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ДЕЙСТВИЕ ФАКТОРОВ КОСМИЧЕСКОГО ПОЛЕТА 
НА МЫШЕЧНУЮ СИСТЕМУ

С. С. ОГАНЕСЯН

Сопоставлены экспериментальные данные, полученные при исследовании скелет­
ных мышц разного фенотипа в условиях невесомости, а также при моделировании 
глпергравнтапиопнога пиля и исключения тонического злемекта сокращения и назем­
ных условиях. Обсуждается механизм обратного приспособления мыши к новому бво- 
хх'ханнчсскому режиму с точки зрения репрбгрзммпрования синтеза отдельных ком­
понентов белков мпсфибрилл и их изоформ в зависимости <л морфофуикиноналыггя»1 
профиля мышечного волокна. Выдвигается представление о том. что фактором, лими­
тирующим степень адаптивных обратимых взмеясннн, является фенотип мышечного 
подокна.

Հասէմտսւ՚ված ե՛ն տարրեր ֆենոտիպի կմախքային մկանների սւսէսսնասերո։/? յաններ իր 
ւ տարվաՀ՛ փէէիձարարակսւն սւվյս>)ներր «.'.■b^>4։/»^/ini/?j«zJi պայմաններում, ինչպես հ ‘.իպեր>цч . 
ղիտսւցիոն ւյաշրւր և կրճատման Սան ի կական կ/Լմենտի րարսւսոէմ]՛ «Гոդեյէսվոpl,;իս' սպի ՛աէկ 
աւրնԼտների մոտ/ էքնսարկված Լ մկանների հետսպտրձ •.'տբւ/տբյ/ե/m մեխանիզմը Նոր կննսամե֊ 
ի-.ւնիկական ոհմիմին միոֆիրրիչների fl ն{սււնր/ իզոֆորմերի սպիսււ՚ւկուրնէւրի աոանձին րա- 
ոսհյրսւմ‘ասերի վերածըւսղրսււիորմ ան տեսանկյունից՝ կախված մկանային մորֆո-ֆունկրիո֊
նայ պրոֆի/իր; Աոաէ Լ րայՎած fiblliuijpmp yzniz աչն մասին, tip սպապտիվ հեսւակայէձ ւիոիոխոէ- 
ի'Ո։ նՆերի ասսւիճանը Աահմւսնաւիակող ֆակտոր ՀտՆրյիււանոււք մկանային ի^եյի ֆենոտիպը։

Experimental data, received during (he study of skeletal muscles of various phe­
notype under conditions of weightlessness,as well as during the modelling of hypurg- 
ravltatlon field and exclusion of the tonic element of contraction under ground con­
ditions. have been compared. The mechanism <;f reversible adaptive changes to new 
biomechanical regime from the p.dtit of view of reprogramming the synthesis of myo­
fibrillar proteins various components a id their informs tn dependence on the 
morpho-funcUonal profile ci muscle fibre has been discussed. It has been 
supposed that a factor, limiting the degree of reversible adaptive changes is .he 
phenotype of muscle fibre.

Каюедме c.toeu; космический полет, гппергравнгация, .•.и.ипе.ч.чг <■; 4՚.: .՚ս.

Одной из важнейших задач космической биологии является выяс­
нение молекулярно-генетических основ приспособления опорно-двига­
тельного аппарата, в частности мышечной системы, к факторам дли­
тельного полёта. Ввиду того, что физические упражнения ։н։ тренаже­
рах у космонавтов требуют больших затрат времени в полото, необхо­
дима разработка новых методов и способов тренировки, предполагаю- 
тая рассмотрение сложных механизмов зависимости состояния сокра­
тительного аппарат?! от механических условий работы мышц разного 
фенотипа. В этом аспекте большое значение имеет биомеханический 
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профиль индивидуальных мышечных волокон как регулятор синтеза от­
дельных изоформ сократительных белков. Особый интерес представ­
ляет чакже изучение обратимости наступающих адаптивных сдвигов и 
природы информационных сигналов, управляющих репрограммирова­
нием фенотипа мышц.

Физико-химические свойства сократительных белков скелетных мыши разного фе­
нотипа (кинетика АТФазной реакции, супернрсципитацин актомиозинового комплекса 
при взаимодействии с АТФ, (^-чувствительность, состав легких и тяжелых поливен- 
тндных компонентов миозина, состав компонентов регуляторных белков) исследовали 
‘ жив >тных, которые находились на борту космического корабля или в наземных ус­
ловиях. У последних дефицит тонического компонента создавали путем подвешивз- 
ния животных за крестец таким образом, чтобы задние конечности отрывались от пи­
ла камеры п при передвижении они опирались только на передние конечности [2, 9| 
Воздействие фактора ускорения осуществляли путем центрифугирования животных на 
снедисльной центрифуге с диаметром ротора 322 см. ежедневно по 30 мин, н течение 
15 дней при 4-5 С։ Вектор ускорения проходил в направлении голова—лиост.

Сравнительный анализ относительною содержания отдельных ком­
понентов мнофнбрнллярных белков и их физико-химических свойств 
был проведен в быстро- и медленносокрашающихся мышцах, которые 
отличаются по структурно-функциональной характеристике, в том числе 
ио содержанию изоформ сократительных белков [II. 12, 19].

Результаты исследования скелетных мышц белых крыс, экспони­
рованных нй борту корабля « Космос-1129», показывают, что в полете 
происходят шачительныс изменения и содержании отдельных компо­
нентов макромолекулы миозина, а также в комплексе регуляторных

Таблица. Отиосигельное содержание компонентов регуляторного мышечного 
белкового комплекса тропомнозин-гропонина после 18,5-суточного полета на корабле 
«Космос-1129* в отн. %-ах (М+т). Синхронная группа—животные, находившиеся 
п макете корабля на земле (средние данные ։п 5—10 форсграмм препаратов белков)

Мышцы Группы животных ТропомНОЛИН Тропонпн-Т ТроповнН-И Тропоннн-С

Плечевая Контрольная 46.6+1.9 11.0+0.9 21.7+2 4 17.9+0.5
Полетная 62.3+2.3 8.1+0.4 8.6+2.5 23.0+1.3
Реадаптировашшя 41.4+1.5 19.5+0.4 18.3+1.3 17.6+1.7
Синхронная 38.6+1.8 12.8+0.1 28.0+0.6 20.6+0.6

Медиальная 
головка; трех­
главой мышцы

Контрольная
Полетная
Рёадаптнрованная
Синхронная

52.2+1.7
65.3+1.4
50.1+0.6
50.8+1.4

12.4+1.3
4.1+0.3

15.6+2.0
13.9+0.4

10.7+3.1
6.0+0.7

28.9+3.4
14.3+0.4

13.3+1.5
24.6+1.5
15.3+2.3
13.9+2.3

Длинный раз- Контрольная 51.4+1.1 10.5+0.5 16.1+0.3 18.8+0.8
гнбатель паль- Полетная 62.8+2.2 4.9+0.2 13,2+0.3 18.9+1.1
дев Реадаптнрова1шая 51.9+0.1 5.6+0.3 16.1+0.6 18.8+0.6

Синхронная 40.8+0.7 10.5+0.1 29.7+0.4 —
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белков—тропоинна-тропомнози-иа. Таким образом, были получены до֊ 
полпительные данные, расширяющие и подтверждающие выводы, сде­
ланные на основании изучения скелетных мышц животных, экспониро­
ванных на борту корабля «Космос-605» [1].

Из данных, приведенных в таблице, видно, что при разделении тро- 
помиозии-тропониновогб комплекса методом электрофоре?.'! на ПЛАТ 
обнаруживается увеличение в белковом комплексе тропонина-С (Са-свя- 
зывэклцего белка) во всех исследованных мышцах, кроме длинного раз­
гибателя пальцев, который характеризуется быстрым сокращением и 
отсутствием антигравитационной функции. В медленных мышцах на­
блюдается изменение соотношения всех трех компонентов за счет значи­
тельной увеличения содержания именно тропснипа-С и тропомиозина. 

’Через месяц после возвращения на Землю в целом восстанавливается 
относительное содержание почти всех белковых компонентов комплек­
са. Следовательно, можно говорить об обратимости наступающих в по­
лете под влиянием фактора невесомости адаптивных изменений в соста­
ве регуляторных белков. Большие колебания содержания чро-иопина-Х1. 
возможно, обусловлены появлением дополнительной фракции этого 
ингибиторного белка в полосе из-за близкого молекулярною веса [I]. 
В то же время хорошо заметна тенденция к незначительным изменени­
ям в количественном содержании компонентов регуляторных белков в 
синхронном опыте, что обусловлено гиподинамией при исключении фак­
тора невесомости. Эти результаты согласуются с данными, полученны­
ми нами ранее в других условиях [ I, 7].

Результаты определения количественного состава компонентов ос­
новного сократительного белка—актомиозина в условиях силовой пере­
грузки и исключения тонического элемента сокращения скелетных мышц 
подтвердили возможность адаптивных изменений в содержании тяже­
лых и легких полипептид.чых пеней миозина, что согласуется с дайны-

Рве. I. Дснснтотрамма актоьпюзнна из бедренных мышц белой ;рысы. раз­
деленного па 10%-иом полна к рил а мидном геле методом электрофоре.։։։ в 
присутствии 0,1% ДСП и 0,1% бета-меркалтоэтанола. Сплошная ли­
ния— контрольная группа животных, пунктирная- животные, подвергнутые 
действию фактора гнпергравитаиин. Обозначения: ТИЧ—тяжелые иолп- 
кептндные цепи миозина, Тн-Т тропомиозннснялывающнй компонент тро- 
понипа, Тм—тропомиозин, Тц—И—ингибиторный компонент тропонина, 
ЛЦ1. ЛЦ2 и ЛЦЗ—соответственно первая, вторая и третья легкие цепи

миозина. Тн-С компонент тропонина, снизывающий ионы Сз 
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ми. полученными при изучении препаратов суммарно выделенных мио- 
фибриллярных белков животных 8 условиях космического полета [7. 
21]. Из рис. 1 видно, что силовая перегрузка в пипергравитационном 
поле значительно повышает содержание тяжелых цепей миозина, распо­
ложенных в области тяжелого меромиозина, от 40,3±0,1Ь до 6O.OdtO.27 
оти.% (Р<0.001). Адаптивное снижение второй легкой цепи миозина, 
по-видимому. вызывает изменения в ЛТФазнон активности актомиози­
на. Отметим, что идентификацию электрофоретических фракций белков 
проводили определением их молекулярных весов широко принятым 
электрофоретическим методом с использованием белков-свидетелей. 
Сравнение изменений з содержании отдельных типов легких испей мио­
зина и быстро- и медлен иосокра шлющихся мышцах позволяет допус- 
шт. что. во-первых, космический полет обусловливает появление гене­
тических изоформ миозина, характерных для медленных мышц, а по 
иторых—изоформ быстрых мышц, хотя в последних трансформация изо- 
форм протекает медленнее. Следовательно, в космическом полете про­
исходит как бы унификация молекулярной структуры белкового аппара­
та миофнбрнлл. Установлено, что сдвиги в содержании компонентов 
МН03И1Ю также обратимы и через две—три недели после выхода живот­
ных из условий воздействия гнпергравнтацин происходит восстановле­
ние исходной картины распределения диких цепей миозина [3]. Это 
подтверждено также в экспериментах ։: » корабле * Космос-1129» [21]. 
Сроки восстановления исходных величин отдельных компонентов лооди- 
наколы и в принципе совпадают с периодами полуобновления этих бел­
ков, т. е. примерно 2 педели.

Возможность белковой трансформации индивидуальных мышечных 
клеток, отмеченная нами ранее [18]. подтверждается сведениями ли­
тературы последних лет о существовании генов разных изоформ миози­
на в индивидуальном .мышечном волокне [13, 16]. Важным является 
тот факт, что указанные голы распределены неравномерно в отдельных 
типах мышечных волокон (14. 15. 17]. Отсюда видна зависимость адап­
тивной трансформации белкового состава миофкбрилл от количествен­
ного соотношения генов, контролирующих синтез отдельных полипептид- 
иых цепей и обусловливающих характер мышечного сокращения. В 
частности, изменения в состав- полипептйдиых цепей, способных реаги­
ровать с нонами Са, предопределяют взаимодействие активных и мир" 
зпновых нитей а процессе сокращения. Известные три изоформы мио­
зина в разных типах .мыши отличаются по чувствительности к Са3+- 
АТФазиов реакции [16]. Поэтому представляет большой интерес оп­
ределение кинетических параметров АТФазной реакции и супсрпренипн- 
тапнл актомиозина (СИП) и зависимости ст концентрации ионов Са п 
среде.

Из рис. 2 видно, что силовая перегрузка скелетных мышц при воз­
действии фактора гипергрзвнтании снижает чувствительность актомио­
зина к этим ионам, что выражается как в изменении кооперативности 
реакции с С а2 ’ . так и увеличении коэффициента Хилла от 1.3 до 1.7. 
Так как эти различия остаются и после удаления из состава актомиози­
на регуляторных белков, т. е. тропонина и тропомиозина, допускаете11 
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чго изменения Са-регулируемости обусловлены адаптивными сдвига­
ми в молекуле миозина, а именно в области активного центра АТФазы 
н՝а тяжелом меромиозине. Это предположение подтверждается изме­
нением величин максимальной активности АТФазы и константы Чиха- 
глиса. После двухнедельного реада мтационного периода наблюдается 
восстановление исходного значения ряда кинетических параметров ф.р֊

Рис. 2. Зависимость скорости гидролиза А ГФ .Чй-т-ЛТФаэзй актомиозина 
от концентрации ионов Са в среде (а). Степень кооперативности АТФаз- 
ной реакции в координатах Хилла (6). Нативный актомиозин контроль­
ной (1), адаптированной к ускорению (2) и реалаптированной групп 

Животных (3)
Рис. 3. Зависимость скорости суперпреинлнтуцни актомиозина от концен­
трации ионов Са в среде Обозначения те же, что на рис. 2. К։. К2 и К3— 

концентрации ионов Са, вызывающих полумаксимальный эффект.

меитатйвнон реакции, однако действие попов Са восстанавливается не­
значительно. Этот вопрос более подробно изучен и при других формах 
изменения режима работы скелетных мыши [3, 8].

Из рис. 3 видно, что у адаптированных к силовой перегрузке жи­
вотных для полумакенмалыюго повышения скорости реакции СНП ак­
томиозина необходимо больше ионов Са. чем для актомиозина контроль­
ной группы животных, причем выявляются изменения в кинетике реак­
ций СПГ1. особенно актомиозина медленносркращающихся мышц [9, 
10]. Эти сдвиги также обратимы в течение месячного срока. Сопостав­
ление данных об изменениях скорости реакции СПИ и АТФазной актив­
ности показывает, что силовая нагрузка ведет к адаптивному повыше­
нию эффективности работы актомиозиновой сократительной «машины*.

На оснований полученных результатов выдвигается представление, 
что под влиянием факторов недлительных космических полетов проис­
ходит обратимые адаптивные изменения в сократительном аппарате 
мыши, которые свидетельствуют о полостном репрограм мировая ин мы­
шечной клетки. Одним из основных механизмов в этом случае являет 
ся репрограм:мнрование выраженности отдельных генов, ответственных 
за синтез тех или иных изоформ сократительных и регуляторных бел­
ков. Отсюда ясно, что степень адаптивной перестройки белкового со­
кратительного аппарата зависит от фенотипа скелетных мышц, кото­
рые отличаются дру։ от друга составом генов, контролирующих синтез 
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тех или иных нзоформ белков. Большая степень изменчивости медлен- 
носокращающихся мыши подтверждается также данными измерения 
физиологических параметров сокращения глицеринизированных мы­
шечных волокон в эксперименте и работы скелетных мышц человека ме­
тодом «Миотест» [5, 6]. Таким образом, значение фенотипа скелетных 
мышц как фактора, лимитирующего адаптивные реакции в экстремаль­
ных условиях, должно быть учтено при разработке профилактических 
и восстановительных тренировочных режимов.
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ АКТОМИОЗИНОВОГО 
КОМПЛЕКСА ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ИОННЫХ СИЛАХ СРЕДЫ

Б. .4. ТИКУ НОВ

Установлено дзухстадниное протекание реакции супсрпреиншианин н АТФазы на- 
тиши о актомкозннД из скелетных мышц крыс Показана возможность модулирование 
кинетики отдельных стадий этих реакций путем варьИроиании ионной силы раствора. 
Предполагается, что в основе проявления отдельных стадий лежат различные молеку 
лирные механизмы, и это имеет важное значение для фуикциоиировання актомиозино­
вого комплекса.
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The (wo stage proceeding of superprecipitalion and ATPasc oJ name ucco: :yo- 
s։n from rats skeletal muscles has been established. The possibility of these reactions 
different stages kinetics modulating by the way of solution Ionic strength variation 
has been shown. It has been supposed that various molecular mechanisms are the 
foundation of two stages of SPP and II Is important lor the functioning of actomyo­
sin ATPase reactions.

Ключевые слова: скелетные мышцы, актомиозин, суперпреципитещи.ч. АТФаЗа 
ионная сила.

Известно, что в актомиозиновой суспензии при низких ионных си­
лах в процессе гидролиза АТФ может протека! ь реакция суперпрецмпн- 
паний (СПП). Несмотря на многочисленные исследования, молекуляр­
ные механизмы СИП до конца не выяснены, а предлагаемые схемы но­
сят больше гипотетический характер [1, 3, 5]. Предполагается, что в 
ходе СПП образуется комплекс актина с миозином и нейтрализуется 
поверхностный заряд комплекса, и это приводит к выпадению белковых 
хлопьев [1.4]. В последние годы была показана возможность протека­
ния СПП в две и более стадий и выдвинуто предположение о том, что 
каждая стадия отражает определенное состояние актомиозинового ком­
плекса [8].

Нами было да регистрировано двухстаднйпос протекание не только 
СПП, но и АТФазной реакции актомиозина и изучено влияние ионной 
силы на кинетику отдельных стадий.

Материал и методика. Нативный актомиозин (НАМ) получали согласно описан­
ному методу [6] из бедренных мышц белых крыс линии Внстар. Чистоту белковых 
препаратов проверяли электрофоретическим путем [9]. а концентрацию актомиозина 
определяли спектрофото метрически. Кинетические кривые СПП л АТФазной реакшш 
НАМ регистрировали синхронно на установке, собранной по схеме, предложенной Заз- 
.ииппили [2|.

Поскольку даже при обычном одностадийном протекании СПП (часть кривой н 
интервале 10, 12, рис. 1э) последовательно наступают две фазы—фаза просветления

Время (сек)
Рис. 1. Графический расчет характеристических параметров СПП (а) н 
АТФззы (б) по кинетическим кривым, регистрируемым '.ри стадийном про­

текании реакций. Значения 10, (։ и г2 равны на рис. (а) и (б).
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актомиозиновой суспензия (интервал Ц) и собственно СИП (интервал (,. 12).— 
мы рассчитывали следующие параистры исри й стадии реакции глубина (Дп-Д^— 
Д3) и длительность ։,—(0| фазы просветления. степень (Д։^Л։—Д3) и ско­
рость Ви второй стадии (интервал ։2. (3) рассчитывали нремя се наступления
(1П-Ь—(0). степень (Д|։ Д2 Д։) и скорость Ияссз>. Скорость гидролиза АТФ 
на первой и второй стадиях оненимли по тангенсам углов р։ и |);. соответ пенно 
(рис. 16).

Реакцию СПИ и АТФазы актпымимша нтуч&тн при 25° в сантиметровых стскЛШЬ 
пых кюветах Суммарный обьсм пробы составлял 7 мл Инкубационная среда содер­
жали 20 «М Трис-НС! (рИ 7.35). 4 иМ р-меркапгиэтапил. 7 мг белка Конечная 
концентрация вводимого в пробу АТФ составляла 0.5 мМ

Резулькпы и обсуждение. Как следует из рис. 2. оптимальные 
значения ионной силы для СПИ и АТФазы НАМ в первой и во второй 
стадиях реакций различаются примерно на 0.1 единицы.

Но .мерс увеличения ионной силы вплоть до значения 0,125 понышг* 
ние степени ('1111 и ЛТФлзнон лкгинпостн НАМ в первой стадии нс со­
провождается заметными изменениями этих параметров во второй.

Рис. 2. Рнс. 3.
Рис. 2 Зависимость стсы-нн СПИ (э) и АТФ&зной активности (б) НАМ 
бедренных мышц крыс от концентрации КО. lull -первая и вторая ста­

ли։ реакции.
Рнс 3 Зависимость глубины (а), длительности (б. кривая 1) фазы про­
светления и временя наступления второй стадии (б. кривая 2) СПП НАМ 

бедренных мышц крыс от концентрации КС!

При ионных силах 0.125—0.175 указанные параметры изменяются 
в противоположных направлениях в первой и во второй фазах соответ­
ственно. Тот факт, что точки пересечения кривых, т. е. равные значения 
степени СПП и активности АТФазы НАМ первой к второй фаз. наблю­
даются в области физиологических значений ионной силы (порядка 0.15), 
наводит на мысль о том, что стадийность протекания этих реакций мо­
жет играть важную роль в функционировании актомиозинопого ком 
плскса in vivo. Аналогичным образом при варьировании ионной силы 
изменялась также скорость СПП НАМ на обеих стадиях реакции.

Как видно из рис. 2. вторая стадия СПП и \ТФазы ПАМ значитель­
но медленнее первой. Так. степень СПП и АТФазпая активность НАМ 
во порой стадии почти вдвое ниже величин соответствующих парамет­
ров в первой стадии. Скорость СПП ПАМ по второ։'։ стадии оказалась 
в 8 раз ниже, чем в первой (0.003± 0.0001 против 0,021 ±0.001).



Согласно современным представлениям, в ходе фазы просветления, 
предшествующей собственно СПП, происходят некоторые структурные 
перестройки и частичная диссоциация актомиозинового комплекса, что 
способствует быстрой реассоциации последнего [4]. Поэтому считает­
ся, что чем глубже фаза просветления, тем функционально выше долж­
на быть СПП актомиозиновой суспензии.

Как показали наши исследования, такое предположение справедли­
во только в отношении втором стадии СПП, на которой глубина фазы 
Йфосветления изменяется так же, как и степень СПП, в частности, при 
варьировании ионной силой раствора (рис. За). В противоположность 
атому э первой стадии реакции степень СПП НАМ изменялась обратно 
провор։: искал ьно глубине фазы просветления. Эта данные указывают 
на значительные различия в молекулярных механизмах, ответственных 
за протекание первой и второй стадий реакции СПИ.

На принципиальные различия в молекулярной природе первой и 
второй стадии СПП указывает также неоднозначность зависимости сте­
пени СПП этих стадий от длительности фазы просветления суспензии 
НАМ при различных ионных силах среды (рис. 3 6). Если степень СПП, 
как было показано на рис. 2 а, на первой стадии реакции тем выше, 
чем меньше длительность фазы просветления, го рост степени СПП во 
второй падин характеризуется удлинением фазы просветлели.ч.

Следует обратить внимание на го, что время наступления второй 
стадии СПП определяется скоростью протекания первой (рис. 3 6). При 
этом длительность фазы просветления, резко возрастая, достигает дли­
тельности наступления второй фазы при высоких ионных силах среды. 
Поскольку в этих условиях степень СПП первой стадии реакции снижа­
ется до нуля (рис. 2 а). фаза просветления предшествует уже не пер­
вой, а второй стадии С1П1 НАМ. Происходит как бы «обобществление» 
фазы просветления, хотя, в отличие от первой стадии реакции, на кото­
рой зли тел ьн ость этой (разы и степень СПП изменялись противополож­
ным образом, вс второй стадии изменения этих параметров были одно­
значными.

На основании полученных данных можно предположить, что за двух 
стадийное протекание СПП и АТФаз.ы НАМ ответственны системы, на­
деленные по крайней мере двумя общими свойствами: способностью 
гидролизовать АТФ и изменять при этом комплексообрйзовательную 
активность. Несмотря на это, молекулярные механизмы функциониро­
вания этих систем, по-видимому, глубоко различны. Наличие же обеих 
стадий СПП и АТФазы НАМ при физиологических ионных силах средь 
указывае! на важное значение их в функционировании актомиозиновой 
системы.
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КОМБИНИРОВАННОЕ ДЕЙСТВИЕ ЛАЗЕРНОГО И 
ИОНИЗИРУЮЩИХ ИЗЛУЧЕНИЙ на ВЫЖИВАЕМОСТЬ 
КЛЕТОК РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОГО POL А1 МУТАНТА

БАКТЕРИЙ ESCHERICHIA COLI К-12
К. 114. ВОСКАНЯН, н. В. СИМОНЯН. Ա. М. АВАКЯН

Изучено комбинированное действие лазерного и рентгеновского, а также лазер­
ного и а-нзлученнй на клетки радиочувствительного ро! А!՜ -мутанта бактерий Е. coll 
К-12. Показано, что лазерное воздействие до и после рентгеновского, а также а-облу- 
пенни приводит к повышению репродуктивной способности клеток Последующее ia- 
зернос облучение вызывает большую модификацию выживаемости клеток, чем предва­
рительное.

Հ.1.տազոտված Լ /օպերային ւաո tu tj ս> յթ մ tub և ոենտղենյան ճարէսպԱէէթների, ինչպես նաև 
լազերային :,ս»Ոաղայթման և Ղ֊ էհսսնիկների կոմրինսւցված Օւզդեցոէթյո/նր Eschcridlta COl I 
К ■ է < րաէրո1.րիան1ւրի pol Al - ոս;ղիողգայո<ն մ ուտ անտի վրւսէ Յույց Հ տրված, որ (օպերային 
ձաոտղայթոէմր ոենւորյեն յս/ն, ինչպես և (/.-Տւսոսպսւ յթում ից սւոայ հ Հես՚ո րերում Լ րքիյնЛրի 
կեՆսո,նակոէթյսւն ղհէՍ(ի աճի։ Ւոնիզայյնոզ ճառագայթմանը Հետևող լազերային ճառագայթումը 
Հանգեցնում կ րfl'l^I՝I՝ կենսունակության ավեյի մեծ մողիֆիկացիա յի. րան նախնական ճա- 
■ւսւրյայթումրւ

The combined effect of laser radiation and X-rays, as well as of that of laser 
radiation and a-pariicles on Ecaherlclila coll K—/Scells oi radiosensitive pol Al~-mu- 
tanl has been studied. The cells survival is shown to increase under the action of 
laser radiation applied before and after both X-rays and a-lrradiation. Posl-irrad’alloiv 
with laser results in a larger modification of the cells survival than pre-irradlation.

