


ՈՈՎԱեԴԱԿՈ1«₽-ՅՈԻՆ
•*էռւզարյաէ Վ. Լ., Դանիէվյսւս Տ. 

ւաաաամյան Ա. Վ. Տարրեր
II.. Ա- 
ինտեն-

սիվւււթւան /"»/«/' կարճատև ս/զղեցու- 
թտւնր ր/Ոյսերի տերէմ/երում արսք- 
ւփնների և ինհիրիտորների ակ տիվո։ - 
քէ]Ա.ն վրա ....

Հարությունյան Ա. Հ,, Ավագյան V. Մ.. 11սկանյան Կ- է։., Սիմսնյան Ն. Վ. 
Ր.։£1^.ր1€հէօ ՇՕ11 /Հ— 12 բակտե
րիաների վրա հելիում -նեոնս։ լին ր.։- 
»եր[ւ ազդեցության էֆեկտիվության 
կախումր լազերի հզորությունից

■Վարդանյան Դ. Վ. Հսւյսրսսրան ներմուծ
ված էՀսշրՇԱՏ I.. սեոի որոշ ներկա- 
լսւցուրիշների սեզոնային զարգացում ր 

Սահուկ յան Դ. Ա. Միքդենուոիպիկ մրցակ
ցության ազդեցոլթլււ։նր աշնանացան 
փափուկ ցորենի քանակական հատկա- 
Նիշների փոփոխս,կանութ յան Լ մա- 
Ոանդակաևության վրա1ևււֆրԱ1<|բԼկյէսն 1Լ II'. Պսիխոզների սս- 
ղե^վորումր (խլիհերդինաթթվի գի Է. 
Ու-Գզով...................................................

*||ւպւփյան I*". *1. Կոր/ոիկոսւոերոիդ հոր- 
մոնների նեյրոտրոպ ազդեցո։թյուն- 
նիրր ....

Ասաարյան Տ. Ս., Աբրահամյան II. Ս.
Ւափառող ներվի խթանման ազդեցու- 
թ/Ունր զիրուտիրիշ֊ ԱՄՏւ-ի էֆեկտի 
վրա պսւսկային արյան հոսրի Նկատ
մամբ և շ/ԱՄՖ-ի ֆոսֆողիէսթերազա - 
լի ակսւիվռթ յան վրա .

Խաժւսկյսւքւ Լ. Վ., Խաշաւուսրյան II. ն.
Մի 2ա{1^ կենսաբանական ակսրիվ սակ- 
ցինիմիդների ասէ/ցման հաստաւոուն- 
ներր ֆենոլի հետ

Հարությունյան Վ. Մ.. նեոնյան Դ. Ա. 
Անյատման ոեսւկցիայի աոանձնահաա- 
կսէթյուննէրր Լ րսպերիմ ենսէԱ. I ամի- 
շոիզոզի ղեպրում . • . . .

Հարությունյան Տ. Դ.. Կարասյէայան II. Ա., 
Աբրահամյան Ա. ժ., Դավթյան Մ. Ա. 
Հավի սաղմի զարզայյմ ՛սև րնթացՅո:մ 
արզինազալի իզոֆերմենւոների և պրո- 
շինի կեն սա ս ինթ եզ ի ակտիվության հա- 
մեմ ատսւկսւն զնահատս/կանր

102

100

110

11հ

12մ

123

132

137

140

Համսւոաո 1սւ։ղւ։ր։|օ։է(ն!.ր

ւ՚վայկ^ն ՛Է. Տ.. Սֆսասյան Գ. Ա. 
'հիֆեղիսշինի. և վերամս/աշինի կաշ- 
ցի/ոմի րշոկատորների րրշապաշւոպա- 
նւսկան ազդեցոէթյունր ալևետների 
ստս/մո (՛սի ոեֆլեկսէոր !։ կթանոշս/էիե 
խոցերի դեպքում .... 1Տ(

Հարւււբյոէնյսւն Ռ. Մ., ձւսյինյան Դ. Դ. 
Մարդու (իմֆսցիտների կուլտուրա- 
շամ կոֆեինի մոդիֆիկէսցնող ազդև- 
ցությունր զիրերե/աթթվի րէչազենէւ. 
տիկս/կան ակտիվոէթյան վրա . 153

Խաշու արյան II. Ա.. Օունիսւթյան 1'. Դ. 
Միրոսոմաւին մու տանտների սոոզրե- 
սորւսլին ս։կտիվաթշո<նր ե էերմւսզզսյ֊ 
էունու1խո.նր ... 153

Ֆրունղուլւան I,. Ա.. ՇԼկօյան Վ. Ա., |>ււ*|- 
մւսսյան ՝!,. II. ԳԱԱՄ• երդիկ նւոէիերի 
ւսզդեցւ՚ւթ լոէնր վարդակ աոա էացնող 
իմուն րէիշների /•Աէնւսկի վրա . 153

Ավաւյյան Վ. Ա., 'Լսւկասյան Ա. Դ. Օրե- 
վան _ (/{..սև մաշրուդու ճանապարհա
մերձ դոտ/ււ հողում կապարի պարոլ- 
նակոէթյունր .... 15Ձ11ււկունյ՚.սս Ա. Ազաւոյան 11֊. Ա., Մ[ւր-
<|Ո|Ա>քւ ՚|՚. I’. Ֆունդիցիդների րչշսւդե- 
եեսւիկակւսն ադղեցութ^ունր Լ՚քմթէՏ 
Ճ:1/>ք11{1ր1$-ի րրոմոէ/ոմաւին ապա
րատի վրա ..... 13!

Հայրասյեսւյան Ռ. Ր. Որոշ ինսեկտիցիդ- 
ների րէէադենետիկակսւն ւսդդեցությա 
նր սոխի րրոմոռոմալին ապարատի 
վրա • • • .153

Ավւսցյան Վ. Ա., Ամիրբ1ւ1յ յան Վ. Ա.. 
Հակոբյան Ա. }Է. ԱվտոտրաՆսպորտի 
էսնէւսւոաձ դաղերի ա դ դեդւ՚ւթ րունր ր՚^ւյ- 
սերի վրա .... 1հ5

Անւսնյան Ա. Ա*., 1Կս;այան Ա. Լ., 1քււկււր;- 
յան Վ. 1/[ւնթետ/ւկ ւդիր եսրր ո ի դներ ի 
ւսզդեքքությունր կարտոֆիլի ւդս/լ։։։րՆե- 
րի որակական ցոէցտնիշների վրա 1071Ննւղեւք|>(|յւււն Հ. Լ. Դեղձենու լվիճի կք. - 
սաբանական աո անձն ա հ ա ս՛ կ ո ։ թ շուն .
Ներր Հա լէքԱւկան ՍՍՀ-ի Արարատյան 
հարթավայրում . . .169

Ավաւլյան Ա Դ.. Սսւրցսյան Դ. ժ.ք -հեր- 
մատնալին վարունգի ււ/րմաւոա լին 
սիստեմի աճի արխիեքնկտոնիկան կա- 
թիքային էրմս/ն դեպրում . . 170

՜ւ՚ուլյան Ա. Ա. Մ/ւտադենաւին ֆակտորի 
1ււդդեր/:ւթ տմ/ր ցորենի րւէէնակական 
հատկանիշների մւսոաևդեւի/սթլա՛ս բր- 
նոպթի վրա հիրրիդիդացիաւի դևպրո.մ 115

ք|սկանյւււն •!,. 11. Արազաձ լէւոան րարձրա- 
/եսնային ֆչորալի <'/"ւիպլ»իղ և դի- 
պւ^իդ տեսակների փոխհարարերու.- 
թւաև մասին • 3 ՜1 Հ^'5.

ււ՚եֆհրւսսւներ

Դորո/ննկու I,. Յու<> Աբրահամյան 9.. Դ. •*« 
[՝ԱՏՕր1է1րՈ Լէւ. ւյ.Հ. Ւ՚ր. ցեղի տե- 
սակնհրր Հս/շկս/կան Ս11Հ ծխախոտ։— 
դսրծական տարրեր շրդաններում ա- 
Հեցվող ծխախոտի սածիլների արմա
տային սֆերս/յոլմ մ ք- £ 124.



СОДЕРЖАНИЕ

Казарян В. О., Даниелян Т. С.. Ару- 
стамян .1. В Кратковременное воз
действие света различной интенсив
ности на активность ауксинов и ин
гибиторов в листьях растений 97

Арутюнян А. Г., Авикян Ц. Л!.. Вос
канян К. Ш.. Симонян И. В. Эф
фективность воздействия излучения 
гелий-неонового лазера на клетки 
бактерий Езсйепс/ца соН К-12 н за
висимости от мощности лазера .. 102

Вартанян Д. В. Сезонное развитие 
некоторых представителей рода 
Циегсйв I... индуцированных в 
Армению.............................................. 106

Саакян Г. .-1. Влияние межгенотнпн- 
ческой конкуренции на изменчи
вое։!. и наследуемое։ ь количествен
ных признаков озимой мягкой нще- 
шшы.....................................................НО

Сафразбекян Р. Р. Моделирование 
психозов днзтиламндом (/-лизерги
новой кислоты................................... 116

Киприян Г. К. Нейротропные эффек- 
ты кортикостероидных гормонов. 123

Асатрян Т. О.. Абрамян С. С. Влия
ние стимуляции блуждающего нер
ва на эффект дибугирнл-цАМФ в 
отношении коронарного кровотока 
и на активность фосфодиэстеразы 
ЦАМФ............................................. .128

Хажакян Л. В.. Хачатрян С. К. Кон
станты ассониацнн некоторых био
логически активных сукцинимидов 
с. фенолом......................................132

Арутюнян В. Л!.. Еганян Г. Л. Осо
бенности реакции отторжения при 
экснернментальном амилоидозе . 137

Арутюнян Т. Г.. Карапетян С. А„ 
Абра.н.чн /1. Ж.. Давтян Л1. .4 
Сравнительная оценка активностей 
биосинтеза иролина и изофермен
тов в эмбриогенезе кур . . .140

Краткие сообщения

Гулян Л. Л. Влияние мутагенного 
фактора на характер наследования 
количественных признаков пшени
цы при гибридизации . . .145

Восканян В. Е. О соотношении поли
плоидных и диплоидных видов в 
высокогорной флоре г. Арагац 148 

Ивашкин В. Т.. Минасяч Г. Л. Цито- 
прогектинное (системе блокаторов 
кальция верапамила и нифедипина 
При рефлекторной и эта полотой яз
вах желудка у крыс

Арутюнян Р. П.. Залинин 1' Г Мо
дифицирующее действие кофеина 
на цитогенетическую активность 
гибберелловой кислоты в культуре 
лимфоцитов человека

Хачатрян С. Л., Буниатян И. !՝. Тер- 
.мочувстэнтелыих'ть и супрессррная 
активность рибосомных мутантов 
Е. сон ...............................................

’.•рангулян Л. Л.. Микоян В. /I., Тов- 
масяк В. С. Влияние ГАМКерги- 
чсских веществ на количество им
мунных р (яеткообрззуюших клеток 

Авакян В. Л Гукасян Л. Г. Содер
жание свинца в почве чрндорож- 
иой полосы автомагистрали Ере
ван— Севан ...............................

Восканян -1. 3., \витяч Р. А . Мир
зоян Г И. Цитогенетический эф
фект фунгниндон на хромосомный
аппара։ Сгертв сарИ1аг1з -••- 

\йрапстян Р. Б. Цитогенетическая 
активность некоторых инсектици
дов на хромосомный аппарат лука

Авакян В. Л.. Амироекяк В. Л . /1 хо
лям Л. 3. Действие выхлопных га
зов автотранспорта на растения .

Ананян Л. .՛>/.. Балаян 1 ֊7. А1лл-гп(я« 
В. В. Влияние синтетических пи
ретроидов на качественные полоза- 
телн клубней картофеля

Т ерлемезкн Г. .1. Особенности био
логии персиковой тли в районах 

Араратской равнины Армянской
ССР.................................................

Авакян А. Г., Саркисян Г. Ж. Архи 
тектоника роста корневой системы 
тепличного огурца при капельном 
поливе .......................................

Рефера гы

Дорошенко Л. Юу Абрамян Дж. Г. 
Виды рода Еивагигт Мс ех Р>. в 
корневой сфере рассады табака ։։ 
разных табаководческих районах 
Армянской ССР ....



COxNTENTS

■Kaearlan V'. H„ Danielian T.
Arnstdmiah .4. V. Short—Time 
Influence of Various Light Intensi
ty on the Activity 0։ Auxins and 
Inhibitors in the Leaves of Plants 

Arutyunyan A. G., Avakian Ts. AL,
Voskanyan K. Sh., Simonyan V. V. 
Efficiency of llc-Ne Laser Influen
ce on Escherichia coll K—12 Cells 
Versus Ihe Laser Power - - • • 

Vartanian D. V. Seasonal Develop
ment of. Some Representatives ot 
the Genus Quereiss L., Introduced 
In Armenia ............... ..................

Sahdklan G. A ImTuencv o Mldge- 
notyplc Competition on the Varia
bility and Heritabilttv of Quanti
tative Signs of Wimer Soft Wheat 

•Safrazbrklar. R. R. Modelling of
Psychoses by //-Lysergic Acid 
Diethylamide...............■ . . . .

JG^rlyan T <\. Neurotropic Effects of
the Corticosteroid Hormones . 

Assair ian T. O„ Abramian S. S.
Influence of Vagal Stimulation on 
the Effect of Dibutyryl-cAiMP 
upon the Coronary Blood Flow and 
on the Activity of 3'.5'-Cyclic 
AMP Phosphodiesterase • • . . 

Kkazhaklan K, Khachaturian S. K.
Association Constants of a Num
ber of Biologically Active Succi
nimides with Phenol...................

Harut union V'. AL. Ye^anian G. .4.
Peculiarities ot the Reaction of 
Isolation during Experimental 
Amyloidosis..................................

Harutunian T. G., Karapetian S. A., 
Abrahamian .4. G., Daotian AL A. 
Comparative Estimation of Proly- 
ne Biosynthesis and Arginase 
Isoenzymes Activit.es in Hen 
Embryogenesis.........................

97

102

110

llt>

123

128

132

137

140

Short Communications

Giitian .4. /1. Influence of Mutagenic 
Factor on (he Charaiicr of Here
ditability qj Wheat Quantitative 
Sigils during Hybridization . . . 145

Voskanian V՛. E. Qn the Correlation 
of Polyploid and Diploid Species 
of lllghinuuntalnous Flora f the
Mountain Ara gms........................... 148

Ivaschkln V. T., Minasian ll. A. Cy- 
loprotective Action of Verapaml- 
lum and Nifedipine Calcium Blo- 
ckalors during Reflector and Etha
nol -Induced Gastric I.'leers in 
Rus............................................ 151

Aryiyunyun R. Al.. Zalinian G C. 
Modification Action of Caffeine 
Cytogenetic Activity on Gibberel
lic Acid In the Human Lympho
cytes Culture............................. 153

Khachatrian S. A., Buniaiiau I. G.
Th .՛ nicsensltiviiy and Suppressing 
Activity of Ribosome Mutants • • 156

Fran gallon L. .4., Skekcia'n V. /1., 
Tahmasian V. S. Influence of 
GAMA-erglc Substances on Ihe 
Quantity of Immune Setforming

.................................................. 158
Avagian V. .4.. Ghukasian .4. G. Con

tent of Lead In the Soli of the 
Wayby Piece of Yerevan—Sevan
Highway.......................................... 159

Voskanian A. Aeatian R.
Mircvyiin G. I. Cytogenetic Effect 
ol Fungicides on the Chromosome
Apparatus of Crepls capHlaris 161

Hoiraprtlan R. B. Cytogenetic Effect 
of Some Insecticides on the Chro
mosome Apparatus of the Onion 163

Avagicrt F. .4., Amlrbekian V. .4.. 
Hakoblan .4. Z. Influence of Anto- 
transport Isolating Gases "ii the
Plants.............................................. 155

Ananian A. AL, Balayan 1. /.., Afo- 
katslan V՜. V'. influence ol Synt
hetic Pyrcirolds Quality of Poiato 
Tubers......................................... 167

Tcrlcmeeian //. Peculiarities ot the 
Biology of Muzus Persicae Su’z 
tn Ararat Valley of rhe Armenian 
SSR..........•.............................. 169

Avakian .4. G„ Sarkisian G. De. 
Architectonics of the Growth of 
Roco System of House Cucumber 
during Drip Irrigation.............. 170

Abstracts

D r,; she tike L. Yu., Abrah tmlan J. G. 
Species of the Germs Fusarium
I.k. ex Fr. tn the Rtsosphere < f 
Tobacco Sprouls in Various Tobac
cogrowing Regions ui ihe Arme
nian SSR..........................■ . . . . 174



Издается с 1946 год*. Айастанм кеисабанакая андес. выходит 12 раз в год 
па армянском и русском языках.

«Հայաստանի կենսաբանական ք, ւ.ւ Г. ijl ii լ. * firm աr ակվո >մ Լ Հայկական ՍՍՀ Դ |t ԷՈ Ո < p J ИI Г> Га Խ— ւփ ւսկւսղսմիայի կողմից ե tnupoqroij է քողվաձէԼր ք ։։ւա:ւբւսնույ>յան, կենղանաբանոէթյաձ. իիղիո|Օ<]իա;իէ կենսաքիմիայի, սանրԼաբանույւյաքւ. ղ1'.ետ> կաւի L րնղհսւնար օւ կիրսւոակաք, կ1.քւսաբւււքւույ՚յան այյ քնաղավաոների »|Lrmflrp.!| bwjlrLi I. ոուսերհն |1ւղուէ1.րու|:Տարեկան |ո«յս Լ տեսնում նանղԼսի Г.' I.iu.fuir 11 unhuГ.лրղար|[Հ,ն Լ Տ ո 10 կ.: РшИшБпг- 
|р1И|гп1|<4п<Г|С |.էղո.Гվո>մ Լ Սոյաղս|1 jttimp pspr |tiu.butօսւևГС1 րր>>մ.

еБ(1Олде|/«Л1‘кш1 журнал Армении» • <;. . . 4 ДлаЭелмеД наук
Армянской ССР. публикует оригинальна. ..-и и '•'■ончилс. д->г> ш.-иа, 1//и.1иологин. 
биохимии. микробиологии. ге.не:иг.е и Осугин от/л н обще.՛, и при՝. жадной биологии 
на армянском и русском кликам Винтит 12 г ՛. .■ ■՛>. //■гЗ.чиснич цени ла .()/),4 руб. 
40 коп. Подписку на журнал мжно npciu.ii ։нс о. с .ч оп/.-лечи.ч с Сою /г/еча/а

Հ011Հ ԴԱ հ p.uUtmfU. р'ռն. rta.Lf- ^ib.ua;..(it>l« 4«ub ՛ ։.llf)l,..։ l^.XK

Издательство АН АрммпооЙ ССР. Бн >.-...। и л кий журнал Армснмн, 1986

եէմ|սսղրւււկւււքւ կ||ե<-իւս' ք. Գ. (/ ■) ՚ Հո • . Ե Մ ԱՀ֊սր..Լ, Ц՛ ?/, Ավհ-
սւքւսյան, 2. 9. . Ա, Շ. 'ք J. , ., . { , i’j .u-^.Д .„!. J IF. II. Դավ.
р^шЬ, if. Ւ. Հակոբյան, ձ. Ս. Հ..Լյ- ՛. , ... • , И. Մ. Հա/ք*«»
թյունյան, Վ. 2. ‘Հա«;ս./ւյ>>.]ւ. Ս. Հ Մո — I-.

ևմյ՚արյրական |ипгГ<П1ГГ|' է. Գ. Աֆրյ‘,1-'. .՛. Ն Ն. Լ1 ,՛. ՚ n,ji,; . Վ Շ. U .յայա/ւյաե,
2. //. Ավեսէ/шЪ, Դ. ե. /•‘<*1Հսւ֊ւաե, ք H 7 '-■Сг! ‘1;- . U ( /<, [„... ւյւաև, '?. Ա.
hrilfi'Hiffpuli. Ս. Կ. էէարա^հայ-Ն, Մ- Գ. ■ ■■ I-.- • •/ - Ь, \ Լ. Հ՝ղ . _ ք. Ս. '(.и.Г ..a;rj.ul 
Ա. Ա. Մաթևոսյան, Մ. А- .. 0.

Редакционная коллегия: Э К. Лс ; ■ ■ I Ц М Авакян.
В. Е. Аветисян. Ж. И. Акопян, Е. С. А; .՜ . м ст. г .՛. ч; секретарь), 
Р. М. Аррюпян, О, Г Бакланд•..♦..чн. Л Ш 1^.. • -.•՛ Г. ֊ и. рчгдктчра),
М. А. Давтян. В. О. Казарян, К. Г Кврагезян. С. О. М з-;֊-֊. .ча

Редакционный совет: Э ;
Н. И. Акрамовский. ,'L Н. БзС՛.. _•• Հ Г. . \
С. К. Карапетян. А. А. ЛЬтейо:«н. Г. С> . .1
Л. Л. Тахталжян. П А Хуршудя։. М. X. Ччк

С '. •՛ т г, л .11 Ai.hS.iGhh, 
А Г..։։;х , . a՝ i'։0p:iii.
.1. (k . I .՛. К С. llui

Адрес редакции: 375019, Грехи - . г . .‘I г • • II I : .'.'•III 97

Edli> rial 3«lrrs5: 3՜ձ*»19. V՛ i - - > ■ , u jn .v .՛ I

Г t pc j л?.> . Л 1 t

Сдано n рпбор 6.01 19кГ : 11 .ди.■ о: . и I < t i ՛՝ 1.Փ QHiT*
Нумлгл № 2, 7OX Высокая Ч ՛ » • '. , IC I Ы । Հ,|5.

У’нч. нзл («.16 1ирлж * !» 'и- • J II tm '

Издательство Академии к*)м Apun t i.u'i ССР, Г.ренаи. 
пр. Mapirn.i.i Ьяггзмяк.» Vt-r

Типография И։длте.т|.гц1л ЛИ ЛрмССР, Грейди 1Վ 
пр. Маршала Баграмяна, 24.



2nijlpul;iul> UH2 qfiinn։ppi։GELrji uilpuijLiffiiu. 2iujuiumua(i|i 1|LGuutpш!«иаТ|ш& fiiu&i]i.u 
Академия паук .Армянской ССР, Биологический куриал Армении

Academy of Sciences of the Armenian SSR, Biological Journal ol Armenia

1987, 40, 2

Биолог, ж. Армении, ». 40, № 2, с. 97—102, 1987 УДК581.193

КРАТКОВРЕМЕННОЕ. ВОЗДЕЙСТВИЕ СВЕТА РАЗЛИЧНОЙ 
ИНТЕНСИВНОСТИ НА АКТИВНОСТЬ АУКСИНОВ И 

ИНГИБИТОРОВ В ЛИСТЬЯХ РАСТЕНИЙ

В. О. КАЗАРЯН, Т С. ДАНИЕЛЯН. A. S. АРУСТАМЯН

Институт ботаники АП Армянской ССР. Ереван

Аннотация — Показано, что я листьях древесных, i усгарнн.чоных я травя
нистых растений при изменении ocaciueiiiiocT!i меняется баланс эндогенных 
фитогормонов и ингибиторов роста: в условиях слабой интенсивности света 
возрастает число и активность стимуляторов, а при высокой интенсивности 
света—ингибиторов. Различия между вариантами были наиболее значи
тельными у травянистых видов, что свидетельствует об их наибольшей 
чувствительности к факторам внешней среды.

I Lfio in Ш<i fl III — ՞'4 15 ( տրված, որ աճի (Նդւպեն իիտո Հորմոնների և ինհիրիտոր. 
’“երի րաքանսր ծաւ:երի, թփերի և խոտարույսերի տերևներում փոխվում Լ (ույսի 
ինտենսիվության փոփոխման ս/սւ յմ անն երում. /ույսի ցածր ինտենսիվության պա յ. 
մաններում րարձրաեում է խթանիչների Աէկտիվւսթ)Ոէնր, իսկ րարձրի ւքեպրում' 
ինհիրիտորներինրւ Այդ տարրերությունն աղե/ի ցայտուն է արտահայտված խոտսւ- 
բույսերի մոտ, որր վկայում է արտաքին գործոնների նկատմամբ Նրւ/ւնց ունեցաք 
րս/րձր զգայնության մասինւ

Abstract—և has been shown that in the leaves of woody, shrubby and 
grassy plants the balance oi endogenic phytohormones and growth Inhi
bitors changes In relation to the change of light intensity: under conditions 
of low light intensity the number and activity ol stimulators increase, 
whereas in case of high light Intensity—that of inhibitors. Differences 
between the two variants are more pronounced in grassy plants, Lwhich 
shows tlielr greater sensitivity to external factors.

Ключевые слова: листья растений, ауксины, ингибиторы, интенсивное^ света.

Одними из важнейших внешних факторов, определяющих энергию роста 
и активность фотосинтеза растений, являются мощность светового по
тока и его спектральный состав [3, 9 и др.]. В благоприятных световых 
и почвенных условиях сформировавшаяся листовая поверхность расте
ний способна полностью обеспечить те потребности организма, кото
рые необходимы для его нормального роста и развития. При неблаго
приятных условиях освещения у растений в процессе эволюции вырабо
тались компенсаторные механизмы, восполняющие недостаток одного 
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параметра фотосинтетического аппарата другим (5. 8. 9] Так, при низ
ких интенсивностях ср.ета невысокий фотосинтез компенсируется уси
ленным ростом поверхности листьев. н то время как при высоких—со
кращение листовой поверхио.ти компенсируется повышенной скоростью 
ассимиляции СО։.

Указанные адаптивные реакции, разумеется, не могут осуществля.- 
и.ся без гормонального контроля vj ростом отдельных органов и рас
тительного организма и целом Так. обнаружено, что слет высоких (ни- 
< ыщяющнх) интенсивностей вызывает снижение содержания и расте
ниях фитогормоиов н из։ пиление флавоноидных соединений и ингиби
торов роста |Г», 7].

Эта немногочисленные данные получены, однако, лишь иа травя
нистых видах, более приспособленных к экстремальным факторам сре
ды и активно и;՛, них реагирующих. В силу этого мы вправе полагать, 
что гормональная реакция листьев древесных или кус Гарниковых форм 
из непродолжительное ш•;действие спета различной интенсивности мо
жет оказаться менее выраженной, чем у травянистых. 6 целью экспе
риментальной проверки -и го предположения нами а 1984 1985 и. бы
ли предприняты некоторые опыты, результаты кбторых излагаются 
ниже.

