100 мкм) клейстотеция- 
ми. Позднее Блумер [5] дает размеры конидий этого гриба без деталь­
ных описаний и относит анаморфу его к Pseudoidium условно, так как 
коппднальная стадия у него обычно слабо развита и. пилимо, недоста­

точно изучена. Синонимом Е. mayor!! Blumer является описанный Ан­
типовой |3| Е. communis Gr£v. 1. clrsil Antipova.

В 1970 г. на участке Отдела армянской флоры Ереванского ботани­
ческого сада были найдены растения Centaurea pulcherrima Willd. 
( — Aetheopappus pulcherrimus (Willd.), Cass.) пораженные мучнисторо­
сяным грибом из рода Erisiphe с типичной анаморфой Pseudoidium. Гриб 
этот по совокупности признаков (особенности строения копидиальной 
стадии, мелкие клейстотеции, растение-хозяин, распространение) счи­
таю возможным описать как новый".

Erysiphe caucasica Simonian sp. nova

Mycelium araneosum persistens amphigenum. Conldiophora erecta, 
cellula basal! cylindrlca 28—35 x 9,5—12 pm duabus sequentlbus brevlo- 
rlbus ac crassioribus. Conidia solitaria elliptica 28—37X14—19 pm (2—2,5 
plo longioraquam lata). Appressorla lobata. Cleistothecia globosa, sub- 
depressa, 5S—98 pm In dlam. Appendices paucae. simplices hyallnae 
myceliiiormes vel colorazae geniculatae septatae, cleistothecii diametro 
aequilongae vel sesque longlores. Asci late elliptic!, in cleistothecio 4—5, 
42—50, 4 X 25, 2—33,6 pm. Sporae in asco 3—4, eiliptlcae. 19,6—25X 
X8,4—11,2 pm.

Habltatio: in folil caulibusque parasitica.
Holotypus: planta nutrlens -Centaurea pulcherrima Willd- —URSS, 

Erevan, hortus botanicus, scctio florae Armenlae, 13.Vlll.1970, S. Simo­
nian. EREM, 9046.

Erysiphe caucasica Simonian sp. nova

Грибница паутинистая, сохраняющаяся, на обеих поверхностях 
листьев. Конндненосиы прямостоячие, базальная клетка цилиндриче­
ская, 28—35x9,5-12 мкм, последующие 2 клетки несколько короче и 
толще базальной, конидии одиночные, эллипсоидальные, 28- 37X14—

• Выражаю признательность доктору Уве Брауну (ГДР. Галлс-Нсйщталт, Педа­
гогически»! институт) за консультацию, связанную с уточнением систематического по­
ложения описыпаемого гриба.
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19 мкм (отношение длины к ширине 2—2,5). А пп рессор и и лопастные. 
Клейстотеции шаровидные, слегка приплюснутые, 56—98 мкм в диа­
метре. Придатки немногочисленные, простые, бесцветные мицслиевнд- 
ные или окрашенные коленчатые, септированные, длина их равна 1
1, 5 диаметра клейстотеция. Сумки шнрокоэллнпсоидальныс, по 4 -5 в

Рис. Erysiphe caucasica Simonian: конклисносец, конидии, 
су мхи, клейстотеций.

клейстотеции. 42—50,4x25.2 33,6 мкм. Споры по 3—4 п сумке, эллип­
соидальные. 19,6֊ 25X8,4— 11,2 мкм (рис.).

Поражает листья, стебли.
Голотип: хозяин- Centaurea pulcherrima Willd. СССР. Ереван, бо 

танический сад. отдел армянской флоры. 13.VIII. 1970 г., С. Симонян. 
EREM, 9046.

Описываемый вид относится к секции Erysiphe рода Erysiphe DC.: 
Ft. emend Brann. Морфологически он близок .к видам Е. krumbholzii 
U. Braun [6], Е. thumenli U. Braun |7] и Е. gercniacearum U. Braun et 
S. Simonian [8|, отличаясь от них еще более мелкими клейстотеция- 
ми, растением-хозяином и географическим распространением.

Ареал растения-хозяина гриба приурочен к Армянскому нагорью с 
иррадиацией в юго-западную Анатолию. Описываемый из Армении 
гриб Ery>iphe caucasica может рассматриваться как условный кавказ­
ский эндем.
Институт ботаники АП Армянской ССР Поступило 22.111 1985 г.
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ПРОТИВООПУХОЛЕВАЯ АКТИВНОСТЬ НЕКОТОРЫХ 
ПРОИЗВОДНЫХ 1ЕКСЛГИДРОПИРИМИДИНА

А. Л. ЧАЧОЯН. Б. Т. ГАРИБДЖАПЯН

Ключевые слова производные гексагидропиримидина. противоопухолевая актив­
ность. токсичность

Различные производные пиримидина занимают солидное место в 
исследованиях как экспериментальной, так и клинической онкологии 
Г 2}. В связи с этим нами изучалась противоопухолевая активность не­
которых новых производных гексагидроииримидипа (I—VIII), спите* 
«ированиых в И ТОХ АН Ар.мССР [I. 3].

Материал и методика. Химиотерапевтические эксперименты и оценку подученных 
результатов осуществляли по известной .методике [4].