Ключевое слова: бактерии E. coli, лазерное и ионизирую՛,une излучения.

Показанф, что лазерное воздействие на клетки бактерий Esche­
richia coli К-12 снижает повреждающее действие нон зирующих излу­
чений [2, 3]. Как известно, законе мерности структурио-функ11ио։галь- 
ной организации генетического аппарата в наибольшей степени изуче­
ны у прокариот, и прежде всего у бактерий Е. coli. Получены суперрс- 
зистентныс мутанты этих бактерий, характеризующиеся лучшей коорди­
нацией работы деструктивных и реемнтезнрующих ферментов [1J, а
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так.-i.- различные изогенные репарационные мутанты, повышенная ра­
диочувствительность которых обусловлена нарушением определенных 
этапов репарации ДНК [3, I]. Все это позволяет проводить детальные 
исследования по влиянию генотипа клеток на эффективность модифици­
рующего действия лазерного излучения.

В настоящей работе приводятся результаты изучения влияния кам- 
бзнированного лазерного и рентгеновского, а также лазерного и <х*излу- 
чений на клетки pol А1 -мутанта бактерий, Е. coli К-12, дефектного по 
быстрой репарации.

.Магернал и методика Исследовались клетки радиочувствительного мутанта Р 3478 
(polAl ~ । бактерии Ь. coli К-12 из коллекции ЛИЯФ Академии наук СССР. Геи pol А1~ 
являйся структурным геном ДНК-полнмеразы 1, которой принадлежит ведущая роль 
и зксцйзнойНой репарации.

Перед облучением клетки выращивали на твердой полноценной питательной сре­
де JEPD ирожжевой экстракт -10. NaCl—К). пептон—10. агар-агар -20 г/л) н те- 
некие 24 ч при 37°. Облучение клеток лазерным излучением (гелий-леоновый лазер 
/1Г-52-3 непрерывного действия. //633 нм. мощность излучения 2 мВТ), ^-частицами 
(плоский Wu-неточнок с мощностью лозы 21 Гр/мин. среднее значение .4113 а-чзс- 
тчц ПО кэв/мк.м) и рентгеновски ми лучами (установка РУМ-17, напряжение на труб­
ке 200 кВ. сила тока 11 мА. мощность дозы 35 Гр/мин) проводили при комнатной тем- 
пературе в монослое на поверхности «голодного» агара. При последовательном облу­
чении клеток ибнизиругошимн н лазерными лучами временной интервал не пре.вцХизл 
120 с Разведения клеточной суспензии для облучения и контроля готовили с таким 
расчетом, чтобы з каждой чашке вырастало от 100 до 300 колони։ Выживаемость 
клеток определяли подсчетом макроколоний, вырастающих через 2 суток при 37° Каи,- 
дый опыт повторялся 5—10 раз. Стандартная ошибка определения средних значений 
выживаемости клеток при усреднении результатов разных опытов, как правило, «е пре­
вышала 5%.

Результаты и обсуждение. На рис. 1 показана зависимость выжи­
ваемости клеток бактерий Р. coli К-12 от продолжительности лазерного 
облучения. Видно, что кривая доза—эффект клеток pol -М՜ мутанта. 

Рис. 1. Рис, 2.
Рис I. Заэн снмость выживаемости клеток бактерий от времени лазерного 
облучения. Но оси абсцисс—время облучения, мин; по осн ординат -вы 

жлваемость, %.
Ряс. 2. Кризы-.* Выживания клеток бактерий при комбинированном облу­
чении рентгеновским н лазерным излучениями. По осн абсцисс—доза об­
лучения. Гр; по оси ординат—выживаемость, % А—лазерное излученне- 
Х-лучн; Б -Х-лучи-рлазернос излучение. 1 Х-лучи; 2—3—лазерное облу­

чение в течение 30 и 15 с соответственно
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так же как в других штаммов бактерий Е. соП К-12 [3], имеет по мень­
шей мере два качественно различающихся участка: это участки малых 
и больших доз. На участке малых доз летальный эффект не обна­
руживается. На участке больших доз с увеличением дозы выживаемость 
клеток снижается. При комбинированном ионизирующем и лазерном 
облучениях нами были использованы дозы лазерного излучения, распо­
лагающиеся на участке малых доз кривой выживания.

На рис. 2 приведены кривые выживания клеток бактерий Е. сои 
К-12. подвергшихся лазерному воздействию н разных экспозициях до и 
после рентгеновского облучения. Значения параметров п и Со кривых 
выживания приведены в таблице. Результаты свидетельствуют о том,, 
что воздействие лазерным излучением до и после облучения рентгенов­
скими лучами повышает выживаемость клеток. Эффективность моди­
фицирующего тействня лазерного излучения зависит от последователь­
ности облучений и времени воздействия.

На рис. 3 приведены кривые выживания клеток бактерии Е. еоП 
К-12. подвергшихся лазерному воздействию в разных экспозициях до и 
после облучения их а-частидами. Значения параметров в и Во этих

Рис 3 кривые выживания клеток бактерий пр։: комбинированном облуче­
нии лазерным я а-нзлученйями. По оси абсцисс—лоза облучения, Гр. по 
оси ординат—выживаемость. %. А—лазерное нзлучсниефсснастицы; Б— 
■а-частнцы+лазерное излучение. 1—«-частицы; 2—3—лазерное облучение 

в течение 30 и 15 с соответственно.

кривых т.акже даны в таблице. Видно, что излучение гелий-неонового 
лазера снижает повреждающее действие не только релкоионизирующих

Таблица. Значения п н 1)с кривых выживания клеток бактерий при комбиниро­
ванном облучении их ионизирующими к лазерным излучениями (время лазерного 
облучения—30 с)

Парамет­
ры кри­
вых вы­
живания

Вид облучения

X—лучи
Лазерное 
излучение— 
— X лучи

X —лучи • 
4-лазерное 
излучение

а—частицы
Лазерное

НИС-}- 
фз- части­

цы

а—частицы 
4- лазерное 
излучение

п 1 ] 1 1 1 1

По, Гр 15 15 20 80 147 168
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рентгеновских лучей, но и плотноионнзируюшн.х л-чзстиш Данные, при­
веденные на рис. 2 и 3 и в таблице, позволяют сделать вывод о следу­
ющих общих закономерностях модифицирующего действия лазерного 
излучения на выживаемость клеток радиочувствительного pol AI՜-му­
танта бактерий Е. coli К-12 до и после воздействия ионизирующими из­
лучениями разных энергий: последующее лазерное облучение приводит 
к большей модификации выживаемости клеток, чем предварительное; 
30-секундная экспозиция лазерного воздействия более эффективна, чем 
15-секундная. Повышение выживаемости клеток радиочувствительно­
го pol А1”-мутанта бактерий Е. coli К 12 при комбинированном лазер­
ном и ионизирующих облучениях свидетельствует о том, что блокирова­
ние системы быстрой репарации (при наличии в клетке функциониру­
ющих систем сверхбыстрой и медленной репараций) не исключает мо­
дифицирующего действия лазерного излучения.
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УДК 577.3.08՛

ИЗМЕРЕНИЕ ВЯЗКОУПРУГИХ СВОЙСТВ КРИСТАЛЛОВ 
БЕЛКОВ ПРИ НИЗКИХ ТЕМПЕРАТУРАХ

В. II. МОРОЗОВ, С. Г ГЕВОРКЯН

Описан метод измерения динамического модуля Юнга Е к логарифмического де- 
крсмента затухания 0 кристаллов белков и аморфных пленок в интервале температур 
170-у-25°С. Обнаружены две области температур, и которых происходит существен­
нее: изменение модуля: —20-~֊-300С. где происходит небольшое скачкообразное уве­
личение модуля сильногядратнрованных образцов (с содержанием воды 0,2-֊-0,3 
сехого веса белка), связанное с замерзанием относительно свободной волы, я - 40-у. 
— 100сС, где происходит большое увеличение модуля, связанное г иммобплизаипе;; по­
верхностных слоев белка и прочно связанной воды.-

նկարաղրված Լ ււպիսւակուրների րյուրեդների հ ամորֆ թաղանթների Ցոլնդի դինամիկական 
.•ոդւ՚ւյի |£ հ մարման յողարիթմ ական դեկրեմենտի () չափման ևդանակր յայՆ ջերմաստիճանն- 
յին տիրույթում (—I 7 0 -֊• ?5 '(.) ։ Հայտնաբերված են ջերմաստիճանային երկու տիրույթներ, 
որտեղ տեղի Լ Ունկնում մոդայի Լական փոփոխություն. —20 Т—տիրույթում տեղի I. 
րւնենուս մոդայի ոչ ւ/ձժ թոիչրտ.'/, աՀ, —40^ —էՕ(/՜(Լ սւիրույթոէմ ս։եղի Լ ունենում մոդոլչի 
ч!<г ար, կապված սպիւոակուրքի մոլկկոլլում մակերևութային շերտերի շարժունակության կորրո- 
տի հետ)
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The method of measuring of Young's dynamic modulus I and logarithmic dec­
rement of shading 0 of protein crystals and amorphous membranes in the temperature 

.range of — 170 {֊25 C has been described. Two spheres of temperatures, in which 
great changes of modulus take place have been found out: —204՜ —3O‘C. where no! 
great step-like increase of modulus of highly hydrated protein samples (with water 
content of 0,254-0,3 g g dry weight of protein) takes place and —40-:-I90C, where a 
large increase tn modulus takes place, connected with the immobilization of surface 
layers of protein and lightly connected water-

Ключевые слова, кристаллы белков- аморфные пленки, вязкоупругие свойства. ди­
намический модуль Юнга, логарифмический декремент затухания.

Механические измерения могут дать представление нс только об 
упругих силах внутри твердого образца, ио и о процессах, связанных 
с молекулярным движением при релаксации механических напряже­
ний в ном. Хорошо известно, что исследование температурных и час­
тотных характеристик полимеров позволяет выявить целый набор ре­
лаксационных процессов, связанных как с движением различных сег­
ментов главной цепи, гак и с движением боковых остатков [3. 4].

Проблема внутримолекулярной подвижности в глобулярных бел­
ках имеет особое шачение. гак как с ней тесно связана функциональ­
ная активность белков [1]. Исследовать эту подвижность можно раз­
личными физическимн методами, в том числе измерением механических 
характеристик твердых образцов глобулярных белков (монокристаллов, 
аморфных пленок) в широких частотном или температурном интерва­
лах. В настоящей работе описан метод измерения механических харак­
теристик и приведены данные, свидетельствующие о наличии релакса 
ционных процессов при деформации твердых образцов глобулярных 
белков.

Материал и методика Метод измерения динамического модуля Юнга н логариф­
мического декремента затухания () в интервале частот 1-у100 КГи основан па анали­
зе электростатически возбуждаемых резонансных поперечных колебании консольно 
закрепленной кристаллической пластинки. Детальное описание метода, включающее 
выращивание кристаллов и изготовление образцов, необходимых для измерения, при­
ведено в работе [7]

Для измерения н широком температурном интервале была сконструирована спе­
циальная камера, отличающаяся от описанной ранее полной герметичное։ :>ю, а также 
тем. что в ней до минимума сведена возможность возникновения температурных гра­
диентов. Последнее условие приобретает особую важность при рабоге с объектом, 
свойства которого зависят как от температуры, так и or влажности, гак как даже не­
большие температурные неоднородности внутри камеры способны вызвать сущсстиен- 
иые градиенты влажности, перераспределение воды, образование росы или высыхание 
образца. Кювета, разрез которой представлен на рис. 1. изготовлена из массивного 
куска латуни и конструктивно выполнена с двумя термостатированными стенками. 
Охлаждающая газовая смесь, проходящая через радиатор (5). обдувает виу грешною 
стейку камеры, проходя через систему вертикальных отверстии. Затем газ обдувает 
верхнее и нижнее кварцевые окна (2. 6) и выходит наружу. Кювету помещали в 
кожух из пенопласта толщиной I д-1.5 см и ставили на столик измерительного микро­
скопа. Температуру в камере измеряли термопарой. Воздух камеры непрерывно пе­
ремешивался в ходе эксперимента с помощью воздушной мешалки, имеющей форму 
язычка [7].
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Процедура измерений заключалась в следующем: исследуемый образец, закреплен­
ный в пинцете, вводили внутрь камеры, где поддерживалась температура 25е Степень 
|цдрзтацни образна задавали, выдерживая его а этих условиях и камере, на дне ко­
торой пометалась капли раствора СаСЦ требуемой концентрации. Использовали так-

6
Рис. 1. Рис. 2.

Рис. I, Экспериментальная влажная камера для нее.՛ сдало пн я пн шоу прутик 
свойстн белковых кристаллов в широкой температурной области Обозна­

чения см в тексте
Рис. 2. Изменение веса тетрагонального Р432։2 кристалла лнаоинми ап счет 
изменение гидратации при изменении температуры в ходе эксперимента 
1 •■исходная влажность Д»-90% (Ь* 0,32 г/г сухого вес:։). 2- то же при 

влажности Л=бО% (Ь-0,15 г/г сухого веса).

же другой способ. Внутрь термостатированного шкафа помещали 3—I пробирки, за­
полненные раствором СаС12 концентрации, необходимой для с», мании п камере нуж­
ной влажности. Стабый ток воздуха пропускали последовательно через пробирки, ка- 
сышсивый таким образом воздух подавали э камеру. Для этого а кювете были вреду* 
смотрены специальные отверстия для ввода к вывода газа Эта процедура заинмОла- 
несколько чзеов. По окончанпп ее кювету герметизировали, ставили на столик микро­
скопа. надев теплоизолирующий кожух, в приступали к эксперименту. Температуру 
Комеры изменяли, пропуская через радиатор охлаждающую газовую смесь воздуха и 
азота. Скорость изменения температуры (1—2 грзд/мнн) задавали, регулируя скорое гч 
потока охлаждающей смеси.

Степень изменения гидратация образцов при изменении температуры з процессе 
'.‘ксперимсита регистрировали разработанным нами ранее прямым гравиметрическим 
методом [2].

В работе использовали кристаллы лизоцима белка курины։ яиц. фиксированные 
глутаровым альдегидом, и аморфные пленки бычьего альбумина. Методы нзгитовле- 
ипх пленок, выращивания и фиксации кристаллов и способы приготовления образцов 
из них описаны в работе [7].

Результаты и обсуждение. Контрольные измерения гидра тапни 
образной были выполнены на тетрагональных кристаллах лизоцима. 
Которые при высокой влажности содержат большое количество гидрат­
ной поды. Как видно из рис. 2, наиболее существенные изменения 
гидратации происходят в образцах, пл холящихся в условиях высокой 
влажности в области температур 20~-45°С, однако и и этом случае 
изменения величины модуля Юнга Е, вызванные изменениями гидрата­
ми в ходе опыта, должны быть малы. Приведенные на рис. 2 2%-нос 
увеличение массы кристалла при охлаждении соответствует 7%-ному 
увеличению количества гидратной воды (в соответствии с изотермой 
гидратация з:их кристаллов |2]). Учитывая зависимость Е от вл а ж֊ 
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пости, для этих кристаллов следует ожидать 2-4-3%-ного уменьшения 
Е в процессе охлаждения за счет изменения гидратации. Таким образом, 
изменение температуры во всем исследуемом диапазоне температур не 
приводит к сколько-нибудь значительным изменениям гидратации.

Были исследованы также температурные зависимости Е и 0 тетра­
гональных Р4з2|2 и моноклинных Р2| кристаллов лизоцима и аморфных 
пленок бычьего сывороточного «альбумина при разной степени гидрата­
ции. Типичная зависимость Ё <1°) для образцов с высоким содержани­
ем воды (И>0.25-4-0,3 г/г сухого веса) представлена на рис. 3 (кр. I).

/Пе/нмратурв. *Л'

Рис. 3. Рис. 4.
Рис. 3. Температурная зависимость модуля Юнга Е тетрагональных Р432։2 
| направление 10,01) | кристаллов лизоцима при высокой влажности и Влия­
ние глицерин՛։ 1 кристалл, вымоченный в 50 мМ \а—пиететном буфере. 
pH 4,5, с 5%-ным Х'аС1, А 94%, 11=6,37 г/г. 2 тот же кристалл, выма­
чиваемый в течение 12 ч в 50%-ном растворе глицерина на вышеуказанном 

буфере.
Рис. 4. Зависимость модуля Юнга Е моноклинных Р2, кристаллов лизоци­
ма [направление (0,1)] от температуры при разных исходных влажно* 
стях А 97% (11=0.27 г/г сухого веса), X =60% (1։ 0,13 г/г сухого веса), 

А=0.02% (Ь 0.05 г/г сухого веса).

Она характеризуется большим плавным увеличением модуля при ох­
лаждении в области температур 40-.--—100°С и небольшим скачкооб­
разным переходом в области —22-4 35°С (температура, при которой 
происходит скачок, меняется от опыта к опыту в указанном интервале). 
Первый из указанных переходов, происходящий в широком темпера­
турном интервале, похож на переходы в полимерах, например, связан­
ные с иммобилизацией боковых цепей [5]. Мы будем называть его 
стеклованием. Стеклование у кристаллах и пленках белков наблюда­
ется при содержании гидратной воды Ь>0,14-0,15 г/г сухого веса бел­
ка, и только потеря этой прочно связанной воды приводит к исчезнове­
нию стеклования. Это иллюстрирует рис. 4. где показано, как с умень­
шением влажности изменяется зависимость Е (I) для моноклинных 
кристаллов лизонима. Таким образом, стеклование в твердых образ­
цах белкой наблюдается уже при минимальных значениях гидратации 
и отражает , по-видимому, свойства белковых глобул н прочно связан- 
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пой с ними воды. Убедительно доказывает это результат опыта с кри­
сталлом, вымоченным в 50%-ном глицерине (рис. 3, кр. 2). Как извест­
но, около 90% всего объема кристалла белка, занятого водой, хосту։։- 
но небольшим молекулам растворенного вещества [6]. Свойства вод­
но- гл։дериновой смеси существенно отличаются от свойств воды, и в то 
же время кривая, отражающая стеклование с глицерином (рис. 3, кр.
2). ио отличается от таковой без глицерина (кр. I), если не считать не­
больших различий в начальном и конечном уровнях модуля.

Таким образом, относительно свободная вода (2/3 от всей гидрат­
ная воды) не влияет на процесс стеклования, он связан со стекловани­
ем в самой глобуле или в участках, включающих прочно связанную во­
лу. Так как основной вклад в величину модуля Юнга Е при комнатной 
температуре и высокой влажности вносит деформация глобул в области 
мсжмрлекуЛярных контактов [7], а модуль при стекловании изменяется 
многократно, можно предполагать, что именно иммобилизацию поверх­
ностных групп в белке и прочно связанной воды отражае։ наблюдаемое 
механическое стеклование.

Скачок модуля в области 22-֊- 35°С несомненно отражает замер­
зание относительно свободной воды в кристаллах. Он наблюдается 
только яри содержании li>0,25-j-0,3 г/i сухого веса, и, как видно из 
ряс. вымачивание кристаллов в 50%-ном глицерине также приво­
дит ■ до полному исчезновению. Наличие га кого скачка при больших 
значениях гидратации хорошо коррелирует с калориметрическими дан 
ними, согласно которым ник теплоемкости за счет замерзания воды в 
белковых образцах удается получить только при h>0,3 г/г сухого вес։ 
белка [5].

Результаты настоящей работы показывают, что при физиологиче­
ских .словиях отдельные области белковых глобул (скорее всего, по­
верхностные) обладают избыточной подвижностью, которая может быть 
Зимо;՝ожена при температурах ниже —40°С.

Авторы выражают признательность Т. Я- Морозовой, Л. В. Абату­
рову ՛= Э. А. Бурштейну за обсуждение результатов работы.
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УДК 578.088:547.963.4

ИССЛЕДОВАНИЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ КОМПЛЕКСОВ 
Си(П)֊БСА С ДОДЕДИЛСУЛЬФАТОМ НАТРИЯ МЕТОДАМИ 

ЭПР И ЯМР

Р. Л. АСАТУРЯН, К. С. ЛУСАРАРЯН

Обнаружено перераспределение электронной плотности а структуре комплексов | 
Си (П)-БСА при взэнмоленствип с д о де цн л сульф ат ом натрия. Детергент зм-имбдеЙИ 
ствует с БСА полярными головками мицеллы. Обсуждается связь между спектрами I 
ЭПР и EXAFS этих комплексов при добавлении додевидсульфата натрия.

Նատրիումի է/որ]ե1)1<լսոււֆս:տի Հէւ<? փոքսէսղրյհ^ուՕ յան г/Լպբոս/ Qll(il)֊3UIL կ էէմպ / ե բ ub Լ քւ ի | 
կա urnրյվաձրում ‘րւրյւոնարերվւսձ Լ (ւեկտրոնային խտության վեյրարսղխու»յո 31}Ա-ի հետ դեսւեր- I 
ւյենտր փոխաղղ/ոմ Լ մքւցերսյքւ պպյա/r էլ/խիկներով: Հննարկվար) կ Շս(1^)-Տ11Ա կոմպլեքսների । 
1;Պ/Ւ ( EXAFS UU/եկտրնեյփ միքև եղած կապը' նատրիումի ղողերյիլսՈրէֆատի սպդեցօւթյանո I 
դեպ քրոմ ւ

Electron density redistribution is found In the structure of Си (II)—BSA com­
plexes at their interaction With sodium J dodecyl sulphate. The detergent I 
interacts with the BSA by micelle polar heads. The relation between the EPR and 
EXAFS spectra of these complexes at addition of sodium dodecyl sulphate is dis-I 
cussed.

Ключевые слева: метод EXAl-S, g-тензор, поле лигандов, симметрия окружения.

Ранее нами [4,5] изучалось взаимодействие Си (II) с бычьим J 
сывороточным альбумином (БСА) в широком диапазоне значений pH. 
что позволило выявит!, два типа связывающих центров. В одном из них 
(гип I), имеющем в основном аксиальную симметрию окружения, цеп-1 
тральный атом меди окружен двумя атомами азота Гис (9) и Гис (18) 
молекулы БСА и двумя атомами кислорода молекулы воды [2]. В дру-| 
том центре (тип 2)—с ромбической симметрией окружения—он окружен ] 
четырьмя атомами азота: один из аммипнон группы аспарагиновой 
кислоты, два атома азота пептидных связей и четвертый N (3) ими-] 
/азольного кольца Гис (3). В работе [5] на основании резуль::՛.гон. по­
лученных методом ЭПР, обсуждались возможные изменения спектров-] 
EXAFS в зависимости от pH.

Авторами работы [8] при исследовании взаимодействия между до­
децилсульфа гом натрия (DDCNa) и БСА микродилатомстрическим ме­
тодом выявлены изменения объема последнего, вызванные конформа-1 
ционной перестройкой белка с последующей денатурацией. Однако, 
структура связывающихся центров при этом взаимодействии н$ изуча-, 
лась, что и явилось полью данной работы в связи с возможностью при­
менения метода EXAFS к .изучению изменений структур:֊. этих центров 
при взаимодействии с DDCNa.

Материал и методика. Бычий сывороточный альбумин ОдайнИиского зевода х.чм- 
реактивов использовался а лиофильно-высушенном виде. Соль СиС1.?—марки «чддч.
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Компзс.чсы Си (Н)-БСА готовились ио методике, описанной в работе Бреслоу [6]. 
Коннеч сила составляла 0.16 М KCI: концентрация БСЛ—0.32.10~3М (2%). кон­
центр. я Си (II) —1.28.10՜3 М- Значения pH измеряли на pH-метре типа pH-673 с 
wni/.v. ±0.025, откалиброванном по стандартным буферным растворам. Требуемые 

Кначснп । pH получали добавлением малых количеств ХаОН или 0,1 Н НС1 в исходный 
раствор комплексов Буферные растворы нами не использовались во избежание обра- 

BosaHi । тройных комплексов Си (II)-БСЛ-буфер [3]
Ск .лры ЭПР комплексон Си(11)-БСЛ регистрировались на ЭПР спектрометре 

(9.0 [Гц) фирмы «Varian-E-4» (США), при —190°С, мощности клистрониого генерато­
ра |(i еэ.чтг в постоянной времени 0,25 сек

Использовался додецилсульфат натрия марки «Scrva> (ФРГ)
Спектры ЯМР DDCNa регистрировались и 99,8%-ном Р2О при 31±1°С на ЯМР 

спектрометре (60 мГц) типа «Т-60» фирмы «Varian» Концентрация DDCNa сослан- 
лила 0,4 М. В качестве внешнего стандарта использовали ТМС (тетраметилеялан). 
Ионвз.! силз составляла 0,16 М 1<С1 в D2O. Значение pD поддерживали равным 7

Результаты и обсуждение. На рис. 1 □ представлены спектры ЭПР 
ком лексов Си (П)-БСА (тип I) при pH 5,5 в зависимости от концепт - 
раина DDCNa. Спектры имеют в основном аксиальную симметрию окру­
жения, которая изменяется незначительно при добавлении DDCNa. При 
300 мА) DDCNa наблюдаются несущественные изменения в центре спек­
тра и п области магнитного ноля 320,0 мТ, выявляющие плохо разре- 
шенну » суперсверхтонкую структуру, ранее идентифицированную [5].

На рис. I 6 приведены спектры ЭШ5 комплексов Си (П)-БСА 
(тип 2) при pH 9.0 и различных концентрациях DDCNa. Видно, что 
если пни pH 5,5 из спектрах четко наблюдаются три компоненты СТС,

Рис. 1 1. Спектры ЭПР комплексен։ Си(11)- 
Г»СА 190°С к pH 5.5 Цифры спра­
ва указывают па концентрацию ОЬСХа в 
мклл, ՛ лях. В левой част» спектров про- 
«едена повторная запись части спектров 
при усилении н 3.2 раза большем, чем для 

-сими1 спектра, б Спектры ЭПР ком- 
«яекссч Си(1|)-БСА при —190°С и pH 9.0

Остальное то же.

то ։.всь можно выделить две основные с большой величиной расщеплю • 
пня. 1 з которые наложены дополнительные компоненты от комплексов 
типа 1 в «чистом» виде видные при pH 5,5 (рис. 1 а).