Материал u M.-tf’d'.n..; В rjMcCTfte 1>Г-ьс- тип itccauiutianun служили следующие рас- 
гемин древесные—к.н-н «се-.к-дастлы;; (Acer neyundo I. ). ду'> дсгний (QuHreas го- 
hur L.), к.чпп.ш >. н.» . >-ыкновеннын (Aeszulus hipp ic.i ^tanus I..). ши iлипкий 
(I'linns leavls Pali). >.уст чрииковые .az win к>ж1Щл (Strlda ansi rails Pojurk. t'X 
Grossh.), diitt.։ япожк.1.1 IChaen writ /др nu .чрев ■ пйыкиозепная (Syring t 
vulgaris L.), ппгпоам гловеяи »й (Ros.։ c inlnu !. > гпзляниегые—по.гынь (Arnr- 
misla Vulgaris £.). тысяче истник (Achillea millefolium L.}. 1 ток-розл (Alcea rag՛)- 
։u Alef.}- Использовали однолетние сеянпы дерспьез и кустарников вл питомника 
Ботанического сада, псрссажс-нвые п 5-днтроаыо заданы. грааяннстые пи.в.։ проращи
вали пз семян. После достижения раггстями а условиях естественного освещения 
приблизительно одинаковой высоты в вегетативной мощности все объекты делили иа 
две группы: одну (контроль) оставляли а прежних услониях при осаещенносгн 40000 лк 
(200-220 Вт/м*). атсрую переносили на трое суток в вегетапппнную ммсру с конгро- 
лируемыми условиями температуры я ->сзещсннг Источником света служили помп- 
иесцентныс лампы ЯД-40 и .15 40. чдющке освещенность 10000 лк (40 Вг/м2). Тем- ՛• 
ратуру воздуха ь камере лоддержнаалн в пределах 25—26’

Пи истечении 3 суток й л։нм|1нльпо высушенных листьях растеиин определили ак
тивность ауксинов м ннгибйтороз 'летодом Кефели и Турецкой [2| иа тонкослойных 
силикагелевых пластинках fSi!nft»l-2“j4nv| в растворителе изопроиапол—аммиак—ио- 
ял (10:1:1), Тсст-объсктом служила пшеница сорта Бсюстая-1 Полученные инфри- 
пые данные обрабатывали статистически н выражали в виде гистограмм,

Результаты и обсуждение В первой серии экспериментов изучали 
активность фитогормонов н ингибиторов в листьях древесных растений 
(рис. I). В листьях клена, вяза, дуба и каштана и условиях низкой ин
тенсивности спета число и активность стимуляторов несколько выше, 
чем при высокой Наиболее высокая суммарная активность стимуля
торов в этих условиях была отмечена в листьях вяза (в 1,54 раза), у 
остальных древесных повышенно активности ауь. инов было менее зна
чительным (в 1.16 1.35 раза) Изменения в ингибиторном балансе 
листьев древесных нс были столь закономерными
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В листьях кустарниковых растений (рве. 2|, напротив, в условиях 
•неокон интенсивности света найдено больше ингибиторных соедине
ний, проявляющих высокую активность на биотесте, ‘км при слабой 

140

V

Рис. I. Активность зухеннов в ни.'кбн 1ор<1н а листьях древесных в усло
виях различной интенсивности света: а—1(100(1 лк, it֊ 10000 лк. I -дуб; 
11- вял; Ш- клен IV -каштан. По оси абснмсс значения R. зон хрома

тограмм, по осн ординат—прирост колеоптилей в % от контроля.

Рис. 2. .•Хктшшосп. ауксинов и ингибиторов в листах к>сгарниковых в ус
ловиях различной шненсинностн света; а—10000 лк, ։.- 10000 лк I—енн- 

~ дина; 11—шиповник; Ш- сирень; IV айва.

светообсспсчснвости. Как и в листьях древесных видов, у снидины, ши
повника, сирени и айвы при низкой освещенности возрастают число и 
суммарная активность аукенпоподобных соединений (в 1.66—1,92 ра
за). Можно предположить, что именно таким уровнем стимуляторно- 
ннгибиторного баланса и определяется некоторое увеличение чистовой
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поверхности этих растений в условиях низкой интенсивное।я свет.» 
(табл.).
Изменение листовой поверхности растений при их различной светообсспечеиности. дм-

Объекты
Интенсивность света, лк Увеличение 

листовой по
верхности, ՛■,40000 10000

Древесные

Кустарниковые

Травянистые

луб 
каштан 
клеи

айва 
свидина 
сирень

полынь 
шток-роза 
тысячелистник

1.62+0,21 1.73+0.09
3.29+0 07 3.16+0 13
2.04±0.20 2.06+0 .18

1.37+0. К) 1.57+0.15
1.79+0 .17 2.18+0 11
1.42+0,08 1.65+0.09

1.32+0,18 1.84+0.19
1.24+0,14 !.69±0.12
1.65+0 13 2 .19+0.17

106.8
96.0

101.0

114,6
121.8
116.2

139.4
136.3
132.7

Из полученных данных следует, что если у древесных растений не
обнаруживается достоверных различий в плошали листьев в зависимо
сти от освещенности, го у представителей кустарников.։х форм наблю
дается определенная тенденция к возрастанию этого показателя в ус
ловиях низкой интенсивности света (на 14,5 21,7%). Наиболее резкие 
различия в площади листьев при кратковременном пребывании расте
ний в условиях различной интенсивности света были установлены у 
травянистых форм: в условиях низкой светообеспечен пости этот пока
затель возрос на 32.7—39,3%.

Увеличение листовой поверхности при длительном умеренном за
тенении отмечалось многими исследователя мн [8, 10—12]. В нашем 
кратковременном опыте ։> наибольшей сгеиснр эта тенденция прояви
лась у представителей травянистых, что довольно четко коррелировало 
с изменением гормонального баланса их листьев (рис. 3).

Изучение активности эндогенных фитогормонов у травянистых ви
дов показало, что в условиях высокой интенсивности спета в листьях 
наблюдается преобладание ингибиторов, в условиях низкой—стимуля
торов. У шток-ро։ы, например, соединение с R։' 0,84 0.86 проявило до
статочно значительную ингибиторную активность (60% ингибирование) 
к в условиях слабой освещенности, однако при высокой интенсивности 
света ингибирование прироста колеоптилей было чрезвычайно высо
ким֊почти 100-процентным. У этого же объекта число .ауксиноподоб
ных соединений при низкой интенсивности света возросло с 3 до 5 при 
одновременном повышении их стимуляторной активности в 2 раза. У 
тысячелистника и полыни возрастание суммарной активности стимуля
торов было еше более значительным I в 2,05 и 2.96 раза соответственно).

Следовательно, хотя изменение интенсивности освещения отража
ется на гормональном балансе листьев всех растительных форм, однако 
в наибольшей степени этот фактор воздействует на уровень стнмулято> 
роя и ингибиторов у травянистых видов, что свидетельствует об их ак
тивной реакции на внешние условии. При этом, если кратковременное 
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воздействие света низкой интенсивности на древесные растения еще вс 
вызывает видимых морфологических изменении их листьев, то у наи
более эволюционно подвинутых травянистых форм эти изменения, вы
ражающиеся в увеличении листовой поверхности, очевидны. Вероятно, 
процесс яДаптаини травянистых видов к тому или иному уровню освс-

Ркс. 3 Активность ауксинов и нн:ибнтороя з листьях травянистых и ус
ловиях ра-личной интенсивности света: а—40000 лк, в—10000 лк. I—по

лынь: II—тысячелистник: III—штск-роза.

щек и я происходит значительно быстрее и активнее, чем у древесных и 
кустарниковых форм. Это коррелирует с данными ряда авторов [1, 4], 
согласно которым при перемещении светолюбивых травянистых куль
тур с интенсивно!о света на слабый приобретение физиолого-биохими
ческими системами листа качеств, характерных для растений, пребыва
ющих в условиях длительного затенения, совершается сравнительно 
быстро—в течение ближайших 3—4 суток.

Таким образом, в листьях всех исследованных нами объектов при 
изменении светообсспсченнбсти меняется баланс эндогенных фитогор- 
монов и ингибиторов роста, что. вероятно, имеет адаптивное значение 
н необходимо для оптимальной саморегуляции ростовых процессов. 
При этом именно листья травянистых растений кач наиболее эоолюпн- 
онио подвинутой жизненной формы проявляют эту способность и наи
большей степени
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ воздействия излучения гелий
неонового ЛАЗЕРА НА КЛЕТКИ БАКТЕРИЙ
ESCHERICHIA COL/ К-12 В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

.МОЩНОСТИ ЛАЗЕРА

А. Г. АРУТЮНЯН. Ц. М. АВАКЯН, К. Ш. ВОСКАНЯН. Н В. СИМОНЯН

ПППфнзики конденсированных сред ЕГУ, Ереванский физический 
институт ГКАЭ СССР

Аннотация — Исследована эффективность действия лазерного, а также по
следовательных ц- и лазерного облучений на клетки бактерий и зависимо
сти от мощности гелий-неонового лазера. Показано, что лазерное облуче
ние оказывает на клетки бактерий Е. coli радиозашнтное дейстпие в опре
деленном, довольно узком интервале плотностей энергий с максимальной 
эффективностью при 8.10а Дж/м2, независимо от мощности лазера (в ис
следованном интервале мощностей).

Անւււուււ>յ|>սւ — ՀԼտա^ււսւված է; ք<*» <] երսր յ fill մ սէ nut п Ш յհ մmb, ինչսքևս նաև ՜Լ-մսւէւ~ 
նիկների և լա դերայէն ճաոադսէ յքհէ ան կոմրէնացզաձ էսդդեցու}}յս/ն ԼֆեկտԷվու- 
քէյան կախումր հելիո,մ-նեէ,Նայ{ւն (Այդերքւ Հզորութ յունիցէ 8ПЧД I. տրվտձ, որ 
ի nit Է դա էքն ո ւշ ճաոադա լթմ ան ր էաջորդոդ [աղերսւ/Էն Հսւոադա յթոէմր րերում Լ բքէ?
ներէ կենսէսՆակոէթ քսւն ս/Հի յադերաւէն ճաոադա յթմ՛ան ԼներդԷտ յէ խտութ լան 
րավակաեէն J. ք> <յ հսւսէվաձում՝ S.I03 ?/**".'/' /чшгчр imh դեպԷսՀմ
մարսէմալ ԼֆեկսւԷվՈէթյամր քհեսրաէ/ոտված հդորություննձրի Հ,ււտ՚[սւ,1 ում) ւ

Abstract — I’he iniluence <>։ both only laser and subsequent (after ina 
diatlon with я-particles) laser irradiation on the bacterium cells versus 
the He Ne laser power was studied. The laser was shown to reveal з ra
dioprotective eiiect on the E. call K—!2 cells in a certain rather nar 
row energy range. The efficiency is maximum at 8-103 J m։, irrespective 
of the laser power (in investigated power range).

Ключевые слова- бактерии E. coli. лазерное облучение, радиочувствительность.

В литературе имеются данные как о повреждающем действии лазерно
го излучения, вызывающего морфологические изменения или гибель 
клеток, так и о биостимулирующем действии его. При анализе меха-
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низмов повреждающего действия лазерного излучения авторы [1,2] указывают на некоторые общие черты действия ультрафиолетовых яи- косекундных импульсов и ионизирующих излучений, например, появление в обоих случаях свободных радикалов, сходство форм кривых доза-эффект для лазерного и рентгеновского излучений, восстановление при фракционированном облучении [7]. Имеются также данные о возможности модификации эффектов ионизирующих излучении с прмошыо лазерного излучения малых мощностей [5, 8, 10]. Однако механизм этого эффекта неясен, в частности, из-за недостатка количественной информации. Ранее нами было показано, что облучение клеток бактерий 
Е. соЦ К-12 разных генотипов гелий-неоновым лазером до, после и во время облучения их как редкоиоиизпрующн.м, так и плотпоионизнрую- щнм излучениями снижает повреждающее действие последних [3, 4, 9]. Эффективность модифицирующего действия лазерного излучения во всех вариантах комбинированного облучения и для всех исследованных штаммов оказалась максимальной при 30-секундной лазерной экспозиции (при мощности излучения 2 мВт).В настоящей работе представлены результаты исследования эффективности действия хак только лазерного, так и последовательных и- и лазерного облучении клеток бактерий /Г. coli в зависимости от мощности гелий-неонового лазера.

Материал и методика. В рабчп՛ использованы клетки бактерий Е. coti К-12 
АВ 1157 «дикого» типа из коллекции ЛИЯФ Академии наук СССР.

Перед облучением клетки выращивали на твердой полноценной питательной среде 
УЕР (дрожжевой экстрою 10, NaCI 10. агар-агар—20 г/л) в течение 24 ч при 37°. 
Облучение клеток лазерным излучением (гелий-неоновый лазер ЛГ-75 непрерывного 
действия, ^=633 им, мощность излучения 4,В мВт) и а-частлцамп (плоски:՜։ 230р1։ яс. 
:очник с мощностью дозы 21 I p/мил, среднее значение ЛПЭ ц-частиц 110 кэв/мкм) 
проводили при комнатной температуре в монослое на поверхности «голодного» агара. 
Лазерное излучение при необходимости ослабляли нейтральными светофильтрами с 
пропусканиями 41 и 31%. Размер лазерного пучка приблизительно совпадал с раз
мером облучаемой капли клеточной суспензии (0.07 см2). При последовательном об
лучении клеток (х- и лазерным излучениями временной интервал между этими видами 
облучений не превышал 120 с. Разведения клеточной суспензии готовили с таким рас
четом, чтобы в каждой чашке вырастило от 100 до 300 колоний. Выживаемость кле
ток определяли подсчетом макроколоянй, вырастающих через 2 суток при 37°. Каж
дый опыт повторялся 5—10 раз. Стандартная ошибка определения значений иыжи- 
ваемостп клеток при усреднении результатов разных опытов, как правило, не превы
шала 5%.

Результаты и обсуждение. На рис. 1 приведены кривые выживания клеток бактерий, облученных лазерным излучением разной мощности. Видно, что во всех случая.՝, полученная нами ранее форма кривой выживания сохраняется [3]: лазерное облучение при малых экспозициях не приводит к летальному эффекту, а при больших—выживаемость клеток постепенно падает, причем, чем больше мощность, тем больше поражение.На рис. 2 приведена зависимость выживаемости клеток бактерий, подвергшихся последовательным а- и лазерному облучениям, от времени лазерной экспозиции при разных мощностях лазера. Ил рис. видно, что малые экспозиции лазерного облучения оказывают раднозашитное ЮЗ



действие на клетки бактерий. Снижение поражающего действия «-частик лазерным воздействием регистрируется в довольно узком нигер* вале энергий (7—8,5) 10* Дж/м*. При этом максимальное повышенно выживаемости клеток независимо от мощности лазера наблюдается при плотности энергии 8-!03 Дж/м'-. При больших же экспозициях ла

Рис. I. Заиисвмос։ь выживаемости клеток бактерий Е. соП ог лазерной экс
позиции при разных мощностях лазера: I 4,8 мВт. 2 1.96 мВ՜.. 3—0.6 мВт

Рис. 2. Зависимость выживаемости клеток бактерий Е. соИ. подвергшихся 
последовательным ц- и лазерному облучениям, от лазерной экспозиции при 
разных мощностях лазера; I—4,8 мВт. 2- 1,96 мВт, 3—0.6 мВт. Пунктир
ная линия соответствует выживаемости клеток, облученных ц частицами 

в дозе 210 Гр.зерного облучения поражения, вызываемые а-частицама и лазерным излучением, суммируются.Таким образом, пострадиационное действие гелий-неононого лазерного излучения на клетки бактерий /А соИ К-12 укладывается в рамки 104



известного в биологии закона Арндта-Шульца, согласно которому малые доз и (концентрации) вызывают реакции, противоположные тем, которыми клетки отвечают на воздействие тех же факторов в больших дозах (стимуляция и подавление, соответственно). Подобный эффект был получен в работе Кару с соавт [6]. показавшими, что ультрафиолетовые ультра короткие импульсы в завис։։ мости от лозы облучения могут вызвать в клетках как снижение, так и усиление синтеза нуклеиновых кислот: Механизмы воздействия разных видов излучений, в том числе и лазерного излучения разных длин волн н длительности, на клетку различаются, тем не менее реакция клеток при всех указанных видах облучения малыми дозами оказывается нсспсцнфнческой.Нужно отметить, что реакция клеток на последующее лазерное облучение не адекватна ответу их на одновременное облучение «части- нами и лазерным излучением (9) При одновременном облучении эффективность раднозащнтного действия лазерного излучения при малых экспозициях равна максимальной эффективности его при последующем облучении, а при больших экспозициях она несколько снижена за счет вклада самого лазерного воздействия в летальный эффект. При больших дозах последующего лазерного облучения раднозашнтный эффект гелий неонового лазерного излучения исчезает, а поражения клеток, вызываемые «-частицами и лазерным излучением, суммируются (рис. 2).
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СЕЗОННОЕ РАЗВИТИЕ НЕКОТОРЫХ ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ РОДА 
QUERCUSL., ИНТРОДУЦИРОВАННЫХ В АРМЕНИЮ

Д. В. ВАРТАНЯН

Институт ботаники АП Армянской ССР, Ереван

Аннотация — Дается краткая характеристика некоторых иноземных видов 
дуба, приводятся особенности их роста н развития п различных физико- 
географических условиях Армении, На основании результатов исследова
ний рекомендуется использование перспективных видов в озеленения и 
лесоразведении республики.

(Լնսւոսւր||ւա Տրվում Լ Հայաստանի տարրեր ֆիզիկա- ս/շքսսւրհաղրական պայման^ 
Ներում աճող Ներմուծված կաղնիների Համաոոսւ րնոէթասիրր, Նրանց աճի ու զար֊ 
սարման տոանձնահատկուք)րււններչս հիմնվելով ւււսումնասիրւսք) սսնՆերի արղյունջ- 
ների վրա' աոաջարկվում է, 'եոանկարա յին տեսակների սղտաղործ ումր անւոաուս֊ 
րուծութ յան և կանաչ չիՆարարուք/ յան րնազավաոներՈՀմ ւ

I
Abstract A brief characteristics of [son e exotic oaks introduced in 
Armenia, the peculiarities of their growth and devdopmcni under various 
physico-gcographlcal conditions .ire given. According *to the results of 
Investigation it is advisable to make use of the 'perspective species for 
planting ։>f greenery and forest planting of the republic.

л.но««՝4>։л'с слова: pod Querent; интродукция. озеленение и лесоразведение.

Высокие физико-механические свойства и красивая текстура древеси
ны. декоративность деревьев tt значительная экологическая пластич
ность ставят дуб в число цепных древесных народ, предназначенных 
для озеленения в защитного лесоразведения, а также для использова
ния в различных отраслях народного хозяйства.

Пнтроду.'шия дубов в Армению Огла начата в конце .XIX столетня 
посадками мережчатого дуба. Самый старый экземпляр его находится 
в селе Гома.тзор Севанского района на одном из приусадебных участ
ков [1]. В настоящее время это дерево, посаженное в 1890 г., имеет 
высоту 18 х! с диаметром ствола 62 см. С основанием Ботанического 
сада ЛИ ЛрмССР интродукционные работы вообще и в частности по 
роду Quercus приобрели более целенаправленный характер.

О числе видов дуба, произрастающих на земном шаре, нет единого 
мнения. Некоторые авторы [10, 12] считают, что их 200, другие [5, II) 
указывают 600 видов, произрастающих в умеренном и субтропическом 
поясах Северного полушария. Наибольшее число видов 'произраста
ет на территории США (около 200) [12]. В СССР насчитывается 
!9 аборигенных видов, на Кавказе—17 [7. 8], в Армении—5 [6]: 

Quercus т.н г anl her a Fisch. ei .Неу. ел՜ iioheu., Q. ibericaJStev., Q. 
buissiseri Reul., Q. peduncuUfLora^ C. Koch ,, Q. hypochrysa $Stev. 
Первые два вида являются основными лесообразующими породами. 
Дуб □рзксинский встречается только и нижнем горном поясе (до 1000 — 
1200 м) Юго-восточной Армении, а последи;.. два (Q. pedunculijЧога 
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С К.оск.. куроеНгуза 81ег՝.) встречаются редко и внесены в Крас
ную книгу флоры Армении.

Одним из основных показателей адаптации того пли иного вида 
древесных интродупентов является рост и развитие его в новых усло
виях. Наблюдения над этими процессами дают возможность сделать 
конкретные выводы о реакции растений на изменение почвенно-клима
тических условий в местах интродукции. Ухудшающееся состояние ду
брав Армении, обеднение их видового состава, а также потребности зе
леного строительства диктуют необходимость изучения и широкого 
внедрения иноземных видов дуба. С этой целью нами в течение 1979— 
1984 гг. проводилось комплексное исследование интродуцированных ви
дов дуба, произрастающих в садах, дендропарках и декоративных на- 
с аждения х респ у б л и к и

Инвентаризация выявила 23 вида н 5 форм иноземных дубов, из 
коих соответственно 9 и о—в Ереванском, 7 и 1 в Кироваканском, 2 и 
1—в Севанском ботанических садах. 14 и I—в Иджеванском дендрарии 
научно-производственного объединения «Армлес», 5—в Степана на неком 
дендропарке «Сосняки», 3 и 1- в БаграташенсКом дендропарке «Зей- 
тун», 3—в дендропаркс Бюраканской обсерватории-

Эти виды дуба в пределах Армянской ССР произрастают в суще
ственно отличающихся друг от друга почвенно-климатических услови
ях, что значительно влияет на их рост и развитие.

Установлено [2, 3], что древесные растения, относительно рано на
чинающие ростовые процессы и рано их завершающие, обладают наи
более высокими адаптивным)! свойствами. .Метод группировки расте
ний но фенологическому ритму впервые был применен в отношении ду
ба черешчатого [-1] В дальнейшем он был использован также для изу
чения биологических особенностей отдельных родов, в частности, 
8оаЬи$, Сга1ае#их, кошеега |3, 9[.

По фенологическому ритму исследованные памп виды сгруппиро
ваны в три группы: РР рано начинающие вегетацию и рано ее за
вершающие, РН— рано начинающие и поздно завершающие, ПР- 
поздно начинающие и рано завершающие.

Из Ереванского ботанического сада в группу РР включены 6 видов, 
из Кироваканского 3, Севанского—1, Иджеванского дендрария—4, 
Иоемберя некого I. в группу РП из Ереванского- -6, Кирова капско
го—2, Севанского—1, Иджеванского—5, Иоемберянекого—2: в группу 
ПР—из Ереванского 3. Кироваканского—I, Севанского- 1, Иджеван
ского—2.

Наиболее раннее начало всгстацп։! в Ереване отмечено 28 марта, у 
дуба черешчатого, а самое позднее—3 мая Начало вегетации дуба в 
Ереване принято считать ранним, когда оно наступает до 13 апреля, 
поздним—до 1 мая. Конец вегетации (массовый листопад) отмечается 
с 18 сентября до 30 ноября (наступление листопада до 17 октября счи
тается ранним, а после 20 октября -поздним).

В Кировакане наиболее раннее начало вегетации—5 апреля —отме
чается у дуба черешчатого, а самое позднее—у красного ( ;о 18 апреля 
раннее, до 5 мая—позднее начало вегетации). Конец вегетации отмс- 
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чается с 6 сентября до 26 октября (до 4 октября листопад считается 
ранним, позднее 12 октября—(поздним).

В Севане наиболее раннее начало вегетации отмечено 16 мая у 
черешчатого дуба, самое позднее—22 мая—у каштанолнстного (до 20 
мая ранняя вегетация, после 25 мая—поздняя). Конец вегетации от
мечался с I по 10 сентября (листопад до 5 сентября считался ранним, 
а позднее 10 сентября—поздним). В условиях сухих субтропиков Ар
мении самое раннее начало вегетации у листопадных дубов—3 марта, 
позднее 10 апреля Листопад ранний до 30 сентября, поздний—до 
31 декабря.

Сроки и продолжительность вегетации совпадают с периодом, 
когда среднесуточная температура нс ниже 4-5*. Продолжительность 
вегетации в Ереване колеблется у ПР—от 167 до 175 дней, у РР—185— 
200. у РП—200—210 дней Это находится в пределах продолжитель
ности вегетационного периода, характерного для климата полупустынь 
Армении. В Кировакане вегетация менее продолжительная по сравне- 
нию с Ереваном. В высокогорных условиях Севана опа наиболее 
короткая. У дуба черешчатого она длится 121 — 130 дней. Для многих 
видов дуба в условиях полупустыни лимитирующими факторами явля
ются весенне-осенние заморозки и летняя засуха- Например, весной 
1981 г- в связи с похолоданием и сильным снегопадом почки поврежда
лись в фазе набухания. У каштанолистного дуба пострадали также 
однолетние листочки. Осенние заморозки особенно отрицательно вли
яют на рост :։ развитие. В Ереване в отдельные годы были отмечены 
заморозки то —7е (1981). В группах РР к ПР в этот‘Период повреж
дений нс обнаружено, но ниды, вошедшие в группу РН, довольно быстро 
изменяли окраску листьев, а некоторые из них в течение 3—4 дней сбра
сывали ((X.

Иногда в середине авгуиа у некоторых экземпляров дуба начина
ется вынужденный листопад, обусловленный сухостью воздуха в недо
статком влаги. Таким образом, для всех пунктов интродукции наибо
лее важным фактором роста н развития дуба являются зимостойкость- 
и з а с у х оу с то й ч п во с т ь.

В отношении зимостойкости для у слов;.;։ Еревана, а также Кирова- 
кана .наиболее перспективны представители групи ПР и РР, менее пер
спективны виды группы РП. В Ереване у дуба каштанолнстного (груп
па РП) в суровую зиму 1982 1983 гг. были повреждены однолетние 
побеги, которые весной быстро восстановились. В Кировакане наблю
даются единичные случаи повреждения мороза՝. ՛ ։ишь дуба каштаио- 
листного.

В условиях высокогорий Севана ежегодно повреждаются однолет
ние побеги «срешчатого дуба, а каштаполистный дуб приобрел кустар
никовую форму.

Высокая зимостойкость группы ПР об.живется тем, что рост по
бегов у них заканчивается во второй половине июля и побеги успевают 
вызреть, а период покоя наступает своевременно. Для успешной адап
тации решающее значение имеет также проис .-.'.•ждение видов, условия,.
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в которых сложились биологические особенности, экологические требо
вания и выработался режим общего и сезонного развития.

Представители группы ПР из Еревана—североамериканские крупно֊ 
плодный в красный дубы занимают наиболее северные части ареала 
рода. Другой представитель-черешчатый дуб имеет широкий евро
пейский ареал. Этот вид один из экзотов-индикаторов Армении |1|.

В группу РР включены в основном кавказские виды.
В Кйровакане особенно хорошо приспособился красный дуб и кан- 

казские дубы, в Севане -кавказские дубы.
С возрастом растении возможен их переход »։з одной группы в дру- 

гу<о [2].
В условиях сухих субтропиков Армении имеются довольно широкие 

возможности выращивания многих растений, для которых фитоклима֊ 
тически ми аналогами являются умеренно теплые регионы земного ша
ра- Могут оказаться пригодными также виды некоторых субтропических 
регионов Северной и Южной Африки, Австралии и Новой Зеландки.

По систематической обособленности виды групп ПР и РР относят
ся к подроду 1,ер1(1оЬа)Ипии1с^. куда входят месные виды Дуба.

Рост побегов у видов группы ПР заканчивается но втором—третьей 
декаде июля.

Дуб крупноплодный н Ереване дает два прироста. Среднегодичный 
прирост по высоте составляет свыше 70 см, что приближается к при
росту дуба черешчатого, имеющего здесь наибольший прирост В Кн- 
роваканс наиболее хорошо чувствуют себя североамериканские и кав
казские дубы. Для И джева некого и Ноемберяпского субтропических 
Дендрбпарков наиболее перспективны вечнозеленые виды групп РР и 
РП.

Дуб черешчатын, имеющий европейское происхождение, обладает 
высокими адаптационными свойствами, вполне акклиматизировался и 
пригоден для .массового нсподьзрвання в՜ целях озеленения и лесора:; 
ведения.

