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ФИЛ01 ЕНЕТИЧ1 СКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ МЕЖДУ РОДАМИ 
ЭРИЗИФАЛЬНЫХ ГРИБОВ И НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ 

СИСТЕМАТИКИ ПОРЯДКА ERYSIPHAI.ES

В. П. ГЕЛЮТЛ
Институт ботаники им II Г. Холодного АН УССР. Киси

Обсуждаются филогенетические нлапмссвянг между 20 телеомсрфнымн 
родами ^рнгифальиых грибов. Предлагается нонан сиси-ма порядка Егу 
nipltales. Он делится на три семейства (В!<нпег:аанс. Eryslpi.aceitc и Le- 
Vf'iiluluceaf ). ՝ егыре лод.ч-мейгтпл (Erysiphnidcac. (n>lovi>t0mycctoideac, 
LeveiHuloiileiie и Pfiytlaciinioldeae) и ֊яд колеи Секция <j,! /viaomyces 
U. Braun «изводится и ранг рода.

i.ip Ijlf/lnf /.If !/< fl f П if lAl it ill/1 If Hi Ijll'il tftnfi։UltjUip3 IflUO/lijlp If {’ll՛ У՛ "‘I <>il till (I fl 20 Utl.fiin- 
ibipfy uLubft/t Jfipn U.nuljru/fd)ifniiF / /-.rysiphali'X Ifotptffi hup i i.n! u/ljm/itj i If. pi՝ p ш •! шЪ - 
i/mJ / з рЪшшЪ/.рЫ.р/, {liiumeriaccae, F.rysiphaecji 1՛ Leveillulaccatt), 
■l ьършр1(мшЪ{1рЫ.р{1 {Eryxlphoidcae. (iolovlnotnycetoideae, LeveittttfMdeac 

ь PfyylL.4iini<>i<iece) t> рчррр Golvvfnvmyc.es Li. Braun
fxuip&puigtfniu (, uLnft iUiiuifiSwbfn

PhyJogcnct-.c • oiiiicvtuHi-. .unong 2 I leieo.no/phK genera of powdery mil
dew fungi are discussed. New sysicni ol the order Erysiphates is propo
sed. 11 divide; in’.o three ։ •• ntlies (’Hu/.’arlaceae, Erysiphaceae and Leveii- 
luiaceae), lour si(bfaa։i!ie.s (Erysiplioidw, (jolovinc/ntycetoldeac. Lcveillu- 
lotdeae and i НуНастии<d<a<՛} anc se\oral inl.es. Se.tion GoldvlKoniyci-s 
I'. Braun Is raised to rhe rank ol genus.

Эризифальиъи: .-рцбы норяйок Егух1р11а1е$—фил</ас.чспшеские вхаи.иосв.чзи.

Исследованию филогенетических взанмпенязей таксонов порядка Егу- 
Siphales посвящен ряд работ, обзор которых дастся н монографиях Ячев- 
ского [6], Брауна | 17] и, частично, в одной из наших статей ]3]. Все 
известные к началу 80-х годов филогенетические построения касались 
родов Cystotheca, Berk, et Curt., Erysiphe DC.: rr., !.e՝delllu.la Лги., 
Microsphaera Lev., Phyllactinia Poa'osphuera Kunze, Spliaerothe- 
ca Lev.» Trichoclagia Neger, Typhulnchaeta Ito ef Hara, Uncmuln l.,6v,։ 
и их анаморф. Однако в результате интенсивных критике՛снстемати- 
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ческих исследований подтвержден статус и даны описания еще ряда 
новых родов, таких как Arthrocladiella V;iss., Bliimeria Got. ex Speer., 
Brasil io niyces Vieg., Btdbounciniila Zheng el ('.hen, Farcouncintda 
7.. X. Chen. .Medusospnaera Gol. et Gam., Picochaeta Sacc. et Speg., 
Queirozia Vieg. et Card.. Sawadaia Miyabe, Uncinuliella Zheng et 
Chen ir Xenornyxa Syd. Большинство из них не учтено в упоминае
мых схемах филогенетических взаимосвязей таксонов эрнзифальных 
грибов, в связи с чем возникла необходимость пересмотра этих постро
ений.

Первая схема (рис. 1). в которой учитываются филогенетические 
связи почти всех приведенных выше родов, »а исключением Fur֊ 
coufichiiila, Quelrozia и Хпеотуха, создана Брауном [14, 17[. Однако в

Ри.-. Схема филогенетических изаямоезях-й межи) родами порядка 
Erij&iphale-i по представлениям Брауна [17] (здесь и на pm 2: Аг -ЛгГ 
hroc'.aaieUu, — filurwio. Вг Bu liulboitnc inula, Су-Сух-
tolheca, Е Erysiphe sir.. EE Erystphe scCi- Erysiphc, EG -Eryslphe 
sect, (jolwinomycas. Eg-ErysipJw <e; t. Gaicopsiifis, Fu—Furevil ncinula. 
Go-Golovi/i-,myrfis. Le — Leveiilula, Me Atedususphaera. Mi—Microsp- 
haera, Ph Pfiyll icfi/tiii, Pl—/-’О-огЛсс?.;, Po—Pad ^pkaera, Qu Quelra՝ 
гМ, Sa- Sawwrfa/u. Sc—Seto. rysiphe, Sp Sphagna/ьха. Ту Typhido- 

chairta, Г1 — Uridnulle!la, Г и— I 'nrir.ula, Xc -.Xenornyxa՝)-
ней имеются отдельные положения, с которыми мы не можем согла
ситься. Па рис. 2 представлена филогенетическая схема порядка Егу- 
$1рЬ.а1ея- которая отвечает нашим взглядам на эволюцию эрнзифаль- 
ных грибов. Объем порядка мы принимаем в понимании Жене [20], 
поэтому в нашу схему дополнительно включены роды ЕигсоинсапЕа, 
С^аеагогга и Хепотуха, которые не учитываются У. Брауном.

Как видно из рис. 1 и 2, но ряду позиций схемы У. Брауна и наша 
совладают, в частности, выделение в отдельные ветви рода В1итег1а 
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и группы ридсн (1.екеИ1и1а. [Невскими, РкуИт (ими и (^иг!гог1а) с 
анаморфамн типа Оги1кг1орз1> и О1сНор$1$. Однако на основании 
особенностей анаморфы, круга питающих растений (почти все—травя
нистые растения) и экологии род Л с сдд'Ни1а мы рассматриваем несколь
ко в стороне от остальных родов этой группы.

Рис. 2. Филогенетические снял։ между родами Erijsipitates прад- 
станлениям автора).

Род Blti-neria в значительной степени отличается от всех родов 
Erysiphaies. Он имеет специфическую аил морфу (конидпеносел с буль- 
бовндным утолщением в основании), дланевидно разветвленные гаус
тории, серповидные неокрашенные сеты, особое анатомическое строе
ние плодового тела [19]. Однако основное отличие заключается о кру
ге питающих растений: Blumer ia graminls (DC.) Speer-—един
ственный представитель этого рода—паразитирует только на злаках, 
остальные виды Eryslphales -паразиты растений других порядков, поч
ти исключительно двудольных. Приведенный комплекс отличий позво
ляет нам [2] и Брауну [1-1] рассматривать данный род как отделив 
шийся от остальных таксонов порядка Erystphales еще на ранних этапах 
филогенеза, в связи с чем его следует выделить в отдельное семейство 
Blumeriaceae (2|. Аналогично в отдельное семейство Leveiltulaceae не
обходимо также выделить п группу родов с пол у эндофитным мицели
ем и со специфичными анаморфами типа Ovud ciriopsis и Oldiopsls, рас
сматривая при этом роды Pliyllactinia, Pleuchaeta и Queirozia в под
семействе Phyllacliniuideae.

Наиболее сложные взаимосвязи наблюдаются и третьей эволюиион- 
ной ветви развития эризнфальных грибов (семейство Erysiphaceae s. 
S.7.). Для представителен большннсиз;. родов, включенных в это семей
ство, характерны анаморфы тина Oidium s. !.’. Однако ,тот тип. па 
наш взгляд, нс- является однородным, па что обращали внимание Ячен- 
с::ий [6], Головин [-1]. Блюмер [7] и др Первый из указанных авторов 
Предложил разделить род Oidium на и’й< -.ч (конидии образуются в 
цепочках) и Psetidoidiutn (копи.ли и.՜.,.ночные на коиидисн-тсцг:.). Мы

1 У некоторых видов • родов аиамо}и;. ■ обнаружены 
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полностью присоединяемся к этому мнению в связи с чем признаем не
давно описанный [ 18] новый род Pseudoidium.

Заслеживает внимания предложение 1 оливина [4] разделить род 
Erysiphe на дна по тину анаморфы его представителей. К сожалению, 
оно не было реализовано автором с учетом правил «Меж ty народного 
кодекса ботанической номенклатуры», в результате чего название ново
го рода Linbomyces Got не стало законным. Лишь в 1978 г. Брауном 
Ц2] род Erysiphe был разделен па 3 секции, из которых секция Erysi
phe полностью соответствует роду Ltnkamyce* II. Н I оловниа. Срав
нительный анализ данных по морфологии телеоморфы также свиде
тельствует. что данный род должен быть разделен на два. в связи с чем 
секцию Golovinomyces U. Brann мы возводим в ран։ рода.

Итак, семейство Erysiphaceae s. str. делится на две большие груп
пы (рис. 2). первая из которых содержит роды с анаморфой типа 01- 
ditun (Ani rct Icdieilu. Erasilic myces, Су sit lieu Golovinomyee, 
Medttsosphaera. Podosphaera, Sawadaia и Spltaerotheca), вторая типа 
Pseudoidium (Erysiphe, Microsphaeru, Uncinula и Uticinulielia).\\ по
следней группе мы относим также роды Bulbotuicinula я Furcouncinula 
анаморфы которых неизвестны, но по морфологии тслсоморф они очень 
близки к роду Uncinula. К ней же, очевидно, принадлежит и род 
Typhitlpchaeta (анаморфа также не известна). Следует отметить, что 
для отдельных видов родов Microsphaera. Uncinula и одного вида, 
Uncinuliella в литературе иногда отмечаются анаморфы .ипа Oidium 
s. str. [2()|. Однако анализ работ [8—9, 11, 13, 15—16], спе
циально посвященных изучению анаморф эризифальмых грибов, свиде
тельствует об ошибочности таких сведении.

Исходя из сказанного, семейство Erysiphaceae s. str. мы делим 
на два подсемейства — Erysipholdeae и (jolovinpmyceloideae.

В подсемействе Erysiphoideae филогенетические связи между рода
ми более или менее ясны. Тик. для родов Erysiphe и Microspiuura 
известно довольно много промежуточных видов, таких как Micro- 
phaera (Erysiphe) lorlilis, E. (M.) trifoUi, M. (/:'.) alhagi и др., 
о таксономической принадлежности которых до сих нор нет единого 
мнения. Как уже сообщалось [1]. переход между -лими родами хоро
шо прослеживается на примере паразитов бобовых, где можно наблю
дать как типичные виды Erysiphe и Microsphaera, гак и серию проме
жуточных между ними таксонов.

Несколько в стороне от Erysiphe и Microsphaera находится группа 
родов со спирально загнутыми на концах придатками (IMbouncinu- 
la, Furcouncinula, Uncinula, Uncinuliella). К ней же, очевидно 
относится и Typhulochaeta. Учитывая их обособленность, предлагаем 
выделить эти роды в самостоятельное колено Uncinuleae. Как считает 
Браун | 14], они связаны с Erysiphe, о чем свидетельствует наличие та

ких промежуточных видов, как Е. abeliae Zheng <?t Chen и U. para, 
doxa Sim.

Наиболее сложны, на наш взгляд, взаимосвязи н подсемействе Сю- 
louinurnycetoideae, так как здесь имеется ряд родов, между которыми 
пока не известны переходные виды. Это, в первую очередь, роды 
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Ar ihr ос lad ie Ila. Sawadaia и Medusosphaera. Г ди.1стаснный вид nep- 
вого из них, A. mougeotii (Lev.) Vas-., ранее нключзлн [5, 7, 12, 18 и 
др.], а некоторые авторы и сейчас включают в род Microsphacra. Одна 
ко результаты подробного исследования этого таксона, особенно сг-. ана- 
МОрфы [8, 10. 13], подтвердили правомерность выделения данного ви
да из рода Microxphacra. но БеЗевинкель [10] отнес его (на наш взгляд, 
совершенно необоснованно) в род Erysiplict. I. Придатки .IL nioageo- 
tii. хотя и многократно дихотомически ветвя гея- по своему с- роению 
не соответствуют ни роду Microsnluiera, ни роду Erysiplie. Все это под 
тв.ерждает правильность выделения этого вита в отдельный рол.

Виды рода Sa&adaia длительное время относили к роду Uncitiula 
из-за спирально закрученных окончаний придатков. Однако она име
ют специфическую анаморфх типа O:d:arn >. str. Кроме то.ю, для боль
шинства придатков плодовых тел характерно I -2-кратное тихотоми- 
ческое ветвление, что также не характерно для рода L'neinuta. В связи 
с этим мы полностью разделяем точку зрения [2, 14, 20. 21] о само
стоятельности данного рода.

Род Medusospiiaera Браун [14, 17] считает производным от .Ий-го- 
sphaera, не объясняя при этом своих взглядов. Очевидно, такой г.ывод 
основав на некоторой общности и с.-роении придатков предстзыисл ? i 
этих родов. Однако при более внимательном изучении окончания при
датков можно сделать вывод, что эти образования идешпчны у родов 
Mednsosphaera \\[P(.dosi.i:avra и не юслветствуют w-двьм рсда 
Miprosphaera. Косматого, род Mcdu^oxphaera (как в Pci с:>■/ /.ч.гго). 
поуденгым zi chj jiO], имеет fij ах ord v типа Oidium, Mi< к h.era 

же —типа Pseudoiditim. В связи с этим, оод Mcdusosphutта доджи։ 
рассматриваться в качестве производного от предков тига < olcviria- 
myces.

Более тесную группу представляю։ остальные ролы подсемейства 
Golovin any cet о id еае Cystolhecn, (ioluvinomyces, Podoxpiia^ra и 
Sphaerodieca. Вопрос о филогенетических взаимосвязях в этой группе 
(кроме рода Cystotheca) был подробно рассмотрен .нами [3] ранее. В 
указанной работе мы делаем вывод о близком родстве представителей 
родов Podosphaera и Sphaerotheca, происходящих о։ общих предков. 
Довольно близки также роды Golouinomyces и Sphaerotheca, главное 
отличие между которыми заключается только в числе исков. Наличие 
одного иска у последнего из них можно объяснить только редукцией ас
когенной гифы у его предков типа Golovinomycds. Рид Cystolheca поч
ти идентичен роду Sphaeroth.eca. но у первого из них имеется двойной 
расслаивающийся перидий, г. то время как у рода Spliaerolltecu он не 
расслаивается.

Подводя итог сказанному о подсемействе Golovirrmiyceloideae, от
мстим, что роды Cystoiheca, (iolovinamyces, Pod՛tapfiaera и Sphaeruiheca 
представляют собой отдельную группу близкородственных таксонов, ко
торой мы придаем ранг колена. Остальные роды (АгШгосЬцИсЕл, 
Saiifadaia и Medusosp/iuera) являются. очевидно, осколками энолюци- 
омного процесса, направленного в стерону раз-лип:.՜, от примитивны. 
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представителей типа G<«/(,w7w«KW cicharaceoruni — паразитов травя
нистых растений к более специализированным (в широком смысле) 
паразитам древесных пород с Бысокодифферёнцировапными ст мице
лия. придатками. Ввиду отсутствия каких-либо промежуточных между 
этими родами видов каждый из них необходимо рассматривать в от
дельном колене.

Особый интерес в филогенетическом плане предстаиляе: рол П/а- 
sitiomyces. Он близок к Golwinomyces, но имеет очень примитивное 
плодовое тело с однослойным перидием и анаморфу типа Oidium <. str. 
Судя по кругу хозяев, среди которых имеются и относительно прими
тивные тревссные породы, его, очевидно, нельзя рассматривать о каче
стве непосредственного производного от Golovinofuyei's. По всей ве
роятности, это еще о.ли осколок эволюционного процесса в подсемей
ство Gblovinomycidoidi-ae, который в систематическом плане должен 
относиться к колену Golavinoinyceieae.

Наиболее примитивным является рол Хеаотуха, принадлежность 
которого к порядку Erysiphales пока окончательно не решена [20]. 
Однако по большинству признаков он соответствует этой группе, хотя 
и имеются некоторые отличительные признаки паразитирование на 
папоротниках, расплывающиеся плодовые тела после созревания, на
личие аскон различной степени зрелости в одном и том же плодовом 
теле, наличие слизистого слоя вокруг сумок. Ввиду отсутствия сведе
ний об йнаморфах этого рода и тис. к усе ионности тезисов о ею принад
лежности к порядку Erysipkalrs пока рано делать какие-либо выводы 
о его филогенетических связях, однако можно предположить, чго род 
Хепотуха—реликтовый таксон, близкий к примитивным предкам эри- 
зифальных грибов.

Учитывая все сказанное выше, предлагаем следующую систему по
ряди а Е rys ipk и I es.

Порядок Eryslphales

Семейство Blumeriaceae Gel. fam. nov.

Descrlptlo. Mycelium superfidale, cum setis falcatls. Anarnorpha ty- 
pi Oidium (conidia catenulata), sed conidiophora basl bulbosa. Hausto
ria cum processibus digitifonnlbus. Cleistothecia hypocratenf -rmia.

Genus typictis Blunieria Gol. ex Speer. Sydowla 27: 2 (1974).

Семейство Erysiphaceae Lev. emend. Gel. emend. nov.

IТодсемейство Erysiphoideae

Колено Erysipheae (роды Erysipfte DC.: Fr. emend. Gel. emend, 
nov., Microsphaera Lev).

Колено Uncinuleae Gel. trlb. nov. (роды Bulbouncinula Zheng el 
Chen, Furcouncinula 7. X. Chen , Typhulochaela Ito ct Hara, Unci՝ 
nula Lev., Uncinuliella Zheng et Chen).

Descrlptlo. Mycelium superficiale. Anarnorpha typi Pseudoldium 
(conidia sblitada). Cleistothecia seniiglobosa. Appendices simplices, apl- 
cull appendlcum flexi vel spiraliter contort!.
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Genus typicus: Uncinula Lev. Ann. Sei. Nat. ser. 3. Bot. /5: 151 
<1851 )*

Подсемейство Colovlnomycetoideae Gel. subfani. nov,

Descriptio. Mycelium superflciale. Anamorpha typi Oidium (conidia 
catenulata). Haustoria globose; Cleistothecia globosa, scmiglobosa vol 
impressa.

Genus typicus: Golouinomyces (LL Braun) Gel. comb, tt stat, nov.— 
Bas.: Erysiphe sect. Golovinomyces IL Braun, Fedd. Repert. (9—101; 
659 (1978).

Колено Arthrodadielleae Gel. trib. nov.
Descriptio. Cleistothecia Cum appendlclbus verticillate vel dichotome 

ramificantlbus.
Genus typlcus: Adhrocladiella Vass. Бот. жури. 45: 1369 (I960).
Колено Golovinomyceteae (роды Brasiliomyces Vieg.. Cystotheca 

Berk, et Curt., Gblovinomyces (L՜. Braun) Gel., Podosphaeru Kunze, 
Sphaerotheca Lev.).

Колено Mediisosphaereae Gel. trib. nov.
Descriptio. Cleistothecia cum appendidbus angulato-flexuosls, apl <՛ 

dichotome ramificantlbus et cum appendidbus virgatis.
Genus typicus: Medusosphaera GoL et Gam. Бот. матер. о:д 

спор. рас?, инет. АН СССР 7.5: 92 (1962),
Колено Sawadaieae Gel. trib. nov.
Descriptio. Cleistothecia cum appendidbus 1-2 dichotome ratniii- 

cantibus, apice spiral iter contortis.
Genus typicus: Sawada i a Miyabe in Sawada. Agric. Exp. Stat. 

Formosa, Spec. Bull. .°: 49 (1914).

Семейство Leveillulaceae Gel. fam. nov.

Descriptio. Mycelium hemiendophyticum. Anamorpha typi Oidlopsis 
et Ovulariopsis (incL -Streptopodlum). Cleistothecia hypocrateriiormiu. 
depressa et turblnata

Genus typicus: Leveillula Arn. Ann. Epiphyt. 7: 91 (1921)

Подсемейство Leveilluloideae (род Leveillula)

Подсемейство Phyllactinioideae Palla (ролы Phyllactinia I cv., 
Pleochaeta Sacc. et Speg.. QueirozUi \ leg. et Card.).

Анаморфные роды
Oidiopsis Scalia
Oidium Link in Wil Id.
Ovulariopsis Pat. et liar, (inch Streptopodium Zheng et ( hen).
Pseudoldium. Paul et Кар.
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ЗА В И С ИМОСТЬ ЗАМЕДА ЕН НОЙ ФД ЮОРЕСЦЕН НИ И 
ЛИСТЬЕВ РАСТЕНИИ КАРТОФЕЛЯ ОТ ДОЗЫ

ЛА И И Е Р А Л Ь11Ы X УДОБРЕН И И

.1 Б. АВАКЯН. К. В. СТЕПАНЯН
НИИ земле-дгляя Госагропрома Армянской ССР. г. Экмнадзнн

X՜ растет й удобренных иарлзнюв максимальная интенсивность замедлен
ной флюоресценция хлорофилла листьев была и основном выше, а вре
мя полуспада э:ой величины меньше, чем у листьев неудобренных рзс- 
зеинй. 11ргд.алагастся, сто кинетика спада индукционной кривой после
свечения отражас изменение эффекгипностн сопряжения между света- 
выми и кмнаными реакциями фотосинтеза листьев Отмечено, что вели
чина обо։'՛ и.чргм трон <а .медленной флюоресценции зависит от уровня 
азотного метаболизма в онтогенезе растении.

^1Лр|Яр«ГЛ,-Г/^1«|> /|/Прп‘/тД մոա աերնների գանգտղեցվսւձ լուսարձակման
մաջոիմսղ |lնlni.նuխfn^P{пЛ{< հիմնականում ավէ./ի բարձր Լ, իսկ այղ մեծության 
կքէսսւանկմսւն մամանակր ավէ֊էի պակաս / շԱյա)' "‘Р’'՝"'!)</“•'՛։ ք՚Ոէ֊յւ/երի համ!.մաւո> 
Հոպ։/ ( տրված, օր 4“1 Լ ինդուկցիոն կորք’ անկոսքր ‘.ամ սւ պատասիւ տնու մ Լ ֆո- 
տոսինթեղի յոպսային ճ մթնային ոեակցիաների փոքսաղղհցւրՀթյան 1,ֆ1/կւոիր(ո>֊ 
յէյւոնր-. Նշված I. пр բույսերի զարգացման ընթացքում &ԴԼ երկու պարամետրերի 
մեծությունր կախված ( աղոտական մ եւոարոյիզմ ի մւսկարղակից։

Сок;՛;! т.'иа.ч: ЗФХ—замодлеи я флюоресценпий хлорофилла. 1 максим.ильная 
ц.лененнн’ ст։. ЗФХ. х—время полуспадз 1, р—коэффициент корреляции. R—множе
ственный коэффициент корреляции, Д—коэффициент детерминации, В—подаяй -т.-ч н- 
гисть листьев. У—продуктивность растений, индексы п и л—соответственно содержи
те.* злом нта в почве или листьях.
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Maximal intensity from delayed fluorescence of leaves chlorophyll from fer
tilized variants o! plants was radically more, whereas the ha Mime decay 
of DP was less than Iron) leaves of non-feriilized plains, it was supposed 
ihnl the kinetics decay of induction curve of L'H reflected the change 
of efficiency o: relationship between light and shady reactions of leaves 
photosynthesis. The values ot both parameters of delayed fluorescence 
depended on the level u: nitrate iiictabollsin in the plants oniogene is

Растение картофеля—замедленная флюоресценция хлорофилла—минеральные удоб
рения.— азотный ме табрлизм.