Добавление ЭОСНа приводит к изменениям формы спектров в об­
ласти й . Так, уже. при 40 мМ ИЭСКа уменьшается разрешение компо­
ненты , а при 150 мМ и тем более 300 мМ наблюдается полное умень­
шен?.՛. се разрешения. Такого типа изменения формы спектров при до- 
бавле.: ин ООС[\'а могут быть результатом изменения симметрии окру­
жен:-.- комплексов типа 2. вызванного структурной перестройкой БС X.
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Эти изменения спектров ЭПР комплексов Си (II)-БСА при добав­
лении ЭОС.Ха резко отличаются от изменений, вызванных щелочной де- 
■сатурацией БСА [4].

На рис. 2'3 представлены значения констант СТС комплексов 
Си (11)-БСА для каждого связывающегося центра. Значения констант 
СТС А для комплексов типа I при pH 5,5 при добавлении ПОСХ’а из­
меняются в пределах 16,3 15.0 мТ таким образом, что даже 20 м.Ч 
ОГЭСХта приводит к уменьшению А на 10 мТ. Добавление 80 мМ 
ПОС.Ха не меняет значения А относительно 60 мМ, затем эта констан­
та растет вплоть до 150 мМ, после чего наблюдается некоторый спад ее.

ДйСна.к^
Р 2, л Значения констант .аерхтонкой структуры .тля комплексов Си (П)- 
1>СЛ при pH 5.5 {д ) и 9.0 (Л?) в зависимости от концентрации ООСХ'а. 
А Значения ^-тензоров ..ля комплексов Си (П)-БСА при pH 5,5 ч д ։) 

к 9.0 (гх. и п зависимости от концентрации РОСХа.

Значения константы СТС А для комплексон типа 2 (pH 9,0) при: 
60 I! 80 мМ ГЮСХа практически нс изменяются. При 20 мМ ЭОСХ’а
значение \х уменьшается всего на 3,0 мТ. 
станты СТС А։ растут медленнее, чем А 
а затем также наблюдается уменьшен։!; 
аыше 150 мМ.

В дальнейшем значения кол՛
вплоть
Л, при

до 150 мМ ИОСХа. 
значениях (ЮС Ха,

Авторы работы [8| при добавлении ОВСХл к 
ома последнего разделили условно на две стадии: 

БСА изменения объ- 
первая- уменьшение

объема БСА, когда концентрация ОБС-Ыа меняется в пределах 20- 
80 мМ, с минимумом при 80 мМ; вторая- увеличение объема, при кон­
центрации ИОСХа больше 80 мМ. Авторы при этом считают, что де­
тергент взаимодействует с БСА. который претерпел структурны;- изме­
нения. Наши данные по коне।антам СТС подтверждают двухстадий- 
ность процесса взаимодействия между БСА и ЭОСХа, указывая на пе­
рераспределение электронной плотности в комплексах Си(11)-БСА.

На рис. 2 6 даны значения §֊тснзоров для комплексов типа 1 (д։
и у ) и типа 2 (£։, и £,■). Значения о. при добавлении 1)ОС.՝՝а 
растут вплоть до 80 мМ, падают, а затем претерпевают незначительные- 
изменения. Величины « ։ практически не изменяются.
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17 5 5 4 3 2 1 <7

Рнс. 3. Спектре; ЯМР 
■0.4 М раствора DDCNa 
прнбОМгц: а—контроль; 
б. в в г—то же, по до­
бавлено 1,4, 3,5 к 4.7%

БСА соответственно.

раз решен и я ко м и он е и т ы

Большим изменениям g ( соответствуют и большие изменения А . 
как для первой, гак и для второй стадий этого взаимодействия. Мень­
шим изменения՛.: g. соответствуют меньшие изменения А, для второго 
с вязы дающегося центра. На рис. I б уменьшение разрешения компо­
ненты gx коррелирует с ростом для нее поля лигандов, показанным на 
рис. 2 6. Кроме того, с ростом концентрации DDCNa до 80 мМ и умен։, 
шепнем поля лигандов для g |։ и g2 происходит уменьшение констант 

■СТС к<а:с для А . так и Az. Дальнейшее увеличение концентрации 
DDCNa приводит к росту поля лигандов для g . и g. и увеличению зна­
чений констант СТС как для А . так и А

Таким образом, значения g-тснзоров—g и g., а также А и Л;! 
находятся в строгом соответствии друг с другом, указывая однозначно 
на изменения, которые происходят в структуре связывающихся центров 
на первой и второй стадиях взаимодействия между DDCNa и БСА.

На рис. 3 приведены спектры ЯМР 0.4 М DDCNa до и после добав­
ления БСА. В контроле линию поглощения при 0,9 м. д. мы отнесли к 
гидрофобной СН5 группе, при 1.3 м. д.—группе (С112)ю. а триплетный 
спектр при 4,0 м. д.—к СН2 группе, взаимодействующей с соседней СИ՝, 
группой и связанной с гидрофильной группой SO у.

Добавление 1,4%-пого БСА приводит к 
превращению триплетного спектра в синглет­
ный, а 3,5%-ного БСА смещает линию погло­
щения от СН2 группы влево па 0.14 м. л. и 
уширяет ее в 6 раз. Присутствие 4,7%-ного 
БСА приводит к смешению этой линии влево 
па 0,2-1 м. д. и уширению в 7.5 раза по срав­
нению с гаковым при 1,4%-пом БСА. На­
блюдаемое уширение сигнала от группы 
(СП2)10 при добавлении БСА должно быть 
вызвано увеличением вязкости раствора, так 
как не имеет место его смещение.

Известно [1]. что DDCNa при концентра­
ции 0,4 М в растворе находится в виде мицел­
лы, гидрофильные головки которой обращены 
к ее наружной поверхности, .а гидрофобная 
часть—к центру. Приведенные выше резуль­
таты. полученные методом ЯМР, свидетель­
ствую՛։ о том. что DDCNa взаимодействует с 
БСА полярными головками мицеллы.

Описанные выше (рис. 1 б) изменения 
спектров ЭПР. сопровождаемые уменьшением 
gx и ростом поля лигандов для gx (рис. 2 6) с

увеличением концентрации DDCNa. указывают па переход симметрии 
этого типа комплексов (тип 2) от ромбической к аксиальной.

Применение EXAFS спектроскопии позволит получить структурные 
данные о таком изменении симметрии окружения: до добавления 
DDCNa радиальная функция распределения .атомов в структуре этих 
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комплексов при низкой температуре должна, по-видимому. представлять 
двугорбую кривую из-за присутствия в координационной сфере ч тыргх 
атомов .азота, расположенных в узлах ромба. Добавление ОЭСМа з со­
ответствии с вашими данными по ЭПР приводит к превращению этого 
ромба в квадрат, что должно, на наш взгляд, ухудшить разр !е.;ие 
предполагаемого расщепления радиальной функции ЕХАГ8 спемтрок 
этих комплексов.
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ИЗМЕНЕНИЕ НАПРАВЛЕНИЯ ТРАНСПОРТА Н В 
ЭРИТРОЦИТАХ ПОД ДЕЙСТВИЕМ Саг +

Л. В. ГЮЛЬХАНДЛНЯН

Исследовано влияние Са= и индуцированные и оно/ ори:.? двухах-ч юных
катионов А23187 потоки К + нН- в эритроцитах крысы. При наличии в среде :'-.'кубл- 
нии 150 мМ NaCl и значениях внеклеточного Са֊' - от 0,01 до 1 мМ 3,3 мкМ ионофора 
вызывает сопряженный К+—Н+обмен через мембрану; при увеличении концентрации 
Саг+ выше 1 мМ протнцотранснорт К иН заменяется на и тновремеш: • выход 
этих коион из клетки. При изменении мембранною потенциала ։» сторону но.;- :ител1- 
iiiiix значений, так же как при снижении хонцентрзппн ионофора A23I87, для обраще­
ния потока IH- необходимо увеличивать количество добавленного Са2 . Поны машин 
заметным образом снижают скорости к:։к сопряженного К*- II ‘ обмена, га?. o.-.iio- 
временного выхода К ~н II*. Предполагается, что реверсия транспорта 11’ связана е 
увеличением потока Са5 + внутрь эритроцитов.

ք1ւ՚սոէէէնսէ1ւ/ւրվա>} Լ Сй* /' ե A1J** ' “/» ազւքեւյրսթյունր I րկվալհնտ կ„ւտիհննԼրի pn'/rt!f.f ,1 
?31 ք}7-"վ սւուււջսւցած К -/> ե II ՜ -/• ш>Ф(чгф Լր/ւթ րո г/խռնե/ւոէմ ։

մ[>.ւսվ.սյրոէմ էՏՕմՄ XaCl ձ արտաք^էաւին Св'՛ ~ 0.0է մՄ մինւե I մՄ արյեքներք, գեպրում,
ր.,3մ{{1ւ' իո)ւ/>ֆո[էչէ ա!4Աէք>4ք\րոսէ Լ հա։է։ստ1.ղ К 11՜-/* ։/,ււխաՆա1,ntf/յւսՆ մեմրրասրրվւ եթէ, 

Сй* էւոնցենսւրւս^ֆան էմՄ-jtg րսւրձր Լ, \\ ~ի և || -Է, հսէկասւրանսպորտր փո[ս:՚-.ՀրՆւ[ու/է 
( 'ւա/ն խւՆնէ֊րի մֆաձաււաՆւսկրս մղուէէով եթէ, մեմրււանա{ին պոտէնցիաւչւ փ^փէւի։֊
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г/лп! Լ ղրական արմերՆԼրի կողմր, ինչպես նաև իոնոֆոր \331ք17-ի կոնցհնտրացիաչի նվաղման 
4^՚-,4 ամ, H ՚ ~ի .ոօրի ուղղոէքքչան փոփււի>>էւք}չան համար անհրաժեշտ Լ մեծացնել ավելացվող 

(.:> ■ .ի րանակր՛ Mg* • •ը նկատելիորեն իջեցնում Լ ի՜նչպես Համատեղ K' —փո[սա- 
ՆաԼրՀք/ան, աչնպես Լ( К‘՜ • /■ ե 11՜։«/> միաժամանակյա ղոէ.րս մղման արաէքՈւթչուններրէ Են- 
թուվրվում <, որ Н + -Д տրանսպորտի ոևերսիան կապված Լ С32 +-ի հոսրի մեծացման հետ 
ցեպի Լրիթրոցիտներր.

The Influence of Ca2 and Mg2 on divalent cations ionotnre A23187—induced 
K ' and Ւ *■ fluxes In ral erythrocytes has been investigated. In the presence or 
150 niM NaCl. and extracellular Ca2+ concentration in the range of 0,01 rnM to I m.M 
In lie incubation medium. 3,3 j*M lonofore produces coupled K՜*՜ H* exchange 
across the mebinrane; by increasing Ca" more than I m.M Instead of К4 and ll + 
antiport, simultaneous efflux of these cations has been observed. In changed membra­
ne potential to positive values, as well as decreased ionofore a‘23187 concentration. 
It Is necessary to increase the amount of added Ca՜ to reverse H flow. The mag­
nesium Ions significantly decrease the rates of К — H exchange, as well as the rates 
-of simultaneous efllux of K + and II + . It Is suggested that the reversion of H1 flux 
is due- to Increased Ca՜’4՜ How Into erythrocytes.

Ключевые слези эритроциты, ионофор двухвалентных хатионол Л23187. транспор! 
иокок К* и Н > , мембранный потенциал

Известно, что вход Са2+ внутрь эритроцитов приводит к резкому 
увеличению проницаемости мембран для К : активируется так называ­
емый Са: -чувствительный калиевый канал [4, 7. 15]. Транспорта 
€а3г внутрь эритроцитов можно добиться истощением эндогенного ЛТФ 
при инкубации эритроцитов в отсутствие глюкозы с добавлением раз­
личных ингибиторов метаболических процессов [4, 6] или же увеличе­
нием пассивного нтока Са2՜, достилаемым с помощью ионофора двух­
валентных катионов А23Г87 [8. 13. 16].

Ранее было показано [5], что индуцированный валнпомиципом вы­
ход К+ по градиенту концентрации из эритроцитов связан со входом I P 
внутрь клеток.

Нами исследованы потоки К+ .и Н через мембрану эритроцитов 
крыс:-;, вызванные ионофором А 23187. и действие двухвалентных ио­
нов на этот процесс.

Материал и методика. Эритроциты из крови крысы популяции Bitcrap получали 
ос, - дзвем. Осадок дважды промывали в среде, содержащей 150 мМ NaCI и соог- 
ii('HJvi u;i 1:5. Концентрации Са2 , К ; и !1- измеряли пленочными Са'-4н К—ослек- 
1нвкым-| н стеклянным Н+-селективным электродами К-т- и Н *:-чувствительные элек­
троды были соединены в одной ячейке. Регистрацию волн с помощью pH-метров, под- 
клк11;՛ иных к самопишущим миллиамперметрам постоянного тока Н-37 с усилителем 
И-37 Мембранный потенциал эритроцитов определяли по методу, основанному на и 
wepellini pH безбуферной среды инкубации Ло и после добавления эритроцитов [10]. 
При изменении pH в щелочную сторону мембранный потенциал брали со знаком «ми­
нус*. в кислую--со знаком «плюс». Результаты измерений мембранного погенциала 
были обработаны статистически. Выделение эритроцитов и все опыты проводили при 
температуре, равной 22е.

Результаты и обсуждение. На рис. 1 показано действие попов каль­
ция на транспорт К + и И* через мембрану эритроцитов, индуцирован­
ный ионофором А 23187. При наличии в среде инкубации 0.01 мМ Ga2" 
т» виде примесей (измерено Са2 -чувствительным электродом по отно- 
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шепшр к бнднстнллированиой воде, в которой концентрацию Са5 при­
нимали равной 0). выход К+ сопряжен с входом II . При 5 мМ Са2՛ । 
происходит реверсия потока 1Г: и 1Г и К՜ одновременно выходят из 
эритроцитов (рис. 1 В). Этот эффект наблюдается при концентрациях 
Са2 +, превышающих 1 мМ; при милли мол яр ной же концентрации из­
менение pH пезна’гительно (рис. 1 Б).

Как видно из рис. I. при концентрациях Са24՜ в среде, равных 0,01 
и 1 мМ, нет существенного различия в скоростях выхода К

Ионы .магния, при кон­
центрации 0,1 мМ и больше.| 
уменьшают скорость К 
обмена через мембрану. При 
концов грации М^2’՜ — 1 мМ н 
Са2’՜ ֊0,01 мМ скорость вхо­
да II внутрь эритроцитов

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. 1. Влияние Са2+ на нндуаированпые ионофором А23187 ■■ т.ж։։ К п 
И через мембрану хяирпннтон. А—0.01 мМ Са-: ; Б—1 м.Ч Са2՜1՜; В— 
г мМ Са* - . Во всех случаях 0.1 мл эритроцитов ннкхбнроь.:.|п к к’тениг 
10 мин в 3 мл 150 мМ ХаС1 (pH 6.1) яри соответствующей концентрации

Са2 + и затем добавляли 3.3 мкМ ионофора Л23187 (показано стрел։-;--՛.': ՛ 
Рне 2. Влияние Сз*՜»՜ из пот-пл К и 11՜ чере-. у.см'.рану эритроцитов 
низких кониентраинях ионофора А23187. Л—0.01 м'Л Св- ; Б—5 мМ Сз* ; 
В—20 мМ Са֊ Остальные условия, кроме концентрат!!! А23187, как на 

рис. 1. Стрелками показаны добавки ионофора Л23187 (по 0,2 мкМ).

уменьшается в сре днем в 2,75 раза, а скорость выхода К1 падает почтя 
га 20% по сравнению с таковой при 0,01 мМ Са2 (по результатам трех 
измерении). (Скорость рассчитывалась по средней величине изменения 
количества К + или pH в течение 5 мин, деленной на 1 л эритроцитов). 
В присутствии 10 мМ магния наблюдается слабая реверсия транспорта 
Н՜1. От метим также, что высокие концентрации ионов магния сущест­
венно снижаю։ скорость реверсии потока II 1 при значении Са2*, ров­
ном 5 мМ.
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• •:>.{ индуцкрог.знии К -11՛ обмена переносчиком ионов калия вали* 
помнцином новы кальция и магния лаже при высоких концентрациях 
не вызывают реверсии потока Н+.

В чем же причина одновременного выхода К и Н^из эритроцитов? 
В литом случае, по-виднмому, могут быть два объяснения: 1) идет 
обмен X и Н! на № или (и) на Са5+; 2) катионы выходят совмест­
но с анионом, скорее всего с С1 *, для которого эритроцитарная мембра­
на хорошо проницаема [I] н который является основным малым неор- 
гаьическйм анионом цитоплазмы (концентрация С1՜ б эритроцитах кры­
сы 82 мМ [3]).

В некоторых работах [2, 14]было показано, что с увеличением кон­
центрации Са2 1 в эритроцитах повышается проницаемость мембраны и 
для \'а* и усиливается противотранспорт 1\— Ха через мембрану.

Мы исследовали действие Са: ’ на транспорт К՜ и Н’ • инкубируя 
?рнтроцты в среде с холинхлоридом вместо Х'аС1. Однако и в этом 
случае при концентрации Са2! . превышающей 1—2 мМ, происходит 
синхронный выход и К* и И •

Поскольку известно, что поток Са՝' увеличивается с повышением 
концентрации А 23187 [9, 17], мы провели опыты при низкой концентра- 
ич| ионофора (0.2 мкМ). Из рис. 2 Б видно, что при 5 мМ Са* про­

исходи; К*-Н обмен. При 20 м.М Са2 +можно заметить лишь незна­
чительный вход Н 1 (рис. 2 В). Добавление еще од ой порции ионофо­
ра приводит в обоих случаях к резкому изменению направления тран­
спорта Ы4. Скорость выхода К - при этом нс изменяется, Интересная 
картина наблюдается при низких концентрациях Са2 ’(0.01 мМ). По­
следовательное добавление ионофора вызывает ступенчатый выход 1\+ 
и вход П * (рис. 2А).

Следующим нашим шагом было исследование действия Са2՜1՜ на 
транспорт К՜ и II՝ при разных концентрациях ХаС1 в среде. Известно, 
"то изменение количества С1՜ в среде сопровождается сдвигом мем­
бранного потенциала эритроцитов [10], в это может оказать влияние- 
на перераспределение ионных потоков.

Таблица. Значения Са2+. необходимые для реверсии потока И *. при разных 
величинах начального мембранного потенциала (Д?). Количество эритроцитов 
и ионофора /423187 как н опытах, покатанных на рис. I. При 50 и 10 мМ \аС,’ 

с целью сохранения осмолярност в среду добавляли 200 и 280 м.М 
сахарозы соответственно

Х'аС1, мМ 150 150 50 50 10 10

СаС!., м.М 0.01 5
1

0.01 10 0.01 20

Л с, мп -65.0+8.9 
п=11

—72.8+10 
п=9

23.8+ 6.2 
։:=9

41.1±5.2
П=4

+9.8+4.8 
п 7

•о41*II

1 С

В таблице представлены начальные величины мембранного потен­
циала эритроцитов при разных концентрациях Х՝аС1 и ~ех значениях 
Са: в среде, при которых происходит реверсия поток » Ч * .
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Видно, что со снижением концентрации \'аС1 з среде, когда мем­
бранный потенциал уменьшается по абсолютной величине (увеличивает­
ся с учетом знака), для реверсии транспорта Н необходимо повышать 
копией грацию добавляемого Са1+. Возможно, что и при этом, как нЗ 
при низких концентрациях ионофора, понижается скорость транспорта 
Са2+в эритроциты.

Известно, что ионофор Л23187, помимо активирования Са-^-зави­
симого калиевого канала, индуцирует также электролейтральный обмен 
Са2+иа протоны [12]. В наших экспериментах с эритроцитами обмен 
Са2՛ на IIй (и К ), т. ՛. реверсия потока II*, происходит лишь при вы­
соких концентрациях Са2\ При уменьшении концентрации ионофора 
или \’;зС1 а среде для подобного обмена необходимо увеличивать коли­
чество добавляемого Сз?* . Поэтому можно считать, что эффект 
реверсии И обусловлен одновременным обменом Сз2՜ на Н+ и К՜ при 
достаточно большой скорости транспорта Са2 в эритрониты (если дви­
жения Н4 нет, идет обмен Са2+ ня К ). Необходимость для реверсии 
11՜ более высоких концентраций , по сравнению с Са5*, скорее все­
го связана с меньшей скоростью опосредованного Л 23187 транспорта 
М§2՜ через мембраны [11]. Конечно, не исключено участие С!՜ в про­
цессе перераспределения ионов. Уменьшение же скорости выхода К 
из эритроцитов, проявляющееся уже с концентрации Мб2՜ порядка 
0.1 мМ и при гораздо более высоких значениях Сз' , может быть след­
ствием влияния двух&алентных ионов та структуру мембраны.
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УДК 577.352

ОСОБЕННОСТИ ПОГЛОЩЕНИЯ К 
У SERRAT/A MARCESCENS

Л. /К. ХАЧАТРЯН

Измерены поюкн И и К ‘ и величина мембранного вотепнигла \ грамотрнцателъ- 
иы\ бактерий Ճ. Показано, что поиышепце осмотического давления среды
:■>.:<՛ I к усилению обмена Ы на К в присутствии глюкозы Стехиометрия ионного 
обмена II на К+у этих бактерий не сохраняется в отличие от такопон у Е coli. Опре­
делены кинетические характеристики исследованной транспортной системы: К1П = 
1.5 мМ Vmnx=0.4 m.Wf֊։ мни—։. Q|0 для потоков II' в К4 равно 2,0—2.5. Мем­
бранный иотенпиал падает почти до нули при введении в среду ичюкозы, "Ю вызвано 
независимым от потока II + входом попои К~ .

'էրաս - րաէյասական $. inafCCSCCHS մոտ չափված են 11 ի ե К Г-/< հոսքերը և
մեսրքինային ս/ոաենցիա/ի մեծուխէՈւնր։ Տոլյր կ տրված, որ քքչյՈէ.կէպաքի աոկ՚ա !4ւ[1 յամր միջա- 
վ-ս։րի ոսմոսէիկ ճնշման սէվելաքքՈէմր հ անւքեքյնօւմ / 114--|Հ փոխանակման ումէւղս/ցմանչւէ Ւ 
“^սրրերուքրշոէն E. coli "4й մանրէների մոտ II՜ -К՜ փոխանակման ստևքիոմետ-
քիան lb >'{տ',ՈքաՆվում։ Որոնված են ուսումնասիրված տրանսպորտային սիստեմի կինետիկ րնու- 
Р^ЧР^РС՝ Km =1,3 միք> V|J1.,։=O,4 մՄ զ —] • րոո/k—l ։ | | ֊ի А К ~ի նոսրերի համար 
Q((, • ■"վասար Լ 2,0 — 2,3t II իշավայրոէմ ւ///ու կո՚/ւ.) ավեյարնեքիս մեմրրանային պոտենցիա/հ 
քեկնուԱ / Համարյա մինչև զրո, որն սաաքանում Լ II հոսքիյյ անկախ Е իոնների մուարով.

The flows of 111՜ and Kr and the value of the membrane potential of gram- 
negative bacteria 5. marcescens arc measured. It has been shown’, that in the 
presence of glucose the increase of osmotic pressure of the medium leads to 
the Intensive exchange of H4՜ for К Unlike E. coli cells, ihe s-techiometry of 
II’ K’ exchange of these bacteria does not remain. The kinetic characteristics of 
the Investigative transport system arc defined; K4=l,5 inM, VT , ■ 0.4 ritM.g՜1. min ’» 

Q։n for flows of |f ‘ rt»։d К՜ b 2,0—2.5. When glucose is injected into the medium, 
the membrane potential falls to about zero, which is connected witli the K+ entry 
Independent of II flow.

Ключевые слова: бактерии 5. marcescens, осмотическое даем -iue, у.ембраннош по- 
"скциал. ионы калин.

Ионы калия наряду с другими неорганическими ионами натрия, 
магния, кйльция, меди, марганца, железа и аммония—входят в состав 
минеральных веществ бактерий и необходимы для их жязнедеятгльно- 
сги |6, 13, 22]. Это в первую очередь относится к грамотринательным 
бактериям, у которых ионы калия участвуют в рсморсгуляини 118, 19], 
поддержании внутриклеточного pH [10, II, 29], регуляции активности 
ферментов [2]. Необходимая внутриклеточная концентрация ионов ка­
лия обеспечивается транспортными системами калия, способными на­
капливать этот ион в количествах, намного превышающих его колпче- 
сгао во внешней среде |7. 12. 21, 32, 33]. Одной из характерных осо­
бенностей процесса поглощения К у rpiaмотрнпетельных бактерий 
!:■ coli является чувствительность потоков Н и К 1 к осмотическому
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давлению среды [8, 18. 19]. Показано, что у Е. соН чувствительностью 
к тоничности среды обладает как к(1р-система. гак и Н’-АТФазный 
комплекс еСЬ'|-Ес [31 ]. При снижении осмотического давления среды 
анаэробно выращенные Е. соН нс способны поглощать ионы «алия 
(24. 25]. При анаэробном выращивании Тгк-снстема транспорта К у 
этих бактерий, по-вндимому, структурно связывается с Н*-АТФазмым 
комплексом есЕ։-Ро. и такой суперкомплекс функционирует как Н^-К4՜ 
насос с устойчивой стехиометрией АТФ: 211*: 1 К [9, 26. 27]. В св.- 
те сказанного представляет интерес изучение природы транспорта ио­
нов К "у других зилов, таксономически близких к Е. со!։. С этой целью 
нами исследованы биоэлектрохимическис характеристики транспорта 
ионов К*у ЗеггаИа тагсё$сеп$, гвидетсльсгнуннкпео существенном, от­
личии транспорта К у этих бактерий по сравнению с таковым у Е. соП.