Высокая устойчивость к внешним факторам, ;.ч летний рост и ра-:- 
витне различных видов свидетельствуют о возможности интродукции н 
Армению новых видов рода, представляющих ;л:тсрс.՜ для народного 
хозяйства.

Широкое внедрение высокодекоративных видов с разиообра шым 
строением кроны и листовой пластинки, окраской в летний период 
н яркой расцветкой осенью значительно повысило бы долговечность л 
декоративность зеленых насаждений.

Основываясь на данных ваших наблюден .՛. м жно рекомендовать 
для широкого применения в условиях аридной ь.чы Армения в нолях 
'зеленения следующие виды л фермы дуба: черешчаты;’ его плрг.мк- 
-..льнам, гребенчатая, поздно- в р.люрасиускающаяся форм::, каштано- 

листный, Гартвнса, зубчатый, пушистый, имеретинский, красный, круп
ноплодный, монгольский, а также местные виды- крупиопыльникоаый, 
грузинский; в условиях Северной Армении—краснь й, болотный, Гарт- 
виса, черешчатын и его пирамидальная форма, каштаполист.чый, гру
зинский, крупнопыльниковый; н условиях Севанского бассейна- череш- 
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чатый и его пирамидальная форма, крупнопыльняковый; в условиях же 
сухого субтропического района Армении—австрийский, сизый, пробко
вый, чсрешчатый и его пирамидальная форма, зубчатый, пушистый, 
крупнопыльниковый, каштаполистный, мирзилол потный, каменный, 
красный, Гартвиса, грузинский.
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ВЛИЯНИЕ МЕЖГЕНОТИПИЧЕСКОЙ КОНКУРЕНЦИИ НА 
ИЗМЕНЧИВОСТЬ И НАСЛЕДУЕМОСТЬ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ 

ПРИЗНАКОВ ОЗИМОЙ МЯГКОЙ ПШЕНИЦЫ

Г, Л. СААКЯН
НИИ земледелия Госагропрома Армянской ССР, 
отдел селекции н генетики растений, г. Эчмиадзн՛։

Аннотация — Па модельной популяции из низко- и высокорослых сортов 
озимой мягкой пшеницы изучали влияние межгенотнпическон конкурен
ции на некоторые количественные признаки, Установлено слабое влия
ние межгснг/гиннчсской конкуренции на модификационную и генотипиче
скую изменчивость изученных признаков. Однако она сильнее сказыва
лась на потенциальных возможностях ннзкостебельных сортов, в ре.л лыа 
те чего сильно снижались продуктивность колоса и его озер:п.՝ин<хсть. 
Это обстоятельство рекомендуется учитывать при отборе ннзкостебельных 
продуктивных генотипов.

Ան>1Ա1ւԱւ)|11Ա — Աշնանացան փափուկ ցորենի րյածրա- 1ր րարձրահաօակ սորտերի 
մողելային պոպուլյար/իայի վրա ուսումնասիրվել I, մ իքդենուոիպիկ մ ր ցակ ցո<թ յան 
ազդերով/յունր որոշ րանաէյսւկան Հատկանիշների վրսււ քարս/հայսւվել / միքզենո- 
տիպիկ մրցաէքզտ<>յան թ>"յւ ազէքնւյէււթյէոնր ուսումնասիրված Հատկանիշների մոդի
ֆիկացիան հ դենոտիպիկ վափւվսսւկանուք} յան վրա) Սակայն այն աոավել ւէէմերլ 
Լ ազդել ցածրացոդււծւ սորտերի պոտենցիալ Հնարավորով/յո,նների վրա, որի քնոր- 
‘‘1’վ Հ/ ի>իսա նվաղեյ Լ Հասկի րԼրրա.ովո<թյոէնր ե նրա սերմնավորումրւ Այս հան- 
րլամանրր իւոր'.Ր<րդ Է տրվում Հաշվի աոնել ցածրացողուն րերրատու պենոտիպերն 
րնտրեյիս)
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Abstract—The influence of midgenotyplc competition on some quantita
tive signs has been studied on Hie mode! population from small and tall 
sorts of winter soft wheat. The weak influence of mklgenotypfc compe- 
liilon on the modificating and genotypic variability of the studied signs 
has been stated. However It has been strongly told on the potential abi
lities ol lowstalked sorts, in the result of which the productivity of ear 
and Its being grained have greatly decreased. This fact is recommended 
to lake into consideration while choosing lowstalked productive geno
types.

Ключевые слева: пшеница, лежгенотипическдя конкуренция, популяция, изменчи
вость.

Успешная селекция короткостебельных сортов интенсивного типа во 
многих странах мира способегвовала резкому увеличению производ
ства зерна, в особенности пшеницы [1, 3, 8, 12] Особенно успешно она 
развернулась после открытия у мягкой пшеницы генетически контроли
руемой короткостебельностн. Одним из таких сортов, сыгравших зна
чительную роль в мировой селекции пшеницы, является японский сорт 
Мории 1С, обладающий тремя рецессивными генами карликовости [9].

В настоящее время при выведении и внедрении в производство но
вых. более продуктивных сортов пшеницы интенсивного тина селекция 
а основном опирается на использование различных доноров коротко- 
стебелыюсти.

Как 'правило, генетически детерминированные доноры короткостс- 
белыюстп, обладающие другими хозяйственно-денными признаками, 
скрещиваются с приспособленными к местным условиям высокорослы
ми продуктивными сортами. Общеизвестно, что эффективность отбо
ра растений, обладающих комплексом этих признаков, зависит от ге
нотипической изменчивости расщепляющихся гибридных популяций. Од
нако сложные взаимоотношения генотипов между собой и с внешней 
средой создают многочисленные барьеры, осложняющие процесс селек
ции. Наиболее сильным фактором, препятствующим эффективному от
бору, является модификационная изменчивость [2].

Исследователи стараются найти путл уменьшения модификацион
ной изменчивости- Установлено, что модификационная изменчивое! . 
количественных признаков, влияющих на продуктивность растении, в 
загущенных посевах, близких к производственным, сравнительно менее 
значительна- Это обстоятельство даст основание считать целссообраз 
ным проведение отбора при меньшей площади питания растений [5, 
6, 13].

В большинстве случаев отбор желательны?; хозяйственно-ценных 
форм проводится со второго гибридного поколения. Однако в гетеро
генных популяциях, полученных от скрещивания высоко- и низкосте
бельных сортов, имеет место межгенотнпическая конкуренция, а р.-чул?-֊ 
ате которой больше подавляются низкорослые формы [4- -7] В свя

зи с этим изучение влияния условий среды на формирование и разви
тие количественных признаков, а также межгенотиннческую конкурен
цию в гетерогенных популяциях приобретает особое значение в селек
ции низкостебсльных продуктивных сортов.
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Материал и методика. В естестве иных гпбридиих популяциях невозможно изу
чить влияние межгенотипической конкуренции н внешних условий на количам венные 
признаки отдельных генотипов. Исходя нз этого, указанные вопросы изучали на мо
дельной популяция при использовании сортов, различающихся между собой в основ
ном по высоте растений. В опыт были включены следующие хозяйственно-ценные сор- 
1.1 озимой мягкой пшеницы: Мироновская 808 (высокорослый). Безостая I (среднее; е- 
лык). Гейнсе и Карлик 1 (низкорослые)..

Опыты проводили на Эчмиадзннской экспериментальной базе Института земледе
лия е четырех вариантах по следующей схеме: совместный н раздельный посев набора 
Сортов при густоте посевов 20X10 и 20X^2 см Для создания модельной ь'опуляцнн се
мена этих сортов смешивали перед посевом в равной количественной пропорции. Ука
занные сорта кроме высоты растений различаются между собой и по ряду морфологи
ческих признаков, что позволила легко и безошибочно разделить растения по отдель
ным сортам при выращивании их в смссн.

Конкурентоспособность отдельных сортов и вычисленные генетические параметры 
определяли н.ч основе анализа 30 случайно отобранных растений каждого сорта но 
отдельным еарнантам опыта.

Модификационную изменчивость (<у2гп) вычисляли по данным отдельных гомози* 
готных сортов, фенотипическую (<?2т4-£)—по данным всех сортов модельной попу
ляции, Разность между фенотипической и модификационной вариансамя дает генети
ческую варнаису (п2£). Коэффициенты вариации (V) и наследуемость в широком 
смысле (Н2) определял։! по общепринятым формулам [10].

Результаты и обсуждение. Сравнительное изучение сортов, вхо
дящих в комплекс модельной популяции, показало, что независимо от 
густоты размещения растений и способа посева они резко различаются 
между собой по признаку высоты растений. Следовательно, можно по
лагать, что параметры межгепотипической конкуренции у изучаемой 
модельной популяции будут соответствовать гибридным популяциям, 
полученным от скрещивания генетически детерминированных низко- и 
высокорослых сортов.

При раздельном и совместном посевах сортов с редким размеще
нием растений (20х|0 см) в высоте растений и величине зерна особых 
различий не выявлено. Некоторое снижение средних показателей у 
средне- и низкорослых сортов в варианте с совместным посевом нахо
дится в пределах ошибки опыта. Однако этого нельзя сказать в отно
шении таких селекционно-важных признаков, как продуктивность ко
лоса и число зерен з колосе По этим признакам в модельной популя
ции при указанной площади питания растении наблюдалось достаточ
но высокое отрицательное влияние межгенотипнческой конкуренции, в 
результате чего больше всего пострадали низкостебельные сорта. Так. 
при раздельном посеве сортов с площадью питания растений 20x10 см 
масса зерна с одного колоса ՛: число зерен в колосе у сорта Гойнес со
ставляли 2.5410.09 н 58,0—1,2. а при совместном посеве—2,3±0,07 и 
52,0±1,2 соответственно, т. е. на 8,0 и 10,3% меньше, чем при раздель
ном посеве. Уровень снижения указанных признаков сильно отразился 
на показателях низкостебел ыюго образца Карлик 1 (29.2 и 22%).

Наиболее сильная межгенотипическая конкуренция в модельной 
популяции установлена в посевах с площадью питания растений 20 х 
1,2 см.

Отрицательное влияние конкуренции сказалось на показателях 
изученных количественных признаков средне- и низкорослых сортов, ис֊ 
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ключение составил высокорослый сорт Мироновская 808. В этом ва
рианте, как и в варианте с редким посевом, отрицательное влияние 
межгенотппи ческой конкуренции наиболее резко отразилось на призна
ках продуктивности колоса и числа зерен в колосе. Так, подавляющее 
действие .межгенотипической конкуренции на проявление признаков вы
соты растений и массы 1000 зерен у средне- и низкорослых сортов срав
нительно слабое, по массе 1000 зерен достоверное подавление установле
но Только у наиболее низкорослого образца Карлик 1 (—10,2%).

Угнетающее действие межтснотипической конкуренции на средне- 
и низкорослые сорта существенно сказалось на массе зерна с одного 
колоса н числе зерен в колосе. При раздельном посеве сортов средине 
значения указанных признаков у Безостая 1 составляли 2,1 ±0,06 и 
43±1.1. а при смешанном, т. е. в модельной популяции,֊ 1,4±0,05 и 
30± 1.1 соответственно. Как вито из приведенных данных, отрица
тельное влияние конкуренции на эти 'Признаки весьма значительное 
(33,3 и 30,2%), а у низкорослых сортов Гейнес и Карлик 1 оно еще силь
нее (до —38,9%).

Таким образом, в гетерогенных по высоте растений популяциях в 
результате межгенотипической конкуренции сравнительно сильно снижа
ются показатели количественных признаков у наиболее низкорослых 
сортов. В обоих вариантах посева (20x10 см и 20X1,2 см) наиболее 
существенное снижение установлено по признакам массы зерна с одно
го колоса и числу зерен в колосе Отмстим, что во многих зонах воз
делывания пшеницы ведущим элементом структуры урожая считается 
продуктивность колоса [9, II]. Следовательно, параметры межгеиоти 
пической конкуренции ։:о этому признаку представляют наибольший 
интерес.

Учитывая важность модификационной изменчивости количествен
ных признаков как отрицательного фактора при отборе, во всех изу
ченных вариантах опыта определяли коэффициенты вариации. Уста
новлено, что независимо от густоты выращивания растений и способа 
посева, существенных различии в модификационной изменчивости изу
ченных признаков не установлено, кроме высоты растений. Уровень 
модификационной изменчивости ио признаку высоты растений во всех 
вариантах сравнительно низкий- Однако по сравнению с раздельным 
посевом при совместном посеве с редким размещением растений наблю
дается некоторое снижение уровня модификационной изменчивости. 
Так, например, у сорта Мироновская 808 коэффициент вариации при 
раздельном посеве составлял 6.4%. а при смешанном 2,9%; у сорта 
Гейпес- -7,0 и 3,8. а у Карлик 1—8,1 и 4,8% соответственно. Из приве
денных данных видно, что при большей площади питания растений у 
низкорослых сортов по признаку высоты растении наблюдается тенден
ция к повышению модификационной изменчивости. По остальным изу
ченным признакам подобного явления не отмечается.

Общеизвестно, что селекционная ценность гибридных популяций 
зависит от размаха генотипической изменчивости В популяциях с вы-
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Коаффшакети модификационной (Уш), фенотнпн-кхной (Уш | у). генотипической (\'к) вариаций. и иасле-тусчость (ИЗ) цп отдельным 
признакам при различных способах лосепа, 1983 ։.

Редки II иогел (20x10 см) Густой посев <2<> 1.2 см)

Уш Уш |.К УК н» Ут Ут 4-к Ув 1Р

Высота растений Р 0*0.5
С 3.4 ±0.3

23.3*1 8
21.2+1.9

16.8+1. Я
20.8+1.6

0.02
0.98

4.2+0.3
3.4+0.2

23.8+1,0
24.1+1.9

19.6+1.6
20.7+1.6

0.97
0.98

Масса зерна о колосс 1» 15.6+1.3
с 11.1+1.1

16,0*1.3
16.4+1.3

1.9+0.3
2 з±о к

0.28
0.31

19.4+1.5
16.3*1.3

20.8+1.6
22.7-1.8

1.4+0 1
6.4+0.5

0.33
0.50

Число зерен и колосе Р 14.0*1.1
С 14.7*1.1

19.6+1.5
16,8+1.3

5.6+0.4
2.1+0.2

0.48
0.35

13.9+1.1
16.0+1 2

24 1+1,3 
21.4+1.3

10.2+0.6
5.4±0,5

0.62
0.44

Масса !• 00 зерен Р 4.3*0.3
С 5.0+0.4

12.2+1.0
13,3+1.0

7.9+0.6 
в.З^О.б

0.87
0.85

6.3*0.5
6 2+0,5

15.0±1.2
|б.4±1.3

8.7+0.6
10.2+0.8

0 81 
0.86

Примечание Р—раздельный посев. С—совместный посол



параметрами генотипической изменчивости по селскниопневаж
ным количественным признакам эффективность отбора высокая

В таблице приведены коэффициенты изменчивости всех типов и на
следуемости в широком смысле по отдельным изученным «признакам 
Из приведенных данных видно, что во всех вариантах опыта наиболее 
низкие- показатели модификационной изменчивости установлены по при 
знакам высоты растений и величине зерна. Так, например, уровень мо
дификационной изменчивости высоты растений, при раздельных и сме
шанных посевах с редким размещением растений, составлял 6,5±:0,5 и 
3.4±1,1. а по такому признаку, как продуктивность колоса,—15,0± 
1.3 и 14,1 ±1,1 соответственно. По этим признакам почти такое же со 

■отношение наблюдалось в вариантах с загущенным посевом.
Различный уровень модификационной изменчивости количествен

ных признаков вносит своп коррективы в генотипическую изменчивость. 
Так, «пр» равной фенотипической изменчивости в результате стабильно 
низкой модификации размах генотипической изменчивости, соответ
ственно и наследуемость по высоте растений, намного шире, чем по про
дуктивности колоса. Необходимо отметить, что указанные параметры 
тесно связаны также с уровнем гетерогенности модельной популяции.

Из приведенных данных вытекает, что независимо от условий вы
ращивания растений эффективность отбора по высоте растений будет 
намного выше, чем по продуктивности колоса. Сравнительно высокие, 
параметры генотипической изменчивости и наследуемости получены и 
п$ массе 1000 зёрен, что может служить ориентиром при отборе па про
дуктивность.

Необходимо также отметить, что влияние межгенотипической кон
куренции незначительно отразилось :: на параметрах генотипической 
изменчивости отдельных количественных признаков. Так, например, 
при совместном посеве сортов с площадью питания растений 20X1,2 см. 
уровень генотипической изменчивости по продуктивности колоса состав 
лял 6,4 ±0,5, а при раздельном—1,4±0.1. Почти такое же изменена? 
установлено и по числу зерен в колосе.

Обобщая результаты проведенных исследований, можно заключить, 
что в гетерогенной по высоте растений популяции отрицательное влия
ние межгенотнпической конкуренции особенно сильно сказывается на 
сравнительно низкорослых сортах. Наиболее сильное снижение (до 
38,9%) абсолютных показателей, особенно в загущенных посевах • 20> 
1,2см), наблюдалось по продуктивности колоса и числу зерен в колосе. 
Это обстоятельство рекомендуется учитывать при отборе низкостебель- 
ных продуктивных генотипов. Предполагается, что при этом отрица
тельное влияние межгенотнппческой конкуренции существенно не отра
зится на эффективности отбора желательных генотипов.
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МОДЕЛИРОВАНИЕ ПСИХОЗОВ ДИЭТИЛАМИДОМ 
(1-ЛИЗЕРГИНОВОЙ КИСЛОТЫ

Р. Р. САФРАЗБЕКЯН

Институт тонкой органической химии нм. А Л. Мнджояп.: АН Армянской ССР

Аннотация — Обсуждаются данные о влиянии диэтпламнда d-лнзергиповой 
кислоты на поведение животных н обмен моноамннов. Показано, что на* 
рушения поведения, вызываемые ДЛК. В определенной мере обусловлены 
угнетением активности серотонинергических структур.

1Լսուուո<||ւէ11 - քննարկվում ( (|.>Ահ^եր)/։ւք1չունր կեն- 
ւյսւնքւների վայւր]/ ե մոնոամինների Նյութափոխանակության վրա՛ iiutjij Լ տրվում . 
որ '11,Ա4'է։ս։4՝'1՝'4 հ՛արուցված վարրի խաե^արոէմներր որոյ
չափով պայմանավորված են սնրոսւրւնքւնԼրէքքւկ կաոուցվածքների ակտիվության սրնշ- 
մ ամրւ

Abstract — The effect of //-lysergic acid diethylamide on the behaviour of 
animals and the metabolism of monoamines is discussed. 1։ is demonstra
ted that the disturbances oi behaviour, provoked by LSD. are to a cer
tain extent conditioned by the Inhibition of serotoninergic structures.

Хлючсвм • слова.* еиллыциногзны, диэтиммид ^изерхим^ой кислоты, катехоламины, 
серотонин, экспериментальные психозы.

Диэтиламид d-лнзергнповой кислоты (LSD-25, или ДЛК). как извест
но, один из наиболее активных галлюциногенов. Галлюциногенное дей
ствие ДЛК обнаружено впервые в 1943 г. Гофманом в результате слу
чайного отравления при синтезе производных лизергиновой кислоты. 
Отравление ДЛК носит характер временного острого психического рас
стройства с отчетливо выраженными зрительными галлюцинациями. 
Галлюцинации часто имеют пульсирующий характер в ритме дыхания 
или сердцебиений. Наблюдаются также нарушения настроения (эй
фория или депрессия), искажение восприятия времени и схемы тела- 
При минимальных дозах ДЛК (50—100 мкг внутрь) первые признаки 
отравления, в частности, расширение зрачка (мидриаз), появляются 
спустя 20—30 мин Повышается слюно- и потоотделение, ощущается 
тошнота, часто повышается температура. Изменения со стороны внут
ренних органов обычно незначительны. Психоз развивается постепен-
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ко. достигает максимума через 1,5—2.5 ч и длится 9—10 ч. Однократ
ное введение ДЛК не вызывает ослабления памяти, ориентации, со
знания [1. 2, 5. 43, 51].

ДЛК вызывает такие изменения общего поведения, которые могут 
рассматриваться как эквиваленты его психомн метического действия. 
Многие фармакологические эффекты его обусловлены влиянием на об
мен биогенных аминов Хорошо известна способность ДЛК угнетать 
реакцию органов и тканей па введение серотонина [6. 7, 21. 23, 26. 44]. 
Однако имеются также сообщения о способности его имитировать эф
фекты серотонина (5—ОТ), норадреналина (НА) н адреналина [34.35. 
47]. Ниже рассматривается изменение поведения животных в связи с 
изменен нем метаболизма 5-ОТ. НА и дофамина (ДА).

После внутрнбр ошинного введения ДЛК (0,2—10 мг/кг) крысам 
0.2- 0,4% вещества появляется в мозге спустя 15 мин. Исчезает ДЛК 
из мозга быстро, в основном в течение 30 мин. Из организма крыс, 
морски?- свинок, обезьян вещество выводится желудочно-кишечным 
трактом, почками, легкими, преимущественно в виде .метаболитов. Ско
рость метаболизма его значительно варьирует у разных видов. Так, у 
мышек время полураспада ДЛК всего 7 минут, тогда как у обезьян и 
кошек—100 и 130 мин соответственно. В плазме человека время полу
распада ДЛК 17՜ минут [3, 16. 42, 48. 49]

ДЛК. введенный мышам в дозе 2 мг/кг. стимулирует двигательную 
активность, повышает слуховую и тактильную чувствительность, вы
зывает расширение зрачка, пнлозрекиню [37]. У крыс в дозах 50— 
500 мы кг (подкожно) вызывает мидриаз, пнлоэрекщно, учащение ды- 
•ання. овышает реакцию на слуховые и тактильные раздражения и 
течет-■ 10 мин Затем животные становятся менее подвижными, а сну 
стя 60 мин развивается каталепсия. В дозах 1—4 мг/кг (виутрибрю- 
шикно) ДЛК вызывает у крыс реципрокные сокращения передних ко- 
нечностон. тремор головы или покачивание се из стороны в сторону, 
абдукцию задних конечностей [42. 43. 53, 60]. Этот синдром, 5-ОТ-за- 
висЙМое поведение, характерен для триптофана (предшественник 5-ОТ). 
5-метокси-Ь1,К димст՛.•■триптамина (агонист 5-ОТ), и-хлорамфетаминз 
։.высвобождает 5-ОТ) и (ругих веществ, повышающих функциональную 
активность серотонинергических структур [10 12. 25, 28, 52]. В дозе 
100 мкг/кг (внутривенно) ДЛК вызывает расширение зрачка, учаще
ние дыхания, повышение двигательной активности, повышенно ректаль
ной температуры у кроликов- Возбуждение убывает в течение 2 ч. а 
гипертермия—6 ч [27].

ДЛК в дозах ГО—400 мкг/кг (внутрибрюшинно или внутривенно) 
вызывает у кошек мидриаз, слезо- и слюнотечение, усиливает исследо
вательскую реакцию (исследование, обнюхивание, покусывание окру
жающих предметов) и агрессивность. После введения его в несколько 
раз повышается частота эпизодов умывания, встряхивания головы и 
туловища. Весьма характерны симптом абортивного умывания и встря
хивание передних конечностей. У кошек, получивших физиологический 
раствор, встряхивание передних конечностей наблюдается лишь эпизо
дически и не у всех животных. После введения ДЛК этим же живот
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ным частота этого симптома возрастает во много раз. Эффект зависят 
от дозы вещества. Так, при дозе 50 мкг/кг можно наблюдать п сред
нем до 46 встряхивании в час. Частота симптома со временем убыва
ет. ио даже спустя 4—8 ч ска значительно превышает контрольный уро
вень (25—9 в час). При дозе 10 мкг/кг симптом менее выражен и ме
нее продолжителен. В юзе 2,5 мкг/кг, сопоставимой с галлюциноген
ной, ДЛК повышает частоту встряхивании передних конечностей, не 
вызывая других нарушении поведения. Встряхивание конечно.тей от
мечено также после торможения синтеза 5-ОТ или введения больших 
доз метпеергида, антагониста 5-ОТ. В дозах 10- 100 мкг/кг ДЛК вызы
вает у кошек галлюцинаторное поведение: пристальный взгляд устрем
лен в пространство, животное пытается схватить, ударить, укусить во
ображаемые предметы [14, 29. 43]. У интактных животных галлюци
наторное поведение, абортивное умывание и встряхивание конечностей 
нс встречаются или крайне редки. Этот комплекс изменений можно՝ 
расценивать как синдром «ненормального поведения?.

Спустя 3 ч после введения ДЛК в дозе 3 мг/кг в мозге мышей не- 
отмечено изменений в содержании эндогенного ПЛ [38]. Данные о вли
янии ДЛК на содержание амина в мозге крыс-разноречивы. Так, Пе
терс [39]. а также Словитер и др. [53] не обнаружили существенных 
сдвигов в содержании НА спустя 30 и 10 мин после введения ДЛК в 
лозах 0,5 4 мг/кг. В то же время имеются убедительные дат: »ге. сви
детельствующие о значительном (на 10—20%) снижения уровня II.А в 
мозге крыс, получавших ДЛК в дочах 0.2 2 ՝ г кг Действие галлюци
ногена отчетливо выражено через 20 мин и. в зависимости от юзы. тлит
ся 20 120 мин [18, 31, 32, 54, 55]. Значительное (на 20%) снижение 
содержания ПА в мозге отмечено в хронических опытах после введе
ния крысам ДЛК в течение 14 щей по 20 и 100 мкг/кг в день [39]. От
мечено также истощение количества НА в мозге кроликов после одно- 
кратного введения его: па 30% через 2 ч и на 55% через 6 ч [18]- По
вышение содержания НА, вызывамос ингибитором молоам иноке плазы 
(МАО) паргнлнно.м. ДЛК потенцирует в юзе 100 мкг/кг/дель, что ука
лывает на повышение скорости обращения амина' [39].

Через 20 мин после введения ДЛК (внутрибрюшинно. 1300 мкг/кг) 
в мозге крыс понижается содержание введенного ннтравентрикуляриа 
[3Н]-НА. Одновременно повышается образование радиоактивных О-ме
тилированных и дезаминированных метаболитов. Спустя 4 ч •одержа
ние [3Н]-НА и его метаболитов снижается примерно на 20%. Действие 
длится до 6 ч ДЛК способствует также повышению специфической ак
тивности НА в мозге крыс, получивших ['П]-!-тирозлн, т е. усиливает 
включение I-тирозила в ПА [54].