В настоящее время известна зависимость между эффективностью воз
действия минеральных \ юбренив к влагеюбесиеченностыо почвы на 
повышение продуктивности растений и их фотоепшеза [7, 9, 12]. При 
оптимальных режимах влажности почвы улучшается усвоение пита
тельных элементов корневой системой и повышается их содержание в 
листьях [7, 18]. Однако эта взаимосвязь практически нс изучена ла 
уровне первичных реакций фотосинтеза \ растений, выращиваемых в 
полевых условиях. Информативным в этом плане может явиться ЗФХ 
листьев, которая представляет собою непроизводительную трату погло
данной световой энергии при обращении первичных реакций фотосик- 
теза и обусловлена в основном функционированием фотосистемы 2 JJO. 
IGj. Показано, что величина параметров этого свечения зависит от кон 
центрации ионов в водной среде инкубирования изолированных хл ՝р<>- 
пластов [5] и н вегетационных сосудах с почвой (при различных ус з- 
нях азотного литания) [2]. В этой связи, представляет также опреде
лённый интерес изучение с использованием меюда ЗФХ влияш л раз
личных доз минеральных удобрений на фотосинтез растет: ՛ выращи
ваемых в полевых условиях.

Материал .и методика. Объектом исследования служили растения к.г.чоф . ; сор
та Пирмунег, выращиваемые в условиях сухого жаркого климата Араратской равняли. 
Полевые опыты закладывали на лугово-бурых староорошаемых тяжсл-.cyi лнн;!-..ы< 
почвах и 4-кратной повторности (ученая делянка 50 «2). Часть азон.-ог. X.,.. ( и- 
честно действующего вещества н кт/га) и полную дозу фосфорного и калийною удоб
рений вносили п почву перед посадкой клубней В фале бутонизации рщ-тспня ՛•■ I- 
кэрмлнвалн азотом в доле В качесш контрольных испольябаади р.тстепи. с и- 
удабриваемого варианта.

Наблюдения вели с фалы цветения растений (с 15 июля), так как именно < этого 
срока начинаются процессы клубнеобразовалия [8] Среднесуточная гсмпо?э:ура воз
духа в лип исследований в среднем составляла 26,0՜՝', а средняя максимал: но ՛ . м:։с- 
ратура воздуха- 33.6°. Колебания температуры воздуха по различным дням и. сл-.-л ՛.- 
ваний были незначительны. Растения в период наблюдений полнпалн голы. » * и >я 
и до сбора урожая почву практически не увлажняли.

Влажность почвы (н слое 0—20 см) и листьев определяли стандартным н со՛:: о.։ 
методом путем их подсушивания соответственна при 105 и 80°. Состав м?.и жъты:,< •; 
элементов определяли в 3-кратной повторности в воздушно-сухой кавеск: лист.. в ■ > 
методу Гинзбург-Щегловой, а в образцах абсолютна сухой почвы ио м.:годам .'•'игло
вой (К2О) и Аррениуса (Р2О5).

Регистрацию ЗФХ непарных долей лиспи, в. отчлененных по одному от 50 расте
ний каждою варианта, проводил;։ в утренние часы на однодисковом фосфарп. ко ;:՛.՛ 
(время между возбуждением и измерением свечения составляло 7 мсек} с одной п той 
же площади по центру долги, Снёчсиие возбуждали спетом лампы КГМ-200 чер-т 
видный тепловой и красный светофильтр КС-Н. Отчлененные ot растений доли листь
ев перед намерением ЗФХ инкубировали в темноте в течение 2 часов
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Статистически л анализ выполняли стандартными истодами. Коэффициент вари- 
а.;ин параметров ЗФХ в каждой повторности каждого варианта изменялся и преде
лах 3—5%.

Результаты и обсуждение. На рис. I представлена характерная՜ 
индукционная кривая ЗФХ листьев. Исследуемым параметром явля
лась величина I, обусловленная значением электрохимического гради
ента на мембранах хлоропластов [5, 16], которая и онтогенезе расте-

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. I Индукционная кривая замедленной флюоресценции 

листа картофеля.
Рис. 2. Кинетика изменения отношений максимальных интенсивностей 
замедленной флюоресиснкип хлорофилла листьев картофеля удобренных 
(!0) и неудобренного контрольного (1К) паризитов, а также влажности 
почвы (кр. 5) в течение вегетации. Дозы внесенных в почву минеральных 
удобрении у рас;.кий опытных вариантов составляли: I ^|5?Рв0К45;

2— Р.соК. ■; 3 — -^;у,Р1Гх>КТГ|; 4 — .^!։5,Р|а|К4>

|.ип может зависеть от концентрации активных центров фотосистемы 
2 г. расчете на единицу площади листа [2]. Определяли также время 
полуспада I—т. которое, как предполагается, у листьев коррелирует с 
активное г ыо реакций темнового восстановления СО [10]

Раисе было показано, что абсолютная йеичнна этих параметров 
>ФХ в течение вегетации растений в основном зависит от колебаний 

температуры воздуха [1] Поэтому для выявления непосредственного 
влияния минеральных удобрений на свечение при различных влажи 
стах почвы и. пользовали также ве.тичгиы отношений исследуемых па- 
раме: ров ЗФХ у они ных (удобренных) и контрольных растений 
т0/тиу

Велич на ՛. в период исследований претерпевала сложные из
менения, рые в определенном степени соответствовали ко. .։՛: гям 
влаж:;< ՛. .и почвы (рис. 2). Уменьшение водообеспеченност и : ы при
водило к достоверному понижению уровня ЗФХ н увеличению ' шетьев 
опытных вариантов. .У контрольных растений уровень свечей; > в тече
ние вегетации был в основном ниже, а величина т больше, чем у листьев. 
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удобренных вариантов (рис. 2, табл, 1). Растения опытных вариантов 
имели более высокую продуктивность, и их листья характеризовались 
более низкой водообеспеченностью по сравнению с контрольными рас 
гениями (табл. 1). В период исследований средние значения абсолют-

он», ел.

Табл нца I. Зависимость времен полуспада максимальной интенсивности замедлен* 
вой флюоресценции листьев опытных и контрольных растений (Т|, Ту), влажности 
листьев и продуктивности растений от дозы внесенных минеральных удобрений
■ ха» — -О —■ ■- — : - - ■ — --- ~ ~

Варианты
19 июня 26 июня 15 июля

Влажность, 
%

Продуктив
ное гь. ц.та

Контроль 1.000 1.000 1.000 83.7 256.3
■\.’<>Р'Ю 1.007 0.914 0.889 79.6 316.9
^кх>Р։2оК>» 0.871 9.967 0.920 81.0 305.3

0.819 0.989 0.861 81.5 339.8
0.978 0.920 1.128 79.0 294.7

В качестве контроля служили растения, выращиваемые на неудобренной пгчне

Таблица 2. Содержание минеральных элементов к листьях и плчве в фале отми
рания растений в зависимости от долы внесенных удобрений

Концентрация в листьях. % Концентрация в почве, 
мг на 100 г почвы

Варианты

Контрол-. 0.28 0 28 5.7 67.4 108.2
к։.Л> к* 0.28 0.30 5.9 69.2 112.3

Кед 0.34 0.25 5.6 65.6 110.2
Х|И|Р։юК?., 0.28 0.30 6.2 68.0 113,1
Х։доР]ЭоК4.$ 0.84 0.25 5.4 69.4 106.1

Контрольные растения выращивали на неудобренной почае.

пых величин I и т листьев в определенной степени коррелировали с их 
продуктивностью (Д։> =67,4%; Д_у 71,5%). Между средними аб
солютными значениями I и т по дням совместных измерений отмечали 
наличие достоверного соответствия (<» =—0,918) (критическая ве
личина р по о повторностям па 5%-ном уровне значимости равна 0,878). 
Так как достоверные различия в уровне ЗФХ листьев опытных вариан
тов н основном регистрировали при уменьшении влажности почвы, то 
в целях определения компонентов удобрений, приводящих к поив юнию 
указанной зависимости, было рассмотрено наличие соответствия межд\ 
содержанием минеральных элементов в почве п листьях (табл. 2) и 
значениями параметров свечения растений п условиях пониженной во- 
дообеспеченности почвы (15.07).

Содержание азотных соединений не имело достоверной линейной 
зависимости от количеств:; в листьях соединений калия (?х.,к, = 
—0,706) и фосфора (рх, — 0,'.'55),,одл:а:ю между концентрациями 



К. и Р такое соответствие имелось =0,888). Количество К, 
было достоверно обусловлено содержанием этого элемента в почве 
/ркдК,, =0,910), но концентрация Р мало зависела от аналогич
ного показателя в почве (Р|.лрп =0,339). Как известно, уменьшение 
зависимости содержания минеральных элементов в растениях с увели
чением их концентрации в питательном субстрате наблюдается при 
применении повышенных доз [6, 7]. В то же время известно, что дозы 
Р։2о֊1«1 являются повышенными для растении картофеля [12] Показа
но также, чю и условиях нарастающего водного дефицита начальные 
компоненты и первичные продукты азотного метаболизма не использу
ются в дальнейших превращениях, а накапливаются в тканях (при этом 
уменьшается концентрация структурных белков) [4]. Это обстоятель
ство должно неблагоприятно влиять на активное.ь фотосинтетических 
процессов [3]. Поэтому различия в уровнях азотного метаболизма и 
параметров ЗФХ листьев по вариантам могут быть в определенно։՛! сте
пени связаны с использованием в эксперименте повышенных доз рп, ко
торые. как известно, усиливают отрицательные последствия недостатка 
влаги [8] При этих дозах наблюдается уменьшение засухоустойчиво
сти растений [11, 12], предположительно связанное с» снижением со
держания свободной воды в листьях [12, 13], что, по-видимому. и при
водит к ускорению отмирания растений [12]. Этим объясняют умень
шение продуктивности картофеля при использовании повышенных доз 
фосфорных удобрений [12].

Проведенный анализ показал, что между уровнем водообес вечен- 
ности листьев и содержанием Ри и К„ имелась слабая связь, которая, 

однако, была больше в первом случае (?։ в- —0.518; £> к,,3=0,053). 
чем, возможно, обусловлена и сила связи X , с 15 (?к.,1։= — 0,602). 
Действительно, содержание общего азота в растениях по вариантам оп
ределялось содержанием фосфора в листьях и почве (Кк։ (( >,рп) = 
0.97-1), причем изолированное увеличение Р . сопровождалось досто
верным уменьшением Ь’., а Рп — возрастанием X'., ։г«.т(рп) = —
0,968; рхдип о-.,) 0.955). Отсутствие линейной связи между Рл и
Р1: и ее наличие между Рл и 1\_, позволили предположить, что именно 
концентрация последнего элемента может оказывать существенное вли
яние на содержание К ։. Однако между концентрацией К. и уровнем 
Х\ не имелось достоверной линейной связи даже при элиминации воз
действия Р1( (бХ,к (.՛„) — 0,818), хотя и в этом случае сохраня
лась линейность соответствия между количествами Р։ и К , (։*п) = 
= 0,929). Отсутствие достоверной линейной связи между Х'л и 
К.ь по-видимому, может быть обусловлено только определенным поло
жительным воздействием 1\„ на увеличение содержания азотных соеди
нений. Действительно, известно, что при увеличении Кп происходит 
активация темновых реакций фотосинтеза [17], повышение эффектив
ности фотофосфорилирования [3, 10, 14] и уровня флоэмного транспор
та [9], что в конечном итоге приводит к оптимизации азотного метабо
лизма [3]. С другой стороны, увеличение исходного К։1 , кроме увели
чения К , может приводить и к определенному избыточному повышению 
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концентрации минерального азота в растениях [15]. Следовательно,, 
содержание Кп додж нс в большей степени определясь влияние калия на 
общий уровень азотного метаболизма растений (?> кп _ 0.754). От
сутствие достоверной линейной связи в последнем случае, по-нядимому, 
сйязанос различиями в уровне оводнеиности листьев вариантов (рлкн.в>= 
- 0,906). Они в действительности, вероятно, не связаны только 

с влиянием через содержание КД^.к.цВ1 -0.718). В то же время 
зависимость влажности листьев вариантов от концентрации Рп не 
имела линейного характера даже при исключении благоприятного воз
действия Р , через оптимизацию метаболизма растений (fpnBiP.i = 
—0,653). Поэтому возможно, что увеличение содержания Р|։ , с одной 
стороны, индуцируя повышение общего Р , приводит к увеличению кон
центрации макроэргическнх соединений, а с другой—через уменьшение 
влажности листьев вызывает снижение эффективности фотофосфорили
рования.

В этот же срок (15.07) значения I вариантов тостоверно коррели
ровали с величинами N, и ' (ртх,—— 0,933; — 0,928), и отмеча
лось определенное соответствие между значениями т и N, (p-.s ~0.872)։ 
Эго свидетельствовало о том, что интенсивность ЗФХ в основном 
определяется уровнем азотного метаболизма, очевидно, оказывающим 
также значительное влияние на величину т (Д-.n, = 76,0%), чем. ве
роятно, обусловлена сила связи между I и т С другой стороны, от
сутствие достоверной связи между т и X л, вероятно, указывает па нали
чие и других факторов, определяющих значения первой величины.

Значения К вариантов, нс находясь в достоверной связи с величи
нами Nv не приводили и к достоверным изменениям уровня ЗФХ 
(:-'1кл=О,7О7; yiK 0֊п) - 0,755), однако при элиминации влияния Рп 
между значениями К и величинами т обнаруживалась юстоп -рная 
зависимость (о:К1 = -0,838; р-к ,■>•..) = —0,903). Необходимо отметить, 
что увеличение К., (при элиминации его воздействия на азотный ме
таболизм через повышение Р.։) не приводило к достоверным измене
ниям • (рклкл (рл։= — 0,347; p.Aj(?j)= 0,738), что подтверждает обу
словленность - от уровня азотного метаболизма.

Содержание же Р оказывало существенное влияние на интенсив
ность ЗФХ только в условиях достоверного воздействия на Ыл (р։рл = 
0.690, &1рд (рд) = 0,878), однако изменения т даже при элиминации влия
ния Рп недостоверно коррелировали со шаченнямн Р, («--<, = — 0,656; 
p-p.,(Fn) = — 0,868). Это свидетельствует о том, что величины I в 
условиях пониженной недообеспеченноегн в основном были обусловле
ны уровнем синтеза структурных белков, коррелирующего, вероятно, 
с увеличением Рл, а значения т в большей степени, но не полностью за
висели от уровня этого процесса.

Выше уже было отмечено, что значения Кп в большей мере, чем 
К , позволяют рассматривать зоздсйствие калийного одобрения в не 
лом на азотный метабол, м р.ч тений в условиях низкой ил а ж пости 
почвы. Однако между величинами I и К„ не отмечалось достоверной 
линейной связи (р’кл =0,852), хоти изменения - в этом случае бы-
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ли уже автономными (?тк„ — — 0.966). Учитывая отмеченную выше 
недостоверную связь между г и К , следует заключить, что уменьшение 
с при увеличении К„ было связано также с индуцируемым калийным 
удобрением, повышением содержания начальных компонентов азотно
го метаболизма в листьях н-д = -- 0,951). В то же время эли
минация влияния Р, позволила заключить, что значения тв этом слу
чае не была полностью обусловлены причинами, обусловливающими 
увеличение 1 (*;- » — 0,871). что исключали возможную зависимость
т от воздействия ионов К непосредственно на величину электрохими
ческого градиента (ргк„ рд =0,284). Однако различия в 1 между 
вариантам!! были в целом обусловлены уровнем азотного обмена и 
величиной т (RI |Х։-) =0,963). Следовательно, отсутствие достовер
ной линейной корреляции I с К. при элиминации уровня влажности 
листве!։ (г-:;.:,, |п. =0,876) и сохранение зависимости этого параметра 
ЗФХ от содержания \ 0,997) обусловлены влиянием К»
на величину т.

Элиминация влияния влажности листьев приводила также к уве
личению силы связи между х и X (5.х , 1п =0,968) Однако корреляция 
параметров ЗФХ с содержанием Р. при этом была педо֊ товарной 
(?н\(в> 0,669: —0,6Ю), что, очевидно, является результатом
исключения лимитирующего влияния влажности на уровень азотного 
метаболизма (?>:,?, (в> - 0,663). который при данном условии, ве
роятно, определяется только влиянием 1<п на уровень первичного ме
таболизма азота, Действительно, если исключить также воздействие 
1\. на концентрацию Р . то становится очевидно, что количество послед
него в листьях полностью определяется влиянием Ки на уровень азот
ного метаболизма (?хл1- (р„ ш — — 6,953). Наличие в этом случае до
стоверных корреляций параметров ЗФХ с концентрацией Г’։ свиде
тельствует о гом, что содержание, последнего в листьях коррелирует 
с интенсивностью фотосинтетических процессов.

На рис. 3 представлена гипотетическая схема воздействия усло
вий минерального питания на фотосинтез и азотный метаболизм в ус
ловия:՝ । жиженной водообеспеченностк. основанная на положениях 
данной работы. Согласно этой схеме, содержанке азотных соедине
ний в листьях определялось их поступлением из корневой системы и 
процессам!! метаболизма \’4 Уменьшение влажности листьев, инду
цируемое в основном повышенными дозами Рп, но-вялимому, приво
дило к понижению концентрации макроэргнческих соединений, уро
вень которых лимитировал концентрацию активных центров фотосин
теза. В го же время известно, что уменьшение концентрации этих сое
динений ухудшает также отток асснми.;ятов из листьев [9]. По этой 
причине, вероятно, в листьях в условиях пониженной влажности почвы 
наблюдается увеличение доли первичных продуктов азотного метабо
лизма в минеральных форм азота с одновременным уменьшением доли 
конечных продуктов этого метаболизма [4,9]. Действительно, в пашем 
эксперименте наличие избыточных первичных форм подтверждалось
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тем, что увеличение Рл сопровождалось уменьшением X ... Оптимиза
ция азотного метаболизма в целом, вероятно, лимитировалась дозой 
калийного удобрения, повышение содержания которого, по-видимому, 
гриводило к активации юмновых реакций фотосинтеза и увеличению 
содержания фосфорорганических соединений.

Значения обоих параметров ЗФХ листьев в основном коррелирова
ли с уровнем азотного обмена, чем. очевидно, объясняется их соответ- 
С1вие друг 1,ругу в данном эксперименте. Сила связи между I и Ь!.։ в 
условиях пониженной водообеспечснности, по-видимому, в основном 
определялась уровнем синтеза белков фотосинтетического аппарата, 
мало зависела от воздействия ионов на величину электрохимического 

градиента единичного хлоропласта и, следовательно, в основном опреде
лялась концентрацией активных фотосистем 2 на единице площади.

После полива в эксперименте наблюдали резкое увеличение I лис
тьев опытных вариантов относительно контроля (рис. 2). В свете выше
сказанного, оно. по-видимому, обусловлено более высоким уровнем ак
тивации метаболизма растений опытных вариантов вследствие наличия 
удобрений и условии оптимальной влажности почвы. Действительно, 
известно, что после полива происходит активация фотосинтеза [II. 14], 
которая в конечном итоге должна приводить к увеличению интенсивно
сти азотного метаболизма [3|. что и наблюдали в экспериментах [4].

Определенная корреляция между X. и т в вариантах, по-видимому, 
была индуцирована их связью с концентрацией активных компонентов 
световых реакций фотосинтеза и уровнем первичного метаболизма азо
та в листьях. Обе последние величины суммарно характеризуют эф
фективность сопряжения световых и темновых реакций фотосинтеза 
[3, 10]. Следовательно, изменения г, по-видимому, могут служить пока
зателем этого сопряжения. Поэтому можно предположить, что отсут
ствие достоверного увеличения I при повышении содержания Кп и эли
минации влияния влажности листьев может быть связано с существен
ной активацией калийным удобрением (достоверное уменьшение т) тем
повых реакций восстановления ССЬ, которое, как известно, индуцирует 
повышение эффективности фотофосфорилирования [3, 10]. Действи
тельно. ранее было показано, что увеличение эффективности фотофос
форилирования в расчете на хлоропласт индуцирует определенное сни
жение уровня ЗФХ [5]. В то же время можно предположить, что более 
низкие значения т у листьев высокопродуктивных вариантов, по срав 
нению с контрольным, в основном свидетельствуют о благоприятном 
влиянии минеральных удобрений на повышение сопряженности свето
вых и темновых реакций фотосинтеза в различных условиях водообес- 
лсчсппости почвы.

Iаким образом, можно заключить, что существуют определенные- 
корреляционные связи между величиной параметров ЗФХ листьев и 
уровнем метаболизма растений, а также между влиянием минеральных 
удобрении и влажности почвы на растения уже па уровне первичных 
реакци 11 фот(.՝с и 11теза.
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ВЛИ Я Н И Е И РОЦЕССО В АДФ-РИ БОЗИЛ И РО ВАНИЯ 
МЕМБРАННЫХ БЕЛКОВ НА ЗАХВАТ НЕЙРОТРАНСМИТТЕРА 

СИН АПТОС ОМ АМИ МОЗГА БЕЛЫХ КРЫС

А. А ВАРТАНЯН. Г В АПРМКЯН

Институт биохимии АН АрмССР, Ереван

Разработана экспериментальная модель, позволяющая выявить влияние 
процессов АДФ-рибознлироианин мембранных белков нервных клеток на 
захват нейромедиаторных аминокислот Обнаружено, что захват :4С-АК, 
НС-ГК, ЧС-ГАМК нервными окончаниями мозга ингибируется вслед
ствие .модификации некоторых мембранных белкой смнаптосом ДДФРТ 
Показано также, что я процесс ЛДФ-рибознлировзиия не вовлекаются 
белки, ответственные за систему транспорта ГАМК-

Մջակվեյ Լ փորձնական մոդեչ, որր РЛ'Ц ( տա/խյ հարոՆ>որհրհ{ Նյարրյայրն ք’’(՝է՜ 
ների սեմ րրանայիե սպիտակուցների ԱՕՖ-ոիրոզիյացմ ան պրորեսՆԼրի ացդեցու- 
իյուեր միքնոր։}ւսնյուք> ամինաթթուների կ/անման վրա։ 2այտնարերվե] Լ. որ 
հքի/Ուղեղի նյար՛դային վերջույթների սինաոքտիկ մեմրրանի որոշ սպիտակուցների 
Ա/էՖՌՏ մոդիֆիկացիայի արդյունքում ճնշվում Լ НС ԱԾ. ե I-5С- ’ք-ԱէւԹ-ի
կւանումր։ Պարդվք,/ կ նաև, որ էԼհՖ-ոիրողիչարրՏան պրոցևսի մ։.յ չեն ներդրավվում 
ԳԱևՒ տրանսպորտային սիստեմի սպիտակուցներր։

Сокращения: ЛДФРТ-(АДФ-рибозо)трансфераза, ГЛ5\К уамкномаеяиная кис
лота, ЛК—аспарагиновая кислота. ГК—глутзмнковзя кислота. ДЛМК 2,4 диамняо- 
масляная кислота
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»n experimental model < worked ent. which lets us to make dear the 
influence of the processes of ADP rfbosylailon o' nerve cells membrane 
proteins on the uptake of neuromediator? amino acids. The inhibition of 
ibc uptake oi 'С~АЛ. 1 L—GA. GABA by brain nerve endings as 
a result o. mod.ticaUon of tome synaptosomal membrane proteins by 
ADPftT i revealed. The proteins responsible for the system of GABA 
transport are no: Involved in the process of ЛЙР—ribosylation.