Материал к' методика. Использовались клетки 5. шагссвсепз (штамм \ТСС 9986, 
ликнн тип), выращиваемые при 30е до ранней стационарной фазы двумя способами՜ 
11 к среде, содержащей пептон-2, .\aC.J—0,5, 1\£Г1Р04 0.2, глюкозу—0,5%, без при­
нудительной а^раник- (анаэробные клетки); 2) н жидкой среде Гловера (М1.։С1— 
0.5, ХН^О^—0,1, \з25О4—0.2. К,11РО4.311.,() 0.3, КП2РО. 0.1. \lgS0. 0.01 ... 
с 0,5 .....:п.!■ грня с принухн-ельл'.-й аэрацией (аэробн&е клетки). После дости-
гения ранней стацнонаричй фазы (18—20 ч) клетки осаждались центрифугированием 
при 5000 об/мин, отмывались ик-тнллиррваннон водой пли раствором неутклнзируе- 
мпго сахара арабинозы необходимой концентрации (для создания соответствующего 
осмотического шока) н вновь осаждались. Осадок разбавлялся небольшим количест­
вом отмывочного раствора и переносился а экспериментальный раствор следуюше:о 
состава: трнс-50, КС1—от 1 до 15. Х'аС1 1. 0,4 мМ Ортофосфориая кисли-
та (И М) добавлялась п количествах, необходимых для создания требуемого pH. То­
ничность раствора регулировалась добавлением арабинозы. В течение всего опыта п 
ячейке поддерживались постоянная температура (30°. 20 и 10 ՜ I

Количество биомассы определялось во оптической плотности бактериальной сус­
пензии, сухому весу клегок в 1 мл и по титру—количеству жизнеспособных клеток в 
единице объема. Размеры клеток определялись с помощью микроскопа. Объем ана­
эробных клеток составлял 3.8. 10-13 см3, а аэробных- 2.4.10- I-՝ см3, что несколько 
отличается от ранее приведенных данных (30]

Осмотический шок для клеток -положительный пли отрицательный- создавался 
резким, попыикпкем. гоцнчностп экспериментального рлеткор.! з-: ече։ введения неути- 
лизируемого сахара арабинозы, либо перенесением клеток из ։п мыйо 1ного раствора с 
высокой тоничностью и экспериментальный раствор с более низкой тоничностью

Потоки коион рассчитывались по измеряемому ноносе.тсктилиыми электродами из-
Д.1 

меиенкю активности и >нов (Д#) п среде за интервал времени ( \И ՛ — — . Актив-
А։

ность ионон в любой момент времени определялась уравнением Никольского [ I]:

1. = I՜.,-, 5 |£ (.1ь- 4֊ ка^у ).
куда кроме уже упомянутых величин входит Е—регистрируемы՜: потенциал, Еу- по­
тенциал асимметрии электрода. 8- изменение показания данного электрода при 10- 
кратном изменении активности иола, равное 54 мВ, к -коэффициент избирательности 
электрода, ранный 0.14.

Разность электрических потенциалов (РЭП) у предварительна обработанных ЭДТЛ 
клеток определялась по известной методике [20. 23].

Результаты и обсуждение Одной из характерных особенностей 
ионного обмена у бактерии 8. пгагсезсепз является чувствительность 
глюкозоаависв.мых потоков II4՜ и К. к изменению осмотического давле­
ния среды [5]. Как и у Е. соН, поглощение ионов калия у 5. шагсез*
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Селз наблюдается только в присутствии источника энергии—глюкозы. 
Резкое увеличение тоничности внешней среды вызывает усиление погло­
щения К* и секреции Н+у клеток, подвергнутых как положительному, 
так и отрицательному осмотическому шоку (рис. 1), в чем проявляется

' 1 Поглощение К я секреция 11+у анаэробных Клеток. подвергнутых
о-’т:нштсльиому (I) к положительному (II) осмотическому шоку, Б—бак­

терии. Г—глюкоза (10 мМ), .Ар—арабиноза (200 мМ).

основное различи .- г осмочувствнтельностн ионного обмена у 8. птагсез- 
сеп< по сравнению с Е. соП [3. 14]. Кроме того, у 8. тагсе$сепъ никогда 
не наблюдалось двухфазного поглощения ионов калия, аналогичного 
обнаруженному у Е. соН [1, 14]. У аэробно выращенных клеток Е. соН 
утрачена чувствительность поглощения калия к изменению осмотиче­
ского давления внешней среды [28]. У клеток 8. тагсе$сепз, как ана­
эробов, так и аэробов, это свойство сохраняется.

Анализ зависимости направленного внутрь потока К4՜ у аэробных 
и анаэробных клеток 8. тагсезсепз от концентрации К ’ во внешней 
среде позволил определить кинетические характеристики этого про­
цесса. Для анаэробных клеток кт = 1,5 мМ. Ут1Х = 0,4 мМ-г՜՜1 • мин՜1, 
что отличается от тех же параметров для Е. соН [31]. Для аэробных 
клеток кп| 5лизко к нулю. Болес точные измерения этих параметров у 
аэробов требуют привлечения других методов.

Тщательное исследование характера ионного обмена у Е. соП по­
казало, что независимо от внешних условий—вида источника энергии, 
pH среды, ее температуры, концентрации ионов калия—осмочувстви- 
те.чььый глюкозозависимый ДЦКД-ингибируемый обмен ионов калия 
внешней среды на внутриклеточные ионы водорода осуществляется с 
постоянной стехиометрией 211 :1 К~ [15. 16]. Как показано на рис. 2, 
у 8. тпагсезеепь это соотношение -не сохраняется, оно зависит от актив­
ности К 1 в среде и падает от 1,3 при низкой концентрации ионов калия 
до 0,3 при ее увеличении. Это говорит об отсутствии непосредственной 
структурной связи межд> системой транспорта IV и водородным АТФ- 
азным комплексом, не исключающей, однако, опосредованной связи
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между ними. Вывод об отсутствии непосредствен ной связи между сис­
темами переноса ионов калии и водорода также вытекает из анализа 
потоков Н* и К՜ при разных гем пера ту рах. т. е. при сопоставлении ве­
личины Qw для них.

Рве. 2. Зависимость отношения потокоа иоиов водорода >> алия .1։.р .5«*- 
от концентрации ионов калия в среде у аэробных (I) и зниэрббных (Гг) 

клеток В скобках указано число измерений для кажд&й точки.

Измерение РЭП на мембране 5. /иа/од՝сеп$ показало, что у аэроб­
ных клеток она составляет 175+8 мВ, а у анаэробных- 130±6 мВ (от­
рицательный внутри), н то время как потоки ионов, наоборот, у ана­
эробных клеток намного выше но сравнению с аэробными. Причем ш- 
плик;шия глюкозы вызывает снижение мембранного потенциал՛։ почти 
до нуля у анаэробных клеток. Эти данные свидетельствуют о .ом. что 
только налично РЭИ на .мембране не может быть движущей силой, .вы­
зывающей наблюдаемое поглощение ионов калия.

Таблица. Значение 01П для глюкозной (Н . и К֊*,) и арабинозной (Н , и К,'.՜) 
компонент потоков ионов

Вид клеток "А1 т; S • "Гр ч
Анаэробные 2.3±0.3 1.5+0,6 2.2+0. б 2.5+0.7

Аэробные 2.6+0.6 1.4+0.5 2.0+0.3 2.4+0.2

Таким образом, сонос па влей и с кинетических характеристик погло­
щения Н' и К у 5. тагсезсепз и Е. со11 свидетельствует о различив 
мсханнзйв осмочуветвительпого энергозависимого ионного обмена у 
этих бактерии. Система поглощения !<+у 5. тагсехсепя существенно 
отличается от кбр-енстемы Е. со Я [17] своими элсктрохимичсс мп в 
кл ин и чес к и м । ։ по ра м етр а м и.
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Арн У РАЗЛИЧНЫХ БАКТЕРИЙ

Л. ,4. ТРЧУНЯН, В. Л. ТЕР-НИКОГОСЯН

Анаэробно выращенные Escherichia coll К—12 (л). Salmonella (yphlmurium 
I T— 2 ноддержинают A;aHt F около 150 мВ. А1’ у деэнергизованных бактерии и unc— 
.мутантов Е. coll AN 120. S. typhimurhrm TH -31 включаем . DCC‘ - чувствительную 
компоненту. Глюкоза приводит к кратковременному увеличению Д’Е \ диких типов 
бактерий, не обработанных EDTA. Аэробно выращенные бактерии и птройные Ahc- 
юсосси-, lysodeikticus имеют высоки»'։ Д4Г- соответствующий распределению К՜' меж­
ду клеткой н средой. Дыхательная цепь является, возможно, мощным генератором Д’Е, 
имеющего существенное значение для рсгуляпнн функции аэробных бактерий.
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ԱՆաԼրոր պայմաններում ui:’,Lgi/mi ISsCheftChia CO*.. K— 1 ձ (՜ ), S.l. Ill .liellft I Vphl|Ո (IfiUffl

LT—2 ր>.’կտերի;>ն!.րր պահպանում է.ն A^ll-r F ‘/"■'՚ /50 •/'/< 3'1՜ րակտև֊
ր ի աների և E, coll AN 120, Տ. է V թ!1 ԱՈ IK iU 01 TH •-3l UflC —•/■» անտների մոտ ունք, ղի 

ցիկրէհեկսիյ կարրողիիմիւյ-ղւ/այՈւՆ կոմպոնենտ, ԷթիյԼնղիամինոէեւորէ><քացաիււս(1թվ,րվ շմշսւկ֊. 

ւ/ա,1 բակտերիաների վայրի ’"իպեյւի մոտ գւյոէկոգան հանգեցնում Լ 3՝1 -ի կարճատև մեծացման, 

Աերոր պաշմաններում աճեցված բակտերիաներս I։ սւերոր MiClQCOCCHS IV Sodelk I I C Li Տ ունեն 

բարձր 3՝1 , որի արմերը համընկնում / ՈքՒ միջավայրի միջև \ K 1 - ի բայի,մւօնրւ Շնշաոա- 

կան շղթան հանդիսանում / 3'1 -ի հգոր գեներատոր, որն սւերոր բակտերիաների ֆունկցիո֊ 

ների կարգավորման համար ունի Լական նշանակություն.

Anaerobically grown Escherichia euli Salmonella tуph'murium
LT- 2 have a proton-motive force 3;a։j- F equal lo 150 mV. 3'1' of bacteria and of the 
unc-mu’ants E. cull ЛА՜ /20, S. lyphlmurium TH—3\ In the uedia without energy 
source has DCC-sens։iive component. Glucose leads lo the short-time increase of 30՜ 
in wild types of bacteria, not treated with EDTA. Aerobically grown bacteria and 
aerobic Micrococcus lysodeiktlcus have the high 3'1՜ which is in good conformity 
with the К distribution between the cells and a medium. Respiratory chain Is po­
werful generator of 34', which has essential role for regulation of function in aerobic 
bacteria.

Ключевые слова: анаэробно и аэробно выращенные бактерии. Арн^.< мембранный 
потенциал, градиент pH. транспорт К + .Мембранная форма энергии - Д;։н , постулированная /МлТ'есляом [19] в качестве энергетического посредника между дыхательной или фотосинтетической попью мембран и системой сипи де АТФ-Н \ТФ- синтстазой и нашедшая экспериментальные подтверждения I. бакте­риях |3. 4, 13], состоит из двух компонентов: электрического ՛ хими-
чсского:

ձս..* 2.3 RT- р - = Д’Г -г Z Api I, где Z — —| . - или равен 58,8 мВ при20 и 61.1 мВ при 37 С. Распределение энергии Дрц- между двумя компонентами зависит от условий среды и потребностей клотхи. При перенесении Е, соН. поддерживающих нейтральный внутриклеточный pH, в кислую среду ДрН возрастает [20, 25]. Поглощение К ՜ у Е. сор, вызывающее рассеяние △ Ф\ приводит к повышению ДрН [1, 7].Дрн, играет существенную роль в энергозависимых явлениях у бактерий. Он служит источником энергии для таких процессов, кок синтез АТФ, трансгидрогеназная рсакния, транспорт ряда ионов и ве­ществ, подвижность клеток и другие (I, 3. -1, 13].Определению и исследованию Ар։< у различных бактерии посвя­щена настоящая работа.
Материал и методика Бактерии и реактивы. Краткое описание бактерии, ис­

пользованных в работе, .тало и табл. I. Использовали стандартные буферные раство­
ры (Radiometer, Дания), трис (Reanal, Венгрия), тстрафенклфосфоннй (ГРРН бро­
мистый (Chcmapol, Чехословакия). Х.М'-днциклопекснлкярболинмкд (ОСС), салици­
ловую кислоту (Sigma, США) и другие реактивы отечественного фоизнодсгва.

Подготовка бактерий к эксперименту. В анаэробных условиях бахтер; । выращи­
вал;. в 800 мл лептонной среды с глюкозой [9] в 1-литровой колбе, в афобных в- 
150 мл солевой среды с сукцинатом [II] в 1-лптро։юй колбе, непрерывно встряхивае­
мой. Росли в течение 1G—22 ч при 37й. AL iijspdeiktictis выращивали в I V1 ։.։л оме­
гой среды с глюкозой [23], в 1-литровок колбе, непрерывно встряхиваемо",, . ри 28°. 
Бактерии обрабатывали этилеидкэминтетрауксусПой кисло! и (EDTA) и । ..центра- 
лип 10 (Е. со/:) или 20 мМ (S', typhlmurium. Л/, lysodcikfici.s, L. salivariusy 
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В остальном их подготовка к эксперименту не отличалась от ранее описанной [5, 9]. 
Титр бактерий определяли подсчетом колоний после высева на твердые среды, титр мо­
лочнокислых бактерий к. $а’нуагп։$— .методом предельных разделений. Размеры бакте­
рий определяли с помощью микроскопа «Биолам» с окуляр-мнкронетром (ЛОМО).

Таблица I. Краткая характеристика бактерий, использованных в рабою

Бактерии Генотип Предоста плен Литература

Е. coll К- 12(л) ДНК Mil тип
Е. coll AN 120 мутант tincA Генетическим центром в Нмо—Хей- 

вене (США) 1М
S. ty phi murium LT-2 ДИКИЙ тип В. Саканяном (НИТИ аминокис­

лот, г. Ереван)
S. tvphlmurium 

TH 31
мутант нпс проф. Ф. Брагго.м (Брнтанско кс- 

.умбийскнй университет, Ванку­
вер. Канала)

M. lysodelklicus 
B-102

дикий тип Всесоюзной коллекцией микроорга­
низмов (г. Москва)

L. sallvarius 3071 ДИКИН гни С. Тер—Казарьяно.м (Ереванский 
зоопетинститут) I22J

Величины, Д1|/ и д pH рассчитывали по распределению ТРГ + и салициловой кис­
лоты между клеткой и средой соответственно, определяемому с помощью соответству­
ющих селективных электродов, изготовленных з Вильнюсском госуннвсрснтете под 
руководством проф. Л. Грннюса.

Распределение К * между клеткой л средой рассчитывали как отношение внутри 
клеточной активности К к его содержанию в среде. Внутриклеточную активность К’ 
определяли по выходу К • ил бактерий после их обработки толуолом в концентрации 
1 -2 мкл/мл. определяемому с помощью К 'Селективного электрода

Результаты подвергали статистической обработке.

Результаты и обсуждение. !. Др,, у анаэробно сращенных бакте­
рий. Дрн и перераспределение АЧГ и £хрН. Анаэробно выращен­ные Е. соП К-12 (л) и 5. 1ур1шп!тип1 ЕТ-2 имеют около150 мВ. С увеличением pH среды от 4,9 до 7,5 АЧ' и ДрН у Е. соНизменяются от 72 и 90 мВ до 143 мВ и нуля соответственно (рис. 1 а), 

Рис. 1. Величины Дрн । Е (Д), 4>(О), 
ДрН (©) и внутриклеточного рЛ (□) 
при различных значениях pH среды у ана- 
робни выращенных Е. со!։ К-12 (X)

(а) и 5. |ур1ппц|г1нп1 1.Т—2 (б). Бактерии 
отмыты в расторг ЕПТ А и перенесены в 
экспериментальный раствор с осмотнчно- 
стыо 430 мосМ, активность К* 0,96 мМ, 
Концентрации 1РР- и салициловой кисло­
ты 10 ~й М и 6хЮ՜5 Ат соответственно. 
Отклонения не выходят за пределы обо­

значений.а у S. iyphimurium с увеличением pH среды от 4,0 до 7,5 эти величины и «меняются от нуля и 148 мВ до 124 мВ и нуля соответственно (рис. 1 б). При этом ДрН равен нулю при pH среды 7.55 для Е. coli и 7.47 для ■$. typhiinuriunt, что согласуется с данными, согласно которым при 223



pH среды 7,5 ApH на интактных бактериях и везикулах Е. col։ равен нулю [20. 21, 25]. Следует обратить внимание на то, что величина Д։., у обоих видов бактерий постоянно держится на относи только по­стоянном уровне, хотя значения АЧГ и АрН заметно отличаются (рис. 1).Деэнергизованные бактерии имеют АЧГ. Важным является тог факт, что деэнергизогаанные как £. co!i К-12 (X) и unc-.мутапт Е. coii АХ 120. так и S. typhimurium LT2 и ипс-мугант S. typhimurium ТН-31 имеют высокий ДЧ''. устойчивый во времени я свидетельствующий о не­зависимости ./гой величины от наличия источника энергии в среде. Бо­лее .ого, эта величина чувствительна к DCC: она уменьшается после введения его в среду (не показано). Наличие DCC-чувствительной компоненты АЧ1՜ как у диких типов деэнергизованкых бактерий, так и у ппс-мутантов с нефупкциоиируюшей :! - АТФ-азой можно объяснить выез-.данным ранее предположением о том. что в мембранах бактерий имеются сквозные протонные каналы [16].
влияние глюкозы на АЧ'. При введении глюкозы н среду как у 

Е. coli К-12 (к [10. 17. 18], так и \ S. typhimurium LT-2 [5] наблюда­ется кратковременный DCC-чувствиильный обм'֊՝н 211 клетки па од;п: К+ среды с участием II -АТФ-азы :։ Тгк системы поглощения К . При этом установлено, что макроскопическая электронейтральность поддер­живается благодаря секреции молочной кислоты в виде аниона [17].{Сменяется ли ДЧ' при введении глюкозы и каким образом? Крат­ковременное увеличение ДЧ' у Е. coli при введении глюкозы наблюда­ли ранее [2, 12. 16]. Глюкоза приводит к кратковременному увеличе­нию ДЧ' у Е. coli К-12 (X) и 5. typhimurium LT-2, нс обработанных EDTA (рис. 2. кр. 1, 2). Такой эффект совпадает во времени с псрио-

Рис. 2. Влияние глюкозы на Д'|г (сплошные кривые) и ДрН (пунктир) у 
анаэробно выращенных Е. со!։ К-12 (?.) (а) 11 8. (урЫпшгшш 1.Т-2 (б). 
Бактерии отмыты в дистиллированной воде (1—1) или растворе Е1ЭТЛ в 
концентрации 10 (5,7) или 20 мМ (6,8) и перенесены в экспериментальный 
раствор, активность КД 0,96 .мМ, концентрации ТРР + н салициловой кис­
лоты 10 '■՛ .4 и «1X10-5.4 соответственно, pH 7.6; ОСС (3. -И и концент­

рации 2,5Х10“4 М. глюкоза введена (стрелка) в концентрации 10 м.4.224



лом работы Н4-АТФ-азы [17, 18] и нс наблюдается в присутствия DCC (рис. 2, кр. 3. 4). Значит, энергозависимый механизм, обменивающий 2Н 1 клетки на один К1 среды, способен к генерации высоких значе­ний А'1Г, ио в коротком интервале времени, после чего наблюдается падение этого показателя, более выраженное у S. tgphimuriurn (рис. 2, кр. 1,2). У бактерий, обработанных ED I А, глюкоза уменьшает вели­чину АНГ (рис. 2, кр. 5, 6), хотя энергозависимый обмен 2Н4 на К4՜ сохраняется. В то же время возрастает АрН (рис. 2). Падение А'Е после его кратковременного увеличения при введении глюкозы в среду связано, по-видимому, с перераспределением энергии Дйн и увели­чением АрН при обмене 2Н1՜ клетки на один К среды. Оно может быть обусловлено и усиленной секрецией молочной кислоты в виде ани­она, в том числе после обработки бактерий EDTA.
2. Д'И у аэробно выращенных бактерио. Аэробно выращенные бак­

терии имеют большую величину ЛЧ', чем анаэробно выращенные Ве­личина △ '1Г, определенная в различных лабораториях, колеблется от 120֊ 125 [7, 15] до 180—200 мВ [6. 14] для Е. coli и от НО до 150 мВ для S. typhiinurium [24]. 11 это не случайно, ибо A'F сильно зависит от условий роста бактерий, ионной силы раствора, содержания К' в среде и других факторов. Высказано предположение, что величина Д|Чг у аэробных бактерий может быть выше, чем у анаэробных [14Аэробно выращенные Е. coli К-12 (л) и 5. lyphitnurium LT-2 имеют заметно больший Д'И, чем анаэробно выращенные (табл. 2). АрН у 
Таблица 2. Величины \'|г и калиевый равновесный потенциал у различных бактерий 
Бактерии отмыты в дистиллированной воде к перенесены в экспериментальный раствор 
с осмотнчиостыо 570 мосМ, глюкоза в концентрации 10 мМ. pH 7,6, ТРР ՛ в концентра­
ции 10 'М. Калиевый равновесный потенциал рассчитан м распределения К~ между 
клеткой и средой но уравнению Нернста. Количество экспериментов 6. Отклонения
Даны как стандартные.
———W— --

Бактерии а
-мВ

Активность 
К4՜ r среде.

мМ

Распределе­
ние К՜ 

между клет­
кой и средой

Кз.ТиевыЙ 
равновесный 
потенциал, 

мВ

Е.
Аэробно вы ра шейные: 

toll К—12 (л) 1694=3 0.51+0.05 721+73 175+2
S. lyphirnuriuni LT֊ 2 165+4 0.19+0 ПО 584+50 169+3

Е.
Анаэробно выращенные: 

coll К-12 (л) 132+4 0.48+0.00 2529+118 1'08+2
S. lyphirnuriuni LT—2 110+4 0.15+0.00 2464+561 207=h4этих бактерий при pH среды 7,7 ранен нулю. При этом .ами уч.теч тот фаю, что аэробно выращенные бактерии несколько уступают по своим размером анаэробно выращенным (табл. 3). Такой вывод подтвержда­ется и тем. что Д’И у анаэробных £. хаИиагшв равен 125+4 мВ и мень­ше, чем у аэробных М. 1у$ос1(НкНсм$, у которых он ран-..: 180—2 мВ. Нели принять, что основными генераторами Д'И у анаэробно выращен­ных бактерий являются II՜ -ЛТФ-аза и, возможно, с кг: оз пы с протонные 225



или другие каналы, >а у аэробно выращенных—дыхательная цепь, то на □сновании полученных данных можно утверждать, что дыхательная цепь генерирует Д’Г большой величины, используемый для различных процессов. Если для синтеза молекулы АТФ Н+-АТФ-синтстазой тре-
Таблица 3. Размеры бактерия, выращенных в анаэробных и аэробных условиях 
Размеры определены после перенесения бактерий в экспериментальный раствор с осмо- 
։нчностьк> /30 .мос.М. Количество изменений 25. Отклонения даны как стандартные.

Бактерия Длина
ХЮ՜’см

Ширина
Х1оАм

Объем идет- 
ки

Х10‘ 12см3

Внутрикле­
точный 
Объем 
Ю-'-см1

E. coll К-12(X)
-анаэробно выращенные 1.9+0.1 1.0+0.0 1.23+0.07 0.86+0.05
аэробно выращенные 1.9±0.1 0.9+0.0 1.02+0.06 0.71+0.04
S. typhimurium LT—2
•анаэроб io выращенные 2.4+0.1 0.9+0.0 1.33+0.07 1.00+0.05
аэробно выращенные 1.6+0.1 1.0 | 0.0 0.99±0.07 0.75+0.05буется около 50 кДж энергии [3. 4]. то указанная величина А'И свиде­тельствует о том. что при синтезе АТФ у аэробных бактерии через И ՛- АТФ-сиптетазу переносится, скорее всего, три Н +.△V и распределение 1\+между клеткой и средой. Величина Д’Г у -аэробно выращенных Е. соН К-12 (X) и 5. /(/рМтигшт 1.Т-2 хорошо -совпадает с калиевым равновесным потенциалом, рассчитанным из распределения К4՜между клеткой к средой (табл. 2). Величина ДЧГ у анаэробно выращенных бактерий заметно ниже калиевого «равновес­ного- потенциала (табл. 2). Иными словами. △Чг у аэробных бактерий служит, возможно, источником энергии для поглощения и накопления К* в клетке.Роль △’Г в синтезе АТФ, постулированная Митчеллом и доказан­ная, множеством экспериментальных данных [3, 4, 13], и использова­ние его в качестве источника энергии для различных процессов, в част­ности транспорта К . могут лежать в основе феномена высоких значе­ний этого показателя у аэробных бактерий.
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О МНОЖЕСТВЕННЫХ АЛЛЕЛЯХ ЛОКУСА S

4. .М. АГАДЖАНЯН

Высказывается точка зрения, согласно котором в процессе возникновения и раз­
витая самосОвмести мости в результате последовательного мутационного изменения 
гена самоиесонместнмостн в направлении 5։—5( —$с серия множественных аллелей, 
свойственная исходному состоянию гена Я, в общем сохраняется :ля гена и, в 
меныией степени, для гена - Существование множественных аллелей постулируется 
и для гамстофнтных факторов, обнаруженных у некоторых автофертильных вндин. 
Перекрестное размножение самосо.вместнмых популяция осуществляется на исноье 
избирательности оплодотворения, определяемом различиями в .•кслрессинностн серил 
сл.телей самофертильности.

Ulllnui'.injirt^nut /, utl.HUiljlun lUjh Jmuph, np /tbfbuitllb '.U1JtjlAljl I44inll.ini- 

buj//wb Jnunwl^nb (lUputffphlll (S. —i S. ֊• S.) S iiuijullult/uu

il/ii.iuti/ib fbnpn- f3u։qJnt{lntuPjnd/i. -tfufliijilpi/lirnif iupu։ur‘n/juti[nul /, S ՛'.

