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ВЛИЯНИЕ ЭКСТРАКТОВ ИЗ ЛИСТЬЕВ РАСТЕНИИ ХНЫ 
НЕКОЛЮЧЕЙ (LA \X'S ОМА /А k RM IS 1 .» Н А Ц В ЕТ Е Н И Е

ПРОРОСТКОВ МАРИ КРАСНОЙ (CHENOPODIUM RUBRUM !..)

В. Н. ЛОЖНИКОВА, С. .4. АЗАТЯН, Н. Д. ДУДКО.
X. К. ХАЖАКЯН. А1 V ЧАИЛАХЯН

Институт физиологии растений им Тимирязева АН СССР. Москва, 
Институт агрохимических проблем л ։плроиончхи Л;. Армянской ССР

Аннотация — Показано, что среди метаболитов листьев цветущих растений 
хны неколючей имеются физиологически активные вещества, индукпру֊о- 
щие образование зачатков цветков у проростков ՝:..p:i spaciKin в условиях 
непрерывного света, когда образования и неточных рглнов у этих расп-п::.՜; 
не происходит. Подобных метаболитов а листьях весе тирующих растении 
хны обнаружено не было.

UrininuKjpui— /Zb,/,z,1? -'lAiunjt pnin-^pfi JLu.wpt’j/'inhlipf. dt.f t(n jn. pt\.
пЛЬЪ '■j'ltrilii>[iU}}tt44jbt> .ulj.np.l itjn.pbp, прлЪр .jibpi/ij >i> (iiUruj, 'nt ?ii;"/i?ib 
uuiMttipaid fuPui'iinuJ lAi [ll.jailfli .'.(.р/рр г.и^^шиш^Лрр Zi.j.'i^/Г „г^/гргги/р. bp/՝ 
Ър/иЪд iu.ij!(JuAi opqaAibl.pli inniJ>£Ultji..J .nf.qf. n.ill.Un.Jl Zf&uijft 
piH.jul.pj. .nl;phbl.pnii! utjqujpup и L։i.iiipn(jniAil.ji jl.l. ։՝.։.j.iA>.it].hp.lt։[i

Abstract — Among I he metabolites of blooming filants of ;mp; .ckled 
henna there are physiologically aclive substances, which induce the t r- 
mallon of the goosefoot plant bloom 1 tg •:l>ry < -s, under condtti ns ot 
uninterrupted artificial Illumination, when no formation ■ i tiie.r bl?oin; g 
organs cakes place. Such metabolites in .he leaves ui vi.-gr >ii . •I.i u> 
of henna have not been revealed.

Ключев/ие слова: хна неко^о^ая, физиологически tifctидные .t:.- габо.шгы. мари 
красная.

Гормональная концепция цветения в последнее время получает все 
большее подтверждение. Внешняя ере:.:, г. которой 1;рои֊;;:;.֊. тают рас 
гения, вызывает изменения физиолого-биохнмнческнх превращений, на
правленных на синтез комплекса гормонов цг.етения—флоригена, госте 
ящего из двух типов соединений—гиббереллинов и анестезинов.

Роль гиббереллинов, регулирующих тлн.ветапне тлнпподневных ви
дов растений, н настоящее время не вызывает сомнений. Изучение ро
ли анестезинов, регулирующих цветение хороткодневных видов, нахо
дится в стадии эксперимента; доказано только, что ни гиббереллины, ни 
другие известные фнтогормоны не вызывают цветения у этих растений. 
И если строение и функции гиббереллинов хорошо исследованы, то об- 

367



наружелнем и выяснением природы антезинов занимаются во многих 
лабораториях.

Липидные экстракты из цветущего дурнишника (Xanthhun struma- 
rium L.) [II], метанольные экстракты из цветущих растений дурниш
ника и подсолнечника (Helianthue annuus L.) [10|, экстракты из буто
нов хризантемы (Chrysanthemum monifolium /..)[/], этанольные экст
ракты из табаков (Nicutiana tabacum L., N. silvestrys L.) [3. 5], экст
ракты флоэмного эксудата из цветущего дурнишника [81. экстракты 
из цветущих растении периллы {Perilla ocymoides L. ) н мари красной 
(Chenopodium rubrum L.) [9]—вот перечень объектов, среди метаболи
тов которых были обнаружены вещества, стимулирующие зацветание 
короткодневных растений в неиндуктивных условиях.

Нами проводилось изучение действия экстрактов из листьев цвету
щих растений хны Lamoma inermis L. на вегетирующие растения ко
роткодневного вида мари красной Ch. rubrum L. в условиях неблагопри
ятной для их цветения длины дня.

Материал и методика. Пробы для экстрагирования брили из листьев средних яру
сов цветущих и вегетирующих растений хны, которая выращивал ап при естественном 
освещении на открытых гидропонических делянках [I 2| В этих условиях растения 
морфологически гетерогенны (рис. 1).

Метод экстракции идентичен использованному ранее [3 -5] Сухой растительный 
материал экстрагировали кигнщим этанолом, экстракт упаривали на роторном испа
рителе. Остаток очищали oi хлорофилла, глюкозидов я липидов и фракционировали 
на колонках с силикагелем КС К а градиенте раствори телей хлороформ-метанол По 
лученные фракции испытывали на биотесте В качссгие гест-объектз брали пророст 
кп короткодиевного вида—мари красной (Ch. rubrum I..), находящиеся в условиях 
г епрерывногп спе л и фактиростатных камерах ПФР АН СССР при ис.вещелин 8000 л։. 
люминесцешных ламп, температуре 20° и влажности воздуха 85%. на нолбвянпом пн- 
га,ч.ц,ном растворе Кнона (рис 2).

В возрасте 5-ти дней проростки обрабатывали испытуемыми экстрактами нанесе
нием капель на верхушечную почку по 0.05 мл ежедневно в течение 3 диен В воз
расте 11-ти дней апексы проростков просматривали под бинокуляром (100х) Повтор
ность опыта 10-крат пая. Критерием активности испытуемых экстрактов служила сто 
пень диффервнцилини апексов опытных проростков при сравнении ее с апексами кон- 
։ролыых (иода), устанавливаемая по ранее разработанной шкале [121

Проростки мари красной обрабатывали водным раствором активной фракции, по
лученной из листьев цветущих и вегетирующих растении хны, 1 .мл которых содержал 
.вещества, выделенные из I г сухих листьев.

Результаты и обсуждение. С помощью описанного биотеста в 4 
опытах, проведенных в неиндуктивных для зацветания Ch. rubrum ус
ловиях, среди хроматографических фракций, полученных из экстрактов 
листьев цветущих и вегетирующих растений хны, была обнаружена од
на (вымыта смесью хлороформ:метанол, 9:1), которая позволила по

учить устойчивую активность, оцениваемую баллом 2—3 во все сроки 
проведения опытов Результаты представлены в табл.

Таким образом, удалось показать, что среди метаболитов листьев 
цветущих растений хны неколючей имеются физиологически активные 
вещества, индуцирующие образование зачатков цветков у проростков 
мари красной в условиях непрерывного света, когда образования цве
точных органов у этих растений нс происходит. Подобных метаболн-
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Рис. 1. Растения iH-.iTi рун-uivi’i (а) и юетлтнсй (6) хны 
неколючей. И.։ ли rbv.ii К'ЛирЫХ брила՛.՛!. л-.cip.iKi i.i 

Рис. 2. Бшлччт Проростки мири красной на которых iicuwirwitjWJU'H ак- 
гнапоетъ рас гн i едщиых .-литр.аксон



Влияние активных фракций, полученных из листьев растений хит некмючей на днффе* 
ргнииаиню апексов Chenopodium rubrum I.

Сроки проведения опытов »՛ опенка активности, 
баллы

Варианты---------------------------------------------------------------------------
20.IX -1.Х. 3I.X--5.XJ. 16.XI-23 XL I7.IV 23.1V.

1984 г. 1984 г. 1984 г. 1985 г.

Экслы kt ։։.» лмстьёп пегегирую- 
шнх растении хны 1 1 1 1

Экстракт из листьен иветних 
рястеннй хны II И П-Ш II—III

Контроль, вола I 1 1 1

тов в листьях вегетирующих растений хны обнаруже о нс было. Резуль-
гиты проведенной работы представляются дополните л подтвержде-

РЙс. 3. Шкала степени дифференциации апексов мари красно.՜» I -веге
тативный апекс, 11 начало перехода к дифференциации ’.;i!< -ха; III, IV— 
различные фазы дифференциации апекса; V дифференцированный апекс.

пнем гипотезы флоригена, основа шой па гормональной регуляции няс- 
тсиня [6].
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ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ДЕЙСТВИЯ ГИББЕРЕЛЛОВОМ 
КИСЛОТЫ ПРИ ИЗУЧЕНИИ МЕИОЗА У РАСТЕНИИ ТОМАТА (М.)

С Г ЕР ВАН ДЯ И. Н II. БЕГЛ А РЯII

Ереванский государственный университет, проблемная лаборатории 
цитогенетики н кафедра генетики и цитологии

Аннотация У растений томата сорта «Юбнлейнын-261» как. и норме, так 
н при действии гибберелловой кислоты в .материнских клетках пыльны 
выявлен ряд нарушений. В последнем случае процент фертильности пыль
ны не уступал контролю.

|1.Г||11ли|д|>111 — SHt •• itnfutft iTutjpuiIftub Ttl'!՜
ti/.pnu," hl։ lt/l lutujuuini J\ti,p I։"/։ J HIJI,։ J, >r.-ylr>y£a /,•
Ч1'С^‘1,^1и,РР‘Н' (1^1 tfbufpniJt ’ILpfftit q1.14pat J ^144 ^։иф" !a՛ №l,~
«>/>/«։// y<«>։ tnol/niip •/։ ffu'niJ If nl։ m p n / pla

Abstract A senes of disturbances has bee:։ revealed i:i mother cel’s of 
pollen in the tomato plants of *Y(tblleynt 261’ sort not only tn the norm, 
but also during the action o: tiibbercl tc acid (GA) In the latter ease 
the per cent ot pollen icrtility Is nnt less than that of the control.

Ключевые слови, регулятор, гиббереллин, мейол

Среди веществ. широко применяемых в сельском хозяйстве, особого 
внимания заел ужимают регуляторы роста и развития растений, в том 
числе и гиббереллины. На ряде высших растений подтверждена физио
логическая и мутагенная активность гибберелловой кислоты (ГК) [1—4). 
Однако для полной опенки генетической активности ряда соединений, в 
том числе и ГК, важно знать их последействие не только в соматических, 
ко и генеративных клетках. Знание поведения хромосом в мейозе—за
лог успеха цитогенетических и селекционных работ, так как правиль
ное течение мейоза является необходимым условием для формирования 
нормальных гамет и жизнеспособного потомства. Целью настоящего 
исследования являлось выявление закономерностей мсйотического де
ления у растений томата в норме и в третьем семенном поколении рас
тений (՝М<). подвергшихся однократной предпосевной обрабогке гиб
берелловой кислотой.

Материал и методика. Работа выполнена н 1983 г на кафедре генетики и цито
логии н в проблемной лаборатории цитогенетик» ЕГУ Иссладоаання проводили на 
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иатсринских клетках пыльцы растений томата сорта «Юбнлейный-2б]> в норме н при 
действии 0.02%-кой ГК. Учитывали частоту аномалий в различных стадиях первого 
и второго мейотического деления (1 и II метафазы М, lull ана-телофазы—А-Т, тет
рады). А։#алнзнррвалась также .чредам пыльна с учетом как общей фертильности, так 
а частоты образования стерильной пыльны в различных тычинках. В каждой стадии 
мейоэи анализировали не менее 500 клеток с каждого варианта Препараты окрашивали 
лиетокармияом.

Результаты и обсуждение. Цитологический анализ микроспороци
тов растений томата сорта «Юбилейный-261» в норме и при действии 
ГК выявил в материнских клетках пыльны ряд нарушений. Сопостав
ление данных свидетельствует о том, что если на начальных стадиях 
мейоз.ч Зарегистрированных нарушений сравнительно больше в тычин 
ках контрольных растений, то при действии ГК наблюдается иная кар
тина (табл. I). Примечательно, что на завершающем этале- в сталии

(.+ )—% стерильных пыльцевых .зорен.

Таблица 1. Анализ меноза в микроспороцитах растений томата

Контрол։ ГК

Стадии количество 
деления «росмот-

клетки с _иарушеннями_ количество 
Проси ПТ-

клетки с нарушениями

репных 
клеток

ЧИСЛО % репных 
клеток

число %

М| 912 36 3.86+0.63 1459 •11 0.75+0.22
Мп 2053 67 3.26+0,39 2263 67 2.95+0.35
А—Т| 1С60 25 2.35+0.46 1343 15 1.11+0.28
А-Тц 828 12 1.44+0.41 2800 108 3.85±0.46
Тетрады 1550 82 5.29+0.56 2467 138 5.61+8.63-
Пыльна 7145 832 11.8-0.38 5842 502 8.63+0.37

тетрад—резких отличий между двумя вариантами не лаб.подалось: в 
обоих случаях отмечалась значительная доля нарушений. В связи с 
зтнм можно предположить, что действие испытуемого вещества неодно
значно: снижение частоты нарушений из начальных стадиях в какой-то 
степени свидетельствует о модифицирующем действии ГК на обменные 
процессы, а определенная доля нарушенных клеток на отдельных ста
диях говорит о ее генетической активности. Подтверждением такого 
предположения служат данные, согласно которым гиббереллин и кине
тин снижают уровень нарушений после действия сильных мутагенных 
факторов }31. Наряду с этим указывается, что эти фнтогормопы достига
ют сворогенных клеток и влияют на ход мейоза [7]. О генетической 
активности ряда биологически активных веществ есть указания в дру
гих работах [8, 9].

Описание поведения хромосом в мейозе на разных его стадиях к.՛ 
обходимо для целенаправленного поиска аномалий, изменяющих оп
ределенные этапы этого пронесса [6]. У растений томата сорта «Юб՝л- 
лейиЫй-261» на всех стадиях мейотического деления в обоих вариантах 
наблюдался довольно широкий спектр разлитых о:. .юлений. Харак
терным для метафаз было наличие разбросанных хромосом и образе:л- 
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нис неравнозначных метафазных пластинок с несбалансированным ге
нетическим материалом. На следующих стадиях мейоза в первой и 
второй а н а-телофазе—основными типами нарушений были неправиль
ная ориентация хромосом но полюсам, формирование двух или трех по
люсов. Естественно, такое распределение хромосом может привести к 
образованию спор .• различными геномами, которые в функциональном I 
отношении нс могут быть равноценными.

Анализ препаратов показал, что указанные отклонения непосред
ственно сказываются на завершающей стадии мейоза-при формирова
нии тетрад. У томата в большинстве случаев образуется нормальная 

। страда—с изобилз г֊ральным (часто) и тетраэдрическим (реже) рас
положением спор. Нами же при тщательном анализе этой стадии мойо- 
за обнаружено несколько типов отклонений: образование неравноцен
ных спор—встречались тетрады со сморщенными спорами, со спорами, 
в которых отсутствовали ядро и цитоплазма; вместо четырех нормаль
ных спор—формирование всего двух спор; образование монад—вместо 
четырех обычных спор одна спора; наряду с нормальным (изобидите- 
ральным)—линейное расположение тетрад. Подобное распределение 
-.ромосом наблюдалось на стадии второй телофазы, что и привело к та
ким последствиям.

Анализ пыльцы показал, что в тычинках растений обоих вариантов 
в основном формируются жизнеспособные и качественно одинаковые 
пыльцевые зерна: общая фертильность составляла в контроле 88,20%. 
и варианте с ГК—91,37%. Однако среди них в значительном количе
стве. встреча-л-сь более крупные или же очень мелкие пыльцевые зерна. 
Следует отметить, что у растений тома га как в контроле, так и з М.( про
цент неполноценной пыльцы неодинаков не только у разных растений, 
но и в разных пыльниках одного и того же растения. В нашем опыт՛.՛ 
количество щфектной пыльцы сильно варьировало от пыльника к пыль- 

тку: в одних тычинках доля стерильной пыльны равнялась нулю, а в 
других- была значительной (0,6- 13% в контроле и 0,0—7.9% у опыт
ных растений) (табл. 2). Это свидетельствует о том. что даже н проде
та блица 2. Частота образования стерильной пыльцы в различных тычинках расте
ний томата

Контроль ГК

Количе
ство

общее коли
чество про
смотренных 
пыльцевых

зерен

стерильные пыльцевые 
зерна

общее коли
чество про-

стерильные «илльцевйв 
зерна

ТЫЧИНОК

число % НЫЛЫ1С8ЫХ 
зерен число %

1 625 4 0.6 480 0 0.0
2 430 С6 13 525 0 о.о
3 395 6 1.5 595 13 2.2
4 313 17 3.5 740 58 7.9
5 235 7 3.0 516 24 7.8

лах одного соцветия процессы становления пыльцы в тычинках проте
кают исидентичио. что и может явиться одной из. причин формирования 
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разнокачественной пыльны. Во всех случаях процент фертильности как. 
н норме» так и в варианте с ГК довольно высокий. Это, по всей вероят
ности. обусловлено физиологической устойчивостью пыльцы к послед
ствиям нарушения баланса хромосом.

Полученные нами результаты свидетельствуют о наличии у расте
ний томата ряда нарушений, частота и спектр которых небдин1аковы 
па отдельных стадиях мсйоза. Уровень фертильности пыльны одинако
во высокий как в контроле, гак и у растений в ЗА.-.

Таким образом, мейотнчссквй эффект испытуемой концентрация 
ГК у растений томата в не существен, >а при образовании пыльны он 
не проявляется.
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ВЛИЯНИЕ ТИОЛОВЫХ РЕАГЕНТОВ НА АКТИВНОСТЬ 
ОКСИДАЗЫ Д-АМИНОКИСЛОТ У ASPERGILLUS NIGER R-l

С. П. ОГАНЕСЯН. Л. Г БАБАЯН

Ереванский государственный университет, кафедра биохимия

Аннотация — Меркапто л анол ч ПХМБ в концентрации 5 чк.Ч ингиби
руют, а глутатион ;՛ и-беизохикип :е оказывают влияния .а активность 
оксидазы Д ֊аминокислот Asp. niger R-1. Ионы Fc-|+. Ге ‘ ՜ * суще
ственно не влияют на него, л ионы кадмия в концентрации 20 мк.М яв
ляются сильными ингибиторами. Восстановленный глутатион -<10 мкАЦ 
предохраняет фермент от ингибирующего влияния ПХМБ на 20%,. Ин
гибирующее влияние ПХМБ и кадмия указывает на наличие тиоловых 
групп в активном центре фермента К m для Д метионина рс.г.ел 0.3 мчМ.

11.ք>ոտաշիէԱ — Մ Լ(<կ,սպտւՎյ!,ււՆպր և ПХААБ-Ь 5 d կՄ կոՆ <յ >Aui։/i,'jg fii.iij. qlnt/priut 
ընկճում Lb, իսկ 4{Ուտաթիոնր L rj-[• ենզոխինոնր չԼն աղւյում -1 -Л Jf.T /?-]■/' 

D-ամ ինսւթթվաւին Օք>սիւ]սւդն1,րի ակտիվության վ/ւա։ I'nbbl.it/,;;

I'C T, Fe ' '"C նկաաԼյի ադղԼցՈէթյուն շեն ց/ո րյւ,ւ [•!, ftntd, իսկ Cd ~!։
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իոեՆԼրր մկ!1 կոնցենտրացիայի գես/բում խիստ րնկճոէմ ճն ֆերմենտի ակտի- 
վուք/յոէնրւ Վերականգնված գ/ոէսէաթիոնր (10մկՄ) վերացնում Լ ПХМБ-Д f^^F՛ 

ճո,է ազղեցու/կ/քմւր ՀՕ^-ով֊ ПХМБ-Д և Cc ՜ -ի րեկմող ազգեg.t.fJքունր վկա- 
jznj/ Լ ակտիվ կենտրոնում գործող թիոքային խմբերի աքէկայ ութ յան մաոինէ 
Юп՝р մեթիոնինի Համար Հավասար Լ 0,՞>’ մկՄ-իէ

Abstract - Mercaptoethanul and PI 1MB inhibit, whereas glutation and 
n-bensochlnone have nj influence on oxidases of Asp. nl-ger] R—l.
Ions of Fe" ’. Fe * *՜՜ have no great influence on it, but Cd 1 ՞ ions 
are great Inhibitors with 20 mkM concentration. The recovered glutation 
(10 mkM) prevents inhibitory influence of PHMB on the enzyme by 
20 per cent. Inhibitory influence of PHMB and Cd4 show the presence 
of thiol groups In the active centre of enzyme. Km of the enzyme Is 
equal to 0.3 mkM.

Ключевые C/tosa: гриб плеенчрый Aspergillus niger, тиоловые реагенты. оксидазы

Использование производственных отходов в качестве сырья для получе
ния кормового белки л ферментов микробного происхождения очень ак
туально. В нашей стране и других промышленно развитых странах 
ведутся интенсивные исследования, направленные из получение препа
ратов различных ферментов из плесневых грибов и бактерий.

Ранее нами была установлена активность и частично очищена Д- 
а мин©кислотная оксидаза плесневого гриба Aspergillus niger /?-/, 
применяемого з качестве продуцента лимонной кислоты [I, 2]. По ря- 
iy физико-химических свойств она оказалась близкой Д-аминокислот
ной оксидазе животных [3, 7—9] и микроорганизмов [4—6].

Целью наших исследований являлось выявление в активном центре 
фермента химических группировок, играющих существенную роль в 
к-a та л и т и чес кой активности.

Материал и методика. Объектом исследований служил Asp. niger RI. полученный 
• : Спитакского лимоннокислого лянода. Выраишванне плескей. определение фермен- 

■чиной активное гн и .-.кособ очистив фр^мрита кроаоаилп по ранее ОПИСЗНИЫМ М.вГОДЭМ 
I I. 2]. .Активности фермента выражали в микромолях М13. выделяющегося при часо
вой инкубации, на I г свежего мицелия Удельную активность выражали а мкМ XI 1յ 
на 1 мг белка.

Тиольные группы—иарахлормеркурибёйзоат (Г1ХМБ), нарабензохннои. меркаигй- 
лтанол (МЭ), глутатион восстановленный (G-SH) добавляли з копией грациях, ука; 
тайных в соответствующих таблицах, не: юс ре лет».- н но в инкубационную сред\ и вместе 
с ферментом выдерживали в течение 10 мин при комнатной температуре. Затем до
бавляли соответствующий субстрат.

Результаты и обсуждение. Прежде чем исследовать влияние pe
tti . нтов та тиоловые группы, мы получили частично очищенный фермент- 
hi. I препарат по ранее разработанному способу. Степень очистки фер
мента была равна 10, а выход составлял—70%.

В первой серии экспериментов исследовали влияние различных кон
центраций ПХМБ, меркаптоэтанола, восстановленного глутатиона, а 
также ингибитора п-бензохинона на активность фермента.

Согласно данным табл. I, эффективными ингибиторами плесневой 
Д-аминокислотной оксидазы оказались ПХМБ и, несколько неожидан
но, меркаптоэтанол, начиная с концентрации 5 мкМ. При концентра-
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Таблица I Влияние ПХМБ. меркаптоэтаиола, п-бенлохянона и глутамина на ак- 
iи«кость Д-амннокнелртных оксидаз у Asp. nlger R-1

Активность Актив- Активность Актив*
Ниниев, рация. фермент. мх.М НОСГЬ Концентрация, фермента. мкМ НОСГЬ

мкМ NI 1д на I г ферме»- мкМ \'Нд на 1 г фермен-
мицелий Т.1, % мицелия та. %

экстракт-22 ICO G—SH
ПХМБ — 5 21.5 98

5 6.1 23 10 20.4 93
10 2.2 10 20 20.2 92

мэ 0 0.1 ц-бензохннон
5 6.6 30 5 19.8 9Э

10 3-5 16 10 19.1 8.՝
20 1.1 5 20 17.6 80

инн 10 и 20 мкМ 1зктиико£ть фермента полностью ингибируется (95 
100%). Ингибирующее влияние ПХМБ указывает на наличие ЬН-групп 
г. активном центре фермента. Трудно объяснять ингибирующее влия
ние меркаптоэтанола, тем более что глутатион в тех же концентрациях 
не сказывает влияния на активность изучаемой оксидазы. Любопыт
но. что классический ингибитор аминокислотной оксидазы п-бен.чохи- 
нон не ингибирует активность этого фермента.

Исследовалось также восстановление активности оксидазы Д-ами- 
иокислот восстановленным глутатионом после десятиминутной предын- 
кубании ее с ПХМБ. Использованный в эквимолярных с ингибитором 
концентрациях восстанавливающий агент глутатион (восстановленный), 
оказывающий защитное действие на тиоловые группы (рис. I). несколь-

КМЦ&ипрСиНЯ 3 як Коль
Рис. I. Восстанавливающее действие глутатиона к.2 актив

ность оксидазы Д-амннокислот у Asp. niger R-!

ко восстанавливает активность фермента и предохраняет его от дей
ствия ПХМБ начиная с концентрации 5 мкМ. При этой концентрации 
глутатион предохраняет от ингибирования всего на 10%, а при концен
трации 20 мкМ—на 21%.

По литературным данным, из тиоловых реагентов ПХМБ являет
ся ингибитором для оксидазы индуцированного к феиилал-щ.шу шим
ма Asp. nlger.
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Интересно было выяснить также влияние ионов двухвалентных ме 
таллов не активность плесневой Д-з.мннокислотной оксидазы.

Да шыс. приведенные в табл. 2, показывают, что в кояиентрашп 
Юмь.М Ге+ . ։-е՛* не оказывают су шести։ иного влияния на ак 
тнвноси. фермента. Однако С<1 * в той же концентрации резко инги
бирует се.
Табл нид 2. Влияние двух* и 1ре.хвалс1ипых ионов металлов на .иин1шоС1Ь оКсмДхь 
Д-дминоинслот. мкМ иа 1 г миаеллия

Пока «л ел и Fc* ‘•с* ։ ' Cd* •

10 505 И) 5 ’.0 5

Исходная ак՝ипо<։։- 24 — — — —
И присутствии попои исмл- .и 23 23 23 23.8 20 0 3
11 ропсн г ши ибпроааинU 4.2 4 2 4 2 1 0 J6.6 Г5 87.5

Полученные результаты согласуются с личными литер;։гуры об ин- 
дуцировшпюм к фенилаланину штамме Asp. niger [4].

Т՜-----------------л՜-՝.