Синаг.тосомы мезга -Л;1<!>1УТ— ^.««кйлаеяямйя ttiicJfaи—^ЛЛиимичомсяяна.т 
кислого.

Понимание физиологической роли модификации ключевых белков .ме
таболизма клетки АДФРТ несколько упростилось после получения мо
ноклональных антител к поли- и моно-АДФР, что делало возможным 
их качественное и количественное определение [i2, 13]. Выявились 
очень интересные закономерности этого процесса [10]. И если первые 
работы в этой области были связаны с получением фермента функцио
нальной гомогенности, изучением его физико-химических свойств, то в 
последние годы все больше появляется публикаций о влиянии ЛДФ-рн- 
бозилирования белков на различные метаболические процессы клетки 
[16]. На сегодняшний день, пожалуй, единственно доказанной точкой при
ложения АДФРТ является репарация ДНК. [6,8], хотя высказываются 
вполне обоснованные предположения, что АДФ-рнбозилировавие не
которых ядерных белков может служить запуском пролиферации и 
дифференцировки клеток [3, 4, 11, 17], активацией транскрипции ДНК 
[15]. И совершенно открытым остается вопрос о функциональной зна
чимости АДФРТ из плазматических мембран. Ранее [2] л нами в мем
бранах синаптосом мозга белых крыс была показана АДФРТ-актнв- 
ность, было обнаружено также, что активность эта возрастает в ряду: 
головной мозг, мозжечок, ствол мозга [I]. В предыдущих исследова
ниях лаборатории отмечалось снижение уровня захвата нейромедиатор
ных аминокислот нервными окончаниями мозга белых крыс в том же 
ри:;\ (данные не опубликованы). Было вполне естественно предполо
жи։ •». тго процесс АДФ-рибозилирования мембранных белков синапто- 
сом мозга может служить одним из звеньев в механизме ингибирова
ния зах.чата нейромедиатора нервными окончаниями мозга.

В настоящей работе впервые приводятся данные о связи между 
модификацией мембранных белкой АДФРТ и захватом нейротрансмит
тера синаптосомами мозга белых крыс.

d-'nrep.'M.i .՛.՛ методика. Работа иыполнепа н Институте биохимии АН АрмССР, 
1986—1987 г г. Актявпосп. АДФРТ определяли по ранее описанном методике [14| с 
незначительными изменениями Синатосомы. мембраны которых становились проии- 
каемкмн для НАЛ получали по несколько модифицированной методике [5]. Синап- 

получали по Xiiiloui [7| Захват нейромедиаторных аминокислот еннаптосомз- 
ми мозга белых крыс изучалн во методу Хол [9].

Результаты и обсуждение. Экспериментальная .модель, позволяю
щая исследовать влияние процессов АДФ-рибозилирования мембран
ных белков на захват нейромедиа горных аминокислот синаптосомами 
мозга белых крыс, состояла пз трех комплементарных участков: проник
новенно НАД и синаптосомы с .'охранением их иитактности, моднфи- 
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кацня мембранных белков АДФРТ. изменение захвата нейротранс
миттера вследствие этой модификации. На начальном этапе была про
ведена серия контрольных экспериментов во выявлению оптимальных 
условии для проникновения НАД- через синаптическую мембрану (за
висимость от времени выдержки на холоду <cold -hock*. зависимость 
от концентрации НАД4- во виесинаптосомальнпи среде, от концентра 
цин некоторых компонентов пермеабилнзующего буфера; данные нс 
приводятся). В ходе исследований выявились оптимальные условия 
для этого процесса: 30 мни выдержки на холоду синаитосом в норме 
абилизующсм буфере при концентрации НАД в инкубационной среде 
ЗмМ вполне достаточно для получения желаемого эффекта.

Из рис. I следует, что модель, предложенная нами, позволяет ре
шить задачу изучения влияния процессов АДФ-рибознлировання мем
бранных белков на захват нейро,медиаторных аминокислот спиаитосо- 
нами мозга белых крыс

Рис. I Зависимость включения р4С.]-злении НАД (Ji и 14С-карбонил 
НАД + (2) в ТХУ-нераствортгм . б яки ива носом МО։га белых крыс Пичу- 
бацнониан смесь содержала п 160 мкл 0.1 мкК» р‘С]-НАД~. 100 •.՛:<! 
свсжепригси нал-, иных спнлитосом мокз. 5 мМ НАД; п буфер՛ описанном 
в «материале и методике» (3) лроннкновение НАД и синапгосомы мол: а 
(контчнрпиии НАД’֊ равнялась 0.4 мМ. остальное как и подписи к (I) 
Рис 2. Иигнбиропаннс <ахвато нейромедиаторных аминокислот АДФ-ри- 
биэнлировэниск мембранных белков синаитосом мозга белых крыс и шин- 
енмостн от времени I аспарагиновая кислота. 2—глутамниоипп кисло

та, 3—<уаыипомделякая кислота

Основываясь на имеющихся и литературе данных о том, что при 
«нкубпиин меченых аминокислот с сннаптосомамн мозга при 37° уже 
к 10-Й минуте достигается равновесие в процессе захвата медиатора 
[9], мы выбрали три интервала времени 10, 20 и 30 минут. Исслсдо 
ванне кинетики изменения захвата нейромедиаторных аминокислот 
вследствие модификации мембранных белков АДФРТ показало, что 
через 30 мин наступает полное равновесие между ♦гимн двумя пронес 
-сами (рис. 2). И если захват ’’С АК и ։<С-ГК сннаптосомамн мозга сии- 
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ждется приблизительно на 20 о. то захват НС-ГАМК ингибируется бо
лее чем на 30% Интересным оказался тот факт, что во всех трех слу
чаях это ингибирование не превышает 30%. Это может свидетельство
вать либо о существовании достаточно эффективных механизмов об
ратной регуляции активности ЛДФРТ ила «магических мембран нерв
ных клеток, либо о том. что ЛДФ-рибозилируются белки, непосред
ственно не вовлекающиеся в систему транспорта нейромедиаторный 
аминокислот через синаптическую мембрану.

На следующем этапе работы мы попытались получить экслсрпмсп- 
la.ibiioc подтверждение высказанной гипотезы Понятно, что если ка
кой-либо конкурентный ингибитор снижает захват нейромедиаторных 
аминокислот до и после модификации мембранных белков ЛДФРТ на 
одну п ту же величину, то АДФ-рнбоЗнлированне иг i.iгр:н иваег белок- 
переписчик. На рис. 2 представлены результаты изучения влияния 
ЛДФ рибозилнрования белков на захват ”С-ГАЛ\1< сииаитосомлми моз- 
। .1 белых кры< н присутствии конкурентного ишибитсра ДЛМК. Видно, 
чти при четырех выбранных концеиграциях ингибитора захват 
КС-ГЛМК с модифицированными мембранами и и контрольных жене- 
римеигах не меняется. Таким образом, снижение захзата сииапгосомамн 
мозга белых крыс на 20% в случае с ։,С-АК и 'С ГК и на 32% в слу
чае е 'Ч ! \М1< лишь опосредован») влиянием ЛДФ-риб»»<илн!м»нан11ых 
белков па систему транспорта нейромедиаторных з.минокисл*и через- 
синаптическую мембрану.

Полученные нами данные указывают на новый путь включения. 
ЛДФ рибс шлированных белков в метаболизм клетки Изучение меха
низмов, регулирующих захват нейротрансмиттера синаптосо.мами .моз
га с модифицированными мембранами, выявит новые возможности для 
исследования вопросов синаптической нсйротрансмтшсии на молекуляр
ном уровне, тем самым приблизив нас к более глубокому пониманию- 
процессов, связанных с передачей нервного импульса.
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ИНДУКЦИЯ Са*‘-Н - ОБМЕННИКА ПРИ ДЕЙСТВИИ
ФТОРИДА НА ЭРИТРОЦИТЫ

,4. в гюльхлндлнян
Ереванский филиал Всесоюзного научного центра .хирургии АМН СССР

Добавление Са֊- к суспензии клсиж инкубируемых с шггибигорим гли
колиза КаТ. приводило к протонному всплелу н выделению К В неко
торых случаях, а также в присутствии 1люко-!|»1 или последователь
ные внесения Са-'- вшыяали серию всплесков; скорое:I, выход.՛. К1 при 
этом уменьшалась Подсчитана Са-!-/язкеямля к.ли.яая проно.-.имоегь 
при инициировании одного и нескольких всплесков На оснояаппн опыгоНс 
ионофором А23187 предполагается, что протонный нсплсск обусловлен об
разованием Са- -Н обменника при трансформации эритроцит։։.

A'nf 4ti'kn(l"ii՝ [‘b'.Hd>u,np».( f&t,три1Ц1[ш՛) Г!Ijwp'mjf'Pi Ga՛՛՛ “njl. ■ 

/utyiHUf/ ■՛, utinj I, t՝Ltn ti ( it/fifntinjint^/iL йцфпп! /' h • ш/чли/ципн/! иЛ; llpnj 

l>Lfiiuif, (itiiniLt։ tnuL Igtnf .41g'֊- uinif tflnt/pout Cll-*՛

■that tin quit/tub 14 ;< nit'll Lt! /,Ъ J[t Z^Pl' i‘.rj՝finn!itl,(r. pb.j nrmij. h

uijnnun^unnif  wil JW/ri.VIjnr/ZyCTJ Jjjl I.: / C:l֊ ՝l(4>{“twl ^"ul'in-
АшДЛ diuijnpquil{i»bni.ltjniiic it/.!/ h it/i i՝iub/t Ицфп,,1^1/р1՛ 

liiibn^njitnl ^iiiu<nt/ii(iin\ >linjiS!if>i. Qp{n •

S.4ijiniJp niniptniiianlnjiiliu՛) I, t'[di}h։iiing[iuAt.p[i iii{iutliu.^nf։։iiti;/nnjh ihuihnitu/lj 

'C«l2|-H3 iltnputbuil({i}Ji tjn]iiiijiuifiti[i

The addition of C«24 to erythrocyte suspension, incubated with inhibitor 
of glycolysis X'tiF. leads Io proiou rebound and ejection of K~. In some 
cases, as well as in presence of glucose or Al^՜՜’'. the successive inje - 
lions of C«-’+ have resulted in series of rebounds with decrea
sed rate of K*՜ efflux. The Ch2’ —dependent potassium conductance in 
the initiation of one and some rebounds has been calculated. On the ba
sis of experiments with lonofore A32187, it is Supposed that proton re
bounds are due to generation ol Ca7+’ll :՜ exchanger by transformation 
of erythrocytes.

Сокращения. СССР— карбоннлннзн։։дхлорфеяил1 ндрззон.
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Эритроцит—фторид .\'<1—всп. ес к протонов—К ՝ Н1 обмен—Са^- Н ՛ обменник.

Известно, что повышение уровня Са-՜- в эритроцитах сверх физиологи
ческих значений приводит к выходу К вследствие активации Саг+- 
зависимого калиевого канала. Изменение концентрации Са2՜ в эритро
цитах можно индуцировать инкубацией клеток с ингибиторами метабо
лизма [3. 6. 13], что в конце концов приведет к подавлению работы 
Са2! ЛТФазы, «откачивающей., Са2՜ против градиента концентрации с 
использованием энергии гидролиза Л ГФ [15, 17, 19]. Другим спосо
бом открывания калиевых каналов является увеличение пассивного- 
входа Са2՜ в эритроциты с помощью ионофора двухвалентных катио
нов А23187 ]1. 5. 7. I). 14. 16. 23].

Транспорт Са2- в цитоплазму может приводить к комплексу нару
шении мембран эритроцитов, включающих изменения ^формируемо
сти, структуры белкового цитоскелета, белок ыпидньг: взаимодействий 
и микровезикуляцию [2. 9. 10. 20—22] В конечном итоге при этом 
будет происходить трансформация эритроцитов.

В настоящей работе приводятся результаты исследования вызван
ных Са'֊ всплесков протонов и обменных потоков попов К . 1Г и Са2’ 
при инкубации эритроцитов человека с ингибитором гликолиза МаЕ, 
а также степени гемолиза эритроцитов при индуцировании всплесков.

Чал'ркйз и ме/обикл. ЭригроШИЫ выделяли и< СЯежеч гсиариннзнроззннбй кро 
вн миноров цеюрнфугпровакне.м. Клетки атс.м два раза иромынзлн и раствори 150мМ 
\аС1

Транспорт К и Н • измерили К^-селехтнвным («СгуШгэ, Ч(ХР) и Г1~-селск- 
। ֊.нм («КаШотеШэ, Дания) электродами, соединенными з одной ячейке и лидклю- 

■кнньми через рН-мегры л самописцам.
Мембранный потенциал эритропктоа (ДЕ) определили п безбу։|։срл<>й среде с по- 

мошыо метода, оспопаищно на измерении pH в наружной греи՛ и вн .1рн клеток и 
последующем вычислении по формуле Нернста |8]. О количестве К и pH внутри 
эритроцитов судили по результатам гемолиза, вызванного сапонином |2:>].

Степень гемолиза в процесс*: всплесков определили при 541) нм на снектрофотомег- 
,-и СФ-26 н супернатанте суспензии клеток, о.щ-птрнфугиропанных при 6000 об/мин в 
и ан - 3 мин на центрифуге Т 30 (ГДР) Контролем служил супернатант осажден
ных ^ригронпгов, инкубированных без добавок Хар в Са2,

Все исследования «елись при 1-22՜ 24е. Средние значения ч.мб:милого потен
циала подсчитывали с применением критерия Стьюдента

Для опытов использовали фторид Ха и протонофор СССР фирмы «Sigma» н ионо
фор Д231Й7 фирмы «СаПиосйел!» (США). Остальные реактивы советского про».’вод- 
стил классификации <о. с. ч.» или «к ч.».

Результаты и обсуждение. Нами эксперимет алию была подоб
рана концентрация фторида, при которой потоки ионов через мембра
ну наиболее выражены. Типичные результаты индуцированного Са2* 
ионного обмена показаны на рис. I и 2. После добавления .МаЕ проис
ходит небольшой выход К вследствие присутствия в среде 1 мМ Са-՛ . 
Первое внесение Са-՛- практически не отражается на ионном обмене, 
г торос приводи; к резкому выходу Н . Вхождение Н* внутрь совпа
дает с быстрым выделением К+ (рис. 1). Всплеск протонов, длящийся 
2—3 мин, нс обязательно происходит в момент инъекции Са-’*. Нали
чие в среде ;.О15 мМ протонофора СССР □ некоторой степени умень
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шает период всплеска. Поскольку эритроциты инкубируются в безбу- 
ферной среде, то изменение pH, согласно |8], отражает изменение 
△Е. Скачок pH н разных опытах варьировался в пределах 0.1—0.2 ед.. 
Чтоэквивалентно величинам ЛЕ, равным — (> — ֊ 12 мв. Эго сравнимо

Рис. 1. Всплеск протонов (------ ) и выход К+ (—) из эрнгроннтов под
действием Са2*. 0.1 мл плотно отцентрифугированных клеток разбавля
ли а 3 мл среды, содержащей 150 мМ \'аС1, 0.1 м.М КС1. I мМ • л։С!а и 
после 10—15 мни инкубации, необходимой для уравновешивания pH среды, 
вносили 10 мМ Х‘аН (момент 0 на рис.). Конечные хон и г нт р.п и ин добав

ляемого Са2 >—по 1 мМ. сапонина—0,02%.

с мембранным потенциалом самих эритроцитов, определенных нами в 
отдельных опытах без фторида (ЛЕ = 11,15 мн. 0,265 мв; п 25)

В ряде аналогичных опытов после внесения Са2֊г резкого выхода 
К՜ не происходит (рис. 2). Первый всплеск при этом более затянутый. 
Если в случае, показанном на рис. 1. последующие добавки Са2 прак
тически не приводят к какому-либо перераспределению ионов, то, как 
видно из рис. 2, в данном опыте они инициируют замедленные всплески 
Н* с уменьшающейся амплитудой.

Рис. 2. Последовательные всплески протонои под действием Са24 в >рн- 
троцнтах. Условия и обозначения такие же. как в подписи кол рис. 1.

Инкубация эритроцитов, тающих в обычных условиях I всплеск, с 
I мМ или 5 мМ глюкозы (с целью увеличения внутриклеточной 
АТФ), также приводит к замедленным всплескам 1Н и уменьшению 
вытока К՜. Однако при добавлении всплески начинаются после 
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3 5 внесения Са: , причем ингибирование калиевой проницаем стибо-- 
лее выражено и количество всплесков достигает пяти.

Следуя авторам работы [23]. можно подсчитать индуцированную:1 
Са՜՛՛ калиевую проводимость (ц) в случае одного (рис. I) и нескольких 
всплесков (рис. 2) по формуле 5=Е-]/(ДЕ △£,. ). Здесь Е—число 
Фарадея, равное 96500 Ампер сек моль, ]' поток ионов калия через 
мембрану, ДЕ—мембранный потенциал. ДЕп неристовскип равновес
ный потенциал дли К”.

Поток через мембрану определили как изменение концентрации иышелших ионов ка
лия (начиная - пика всплеска после второй добавки Са-- , когда протоны входят виутрь,- 
ди завершения исплсска) на единицу площади эритроцитов. Учитывая, что у нас з: 
сред՛ инкубации 0.5 мл эритроцитов. а площадь 1 л эритроцитоз 8 1,75.107 см- [23]. 
получим значение . (рис. И.равкое 2,1.10 • пмоль/см2 .сек. а ]2 (рве 2)—0,19.10-' 
1!иол’.:;см'-.сск. Мембранный потенциал ДЕ вычисляли на основании измерении pH й 
внешней среде на пике всплеск» и pH внутри клетки ДЕк определяли п формуле 
П'- Рнста. ичмерня начальную кондеи грацию Кх г, клетке и кондснграцию К+ во внеш
ней среде нисле завершения всплеска. Концентрацию К- внутри эритроиииш рассчи
тывали ил 1 л внутриклеточной воды, которая занимает пркблкзительио 70% объема 
клеюл [1].

При этих условиях g| (1 всплеск) и (несколько всплесков) раз
нялись соответственно 19,7 и 1,59 мкСм/։ (где См — I Сименс). Та
ким образом, калиевая прови шхюсгь при периодических всплесках 
(рис. 2) более чем на порядок меньше, чем в случае индуцирования од
ного всплеска (рис 1).

Нами были приведены специальные опыты по выяснению степени 
। смоли ։.1 эритроцитов при одном и нескольких всплесках. Если счи
тал., что добавление сапонина вызывает полный гемолиз клеток, то в 
с. учас одного всплеска он уменьшается почти и два раза, а при вызы
ваемых Сз2 нескольких всплесках составляв: всего около 10% от 
полного.

При старении эритроиил-в в течение 24 ч на холоду сразу после 
инку банки с 10 мМ \аЕ начинается резкий выход К . Аналогичный 
результат получается при добавлени i 5 20 мМ МаГ՜ к свежевыделен
ным эритроцитам.

<- целью выяснения возможного механизма всплесков были прове
дены опыты с ионофором двухвалентных катионов А23187 (рис. 3). Из

Рис. 3. Всплески протонов (--------) и вы
ход К՛ (—. ) III jpHTpOHHTpB, индуцн*
ррваниыё ионофором А23187 и Са?К 
0.1 мл плотно отцентрифугированных кле
ток вносили к 3 мл среды, содержащей 
130 мМ NaCI и 0.1 яМ КС1, и после 10— 
15 мин кик;, бацни добавляли 0.01 мМ 
A231S7 (мом-.н: 0 !.! р.ч.-.i и по 2мМ Са2՜.

рисунка видно, что в присутствии ионофора происходя։ значительное 
выделение К’ и увеличение внеклетчног • pH. Ионы кальция дают 
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протонные всплески, но с меньшей амплитудой, чем в случае, приведен
ном на рис. 2. Калиевый поток при этом не изменяется. Отметим, что 
если Са24 вносить, когда уже большая часть К* вышла из клеток, то 
всплески 11՛ не индуцируются. Поскольку А23187 является Са2 II4 
обменником [12], то в начальной фазе всплеска, очевидно, имеют ме
сто вход С а24 и выход Н‘.

Можно полагать, что в присутствии X’aF действие Са2! на белко
вый цитоскелет приводит к трансформации эритроцитов, сопровожда
ющейся всплеском протонов. При этом в первой стадии всплеска про
исходит обмен Са2՜ на IF. Затем протоны входят внутрь одновремен 
но с выбросом К: (рис. I), т. с. в активации К4—IF обмена сущест
венную роль играет транспорт Са24 в цитоплазму.

Повторные всплески и уменьшение калиевой проницаемости (рис.2), 
возможно, объясняются возвращением эритроцитов к исходному 
состоянию вследствие замыкания дефектов цитоскелета. Значительное 
уменьшение степени гемолиза клеток при нескольких всплесках, а так
же опыты с Mg2՜ и глюкозой дают основание для такого предположе
ния, поскольку известно, что и Mg2՜ и ЛТФ возвращают мембранам 
эластичность [24J. В работе ' 18] была установлена временная задерж
ка активации Са-насоса как условие для быстрого увеличения концент
рации Са2’՜ в эритроцитах, индуцированного ионофором Л23187. и затем 
выход Са 4 вследствие работы Са2:-АТФазы. Поэтому повторные 
всплески могут происходить из-за неполного «истощения» эритроцитов 
по ЛТФ и выхода Са24 из цитоплазмы при работе Са2--АТФазы. Тог
да во второй половине всплеска будет имен, место обмен II не только 
на К,՜. но и на Са2՜1 (за счет чего и будет уменьшаться калиевая про
водимость) .

Таким образом, можно предположить. что при трансформации эри
троцитов, вызванной увеличением транспорта Са-՛ в цитоплазму, в на
чальной стадии всплеска происходит индукция Са2П՜ обменника, но 
второй же фазе активируется К2’--Н- обмен (1 всплеск) или (К’Ч- 
Са2-)/П обмен (несколько всплесков).

Известно, что при патологических состояниях, а также при различ
ных стрессовых ситуациях в организме человека может происходит։, 
трансформация эритроцитов, вероятно, сопровождающаяся перераспре
делением ионных потоков вследствие образования ионбоб.менпиков.
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ВЛИЯНИЕ ВНЕШНИХ ЭЛЕКТРОСТАТИЧЕСКИХ ПОЛЕЙ НА 
КИНЕТИКУ ГЕМОЛИЗА ЭРИТРОЦИТОВ

Р. 4. МАИУрЯ/f. Г I. АРЦРУ1Ш

Ерепанскнй rocynapcriu'iiiiiufi мсядццмскпП ; и? ЦПИЛ

Ус.аион.кни ч.1> »лек։рос1йтпческ։п- поля нсслглипаннмх параметров не- 
посрсдсгиелпоп лейсшня па -фнтроишлрмме мембраны нс оказии а ют. 
Посышенне прочности мембран эритроцитов при длительном воздействии 
ш vivo является следствием опосредованного дсйс.аня прилагаемого поля.

i “Ч՝4е'л ՛ ”Г Ոէսումնւււււհրվոզ 4{աք4ււմԼս>րհրով ք։[/.էէտրաս>ուսւո[։կ դաշտէէր/է 
1ր1'1,,'՚րո.,ւ1'“’'սՐ '/г՛" ^միք՚ււկէււն шt}r/l‘i,inipJ”d։ շեն (1ո՚]նոոէ։ կրի(>տ-
11էէէք1ւտն/./է/, p. /•ս/նքնէ-ր/, .ad/intfljuib րար^րացոէմր երկարատև air/ijl.ffntPpub ղհպ- 
4'"։մ in VIVO պս՚յմ աններում ’ււ/ն'ւիսանոլմ / րյաշտք. մքէնորրյված ,.։ր/րյԼ^ո,/1շան 
արդյունք:

Il Is established that electros։.։;.c fields oi studied parameters have no 
dlrert effect on the erythrocyte membranes. Increasing of stability of eryt
hrocyte membranes under prolonged eife I in vivo may be the result of 
indirect effect of appliel field--.