Па белых беспородных мышах обоего пола (массой 18- 21 г) определяли токсич. 
кисть (ЛД100 и МПД) веществ при однократном внутрибрюшинном введении, а па 
крысах с перевивной саркомой 45 я мышах с саркомой 180 я асцитной карциномой 
Эрлиха—их противоопухолевую активност։.. Разовую терапевтическую лозу для каж­
дого вещества устанавливали на основании изучения их острой токсичности ли мышах. 
Соединения вводили крысам и мышам внутрибрюшинно, ежедневно 1 раз в день, в 
дозах 1/20 и 1/10 от ЛД։С0 соответственно. Курс лечения составлял для крыс 8. а 
для мышей ֊6 инъекций. Соединения Ш.2НС1, IV. НС1, У1.НС1 и VIII.2НС1 жи­
вотным вводили, растворив их в 0,9%-ном растворе хлорида натрия, а I, II и VII—в ви­
де взвеси, приготовленной на 0,5%-ном растворе карбоксиметн.щеллюлозы Соеди­
нения У.2ПС1 применяли перорально с подсолнечным маслом. О терапевтическом 
.эффекте каждого из них судили по проценту торможения роста (Т%) солидных опухо­
лей или по их способности продлевать жизнь (УПЖ. %) мышей с аспитом. По массе 
тела подопытных животных за вычетом массы опухоли я конце опыта характеризова­
ли степень общетоксического действия соединений (Кр, %). Всего изучено 8 соедине­
нии с использованием 116 крыс и 286 мышей. Полученные результаты статистически 
обработаны по методу Стьюдсята-Фяшсрг։ н представлены п таблице.
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Т абл нца
Токсичность и протиноопухолснпя активность производных гексагндролнримндина

О,Г4Х /СН3 - R"

К-М Ь1-1Г

Соединение R R' 1Г
ЛДюо мпд Дола, 

мгкг 
н 1утки

Саркома 45

мг /кг т% КР. %

1 NO NO С1
NO

б 4 0.3 47.5 -4.9

И СОС4Н5 NO м74 сос.н* 25 5 1.2 49 5 -1.3

1П-2НС1 СН3—СИ-СП3 С113֊СП=С1!3 .\'-С113СН=СН3 275 150 12 0 -3.9
1У-НС1 СН3-С СП С11з-С-_СН К (СН3-С_СН)3 

.СП,—С«1Ц
350 150 20 0 ֊8

у-2нс! СП, -С4На СП, -С СП .м7 
ХСН3-С-СН

СОС1 1,

’100 900 55 0 -4.7

VI НС1 сн։ сАн5 сосщ X
С11з-Св115

.СОСИ,

1100 800 55 58 ֊2.2

VII С113-СвН5 СОСНэ и7 
чСН3-Св1Ц

СП -СОСНэ

2500 2000 120 0 -|-2.3

Со 
ьо 
Са.

УПЬ2НС1

Примечав

С11з-СООСН3

не: данные статнс

С||3 С СП

тическп достовер

ХСН3-С СП

ид (((>0,95)

250 150 25 42 4-1.4



Результаты и обсуждение. Следует отметить, что токсичность изу­
ченных соединении ([—VIII) в зависимости от входящих в их состав 
заместителей колеблется к широких пределах (табл.). Сильно токсич­
ными оказались соединения 1 и II. содержащие нитрозогруппы. Абсо­
лютно смертельная доза их при однократном внутрибрюшинном введе­
нии составляет 6 и 25 мг/кг соответственно. Относительно слабую ток­
сичность проявили соединения 111-2 110, 1\'-НС1 в УШ-ПО, /Ок» 
которых колеблется н пределах 250 350 мг/кг. Летальная доза соеди­
нений У-НС1, VI-НС1 и VII достигает 1100 и 2500 мг/кг, т. е. последние 
три вещества являются наименее токсичными среди всех испытанных*

По противоопухолевым свойствам испытанные производные гексз- 
։ идронирнмидина мало чем отличаются между собой. Все они без ис­
ключения неактивны в отношении асцитной карциномы Эрлиха и не ока­
зывают достоверного ингибирующего воздействия на рост саркомы 180. 
Несколько чувствительной к ростингибирующему воздействию исследо­
ванных соединений оказалась саркома 45 (табл.). Соединения с нитро­
зо- (I, II). карбометоксимстильной и пропаргильной (\’111-2НС1) 
группами достоверно тормозят рост этой опухоли на 42—49.5%, а сое­
динение с бензиламниометнльной и ацетильной группами (\I-HCiJ — 
на 58%. Саркома 45 проявила резистентность к соединениям, содер- 
жаюшим алиламинометильную (Ш-2 НС1). пропаргильную (1\ - ИО) 
или ацетильную и бензиламинометильную (VII) группы.