В мозге мышей, получавших ДЛК в дозе 3 мг/кг, через 3 ч нс обна
ружено изменений в содержании ДА [38]. У крыс небольшое, ио до
стоверное повышение уровня ДА в мозге отмечено спустя 40 млн после 
введения этого вещества в дозах 200—1300 мкг/кг [31, 32]. Уже в до
зе 25 мкг/кг ДЛК повышает в прифронтальнол коре содержание гомо- 
налилиновой кислоты, продукта экстранейронального метаболизма ДА. 
Многодневное введение галлюциногена приводит к повышению уровня 
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гомо»анилинрвой кислоты также о полосатом теле [8]. ДЛК, введен 
иый крысам в дозах 0.5 и I мг/кг, за 45 мин повышает кате.холамииовую 
Флюоресценцию в нейронах перегородки мозга [13]. В цитируемой ра
боте не уточнено, какой именно катехоламин накапливается в нейронах. 
Можно Предположить, что усиление флюоресценции связано с повыше
нием содержания ДА. поскольку, как отмечено выше, ДЛК истощает 
запасы НА. В мозге крыс, получивших ДЛК в дозе 500 мкг/кг за 30 
минут, Петерс [39] не вырзил изменений в концентрации тирозина или 
активности тнрозннгндрокенлазы. Однако Тонг и Леонард [57] в теме 
ине 3 ч после впе .ения 100 мкг кг наблюдали повышение содержания 
тирозина в мозге и понижение его в крови. Действие развивалось че 
рез 20 .минут. ДЛК, вводимый крысам в течение 14 шей по 20 мкг/кг 
в день, значительно на 12 18%) угнетал в мозге активность тирозин- 
гндрокенлазы, а в дозе 100 мкг кг в день снижал также содержание 
тирозина [39].

Внутрибрюшинное (130- 1300 мкг/кг) или внутривенное (200 мкг 
кг) введение ДЛК крысам или кроликам вызывает значительное по
вышение в мозге содержания эндогенного 5-ОТ: в среднем на 25 и 13 
40% соответственно \ В лозах 25—50 мкг/кг он повышает уровень 5-ОТ 
в мозге собак [17 20. 30, 31, 42, 50, 56] V крыс, получавших ДЛК 
(100 мкг/кг), спустя 1 ՛■• повышается уровень 5-ОТ я нейронах медиаль
ных н дорзальных ядер шва межуточного мозга [24]. В дозе 500 мкг/кг 
ДЛК угнетает вызванное паргилппом повышение уровня 5-ОТ. что 
указывает на снижении скорости обращения амина [39].

После введения ДЛК в дозах 130 1300 мкг/кг и гомогенатах моз
га тоьд повышается общий уровень «связанкого» 5-ОТ, ассоциирован
ного с партикулярными фракциями Количество цитоплазматического 
«свободного» амина нс изменяется, ко повышается соотношение «свя
занный: 5-ОТ'зспобольз й» 5-ОТ Это соотношение, равнее з норме 
2.4. повышается после ДЛК до 3.6 (17֊ 19, 42, 45].

В опытах in vitro [ЛК (10՜'' М и 2Х|0"4 М) угнетает спонтанное 
и вызванное стимуляцией высвобождение pH]-5-ОТ из срезов мозга 
крыс. В дозе 520 мкг-'кг он также сгнетает высвобождение [3П] 5 0 Г

Спустя 30, 60 н 120 мни после введения ДЛК (200-1300 мкг/кг 
или 10 мг/кг) в мозге крыс значительно снижается концентрация 5-ок- 
сниндолуксусной кислоты (5 ОМ УК), продукта дезаминирования 5-ОТ. 
ДЛК препятствует повышению концентрации 5-ОН УК в переднем моз
ге крыс при электрическом раздражении области шва |17, 20. 31. 39. 
41, 42. 56]. В то же время он не влияет на дезаминирование 5-ОТ в 
мозге [17, 20], но угнетает активность МАО в отношении алрепали 
па [46].

• Словнгер и др. [53] через 10 мин после введения ДЛК в дозах 1 -4 мг/ш на 
наблюдали изменений н содержании 5-ОТ (как и НА или ДА) в мозге крыс Возмож 
Ир. зги расхождении обусловлены линией животных или их возрастом: и отличие нт 
большинства авторов, наблюдавших действие ДЛК из молодых животных (100 
200 ). Стоэятер ч соли, нгпельзозалп ирослых (250—400 г).

119



Содержание триптофана, предшественника 5-ОТ, снижается в кро
ви и повышается в мозге в течение 3 ч после введения 100 мкг։ г ДЛК 
Галлюциноген (500—520 мкг/кг) не влияет ։а активность трнитофап- 
гкдроксплазы мозга и на синтез 5-ОТ из о-окенгркитофана [17. 31, 39, 
57]. В дозе 1 мг'кг он угнетап включение радиоактивного грн гофапа 
в 5-ОТ [33], что свидетельствует о снижении скорости обращения 
амина.

В хронических опытах, в которых крысы получали ДЛК в течение 
14 дней по 20 мкг/кг.'день, спустя 24 ч после последней шгьскиж: отме
чено небольшое повышение в мозге содержания 5-ОТ и значительное 
(на 25%) понижение уровня 5-ОИУК. Введение Д<1К но 20 v:֊'день 
препятствовало повышению уровня 5-ОТ ингибитором МАО паргили- 
ном. Эти изменения указывают на угнетение процесса обращение 5-ОТ. 
В этих же опытах, но в дозе 100 мкг/кг/день ДЛК активизировал обра
щение амина: не влияя на уровень 5-ОТ. значительно (на 35%) повы
шал в мозге, концентрацию 5-ОИУК н потенцировал действие каргнлн- 
на. Однако спустя 2 недели после последнего введения его но 100 мкг/՝ 
кг/день содержание 5-ОТ в мозге значительно повышалось, что при не
измененном \ровно 5-ОИУК указывает на накопление амина. Зз мож
но. эти изменения обуславливают возврат некоторых эффектов ДЛК 
(«flashbacks») спустя долгое время после прохождения его псиосрсд- 
Ствепного действия у людей [39, 40].

Ингибитор синтеза катехоламинов а-метил -п-тирозин предупреж
дает симпатомиметические эффекты ДЛК у кроликов. Однако истоще
ние запасов катехоламинов как а-метнл-п-тирознвом, так н б-оксядо- 
фамнном не предотвращает действие ДЛК ва двигательную активность 
мышей и поведение крыс Истощение содержания 5-ОТ и-хлор-фенил- 
аланнном или 5,7-диокситрнптамином также не влияет па эффекты 
ДЛК у крыс. С другой стороны, в дозе 200 мкг'кг ДЛК противодейству
ет понижению содержания 5-ОТ п-хлор-фенилалзнином, но не преду
преждает действие а-метнл-и-тнрозпиа на запасы катехоламинов [32, 
37. 38, 53. 56] Предварительное введение ДЛК предотвращает исто
щающее действие а-пропнлдопаиетамида (Н-22/54, ингибитор тирозин- 
и трнптофангидроксилазы) на содержание 5-ОТ, но ускоряет истоще
ние НА [4]. что указывает на замедление обращения 5-01 и у?к՝.рснве 
обращения ПА.

У крыс поведенческим эффектам ДЛК противодействует БОЛ (дн- 
этиламнд ii-2-бром-лизерпшовой кислоты), известный как антагонист 
5-ОТ. После введения БОЛ (10 мг/кг) кривая доза-ответ поведенче
ских эффектов ДЛК смешается вправо, в (трону более высоких доз 
[53]. При введении за час в небольшой дозе (1.S мг/кг) БОЛ на 50% 
угнетает вызываемое ДЛК накопление 5-ОТ в мозге [18]. Феноксн- 
бензамин (днбензнлин). антагонист 5-ОТ в периферических органах 
[22]. в дозе 15 мг/кг препятствует развитию поведенческих и вегетатив
ных нарушении, вызываемых у кошек введением ДЛК [14].

Нейролептик аминазин, введенный кошкам в течение 4 дней (по 5 
мг/кг), почти полностью угнетет все поведенческие и вегетативные на
рушения. вызываемые ДЛК. У крыс однократное введение атд-азина՛
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(2мгл<г) угнетает на 64% вызываемое ДЛК повышение содержания 
5-ОТ [14.՜ 18].

При введении мышам через 4 ч после резерпина ДЛК (0,1 мг/кг и 
выше) вызывает гиперактивность, вздрагивание всего тела (body 
jerks). тремор и стереотипное обнюхивание. У кошек, леченных резер
пином в течение 6 дней ։ 0,5 мг/кг/дснь), галлюциноген оказывает про
буждающее действие. Резерпин не влияет на развитие поведенческих 
эффектов ДЛК. С другой стороны, ДЛК, введенный через 18- 20 ч по 
еле резерпина, ускоряет восстановление истощенных запасов 5 ОТ, по
вышая содержание амина в партикулярных фракциях [14. 17—19, 38, 
42, 45].

Холинолптнки атропин, скополамин и гексамс-тоннй не влияют на 
поведенческие эффекты ДЛК у кошек, хотя в той или иной степени уг
нетают его влияние на вегетативную нервную систему [14].

Таким образом, ДЛК оказывает симпатомиметическое действие и 
вызывает изменения в поведении, которые складываются из следую
щих компонентов- повышение двигательной активности, 5-ОТ-зависи- 
мое поведение, «ненормальное поведение». В зависимости от дозы 
ДЛК и вида животного превалирует тот или иной компонент.

В дозах, нарушающих поведение животных, ДЛК вмешивается в 
обмен моноаминов в ИНС, как бы нарушая баланс между катехол- и 
Недолил амина ми, повышает скорость обращения НА в мозге, на что 
указывают усиленное высвобождение [ Н]-НА, понижение уровня эн
догенного НА и усиление включения меченого тирозина в НА. Сим
патомиметические эффекты ДЛК, очевидно, обусловлены усиленным 
Экстра нейронным высвобождением НА

Под влиянием ДЛК понижается скорость обращения 5-ОТ: повыша
ется эндогенный уровень амина и понижается концентрация 5-ОИУК; 
замедляется включение меченого триптофана в 5-ОТ, уменьшается 
высвобождение pH]-5-ОТ при электростимуля; in срезов мозга.

Как отмечено, 5-ОТ-зависимое поведение, вызываемое у крыс вве
дением ДЛК, предупреждается антагонистами 5-ОТ. ко не истощением 
запасов амина. Очевидно, синдром вызвав непосредственным возбуж
дающим действием ДЛК на постеинаптичеекве серотонинергические ре
цепторы. С другой стороны, повышение связывания и накопления 5-ОТ 
п нейронах, возможно, обусловлено возбуждением пресннаптических 
серотонинергических ауторсиелторов, регулирующих синтез и высво
бождение амина. Имеются указания на то. что прссинаптические ре
пей горы 5-ОТ более чувствительны к ДЛК. чем постеннаптические [26] 
Не исключено также участие расположенных на серотонинергических 
нервных окончаниях прееннаптнческнх а-адренергическнх гетероре
цепторов. возбуждение которых приводит к угнетению высвобождения 
5-ОТ [15, 36].

«Ненормальное поведение;՛ у кошек вызывает не только ДЛК. Как 
отмечено выше, к развитию синдрома приводит угнетение синтеза 5-ОТ 
или введение больших доз антагониста амина летнеергида. Синдром 
развивается также .после многодневного введения d-амфёгамнна. резко 
истощающего запасы 5-ОТ, ДА и их метаболитов [29, 58, 59]. Эти па- 
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блюдем и я свидетельствуют о том, что «ненормальное поведение», вы
зываемое ДЛК. по крайней мерс частично, обусловлено угнетением 
функциональной активности серотонинергических структур. Очевидно, 
в данном случае проявляется ■ействие ДЛК как антагониста 5-ОТ. Не 
исключено также влияние галлюциногена на дофаминергические струк
туры.
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НЕЙРОТРОПНЫЕ ЭФФЕКТЫ КОРТИКОСТЕРОИДНЫХ 
ГОРМОНОВ

7. К. КИПРИЯН

Инспиут физиологии им. .'1. \ Орбели ЛИ Армянской ССР, Ерсиан

Аннотация Па крысах изучена роль глюкокортикоидного и минералокор- 
гнкоидиого гормонон—дсксэзо։։а и дезоксикортикостсроиа в изменении 
электрической активности нейронов спинного мозга. Показано модулиру
ющее влияние их ни нернные клетки спинного мозга.

1Լր,սսւսւ<յիւււ — Ուսոս1նաս1է(Վնւ Լ հԱՈւկոկորտ1ւէւո1,ղ և ւէքւնէէրալոկո/։ ս։ ք, I/ր։ ի ,/ Հրրր- 
յր։հՆ1,ր{, ողնուղեղի Նեյրոնների է չեկար ս,1( ահ ս,կ/ո իվ ո< ի յ<ւ<ն փոփոիւԱւսՆ մ եք
աոնեէոների մոա. Sntjg Լ տրվեք նրանց մ 44,14/ացիւէն “"ll I Տո 'P J"’*' I' ողնուղեղի 
նեյրոնների վրաւ
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Abstract — The role of glucocorticoid and mineralocorticoid hormones <։։ 
the change of electric activity of spinal cord units was Investigated on 
rats. Their modulating influence on the spinal cord neurones was shown.

Ключевые слова. кортикостероиды. спинной нейронная активности.

Гормоны коры надпочечников принимают активное участие в реакциях 
живого организма на самые разнообразные воздействия Интенсив
ное изучение механизмов действия кортикостероидов в последние годы 
объясняется полифуикциоиалъныу свойствами mix гормонов. Извест
но. что кортикостероиды являются мощными регуляторами обмена ве
ществ по многих органах и тканях человека и животных [4— 7|. Уро
вень их резко новые, -стси н экстремальных ситуациях, предотвращая 
том самым чрезмерную реакцию организма па стресс, угрожающий го
меостазу [20]. Результаты работ многих несло юва гелей, а также па*| 
ши данные 11. 8 10. 12. 13. 16. 17, 22] указывают па прямое влияние 
кортикостероидов н.՝. нервные клетки головного и спинного мозга. Это 
так называемые нейротрогп ые исгндокрннныс механизмы влияния гор
монов. осуществляемые не через классические молекулярные механиз
мы [3, 11]

Целью настоящего исследования явилось дальнейшее изучение 
нейротропных эффектов кортикостероидных гормонов па электрическую 
активность спинномозговых нейронов.

Материал и методика Исследования был։-, проведены на 50 крысах-самцах линии 
Вкстар массой 200—300 г л острых опытах Под эфирным наркозом крысу обездви
живали двтнлнном. переводили на искусственное дыхание производили сечение спин
ного мозга под лозоканном ультразвуковым ножом из Т2—Т3 уровне После прочной 
фиксации в стерсотаксн-еск.-.ч приборе поясяпчко крестцового отдела позвоночника 
производили лзмпизктркню данной области яозгг

МоносннзгтгчесЕие п-ттениналы спинного мозга отводили т L ։_5 перерезанных 
передних корешках при раздражении седэлшцкого нерва

Фокальные потенциалы спинного мозгз отводили стеклянными чккроэлекгродпхгн 
(диаметр кончика 3—5 мкм). заполненными 2М pacraopoxt \։аС1, которые вводили в 
спинной мозг з дорсо-вентральиом направлении у входа L։„-задних корешков. Для 
вызова передне-корешковых н фокальных потенциалов раздражала седалищный нерп 
прямоугольными электрическими импульсами дднтглъносздх) 0.05 мс п величиной 1,5 - 
2 порога. Порог определяли по появлению афферент поп՛ пика у охота дорсального 
корешка в спинной мозг.

Фоновую активность более 100 одиночных пенденгифипирбвянных пегарочйых ней
ронов регистрировали внеклеточио стеклянными микро электрод ՝ мн (диаметр кон
чика 1—2 мкм), сгереотаксическн ориентированными о дорсальные и центральные об
ласти серого нсшепзд спинного кока. Послсдттслышй знз.ии фоновой актипшц-г» 
проводили с помощью анализатора распределение мсжимпх-льсных ннгерн.тлоп III. 
18]

Дсксазон (ДЕК) вводили анутрнмышечио в доле 0,7 мг кт. дезокенкортикогтерон 
(ДОК)— G мт/кг массы тела животного

Результаты и обсуждение. В первой серин опытов изучали влияние 
ДЕК и ДОК на потенциалы, регистрируемые в передних корешках по
яснично-крестцового отдела спинного мозга Однократное введение 
гормонов начиная с 3 5 мин вызывает значительные изменения ампли
туды мопоснпзптических исреднекорешковы.х разрядов мотокейронои.
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Эффект ДОК проявляется преимущественно (в 70—80% случаев) в 
постепенном снижении амплитуды моносинаптнческих потенциалов, 
вплоть до полного (на 100%) их угнетения, в то время как ДЭК после 
начального уменьшения начиная с 20—25 мин вызывает усиленно на 
50 -100%) моносннаптическнх ответов мотонейронов (рис. 1) Резул ь-

Рис. I. Изменения амплитуды моноснваптнческнх перелнекорешкопых па- 
теншюлов до и после введения ДЕК (кривая с кружочками) ։։ ДОК 

вая с крестиками). Стрелка указывает момент введения гормонов.

тэты этих экспериментов указывают на разнонаправлсиность в действии 
глюко- в минералокортикоидов з отношении сегментарных моносинап- 
тилеских рефлекторных разрядов мотонейронов, что отмечалось в лите
ратуре уже в самом начале изучения роли кортикостероидных гормонов 
в функции центральной нервной системы

Во второй серин опытов изучали влияние ДЕК н ДОК на фокаль
ные потенциалы пояснично-крестцового отдела спинного мозга. Раз
дражение седалищного нерва вызывало в I.._s сегментах спинного .моз
га потенциалы, которые регистрировались .микроэлектродом, погру
жаемым в мозг в дорсо-вентралыюм направлении шагом микроманн- 
пуля гора по 200 мкм. Вызванные фокальные потенциалы состояли н.з 
быстрых яресинаптических и медленных поетсииаптическнх компонен
тов ответа. Как видно из рис. 2, амплитуда регистрируемых в норме 
фокальных потенциалов (рис. 2. Д-1 и В-1) после введения ДЕК увели
чивается на 50—100% от исходного уровня как во вставочных нейронах 
дорсального рога (рис. 2, А-2; глубина 200—600 мкм), так и в обла
сти мотонейронов I рис. 2, Б-2; глубина 1000 1400 мкм). На рис. 3 
представлены результаты экспериментов по изучению действия ДОК 
на фокальные потенциалы в тех же областях спинного мозга, показав
шие увеличение амплитуды синаптических потенциалов в дорсальном 
роге (рг. 3, 5-2; глубина 400—800 мкм) и эффект уменьшения ампли
туды фокальных потенциалов в мотонейронном пуле (рис. 3, Б-2; глу
бина 1200 1800 .мкм). Таким образом, результаты тайной серин экс
периментов подтвердили разнонаправленное™ эффектов ДЭК и ДОК 
в othouicjh::: электрической активности мотонейронов, которая не лро-
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явилась в случае действия этих же гормонов на активность в<тавочрых 
нейронов дорсального рога.

В следующей серии опытов была изучена фоновая активность^ оди
ночных нейронов дорсального рога спинного мозга с помощью анали- 
затора, позволяющего не только исследовать частоту фоновых разря
дов вставочных нейронов, но и выявить картину фоновой активности

Рис. 2. Фокальные потенциалы спинного мозга до (А-]; Ь-1) и после (Л-2.
Б-2) введения ДЕК. Каждый потенциал состоит из 10 суперпозиций.
Л-3 и Б-3—схемы хода микроэлектродов в сером веществе спинного мозга 

Калибровка: 250 мкв, 5 мс,

Л

Рис. 3. Фокальные потенциалы спинного мозга до я после введения ДОК. 
Обозначения те же, что на рис. 2. Калибровка: для Л—250 мкв, 5 мс; 

для Б—100 мкв, 5 мс.

тех же нейронов до и после воздействия кортикостероидами. ДЕК и 
ДОК в большинстве случаев (60—70%) вызывали учащение фоновой 
ритмики одиночных вставочных нейронов дорсального рога, торможе
ние фоновой активности наблюдалось в меньшем числе случаев (10— 
16%), часть вставочных нейронов (20—2-1%) нс- реагировала на вводи
мые гормоны. Сопоставление средних частот (:.р ) фоновых разря
дов вставочных нейронов до и после действия гормонов показало, что 
если в контрольной группе их (25 нейронов) i =9.0 имн/сск, то при 
действии ДЕК в таком же количестве нейронов f J..p = 19,0 имп/сек, а при. 
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действии ДОК—15 имп/сек, В некоторых фоновоактнвных нейронах 
дорсального рога можно было наблюдать после введения ДЕК и ДОК 
трансформацию исходного неравномерного ритма фоновой активно
сти в «пачечный» или «судорожный» ритм. Эти данные свидетельству 
ют о том, что кортикостероиды, активно воздействуя на частоту фоно 
вон ритмики нервных клеток дорсального рога, могут также изменят!» 
и паттерн разрядов этих нейронов. Эти факты дают основание выска
зать предположение о возможном действии кортикостероидов на опре
деленные звенья внутриклеточных, сопряженных с электрической ак
тивностью нейрона, обменных процессов, приводящих к изменению фо
новой активности нервных клеток.

Полученные результаты подтвердили имеющиеся литературные 
дгнные об эффективном действии гормонов коры надпочечников на 
нервные клетки. Учитывая довольно ранние (спустя 3—5 мин) прояв
ления эффектов системно вводимых гормонов, можно допустить прямое 
гуморальное действие их на мотонейроны н вставочные нейроны спин
ного мозга Так как наши эксперименты были проведены на спиналь
ных животных, исключается возможность модуляции электрической 
активности нервных клеток спинного мозга возбуждением гормонами 
нисходящих суира. нивальных структур. Некоторые авторы склонны 
объяснить прямые неэндокрннные эффекты стероидных гормонов на 
уровне ц. н. с. их выраженной липофильностью [21], обусловливающей 
высокую тропность к мембранам [2, 19, 21]. По мнению Мак Ивен[19], 
«основным физиологически значимым феноменом стероидов в мозге яв
ляется их способность модулировать состояние клеточных мембран, из
меняя при этом функцию встроенных в нее рецепторов, с одной стороны, 
н влияя на выделение и обратный захват нейромедиатора—с другой». 
Возможно, что нервные клетки спинного мозга, отвечающие как возбуж
дением, так и угнетением своей биоэлектрической активности в ответ на 
введение ДЕК и ДОК, имеют рецепторы хапных нейростероидов, лока
лизованные в мотонейронах и во вставочных нейронах. Наше предпо
ложение подтвердилось результатами морфологического исследования 
[15], показавшими рецепцию меченого кортикостерона клетками III. 
VII и IX пластин пояснично-крестцового отдела спинного мозга крыс.

1аки.м образом, можно предположить, что нарушение гормональ
ного статуса живого организма, приводящее к изменению электри
ческих сигналов нервных клеток спинного мозга и его рефлекторной 
деятельности, в конечном счете должно отразиться и на поведении жн 
вотного в целом
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ВЛИЯНИЕ СТИМУЛЯЦИИ БЛУЖДАЮЩЕГО НЕРВА 
НА ЭФФЕКТ ДИБУТИРИЛ-цАМФ В ОТНОШЕНИИ 
КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА И НА АКТИВНОСТЬ

ФО С Ф ОД И Э СТ Е Р А3 Ы цА М Ф

Т. О. АСАТРЯН. С. С. АБРАМЯН

Институт тонкой органической химии им. А Л. Мнджаяка АН Армянской ССР, 
Ереван. Институт биохимии АН Армянской ССР. Ереван

Аннотация Установлено, что днбутирнл-иАМФ, вызывающий увеличение 
коронарного кровотока в контрольных опытах, не проявляет своего дей
ствия на фоне предварительного раздражения блуждающего нерва на шее. 
Стимуляция нерва приводи г к повышению активности ФДЭ иАМФ, чем в 
значительной степени и можно объясни ։ь отсутствие указанного .-ффеыа.

Ս.նոս։ւս<]իա — 8ույց Լ ւորվաձ, որ էյիրո/տիրի) ց ի կ / ա յ ին ԱՄՅ՚֊ը, որը ։ւտո,ցողա. 
կան փորձերում աոարաընոէմ Լ պոակային արյան հա՛րի ավելացում, jjt ցուցաբեր 
րո»մ իր աղցեցռթյունր պարանոցի շրչանոէմ թաւիաոող նէյրվի նախնական ցրւյըո» 
ման ֆոնի էէրաէ

Յւերւքի խթանումր րերքոմ .* ցիկ/ային ԱէքՖ-ի ՖԴկ-ի սւկււփվուք)յան բարձրաց
ման, ինչով !1 կարէւյի ( րացաարեչ վ ձւ (է ft ն՚,ված կֆեկսւի /•ացԱքկաւՈ.թ յունր՛

Abstract It has been established that dibntyryl— cAM?. which causes 
an increase in the coronary blood flow In control experiments, does not 
display its action following a preliminary cervical vagal stimulation. The 
nerve stimulation brings about an increase in the activity ot cyclic AMP— 
depended phosphodiesterase, which, to й considerable extent, may be 
explained by the absence ol the afore .tied effect.
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Ключевые слова: блуждающий кере. коронарный кровоток, фосфодизстераза цАМФ.

В настоящее время принято положение о том. что большинство эф
фекторов (гормоны, нейромедиаторы, простагландины и др.) осуществ
ляют регуляцию функций клеток путем вовлечения в эффект внутри
клеточных посредников—универсальных и уникальных регуляторов ме
таболизма, пролиферации и дифференцировки клеток—циклических 
нуклеотидов, в частности 3',5' аденозил- и гуанозин монофосфата. Регу
ляция уровня циклических нуклеотидов осуществляется посредством 
специфических ферментов, катализирующих их синтез (аденилат- и гу- 
аннлатниклазы) и гидролиз (фосфоднэстсразы цА.МФ и цГМФ [4, 7J.

В экспериментах на собаках было показано [10], что впутрикоро- 
нэрное введение нЛМФ и его моно- и дибутирилпроизводпых приводит 
к увеличению коронарного кровотока. Авторы пришли к заключению, 
что нЛМФ может быть ответствен за расширение коронарных сосудов, 
что в дальнейшем было подтверждено во многих работах и нашло свое 
отражение в ряде обзоров [2, II, 12].

Ранее нами было установлено [1], что раздражение правого блуж
дающего нерва на шее (его сердечных ветвей) приводит к изменению 
реактивности коронарных сосудов. Было высказано предположение, 
что этот процесс осуществляется на клеточном уровне посредством цик
лических нуклеотидов. В этой связи представлялось интересным изу
чение влияния стимуляции нерва на эффект дибутирил-иАМФ в отно
шении коронарного кровотока, а также на активность иАМФ-завш 
мых ферментов, в частности, фосфоднэстсразы цДМФ (ФДЭ нАМФ). 
Известно, что днйутирпл-нАМФ, легко проникая через клеточную мем
брану, вызывает накопление в клетке нАМФ [I I. 15], чем и обусловле
ны его эффекты.

Материал и методика. Эксперименты роволнлп и лаборатории фармакологии ко
ронарной недостаточности ИТОХ ЛИ ЛрмССР и в лаборатории юр молов Института 
биохимии АН ЛрмССР в октябре—декабре 1985 г.

Определял։։ объемную скорость коронарною кровотока у наркотизированных уре- 
тсиом с хлоралозой кони -: (1 г уретана, GO мг хлоралозы на I кг массы животного) 
по модифицированному методу Кавериной [5], в основу которого положено измере
ние Объема крови, оттекающей из коронарного синуса за г шпицу времени (10 сек).

Раздражение периферических отрезков правого блуждающего нерва на шее произ
водили прямоугольными импульсами напряжением 5 7 В, частотой 30 Гц. длитель
ностью прохождения импульсов 2 мсек 2 раза по 20 сек с интервалом в 1 мин от сти
мулятора ИСЭ-01. Дибутирил-цАМФ фирмы ВДН (Англия) вводили в левую ярем
ную вену животных.