Электростатическое поае—эритроиптариал мембрана гемо.та

В ряде работ показано, что непосредствен ное воздействие внешних 
ЭСП на искусственные и естественные биологические мембраны при-

СокрзщЬиия; ЭСП «тктростатпчеекос поле. ЭА1—>рнгрощпарнан мембрана.
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иоднт к их структурным и функциональным перестройкам [6, 9, 11 I3J. 
О тако в доступной нам литературе мы не встречали работ, касающих
ся эффектов ЭСП на мембранном уровне при воздействии поля па це
лостный организм Нами предпринята пог:.:։ка i՛-՛ чения ги? чин ЭСП 
на прочность ЭМ «՛■ экспериментах in vivo н in vitro при помощи фазо
вого анализа кинетики гемолиза эритроцитов.

Материал и методика. В экспериментах использовали свежую гепаринизирован
ную кровь беспородных крыс-самцов. Кровь получали после Декапитации животных 
нк 5 мл разбавленной 0,0%-ным NaCl (1:10) суспензии добавляли 0,02 мл гепарина. 
ГемолНз проводили при 22” из модифицированной установке, подробное описание ко
торой дано в работе [I]. Модификации заключалась в замене ФЭК-56М более чув
ствительным прибором КФК-2. Для изучения и.посредственного воздействия ЭСП на 
процесс гемолиза к ториевой стороне 1 -сантиме; роной кюветы плотно прикладывали 
изолированный латунный электрод, к которому поданалн отрицательный потенциал от 
высоковольтного стабилизатора ВС-22. Кюзетсдержатель и корпус прибора заземли 
ЛИ Таким образом, содержимое кюветы подвергалось воздействию ЭСП. напряжен 
лесть которого варьировалась величиной подаваемого потенциала.

Осмотический гемолиз проводили в гипотоническом растворе, содержащим 0.22 л-. 
ьый NaCL 3,75 мМ 'рве ИС-, pH 7,3. кислотный— в 0.9%-ном NsC.J. 15 мМ трис ИС!. 
pH 2.2. К 2 мл i\ молила га добавляли u.l v - суспензии эритроцитов Фазовый ана
лиз кривых проводили согласно |1]. Рассчитывали следующие параметры: ! -общее 
время гемолиза. Т—длительность «лйг>-фазы кислотного гемолиза, V—скорость коопе
ративного участка, а—глубину, б высоту гемолиза.

Были пропилены 3 серии экспериментов. В первой серин исследовали кинетику 
гемолита эритроцитов к; ыс. по.-.т-ргшихся зоздействщо ЭСП (напряженное! 2000 в/см, 
длительность час. сутки. 6 дней но 6 <i ежедневно}. ЭСП создавалось “;■■: помоши 
устайЬЙкн. описанной и работе [21 Во П серии изучали у. лотш.н и oc.v.<i;ический 
гемолиз суспензии эритроцитов, предварительно вы дерзка н>:ой в течени часа и ЭСП 
(2000 в/см). В ill серни определяли кинетику гемелнта пи ap-..мя возденетони ЭСП. 
нанряж•.-.'И’.сп I». которого меняли от 500 до 3500 п.'см ч-р՛... .-л:.+;лые 300 н. Для киж- 
»ге иене? 3 раз, и полученные данные усредняли.

Статистическую обработку данных производили по критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение. 1И результатов I серии экспериментов, 
приведенных в табл. I и 2, следуе., что часовое действье поля не влияет 
.на исследуемые кинетические параметры. Суточная экспозиция его 
.приводи г к снижению скорости кислотного и осмотического гемолиза. 
Возрастает высота кислотного, высота осмотического проявляет тенден
цию к увеличению.

Недельное воздействие ЭСП вызывает значительное измене-иве ря
да параметров: увеличиваются высота осмотического (22% I. общее 
лремя кислотного (12,5%) и осмотического (23%) гемолиза, а также 
длительность «лагх-фазы кислотного гемолиза. Скорости как кислот
ного, гак и осмотического гемолиза заметно снижаются (на 33 и 27% 
соответственно).

Эксперименты по воздействию ЭСП in vitro (И и Hi серии) пока
зали. что при всех исследованных напряженностях пи во время воздей 
-ствия, ин после достоверных изменений в изучаемых параметрах не про
исходит. В ряде теоретических и экспериментальных работ было пока 
.зайо, что электрические поля высоких напряженностей (>1000 в/см) 
должны приводить к пробою мембраны, происходящему по механизму
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Та б л и ц а 2 Действие ЭСП (2000 в см) ни кииетку осмотического гемолиза apJiipo- 
питоп крыс __________

Парамгт- 
р Ы 1 смо- 

лиза

Длительность воздействия ЭСП

0
п - 7

1 ч 
п 11

0
II 6

21 ч 
п֊1()

0
П -- 6

6 ДП. ПО 6 Ч 
п=1!

а (см) 19.7+0 2 19,6+0.2 20.3+0 2 19.3+0.3 20,7+0.2 20.0+0.2
в few) 4.4+0.2 4.3+0.2 3.1+0.15 4.3+0.3* 3.2+0.14 3.6+0.2

։ (сек) 263+8 255+7 216 г2.4 232 +9 160+3 205+7*
Т (сек) 161+3 152+4 131 + 1.К 131*3.2 86*3 108+5*
V (сек՜1) 2 .53+0.1 2.62+0.15 3.32+0.1 2.89+0.1’ 4,96+0.15 3.32*0.1*

• Р<0.05
п — количество животных.

.. Длительность воздействия ЭСП

Таблица 2. Действие ЭСП (2000 в см) па кинетику осмотического гемолила -jpiirpo- 
IlHTOll крыс

ры гемо- - 
лиза 0 

п=7
I ч 

п=П
0

II 6
24 ч 

п=10
0 

и=7
(> дч. по 6 ч 

п=10

а (см) 16.9+0.2 16.8+0.2 15.7+0,4 16.2+0.1 15.9+0.15 16.1+0.16
в (см) 3.15*0.1 3.3+0.1 2.6+0.1 2.8+։» 1 2.23+0 13 2.75+0.12*
I (сек) 115+2 113+1.6 119+2 124+1.4 100+2.6 123+2.7'
V (сек՜*) 1.59+0 24 4.69+0.16 5 18+0 13 4.56+0.13 6.94*0.3 5.45+0.1*

•—р<0,05,
К КОЛНЧС THI» животных

инициации и роста пор [4, 11. 15]. Отсутствие подобных эффектов in 
t'.i'ro в наших экспериментах можно объяснить недостаточной напря
женностью ноля и тем факю.м, что нс пользованные солевые ристворы 
частично экранируют внешние поля. Результаты, полученные в экспе
риментах in vitro, а также тот факт, что часовая экспозиция in vivo 
не влияет на гемолиз, свидетельствуют о ։ом, что ЭСП исследованных 
параметров не оказывают непосредственного действия на прочность 
ЭМ.

Изменение параметров гемолиза при суточном и недельном воздей
ствия поля указывает на повышение кислотной и осмотической рези
стентности эритроцитов Удлинение «лаг»-фа.зы, возможно, свиде
тельствует об изменении ионной проницаемоети мембраны, а уветичс- 
пне высоты гемолиза о возрастании количества негомолизнрованных 
эритроцитов;

В ряде работ [5, 7, 8, 16. 17] показано, что резистентность эритро
цитов и скорость их гемолиза зависят от возраста эритроцитов, содер
жания холестерина, текучести и жириокислотногю состава липидов. 
Известно, что воздействие ЭСП in vivo приводит к значительным ме
таболическим перестройкам и активации эритропоэза [5, 13. 14]. При
нимая во внимание вышеизложенное, мы можем предположить, что по
вышение прочности ЭМ может быть следствием или метаболических пе- 
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рестроек в мембране, или выхода в кровеносное русло молодых эрн- 
троцнтов. Возможно, оба процесса происходят одновременно.

Таким образом. ЭСП исследуемых напряженностей в условиях на- 
шег.» эксперимента непосредственного действия на прочности ЭМ н- 
оказывает. Повышение резистентности ^рлтроцио-в в экспериментах 
in vivo является следствием опосредованного действия внешних ЭСП.
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ХАРАКТЕРИСТИКА
ПОКАЗАТЕЛЕМ

ЭРИТРОЦИТОВ С ИЗМЕНЕННЫМ
ЭКСПРЕССИИ АНТИГЕНОВ AEJ

Г II ТЛРТ-ГИНЯН 

Ереванский меликикский ниегяту!. кафедра пнсмтогнчсской 
и мелпиннской физики

Показано, что после обработки эритроцитоз УЗ ирн силжс-нлп игжаэ i 
зкспрессни антигенов системы АВ0 происходят лостзгочно вырпжч им 
изменения р. СОЭ и морфологии клеток.

^пЧ0 4 пг 1е1,Ри,1։п!)1,и'1,1'Г1՛ uippitii \uijm-
bl[aiqthnli /•i.-.tiiii ( tjippinftn-

aftajLljir/i Luuil.iiJiub ш/iiurjnif)i<;1b 0 ilfiptpnjnqpuijlr qt;՛- '1' ‘l"i(чл/inibbL/>f‘>

—
(гОкращення- УЗ—ультразвук; ЭФИ—элек7рся|:оре .теска я подвижное г:.-; С.О.Э— 

•скорость оседания эритроцитов
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И is shown ‘.hat ailer ulcrasonh action with The change of tnJcx of ABO 
iMitigenc system expression marked alierations lake place in reaction of 
sedimentation and morphology of cells.

Эритроциты- антигены систем» ABO.

Обработка эритроцитов ультразвуком вызывает изменение показателен 
•экспрессии антигенов системы \В0, в частности, снижение титра анти
генов яри стандартной реакции гемагглютинации [1, 3]. Вопрос о 
взаимосвязи этого явления с состоянием мембран и сдвигами физико- 
химических параметрон эритроцитов изучен недостаточно, хотя имеет 
большое прикладное значение в связи с возможностью ультразвуковой 
модификации форменных элементов крови

«2:
Материал и мето- ик։т Работа проведена н Центральном институте переливания 

крови ։։ гематологии М3 СССР и на кафедре физики ЕрММ в 1985 г. Эритроциты бы
ли выделены из свежен донорской крови А (II) и Bflll) Ультразвуковую обработку 
к.-, тгж осуществляли на частоте 0,88 МГн и режиме амплигудно-л.мпульспой модуля
ции при.длительное։и импульсов 2 ме и частоте следованна 50 Гн с помошыо rmnapa- 
та УЗТ-101. Обработку эритроцитов проводили при 37е з специально։՜։ термостатируе
мой кювете, где обеспечивалась бегущая ультразвуковая волна. Температуря поддер
живалась и пределах 1е.

Архитектонику поверхности эритроцитов изучали с помощью сканирующей элек
тронкой микроскопии ЕМ-100С (Японии.1. Суспензию эритроцитов фиксировали 2,5%- 
ным раствором глютарового альдегида, приготовленного на кокодилатном буфере 
(pH 7,2). После часовой инкубации при. комнатной температуре клетки дважды промы
вал։։ гем же буфером [2|,затем фиксировали 2,5Sn ным раствором четырсхокнси осмия 
на основном буфере в гёчеине 1С—60 .мни [1]. Клетки обезвоживали возрастающими 
концентрациями .этанола, затем полученную взвесь наносили гонким слоем на медные 
пластинки. высушивали на воздухе и напыляли золотом, используя установку УЕЕ-4С 
(Япония). У 100—115 эритроцитов каждой пробы высчитывал։։ процентное соотноше
ние типов клеток и фотографировали их.

Эффект инный объем и распределение эритроцитов ио размерам проводили с по
мощью счетчика «Coulter Counters, Model ZB1 (Франция). Эритроциты донорской 
крови первоначально дважды разбавляли физиологическим раствором так. чтобы коли
чество подсчитываемых клегок было совместимо с возможностями прибора. Эритро
циты разбавляли н соотношении 1:1500. используя калибровочный дозатор и ав томат- 
чсскнн дилютор. Намерения повторяли трижды с точностью ±3.92. Электрический 
заряд поверхности эритроцитов оценивали но электрофоретической подвижное։ и. ко
торую определяли на suit сферометре «Opton? (ФРГ| при режиме 5 мА, 100 В, 1 25° 
Передвижение клеток регистрировали с использованием фазово-контрастного микро
скопа (ув 800 раз). Электрофоретическую подвижное! ь рассчитывали по формуле:

В — см-’ноы ’-сек 
Е <։>

|;и I—рас с. синие (н мкм), проходимое клеткой за время измерения. Е напряжен
ное։!. поли в В/см. ! время, необходимое для прохождения расстояния #рнтротном.

Величину Е рассчитывали по формуле

to
Е = — 

hz
(2>

ые I сила -ока и амперах, р удельное сопротПилснне буферного раствора, Ь—высо
та камеры, 2—глубина камеры в см. Точность измерения • 0,0185 мкм/см/сск ■ В.
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Реакцию оседания эритроцитоз определяли микроме!илом Паченкона. Кронь сме
шивали с 5%-ным раствором лимоннокислого натрия (4:1).

Регистрацию кнслородно-диссоипационн1йх кривых проводили на сканирующем 
анализаторе Hcni-0-Sean (Япония) при pH 7.4. Рг0 40 мм рт. ст.. I 37'-.

Потоки Ма‘- и К- через мембрану эр։։; решит он намеряли анализатором IL System 
бО^д-г/К՛1՜ (США! ноносслскт явными электродами с пределом измерения 0.05 ммоль/л.

Были проведена следующая статистическая обработка полученных результатов
I. С помощью программируемого микрокалькулятора «Электроника МК-61>, со

гласно готовой программе, для таких параметров, как объем, заря i, СОЭ эритроцитов, 
вычислены средние значения

1 "
X ֊ — V Щ| х, .

” 1-|

исправленная дисперсии S- -----в. (X. - I?.)-.среднее квадратического смещения— п I •—* 
стандарт.

2. Произведена оценка среднего значения генеральной совокупности упомянутых
величии, распределенных согласно Стьюденту, ш՝рчл доверительные интервалы с досто
верностью 0,95.

3. Составлены эмпирические линейные уравнения piipecciui для значений пара,хит- 
раз контрольных к озвученных эритроцитов и отдельно вычислены коэффициенты кор- 
рслиинн.

Значении этих коэффициентов показывают, что п основном nv.eci место тесная 
дмийосвязь между coni веге։ нуинг.имн параметрами пеобрабопнпшл и >брабо:аиных 
>Г-1гграцитоа.

Результаты и обсуждение. В контрольных опытах интактные эрл 
троишь։ обратимо изменяли свою фирму при помещении в различные 
растворы. В физиологическом растворе они имели форму двояковогну
того диска, в изотоническом солевом растворе -дискоцитов и тутовых 
ягод. Клетки, перенесенные вновь в свежую плазму, приобретали дис
ковидную форму без изменения объема.

После обработки ультразвуком изменяется количественное соотно
шение отдельных форм эритроцитов Если в пробе с интактными клет
ками днекоциты составляли 36,5%, а «тутовые ягоды»—63.5%, то в 
пробе с модифицированными ультразвуком эритроцитами эти формы 
составляли соответственно 44,8 и 55,2%. т. с. снижается частота появ
ления эхнноннтов и увеличивается число дискоцнтов. Следовательно, 
обработка ультразвуком модифицирует архитектонику поверхности 
эритроцитов.

Сопоставление эффективных объемов эритроцитов группы А (II) 
н В (III) при различных титрах агглютинации не выявляет зиачнтсль- 
иой разницы, Гак, для групп А (II) с ыгром 1/32 характерны клетки 
объемом 82,17 мкм3, а с титром 1/8—79,48 мкм3, для группы В (III) 
клетки с титром 1/64 имеют объем 83,87 мкм3, с титром 1/16 81,8 мкм3. 
Можно говорить лишь о тенденции к небольшому снижению объема, 
однако его физическое значение, но-видимому, незначительно.

Электрический поверхностный заряд эритроцитов—чувствительный 
физико-химический показатель физической полноценности, связанный с

։ярными перестройками мембраны клетки. При сопоставлении 
данных об электрофоретической подвижности эритроцитов с различны-
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ми показателями экспрессии антигенов также не обнаружен < сущест
венной разницы (табл. I).
Таблица 1. Электрофоретическая подвижность необработанных и обработанных
ультразвуком эритроцитов групп крови А (11) и В (III)

ЭФП эритроцитов
~ - =—Г

группу А (II) ЭФП эритроцитов । ртппы В (111)

тигр 1 32 тигр 1 8 титр 1.64 тигр 1/16

112 0.97
0.956 0.943 1.064 1.044
0.96 0.92 1.012 1.01
1.11 1.Н 0.962 0.94
1 .014 1.014 1.06 1.05
1.07 0.967 1.12 1.11
0.956 0.943 1.029 1.019
1 02 1.01 0.96 0.94
0.936 0.92 1.048 1.03
1.06 1.05 1.02 1.01

1.018+0.066 0.983+0.056 1,038+0.047 1.02^0.046

Одним из существенных для оценки функциона.тьного состояния
э р ит роиитов показат ел ей я в л яется форма кривой нас ыщ'ення эритроци-
тон кислородом Мы определяли не только степень K0or.cp.ri ивностн,
ио и сродечво гемоглобина к кислороду путем оценки Р5 . т. е. величи-
ны парциального давления О2, при которой насыщены 1/2 всех участ-
ков связывания.

Результаты этой серин опытов показали, что величина для кон-
трольных и модифицированных ультразвуком эритроцитов различается 
незначительно и находится и пределах ошибки. По гемолизатам откло
нения от нормы практически отсутствуют.

Особый интерес представляет воздействие ультразвука на величи
ну пассивном проницаемости мембран эритроцитов ьтя одновалентна 
ионов калия и натрия. Этот параметр весьма чувствителен к измене
ниям белково-лнпидных отношений в мембранах эритроцитов. В опы
тах был определен выход К1 и \а' из эритроцитов. Попытка опреде
лить количество этих катионов в гемолиз ат ах крови нс увенчалась ус
пехом из-за неполного гемолиза в отдельных случаях, возможно, и ре
абсорбции на тенях эрнтроциюв. Выло обнаружено, что после отмывок 
и обработки ультразвуком эритроцитов выход в супернатант К+ кс- 
ультразвуком, снижая показатель антигенов системы АВО, незначит'ель- 
чителыю увеличивает выход Ха*.

Полученные результаты показывают, что обработка эритроцитов 
ультразвуком, снижая показатель антигенов системы АВО, незначитель
но повышает выход Ха՜. не затрагивая выход К՜.

Расчет скорости оседания эритроцитов, величина которой в разных 
пробах контрольной группы колеблется в широких пределах, показал 
зависимость от степени экспрессии антигенов, когда сравнивались не
обработанные и обработанные ультразвуком эритроциты (табл. 2).
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1 л 6.in ца 2. Скорость оседания необработанных и обработанных ультразвуком эри
троцитов групп кровя А (II) п В (111)

СОЗС 0.9

титр 1 32 титр 1.8 тигр 1,64 титр 1,16

4 8 7 8
6 13 5 7
3 5 5 6
1 7 13 16

10 15 5 7
10 12 6 9
8 10 7 9

'•±2.78 10.375+V24 6.8С>±2.61 S S w-3.09

При ультразвуковой обработке эритроцитов донорской крови изме
ряется показатель экспрессии антигенов, что приводит к достаточно вы- 
раженным изменениям морфологии, СОЭ эритроцитов, однако ЭФ11. 
эффективный объем, проницаемость ионов К1 и сродство к кислороду 
практически не меняются.
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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ состояния 
АКТОМИОЗИНОВОГО КОМПЛЕКСА НА РАЗНЫХ 
СТАДИЯХ РЕАКЦИИ СУПЕРНРЕЦИПИТАЦИИ

Б. А ТИКУНОК

Институт кардиологии нм, .1 А Оганесяна .М3 АрмССР, Ереван

Показано, что двухегадийноегь СПИ и АТФэзы скелстиомышечного нату
рального актомиозина является результатом синхронного вовлечения и по
следовательного «срабатывания» в этих реакциях двух типов функциональ
но неэквивалентных белковых комплексов. Варьируя ионной силой раство
ра, можно сдвигать равновесие в ст арину одного либо другого типа акто
миозиновых макромолекул. каждому н.ч которых соответствуем определен
но» структурное состояние как до начали, так и после окончания указан
ных реакций. Предполагается. что эти структурно-функциональные со
стояния актомиозина являются отражением наличия н растворе комплекса 
актина с двумя типами миозиновых конформеров

Сокращения: СПИ—суперпрекияигания, НАМ натуральный эм томной и н. АО—ак- 
ждиновый-оранженыя.
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Հույր տրված, րրր կմախքային մկանների րնւսկան ակտոմիրրզինի ՍՊՊ և ԱՏ&ա- 
դայի երկուսւոի փոփոխությունը այդ ոեակցիաներում ֆունկցիոնայ տեսակետից 
՞2 կկվիվա/ենտ էհկս՚ոմ իոդինի երկհ» տիպի կ։էմպ(ե րսնե րի սինխրոն Ննրղրավմ .յյե 

է։ r միացմանս հետևանք Հէ Լուծույթի իոՆական ումի փոփոխումով
կւ՚-՚րե/ի / հավասարսրկշոությունր տեդափոիւեյ երկու սպիւոակոէցային կոմպյեքս- 
ների toyu կամ այն տիպի կողմը, որոնցից յուրաքանչյուրին համապատասխանում 
Լ որոշակի կառուցվածքային վիմակ ինչպես նչվաք ոեակցիանե րի սկզբում. այս֊ 
պես Լ( դրանց ավարտից Հետո: Ենթադրվում որ ակտոմիողինի Աւյդ կառուց
ված բա յին֊կ՚՚ունկըիոնա/ վիճակները արտահայտում են /ntintjflnuT երկու տիպի 
միողինային կոնֆորմերների հես՛ ակտինի կոմպ/երւ/ի ներկայությունը։

Il Ins been -.հ iwn that s=.:nuitan՛.՛ jus drawing tn >?? and ATPase and 
consecutive works of two types of nctomyosin oinplcx Is caused by ibe 
two stages proceeding In both reactions. The differences in the con for
mations (or configurations) and In surface charge distribution lor this 
two types o: actomyosin complex has been established It is proposed 
• hat the- two stales of actomyosin Indicate the (act n two difference 
myosins coil for mere) ■. o ntplex presence tn solution

C,Kt>.iCrn>. ՛<? "mu«(w—fi\rO.uuMuf<— cyncpnnetiuttnrawp. -/1T'i’nza—uontian cum

Предположения о том. что многостадийное протекание СПП может 6ыте 
обусловлено неоднородностью актомиозиновых pact воров [5, 13] ли
бо прохождением фермент-субстратпым комплексом ряда промежуточ
ных состояний [6. К). II]. до последнего времени остаются недоказан
ными.

Нами ранее было показано, что. варьируя ионной силой раствора, 
можно вызвать противоположные изменения в кинетике отдельных ста
дий СНП и АТФазы натурального актомиозина [2]. Было высказано 
предположение о гом, что на разных стадиях в эти реакции вступают 
два типа актин-миозиновых комплексов с различными механизмами 
функционирования.