Рг.с 2. Активность оксидази Д-аммноаисл. ; з ыш:си.мо *тм 
от ховпеятрашш Д-хыионккх

Исследовалась также зависимость активности оксидазы Д-амиис* 
кислот от концентрации субстрата. Данные рис. 2 наглядно показыва
ют. что максимальная активность фермента пре:.?, четен при концен
трации субстрата 25 мкМ и выше. К п определялся. по графическому 
методу Лайнуивера-Берка. значение его окапалось равным 0.3 мкМ 
(рис 3). что указывает на большое сродство фермента к Д-лс-|
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тионнну и Asp. niger R-1. Оно нс сходно с К m для фермента, выделен 
кого из индуцированного штамма Asp. niger,—0,9 мМ [4].
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УДК 576.312.32/38

ВЛИЯНИЕ АКТИНОМИЦИНА-Д НА ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНУЮ
ОКРАШИВАЕМОСТЬ ХРОМОСОМ ЧЕЛОВЕКА

С. л. мидян
НИИ акушерства к гинекологии им. Н. К Крупской М3 Армянской ССР

Аннотация — Получены препараты высокодиффереицкрованных по длине 
хромосом на разных стадиях митоза ирн обработке культур лимфоцитов 
актииомпннном-Д на стадии G2 клеточного цикла. Количество <։-п> .шжи- 
телькых и G-отркцлтельных диском на гаплоидный набоэ а .промстлфэзе 
составило 720. на стзднн зрелой метафазы 310.

11.Г|П1Пи1(]J11U— ЬЬ rjlr.‘}.bp!.l։gfjlJ H/iupnibiu'jn։} p/inii nuri.l ։п tlfpfi-
upupwutliiip utittppLp 4U>,uqf>uAtLptntT ilid^n^fnnliLpli 1(ПЦ1ПП1раЛ։1.рр
1.4 ftb n J f>/։Ъ ч ul'kll' Ci „ HUiu/jfftrirjniU։ G-qpuit/mit 1։ G-pu/piy.
уиЛ/шЪ tfltulfLpI՛ •Чр1'1!1,рш^шцпиГ '.шчЪгч:! ( 720-ft. bu^i tuiuntb Jhpwiptu- 
ч^иГ :no.f„

Abstract — \Vell-di։fercntlated chromosome preparations have been obtai
ned in diilereni stages of mitosis during the treatment of lymphocytes 
cultures with actinomycin-D I;։ G: stage of cellular cycle. The number of 
f/’posilive and (/֊negative bonds observed per haploid set in prometap
hase Is 720. mid-mctaphase-310.

Ключевые слова: агстиноШЩин-Д, хромосалил человека, стадии клеточного цикли

В цнтогенгтикс человека в последнее время благодаря новым методи- 
ческим приемам наметился подход, открывающий большие перспекти
вы в области изучения хромосом человека. Это касается прежде, все
го исследования хромосом в лрометафазе и профазе мптоза. Из-за
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неполной конденсированное! в '-ггн хромосомы и !,5 н 2 раза длиннее хро
мосом в метафазе. Для получения достаточного для анализа количе
ства промепафазяых и профазных хромосом Юнис с соавт. [3] приме
нили синхронизацию клеточкой популяции из спади:։ Ц;.$ с помощью 
а метой тс ри.на (метатрексата). Эффекту удлинения хромосом способ
ствует ряд веществ, в том числе 5-бромдезохсиуридин (БДУ) и эктнкс- 
мнции-Д (ЛМД), блокирующих хромосомную конденсацию. Эти ве
щества дают синергический эффект с минимальным влиянием на мито
тический индекс и разрывы хромосом. Применение дифференциальной 
окраски профазных и прометафазпых хромосом позволит получить важ
ную информацию об их структуре, и благодаря высокой разрешающей 
способности станет возможным обнаружение микррхромосомных нару
шений при врожденных пороках развития и неоплазиях.

Цель настоящего исследования заключалась : получении достаточ
ного количества клеток на ранних стадиях митоза (профазе и прометз- 
фазе) путем блокирования хромосомной конденсации без предвари
тельной синхронизации в культуре лимфоцитов человека, с использо
ванием АМД.

Материал и методика. Лимфоциты от 5 практически -лоровых лиц культивирпял- 
лн по общепринятому методу. АМД вводили в культуры за 2 • до фиксации и ко
нечной концентрации 5 мкг/мл, Продолжительность культнвнринання составила 72 ч 
Колхицин (0.5 мкг/мл) вводили за 30 мил до фиксаш:;: культур. Гипотоническую за
работку проводили 0.075 М раствором КС1 при 37° а течение 10 мин. Далее суспен
зию с клетками тщательно ресуспензиронали и фиксировали метанол?уксус ной кисло
той (3:1) н течение .30 Мин R дальнейшем фиксатор -..ли о паз (по 15 мни на каж
дую смену). Суспензию с клетками хранили при -1° в течение 12-2-1 ч, затем ппгле- 
последнен смены фиксатора раскапывали на обезжиренные -редметные стекла «ги 5 
капель на стекло) Свежие препараты (2—7 дней) окрашивали 2%-ным раствором 
Гимзы с трипсином, приготовленным на фосфатном буфере (pH 6.8). Подсчет дис
ков и определение относительных длин хромосом проводили на фотоотпечатках [3. 4].

Результаты и обсуждение. В процессе конденсации хромосомы ։з- 
деслирализоваиных хроматиновых нитей в профазе превращаю лея в вы- 
сокосиирализоваппые структуры, наблюдающиеся в зрелой метафазе.. 
Влияние АМД ла соотношение различных стадий клеточного цикла пред
ставлено в таблице. Общее число проанализировал,чых клеток соста
вило 1519, из них 1066—вс подвергнутых действию АМД н 453—обра
ботанных. Митотический индекс а обработанных АМД культурах был 
значительно снижен. В необработанных культурах он составлял в сред
нем 14,8% против 6.0—в обработанных. Каждая ••итотнческая фигура 
была соотнесена с одной из трех сладки: профазой, прометафазой иля 
метафазой. Снижая митотический индекс, АМД к то же время влияет 
на количественное соотношение стадий митоза, увеличивая число про- 
фазных и пррметафазных клеток по всех 5-ти культурах. При это л 
число профазных клеток возросло в 3—6 раз. Сходный эффект АМД 
описан в литературе при воздействии его на культуру фибробластов в 
концентрации 2 мкг/мл [5]. Анализ хром, змных аберраций показ:: ., 

■ •о их частота иол действием АМД незначп .льно повысилась, в преде
лах 0 3% (» контроле—0,5%). ХЗсррапна были з основном пред
ставлены хроматидными разрывами. Снижение митотического индек-
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Влиинис Л,МД (5 мкг/мл) на соотиотенме стадии клеточного никла в культуре лимфо
цитов человека

Хтлыуры .-.ИМ1 фони гое. *1
1 -՛*- - ■ — 3---•

Стохим 5 §

М
Д 5

М
Д е-

м
д ГК

<

У+ < 
1

<
4-

<
4- 1

Профала 2.7" 5.4 4.8 14.8 0.0 13.4 1.0 8.4 0.0 14.2

Прометафала 6.9 38.6 13.1 30.5 5.7 31.8 4 1 26.4 6.2 25.Н

Мстафата 90.4 66.0 92.1 55.5 94.3 55.8 94.9 65.2 93.8 60.0

Общее число про-
двэлилнроиам- 
имх кастой 219 56 209 72 212 107 214 III 212 114

ей, л также смешение спектра митотических клеток л сторону ранних 
(чо фаз можно, вероятно, объяснить тем. что АМД. являясь ингибито
ром белконого синтеза, препятствует конденсации хроматина и продви
жению клеток по циклу, что связано с преимущественным связывани
ем его с гуанином и й2 фазе клеточного никла. Сходный эффект про
являет также н БДУ, который, являясь аналогом тимидина, легко его 
замешает н. взаимодействуя с третичной структурой, также умеренно 
подавляет еднралнзацню хромосом.

Без предварительной синхронизации культур лимфоцитов, исполь
зуя лишь кратковременную обработку их АМД, получены препараты 
хромосом, находящихся на разных стадиях клеточного деления, от про
фазы до зрелой метафазы. Метафазные хромосомы, хотя и представ
ляют собой сильно конденсированные структуры, однако содержат хо
рошо различимые диски (рис., б). Анализ профазных хромосом требует 
удовлетворительного их распределения и отсутствия многократных на
ложений. Прометафазныс хромосомы являются промежуточными ю 
длине и числу дисков (рис., а). Определение относительных длин хро
мосом на разных стадиях показало, что профазные и промегафззные 
хромосомы составляют 260 и 166% соответственно, по сравнению с та
ковыми на стадии зрелой метафазы. Длину последних принимали за 
100%. В ряде случаев трудно соотнести тс или иные митотические фи
гуры с традиционными стадиями митоза и поэтому 'олсе точную их 
оценку можно дать путем подсчета числа дисков на гаплоидный набор. 
Количество дисков на пластинках, представлен <ых на рис. (а, б), соста
вило соответстврнао 720 и ЗЮ. что поз вол (л < !. сети их ь промета- 
фаЗе и метафазе. Это согласуется с дли; м Международной но
менклатуры по хромосомам человека [2]. согласно которой число дис
ков в зрелой н ранней метафазе, а также в прометафаэс составляет в 
среднем 400, 500 и 850 соответственно.

На рис, (и) представлены в качестве примера 2-, б и 13 ч хромо
сомы. Хромосомы слева получены пр.; воздействии АМД. Они содср-

Ьмологичссхкй журм.*л Армении. XXXIX. Л՛ 5 2
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жат на 25% больше дисков, чем хромосомы, представленные справа. 
Становится очевидным, что С-положительные и в некоторых случаях 
С-отрицательные диски в зрелых метафазах содержат хорошо разли
чимые субдиски в прометафазе и особенно в профазе митоза. Можно

Рис. а. Промстафаза: б. Метафаза; з. Сра-зкенне примелафазлых и мета- 
фазиых хромосом.

предположить, что в .метафазе хромосомы сохраняют определенную 
■-•труктурво-фунЮтбиальную дифференцированнее п» но длине, ирису* 
тую интерфазным и профазным хромосомам.

Таким образом, введение АМД в культур։.; лимфоцитов за 2 ч до 
фиксации расширяет спектр митотических фигур. Удлинение хромосом 
под действием \МД сопровождается повышением, числа анализируе
мых дисков. Большая разрешающая способность дифференциально 
окрашенных профазиых и прометафазных хромосом :ю сравнению с 
метафазой позволит с большей точностью идентифицировать перестрой
ки хромосом.
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ВЛИЯНИЕ ЦИАНУРАТА МЕЛАМИНА НА ХРОМОСОМНЫЙ 
АППАРАТ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ

3. Л. БАБАЯН. С. Б БАГРАМЯН. Л. С. ПОГОСЯН. Л. В. АЛЕКСАНДРИН

НИИ обшей гигиены и профзаболеваний ААЗ Армянской ССР

Аннотация -Ингаляционная 4-месячная затравка белых крыс циануратом 
меламина в средней концентрации. 27.61* 1,34 мг/м3, вызывает резко вы- 
раженный. возрастающий по мер», увеличения экспозиция мутаг. нны.й эф
фект. При снижении концентрации на один порядок достоверных изменений 
в хромосомном аппарате не наблюдается. Обсуждается вопрос зависимо
сти мутагенного эффекту от концентрации и времени воздействия.

ll.r.uiniiig|iui — -Յիանուրասր մ էլամին ի 27,6'4 1 սգ1մՀ խտո.!>յան ինհալացիոն
ագք/եցությունր սպիտակ .a ith L utb եր ի վրա 4 ամիս տԼոդությամր ս>ո աջ и/git ում է 
խիս Hi արտահա ւսւվաէ, սյ ռրյեցո. թ յան JtuJ"անակամ Ду ng ft ff կախված ուժեղացող մու
տագեն կէիեկ։/։; Տիանուրատ մե(ամ /<ЬД խտության մի կարգով իջեցում ր քրոմոսոմս։- 
յին ապարատի կողմից հավաստի ,իոփոխո,թյոէններ չի աոաջացնոէմ։ Աշխասւան- 
finht քննարկվում կ մ ոսոագեն էֆեկտի կտխվածութ յրոնր նյութի էւպ/լեցությսէն 
խտությունից I։ ժամանակից։

Abstract — Inhalation four-month poisoning of white rals will» tsianurate 
melamine in the mean concentrations 27.64+1.34 mg m3 cause sharply 
expressed mutagen effect, which is Increasing with the lengthened expo
sition. When the concentration decreases on one order, the reHable chan
ges in chromosome apparatus do [net take place. The mutagen effect 
dependence on concentration and time of its action Is discussed.

Ключевые слова: цианурат меламина, токсичность, мутагенность, аберрации хро- 
ЛЮСОМ.

Цианурат меламина, относящийся к гетероциклические: соединениям 
группы симм-триазинов. находит все более широкое применение в про
мышленности, что приводит к увеличению контингента людей, контак
тирующих с ним, и. в свою очередь, ставит вопрос о гигиеническом нор
мировании его применения. Токсикологическая экспертиза, на осно
вании которой обосновывается ука ганисх? ограничение, проводится с 
учетом влияния также на функцию воспроизводства и хромосомный ап
парат организмов.
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В литературе имеются сведения о том, чго ряд представителей 
•симм-триазинов, действительно, оказывают гона до токе и чес кос. эмбрио- 
токсическое и тератогенное действие [1—4, 6. И, 14. 17]. Некоторые 
же производные симм-триазинов обладают канцерогенной активностью. 
Так, но данным ряда авторов [10, 12. 13, 16]. иимазин, циануровая кис
лота. цианурхлорнд приводят к образованию саркомы на месте инъ
екций. На возможность развития мутагенного эффекта код воздействием 
гербицидов, производных грназииов указывают ряд авторов [5. 7 -9, 
19]. В опытах с атразином, триэтазином, пропазином и прометрином 
на крысах показано [9, 15]. чго эти соединения вызывают угнетение 
митотической активности в клетках костного мозга, задерживают ми
тоз в профазе, индуцируют слипание хромосом, обладая, таким образом, 
м ута ген и ы м де пствием.

В литературе отсутствуют сведения о мутагенной активности циа
нурата меламина. В связи с этим, а также с тем. что перед нами была 
поставлена задача обосновать величину гигиенического норматива со
держания этого вещества в воздухе рабочей зоны, нами проведено ис
следование его мутагенного действия.

Материал а методика. Работа выполнялась в ге.еннс 1983—8? г г Опыты прово
дили на белых беспородных крысах массой 180 230 : Животных затраолялн в 750- 
литровых камерах при 4-часовой ежедневной экспозиции Концентрации в кзмср.ч’'. 
создавали с помощью распылителя Ю. I Широкова, контролировал։! химическим ме
тодом.

Однократное действие цианурата меламина на хромосомны։։ аппарат изучали з 
эксперименте, ь котором животные подвергались 4-часовому ингаляционному аозден- 
ствию в концентрации 425 мг/м3. Хроническое же гействие > исследовали п двух 
сериях экспериментов. В первой серин средняя концентрация цианурата меламина в 
воздухе камеры составляла 27,61-1,34 мг/м'\ во второй—2.68-0,21 у.г/хы Животных 
забивали через 24 ч, 30. 60, 90 и 120 дней от начала затравок.

Критерием оценки мутагенного действия циануратз меламина служили аберрации 
Хромосом в костномозговых клетках белых крыс на стадии метафазы. Препараты хро
мосом готовили по методу Форда и Воллама [18]. окрашивали Азур И с эозином 
|’<2). Учитывали круглые метафазиые пластинки без наложений, е шелом хромосом 
не менее 40 к не более 43. Статистическую обработку полученных результатов про
водили с использованием критерия у֊

Результаты и обсуждение. Результаты исследований приведены н 
тзблнне. из которой видно, что иианурат меламина при однократном 
ингаляционном поступлении в организм в коннеитргэппи 425 мг/м3 не 
ВЫЗЫП13С1 спатистичсски достоверных изменений в хромосомном аппара
те белых крыс.

Хроническая ингаляционная затравка циануратом меламина в кон
центрации 27.64rhl.34 м.’7м:; уже после месячной экспозиции резко по
вышает процент «аберраций хромосом. Через 2 месяг.а он превысил 
контроль почти в 5 раз (до 6,33±0,5% против 1.23±0.19%). Еще бо- 
гее выраженным был мутагенный эффект через 3 месяца: частота хро
мосомных аберраций по сравнению с контролем повысилась почти в 7 
раз, с показателем первого месяца воздействия- почти в 2 раза. При
веденные чанные свидетельствуют о том. что по мере увеличения срока 
экспозиции цианурата меламина увеличивается также выраженность 
мутагенного эффекта.

.382



Результаты цитогенетического анализа клеток костного мозга белых крыс, подвергнутых 
однократной н Хронической ингаляционной затравке циануратом меламина

Концентрация. 
мг/м3

Сроки забоя
Животных. дни

Количество 
животных

Число анализи
руемых клеток

Количество аберра
ций хромосом. %

425 24 ч 5 500 2.4+0.7
Контроль 8 800 1.5±О,13

30 3 300 4.66+1.02*

27.64+1.34 50
90

6
6

600
600

6.33+0.511
8.01+0.77’

Контроль 8 800 1.23+0.19

60 8 800 1.0+0.3
2.68+0.21 120 8 80.) 1.2+0.3

Кои 1|1ОЛЬ 9 990 1.4+0.25

• Р<0,001

Концентрация 2,б8±0,21 мг/м3 не повышает частоту выхода абер
раций хромосом о течение всего хронического эксперимента.

Таким образом, цианурат меламина в концентрации 27.64±1,34 
мг/м1 ароявляет выраженный мутагенный эффект, а концентрация на 
один порядок ниже (2,68±0.21 мг/м3) не вызывает каких-либо измене
ний в хромосомном аппарате экспериментальных животных.

Наблюдаемый при высокой копией грации мутагенный эффект циа
нурата меламина развивается на фоне выраженной хронической инток
сикации. При воздействия низкой концентрацией отсутствие изменений 
и хромосомном аппарате клеток костного мозга подопытных животных 
происходило к-а фоне некоторых пороговых изменений в показателях, 
интегрирующих общий ответ организма. Это даст основание предпола
гать, что .мутагенный эффект цианурата меламина в высокой концен
трации скорее всего является результатом не прямого действия на хро
мосомный аппарат животных, а следствием цитотоксического эффекта, 
поскольку идет выраженная интоксикация всего организма.

Сопоставление результатов обеих серий опытов свидетельствует о 
существовании прямых зависимостей как доза—эффект, так и время — 
эффект при многократном (хроническом) поступлении цианурата мела
мина в организм. Л развитие и нарастание мутагенного эффекта это- 
։о вещества по мере увеличения срока воздействия, вероятно, связан ) 
с задержкой и накоплением его в организме. Это предположение осно
вывается на данных токсикологических экспериментов, свидетельству
ющих о высокой кумулятивности цианурата меламина.

Полученные данные о ингогенетической активности цианурата ме
ламина учтены в обосновании и при утверждении величины ИДК в воз
духе рабочей зоны 0.5 мг/м3.
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МЕТАБОЛИЗМ ФОСФОЛИПИДОВ МИКРОСОМАЛЬНОЙ 
ФРАКЦИИ ПЕЧЕНИ БЕЛЫХ КРЫС В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ 

ПОСЛЕ ДВУСТОРОННЕЙ ВАГОТОМИИ

Л' Г КАРАГЕЗЯН. э. Л АВАКЯН. Л 31. ОВСЕПЯН

Институт биохимии АН Армянской ССР.
Ереванский государственный медицински»’։ институт

Аннотация На фоне двусторонней поддиафрагм л.~ьнон ваготомии в мик
росомальном фракции печени зарегистрированы количественные сдвиги фОС- 
фатиднлхолинов. лнэофосфатндил ходи нов. фосфатидилэтаноламииов, фос- 
фатилилсериноя и човофосфоннозитндов. По истечении 00 дней после опе
рации имеет место максимальное упорядочение описанных нару։иенки, что 
проливает свет на механизмы развитии ллэптацнонно-трофической функции 
Организма при выклюмшин Илрасимпатичсского ։?* на эе։етативи։»й нервно!) 
системы.
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Abstract —Ou the background of bilateral tinderdlaphragmal vagotomy 
in liver microsomal fraction quantitative shifts of phospha։ iidylcholines^ 
lysophosphaUdylcliolines. phosphatidy Ie ihanola mines. phosphatidylserines 
and monap’aospholnosiud»> have been registered.

In 99 days after op_-r.ition maximum regulation of these Jisoiders 
takes |.ldce, .vhlch leads ns to the conclusion about the mechanism ot 
development ot aoaphve-trophic function of the organism in case ot \ege- 
iatiy.e system parasymp-n.c ring Isolation.

Ключевые слова ваготомии. фосфолипиды. .nnxpoco/nw.

Наблюдающиеся при денервации органов и тканей длительное время 
не компенсирующиеся функциональные нарушения имеют з своей ос
нове глубокие метаболические расстройства, обусловленные, в частно
сти, нарушениями клеточного гомеостаза. Далеко не второстепенная 
роль при этом отводится нарушениям липидного обмена в клеточных 
органеллах, где они наделены многообразными функциям։: [4, 5]. В 
гэяз.к с этим существенный интерес представляют особенности липид- 
вого, I1. главным образом фосфол в видного, метаболизма в микросомаль
ной фракции печени, весьма чувствительной к различным отклонениям 
вггета гип-ных воздействий.

Интерес к метаболическим отклонениям указанных клеточных об
разований продиктован . ։авным образом их важным участием з каче 
стве основного очага биосинтеза фосфолипидов (ФЛ) <fe novo и депо 
пирования этих соединений. С другой стороны, в микросомах осуществ
ляется катализ миоючнелеипых жизненно важных биохимических реак
ций преимущественно окислительного характера, осуществляемый с 
помощью ряда липидзапнеимых и липидсодержаших мембраносвязан
ных ферментных систем (I. 2]. нарушения которых при расстройствах 
функции блуждающего нерва недостаточно изучены и представляют 
существенный интерес.

Целью настоящего исследования явилось изучение закономерно
стей в нарушениях спектра Ф.Ч микросомальной фракции печеночной 
ткани белых крыс в различные этапы (I -90 шей) после двусторонней 
Пб;1Д из ф ра г Mia л ьн ой ваготомии.

Материал и методика. Эксперименты проводили на беспородгсых белых крысах- 
c?vuax массой 180—200 г. солеожавшихся в условиях вивария. Жнвоь-ux оперирова
ли пол лёгким эфирным наркозом: срединным разрезом обнажали брюшную полис՛։, 
ч производили иссечение обоих блуждающих нервов в области нижнего отдела пи
щевода, операционную рану зашивали с соблюдением принятых принципов асептики н 
антисептики. Животных забивали ча I-. 3-, 6-, 30- и 90-й дни после < .апотомки пол 
легким эфирным наркозом, гомогенизирование печеночной ткани производили ид хо
лоду г среде, содержащей 0,25 М сахарозу и 0.01 М трис HGI буфер с pH 7,4. Суб- 
...сго'шьк֊ органеллы отделяли центрифугированием: микросомы -при 105000 g в цент
рифуге ВАК-601 а течение 60 мин Экстракцию ФЛ производили по методике Фо.тча 
Р] в модификации Кзрагезяна [3]. фракционирование индивидуальных Ф. I 
ггвляли с помощью одномерной хроматографии в тонком слое силикагеля марки 1<СК 
п системе растворителей хлс1ро1|)ирм;мстаиол:аммиак в соотношении 65:35:5 Иденти
фикацию пячен ФЛ произшеили с помощью фирменных химически чистых свцд.п-лей 
производств^ «Sigma» (США). \\янерз.тич;щ,чю .'iium.moro фосфора проводили вереде 
серной и азотной кислот с последующим пересчетом его в мкг из 1 мг сухого остатка 
микросом [6].
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Результаты и обсуждение. Как явствует из приведенной таблицы,, 
двусторонняя поддиафрагмальная ваготомия характеризуется чувств»֊ | 
тельными межфракционными количественными изменениями спектра 
ФЛ печеночной ткани. На фоне отсутствия статистически недостовер
ных расхождении в содержании тотальных ФЛ (ТФЛ) в исследованной 
ткани в отмеченные сроки после операции имеют место интересные от
клонения в количестве индивидуальных ФЛ микросомальной фракции. 
Они выражаются, в частности. в чувствительном уменьшении содержа
ния фосфатидилхолинов (ФХ), которое в микросомах печени ннтакт- 
.ых животных составляет несколько меньше 30% от ТФЛ. Наблюдаю

щееся с 1-го дня после операции понижение количества ФХ достигает 
максимума на 7-й день, когда уровень этих липидов надает почти вдвое, 
составляя всего около 16% от суммы всех ФЛ.

В дальнейшем, но истечении 30-ти дней после операция, уровень ФХ 
в спектре ТФЛ изученных органелл постепенно восстанавливается (при
мерно 25%), максимально приближаясь к исходным величинам (28%) 
в конце 90-го дня наблюдений. Примечательно, что эти изменения ФХ 
диаметрально противоположны сдвигам, имеющим место в динамике 
содержания лизофосфаткдилхолннов (ЛФХ). составляющих в микро
сомах нормально метаболизирующей печени приблизительно 12% от 
уровня ТФЛ. Как вытекает из приведенной таблицы, доля ЛФХ в об
щем содержании ФЛ постепенно возрастает от 12% в контроле до 21, 
23, 23,4%, а затем снижается до 15.7 и 13,6% соответственно в 1-, 3-, 7-, 
30- и 90-й дни иостаперационного периода. Интересно, что отмечающему
ся на 7-й день после ваготомии двукратному понижению в микросо
мальной фракции печени уровня ФХ соответствует примерно адекватное 
по степени выраженности возрастание содержания ЛФХ. Это свиде- 
юльствует о значительном активировании при данном состоя я я и Орга
низма фосфолипазы А2 в микросомальной фракции печеночной ткани. 
Тенденция к нормализации количественных соотношений между ФХ и 
ЛФХ в дальнейшем указывает на проявление компенсаторно-приспо
собительной функции организма, направленной на максимальное под
держание гомеостаза липидного обмена при предпринятой денервации. 
Стимулирование активности фосфолипазы Л2. сопровождающееся де
ацилированием диацилькых форм ФЛ, и главным образом ФХ, приво
дит к изменению филогенетически сложившегося стабилизированного 
состояния качественного в количественною набора ФЛ биологических 
систем организма, в частности, клеточных орпанелл. среди которых мик
росомы занимаю։ особое место.