MuJ.ufn I,, np i.'/l.iniPjn/li iwpfp I, ui:/L f>l>«2 {&putI4

t'lbuuilfbl-jinul [‘tugut^Oijintfuja cf_wdbuin.'jgtutajjliL ij.uil/uinpbhpj'ii ■ t'bpLu/ifil.р.пp/ ittI. чи։//Ыp/i Juin ■ 

•uiAlt fnuqjmgniJp ifl.tj/. ( KibhhniJ pbuiptiquit/tub pbqtlbunlnpjuut/-, npp iquijJш\/>tit[np>{_ntA I,
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1’hcy voice lite point of view ihat during mutation changes of self-incompaiib’e 
gene in the direction Si - St — Sc, series of alleles, which are characteristic of initial 
stale of S—gene, in the whole remain for Sf, and less for 5<.

Ключевые слова: множественные аллели. самонссовместимости. избирательность 
оплодотворения, перекрестное опыление.

Локус несовместимости, или локус S, играет весьма важную роль в 
жизни растительных видов. Он находится в трех качественно различных 
состояниях: S ։. S в Sc Аллели самонесовмести мости, или S, -аллели, 
лого локуса, как известно, контролируют перекрестное размножение 
популяций автостерильных видов и одновременно обеспечивают защиту 
их генофонда от проникновения генов са несовместимых видок. Извест­
но также, что аллели самонесовместимости представляют множествен­
ную серию. Многоаллсльностью локуса S характеризуются обе системы 
гомоморфной самонесовместимости—гаметофитиая и спорофитная. Раз­
мах изменчивости аллелей в локусе несовместимости, вероятно, явля­
ется уникальным в генетике (19]. Особенно большое число S-аллелей 
обнаружено у видов с гаметофитной несовместимостью, у которых оно 
доетипает нескольких десятков или даже сотен.

Хорошо известно, что все аллели самонесовмести мости обладают 
высокой специфичностью. Каждый такой аллель, находясь в пестике, 
ингибирует пыльцу, несущую идентичный -аллель. и воспринимает пыль­
цу со всеми остальными аллелями Sr Поэтому растения самонесов- 
местимых видов по S-гсну обычно находятся в гетерозиготном состоя­
нии.

В настоящее время не вызывает сомнения, что оамриесовместимыс 
виды в процессе эволюции дали начало видам оа несовместимым. Сна­
чала образовались аатофертильные форм։»։ или виды тина SF (Sc—ио 
символике Льюиса и Кроу) с невысоким уровнем сам осев мести мости. 
Эти виды еще сохраняют двусторонние связи с исходными самопссрв- 

.стимыми видами. Из видов SF впоследствии образовались типичные 
сз несовместимые виды SC.

Возникновение и развитие самосрвместнмос։и происходит в резуль­
тате последовательного мутационного изменения гема S. При мутиро­
вании от аллеля самоиесовмеетдмости Sj образуется аллель самофер-. 

дальности S(. Разумеется, са.моферти.тьиая мутация Sf при своем воз- 
н нк новен и и находится в гетерозиготном состоянии, и лини» в дальней­
шем яри самоопылении образуется гомозигота по данной мутации. 
О.тноэтапиая мутация от S, к sf, ьсак справедливо отмечают Льюис и 
Кроу |28J, не может установиться в исходной сам он ('совместим oft по­
пуляции. Кроме того, одностадийная мутация S։_>sv, как это показал 
Пандей [30] на Trtfoliuiit repens, оказывается летальной. Трудно, од­
нако, предположить, чтобы в результате одного только сисла мутации в 
токусе S и образования, скажем, аллеля St внезапно возникал признак 

самофертильности такой силы развития, какую мы видим сейчас, на­
пример, у Lyeopersicon liirsutHm f. glabratum, Nico Hana lungs- 
dorfjii, Antirrhinum. may us, Papaver alpinum, Lycium chinens;՝ и др- 
Скорее всего, йвтофертнльность продолжала совершенствоваться и 
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после мутации оамосовместимости. Естественный отбор постепенно на­
капливал соответствующие модификаторы, подгоняя их к контролиру­
ющим размножение олигогенам. И как считает большинство исследова­
телей. в контроле самонссовмести мости и односторонней гесовме՛ тимо- 
сти кроме 8-олигогева участвует большое число полигенов.

По схеме возникновения ступенчатого .чллелизма в локусе 8 [281. 
первый этап мутации представляется следующим образом. Все аллели 
самонесовмсстнмости 8-, при мутировании в аллель самофертильнос! । 
теряют свою специфичность, что выражается в образовал ։ не стро и 
определенного количества аллелей самофертильности, соответствующе­
го՝ числу еамонесовмсстимых аллелей, а одного единственного аллеля 
§р реакция которого носит общий характер как в определении само­
фертильности. так и односторонней несовместимости. Иначе говоря, 
утрата (частичная) активности любого аллеля 8 приводит к образова­
нию аллеля Я֊, лишенного всякой индивидуальности. Формы и виды 
(81-). несущие -лот аллель, проявляют двустороннюю совместимость с 
прародительскими самонесовместимыми (81) видами. В дальнейшем 
в результате еще двухступенчатой мутации от аллеля $, образуется 
сначала аллель 8<:. (гипотетический), л затем аллель 8е. свойственный 
типичным самосовместимым вилам 8С. (Заметим, что ранее [1] нами 
была высказана точка зрения, по которой эволюция автофертил:.пости 
могла обойтись без гипотетической мутации 8. ., ввиду того, что возни­
кающее у гетерозигот 8։8С межаллелыюе взаимодействие, как пока­
зывают эксперименты, само по себе способно привести к образованию 
видов с так называемой конечной стадией оамосовместимости БС).

В работах тругих авторов | 18, 23, 26, 32, 34] также предполагается 
существование одного лишь аллеля 8, , не говоря уже об аллели $ . Эта 
модель мутационного процесса, при котором от различных Б.-аллелей 
образуется аллель 8։ с единым поведением, в настоящее время являет 
ся общепринятой. Во всяком случае все исследователи в своих теоре­
тических расчетах придерживаются представления о наличии множест­
венной серии в группе авгостерильпых аллелей Б= и отсутствии таких 
серий в группах автофертильных .аллелей Б, и Б,.

Между тем имеются серьезные основания полагать, что после му­
тации аллелей Б{ в последние не теряют своей индивидуалы: ост 
Наиболее убедительным аргументом в пользу этом точки зрения явля­
ется широкое распространение явления полиморфизма растении по сте­
пени перекрсстноопыляемости у самых разных видов [12, 14. 22. ЗГ|. 
Неоднородность растений по степени санесовместимости обнаружена 
также в наших опытах [3, 4] с автофертильной разновидностью Кусо- 
регз’соп ЫгзиОнп 1. £1аЬга1нп1 (образен вр. 7924) и ее гибрида­
ми с типичными самосовместимым и видами томата (при исходных скре­
щиваниях использована смесь пыльцы от разных растений §1аЬга1игп). 
Одновременно выявлены значительные индивидуальные различия меж­
ду растениями Г։ этих гибридов по реакции н>а пыльцу материнского 
компонента и других тестеров самосовместимой пыльны [1. 13]. Опре­
делённая часть гибридных растений одной и той же комбинации вос­
принимала пыльцу тестеров, в то время как другая часть—отвергала 
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ее. Новые данные, указывающие на существование полиморфизма рас­
тений по степени перекрестноопыляемости у ботанической разновидно­
сти £1аЬга!нт. получены при изучении линии 2970 и ее гибридов с куль­
турным томатом сорта Арпанаиди 45 (табл. I и 2).
Га бди и а I. Варьирование растений но проценту завязмвасмости плодов при само­

опылении у Л. hirsutum f. glabratum и ее гибридов с культурным томатом

4. hirsutum
/. glabratum обычное са­

моопыление 60 80.0 8.3 8.3 1.7 1.7 — — — — — —

искусственное 
самоопыление 60 48.3 — 6.7 1.7 1.7 5.0 8.3 6.7 5.0 8.2 8.2

Г’1
обычное са­
моопыление 163 42.3 16.6 16.0 12.3 8.6 25 1.8 — — — —

искусственное 
самоопыление 73 12.3 11.0 9.6 110 17.8 11.0 8.2 9.6 4.1 5.5 -

Таблица 2. Распределение растении но проценту завязывасмостн плодов при 
опылении пыльцой культурного томата у гибридов F. L. esculent ит L. hirsu­
tum f. glabraturr.

Коибннаики Число

и——7 — с -- ---- --  . _ --  _ =»

Процент растений с запязыоаемостью плодов

опыления растений
0 0.1- 

10.0
10.1 '23.1
20.0 (30.0

30.1
10.0

40.1-[50.1—
56.0 jeo.o

60.1-
70.0

70.1 —
80.0

ш’ш 56 35.7 8Л 5.4 8.9 8.9 8.9 8.9 7.1 7.1

Факты, по-видимому, показывают, что мутация от 8. к 8( скорее 
всего приводит не к утрате специфичности аллелей 8, ■<։ только к сс из­
менению, Логичнее допустить, что множественные аллели 8։ , различаю­
щиеся по степени экспрессивности, в результате мутации не могут быть 

инактивированы в одинаковой степени, поэтому возникающие аллели 
Б будут отличаться друг от друга по уровню своей активности. Квж- 

дь ; специфичный аллель 8։ образует свой специфичный аллель 8։. В ре­
зультате этого возникает не вообще аллель самофертильности 5,, а 
конкретные аллели, скажем 8., 8։ ■ • отличающиеся друг от друга. 
П поведение этих аллелей является не общим, как обычно считается, т 
индивидуальным.

Вероятно, однако, что различия между самофертильными аллелями 
выражены меньше, чем между инициальными аллелями примитивной 
формы З-гснд. г. е, ослабляется специфика аллелей 8 ։, возникших по­
ели первого этапа мутации от высокоспецифичных аллелей 8 . Дума- 
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егся. то при Дальнейшем разрушении, или, по терминологии Пандея, 
эрозии Б-гена, существующие различия между аллелями сглаживают- 
ся. ։.՝ зелируются еще больше, по отнюдь не исчезают полностью, по 
крайней мере в некоторых случаях. Мы придерживаемся такого мне­
ния. что эволюционное изменение самосовместимости от БЕ к БС, т. е. 
мутация от $< к Бс, в большинстве случаев не приводит к полной утра­
те т-вности Б-гена. а создает аллели Бс, хотя и с очень ослабленной 
спецификой, но тем нс менее сохраняющие индивидуальное дей­
ствие. Этим, вероятно, можно объяснить факты определенной степени 
пйрекрестиропыляемости даже у самых типичных самоопылителей. Все 
же и: которые аллели Б,, обладающие слабым эффектом фенотипиче­
ского проявления, по всей вероятности, могут при мутации полностью 
утратить свою<акгивность. Пли фенотипические различия между ними бы­
вают настолько незначительными, что доказать их существование обыч­
ным'՛ методами изучения не представляется возможным. Следователь­
но. часть Бе-аллелей окажется вполне эквивалентной по своей актив­
ности, вернее—«©активности. В результате этого серия Б ։ по числу ак­
тивных аллелей, точнее изоаллелей, будет уступать сериям Б, и Б-։.

Если ген Б, у автоферт-ильных видов БЕ и даже ген Б . у типичных 
самсчювместимых видов БС, подобно гену Б, а в тостер ильных видов Б1, 
состоят из серил множественных аллелей, то естественно предположить, 
что перекрестное размножение популяции БЕ и наблюдающийся время 
от времени частичный ауткроисинг у видов БС контролируются также 
этими ֊нами. Но сначала напомним, как размножаются автостериль- 
ные популяции. Как известно, современная теория самоиесовместимо- 
сти зиждется на следующем постулате: Б;-аллели предотвращают са­
мооплодотворение и скрещивания между растениями с одинаковым Б- 
генотипом. Все остальные сочетания в пределах вида осуществляются 
совершенно случайно по законам теории вероятностей. Таким образом, 
явление оамоиесовместимости якобы органичивает панмиксию лишь час­
тично: из процесса размножения выпадают только комбинации опыле­
ния, где пестики и пыльцевые зерна несут идентичные аллели Бг При 
большом наборе Б-аллелей в популяции доля несовместимых сочета­
ния, как известно, практически равняется нулю. Нами [2] развито 
представление, согласно которому н автостерн.тьпых популяциях откло­
нение от панмиксии носит гораздо более широкий характер, чем это мо­
жет иметь место при са.моингибированни и ингибировании пыльцы, не­
сущи"։ одинаковый с пестиком $ «аллель. Согласно нашему тезису, я в 
«спальных комбинациях скрещивания, хотя пестики и воспринимают 
любую пыльцу с неидентичным Б-аллелем, оплодотворение в известной 
мере также носит избирательный характер. Из попавшей на рыльпа 
растений гетеррпыльцы селективным преимуществом обладает пыльца 
более самоиесовмсстимая. Следовательно, панмиксия нарушается не 
только между разными пастями видового пространства, но и в любой точ­
ке ареала. Это значит, что в самоиесовмостимых популяциях (забегая 
вперед, скажем, что в популяциях БЕ также) избирательное оплодотво­
рение скорее является правилом, л панмикснчсскос оплодотворение 
исключением. Такая избирательность, однако, не приводит к наруше­
нию равновесного состояния Б-аллелей и генотипов, га:, как селектнв-
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пая ценность любого аллеля самонссовместимости в пыльце находится 
в обратной зависимости от его селективной ценности в пестике, т. е. об- 
тая селективная ионность S-аллеля всегда постоянна. Вероятно, имен­
но этим компенсационным механизмом объясняются факты существо­
вания в пределах одних и тех же размножающихся в себе линий, на­
пример, frlabratum, 2970 [2]. S-аллели разных типов, иногда даже с 
крайними выражениями признака. Можно предположить также, что 
вообще все S-аллели популяции имеют равную общую селективную цен­
ность. Если это так, то в большой популяции концентрация этих алле­
лей должна быть примерно одинаковой. Геиденнии разных S-аллелей 
быть представленными в популяции с равной частотой способствует и 
то, что S-аллель, по какой-либо причине оказавшийся в низкой концен­
трации, получает более широкие возможности распространения в попу­
ляции, чем аллели, находящиеся в высокой концентрации [7, 20].

Имеется много оснований полагать, что даже самые автостсрильные 
популяции, где самоопыление исключено у всех составляющих ее чле­
нов, характеризуются полиморфизмом растений по степени самонесов- 
местимости. Косвенные оценки показывают, что, обладая большим за- 
пасом прочности оамонссовместимости, S-аллели тем не менее значи­
тельно отличаются по своей экспрессивности. Можно предположит,, 
что назначение (или одно из назначении) различной экспрессивности 
аллелей при избыточной самонссовместимости заключается в обес­
печении избирательности оплодотворения на основе конкуренции 
пыльцевых трубок, а конкуренция, как мы знаем, составляет основу 
всей эволюции.

Таким представляется и механизм перекрестного опыления эвто- 
фертильных популяций SF. Разиина, вероятно, только в том, что здесь 
табу на самооплодотворение и скрещивай нс идентичных S,-генотипов 
не столь полное, как в популяциях SI. Если в популяциях последнего 
типа этот запрет абсолютен или значителен, то в SF-популяциях имеет 
место только та или иная степень ограничения самооплодотворения, 
обусловленного тем, что при переопылении между растениями с разным 
уровнем автофертильности большей конкурентоспособностью обладают 
пыльцевые зерна, принадлежащие растениям с низким уровнем само- 
совместимости. Наоборот, в качестве женских родителей лучшей спо­
собностью скрещиваться характеризуются растения с более высокой сз- 
мосовместнмостью, которые оказываются и наиболее продуктивными.. 
II только растения с относительно одинаковой выраженностью само­
фертильности скрещиваются между собой случайно. Иначе говоря, се­
лективная ценность пыльцы с других растений своей популяции по от­
ношению к собственной пыльце у SF видов меньше, чем у видов SI. 
Еще меньше «чужая» пыльца ио конкурентоспособности отличается от 
пыльцы своего растения у типичных сам осев местимых ендов. Правда, 
даже столь незначительные различия в функциональной активности 
Бс-аллелей спорадически приводят к перекрестному опылению у видов 
SC, особенно в теплых районах, обусловливая неоднородность по этому 
свойству. Упомянем в этой связи лишь исследования, где в пределах 
разных образцов культурных и особенно диких диплоидных видов пше­
ницы выявлены четкие различия по реакции на самоопыление [5]. 
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По нашей концепции, как видно, мет принципиальных различий в 
механизмах воспроизведения звтостернльных и автофертильиых псрс- 
крестноопыляющихся видов. И тут и там перекрестное размножение 
осуществляется на основе избирательности оплодотворения, определяе­
мой различиями в экспрессивности аллелей в пределах разных типов 
гена Б— Б,, Б( и Заметим еще раз, что в 1автостернлы!ых популяци­
ях селективным преимуществом обладает более самоиесовмсстимая 
пыльыэ, а в автофертильиых пылыы։ менее оамосовмсстимая. Разни­
ца, следовательно, только в степени запрета па самооплодотворение.

Важно в этой связи вспомнить замечание Дарвина [б]. По его мне­
нию, !\:еется так много разных средств, способных предотвратить само­
опыление, включая сюда большую салу действия пыльны о г другой осо­
би [10 сравнению с пыльцой собственного растения, что самостериль­
ность представляется побочным результатом эволюции. На чем зиж­
дется такая точка зрения? Думается, что предпочтение, которое Дарвин 
отдавал селективности пыльны в оплодотворении как средству, обеспе­
чивающему перекрестное опыление, основано на том, что здесь обяза­
тельны конкуренция и отбор, т. с. на приспособительном характере по­
лового процесса, в то время как явление автостерильности, как это, ве­
роятно, казалось ему и как это вытекает из современной теории само- 
нссовместимости, исключает саму возможность конкуренции пыльцевых 
трубок в совместимых комбинациях опыления. В нашей же схеме, как 
это легко увидеть, механизмы размножения еамофертильных и оамоста- 
рильных перекрестпоопыляющихся популяций имеют общую основу— 
конкуренцию пыльцевых грубок в процессе оплодотворения, что. несом­
ненно, является важным адаптивным признаком вида. В этом, должно 
быть, и заключается эволюционное значение, закономерности селектив­
ного преимущества при оплодотворении более самонссов.мсстимой пыль­
цы в азтостерильных популяциях к пыльцы менее самоеовместимой в 
а втофертнльн ых популяциях.

Итак, гены Б( и, в меньшей степени Бс, подобно гену Б։- состоят из 
серии множественных аллелей. Возможно, множественность характер­
на и для пзметофнтиых факторов, определяющих реакцию мужского 
гаметофита некоторых еамофертильных видов. Вообще имеется прин­
ципиальное сходство в поведении Б-генов самостерильных видов и Па- 
факторон у видов еамофертильных [18. 25]. Более того, имеются осно­
вания предполагать, что гаметофитиыс факторы являются реликтами 
генов несовместимости [8. 24]. Наиболее полно изучен фактор Па 
четвертой хромосомы кукурузы [9, 10, 16, 27, 29. 33]. Ген Па со­
стоит из аллеломорфов бар, ба;, 0*,”՛ (§а^ ) и £а. Доминантные а 1- 
лели обнаружены только у лопающейся кукурузы, причем наиболее ши­
рокое распространение имеет самый сильный ген ба*, а рецессивный 
фактор ца здесь крайне редок [16, 17, 21, 29]. Активные аллели факто­
ра ба осуществляют защиту генофонда лопающейся кукурузы от про­
никновения генов других подвидов кукурузы [16, 21, 27, 29. 33]. Когда 
сорта и линии лопающейся кукурузы гомозиготны по аллелю ба* (как 
было сказано, разные образны се чаще всего несут именно этот аллель), 
то они вообще । роявляют реакцию несовместимости в отношении пыль- 

233



вы сортов и линий других подвидов кукуруз, даже если на рыльцах 
не имеется ба*-, ба- или ба "'-пыльцы (заметим, чтс реципрокные 
скрещивания удаются нормально). Сорта, гомозиготные по аллелю ба, 
и тем более гетерозиготы ба'ба, практически также изолированы от 
других форм кукурузы. На этих сортах при свободном цветении £э- 
пыльна других подвидов кукурузы не выдерживает конкуренции с ба- 
пыльневцми трубками. Таким образом, ‘неренипрокная перекрестная 
несовместимость и селективность оплодотворения, обеспечивают геиетл- 
носкую изоляцию наиболее древнего и примитивного подвида 2>еа. тауя 
от других подвидов кукурузы.

Л как осуществляется перекрестное размножение кукурузы в пре­
делах своего подвида? По-видимому, сорта и линии лопающейся кукуру­
зы чаще всего находятся в гомозиготном состоянии по аллелям гаметс- 
фитного фактора | II, 15, 16, 21, 29]. Во многих случаях они содержат 
два доминантных аллеля, например, ба՜ — ба, ба ■ баю и ба— бая 
Рецессивный аллель £а встречается в гомозиготном состоянии или, ре­
же, в гетерозиготс с бага [И, 15, 16]. Можно предположить, го чем 
больше функционально различаются между собой разные аллели гаме֊ 
тофитного гена, гем меньшими окажутся возможности их совместного 
распространения, поскольку «уживаться» они будут труднее. Осталь­
ные подвиды кукурузы, как указывалось выше, по-видимому. являются 
гомозиготами по рецессивному аллелю 5а.

Попятно, что если исходить только из этих закономерностей распре­
деления аллелей бз-фактора в пределах отдельных популяций, то необ­
ходимо будет прийти к выводу, что паметофитный ген сам но себе не 
имеет отношения к контролю перекрестного опыления кукурузы. Труд­
ность эту, по нашему мнению, можно обойти, если предположить, что 
каждый из типов аллелей б.а-фактора в свою очередь состоит из серии 
аллеломорфов^ \ сам механизм перекрестного опыления в общих чертах 
представляется нам аналогичным рассмотренному выше генетическому 
контролю перекрестного размножения у автофертильных видов БЕ. Та­
ким образом, подобно Б-аллслям, ба-факторы выполняют двоякую- 
функцию—контроля перекрестного опыления популяции и ее генетиче­
ской изоляции.
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ИЗМЕНЕНИЕ ИМПЕДАНСА ВИНОГРАДНОЙ ЛОЗЫ 
ПРИ НИЗКИХ ОТРИЦАТЕЛЬНЫХ ТЕМПЕРАТУРАХ

3. А. АРУТЮНЯН. К. С. ПОГОСЯН

Изучалось влияние низких отрицательных температур нз изменение импеданса и 
морозоустойчивость различных по происхождению сортов виноградного растения. По­
казана зависимость импеданса от степени морозоустойчивости у резко различающихся 
по признаку устойчивости сортов винограда.

/1ւսոս1նաս{1րվԼլ Լ ցս՚ծր բացասական քերմասսւ/ւսաննԼր/։ iiitjijf. ijn.Uյունլւ տարբեր Atugiud 
»Օ։1,ցոդ խսւղողի ftntjuf. սորսքերի ցրաաււքէմաց կունու /I յտն է. ք.մ 4։!.ցտՆօքէ փ ոփո խությաՆ վրա:

Յայց 4 [.մպեւյաՆոքւ կախվաեու}!յրււնր ցրտսւրք/ւմ ւ^ց1յո.Նո.թյտն ւսստիճանից կւ՚յու-
հրւթյան ցւսցտն[։շով 1։1՚ար1<ց խիսէՈ ւոարրերվող [սաղողի սւէրԱէերի ипчч

The effect of low negative temperatures on the change of Impedance and frost­
resistance of different by origin grape varieties has been studied.

The dependence of impedance on the degree o. frost-resistance in grape varie­
ties, strictly different by their sign of stability has been shown.

Ключевые слона: виноградное растение, морозоустойчивость. импеданс
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Для оценки степени устойчивости растений к экстремальным усло­
виям среды в настоящее время применяется метод измерения комплекс­
ного сопротивления тканей растения электрическому току, или импе­
данс. что позволяет определить, в каждом конкретном случае уровень 
повреждения тканей от неблагоприятных климатических условий, в 
частности, от действия низких температур, а также степень их подготов­
ки к такому воздействию. Показатель импеданса зависит от целого ря­
да трудно поддающихся учету внутренних и внешних факторов, в связи 
с чем используют сравнительные его значения для нескольких еортоз. 
находящихся в идентичных условиях, поскольку у морозостойких форм 
(наблюдается, как правило, более высокий показатель импеданса по 
сравнению с менее устойчивыми [I, 2. •!, 5]. Особенно значительна 
эта разница при низкочастотном определении импеданса [6].

Однако при всей изменчивости абсолютных значений импеданса в 
ряде исследований установлена прямая коррелятивная связь между 
комплексным сопротивлением тканей побегов винограда и морозоустой­
чивостью. ибо ряд физиологических процессов, способствующих станов­
лению свойства морозоустойчивости, в конечном итоге повышает сопро­
тивление растительной ткани электротоку [I, 2].

В связи с этим нами была поставлена задача выявить эту связь не 
только в аспекте генотипической природы различных групп сортов, но 
также иа уровне отдельных сортов, составляющих единую группу, при 
изменяющихся температурных условиях в осенне-зимний период.

Afarepwu.t и методики. Исследованию подвергали корнесобственные сорта и гиб­
ридные формы винограда, выращенные в сходных по.чвещю-климатнческнх условиях 
к отличающиеся но происхождению к степени морозоусгойчивостн: из морозоустойчи­
вых—сорт Артагес, гибриды 1279/7 и 1712/32 американо-европейского происхождений, 
сорта Бурмунк и Кармрсни амуро-европейского происхождения: из числа среднеустой- 
чиных- амуро-европейские сорта \ierpa6yitp и .Ъсакерт, а также .Чсрнату и Кахет. 
относящиеся к виду V. vinifera L., из слабиустойчивых аборигенный сорт С։։։։тах Арзк- 
сенк. Все исследуемые copra и гибридные формы, за исключением сортов Кахет и Спи­
так Араксени. выведены сотрудниками отдела селекции винограда НИИ ВВлП to,՜; 
руководством С. А. Погосяна.

Лабораторное закаливание я дальнейшее промораживание однолетних побегов с 
имитированием раннезимних морозов в пределах 13. -26°. з также оттепели, с по­
следующим резким понижением температуры крег.пднлн по методике Погосяна [3]

Измерение комплексного сопротивления тканей побегов проводили прибором кон­
струкции Осадчего и Солохина [4] при частотах 103 и IO’՜» Г։։. для чего фиксированные 
игольчатые электроды. расстояние между которыми 1 мм. погружали вдоль осени։! ли­
пни побега на глубину 3 мм. В соответствии с методическими греб.чвання.мн замеры 
проводили нс менее чем па 10 набегах каждого варианта; погреши -сп. измерения гс 
превышала 5%.