Б настоящей рабби* предпринят попытка обосновать эту точку 
зрения путем сопоставления некоторых структурных параметров акте 
миозиновых макромолекул в условиях, обусловливающих их различное 
функциональное поведение.

Л/пге;швл и мечеднки. НАМ получали по описанному методу [8] и.- бедренныг, 
мышц беспородных белых крыс. Чисгсиу прспарачоа белка проверяли злсктрофорсги 
чески [12]. а кош’.'-чп рацию определяли ни А2ЙО с помощью калибровочных кривых.

Кинетические . ......... и СПП и АТФалы ПЛАТ регистрировали на установке, собран
ной но схеме [I]. н графический расчет харакгеристич-скнх параметров из разных 
стадиях реакций производили согласно описанному ранее методу [2]

Измерения проводили о сантиметровых кюветах при суммарном объеме пробы 
7 мл. В состав реакционной среды входили следующие компоненты: 20 мМ трис-НС1 
(pH .35). 4 мМ 2-меркиптозтянола. 0.5 мМ АТФ. 0,05 мМ М"С12. I мг,.мл НАМ. Спех 
три УФ-абсорбиин НАМ и сиети поглощен ня катонного красителя АО записывай 
при 25° на спектрофотометре ЗресоМ М-40 (ГДР) IЬ кубаииснная среда содержала 
20 м.М трнс-НС.1 (pH 7.35). 4 мМ 2-.мс։ркапгозтанола. 0.4 мг.։'мл НАМ. АО применялся 
в конечной концентрации 10 у,'.мл.

Результаты и обсуждение. Снижая либо повышая ионную силу 
раствора относительно значений, близких к физиологическим, можно 
добиться одностзднйности СПП и АТФазнои реакции НАМ (рис. I) 
Вследствие большей продолжительности второй, более медленной ста 
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дни этих реакций она разграничивается по времени наступления с пер
вой, благодаря чему становится возможным проследить их поочеред
ное появление при совмсстш м протекании.

Более того, при условии двухстаднйности СПП увеличение оптиче
ской плотности белковой суспензии в ходе второй стадии происходит 
п'.'ск завершения первой, т. с. на фоне более высокой плотности раство
ра. Это обеспечивает «наседание» второй стадии СПП на первую и раз
деляет их по шкале оптической плотности (рис. 1, а). .Аналогичные рас
суждения справедливы и в отношении кинетики высвобождения неорга
нического фосфата в ходе ЛТФазной реакции (рис. I, б).

Рис. I. Кине.яче.:к.ч՛.- кряные СПП <а) и 
АТ&азы <61 скелетных ниши крыс. I 
0.075 МКСч 2-0,13 М КС!. 3-0,175 М 
К1՜ Стрелками Обозначь՛ мом«ян добав

ления АТФ.

Полученные результаты свидетельствуют о существовании двух ти
пов актомиозиновых комплексов, сильно различающихся то функцио
нальным характеристикам. Их синхронное вовлечение в реакции СПП 
к АТФазы обусловливает по рассмотренному выше механизму двухста- 
дайность кинетики этих процессов.

Следует отметить, что при ионной силе 0.13 степень каждой из от
дельных стадий СПП составляет ровно половину .максимальных значе
ний этого параметра, характерных для соответствующих однофазных 
кинетических кривых. Поскольку степень СПП пропорциональна ко
личеству вступивших в реакцию актомиозиновых макромолекул, на ос
новании полученных соотношении можно рассчитать, что при указанной 
ионной силе раствора примерно половина белковых единиц находится 
о одном, а половина—в другом функциональном состоянии.

для ответа на вопрос, чго представляют из себя эти функциональ
ные состояния и различаются ли структуры соответствующих нм бел
товых Комплексов, нами были изучены оптические характеристики пре
парагов НАМ до и после взаимодействия с А ГФ при различных ионных 
Д'.нДШЯХ.

Как следует из рис. 2 а, изменение ионной силы сопровождается 
появлением двух максимумов УФ-лбе >рбции НАМ. Верный находите! 
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при значениях ионной силы, близких к 0.075, а второй—в области 0.2, 
т е. их положение совпадает с положением соответствующих макси
мумов степеней одноименных стадий Cl 111. а также АТФазной реакции 
препаратов НАМ [2]. На основании этих данных .можно предполо
жить, чю два структурных состояния белка соответствуют рассмотрен
ным выше двум типам функционально неэквивалентных актомиозино
вых комплексов. В таком случае мы вправе также говорить о том. что 
функциональные характеристики этих типов белковых комплексов оп
ределяются исходно их структурным состоянием.

Рис 2. Зависимость величины УФ абсорбции (а) и полол; инн спс-ктра.п. 
ноги максимума (б) НАМ скелетных мыши крыс от концентрации КС1. 
Сплошные и пунктирные кривые соответственно до и после гидролиза 
ЛТФ По оси абсцисс—концентрация К<-1 (М). По осям ординат а—.мак

симум УФ-абсррбцни белка. 6—длина полны (н.мк

Обращает на себя внимание равенство двух максимумов УФ-аб
сорбции белка. Это может показаться странным, поскольку функцио
нальные характеристики соответствующих им актомиозиновых комплек
се-։ существенно различаются. По-ввдимому, методом УФ-спектро
скопия не представляется возможным уловить ге тонкие структурные 
различия, которые обусловливаю г функциональные особенности акто
миозиновых макромолекул. Не исключено также, что в основе увели
чения поглощения белка н ультрафиолете при низких и высоких ионных 
силах лежат различные, структурные перестройки, приводящие к оди
наковому конечному оптическому эффекту.

Рост УФ-абсорбцин по мере перехода актомиозиновых макромоле
кул преимущественно в одно или другое структурно-функциональное 
состояние сопровождается также коротковолновым (иа 1—1,5 нм) сдви
гом спектрального максимума (рис. 2 6/ Эго может послужить указа
нием на то, что в этих состояниях белковому комплексу отвечает более 
развернутая конформация либо меньшая степень агрегации актомиозй- 
новых макромолекул.

О справедливости такого предположения свидетельствует также 
увеличение светопоглощения связанного с актомиозином ЛО при ион
ных силах, близких к 0,075 и 0,2 (рис. 3). Это происходит в основном 
за счет увеличения относительного вклада (а значит, и числа) мономе
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ров красителя которые главным образом сорбируются рассредото
ченными на поверхности белковых макромолекул анионными группи
ровками (в отличие от мономеров, полимерные формы .АО сильнее вза
имодействуют с блочно расположенными группами, несущими электро
статический заряд [3!). Следовательно, при переходе в любое из двух 
функциональных состояний актомиозиновый комплекс претерпевает та
кие структурные изменения, которые обусловливают более диффузное 
распределение заряда на поверхности его белковых компонентов.

Рис. 3. :Iтмснсннс отношения максимумов свегопоглоцення связанных । 
НАМ ске.ч-. । .1.1.ч мыши крыс одномерных и полимерных форм ЛО при раз
личных концентрациях КС; По осн абсцисс—конце։։ 1 рання КО (М); по 

осн ординат—Л45С/465.

После «отработки» на СПП максимум УФ-абсорбции НАЛА и пер
вом структурном состоянии значительно снижается (рис. 2, а). Эго мо
жет быть результатом маскировки поверхностных хромофоров белко
вых компонентов комплекса вследствие его уплотнения в ходе первой 
стадии СПП. Вторая стадия реакции, очевидно, не сопровождается 
столь значительными конформационными перестройками, поскольку ве
личина УФ-абсорбиии в области высоких значении ионных сил одинако
ва н препаратах НАЛА как до. так и после гидролиза АТФ.

Полученные результаты представляется целесообразным рассм«» 
реп в свете современных представлений о существовании двух струк
турных форм миозина [7], также способных переходить друг о друга, в 
частности, при изменении ионной силы [9]. В таком случае можно 
предположить, что обнаруженные структурно-функциональные состоя
ния актомиозина представляют собой комплексы актина с .’■ну мя фор
мами миозиновых макромолекул (конформеров—по [4]). Доказа
тельство этого предположения позволило бы в новом качестве рассмот
реть вопросы, связанные с молекулярными механизмами реакции СНП, 
а также степенью адекватности ее процессу мышечного сокращения,

В рзегвцре ЛО находится н мономернс..1 и полимерной формах, саек;^ильные 
максимумы которых рйешхтфкены и области 4!;6 и 465 нм соответственно.

387



ЛИТЕРАТУРА

I. Заа.чливн.т U Физико-химические основы мышечной деятелыюсги, 123—125 
Тбилиси, 1971.

2. Тикунов Б. ,4. Биолог, ж. Армении, 39, 3. IJG. 1986.
Фи.штора Л. Г.. Шгриккфелы/ И. Г.. Есипова it Г., АНсхплелло И. Е. В сб 

Биифи шческие эсновы и регуляция процесса мышечного сокращения. 113—119
Ереван.

4 .'7f!d.44'fi Н
1985.

1972.
й. В сб:: Механизмы контроля мышечной дея ельносги. 121—136, Л

5. Komin: D R. Ви».hemistrу, У. 17՚.*_', 197»՛.
6. Matsunaga Т.. X'oiia Н I Biu he . ՝'՝:՛, 67 , 13. 5.
7. Morii а Ւ'. J. Bo Hen. <՝»/, о 13 3’20. in 7?
8. Snattb At , ք\.րր>՛ S I' Bo he it. .1.. /07. 2(3-269. 1967.
9. Shriver .՛. it'.. 5yA’.’5 7 D Bio hcmistry. 21. ZL’2 3028. 1 -՝2

10 Szoi.r .4. A . :u; as ./.. < :а!>ч:ч ձ\. Kony. KifOrleier » os ՛ .Many, 31, 393 
307. 19.՝>.

II. S:.-of A.. !■ i . - Y. ivaf »‘rvostudoaHiny -?5. 50—61. 5983.
12. IMw K.. Osborn Al. Ibid , 244. 4406-4412. 19b9
13. i’uxr.w T.. Watanabe 5. I. Bol uherv. .93 2:0. 1965

Поступило 10. IV 1987 г.

Биолог Ж. Армении, т. 41. № 5. 1988 УДК 57721

ИССЛЕДОВАНИЕ:ТРАНСКРИПЦИИ В КЛЕТКАХ 
/:. coli ПОЛУЧЕННОЙ ПЛАЗМИДЫ p.lZA GH

Г. К. ШАХБЛЗЯН. К. ш. БАБЛЯН. // С. АМБАРЦУМЯН. Ж. И. АКОПЯН

Институт экспериментальной биологии АН АрмССР. Ереван. 
Бурастанская экспериментальная совхоз-лаборатория, .АрмССР

Получена рекомбинантная плазмида pJZA-GH. содержащая длинные кон
цевые повторы вируса саркомы Рауса и структурную часть гена гормона 
роста быка. Анализ РНК. выделенной из Е. coli, несущей плазмид} pJZA- 
GH. покачал наличие последовательности, гибриднзующсйся с геном гор- 
мо«а роста быка.

Սւ/44էյվԼւ Լ ոէ-կ/ւմքինանա յ՚դ pJZA-(jH. "րր պւսրոձակւէԼմ Լ 1Ււսոսւ[ւ սար-
կահս/ի վ[ւրոս>քւ վերջնային երկար կրկնսւ1)յէոՆՆհր հ ցոՀքի աևքէ Հորմոնի հենի 
ււարու կտօշրա յին մաս։ pi ZA-GH պյսէղմիրյ կրո՛յ Е. 1՚օ1ւ~իր) անջատված IHiP֊/i 
ւսեալիզր րո՚յց Լ տվեչ ցույի աճի Հորմոնի րյենք։ հետ ‘“իրրիդիհարյվոդ •‘.այորրրո- 
կ ան ութ յ անների աոկայւս Pjn։ նր ։

A recombinant plasmid pJ7.A—GH. containing long terminal repeat of 
Rous sarcoma virus and bovine growth hormone gene sequences is const
ructed. RNA molecules, Isolated from E. coli cells, bearing pJ7.A -Gil 
plasmid, contain sequences homologous to bovine growth hormone gene.
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Молекулярное клонирование—гм гормона роста быки—транскрипты.

В последние годы интенсивное развитие получила техника микроннъ- 
екций генетического материала в зиготы и ранние эмбрионы различных 
животных [6, И]. Для проведения подобных исследований предвари
тельно получают серии рекомбинантных плазмид, которые имеют раз
личные регулируемые и нерегулируемые промоторы, а также хорошо 
охарактеризованные структурные гены.

В качестве промоторов и энхансеров часто используются последо
вательности длинных концевых повторов ретровирусов. Этот подход 
особенно популярен еще и потому, что ретровирусы используются как 
лекторы для трансформации клеток эукариот |3]

Цель настоящей работы заключалась в получении рекомбинантных 
клопов, несущих длинные концевые повторы вируса саркомы Рауса 
(1.ТН ЙБУ) |1| и структурную часть гена гормона роста быка [14]. 
1.ТК помимо последовательностей промогора и энхансера [8. 13). 
несут в себе участки, гомологичные бактериальным промоторам |5, 10| 
Показано, что 1.Т1? 1?8\‘ направляет в Е. соН транскрипцию прилежа 
щнх к нему вирусных тонов (9) Кроме того, когда к ЬТИ РБУ был 
подшит бактериальный геи устойчивости к неомицину, то полученные 
рекомбинантные клоны экспрессировались как в прокзрнотичес..ол, 
так н в эукариотической системах [10]. Поэтому представлялось ин
тересным прежде чем проводить ммкроннъекции полученных нами ре
комбинантных клонов в зиготы мышей, проверить возможность трап՛, 
крипцин последовательностей гена гормона роста быка в Е. со!՝..

Материал и методика. Клетки Е. соН НВ 101 выращивали на ЬВ-згаре или жилкой 
Ь-среде. Использовали плазмиду рЗХА 10 [I] н плазмиду рМЛ 5, любезно прелоетав 
ленную Л. Гениигом (ИНГ АН СССР). рестрикционные эндонуклеазы и лигаза—НПО 
«Фермент». Вильнюс.

Плазмиды выделяли .методом щелочной экстракции [4]. Размер и ориентацию 
вставок ДНК в рекомбинантных плэвмкдах определяли электрофорезом а 1%-н.։м 
агарозном пластинчатом геле =։ буфере (мМ) 40—СНХООХл. 40 -Трис СН3СООН. 
I—ЭДТЛ (pH 7.7) Полученные фрагменты анализировали после окраски бромидом 
этидия. Фрагменты ДНК нужного размера элюировали ш гели методом эликтроэл՛*» 
шт [2].

Расщепление ДНК соответствующими рсстрнкталамн проводили и буфере, содер
жащем (мМ): 7 ТрнсЛС! (pH 7.5). 7 I ДТТ п 50 \'аС1. при 37 и гече-
иио I часа, После инкубации препарат прогревали п течение 10 .мни при 65’ для ни 
актинацни фермента К расщепленной ДНК добавляли ДНК векторной плз ։мнаы. 
Предварительно линеаризованной и обработанной щелочной «|мн՝фатп шй Лигиропанк-.- 
веди в буфере, содержащем 'Ю ыМ Трис-НС (pH 75). 100 нМ \лС1. 7 мМ ЧдС 1.„ 
10 мМ ДТТ. 0.1 мМ ЭДТ\. 7 мкм МР На I мкг ДНК добавляли 2 единицы актин- 
«осей лигазы. Инкубировали 12—16 •« при 12.5’

Трансформацию клеток /’ сой НВ 101 проводили по методу, описанн. -му |м;; 
[I] Эффективность трансформация определяли по количеству колоний. ныро-лиих нл 
читках с 1 В-агаром, содержащим 40 мк< мл ампятмпна Трансформанты :< стн >«»па 
ли лмдлнюм ДНК рекомбинантных ил .п мял по их подолжиостн П |ЛСКТрО<рОр> I. II |1Д: 
щенлеиию рпхтнчнымн рсстрнитл и։ми

Выделение РНК из клеток Е. сой преподили жстракнией горячим фенилом |2], 
электрофоре.! и блоттинг РНК по методу Томас; гибридизацию фильтров - с МР м<- 
ченпимн пробами рВК 322 и фрагментом ДНК. специфичным для гема гормон.։ рост 
быка, гибрнлитаиню—п 50%-иом формамиде при 43° п течение 48 ч. отмывку—и 0.1 
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$8С.. ('.! $Г).$ при ‘2Г- После озмывки фильтр экспонировали ; рспггенояскон плен 
кон РМ-1.

В отдельных случаях препараты РНК предварительно обрабатыв.ли ДНКазой I 
РНКазой.

Результаты и обсуждение. Плазмида pJZA '.0, как видно из рис. !
представляет собой pBR 322 со встроенным по сайтам F.co Rl-BamHl
участком провнрусной ДНК RSV, содержащим интактный LTR, нс 
транслируемый участок перед геном gag(ren внутренних белков вврно 
на) и фрагмент, кодирующий первые несколько аминокислот гена ра
[I]. Эта плазмида использовалась в работе в качестве вектора дл
подстройки к последовательностям ЬТИ ИЗУ 
гормона роста быка. Структурную часть гена

структурной части гена
гормона роста быка вы

Рис. I Схематическое изображение плазмид. использованных в работе: 
М структур:՝ плазмид 10 в рМЛ 5; Ь) структура полученной реком

бинантной плазмиды pJZ-GH.

делили из рекомбинантной плазмиды рМЛ 5, которая представляет со
бой рекомбинантную плазмиду, несущую в составе вектора pl'C 19 по
Есо R! сан|у участок генома быка, содержащий ген гормона роста
Структурная часть гена гормона роста может быть выделена из госта
ва плазмиды рестрикцией по Bam III, при этом вырезается фрагмент
ДНК Длиной 2.15 т. и. и., Содержащий структурную часть гена 
на роста быка и З'-область генома, прилегающего к этому гену. При 
чем обработка Barn HI удаляет последовательности собственного про 
мотора гена гормона роста [И].
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Для получения рекомбинантной плазмиды, которая содержи! в се
бе участок LTR RSV и структурную часть гена гормона роста быка 
(рис. I Б), были проведены следующие процедуры. ДНК pJZA 10 об
рабатывали рестриктазой Bam Hi. С целью дефосфорилирования 
концов молекулы после линеаризации ДНК обрабатывали щелочной 
фосфатазой (подобная обработка снижает вероятное :ь с и. моли ги ров а - 
ния молекулы). ДНК рМА 5 рестрицировали одновременно Bam ГП и 
Hind III. в результате чего в векторную молекулу встраивается тс/.ько 
фрагмент, несущий структурную часть гена гормона роста, содержа
щий Bam HI концы. 11осле ли: кропания смеси, содержащей рестриц;.- 
рованные ДНК. pJZA 10 и рМА 5, проводили трансформацию клеток 
Е. coli НВ 101.

Из полученных трансформантов выделяли плазмидную ДПК я аиа 
лизировали ее подвижность при помощи электрофореза. Дальнейше
му анализу подвергали те плазмиды, размер которых соответствовал 
7т. п. н. Такие плазмиды рестрицировали EcoRi. В случае получения 
нужного рекомбинанта при рестрикции EcoRi должны образовывать 
ся фрагменты 0.35. 3.0, 4.0 г. и и. На рис. 2 приведено электрофоре 
тическое разделение фрагментов ДНК плазми i pZJА 10, рМА 5 и .\l-8 5 
полученных в результате рестрикции Есо RI и Ваш HI. Видно, v.o 
клон № <84, обозначенным нами как pJZA GII, представляет собой ис
комый рекомбинант, несущий последовательности LTR RSV и струк
турную часть гена гормона роста быка. Рестрикционный анализ по
казывает также ориентацию гена гормона роста быка в плазмиде 
pJZA-GH: начало считывания ена гормона роста прилегает к про мо
торной части LTR RSV.

Ранее было показано, что в составе LTR RSV имеются последова
тельности, гомологичные промотору бактериальной природы, которые 
■ейособНы направлять транскрипцию прилегающего к ним генетическо
го материала в Е. coli [5, 10]. Полученные авторами рекомбинант
ные клоны активно экспрессировались также и в .эукариотических 
клетках. Поэтому нами был проведен предварительный анализ транс
крипционной активности клона p.IZA-GH в клетках Е. coli с целью по
следующего введения методом микроннъекцин в зиготы мышей.

Па рис. 3 приведены результаты блоттинг-гибри.тизации PIIK. выде
ленной из клеток Е. со И, несущих плазмиды pJZA 10. рМА 5 i: p.lZA Gii 
с Pst 1 фрагменгсм ДНК рМА 5 длиной 1 :.и. и., содержащим только пи 
Следовательносги гена гормона роста быка. Так как при элюции Psi t 
фрагмента ДНК из геля неизбежно наличие примесей ДНК,несущих 
плазмидные последовательности, то для дифференциации трат-Крин 
гов, синтезируемых с последовательностей гена гормона pocia, о- с 
тальных транскриптов в параллельном эксперименте проводиди гиб
ридизацию тех же препаратов РНК с 32Р меченной ДНК pBR 322 
(рис. 313).

Анализ синтезируемых транскриптов не выявил в клетках £. coli, 
несущих pJZA 10. последовательностей, гибридизирующихся только с 
Pst I фрагментом гена гормона роста. Все выявляемые полосы гибри 
днзации совпадали с полосами гибридизации с pBR 322. Анализ трап- 
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криптон, синтезированных и клетках Е. call, несущих ; МА 5, показал 
наличие гетерогенной копуляции РНК, некоторые нз которых гнбриди- 
зуются только с Pst 1 фрагментом гена гормона роста. Транскрипты, 
выявляемые в нижней зоне геля, гнбрндизуются только с pBR 322. Тран
скрипция последовательностей гена гормона роста в клетках Е. coli, 
несущих рМА 5, связана с наличием в векторной плазмиде р1С 19 по
следовательностей мощного промотора гена lac. Видимо, мы наблюда
ли. появление сквозных транскриптов, инициированных с промотора ге
на lac и доходящих до конца структурной части гена lac, встроенного 
в pUC вектор. При этом образуется транскрипт длиной 5.7 т. п. н. 
Транскрипты длиной -1 и 2.9 т. л. ։։., вероятно, образуются в результате 
неснецнфической инициации или терминации транскрипции в участках, 
прилегающих к структурной части гена гормона роста. В целом уро
вень транскрипции в клетках Е. coli, несущих рМА 5. значительно вы
ше, чем в других исследованных клонах. Это обусловлено значитель
но большей копийностыо рекомбинантных плазмид, полученных на ос
нове векторов серии рСС, по сравнению с pBR 322.

При гибридизации РНК из клеток Е. coli, несущих рекомбинантную 
плазмиду p.lZA-GH, с Pst I фрагментом гена гормона роста, помимо 
pBR специфичных последовательностей выявляются два дополнитель
ных транскрипта глиной 2.9 и 1.9 т. п. и. Транскрипт длиной 2.9 т. п. н. 
соответствует ио длине РНК, которая может синтезироваться при ини
циации транскрипции с зоной бактериального промотора, локализован
ной в Г?, области LTR RSV. При гибридизации всех трех препаратов 
I-Н К с pBR 322 выявляется гетерогенная, но в целом сходная во всех 
.репарагах популяция РНК размером от 1.6 до 0.5 т. и. н. Полоса 1.6 

т. и. и., выявляемая во всех препаратах, соответствует ио размеру транс
крипту гена Аг»р,։. Более высокомолекулярные транскрипты 3.3 и 2.4

и. н., i нбридизуюшиеся с pBR 322 в клетках Е. coli, несущих pJZA 
Ю, по всей вероятности, образуются в результате инициации транскрип
ция с бактериального промотора, локализованного в Ua области LTR 
RSV [101.