На основании полученного фактического материала можно прийти 
к заключению, что другим, не менее вероятным путем убыли содержа*' 
пня ФХ при данном состоянии организма может бьг.'ь процесс демети
лирования остатка холина с превращением ФХ з фосфатидилэтэнола- 
мин (ФЭ). Судя по полученным данным, в исследованные промежутки 
времени после ваготомии количество ФЭ в микросомальной фракции пе- 
■ени в обшей сумме ФЛ не претерпевает статистически достоверных от

клонений от нормы. Однако это никак не свидетельствует о невовле- 
ченин ФЭ в общее течение метаболических процессов, поскольку ука-
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Количество фосфолипидов в микросомальной фракции печени белых крыс и контроле н различные сроки 
после двусторонней иодднлфрагмальион ваготомии, мкг липидного фосфора на I мг сухого остатка

Дни после двусторонней ваготомии
Показатели

Контроль 1 3 7 30 90

Монофосфоинозитиды 1,09±0.092
9.3%

1.03 0.05
8.0%

0.94+0.07
7.5%

0,82+0.012#
6.6%

0.97+0.1
8.0%

1 17+0.03
У.5%

Лизофосфатидилхолины 1.41+0.09
12.0%

2.67+0.031*
21.0%

2.88+0.07» 
20%

2.91+0.078*
23.4%

1.85+0.08
15.7%

1.6 7+0.04.
13.6%

Сфингомиелины 1.77+0.12
15.0%

1.83±О.О75
Н.3%

1.70+0,21 
1375%

1.68+0.18
13.5%

1.71+0.042
14.5%

1.78+0.16 
Н

Фосфатидилхолнкы 3.48+0.12
30.0%

2.57-0.15-
20.0%

1.98*0.17*
16.0%

2.00+0.21»
16.0%

2.98+0,19-
25.3%

3.50+0.23 
20%

Фосфатндилсернны 1.83+0.11
16.0%

2.24+0.16-
1/.5%

2.88+0.2» 
237о%

2.51+0.17՛
20.0%

2.11 ±0.090
18.0%

2.00*0.19
16.0%

Фосфатид ил зтаноламины 2.08+0.21
18.0%

2 43+0.17 
1570%

2.18+0.15
17.3%

2.54+0.28
20.4%

2.15+0.18 
1$ГЗ%

2.17+0.12 
1О%

Тотальные ФЛ 11.68 12.77 12.56 12.46 11.77 12.29

Примечание: степень достоверности полученных результатов (Р) установлена н 
сравнении с контрольными данными и соответствует обозначениям: а) 0,1)0), б) 0,01, 
в) 0,05; к остальных случаях результаты статистически недостоверны В столбиках 
приведено также процентное содержанке каждого липида в обшей сумме этих соеди
нений



занные липиды обладают высокой степенью обмениваемости. Посто
янство содержания ФЭ в условиях денервации печени, с нашей точки 
зрения, обеспечивается, с одной стороны, за счет интенсивного образо
вания их как из ФХ, так и путем биосинтеза (1е пос՝о, с другой—благо
даря частичному превращению этих соединений в фосфатнднлссрннн 
(ФС) по реакции карбоксилирования. катализируемой так называемой 
ФС-дскарбоксилазой, действующей в реакциях взаимопревращения 
ФС и ФЭ. Нам трудно конкретизировать метаболическую роль ФС 
г. микросомальной фракции печени при данном экстремальном со
стоянии организма, хотя вряд ли можно переоценить значение этих 
липидов в достижении эффекта фиксации и транспорта ионов кальция, 
что, по всей вероятности, играет немаловажную роль в реакциях клеточ
ного метаболизма в условиях патологии вообще ;• при изученном состо
янии. в частности. Полученные результаты дают интересную информа
цию в в отношении динамики содержания монофосфоинозитидов, отно
сящихся к числу основных липидных компонентов биологических мем
бран. играющих существенную роль в обеспечении процессов трансмем
бранного переноса веществ. По нашим данным, действие ваготомии 
выражается в отчетливом понижении указанных ФЛ, восстановлен ле 
которых происходит лишь к концу 3-го месяпа наблюдений;

Результаты этих исследований проливают свет на закономерности 
нарушений метаболизма ФЛ в отдельных клеточных образованиях пече
ни и понимание их роли и формировании функциональных срывов в фи
зиологической активности клетки в целом при выключении парасимпа
тического звена вегетативной нервной системы. Они будут способство
вать также изысканию подходов к целенаправленному упорядочению и 
регулированию этих отклонений в условиях денервации.
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Д1 ЯСТВИЕ о-ФЕНАНТРОЛ И НОВЫХ МЕТАЛ ЛОКОМПЛ ЕКСОВ НА 
АКТИВНОСТЬ ИЗОФОРМ АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ

Д. Г. НАВАСАРДЯНН. С. С. ТРАПЕЗНИКОВА, 
Д. И. НОВОДАРОВЛ, М. А. ДАВТЯН

НИИ по биологическим испытаниям химических соединений.
։՛. Купавна, Ереванский государственный университет

Аннотация Показано, что некоторые из о-фенантролиноаых металлоком 
пмксов необратимо ингибируют активность изоформ фермента, п то вре
мя как .свободный лиганд—о-фенантролнн не обладает этим свойством.
Выявлена специфичность действия о-фсиз1гтролниовых металликомплок- 
сов на активность изоформ аргиназы, в связи с чем эти соединения могут 
быть использованы при изучении физиологической роли мзоэнзимоз

Ասոաացխս — Լ «»Հ4/ձ;, որ ււրոշ (է֊ֆենանսւրպինւււյին մԼտաղ1/ոմւ1ք{եր>ւնհր
։<■ .'ձաա^աքրՅ Ա/րղեշակոէւք (1Ն ֆերմենտի իղոձհերի այն ղեսյրամ,
Լրր ազատ յիղւսնղ-Օ-ֆենէսնսւրուինր այղսյիսի Հատ կրս <1 junf ր ոմտվէսծ չէ։ Puigm- 
'.արո՜վել է Օ-ֆէ>նս>Նսրրրւլինային մեսւադկոմպւերսՆԼրի սպեցիֆիկ ւսղ>}եցՈէք1յոէնն 
այպինադւսյի իղոձեերի ակտիվության վրա, հետեարար այս d իացութ յուններր 
կս'('եւի է, օղտաղործել իղոֆորմեն տներ ի ֆիղիււյոցիակաՆ ղերի ոէսումնաււիրՈւթրոհ 
Jiadiubuil/i

Abstract— I։ has bee i shown that the activities of enzyme Isolonns are 
irreversibly Inhibited by some o-phenanthroHne metalcompJexcs,’while free 
ligand-o-phenanlhrol..։;- has not such a pjnperty. The specificity of o-phe- 
nanthroline metalcompiexcs effect on the activity of arginase isoforms has 
been revealed, so that these combination։ can be used In the study of 
isoenzymes physiological role.

Ключевые слова: о-фенаптролин. аргиназа, изоферменты

Аргиназа, являющаяся тетра пептидом, содержащим в активном центре 
•юны марганца [8. 9], в организме млекопитающих представлена мно
жественными формами [2. 5. 7]. В печени крыс присутствуют, по край
ней морс, две изоформы аргиназы, отличающиеся по заряду [5, 15]. 
Нзоформа I с изоэлектрической точкой pH 9,3 является доминирующей, 
ее присутствие в печени связывают с участием в орнитиновом цикле. 
Роль нейтральной изоформы II не ясна, имеются лишь косвенные дока
зательства ее участия в синтезе лолиаминов [15].

В последнее время заметно возрос интерес к изучению роли изо
форм аргиназы, не связанных с процессами нейтрализации аммиака и, 
•следовательно, появилась необходимость в специфических ингибиторах 
для этих изоэнзймов. В этой связи мы попытались выяснить действие 
комплексов о-фёвантролина с переходными металлами на активность 
двух изоформ аргиназы печени крысы. Многообразная пространствен
ная структура этих комплексов и связанная с ней различная реакцион
ная способность [I, 3, 4. II, 12, 16] позволили использовать эти соеди
нения для выявления различий в свойствах изоформ аргиназы.
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Материал и методика Изофор.чы аргиназы выделяли из ь м. Г’е назон печени крыс при 
помощи ионообменной хроматографии на КМ-н ДЭАЭ-сефг.л кгах |5]. Удельная актип- 
ность изоформы I соответствовала 1-300, изоформы II—40 мкмолям мочевиши/мпн/мг. 
Условия иммобилизации нзоформ на ВгСЬ!-активированной и-фэро?е -1В нами описаны 
ранее [5].

о-Фснантролиповые мсталлокомвлексы были получены в ИНЭОС АН СССР, как 
описано ранее [1,3] В работе использовали иодио-мётанольнд е (2% МсОН) раство
ры комплексов

Реакцию растворимых изоформ аргиназы с комплексами проводили следующий 
образом: фермент прсинкубировали с комплексом в гечс.ч».»- I ч при комнатной темпе
ратуре в 1.35 мл 50 мМ глицин-ХаОН буфера. pH 9,5, после чего к смеси добавляли 
0.25 мл 100 мМ аргинина и инкубировали 25 мин при 37°, реакцию останавливали до
бавлением 0.3 мл 20% ТХУ Одновременно ставили контрольные пробы для выяснении 
влияния комплексов на фермент, субстрат н продукт реакции Активность аргиназы 
определяли по скорости растепления аргинина, количество образовавшейся мочевины 
измеряли колориметрическим метолом Геера и Дебита [10].

В опытах с иммобилизованным ферментом аликвоту суспензии сефароз:, с кова
лентно связанным ферментом Проинкубировали с комплексами или свободными ионатш 
металлов в I мл 50 мМ глицин .ХаОН буфера. pH 9,5, а течение 12ч при комнатной 
температуре, перемешивая в полиэтиленовом шприце. Далее ՛՛ суспензии добавляли 
2 мл ИХ) мМ аргинина, приготовленного на том же буфе;»՛, и, :к .тоянио перемешивав 
инкубировали при комнатной температуре Через 1—5 мин отбирали отфильтрован
ные аликвоты проб для определения количества образовавшейся >чевины Таким же 
образом определяли активность иммобилизованных ферментов и после удаления ком
плексов путем -лшиократиого промывания сефарозь 1 мМ трис-ПС! буфером. pH 7.2, 
а также после инкубации фермента с 10 мМ МпС12.

Белок определяли по методу Лоури 114՜].
Препараты о-феиэнтролиновых мегаллокомплексон лн бечнп предоставлены Коло

совой Е. М, (ИНЭОС АП СССР).

Результаты и обсуждение. Результаты изучения действия о-фснаи» 
т роли новых .мек!ллокомнлексов из «активность растворимых изофррм 
«ргипазы приведены в табл. I.

Характеризуя действие мсталлокомплекссв на изоформу I. следует 
отмстить, что из комплексов о-фенантролина с кобальтом ингибирую
щими свойствам;! обладал лишь координационно ыасыше шый комплекс 
IV. включающий иолы Со2 . В ряду медных комплексов высокую ин
гибирующую способность проявил комплекс VI сс. взвз С։. фон/СЬ. 
Введение в лиганд гидрофобных фенильных -шместпплсй (комплекс 
.XI) способствовало заметному усилению ингибирующего действия, тог
да как комплекс X с меч ильными заместителях։!! в о-фенантролиновом 
ядре был неэффективен. Комплекс о-фс кан тролила с ионами Ес21 
(.XIV) сказа.1ся наиболее сильным ингибитором, ;о цйстзие । появля
лось при концентрации, на два порядка меньшей по сравнению с ков» 
центраниями других комплексов. Для изоформы 11 наиболее эффектив
ными ингибиторами являлись комплексы О-фсшантролина с кобальтом 
(IV) и железом (XIV).

1^пользование в работе иммобилизованных на ВгСХ1-активярован- 
ной сефарозе 1В нзоформ аргиназы позволило определить активность 
ферментов но только в присутствии комплексов, ко и шх'ле их удаления. 
Из табл. 2 следует, что как и з случае с растворимым ферментом, спо֊ 
бодный лиганд - о-фенантролип не изменяет активности иммобилизо
ванной изофо; мы 1. Действие комплексов XIV и V! приводит к енвже-
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Таблица 1.Дсйс1вке о-фекамтролиновых мегаллокомплемссв па активность раство
ри ммх изоформ аргиназы

Соединении Концентра
ция. М

Оставшаяся активность. %

изоформа 1 изоформа П

1 о-фекантролин 5-10՜3 100 10}
II |Со (фсн),| С1։ 4 10՜’ 103 НО

III (Со(фен)}| (С1О4), 210-3 120 ИО
IV |Со (фен),| (СЮ«)а 1.25 10 47 55
V |Со(5 КО։-фека|(СЮ«), 0.5-Ю՜5 ПО 95

VI (Си (фея),! С1. 1-10՜’ 36 НО
VII (Си (фе»М (С1ОД 2.5-10՞’ 100 ПО
VIII |Си <5 М1,-фен),| (С1О4) 1 10 3 КФ 94
IX |Си (5 МН,-фсп)) С1, 1-Ю՜3 49 89

X (Со (2,9 Ме,—фен)) С1> 1.7-10 3 НО 100
XI (Со (4.7-Р11,-фс»1)) С1, 1.5 10՜3 10 100

XII (Си (2,9—Мс, 4,7—РЬа~феи)) С1а 1.1-10 3 60 ЮО՛
XIII (Си (5-НОа-фе»)) С1, 1.6-10“’ ПО 90
XIV (Ее (феи),) БО< 2.5-10“’ 5 49

2.510 4 15 75
2.5-10՜5 ₽5 15

XV ЭДТА 540“’ 100 100

нню активности фермента, которая не восстанавливается после их уда-
лея.ип. Последующая инкубация изоформы с ионами марганца также 
не восстанавливает ее активности. Подобные эфй^екты отмечались и 
при действии комплексов XIV՜. VIII и IX на иммобилизованную изо
форму II. В этом случае ингибирующее действие «а иммобилизован
ный фермент было более значительным, чем на растворимый. Этн нс 
следования показали, что о-фензнтролиновые комплексы металлов вы
зывают необратимые изменения в структуре обеих изоформ аргиназы.

Действие свободных ионов металлов, входящих н состав комплек
сов, на активность изоформ также было изучено на иммобилизованных 
изоформ ах. Как следует из табл. 2, активность изоформ снижается 
только в присутствии ионон железа н меди (5-Ю*3 М) высоких концен
траций и не восстанавливается при добавлении ионов марганца. Поны 
кобальта нс влияют на активность аргиназы.

Таким образом, некоторые (^фенантролиновые иеталлокочплексы 
ингибируют активность изоформ аргиназы печени крысы в го время как 
<>• фенантролин и свободные ионы соответствующих металлов не влияют 
па нее. Ясно, что комплексообразование ионов металла г гидрофоб
ным о-фена нт рол иновым лигандом приводит к усилению окислитель
ных свойств нона, стабилизируя иго каталитически активное валентное 
состояние. Кроме тою. сам гидрофобный лиганд, но-нидимому, способ
ствует Проникновению комплексон вглубь белковой глобулы к активным 
группим фермента, недоступным свободному иону. Отсутствие ингиби
рующего действия у о-фена к троя ни а н ЭДТА может свидетельствовать
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Оставшаяся активное!ъ, % ___

Таблица 2 Влияние о-фенамгролнна. его ме-галлокомплекеов и свободных ионо:» 
металлов на активность изоформ аргиназы, иммобилизованных на ВгС.'V активирован
ной сефарозе 4 В

Соединения
в присут<тили после уд ՛ ин после удаления 

• 3 - ю им мп,<:1г

о-Фенаитролип 94 (98)* 94 (98) 100(100)
Комплекс XIV 2.5.10 ’ М 15 (30) 15{25) 15 25)
К< мплекс VI 1 • 10“:: М 00 50 50
Комплекс VIII 1-|0 3 М 9о 165) 92(57) 93(81)
Комплекс IX 1 • ИГ3 М 81 (47) 84(40) 87 (45)

Ре2*֊ 5-10՜2 М 50 50 50
Си2* 5-10 2 М 17 45 45
Со2+ 5-10՜’ М 89 92 92

' в скобках значения активности для изоформы II.

о прочности связывания ионов марганца и их экрацнрованности к тре
тичной структуре изоформ.

Наиболее эффективный из приведенных соединении комплекс о-фе- 
н-антролина с железом, XIV, характеризуется высоким сродством лн- 
;՝анда к иону металла [6, 13]. В связи с этим замена ионов марганца, 
входящих в активный центр аргиназы. на ноны железа комплекса XIV 
невозможна. Ингибирующее действие этого соединения, по-видимом у, 
обусловлено окислительными свойствами комплекса в целом. В слу
чае с комплексами меди нельзя полностью исключить возможности 
частичной замены ионон марганца в активном центре аргиназы на ионы 
меди, так как константы образования комплексов мели и марганца с 
с-феиантролниом близки [6. 13|. Принимая во внимание различие в 
эффективности комплексов (табл. I), можно полагать, что определяю
щим фактором в этом случае является пространственная структура этих 
комплексов, способствующая или препятствующая их доставь • к функ
циональным группам фермента.

Результаты исс ։ецокания позволили выявить различия в действии 
о-фепантрол пионы металл ©комплексов на активность двух изоформ 
аргиназы печени крысы. Так, если комплексы XI и XII с наиболее вы
раженными гидрофобными свойствами являются сильными ингибито
рами изоформы I, то для изоформы II они совершенно неэффективны. 
В го же время комплексы кобальта и меди с гидрофильными за мести- 
телями (V, VIII. IX) ле ингибируют изоформу I. но подавляют ֊актив
ность изоформы II. причем более интенсивно иммобилизованную форму 
(табл. 2). В мелом ингибирующее действие всех о-фепаитролиновых ком
плексов на активность изоформы II выражено меньше. Приведенные 
факты свидетельствуют о различиях в структуре активного центра изо
форм аргиназы печени и о большей экранироааняости функционально 
активных групп изоформы II. о-Фснантролиновые металлокомплексы, 
избирательно ингибирующие активность отдельных изоформ аргиназы, 
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могут быть использованы в качестве новых модифицирующих агентов 
при изучении физиологической роли изоэнзимов фермента и целека- 
правлеииом регулировании их активности.
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ЭФФЕКТЫ ЭКЗОГЕННЫХ ЦЕРЕБРОЗИДОВ НА 
КОЛИЧЕСТВЕННОЕ СОДЕРЖАНИЕ АДЕНИНОВЫХ 

НУКЛЕОТИДОВ В ЭРИТРОЦИТАХ КРОВИ

О П. СОЦКИИ. Э. С. СЕКОЯН, Г. М. САРКИСОВА, Ш. Д. ШАХБАТЯН

Ереванский государственный медицинский институт, 
изфедра биофизической и бнонеорганнчсской .имин

Аннотация — Изучали количественное содержание аде»инов*։х нуклеоти
дов методом тонкослойной хроматографии на силикагеле, с последующим 
сканированием на флуоресцентном спектрофотометре. Устанснлело, что дли
тельное внутрибрюшинное введение беспородным белым крысам церебро
зидов. выделенных из мозговой ткани, сопровождается уменьшением пну- 
трнэритроцпгарного ([юнда аденинпуклеотндов синже -к м уровня глю- 
аоэы в крови ; накоплением гликогена н тканях
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1ՍւՈ111է1ւ<յ|1ւս — IL դենին տ յին նու կքեոտիղների քանակական պւսրոէնւսկուքքյոէնր 
ոէսումնասիրվեք Լ նո։րր շերտային քրոմատողրաֆիկ եղանակով սի (իկաղեյի վրա, 
ղրան հաշորղող ուշադիր հետազոտմամր ֆղոէորես դենտա յին սպեկտրոֆոտոմետրի 
վրաւ Տուշդ / տրվեք, որ ուղեղի հյուսվածքիդ անյատված դերերրէէզիղների երկս։ 
րսւտև ննրորովայեային ներմուծումր սպիտակ աոնեւոներին Ուղեկդվում ( աղենի- 
նային նուկքեոտիղների ՆերԼրիիրոդիտար ֆոնդի րշադումով, արյան մեք 411я1' 
կողայի դանակի նվաղումով և հյուսված րներում ղ/իկոդենի կուտակմամր

Abstract - The adenine nucleotides quantiiativ՝ content has been studied 
by the method o: thlnlayer chromatography on the siliCagclc with follo
wing scanning on the lluorescent spectrophotometer. Խ lias been shown 
that prolonged intraperitoneal application of cerebrosides, isolated ftom 
the brain tissue, into white rats is accompanied by the decrease of ade
nine nucleotides Inttaerythrocyte fond, lowering of glucose level in blood 
and accumulation of glycogenc in tissues.

Ключевые слова: цереброзиды, эритроциты, иденинонуклеотиды.

Одной из актуальных задач современной биологии и медицины являет
ся установление роли липидов в процессах жизнедеятельности клеток. 
Учитывая широкий спектр липидов клеточных мембран, на современ
ном этапе особенно актуальным становится вопрос селективного изу
чения роли отдельных классов липидов и их индивидуальных предста
вителей в механизмах осуществления клеточных функций. В указанном 
плане наименее изученными являются представители мембранных ли
пидов—гл икосфнн гол и пиды.

Все возрастающее число данных свидетельствует о том. что послед 
пне, и в особенности ганглиозиды, обладают значительной биологиче
ской активностью. Так. в опытах in vitro показана их способность по
давлять субстратное окисление и снижать эффективность окислитель
ного фосфорилирования [7]. влиять на активность транспортной АТФ- 
•азы [13]. Методом флуоресцентных зондов выявлено, что в основе ука
занных эффектов гликосфинголипидов лежит их способност։, встраи
ваться в мембранные структуры клеток, вызывая конформационные пе
рестройки [8J. Существенно, что гликосфинголипиды вызывают функ
циональные и метаболические сдвиги и в условиях in vivo. Так, при 
их введении животным обнаружены значительные изменения и энерге
тическом и холинестериново.м обменах [14, 19]. функциональном со
стоянии кровь—сосудистая стенка [15]. Полученные данные представ
ляют значительный интерес с точки зрения возможности использования 
гликосфинголипидов в качестве транспортеров для доставки лекарствен
ных препаратов в составе липосом, а также средств для терапии неко
торых неврологических заболеваний | 16, 20].

Приведенные данные свидетельствуют об актуальности и научной 
значимости исследований по изучению влияния гликосфипголнпидов н ։ 
процессы тканевого метаболизма.

В настоящей работе приведены результаты изучения количествен
ного содержания <аденин-нуклеотидов (АТФ. АДФ, АМФ). характернзу 
ющих энергообеспечение эритроцитов, уровень глюкозы в крови, а так
же гликогена в печени и миокарде при введении цереброзидов.
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Материал и методики Опыты проведены на белых беспородных крысах—самцах 
массой 150—180 г. разделенных на дог группы Животный опытной группы и тече
ние 3—1 месяце» внутрибрюшинно вводили эмудьешо цереброзидов. приготовленную 
М смеси $гпнол-ф1Тэмолигм<<есм(й раствор э соотношении 1:40 1<» объемах) п количе

стве <1,5 мл нз расчета 5 мт цереброзидов нл 1 кг массы; контрольной группе—0.5 мл 
лил логичной смеси, пс содержащей цереброзиды

Цереброзиды выделили hi конга крупного рогатого скота по методу Флаурса (17) 
с последующей очисткой на колонке с силикагелем марки еЛ» фирмы «Хемгикзл» 
(ЧССР).

Крыс забивали декапитацией Кровь собирали " пробирках, содержащих 3.8%-нын 
раствор шпрота натрия. Эритроциты отделили от плазмы центрифугированием на ре- 
||<ргм.С|1!Иориий центрифуге К-23 при 1000х j н течение 15 мин, с последующей трех- 
«ри гний промывкой их изотопический раствором трис-HCI буфера (pH 7,4)

\ йннниуклтютиды зкетратировали нз зритроинтарнои массы 6%-ным раствором 
НС10։ из расчета I мл массы—2 мл раствора НСЮ4 Белки осаж шли посредстпом 
центрифугирования (16000 об/мин. 2-С, 30 мин). Нпдосадочную жидкость пейтралн.н»- 
палц Сухим КХО3. чтобы не изменить объем Перхлорат калия удаляли центрифуги- 
(чныпнем. НаДрсодочную жидкость. содержащую адеминнуклсотиды. наносили микро- 
шприцем п виде пятен на пластинки дли ТСХ сКнзхльгель 60 Fn<> фирмы «Мерк» 
(ФРГ) па расстоянии 15 мм от нижнего края пластинки а конечном объеме 10 мкл 
В качестве свидетелей испольтовали препараты АТФ. АДФ. А МФ фирмы «Сигма» 
(США) После неимения обратив к свидетелей на плзстннкн последние помещали и 
грампгографичсскую камеру, предварительно насыщенную парами растворителей. II.։ 
|юкрменд6ваниых систем растворнте.геи наиболее эффективной оказалась система дм- 
оссан--вода—11 и аммиак, взятых в соотношении 6:4 1 (в объемах) Хромэтографн- 
рованне проводили при комнатной температуре Хроматограммы подвергали скани
рованию и отраженном свете на флуоресцентном спектрофотометре MPF-2 А фирмы 
«Хитачи» (Япония) с иеппльлованисм сканирующей приставки от спектрофл у ори мет- 
ри ‘ MPF-4 той же фирмы, при длине волны 260 им [3]. Апертуру сканирующего 
устройства настраивали с учетом диаметра пятен, выявляемых на пластинках с пи- 
мгяцью хромотоскопд. Площади пиков отдельных компонентов на денентогра.мма.х 
рассчитывали по [12]

Концентрацию глюксмы в крови определяли по цветной реакции с ортотолунднном 
с помощью набора реактивов (СССР) и выражали в иг/% Содержание- гликогена и 
неченн н миокарде определяли по [!] н выражали в мг% глюкозы на I г влажной 
ТК11Ш.

Полученные результаты обрабатывали общепринятым методом с оценкой досто
верности по критерию Стьюдента

Результаты и обсуждение. Как видно из данных, представленных 
в табл. I, длительное введение цереброзидов сопровождается сниже

ние м большинства показателен, характеризующих энергетический об-

тельном введении цереброзидов, «ммоль/100 мл эритроцитарной массы (М±ш)
ТаблиЦа I. Сд»иги к содержании адениновых нуклеотидов а эритроцитах при дли

Похвал-
Г руина гру I1IIJ

Показательтель контрольная 
(п=15)

- опитнла 
("=24)

контрольная 
(п 15)

опытная 
(т-24)

А ГФ 1.21+0.04 0.85*0.04 
р<0.001

АН 2.13+0.04 1.65+0 04 
р<(Г(Х)1

АДФ 0,60+0.02 0 45+0.02 
р<0.00!