Определение активности ФДЭ нАМФ проводили по методу Пёха и Куковетса [13] 
в модификации Гурвиц [3] и гомогенатах желудочков сердца накротизироваипых 
иипех. В эксперимент взяли 4 группы животных: контрольные кошки (без каких-либо 
ечешательств). животные с ваготомией, с раздражением правого вагуса на шее и 
еле применении ацетилхолина.

Активность фермента ՛ пределялн по количеству гидролизозлииою субстрзгз 
РН-пАМФ) в процессе его инкубации с ферментом, источником которого служил гу- 
неркатаит гомогената сердца. Метол предусматривает разделение ироду киш гидроли
за с помощью восходящей тонкослойной хроматографии па пластинках «Сплуфол 
1JV-254». О гидролизе Н нАМФ, использованного и качестве маркера, судил;։ по па
дению его радиоактивности.
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Результаты и обсуждение. Опыты показали, что внутривенное вне- 
деине дибутирил-цАМФ в дозе 10 мкг/кг приводит к увеличению объ
емной скорости коронарного кровотока на 82,7±2,1% (70.9-+89,5| 
(средние данные 5 опытов). Эффект появляется с 5- 10 мин, нарастает 
до максимальной величины к 50—00 мин и держится на этом уровне а 
течение 2 и более часов.

При введении дибутирил-нАМФ в той же дозе через 20 мин после 
стимуляции вагуса на шее увеличение коронарного кровотока в тече
ние 2 и более часов не наблюдается (данные 6 опытов) (рис.)

Результаты экспериментов по определению активности ФДЭ цАМФ 
сердца наркотизированных кошек в различных условиях опыта приве
дены в таблице

Активность ФДЭ чА.МФ п желудочках сердца нархопвнрованнмх кошек,

Услозиа <н.ыгз П;ынь; i желудочек Левый желудочек

Контроль 
п=3

43.1 + 1.7 
•

41.9+2.7

Ваготомия 
ц=4

39.1+2.2 
р>0.05

•10.5*7.5 
р>0.5

Раздражение вагуса из шее 
п -5

60.8+5.0 
р<0.01

55.1+4.2 
р<и.О5

Внутривенное введение ацетилхолина 
20 мк< кг 

п--5
59.9+4.3
р<0.0С2

51.9+5.7 
р>0.05

я—количество животных, взятых э эксперимент, р сравнение с контролем (с 
использованием критерия Стьюдента).

Как видно ил таблицы, электрическая стимуляция правого блуж
дающего нерва на шее приводит к статистически шачимому повышению 
активности ФДЭ цАМФ в правом и левом желудочках сердца кошек, 
на 41.1 и 31,5% соответственно (100% в контроле). Внутривенное вве
дение ацетилхолина вызывает достоверное повышение активности фер
мента в правом желудочке на 39%. в левом наблюдается выраженная, 
но статистически незначимая тенденция к се повышению (па 24.1%). 
Ваготомия вызывает слабое снижение активности, более выраженное в 
правом желудочке сердца, но статистически недостоверное (на 9,3 %- 
в правом. 3,4% а левом желудочке). Большая достоверность резуль
татов. полученных на правом желудочке, объясняется, по-видкмому, 
большим числом вагусных окончаний в периваскулярной области пра
вой венечной артерии.

Как известно, в составе блуждающего нерва на шее кошки, как 
почти у всех видов животных и у человека, проходят волокна как пара
симпатической, так и симпатической природы [6,8,9]. Однако нашими 
исследованиями было показано, что в изменении реактивности коронар
ных сосудов основную роль играет медиатор парасимпатической нерв
ной системы—ацетилхолин [1].

В результате настоящих исследований установлено, что предвари
тельная стимуляция вагуса па шее препятствует проявлению положи
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тельного влияния на кровоснабжение миокарда днбутирнлпронзвод- 
иогд цАМФ. имитирующего эффект эндогенного цАМФ. Повышение 
активности ФДЭ иАМФ сердца при раздражении вагуса способствует 
ускорению гидролиза цЛМФ и тем самым препятствует проявлению его 
вазодилататорного эффекта.

6

Л. Влияние дйгбугнрнл«цАМФ 
ни коронарный кровоток. Реги
страции сверху ниш»: системное 
артериальное давление, отток ил 
коронарного синуса (высота стол
биков coojfie гсгаусс объемной с о- 
ростн коронарного кровот֊.՛ ՛!► 
отметка введения вещества и <л- 
метча времени. Б Влияние дибу- 
тирнл-нАМФ на коронарный кро- 
ооток rioc.ie стимуляции правого 
вагуса из шее. Обозначения те же.

Таким образом, стимуляция гидролиза иАМФ в результате усиле
ния тонической нм пульсации блуждающего нерва н отношении коро
нарных сосудов играет немаловажную роль в отсутствии вазодилата 
торного эффекта иАМФ
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КОНСТАНТЫ АССОЦИАЦИИ НЕКОТОРЫХ БИОЛОГИЧЕСКИ
АКТИВНЫХ СУКЦИНИМИДОВ С ФЕНОЛОМ

*. • • ’

.7 В. ХАЖ.АКЯ11. с. К. ХАЧАТРЯН

Институт гонкой органической .химии нм. А .4. Миджоянэ, 
АН Армянской ССР. Ереван

Аннотация Методом ИК-спсктроскопип измерены константы ассоциации 
(К) производных с\-.икнимида с.'фенолом Полученные дзннце сочетав 
лены с прптииосудорожной активностью сукпнннмндон. Высказано пред
положение, чг.» сила биологического действия этих пренара too зависит от 
величины отрицательного заряда карбонила сукцинимида. Данные под
тверждают также, что пространственное расположение рецептора, ответ
ственное за стрихнннные судороги н ЛД50, создает меньше затруднений 
при взаимодействии с изучаемым^ препаратами су к п инн мн да, чем рецеп
торы. ответственные за побочное наркотическое действие и коразоловые 
судороги.

11Г, II1Ո Ш <] |1 III — ԻԿ սպեկսէրալ անա/իգի մեթոդով չափված են ll rt է էք ftij ի if՝ փ րչէ, Ь ր ft 
шип էլման ftK») հասաատուններր ֆենոյի հետ: Համեմատե/ով ուսումնասիրվող 
նյութերի հակայլնրչում ա լին հատկաք! ւաննԼրի ե eR* հաԱտատՈէննԼրի կորերի րն- 
փաքքրր՝ կարեչի ( 1,նք>աղր1,ւ, Իր կորաղքյաւին է. մ կն ղ I, րյ ա է ին ցՆ.յր։ւմՆ'.րի համար 
պատսւսխանատՈւ կԼնսարանական րնկաւիչևԼրի րիմիսւկան կաոոէքէյր սէոեղծոէմ 
Լ սւվե[/ր մէծ ւոարսւծակսւն ղմվարություններ ուսումնասիրվող նյութերի հէտ փոխ
ներգործելիս, րան թմրարլեղի ե սւղղեղուք) յան համար ս/ատասխանատո»
րնկայիչների հեա փոխազդե/իս!

Abstract —The as>oclailon constants (“K“) o’ succinimide derivatives 
with phenol have been measured by IR—spectroscopy.

The obtained data have been compared with the antlconvulsive 
activity of succinimides, և is suggested that the strength of (lie blologl-
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cal action of these preparations depends on the intensity of the negative 
charge ol the succinimide carbonyl.

By comparing the course of the curves of the anticonvulsive pro
perties of succinimides determined according to their antagonism to co- 
lazolic and strychninlc convulsions, to their secondary narcotic action and 
the»։ toxic effect^ characterized by the l.L>5(> value with that of the curve 
ol the association constant “K", Il may be assumed that the spatial dis
position of the receptor responsible for the strychninlc and LI)5u convul
sions creates a smaller hindrance during interaction л-iih the succinimide 
preparations under study than the receptors responsible for the secondary 
naicoiit act! n and corasolic convulsions,

Ключевые слова. сукцинимид, межмолекул ярнос взаимодействие, биологическая 
активность, противосудорожные свойства.

Для получения повыл противосудорожных препаратов и изучения их 
биологического действия был синтезирован ряд a-замешенных алкокси- 
фенилсукцивимидон [1]. Синтез сукцинимидов, изучение их противо
судорожных свойств и результаты клинических испытании описаны в 
работах М'иллсра и Лонга [8], Восена [11], Чена [6] и др. Мнджояи 
[3] биологическую активность этих препаратов связывает с их способ
ностью к таутомсрязапии. В работе [5] не. ичина биологического эф
фекта некоторых карбончлеодержащнх препаратов ставится в зависи
мость от отрицательного заряда карбонила, который в свою очередь яв
ляется функцией индуктивного эффекта радикалов, увеличивающего 
этот заряд. Если этим радикалом является алкильная цепь, то плот
ность заряда у карбонила будет меняться в ряду:

СНэ<Са1 !$< CJ 1<С<11ОТ-С,Н„- С.Н15~С-Н։5. (а)
Дальнейшее увеличение R не будет влиять на заряд карбонила. По 

литературным данным, биологический эффект препаратов с радикалами 
до CsHu меняется епмбатио с изменением заряда карбонила, но после 
максимума у С։11& С5Н.| кривая активности резко падает. В такой по
следовательности меняется биологический эффект многих амннокето- 
иов [4, 9], аминоэфиров [7], аминокислот [4].

Не вдаваясь в подробности механизма метаболизма препарата, мож
но сказать, что первичное взаимодействие лекарственного препарата с 
рецептором организма будет осуществляться за счет атомов с наиболь
шим зарядом, если, конечно, пространственные затруднения нс поме
шают сближению взаимодействующих молекул. Аналогичная связь бу
дет наблюдаться и у производных сукцинимида, где самый большой за
ряд в молекуле несет карбонил. Для выяснения этого вопроса надо со
поставить величину заряда карбонила изучаемых соединении с их био
логическим действием.

Материал и методика Объектом исследования были следующие производные 
еукпнннмнда:

Н 
I . О 

R-o с-с:' 
>'-Н. 

н-с-с{ 
I о 
н

где R=CHj, СаН5, С3Н„ С4Н„ С5Ни. С,Н.5. .n։i. нзо-С2Н„ иэо-СьНп.
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Ввиду того, что абсолютные значения заряда карбонила нельзя измерить, экспе
риментально определяли прочность образования зссоииатоз между этим кзрбойилпм 
к фенолом. Константа этого взаимодействия «К» эквивалентна заряду карбонила. 
Вопрос о том, какой из карбонилов ответствен за бкоактнвность. в данном случае нс 
имеет значения Фенол взят как протонодояор н приближенная модель бнорецептора. 
так как входит н состав некоторых биогенных аминокислот и л более концентриро
ванных растворах ИК спектров появляется в виде мономера, что облегчает определе
ние «К». Чистоту препаратов определяли методом ГЖ-хромагографии, ИК- и ЯМР 
спектроскопией.

Определение значения «К» проводили методом ЙК*спектроскопни  на приборе УР-20, 
по изменению высоты пика мономера у-ОП фенола в хлороформе

Константы ассоциации были вычислены по формуле;

А А

где Ао—интенсивность поглощения фенола в хлороформе С — 0.01 моль/л в обла
сти 3580 см ։ ։ А интенсивность поглощения фенола с веществом. Сф =0.01 моль/л. 
'Сц-и,, =0.005 моль/л, в тон же области.

Результаты и обсуждение. Полученные данные приведены в табл. ։ 
и 2. где представлены в убывающем порядке значения «К» и биоактив
ности, полученные Акопян II. Е. [2] и определяемые по антагонизму с 
коразоловыми и стряхнинньшн судорогами, их побочного наркотическо
го действия и токсических эффектов, характеризуемых величиной ЛД$;. 
Пэ основе полученных данных выведены кривые (рис. I и 2). Следо-

Рис. 2. Сравнительные кривые.
1. .К--Ю՜3. 2. лд„.։о’5.

3. Стрихнин-10"4.

Рис. I. Сравнительные кривые: 
1. .К*-10 “3. 2. Коразол-10՜4.

3. Наркотик -10 5.

надо ожидать (исходя из ряда «а»), что кривая «К», дойдя до максиму
ма при R С<Н|-Сг,Нц, при удлинении R пойдет параллельно оси абс
ансе. так как после R = Сг1 Ь,--СзНп индуктивный эффект больше не 
действует к заряд карбонила не увеличивается Но. как видно из рис. 
1 н 2, с увеличением R значение «К» уменьшается и кривая падает. 
Это объясняется тем, что молекуле сукцинимида с длинным R труднее 
ориентироваться в растворе своим карбонилом по отношению к ОН фе
нола. Чем длиннее R, тем больше трудности. Если не учитывать ради
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калов с изо-строением, то примерно с такой же последовательностью 
меняются и биологические свойства сукцинимидов.

Сравнение данных табл. 2 со значением «К» показывает, что самые 
низкие значения биоактивности по всем тестам имеют препараты с 
R —СН3, С2Н5, характеризующиеся низкими значениями «К», т. е. пре
параты, у которых заряд карбонила меньше, а также препараты с 
И=С«Н|а и С:Н15։ у которых, хотя заряд карбонила и имеет большое 
значение, но из-за пространственных затруднений взаимодействие меж
ду сукцинимидом и рецептором осложнено. По данным таблиц, активны
ми препаратами являются те, у которых выше значение заряда кар
бонила и сравнительно меньше пространственных затруднений: R 
С3Н7г С/.Н?, Сг,Ни. Такая последовательность характерна как для «К», 
так и для биологической активности, проверенной по всем четырем тес
там. Только в случае с ЛДьо препарат с R —изо-СЛ и с- укладывается 
в полученные закономерности. О доминирующем значении простран- 
ственных затруднений при взаимодействии препарата с рецептором сви
детельствует и тот факт, что кривые биоактивности после максимума 
(рис. 1 и 2) резко падают, гак как небольшие изменения при увеличе
нии объема радикала R приводят к резкому снижению биоактивности, 
р то время как кривая {К после максимума имеет более плавный 
спуск, так как при взаимодействии фенол (рецептор)—сукцинимид (ак
цептор) возникшие пространственные затруднения менее значительны, 
чем ври взаимодействии организм—сукцинимид.

Эти данные подтверждают предположение о значении величины 
наряда карбонила и пространственных эффектов при взаимодействии 
изучаемых препаратов с организмом.

Если в постановке данного вопроса мы на верном путл, то те ради
калы. которые имеют большой электроотталкивающий эффект и сравни
тельно малый радиус, должны повысить биологическую активность. Та
кими могут быть алкильные радикалы с изо-строением. Данные табл. 
I и 2 подтверждают наше предположение: вещества с изо-радикалами 
имеют самое большое значение «К» н биоактивности*.

* Соединение с К- нзо-С3Н7 утверждено Фармакологическим комитетом .М3 СССР 
как протвп0эпил<?птнчс. кий препарат «Пуфемпд

По методу коразоловых судорог радикалы чередуются точно по 
убыванию индуктивного эффекта:

С! 13«'2Н:1<С3П-<С4Н,.

Такая зависимость от длины радикала показывает, что простран
ственные затруднения, вызванные репей горами, не больше, ։ем затруд
нения, вызванные фенолом при определении «К». По данным, получен
ным при изучении побочного наркотического действия, самый большой 
эффект имеет препарат с К-СаН7. По всей вероятности, пространствен
ные Э{|>фекты в этом случае имеют первостепенное значение.
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Таблица I Константы ассоциации //-замещенных сукцинимидов и параметры их
противосудорожного действия

b8*J u S.oЗй5
№№ » к lh Iki-

з 3 u з . C 2 - з 3 о . 
м v = 5 r Z “ л о a :
Z ■■ - О = О 5 2 ra -

S -4 a —> - /г <

j -Z i.-r 5 - S 3 x= ՝-։ о ֊ . 'I •£

П s F Й 2 " S xc ...Ю я ц cs C
■X X В . . ֊ G 2 “in d 4; Г: = 3 = “•
Z “ £• i, ֊ Cl m = .j
= 2 d ~ ~ 5 з x — *
-• « 2 3֊3?eg.=u
- <x x՞ i*՝  о a x c? S'-У з

pg X e. П Я

Т а б л и ц а 2, Замещенные сукцинимиды, приведенные н порядке убывании значений

1 -CH3 0.266 0.09073 0.00130 0.00460
2 -CjH5 0.275 0.CO082 0.001300 0.00570
3 -с3н: 0.279 0.00106 0.00250 0.00690 0.0046
4 -CJI, 0.00105 0.00180 0.00700 0 0048
5 -c5hi։ 0.280 0.U0U2 0.00150 0.00450 0.0064
6 -C.H։J 0.279 0.00072 0.00090 0.00460 0.0051
7 -CTlln 0.278 0.00080 0.00100 0.00360
8 изо— CjH7 0.332 0.00047 0.00139 0 01251» 0.0091
9 изо—C5H։. 0.285 0.00520 0.00169 0.00812 0.0073

«К» и биоаитнвности а зависимости от радикалов

-K‘ Стрихнин Кора зол лд„ Наркотик

изо— CjH, я.ю—CjHj изо—Cjl lT изо—C5H.| C3H7
изо—CjHjj !!3l> CjHjj C5ll„ Csllt։ c։H,

C։Hn C.SHU C։li, C3H, изо—(.jll • ।
С.И», СДЦ C4Hn Cjllj C։H, C-.HU

C^H,, C«H, C3H։ C3HS изо CjH-j
C2H5 C3H- CHj. CJI։i C,n։s CHj. CjH,.
CH, C5H։։ CH, C3HtS

C:Hl$ c։i i n С*П|л
изо —C3H3

Авторы выражают благодарность к. х. н, Аветисян С. С. за предо
ставление препаратов и к б н. Гсрасимян Д. А за цепные консульта
ция.
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ОСОБЕННОСТИ РЕАКЦИИ ОТТОРЖЕНИЯ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ АМИЛОИДОЗЕ

й ;И- АРУТЮНЯН. Г. А. ЕГАНЯН

Ереванский государственный медицинский институт, кафедра внутренних болезней № 1

Аннотация — Проведены визуальное, гистологическое, иммуногистохими
ческое исследования состояния аллогенного кожного лоскута после транс
плантации у мышей с казеиновым амилоидозом. Использованы мыши 
C57BI и Balb/c. различающиеся посильным антигенам Н-2 локуса. Пока
зано, что реакция отторжения у мышей с индуцированным амилоидозом, 
как и у контрольных здоровых животных, протекает с участием иммуно
логических реакций клеточного и гуморального типов. Однако их китен- 
сипность при. амилоидозе значительно ниже, что при водит к замедлению 
отторжения трансплантата.

Ս.ևուոա<յ[ւա — Սատարված ш չո у են ш յ ին մաշկային կտորի վիճակի անապական, 
հիսւոո/ոդիական և իմունահիււտորիմ իական ուսումնասիրուի! յոլնր ւորանսպյսյնսէսւ ֊ 
ցիայից հետո կագեինային ամ իյոիգոգով մկների մոտ։ Օգտագործված ևն C^.Bl 
և Bulb/C մկներ, որոնր տարրերվոէմ են ['[-!! (ոկսւսի ոլմեգ հակագեներով։ Ցույց 
է տրված, որ անջատման ոեակցիան ինդուկցված ամիյոիգոզով մկների, ինչպես 
և ստուգողական աոողչ կենգանիների մոտ ընթանում է րջյային և հումորալ տիպի 
իմունոյոգիական ռեակցիաների մսւսնակցութ յամ ր: Սակայն իմանային ռեակցիա
ների ինաենսիվոլթյունր ամ իչոիգոգի գեպրում րավական թոպյ կ, ինչն էլ հանգեց
նում կ տրէսնսպյանուատի անջատման գանգտգեցմսւնր։

Abstract — Visual, histological, immunohistochemical study of the condi
tion of allogenic skin rag after transplantation In mice with kazclne 
amyloidosis has been carried out. C5!B։ and Balb/C mice, differing by 
slrong anilgenes oi 11—2 locus have been used. Il lias been shown that 
the reaction of Isplatl >n In mice, induced by amyloidosis, as well as in 
control healthy animals proceeds with the participHion of Immunological 
reaciions of cellular and humoral types. But the Intensity o; immune 
reactions Is considerably lowet during amyloidosis, what brings to the 
delay of transpl.miatc isolation.

Кмисаыс слот:: амИЛО::доз, трансплантация кожи, иммунитет

Амилоидоз является генерализованным диспротепиозом, при котором 
нарушаются многие компенсаторно-приспособительные реакции орга
низма. Реакция отторжения осуществляется иммунокомпетентной си
стемой 11 направлена на сохранение антигенного постоянства внутрен
ней среды организма. Принимая во внимание имеющиеся в литерату
ре данные о iciipeccini клеточного и гуморального иммунитета при ами
лоидозе I 1—5. 8, 9], мы поставили перед собой задачу исследован» ре
акцию отторжения при этом заболевании в эксперименте.

Материал и мегодика. Использована модель отторжения аллогенного кожного 
лоскута у мышей по Billingham, Medavar [6] Эксперимент приведен и Ml МОИ 
։՛՛•’ II А. 1 с-рцена в 1980 г. на 24 мышах C57BI и 6 мышах Balb/c, различающихся по 
сильным антигенам Н-2 локуса. Брались только самцы 5—6-месячного возраста. 
Часть мышей C57BI (опытная группа) с 3 месячного позраста получала через дсп.
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Подкожно по I мл 5%-ноА взвеси казенна (чистого по Гамерстену), приготовленной 
ex tempore на физиологическом растворе. Остальные животные (контрольная груп
па)— то же количество физиологического раствора. К моменту пересадки лоскута 
мыши получили по 36 инъекций казенна или (физиологического раствора. Животным 
обеих групп была сделана аллогенная пересадка кожного лоскута от мышей Baih/c, а 
мышам дополнительной контрольной группы (интактные мыши Balb/c)—сингенная пе
реезд».;։ кожи от мышей гой же линии (всего 30 пересадок). Гомотранытлантаиию 
•рОизводили способом -с хвост;։ на тело»: лоску։ кожи с хвоста донора площадью 

30—10 мм2 пересаживали на свежий дефект всех слоев кожи тех же размеров в об- 
ластн спины реципиента. Трансплантат фиксировали с помощью пластырного банда
жа. который снимали через 6 суток после пересадки. На 6-, 9- и 13-е сутки забивали 
по I животных из каждой группы и с помощью гистологических и иммуногистохими
ческих методов (окраска гематокенлин-эоэином, но ван-Гнзону, прямая реакция Кун
са для обнаружения фиксации ^-глобулина) изучали трйнеллантдт. Для подтвержде
ния амилоидоза селезенку, ночки, печень, поджелудочную железу, желудок, толстый 
и гонкий кишечник животных изучали гистохямическя с помощью окраски красным 
конго н тиофлавином Т с последующим просмотром препаратов в световом и люмине
сцентном микроскопах. Достоверность различий в качественных показателях жнеи։ 
них (наличие или отсутствие признаков отторжения) определяли по критерию ^2.

Результаты и обсуждение. К՝6-му дню после пересадки аллоген
ные лоскуты кожи у мышей контрольной и опытной групп и сингенные 
лоскуты у мышей дополнительной контрольной группы были несколько 
увеличены в размерах, имели гладкую 'поверхность, были на ощупь мяг
кие и теплые; в аллогенных лоскутах отмечались единичные, больших 
или меньших размеров, красновато-бурые пятна

К 8-му дню после пересадки были выявлены заметные различия в 
состоянии аллогенных лоскутов у мышей: у ~ из 8 контрольных живот
ных каря iy с буровато-красными пятнами появились но краям переса
женных лоскутов желтовато-серые участки, твердые и холодные на 
ощупь, деформирующие лоскут. Аналогичные изменения у мышей с 
казеиновым амилоидозом наблюдались лишь в двух случаях. У осталь
ных 6 животных опытной группы в трансплантате отмечалось увеличе
ние размеров имевшихся красновато-бурых пятен. Лоскуты при этом 
оставались мягкими, теплыми, подвижными. У животных дополнитель
ной контрольной группы сингенные лоскуты были бледные, несколько 
уменьшены в размерах, чуть плотноватой консистенции.

К 10-му дню после пересадки у мышей контрольной группы жслто- 
вато-серыс участки по краям пересаженных лоскутов увеличились. Ос
тальные участки лоскутов выглядели сморщенными, были плотноваты 
на ощупь. Количество и размеры красновато-бурых пятен увеличились. 
В опытной группе имевшиеся то краям лоскутов желтовато-серые 
участки были небольшие по сравнению с таковыми контрольной. Как 
и в предыдущий срок наблюдений, остальные участки лоскутов имели 
складки и пятна буровато-красного квота. Консистенция плотноватая. 
У животных дополнительной контрольной группы существенных изме
нений н сосгоянии лоскутов нс отмечалось.

К 12-му дню у мышей контрольной группы пересаженные лоскуты 
значительно уменьшились в размерах, были серовато-кор и ч неног.) све
та. твердые и холодные, на ощупь. Они имели вид маленьких ; морщен
ных засохших корок и начинали отходить от своего ложа. У животных՜ 
опытной группы в трансплантатах значительно увеличились размеры 
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серовато-желтых участков твердой консистенции, местами они слива
лись. Появились новые пятна буровато-красного цвета. Размеры лос
кутов были уменьшены. У животных дополнительной контрольной 
группы изменений не наблюдалось.

Таким образом, появление небольших некротических участков на 
аллогенных лоскутах (начало отторжения) было отмечено через 8 дней 
после пересадки у 7 животных контрольной и у 2 животных опытной 
группы Некротизация всего трансплантата (конец отторжения) за
вершилась к 12-му дню у всех животных контрольной группы, она нс 
отмечалась ни у одного животного опытной группы (таблица). Эти

Состояние трансплантированных лоскутов кожи в контрольной и опытной группе
через 8 и 12 суток после пересадки

Группа Начало отторжения
(4-) (-) X» Р

1. Контрольная 
Опытная

7—а 1-6
2-в 6֊г

Копен отторжения
(+) (-)

4.26 <0.05

II. Контрольная 
Опытная

4-а 0-6
0-и 4—г

4.5 <0.05

Примечание: (4-)—наличие признака. (—)—отсутствие признака, «а* и <б»—ком
бинация чисел и контрольной. <св> и «г»—комбинация чисел в опытной группе, I через 
8, II—через 12 суток после пересадки.

данные свидетельствуют о том. что реакция отторжения у животных с 
казеиновым амилоидозом но сравнению с таковой контрольных здоро
вых животных развивается медленнее Обнаруженные различия в груп
пах статистически значимы, с возможностью ошибки Р<0,05.

Результаты проведенного гистологического и иммуногистохимиче
ского исследования показали, что реакция отторжения аллогенного кож
ного лоскута у мышей с амилоидозом, как и у мышей контрольной 
группы, протекает с участием иммунологических механизмов гиперчув- 
ствнтелькости немедленного тина, проявлением которой является фик
сация глобулина на структурах эпидермиса н дермы трансплантата, и 
гиперчувствите.тьпости замедленного типа, морфологическим выраже
нием которой является нарастающая лимфогистпоцитарная инфиль
трация трансплантата с примесью лейкоцитов (рис.). При этом интен
сивность иммунных реакций в группе амилоидных мышей снижена по 
сравнению с таковой группы животных без амилоидоза.