1'с иск.печено, ыо в препаратах РНК из Е. cell могуч содержаться 
। pi меси ДНК. Для проверки этого предположения в параллельных 
.ксиерпм.еи,ах гибридизационному анализу в ֊свергали также препара
ты ГНК, предварительно обработанные РНКазой и ДНКазой. Обра
ботка РНКазой колносп.ю снимала возможность гибридизации с -Р 
меченным Psi I фрагментом гормона роста и pBR 322. Обработка ДНК
азой, несмотря на некоторую деградацию препаратов, связанную с и i- 
личием в препаратах ДНКазы примесей РНКазы, практически не изме
няла кар՜, них гибридизации.

Таким образам, при анализе РНК, выделенной из клеток Е. coii, 
несущих плазмиду pJZA-GIl, выявляется дискретный транскрипт дли
ной 2.9 :. и. и., инициируемый с премоторных последовательностей 
I.TR RSV и содержащий последовательности структурного гена гормо
на роста быка.

На основании приведенных данных можно предположить, что полу- 
ченщ.-j рекомбинантная плазмида pJZA-GH будет способна нормально.
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Рис. 2 Электрофоретическое pa vuupjhic фр.п мент<ш ДНК плазмид 
1 |’.>/Л-()Н. շ :dZ.\ I" ■ JM \ • ... |ասյ в . -|.11Uilllll

я—Есо RI и б- Bain HI.
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Рис. .3, H.'ini:нкг гнбридилаиня РНК выделенной в՛ клеток /:՛ сс.И, лесу 
иш.х плазмиды I pJZAGH. 2 рМЛ о. ■ pJZA 10: Ai с Рч| 1 фрагментом

ДНК р.ЧАГ» длиной I н н.: 1>) с меченной ДНК pBR322.



транскрибироваться в клетках мышей после микроиньекний се в их зи- 
го'ы. Это предположение подтверждается также и данными о том, 
что ген гормона роста при подшивке к нему ! 1К в состоянии экс
прессироваться в культуре клеток после трансфекции [7, 12].
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ВЕЛИЧИНА ОКИСЛИТЕЛЬНО-ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО 
ПОТЕНЦИАЛА БАКТЕРИАЛЬНОЙ СУСПЕНЗИИ

И РЕДОКС-СОСТОЯНИЕ МЕМБРАН КЛЕТОК

К. А. БАГРАМЯН. Э. А. КАРАГУЛЯН, А. А. ТРЧУНЯН, Г. Г. САРКИСЯН1

Ереванский государственный университет, кафедра биофизики

Предполагается, что образование отрицательных значений ОВП в процессе 
роста бактериальной суспензии определяет готовность клеток к жизнедея
тельности. Показано, что изменения ОВП этой суспензии обусловлены 
процессами, происходящими непосредственно на поверхности бактериаль
ной мембраны, тогда как в окружающей среде эти изменения не наблюда
ются.

Ենթադրվում է, որ րակտերքււպ սոէսաննդթայքւ աճման րնթարրոսէ ՕՎՊ-թ րարա֊ 
սական արժե քներք, աոաջարում ր որոշվում Լ րշջայքւն մեմրրանքւ ոեդօրս֊վքւճակով, 
ՈՕ1։ վերականգնված վվճակր, Հնարավոր Լ, որոշում Լ պաարասսււ» -

Сокращения: OBI1. Eh—окисли л.но во?с:аш ншельный потенциал.
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(քսւնությունր կենսւս>ւ11{>ծունէ>քւ,քկսւնւ Յո-.ւր ( տրված, лр wnrrtiyAbfl/iiwj/l »ՎՊ.{ք 
փրէփէէիւու[1յււ<ննհրր պ ականավորված !.Ն անմիջականորեն րակտհրխպ մէ,մրրանի 
վրա ա>4/1ւ ունեցող պրոցեսսերովւ

We suppose That negative -Igj».:.։ niuv of oxidation—reduction potential 
during lite baiierial growth ■ < de-ertninetl by redox state о cell ntemb- 
rancs. The redii ed state of membrane is probably necessary for normal 
(i։n՝ tiiins of tc-'.is. It is de no:։$tr lie.։ 'ha: ux;e:i:.>r։ -reJn lion potential
• haitges in bacteria', su'.pension ore due м rel* ш։чп՝лга:.с surface p -.Kisses.

Бактериальная суспензия -окк€лптеднн։։-оисстанош։гелы։ый ло։ .•пинал—редокс- 
fpcjC'XH.vr .челбрпм.

В последние годы н литературе появились данные о регуляторной ро
ли ОВП во многих биологических процессах [tk 8. 9—11). В связи с 
■лим становится важным выяснение механизма образования ОВП и его 
локализации. Высказано |редположсиие [2—4], что изменения Еь 
культуральной жидкости в процессе роста бактерий являются резуль
татом выброса окислительно-восстановительных эквивалентов в окру
жающую среду, сиоеоор.т nioii ПОДГОТОВКОЙ редокс-х словий. в которых 
становится возможным их развитие я рост. Вмесю с тем в последнее 
время высказывается мнение, что при различных процессах, в частности, 
при работе гранспортных систем, происходят изменения окислительно- 
восстановительного состояния сульфгидрильных групп мембранных 
белков [I, 8 10]. Естественно, возникает вопрос, среда или клетки 
ответственны за изменение ОВП бактериальной суспензии

АМте/чш.? и метос/чха. Использовали бактерии Escherichia cali K I 2 |/J. uretril 
inn. Клетки выращивали при 37° н течение 18—22 ч. без встряхивания, в 8(Ю мл пеп
тонной среды с глюкозой, залитой в литровые колбы. После выращивания бактерии 
отминали н днетиллиронаняо։՛ воде и переносили в эксиери.метальный раствор, содер
жащий фосфагно-трш-оиый буфер. I м.М KCL. 1 .мМ NaCL и 0.-1 м.М (pH рас
тнора 7.6). Глюко:?} вводили в концентрации 22 мМ, феррицианид К. (Fe(CN)6j — 
Юм?*!. п?луол I мкл/мл Сферопласгы £. coli получали обработкой бак.ерий пени
циллином по методу Кабака [7].

ОВП бактериальной суспензии измеряли с помощью платинового электрод.» типа 
ЭЛВ-1, неП‘1М<чательн<։п> электрода пищ ЭВ.П-1 М3 и регистрировали на самопишу
щем пеленцнометрё ишл КСП-1.

Каждая кинетическая кривая, приводимая и работ։-, представляет собой одну из, 
по крайней мере, .рсх записей данной серии экспериментов. Кривые покллыпают ди
намику установления ОВП из электроде в новой среде, величина которого стабилизи
руется в 1ечепне 15 25 мин. В то же время при введении добавок ОВП изменяете» 
до нового ишпения в пределах 5 -8 мин.

Результаты и обсуждение. Величина ОВП суспензии бактерий 
Е. coli (18—22 ч носле инокуляции в пептонной среде) составляла— 
20(1 мВ (рис I, ц), После осаждения клеток ОВП надосадочной жидко
сти оказался в области положительных значении ( + 200 мВ), a Eh осад
ка составлял- 350—400 мВ (кр. 2 и 3 соответственно). После кипяче
ния бактериальной суспензии Е>» был близок к ОВП налосадочиой жид
кости. Полученные результаты свидетельствуют о том, что величина 
1։.п суспензии бактерии близка к гзковой клеток.
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На рис. 16 представлены результаты экспериментов, в которых к 
бактериям в качестве восстанови тельного агента добавляли глюкозу 
'֊1]. Видно, что Е|> суспензии бактерий после установления потенциа
ла на электроде составлял 550 мВ (кр. 1). После измерений клетки 
бактерий осаждали и измеряли редокс-потенциал в осадке и надоса- 
дочной жидкости. Кр 2 и 3 показывают динамику установления Е(։ на

Рис. I. а—Изменение Е)։ в суспензии бактерии £. сш: К-12 (д) (кр I). 
2 -в надосадочной жидкости, 3—в осадке бактерий, 4 Еь. измеренный 
после кипячения суспензии клеток. б—изменение Е() в суспензии бактерий. 
Е. соН после добавления глюкозы (клетки осаждали, отмывали в дистил
лированной воде и переносили в экспериментальный раствор, содержащий 
фосфатно-трнсоный буфер. I мМ КС1. 1 мМ МаС’.. 0.4 мМ Му5О։. pH 
раствора 7,6). Глюкозу добавляли в концентрации 22 мМ. 2—изменение 
Еь в осадке бактерий гой же суспензии с глюкозой, 3 в надосадочной 

жидкости.

электроде в осадке и надосадочной жидкости. Величина ОВП в осад 
ке бактерий была близка к гаковой суспензии (—350 мВ), в то время 
как в надосадочной жидкости этот показатель находился в области по 
лржительных значений и составлял примерно • 100 мВ. Добавление 
феррицианида Кз[Ес(С\).,| в качестве окислителя [9] к бактериаль
ной суспензии приводит к повышению Ей до -4-370 мВ (не показано). 
В осадке той же суспензии с феррицианидом он был выше ( 200 мВ), 
чем редокс-потенциал в осадке бактерий после добавления глюкозы 
(рис. I б, кр. 2), Е։, надосадочной жидкости составлял 4-260—4-270 мВ.

Достоверность нашего предположения проверялась в эксперимен
тах с применением толуола. В присутствии толуола Еь бактериальной 
суспензии после убавления глюкозы снижается ю 250 мВ (рис. 2 а. 
кр. I). в то время как в той же среде без толуола Еь суспензии падает 
до —550 мВ (кр. 2). Обработка бактерий толуолом приводит к нару
шению целостности мембран бактерий и образованию значительных 
отверстий в них, а это, в свею очередь, ведет к уменьшению, по крайней 
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мерс, разности электрохимических потенциалов—\,пн [5]. В литерату
ре имеются данные о влиянии Дрн։ на рсдокс-потенннал мембран бак
терии [9—11]. Возможно, что изменения Вц суспензии клеток в тан
цам случае обусловлены изменением Апн*. в свою очередь, определяе
мого мембранными процессами.

Рис 2 а изменение Eh в суспензии бактерии £ соН (кр. 1} и после их 
Обработки толуолом (1 мкл/мл, кр. 2). Стрелками указано введение бак
терий (Б) и глюкозы (Г. 22 мМ). б—изменение Е(| в суспензии сфероплас
тов co.'i (кр. I), 2—и суспензии интактных бактерий. 3—в осадке 

сфсропластоз.

Проведенные эксперименты показали, что за отрицательное значе
ние ОВП в суспензии бактерий ответственны сами клетки, вернее, кле
точные мембраны. Для уточнения локализации ОВП и реакции, его опре
деляющих, был измерен редокс? потенциал суспензии сферопластов. Из
вестно, что в присутствии пенициллина прекращается образование кле
точной оболочки бактерий и они оказываются отделенными от среды 
только плазматической мембраной [7]. Из рис. 2 б можно видеть, что 
динамика Ей суспензии сферопластов очень сходна с гаковой интактных 
клеток (кр. I и 2 соответственно).

Утверждение о гом, что изменение Eh бактериальной суспензии об
условлено выбросом веществ из клеток в среду, было обосновано тем, 
что при изолировании электрода от клеток с помощью коллодийного, 
мешочка он не может реагировать на снижение Ей на клетках при до
бавлении глюкозы, поскольку нарушается его контакт с ними, и, следо
вательно, за низкие значения Е-, ответственна именно среда, а не клетки 
[2 -1]. Паши исследования показали, что величина ОВП среды, отде
ленной от клеток, отличается от редокс-потенциала суспензии бактерий 
примерно на 100 мВ, в то время как отличие Eh осадка от Е1։ бактери
альной суспензии составляет 200 мВ (рис. I а). В другом случае (рис. 
I б) при добавлении глюкозы разница в значениях Еь суспензии и осад-
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ка составляла 200 мВ, а для суспензии и падо.садочной жидкости— 
370 мВ, при этом Ей осадка клеток бактерий на 200 мВ более отрица
телен. На основании полученных данных мы приходим к выводу, чт > 
изменения ОВП происходят на мемгбранах бактериальных клеток и уже 
как вторичный проносе отражаются на редокс-состояник суспензии 
клеток.
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АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ГИДРОХЛОРИДА 
ЭТИЛОВОГО ЭФИРА \-/0-(п-ХЛОРБЕНЗОИЛ)

ЭТИЛ/ГЛ ИЦ.ИЛ ГЛ ИЦИНА

Ю 3 ТЕР-ЗАХАРЯН, Р. Н. АГАБАБЯН. А. Г. АГАБАБЯН, 
Г. Л. ГЕВОРКЯН. О .7. МНДЖОЯП

Уисгнтут гонкой органической химии им. А. Л.. Миджояна 
АН АрмССР, Ереван

Показано, что копий р-амннокстон—гидрохлорид этилового эфира N-/B- 
(п-хлорбензои.|)этилТЛНЦКЛГЛИ111НП1 in intro характерj'ayeгея широким 
спектром антибактериального действия, особенно в отношении грамполо 
жительиых и некоторых грамотрицатедьиых культур. Соединение сохра
няет антибактериальную активность н ь опытах in vivo.

Բեսրա-ամքւնտ^Լտոնր՝ X'/'р ■ ("(■ ]քէորր'-Կ»խ) ,-1Ч։И'Н!’!/!'1‘п1։в1՝՝и1' НЧч 
'•t,rU,n-l՝l"i't''ir Н'. vitro nib/i Հակտրսէl/itil.uiհդևpndtlյան րԱյն uufLlfUtp, հասւ- 
կապեէէ դբււէմ-դրական և ո{,ր>1. դրամ-րայյւււէւական ւյւրլրոուրանևր/ւ նկատմամրէ 
Մ (ччдщЩиАг Հակարակտ1/րիւպ աևա1ւվո\(1 յունր պահպանվում է նաե jrl L'iVO 
փորձերում ։

Beta-aminokeione, Го- hydro, hloriile of rhe ethyl ester of A'- Xp-chinro- 
benzoyl) ethyl'glycylglycine in viir t ■ bar uterized by a broad sp.-.iru- ;

Сокргицсшгя: TCX юяко-глоьмая хромпт-.ч упфия. 5ШК—м-ияималь •-.я подэкдя- 
-ющая рост концентрация .ЧПД—максимально переносимая доза.
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o' л։։-Trial effect, especi.'i։Iv against grain-positive and some gram- 
negative rnhnres. The compound maintains its antibacterial activity In in 
vivo experiments as well.

Гидрохлорид зтило&зго эфира Л'-/р-(гг-хл<>рбб'нзои.г)эгг<.։Л\шг<п tc.ruqu/re—инти- 
l't;.\‘71 рпн,ц,пи.ч амин.чость—биокctidun.

В ряду р яминокетонон, как известно, найдены соединения с выражен
ной антибактериальной активностью [4, 7, $]. Ранее нами было пока
зано, что среди аминокислотных производных р-амннокетонов есть ма
лотоксичные соединения, обладающие антибактериальным действием [1]. 
В продолжение работ в этом направлении был впервые синтезиро
ван р-аминокетон—производное эфира глицил глицина I и изучены ею 
антибактериальные свойства.

О О
-С-СН/.Н.-хн-сн/г о I

'ХНСН (r-OCJU HCl. 
о

Л1г։тср««л ч методика. Гидрохлорид этилового эфира .М-/р-(п-хлорбензонл)зткл/ййг 
. илглнкина (1} получек аналогично аминокислотным производным р амннок тонов 
[!] реакцией Манниха нз п-хлорзнетофенона. нараформальде։ идя и гидрохлорида 
этилового эфира глянилглииниа (II):

О О
С֊ СП 4-СНгО+Н.Х‘СН..С -NHCH-C ОСгН5 НС1-1.

О
Строение соединения I подтверждено данными НК-спектроскопии, чистота—эле

ментным анализом и ТСХ. Гидрохлорид илового эфира глинилглицина (11) получен 
го описанной методике [3]. ТСХ проведена на пластинках с закрепленным слоем 
силикагель—гипс, элюент— н-бутанол—этанол уксусная кислота вода. 8:2:1:3. И Кг 
спектры сняты на спектрометре UR-20 (ГДР).

Антибактериальная активность впервые еннтезвроваиного соединения—гидрохло
рида лалового эфира Х-ф-(п-хлорбензонл)этнл/։лнннлглинина (1)—изучена в отно
шении грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов в опытах in vitro 
и in vivo.

Антимикробное действие соединения I ։л иНго определили общепринятым методом 
серийных разведении на мясопептонном бульоне (pH 7,2—7,4) и отношения разных 
видов бактерий, приведенных я табл. I. Посевная доза культуры- 1 • 106 клеток па 
I мл среды. Контролем служили пробирки со средой без соединения Результаты 
опытов учитывали после инкубации бактерий в течение 18—20 ч при 37° Определяли 
МПК соединения, выраженные в мкг ил I мл В качестве контрольного препарат.։ 
был идя; дшжендпн [5] растворимый антибактериальный препарат широкого спектра 
действия, применяемый для лечения тяжелых форм гнойно-воспалительных процессов, 
вызванных грамотрпцвтелыюй флорой пли стафилококком. Соединение I и диоксидин 
испытывали в параллельных опытах.

Ос: рун» токсичность определяли при однократном подкожном введении белым 
мышам. Определяли также МПД.

Изучение антибактериального действия соединения I в опытах гл шео проводили 
и.ч модели стафилококковой и д; титерийной пифекний, вызванной внутрибрюшинные 
введением культуры [б] Ислользоазли заражающие лозы, вызывающие 100%-.чуй 
гибель нелеченых (контрольных) животных. Соединение 1 вводили в дозе 1000 мг/хг 
однократно, подкожно. Активность оценивали по суммарной продехтжнтельностн жиз
ни мышей на протлженнн всего срока наблюдений, выраженной в мышс-днях и в про- 
г.сн’.ах по отношению к максимально возможной продолжительности жизни в данноИ 
группе животных пр;- ндб.иоденнн н течение 10 суток [6]. Достоверность различий г 
и?< ՛ .лжителькости жизни леченых животных по сравнению с контрольными устаиав 
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лпза-ис по альтернативной форме учет реакции с вычислением критерия у-- [2]. Ис- 
]|<|.-11>>овэ1Н) 110 белых беспородных мышей обое:\« >ла массой 17 19 г.

Результаты и обсуждение. Изучение соединения I показало, что 
оно, как и диоксидин, характеризуется широким спектром антибактери
ального действия. уровень которого зависит от вида бактерий (табл. 1). 
Более чувствительны к нем\ грамположи тельные бактерия, из грамот -
Таблица I. Спектр антибактериального действия гидрохлорида этиловою эфира 
5' Гй-(п-хлбрбензоил)этил ГЛИЦИЛ!липина

МП К. МКГ М'1

Соединение I Дноксгдии
Мнкро ).:ч .'Н ՛ :м

5'/. 2С9р. чувствительны.։ 3'1 60
5՝f. aureus n.-Hiinii.tjKHVCT^I'.TiiHi.iи 17 60
57. a/ft.i 3i 120
57r. faecalis 4 30
frUcrocPcc.ts И. 17 60
Sarcinu ! at-a 17 oo
ti. mega-erium 35 30
В. mesenteric us 35 60
E. COl: 620 15
Sh, dyne uterine Flexneri 70 3.5
5. typhi abdam tiaiis 310 3.5
Ps. uer.. 35 150
Proteus u<. Igaris .no 3
P. г г tiger! 150 150
P. mirabitix 310 15
Enierubaci aerogettes 35 15
Str. faecal is afcali genes 35 60

рицатсльных Pseudomonas aeruginosa, latter a bacterium aerogenes, 
Streptococcus jdeca i'is a lea I i genes. МГ1К koi орых находится в преде
лах до 30 мкг/мл. Для подавления роста других грамотрицательных 
микробов необходимы более высокие концентрации. Соединение I в от
ношении стафилококков и стрептококка несколько (до 3.5 рз) актив
нее диоксидина, уступая ему или находясь на одном уровне в отноше
нии других гест-микробов.

Поскольку изучаемое соединение оказалось наиболее активным л 
отношении грамположительных кокков, его юйствпе было испытано на 
различных штаммах стафилококка и фекального стрептококка. Псполь 
зовали чувствительные и клинические антибиотнкустойчнвыс штаммы 
стафилококков. Как видно из табл. 2. соединение 1 подавляет poci ста
филококков в концентрации 4—70 мкг/мл. стрептококка—1 -17 мкг. мл. 
Диоксидин подавляет рост этих культур в концентрации 30—250 мкг/мл 
н 30—60 мкг՛ .мл соответственно. Высокочувствительные стафилококк:!. 
АШ К которых составляет 4 8 мкг/мл. выявлены как среди чувств:: 
тельных (шт. 91). так и аитябпотикусгойчивых (шт. 4074. 5468) стафн 
лококков. Ро.ст других штаммов, независимо от их устойчивости, сое
динение I подавляет а концентрации 35 75 мкг/мл. По-вядимому, 
противостафнлококковая активность нс зависит от антибнотикустойчи- 
вости. что ценно, так как на сегодняшний день поиск подобных препа
ратов актуален. Соединение 1 к тому же активна к отношении Е. аего-
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I ։1 г, । и ii .։ ?. Противококкопая активность гидрохлорида этилового эфира |\֊^р-(п-хлорбе»1зоил)этил,г.1и11и и ikuhh.i 

____Минимальная подавляющая рост концеiгтрация, мкг/мл____________

Staph. aureus

чунспвиельнис устойчиоые к

< дм?л именно метициллину
пенициллину метнцнл- и оксннид- цспорннт

липу лину

Str. faecal is

1413 Ви 0-79 А ТСС «0434-0 91 99 121 21п 1 39 47-0 88п 129р 64 5 4074 5463

1 35 8 35 35 35 35 35 35 35 70 70 35 1 4 17 4 17

Лиокснлнн 120 120 60 60 120 120 120 250 250 250 120 70 30 30 60 30 3D



genes. Str. faecalis alcaligenes. P՝>. aeruginosa, Вас. megaterium. 
Вас. niesent ericas. вызывающих трудно поддающиеся лечению инфек
ции.

Итак, опыты in vitro показали, что новый аминокетон—производ
ное глиннлглицина—характеризуется широким антибактериальным 
спектром действия, обладая выраженной активностью в отношении 
грамположительных и некоторых грамотрицательных гест-культур.

Определение острой токсичности показало, что МПД изучаемого 
соединения составляет 2000 мг/кг

Результаты изучения лечебного действия соединения 1 приведены в 
табл. 3, откуда видно, что оно проявляет нротнвостафилококковую ак-
Таблица 3. Химиотерапевтическое действие соединения I при генерализованной 
стафилококковой и дизентерийной инфекции

Микроорганизм Соединение

X
14

 и
 ю

н 
-И

Ж О
Г.Ъ

Щ

(ILII’K
IM

J

С у м м а рн вя и родил ж и тель- 
ность жизни животных

абсл % Р**

штамм 1 15 7 70 1'.0 40 <0.001
4-0 КО'П| иль

1

10 II 0 10.) (1
Золотистый стафи.то- шммм

• J 4 40 59 8С <0.001
хохк S/nlifi КО!П| Оль 5 0 0 50 и —

штамм I 5 1 !2 50 24 . 0.001
136 контроль 5 0 о до 0 —

ftДиэентсгпиная из- штг.м- 1 10 5 ֊0 Юн 5П <0.001
дочка 121 контроль 10 1 10 Им) 10

Примечание: птслитель—число мыте-дней и данной группе. знаменатель—макси-
яальпо возможное число мыше-дней яря наблюдении в гечснис И) суток.