АТФ, АДФ 2.17+0.13 2.06+0 19 
р. -675

А МФ 0.32+0 01 0 ..55^0.02 
р>0.5

эз 0.69+0.01 0.64+0.02 
р>СГ05

Приме-инне: АН лленннич । лсх>п<ды. ЭЗ— энергетический 1арчд. и--число они гоп.

Г>"!1логпчг.1.1։й журнал Арил I, J XXXIX. № 5—3
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мои эритроцитов, по сравнению с контрольными. Так, концентрация 
АТФ и АДФ в эритроцитах снижается на 27,3 и 2՜''о соответственно, з 
то время как концентрация ЛМФ возрастал: незначительно. Вслед
ствие паления концентрация АТФ и АДФ в эритроцитах крыс, получав
ших цереброзиды, уменьшается фонд а дени и.чу-..•к ст вдов (АП), ։:а 
22,5%. Однако величина молярного cooi юшения '՝ЛФ,/АДФ—показате
ля энергетического уровня адениловой системы хле-ТлИ— -из-за пропор
ционального уменьшения концентраций АТФ и АДФ поигн не >՛. вменяет
ся. Нс претерпевает особых изменений н коэффициент Аткинсона (ЭЗ); 
величина которого, как известно, определяем ход многих метаболиче
ских процессов в клетках [18]. Отсутствие выраженных изменении в 
энергетическом заряде, возможно, свидетельствуй т о незначительной 
роли аденилатде-заминазы в изменении содержания АМФ в эрнтрокм-1 
гах в условиях длительного введения цереброзидов р!|.

Не исключается, что в этих условиях можс; иметь место активации 
5-нуклеотидазы. под действием которой АМФ, цефоофорилируясь, пре
вращается в аденозин, вследствие чего не происходит его адекватного 
увеличения в эритроцитах при растепления АДФ.

Следует отметить, что ранее нами было помазано подавление энер
гетического обмена в клетках печени при длительном введении церебро
зидов, что объясняется их способностью как in v:vc>, гак и in vilro воз
действовать на функциональное состояние дыхйте юй цепи мню,хон
дрин путем выраженного подавления окнслсии*; гу .штата [7.

Как известно, в безъядерных эритроцитах мле .копитающнх превра
щение глюкозы под влиянием сложной системы ферментов и кофакто
ров является основным источником энергии, используемой для поддер
жания многообразных функций. Следовательно, интенсивность метабо
лизма .и эритроцита, в частности образования м;.-роэргон. зависит от; 
содержания глюкозы в плазме [2]. В связи с этим с целью выявления 
причин снижения концентрации АТФ и эритроцитах крыс, получавших 
цереброзиды, определяли уровень глюкозы в крови. Полученные ре
зультаты свидетельствуют о снижении се уровня в крови на 18,7%. Так, 
если у животных контрольной группы он составлял 72,8-1 н: |Д мг%, то у 
животных опытной—снижался до 59.22—1.1 мг% ։Г<0,01). При этом об
ращает на себя внимание отсутствие прямой количественной зависимо
сти между степенью падения концентрации АТФ в эрнтроцигах. (на 
27,3%) и снижением уровня глюкозы в крови (на 18,7%). Указанное 
несоответствие дает основание предположить, что ирн введении цереб
розидов кроме снижения уровня глюкозы в крови действуют и трутне 
факторы, влияющие -та синтез АТФ в эритроцитах. В связи с выявле
нием у цереброзидов гипогликемического эффекта уместно отметить, 
что аналогичное свойство было обнаружено и у lain лиозидов. выделен
ных из мозговой ткани при их внутривенном введении крысам с экспс- 
риментальиы м диабетом [ -1J.

Для выяснения причин столь выраженного снижения концов Гранин 
люкозы в крови мы сочли целесообразным определить содержание гли

когена в тканях, в частности в печени, гликоген которой, как извест
но, участвует в поддержании стационарного уровня глюкозы в крови. 
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Это тем более обоснованно. что снижение фонда АН ?. тканях нс мажет 
не отразиться на биосинтетических процессах, протекающих с утилиза
цией энергии макроэргов. Учитывая это обстоятельство, мы имели ос
нование ожидать, что в условиях сниженного фонда АН должно иметь 
место уменьшение количества гликогена в тканях и, в первую очередь, 
в печени. Однако результаты проведенных исследований позволили 
выявить диаметрально противоположный эффект—выраженное накоп
ление гликогена, причем не только в печени, но и миокарде (табл. 2). 
Так, уровень гликогена в печени оказался повышенным почти па 100%. 
з г. сердечной мышце -на 29,31%.

Группы Печень Сердечная мышца

Таблица 2. Влияние длительного введения цереброзидов на содержание гликогена 
• печени н миокарде, мг% глюкозы/г влажной ткани (М±։п)

Контрольная (20) 3295.25+139.75 305.72+9.84

Опытная (20) 6612.4± 188.88 395.32+23.04
р<0.ОО1 р«с;0.б5

( )—число исследован։։։՝։.

Касаясь возможных механизмов реализации выявленных сдвигов, 
из основании полученных данных можно отметить одну из причин по
вышенного содержания гликогена в тканях в условиях дефицита ЛТФ 
ирсвалиройание подавления гликогенолитических процессов над глико 
гейсннтетическими. В то же время накопление гликогена в печени мо
жет быть одним из факторов снижения концентрации глюкозы в крови 
животных, получавших цереброзиды. Однако в силу ограниченности 
запасов гликогена в печени его роль в поддержании уровня глюкозы в 
крови в условиях нормального функционирования печени сравнитель
но мала [6].

Несомненно, однако, что в снижении уровня глюкозы в крови в ус
ловиях длительного введения цереброзидов играют роль и другие фак
торы (нарушение всасывания в кишечнике, повышенный захват тканя
ми ՛-՛ др.). В связи с им необходимо отметить также способность гли
косфинголипидов. в частности ганглиозидов, связывать моносахариды 
и усиливать окисление глюкозы тканевыми срезами [5, 10].

Другим подтверждением возможного участия гликосфмпголипндо® 
в процессах транспорт моносахаридов через клеточные мембраны, 
захвата их тканями является выявление прямой связи между уменьше
нием содержания ганглиозидов в тканях я повышением концентрации 
глюкозы в крови животных с экспериментальным диабетом.

Таким образом, 8 экспериментальных условиях длительное введе
ние цереброзидов сопровождается уменьшением количества адениннук- 
леотндов в эритроцитах. снижением уровня глюкозы в крови при одно
временном повышении содержания гликогена в печени и миокарде.
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ОСОБЕННОСТИ АММИАКООБРАЗОВАТЕЛЬНОИ ФУНКЦИИ 
БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИИ МОЗГА ПТИЦ В РАЗНЫЕ 

ВОЗРАСТНЫЕ ПЕРИОДЫ ПОД ДЕЙСТВИЕМ
УДЛИНЕННОЙ СВЕТОВОЙ экспозиции

М Б. НАЗАРЯН, С. Ш. МАРТИРОСЯН. А. Я. ПЕТРОСЯН. Г. В. АПРИКЯН 

Институт физиология нм Л. А. Орбслн АН Армянской ССР

Аннотация Показано, что содержание свободною аммиака, зммнзкооб- 
разование я фсрментатлиная активность в больших полушариях головного 
мозга кур под действием дополнительного осЕепхення находятся на более 
высоком уровне во всех возрастных груш»\ по сравнению с контроль
ными.

l'.C»intlll<]|U| --  Ou>unu^»/w<> S"4S i-'-‘ "P lPu‘SHigl,l la‘~
UI4‘lnillHpj,ub ШЦГ}С г/л<уjuth UiuJj Ч1!ип‘1к1к
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-utlnUfiuiljp HfiufinuliubtMpjnibp, աՅրւնքւակա^ոյօււ/ուԱր և սւկտիվօւ֊
pintlf րՈԼէքր հսււէակաւյՀս ^..մ/՚ձ;ւ^ ,!էէ>ո ւքԱէնվամ ձև սւվւ֊ւքւ րարծր վրա.

քա՚ւ/ uviin»,/»; luiJ/ tfini J ւ

Abstract The content of the free ammonia, ammontaforsnutg and 
enzymatic activity tn the big hemispheres of the hens brain under the 
iitHuence of additional Illumination are on a higher level In all age groups 
than In control.

К.ии>ивые слова: птица, большие полушария. свет, свободный аммиак глутамина- 
Hi II. аспарагиназа 11.

В литера гуре имеются многочисленные данные о стимулирующем вли
тии света на возрастную динамику биохимических процессов в орга
низме сельскохозяйственной пгины. Большое внимание уделяется так
же исследованию физиологии роста и развития, обмена веществ высо
копродуктивной птицы |1. 3, 4. 9].

Изучение факторов, сопутствующих сезонным изменениям фотопе
риода, показало, что ни температура, ци шум. ни двигательная актив
ность не влияют в столь высокой степени на организм, как свет [2. 10— 
13], который, благодаря постоянству своею воздействия, в процессе 
эволюции животного мира превратился в своеобразный сигнал, преду
преждающий о наступлении сезонных изменений.

Учитывая различия в динамике как морфологического, так и био
химического созревания больших полушарий мозга кур. мы исследс- 
явлн возрастные изменения содержания аммиака, змииакообразоваи t 
•ւ соответствующей ферментативной активности больших полушарий 
мозга кур в норме и под влиянием удлиненной световой экспозиции. 
Целесообразность проведения подобных исследований обусловлена от
сутствием в доступной нам литературе данных по :гго»у вопросу, в свя
зи с чем полученные нами результаты могут быть использованы для 
выяснения более узких вопросов динамики некоторых сторон азотисто
го обмена в процессе индивидуального развития животного.

Материал и методика. Рабата была выполнена tra 30-, СО-, 135- и 255-,гневных 
хурах породы белый леггорн одного нывода. Цыплята суточного возраста был» раз
делены на две рапные группы: первая получала дополнительно? осводекхе. вторая на
ходилась в обычных условиях естественной продолжительности дня и служила контро
лем. Условия кормления и содержания на исключением свет нот режима, длитель
ность светового дня равнялась 16 ч) н Обоих случаях были едина - .՛вы «и. Опыт длился 
10 месяцев. Спустя месяц после начала опытов с дополнительным освещением бы tn 
начаты биохимические исследования

Аммиак определяли микроднффузионным методом Зелиг сона н модификации См- 
лг-ковой [7, Н]. активность глутаминазы II и аспарагиназы II—по методу Шумской 
[S] Цифровой материал подвергнут статистической обработке.

Результаты и обсуждение. Проведенные исследования показали 
увеличение количества свободного аммиака в больших полушариях го- 
.чиннсго мозга кур всех возрастных групп под действ :<՚ր.ւ дополни тель
ного освещения. Так, у 30-дневных цыплят содержание свободного ам
миака в гомогенатах больших полушарий головного хтозлл увеличива
ете^ Ца 50% (табл. 1). Резкое увеличении (более, чем на 70%) его об- 
|.лружс::о у кур 60-дне в; jo-с возраста. Накануне яйцекладки и н пери-
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Таблица I. Действие удлиненной световой экспозиции на содержание свободного 
аммиака (мг азота на 100 г свежей ткани) в больших полушариях головного мозга кур 
разного возраста (среднее из 8-ми опытов)

Кодмчестио аммиака
Возраст, 

ДНИ Достоверность (Р) 
контроль опыт

30
60

135
255

8.8+0.26 13.2+0.74 <1.001
9.4+0.35 16.0+0.9 <0.001

10.5+0.36 13.5+0.86 <0.05
12.4+0.42 15.8+0.93 <0.05

Р- по сраппспнга с контролем.

од интенсивной яйцекладки содержание аммиака в опытной труппе, по 
сравнению с контрольной, соответственно увеличивается на 28,6 и 27,4%.

Результаты исследований, касающиеся интенсивности образования 
аммиака в больших полушариях головного мозга кур, показали, что во 
все возрастные периоды имеет место усиление этого процесса в группах 
с удлиненной световой экспозицией (табл. 2). 'Гак, у 30-, 60-, 135- я 
255-дневных кур образование аммиака в гомогенатах мозга усиливается 
соответственно приблизительно на 44, 65.7. 64,7 и 47,3%.

Таблица 2. Действие удлиненной световой экспозиции на аммиакообраговательну » 
функцию (мг азота на 100 г свежей ткани) в больших полушариях мозга кур разного 
возраста (среднее из 8-ми опытов)

Количество образовавшегося аммиака
Возраст, ՝ Дост опер

ли» контроль опыт иость (Р)

30 5.0+0.3 ? .2+0.4 <0.025
60 3.5+0.24 5,8+0.27 <0.005

135 3.4+0.23 5.6+0.3 <0.025
255 3.8+0.23 5.6+0.3 <0.025

Изучение ферментативной активности в гомогенатах мозга птиц, по
лучавших дополнительное освещение на разных этапах постэмбрио 
пильного развития, показало, что активность глутаминазы 11 и аспара
гиназы II также увеличивается.

К<ак видно из табл. 3. активность глутаминазы II у 30-, 60-, 135- । 
255-дневных кур повышается соответственно на 31. 3. 40, 123,6 и 120,7% 
Активность аспарагиназы II увеличивается у месячных кур па 50. ] 
60-диевиых—на 45%. Накануне и в период интенсивной яйцекл-адю 
аспарагиназная активность у кур. получавших дополнительное осве 
щенис, резко увеличивается по сравнению с контролем: у 135-дневны: 
кур на 351.2. а у 255-диезных—350%.

Результаты этих опытов показали, что реакция цыплят на светово։ 
воздействие на разных стадиях их развития нс равнозначна. Если 1 
первый период постэмбриональной жизни свет стимулирует рост, увели 
челне массы тела, то в дальнейшем, примерно с 4.5-месячного возраста 
удлиненная световая экспозиция стимулирует наступление половозрело
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Таблиц.՛ 3. Активность глутаминазы II н аспара։кйазы II (мг азота на 100 г спе
лей ткани) в больших полушариях мозга кур е разные возрастные периоды под дей
ствием света (среднее из 8-ми опытов)

I :утаии»։гза II Аспарагиназа II
Возраст. * 1 Дос тодер- Достовер-

коигроль опыт кость (Р) контроль опыт ность (Р)

58 11.8+0.34 15 5+0.86 <0.005 7.5 +0.25 11,3*0.66 <0.001
60 12.5+0.23 17.5+1.02 <0.005 3.0 +0.23 4.35+0.3 >0.01

135 3.8+0.2 8.5±0.4 <0.001 1.64+0.17 7.4 +0.31 <0.001
255 5.3+0.29 11.7+0.8 - 0.001 2.2 +0.35 9.9 +0.58 <0.001

ст::, развитие органов размножения и физио.то: ическое созревание. До
полнительное освещение вызывает интенсивное развитие цыплят, в ре
зультате чего процесс яйцекладки наступает почти на 20 дней раньше, 
ио сравнению с контролем.

Результаты наших экспериментов согласуются с данными Карапе- 
гяна [6], показавшими стимулирующее действие дополнительного осве
жения на яйценоскость кур (которая начинается примерно ла 15—20 
дней раньше, чем у контрольных кур).

Таким образом, показано, что дополнительное освещение в осенне- 
зимний период оказывает на организм птин не только специфическое— 
гонадости.мулируюшес действие, но и общее благотворное влияние, ис- 
торое проявляется в активации жизненных функций организма. В у ֊ 
зультате такой (физиологической стимуляции организм.՛:: усиливаются 
окислительно-восстановительные процессы [5. 15, 16].

Результаты наших исследований свидетельствуют о том, что под 
,ж встанем удлиненной световой экспозиции происходят значительные 
сдвиги в азотистом обмене головного мозга сельскохозяйственных птпи.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА МАКРОФАГОВ В РАЗЛИЧНЫХ 

ОРГАНАХ В УСЛОВИЯХ АНТИГЕННОЙ СТИМУЛЯЦИИ

А. Н. АЗНАУРЯН. М. 3 БАХШИНЯН

Ереванский государственный медицинский институт. кафедра гистологи՜.:

Аннотация В условиях антигенной стимуляции выявлена реактивность 
макрофагов в селезенке, легком, мезентериальном лимфатическом узле и 
коже п иммунном ответе организма Наименее выраженной является ре
активность макрофагов кожи.

I I.L И UI UI |1 UI   Ф 111 , f/np/i, huhljnijpfl 11 J Ui Э If fr Jiulfpu.^iu/tf /'♦/'’•
'ihp/j Jlunl Lit lUiomlf lull миииТЪчифргчР ]ni\ip (•tugcuCmjinl.j { о p <] uPj p цЛfl [iJntb lyai- 
luuiu/iuilbniu l’H(np ap^lubllLp}՛ UIJ4 /•tflfblip/l рШрЛр nflUltlUlfll^niPjUlbp
ЪшуДЬ ll'fl lll'llli lull Uflll^tuillblipniit I ttniul/l.l piuitp I. lUpl/HU 'ui]ull{lll.) JlUllfJl J UI If/41 ■
•fllUCf )’?{՛ j'j f [’ Itb UI I] UI П t [JJ If ll> fl

Abstract — In the result of comparative Study of macrophages In splcea. 
lungs, incscnihefi.ii lymphatic ganglion and skin under conditions of 
□ntigcue stimulation the reactivity of all organs macrophages in immuoe 
answer of the organism has been revealed. The less expressed is the 
reactivity of skin macrophages.

Ключевые слова: макрофаги, антигенная стимуляция, фагоцитарная активность.

Макрофаги различаются ио строению и функциональной активности, 
что, вероятно, зависит от степени их зрелости, фазы функциональной 
•активности, органной локализации. Изучению макрофагов различных 
органов посвящен ряд исследований, проведенных в условиях in vitro; 
нри этом исследовались биохимические и иммунологические показате
ли макрофагальной реакции. Отличия макрофагов различных орга
нов но способности предоставлять антиген отмечены в некоторых ра
ботах (2J. Учитывая сказанное, а также го, тго объектом исследований 
в большинстве случаев являются перитонеальные макрофаги и первич
ный контакт организма с антигеном опосредуете-я через макрофаги [1|, 
мы поставили цель изучить в сравнительном плане морфологические и 
морфометрические изменения макрофагов селезенки, лимфатического 
узла, легкою и кожи в условиях in vivo под воздействием антигенной 
стимуляции.

Материал и методика. Опыты проводили на 15-ти беспородных белых крысах, 
иммунизированных внутрибрюшинным введением 6%-ной взвеси эритроцитов барэю 
На 3-, 4-, 5-, 6-, 7-, 11-, 14 и 20й дин эксперимента животные были забиты под эфир
ным наркозом Зз 2 ч до забоя им внутрибрюшинно вводили 2,5 мл 50%-ного рас
твора коллоидного угля для маркировки макрофагов. Кусочки и «учасмых органов 
фиксировали в смеси формалина, спирта, уксусной кислоты и соотношении 9:3:1 В 
препаратах от каждою животного, окрашенных гематоксилин-эозином. подсчитывали 
количество макрофагов в 50-тн полях зрения Фагоцитарную интенсивность чакрофз-

402



Рне. з Селезенка на >■ н гнь опыта В ։игп • ։.тм .м<- макрофага нс.։ «ачи 
тельное кЪлнчестеб грану.։ угли М.1.ч;>офаг них-'тння в скр>.-кенни лим
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цитоплазме различных размеров и фирмы. Увеличение S-IDD. и, Альни 
лярнын макрофаг с фагоцитированными грвнулямп угли н ме/.и.,ьиеолир
ной перегородке на 5-й деш. опыта. О ;»<:сха levan«ксилин .-и -илм: О . 
об. 90 г Чакрофаги в коже на 7 й о-нь опыта В дерме »яч«-:н.1 rnyium 

из .многочисленных млкрофлгпн Окраска । i-mutoki'h mu-.и <иним. ('• I'-. об. 2D 



гив определяли путем подсчета фагоцитарного показателя и среднего числа клеток со 
•.мрхннтснснйшм фагоцитозом. Для изучения морфологических изменений макрофа
гов селезенки н легкого в электронном микроскопе кусочки этих органов не толще 
! ни фиксировали в 2%-ном растворе глютаральдегида на какодилатном буфере с по- 
гледуюи;ей фиксацией н 1%-ном растворе на том же буфере- Дегидратацию произво
дили ь ацетонах возрастающей концентрации. В процессе обезвоживания материал 
контрастировали 0,5%-ны.м раствором уранилаистатз в 70%-ном ацетоне. Ультрзтов- 
кне срезы готовили на ультратоые 1.К\', контрастировали цитратом свинца по Рей
нольдсу и просматривали в электронном микроскопе у ЕМ-100В при ускоряющем на
пряжения 80 кВ.

Результаты и обсуждение. В маргинальной зоне несколько увсля- 
ч.’ных по сравнению с контролем фолликулов селезенки на 3—6-й дан 

опыта встречаются немногочисленные округлые пли полигональные 
макрофаги, чаще в окружении лимфоцитов. Активация макрофагов, 
незначительная на 3- -4-й дни опыта, нарастает к 5- 6-му дням (рис., а). 
На 7-й день в органе заметны многочисленные макрофаги. Лизосомы и 
их цитоплазме многочисленны, различных размеров и конфигураций. 
Некоторые из них мелкие и гомогенные н, вероятно, являются первич
ными, ио большинство крупные, гетерогенные (рис., б). Фагоцитарная 
активность макрофагов достигает максимума. К 20-му дню иммуниза
ции фагоцитарная активность макрофагов достигает уровня таковой 
контрольных животных, однако число клеток остается высоким. Итак, 
в селезенке увеличение содержания макрофагов и их фагоцитарной ак
тивности происходит неодновременно (табл. I).

В легком на 3—6-й дни опыта макрофаги чаще всего встречаются в 
межальвеолярных перегородках (рис., в), зачастую в окружении лим
фобластов. Форма их округлая^ овальная. Электронномнкроскопичс- 
скн—налицо признаки активированного макрофага: заметны его много- 
чнслениые цитоплазматические выросты, множество лизосом различ
ных размеров и форм. На 7-й день фагоцитарная активность много
численных макрофагов достигает максимальных показателей. Клеточ
ная поверхность в этот период имеет неправильную форму, сильно вы
ражены цитоплазматические выросты, в цитоплазме множество лизосом 
различных размеров. К 11-, 14֊, 20-му дням опыта фагоцитарная ак
тивность макрофагов постепенно снижается, но число их довольно высо
кое (табл. 1). Фактически на эти сроки приходится 2-я волна подъема 
содержания указанных клеток, достигающего максимальных показате
лей на 11-й день опыта. Итак, и в легком изменение содержания мак
рофагов и их активности происходит неодновременно.

В лимфатическом узле па 3—7-й дни опыта макрофаги встречаются 
в синусах, в паракортикальной зоне, всегда в тесном контакте с лим
фоидными клетками. Макрофаги этого органа чаще всего треугольной 
формы с вытянутыми отростками. Содержание их, в сравнении с кон
тролем, выше. Фагоцитарная активность достигает максимума на 7-й 
день. Па 11-, 14- и 20-й дни макрофаги весьма многочисленны. 2-я вол
на подъема фагоцитарной активности наблюдается на 14-й день, с 20-го 
дня происходит ее снижение. Таким образом, содержание и фагонитар- 
|ьая активность макрофагов и в лимфатическом узле изменяются не
одновременно (табл. 2).
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I а блица I. Влияние антигенной стимуляции на содержание и фагоцитарную активность макрофагов селезенки и легкого у беспородных белых 
крыс

■ •" ---------------------
С е л е з е и к а Легко е

Сроки, дни Количество 
животных содержание 

макрофагов
фагоцитарный 

показатель
среднее число клеток 
со сверхкнтенснвным 

фагоцитозом

содержание 
макрофагов

фагоцитарным 
показатель

среднее число клеток 
со сверхннтенсивным 

фагоцитозом

Контроль 4 160+8.41 7.8+0.17 4.6+0.88 
(4.39%)

150+7.21 6,68+0.1 4+0.4 
(3.84%)

3 ■ 4 10 200+4.41 7 73+0.12 8+1.47 
(7.4%)

325+16.4 7.05+0.03 9+2 
(8.25%)

5-6 3 326.5+16 9.11+0.31 8.66+0.83 
(7.6б%)

281.75+17-5 7.88+0.19 10.3+1.76 
(9.34%)

7 б 262.4+16 9.81+0.91 14.75+1.07 
(12.85%)

292.3+21.5 9.63+0.33 10.25+1.65 
(9.29%)

11 5 299+25.6 8.04+0.07 11.75+0.75 
(Ю.5%)

361.2+9.33 8.08+0 1 7.75+0.48 
(7.19%)

14 5 283.6+35 8.04+0.17 6.66+0.33 
(6.24%)

442+7.87 7.89+0.05 5.5+2.18
(5.21%)

20 4 222+5.37 7.61+0.15 5+1.15
(4.76%)

374.5+19.73 6.56+0.23 3.3+1.45
(3.19%)



Таблица 2. Влияние антигенной стимуляции на содержание и фагоцитарную активность макрофагов мезентериального лимфатического утла 
и кожи у беспородных белых крыс

А Лимфатический узел К о ж *

; Сроки, дни
Г

Количество 
животных

&
содержание 
макрофагов

фагоцитарный 
показатель

среднее число клеток 
со сверхинтенсивным 

фагоцитозом
содержание 
макрофагов

фагоцитарный 
показатель

среднее число клеток 
со сверхинтенсивным 

фагоцитозом

Контроль 4 130+1.21 6.72+0.07 5.25±0.63 
(5%)

156.75+7.13 8.1+0.0077 10.5+2.16 
(9.3%)

3-4 10 248+6.32 8.02+0.063 14.75+2.46 
(12.85%)

149+8.9 7.15+0.068 11+3.5
(9.9%)

5-6 8 389.5+6.30 7.92+0.007 15.75+0.48 
(13.6%)

216.25+2.5 8.19+0.033 13.75+5
(12.08%)

7 6 323+10.63 8.53+0.18 27+1
(21.16%)

257+22.2 7.69+0.0033 9.2+1.44 
(8.7%)

11 5 207.25+14 32 7.9+0 16 10+0.4
(9.09%)

183.75+11 6.807+0.0022 8.5±2.16 
(7.Т%)

14 5 234+15.46 8.22+0.056 19+0,01
(15746%)

176.5+6.6 7.89+0.6057 15.5+2.16 
(13.7%)

20 4 247+6.45 6.46+0.1 5.75+0.48 
(5.44%)

181 + 14.36 7.94+0.0038 13.5+4.5 
(П.9%)



В коже на 3 7-й дни опыта начинается повышение содержания 
макрофагов, более заметное на 5 -6-й дни, фагоцитарная активность 
повышается незначительно. Макрофаги локализованы во всех слоях 
дермы, немногие из них заходят в подкожную жировую клетчатку. Фор
ма их вытянутая. с двумя, реже тремя отростками. На 7-й день опыта 
содержание макрофагов достигает максимальных значений (рис., г), 
однако фагоцитарная активность обнаруживает тенденцию к снижению 
К 11-, 14- к 20-му дням опыта наблюдается уменьшение числа клеток, 
постепенно приближающегося к контролю. Фагоцитарная активность- 
среднее число клеток со сверхйнтенсзвным фагоцитозом- остается по
вышенной. Итак, макрофаги кожи реагируют на антигенную стимуля
цию так же. как н однозначные клетки остальных органов (табл. 2). 
Увеличение содержания и фагоцитарной активности макрофагов и п 
этом органе происходит неодновременно.