Таким образом, полученные при визуальном, гистологическом и им
муногистохимическом исследованиях результаты свидетельствуют о 
том, что реакция отторжения аллогенного трансплантата у животных с 
амилоидозом и без него протекает морфологически идентично. Однако 
при амилоидозе признаки отторжения развиваются медленнее. Наши 
данные согласуются с сообщениями об удачных трансплантациях почки 
трупа амилоидным больным [7]. Указанные особенности реакции от- 
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торження прп амилоидозе необходимо учитывать при решении вопроса 
трансплантации почки больным с амилоидно-сморщенной почкой.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА АКТИВНОСТЕЙ БИОСИНТЕЗА 
ПРОЛИНА И ИЗОФЕРМЕНТОВ АРГИНАЗЫ

В ЭМБРИОГЕНЕЗЕ КУР

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

Еревански:: государственный уннисренгег. кафедра биохимии и проблемная 
лаборатория сравнительной к ааолюционпой биохимии

Аннотация Исследована тннам.пка пролнисинтетазион активности пе
чени, ночек п мозга а эмбриогенезе кур. Показано, что актипнрегь био
синтеза пролина коррелирует с активностью» изофермента I. который и, 
«WBH.iHO, функционируй в указанном процессе. Определялось также со
держание аргинина и других гуанидиновых соединений в тканях кур я 
эмбриогенезе;

1Մտսււսւ)|էւս — Ուսումնասիրվել Լ հավի սաղմի ղարղայյման րՆթարյր։>,մ լյարդի, 
է-ք,[ւէ)4ւ,է՝1յերԼւ և ուղեղի l'U’n l№ ևինթ ևտաղային ակտիվության դինամիկան) H'OJJ} 
է. տրվել, որ պրպինի կենաս» ինթեղի տկտիվովէյանր կոոԼյլ։ստիվ կապի մեչ Լ 
ոտնվամ արղինաղայի I իղոֆերմ >.ն։ոի Հետ, որը և հտվսւնարար մ ասնակյյոսէ Լ 
վերոհիշյալ կէ>Նս ասինթ հդինէ Նչվաձ օրղսւնննրոէմ որոչւ/եք Լ նաև արղինինի ե ւսյյ 
ղուա նի դինային միսւցուքէ յուննէրի պ ար ունակով}յունր I

.Abstract The dynamics of liver, kidney and brain prolyne synthetase 
activity in hen embryogenesis has been studied, h has been shown that 
the activity of prolyne biosynthesis is tcorrddted ^with isoenzyme 1 
activity, which, obviously, functions in the indicated biosynthesis. Argi
nine and other guanidin combinations «contents in hen tissues during 
embryogenesis has been determined.

Ключевые слова: эмбриогенез кур, аргиназа, пролин

Роль неуреотелической аргиназы в обменных процессах вне механизма 
нейтрализации аммиака остается далеко не ясной. Однако имеются
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данные о возможной функциональной связи нсурсотслнчсских изофер
ментов аргиназы различного происхождения с биосинтезом пролина 
[1. II, 13, 15. 16, 18. 21], глутамата [12], полиа.минон [19], аргннинбо- 
гатых гистонов [6]. с лимитированием содержания в тканях биологиче
ски активных соединений: цитруллина, гуанидиновых соединений, фос
фогенов, мочевины [6]. В органах и тканях ряда организмов (молоч
ная железа крыс, мышеи, летательные мышцы насекомых, ткани дож
девого червя) установлена коррелятивная связь между активностью 
аргиназы и {процессом шоеппту.ш пролина и > аргинина [I. 7, 17, 18,21]. 
Такая взаимосвязь определяется потребностями организма в пролине 
как составного компонента белков молока при лактации, коллагена при 
регенеративных, пролиферативных пронеесах и как энергетического 
субстрата при мышечной деятельности.

Ранее нами было пока за но [2 4]. что ткани куриного эмбриона 
(печень, почки, мозг) отличаются характерным для того или иного пе
риода развития пзоэнзимным спектром аргиназы, при этом отмечалось, 
что только один изоэн.шм печени, проявляющийся па ранних стадиях 
развития эмбриона, оч; видно. функционирует с остальными фермента
ми орнитинового цикла, тогда как функции других нзоэизямов не свя
заны с механизмом нейтрализации аммиака. С целью выяснения воз
можного участия последних в механизме биосинтеза продина нами бы
ла предпринята серия опытов по изучению динамики пролинсинтетаз- 
нон активности печени, почек и мозга в эмбриогенезе кур. Одновре
менно и указанных органах определяли содержание аргинина и других 
: уа и в д ш юа ь: х сое л 1 шспий

Материал и методика. Объектом служил эмбрион кур породы Леггорн Исследо
вали печень, почки и мозг в разные дни (6, 9. II, 15, 18, 21) эмбриогенеза Готовили 
гомогеиаш печени (30%-нын), почек (10%-ный). мозга—(•10-%пый).

Биосинтез продина. 3 ,мл инкубационной среды содержали 100 мкм орнитина, 
100мкм «-кстоглутарзтз. 100 мкм калий-фосфатного буфера (pH 7,6). 1 мкмоль ви
тамина Ве н 0,5 мл гомогенага. Инкубацию проводили при 37° в течение часа. За эти 
время орнитин нод действием орннтнл-(т-траиса.мнн;|.чы превращается п ннрролип-й- 
карбоксила;, после чего в среду добавляли 1 мкм НАДН и 0.5 мл свежего гомогена
та. Смесь инкубировали еще 15 .мин. Под действием лирролкн-5-карб6кснлатредуета- 
гы, присутствующей в гомогенатах, пирролмн-5-карбоксйлат превращается в ..ролнн. 
который определяли хроматографическим методом [11].

Определение гуанидиновых соединений. К 1 мл исследуемого объекта добавляли 
ла 1мл 0,1%-ного раствора а-иафтола в 50%-ном этаноле, 10% -ный КОН—1 мл. пе
ремешивали, добавляли 1 .мл 5%-ного раствора мочевины и при непрерывном встряхи- 
ианпн быстро приливали 2 .мл раствора КОВг (0,64 мл Вг2 в 100 мл 5%-лоп> КОШ 
Смесь оставляли на 20 мин и измеряли оптическую плишигтъ при 520 н.м на СФ-1А 
Концентрацию аргинина находили по калибровочному графику [20].

Результаты и обсуждение. Из данных, представленных в табл. 1, 
видно, что печень, почки и мозг (во все сроки развития куриною эмбри
она) обладают активностью ферме։ гон биосинтеза пролина. /Ложно 
отмстить, что на ранних стадиях развития эмбриона особых различий в 
биосинтезе пролина в экстрактах исследованных тканей нет, если не 
считать незначительного превалирования активности его в мозге Зна
чительные различия наблюдаются перед вылуплением цыпленка- На 
21-и день развития наибольшей пролинсинтетазной активностью обла-
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Таблица 1 Пролинсмнтетазная активность в тканях к\р а эмбриогенезе (М 
мкмоль пролина на I г свежен ткани

Дня ралмнтня Печень 11очкн .Мозг

б 9,07+0.004 14.47+0.012
9 9.76 +П. 008 7 ”7+0.038 10.36+0 092

И 10 24+0.041 9.32+0.002 8.92+0.017
15 10.16-1-0.026 11.86+0.032 8.02+0.001
18 12.40^0.052 22.12+0.001 7.44+0.002
21 17.92+0.018 29.30+0.012 6.93+0.010

дают почки и печень. В частности, в почках с 15-го дня развития ак
тивность ферментов биосинтеза пролина в 4 раза выше по сравнению с 
начальными этапами. В мозговой ткани, наоборот, по мере развития 
происходит постепенное падение ее, а у вылупившихся цыплят она в 2 
раза ниже, чем на начальных этанах развития эмбриона.

Сопоставляя результаты изучения пролинсинтетазной способности 
указанных тканей с данными об нзоэнзимпом спектре аргиназы, вру
ченными гельфильтрацией на сефадексе 0-100 (рис. 1—3), можно от.ме-

Рис. I. Изоэши мнын спектр аргнвйчы печени кур п эмбриогенезе

ткть, что активирование ферментов биосинтеза пролина в печени перед 
вылуплением цыпленка совпадает со значительным возрастанием ак
тивности единственного пика—изоэнзима 1. Такая же взаимосвязь 
между системой биосинтеза пролина и аргиназной активностью наблюда
ется в почках: значительное возрастание изофермента 1. вероятно, на
правляет аргинин в русло процесса биосинтеза пролина.

Изоэнзимный спектр аргиназы экстракта мозга в эмбриогенезе кур 
претерпевает изменения в соотношении активностей изоферментов I к 
11: активность изофермента 1 по мере развития эмбриона падает при
близительно в 2 раза, в то время как таковая изофермента Н повыша
ется.
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Таким образом, с повышением активности биосинтеза пролина кор
релирует возрастание активности изофермента 1, который и, очевидно, 
функционирует в указанном процессе. Это подтверждается также тем.

Рис. 2. Изоэлзнмнин спектр аргиназы почек кур в эмбриогенезе.

что изофермент 1 мозга по своим кинетическим свойствам, главным об
разом значениям 1\т и характером ингибирования пролином, близок к 
изоферменту I печени и почек, функционирующему в направлении био
синтеза пролина [2—4].

В последней серин экспериментов исследовалась динамика содер
жания аргинина и других одиозаметенных гуанидиновых соединений в 
различных тканях эмбрионов в процессе развития с целью выявления 
возможной коррелятивной связи с активностью изоэнзимов аргиназы.

В наших опытах (табл. 2) наблюдался равномерный прирос г как ар 
гннина, так и суммарных и остаточных гуанидиновых со-.дшений в гомо
генатах (печени и почек, в то время как в мозге, наоборот, отмечался 
спад их.

Таким образом, выявлена корреляция между содержанием гуани
диновых соединений л активностью изофермента I аргиназы во всех 
указанных тканях. Это можно оценить как дополнительное доказа-
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•вежей ткани

Таблица 2. Содержание однозамещенных гуанидиновых соединений и печени, 
почках и мозге кур в эмбриогенезе (среднее о։ 5-ти повторное гей), мкмоль на I г

Дни 
развития

Общие олноэамещенкые 
гуанидиновые соеди

нения (М+т)
Аргинин 
(А1±1н)

Остальные одпозэмс- 
щенпые гуанидиновые 

соединения (М+т)

6 3.66+0.013

Печень

1.97*0.002 1.69*0.010
9 3,91+0.019 2.29*0.018 1.62*0.021

11 4.18*0.001 2.73+0 002 1.46*0.001
15 4.89+0.031 3.60+0,02» 1.29+0,030
18 5.02—0.121 3.83+0.098 1.19+0.099
21 7.77*0.024 4.59*0.012 3.18*0.020

9 5.49+0.075

Почки

3.09+0.068 2.40+0.072
11 6.07+0.004 1.01+0.005 2.06+0.001
15 7.05+0.012 4.24+0.022 2.81+0.016
18 7.80+0.075 4.70+0.070 3.10+0.070
21 П .75+0.027 7.15*0.021 4.60+0.019

6 6.61+0.112

Мозг

2 44+0,092 4.17+0.089
9 6.27+0.019 2.38+0.009 3.89+0.015

11 5.68+0.046 2.15+0.055 3.53+0.0-39
15 4.96+0.001 1.98+0.002 2.98+0.010
18 4.504=0.021 1 81+0.028 2.69+0.028
21 ։. 35+ 0.002 1 75*0.001 2.60+0.001

тельство анаболической роли этого изофермента, обеспечивающего рас
ход аргинина для биосинтеза пролина, не атакуя аргинин и (ругне од- 
поза мощенные гуанидиновые соединения в определенных комиартмсн- 
тах клетки.
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ВЛИЯНИЕ МУТАГЕННОЮ ФАКТОРА НА ХАРАКТЕР 
НАСЛЕДОВАНИЯ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ПРИЗНАКОВ 

ПШЕНИЦЫ ПРИ ГИБРИДИЗАЦИИ
[ А, А. ГУЛИН

НИИ земледелия Госагролроми Армянской ССР, г. Эчмиадэкп

'Ключевые слова: пшеница. радиомутанты. количественные признаки, наследование 
признаков.

В последнее время наряду с гибридизацией широкое применение полу
чила мутационная селекция пшеницы. Практика выдвигает новые трс- 
бованпя, вынуждающие искать новые и совершенствовать уже суще- 
стзуюшве методы селекции, позволяющие резко повысить потенциаль
ные возможности растения. Одним из таких методов может оказаться 
сочетание гибридизации с мутагенезом. Об этом свидетельствуют дан
ные о сравнительно высокой комбинационной способности мутантов н 
сочетании мутационной и гибридной изменчивости, способствующем 
расширению формообразовательного процесса и созданию более уро
жайных, болезнеустойчивых и высококачественных линий [2, 4 -7]. 
Имеются также сообщения о том. что скрещивание мутантов между со 
бой и с сортами позволяет сохранить все полезные признаки и сокра
тить сроки получения гомозиготных форм [3].

Наша цель состояла в изучении характера проявления мутантных 
признаков в мутантно-сортовых скрещиваниях, при этом в схему скре
щивания включались как селекционные сорта и первичные мутанты, 
так и растения, выращенные из облученных семян (150 Гр) этих же 
сортов и мутантов. Последнее позволяет сочетать в одном поколении 
процессы мутагенеза и рекомбиногеиеза и изучить целесообразность 
применения такого взаимодействия в селекции.

Материал и методика Исследования проводились на Эчмиадзииской эксперимен
тальной базе Арм НИЯЗ в 1982—1984 гг. Родительскими компонентами служили сор- 
н Безостая I и Цсррос 66 н полученные памп радномутаитЫ 100/112, 400/113 и 
712/111
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Следует отметить, что мутант 400/1)3 обладал некоторым полиморфизмом по вы-, 
соте растении в остистости колоса Для гибридизации использовали типичные рас
тения мутанта—скверхедиый альборубрум с- высотой стебля 100—110 см.

В Е։ определяли дату колошения, как наиболее точно характеризующую ранне- 
спелость, высоту растении, длину и продуктивность колоса, массу 1000 зерен В Гг, 
кроме того, определяли также влияние мутагенного воздействия па частоту констант
ных и расщепляющихся форм. Поэтому семена каждого колоса растений Р։ высева
лись раздельно, хак одна семья. Полученные данные обрабатывались методом вари
ационной статистики [I].

Результаты и обсуждение. Полученные результаты показали, что 
в скрещиваниях, где родительские компоненты различаются по дате ко- 
лошения, в Fj доминирует раннее колошение или наблюдается проме
жуточное наследование, во с некоторым превалированием раннеспело
сти. Предварительное мутагенное воздействие на материнские компо
ненты не оказывает существенного влияния на характер наследования 
данного признака. Это воздействие может привести к смещению доми
нирования в процессе наследования отдельных количественных призна
ков. Так. в комбинациях 400/113 (150 Гр)*Церрос 66, 400/112 (150 Гр)Х 
Безостая 1 и Церрос 66 (150 Гр)ХБезоетая I средняя высота растений 
Fi была значительно ниже, чем в контрольных вариантах тех же ком- 
бннаний. Такой же эффект наблюдался по длине и числу зерен коло
са у части этих н других комбинаций. Примечательно, что это смеще
ние в выраженности элементов структуры урожая (длина колоса, число 

масса зерен с колоса) происходит в подавляющем большинстве слу
чаев в сторону увеличения, т. е. предварительное облучение материн
ских компонентов как будто приводит к усилению гетерозисного эффек
та. В отдельных случаях наблюдалось также увеличение массы 1000 
зерен. Однако у ряда комбинаций, где материнские компоненты под
вергались предварительному мутагенному воздействию (400/113 (150 
Гр )Х Церрос 66, 400/112 (150 Гр) X Безоста я I и др.), обнаруживается 
угнетающий эффект облучения в отношении отдельных признаков. Как 
видим, одна и та же доза мутагена вызывает различный эффект у раз- 
tux гибридных комбинаций, что можно объяснить генотипическими 

особенностями исходных сортов.
Показано также, что более крупные зерна имеют гибриды, получен

ные с участием сравнительно крупнозерного сорта Безостая 1, а мел
кие—с участием мелкозерного сорта Церрос 66. Одновременно сле
дует отметить, что гибриды, полученные с участием сорта Церрос 06 
имеют в одном колосс большее число зерен, что вполне соответствует 
бытующему мнению о существовании отрицательной корреляции между 
числом зерен в колосе и массой 1000 зерен. Это доказывается и резулъ 
татами наших расистов (г~ —0,77±0,16).

На растениях Fj было наглядно видно, что скверхедность и остис
тость колоса наследуются по принципу неполного доминирования.

f ибрмдологичсскнн анализ F2 показал, что предварительное облу 
чсние материнских компонентов в ряде случаев оказывает существенное 
влияние па процесс формообразования, точнее на соотношение констант 
ных и расщепляющихся форм. Однако этот эффект различен у разных 
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комбинаций и зависит от генотипических особенностей родительских 
компонентов. Так, в комбинациях 400/113 (150 Гр)ХЦеррос 66: 400/113 
(150 Гр) х Безостая 1; 400/112 (150 Гр)ХЦеррос 66 были обнаружены 
формы с более ранним и более поздним колошением, а также с более 
коротким стеблем. За исключением комбинации 712/111 (150Гр)ХБез- 
остая I. и остальных случаях с предварительным облучением материн
ских форм средняя высота растений была ниже, чем в комбинациях без 
их облучения. Однако это различие незначительно н достоверно лишь 
а двух случаях.

Во всех комбинациях с предварительным облучением материнских 
компонентов в F2 имело место расщепление по срокам колошения, а до
ля расщепляющихся семей по этому признаку была неодинакова у раз
ных комбинаций (от 1,4 у Церрос 66 (150 Гр)хБезостая 1 до 56,0% У 
400/112 (150 Гр)ХБсзостая 1), что можно объяснить, различной реак
цией этих гибридных популяций на мутантное воздействие.

В контрольных комбинациях расщепление по срокам колошения 
было обнаружено только в двух случаях—400/112Х Церрос 66 и 
712/111ХБезостая 1.

Предварительное облучение материнских форм привело также к 
изменению соотношения константных и расщепляющихся форм по вы
соте растений, форме, остистости и окраске колоса и по окраске зерна. 
При этом у различных комбинаций это соотношение различное, что. 
возможно, объясняется особенностью генотипов родительских компо
нентов и их специфической реакцией на мутагенное воздействие. Так, 
у гибридных комбинаций 400/113 (150 Гр)ХЦеррос 66 и Церрос 66 
(150 Гр)ХБезостая 1 мутагенное воздействие привело к снижению час
тоты (доли) расщепляющихся и, наоборот, повышению частоты кон 
стантных семей по сравнению с соответствующими контрольными комби
нациями. У других комбинаций такое воздействие привело к снижению 
расщепляющихся семей по одному признаку и повышению по другому.

Таким образом, изменчивость некоторых количественных призна
ков у гибридов Fi и F2 и характер расщепления в F2 при предвари 
тельном облучении материнских компонентов во многом определяются 
специфичностью генотипов. Показано, что сочетание мутагенеза с гиб- 
рнднзацнем может способствовать отбору более раннеспелых и коротко- 
стебельных растений с повышенной продуктивностью колоса.
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Исследование числа хромосом и выявление полиплоидии во флоре вы* 
сокогорий имеет важное значение для познания закономерностей рассе
ления н приспособления растений в экстремальных условиях. Высокая 
частота встречаемости полиплоидов в суровых условиях объясняется 
непосредственным влиянием окружающей среды [II, 1-1, 15, 19,20].

Исследование числа хромосом высокогорных растений Памира я 
Алтая показало, что возможное։!., возникновения полиплоидов в гор
ных местностях очень велика—85 и 65% соответственно [9, 10, 12, 13]. 
Меныпее количество полиплоидов (50%) отмечено для флоры альпий
ского и еубнивального поясов Главною Кавказского хребта, что объяс
няется более мягкими климатическими условиями, историей формиро
вания флоры альпийского пояса Кавказа, а также большим количест
вом древних форм [II, 1-1, 15],

Дальнейшее исследование еубнивального флористического комплек
са Большого Кавказа выявило еще более низкий процент полиплоидных 
видов. 17—24% [16].

Вместе с тем сравнение этих данных, а также сопоставление их с 
данными по Швейцарским Альпам [18], Карпатам [17], Саянам [3] да
ют основание предполагать, что процент полиплоидных видов растений 
в субнивальном поясе ниже по сравнению с альпийским.

Из сказанного следует, что данные об изменении соотношения про
цента диплоидных и полиплоидных видов в зависимости от высоты 
местности весьма противоречивы

В настоящей работе на примере г. Арагац рассматривается измене
ние процентного соотношения полиплоидных и диплоидных видов в свя
зи с увеличением высоты местности и приуроченностью растений к ус
ловиям местообитания. Исследовались растения верхней части аль
пийского, еубнивального (высота 3200 4000 м над ур. моря), а также 
горностепного и лесного поясов (высота 1800—2400 м над ур. моря).

Методика определения числа .хромосом и данные отдельных видов 
растений приводятся в серии опубликованных нами работ. Общее чи
сло изученных видов составляет 151 [1,2. 4—8].

Из 123 видов растений еубнивального и верхней части альпийского 
поясов диплоидными оказались 73 вида (59,3%), полиплоиды состави
ли 47 видов (38,2%). У одного вида (Phleu.ni al.pi.nunf.) отмечены две 
хромосомные расы- -диплоидная и тстранлоидпая, у двух видов плоид- 
ность не установлена.
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Полиплоидные виды у растении, широко распространенных к суб- 
низальном поясе г. Арагац, составляют 53,3%. V растений, произрас
тающих в нижних поясах 'высота 1800—2400 м над ур. моря), полипло
иды составляют 26.2% (всего изучено 42 вида). Таким образом, паши 
данные, полученные в различных высотных поясах, подтверждают пред
положение об увели ении процента полиплоидных видов с увеличением 
высоты местности.

У растений одного и того же вида, произрастающих в различных 
высотных поясах, нами отмечено одинаковое хромосомное число. В 
верхней части альпийского пояса встречается ряд видов, проникших и; 
нижних зон II поясов. Они произрастают в основном отдельными осо
бями пли группами на небольших участках, почти исключительно вне 
сомкнутого фитоценоза Полиплоиды у них составляют ֊17.8% (всего 
изучено 23 вида)

Число однодольных во флоре субнивального и верхней части аль
пийского поясов составляет 42 вида. Процент полиплоидов у изучен
ных нами 28 видов достигает 51.8. У двудольных он шачнтельио ни
же—34.7

Флора верхней части альпийского и субнивального поясов г. Ара
гац формировалась главным образом под влиянием переднеазиатском 
флоры. Из изучен; >i\ 63 видов этой флоры полиплоидами являются 
25, или 39,7%. Почти аналогичное процентное соотношение полиплои

дов и динлоидов наблюдается \ голарктических и палеарктических эле
ментов. у которых процент полиплоидов составляет соответственно 40 и 
•11,6. Однако высокий процент полиплоидов у растений северных шп
рот и тенденция к завоеванию ими новых территорий считаются иеод- 
покрстпо подтверждающимися фактами. При этом причиной сниже
ния процента полиплоидных растений в субннва.н.ном поясе Большого 
Кавказа, помимо других факторов, считается также слабое участие в 
ее составе арктоальпийских элементов 116].

Большой интерес представляет процентное соотношение диплоид
ных н полиплоидных видов в связи <. их приуроченностью к условиям 
местообитания и диапазоном экологической приспособленности.

По приспособленности .отдельных видов растений к различным эдг- 
фвческнм н биотическим факторам изученные нами типичные предста
вители флоры верхней части альпийского и субннвального поясов 
г. Арагац можно разделить на три группы: виды открытых фнтоцено 
зов осыпей, россыпей и щебнистых участков—32; виды сомкнутых фи 
тоценозов, ковров и птон 29; виды, встречающиеся как в сомкнутых 
фитоценозах копров и лугов, так к в открытых группировках осыпей и 
россыпей —18.

Растения нерпой н второй групп являются сравнительно узкоспе
циализированными и приурочены к определенным местообитаниям—в 
оейовном каменистым осыпям и россыпям пли к сомкнутым ценозам, 
коврам н лугам. Температурный режим на осыпях и россыпях более 
мягкий, чем на коврах и скалах Растения осыпей и россыпей сравни 
тельио теплолюбивые и значительно отличаются как по габитусу, так 
и по био.морфологическнм особенностям. Процент полиплоидов у 
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растений первой и второй групи составляет соответственно 34,4 и 37.9. 
Растения третьей группы обладают довольно широкой экологической' 
амплитудой, произрастают как в сомкнутых фнтоиепозах ковров и лу
гов, так и в открытых группировках каменных осыпей и россыпей. По
липлоиды составляют здесь 61.1%. Таким образом, выявлена закон։ 
мерность: с расширением экологи ческой амплитуды у высокогории 
растений увеличивается процент полиплоидов.
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ЦИТОПРОТЕКТИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ БЛОКАТОРОВ КАЛЬЦИЯ 
ВЕРАПАМИЛА И НИФЕДИПИНА ПРИ РЕФЛЕКТОРНОЙ 

И ЭТАНОЛОВОЙ ЯЗВАХ ЖЕЛУДКА У КРЫС

R Т ИВАШКИН. Г 1 минлсян

Восши1-мсдиинискэя ордена Лепина «илдемии пм С М Кирова, 
Леин играх 8-м клиническая больница. Крепам

Ключевые слона: ллва мслуВка верапамил. нифедипин

шЛъинй—уннвереалг н։ий вторичный мессенджер, ответственный за ре- 
։уляшпл всех форм клеточной активности [4| Обнаружение ульцеро- 
генного действия хронической гииеркзлъцнемнн при аденоме паращито
видных желез [2. 3. 7| стимулировало изучение роли Са * в патогене 
не язвенной болезни. Установлено, что Са играет важную роль в 
гастриновой стимуляции желудочной секреции [6.9], а блокаторы 
трансмембранного переноса Са ՛ ՛ тормозят стимулированную гастри
ном желудочную секрецию [8] Это свидетельствует об оправданности 
поиска противоязвенных средств средн антагонистов Са * . широко 
применяющихся в настоящее время в терапии сердечно-сосудистых за
болеваний ]5. 10]. Ниже приводятся результаты изучения противояз
венного действия блокаторов трансмембранного переноса Са ’ ~ вера
памила и нифедипина

Мачериа.) и хс годика. Влияние блокаторов гранемембранж.то переноса кальцин
перацамила и нифедипина на экспериментальное яхвообрвзовзнне изучено на двух
патогенетически различающихся моделях язвы—нейрогенной (рефлекторной) и ло-
кальио-индуцнройанной (этаноловой).