*’ Вероятность отсутствия различий тежду опытом и контролем

тнвноегь; при стопроцентной гибели контрольных животных изучаемое 
соединение на стафилококковой модели продлевает суммарную продол
жительность жизни зараженных животных из 20—80% в зависимости 
от заражающего штамма. Соединение I обладает лечебным действием 
и при дизентерийной экспериментальной модели.

Результаты исследований на примере стафилококковой и дизенте
рийной инфекций белых мышей показали, что соединение I сохраняет 
антибактериальную активность и в организме животных.

Таким образом, получено новое малотоксичное соединение—гидро- 
хлорпд .'этилового эфира \’-(0-(|ьхлорбензоил)эткл/глицилглицина, ко 
торос обладает выраженной антибактериальной активностью.
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ОЧИСТКА II III КО1ОРЫ1 ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИ! СВОЙСТВА 
оксидазы d-аминокислот ИЗ ASPMOIll.US \ЧШН р-з

С II ОГ ХНГ.СЯН. Л Г. БАБАЯН

I.pin,ннr.tift государе: ленный ymnuренте:, лиф.-дра биохимии

Выд.-лгил и >>՝:м:н< ил л П лмннльис.то: hi в,пенены х грЙбеШ >1 
giiltf. tuge> к < В 11'нши‘нном Препарате обнаружены дна белка, облада- 
WHiUlr D jMWMoKHCiotuuft икенла ihoh активностью. IhcMpvpMvHiu очищены 
н 65 >i <«i> p.i i. пихт состлнлнс: 38 и 30% соответс:пенно Изучены некого» 
ри՛ пл фии»ки химические сяонетпз.

tjpu, AipfC ltu$ fti gftr R֊ -J utltpgl>f (puufjitu^uifn/ wb-
У«“"М L If titpptfutt) uipLt^wputinntJ
■tutjuibujfLptfLj IL !) ■ „Jf-buippaALpf։ uij^L Jlni/iuil
tpn uuf (imatgbt.pt 0<^KiJbut»ltptlLl Lb <}put!tg "P"2 (14(1^0։ -pl>J(tiu^uib
pjnitbL-p fttf H^LpJ l.bitbLpp JxfpijLl 1.Ъ 63 It 6') t-(t!' ■•!•’ ■'/՛։• •
Hllllll/uuAltl'ptUp IjUJtjJLj 4 36 k 3(J

i)-ani։no a;iii oxidase has been isolated and pu.’ihcd Sr -.n Г v . ell-։rce- 
емг.к t$ от A rgill:u nigt.՝r R—3, ^։«»wn on the t||oki.s?x. The ex -Летке 
oi Iwo pro V’TIS u та 1.)-лтптпо .։ J oxidate aui-'iy lias heeii .ilciil-.ilvd in 
the purilicJ preparation. Some o’ their physico-chem.cal properties have 
been invcMigatvd. The degrees ol pjriHcauon o. the isoenzyme՝; аге о • 
and 60, The y-eld 38 and 3d per .ear, respec lively.

//.letHrCMt’ .'ptiObt-AspcrgiUtis t։igvr- оксш.ааи П иминакиелот-

Okcj-лаза Г)-аминокислот (КФ i 4 3.3.) —фермент, каталгинруклннк 

окислительное деламинирование аминокислот с образованием ег.клнет- 

t и*.}юиц'й <г-кстакислоты в аммиака. Имеет широкое биологическое 

j.’acttpociранение, обнаружен как к прокариотических, так и эукариотн- 
'•:'.'<֊кпх QprWaX Oui.ii՛." фи.-.к-'Л": !-:сская рг»ль и значение D-з.мино- 

кнс.кпных оксидаз окончательно нс выяснены.
I кслслованис D-амннокислотных оксидаз представляется актуаль

ным как в связи г решенигм вопроса о физиологической их роли, так 

и к прикладном отношении, поскольку ею можно применять дли раз
рушения I) аминокислот а рацемических смесях с целью получения оп

тически чистых природных аминокислот.
Цел։, и. ֊ тояшего исследования заключалась в очмСтке и псслс.ю- 

Ванин неко рых фи«нко-химических свойств оксидазы О-амниокнсло!



из плесневых грибов Aspergillus niger R-3, используемых и производ
стве лимонкой кислоты.

Известна методика получения очищенного препарата оксидазы D- 
аминокислот из дикого штамма |7]. В нашей лаборатории разработан 
более простой способ получения частично очищенного препарата фер
мента и из штамма Aspergillus niger р]. Данная работа представ
ляет собой усовершенствование указанных способов получения очищен 
лого препарата оксидазы D-аминокнслот.

Материал и методика. Объектом исследований служили плесневые грибы Asper
gilla.-. niger R-3, полученные из Спитакского завода по производству лимонной квело 
ты. Культуру выращивали на отходах сахарного производства—мелассе.

Питательную смесь готовили следующим обратом: 40 г мелассы растворяли в 40 г 
кипяченой охлажденной водопроводной воды, pH среды доводили до 7—10%-ныи рас
твором Na։COa. затем добавляли 2 мл 10%-кого раствора желтой кровяной соли и 
смесь кипятили в течение получасл для осаждения тяжелых металлов.

Объем доводили до 1 л кипяченой водой, добавляли 10 мл 1%-ного рагтворз 
КИпРОц и 1 мл I %.-ного раствора ZnSO. Посев производили при гемпср։г.урс 42®, 

'инкубацию—в термостате в течение четырех суток при температуре 32*. Полученную 
поверхностную культуру гомогенизировали и 0,05 М Iw'N.i фосфатном буфере и теме- 
пне 10 мни в стеклянном гомогенизаторе типа Эльвсржсм-Поттера Полученный го
могенат центрифугировали при 11.000 об/мин и течение 30 мин.

Для определения оксидазной активности пробу инкубировали при 37՜ и течение 
60мни в 0.05 М K/N’a фосфатном буфере (pH 8.3) в присутствии 10 мк.Ч аминокисло
ты. Реакцию останавливали 20%-ным ТХУ. после чего в экстракте определяли выде
лившийся аммиак мнкродиффузиониым методом Зелингсона и модификация Снлахо- 
поП [П]. Белок определяли по методу Лоури р] и спектрофрто.метричсскн на СФ 16 
(при 280 нм). Активность фермента выражали а мк.М аммиака, выделившегося при 
часовой инкубашш на ! ։ миц- ллии Удел .hvio активность выражали и мкМ XII на 
1 г белка. ’

Результаты и обсуждение. В целях получения активного препара
та оксидазы D-змииокислот предварительно изучали динамику образо
вания фермента у производственно:<> штамма Aspergillus niger. цикл 
развития которою длится семь суток. Данные табл. I показывают, что 
активность оксидазы к клетках плесненых грибов проявляется на второй 
день инкубации и достигает максимального уровня на четвертый день. 
Ранее используемый нами штамм Aspergillus niger Р-1 прояштя л мак
симальную активность на третьи сутки роста [2].
Таблица 1. Активность оксидазы D-аминокислот r динамике роста плесневых 
грибов Aspergillus niger

Дии 
инкубации

Количество 
биомассы

Активность, мк.м 
NH3 №i 1 г 

мнцелия
Дии 

никубании
Кол :чес г:1ч 

биомассы
Активность, 
мкм NH; на 1 ; 

мицелия

1 0.5 0 5 8.0 15
2 2.8 5 6 8.0 12.5
3 6.0 12.5 7 7.0 10
4 9.0 21.5

Исследования показали также, что в клетках исследуемого штамма 
фермент имеет цитоплазматическую локализацию. Это согласуется с 
литературными данными, касающимися Акре^Шиз гнрег [2. 7]. В от- 
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лячне от них, у дрожжей фермент локализуется в митохондриях [I]. 
Дальнейшие исследования мы проводили на клеточном экстракте четы
рех^՛точной культуры. В следующей серии экспериментов была осу
ществлена очистка фермента (табл. 2).
Та би и на 2. Этапы очистки оксидазы П-амннокислот из Аарег£1Ни$ и;^՝г R- 3

U 
* ~ и аг

= £ — •*
Этапы О'пктк.1 Я а* г* <3 * IL? 5- 3->. 1С

П '1
 

11
1С

ТК 5 

к 
з—- ■*- -/ —U3 < -& Й > ֊ й о аз

1 омогенлт 25 351 90 0.2 1 100
Экстракт
Фракционируй чи։С (\MJ.S , с по

следующей гельфильтрацией на

21 200 86 0.5

35 70сефадексе G-200
ИоиОоЗмеииая хромате՝։ рафия ил

ДЭАЭ—ссфадексё А—25

20 9 63 1

Изофермент 1 12 2.6 34 13 65 38
Изофермент 111 12 2.4 27 12 60 30

На первом этане бесклеточный экстракт подвергали обессоливанию 
с\л:.фатом аммония. Активность фермента обнаруживалась во фрак
ции белков, осаждаемых при 40—80%-ном насыщении сульфатом ам
мония, режим центрифугирования—11.000 об/мин в течение 30 мин. 
Осадок су.тьфатно-аммонийного препарата белков растворяли в 0.05 М 
К.'\’а фосфатном буфере (pH 8,3) и подвергали гельфильтрации на ко
лонке с сефадексом С-200 (65X80 см), уравновешенной тем же буфе
ром. Профиль элюции с сефадекса 6-200 представлен на рис I. Актив
ное гь оксидазы проявляется во фракциях 9—15. В результате фермент
ный препарат очищается в 35 раз. Выход составляет 70%.

Рис. I. Лктнвнесть О-а минокислотной оксидазы после гельфильтрации 
на сефадексе С-200.
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Полученные активные фракции подвергали дальнейшей очистке с 
'йощью метода ионообменной хроматографии на колонке с ДЭАЭ-се- 

фадекерм А-25 (3X20 см), уравновешенной 0,05 М К.'.Ха фосфатным 
буфером, pH 8.3. Объем фракции 4 мл. скорость элюции 1 мл в 1 мин. 
Белки, не связавшиеся с иопобб.менником. вымывались тем же буфером. 
Элюцию оставшихся на колонке белков проводили с помощью возраста
ний концентрации ХаС!—0,05, 0,1, 0,15, 0,2 М. Профиль элюции с се-

Рис. 2 Ионообменная хроматография на ДЭЛ Эсефи.иксе Л-25.

В результате ионообменной хроматографии были получены две бел 
новые фракции, обладающие □-аминокислотой оксидазной активно
стью. Первая элюируется 0,05 М К.’Х'а фосфатным буфером, а вторая 
0,1 М 1\аС1. Очевидно, получены два изофермента оксидазы □•амино
кислот почти с одинаковой удельной активностью (12 и 13) и степенью 
очистки (30 и 32). Выход при этом составлял 38 и 30% соответе 1 вея 
но. Таким образом, разработанная методика позволяет получать высо
коактивные препараты изоэнзимов оксидазы □ аминокислот из произ
водственного штамма А$рег£И'и.ч т%ег Р-З с высоким выходом. Сле
дует отметить, что в литературе известно наличие изоэнзимов оксидазы 
□•аминокисло՛։ лишь у Тг1%апор$18 ъ'й/чаЫНа [! |. Дальнейшие иссле
дования были посвящены изучению некоторых свойств обнаруженных 
изоферментов.

В табл 3 представлены данные по субстратной специфичности н.чо- 
эизнмов 1 и II. согласно которым как по субстратной специфичности, 
так и по интенсивности дезаминирования изученные белки близки. В 
обоих случаях дезаминируются шесть из десяти использованных □ •ами
нокислот, причем с одинаковой интенсивностью. Исключение составля
ет лишь □-аланин, который дезаминируется и 2,5 раза интенсивнее нзо- 
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•ферментом II. по сравнению с первым. Изоферменты не проявляли 
активное;и по отношению к I-аминокислотам. Изучение влияния рая- 
личных концентраций субстрата (П-метионина) на интенсивность дез- 
амнннрования показало, что насыщение фермента субстратом происхо
дит при концентрации 5 мкМ.

Таблица 3. Дезаминирование аминокислот очищенными препаратами илоэнзимов 
(I и II ) оксидазы D-амннокнслот ш Aspergillus niger R 3

Изоэнзим I Нзоэнзим И

Субстрат ISI+10 мкМ Акт.,.™,. *«*н.посп., Активкосп.

1 г мяцелкя Л| I г мицелия

I.J-ме. нонин 6.2 100 5.6 100
1 > • z - а м и 11 о m а с л я и а я кислота 5.2 84 4.8 85
D-аланин 1.6 26 3.9 67
1)-валнн 2.7 ■II 2.5 45
D-н-валин 2.9 •17 2.8 50
D-гряп ц»ф.я1 I) •• 0 —
D-пролин 0 —— V
D-сецнн 0 — 0 —
')-.1И ;и« 0 — 0 ——
D-apriiHMii 0 — 0 —
I .-валин 0 — 0 —

Значение К., определяли по метод}’ Лайиуивера-Бэрка с нс пользо
ванием пяти концев։раций субстрата (рис 3) Установлено, что изофер
менты близки по сродству к субстрату (0.75 и I мкМ соответственно).
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ВЛИЯНИЕ ИОНОВ МЕДИ, ЦИНКА И КОБАЛЬТА НА 
ВЫЖИВАЕМОСТЬ БОКОПЛАВОВ 

(iAMM Л R US L AC US TRIS

Р О. ОГАНЕСЯН. И С. ОСТРОВСКИЙ. .1 А՜. ОВСЕПЯН

Севанский i пдробиоло։ нческая стян .ял \11 ХрмССР, г Севан

Удельная смертность бокоплавов баттинг? lacuairia находится и степен
ной зависимости от концентрации ионов Си, Zn, Со Наибольшее токси
ческое действие н.т бокоплаиоь оказынакп ионы Си, пнем Zu и Со.

иаттаги s lacus:r:s • nqjtipiutyiib/iit ml.di'iiiigmfiputt Си-1>.
Со֊1‘ I'nhiibii/t /՛ Qnij»z/zr/;/>/»/> <//zm [>n։-

Ът/пр Urqtfhyniffjnib /.Ъ шЫ.ЬпчГ CU՝j‘ Ь”Ы>1;рр. u.jbni!I. inti 7.Н-[<Ър It ('()-fritpi

{Specific uiori.iliJy of (iammarus laeustris is degree related Io (tic ion- 
cenirations of Cu, Zn. Go ions. More iox;<: eluci on Giunmarus lacust 
ris have Cu ions, then Zn and Co.

Бокоплавы (iammutus :ucu>U։s- yocabnait c>teprпоста пчны .чеАи. .{инка. кобпльгл

Изучение выживаемости животных иод воздействием разных концент
раций токсических вещее։в служи։ важным -паном токсикологических 
исследований. В настоящем работе приводятся результаты изучения 
зависимости удельной смертности бокоплавов Gammarus tacuslris Sars 
от концентрации ионов разных металлов.

Материал и метрика. Ilcivn.топания проводили в 1983 г. в лабораторных усло
виях. Рачкон с массой тела 28±3 mi- по 1(1 экз. помешали в широкие цилпнлричесхнс 
сосуды с растворами разных концентра..кй солей CuSO4, ZnSO4. СоС12 л с отстоянной 
водопроводной водой (и качьччве коп роля). Концентрации ионон металлов исиаль- 
зованные в экспериментах (рис. 1—3), подбирались 1акнм образом, чтобы выживае
мость гаммарусов изменялась в широких пределах. Опыт и контроль ставились п 
тырех повторностях Наблюдения велись ежедневно, а п отдельных случаях (при 
высокой смертности рачков)- 2—3 раза в сутки. В течение всего эксперимента жн- 
fuiriibix яе кормили, поскольку растворенное органическое вещество, неллбежно понн- 
лпющссся в ноле при кормлении, может связывать ионы металлов с образованием ма- 
льтоксичпых комплексных соединений. Продолжительность экспери Менгов с оста ил я л з 
14 срок. Через каждые двое суток растворы и иода п контроле Менялись. Темпера։ у- 
ра растворов была близка к срсднслшлен гемпсритуре воды в зоне обйииия рач- 
хоэ и составляла в опытах с вонами меди 18.3±0,4с. с ионами пинка 19.1 гОЖ с пи
пами кобальта—19,7 Л- 0,8е.

Одним из наиболее кнформитинных показателен изменения численности животных 
в эксперименте при нулевой рождаемости служит удельная смертность чсобп (d(l). 
сут-։).

Островский II. . Овсепян А. К Экснер, поди, кженкол. (Рига). 11. 85—91. 1986 г.
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d(0
d.x I 
di s''

।ae X и dX.'dt—coo:вето;пенно численность и абсолл>:ная ՛. меныноння ՛.•։:•:•
лепное։и животных в момент примени t.

Средняя удельная смертность организмов (d, сут-И и жеисрименте рассчитыва
лась по формуле [ 1 ]:

1п .X, - 1п Ха
(I-------------------

где .X՜! и Хп—численность животных в последовательные моменты времени 1( и к 
(гут). Расчет легальны?; концентрации ценоз металлоп проводился по схеме, пред
ложенной нами ранее*.

Результаты и обсуждение. Анализ полученных данных (рис. 1—3) 
показал, что величины удельной смертности гаммарусов при низких 
концентрациях ионов меди (до 0.04 мг.'л), цинка (до 0,1 мг/л) и кобаль
та (до 0,8 мг/л) статистически не отличаются от контрольных и состав
ляют 0,077 ”0,017, 0,082^0,020 и 0.075д_ 0,019 сут՜1 соответственно. В 
диапазоне более высоких концентраций меди (0,05—0,18 мг/л), цинка 
(0,12—1,4 мг/л) и кобальта (1—10 мг/л) зависимости удельной смерт
ности рачков от концентрации ионон металлов в растворе (С. мг/л) хо
роню аппроксимируются следующими степенными функциями: 

для ионов меди

4^ 1890-Сх'’3 , (2)
для ионов цинка

<1-=1,28 -С1’1-3, (3)
для ионои кобальта

а -- 1.125-1?՝7’. Ш
Удельная смертность рачков, рас 'шинная по уравнениям (2) —(4), 
обусловлена не только гибелью жпвиткых в результате токсического 
действия ионов металлов. и< и смертностью, связанной е условиями их 
с «держання в эксперименте. Поэтому удельная смертность, обуслов
ленная ,о.;ы<о токсическим действием чинов меди (с!Со), цинка (с1лп). 
кобальта (1 предъявляем собой разность между величинами, рас
считанными по уравнениям (2) - (4) к удельной смертностью рачков
в контроле:

С1ца - 1890См'’ ֊0,677, (5'
<1,„- 1,28 ’С'-ет -0,052, (6,

= 0,125 ■Сад”-0,п75. (7,
Основываясь на этих уравнениях, несложно определить летальные дл$ 
гаммарусов концентрации ионов металлов за любое количество суток 
В качестве примера приведем расчет С1.5 ионов меди за четверо суток 
В соответствии с уравнением (1) определим величину г1Сц при условии 
что за 4 суток погибает 50% рачков Тогда
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. 1п 100 1п50 .Оси =-----------------— 0,1/ 33 с\'т~1.
4

Приравняв правую часть уравнения (5) к 0,1733 су։ . определим кон- 
центрзцию ионов мели, вызывающую 50%-ную гибель бокоплавов за 
.первые четверо суток:

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. !. Зазиснмосгь средней удельной смертности бокоплавов Ст. 1аа; ■//:.•<՝ 
за время их жизни п эксперименте (д, тут ՛•) оз кошкктрзпин ионов ме
ди (С. мг/л) 1 опыт. 2 контроль. ! Ь .-;гнрпы։ .'11011111—ювсритг.тьныс. 
интервалы удельной смертности гаммарусов в контроле с надежностью 0.95 
Рис. 2. Зависимость средней удельной смертности бокоплавов <7 1аеи*лз 
за время их жизни в зкенернменте ст коицентрацин ионов пинка Обо

значения, как на рис. 1.

Ряс. 3. Зависимость средней удельной смертпогп бокоплавов 6. !аси>//:5 
за время ։:\ жизни в эксперименте от концентрации ног-ов кобальта. Обо 

значения, как на । нс I
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Для сравнения в таблице приведены концентрации ионов меди, цинка 
и кобальта, вызывающие 50%-ную гибель рачков б. 1асия(п8 (С кед) за 
I, 4, и 10 суток.

Кпнцешрации нонин меди, цинка и кобальта (мг.՛). вызывающие 50՛: -нук> гибель 
рачков (г. !иси'л!п\ ла 1.4 и III с\ч (рассчитаны по уравнениям (5) (7))

Сутки 
Иовы металлов------------ -------------------------------------

1 4 10

Cu2i 0.105 0.075 ОД 64
Zn-՜* 0 651 0.256 0.164
Со2’ 8 04 2.20 1.18

Как видно, концентрации ионов меди, цинка и кобальта, вызываю
щие 50%-ную гибель рачков за сутки, в 1,6; 4.0 и 6,6 раз соответствен
но выше, чем концентрации ионон этих металлов, вызывающие подоб
ный эффект за 10 суток. Данные таблицы свидетельствуют также о 
снижении токсического действия нойон металлов на 6՝. lacu^iris в сле
дующем порядке: Си2-. Zn2'. Со- . С помощью уравнений (5) — (7) 
можно рассчитывать CI. , г. е. максимальную концентрацию ионов ме
таллов, при которой удельная смертность гаммарусов в опыте статисти
чески не отличается от таковой з контроле Приравняв уравнения (5), 
(6) и (7) к нулю, для ионов меди получим СЦ 0,053 мг.- л, иоиов цинка 
CL>^0,98 мг/л, для ионов кобальта CL,-0.556 мг/л. Следователь
но. максимальные концентрации ионов металлов, вызывающие та
кую же смертность гаммарусов, как и в контрольных условиях, убыва
ют в следующем порядке: Со21՜, Zn2՜, Cu2+. Это подтверждает сде
ланный выше вывод об относительно высокой токсичности ионон меди и 
относительно низкой—иоиов кобальта.

Таким образом, зависимое։!, удельной смертности рачков G. !аси- 
stris в эксперименте находится в степенной зависимости <>т концентра
ции ионов меди, цинка и кобальта. Полученные соотношения между 
удельной смертностью рачков, обусловленной исключительно токсиче
ским действием ионов меди, шшка и кобальта, и концентрациями ионов 
этих металлов позволяют вычислить для исследованных ионов ле
тальные концентрации в пределах от CL0 до CL<j00 за разные интер
валы времени. Приведенные результаты свидетельствуют о снижении 
токсического действия ионов металлов на рачков (7. /fleus/nx в следую
щем порядке: Си24, Zn2*, Со2՜.