Таким образом, сравнительное изучение макрофагов в селезенк» 
легком, лимфатическом узле и коже в условиях антигенной стимуляц»! 
помазало, что на антигенную стимуляцию реагируют макрофаги всех 
изученных органов, наименее выраженной является их реакция а кож*
Содержание макрофагов и их фагоцитарная активность меняются не*.
однонремснно. Возможно, сочетание максимальных значений числа 
макрофагов з одни сроки, а фагоцитарной активности—в другие созда
ет наиболее благоприятные условия для проявления эффекторных 
функций макрофагов как клеток единой системы.
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ВЫДЕЛИТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ПОЧЕК ПРИ ИНЪЕКЦИИ 
СОЛЕВОГО РАСТВОРА В СУПРАОПТИЧЕСКОЕ

ЯДРО ГИПОТАЛАМУСА
.4.4. У ЗУ НЯ И

1фс$анСкяй государственный университет, кафедрз физиолог <• человека н животных

Аннотация Установлено, что при нагрузке организма кролика гипертони
ческим раствором поваренной соли инъекция 20%-ного раствора той же 
соли в супраоптическое ядро гипоталамуса ускоряет как мочеотделитель
ную, так и натрий- и калнйуретнческуго функцию почек.

Ա։'ուուս<յ|1ւս Սահմանվեյ կ, օր ճագարի օրգանիզմը կերակրի աղի հիպերտօնիկ 
/ուծօէյթով ձաՆրարեոնեյու գեպրոո!, Հիպոթա/ամ ուսի սուպրս/օպտիկ կորիզի մեք 
20^-անոց Նույն ա,ւՒ ւ^ւծոպթի Ներարկում ր արագացնում Լ ինչպես միգագա- 
սրւէէիյունը, այնպես Լք երիկամների նաար ի-կայի ո։ րեզա յին ֆունկցիաները!
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Abstract—It has been established that in case of loading of rabbil orga
nism with hypertonic salt solution, the Injection of the same salt 20 per 
cent solution Into the superoptical nucleus of hypothalamus accelerates 
both diuretic and natrtiun-potassium uretic functions of the renals.

Хлючдеде слова, гипоталамус, супраоптическое ядро, солевой раствор, мочёотде- 
tenue

Известно, что среди нервных образований головного мозга гипоталамус, 
в котором располагаются центры, контролирующие гормональные 
функции передней доли гипофиза, занимает особое место [I].

Одновременно известно, что супраоптические и паравентрпкуляр- 
ные ядра гипоталамуса являются важнейшим центром, через который 
регулируется водно-солевой обмен организма млекопитающих и других 
животных [2—4]. Еще в 1858 г. Клод Бернар показал, что солевой укол 
а дно четвертого желудочка продолговатого мозга вызывает у собак 
полиурию, сопровождающуюся значительным увеличением содержания 
хлоридов в моче [5]. Выяснено, что при гиперволемии выделение ва- 
зоиресима снижается и реабсорбция в нефроне ослабевает, при гипо- 
волюмии—выделение гормона возрастает и реабсорбция увеличивается. 
Этот процесс (регуляции экскреции натрия) осуществляется главным 
образом путем изменения его канальцевой реабсорбции, которая про
исходит при воздействии 'альдостерона [9. 10].

К настоящему времени сложились две теории о механизме выделе
ния альдостерона. Согласно первой, выдвинутой Фарелом. ։ области 
промежуточного мозга вырабатывается адреног.томерулотропин фи
зиологический стимулятор секреции альдостерона. По другой теории, 
развитой Девисом и в настоящее время считающейся более обоснован
ной, главным регулятором секреции альдостерона считается реннн-ан- 
пютеззп1овая система [6. 7].

Как видно из приведенных данных, вопрос о механизме регуляции 
количества натрия в организме недостаточно ясен. Для выяснения не
которых аспектов этой проблемы нами были предприняты опыты по из
учению влияния инъекции в супраоптическое ядро гипоталамуса гипер- 
гокического раствора поваренной соли на мочеотделительную и натрий- 
и Кйлийуретическую функцию почек.

Материал и методика. Опыты проводились на 9 кроликах массой 3,0—3.5 кг, яме- 
жицкх фистулу мочевого пузыря и канюлю в супраоптическом ядре гипоталамуса.

Перед опытом кролики не получали пищи в течение 18 ч. После сбора исходных 
проб мочи при помощи зонда н желудок (через рот) вводился гипертонический рас- 
Т8ир֊-1,2%-иый раствор поваренной соли (температура 38°)—в количестве 8% от мае- 
' •’ животного с целью создания сверхнаиряженного состояния механизмов, регулиру
ющих волно-солевой обмен

В этих условиях в супраоптическое ядро инъецировался в первом варианте 1.2%- 
ню։, а во втором 20%-ный раствор поваренной соли в оби-ме 10 мкл

Изучались характер мочеотделения, изменения интенсивности выделения натрия и 
иадпя через каждые 30 мня (продолжительность опыта -1 ч). Содержание натрия и 
«.алия в моче определялось с помощью пламенного фотометра ПАЖ-1.

Данные, полученные до введения 1,2%-ного раствора поваренной соли в супраоя- 
Tiwecxoe ядро, служили нормой для сравнения с результатами, полученными после 
■ктъекцик жидкости
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Результаты и обсуждение Полученные данные показали, что по
сле нагрузки организма кролика гипертоническим раствором в течение 
четырех часов количество выделенной мочи составляет 63,9 мл. 
Инъекция 1,2%-пого раствора поваренной соли б супраоптическое ядро 
почти пс влияет на интенсивность мочеотделения, количество выделен
ной мочи за гот же промежуток времени составляло 71,9 мл. Инъек
ция 20%-ного раствора поваренной соли усиливает мочеотделение, ее 
количество составляло 90,7 мл. Количество выделенной мочи увеличи
валось также и в единицу времени. Так, если в норме в течении 30 мин 
оно составляло 14.16 мл, то при введении в супраоптическое ядро 20%- 
:ого раствора попаренной соли 21,38 мл (табл. 1։. Что касается ха

рактера выделения натрия и калия в условиях жидкостной нагрузки ор
ганизма, то при инъекции в супраоптическое ядро 1.2%-пого раствора 
нош» репной соли изменения были незначительны ми. Количество выде
ленного натрия и калия составило соответственно 247,2 и 89.2 М1 против. 
205,18 и 82,29 мг в контроле.

Иная картина наблюдалась при введении в супраоптическое ядро. 
20%-ного раствора поваренной соли. Количество натрия и калия..выде
ленных с мочой, при лом соответственно увеличивалось до 516,7 я 263 мг.

Выделение такого количества натрия и калия в лих условиях об
условлено нс только интенсивным мочеотделением, ио и повышением 
содержания этих ионов в моче. Так, при введении 1,2%-пого раствора 
поваренной соли максимальное содержание натрия з выделенной моче 
составляло 338,6 мг%. а калия 109,3 мг%, а при инъекции 20е -нога 
раствора -соответственно 578.1 и 303 мг% (тзбл. 1>.

В табл. 2 приведены результаты сравнения общего количества вы
деленной мочи с содержанием в ней натрия и калия. Эти данные еще- 
раз доказывают, что на фоне погруженности организма гипертониче
ской жидкостью инъекция в супраоптическое ядро 20%-ного раствора 
поваренной соли приводит к епц- большем; усил. пню мочеотделения и 
выделения с ней натрия и калия; количество мочи составляет 142%. а 
натрия и калия соответственно 252 и 320%. Ка» видно аз этих дан
ных, выделение натрия и калия по сравнению с мочой происходит бо
лее интенсивно, количество их по сравнению с кордой увеличивается 
почти в 2-3 раза.

Данные, полученные при введении 20%-ного р с вора поваренной 
соли, свидетельствуют о гом, что при повыше; ин <;/моти чес кого давле
ния в супраоптическом ядре гипоталамуса в организме кролика проис
ходит мобилизация регуляторного механизма для восстановления го
меостаза.

Из литературы [3] известно, что регуляция реабсорбции натрия 
}• нефроне происходит главным образом под влиянием альдостерона, 
действие которого направлено на сохранение устойчивого количества 
натрия в организме. Из основании литературных данных и результат 
тов наших экспериментов можно предположить, что супраоптическое 
ядро гипоталамуса оказывает влияние на какое-то звено секреторной 
функции альдостерона.
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Таблица I. Общее количество натрия н калия а моче кролика при введении в же
лудок и супраоптическое ядро гипертонического раствора поваренном соли 

(средние данные 81-го опыта)

■ При . же- «“"-о"

лудок 1.2%-лого] чсскиеУядро в супраоптическое
Время, раствора поварен- 1>2%.ного рЙ;вОра «ДР<> 20%-ного ра-

мнн НО1։ С0ЛИ поваренной соли створа повареякой

моча, натрий, калий, моча, натрий, калии, моча, натрий, калий, 
.мг мг мг мг мг мг мг мг мг

До введения
30 1 1.41 4 1 1.26 3.52 1 1.19 13.58

30 1 1.76 3.06 1 1.56 2.94 1 1.84 4.01
30 3.16 8.47 5.26 3 8.16 4.4 3 13.82 8.3
30 11.5 37.7 14.28 10.75 41.5 12.4 13.8 70.74 33.4
30 14.16 47 20 15 44 17 21.38 127.5 53.26

• 30 12.5 40.8 13.5 13.5 46.6 17.4 19.5 107.38 65.6
30 10.3 34.18 11,45 13.25 50.4 19.9 16.3 95.1 48
30 6.5 21.6 6.89 8.75 32.2 9.3 8.7 59.7 29.6
30 3.8 12.26 3.91 5.75 21.2 6.42 6.1 39.2 17.5

Итого: 63.95 205 18 82.29 71.9 247.2 89.2 90.78 516.7 263.2

Выделение натрия и калия с мочой, %

До введения
30 141.3 400 126 354 116,8 351.6

« 30 176 306.6 155 294 155.2 332
30 268 215.6 252 184 .380 269.6

н 30 304 149.3 388 118 556 276
30 326.6 126.6 401 116 561 278.2
30 3-30.6 НО.6 372 116 564.5 295.8

£ 30 337.3 109.3 380 123 561.1 303
8 30 338.6 108 380 117.5 578.1 303

30 338.6 109.3 4 384.5 ПО 578.1 .303

Таблица 2. Изменение общего количества мочи и выделенке с ней натрия и калия 
у иролнков при нагрузке организма гипертоническим раствором после инъекции в
супраоптическое ядре 1,2%-ного и 20%-ного растворов поваренной соли в течение 4 ч

Условия опыта
Моча Натри;! Калий

мг % мг % мг %

норма 63.9 100 205.18 100 82.29 100

При инъекции в супраоптическое ядро
1,2%-и>го растябра поваренной соли 71.9 110.9 247.2 120 89.2 108.5

При инъекции в супраоптическое ядро
20%-ииго раствора поваренной соли 90.78 142 516.7 252 263.2 320

Существует мнение, что вопрос регуляции калия в организме нуж
дается в дальнейшем анализе [8]. Согласно этому представлению, ч 
также данным, полученным нами, в механизме регуляции количества 
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калия ?, организме кролика, по-видимому, также участвует супраопти
ческое ядро гипоталамуса. Усиление мочеотделения в условиях н-эшил 
опытов является одним из механизмов выделения из организма боль
шого количества натрия и калия.
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УДК 632.95.021 I

ОВИЦИДНОЕ ДЕЙСТВИЕ ПЕСТИЦИДОВ

Л. Л. ТУМАСЯН, Л1. Ц. КОВКАСЯЦ. л С ГРИГОРЯН 

Институт защиты растений ГоСэграпромз Армянской ССР

Аннотация -Изучено пвиппднос действие :<■ -..iki.-.v-а а рачвнвахнцнеся 
зародыши яблонной плодожорки, гроздевой . jsq՛ ■ .՛ геплячнг.1 
локрылки. Выяснено, что после образования зародышевых оболочек эм
брион проявляет максимальную устойчивость к препаратам, а максимальная 
чувствительность проявляется, когда сформировав .՛•■ гусеница плова 
к выходу.

Անոտացիա— ՈւսրսմՆւսււք՚րվեյ Լ պԼսւոի$[ւրյն1։ր{է ",1Ւ!,Ւր1 աղրյեցՈէ^/սւնր խնձոր ի 
պտղակերի, խաղողի ո ղկույղակևրի և քերմատնային սպիտ -ւկաթեի գա/պացող 
սաղմերի վրւսւ Պարդվեյ I., որ սաղմնային թերթիկների I։ պմս/վորումիր Ibtnn 
սաղմը ցոէցւսբերում Լ սւոավԼյաղորյն դիմացևունութլուն պ; .. պարսւտՆհրք։ նկասէ- 
մամր և սււէավհյաղույն զրրււ յուրություն, Լրր .Հեսէվորվ^մ թրթարր պատրաստ ( 
դուր,։ զայրս։

Abstract Ovicidal effect oi pesHc/des on growing embryoes of cod
ling moih, grape-berry moth and greenhouse while fly has been studied.
It has been found out that embryo exhibits ns highest resistance to 
preparations after formation of embryonic membrane, and the highest 
sensitivity appears when developed larvae are ready to emerge.
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Ключевые слова: пестициды, овицидное действие.
Скрытый образ, жизни или покрытие восковым налетом обусловливает 
сранннп'ун.лую неуязвимость большинства насекомых по отношению к 
[сстж’нлэм. Это обстоятельство является причиной того, что большая 
гаси» нысокотоксичных препаратов в значительной мере оказывается 
малоэффективной, в связи с чем возникает необходимость поиска но
вых путев их применения. Большинство насекомых откладывают яй
ца открыто, и при обработке пестицидами яд проникает через хорион, 
растворяя его, вследствие чего содержимое яйца высыхает, или же ядо
витая оболочка убивает личинку, когда последняя грызет ее при выхо
де из хориона, или зри прикосновении к месту контакта с веществом, 
хог.5й она проходят через ядовитый слой [1,2, 5—8].

Пути проникновения овицидов в яйца исследованы у немногих ви
дов насекомых, в яйца полужесткокрылых яд проникает через микро
пиле* а у бабочек через цельные участки хориона [3, 4].

О проникновении и овииидиом действии паратиона сообщают Мег- 
ротра и С.малл.маи, которые показали, что он не препятствует нормаль
ному развитию яиц до появления холинэстеразы. Когда на последней 
стадии развития яиц у эмбриона дифференцируется нервная система, яд 
тормозит активность холинэстеразы, и накапливается ацетилхолин, 
вследствие ч.его личинки гибнут, не вылупившись из яиц.

Материал и методина. Объектом исследований являлись самые опасные вредите
ли. распространенные в Армения: яблонная плодожорка—серьезный вредитель плодо
вых культур (при отсутствии химической борьбы поврежденность плодов достигает 
97—100%); гроздевая листовертка—основной и опаснейший вредитель винограда (при 
отсутствии химической борьбы поврсжденность составляет 50—70%). тепличная бе.то- 
ьрылкз, в последние годы ставшая бичом овощных культур, особенно в '.акры; м 
грунте

Для получения яйиекладкн по 5 пар бабочек яблонной плодожорки и гроздевои 
листовертки содержали в 0,2-лнтровых банках я питали 3%-ным растнором сахарозы. 
Для откладки яиц в банки помешали гофрированную кальку и предметное стекло. 
После՝ откладки янц бумажные полоски были разрезаны на кусочки, по 50 шт. яиц из 
каждой. Предметные стекла с яйцами оставляли в чашках Петри для последующего 
фотографирования с интервалом через каждые 12 ч.

В первом серин опытов через определенное время после откладки в зависимости от 
условий опыта бумажные полоски с яйцами погружали в раствор (dipping method) и 
срез 15 сек вынимали. В таком виде обработанные яви;։ оставались до учета резуль

татов овннндного действия препаратов. Эти ։?зблюдения проводились ежедневно
Для получения янц тепличной белокрылки в лабораторных условиях растения то

мата и огурца, выращенные в вазонах (в фазе 3—4 листьев 1. искусственно инфици
ровали имаго этого вредителя. Через 24—18 ч растения очищали от него и на отло
женных яйцах проводили испытание препаратов.

В первой серин опытов листья помидора и огурца, несущие по 50 кин 1 2- и 3— 
4-днеяиого развития, на 15 сек погружали в раствор coon чествующей концентрация 
испытуемого препарата (dipping method), после стекания лишних капель раствора 
листья верхней стороной вниз клали на смоченную вату ь чашки Петри; каждый день 
пату смачивали определенным количеством Йоды гак. чтобы она не стекала. Учет ови- 
индного действия препарата проводили после вылупления личинок в контрольном ва
рианте, где яйца обрабатывали чистой полой. Повторность опыта трехкратная

Вторую серию опытов ставили с целью выяснения значения продолжительности 
контакта препарата с эмбрионом и выявления степени проницаемости хориона, т. с. 
учитывали ограниченный контакт с яйцами.

Развивающиеся яйца тепличной белокрылки после 15-секундной обработки соот
ветствующим препаратом промывали чистой водой комнатной температуры в разные 
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сроки—сразу и через 5. 15, 30 мин; 1. 3, 6. 12. 24 . 48. 72 ч После этого яйценосные 
листья помидора и огурца помещали на смоченную вагу в чашки Петря, а бумажные 
полоски с яйцами яблонной плодожорки и гроздевнй листовертки после промывания 
просушивали нз воздухе.

Учеты овнцидного действия '.репаратоо проводили после вылупления гуейшш и 
личинок в контрольном варианте. Повторность опыта трехкратная

Против яблонной плодожорки н гроздевон листовертки иг -.ытакы следующие пре
параты: гардона—50% с. п.. цианокс—50% э. к. актелляк—50% э. к., фозалон -35% 
э к.. хлорофос—80% тех., фталофос—50% с. и. Препараты испытаны в 0.2%-нон 
концентрации.

Результаты и обсуждение. Результаты первой серии опытов, про
веденные на гроздевон листовертке, показали, что когда препарат оста
ется на хорионе до выхода гусениц, обработанные да II. III и IV ста
диях развития зародыши проявляют относительно высокую устойчи
вость к ядам, исключение составляют яички, обработанные иианоксом.
Из изученных препаратов высокое овициднос действие проявил цианокс. 
эффективность которого во зсех стадиях эмбрионального развития со
ставила 100%.

Овициднос действие «кгеллика на I стадии развития зародыша со
ставило 62,0%, на средних -50,0—54.0%, на V и VI 82.0 100,0%. Эф
фективность гардоны иа начальных стадиях развития яиц (до 12 ч раз
вития) составила 85,0%, на средних—25- 50,0%, а иа последней -85.0%;
хлорофоса соответственно- 15.0—48,0, 80.0 и 100.0%. Овицидиое дей
ствие фозалона слабое; на начальных и средних стадиях развития яии
его эффективность нс превышала 10,0%, и только на последних ста-
диях, когда через хорион просвечивает черная головка гусеницы, она 
составляла 41.0- 19,0%. Действие фталофоса а начальных стадиях 
также слабое 22,0—40,0%, >а в последних—от 80,0 до 100%.

Овициднос действие цианокса. гардоны. фталофоса, фозалона
■актеллнкя на развивающиеся яйца яблонной плодожорки и первой серии 
опытов, в которой препарат оставался на хорионе до вылупления гусе
ниц, т. с. когда продолжительность контакта зародыша с препаратом 
не ограничивалась, проявилось следующим образом: яйца II и III ста
дии развития оказались сравнительно устойчивыми, кроме яиц в вари
анте с цианоксом (93,4 100%); эффективность гардоны составила 
.’1,0 65,0%, акте.тлика 52,0—56,0%, фталофоса 55.0—72.0%, фоза
лона—27,0 68,0%.

Овицидпая эффективность в I стадии развития (явка 12-часового
развития) сравнительно высокая у цианокса (98,0%), затем у гардо
ны—71,0%, фталофоса—76,0%. зктеллика—68.0%, фозалона 45,0%.
Ila V VI стадиях развития эмбриона яблонной плодожорки овицидная
эффективность препаратов, так же как на развивающихся яйцах гроз- 
девой листовертки, повышается, особенно в последней стадии развития,
когда под хорионом невооруженным глазом видна черная головка гу
сеницы; эффективность при этом составляет 85,0—100%.

На развивающихся яйцах тепличной белокрыл ки на томатах и огур
цах испытаны около 100 препаратов. Нами приводятся данные, каса-
ющиеся тех препаратов, которые проявили высокую эффективность: 
тнодан—35% э. к., лаинат- 80% р. п., актеллик- 50% э. к., .морестап-—
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25% е. п.. рипкорд—40% э. к., амбуш—25% э. к., цианокс ֊50% э. к. и 
Би-58- 40% э. к. Данные первой серии опытов, когда развивающиеся 
яйца после 15-секундной обработки нс промывались до вылупления ли
ток, приводятся в таблице. Оницидная эффективность цианокса и

Процент смертности в разные дин развития՛

Овицидная эффект»։внос։ь пестицидов на яйца тепличной белокрылки в зависимости от 
сгадни развития зародыша

Препараты
Концентр?.- 

имя по пре
парату

зародыша
огурцы томаты

1-2 3 4 1-2 3-4

Цкаиокс 0.1 80.0 81.5 79.2 80.0
0.2 89.0 90.0 87.3 89.9

Морестан 0 1 93.8 95.0 92.0 93.3
(>.2 100.0 100.0 100.0 100.0

БИ-58 0 15 70.0 80.0 85.4 86.0
0 2 90.1 93. о 89 7 91.4

Тиодан 35 0 1 100 0 100.0 100.0 100.0
0.2 100.0 100.0 100.0 103 0

Ланнат 0 1 100 0 100 0 100.0 100.0
0 15 100.0 100.0 100 0 100 0

Актеллик 0 15 73.6 84.7 72.0 83.3
0.2 «8.5 97.7 93.0 95.5

Амбуш 0.1 83 3 86.0 «2.6 84 4
0.15 95 1 90.0 93 2 96.5

Рипкорд 0 15 90.2 97.0 90.5 92.9
0.2 92.6 97.9 92.3 94.6

Бн*а8 колеблется в пределах 70—90%. Морестан, ланнат, рипкорд и 1на- 
нокс обладают высоким овннндным свойством, т. с. развивающийся за
родыш, готовый к вылуплению, погибает внутри яйца, нс успев выйти из 
хориона. Тиодан, ембуш, актеллик и Би-58 проявляют псевдобвипилное 
действие: уже готовая личинка выгрызает хорион и вылупляется, но в 
варианте с тйоданом личинки погибают около хориона, а в случае с ос
тальными препаратами֊ недалеко от него.

Овнцидное действие препаратов на первой стадии развития зароды
ша яблонной плодожорки и гроздевой листовертки сравнительно выше. 
Мы склонны объяснить это обстоятельство тем, что на этой стадии еще 
не сформированы амниотические оболочки. Аналогичные предположе
ния высказывают Салкелд и Поттер [10], Тумасян [1], согласно кото
рым у чешуекрылых период максимальной чувствительности к овици- 
дам соответствует периодам, предшествующим формированию наруж
ных зародышевых оболочек и вылуплению гусениц.

Следует отметить, что все препараты в момент применения, незави
симо от сталии развития зародыша, нс задерживают их развитие, и дей
ствие препаратов проявляется на гусеницах, ютовых к выходу из яиц.

Мегротра и Смаллман [9] находят, что в последней стадии, когда 
дифференцируется нервная система, яд нарушает холпиэстергическуто 
систему и приводит к гибели личинок перед их вылуплением.

Анализ данных второй серии опытов, приведенных на рис. 1, пока
зывает, что яйца гроздевой листовертки, кроме последней стадии раз
вития, обработанные циапоксом и промытые сразу и через 5 и 15 мин
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Стадии развивающегося з а р о д ь/ ш а

Я Зв - ЗУ V уз

Время промывки после о 6 р а 6 о т в и

Рис. 1 Овпцидная эффективность ряда инсектицидов в за
висимости от сталии развития зародыша гроздевой листоверт
ки и продолжительности контакта. №№ кривых: 1֊ фозалон; 

2—гардоиа; 3—хлорофос; 4—актеллик; 5—циаиокс; (« контроль



после их обработки, ко погибают; яйца, промытые через 30 мин после 
обработки, погибают, так же как и нсотмытыс яйца.

Иная картина наблюдалась при обработке яиц последней стадии 
р.тзвнтия. Процент летальности при промывания этих яиц через 5 мни 
после их обработки нези-ачигелей. Следовательно. степень проникнове
ния яда через хоряоа также незначительна. После 15-минутного кон
такта процент погибших яиц уже равен таковому непромытых яиц. т, е. 
100. Цианокс полностью проникает через хорион яиц при 15-минут- 
по.м контакте, тогда юак на II—IV стадиях развития он проникает тол:.- 
ко при 30-минутном контакте. Диалогичные данные получены при при 
ме’ясннл парлоны, которая ла последней стадии развития яиц тзчже нр >• 
пикает через хорион при 15-мниутном контакте, ио. видимо, количество 
проникшего вещества недостаточно велико, так как эффективность при 
• и>՛.: составляет лишь 61.7",. при 1-часовом контакте пардона проникает 
колкостью и эффективность его действия составляет 84.4%. как в вари 
лите с нсотмыгыми яйцами последней стадия развития. На яйцах V ста
дии развития при 30-минут лом контакте она равнялась 20,0%, а при 
3-часовом —38,4%, и только при 12-часовом контакте овицидпая эффек
тивность равнялась таковой з варианте с 1сотмытыми яйцами, Па 11 и 
III—IV стадиях развития гардона полностью проникает через хорион 
при 24-часовом контакт.-

Фозалон оказывает слабое овнцндкое действие. Скорость проник
новения его через хорион средняя и уступает таковой гардоны. Леталь
ный эффект отметается на последней стадии развития только при З-ча- 
соаом контакте, такая же картина наблюдается на неотмытых яки ах.