Нейрогенную язву получали по методике Забродина [I] сочетанием нм.мобнлн- 
здшюнного стресса у г.«лодиых крыс с электростимуляцией жстро- и прппрпорецеггто-
рои кожи н мышц передних лапок. Опы:,. иров.-лчлн на беспородных белых крыса՝.
массой 150- 200 В течение суток, прелшестцукщпх опыту, крысы голодали. имен
спибодиый доступ к воле I (ммобилмэлиню животных прояшодилн под легким эфир
НЫМ наркозом на стенке при помощи резмньк. которыми Фикспровалн передние и зад
ние лапки, затем п передние лапки вкладкпалн игольчатые электриды, которые под
ключили к генератору прямоугольных к и пул».со а постоянного тока Животных под 
соединяли и электрическую цепь параллельно Электростимуляинк» прои.чнолнлк п 
течение 3-х ч с частотой 50 Гц. •.рмдолАнтслыкт:.^ им. \ тьез 50 ՝ч. напряжением 
ВВ. В каждом опыте использовали по 20 крыс (10 подопытных, 10 контрольных) За 
ЯО мин до элсктростпмулнцнн подопытным крысам внутрибрюшинно вводили либо ве
рапамил (п перлом очып 1. по Юором—2, » третьем- 4 чг.'кг). либо ннфелнпии (и 
перлом опыте—0,5. по втором I мг/кг) Контрольным крысам »а 60 мин до «лектро- 
стимуляции внутрибрюшинно вводили -кпнвалентное по объему количество финном» 
ги>ич*к<»1 о раствора Черед 24 ч после окончании «темрогтямуляцип крыт умерщнлили 
юолекйлп желудок, вскрывали его по малом критике и изучали поперхкосп. слит 
стой под лупой Учитывали цвет слизистой (бледно-розовая. розовая, красная, и։пс- 
рсмиропаин.чя), отмечали складчатость и деструктивные поражения՛ геморрш нчеекке 
'•розни, кровоизлияния Количественную оценку степени поражении слизистой же 
лудка проводили по 6-бялльной системе 0֊ отсутствие повреждений; I отек, криво 
излияния, несколько <1—3) небольших »ришй ятн н ш 2 ' •лее 3-х нсболыпнх ятв; 
3 инна значителыюй величины; 4 -несколько больших яп»; 5— прободная язва Все

г
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поражения слизистой желудка, обнаруженные у животных опытной группы, суммиро
вали, и количество этих показателей, приходящееся на одно животное., служило пока- 
'.атслем тяжести поражений желудка мя данной группы. ?)т<ч усредненный шжайа-З 
н’.и, сопоставляли с высчитанным аналогичным образом показателем контролын/й 
группы, результат подвергали статистической обработке.

Локальпо-нндунированную язву получали по методике Вонг и соавт. [11] шпря-З 
гастральным введением иммобилизованным голодным белым крысам 1 см- 95’м-ноп> 
раствора этанола. Через час после введения этанола животных забивали н оценивала 
состояние слизистой желудка За 60 мин до введения этанола животным опытной 
группы внутрибрюшинно вводили верапамил (1, 2 и 4 мг/кг) или нифедипин (0,5 и 
1 мг/кг). Животным контрольной ।руины за час до введения этанола внугрибркпшш-' 
но впрыскивали зквивалентпос количество физиологически։ м раствора. Результата 
оценивали так же. как и в случае рефлекторной язвы. В каждой серин оиыгоз испы
тывали определенные дозы верапамила и нифедипина.

Результаты и обсуждение. При испытании верапамила из модели 
рефлектор ион язвы индекс язвообразованвя в контрольном группе со
ставлял 5,2±0,38 балла, а при введении I, 2, 4 мг/кг верапамила—4,2± 
0,33. 3,4±0,3 и 2,8 д. 0,28 балла соответственно ՝: Р>0,05, Р<0,01 и 
Р<0,001 соответственно). При этаноловой язве индекс я шообразовання 
в Контрольной группе составлял 4,3±0,31 балла, при введении 1 мг/кг 
верапамила— 3,7±0,31 (различия с контролем недостоверны, Р>0,05)> 
ври введении же 2 и 4 мг/кг верапамила—2,9+0,28 и 2,2=0,26 балла 
(Р<0,01 и Р<0.001 соответственно). I. с различия с контролем были 
достоверны.

При испытании противоязвенной активности нифедипина на моде
ли рефлекторной язвы индекс язвообразования в контрольной группе 
составлял 5,2+0,34 балла, а при введении 0,5 и 1 мг/кг нифедипина— 
3,3+0,31 и 2,6±0,27 балла соответственно (Р<0.01 и Р<0,00! соответ
ственно) При этаноловой язве индекс язвообразования в контрольной 
группе составлял 4,4+0,32 балла, а при введении 0,5 и 1 мг/кг нифеди
пина—2,9=0,27 и 2,3+0,25 соответственно (Р<0,01 и Р<0,001 соответ
ственно).

Таким образом, согласно полученным данным, верапамил в дозе 2 
и 4 мг/кг и нифедипин в дозе 0.5 и I мг/кг достоверно снижают степень 
тяжести экспериментальных язвенно-геморрагических поражений же
лудка у крыс. Разумеется, приведенные выше результаты являются 
предварительными. Зарегистрированный антиульцербзпый дозозавн- 
си.мый эффект верапамила и нифедипина, возможно, был бы выражен
ной при использовании более высоких доз препаратов, однако в данном 
случае целью исследования являлась прежде всего констатация нали
чия или отсутствия иитопротективнбго действия препаратов как таково- 
го. Что же касается механизмов противоязвенного действия верапами
ла и нифедипина, то они, видимо, обусловлены прежде всего способ
ностью этих препаратов путем нарушения прохождения ионов Са* + 
через клеточные мембраны блокировать «запуск различных Са г -за
висимых внутриклеточных каскадных процессов, участвующих в реали
зации специфических функций клеток (например, сокращение миоци
тов или секреция соляной кис.юты париетальными клетками слизистой 
желудка) и обеспечении энергетического билланса и люргоснабжеиия
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клетки. Если это предположение верно и антнульцерозное действие ве
рапамила и нифедипина, а следовательно, и других антагонистов каль
ция. проявляется за счет блокады медленных кальциевых каналов со 
всеми вытекающими отсюда последствиями, то цитопротекция, видимо, 
осуществляется за счет следующих факторов: 1. торможения секреции 

[’соляной кислоты и пепсина, т. е. уменьшения агрессивности желудоч
ного сока; 2. расслабления желудочной стенки (понижение тонуса и 
двигательной активности мышц) н предотвращения тем самым компрес
сии, сдавливания слизистой при сильных длительных спазмах желуд
ка; 3; улучшения кровообращения слизистой оболочки желудка вслед
ствие расслабления гладкомышечных элементов сосудистой стенки н 
увеличения емкости сосудистого русла желудка: 4. угнетения высво
бождения биогенных аминов из тучных клеток.
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МОДИФИЦИРУЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ КОФЕИНА НА
ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ ГИББЕРЕЛЛОВОЙ 

КИСЛОТЫ В КУЛЬТУРЕ ЛИМФОЦИТОВ ЧЕЛОВЕКА

Р. М. АРУТЮНЯН. Г. Г. ЗАЛИНЯН

Ереванский тису дарственный университет, проблемная лаборатория цитогенетики

Ключевые слова: кофеи», гибберелловая кислого, аберрации хромосом, сенсибили
зации.

При изучении механизмов химического мутагенеза необходима дискри
минация ряда возможных механизмов действия мутагенов в культуре 
клеток человека. Например, согласно Бочкову и соавт. [3], особенно 
четко прослеживается отклонение от пуассоновского распределения, 
когда среднее число поврежденных хромосом на клетку больше едини
цы. так как в этом случае должен наблюдаться максимум одного из 
классов повреждения, г е при низких уровнях повреждений они одина- 
ково описываются самыми разными распределениями. Аналогично пня
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низких уровнях повреждений сложно оценит!, теоретическую кривую 
зависимости «доза эффект». Это особенно ощутимо при оценке ве
ществ со слабым цитогенетическим эффектом, которые чаще всего и 
тестируются, в частности, регуляторы роста растении [I. 7].

Существует ряд способов усиления эффекта мутагенов в лнмфоцн- 
гах человека, например, метод метаболической активации веществ[8]. 
Однако эти методы достаточно сложны и не нашли широкого примене
ния в практике.

Данные о мутагенной активности кофеина (К) в культуре лимфо
цитов человека довольно многочисленны [4.5. II. 12, 14] Показана 
также его сенсибилизирующая активность при введении в куль
туру лимфоцитов, обработанную мутагенными веществами [10, 13]. 
При этом кофеин увеличивает выход аберраций хромосом (АХ), инду
цированных мутагенными соединениями.

Исходя из данных о возможном ингибировании кофеином репара
тивных процессов в ДНК, встает вопрос о возможной активации вслед
ствие этого веществ, проявивших слабую мутагенную активность.

Гормон роста растений—гибберелловая кислота Л'К), рекоменду
емая и применяемая в сельском хозяйстве в качестве стимулятора рос
та и развития некоторых сельскохозяйственных культур при предпосев
ной обработке их семян [2], проявила себя в клетках человека в каче
стве вещества со слабой цитогенетической активностью.

Нами предпринята попытка модифицировать цитогенетическую ак
тивность ГК предварительной обработкой культуры лимфоцитов чело 
века кофеином.

Материал и методика. В опытах попользовали кровь клинически здоровых доив 
ров и возрасте до 30 лет с культивацией общепринятым методом [9] Культуры фик
сировали на 76-м «асу культивирования. Использовали пять конце»граций водных 
растворов ГК (от 3-10 -ЗМ до 10-<М), которыми обрабатывали культуру лнмфопн 
тов человека на 52-м часу культивирования. Кофеин-бензоат (аптечный препарат) 
вводили на 29-м часу культивирования в концентрации И ՝М.

Ме.-афазнын знали полученных препаратов проводили ио стандартной метолчхе 
[0]; статистический анализ данных—на микро-ЭВМ Г1-58

Результаты и обсуждение. Результаты цитогенетического анализа 
(табл.) показали, что все пять концентраций ГК индуцируют слабое 
повышение уровня аберраций хромосом. При обработке кофеином 
культуры лимфоцитов с последующим введенном ГК происходит четкое 
статистически достоверное во всех вариантах повышение уровня абер 
раций хромосом по сравнению с вариантами, обработанными только ГК
Гак, при концентрации ГК 3-10 ~3 М. общее число разрывов хромосом 
составляло 4,4%. а при обработке культур ГК4 К оно достигает 21,33% 
Таким образом, происходит почти пятикратное усиление эффекта ГК 
При этом изменяется соотношение долей одиночных и парных разры 
вов в общем количестве разрывов. Выявлено, что с увеличением кои 
центрацин ГК от 10_< М до 3-Ю“3М при введении кофеина происхо 
дит увеличение дали парных разрывов по сравнению с долей одиноч 
ных разрывов. Так. в варианте «ГК 3-10~3М+К» доля одиночных 
разрывов составляла С,9%, а доля парных—14,43. В варианте «ГК 3
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Модифицирующий эффект кофеина (10 £ М) на цитогенетические повреждения, 
индуцируемые гибберелловой кислотой

Концент
рация 
ГК, м

Количе
ство про
смотрен

ных клеток

Аберрант
ные мета
фазы. %

Показатели на 100 клеток

Общее 
число раз

рывов

Число оди
ночных 

разрывов

Число 
парных 

разрывов

Число 
разрывов 
н обменах

З-10-з 250 4.40 4.40 2.40 2.0 0
300 17.33 21.33 6.90 14.43 2.67

1.5-Ю-з 200 4.0 4.0 3.0 1.0 0
4К 200 12.5 12.5 6.50 6.0 0
10-3 200 3.5 3.5 2.0 1.5 0
-г К 200 13.5 16.0 5.0 11.0 2.0
3-10-4 200 3.5 3.5 1.5 2.0 0
+к 200 11.0 11.5 4.0 7.5 0
10-4 200 2.0 2.0 0.5 1.5 0
+к 200 8.0 9-0 4.5 4.5 0

к 200 3,5 4.5 1.0 2.5 1.0
Контроль 400 1.5 1.5 0.75 0.75 0

10՜4 М+К» доля одиночных разрывов составляла 4%. а доля парных— 
75%.

На основании полученных цитогенетических данных можно оценить 
гнинергизм эффектов кофеина и гибберелловой кислоты, что позволяет 
планировать выявление ряда параметров цитогенетических эффектов у 
веществ, обладающих слабой мутагенной активностью
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.У различных штаммов кишечной палочки К-серии были получены и опи
саны стрептомнциновые мутанты с высокоплейотропным действием [2. 
3, 7. 10, 11, 13]. Анализ этих мутантов позволил проследить связи 
между нормальным функционированием рибосом и отношением мутант
ной клетки к температуре, радиации, ростовым факторам, их способ’ 
кости поддерживать рост мутантных фагов (супрессорная активность), 
сбраживать сахара, а также частотами их спонтанного и индуцирован
ного мутирования [4. 5, 8].

Между тем в поле зрения этих работ мало было штаммов Б-ссрии ки
шечной палочки, тогда как имеющиеся генотипические различия между 
штаммами К- к Б-серий могут внести своеобразие в характер изучае
мых процессов [1. 6]. Задача настоящего исследования состояла в по
пытке частично восполнить этот пробел.

Материал и методика. В работе использованы культура £. coli \\ и 36-10-11-12, не
сущая охровый конвертированный супрессор Sii;՝oc, а.мберную мутацию а лейищювом 
гене и охровую в тнрозиновом [12J; стрептомицннрсзистенгныс мутанты этого шим
ма, а также штаммы СА151. CR63, СА180. СА263. CAI65, ('А 167, несущие различные 
супрессоры. Фаги 11 н его амиерные и охровые мутанты использовались для провер
ки работы супрессора у мутантов [2].

В качестве полноценных сред применялись сухой питательный агар (СПА). 0.7%-ный 
мясо-пептонный агар и среда Эндо.

Стрептомнциновые мутанты получены н проанализированы ранее описанному 
методу [2. 3].

Результаты и обсуждение. Частота появления стрептомнциновых 
.мутаций составляла 10՜*’, что совпадает с частотой этих мутаций у 
штаммов 1\-серин [2].

Анализ отношения мутантон к стрептомицину показал, что рост бо
лее чем 20 мутантов зависит от наличия стрептомицина в среде—-эго 
так называемые .стрептомицинзависимые мутанты.

Данные о росте мутантов па средах со стрептомицином и без него 
при разных температурах представлены в табл. 1.

Видно, что рост I группы мутантов не зависит от температуры ин
кубации. У мутантов 111 группы температурочувствигельность компен
сируется (супресспруетея) добавлением антибиотика в среду. У стреп- 
томицинзавиенмых мутантов (II группа) определить истинное отноше-
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Таблица 1. Характер роста мутантов при разных температурах инкубации

Культура
Сред, бея „ре,„ом, 

27°' 37= 42э 27 37° 42»

1 группа (15 мутантов) 3 3 3 3 3 3

II группа (26 мутантов) 0 0 0 3 3 3

II! группа (2 мутанта) 3 3 0 3 3 3

Исходная культура 3 3 3 0 0 0

Обозначения; 3 -нормальный рост культуры: 0—отсутствие роста.

пне к температуре трудно из-за отсутствия роста на среде без антибио
тика, так как. возможно, их рост на среде со стрептомицином при 42’ 
является результатом стрепто.мициновой супрессии (как у мутантов 
III группы).

Результаты проверки способности мутантов поддерживать рост 
амберных и охровых мутантов фага Т4 представлены в табл. 2. соглас

но которой у ряда мутантов происходят изменение характера супрессии.
Таблица2. Супрессорная злтквноегь мутантов

СА 154
СЯ 63
СА 180
СА 265
СА 165
СА 167

Исходная культура 
1 группа <15 siyi.) 

П группа 117 муг.) 
Ill группа (4 муг) 
IV группа (5 муг.) 
V группа (19 муг.)

|Б целом, сравнивая приведенные выше результаты с данными, по
лученными в экспериментах с культурами К-серии [3. 9|, можно отме
тить. что у штамма Г. сон \\и 35-10-11-12 отмечается .меньше измене

ний признаков в результате стрсптомициновых мутаций, в частности, 
гораздо роже встречаются термочувствительные и рестрицируюшие 
стрептомицинов ые мутации. Однако, возможно, получение новых му
тантов позволят выделить и новые группы изменений других призна
ков культуры.

В заключенно можно отмстить, что, несмотря на различия в гене
тической конструкции штаммов серий К и В. наблюдаемые закономер
ности плейотропного проявления рибосомных мутаций принципиально 
сходны, а некоторая несхожесть, отмеченная нами, носит скорее всего 
количественныи харак тер
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Влияние медиа торных аминокислот ГАМК и ГОМК -на иммунологи
ческие процессы практически не изучено [1].

В настоящем сообщении приведены данные о влиянии этих препа
ратов ьа количество иммунных розеткообразующих клеток (РОК) в се
лезенке.

Материал п чеюдика. Опыты проведены на 75-ти белых мышах массой 18—20г. 
ГА.ЧК и .' О5П\ вводили внутрибрюшинно в дозах 100 и 200 мг/кг в течение -5 дней 
>;2 раза в день). Ня 3-й день введения препаратов животных иммунизировали виуг- 
рибрюшннным введением 5%-ной взвеси эритроцитов барана. Контролем слу/хя.-.ц 
иммунизированные животные, получавшие физиологический раствор. Определение ко
личества иммунных РОК проводили в динамике на 5-, 7- 10-й дни иммунизации по 
методу Заалберга [2].

Результаты и обсуждение. Из таблицы следует, что введение 
ГАМК и ГОМК в дозе 100 мг/к։ стимулирует образование иммуннкх 
РОК во все ерики исследований в 1,5—3 раза по сравнению с контро
лем. Наиболее, выраженный эффект при введении ГАМК наблюдается 
на 10-й тень иммунизации, тогда как после введения ГОМК статисти
чески достоверное увеличение количества РОК происходит во все сро
ки исследований.
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Количество иммунных РОК И селезенке мышей, получавших ГАМК и ГОМК (М±п>)

Препараты
После нммуниэаивм. сутки 

х

= § 5 7 10
“ к

ГАМК (100 мг/».֊!) 
Ко-ггроль

9
10

26.6+1.05
18.8+0.86

РГ-0.05 11.6+0.52
10,5+0.6

Р>0.05 7.9+0.33
2.7+0.17

Р<0.05

ГОМК (100 мг/кг) 
Контроль

10
10

14.5+0.43
9.3+0.27

Р<0.05 9 9+0..36
5.2+0.25

Р<0.05 2.4+0.16 
0 8+0.13

Р<0.05

ГАМК -(200 мг Xi) 
Контроль

8
10

24+11.6
1н.8±0.86

Р<0.05 3.1+0.25
10 0+0.28

Р<0.05 2.7+0.19
7.7+0.26

Р<0 05

ГОМК (200 мг/кг) 
Контроль

8
К)

5.5+0.75
12.1+0.53

Р<0.05 5.2+0.2
7.9+0.2

Р<0.05 2.2+0.12
5.2+0.2

Р<0.05

Введение указанных препаратов в юзе 200 мг/кг оказывает ироти-
; воположнос действие количество иммунных РОК уменьшается по 

сравнению с контролем под воздействием ГАМК в 2,8 3,2 раза на 7-й 
и 10-Й дни иммунизации, а иод воздействием ГОМК—в 1,5—2.3 раза во 
все сроки исследований.

Следовательно, ГАМКергичеекнс вещества оказывают .модулирую
щее влияние на иммунное розсткообразов.ание, и эффект их воздействия 
зависит от дозы.
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СОДЕРЖАНИЕ СВИНЦА В ПОЧВЕ ПРИДОРОЖНОЙ ПОЛОСЫ 
АВТОМАГИСТРАЛИ ЕРЕВАН—СЕВАН

В. .4. АВАКЯН. Л. Г. ГУКАСЯН

Отдел охраны рироды Армении ВНИИ природы Госагропрома СССР, Ереван

Ключевые слова >агрямекиг биосферы. почин. свинец

Автотранспорт является одним из основных источников выброса вред 
пых веществ, загрязняющих окружающую среду. К их числу относится 
свинец—один из наиболее сильных токсикантов. При сгорании 1 л го
рючего в воздух попадает до 200 -100 мг свинца. Вовлекаясь в биоло
гический круговорот, он отрицательно влияет на жизнедеятельное։» 
растений, животных и человека. Доза свинца, равная 100 .мг/кг сухого 
веса корма, считается летальной для животных. Установлено, что в 
воинах, находящихся вблизи от источника загрязнения, снижается чис
ленность м;;чр-л.)ргащ։змов, в том 41:бактерий-фиксаторов азота
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[2, 7]. С выхлопными газами автотранспорта на зеленую поверхность 
ежегодно попадает 260 тыс. т. свинца, что почти в 6 раз превосходит сго| 
количество, поступающее в почву за счет действия металлургических 
предприятии (5, 6]. Миграция тяжелых металлов в почве зависит от 
множества факторов, таких как водный режим, реакция среды, содер-. 
жанне в почве гумуса, величина н состав почвенного поглощающего 
комплекса и др. [1. 3. 5]. В литературе имеются данные о содержании՜ 
свинца в почве и растениях вокруг горко-металлургических предприя
тий нашей республики |4, 9]. Однако недостаточно сведений о накок- 
.пенни тяжелых металлов в почве н растениях под влиянием автотрасс-/ 
порта. В связи с этим в Отделе охраны природы Армении в 1984 году 
начаты работы по изучению влияния выбросов автотранспорта на рас
тения и накопления их, в частности свинца, в почве придорожной поло
сы автомагистрали Ереван Севан.

Материал гг л<.тг>(н<ка Изучали содержаний спннаэ и почве в двух зонах (1350 и 
I 800 над ур. м.) Почтённые образцы в каждой зоне отбирали в двух пунктах: с 
лесополосой (пункт I 2) и без нее (пункт 3, I). Пробы отбирали на расстоянии 10,50, 
100 »: 1000 и от дороги по слоям 0—5, 5—10. 10—15. 15—30 см.

Определение содержания подвижного свинца проводили лтомно-збеэрбдиониич 
методом [8] Химические анализы проводил։։ в Институте агрохимии и почвовед,енн>< 
Госагронрома ЛрмССР.

Результаты и обсуждение. Максимальное количество свинца вы
явлено на расстоянии 10 м от дороги в горизонтах 0—5 и 5—10 см (37,0 
к 27,0 мг/кг). Контроль находился на расстоянии 1000 м от дороги. 
Содержание свинца здесь в горизонтах 0—5 и 5 10 составляют 4.3 и 
4,2 мг/кг. В горизонте почвы 0 -50 м оно выше по сравнению с кон
тролем в 8.6 11,7 раз Относительное высокое содержание свинца от
мечено па расстоянии 50 м дороги, особенно в горизонтах 0 -5 и 5— 
10 см.

Рассеивание выхлопных газов автотранспорта распространяется ։։ 
за 50 метров. Так, на расстоянии 100 м в верхних слоях почвы (0- 
5 см) накопление свинца по сравнению с контроля*։։։ выше в 1,8—3.1 
раз. Следует отметит։., что миграция свинца меняется также по'профи
лю почвы. Максимальное количество его обнаружено в горизонте 0 - 
5 см. По профилю почв содержание свинца постепенно снижается и 
па глубине 15—30 см почти сравнивается с контролем

Распространение выхлопных газов автотранспорта зависит также 
от рельефа местности и растительного покрова. На высоте 1350 м над 
у м. уроке։։։, одного из двух выбранных пунктов (3) на 5—8 м ниже 
ан; ’магистрали. На расстоянии 10 м от дороги в горизонтах 0—5 п 
5 ') см. здесь отмечено максимальное количество свинца (34.0 и
25,0 мг/кг). А па расстоянии 100 и 50 м от дороги оно резко снижается. 
В пункте 4, имеющем умеренный рельеф, наблюдается равное распре- 
делс те количества свинца на расстоянии до 100 м от дороги. На тер
ритории с лесополосой (пункт 2) на расстоянии 10 м в горизонте0— 
5см отмечено наибольшее накопление свинца (40,0 мг/кг). Отсюда 
следует, что придорожные лесополосы выступают в роли барьера, аз
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Содержание подвижного свинца в почвах придорожной полосы автомагистрали 
Ереван—Севан на высоте 1850 м над ур. м. (пункт Г), мг.'кг

*" ..... . ■ - — — — - ■ - ь I —I ■ * 7՜ 1 ■ — ■ ■ ■ ~ ~ ~ ■ ■

Расстояние 
от дороги, 

м

Глубина, см

0-5 5-Ю 10-15 15-30

10 37.0 27.0 7.0 5.0
.50 25.0 14.0 5.0 4.0

100 8.0 5.0 5.0 4.0
1000 •1.3 4 2 4.0 3.9

(контроль)

держиваюшего значительную часть выхлопных газов с загрязняющими՛ 
веществами.

Таким образом, приведенные в работе данные, хотя и предвари 
тельные, дают основание заключить, что ио всей протяженности авто
магистрали Ереван—Севан имеет место загрязнение почвы свинцом на 
расстоянии до 100 м от дороги. Наибольшее количество его накаплива
ется на расстоянии 10 и 50 м в горизонтах 0 5 и 5—10 см.
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Широкое применение ядохимикатов в сельском хозяйстве вызывает за
грязнение водоеме!’ и почв, а это прямым и косвенным путем вредно 
влияет на Живую природу, в частности, па наследственный аппарат ор
ганизмов. В связи с этим представляется актуальным изучение мута-
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1епнои активности ядохимикатов, что особенно важно ыя генетической | 
оценки действия этих соединений

В настоящей статье приведены данные о мутагенной активности 
Фунгицидов, применяемых в сельском хозяйстве в Армянской ССР.

Матерняя и методика В «яших экспериментах о качестве тестов для определении 
мутагенности фунгицидов использовали структурные, мутации хромосом Сг сарШид 
Воздушно-сухие семена проращивали и термостате при температуре 26° в чашках Пет
ри п течение 36 ч. Корешки длиной 1,8—2 мм обрабатывали фунгицидами (0.5%) п 
течение I ч, промывали 15 мин. ?зтем переносили в чашки Петри с раствором кплх11-| 
цнна (0.01%) и вновь помешали н термостат для Дальнейшего развития

Корешки фиксировали через 2, 1. 6. 8. 10. 12 ч после обработки фунгицидами и 
смеси ледяной уксусной кислоты к абсолютного спирта (1:3). Окрашивали ацетокар- 
«ином. Аберрации хромосом учитывали в первом митозе из временных препаратах.

Результаты и обсуждение. |-1з 'Приведенного рисунка видно, что 
ннмрод, деразол, ден.мерт более сильные мутагены, чем байлетон, руби- 
гаи. .Аберрации хромосом в основном хроматидного типа (делении, изо-, 
разрывы с соединениями и микрофрагменты). Межхромосомные обмен
ные аберрации почти не возникают, небольшое количество их отмеча
ется при действии деразола, рубигана и байлетона. Срависппс с конт
ролем позволяет предположить, что возникаю։ они > основном спон
танно.

Наибольшее количество перестроек отмечено при 8-часовой фик
сации, когда клетки а основном находятся в 5-фазе [2] Изучаемые 
фунгициды проявляют себя как мутагены задержанного действия. А 
для таких .мутагенов характерна задержка появления перестроек [1]. 
которые реализуются только тогда, когда клетки проходят фазу Б. И, 
видимо, но этой причине и наших экспериментах наиболее чувствитель
ной оказалась фаза Б.

По вертикали—процент измененных клеток, по горизонтали—часы фикса
ции: 1 нн-мрод 0,5%: 2. деразол 0,5%: 3. деямерг—0,5%; 4. бен-

лант 0,5%: 5. рубнган- 0.5%.

Как показано на рисунке, возникшие в наших экспериментах пе
рестройки в основном фрагментационного типа, а такие разрывы хромо
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сом приводят к изменению или разрушению затронутых генов [3]. Об
щеизвестно, что признаки, которые определяются этими генами, фено 
типически проявляются ненормально пли совсем не проявляются.

Изучение действия фунгицидов в полевых условиях [4, 5] показа
ло. что параллельно с. нарушенном процессов генетического материала 
(ДНК, РНК) клетки наблюдается подавление роста, развития и дыха
ния.