Таким образом, изученные производные гсксагидропиримнднна и 
противоопухолевом аспекте особого интереса не представляют.
Институт тонкой органической химии нм. А. Л. Мнджояна

АН Армянской ССР Поступило 5.У1 1985 г.
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ВЛИЯНИЕ КАЧЕСТВЕННО РАЗЛИЧНОГО ПИТАНИЯ НА 
МЕМБРАННУЮ ПРОНИЦАЕМОСТЬ У КРЫС ПРИ

ТОКСИЧЕСКОМ ВОЗДЕЙСТВИИ 3,4-ДИХЛОРБУТЕНА-!
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проницаемость, витамин Е.
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Ранее нами в условиях эксперимента было показано, что токсиче­
ское воздействие 3,4-дихлорбутева-1. одного из основных вредных фак­
торов производства синтетического хлоропренового каучука, приводит 
к снижению устойчивости плазматической мембраны эритроцитов и ге­
патоцитов. Было установлено также, что одной из причин нарушений 
проницаемости наружной плазматической мембраны является развива­
ющаяся при дихлорбутеновой интоксикации относительная необеспе­
ченность организма биоантиоксидантами а-токоферолом и восстанов­
ленными тиолами [I], являющимися стабилизаторами клеточных мем­
бран.

Согласно результатам многочисленных наблюдений [2, 3. 7, 8]. ха­
рактер и направленность обменных процессов в клетке, уровень и рас­
ход биологически активных веществ, в том числе витамина Е и восста­
новленных тиолов, находятся в определенной зависимости от качествен­
ного состава пищевого рациона.

В настоящей работе сделана попытка путем изменения структуры 
питания выявить основную направленность пищевого рациона, необхо­
димую для регулирования функциональной активности биомембран в 
условиях дихлорбутеновой интоксикации, в связи с чем были испытаны 
разбалансированные но основным компонентам֊ белку и жиру -изок'а- 
лоринные пищевые рационы.

Материал и методика Эксперимент станнлся на 44-х белых крысах-самцах, кото­
рым ежедневно на протяжении 5 месяцев перорально вводилось 200 мг/кг масля ног՛.՝ 
раствора 3.4-днхлорбутена*1. Контрольную группу составил!։ II интактных крыс.

По истечения 3.5 мес. затравки животные переводились на специальные рацио­
ны и содержались на них в течение 15-ти дней, продолжая подвергаться затравке.

Испытаны нзокалоринные нишевые рационы, разбалансированные но белку и жи­
ру в соответствии со схемой, разработанной в Институте питания \МН СССР и широ­
ко применяемой в экспериментальных исследованиях [6|. Чисто условно они назва­
ны: низкобелковый, в котором количество белка доведено до 7% за счет повышении 
содержания углеводов до 67%; высокобелковый, в котором количество белкового ком­
понент доведено до 2о% ио калорийност։։ за счет добавления казеина и яичного бел­
ка при снижении доли углеводов до 49%; нысокожнроной, в котором количество жи. 
ра за счет добавления лярда и нерафинированного подсолнечного масла доведено до 
45% по калорийности при 18% белка и 37°/0 углеводов; и. наконец. стандартный ра­
нной вийариума. в котором соотношение белков, жиров н углеводов соответственно- 
составляет 18; 26 н 56% по калорийности.

По окончании эксперимента животных обезглавливали н брали кровь.
Гистидазную н уроканинззную активность сыворотки крови определяли методом 

Тейбора и Мелера | 13] в модификации МарДзшева н Буробина [4, >], резистент­
ность эритроцитов к перекисному гемолизу -методом Стокса и Дормзндн [12] с оп­
ределением гемоглобина циан-метгемоглобиновым методом.

Содержание витамина Е в сыворотке крови определяли методом Бири и др. [9] 
в модификации Каидена и Бернсона [10], уровень сульфгидрильных груш։ по методу 
Седлака и Линдсея [11 ].

Результаты и обсуждение. Содержание животных при дихлорбу- 
теповой интоксикации из низкобелковом ранионе (табл.) способствует 
максимальному повышению гистидазной и уроканнназной активности 
сыворотки крови, превышающей показатели группы, содержавшейся 
на стандартном рационе внвариума, соответственно на 35 и 44%. Ре­
зистентность эритроцитов к перекисному гемолизу резко снижается, что 
проявляется в повышении гемолиза до 16,5%.

Биологический журнал Армении, ХХХУШ, № 9—6
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։■ Таблица
Изменение показателей мембранной проницаемости, содержания витамина Е и восстановленных тиолов на фоне качественно различного питания

при дихлорбутеновой интоксикации

■"՝\11оказате.чн

Группы
СП Гистидаза уроканнназа, 

усл. ел.
Процент 
гемолиза

SH-группы, мкмоль/мл зритр. Витамин Е 
в сыворотке 

крови, 
мкг/млобщие свободные

Контроль М+т 
п

0.091+0.01 
8

0.056+0.005 
И

5.7+0.8
10

42.4+2.3 
7

3,1+0.14 
7

9.75+0.78 
8

Затравка ֊}• стандартный рацион М+т
Р 
п

1.45+0.09
<0.001

12

1.12+0.05
<0.001

11

11.3+1,1 
<0.05

10

35.4+2.1
<0.05 

8

2.3+0.18 
<0.01

8

6.3+0.68
•<0.01

11
Затравка 4 низкобелковый ра­

цион
М+т

Р 
и

1.96+9.11
<0.001

8

1.17+0.15
<0.001

7

16.5+1.7
<0.001 

10

30.7+2.3
<0.01

9

1.8+0.15
<0.001

9

4.1+0.5
<0.001 

11
Затравка |- высокобелковый ра­

цион
М_Нп

Р 
II

1.35+0.16
<0.05

7

0.80+0.07
<0,001 

7

8.6+1.14
<03)5

10

37.8+1.9
<05
10

3.0+0.1
<0.05 

10

7.4+0.64
<0.05

9
Затравка | высокожироный ра­

цион
М+т

Р 
и

1.40+0.16
<0.0 >

8

0.88+0.09 
<0.001

7

10.5+1.3
<0.001

9

37.7+2.1 
<(Г05 

10

2.1+0.15
<0.001 

10

8.3+0.86 
<0.05

11



Параллельно установлено, что содержание животных на низкобел­
ковом рационе приводит к снижению уровня витамина Е в сыворотке 
криви на 35%, общих и свободных восстановленных тиолов в эритроци­
та х~ соответственно на 14 и 22%.