Озинидиое действие актелликз па яй! а последней стадии развития 
при 15-минутном контакте составляет 70.0%. при 30-минутном—87,0%. 

•а на остальных стадиях развития֊ 28,0—48,0%; при 6-часовом контакте 
эффективность повышается, как в случае с неогмытыми яйцами.

Ояииидное действие хлорофоса, как видно из опытов, на пеотмы- 
1ых яйцах довольно высокое. Но нашим данным, хлорофос, кроме кон
тактного, оказывает также фумигашюнное действие, проникает через 
хорион довольно быстро на последней стадии развития яиц и после 15- 
минутного контакта летальный эффект проникшего' препарата возрас
тает до 91,3%. На V стадии развития хлорофос полностью проникает 
через хорион при 6-часовом контакте.

Во второй серии опытов было установлено также, что обработка 
якц яблонной плодожорки пестицидами из всех стадиях развития с 
последующим промыванием ах через 15 сек, 5 и 15 мин не приводит к 
летальному эффекту. Цианскс и фталофос в течение 3 ч после обра
ботки (гардона и фозалол через 6 12 ч) яиц V стадии развития про- 
пикают через хорион, вызывая гибель зародыша; эффективность такая 
՛՛'•՝-'• как на непромытых яйцах. На последней стадия развития прони- 
изсмость хориона повышается и после 15-минутного контакта эффектив
ность нианокоа составляет 89.0%. з при 30-мипутпом и большем 100%. 
՝' гардоны, а ктел лика и фталофоса этот показатель составляет соответ
ственно 55,0: 58,0; 59,0; 78,0; 82.0; 79,0 и 89,0- 100, 100%.
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Рис. 2. Овинилпая эффектнвласть ряда инсектицидов п зави
симости от стадии развития зародыша тепличной белокрылки и 
продолжительности контакта, а. б—на юматс; в. г—на огурце. 
№№ кривых; 1- актеллик; 2—ланиат; 3֊ рилкорд; 1 амбуш;
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Овицидная эффективность фозалоиа слабая и на последней стадии 
развития зародыша только 3—6-часовой контакт обеспечивает гибель 
его. как в варианте с веогмытыми яйцами.

В опытах с тепличной белокрылкон использовались яички I- II и 
III IV стадий развития. поэтому большой разницы в эффективности 
и* установлено (рис. 2). Во всех вариантах после 15-секундной обра
ботки и последующих промывок через 15 сек, 5 и 15 мни. кроме вари
антов с морестаном и ланиз том. процент вылупившихся личинок нс пре 
кышал контроль.

В вариантах с морестзиом и далматом после обработки н последу 
10ЩСГ0 промывания, чер* 1՜ мин эффективность составляла соответ 
с глеи но 38.7 52.1 и 15.7 -55.8 '0. при часовом контакт.. кроме I 2-лнсв- 
ны.х яиц. она возросла, и процент погибших ниц уже равнял-•։ тако- 
дому непромытых. а ори > <• ։,-.)Ч1>м контакте пос.и ПОСЛЕДУЮЩЕЙ пр՛՛ 
мышеи она в обоих вариантах составила 100%. Подобная картина и 
нарядите с тиодаиом отмечалась после 6-чзсового контакта.

В варианте с Б и-58 и теноксом превышение процента погибших 
яиц отмечалось после часового контакта, а после 6-часового н варианте 
с циаиоксо.м и 12-часового с Би-58 эффективность препаратов на про
мытых яйцах равнялась таковой на непромытых.

В вариантах с амбушем. ринкордом и актеллнком яд начинает про
никать через хорион при )-‘мсовом контакте с яйцами Эффективность 
препаратов из отмытых яйнзх аналогична таковой н-а непромытых ч 
варианте с рипкордом при 24-часовом контакте, у актол.по—12-24- 
расовом контакте. Интересны.* данные получены в варианте с амбу 
шем, в котором разница в эффективности препарата на промытых и 
непромытых яйцах достаточно велика. По всей вероятности, амбуш 
хорошо смывается с поверхности хориона.

Обобщая полученные результаты, можно сказать, что ядопроиии*аз- 
мость хориона в ранний период развития яиц слабая. При достаточно 
длительном контакте процент проникшего яда настолько незначителен, 
что-ле обеспечивает еколько-ннбуль удовлетворите л ь-ачм эффект нзнсети. 
Из последних стадиях развтпич зародыша степень ядопроннцаемост:: 
хориона повышается. Самыми уязвимыми следует считать последние 
сталии развития яиц, когда гусеница в яйце видна невооруженным гла
зом.

Таким образом, все испытанные препараты проявляют летальный 
«ффскт на последней стадии развития яиц. а ннанокс—из всех стадиях 
развития гроздевой листовертк : и яблонной плодожорки. Препараты 
гсйствуют на яйца, не задерживая их развитие; независимо от того, па 

какой стадии обработаны яйца, последние проходят все стадии разни 
н։я и погибают лишь перед вылуплением [2].

Полученные данные важны с практической точки зрения, гак как 
позволяют ориентироваться в условиях дождевой погоды в отношении 
необходимости повторных обработок.

С физиологической точки зрения гибель развивающегося зародыша 
):а последней стадии развития, ио нашему мнению, объясняется тем, 
что перед вылуплением гусеница про: затыкает наружные зародышевые 
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оболочки и остатки желтка вместе с проникшим ядом, который впиты
вается в ткань и вызывает летальный эффект.
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ЭРИТРОПОЭЗ ЖИВОТНЫХ-ДОНОРОВ ПРИ СТИМУЛЯЦИИ 
ПРЕОПТИЧЕСКОЙ ЗОНЫ ГИПОТАЛАМУСА

С. Г АВЕТОВЛ, и. И. АДАМЯН

Ереванский государственный университет, кафедра физиологии человека и животпы ՝;

Многочисленные исследования во многом детализировали учение о ро
ли нейрогуморальных систем в поддержании гомеостаза внутренней 
среды организма.

Установлено, что процессы кроветворения находятся пол контро
лем гипоталамуса [2—4, 6]. Мнения исследователей расходится в воп
росе о направленности реакции системы крови в ответ на стимуляцию 
или повреждение структур гипоталамуса [7—11]. Поэтому связать 
функции системы крови с определенной ядерноп структурой, равно как 
и очертить схему нейрогуморальных влияний гипоталамуса на систему 
крови, пока не представляется возможным.

В указанной литературе отсутствуют данные о роли преоптической 
зоны гипоталамуса при функциональной нагрузке гемопоэза.

R нестоящем исследования приводятся результаты изучения влия
ния электростимуляции ядер преоптической зоны гипоталамуса из ре- 
ахгнвность регулирующих механизмов эритропоэза интактных живот
ных и костномозговых доноров.

Материал и методика. Исследования проводили на 15-ти кроликах массой 2.5 
Зкг в условиях хронического эксперимента. Раздражающие биполярные электроды 
геновнли вз константана (диаметром 0,1—0.15 мм) с межэлектродным расстоянием 
0.5—1 мм и вводили в прсо.чтнческую область согласно атласу Фифкояой к Маршала 
[I] по координатам: фронтально—I. лзтеральио—4, вертикально—13,5 У доноров 
костный мозг извлекали из трубчатых костей в объеме 10 мл на кг живой массы кро
лика. Ядро гипоталамуса раздражали током частотой 100 Гц. длительностью нмиульез 
0.1 мсек. Серию стимулов подавали а течение 10 сек с интервалом в 20 сек. общее вре
мя раздражения—10 мин

Морфофункцноюальныс показатели эритропоэза исследовали в норме, через 24 ч 
после аспирации костного мозга и в динамике раздражения на 5-, 10-, 15-н и 7-, 14-, 

•60-й дни после прекращения электростимуляции. ,
Полученные данные обрабатывали статистически по методу Онвяка [5].

Результаты и обсуждение. У интактных животных после прекра
щения раздражения через 5 мин наблюдалось недостоверное снижение 
количества эритроцитов, содержания гемоглобина, абсолютного коли- 
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честна ретикулоцитов, при нормальном относительном проценте вх 
(табл. I). На 30-, 60-, 90-й мин количество эритроцитов и гемоглобин.։ 
было ниже исходного, а число ретикулоцитов имело тенденцию к сни
жению.

После ьлсктросткмуляцнх, мин

Таблица I. Реакция красной периферической крови на электростимуляцию ядер, 
преоптичес&ой зоны гипоталамуса

Ни։ реднеи 1ы До раздра
жения 5 30 60 9©

Эритроциты, тыс. 5000
100%

4580
91.5%

4600
92%

4520
90.4%

4300
90%

Гемоглобин, г% 11,8
101 %

11.2
94 9%

11
93.2%

10.8
91.5%

10.8
91.5%

Относительное числа 
ретикулоцитов

18±0.92

100 %

18+0.89

100%

16+.0.61
р>0.05

88.8%

14+0.53
р<5.001
77.7%

17 ±0.65

94.454

Абсолютное количе
ство ретикулоцитов

90000+2654

100%

82440*2348

95.5%

73600+2415 
р< 0.001
81.7 %

63280+2245 
р <0.001
70.2%

76500+25» 
р>0.02

85%

Примечание: н числителе дастся абсолютнее хдличестио, з знзмеинтеле процент
к исходным данным.

Отклонения показателей эрнтрожоэза ври электростимуляции пре- 
оптической зоны гипоталамуса свидетельствуют о гемодинамических 
сдвигах, которые можно расценивать как реакцию парасимпатических 
механизмов регуляции системы крови.

Изучение влияния раздражения ядер преоитичсской зоны гипота
ламуса на скорость и характер регенерации кроветворения после аспл- । 
ранни костного мозга выявило нормохромное снижение показателем 
эритропоэза через 24 ч и гяперхроммын сдвиг на 5-й день (табл. 2). Как 
показал эритромстрический анализ, последнее, по-видимому, можно 
объяснить превалированием в периферической крови макро- и нормо
цитов, и наоборот, уменьшением микроцитов; возможно также явление 
компенсаторного гемолиза, при котором гемометрия определяет процент 
плазменного гемоглобина. Указанные изменения крови свидетельству
ют об относительно низкой регенераторной реакции костного мозга у 
лих групп животных.

К. 10 15-му дню показатели эритропоэза находились на низком 
уровне в связи с тем. что процессы регенерации протекали медленно.

Через неделю после прекращения электростимуляции ядер прсоп- 
гической зоны гипоталамуса темпы регенерации эритропоэза почти нс 
отличались от контроля, а через две недели и в отдаленные сроки на
блюдалась активация эритропоэза, выражающаяся в увеличении коли
чества гемоглобина, эритроцитов, ретикулоцитов и элементов миелс- 
граммы из очага аспирации костного мозга, что, по-ниди.мому, можно 
объяснить прекращением подачи тормозящих импульсов из указанных 
ядер.

Таким образом, результаты наших исследований позволяют заклю
чить, что .многократное раздражение ядер преоптической зоны гипота-
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Таблица 2. Показатели красной периферической крови после аспирации костного мозга и многократной электростимуляции ядер преоптнческой 
зоны гипоталамуса

Дни после аспирации костного мозга

Ингредиенты Исходные 
данные Через 24 ч период электростимуляции после прекращении электростимуляции

5 10 15 7 14 60

Эритроциты, тыс. 4900+130

100%

3500+125 
р<0.001 
71.4%

3333+115 
р<0.001
68.6%

3620+140 
р<0.001
73.8%

3796+119 
р<0 001
77.4%

3740+112
Р<о.оо1
76.3%

4640+121

94+6%

4x80+132

99.5%

Гемоглобин, г% 11.6+0.52

100%

8.3+0.36 
р<€Г001
71.5%

8.5+0.26 
р<0 01
73.5%

9.2+0.34 
р<0.01
79.3%

9.2+0.40 
р < 0.01
79.3%

10.2+0.44 
р<0.05
86.2%

10.8+0.38

93%

12+0.71

103.4%

Относительное число 
ретикулоцитов

18±1

100%

25+1.03 
р<0.001 
138.3%

24+1,02 
р<<0 01 
133 3%

24+1.01
р<0.01

133.6%

21 + 1.12

116%

20+1.12

111%

23+1.18 
р<0.05
127.7%

19+0.56

105.5%

Абсолютное количество 
ретикулоцитов

88200+3327

100%

87500+3218

99.2%

7992013216

94.5%

«6330 : 3126

98.5%

75530+ 2248
р>0.02
85.9%

77800 -2360
р>0.01
88.2%

102080+3586 
Р>0 01 
115.7%

91720+3146

103.8%

Примечание: а числителе дается абсолютное количество, в знаменателе—процент к исходным данным.



ламуса у животных-доноров костного мозга нс оказывает заметно^ 
влияния на скорость регенерации эритропоэза, если не считать гнпер 
хромного сдвипз.
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ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ СТАБИЛИЗАТОРОВ 
ПОЛИМЕРИЗАЦИИ ЛАТЕКСОВ В КУЛЬТУРЕ 
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Ключевые слоеа хромосомные аберрации, сестринские хроматидные обмены, моно- 
зтаноламим. триэтаноламин, регрессионный анализ

Для своевременного выявления мутагенов окружающей среды чрезвы
чайно важна опенка мутагенного действия веществ. используемых » хи
мическом производстве. При этом целесообразно использовать методы 
хромосомных аберраций (ХА) н сестринских хроматидных обменов 
(СХО). которые имеют различную разрешающую силу при стенке эф
фекта различных мутагенов. Повышение частоты СХО с увеличением 
концентрации тестируемых веществ было описано при изучения ряда 
химических соединении [14]. при этом была выявлена корреляция меж
ду частотами образования СХО и ХА [Н, 12]. В настоящей работе 
приведены результаты исследовании мутагенной активности двух хими
ческих соединений, предлагаемых н качестве с .1<ил изаторов процесса 
перегонки хлоропренового каучука—моноэтеноламина (коламина) н> 
и триэтаноламина.
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Материал и методика. В опытах использовали кровь кляьнчеош здоровых допо
рол п в«прлс։г до 35 лет Кровь культивировали общепринятым истодом [ !3J. В ха 
’«сстж- нсстсдусмых соединений использовали моноэтачоламин (МЭА) H2NCH2CH2OH 
ь триэтаноламин (ТЭА)—[К(СН2СН2ОН^э]—вещества, снптсзлрокажгнс в лаборато
рки киЛетики тмймернэаиионних процессов НГУ В литературе имеются донные о 
(■пологи'tecKofi активности моноэтаноламина [2] Исследуемые соединения вводили м 
культуру лимфоцитов но 52-м часу культивирования в концентрациях от ао
1.10 М С целью идентификации ХА и клетках 1 и II митозов и учета СХО куль
туры обрабатывали па 2$»м часу кулдпннроваппп т-бромде,..-•сиурнднним в конечной 
•Ониснграинн 10 мюМ и фиксировали на 74 —76-ом культивировании Препараты 
омриншпали по МСТОДЯКС Чеботарева и сомят [ Ь] .Чстафазлый анилнт проводили по 
стандартной методике [6] Статистическую обработку данных проводили на микро 
ЭВМТЬ58 |4]

Результаты и обсуждение. Результаты цитогенетического анализа 
снслены и таблицу. Было проведено дифференциальное выявление эф
фекта исследуемых соединений в клетках, прошедших одно и два деле
ния. Совместный учет хромосомных аберраций н клетках I и И мнто- 
:iot< (М| + М։) показал, что число хромосомных аберраций в клетках 
возрастает е увеличением концентрации исследуемых соединений. При 
Йом начиная С концентрации IC 4 М (// = 6.68, Р<0,0Г, // = 4,9, Р< 
0.01) отмечается достоверная разница по сравнению с контролем. Час- 
тога аберрантных метафаз в клетках культур, обработанных исследуе
мыми веществами, повышается в первом митозе, кок я количество абер
раций в клетках М։-гМ2 (Р<0,01 |. В клетках же М2, обработанных 
МЭА и ТЭД, не наблюдается достоверного отклонения от контроля.

Анализ спектра хромосомных аберраций показал, что с повышением 
концентрации исследуемых соединений увеличивается число хроматид
ных разрывов. При обработке концентрациями I -а М наблюдались 
единичные обмены с образованием дмиентрически?. хромосом.

При изучении частоты СХО в культурах клеток, обработанных МЭЛ 
и ТЭА. выявлена тенденция линейному повыше - о се но сравнению 
с контролем.

Нами изучена возможность определения на основе разработок Че
ботарева и Щегловой [9. 10] отношения коэффициентов pt/К. показы- 

Льющего, во сколько раз данное вещество боле.* эффективно индуциру
ет СХО, чем ХЛ. Однако коэффициент р։ для полученных нами дан
ных приближается к 0, поэтому в отношении исследуемых веществ ока
залось невозможным определение величины р;/К [10]. Полученные 
данные, по-ниднмому, свидетельствуют о том. что МЭА и ГЭЛ более 
эффективны в отношении образования аберраций хромосом, чем се
стринских обменов.

На основе полученных экспериментальных данных проведен регрес
сионный анализ с целью оценки сравнительного эффекта изученных 
соединений. Для этою оценивались угловые коэффициенты линий ре 
ipecciui частот аберрантных клеток от концентрации мутагена. Полу
ченные коэффициенты были равны: для МЭЛ ;п 5278, 535. для ТЭА 
■446.847. Таких» образом, монозтаноламин несколько бодес эффект li
nen но сравнению с триэтаноламином.

Выполненная в лаборатории цитогенетики ЕГУ работа Гукасян и 
соапт. [3] по изучению цитогенетического эффекта МЭЛ. ТЭА. и нсозо-

423:



Индукция хромосомных аберрации к культуре лимфоцитов человеки моноэтйноламнном и ։рнэтанол амином

Конненгра
ция веще
ства, М

Преи? мот- 
рено клеток

Клетки М,-|-М, Клетки М։ Клетки М>

АМ. % ОЧР число клеток АМ, % ОЧР число клеток АМ ,% ОЧР

М о и о э т а кола ы и н

1(Г8 200 8.0 9 0 146 8.90 10.27 64 4.69 4.69
8-10 4 90 5.56 5 55 69 7.25 7.25 21 0 0
6.10 4 170 5.29 5,88 124 6 45 7,26 46 2.17 2.17
410 4 125 4.0 4.0 98 5 10 5.10 27 3.70 3.70
2-1О՜4 250 4 40 4 40 174 5 17 5.17 76 2.63 2 63

ю՜4 317 4.0 4.0 215 5 11 5.11 102 1 96 1 .96
10 5 130 2.31 2.31 101 1.98 1.98 29 3.45 3 45

Т р н э т а н о л а м и и

иг2 2о֊| •8.46 8.46 206 7.28 7.28 54 9 26 9.26
»• иг3 120 5 0 5.0 93 6.45 6.45 27 0 0
6- кг» 130 5.38 5.38 104 5.77 5.77 26 3.85 3.85
2-10՜3 100 5 0 5.0 75 6.67 6.67 25 0 0

10 3 490 4.69 4.69 388 5.92 5.9^ 102 3 92 3.92
8-10 4 В5 4.32 4.32 138 5.07 5.07 47 2.13 2.13

10~* 250 3 60 4.0 152 5.92 6.58 98 0 V
10՜* 100 2.0 2.0 59 1.69 1 .69 41 2 44 2.44

Контроль 200 0.5 0.5 172 0.57 0.57 28 0 0

’ АМ—количество аберрантных метафаз на 100 клеток.
” ОЧР—общее число разрывов хромосом на 100 клеток.



на Д на семенах Сгер1$ сарШзпй показала большую эффективность 
последнего, что косвенно подтверждает выявленный нами цитотоксиче
ский эффект.

Выявленный цитогенетический эффект МЭЛ и ТЭА пока нс может 
служил окончательной оценкой их мутагенной активности 11. 5. 7]. 
Только суммарная количественная опенка токсической и генетической 
истинности исследованных соединений па различных тест-системах даст 
болп- полное представление о перспективах их применения.
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В последние годы появилось много работ, посвященных изучению об
мена биогенных «аминов в организме теплокровных животных на фоне 
действия химических средств защиты растений [2—5]. Имеются дан
ные об изменении метаболизма одного из хорошо изученных биогенных 
аминов серотонина при введении животным ДДТ, севнна, у-ГХЦГ, лин- 
даиа и других веществ [7. 8].
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Цель настоящей работы заключалась а выявлении особенное™ 
влияния регулятора роста растений парафена на содержание ссротош 
на а плазме крови животных в остром и хроническом эксперименте.

Материал и методика. Опыты проведены на белых крысах—самцах массой 180— 
200 г. Препараг вводили в желудок животных в дозах, составляющих 1/2 и 1Н000 
ЛД>50 С редис смертельна я доза парафейа составляет 3735 .мг/к:. В остром экспер 
менте содержание серотонина в плазме крови определяли через !. 5. 15 и 30 суп 
п<ь.ле однократного введения препарата (1/2 .'1Д50), а в хроническом через I. 3 
6 мес. после введения препарата 11/1000 ЛД50). Контролем служили интактные крыс

Количество серотонина в плазме кропи определяли флуорнметрнческнм методой 
Прошиной [и], основанном на том. что в кислой среде в присутствии нингидрина иМ 
образует флуоресцирующие продукты Экспериментальные данные полверталп варио- 
циояно-статистической обработке | 1 ].

Результаты а обсуждение. Результаты исследований ноказа.'гн; 
что в остром эксперименте при однократном поступлении парафеиа а 
желудок белых крыс на уровне 1'2 ЛДг>о через сутки достоверно увели
чивается содержание серотонина в плазме крови, по сравнению с копт՛ 
ролем на 33%. Достоверное повышение серотонина наблюдается так- 
же через 5 суток (35%).

В остальные периоды наблюдений (через 15 и 30 сут) достоверных 
изменений этого показателя не отмечалось (табл.).

Содержание серотонина в плазме крови при однократном введения пзрафсна. 
мкмоль/л М±ш

Сроки ис
следования

Опы шля 
группа

Контрольная 
iруппа

Острый опыт, дни

1-й
5-й

15-й
ЗО-й

Хронический 
опыт, мес.

1-й
3-й
6-й

2 05±0.1Г 
2.O7+D.I1* 
1 21+0.14 
1 47+0.05

1.53+0.13

1.35+1.16
1 94+0.19*
1.63+0.09

1 42+0.067
1.44+0.086
1.60+0.009

* Р<0,05.

В хроническом эксперименте изменения в содержании серотонина 
в плазме крови были обнаружены лишь через 3 мес. от начала введе
ния парафена. что по отношению к контролю составило 34%.

К копну 6-го месяца хронического эксперимента уровень серотони
ну и крови подопытных животных не отличался от контроля.

Представленные данные свидетельствуют о том, что новый регу
лятор роста растений парафен влияет на процессы метаболизма серо- 
танина в организме белых крыс. Содержание его в крови зависит от 
дозы и времени хейстаия препарата. Если при острых отравлениях об
наруженные изменения можно объяснить происходящей па этом фоне 
дезорганизацией з организме, то изменения в хроническом эксперимон-
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те. повидимому. являются еле щтвнем усиленного синтеза серотонина 
и организме.

Учитывая важную роль серотонина в осуществлении многих жиз
ненно важных функций, можно заключить, что выявленные нарушения 
могут влиять и«а интенсивность метаболических процессов а организме 
в прнке. гн к возникновению нежелательных патологических сдвигов.
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В последние годы значительно увеличился выпуск и расширился ассор
тимент химических средств защиты растений, в том числе п регулято
ров роста растений [1, 2].

К представителям этой группы соединений относится новый отече- 
стаснный препарат ди (р-хлорэтил )-р-(-1 -2 бензил оензихнОьа зол н,т) 
тгилфосфат (ЭБФ-5). который предлагается для внедрения в практику 
сельского хозяйства как регулятор роста растений: моркови. томатов, 
огурца, картофеля.

Накопление сведений о мутагенном действии ядохимикатов имеет 
огромное значение как для решения вопроса об использовании имею
щихся в настоящее время препаратов, так и для поиска веществ, без
опасных в генетическом отношении.

Нами изучалось мутагенное действие препарата ЭБФ-5.

(
Исследования проводились в остром эксперименте на костном .мозге крыс.

Препарат вводили однократно в желудок животных в дозе 1245.1 мг/кг 11/5
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ЛД50) Животных умерщвляли транслокацией костного мозга 24 ч после им 
ння препарата.

Данные, полученные при хромосомном анализе клеток <остн( 
мозга крыс, показали, что однократное введение препарата в д? 
J215,4 мг/кг не вызывает увеличения частоты хромосомных езберран 
во сравнению с контролем.

Таким образом, регулятор роста растений ЭБФ-5 не обладает ц 
тогенстической активностью.

Данные о мутагенной активности препарата могут быть испольа 
ваны при гигиеническом нормировании его в объектах окружающей 
среды.

Л И Т Е Р Л Т У Р Л

I Лколли А. Г. Гигиена и санитария. 1. 73- 74. 1980.
2 Гринченко ,4. .7 Применение ретардантов н растениеводе/не. 6—7, М„ 1983.

Песту лило I 6.V 1984 г,

Биолог, ж. Армелин, т. 39. .'<• .՝, стр. -128 429. 1986

УДК G10.9J

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА ЭБФ-5 ПА ЭМБРИОГЕНЕЗ БЕЛЫХ КРЫС

И .4. МОСЬЯН. С. М 4ГЛДЖАЯЯН

Филиал ВНИИГИНТОКС. М3 СССР. Ереван

Ключевые слова: регуляторы роста растений, ЭБФ-5. эмбриогенез.

Перспективность применения химических регуляторов роста растенй! 
позволяющих резко поднять производительность труда в практике селг 
ского хозяйства, а также реальная возможность острых и хронически, 
отравлений ими при применении в производстве вызывает иеобход»! 
мость всестороннего изучения их влияния на организм теплокровны՝, 
и человека, в особенности отдаленных последствий.

В связи с этим особую актуальность приобретает изучение влияин 
нового регулятора роста растений ЭБФ-5 на эмбриогенез белых крм<

Препарат ЭБФ-5—производное бензимидозола—является эффек 
тивлым регулятором роста растений при предпосевном замачивании се՝ 
мян. Обладает слабо выраженными кумулятивными свойствами (сред 
нссмертельпая доза для крыс равна 6227 мг/кг).