Поскольку на влсазатс.-.ь импеданса оказывает влияние юмиературз исследуемо­
го объекта, оттаияаипе и последующее доведение их до комнатной температуры осу­
ществляли в идентичных условиях. Учитывали также процент позрежденностн основ­
ных и замещающих почек, а также степень повреждения на тканеном урони-..

Для имитирования раннезимних морозов сбор однолетних побегов винограда про­
водили в начале декабря. Черепки выдерживали в холодильных камерах в течение !2сут 
при О 4-2° длн полного прохождения I фазы закаливания. После завершения захалн- 
в.ч. ня и определения импеданса побеги выдерживали ио 21 ч при температурах > и 
—10° с дальнейшим их промораживанием при -13 и 1-S~. После оттаивания и до? 
кедення температуры образцов до комнатной измеряли импеданс.
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Часть побегов после 1 фазы накаливании подвергали воздействию отрицательных 
температур с имитированием II фазы закаливания в диапазоне температур от 2 до 
— 15° в течение 6 сут. Закаленные побеги пэднергалн промораживанию 8 течение 2.5 ч 
при температурах —19 и —26е.

Результаты и обсуждение. Высокий исходный показатель импедан­
са побегов после 1 фазы закаливания выявлен у сортов и гибридов аме­
рикано-европейского происхождения, среди которых особенно выделял­
ся сорт Артагес. Значительно уступали им сорта, относящиеся к ви­
ду V. У1п1Гега Ь. После промораживания побегов при температурах

13 и - 18° наблюдалось некоторое снижение импеданса. Резкое его па­
дение отмечалось лишь у гибрида 1712/32. Необходимо отмстить, что у 
сортов Бурмунк, .Меграбуйр и Лернату показатель импеданса практиче­
ски не изменялся в процессе промораживания (табл. I). Данные© со­

Таблица !. Импеданс осевой части побегов винограда при частотах тока 103 и 
106 Гц, кОм (М±л1)

Сорт н его происхождение
0 4-242 сут — 13 2.5 ч ֊-18° 2.5 ч

10= 10« 10* 10* 103 10*

Американо-европейские
Артагес 60.1 23.4 63.6 22.9 54.7 23.6
1712/32 46.8 13.2 36.6 12.9 35.9 12.9
1279 7 41.1 14.3 40.3 10.6 37.6 14.0

Амуро-европейские
Кзрмрсн! 47.7 15.8 42.4 15.6 39.8 17.1
Бурмунк 40.2 13.3 40.1 13.6 40.3 17.0
Лусаксрт 41.3 12.4 39.0 13.6 36.3 10.7
Меграбуйр 38.4 9.6 37.7 13.1 37.4 14.3

V. vlnlfera L.
Лернату 35.4 10.3 36.4 14.6 35.7 14.0
Спитак Араксенн 38.1 П.4 37.4 10.1 31.9 9.7
Кзхет 34.9 10.1 36.6 11.3 3L4 11.6

±П1 0.40- 9.42- 0.61 — 0.51- 0.78- 0.49-
2.57 1.08 1.37 1.02 3.17 1.42

хранности почек и тканей показали, что у всех сортов -я гибридов повреж­
дения из тканевом уровне отсутствовали, и лиш՛:. у сортов Лернату. Кп- 
хет и Спитак Араксеми имели место слабые повреждения осно: шх 
почек на уровне 4-6%.

Данные, полученные после длительного воздействия отрицательных 
температур, показали, что у четырех сортов винограда, обладающих 
наивысшими исходными показателями импеданса, наблюдалось некото­
рое его уменьшение после ступенчатого понижен ня температур, причем 
три из них сорта американо-европейского происхождения. У остальн* . 
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сортов существенного изменения импеданса при промораживании до 
температуры —15; не наблюдалось. При дальнейшем понижении ген- 
пературы до 19 и --26’ отмечалась резкая разница в показателях им­
педанса различных сортов (табл. 2).

Таблица 2. Импеданс осевой части побегов винограда при 103 и 1(У> Гц. после дли­
тельного воздействия низких температур (М^ш). кОм

Сорт и его происхождение
֊15 24 ч -19’-2.5 ч 25е 2.5 ч Оттепель и 

-16’ 2.5 ч

!03 10* К)։
11и.

10’ 10» 103 10»

Американо-европейские 
Артагес 49.1 17.7 47.4 13.2 48.2 17.6 51.6 22.8

1712 32 35.8 11.4 34.6 8.2 27.5 8.9 40.0 14.4
1279,7 33.9 11.4 29.2 9.6 32.2 33.6 12.9

Амуро-европейские
Кармрени 42.6 15.6 43.0 15.6 41.6 15.1 61.1 18.9
Бурмунк 38.6 19.1 37.0 17.1 33.9 11.1 46.3 15.1
Лусакерт 39.0 15.3 34.0 10.6 25.8 7.6 41.4 15.3

Меграбуйр 37.1 11.9 31.4 9.7 24.4 5.5 36.0 13.3

V. vlnifera L. 
Лернату 35.0 11.6 36.9 11.7 20.9 6.1 38.4 12.3
Спитак Араксени 3S.9 10.7 37.4 9.4 14.5 4.0 41.1 11.4
.Кахе г 35.4 11.8 32.6 11.6 18.6 5.7 42.0 12.9

0.59- 0.37— 0.59- 0.36- 0.70— 0.20 0.62- 0.64-тгп 2.12 1.23 1.84 0.75 2.24 0.93 2.49 1.85

У наиболее устойчивых сортов Артагес, Кармрени, Бурмунк и у 
гибрида 1279/7 показатель импеданса не изменялся. Причем анатоми­
ческие исследования -не выявили тканевых повреждений у этих сортов 
даже при действии температуры —2СЛ Во всех остальных случаях на­
блюдалось снижение показателя импеданса. Если у ряда сортов сни­
жение показателя импеданса после 26° составляло 33—35% от исход­
ного значения (Меграбуйр, Лусакерт), то у сорта Кахет. Лсрнату а 
Спитак Араксени наблюдалось резкое его падение, что коррелирует с 
сильной клеток в области флоэмы. Мповреждаемостью ни им ал иное
значение импеданса 04.5) отмечалось у сорта Спитак Араксени. у ко- 
торого были сильно повреждены флоэма, лубяная паренхима и сердце­
винные лучи. В побегах остальных сортов, показатель импеданса ко­
торых после замораживания при 26е варьировал в пределах 19— 
26 кОм. степень повреждения сердцевинных лучей флоэмы и пернме- 
дулярной зоны была различной. Коррелирует с этими данными и по­
казатель степени поврежден пости основных и замещающих почек.

При всех указанных температурах прямая корреляция между сте­
пенью устойчивости почек, ткачей побегов и показателем импеданса 
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проявлялась у сортов Артагее, Кармрени (высокая морозоустойчи­
вость) и Спитак Лраксепи (слабая устойчивость). У остальных сортов 
она была менее выраженной.

Изучался показатель импеданса побегов, которые после длитель­
ного ступенчатого понижения температуры до —15° выдерживались в 
течение 16 ч при —3\а также 4 ч при 1—2я с дальнейшим проморажи­
ванием при -16‘ в течение 2,5 ч. Таким образом, в холодильниках ка­
мерах имитировались условия оттепели с последующим резким пониже­
нием температуры. Низкочастотный и высокочастотный показатели 
импеданса этих побегов несколько превышали пр и ведет иные во второй 
таблице исходные данные или находились на том же уровне. Особен­
но сильно повысился импеданс побегов сортов Кармрени, Бурмунк к 
Лрю; ■?. Поврежден иость основных и замещающих почек этих сор­
тов не превышала 9 и 5% соответственно, тогда как у сортов, уровень 
импеданса которых оказался идентичным исходному, поврсжденность 
почек достигла 27 40% соответственно (табл. 3).
Таблица 3. Повреждение основных и замещающих ночек, %

Сорт и его происхож­
дение

֊19\ 2.5 ч ֊26/2,5 ч Оттепель и 
-1672.5 ч

основные замещаю­
щие основные замещаю­

щие ОСИОВНЫе
замещаю­

щие

А «гриканр-европс йехке
Артагес 19 16 53 30 0 0
1712/32 33 30 100 91 9 5
1279,7 47 44 100 87 25 13

Амурб-европейские
Кармренн 14 9 60 37 5 4
Бурмуии 13 9 92 65 5 3

.Лусаксрг 16 11 109 83 21 6
Mei рабуйр 27 13 82 67 40 27

V. vimfeta L.
Лермату 22 11 100 92 33 18
Спитак Араксени 32 13- 100 100 30 12
Кадет 19 17 93 89 16 8

Согласно полученным данным, ряд сортов (Бурмунк. Кармрени, 
Артагес, Кахет. гибрид 1712/32) обладает высокой приспособительной 
шособностью к повторному закаливанию после оттепелей. Это выра­
жается в высокой выживаемости почек и тканей лозы и значительном 
повышении импеданса после повторного воздействия температуры 16°.

На оонова-ннк приведенных данных можно заключить, что прямой 
корреляции между показателем импеданса и происхождением сорта или 
гибридной формы нет. Эта зависимость особенно выражена у резко 
сминающихся по признаку устойчивости к низким температурам групп 
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сортов. Установлено, что варьнроваеле показателя импеданса (до >г 
после промораживания) в пределах 5 — 10 кОм не коррелирует со сте­
пенью выживаемости почек и тканей.

Прямая корреляционная зависимость .между показателем импедан- 
са и степенью повреждаемости проявляется в том случае, когда измене­
ние величины показателя импеданса до и после воздействия низких 
температур достигает 18—26 кОм.
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ЩЦЦППЗ ДиЛППЧЛМГЪЬР КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 577.352

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЙ МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ
БЕНЗОКАИНА НА ЭЛЕКТРОМЕХАНИЧЕСКУЮ 

УСТОЙЧИВОСТЬ БИСЛОЙНЫХ ФОСФОЛИПИДНЫХ 
МЕМБРАН

Л. Г. МИКАЕЛЯН, С. Л ЛДЖЯН. А К КАРАПЕТЯН

К.՝..՛ -(евме с.шт:: местные анестетики, .{юс^'о.'.инибные мембраны механизм действия.

Ранее нами было показано [2]. что местные анестетики при низких 
кушентраииях увеличивают, а при высоких уменьшают электромехани­
ческую устойчивость бислойных фосфолипидных мембран (БЛМ).

Разработанные в последние годы методы исследования [4] и теория 
электрического пробоя БЧМ [41 позволяют более детально исследовать 
фпщко-хлмическис и физические механизмы электромеханической 
устойчивости липидных бислосв.

В настоящей работе приводятся результаты изучения влияния бен- 
закавна на электрическую емкость, поверхностное натяжение и элек- 
тромехвничеокую устойчивость БЛМ и их анализа в рамках теории 
электрического пробоя мембран.

БЛМ формировали из 2%-ных растворов суммарных фосфолипидов мозга в н-ал- 
кавзх. Нейтральный местный анестетик бензокаин был ввелов в виде спиртового рас- 
нюрп в хлороформ-՛-:-: тапо.'п.пый экстракт фосфолипидов в различных молярных кон­
чен!нациях Мее-дическая часть работы подробно изложена ранее [3| Экспериме»гты 
проподшш при комнатной температуре. Электромеханическую устойчивость БЛМ опре­
деляли при подаче ступеньки напряжения величиной 0.6 В.

Критерием устойчивости БЛМ в электрическом поле является сред­
нее время их жизни (Т) при данном потенциале, которое выражается 
полуэм п прической формулой:

А ехр I ------- ------------
’ |кТ(5-г0,5Свиг) СО

где {—среднее время жизни БЛМ чри данном потенциале. А—предэкс- 
покенциальный член, а поверх постное натяжение. Си—уделывая элек­
трическая емкость, Ь -величина подаваемого напряжения, -у линей­
ное натяжение кромки поры, к—постоянная Больцмана, Т—абсолют- 
;«йя температура.

Из формулы (1) видно, что > БЛМ в основном определяется па­
раметром у. Согласно [I]. у1 = зЬ, где И—толщина пленки. Зная элек­
трическую емкость БЛМ. можно определить толщину ее гидрофобной 
части но формуле:

(2) 
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где е0—электрическая постоянная, £ю —относительная диэлектрическая՛ 
проницаемость мембраны. Со—уделывая электрическая емкость мем­
браны. И толщина ее гидрофобной части. По измеренным значениям о 
и И мы рассчитали значения параметра у*. которые даны в таблице.
Таблица. Значения параметров БЛМ при различных молярных отношениях 
бензокаин/лнпид

Бензокаин ,
"Липид X 10՜՜’ 1X10“° с С„ мкф. см1 с дин/см

-- -Т • ~ —
10-п И

Контроль 50 0.500 1.75 0.46
5 60 0.550 1.50 0.41

10 95 0.340 2.00 1.04
15 160 0.260 2.(К) 1.36
20 230 0.270 3.25 2.21
25 275 0.250 3.50 2.41
30 300 0.220 4.50 3.60
35 275 0.220 4.30 3.44
40 250 о.гзо 3.85 2.88
50 180 0.280 3.76 2.36

Примечание: стандартная ошибка измерений (10—15 на точку) параметров БЛМ՛ 
варьирует в пределах 5—18%.

Сопоставление данных по 7 и у* показывает их качественную кор­
реляцию. Однако учитывая относительно слабые (в пределах порядка) 
изменения 7 БЛМ л эксперименте, изменения у* считаем слишком боль­
шими. Более реальные значения линейного татяжения кромки поры՛ 
получаются при расчете этого параметра на основании формулы [1].

„ = I / (Ь| Г—1п Л)кТ (зСЦг) . (3>

Значение 1пА получено из выражения:

кТ (з — 0,5 Сиа) ’ (О1п Л = — !п 1

[липид]

в котором использонано значение у 
для контрольной точки, равное' 
0,46X10-П Н.

Результаты расчета у. а также
БЛМ при различных молярных 

отношениях бензокиии/лнпнд пред­
ставлены на рисунке. Видно, что 
изменение электромеханической ус­
тойчивости БЛМ с изменением от­
ношения бензекаин/липид сопро­
вождается аналогичным измеяени-

Рпс. Зависимость логарифма I БЛМ и 
и т. рассчитанного из уравнения (3). 

от отношения бензокаин-лип ид.
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.V֊: Лк энного натяжения кромки поры. Более, того, диапазон измене­
ния 7 в этом случае точнее отражает степень изменения I БЛМ.

Таким образом, полученные результаты показывают, что в основе 
изменения электромеханической устойчивости БЛМ при действии беи- 
зока'йна лежит изменение линейного натяжения кромки поры.
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ДЕЙСТВИЕ ИОНОВ КАЛЬЦИЯ НА КИНЕТИКУ 
ОСМОТИЧЕСКОГО ГЕМОЛИЗА ЭРИТРОЦИТОВ ЧЕЛОВЕКА

А. Г. АГАМАЛЯН

Клеевые слова: уритроциты. Си- . гемолиз.

Эритроциты являются простои и удобной моделью для изучения 
структуры и функций биомембран, трансмембранного транспорта и рс- 
зистентЙостн мембран к различным физико-химическим воздействиям. 
В эритроцитарных мембранах отсутствует \з —Са2' обмен [9], что 
делает их выгодным объектом для исследования механизма активного 
Са2 “-транспорта, осуществляемого действием Са2+-насоса, выводяще­
го Са2 ’ из клетки против концентра иконного градиента (содержание 
Са2^в эритроцитах 1—2x10 5 М, из которых 10 - ‘—10 * М в цитоплаз­
ма. .а во внеклеточной среде—10 'М). Функцию вывода ионов кальция 
из клетки осуществляет М&2 ՛ -зависимая Са2 -АТФ аза. работающая 
Зй счет расщепления АТФ в присутствии магния и кальмодулина |7]. Не­
значительное увеличение внутриэрнтроцитарпой концентрации Са2 
приводят к значительному изменению формы клеток (городчива.чне 
эритроцитов) и увеличению жесткости мембраны. [3, 12]. что вероят­
нее всего связано <• воздействием на сократительные белки спектрин- 
актипозого цитоскелета, прилегающего к внутренней стороне мембраны 
[1]. хотя есть данные о кальций-завискмых изменениях в липидном 
составе мембран эритроцитоз. Проникновение ионов кальция в эритро­
циты стимулируется ионофором А23187, пропранололом, увеличением 
pH среды и АТФ истощением [5, 6, II].
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Нами была поставлена задача изучить действие ионов кальция на 
процесс осмотического лизиса эритроцитов донорской крови при раз­
личных условиях среды, что может дать дополнительную информацию 
о некоторых аспектах трансмембранного юальиий-персноса.

Материал и методика Методика автоматической за։тнса т<н стики гем?.՜.։։ з под­
робно изложена в предыдущих публикациях [I. 2]. Метод основав на изменении све- 
топропускания суспензии эритроцитов з гемолизирующем буфере в ; роцессе гемолиза. 
В качеестве анализируемых параметров были использованы общее время процесса (') 
и скорость за начальном кооперативном участке кривой осмогемолиза (v) Исполь­
зовали отмытые эритроинты в 0.9%-нОм NaCl/15 мМ Трис-HCl буфера, а в качестве 
имолнзнруюшего раствора 0,225%-ный ХаС: с pH 7,4 при 25еС Са<И.> в исследуе­
мом концентрации добавляла։ in vitro н гемолизирующий раствор до начала экспери­
мента. При работе с высокими концентрациями Са2+ (выше 10"3М) рассчитывали и 
вводили поправку на изменение осмотического давления

Результаты и обсуждение. Как видно из рис. 1 а. ноны кальция в. 
изученных концентрациях увеличивают общее время гемолиза и снижа­
ют скорость в кооперативной фазе. т. е. резистентность мембран эритро­
цитов к повреждающему воздействию повышается. Интересно, что в

Рис. I Эффект различных концентраций ионон кальция на параметры кч 
петккн осмОгсмолнза эритроцнтоа По оси ординат увеличение нрсмси и 
уменьшение скорости гемолиза н процентах но отношению к контролю без 

кальция, р! 1 среды 7,4, температура 25°С.

условиях длительной инкубации суспензии крови с высокими концент­
рациями Са՜2 г достоверное действие па процесс гемолиза не выявлялось. 
Замедление гемолиза происходит лишь при добавлении кальция в кю­
вету с гемолизирующим раствором. По всей видимее!I՛.. осмотическому 
разрыву предшествует увеличение входа Са2 +внутрь эритроцитарных 
клеток, что увеличивает их жесткость л прочность к разрыву. При кон­
центрациях Ся5’ выше 10 2 М стабилизирующий эффект ионов каль­
ция начинает понижаться и меняется на обратный, г. с. ускоряющий ге­
молиз (рис. I б). Это объясняется тем, что Са* -насос успенью справ­

ляется со своей функцией лишь при концентрации ионов во внеклеточ­
ной среде, превышающей внутриклеточную нс более чем в 10000 раз 
[10]. Таким образом, при высоких концентрациях Са- + в значительной 
степени проникает б эритроциты, вызывая кальциевую деструкцию мем­
браны, что, естественно, ускоряет гемолиз.
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Изучена также зависимость эффекта Са'; н<а гемолиз от pH среды 
в лнап-эзопе 4—9 (рис. 2). Повышение эффекта с ростом pH связл:՛։» 
с увеличением входа катиона в эритроциты [6]. При повышении темп • 
рзтуры среды от 5 до 40°С ирг. постоянном pH действие кальция на г.-

Рис. 2. Зависимость эффекта ионов каль­
ция на гемолиз от pH среды 1=25’С,

содержание Са? в среде 5- 10~г М

молиз усиливается (от ’20 до 68% по скорости), а при более высокой тем­
пературе резко уменьшается, что согласуется с данными об инактива­
ции Са2+-помпа при температуре выше 42СС [8]. Полученные данные 
подтверждают предположение об увеличении проницаемости мембран 
эритроцитов к нонам кальция в процессе осмотического гемолиза.
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Известно, что СИ обладает рядом характерных особенностей, де­
вающих его уникальным средством исследования в различных областях 
науки [4]. Литературные данные о радиобиологическом действии СИ 
ограничиваются единичными исследованиями, в которых показано боль* 
шее повреждающее действие СИ но сравнению с рентгеновским։ луча­
ми [I. 5]. Очевидно, что для детального изучения особенностей СИ не­
обходимо проведение систематических опытов с варьированием экспе­
риментальных условий в широких пределах. Определенный интерес я- 
этом плане представляет сравнение эффектов известных модификато­
ров при облучении СИ и традиционно используемыми излучениями.

Целью настоящей работы явилось исследование сравнительного 
действия СИ и рентгеновских лучей на покоящиеся семена АгаЫдор- 
$1$ НтНапа-

Материал и методика. В опытах использовали покоящиеся семена Л. (каИапа ла­
бораторной линии ЕпсНейп-!, влажность которых доводили до 2,2% (сухие) и 8.3% 
(влажные) и установках с непрерывно циркулирующим воздухом, пропускаемым я 
первом случае через чистый глицерин, а по втором- через 60%.-ный водный раствор его. 
Семена с установившейся равновесной влажностью облучали СИ или рентген аскиип 
лучами.

Облучение СИ проводили на синхротронном канале Грев. ;ского электронного» 
кольцевого ускорителя при энергии электронов 4,5 Гзв. Конструкция канала такова, 
что луч СИ по пути к облучаемому объекту проходит через три бериллиевых окошка, 
с суммарной толщиной 0.8 .мм. Мощность экспозиционной лозы составляла 70 Кр/мин

Источником рентгеновских лучей служила установка РУМ-17 с рентгеновской труб­
кой с вольфрамоным анодом. Облучение проводили без фильтров при алодн м таиря- 
Женки 200 ка. токе катода 15 мА. Мощность экспозиционной дозы—4,6 Кр/мнн. До­
на облучения в обоих случаях измеряли клиническим дозиметром 27012 (ГДР).

Опыты проводили в двух повторностях по следующей схеме Сначала облучали 
сухие семена, которые помещали на одну неделю в установку с «сухой» атмосферой' 
для пострадиационного хранения—варианты С х г По завершении срока хранении 
облучали остальные две группы семян сухие (варианты С) л влажные (варианты В). 
Затем семена замачивали в водопроводной воде а течение 5 ՝: и высевали :<з минераль­
ную агарпзованиую питательную среду п чашках Петри. Существенным а применен­
ной методике было то, что в каждой чашке высевали семена всех трех вариантой (С, 
Схр , В), получившие определенные дозы облучения, и контрольные (сухие н влаж­
ные без облучения). Таким образом, все семена были высеяны ь 10 чашках (5 доз 
СП и 5 доз рентгеновского облучения) по 250 штук в чашке—около 50 семян на экс 
|’ернмеитальную точку. Длину корешков измеряли после 10 диен проращнзання на 
чсостнтельпой усгаиовке Подробности методов лабораторных работ с арзбчдопси 
сом описаны [3].
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Результаты и обсуждение. Как пропило, начальное поражение се­
мян и величина радиационного последействия находятся в обратной 
зависимости от содержания влаги в семенах. Эта зависимость наблю­
дается при влажности от 2—3% до тех максимальных значений се, при 
которых семена emo остаются в состоянии покоя [7. 8].

На рисунке показаны зависимости подавления роста корешков от 
дозы синхротронного и рентгеновского излучении. В таблице приве­
дены параметры линейных участков этих зависимостей, рассчитанные 
по методу или меньших квадратов. Из представленных данных следу­
ет, что хранение сухих семян как после рентгеновского облучения, так 
и после облучения СИ приводит почти к трехкратному усилению ради- 
анионного поражения (варианты С и С։р). Хналогичный эффект не­
однократно наблюдался и в предварительных опытах. В предвари­
тельных опытах с влажными семенами последействия не было обнару­
жено. Таким образом, примененная нами методика опытов позволила 
четко установить наличие радиационного последействия в семенах пра- 
бидопсиса. Наличие последействия при облучении СИ в сухих семенах 
и отсутствие во влажных—картина, качественно сходная с той. которая 
наблюдалась в исследованиях с традиционными источниками редконо- 
лизирующей радиации. Практически одинаковая величина последей­
ствия СП н рентгеновских лучен в сухих семени х не даст оснований по­
лагать, что при облучении СИ формирование, по крайней .мере, долго­
живущих начальных повреждений имеет какие-либо особенности.
Таблица. Параметры уравнений линейной регрессии у ax-f-в и Д‘5О для зависи­
мостей доза—эффект

с
Синхротронное излучение Рентгеновское излучение

с. я 
М

а, %х Гр՜1 в» % Д> - Гр а. % • Гр 1 в, % Дм- Гр

• Ду,—дозы. подавляющие рост корешков на 50%.

С —0.097+0.01 120+6.6 79՝ —0.078+0.01 106+7 2 718
Схр - 0.341+0.05 122+10 211 —0.250+0.02 112-4.6 248
в - 0.152+0.02 112+7.5 411 0.1182^0 004 И 7+2.8 811

Иная картина выявляется при сравнении начальных повреждений 
семян (у семян, замоченных сразу после облучения), индуцированных 
СИ и рентгеновскими лучами. Приведенные на рисунке данные на­
глядно Доказывают, что при облучении СИ влажные семена поврежда­
лись значительно сильнее, чем сухие: отношение доз, подавляющих 
рост корешков на 50%.—ФИД—равно 1,7. Рентгеновское облучение 
вызывало примерно одинаковое поражение семян независимо от влаж­
ности: видна даже некоторая тенденция большего поражения сухих се­
мян. Понять, чем обусловлен такой неожиданный эффект синхротрон­
ного излучения, пока нс представляется возможным—слишком мало оно 
изучено в радиобиологическом аспекте. Можно было бы допустить, 
что к большему повреждающему действию СИ причастны различия в
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спектральном распределении энергии этих излучений. Однако в опы­
тах с семенами табака [ 1] н спорами бактерий [9] нс наблюдалось 
сколько-нибудь существенной разницы в поражающем действии моно- 
хроматизированного СИ использованных длил волн. Обнаруженный 
феномен нельзя объяснить и высокой интенсивностью СИ, поскольку 
облучение при большей мощности дозы, как правило, вызывало мень-

ат лг л» с,.
Рис. Поражение семян А при облучении: а—СП, б—рентгеновски­
ми лучами. С -влажность 2.2е?, '■ хр —С 4֊ недельное хранение; В— 

влажность 8.3%.