Совершенно противоположный эффект выявлен при изучении этих 
же показателей на фойе высокобелкового рациона.

I истидазная активность сыворотки крови животных этой группы 
оказалась ниже на 7%, чем у группы, содержавшейся на стандартном 
рационе, а уроканиназная активность—соответственно на 29%. Гемо­
лиз эритроцитов уменьшился до 8.6%; содержание витамина Е в сыво­
ротке крови возросло на 17%, а сульфгидрильных групи, общих и сво­
бодных (в эритроцитах),—соответственно на 6 и 30%.

Результаты применения высокожирового рациона отличались неод­
нозначностью, что, по-видимому, можно объяснить дополнительным эк­
зогенным поступлением днетарного токоферола, способствующего под­
держанию в крови уровня витамина Е и- уменьшению расхода восста­
новленных тиолов.

Сравнительный анализ влияния примененных качественно различ­
ных рационов на функциональное состояние клеточных мембран и со­
держание эндогенных биоантиоксидантов—витамина Е и сульфгидриль­
ных групп, обусловливающих их устойчивость, позволил прийти к за­
ключению о выраженном отрицательном воздействии недостаточного 
поступления белка.

Частично положительный эффект высокожирового рациона, воз­
можно, объясняется дополнительным поступлением в составе жира оп­
ределенного количества а-токоферола.

И наконец, увеличение белкового компонента в рационе, в целом 
оказывая заметное благотворное действие, не приводит к достаточной 
стабилизации наружной плазматической мембраны эритроцитов и ге­
патоцитов, что указывает на необходимость дополнительного экзоген­
ного поступления соответствующих веществ.

Ереванский государственный медицинский институт.
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Биолог. с«е. Армении», г. XXXVIU. М 9. 19S5

РЕФЕРАТЫ
УДК 63011134-561)

ВЛИЯНИЕ ВЫСОТНОГО ФАКТОРА НА РОСТ ЛЕСНЫХ КУЛЬТУР 
в бассейне реки агстев

л. Д. ДУМИКЯП

Подводятся итоги изучения особенностей роста лссопасаждений. 
расположенных в бассейне реки Агстев (Северная Армения).

Каждой конкретной породе свойствен свой диапазон высоты, в пр.1 
делах которого насаждения достигают максимальных дендрометриче­
ских и таксационных показателей.

Как показали наши исследования, для данного района оптималь­
ными высотными пределами, в которых максимального роста достига­
ют сосна кавказская, ясень обыкновненый и вязь гладкий являются 
1600—1800 м над уровнем моря, для сосны (римской 1000֊ 1200 м. а 
для дуба крупнопыльннковогр 1 100—1600 м.

6 с., 1 табл., бнблногр. 8 назв.

Институт ботаники АН Армянской ССР Поступило 13.1 П. 1985 г.

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ

'Биолог. м. Армении», т XXXVIII. А.' 9, 1985

РЕФЕРАТЫ
УДК 582.28

НОВЫЕ ДЛЯ АРМЯНСКОЙ ССР ВИДЫ МИКРОМИЦЕТОВ, 
ВЫДЕЛЕННЫЕ ИЗ ПОЧВЫ ПРИКОРНЕВОЙ ЗОНЫ 

ГВОЗДИКИ PEMOII ГАНТНОП

Т О МАМИКОНЯН

С целью выяснения источников формирования микосинузий филло- 
планы исследовался видовой состав микромицстов почвы прикорневой 
зоны гвоздики в условиях закрытого грунта.
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Результаты исследовании микофлоры почвы верхнего и нижнего 
горизонтов показали, что все проанализированные почвенные пробы из 
прикорневой зоны гвоздики заселены большим количеством грибов. В 
обшей сложности выделено 58 видов, из них в верхнем горизонте почвы 
обнаружено 30 видов грибов, в нижнем—44 вида. Среди них новыми 
для АрмССР оказались 9. Они представлены 6 родам из класса llypho- 
niycetes: Phialopkora ali a v. Eeytna. Acrenionium polychromum (van 
Boemya) W. Gains, Acremonlum roseum (Oud.) W. Gams, Penicillium 
albo-cinerascens Chalabuda, Penicillium diversum Raper et Fennel’.. Pe- 
nlciifium proteoiyticuni Kamyscko, Stachybotrys oenanthes M. B. Ellis, 
Dendrostilbella byss’ina (Alb. et Sew.) Lind. Dendrodochium gracllle 
Daszeuska.

Приведено краткое описание обнаруженных грибов.