Изучение возможного эмбриотокенческого действия препарата проводилось на 
дых крысах-самках, которых։ ежедневно в желудок вводилось испытуемое нещеспю 
с 1-го по 20-й дель беременности в дозе 62. 27 мг/кг и б-го по 15-й день беременности 
Лпериод максимальной чувствительности плода) в дозе 311.3 мг/кг, что соответству։ 
1/100 я 1,20 ЛД50. установленной в остром токелколэтическом эксперименте.
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Повреждающее действие препарата учитывалось на 20-й день беременности. При 
Ибйе определялось ко шчестви желтых тел в яичниках, количество живых плодов, их 
«леса н размеры, количество плодов, погибших до и после нм лактации, соотношение 
.j«o: и самцов в помете, наличие грубых аномалий развития.

Результаты проведенных исследований показали, что регулятор 
роста растений ЭБФ-5 в дозе 311.3 мг/кг при введении подопытным сам
им с 6-ю по 15-й день беременности вызывает статистически значимое 
увеличение массы и кранио-каудальных размеров плодов (па 8—10%) 
по сравнению С контролем. Только испытанная на порядок ниже доза 
прг||0|йта 31,Ь1 мг/кг при введении с 6-го по 15-й день беременности и 
доза 62.27 мг/кг, вводимая в течение всей беременности, не вызывали 
существенных отклонений в показателях эмбриогенеза. Общая эмбрио
нальная смертность не отличалась от паковой н контрольной группе. Ис
следование состояния внутренних органов плодов, -а пакже аномалий 

•развития скелетов не выявило отличий от контроля.
Таким образом, регулятор роста растений ЭБФ-5 в дозе 311.3 мг/кг 

при введении с 6-го по 15-й день беременности вызывает увеличение мас
сы и кранио-каудальных размеров плодов, а в дозах 31.1-1 и 62,27 мг/кг, 
вводимых в те же. сроки беременности, не обладает эмбриотоксичсской 
активностью.

Полученные данные будут использованы при обосновании гигиени
ческих нормативов содержания ЭБФ-5 в нишевых продуктах и в воде 
водоемов.
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Важным компонентом современной технологии производства про.՝, 
тов растениеводства являются регуляторы роста растений [1].

Перспективность применения химических регуляторов роста расте
нии, позволяющих резко подия 1ь урожайность сельскохозяйственных 
культур, и реальная возможность острых и хронических отравлений ими
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при широком применении в сельскохозяйственном производстве дихту 
необходимость всестороннего изучения их с точки зрения нозмсжу! 
вредного влияния на организм теплокровных и человека [2].

Препарат М-1 (метиловый эфир а-нафтил уксусной кислоты) ре, 
мендуется для задержки прорастания продовольственного картофеля.

Для решения вопроса о возможности применения в сельском хоз» 
стве этого препарата :։ период проведения государственных Испытан! 
были проведены исследования, преследующие цель изучить нёкото[П 
параметры токсичности его.

Изучение токсических свойств препарата проводилось на различных животных I 
тем одноразового и многократного введения его и желудок и нанесения на кожу. I 
издателями токсического действия изучаемого препарата служили общее состоим 
динамика увеличения массы тела и выживаемость.

В острых опытам при введении препарата М-1 установлены мэм 
мально переносимые, абсолютно смертельные и среднесмертельные до
зы. Так, ЛДво при введении в желудок составляет для белых кр!
1900 + 276 мг/кг,.а для мышей—1000±53 мг/кг. Каргина острого Отра 
лени'я у животных была одинаковой. Они становились вялыми, ирнп 
мали боковое положение, затем начинались судороги. При внед.т 
больших доз смерть наступала в течение первых 4-х суток. Опыты 
изучению опасности препарата М-1 при его попадании на кожу ук.з: 
вают на отсутствие резко выраженной резорбтивной токсичности.
было установлено раздражающего влияния.

Многократное введение этого соединения в желудок белых ?,р: 
в дозах 190 и 95 мг/кг не вызывало гибели жийотных. что указывает! 
с лабокумулирующие свойства препарата М-1.

При исследовании функционального состояния различных оргаш
и систем у подопытных животных было установлено, что многократное՝.
поступление препарата в организм не оказывает влияния на динамику 
. Сличения массы тела животных, некоторые показатели, характеризуй 
. ?щие морфологический состав периферической крови, ферменты игре-; 
аминирования, а также на активность холинэстеразы в сыворотке кро
ви. При изучении функционального состояния ЦНС—по порогу нервы; 
мышечной возбудимости—были обнаружены Изменения при урови'-х 
190 и 95 мг/кг.

Натоморфологичеокйс исследования внутренних органов и голов
ного мозга крыс, подвергнутых однократному воздействию препарата 
М-1 в вышеуказанных дозах, не выявили выраженных морфологических 
сдвигов.

На основании полученных данных дана предварительная оценка 
токсичности и Опасности препарата с выдачей рекомендации по его без
опасному применению и сельском хозяйстве в период проведения госу
дарственных испытаний.
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Перспективность применения пестицидов в практике сельского хозяй
ства, а также реальная возможность попадания их ՝. or ; ։зм человека 
диктуют необходимость всестороннего изучения их, г в частности, с 

иочкк зрения отдаленных последствий [1, 2].
Нами было исследовано деист вис нового отечеств-, иного гербицида 

сульфззмиа на эмбриогенез белых крыс при различных путях его по
ступления.

Действующее начало препарата -2-\!-мстил-?4-цианамиво-4,6 бис- 
нзрпролиламипо-сим.м-триазин. Рекомендован для использования па 
посевах картофеля, гороха, сои и других культур [3]. Препарат сред- 
нетохенчен для теплокровных животных при пероральном введен։;.՛։: 
ЛДм для крыс—860 мг/кг. При однократном ингаляционном воздей
ствии смертельных концентраций для крыс не установлено: СЛ$о боль
ше 3600 мг/.м3. Нс обладает местнораздражаюшим и резорбтивно-ток
сическим действием. Пороговая доза при однократном пероральном 
введении и организм белых крыс—86 мг/кг. при ингаляционном поступ- 
.шини-1496 мг/vA Кумулятивные свойства препарата по критерию 
«гибель животных» выражены слабо. Коэффициент кумуляции больше 5.

/Иигсдгш.1 методика. Изучение змбриотцхенчесхого действия сулъфазина крови- 
анли ив (О-гп беспородных белых крысах сайках. Дёйсгяие лреткфатз на эмбриоп- 
՛*•■ оценивали в двух сериях опытов: при пероральном поступлении в организм под- 
опытиых животных с 1-го по 20-й день беременности в дозе 8,6 мг/кг и с 6-го по 15-й 
день беременности (период максимальной чувствительности плода) в дозе 43 мг/кг, а 
также при ингаляционном пути поступления в концентрациях 14.5 и 140 мг/мЗ 8 ука- 
՝гникс сроки беременности.

Эмбрнотоксвческий эффект оценивали при вскрытии животных на 20-й день бс- 
||»ис»пн1стн с учетом числа желтых тел в яичниках, количества живых плодов, их мас
сы и размеров, соотношения самок и самцов в помете, наличия грубых аномалий раз

вития

Результаты и обсуждение. Результаты проведенных исследований 
| показали. что сульфазин юэк при пероральном, так ;• ннпаляииопном 
[•воздействии в испытанных дозах и концентрациях -л изученные сроки 
|йгремевиостн не приводит к изменению показателей эмбриогенеза. Об- 
инаи эмбриональная смертность не отличалась от таковой з контрольной 
^группе. Беременные крысы оказались более чувствительными к воз
действию сульфазиI.та при ингаляционном поступлении, ;то. очевидно, 
имело место на фоне обшетоксичсскрго действия гербицида.
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Пороков развития плодов в обеих сериях опытов не обнаружено.
Таким образом, сульфазин при пероральном и ингаляционном пи 

•отуплении в организм белых крыс в дозах соответственно 8,6, 43 мг'кг 
и 1 1,5 и 140 мг/.м3 не обладает эмбриотоксичесхой активностью, что; 
вполне коррелирует с данными об эмбриотокснческом действии симу՛ 
Триа зинов.

Полученные данные использованы при обосновании гнгиеинчесш 
нормативов содержания еульфазина в нишевых продуктах, воде aofltfj 
емов и воздухе рабочей зоны, обеспечивающих безопасное прнмецейй 
гербицида.
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Согласно современным представлениям, в эндоплазматическом ретнк՛.- 
луме клеток печени при участии монооксигеназ протекают реакции окис
лительного гидроксилирования чужеродных соединений [!, 3].

Установлено, что индукция микросомальных ферментов сопровож1 
дается усилением выведения с мочой аскорбиновой кислоты [7, 8].

Целью настоящего исследования явилось изучение п-гидроксилам 
ной активности . >сгм лтохоидриалыюй фракции ткаче печени и вым*1 
дения аскорбиновой кислоты при 3-кратном введении в организм жи
вотных гербицида дифенамида.

Материал и методика Опыты проводили на белых крысах-самцах массой 180 -200г.: 
Использовано 60 животных. Препарат вводили металлическим зондом а желудок жх։! 
ватных в течение 3-х дней в дозе 532 мг/кг (1/5 .ЧД-.,), Чере-5 I. 5. 15 к 30 сут п<х*^й 
последнего введения его исследовали гидроксилазную активность печени и содержание
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. асгорбнновой кислоты в моче Активность гидроксилазы изучали н постмитохондри- 
uj.ii ;։ Гранцин тканн печени. Животных умерщвляли декапитацией. Печень про
мывали через нижнюю полую веку ледяным 1.15%-ным раствором КС1 до получения 
. лгт.н'-желтого цвета Ткань измельчал I з стеклянном гомогенизаторе с тефлоновым 
иесгиком. Отношение массы ткани к объему раствора составляло 1:3. Постмнтохон- 
лтльную фракцию гомогената печени выделяли с помощью дифференцированного 
центрифугирования на центрифуге К-24 при 12 000^ [4] Скорость гндрокенлирова 

№ИМЯ анилина определяли г- колдчестау образовавшего я иараачииофеволз, которым
-смтывастся с фенолом и присутствии Ка2С03, образуя окрашиваемый и синий цвет 
иидофенольпый комплекс [2]. Определение аскорбиновой кислоты в моче проводили 
и., «столам РОЭ и Кюртер Г5]. основанным на способности оскорби озон кислоты 
образовывать в кислой среде (85% Н25О,.) в присутствии 2%-ного 2,4 диннтрофенил- 
•гидразнна пурпурное окрашивание Экспериментальные данные подвергали язриакиок- 
н" сигистической обработке [6]

Результаты и обсуждение. Введение дифенамида на уровне 1/5 
ЛДь, в желудок белы.՝: крыс оказывает стимулирующее действие ::а 
гидроксилазную активность печени, проявляющееся через сутки и со
храняющееся в течение 5 дней после прекращения введения (табл.).
Гидроксилазная активность печени крыс и содержание аскорбиновой кислоты я моче 
ид фоне действия дифенамида (п = 6|

Показа теми Сроки исследования после затравки, сут Контроль

и-Гядроксилаза анилина. М 4.55 4.Я0 4.25 3.79 3,75
мкмоль г белка ±м 0.11- 0.12* 0.35 0.26 0.26
Аскорбиновая кислота. М 4.72 5 43 3.31 3.14 3.13
мкмоль л +м 0.48* 0.16* 0.12 0.12 0.23

*—различие статистически достоверно при Р<0.05.

Активность фермента через сутки повышается на 21%, а через 5 
суток—на 28% по сравнению с контролем.

В эта же сроки увеличивается выведение с мочой аскорбиновой 
кислоты по сравнению с контролом ша 51 и 73% соответственно. Через 
15 и 30 суток исследуемые показатели нормализуются.

Таким образом, гербицид дифенамид вызывает кратковременное 
повышение гидроксилазной активности печени и увеличивает выведе
ние с мочой аскорбиновой кислоты. Это позволяет предположить, что 
соединения группы ар.։.тал к ил карбоновых кислот являются нндуктора- 
м микросомальных ферментов.
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Роль пестицидов в производстве сельскохозяйственной продукция ог
ромна. Но они могут вызывать у растений наследственные изм-..'пения, 
приводящие в копенном итоге к нарушению естественно сложившихся 
биоценозов, эволюционном) изменению флоры ՛-՛. фауны [2 4]. В свя
зи с этим изучение мутагенной активности пестидцдон является одной 
из важнейших практических задач современной светики.

Основной целью настоящего исследования являлось изучение му
тагенной активности фунгицидов֊ риломи.та, Се.лапта и плондрелз.

Материал и методика Материалом для исследований служили воздушно-сух не 
семена Л. сера, проращиваемые ври температуре 24° в -еченне 72 ■ Корешки длиной 
0,7—0,9 см в течение часа обрабатывали растворами рпдои-wa, бенлаата и плондре- 
ла. обладающими, как было установлено предварительны мн опытами, цитогенетиче
ским эффектом (соответственно 0,01 и 0.02%; 0.02 и 0.05%; ■: • ;• 0.05%). З.чт.'М фик
сировали сразу после обработки, далее каждые 6 ч и пределах первого митоза (18 ч) 
в смеси абсолютного этилового спирта и уксусной кислоты н соотношении 3;1. Гото
вились давленые ацеторсенновыс временные препараты.

Тестом на .мутагенность названных веществ была частота хромосомных аберраций, 
учет которых проводили и анафэзных и ранних тслофазных клетках известными мето
дами.

Результаты и обсуждение. Анализ данных показывает, что ука
занные препараты обладают активностью во всех фазах клеточного 
никла (G2, S и G։). По наиболее чувствительными оказываются клет
ки, находящиеся в фазе синтеза, по-види.мо.му, вследствие тою, что н 
процессе редупликации ДНК клетка нс в состоянии активно настроить
ся па самозащиту. Аберрации хромосом в основном фрагментацион
ного типа: одиночные фрагменты, хроматидные мосты, встречаются 
и парные фрагменты. Высокие концентрации препаратов приводят к
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отсутствию митозов и даже гибели клеток. Болес низкие же их кон- 
Кйпранни вызывают меньшее количество нарушений. Ио степени ци- 
Ейястичсской активности изученные фунгициды можно расположить в 

следующем порядке: ридомил, беялайт, плондрел.
Все изученные фунгициды вызывали достоверное повышение час

тоты аберрации хромосом, по сравнению с контролем (рис.). На диа
грамм^ представлен обшнй процент перестроек, наблюдавшихся сразу 
после обработки, через 6, 12 н 18 ч в 50- 60 корешках.

Риг Уровень мутирования клеток 
-А ара при действии фунгииидов. 
К-контроль; рило.мн.т <а։—0,02%, 
•՛- 0.01%; бенлайт В|—0.05%, в2— 
0.02%; плондрел с,—0.1%, с2—0,05%. 
На осн ординат—% измененных 

клеток.

На основании вышеизложенного можно сделать вывод, что все изу
ченные вещества, как и некоторые исследованные ранее гербициды [1|, 
обладают генетической активностью н могут выступать в качестве фак
торов мутирования.
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Известно, что при пересадке кустарников, в том числе и роз, когда об-1 
решается надземная часть кустов, сроки первого цветения запаздывают | 
на 30—40 дней, или кусты вообще не зацветают. Это явление часто 
используется в декоративном садоводстве, где путем обрезки и пинци
ровки генеративных побегов регулируются сроки и обилие цветения 
[1, 2]. Для использования этого приема на практике необходимо хо
рошо представлять биологию цветения не только отдельных видов, но 
и сортов.

.У благородных роз выделены две группы, отличающиеся по биоло
гии цветения, с которой к определенной степени коррелирует их скоро
спелость. В первую группу входят скороспелые сорта и виды (флора* 
бунда, чайно-г^брвдные, полианты и гибридно-полнаатовые). у кото
рых все побеги второго порядка заканчиваются соцветием. Во вто
рую—позднеспелые (ремонтантные, парковые и вьющиеся розы), у ко
торых цветоносные побеги образуются из почек верхней части побегов 
I порядка. Исключение составляют некоторые сорта ремонтантных роз. 
у которых все без исключения побеги II порядка зацветают.

В зависимости от этих особенностей биология цветения роз для 
обеспечения обильного цветения обрезку надо проводить на различной 
глубине. Дополнительной же обрезкой или пинцировкой в фазе бутони
зации до I цветения можно задерживать или отодвигать сроки наступ
ления цветения, а также влиять на темпы роста.

Известно, что основные группы роз, принадлежащие к раннеспе
лым, за вегетацию зацветают два, иногда три раза с интервалом в 30— 
41'дней [1]. В эти периоды кусты роз и розария в целом теряют своч 
декоративность. Поэтому путем задержки наступления цветения пъ 
2Г> 35 дней у части кустов в розарии или части побегов на одном кус
те можно добиться эффекта непрерывного цветения и сохранения деко
ративности кустов в течение 5—6 месяцев.

Исходя из этого, мы попытались путем соответствующей обрезки по
лучить эффект непрерывного цветения кустов роз в эксперименте.

С этой целью в 1981 г. были поста клены предварительные опыты. Объектам»։ му- 
ж։։ли по 3 раннеспелых и позднеспелых сорта роз, по (» кустов каждого сорта. Обрезке 
■одйёрпались 50% набегов куста. У раннеспелых сортов удалялись верхушечные 3 меж
доузлия длиной около 10 с՛.», у позднеспелых—1—2 междоу тлим Обрезку проводили 
в три срока, 15. 20 и 25 мд . когда бутоны достигали соответственно 1.1 —1.5 и 1.5— 
2 см.

Наблюдения показали, что обрезанные побеги по сравнению с кон
трольными зацветают ։па 38 42 дня позже, что совпадает с интервалом 
между 1 и II цветением необрезааных побегов.
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Влияние обрезки 50% побегов роз на ритмику и продолжительность цветения кустов

Сорт Сроки 
обрезки

Первое цветение Второе цветение
Перерыв 

между 1 и 
II цвете

нием, дни

Продолжи
тельность
1 и II цве
тения, дни

Общая про
должитель
ность цве
тения кус
тов, дни

начало конец задерж
ка, дни

продолжи
тельность, 

дни
начало конец задерж

ка, дни
Продолжи
тельность, 

дни

20, V 5, VII 23 VIII 34 48 22, IX 10 XI 29 49 .30 97 163
<м 25,V 7/711 25/VIII 36 48 25 IX 1з XI 32 49 31 97 165
гс 
О. 30'V 9/VII 26/VIII 38 47 27 IX 16. XI 34 50 32 97 169

Контроль 1 VI 20/VII —- 50 25, VIII 25/Х 61 36 111 —

20/7 4/VII 22 VIII 32 43 20. IX 13 XI 28 55 29 103 165
а о 25/У 7,. VII 23 VIII 35 46 23IX 13. XI 31 52 31 98 165
га -

30/7 12.. VII 26. VIII 4и 44 26. IX 16/XI 34 52 31 96 168
Е о к Контроль 2/VI 20/VII — 43 23 VIII 24 X — 62 35 110 —

X 20/7 4/711 26, VIII 32 53 22 IX 12. XI 31 51 27 104 164
«Я 25/7 б VII 28/VI11 34 53 22 IX 12՛ XI 31 51 25 104 164

30/7 11/VII 28 VIII 39 48 24 , IX 15/XI 33 52 27 Юи 167
п
О Контроль 2/VI 22 VII — 50 22/VIII 18/Х 57 31 107 —



В 1983 г. опыты повторены в более широком масштабе на раннеспе
лых сортах флорибунда, чайно-гибридных л гнбридно-полиантовых роз.

Результаты этих опытов обобщены в таблице. из данных которой
идно, что цветение побегов в зависимости от сроков обрезки у всех

сортов задерживается на 32—41 день. При этом чем позже проведен а 
обрезка, ем больше задерживается цветение. Продолжительность пер-
кого цветения при 1 сроке обрезки практически не отличается от хон- 
гроля. При 1П же сроке обрезки она сокращается на 2—3 дня. Вид
но изкже, что у опытных побегов перерыв между 1 и II цветением со
кращается на 3—8 дней в зависимости от вариантов опыта. Начало II
цветения задерживается на 28- -32, а продолжительность 
на 6֊ 12 дней по сравнению с контролем.

сокращается

Необходимо отметить, что сроки конца П цветения опытных побс-
гов могут быть обусловлены похолоданием, а иногда и заморозками, 
часто наблюдающимися в этот период в Ереванском ботаническом са-
ду.

Общая продолжительность цветения в зависимости от биологиче
ских особенностей сортов и сроков обрезки сокращается на 3֊ 13 дней. 

Примечательно, что начало цветения обрезанных побегов совпала-
ст с. концом I и II цветения контрольных побегов, в результате 
беспрерывное цветение кустов продолжается в течение 163 169

чего
дней

(табл, рис.).

Ркс. Фекоспектр цветения 3 сортов роз, 50% побегов которых подверга
лись обрезке 30/V: I Гранат. 1!—Пламя иостока, II! Роз Мари 1 - 
цветение контрольных побегов, 2—цветение опытных >бегов. 3—вегетлиия.

Таким образом, путем фитотехиическнх приемов можно обеспечить 
беспрерывное цветение кустов роз в течение 170 дней.

В розариях целесообразно по указанной -метод ։кс обрезать 50% 
кустов, в результате чего эти кусты начнут лафае-цать к концу I и II сро
ков цветения иеобрезанных кустов. Таким образом можно создать эф
фект беспрерывно цветущего розария в течение 6 месяцев.

В заключение необходимо отмстить, что еж՛. годные обрезки кустов 
в начале вегетации .могут привести к их ослаблению. Поэтому необхо- 
лимо увеличить удобрение и подкормку обрезанных кустов. В наших 
опытах кусте- роз подкармливались 3—4 раза в течение вегетации. В 

438



апреле и мае растения получали аммиачную селитру из расчета 30—40 с 
на 1 м2, а в июне и июле—лерфоеф.ат, 50—60 г на 1 м2.
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Хна (Л/Ъ'золш спепп'З 1.Л как краситель известна издавна [8]. 
Листья хны использовались и в медицинских целях при лечении кож
ных заболеваний [2, 6]. В настоящее время несмотря на новейшие 
достижения химии хна как косметическое средство не потеряла своей 
актуальности, поскольку -не только абсолютно безвредна, но к способ
ствует укреплению волос [5]. Красящим веществом хны является лав- 
сон (2-окси 1,4 нафтох-иион) [7, 9].

Известный в литературе количественный способ выделения крася
щего вещества хны [4] заключается в следующем: лавсои из порошка 
листьев экстрагируется подщелоченной горячей водой, полученный рас
твор подкисляется соляной кислотой и экстрагируется хлороформом. 
Экстракт высушивается сернокислым натрием и выпаривается. Однако, 
как показали каши исследования, проведенные методом тонкослойной 
хроматографии на различных системах, при экстракции хлороформом 
подкисленного раствора в экстракт переходят пеидентифицнрованные 
примеси., завышающие результаты определения. С целью более точив- 
ю определения количества лавсона п порошке хны нами была сделана 
попытка освободиться от балластных веществ. Поэтому хлороформом 
обрабатывался сначала водно-щелочной экстракт, затем после удале
ния хлороформа водный экстракт подкислялся и вновь обрабатывался 
хлороформом. В первом случае лавсон, будучи кислотным красителем, 
оставался в водном слое, а примеси нейтральной и основной природы 
переходили в хлороформ. При второй обработке (кислая среда) лавсои. 
уже освобожденный от примесей, переходил в хлороформ.

При тонкослойной хроматографии обнаружено единственное пятно, 
идентифицируемое но УФ спектру как лавсои [I]. Для количественно-
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го определения перешедший в .хлороформ краситель спектрофотомет- 
рнровался в максимуме его поглощения при 338 нм (рнс.).

Ход определения. К 150 200 мг порошка из сухих листьев прили
вают 80 мл кипящей подщелоченной карбонатом натрия (pH 9-9,5) .UIC-
тиллиро&анной воды и выдерживают при температуре 80° в течение 
30 минут. Экстракт фильтруют в мерную колбу на 100 мл, охлаждают 
до комнатной температуры и доводят до метки. Аликвотную часть 
водно-щелочного раствора экстрагируют хлороформом в соотношении 
растворитель—водная вытяжка, 1:2. После экстракции раствор под
кисляют соляной кислотой (pH 4,5—5) и вновь экстрагируют хлорофор
мом, 1:1.

Рис. Спектр поглощения лаасона я .хлороформе.

Экстракты объединяют, суша՜։ сернокислым натрием, фильтруют в՝ 
мерную .колбу, доводя хлороформом до метки, и спсктрофотбметрнруют.

Молярная концентрация лавсона определяется по формуле С-Й/еф 
где О—оптическая плотность раствора, <1 толщина слоя образна, 
г—экспериментально найденная вами величина молярного коэффици
ента экстинкции полосы поглощения при 338 нм. Для перекристалли- 
'.овацного препарата лавсона, идентифицированного но УФ спектру 
поглощения и температуре плавления (192—193°) [3], она оказалась 
равной 3.1:10.

Таким образом, разработана методика выделения лавсона большей 
степени чистоты, по сравнению с известным методом, с последующим 
спектрофотометрическим количественным определением.
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Изучению метаболической перестройки организма при лихорадке посвя
щено достаточно большое число работ [I, 4—7]. Исследованиями по
следних лет подтверждается значение липидного метаболизма для ор
ганизма. Особенно зтачнтельва роль липидов при переходе тканей из 
состояния покоя н активное, когда происходит перестройки։ обменных 
процессов в направлении преимущественного использования липидов 
[3]. В связи с этим представляет интерес изучение некоторых показате
лей обмена липидов при лихорадочной реакции, в частности, содержа
ния яеэстернфицированных жирных кислот (НЭЖК) в крови, печеноч
ной и жировой тканях.

Материал и методика. Опыты проведены па 20 кроликах-самцах породы «шлп- 
шила> массой 2—3 кг. Лихорадочную реакцию вызывали подкожным введением пи- 
рогеййла дважды в лень (в 10 и 15 ч) из расчета 50 МПД па I кг массы животного. 
Кровь н ткани брали через 2 суток после первой иньскими пирогенала. Дли наркотя- 
знровання животных использовали нембутал (25—30 мг на ! кг массы животного вну
трибрюшинно) .

В крови, печеночной и жировой тканях определяли содержание НЭЖК по методу 
Баррет, Мано [8] в модификации Дункомб [9] Полученные данные подвергнуты 
статистической обработке [2].