кульсиом характере СИ. благодаря которому мгновенные значения
шненсквности могут на три порядка превышать измеряемую среднюю
интенсивность [4]. С такими огромными мощностями радиобиологам
еще не приходилось работать, и было бы ошибочным при 
эффектов СИ безоговорочно исходить из существующих 

интерпретации 
представлений

о влиянии мощности дозы на лучевое поражение семян. Очевидно, *։։։. 
изучение феномена более сильного повреждающего действия СИ явля 
ется предметом дальнейших исследований.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАРАМЕТРОВ Ф.АД-
И НАД-ЗАВИСИМОГО ДЫХАНИЯ В МИТОХОНДРИЯХ

ПЕЧЕНИ И ГОЛОВНОГО МОЗГА КРЫС ПРИ 
ГИПОФУНКЦИИ ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ

А. С. ТЕРМАРКОСЯН. Г Г АРЦРУНИ. Р С. ОВСЕПЯН

К-наченые c.touu: гипопаратиреоз. митохондрии, окислителлчас фосфарилирапание.

Ранее |7] нами изучалось ФАД-юниснмис окисление и сопряжен­
ное с ним фосфорилирование в митохондриях печени и головного моз­
га крыс при гипопаратиреозе. что было вызнано существенными функ- 
пиоипльиыми нарушениями в пих органах. Однако для получения пол­
ной ннформлинн о функциональном состоянии знсргонзкопитсльпой 
системы митохондрии необходимо было исследование также НАД-зави- 
си.мого пути окисления при этой патологии.

В данном сообщении приводятся результаты сравнительного ана­
лиза состояния обоих путей митохондриального окисления у паратирео- 
прнвных животных.

Материал и методам Опыты ставили ио белых крисах-слмох массой 150 200 г. 
Элгкгрокоагуляпмсй частично удалили «колашитоншмыс желслы О развитии пара- 
тиреонднрй недостаточности судили по поилжешио содержания кальцин и сыворотке 
крови, определяемого общепринятым спектрофотометрическим методом.

Животных забивали через 5. 12 и 30 дней после операции Извлекали печень ։։ 
головной мозг, из которых методом дифференциального центрифугировании [6] изо­
лировали митохондрии. Дыхательную и фосфорилирующую активности митохондрий 
изучали полярографическим методом [10] на шияриграф I.P-7 >рн помощи модифи­
цированной измерительной ячейки с мембранными электроламп Кларка [9] при 26՝С.

Контролем служили митохондрии, выделенные из печени .'•длинного мозга ложно- 
онерированных крыс.

Среда инкубации содержала для митохондрий печени (М): ОДё—сахарозы, 0,1— 
КС1. 0.1—КН2РОЧ. 0,5—MgSO< (pH 7.4), а для митохондрий мозга 0.29—сахарозы. 
0,01— трмс-HCI. 0,0002—ЭДТА, 0.01-KCI и O.OS-KH^PO, ipll 7.4) В качестве суб­
страта окисления использовали сукпннат в изошгтрат.

Измерили скорости дыхания «покои» (\\) и активного поглощения кислорода 
(V3j в микроатомах О2 и минуту на 1 vr белка, рассчитывали рремз фосфорилкровз 
имя (Д1) в секундах, отношение утмлнтмрованпого АДФ <в микромолях) к поглощен- 
пому кнелвроду (и .микроатомах)—АДФ 0

Количество белка в пробах определяли истодом Итэаки [ II ]

Результаты и обсуждение. Результаты исследования приведены в 
таблице и на рисунке. Как следует из таблицы, сдвиги в дыхательной 
активности митохондрий изученных тканей крыс с гипопаратиреозом 
при окислении сукцината и изонвтрвта неодинаковы и более четко вы­
ражены в первом случае. Окисление по ФАД-завнсямому пути харак­
теризуется общей активацией с максимумом ичмснсний л митохондриях 
печени на 5-н лень после операции и мозга -на 12-й лень При кспол».-
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Таблица. Дыхание митохондрии печени и головного мозга и содержание кальция н сыворотке крови крыс о различные сроки после удаления 
околощитовидных желез

Субстрат 
окисления Контроль

Время после операции, дни

Объект исследовании 3 1

1
12 30

V,

।
 на 

I мт
 бе

лк
а

митохондрии

митохондрии

печени

мозга

сукцинат

изоинтрат

сукцинат

изоцнтрпт

0.056+0.0024 
п=8

0.022+0.0012
11=6

0 018+0.001 
п=8

0.023+0.0028 
п=б

0.070+0.0027
П=7. |=4.0
0.020+0.0024 
п=6, 1=0.83
0.016x0.0004
г.=7 1=1.10
0.013±0.0014 
п=6. 1=3.33

0.068+0.0026 
п=7, 1=3.43 
0.022±0,0010 
п=7. 1=0.00 
0.015+0.0003 
п=7. 1=2.10
0.012+0.0011
11=6, 1=3.93

0.060+0.0024 
п«7, 1=1.1
0.026+0.0020 
п=6. 1=1.82
0.015+0.0006 
п=7, (=2.00
О.и-'О+О.ООбО 
п=6, 1=0.63

м 
ка

то
м

 0 
в 1 

мн
1

митохондрии печени

митохондрии мозга

сукцинат

изоинтрат

сукцинат

изоинтрат

0.144+0.0072 
п=8

0.052+0.0040 
и=5

0.032+0.0071 
я 8

0 034+0.0032 
п=6

0.220+0.0128
п-7. 1=5.42
0.040+3. <1028 
п=6. 1=2.80
0.038 +0.0020
г.=7, 1=0.86
0.031+0.0028
п=6, 1=»3.ио

0.183 ±0.0036 
л =7. 1=4.85
0.030+0.0340 
п=7, 1=2.32
0.051+0.0020
п=7, 1 -2.60
0.016+0.0321
п=6. "1=7.50

0.148+0.0092 
п=7, 1=0.34
О.О44+О.ООЗО 
п=3. 1=1.60

0.036+0.0030
11=7. (=0.53
0.045+0.0032 
п=6. 1=0.50

Са. мМ Сыворотка крови 2.05+0. (Н 
л =8

1.10+0.03 
п=7. 1+22-35

1.31+0,03
П=7, 4=17.22

1.77+0.03 
п=7, 1=5.78



зовании же изоцитраиа в качестве субстрата окисления имеет место по­
давление дыхания митохондрий печени и мозга. Примем в отличие от 
сукцинат-зави'симото дыхания сдвиги в скорости окисления изоцитра­
та в митохондриях мозга в этом случае проявляются как на 5-й, так и 
12-й день после операции. К 30-му дню происходит восстановление па­
раметров ФАД- и НАД-эависимого дыхания митохондрий обеих тканей.

Сравнительно близкие по характеру сдвиги выявлены при изучении 
эффективности фосфорилирования митохондрий, сопряженного с окис­
лением сукцината и изоцитрата. Они выражаются в уменьшении ко­
эффициента АДФ/О (рис.). Этого нельзя сказать в отношении времени 
фосфорилирования, которое в основном сокращалось при сукцинат-за 
висимом окислении и. наоборот, увеличивалось при окислении изоцит­
рата.

Рис. Показатели окислительного фосфорилирования (в процентах к контро­
лю) митохондрий печени и головного мозга крыс в различные сроки по­

сле удаления околощитовидных желез. 1—сукцинат, 2—нзоцнтрат.

Таким образом, при гипопаратиреозе происходит активация ФЛД- 
зависимого и подавление НАД-зависимого дыхания митохондрий пече­
ни и .мозга крыс. Интересно отмстить, что подавление НА Д-за виси.мо­
то дыхания митохондрий имеет место и при других формах судорожной 
активности [12], являющейся основным характерным признаком недо­
статочности околощитовидных желез.

Разнонаправленный характер изменения скоростей окисления ФАД- 
и НАД-зависимых субстратов может быть результатом гипоксии, на­
блюдаемой при гипопаратиреозе [8]. Возможность такого допущения 
основывается на исследованиях Кондрашовой [1. 2, 5] и Лукьяновой 
[3, 4], которыми установлено, что сукцинатыая фракция дыхания яв­
ляется наиболее чувствительной даже при небольших изменениях фи 
энологического состояния и что в гипоксических условиях дыхание пе­
реключается на использование янтарной кислоты. Окисление же НАД- 
зависимых субстратов митохондриями затрудняется по кинетическим 
причинам. По-види.мому, активация окисления сукцината при гипо­
функции околощитовидных желез является компенсаторно-приспосо­
бительной реакцией дыхательной цели, направленной на поддержание 
энергетической функции митохондрий в случае частичного блока перво­
го пункта фосфорилирования при ограниченном НАД-зависимом окис­
лении.

Биологический журнал Армении, т. 39, 3—5
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ХРОМАТИНЕ 
ПЕЧЕНИ КРЫС. ПРИ ЕГО АКТИВАЦИИ

А О ВАР ДЕВАН ЯН. С. Г. ТИРАЦУЯН, П О. ВАР ДЕВАНЯ II.
Г. А. НАНОСЯИ

Ключевые слова: гидрокортизон, хроматин.

Повышение матричной активности хроматина при стимулировании 
гидрокортизоном синтеза РНК в ядрах печени крыс сопровождается 
активацией функции эухром1атнна [4]. Фракционирование хроматина 
на транскрипцнонио активный я неактивный—один из надежных под­
ходов в изучении экспрессии генов эукариот. При этом применение ме­
тода должно как можно меньше влиять на структуру хроматина.

Целью настоящей работы являлось изучение изменений в актив­
ном хроматине под действием гидрокортизона при ограниченном гид- 
релизе хроматина микрококковой нуклеазой.

Материал и методики. Использовались белые беспородные крысы .массой 100— 
150 г. Введение гидрокортизона, выделение ядер н хроматина из клеток печени крыс 
проводили как описано ранее [ 1 ]. Расщепление хроматина микрококковой нуклеазой 
осуществляли но методу Георгиевой и др. [2], а дальнейшее фракционирование ни 
ангинный (82) и неактивный участки но Готтёс^и-льду [5] Г -пальный хроматин и 
Фракции 52 плавили в термостатируемых ячейках спектрофотометра Ппкаш 8Р 8-100; 
Во всех экспериментах время обработки ферментом составляло 2 мин

Результаты и обсуждение. Достоверность получения активного 
хроматина при обработке микрококковой нуклеазой была проверена
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методом тепловой денатурации тотального хроматина и фракции 53. 
Выявлено, что дифференциальные кривые плавления фракции значи­
тельно смешены относительно таковых хроматина в сторону низких тем­
ператур (I]. Это характерно для активного хроматина, который имеет 
большое количество мопопуклеосом (3].

Далее было установлено (табл.), что при сравнительно небольшом 
исходном содержании хроматина в контроле с увеличением дозы микро­
кокковой нуклеазы и количества хроматина выход фракции 5? увеличи­
вается, достигая (насыщения при концентрации фермента К) ед в I мл 
и исходном количестве хроматина 20 0. Е. при длине волны 260 нм. В 
случае же хроматина из печени гормонинъецнрованных животных это 
насыщение, по-ииднмому, достигнуто уже при всех исследуемых усло­
виях.

Таблица. Выход фракции $. п прииемглх ■ «авмсммостм о» колвчестяа микрококко­
вой иуилсшы и исходного хроматине.

Ко
ли

че
ст

во
 мн

кр
с-

- 
ко

кк
ов

ой
 ну

кл
еа

зы
 

в с
д

н
1п

ш
й

։ а
кт

кя
- 

по
гт

и ф
ер

ме
нт

а

• 5

Выход фракции 8,

10 20 .30

К ГК К ГК К ГК К ГК

0.5 5.0+0.1 36.0+1 6.5+0.2 40.0+2 8 0+0Л 44.0+1 120+0.5 44.0+2.4
1.0 7.О+О.З 38.5+1 ֊2; 10.2+0.8 46.5+2.4 — — 123+0.9 47,6+2.3
2.0 8.7+0.5 35.6+1.5 9.3+0.7 39.7+1.7 12,2+0.6 43.1+2.7 15.4+03 46.3x3
5.0 2.8+0.7 34.8+2.0 13 2+0-8 35.7+1.8 93+0.4 325+1.5 15.9+1.1 39.7+2.5

10 6.0-0 ) 35.0+2.2 163+0.6 36.2+2.7 8.1+0.7 27.7+1.3 8.5+0.3 40.5-2.3
30 5.2+0.8 34 5+16 163+0.9 35.2+1.7 124+0.6 33.2+2.4 10.1+0.4 30.8:±2.2

К -контроль. ГК - фракция 83 из хроматина печени крыс. которым пиолн.ну гнлро- 
КОргтизоп.

• Количество исходного хроматина в оптических еаппниях прп /,=260 нм па мл 
препарата.

При введении .гидрокортизона независимо от концентрации хрома­
тина и фермента выход фракции Э2 значительно увеличивается по срав­
нении) с контролем, что. несомненно, связано с возрастанием количе­
ства «активного хроматина под действием гормона.

Таким образом, метод фракционирования хроматина позволяет по­
лучить фракцию, обогащенную активным хроматином. Выход этой 
фракции в контроле зависит от количества микрококковой нуклеазы и 
|<сходной концентрации тотального хроматина. Гидрокортизон весьма 
существенно увеличивает его.

Полученные результаты свидетельствуют о том. что повышение вы­
хода фракции из хроматина печени обработанных животных связа­
но с возрастанием матричной активности хроматина, что может слу­
жить критерием активации генома.
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ВЛИЯНИЕ ПИЩЕВОГО РАЦИОНА НА НЕКОТОРЫЕ СТОРОНЫ 
АЗОТИСТОЮ ОБМЕНА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ

ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 3,4-Д И ХЛОР БУТЕ НОМ-1

М И. ЕРЗНКАЦЯН

Ключевые слова: 3.-1-дихлорбутен-I. интоксикация, белок, азотистый обмен

Ранее нами было установлено [•!], что хроническая интоксикация 
3,4-дихлорбутеном-1 приводит к значительным нарушениям в азотистом 
обмене экспериментальных животных, выражающимся в снижении уров­
ня остаточного азота и азота мочевины в сыворотке крови, а также по­
вышении азота а-аминокислот в сыворотке крови и мече.

Известно, что в регулировании азотистого обмена в организме важ­
ное значение имеет питание. В литературе имеется много данных, сви­
детельствующих о регулирующей и защитной роли обогащенного бел­
ком питания при различных промышленных интоксикациях [1,2 и др.]. 
Показано регулирующее влияние повышенного содержания белка в 
рационе на показатели азотистого обмена при хлоропреновой интокси­
кации [3]. Однако установлено, что при воздейегг ли некоторых хлори­
рованных углеводородов и. в частности, чстыреххлористого углерода, 
обогащение пищевого рациона белком, наоборот, усиливает токсический 
эффект этих веществ [8. 9]. 3,1-дихлорбу тсн-1 также является хлориро­
ванным углеводородом. В связи с этим представляло интерес выясне­
ние влияния изменения количества белка в рационе па азотистый об­
мен при интоксикации 3,4-дихлорбутеиом-1 с целью дальнейшего ис­
пользования полученных данных при решении вопросов профилактиче­
ского питания рабочих, контактирующих с этим промышленным ядом. 
В доступной нам литературе соответствующих данных нет.

Материал и методика. Опыты проводили на 30 Gcci: родных белых крысах-сампзх 
с исходной .массой 140—150 г. Экспериментальную модель хронического огра илеите.
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воспроизводили 5-месячной пероральном загранкой «3,4-днхлорбутоном-1 в количестве 
200 мг/кг 6 раз в неделю. В течение всего периода затравки животные содержал, л. 
на стандартном рационе вивария, в котором белки, жиры и углеводы составляли со­
ответственно 18,26 и 56% обшей калорийности По истечении 3.5 месяцев с начала 
затравки животные, кроме i-ерной группы, которая продолжала получать стандартна 
рацион вивария, были переведены на разбалансированные но белку изокалорнйные ра­
ционы и содержались на них в течение 1,5 месяца, продолжая подвергаться затравке. 
Одна группа животных получала высокобелковый рацион, в котором количество бел­
ка доводилось до 25% по калорийности за счет добавления творога и яичного белка, 
и количество жиров р углеводов соответственно составляло 2G и 49%. Другая груп­
па животных получала малОбелковын рацион, н котором количеств.» белка составляло 
7%. а жиров н углеводов—соответственно 26 и 67%.

По истечении срока затравки исследовали сыворотку кропи животных. О профи­
лактической эффективности различных рационов судили ио некоторым интегральным 
показателям азотистого обмена, в определенной мере отражающим состояние обмена 
белков в организме [5, 7].

Общее содержание белков определяли рефрактометрическим методом на уннь- р- 
сальпом рефрактометре марки РЛУ, остаточный дзот диффузионным в чашках Кол­
еся после сжигания исследуемого материала по методу Кьельдаля, мочевину по 
Марш и др. [Ю], а <х-аминный. азот- по Сцентцрман и др. [П].

Результаты и обсуждение. Проведенные исследования показали 
(рис.), что структура питания влияет на сдвиги, наблюдаемые при 3,4- 
дихлорбутеиовой интоксикации. У группы животных, подвергавшихся 
хронической затравке 3,4-дихлорбутено.м-1 и находившихся па малобел­
ковом рационе, по сравнению с группой, содержавшейся на обычном 
рационе вивария, наблюдаемые при интоксикации сдвиги углубляются: 
в сыворотке крови снижается содержание белкового азота на 26%

Рис. Изменение некоторых показателей азо­
тистого обмена в сыворотке крови крыс,, 
находившихся на различных изркалорп б 
пых рационах при хронической интоксика­
ции 3,4-дихлорбугсНом-1 (I—стандартный 
рацион, 2—ннзкобелковый рацион, 3—аы- 

сокобелковый рацион).

(Р<0,0!). Отмечается тенденция к снижению остаточного гзота и азе- 
та мочевины, а а-аминный «азот повышается на 13%. У группы живот 
пых, получавших обогащенный белком рацион, несколько нормализу­
ются эти показатели: белковый азот достигает почти нормального уров­
ня (94.мг%, в контроле 100 мг%); по сравнению с группой, содержав­
шейся на стандартном рационе вивария, повышается содержание оста­
точного азота и азота мочевины соответственно на 17 и 25% (Р<0,05).

Необходимо отметить, что изменение количества остаточного азо­
та в сыворотке крови при различных рационах происходит параллельно 
с изменением количества азота мочевины. При этом у животных, на­
ходившихся на высокобелковом рационе, отношение азота мочевины к 
остаточному азоту (коэффициент нгеа-гаНо) значительно выше (40,5%), 
чем у группы животных, получавших .малобелкдвый рацион (33.6%), 
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что свидетельствует о значительной нормализации мочевинообразойа- 
тельной функции печени [6].

Характерные изменения претерпевает суммарное содержание «-ами­
нокислот, а именно а-аминный азот. Хотя содержание а-амнлпого 
азота при различных рационах претерпевает незначительные изме­
нения, доля его и остаточном азоте сыворотки крови оказывается 
различной у разных групп животных: так. если у животных, получав­
ших малобелковый рацион этот показатель составлял 59,6%, то у груп­
пы животных, содержавшихся на высокобелковом рационе, он снижал­
ся до 36,3%. что, на наш взгляд, свидетельствует о благотворном влия­
нии высокобелкового рациона.

Таким образом, при хронической 3,4-дихлорбутеновой интоксикации 
повышение доли белка в рационе подопытных животных приводит к 
улучшению показателей азотистого обмена, выражающемуся п норма­
лизации уровня белкового и остаточного азота сыворотки крови, доли 
■азота мочевины и «֊аминного азота в остаточном азоте. Следователь? 
но, высокобелковый рацион может играть определенную роль в пред­
отвращении развития патологических сдвигов в азотистом обмене при 
токсическом воздействии 3,4-дихлорбутена-1.
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ВЛИЯНИЕ а-ТОКОФЕРОЛА В КОМБИНАЦИИ С НУКЛЕИНАТОМ 
НАТРИЯ НА АКТИВНОСТЬ КРЕАТИНФОСФОКИНАЗЫ

В СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЕ КРОЛИКОВ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

А. А. ЕНГИБАРЯН. А. А. АГАДИ. С А КОСЯН. В. В. ОРДЯН

Ключевые слова: инфаркт миокарда, ^-токоферол, нуклеинйт натрин

В настоящее время известно, что креатинфосфокинаэа (КФК), яв­
ляясь энергетическим буфером, выступает также в роли соединения,

256



транспортирующего энергию в кардномиоциты [10, 15, 17] и осуществ­
ляющего метаболический контроль над функцией миокардиального со­
кращения путем воздействия на ряд биохимических реакций, играю­
щих важную роль в регуляции сократительной активности мышечных 
клеток [7, 12, 14]. В связи с этим выдвинуты представления о том, 
что крести «фосфокиназная система функционирует как регуляторный 
механизм, благодаря которому согласуются темпы сократительной функ­
ции сердечных клеток и ресинтеза АТФ [8]. Все это свидетельствует 
о непосредственном участии КФК в приспособительных процессах мио­
карда при его инфаркте. Однако, если активность КФК сыворотки кро- 
ви н се изоферментов при инфаркте миокарда как энзиматический тест 
на величину очага поражения [1 4 и др.] изучена достаточно- обстоя­
тельно, то динамика активности КФК и его изоферментов в различных 
участках миокарда экспериментальных животных с моделированным 
корокороокклюзионным инфарктом миокарда, а также их участие в 
формировании адаптационной реакции этого органа в указанных усло­
виях освещены весьма недостаточно. Имеются снедения [14], отрииа- 
шише количественные отклонения активности КФК в сердечной мышце 
вне зоны инфаркта, в то время как проницаемость сарколемпых мем­
бран иардиомнонитов, особенно в области периинфарктных зон, оказы­
вается повышенной [5. 11]. Умозрительно можно предположить, что 
из таких клеток КФК и се изоферменты должны выбрасываться в крезь, 
хотя этот вопрос, на наш взгляд, нуждается в дополнительном изучен*! 
В настоящей работе сделана попытка проследить динамику изменен ՛.։ 
суммарной активности КФК и ее изоферментов в гомогенате миокарда 
.-шеннфйрктных зон с одновременным комплексным использованием дли 
лечения инфаркта'антиоксиданта а-токоферола и пр< дшсс'дениика нук­
леиновых кислот—-нукленната натрия.

Могермал и методика. Опиты ставили на 30 кроликах породы Шиншилла мас­
сой 2—2,5 кг. Инфаркт миокарда вызывали перевязкой нисходящей ветви левой ко­
ронарной артерии на строги постоянном уровне. Подопытным животным < I по 15-й 
день ежедневно внутримышечно вводил։։ нуклеинат натрия н дозе 25 мг/кг и $-токо­
ферол в дозе 2 -.о на кг массы животного. Другая групнл оперированных кролнкпн 
была контрольной. Животных забивали на 7-й в 1.5-й дни после операции

Изменение активности КФК миокардиальных гомогенатов в направлении синтеза 
ЛТФ определяли ни методике, предложенной Эннором и Розенбергом [М]- 0 моди­
фикации С. II Лызловой. С целью сепарирования изоферментов КФК разделение на 
колонке с ДЭЛЭ-сефздсксом Л-50 с последующим спектрофотометрическим анализом 
изоферментной активности—пользовались модифицированным метсдоч Меркера Гб].

Результаты и обсуждение. Результаты определения суммарной ак-' 
тнвностн креитипфосфскиназы в гомогенатах сердца кроликов представ­
лены на рис. Как видно из приведенных данных, н>а 7-й день после мо­
делирования инфаркта миокарда в участках миокарда левого желудоч­
ка, находящихся вне зоны инфаркта, активность КФК по сравнению с 
таковой у интактных животных снижается на 22,34% (Р<0,05). При 
введении кроликам а-токоферола с лукленпатом натрия а--.՜.՜;юность фер­
мента по сравнению с нелечеными животными повышается на 34,39% 
(Р<0,05). превышая нормальный уровень на 4,37% (Р<0,05).
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К 15-му дню этот показатель у оперированных нелеченых кроликов 
возрастав и составляет 99% от нормы. В опытах с применением а-то- 
коферола с иуклеинатом натрия суммарная активность фермента из 
*20.4% превышала нормальный уровень.

Изучение изофермснтного спектра КФК показывает (таблица), что 
через 15 дней изоферменты ММ. МВ в В В составляли соответственно 
76,9; 16.7 н 6.1 . . После перевязки коронарной артерии в отдаленных 
от очага некроза участках миокарда содержание ВВ-изофер.мента ноч- 

। ՛ ис изменяется, в то время как после коарктации аорты у крыс ком­
пенсаторная гиперфункция приводит к резкому возрастанию его актив­
ности [12].

Рис. Сум мирная активность (% к норме» 
и 14>м<։ген:-)1ч= миокарда о неш'фарктиых эо­
нах серди:: кроликов при введении а-токо- 
феролэ (2 мг/к! > с иуклеинатом натряс 
(25 мг/кг). 1- инфаркт. 2֊ ннфаркт+гд-тог 

коферол с иуклеинатом натрия

Основные сдвиги обнчружиг.аЮ1 ся в активности изоферментов ММ 
и МВ. причем активность ММ изофермента но сравнению с нормой по­
вышается на 13.2%. 'Э МВ—снижается на 13%. При введения кроли­
кам а-токоферола и нукленшата натрия активность обоих изофермен­
тов приближается к норме. Следует отметить, что ВВ КФК. который 
синтезируется быстрее [13], в условиях компенсаторной перегрузки 
сердца, когда содержание макреэргов в миокарде снижено, может эф­
фективно -функционировать |4|. На основании этих данных можно 
предположи г։., что при инфаркте миокарда интенсивность син теза и 
расхода ВВ-изофермента в виеинфарктных участках миокарда балак­
ируются. и активность его сохраняется на стабильном уровне. Только 

у нелеченых кроликов этот показатель незначительно (4.16%) превы­
шает нормальный уровень.