Таким образом, на основании полученных нами и данных экспери
ментов других авторов [4, 5] можно с делать вывод, что фунгициды, с 
одной стороны, нарушат жизненно важные процессы (дыхание, рост 
и развитие), с другой повышают мутационный фон культурных рас
тений.
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В настоящее время, когда очень остро стоит проблема сохранения чис
тоты окружающей среды, строгая оценка комплексных эффектов пести 
цндов, широко применяемых в сельском хозяйстве и вновь синтезиру
емых, становится необходимой. Одним из основных направлении в ис
следованиях подобного рода является определение генетической опас
ности этих веществ для живых организмов [1—3].

В настоящем сообщении приводятся результаты изучения мутаген
ной активности некоторых инсектицидов из группы фосфорорганиче
ских соединений ФОС) которые широко внедрены в полеводческую 
■практику .Армянской ССР.
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Материал и методика. Цитогенетическая активность инсектицидов ангио, ДНОК 
н дурсбауя изучалась ла меристематических клетках проростков репчатого лука Alli
um сера Сухие семена проращивали в нормальных условиях (22 24°) в течение 
72 ч. затем корешки длиной 7 -9 мм в течение часа обрабатывали ДНОК. антуб и дур- 
сбаном. Корешки фиксировали сразу после обработки иисект ни идами. затем каждые 
6 ч н пределах первого митоза (18 ч). Корешки фиксировали з этиловом спир1е—ук
сусной кислоте (3:1), готовили ансторсенковые временные препараты Использовали 
0.01-, 0,05%-ные концентрации растворов, которые обладали цитогенетическим эф
фектом.

Антио-0,0-дим<;пл-S-(\-мстил-\-формпл-карбзмс:- лмеч)-днтяофосфа։ ՛ :н-.-сн:сн к 
группе ФОС. Применяется как инсектицид для борьбы с сосущими и некоторыми гры
зущими вредителями растении [4].

Дпинтроортркрезол—ДНОК«2.4-днлнтро б-метнлфенол- относится к группе нитро- 
хлор—производных фенола. Применяется в качестве инсектицида и фунгицида для 
опрыскивания садов в виноградников до начала распускания почек при температуре 
воздуха нс выше 20°.

Дурсбак—действующее вещсство-хлорпирофос- (0.0-диэтнл—0—3,5 трнхлорпврид) — 
тиофосфат также относится к группе ФОС. Применяется как инсектицид широкого 
спектра действия <: низкой персистентностью. Высокоэффективен против вредителя։ 
с.'х культур нз отрядов чешуекрылых, жесткокрылых, а также протия комаров и 
•штомопаразнтов скота н домашних животных.

Результаты к обсуждение. .Анализ полученных результатов пока
зывает. что изученные инсектициды вызывают достоверное повышение 
частоты аберраций хромосом по сравнению с контролем в 10 и более 
раз. При воздействии антио в концентрациях 0,01 и 0,05% на пророст
ки .-1/. сера L. уровень измененных анафаз в разные сроки фиксации 
(6,18ч) составлял соответственно 7,80—3,17 и 16,39—5,39%. В вариан
те с ДНОК уровень мутирования был довольно высоким: при концен
трации 0,01% 13.17—7.84%, 0.05% — 22,42—9,13%. Эффект лурсбанп 
оказался слабым: уровень измененных клеток соответственно состав
лял 3.15—1.90 и 5,26—2,17%.

Интересен спектр структурных мутаций в проростках репчатого 
лука, характеризующийся большим выходом хромосомных перестроек 
(одиночные фрагменты и хроматидные мосты), при этом чем выше кон
центрация препарата, тем сильнее выражен мутагенный эффект.

Полученные данные свидетельствуют о том, что исследуемые фос
форорганические инсектициды обладают цитогенетической активностью^ 
следовательно, их можно отнести к веществам генетически опасным.

Основываясь на наших и литературных данных, можно сказать, что 
в большинстве случаев инсектициды фосфорорганического происхож- 
юнии являются сильными мутагенами, повышающими частоту мута
ционных изменений у культурных растений.

ЛИТЕРАТУРА

I Кириллова /. -1 . 7 ихонович И. .4., Фадеева Т. С. Успехи современной генетики. 
161 — 183, М„ 1982.

2 . Курипный Я II Генетические последствия загрязнения окружающей среды. J. 141 
145, М_. 1980

3 Логвиненко В. Ф. Моргун В. 13. Цитология и генетика, /б, 13, 63՛ 72. 1982.
4 Медведи Л И (под pe.i.) Справочник по пестицидам, 448. Киев. 1974.

Поступило 11..X 1985 г

164



Бй-лют ж. Армения; т. -50, № 2, с 165—167, 1987 УДК 502.7
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В настоящее время внимание исследователей привлекают разные ас
пекты влияния выхлопных газов автотранспорта на растения. Известно, 
что выхлопные газы содержат около 200 различных химических сое
динений, 170 из которых являются ядовитыми [1.2]. В настоящем со
общении приводятся результаты изучения влияния выхлопных газов ав
тотранспорта па рост, развитие н фертильность пыльцевых зерен рас
тений пшеницы и ячменя, произрастающих вдоль высокогорной авто
магистрали Ереван—Севан, характеризующейся сравнительно высокой 
интенсивностью движения.

Материал и методики. Исследования проводили и 198-1 i на пробных площадках, 
расположенных на трех высотах изд уровнем моря (1200. 1400, 1800). В каждой из 
згнх точек опыты ставили на расстоянии 10, 50 и 100 м от дороги. На высоте 1800 м 
опит был поставлен п двух вариантах с лесополосой и без нее. В период вегетации 
вели фенологические наблюдения п ростом и развитием растений. При этом учитыва
ли полевую всхожесть, высоту растений в продуктивность колоса (длину, число и Mac- 
г.- зерен колоса)*, а также фертильность пыльцевых грен и каждом варианте

В качестве изучаемого материала был։։ взяты селекционные сорта яровой мягкой 
пшеницы Шираки 1 и ячменя ВНР 17.

Результаты и обсуждение. Данные учета всхожести семян, роста и 
развития ячменя и пшеницы выявили заметную разницу между вариан
тами опыта. Па высоте 1200 м над ур. моря всхожесть семян ячменя 
несколько выше вблизи дороги : 10 м). На расстоянии 50 и 100 м от 
дороги она ниже соответственно на 14 и 5% У пшеницы более угне
тенными оказались растения близлежащих от дороги вариантов (10 и 
50 м), которые, по сравнению и контролем (100 м), имели более низ 
кую всхожесть (соответственно па 24 и 45%).

На высоте 1400 м так же, как на высоте 1200 м, близость дороги не 
оказывает заметного влияния на всхожесть семян ячменя. Но при уда
лении от дороги на 50 м она падает, и разница между вариантами, рас
положенными на расстояниях 10 и 50 м. составляет 37%. Далее, на 
расстоянии 100 ,м наблюдается некоторое повышение всхожести по срав
нению с таковой предыдущего варианта. Такая же закономерность 
выявляется в показателях продуктивности колоса.

Сопоставляя данные трех вариантов с пшеницей на высоте 1400 м 
можно сказать, что растения варианта 10 м по всем показателям прс-

• Данные по продут гпвности колоса не приводятся. 
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восходят остальные варианты, особенно растения, произрастающие на 
расстоянии 50 м

Характер изменения полевой всхожести семян ячменя на высоте 
1800 м в зависимости от отдаленности в основном совпадает с таковым 
на высоте 1200 м. Растения, произрастающие на расстоянии 50 м, по 
всхожести, а также по высоте и продуктивной кустистости были более 
угнетенными, чем на расстоянии 10 и 100 м, а по признаку продуктив
ности колоса превосходили их. Что касается пшеницы, то угнетение по
левой всхожести, а также роста растении было более заметным па рас
стоянии 10 и 50 м. Разиина между этими вариантами и контролем 
(100 м) но всхожести составляла соответственно 38 и 59, а по высоте— 
9.38 и 13,55%. Однако ко времени колошения угнетенные растения по 
высоте практически не отличались от контроля.

Если на всех исследуемых высотах удаленность от дороги на 50 и 
сказывалась явно отрицательно на полевой всхожести семян обеих 
культур, то на выест՛. 1800 м с лесополосой она имела положительное 
значение (табл.) При определении фертильности пыльцевых зерен
Всхожесть семян н высота растении ячменя н пшеницы на высоте 1800 м нац ур. <м.

Удаленность 
от дороги, 

м

Ячмень Пшеница

всхожесть 
семян, %

высота
растений, см

всхожесть 
семян, %

высота
растений, м

10 79.00+2.87 43.00+1.62 55.60 +3.5’ 41.77+2.77
50 8-5.00+3.37 35.41+1.59 35.00+3.37 37.50+1.42

100 73.00+3.13 36.00+1.79 9l.00_rl.67 51.15+2.13

С лесополосой

50 87,00+2.37 44.80+1.39 37.00-2.37 45.00-г 1.32
100 77.5 +2.95 47.00-2.63 94.00 — 1.67 52.50+0.92

ячменя оказалось, что растения, произрастающие на расстоянии 50 м 
па высотах 1200 и 1800 м. превосходили контрол:, на 7—9%, а на вы 
соте 1400 м уступали ему на 5.1%. Этого, однако, нельзя сказать о 
пшенице. Здесь фертильность пыльцевых зерен независимо от высоты 
была ниже на 20—37% ио сравнению с контрольными растениями. От
сюда следует, что репродуктивные органы пшеницы по сравнению с 
ячменем гораздо чувствительнее к воздействию выхлопных газов.

Таким образом, полученные нами данные показывают, что действие 
выхлопных газов автотранспорта влечет за собой угнетение роста и раз
вития, а также снижение фертильности пыльцевых зерен растений. При 
этом угнетение ростовых процессов растений пшеницы по сравнению г 
растениями ячменя выражено сильнее. Нс выявлено четкой зависимо
сти негативного действия выхлопных газов на растения по мере уда
ления от дорога. Наибольшее угнетение роста и развития растений от
мечено в зоне удаления от дороги на 50 м независимо от высоты произ
растания.
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Один՝.: нз главнейших отрицательных факторов, снижающих урожай 
картофедя, является опасный карай тинный вредитель колорадский 
жук. Первые очаги колорадского жука на территории Армянской ССР 
был1 обнаружены в 1976 г. В последующие годы его ареал значитсль 
но ра ширился и з настоящее время охватывает 1-1 административных 
районов [6. 7].

В 1983 I՛. в республике зарегистрированы популяции колорадского 
жука г трех кратным уровнем устойчивости к хлорофосу. С целью изыс
кания новых, высокоэффективных средств борьбы с этим вредителем 
был испытан ряд инсектицидов, среди которых особый интерес пред 
стзвляэот соединения, относящиеся к группе синтетических пиретрои
дов. Они отличаются высокой эффективностью при низких нормах рас 
хода и обладают способностью к сравнительно быстрому разложению в 
растениях и почве на нетоксичные метаболиты.

/Материал и методики Полевые опыты были заложены (лаборатория лттомоток- 
сикологин. 1983—1984 г) • разли-тных районах Северо-Вост, •’•ной н Лорн-i 1ймбакской 
зон республики, где еже։одно отвечается высокая численность колорадского жук.։. 
Испытывались 25% к э. цимбуша, 40% к. э. рипкорла. 20% к. >. суминиднна и 28% к. j. 
Дениса рн расходе рабочей жидкости 400 ֊500 л/ia. Эталон—80%-ный технический 
хлорофос (2 кг/гй) Первую обработку картофельных полей проводили в период мас
сового появления личинок младших возраста, вторую—при приторном .зселенин по
лей вредителем с учетом торосового уровня численности, т. е. при заселении лнчпнкз- 
мн более 10% растений и средней плотности их заселения не менее 15 особей.

Проводились биохимические анализы Содержание сухих веществ определяли 
доведением навески до абсолютно сухого (постояиного) веса путем высушивания проб 
г. термостате при температуре 90±5° в двух повторностях.

Количество аскорбиновой кислоты определяли методом Мурри [8]. крахмала ме
тодом ферментативного гидролиза [9] растворимых сахаров—по Бертрану р}. со
держание -збщего. небелкового ааотз (белкового—по их разнице)—колориметрически, с 
применением реактива Несслера [5]: остаточные количества синтетических пиретро
идов методом тонкослойной хроматографии [՝2]. хлорофоса—по методике, предло
женной Косматым 141.
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Результаты и обсуждение. Опыта показали. что ни в одном из ва
риантов с применением синтетических пиретроидов их остатки в клуб
нях в период уборки урожая нс превышали МДУ.

Что касается качественных показателей клубней картофеля, т«> 
сказалось, что содержание сухих веществ пол влиянием дециса ՛ .сколь
ко возросло, в остальных вариантах оно находилось ла уровне контро
ля. Максимальное содержание витамина С выявлено и вариантах е су- 
мнинднном и рппкордом.

Наибольшее содержание белковой фракции азота отмечалось в 
варианте с дсцисом, что свидетельствует об усилении процесс биосин
теза белков в клубнях картофеля под влиянием препарата. Хлорофос, 
рипкорд и цимбуш обладают схожим действием на содержание белко
вого азота. Максимальное содержание небелкового азота отмечено в 
клубнях, обработанных хлорофосом (табл.).
Влияние обработок на качественные показатели клубней кк.пофеля (на сырое вещество)
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белковый небел
ковый общий

Контроль 25.1 10.5 0.13 0.37 15.1 0.30 2.1 1.3 3.6
Хлорофос 25.1 11.5 0.13 0.58 15.1 0 30 2.44 2.58 5.02
Денис 28.2 11.0 0.13 0.39 16.6 0 28 3.1G 1.74 4.9
Суминил.щ 25.6 12.0 0.14 0.41 16.7 0.31 2.04 1.66 3.7
Ркпкорл 25.3 12.0 0.13 0.39 17.0 и. 27 2.43 2.07 4.5
Цимбуш 25.1 11.0 0.14 0.41 17.2 0.28 2Д 1.59 4.14

Таким образом, высокая техническая и экономическая > ффектнв
иость синтетических пиретроидов, примененных в борьбе к ко. оралскии 
жуком, отсутствие их остаточных количеств в конечном урожае и поло
жительное влияние на качественные показатели клубней картофеля по
зволяют рекомендовать их к широкому внедрению в сельскохозяй< гвеп- 
ное производство республики.
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Персиковая тля является опасным вредителем многих сельскохозяй 
ственных культур Она распространена повсеместно н развивается как 
в полноцикловой IB зоне произрастания персика и ряда других косточ
ковых пород), так н в ненолноцнкловой форме [4j. В связи с малой 
морозоустойчивостью вредитель отсутствует в районах Крайнего Се
вера [2].

В условиях Араратской равнины персиковая тля широко распро
странена и наносит ощутимый вред томатам [3] В связи с этим изу
чение биологических особенностей вредителя представляет актуаль
ность в плане установления сроков защитных мероприятий против них

Atorepastt и методика. Динамику перелета крылатых мигрантов персиковой тли с 
псрзнчпых хозяев на растения томатов определяли мстодоу желтых чашек Мерине [5]. 
динамику заселенности рас гений вредителем пентандно. методом подсчета вредите 
лей на ЮН растениях (ио 5 растении в 20 отдельных точках, расположенных в шахмат
ном порядке). Плодовитость и продолжительность жизни крылатых в бескрылых 
девственниц вредителя определяли на 20 подопытных растениях, изолированных двух
слойным:: марлевыми мешочками; из 10 растении подсаживали ио 10 крылатых p.v. 
стяеннии. о на остальные 10—ио 10 бескрылых девственниц [I] Пр<»доли>11тельицси» 
рп.нштия отдельных фаз вредителя устананлнвали ежедневными наблюдениями за 50 
отродившимися особями.

Результаты и обсуждение. Исследования показали, что лет ели 
ннчных’ крылатых мигрантов вредителя на полях томатов происходит 
в первой половине мая, а максимальный их перелет в середине июля.

Изучение плодовитости и продолжительности жизни крылатых к 
бескрылых девственник врсдите.'и- различных поколений пока «а.и?, 
что в летний период по сравнению с весенним плодовитость увеличива
ется, а продолжительность жизни уменьшается. Так, крылатые дев
ственницы веской отрождают в среднем 23,8—29,2 личинки (при мини
муме 15 п максимуме 55 личинок); бескрылые девственницы весной от- 
рождают в среднем 70,8 -84,4 личинки (при минимуме 44 и максимуме 
НО личинок); летом—81,1 97,2 (при минимуме 45 и максимуме 122 
личинки). Продолжительность жизни крылатых девственниц весной в 
среднем составляет 14,1 — 15.7 дня. а летом -13,5—14,2 дня, г с. летом 
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вредитель живет на 0,6—1.5 дня мсныие, чем весной. Бескрылые дев
ственницы весной в среднем живут 20,3- 26.6 дня, а летом 18,9—24,6 
дня, т. с. весной живут на 1,4 2,0 дня больше, чем летом.

Таким образом, плодовитость и продолжительность жизни крыла
тых и бескрылых девственниц персиковой тли зависят от периода ве
гетации.

Установлено, что в зависимости от периода вегетаннн развитие каж
дого поколения продолжается от 5,9 до 8,9 дней. Чем выше температу
ра воздуха, тем быстрее протекает развитие. В исследуемые годы п 
условиях Эчмнадзлнекого района на томатах персиковая тля развива
лась в 14—16 поколениях.

С середины августа проявляются крылатые полоноски и самцы, пе
релетающие на персик. Ремиграция продолжается до начала октября.
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В экспериментальных теплицах изучалось влияние капельного и обыч
ного способов полива на рост, развитие и 'продуктианость тепличного 
огурца сорта ТСХА-211.

Материал и методика. Опиты проводились в 1984—1985 гг. Схема опыта: 1—кои- 
•роль (обычный полни); 2—капельный полип каждый день; 3 -капельный полни че
рез день; 4—капельный полни через 2 дня. Опыты заложены в четырех повторностях, 
величина учетной делянки—9 «2, площадь питания—0,26 м3. В течение всей вегета
ции проводили фенологические наблюдения и биометрические измерения. Фиксировали 
динамику роста стебля, образование листьев и величину их ассимиляционного аппара
та, ход образования плодов и динамику плодоношения. Учитывали микроклимат теп
лины (температура п относительная влажность тепличного воздуха, суммарная сол-
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вечная радиация. температура почвы). Проводили биохимический анализ плодов по 
общепринятым методам. В работе приведены результаты опытов зичне-весеннсго и 
oci'niw-зимнего периодов вырашиааннх огурцр

Результаты и обсуждение. Установлено, что капельный полип ока
зывает стимулирующее действие на рост, развитие и продуктивность 
тепличных огурцов.

Данные биометрических измерений показали, что почти во всем па
раметрам варианты с капельным поливом 2. 3 и 4) превосходили кон
троль. Процент илодообразования ։» вариант».- - аналогичен или выше 
контроля, а в вариантах 3 к 4 ниже. Определяющим оказалось коли
чество женских цветков. На опытных растениях женских цветков бы
ло больше в среднем ns 10 17 шт., чем из контрольных Урожайность 
увеличивалась з;» счет добавочно |брлзовавшнхся плодов и их средней 
массы Интересно отмстить бурный рост листьев и вариантах с капель 
пым лоливом Гак. е< п< в этих вариантах, по сравнению * контролем, 
длина побеги увеличились из 80 90 см. а количество ткстьев -на 8 
11шт, то ассимиляционная поверхность листьев удвоилась. Как вид 
Но, -лапы формирования листьев значительно опережали другие сопут
ствующие показа гели растений Наиболее важным критерием опенки 
при этом является то, что бурный рост н развитие надземной массы со
провождается высокой урожайностью.

Результаты наших наблюдений показали, по весовые соотношения 
отдельных органов растений не раскрывают их функциональной дея
тельности, а взаимоотношение между ними нс выявляет .характерных 
особенностей растений изучаемых вариантов Как видно из наших на
блюдений, увеличение обшей массы корней не является показателем 
жизненности и продуктивности растении.

С целью изучения архитектоники корневой системы растений огур
ца при осенне-зимнем обороте проводили соответствующие раскопки. 
С каждого варианта были взяты корни четырех растении ■ pucJ Сле
дует отмстить, что способ полива оказывает решающее влияние на Об
щую массу корней. Так, в контрольном, варианте сырая масса корней 
составляла 29,1 г. что ։.я 10 г больше, чем при капельном поливе через 
2 дня. Оказалось, что структура корневой системы различные поряд
ковые разветвления —по вариантам сильно различается. Если в кон
трольном варианте стержневой корень имел длину 88 см, корни I по
рядка- 482, II порядка—278. а корни III порядка вообще отсутствовали, 
то в наилучшем варианте, т с. при капельном поливе каждый день, 
длина стержневого корня в 2 раза уступала контролю, а инна корней 
I н II порядков, наоборот Длина корней III порядки в дтом варианте 
составляла 747 см.

В следующих вариантах (3 4) получены аналогичные данные.
Однако всасывающие корни в т вариантах или корни II III поряд
ков уступал։։ таковым варнан с капельным полнеем каждый (ель.

Весовые соотношения отдельных разветвлений корневой системы 
также были различны. Причем » чржневые корни контроля были более 
скелетными, имели больше массы, чем в остальных вариантах
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Из общей масс:.: корней 76.3°/ приходилось на толю стержневого. 
23.4% на корни I порядка и 0.3% И порядка. В остальных вариан
тах масса стержневого корня варьировала в пределах 24 —37. I поря.’- 
ка 50—СО. 11 порядка 19 20%. Выше был также процент корней П1 
порядка в варианте с капельным поливом каждый день (1,9%). Ана
логичная карпкпа наблюдалась в соотношении длины корней но. изу-

Архлтсктокнка роста корневой системы -< 1.1ичноп огурца осенне-зимней 
вегетации в зависимости нт способа полива. Длина корней и—-1 порядка 
б—II порядка: в—III порядка масса корней; 1—обшзя, 2—стержневого. 

3֊-| порядка; ■!- II порядка; 5—Н[ порядка.

маемым вариантам Здесь особенно нагляден процент корней 111 по
рядка. которые при капельном поливе варьировали в пределах 23—30%. 
при отсутствии их՝в контроле

Таким образом, при капельном поливе растения образовали жиз
ненные корпи, которые более интенсивно функционировали и направля
ли пластические вещества к органам плодоношения.

Исследования показали, что продуктивность тепличного огурца по 
ярусам неодинакова. Самыми продуктивными ярусами в зимпс-весен- 
иий период оказались 5 14 п 16—18, а в осенне-зимний период—14 
30. В осенне-зимний период основная продукция по ярусам поступает 
одним пиком, где наиболее продуктивными оказались ярусы 20 -27. 
Кроме этого, выявлено, что в контрольном варианте при осенне-зимнем 
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обороте в нижних ярусах, особенно до 7-го, совершенно не образовалось 
плодов, а до Ы-го яруса плоды формировались только на вторичных 
разветвлениях. При сравнении двух периодов выращивания огурцов от
четливо видно, что в осенне-зимний период на боковых разветвлениях 
плоды формировались до 25-го яруса, а в зимне-весенний—до 18 ֊-20-го. 
В обоих случаях основной урожай на боковых разветвлениях был полу
чен с 10—20-го ярусов. В осенне-зимний период нижние ярусы (до 7 — 
8-го) оказались менее продуктивными, чем в зимне-весенний.

Вследствие плодоношения нижних ярусов при капельном поливе 
можно получить урожай раньше по сравнению с обычным поливом на 
13—20 дней Опыты показали, что при капельном поливе урожайность 
тепличного огурца возрастает (табл.).
Урожайное!I. тепличного огурца при различных способах полива

Периоды вырашнвании 
------------------------------------------------- За два оборой

Варианты ։имнс-осенннн осенне-зимний

кг/м?
прибавка 

к контролю, 
%

кг/м2
прибавка 
к конт
ролю. %

кг’ы2
приблнка 

к контролю, 
%

Контроль, обычный полив 10.4 — 6 4 — 16 8 —
Капельный полни каждый день 15.0 44.2 10.2 59.4 25.2 50.0
Капельный полив через день 13.2 26.9 7.5 17.2 20.7 23.2
Капельный полип через 2 дня 13.0 25.0 7.6 18.8 20.6 22.4

НСР„5 - 1.94
Г; % -4.1%

Таким образом, капельный полив является очень перспективным 
способом регулирования водного режима тепличных огурцов. При 
этом способе полива становится возможным в тепличных условиях из
бежать многих трудоемких процессов по уходу за растениями Особен
но .'То относится к обработке тепличного грунта и применению удоб
рений. Следовательно, применение капельного полива значительно сни
жает себестоимость получаемой продукции.

Поступило I9.VI1J 198.5 г.
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ВИДЫ РОДА Л S/W/tMf LK.ex ER. В КОРНЕВОЙ СФЕРЕ 
РАССАДЫ ТАБАКА В РАЗНЫХ ТАБАКОВОДЧЕСКИХ РАЙОНАХ 

АРМЯНСКОЙ ССР

Л. Ю. ДОРОШЕНКО. Дм. Г. АБРАМЯН
Армянская опитая станции НПО <Твбак», Ереванский госулзрсгвсипын унниёрентет

Изучение .микофлоры корневой сферы рассады габака в разных сель
скохозяйственных зонах Армянской ССР Предгорье Араратской рав
нины. Севанском бассейне. Северо-восточной Армении, Даралагязе и 
За нгезуре,^-отличающихся по природным условиям, показало, что виды 
рода Fusarium в общем составе микофлоры как по частоте встречаемо
сти, так и числу представителей заняли второе место после рола Penicilli- 
uni Link. 15 ризосферной зоне рассады табака грибы этого рода соста
вили 19,6 29,2%, в прикорневой—23.9 -27,6% и в корневой—39.1 — 
50.0%. Наивысшее процентное содержание фузарий отмечено в образ
цах высокогорного Мартуминского района (1945 м над ур. моря), со
держащих черноземные почвы.

Идентифицировано 19 видов и разновидностей рода Fusarium Ха
рактерной особенностью их является видовое разнообразие в корневой 
зоне рассады табака: только из корней выделено 12 видов.

Наиболее часто во всех исследованных районах встречались: /՝. /а- 
шиисит. F. oxyspurum i՝ar. orfhoceras, F. so/anf, F. sOlani var. 
argillaceuni, F. solani vur. coeruleum, F. heterosporum, F. lateri- 
Hum и F. sanihucinum.

Типичным видом для корневой сферы рассады табака является 
/•. solani. который постоянно выделялся из ризосферной, прикорневой 
и корневой зон во всех районах ксследоваиий.

Распределение всех выявленных штаммов рода Fusarium по сек
циям показало, что наиболее распространенными во всех районах ис
следований являются представители секций Martiella (31,7 46,4%). 
Discolor (21,1—34,2"..) и Hlcgans (18,2 28,1'М). Незначительно пред
ставлены секции Roseitm (4,3—5,1",.), Sporotrichlella (3,4 7,3%) и 
Arachnites (3,4-8,3 . ), представители которых в отдельных районах 
вообще не были обнаружены. .Тишь в образцах Мартуннпского п Си 
сиамского районов встречались виды из всех перечисленных секций 
с рода Fusarium.

7 с., бнблпогр. 8 ядзв.
Полный теист статьи депонирован з ВИНИТИ

’ Поступило 17.XII 1986г.
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