5 с., библногр. 7 пазл.

Институт ботаники .АП Армянской ССР

Иодный текст статьи депонирован а ВИНИТИ

Поступило 13.111 1985 г.

«Биолог. эс. Армении», т. XXXVHI. Л; 9 1985

РЕФЕРАТЫ

УДК 576.80.85

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ИСТОЧНИКОВ УГЛЕРОДА НА 
БИОСИНТЕЗ ПУЛЛУЛАНАЗЫ СПОРООБРАЗУЮЩИМИ 

БАКТЕРИЯМИ

А. М. БАЛАЯН. А. А. ХАЧАТУРЯН. Е. И КУЗНЕЦОВА, .'I С .ЧАРКОСЯН

Пуллуланаза (КФ. 3.2.1.41, пуллулаи-б-глюканогидролаза) —фер­
мент, расщепляющий а-1,6-глюкозидные связи в пуллуланс, гликогене н 
амилопектине. Совместно с другими амилазами она участвует в пол­
ной биоконверсии крахмала и используется при получении углеводов 
определенного строения.

Пуллуланаза обнаружена у ряда микроорганизмов, ио исследова­
на недостаточно. Сведения о зависимости нуллуланазнон активности 
продуцентов от источника углерода в питательной среде касаются ме­
зофильных форм микроорганизмов.

Полью настоящей работы явилось изучение синтеза внутриклеточ­
ной пуллуланазы в зависимости от концентрации различных источни­
ков углерода у облигатно-термофильного штамма Bacillus sp.

В качестве источников углерода использовали крахмал, сахарозу, 
глюкозу, мальтозу, галактозу и маннит в конечной концентрации в сре­
де 0.5. 1.0, 1.5%. Исследования проводили в динамике роста культуры 
в течение 12 ч. пробы отбирали через каждые 3 ч. Гидролиз осущсств-
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лили при 50° в течение одного часа. Редуцирующие- вещества опреде* I 
ляли методом Сомоджи-Нельсона. Н

Результаты изучения пуллуланазиой активности термофильного 1 
штамма Bacillus sp. нс выявили заметной корреляции между накопле­
нием биомассы и ферментативной активностью при использовании раз*. Я 
личных источников углерода. Так. при культивировании штамма на ■ 
среде с мальтозой при значительном урожае биомассы уровень пуллула* 1 
назион активности был довольно низким, что. по-видимому, объясняет I 
ся ингибирующим влиянием мальтозы на синтез фермента, Максимум В 
пуллуланазиой активности выявляется на среде с 0.5% крахмала на 
шестой час культивирования, затем, начиная с 9-го часа, она снижается, I 
что наблюдается и при использовании других источников углерода.

Синтез белка в значительной мере зависит от источника углерода. J 
Наиболее богаты белком клетки, выращенные на питательной среде е 1 
маннитом в концентрации 0.5. 1.0, 1.5% и галактозой и мальтозой в коп* 1 
пен।ранни 1.0, 1.5. На среде с крахмалом белок синтезируется без I 
заметою прямолинейного возрастания его количества в динамике j 
роста.

Таким образом, проведенные исследования показали, что макси* Я 
малыши синтез пуллуланазы в клетках термофильного штамма Bacil* 1 
lus sp. отмечается через 6 ч культивирования на питательной среде с \ 
0,5% крахмала в предстацнонарной фазе роста. Другие источники 1 
углерода обусловливают незначительный синтез пуллуланазы. но более 
высокий синтез биомассы.

II с., табл. 3. рис. 1. библиограф. 16 нала

Институт микробиологии АН Армянской ССР Поступило 10.11 1985 г I

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ

с Биоло: ж. Армении». г XXXVIII. А-1 Р. /&>'5 ,

РЕФЕРАТЫ 
УДК 583.1

ДИНАМИКА ПРОРАСТАНИЯ И СОХРАНЕНИЯ 
ЖИЗНЕСПОСОБНОСТИ ПЫЛЬЦЕВЫХ ЗЕРЕН У 
CAMPANULA STEWENII ПО ФАЗАМ ВЕГЕТАЦИИ

В. С ТОВМАСЯН

Изучалось прорастание и сохранение жизнеспособности пыльце­
вых зерен Campanula stevenliRleb.no фазам вегетации в растворе саха­
розы разной концентрации—5—25%.

Установлено, что н фазе бутонизации при проращивании на свету 
(первая неделя) пыльцевые зерна Campanula stevenii в контроле нс j 
прорастают (в дистиллированной воде), при проращивании в растворе 
сахарозы (в среднем по данным эксперимента за пять лет) наибольший 
процент прорастания составлял 35; 45 (в отдельные годы 62). В первом
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случае при проращивании в 15%-ном растворе сахарозы на свету, во 
втором—в темноте в 20%-ном растворе. На второй неделе прорастае- 
мость снижается, составляя 8%. Снижение ее продолжается на третьей 
неделе, а на четвертой оно составляет лишь 1,0—3,0%.