Группа кроликов

Таблица. Изменение активности изоферментов КФК виеинфарктных зон миокард.: 
на 7-й день после моделирования экспериментального инфаркт и при введении (^-токо­
ферола совместно с иуклеинатом натрия. % от суммарной активности фермента

Изоферменты 
КФК интактная 

(корма)
инфаркт 
миокарда

разность, 
% к норме

инфаркт 4-1-то- 
коферол 4-нук- 
лепнат натрия

разность, 
к норме

ММ 63.73 76.92 4 13.2 62.36 -1.34
МВ 29.67 16.66 -13.0 26.83 -2.19
ВВ 6.59 6.47 - 0.12 10.75 44.16

258



Если принять, что вслед за повышением проницаемости оарколем 
кардиомиоцитов как при инфаркте, так и при других патологиях сердца 
МВ КФК выбрасывается в кровь, то можно допустить, что снижение 
на 13,01% активности МВ-изофер мента через 7 дней после моделирова­
ния инфаркта миокарда связано именно с изменением проницаемости 
мембран мышечных клеток. По такому предположению противоречат 
данные о снижении до нормы активности сывороточном МВ КФК к 
72-му часу.

Для выяснения механизма снижения активности МВ-изрферментз 
в миокарде в сравнительно поздние сроки развития инфаркта необхо­
димы дальнейшие исследования.

Таким образом, корона рооккл юз ионный инфаркт сопровождается 
уменьшением суммарной активности КФК в внеинфарктных участках 
миокарда в основном за счет снижения активности МВ-изофёрмснта. 
На этом фоне сравнительная активность ММ-изофермента повышается. 
а-Токоферол с иуклеииатом натрия способствуют сохранению и даже 
увеличению суммарной -активности КФК, что очень важно для энерге­
тического обеспечения гиперфункции интактных зон миокарда в усло­
виях перегрузки и повышения адаптационной способности миокарда.
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У ЛК 615.31/36-ОСб

ИЗУЧЕНИЕ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ активности
ВОДОРАСТВОРИМЫХ ХЕЛАТОВ Рс1, Си

А. л. члчаян. Б. Т. ГАРИБДЖАНЯН, Л. И. САГРАДЯН

Ключевые слова: хелатные соединения. противоопухолевая активность, токсичность.

В последние годы в работах по поиску новых типов биологически 
активных веществ большое место отводи гея координационным соедине­
ниям переходных металлов. Последние представляют большой инте­
рес в качестве химических «катализаторов. Задачей настоящей рабо­
ты явилось изучение противоопухолевой активности водорастворимых 
хелатных соединений переходных металлов, которые получены путем 
введения сульфогруппы в анилиновый фрагмент Салиннлальдимипатов 
>л, Рс! и Си.

I. 1? = п 8Оа!1. М = <>.։: Н. R = п Ь՝О3Н, М=\’1;
III. й=п 5О3Н. М=Рй: IV. R = п - 5О3Ка. М = Рб.

В воде хорошо растворяются как сульфопронзводныс хелатных соеди­
нений, так и и.х натриевые соли. В литературе указанные соединения 
описаны как катализаторы, работающие в водной среде в процессе оли­
гомеризации алкинов [I].

Материал и методика. Химиотерапевтические эксперименты осуществляли на 
лих беспородных животных (96 крыс к 120 мышей) сьоего пола по общеизвестной 
толике [2|

Изучения) противоопухолевых свойств соединений предшествовали опыты но

':С- 
ме-

ои
рсдслеиню их острой токсичности (ЛД։00 и АШД) па мытах (18 21 г) при лднократ 
ном внутрибрюшинном введении. Противоопухолевую активность определяли на кры­
сах (90—120 г) с перевивной саркомой 15. лейкозом Швепа и мышах (18—21 г) с ас-
ниткой карциномой Эрлиха

Соединения (1—IV) вводили крысам (8 раз) н мышам (6 раз) внутрибрюшинно
ежедневно 1 раз в день, н дозах 1/20 и 1/10 от ЛД։00 соответственно. О терапевти­
ческом эффекте сулили по проценту торможения опухоли (Т%) или по их способности
продлевать жизнь подопытных животных (УПЖ, %). Полученные результаты стати­
стически обработаны по метолу Стьюдента-Фишера.

Результаты и обсуждение. Полученные данные позволили выявить 
некоторую зависимость токсичности и противоопухолевой активности 
от химического строения испытанных веществ (табл.).

Установлено, чю токсичность (ЛД1Оо) водорастворимых хелатных 
соединений (I—IV) в зависимости от металла, входящего в комплекс
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колеблется в пределах 75—280 мг/кг. Из них сравнительно токсичным 
оказалось медьсодержащее соединение (1), ЛДюо которого составляет 
75 мг/кг. Летальная доза никель (И)- и палладинсолсржащнх соедине­
ний (HI. IV) почти одинакова и составляет 250—280 мг/кг. Водорас­
творимые хелатные соединения на рост нс пользованных эксперименталь­
ных опухолей оказывают неодинаковое ингибирующее действие, что, 
возможно, зависит от металла, входящего в комплекс. Так, па сарко-
Таблица. Токсичность и противоопухолевая активность водорастворимых хелатов 
Ni. Pd и Си

Соединение
-4Д|(ч» МПД

Доза, 
мг/кг

Торможение роста опухоли, %

иг кг саркома 45 лейкоз 111 вена

1 75 40 2 24.5
(о<0.95)

36 
(«<0.95)

И 250 200 10 34 
(а<0.95)

51 
(а>0.95)

111 250 200 10 65 
(т>0.95)

0

IV 280 150 !2 54
(а >0.98)

32
(а=0.95)

му 45 и лейкоз Швеце хелатное соединение меди (I) оказывает слабое 
угнетающее действие—на 24,5 и 36% соответственно. При замене меди 
никелем активность полученного соединения (II). особенно в случае лен 
лОЗО| IIIйена, значительно повышается (Т%=51). Сравнительно силь­
ное угнетающее действие та саркому 45 оказывает сульфированное .хе­
латное соединение палладия (III, Т% = 65). IГатриезая соль послед­
него (IV) проявляет близкую с ним (активность в отношении данной опу­
хали. На лейкоз Швеца в отличие от соединений III она оказывает не­
значительное влияние (32%). Асцитная юарпинома Эрлиха оказалась 
нечувствительной к действию указанных соединений.

Таким образом, средн испытанных хелатных соединений сравни­
тельно активным в противоопухолевом отношении оказались водорас­
творимые комплексы палладия, что коррелирует с их каталитической 
активностью.
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А-Ь&ЬРи.З'ЪЬР * РЕФЕРАТЫ

УДК 591.105

НЕКОТОРЫЕ КИНЕТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ИЗОФЕРМЕНТОВ 
АРГИНАЗЫ МАЛОРЕСНИЧНЫХ ИНФУЗОРИЙ

Л. С. ГЕВОРКЯН. Г Л. СЕМЕРДЖЯН

Изучались некоторые кинетические свойства (Кгп, К։) и молску- 
лирный вес изоферментов аргиназы малореспичпых инфузорий.

Величину Кга определяли методом Лайвуивера-Бэркз, ^—графи­
ческим методом Диксона. Счаргиниа для обоих изоферментов приме­
няли в концентрациях 50 и 150 мкмоль. В качестве ингибиторов арги­
назы использовали I.-лизин и Е-орнитин в количестве 1 -20 мкмоль на 
пробу.

Молекулярный вес изоферментов аргиназы определяли методом 
гельфильтрации на сефадексе 0-200 на основе эл юнион лого графика 
белков с известными молекулярными весами.

Установлено, что первый изоэпзим аргиназы имеет молекулярный 
нес 125000, второй—40000, Второй изофермент является редко встре­
чающейся в природе низкомолекулярной формой аргиназы.

Резко различающиеся по молекулярному весу изоферменты арги­
назы имеют высокое сродство к Б-аргипнну.

Для обоих изоферментов Б-лизин является конкурентным ингиби­
тором, а Е-ориитин—неконкурентным.

10. ։՝, нлл. 4. бнблкогр. 18 паз».

Ерева некий государ ст венный и пивереи го г. 
кафедра биохимии и проблемная лаборатория 

сравнительной и эволюционной биохимии Поступило 1.11 1985 т.

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ. 1531-В86, от 13.Н1 1986.

УДК 638.15—02/—09

СОЗДАНИЕ ПЧЕЛИНЫХ МИКРОСЕМЕЙ И ГАММА-ОБЛУЧЕНИЕ 
ПЧЕЛ ПРИ ВАРРОЛТОЗЕ

Л Л. НАРИМАНЯН

Разработан метод создания пчелиных микроссмей, которые но функ­
циональным особенностям имитируют обычные пчелосемьи.

Проведены серии опытов по изучению действия различных доз гам­
ма-излучения на больные варроатозом пчелиные микросомы։ и обычные
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пчелосемьи в целях разработки радиогеиетичсского метода борьбы с 
этим жболеванисм. Результаты этих опытов оказались идентичными. 
Это сзидетельствует о том, что созданные нами пчелиные микросемьг. 
могут -ййтн применение в самых различных экспериментах. Их можно 
использовать в радиобиологических, физиологических н других экс­
прессных исследованиях на медоносной пчеле. Микросемьи могут ока­
заться чрезвычайно удобным объектом при испытании новых акарицид­
ных средств и других факторов, применяемых против клеща Варроа. 
Использование микросемей взамен обычных пчелосемей позволит со­
кратила подопытный материал более чем в 20 раз, что свидетельствуег 
■об экономической целесообразности предлагаемого метода.

Опытами выявлено, что намма-Облучен не в дозах 2400 1500 рад 
губительно действует на ход развития яиц открытого и печатного рас­
плодов. а также сокращает продолжительность жизни рабочих пчел и 
снижает их работоспособность. Оно приводит к нарастающему сокра­
щению численности пчел и гибели пчелосемей, что указывает на нецеле­
сообразность использования гамма-лучей в дозах выше 2400 рад для 
разработки радногенетического метода борьбы с нлрроатозо.м пчел.

Полученные нами данные согласуются с литературными.
11 с., рис. 3, биилийгр. 7 назв.

//«егкг^г змлаеии ЛН \рх.яи:кой ССР Поступило 29.X 1984 г

Полный чексг статьи депоннроиип в ВИНИТИ, 937-В 86 от Н .П 1986 г.

УДК 619:616.2—07:546.223:636.2

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ МИКРОФЛОРЫ 
ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ ТЕЛЯТ К ТРИМЕРАЗИНУ

И СУЛЬФАДИМЕТОКСИНУ

Г. С. ГРИГОРЯН. .4. я. млнлеян. л. н ннкогосян, 
П. С. ГЛЛОЯН, С. и. МИНАСЯН

Для успешного проведения лечения больных бронхопневмонией жи­
вот и:-?, аэрозолем сульфади метоксила и тримеразина необходимо пред­
варительно определить степень чувствительности к ним микроорганиз­
мов, вызвавших заболевание. Материал для исследования (мокроту) 
брали тампоном из трахеи в стерильную пробирку. В ту же пробирку 
добавляли 1,5—2 мл физиологического раствора.

Наиболее простым, быстрым и доступным методом определения 
чувствительности микроорганизмов к препаратам является исследова­
ние с помощью бумажных дисков, содержащих испытуемые препараты. 
Диски готовили сами, пропитав их различными растворами и высушив 
в вакууме. Такие диски могут сохраняться 2 8 месяцев.
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В поисках оптимального раствора мы испытывали несколько раз­
ных веществ, растворяя в них су л нф а ди метокс и п в тримеразин в от­
дельности.

Одним из лучших растворителей оказался 1%-ный раствор гидро- 
карбоната натрия (КаНСОз).

Зоны задержки роста микробов дают и сульфа дим стоксин. и три­
меразин (15—20 мм), растворенные в 1%-ном растворе гидрокарбоната 
натрия, однако панлучшие зоны задержки роста (25- 30 мм) отмеча­
ются при их комбинированном применении в том же растворе.

8 г. 2 табл., библ ног р, 3 пази.

Ереванский зооветеринарный институт, 
кафедра терапии и клинической диагностики Поступило 13.У 1984 г.

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ, 1066 В86 от 13.11 1986 г

УДК 581.14:634.11 (479.25 г

ВЛИЯНИЕ РЕТАРДАНТОВ НА РОСТ И ПЛОДОНОШЕНИЕ 
ЮВЕНИЛЬНЫХ ДЕРЕВЬЕВ ЯБЛОНИ

И .4. САРКИСОВА. Р. С. ОГАНЕСЯН. .4. ?. Д/КЕРЕДЖЯН

Изучалось действие и последействие синтетических ре.тардз нов 
хлорхолинхлорида (ССС) и флордимекоа (этрел) на рост поб-.-гов гс- 
кушего года, габитус деревьев, закладку репродуктивных органов и пло­
доношение молодых, ювенильных деревьев яблони сортов А/дарсд, 
Присилв и Мелроз.

Установлено, что ретарданты способствуют ускоренному выходу 
растений из ювенильного состояния, что приводит к более раннему 
вступлению их в пору товарного плодоношения. Они вызывают инги­
бирование роста побегов, которое происходит за счет сокращении дли­
ны междоузлий и утолщения диаметра побегов, а также увеличение 
окружисстп штамба. Степень ингибирования роста побегов находится 
в прямой зависимости от концентрации раствора ретарданта и кратно­
сти обработки. Деревья, обрабатываемые ретардантами в течение 3-х 
лет, отличаются от контрольных компактностью кроны, низкорослостью 
и урожайностью. Эти отличия сохраняются и в первые два года после­
действия препаратов. Ретарданты никаких ростовых аномалий и фор­
мат явных изменений на деревьях пли плодах не вызывают. Средний 
урожай с обработанных деревьев в 2 3 раза превышет контроль.

Считаем, что обработку деревьев яблони ретардантами необходи­
мо применять в садах интенсивного типа как мероприятие, способству­
ющее ускорению вступления ювениальных деревьев в пору товарного
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плодоношения. На взрослых плодоносящих деревьях ретарданты мож­
но применять с целью повышения урожайности.

10 .՝., табл. 3, библиогр. 14 назв.

Имстит:виноградарства, виноделия и плодоводства Поступило 15 III 19811
Госагропроми Армянской ССР

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ. 1521-В 86. от 5.1 II 1985 Г-

УДК G 12.534 4-658.3

РОЛЬ НОЦИЦЕПТИВНОЙ ЭМОЦИИ В ГИПОКСИЧЕСКОЙ 
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ И УСТОЙЧИВОСТИ ОЗВУЧЕННЫХ

ЖИВОТНЫХ
С. А. АКОПЯН. А О. ОГАНЕСЯН

Цель настоящей работы состояла в выяснении роли импульсной 
электр-болевой эмоция пороговой и сверхпороговой силы в гипоксичув­
ствительности (ГЧ) и гипоксиустойчивости (ГУ) озвученных кроликов. 
ГЧ и ГУ оценивались но некоторым показателям сердечно-дыхательных 
систем (ритму сердечной деятельности и дыхания, продолжительности 
систолы, систолическому показателю по Фогельсону-Черногорову, про 
водим ости миокарда и г. и.). Объектом исследования служили кроли­
ки. Опыты проводились в трех сериях.

Сразу после 80-минутного озвучивания (114 до, 1500 Гн) наблюла 
стся подавление деятельности сердечно-дыхательных систем. Почти у 
всех кроликов отмечается низкий уровень изучаемых показателей по 
сравнению с исходными данными. На таком фоне болевое раздраже­
нно как пороговой, пак и сверх пороговой силы вызывай։ повышение 
чувствительности изучаемых систем.

По сравнению с контрольными группами, животные, подвергающи­
еся озвучиванию и болевому раздражению, становятся более гипокси- 
чувствитсльнымн. Так. при постепенном «подъеме» в специальной ба 
рока мере, в условиях высотной гипоксии, отсутствовали начальные ре­
акции адаптации симпатического характера. Болес того, начиная с 
1000 м «высоты» у большинства подопытных кроликов замедлялся ритм 
серде՝ юн деятельности и дыхания, значения которых на максимально։՜՛ 
.-высоте» (7500 м) были ниже исходных соответствен по на 44 и 41%.

Б начале максимальной высотной экспозиции отсутствовал эффект 
порогового болевою раздражения, в ответ же на сверхпороговое от­
мечалось удлинение латентного периода, восстановление исходных по­
казателей наступало позже.

В конце десяти минутной высотной экспозиции наблюдалось явле­
ние адаптации. На этом фоне болевые воздействия вызывали различ­
ные ответные реакции: а) и пороговые, и сверх пороговые болевого раз­
дражения вызывали гиперреакцию сердечной деятельности, б) при от-
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еутствии реакции та раздражения пороговой силы тока отмечался по­
роговый эффект ст сверхпороговой силы раздражения. Следовательно,, 
проявлялись противоположные эффекты: повышение или понижение 
возбудимости регуляторных систем сердечной деятельности. Дыхйтель- 
.чая система, в отличие от сердечной, подвергается более значительным 
изменениям: в начале высотной экспозиции имело место извращение 
ответных реакции, а в конце—пороговая реакция при раздражении- 
сверхпороговой силы. т. с. существенное снижение возбудимости регу­
ляторных систем дыхания.

В некоторых опытах в течение высотной экспозиции болевое раз­
дражение (особенно сверхпороговое) вызывало снижение потолка ги­
поксической устойчивости подопытных животных. Очевидно, в меха­
низме влияния экстремальных факторов существенную роль играют ис­
ходное функциональное состояние организма и типологические особен­
ности нервной системы.

Это предположение подтверждается в проводимых вами в настоя- 
шее время экспериментах на крысах и мышах, в которых учитывается՛ 
степень исходной аудногенной реактивности.

9 с., библиогр. 19 назв.

Ереванский государственный университет Поступило 17 \’И 1985 г.

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ

УДК 577.15.591.8

НЕКОТОРЫЕ СВОЙСТВА L-АМИНОКИСЛОТНОИ 
ОКСИДАЗЫ ПЕЧЕНИ, ПОЧЕК И МОЗГА ЛЯГУШКИ

Ф Ц. НИКОГОСЯН. Р. Р. ПЕТОЯН

В нашей лаборатории было установлено, что в гомогенатах пече­
ни, почек н мозга лягушки Rana ridibunda проявляется активность 
как D-, так и L-амипокислотиой оксидазы. В настоящей работе грнгк ■ 
:ятся данные об оптимальных условиях проявления активности L-ами- 

нокислотной оксидазы органов лягушки.
Впервые в лаборатории Грина из тканей печени и почек крыс была 

выделена оксидаза, катализирующая дезаминирование 12 природных 
аминокислот. Позже было показано, что оптимум pH этого фермента 
равен 10.0 и при физиологических значениях pH среды его активность в 
10 раз ниже. Отсюда был сделан вывод о несущественной роли окси­
дазы L-амннокнслот в процессе дезаминирования природных аминокис­
лот у .млекопитающих. Изучены некоторые свойства L-a минокислотной 
оксидазы почек крысы, яда и тканей змей, микроорганизмов и бактерий.

Полученные нами данные показали, что L-аминокислотная оксида­
за печени н почек лягушки R. ridibunda является цитоплазматическим
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ферментом. Наилучшей средой для ее экстракции является 0.25 М рас­
твор сахарозы. Оптимальной средой инкубации фермента из печени и 
мозга является 0,1 М К-фоофатный буфер с pH 7,4, а из почек—0,2 ЛА 
К-фосфатный буфер (pH 7.4). Максимальная активность 1,-аминокис­
лотной оксидазы проявляется при температуре 40е н присутствии 
50 мкмоль субстрата для фермента печени и почек и 7-5 мкмоль суб­
страта (Ь-алании) —мозпа, соответственно К и составляет 6.0-1 О՜3, 
5,8-Ю-з . 2.3-1О-ЧАА.

Обобщая полученные данные, можно заметить, что Е-аминокислот- 
ная оксидаза органов лягушки Рапа П(НЬип<1а, обнаруженная нами, по 
своим физико-химическим свойствам значительно отличается от соот­
ветствующего фермента печени и ночек крыс. Эти ферменты разнятся 
по оптимуму pH. Если оптимум pH фермента органов крыс равен 10, го 
для лягушки он 7.4, т. с. последний функционирует при физиологиче­
ских значениях pH.

9 с., бнблногр. 15 нй38.

Ереванский государственный университет, 
кафедра биохимии Поступило 8.1 1986 г.

Полный к'кег статьи дспйниронан в ВИНИ ГП

УДК 572.79

ПЕРИОДИЗАЦИЯ ПЕРИПУБЕРТАТНОГО ЭТАПА ОНТОГЕНЕЗА 
МАЛЬЧИКОВ: МНОГОМЕРНОЕ СТАТИСТИЧЕСКОЕ РЕШЕНИЕ

.7. .М. ЕПИСКОПОСЯН

На модельной системе 26 соматометрических признаков представи­
тельной выборки детей от 7 до 17 лет с использованием по -ледоватгль- 
ного ряда многомерных статистических методов построена схема воз­
растной периодизации перипубертатной стадии онтогенеза мальчиков. 
Выделенные в результате классификации возрастные интервалы отли­
чаются по интегральным показателям телосложения и совокупности 
информативных критериев соматического развития в наблюдаемом эта­
пе онтогенеза. В рамках пошагового дискриминантного анализа вы­
числены линейные дискриминантные функции (ЛДФ) для реклассифи­
кации детей по периодам развития. Диагностическая способность 
ЛДФ—процент верного распознавания объектов исследования состави­
ла в среднем 79.2%, что находится в пределах, установленных при ре­
шении задач классификации с использованием признаков соматическо­
го развития.

12 с., бнблногр. 8 паза.

Ереванский государственный медицинский институт, 
НИЛ кафедры гигиены санитарно-гигиенического факультета Поступило 24.Х 1985 г.

Полный текст статьи депонирован п ВИНИТИ 8668-В от 16.ХП 1985



LPUSrih * ХРОНИКА

С. С. ОГАНЕСЯН

(к 60-летию со дня рождения)

Исполнилось 60 лет со дня рождения и 
35 лет научно-педагоги ческой и общест­
венном деятельности заведующего от­
делом теоретической кардиологии Инсти­
тута кардиологии Минздрава Армянской 
ССР. профессора кафедры молекулярной 
физики и биофизики Ереванского государ­
ственного университета, доктора биологи­
ческих наук Спартака Сарибекознча Ога­
несяна

С С Оганесян родился в 1925 г в г Ле­
нинакане. Научную деятельность начал со 
студенческой скамьи, ныиолинв ряд ра­
бот. одна из которых, опубликованная ։» 
1948 году, была посвящена изучению кро­
веносных сосудов. Окончив с отличием 
Ереванский зооветеринарный институт был 
направлен в аспирантуру, где под руко­
водством выдающегося советского физио­
лога X. С. Коштоянца защитил н 195'2 .. 
кандидатскую диссертацию, посвященную 
вопросам биофизики мышц. Полученные 
результаты целиком пошли в кишу X. С. 
Коштоянца «Белковые тела, обмен веществ 
и нервная регуляция», которой в 1953 году 
была присуждена Ломоносовская премия 
АН СССР.

Вернувшись в Ереван, в Институте фи­
зиологии АН Армянской ССР С. С. Ога­
несян приступил к разработке и внедрению 
методов изучения структурных и физию» 
химических свойств мышечных белков 
Успешное развитие этого направления по­
служило основанием для создания нерпой 
в СССР лаборатории биофизики и биохи­
мии миокарда по специальному постанов­
лению Прсзн '.нумэ Академии наук Арме­
нии в 1962 । . которую возглавил С. С. 
Оганесян (ныне лаборатория молекулярной 
кардиологии). Результата исследования 

белков мышц и миокарда в условиях па­
тологии были обобщены в виде докторской 
диссертации, которую С. С Оганесян ус­
пешно защитил н 1968 г. в Москве. Под I 
руководством С.. С. Оганесяна коллектив 
лаборатории развернул работы по изуче­
нию молекулярно-биологических основ па­
тологии сердца. Начатые в нашей респуб­
лике исследования в этом направлении лег­
ли в основу развития в (’ССР новой обла­
сти современной медицины молекулярной 
кардиологии. Наиболее важным являлось 
выдвижение нового представления о белко­
вой трансформации и генетическом репро- 
граммнрованни клеток миокарда при изме­
нении режима работы сердца. Ойо вызва­
ло широкий интерес кардиологов во мно­
гих странах, так как раскрывает биологи­
ческие основы приспособления сердечной 
мышцы к новым условиям деятельности 
при сердечно-сосудистой патологии, и на­
шло подтверждение и дальнейшем в рабо­
тах многих исследователей. На основе 
представления о молекулярно-генетической 
трансформации мыши и миокарда в насто­
ящее время уже разработаны и применены 
методы частичной хирургической коррек­
ции сердечной мышцы при аутотрансплан­
тации «перевоспитанных» скелетных мышц 
в миокардиальную ткань. Признанием боль­
ших заслуг коллектива лаборатории в этой 
области явилось избрание проф. С. С. Ога- 
неояна и 1972 г. членом редколлегии меж­
дународного журнала «Молекулярная и 
клеточная кардиология», издаваемого и 
США н Англии В том же году он был 
избран членом Международного союза ис­
следования сердца я Европейского обще­
ства изучения мышц.
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Результаты исследования молекулярных 
основ приспособления мышечной ткани к 
новым условиям работы послужили осно­
ванием для приглашения сотрудников ла 
бсраторин участвовать в работах по кос­
мической биологии и медицине, проводи­
мых в Институте медицинских н биологи­
ческих прйблём М3 СССР В течение 11 
.чет лаборатория, руководимая проф С С 
Оганесяном, ведет широкие исследования 
на животных, экспонированных на биоспу г - 
никах Результаты изучения молекулярно- 
генстических особенностей обратимого при 
способлеиня мыши к факторам космнче 
ского полета, в частности па кораблях 
■> Космос-605» и «Космос-1129», опублико­
ваны во многих странах. В 1985 году проф 
С С Оганесян был избран членом-корре 
спондентом комиссии по гравитационной 
биологии Международного союза физио­

логов. Он многократный участник различ­
ных международных конгрессов и симпо- 
зг.умоэ. выступал с лекциями по молеку­
лярной кардиологии в университетах ряда 
городов Европы С. С Оганесян автор бо­
ле? 170 научных работ, под его руковод­
ством защищены 16 кандидатских и док­
торских диссертаций. С 1963 года он воле։ 
педагогическую работу н Ереванском госу­
дарственном университете С С. Оганесян 
ведет также большую общественную рабо­
ту, являясь членом Научного совета по 
проблемам биологической физики АН 
СССР, редколлегии научных журналов, в 
)бщест8е «Знание». Имеет правительствен­
ные награды.

Редколлегия и редакция «Биологическо­
го журнала Урменни» поздравляют юбиля­
ра. желают ему здоровья и творческих 
успехов на благо отечественной науки,
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