Результаты и обсуждение. Подкожное введение пирогенала кроли
кам вызывает повышение ректальной температуры в среднем на 1,6. 
Как показали результаты исследований (табл.), содержание НЭЖК в 

Содержание НЭЖК в кроки (мкэкв/.мл) и тканях (мкэкв/г) при лихорадочной реакции

Показатели Контроль (интакт
ные кролики)

При лихорадочной 
реакции

НЭЖК в крови
М+т 0.34+0.03 0.40±0.025

п 12 8
Р <0.2

НЭЖК в я провой ткани
М+т 14.85-+ 4 80 2.80+0 38

п 12 А
р <0.05

НЭЖК в печеночной ткани
М+т 10.604:1.33 4.30+0.51

п 11 8
Р <0.001
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плазме крови интактных животных соста.ч.чяеч 634^=0,03 мэфу'мл. ь 
в условиях лихорадочной реакции выявлена гендевция к повышел: 
их уровня. Так как основным историком НЭЖК крови являются ли
пиды жировой гкали. то нас, естественно, заинтересовали изменения з 
содержании этих кислот в жировой ткани. В указанных условиях мы 
наблюдали уменьшение этого показателя на 81,1% но сравнению с.
контролем.

Результаты исследований показали также, что содержание НЭЖК] 
в печени, занимающей центральное место в обменных процессах, в том | 
числе и в обмене липидов, при лихорадочной реакции снижается по 
сравнению с контролем на 59,4%.

Таким образом, на основании полученных данных можно заклю- ՛ 
чигь, что в условиях лихорадочной реакции происходят выраженные 
изменения в содержании НЭЖК в крови и тканях. Они могут быть 
езязаны с изменением липолиза в жировой ткани, а также с иарушгнк«| 
ями метаболизма липидов в печени. Для выяснения правомерности 
этого предположения необходимы дальнейшие исследования.
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ВИДОВАЯ ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ КВАКШ. РАСПРОСТРАНЕННЫХ 
НА ТЕРРИТОРИИ АРМЯНСКОЙ ССР, ПО ПРИЗНАКАМ 

ТЕРМОРЕЗИСТЕНТНОСТИ ТКАНЕЙ
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Обыкновенная квакша—/7///ц агЬогеа Ьаиг, 1758՜ -распространена от 
Средиземноморья по всей Западной Европе, юго-западу европейской 
части СССР, Украине. Крыму. Кавказу. Малой Азия, по Ирану вклю
чительно. Она известна и в Закавказье.

442



Никольский считает, что для распространенной па Кавказе Ну1а 
агЬогеа заш^пуч Аш1ошп. 1827 характерно наличие особей с более 
выраженной паховой петлей [8]. Долгое время для европейской части 
нашей страны отмечалось 2 подвида квакш: Ну1а агЬогеа агЬогеа и 

Ну1а агЬогеа зишцпуч. Чернов выделил часть кавказских квакш в новый 
подвид Ну1а агЬогеа зсЬе1 котип 1коти՝1 Сет, 1929 [14], отличающийся 
длинными голенями, широким промежутком между ноздрями, рисунком 
в виде темной петли вверх в области паха и встречающийся на Кавказе 
и в Закавказье за исключением ряда районов, где распространена 
Ну 1а агЬогеа гап'цпу!, не имеющая паховой петли.

Ну 1а агЬогеа зсЬеМототкопч встречается в северо-восточной Арме
нии, богатой влажными лесами, Ну1а агЬогеа заы£пу1—в южных райо
нах Армении и а окрестностях Еревана. Терентьев считает, что нет 
необходимости делить кавказских квакш на разные подвиды [9].

Для идентификации близких видов мы основывались на результа
тах изучения акустического поведения животных, показавших четкие 
{различия в спектральных и временных характеристиках голосов [7]. С 
целью выявления систематического положения, наряду с изучением 
морфологических, экологических, биоакустических характеристик, ис
следовалась также тканевая терморезистентность.

Исследования показали, что между близкородственными видами 
существуют различия в степени терморсзистентностн клеток и тканей, 
коррелирующие с температурными условиями их существования [1. 2, 
12]. Средняя величина терморезистентности гомологичных клеток и 
тканей в целом не зависит от ареала обитания и положения внутри ви
да [3 6]. Уровень клеточной резистентности животных разной видо
вой принадлежности является цитофизиологическим критерием ви
дя [Н. 12].

Материи./ и мегодика. Исследование тернорезнстеитности мышечной ткали при
водилось на портняжной мышце (ти$си1и$ залойиз) лягушек. Методика определения 
терморезнстентности мышц принципиально не отличалась от описанной ранее [5, И), 
II]. Количественная оценка этого показателя производилась по длительности сохра
нения функциональной активности изолированных мыши в зависим сгн от температуры. 
Для этого отпрепаровалныс мышцы помещались н раствор Рингера для хладнокров
ных животных, н которой заданная температура поддерживалась с точностью ±0,1°. 
Периодически мышцы извлекались из раствора, помещались на электроды и раздража
лись слабым переменным током частотой 50 Гц. Функциональная активность счита
лась утраченной, когда мышца в ответ на раздражение не сокращалась Определение 
рс истептмостн проводилось при нескольких фиксированных температурных режимах. 
Опыты повторялись 4—6 раз для каждого режима. На основании полученных данных 
определялось среднее время переживания мышечной ткани и строились кривые зависи
мости времени переживания изолированных мышц от температуры. На полулогариф
мическом графике такая зависимость в области высоких температур имеет прямоли
нейный характер, и положение этих прямых в системе координат характеризует т? рмо- 
резнстептность мышечной ткани [10, 13].

Результаты и обсуждение. Данные, характеризующие резисте: - 
ность мускулатуры Ну 1а агЬогеа зске1котыик<уз:1 ?: Ну 1а агЬогеа 
заЫ^пуС показывают, что между этими двумя подвидами существуют 
четкие различия в терморезнстентности мышечной тханн. достигающие 
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1°. Сравнение данных о терморезистентности мускулатуры трех виде 
лягушек — Rana temporaria, Rana macrocnemis, Ran:: amiirensis. 
исследованных ранг?, с результатами этих опытов показало, что crej 
пень различий в тканевой терморсзистентирсти между подвидами llyla 
сравнима с различиями в этом признаке между видами бурых лягушек, 
а направление их коррелирует с различиями в температурных условиях 
их обитания.

Следовательно, различия в тканевой терморезиетенгност^ этих двух 
подвидов Hyla находятся на межвидовом уровне, что позволяет ста aim 
вопрос о ввдоспецмфичностн степени терморсзпстеитности тканей кзх 
Hyla arborea savignyi, так и Hyla arborea schefkozunikowi.
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Биолсн ;« Армении, т. 39, № 5, сгр. Н5. 1986

УДК 613.632 +6159.678 742.3

ВЛИЯНИЕ 1,4-Д ИХЛОРБУТЕНА-2 И 3.4-ДИХЛОРБУТЕН А-1 НА 
ХРОМОСОМНЫЙ АППАРАТ БЕЛЫХ КРЫС ПРИ

В Н УТР И Ж ЕЛ УД ОЧ Н ОМ В В ЕДЕН И И

Т. И. НАЛБАНДЯН. Л1. С. ГИЖЛАРЯН 

Научно-производственное объединение «Наирит»

Работа проведена на 132 белых крысах массой 140—180 г. Мутап 11- 
ное действие дихлорбутенов изучали н двух сериях опытов в концент
рациях 0,01 и 0,001 мг/кг для 1,-1-дихлорбутена и 0.1 н 0,01 мг/кг для 
3,4-дихлорбутена, что соответствовало 11 и III сериям общетоксического 
действия. Животных забивали через 24 ч, 30- и 80-дневного срока за
травки, Для «анализа отбирались метафэзные пластинки, содержащие 
не менее 39 хромосом. На каждое животное анализировалось по 50 
клеток.

Исследования показали, что 3,4-днхлорбутен в концентрациях 0,1 
и 0,01 мг/кг, 1.4-дихлорбутен в концентрациях 0,01 и 0,001 мг/кг досто
верно увеличивают частот}՛ хромосомных аберраций не при всех сроках 
затравки. Действие этих веществ нс проявляется при 24-часовом сроке 
затравки, однако, достоверно увеличивает частоту хромосомных абер
раций при 30-дневном сроке затравки. При затравке, в течение 180 
дней достоверно увеличивается частота хромосомных аберраций при 
действии 3,4-дихлорбутена в I и II сериях и при 1,4-дихлорбутсна в пер
вой серии. Структурные повреждения представлены хромосомными и 
хроматидными. После 1,5-месячного восстановительного срока у жи
вотных, затравленных высокой концентрацией 3,4-дихлорбутена, коли
чество хромосомных аберраций снижалось, но достоверность не исче
зала.

Полученные данные позволяют заключить, что исследуемые дихлор- 
бутены обладают цитогенетической активностью, наиболее выражен
ной у 3,4-дихлорбутена. При действии 3,4-лихл бутеном прослежи
вается четкая связь между дозой и эффектом, а также временем я эф
фектом .

8 с., бнблио! р 8 ваз»
Постут'ло 19.1 1984 г.

Полный текст статьи депонирован в ВИШНИ. 1528 В86 от 5.03.86 г
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Ечолог ж. Армен:։ ։, т. 39. № 5. стр 44(5. 1989

УДК 631.752.8:635.649

РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ГИБРИДОВ и исходных 
ФОРМ ПЕРЦА В Р։М,

/. С. МАРТИРОСЯН

Республиканская селекцнонно-семеноаодческая станция 
овощных и бахчевых культур Госйгропрома Армянской ССР

В последнее время асе больше встречается данных, свидетельствующих 
о возможности использования сочетанных методов экспериментально
го мутагенеза и гибридизации в целях увеличения многообразия исход
ного материала или ускорения сроков его создания.

Для изучения эффекта совмещения гибридизации и мутагенеза в 
селекционном процессе при работе с культурой перца гибриды Е։ (Му
тант 24Х1Мутаиг 51 ?. ЛасточкаХМутант 51) и исходные формы (Мутант 
24 и 51 и сорт Ласточка) обрабатывались химическими мутагенами 
МММ и НДЭМ в концентрации 0,01%.

Для выявления реакции гибридов в исходных форм на воздействие 
химическими мутагенами в первом поколении были определены всхо
жесть семян и выживаемость растений. Установленб, что по показате
ле всхожести семян чувствительность гибридов к мутагенам выше, чем 

у исходного сорта. По показателю выживаемости устойчивость гиб
ридов находится на уровне устойчивой исходной формы или даже име
ет тенденцию к повышению. При этом устойчивость межмут-антного 
лбрида выше по сравнению с устойчивостью сортомутантного гибрида.

Существенного различия между чувствительностью мутантов и ис
ходного сорта но обнаружено, хотя Мутант 24 по всхожести и Мутант 
51 по выживаемости превосходят исходный сорт. Кроме того. Мутант 
51 но обоим показателям проявил высокую устойчивость к мутагену. 
НДЭМ. Полученные данные показывают, что чувствительность расте
ний к химическим мутагенам по показателям всхожести семян и вы
живаемости растений в значительной степени зависит от генотипа и 
мутагена.

8 с., табл. 2. бнблногр. 9 нале

Поступило 8.IV 1985 г.

Полный текст статьи депонирован и ВИНИТИ. 1530—В 86. от 5.03.1986 1
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Бкблог ;к. Арме։..;:: 39. № 5. . тр. 447, 1986
УДК. 633.11:631.528

ДЕЙСТВИЕ нитрозоэтилмочевины и диазоацетил- 
БУТАНЛ НА ПШЕНИЦУ

А. А. ГУЛ ЯН, А Г. СААКЯН
Институт земледелия Госагропрома Армянской ССР

Проводилось изучение угнетающего и мутагенного воздействия НЭМ и 
ДАБ на мягкую пшеницу в М։ и М2. С этой целью воздушно-сухие се
мена сортов Альбидум 6 и Кангун 20 обрабатывались водными раство
рами в концентрациях: НЭМ—0,012; 0,025 и 0,05% и ДАБ—0,05 и 0,1 %> 
Посев производился ранней весной в полевых условиях. Сорт Альби- 
дум 6 имеет очрнь короткий срок яровизации, в потому хороню выко
лосился и плодоносил. Кангу»» 20—озимы»'։, и в посеве этого сорта вы
колосились отдельные растения.

Ло мере увеличения концентрации мутагенов их угнетающее дей
ствие на всхожесть и выживаемость усиливалось. В отличие от НЭМ» 
ДАБ резко стимулировал наступление колошения. Растения выколо
сились на 2—3 дня раньше, чем в контроле. Оба мутагена заметно 
увеличили число выколосившихся растений у Кангун 20. При этом вы
явлено более эффективное воздействие ДАБ по сравнению с НЭМ. Если 
под воздействием НЭМ число выколосившихся растений ио сравнению 
с контролем увеличилось в 2.0—2,5 раза. ։о при применении ДАБ- в 
5 6 раз. Мутагены заметно увеличили вариабельность сортов по ряду 
количественных признаков. Так, коэффициент вариации по величине 
колоса и числу зерен с колоса в обработанных вариантах сорта Альби
дум б составлял соответственно 8,7—11,1 и 15,2—19,1% (6,1 и 8,6% в 
контроле). Для Кангун 20 эти показатели следующие: 9,7 12.2 и 19,5- 
27,0% (9,9 и 10,6% в контроле).

У сорта Альбидум 6 мутагены вызвали появление мутации ранне
спелости в М| с частотой 1,9—6,3%. Эта мутация хорошо наследова
лась в Му. Метабильность этого сорта заметно выше, чем сорта Кан
гун 20. Гак, частота .семей с изменениями у первого сорта составляла 
26,9—29,7%, у второго—6,7—16,5%. Отбор хозяйственно-ценных му
тантов в М2 у Альбидум 6 оказался значительно успешнее по сравне
нию с сортом Кангун 20. Низкие концентрации НЭМ оказались для 
сорта Альбидум более эффективными, чем высокие. Так, доля полезных 
мутаций при НЭМ 0,012 и 0,025% составляла 2-1,0—26,6, а при 0.5% 
3,5% от общего выхода мутации. При воздействии ДАБ—0,05 и 0,1% 
выход полезных форм составлял соответственно 16,8 и 18,9%.

Гакнм образом, установлена сортовая и мутагенная специфичность, 
при химическом .мутагенезе; Результаты опытов показывают целесо
образность применения этих мутагенов в селекционно-генетических экс
периментах для индуцирования хозяйственно-ценных мутаций. Отобра
ны мутанты, представляющие селекционный интерес.

9 с., библногр 9 назБ
Поступило 25. VI 1985 г.

Полный текст статьи депонировал в ВИНИТИ, 1525—В86 от 5.03 86 г.
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Ьнолог. Ж. Армении, т, 30. № 5. стр. 118- 449. 1986

УДК «32.95.1

ИЗУЧЕНИЕ ТРАНСЛОКАЦИОННОЙ СПОСОБНОСТИ 
АКРЕКСА В РАСТЕНИЯХ ОГУРЦА

Л 4 АДЖЕМЯН. В. В. МОКЛЦЯН, Ц В АВЕТИСЯН

Научно-исследовательский институт зашиты растений 
Гасагропрома Армянской ССР

В настоящее время з борьбе с растительноядными клешами в м 
ннсторосяными грибами применяется «крекс-препарат контактного де1 
ствия. Однако транслокацноппая способность его в защищаемых рас 
гениях еще не изучена. В связи с дим мы задались целью выяснит 
подвергается ли транслокации акрекс в растениях огурцов после обр:
бот.ки. На молодые растущие и завершивший рост листья огурцов сор: 
та ТСХ с помощью шприца, в виде капель наносили 4 мл 0.8%-ного ря 
вора препарата (при этом в листья проникало столько акрекса, сколько’ 
при обработке ручным опрыскивателем). Мнкроколичества акрекса ваш 
стьях, плодах, стеблях и корнях обработанных растений определяли 
сразу же после высыхания рабочего раствора, а в дальнейшем ежеднеа* 
но в течение четырех дней.

Нами установлено, что в молодые растущие листья а к реке прони
кает значительно быстрее, нежели в завершившие рост листья, что. по- 
видимому, связано с наличием у первых более топкого кутикулярного 
слоя. Морфолого-физиологические особенности листьев играют опре
деленную роль в интенсивности транслокации и дс токеикании дкрекса.] 
Так, при нанесени на молодые лисп.я его остатки, уже после высыха
ния нанесенного раствора, обнаруживаются также в плодах и завер
шивших рост листьях, в то время как в молодых необработанных ли
стьях верхнего яруса остатки препарата в указанный срок не обнаружив 
каются. Это свидетельствует о том, что после проникновения в моло
дые листья остатки препарата с током продуктов фотосинтеза по ф о- 
эме быстро передвигаются по растению вниз, в частности ՛.: листья ниж-. 
него яруса и плоды. В день обработки в стеблях и корнях остатки пре
парата не фиксируются. В корнях же и молодых необработанны# ли
стьях верхнего яруса они обнаруживаются лишь по истечении суток, а л 
стеблях—только через два дня.

Совсем иная ыартшга наблюдается при нанесении акрекса на за
вершившие рост листья. В день обработки его остатки были обнаруже
ны только в стеблях, что свидетельствует о замедленном темпе транс
локации препарата из завершивших рост листьев. И это естественно, 
ибо известно, что интенсивность различных физиологических функций.
к том числе и отток органических веществ по мере старения листьев 
ослабевает. Через три дня после нанесения акрекса в обработанных и 
прекративших рост листьях обнаруживается в шесть раз больше остат
ков, чем н обработанных молодых листьях.
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Примечательно также, что при нанесении акрскса на завершившие 
рост листья ого остатки до конца детоксикации нс фиксируются ни в 
корнях, ни в молодых необработанных листьях.

7 с., библногр. 2 пазе.

Поступило Ю.ХП 1985 г.

Полный текст статьи депонирован п ВИНИТИ. 1594 В 86 от 7.03.86 г.

Биолог ж Армении, т 39. № 5, стр. 449, 1986

УДК 531.191634.8(479.25)

СОДЕРЖАНИЕ ВИТАМИНОВ В ЯГОДАХ СТОЛОВЫХ СОРТОВ 
ВИНОГРАДА РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ

С. С. ХАЧАТРЯН. С А МАРУТ ЯII. А. Л’. АДАМЯН 

НИИ виноградарства, виноделия и плодоводства 
Госагропрома Армянской ССР

Исследовались старые и селекционно-новые столовые сорта виногра
да различных сроков созревания и происхождения.

Выявлено значительное варьирование количественного содержания 
витамина в зависимости от происхождения сорта. Наибольшее содер
жание витаминов обнаружено в ягодах аборигенных, а также селекци
онно-новых сортов винограда, созданных путем гибридизации сортов 
.ед па дно-европейской эколого-географической группы со среднеазиат
скими сортами, как и последних между собой.

Высоким содержанием витаминов отличаются из аборигенных ста
рых сортов винограда Армении—Спитак Сааби, Милари, среднеазиат
ских -Кизил таннфи. Табиру. западно-европейских Мускат гамбург
ский, Королева виноградников, селекционно-новых—Аревшат, Цахкупк, 
Зартонк.

Сорта, характеризующиеся высоким содержанием витаминов и со- 
чстаю! .-е высокую урожайность с другими хозяйственно-ценными по
казать ими столового винограда, представляют определенную ценность 
кз-к исходный материал для селекции на высокую питательную цен
ность.

7 с., табл. 3. библногр 6 казн.

Поступило 13 IX 1985 г.

Полным текст статьи депонирован в ВИНИТИ, 1529—В 86 от 5.03.86 г
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Биолог, ж. Армении, т 39, № 5, стр. 450, 1985
УДК 634.1:664.8.03 (479.25)

ЗАВИСИМОСТЬ ЛЕЖКОСТИ ПЛОДОВ ЯБЛОНИ от плотности 
МЯКОТИ И СОДЕРЖАНИЯ СПИРТОНЕРАСТВОРИМЫХ ВЕЩЕСТВ

Г. Г. СНЛПЯИ. Т, А. МКРТЧЯН
НИИ виноградарства, виноделия и плодоводства Госягропрома Армянской ССР

Исследована связь между плотностью мяксн и ՛ •։.•вмененном содер
жания спнртонерастворнмых веществ в плодах яблони сортов Голдеру р 
и Старкримсон, созревающих на дереве и при холодильном хранении, а 
также лсжкоспособность их в зависимости от плотности мякоти и со
держания спнртонерастворнмых веществ в различных морфологических 
частях плода (мякоти, кожице, соке и фракции- СКК. характеризую
щей структурные компоненты клетки).

Установлена зависимость между изменением содержания спирто- 
нерастворимых веществ и плотностью мякоти лов яблони. В мяко
ти плодов, созревающих на дереве и при хслол льно՝. хранения, про;. - 
ходит деградация веществ спиртоиорастворимого -юмплекса параллель
но с уменьшением плотности мякоти. При перезревании яблок содер
жание спнртонерастворнмых веществ и ՛՛. о-, с мякоти плодов не
сколько возрастает.

Выявлена связь между интенсивностью вовлечен?я веществ спирто- 
нерастворимого комплекса в метаболизм различных морфологических 
частей созревающих, перезревающих плодов, плотностью их мякоти и 
лежкоопособностью. Так, для более лежкого сорта Старкрнмсоз харак
терно высокое содержание и интенсивный расход спирторастворныых 
веществ клеточного сока при стабильном ровне их г.о фракции СКК. 
Менее лежкий сорт яблок Голдспур отличается резким снижением со
держания спнртонерастворнмых веществ во фрикции СКК при перезре
вании плодов, что свидетельствует о наруше.чщ структуры и функций 
апопласга я приводит к быстрому перезреванию плодов.

Поскольку плотность мякоти плодов в значнтел! ной степени опре
деляется прочностью клеточных стенок, основную ;зсть которых состав
ляют сниртонерастворимые вещества, то деградация спиртонерастно- 
рнмого комплекса во фракции СКК должна привести к снижению плот
ности мякоти плодов и быстрому их размягчению. Действительно, 
плотность мякоти при перезревании более лежкого сорта Старкримсон 
составляет 8,0 кг/см2, а в яблоках Голдспур—6,6 кг/см2.

Таким образом, лсжкоспособность, изменение плотности плодов 
яблони в ходе созревания и перезревания связаны с метаболизмом ве
ществ спиртонерастворимого комплекса. Чем интенсивнее вовлекают
ся спиртонерастворимые вещества фракции, характеризующие струк
турные компоненты клетки в обменные процессы, тем ниже плотность 
мякоти плодов и быстрее они перезревают.

12 с., бнблиогр. 5 мазв.

Поступило 23.IX 1985 г.
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ. 1592֊ В 86 от 7.03.86 г.
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УДК 619:616—085.4.38:61.501.5 4:0». ’»

ДЕЙСТВИЕ аэрозоля некоторых лекарственных 
ВЕЩЕСТВ НА гематологические показатели у ягнят

г с ГРИГОРЯН. Л С. БАНДУРИН. Л. В. МАНАСЯН.
Л н никогосян, С. Н. МИНАСЯН

Еревански» зоотехническо-ветеринарный институт

При использования аэрозолей в несколько раз сокращается расход 
препаратов и снижается трудоемкость обработки.

Под опытом находились 12 голов здоровых ягнят (4-мссячпого 
возраста), которые были разбиты на 3 группы. Животные до начала 
опытов подвергались всестороннему клиническому исследованию. Кли
нико-гематологические показатели исследовались у ягнят до и через б 
и 24 часа после «аэрозолнзации.

Применение аэрозолей экстракта элеутерококка как з отдельности, 
так и в сочетании с норсульфазолом и йодинолом на здоровых ягнятах 
и соответствующих дозах показало, что они не оказывают отрицатель
ного действия на организм животных.

Под влиянием экстракта элеутерококка, как в отдельности, гак •՛։ 
6 сочетаниях с норсульфазолом и йодинолом, н виде аэрозолей проис
ходит стимуляция организма животных. Увеличивается количество лей
коцитов, особенно нейтрофилов (нейтрофильный лейкоцитоз), что явля
ется положительным при патологических процессах.

7 с., табл. 1, библиогр 5 нахи
Поступило II.XII 198-1 г.

Полный лскст статьи дежжйрэ:пн а ВИНИТИ, 1595—В 86 <н 7.03.86.

Биолог ж. Армении, т 39. .V? 5, стр. 451—452, 1986

УДК 577.15.591 Я

ИЗУЧЕНИЕ э-аминокислотнойоксидазы некоторых 
ОРГАНОВ ЛЯГУШКИ /МЛ.4 ШО!ВиХО.А

Р. Р. ПЕТОЯН. Ф. ц. НИКОГОСЯН
Ереванский государственный университет, кафедра биохимии

В ранних исследованиях нашей лаборатории в гомогенатах печет:, 
почек и мозга лягушки Райа псШшпсЬ было обнаружено дезаминиро
вание как 0-, так и Е-амннокислот. которое, очевидно, осуществляется 
под воздействием соответствующих аминокислотных оксидаз. Насто
ящая работа посвящена дальнейшему изучению □-аминокислотных ок
сидаз различных органов лягушки. Нашей целью явилось изучение оп
тимальных условий проявлений активности изучаемого фермента и его 
некоторые физико-химические свойства.
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Как известно О-аминокис.лотная оксиллза имееп широкое биологи
ческое распространение, однако ее физиологическая роль остается не
выясненной. Фермент имеет высокую активность в печени и почках 
млекопитающих несмотря п֊а то. что эти организмы не содержа՛ Низо- 
меры аминокислот, последние не поступают в организм и с пищей.

Полученные экспериментальные данные свидетельствуют о том, что 
О-амииокислотная оксидаза почек Капа п’сНЬипйа является в основном 
митохондриальным и частично цитоплазматическим ферментом, а 
О-амнноквслотная оксидаза печени в основном цитоплазм атичесиая и 
частично митохондриальная, с оптимумом pH 8,3. Для Э-аминокислот
ной оксидазы печени К— 5,0-10 3 М, поч: К„. ֊ 6,6-10 “3 М. мозга 
Кп։= 1.3-10՜-՝ М. Наилучшей средой гомогенизации для проявления 
активности является 0.25 М растнор сахарозы в К фосфатном буфере е 
pH 8,3. Максимальная активность фермент;։ почек проявляется при 
температуре 55’, а ферментов печени и мозга—при 50а.

8 с֊, библнбгр. 19 назв.
Наступило 3.1 1986 г

Полный текст статьи депонирован и ВИНИТИ
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