В фазе цветения пыльцевые зерна Campanula stevenii в контроле 
не прорастают. В растворе сахарозы на первой неделе (при проращи­
вании на свету) их прорастаемость составляет 9—15% в 10, 15, 20, 25% - 
пом растворах сахарозы. В условиях темноты наибольшая прорэстае- 
мость пыльцевых зерен—24%- отмечена в 15%-ном растворе сахарозы 
(в отдельные годы 50 в 20%-ном растворе сахарозы). На второй неде­
ле этот показатель повышается (проращивание на свету), но на треть­
ей снижается. На четвертой неделе пыльцевые зерна вовсе но прорас­
тают.

В фазе отцветания пыльцевые зерна Campanula stevenii в контрол? 
не прорастают. Наибольшая прорастаемость 14% отмечалась (на све­
ту) с первую педелю в 5%-ном растворе сахарозы. В условиях темно­
ты пыльцевые зерна не прорастают. На второй неделе прорастаемость 
снижается, при этом наибольший процент се, 6,0, отмечался в 25%-пом 
растворе сахарозы. Наиболее длительно жизнеспособность пыльцевых 
зерен Campanilla stevenii сохраняется в фазе бутонизации— на протя­
жении четырех недель, в фазе цветения—три, а в фазе отцветания— 
две недели.

Стр 6, табл. I, библкогр. 14 назв

Армянский педагогический институт км X. Лбэвяна 

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ

Поступило 6.111 1985 г

е Биолог ж. Армении». т. AA'Al///, Л՛ 9. 1985

ХРОНИКА

111 ВСЕСОЮЗНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ 
«ГРИБЫ В БИОГЕОЦЕНОЗАХ»

В апреле 1985 г. в Ташкенте состоялась III Всесоюзная конференция «Грибы в 
биогеоценозах», организованная Научным советом по проблеме «Биологические осно- 
ны рационального использования, преобразования и охраны растительного мира» АН 
СССР. Ботаническим институтом нм. В. Л. Комарова ЛИ СССР. МГУ и Институтом 
микробиологии АН Узбекской ССР.

В работе конференции приняло участие более 160 специалистов из разных учреж­
дений страны. Было представлено около 40 докладов.

На пленарном заседании участников приветствовал академик-секретарь биологи­
ческого отделения ЛН УзССР, академик Мусаев Д А. С докладом об итогах и пер­
спективах развития экологии грибов в СССР выступил руководитель научной группы 
по экологии грибов БИН ЛН СССР км В. Л. Комарова Б. П. Томилин (Ленинград), 
отметивший успехи, достигнутые и области экологических и флористических работ ио 
отдельным регионам страны.

На пленарном заседании были заслушаны также доклады, посвященные теорети­
ческим и прикладным аспектам популяционной экологии фитопатогеиных грибов (М. М.
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Левитин c carp.. Ленинград), изучению грибов и микробном комплексе почв (Д 1՛ 
Звягинцева, Москва), грибов и еамосозревания хлопка-сырца в различных экологи­
ческих районах Узбекистана и др. (Б Г. Кадырова, Л. Я. Якубова),

В работе конференции нашли отражение многогранные аспекты изу ;ения грибов 
микро- и мэкроминетов с учетом их экология: фитоценология, биология представнте- 
--ен различных чко.ти ических групп, влияние экологических факторов на физиологи., 
■ескис особенности i рнбон, фенология, экологогеиграфнческое распространение, попу­
ляционная экология, гидро.микоценология, ферментативная активность почвенных 
мнкромицетон. влияние загрязнения среды тяжелыми металлами на микроскопаноские 
грибы. биохимические особенности грибов в связи с экологическим фактором, кри­
терием оценки антропогенного воздействия на грибы, математическое моделирование, 
за; лореииость воздуха грибах™, филогенетика и др.

Некоторое отражение в материалах конференции нашли также исследования, ка­
сающиеся лишайников и мнксоминет.

Проблемы мнкозкологических исследований макромянсгов были выдвинуты Л Г. 
Ехровон (Москва), к ним. по мнению докладчика, в настоящее время относятся: вы- 
явление видового состава грибов в различных условиях обитания, изучение экологии 
индо:-, структуры группировок в кеиотнчёских связен грибов, а также их функино- 
ьяльнон роли в биогеоценозах

Экологии мвкромицетои были посвящены также доклады .'1 В Гарибовой (Мос­
ква)—об экологических основах механизма и ледообразования высших бавидиальных 
грибов. О Б Дарикова и Е. И. Каверина (Кишинев)—об экологических аспектах пло- 
.тообразования культивируемых шампиньонов, В. И Шубина (Петрозаводск) -о роли 
гнкосимбкогрофни в формировании лесных биогеоценозов, В. .Л .Мухина (Сверд- 
лсбск) -относительно уровнен пищевой скелиализаиин н трофических ниш ксило- 
гроф| ых бази.июм: :п‘тов. Дж, Г Мелик-Хачатрян i С. М. Бадалян ',Ереван)—О био- 
экологической и физиологической характеристике серно-желтого опенка, произрастаю­
щего н различных биогеоценозах, и об индивидуальности грибов на его примере и др.

Экологические данные о мнкромицетах нашли отражение в докладах И II. Жда­
новой (Киев)—о новом тине адаптивной реакции у грибов—автотрофной перестройке, 
Е. II Кишкелозой (Ашхабад։ о зонально-экологических особенностях микром инетов 
Копст.Дага, X. II Оразова (Ашхабад) о состоянии и перспектива.՝ эхилого-флори- 
<гичсекнх исследований почвенных грибов Туркменистана, В. П Прохорова (Москва)֊ 
<• сукцессиях копротрофон, О Л. Рудакова с сотр. (.Москва)— о формировании гриб­
ных ассоциаций на растениях с различным типом устойчивости к болезням, С. С. Сз- 
нина (Москва)—о проблемах фятоветологнн и связи и интенсификацией сельскохозяй­
ственного производства, С. Ф. Сидорова -о влиянии агроэкологических факторов на 
выживание возбудителем вертнцнлезного и фузариозного увядания н почве, Т II Се­
ливановой (Воронеж) -о влиянии температурного фактора на грибы, 1 Г Мнрчик 
(Москва) —о структуре комплекса мккроминетов основных зональных типов г щв н др.

Проблеме экологического подхода к некоторым вопросам филогенетики был по- 
священ доклад .А Г Шкарупа.

На конференции были заслушаны также сообщения о современных методах, при­
меняемых в экологических исследованиях. С докладом о применении метода корреля­
ционных плеяд пр?: изучении грибов в биогеоценозах выступили В. И Борисова и Л М. 
Здоровец (Киев) Корреляционные плеяды гнфомипетов авторы выделили путем ма­
тематического анализа ил ЭВМ «Мир-2». Математическому .моделированию и экспе­
риментальным исследованиям роста грибов и почве был посвящен доклад 11. С. Панч- 
нова и М. В. Сизовой (Москва),

В работе конференции нашли отражение также темы, касающиеся загрязнения 
окружающей среды и ролл грибов как индикаторов. С докладом об использовании 
различных микробиологических методов для биодиагностики почв, загрязненных про­
мышленными выбросами, выступила г. В. Лебедева (Москва), об инициированном со­
обществе почвенных микрЪмнцетов как скрининг-тесте для сравнительной оценки ток­
сичности веществ, попадающих в почву, доложили В. С Гузев с ссггр., с докладом о 
критерии оценки антропогенного воздействия из почвенные грибы выступила
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G. E. Марфешша (Москва), о влиянии загрязнения атмосферы воздуха на развитие муч- 
нн с торося пых грибов на растениях доложила М. А. Манаре (Таллин)

В связи с ЙрегруЖедиостью программы конференции целый ряд докладов нашел 
свел отражение в виде тезисов, опубликованных в материалах, выпущенных отдель­
ной книгой издательством «Фана, Ташкент. Средн них доклад С С. Рамазановой 
(Ташкент), посвященный изучению экологии грибов Узбекистана, Д. А Штока (Таш 
кеш) --об эколо!о-геог рафическнх факторах и распространении грибов на семенах 
хх.՛!:; .Ы‘:.х растений Узбекистана, М. 11 Азимходжаеарн с сотр. (Ташкепп и мико- 
фмльных грибах на макррмнистах Ташкентской области. М. П. Васягяной (Алма-Ата) — 

1мо(1'->К9Лйг1ш видов рода Сии иг1. :л а г i а н Казахстане, 3. М. Бызовой (Алма-Ата)—об 
Б^шофлористнческнх снедениях грибов на древесных растениях н горных лесах Ка- 
эатетдяй и др

Принятая на конференции резолюция гласит о необходимости дальнейшего рэ> 
дерпленкк исследований по экологии грибов.

Участники конференции считают своим долгом отметить большую работу Оргко­
митета по подготовке и проведению конференции

Дж. Г. МЕЛНК-ХАЧАТРЯН

с Биолог. Ж. Армении*. XXX VI/I. Л՝.՝ 1985

ХРОНИКА

ВТОРОЕ ВСЕСОЮЗНОЕ СОВЕЩАНИЕ 
«СОСТОЯНИЕ 11 ПЕРСПЕКТИВЫ ПРОИЗВОДСТВА 

ВЫСШИХ СЪЕДОБНЫХ ГРИБОВ В СССР 
(плодовые тела и мицелий)»

В мае lOSfi г. в г Чернигове состоялось 11 Всесоюзное совещание, шнгвящепное 
1и£Ц0)пгю . :.CTi ннип и перспектив производства высших съедобных грибов л СССР 

Совещание было созвано Институтом ботаники нм, И. Г. Холодного АН УССР В его 
работе приняло участие 150 специалистов из 18 учреждений страны. Было представ­
лено более 40 докладов Ия Армянской ССР были представлены три доклада: Ере­
ванского гос. университета, БИН АН АрмССР совместно .՛ БИН АН СССР, лабора­
тории по выращиванию мицелия Арм. филиала ВНИИ экономики кооперативной тор­
говли.

С приветственным сливом, открывшим совещание выступил председатель Оргко­
митета иние-президент АН УССР, директор Института ботаники им. Н Г Холодного 
АП УССР, академик АН УССР К. М. Ситник. который остановился на значении про* 
мышлеиного произволе! на съедобных грибов, как дополни тельного источника ценного 
пищевого белка, необходимости решения целого ряда проблем и целях ннтемсифнкац ш 
грибоводства как отрасли хозяйства.

На пленарном заседании был заслушан доклад «Современные тенденции разни- 
тня грибоводства* (И. А Дудка и С. П. Взссеер, Киев}, где подчеркивалась важность 
решения проблемы повышения урожайности культуры за счет улучшения качества суб­
страта и Создания безотходных технологий по выращиванию съедобных грибов. Так- 
соНомнн культивируемых грибов н связи с Сиднейским Международным Кодексом бо­
танической номенклатуры был посвящен доклад С П. Вассера (Кнен); состоянию и 
Перспективе патентоспособности съедобных грибов в СССР Н. I Б-.i՛ ..... > (Киев);
информационным системам с применением ЭВМ и коллекциях чистых культур О. А. 
Исмчен:. ! и И. II Сиренко (Киев) Проблемам перспективы поиска продуцентов био­
логически активных веществ и биомассы, а также грибам-продуцентам тромболитиче­
ских ферментов и нишевого белка были посвящены доклады Э. X. Пармасто (Тарту) 
к Н. 11. Денисовой и др. (Ленинград, Ереван)
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С интересными сообщениями о получении пищевой биомассы на основе глубинно­
го культивирования высших съедобных базидномицет'ов и применении культур выс­
ших базидиомипетов в биотехнологии выступили А С. Бухало (Киев) и Э Ф. Солом- 
ко (Киев).

На пленарном заседании были заслушаны также доклады, посвященные природе 
запаха базидно.мнцетов (Н. В Белова, Ленинград), основам культивирования съедоб­
ных грибов рода Pleurotus (Н. А. Бисько, Киев), н доклад С. А Кушнарева (Москва), 
который рассказал о заводе по производству зернового мицелия шампиньонов и дру­
гих съедобных грибов в совхозе «Заречье».

Тематика докладов второго и третьего дня совещания отражала направления про­
водимых в СССР работ по искусственному выращиванию разных видов съедобных гри­
бов (шампиньон, вешенка обыкновенная, опенок, кольцевик, зимний гриб, степная 
вешенка), а также по селекции продуктивных штаммов съедобных грибов для поверх­
ностного и глубинного культивирования, изучению биохимического состава плодовых 
тел и мицелия, биосинтетической активности и разработке способов выращивания съе. 
добных грибов на рентабельном субстрате—отходах сельского хозяйства и промыш­
ленности. Ряд работ был посвяшен проблеме изучения систематики, морфологии, эко- 
логин культивируемых грибов.

Вопросу поверхностного культивирования грибов были посвящены доклады Л. В. 
Васильевой с сотр. (Москва), С. И. Додылевон (Кишинев). В. Т. Бнлая и Г А. Холо­
дова (Киев). Н. Б. Шалашова и Л. И. Мартыненко (Москва). С В Шевченко с сотр. 
(Львов). А. А Гроздзииской и А. С. Астапенко (Киев), У. Хауг (Таллин). В. А. Ор­
лова (Ашхабад), А. А. Дворкиной (Кишинев) и др

Вопросу поисков рентабельных субстратов, перспективе использования отходов 
сельского хозяйства и промышленности в качестве субстрата были посвящены доклады 
О. II. Бубновой с сотр. (Москва). В. 14. Фоминой и Л. П. Гавриловой (Гомель). В. Д. 
Лозовой (Сочи), И. А. Кундзння с сотр (Рига), Л. А. Гришковой с сотр, (Ленин­
град), Н. В. Шерстнева (Минск). X Г, Ганбзрова и П. 3. Мурадова (Баку). Дж. Г. 
Мелик-Хачатрян и А. А. Мхитаряна (Ереван), И. И Пзро.мчнк с corp. (Минск) н др.

О глубинном культивировании вешенки обыкновенной доложили II Я- Красно- 
брыжнн с сотр (Киев), Э. Ф. Ссломко с сотр. (Киев), Е. М. Стеганцева и Р 10. Аре 
(Рига); пануса тигрового—А. Н. Канпч с сотр. (Минск).

Об интродукции к культуру нового дли СССР вида Спитаке доложила В II. Фо­
мина (Гомель).

Интересные сведения содержали доклады, посвященные промышленному выращи­
ванию грибов в выработках угольных шахт (Нсгруцкнм С. Ф с сотр., Донецк) н в 
пустующих помещениях (С. О. Егиазарян. Ереван)

Ряд докладов был посвящен биохимическому изучению плодовых тел съедобных 
шляпочных грибов и их культур с целью выяснения питательной ценности. получения 
белково-ферментативных препаратов к т. д. (10. 11. Чсретчеико. Ленинград; В Д. Семи- 
чаевскнй, Киев и др.).

Изучению вирусов, поражающих шампиньоны, были посвящены доклады И. Б Кап­
лана с сотр. (Москва).

11 Всесоюзное совещание по производству высших съедобных грибов СССР про­
вело плодотворную работу по обобщению и анализу результатов, полученных в СССР 
в области поверхностного и глубинного культивирования плодовых тел и .мицелия съе­
добных грибов, наметив перспективы развития исследований в этой области

Следует отметить хорошую работу Оргкомитета совещания, обеспечившую всех 
участников соответствующими условиями, что способствовало плодотворной работе 
совещания, проходившего в обстановке деловых дискуссий

Материалы совещания вышли отдельной книгой в издательстве «Наукова думка».

Дж. Г. МЕЛИК-ХАЧАТРЯН
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