Поступило 28.IV 1987 г,
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Биоло.. ни Армении, т. 11, № 5, 1988 УДК 574.6+628.515+628 И

ПРИМЕНЕНИЕ ОБОБЩЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ К ОЦЕНКЕ 
ВЛИЯНИЯ РЕЧНОГО СТОКА ЧА СОСТОЯНИЕ

ВОДЫ оз. СЕВАН

г. п. ПИ РУМЯН. Ю. И СКУРЛАТОВ. .1 Г. мхитарян.
Д. И. МАРТ ПРЯН. Н. М. БОЛДЫРЕВА

Ереванский государи венный чпшерснтст, Институт химической физики 
АН СССР. Москва. Синайская гидробиологическая станции АН АрмССР

Применены параметры самоочищающей способности и редокс-состояиня 
природной воды совместно с бнотестнрованисм культурой инфузорий дли 
оценки влияния стока р. Гаварагет на состояние водной среды о-з. Севан. 
Показано, что сток р, Гавараге։ нетоксичен it не оказывает отрицатель- 
иого влияния на редокс-состонние воды

Օղաաղործվաձ l/)t բնական *['/• (ւնրնւոմարրման հատկության և որով!, ր-վ?ւճսէկքւ 
պարամհտրևրր իհֆէււհոր խս յք> կուլտուրայով կենօաւոեսսէավորմտն հետ համատեղ 
Սևանա լէ'[< ջրային միջ՛ով այրի <//ւ.Հ«։/ւ/ւ Գավ տաս դետ ոնտի հոորքէ ւււղւյևւյությւսն 
դնահւստման համար: Տոէյ/ք կ տրված, որ Գավւսոադետ դեաի ’ոորր սւորսիկ ՝Լ 
և բացասական աղղԼ >)/чр jnth ունենում էրի օրլյվեր-վք՚Հուկի '[ք’ա1

The parameters of self։ leaning ability and redox-state of natural w «lets 
with bioresting o: infusoria cultures i > evaluate the influence <>/ the i::e.in- 
der of Gavaraget ::vcr on ihe state of the aqueous medium о Sever, lake 
have been used It ha* been shown that Gavaraget river mean ler is no 
toxic and has no action on he redox state of the water.

Вида <xi. Севан—самоочна^акяцил способность—псАокгсос'к.янпе.

< а.моо читающая способность и рёдокс-сбстляние природной воды могут 
рассматриваться как один из наиболее важных показателей качества 
Природной воды, характеризующих не только направленность и интен
сивность химических процессов самоочищения, но к токсические свой
ства воды в отношении гидробионтов [3].

Нами применены подходы [3] с параллельным токсикологическим 
контролем [I] к оценке влияния речного стока на состояние подпой 
среды оз. Севан в районе впадения в него :> Гаварагет (основного при
ток а М а л ого Севан а).

.■Материал ;; методика Биотестированис. Инфузория класса Ci.'iatu п.класса 
մքծ/otricha, отри, и / symeatomata. TeTrahyntena pyrif r/uli очень •-. .в՛, in гел..пы 

к достаточно малым концентрациям Загрязняющих веществ, попадай ։цих и водные 
экосистемы. Короткий жизненный цикл разни։ия инфузорий д.чст возможность быстро 
выятпь характер действия токсикантов. Простота культивирования, доступность про
ведения исследований позволяют использовать этот тест-объект не только в лабора
торных, но и паленых условиях.

Показателем токсичности испытуемой проб։, янляются пода.нлеиис скорости при
роста клеток инфузорий (в хроиич ском опыте ։։ и. ՛• иг 96 ч) и их гибе.ть । . остром 

•опыте—15 мни, 1 ч)

Сокращения ПНМД - -пара;։1н։розодимстт1лан1!ЛН11
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Г; лабораторных условиях инфузории культивируются на питательной среде (угл- 
яодио-солсзан дрожжевая) при температуре 18—22°.

Исследуемые пробы коды разливают и пробирки {высотой не более 5-см). число 
Нотторнисчей 5֊ 10. Разбавляющей водой и контролем служит питательная среда, 
разбавленная л Ю раз. Общий объем жидкости не должен превышать 5 см В хаж- 
; ՛■ и нолгипжи иную пробу вносят по 0,04 мл 7-суточной культуры инфузорий, Пе
ред микроскопированием опытные пробирки тщательно встряхивают и иод мийроскй 
ком (марки .ЧБС. МБС-1) в 5 каплях подсчитывают количество клеток инфузорий. 
Окуляр изводится из каплю, и н поле видимости подсчитываются инфузории, затей 
окуляр переводится на другую каплю и произведшее такой же подсчет и т. д. Для 
укспресс-оцснки токсичности пробы полы численность живых клеток кош полируется че
рез 15 мин п >;ер<։.« I час. На хроническом опыте—через 21. 48. 72. 96 ч и одно и то же 
пр. мн. О токсичном действии пробы поды судят по выжинаемое։в и характеру лвижс-: 
пик инфузорий (нормальное, замедленное, вращательное, мант никробраз ное, ре зкое из
менение направления движения).

Критерием токсичности служит показатель размножения, за который принимается . 
относительный прирос: численности клеток а 1 мл исследуемой пробы поды. Значе- 
ине относи гол иного фпросга клеток (К) н ।-повторности, где 1—пробегает значение от 
I ди 5-у-Ю и рассчитывается следующим образом:

В* — В1 '■*КО11. н;ы.
" оКШГГр.  р1֊1>нгр. ’ 

П кои. °НХЧ.

где В]։о,։ — среднее количество инфузорий в поле пиднмости окуляра н начальный мо
мент измерения в Ьповторности (получается усреднением по всем каплям); В'К1Я|.— 
среднее количество инфузорий н поле видимости окуляра в конечный момент ичмере- 
ния и :-повторности; среднее количество инфузорий и поле видимости оку

ляра в начальный момен: измерения и контроле; среднее количество лнфу-
:орпн в ноле пиднмости окуляра в конечный момент измерении н контрол ՛

Пробу воды следует считать токсичной при значении К<0.5 мри разбавлениях не 
более чем 1.10.

Достоверность отклонения показателей определяется по критерию Стьюдента [2].
Мбдафицироианный метод фотоколориметрического опршыения малых количеств:՝ 

перекиси водорода. Для определения малых количеств перекиси водорода в водных, 
растворах использована реакция псрокси.цкдфго окисления лейко-фор.мы красителя 
кристаллического фиолетового—4,4\4''-мс1идидеЦ1рис(^^-димет։,.ланнлина) [5, 6].

Суть метода заключается в появлении интенсивного поглощении снега на длине 
волны -592 им при смешении проявляющего раствора (лейко-основаши՛. пероксидаза 
хрена, ацетатный либо фосфатный буфер. pH 1.5) с анализируемой пробой природной 
воды. Окраска появляйся вследствие пероксидазного окисления ленко-ооноваиня.

Коэффициент экстинции красителя близок к Ю5 моль । см ։. чувстиительность 
метода достигаете 10-< М Н20г Для регистрации оптической плотности меже быть 
использован либо спектрофотометр или фртоколорнмстр. Для прнгогонлеяия раство
ров брали стандартные хнмреактнны.

Натурные измерения проводили » июле 1987 с. н районе 16.00—17.00 ч, (когда 
происходит максимальная наработка Н202) я условиях солнечной погоды п при уме
ренном волнении воды. Природную воду исследовали без дополнительной обработку 

Для определения в водной среде ОН-радикалов параметры ингибиторной способ- 
пости в отношении процессов радикального сам почище и ня- [5։] [7] измеряли о

I
помощью красителя ПН ДМ А. Зга величина б разных типах природной воды и и раз- 
гсе время года колеблется от 10’ сек ! для ианбол« чистых водоемов до 3.16® сок՜1 
|3] для наиболее загрязненных.

Способность природной воды к наработке Н2О2 под действием УФ-излучении оце
нивали путем облучения проб воды фильтрованным УФ свеюм лампы ПРК-2 (фильтр 
ЬС'З, >,=313—365 нм). Согласно данным [4]. такой фильтрованный свет можно ис
пользовать для моделирования фотохимических реакций, индуцированных солнечным, 
г ‘лучением 
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Результаты и обсуждение. Как видно из приведенных щнных 
(таблица), в районе впадения р. Гаварагет в оз. Севан обнаруживается 
максимальное содержание Н2О2, что объясняется притоком органиче
ских веществ—продуцентов ИчО^. Об этом свидетельствует, в частно
сти, высокое значение параметра У К. |$3 в ։аливё и нижнем течении

р. Гаварагет (проба № 3).
Показатели к оценке виляния стока р. Гаварагет на состояние во,1 ы оз. Севан

3 Ксэффи- ՝ЗД|, Скорость наработки
о Место отбора Содержание нпент ток- 1 II/).. под действием
о. пробы МОЛЬ 1 сичиостн, 

Кт (за 24 ч)
сек՜1 У'Р-света

' »
моль, час՜1

1 Залип >:<. Сева՛: в 
устье : Гаварагет 5 10 : 0.5 1 4-Ю 2-10-"

2 X стье р. Гаварагет 
(застойная зона) 1 5-Ю՜՜ 5 Л 1՛? I (0-“

3 1*. Гаварагет (и не сонару-
200 м иг угп.я) кепд и. и 1.5 Ю ■ 2 25 10

•1 0з. Севан (ндалк не о<>нару
ст устья р. ГзВй- л.еНД 
р.нёг фон) 0 2 7.1 10‘ 1 .■ йи-’

С,равнение величин V К [> ] в <ьс՜. плюй и՛-не (проба А? 2) и в <а- 

ливе (проба № I), разделенных наносами донных отложений, св г. 
тельствует об О1сутствии интенсивного водообмена между ними. Б нз- 
кие значения У К. [5,] р. Гаварагет (проба А? 3) и залива устья реки 

1
(проба № 4) показывают, что преобладает подземный сток р. Гавара

гет в оз. Севан.
Снижение параметра УК.|$.| в застойной зоне (проба А? 2) сви- 

!
детельегвует о высокой эффективности процессов радикального само
очищения в этой зоне.

В естественных условиях образование Н2О2 в природной воде про
исходит в основном в результате фотохимических превращений раство
ренных веществ под действием УФ составляющей солнечного излучения.

Данные таблицы выявляют качественную корреляцию между вели
чиной У, К1[՝>|] и скоростью фотохимической наработки Н2О2. В то 

։
же время не обнаруживается корреляции между скоростью фотохимиче
ской наработки Н2О2 и ее Стационарной концентрацией в тех же пробах 
воды. Эго свидетельствует о неодинаковой эффективности в этих же 
пробах процессов, приводящих к разложению П2О2.

Интересно отметить. ч:о добавки супероксиддисмутазы (активность 
3000 ед'мг, М—32000) в количествах порядка 10 мг/л нс влияют на 
скорость образования Н2Оа. Следовательно, в изученной пробе (Лё И 
ноль: оз. Севан супероксидные радикалы, предшествующие 1 ЬОг, । тонут 
в основном в результате их диспропорционирования.

В таблице приведены также результаты биотестирования с.чеже- 
отобранных проб иолы. В качестве количественного показа геля токсич
ности брали Кт . Считается, что пробы воды с Кг>0,5 нетоксичны. 
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Следовательно, сток р. Гаварагет нетоксичен, Варьирование К, в пре
делах 0,66- 1.0 в пробах обусловлено неодинаковым содержанием в них 
питательных веществ. Можно заметить корреляцию между пробой №1 
и пробой №3, как и при сравнении величин УК. ^.]. Полную неток

сичное: ь поды и застойной зоне (проба № 2) можно объяснить повы
шенной самоочищающей способностью природной воды в этой зоне. 
.Удивительно, что в фоновой точке (проба № -I) обнаружена хрониче
ская токсичность (К. 0,2). Движение клеток было заторможено и их 
форма менялась по сравнению с контролем. Тем не менее после 48— 
72-часоной экспозиции токсичность исчезла, и во всех пробах волы 
К ^0,9. Очевидно, что при длительных хронических опытах состоя
ние воды в пробах меняется и наиболее информативными следует счи
тать экспрессные методы био тестирования.

Полученные данные показываю!, что сток р. Гаварагет нетоксичен 
и не оказывает отрицательного влияния на редокс-состоянне водной 
среды <>з. Севан.

Предлагаемая методика, дополненная кинетическими и гидрохими
ческими показателями, позволит полностью охарактеризовать влияние 
речной. стока на состояние воды в водоеме.
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ШШШПЗ ШП.ППП-ПМГЪЬР - КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Бколог. ж. Армении, т. 41, № 5. 1988 УДК 577.152:576.851

И НУЛИ НАЗНАЯ АКТИВНОСТЬ
У РАЗЛИЧНЫХ МИКРООРГАНИЗМОВ

3. Г. АВАКЯН, и. /1. АЙВАЗЯН. 3. Г АФРИКЯН

Институт микробиологии АН }рмССР, г. Абов.ч.ч

Инулин—фруктом—топ ино мбур.

Инулин представляет большой пп.ерес для произволе та фруктозы, са
харистых продуктов и этанола [5—7]. В качестве основного источника 
инулина рассматривается топинамбур (земляная груша) и пикорий. 
Содержание инулина в клубнях топинамбура составляет в среднем 
18—20% (на сырой вес), и при обычной урожайности его возможно 
обеспечить получение не менее 5 т/ги фруктозы.

Инулиназа, гидролизующая инулин ; образованием фруктозы, ՛.ок
ружена в основном у гибридов и дрожжей, из которых предпочтение от
дается ОеЬагуо/пусез. Р1сЫа К1иуо1еготусеза (1 4]. Систематического 
исследования распространенности инулиназы у различных групп мик
роорганизмов не проводилось. В настоящей работе представлены ре
зультаты изучения инулиназной активности у различных групп микро
организмов, в особенное::! аэробных спорообразующих бактерий.

Матерна;։ и .методика. Объектами нсслсдонаннй являлась 721 культура различных 
микроорганизмов, преобладающее большинство которых было выделено и идентифици
ровано в лаборатории еиородбразуюшнх бактерии Института микробиологии АН Лрм. 
ССР. Культуры выращивали на пептон-дрожжевон среде, содержащей (%): пептон 
1.0; дрожжевой экстракт—0,1; инулин-0.1. глицерин 0,2. Инулииашу активность 
определяли по образованию фруктозы клетками односуточной культуры в реакционной 
среде, содержащей 0,5% инулина а течение двух часов при 10°. Фруктозу выявляли 
качественно добавлением 10 ' .\аОН и тонкослойной хроматографией в растворителе 
бутанол:уксусная кислота.вода в соотношении -1:1:1:

Фруктозу идентифицировали ։ иобэрбитуровой кислотой.

Результаты и обсуждение. Подытоженные в табл. 1 и 2 тайные 
показывают, что продуцирование инулиназы является видовой специ
фичностью. Фптопатогенные бактерии, л :акже термофильные, алка- 
лифильные и ацидофильные бациллы лишены способности синтезиро
вать этот фермент.

Широко распространены продуценты инулиназы среди мезофиль
ных бацилл, грибов и дрожжей. Этим свойством характеризуются все 
культуры, относящиеся к группе ВасШйз а!Ыс1и$. Более половины изу-
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Таблица I Инулиназная активность культур разных грхпп мнкроорганипюв

Группы .микробов Изучено
in таммон

Обнаружено проду
центов инулиназ

Бациллы мезофильные 250 39
Бациллы термофильные 61 0
Ацидофильны-.- термофильные бациллы 6 0
А л кал ифильные банил л ы 36 0
Грибы 117 29
Дрожжи 14

2Клубе нькопые бактерии 58
Ф։поп.1именные бактерии 45 О
AumiioMinieiu термофильные 12 о
ПсНХрофНЛЬНЫС МНК’КЯ.р։ ицилмы 9 0

Таблица 2. Инулиназная активность аэробны?։ спорообразуюишх бактерий

Количество 
испытанных 

штаммов
Обнаружено проду

цент» инулиназВиды и группы банил.:

Bacillus ftubillis-mest'iaerir-..65 
Вас lich ntformis
Вас. brevis 7
Вас. ри mi fax б
Вас. mycotdes 10
Вас. rkuringiensis 24
Вас. (tfiagulaiis 2
Вас. ctrculans
Вас. l-itcraspurns 2
Вас. pplymyxa 25
Вас. sphacriius h>
Вас. г eg■':'<՝г turn 23

Вас. ։ laSuS-agglomeratuS 8

Вас. a Ibid as
Вас. granulosus 2
Вас. gasificans 5
Вас. alvei 3

Всего 213

ченных пгп.'ММ'О Нас. саосих-аа^о/негаН:* обла <аю։ высокой инулиназ
ной актив։։ остью. Активные продуценты инулиназы редко обнаружи
ваются в группе Нас. ы:ЬНП$, Вас. П1е§а1епит. К слабоактивным 
штаммам относятся также культуры группы Вас. ро!утуха, у которых 
действие ин\.тиазы наблюдаемся через 20 ч, тогда как активные штам
мы уже через 1—2 ч превращают инулин в фруктозу.

К активным продуцентам инулиназ относятся также грибы и дрож
жи. Из 117 изученных штаммов различных видов грибов 29 обладают 
высокой инулиназной активное, ыо, большая часть которых приходится 
на Ахрег^Шиа га£ег.

Инулиназная активность полностью отсутствует у культур Вас. 
тусса'Вех, Вас. ьр11аег1си.х, Вас. и!г՝е1, Вас. 1а1сг;>8роги$, Вас. соа^и- 
1апз, Вас. с։гс-и1ш։5, Вас. 1/шг1пх1ен$1'$.

В результате проведенных исследований установлено, что среди ме
зофильных бацилл имеются культуры с высокой инулиназной актив- 
пост։.ю, которые являются богатым источником фермента и могут быть 
использованы тля получения фруктозы из инулина.
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ИНДУКЦИЯ РЕЗИСТЕНТНОСТИ К МЫШИНОМ ОПУХОЛИ 
С ПОМОЩЬЮ КСЕНОГЕННОЙ РНК

Н. П. МЕСРОПЯН. А. В. МОВСЕСЯН. Н. I БАЛАБАДЖЯН.
■). Т. ГАСПАРЯН. К). Т. АЛЕКСАНЯН

Институт зкепсрнментяльной биологи;։ АН АрмССР. Ереван

РНК—пративоопухолеаия резистентны՛։ь,

Возникновение, рост и метастазирование злокачественного новообразо
вания находятся в тесной зависимости от способности защшпых сил 
организма противостоять развитию опухолевого процесса. Противоопу
холевая сопротивляемость—эю комплекс реакций организма, надрав- 
ленных на торможение или подавление опухолевого роем. Весьма ак
туальным направлением в иммунологии опухолей является разработка 
способов индукции противоопухолевой резистентности [2—4, 8]. В 
згой связи представляется важным использование различных способов 
гетерогенизании опухолевых клеток. Установлена способность гетероге- 
ннзиринанных с помощью РНК опухолевых клеток повышать иммунитет 
к сингенной опухоли [5- 7, 9]. Однако этот вопрос исследован недо
статочно.

В настоящей работе представлены результаты изучения возможно
сти индукции резистентности у мышей к сингенной опухоли с помощью 
клеток этой опухоли, обработанных препаратом ксеногенной РНК-

Материал и методика. Исследования проведены на мышах-самнах линии СЗНА 
(питомник «Рапиолово») Использованы длительно культивируемые клетки линии
МГХХПа, полученные и< солидной формы игр*, .'шваембн мышиной гепатомы XXI!1а 
[ 11. Препараты РНК получали методом фсио.-.ьиой лепротеи: изэцип [Ю| селезе
нок крыс, иммунизированных дважды с недельным интервалом клетками асцитной фор
мы опухоли МГХХПа, образовавшейся после прививки мышам СЗНА клеток линия 
МГХХ11.1. Взвесь опухолевых клеток в дозе 5-Ю7 вводили внутркбрюшнпио, 
л также подкожно з равном .ч'ьге.е зДъюва;:Тл Фрейнда. .Мышей кг--; н 
пали трехкратно с гринадцатндневяым интервалом опухолевыми клетками и ю ;•֊•

Сокращения; ОК—опухолевые клетки; РНК нит.—РНК. полученная нз селезенок 
нормальных крыс; РНК иммунная—РНК. вь: ՜. ленная из селезенок, которым вводились 
опухолевые клею.
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|.10€, лреднирп г 4-льно инкубированными с препаратом гетерологичной РНК при 37Э 
։: течении трех чзсон. Концентрация препарата РНК а пнкубаиионнои смеси состав
ляла 2 м։,'мл, Контролем служили мыши. иммунизированные опухолеными клетками, 
нопт.-ччкриваНгыми с РНК. выделенной от интактных крыс, н гру-лш животных, кото
рым прививали опухолевые клетки, кон'ъкянрЬаанпые I препараюм РНК. предвари
тельно инкубированным е РНКазой Обработка՜ РНК РНКаи»’ проводили при 3>՜ в 
--тени՛. 15 мин. Конечная концентрация ее составляла Юу и I мл Контролем слу
жили также мыши, которых иммут;шроэзлн опухолевыми клетками, инкубированными 
в тех же условиях к раствор; Хсякса. Спустя I! дней после последней инъекций 
подопытным животным прививали обработанные РНК опухолевые клеши в дозе 3. КА 
Опредсл мне жизнеспособности нсполь՝уемы՝. клеток меюдом окраски (трипанозыи 
синий) покатало, что она, по сравнению с контролем, не снижается после инкубации 
клеток с препаратом РНК.

Результаты и обсуждение. Из данных, представленных в табл. ’1, 
ВИДНО, что из 30 подопытных мышей опухоль появилась только у двух, 
тогда как у кон;рольных животных отмечалась 100%-пая нривиг.ае- 
мость опу ходи. Следовательно, трехкратная иммунизация мышей опу
Таблица 1. Влияние гетерологичной иммунной РНК па прививаемое и, опухолевых
клеток
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1 ОК4-РНК 
иммуПИЛЯ 1 10*

<) К 
иммунная ЗЮ՛1 30 2 6 7

11 ОКфРНК 
яммун. обраб.

РНК-л зой 1-Ю — 20 20 100

111 ОК+РНК 
интактная 1 • !(.« — — 20 20 100

ТУ ОК 1-10- ОК ЗЮ՝ 20 20 100

Примечание: гак как у контрольных животных отмечалась 100% пая прививаемость
ОК. н<> время каждой иммунизации бралась новая груш.а (20) контрольных животных.

холевым;! клетками, обработанными иммунной РНК. вызывает стой
кую резистентность мышей к ^к»й опухоли. Установлено также, что 
индуцированная таким способом противоопухолевая резистентность со
храняется у значительной части животных (54,6%) довольно длитель
ное время (1 год), по истечении которого при повторной прививке от
мечается прививаемость опухоли в 46,4% случаен (табл. 2).

Механизм противоопухолевого действия РНК изучен недостаточно. 
Возможно, она влияет на опухоль через какие-то механизмы, опосредо
ванные защитными системами организма, подобно интерферону. Нель
зя исключить и предположения, что под действием РНК изменяется ан
тигенность опухолевых клеток, в результате чего усиливается иммунный 
ответ на опухоль. Наконец, возможно, ксеногенная РНК стимулирует 
синтез иммунных лимфоцитов, обладающих цитотоксической активно
стью по отношению к опухолевым клеткам.

1 аким образом, на основании результатов проведенных исследова
нии можно сделать заключение, что при иммунизации мышей опухоле- 
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Та А лица 2. Длительность сохранения пр<1тивсопухолеа։>й резистентное։ н ՛. под
опытных животных

Иммуннзапия 
3-крлтная = J -л

(интервал >• £ В
2 недели) z п

-* = *

Ко 1H4CCTUO 
•Д'ИЗ Г ПЫХ с 
npni։i:i։։iie։i- 

СА опухо
лью

Опытная OK-PiIК 
иммунная

К нтрольная ОК I 10 ОК

310- 2-8

300 > 69

13 46.4

СО 100

вымн клетками, конъюгированными с ксеногенной иммунной РИК, ин
дуцируется выраженная противоопухолевая резистентность.

Изучение иммунологического статуса мышей с индуцированной 
противоопухолевой резистентностью является задачей наших дальней
ших исследовании.
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Ультразвук— эритроциты—антигены < иегемы АВО.

Ранее было г..;казано измененн< стслсш: экспрессии антигенов системы 
АВО в мембранах эритроцитов вол действием импульсного ультра-

сокращении. УЗ -ультразвук.

4I9



звука в режиме бегущей волны [5. 61 Однако это явление остается
недостаточно изученным, так как не дана количественная характери
стик;: «выхода» антигенов в зависимое: и ;лигел:.иосги. кн гене пано- 
ст озвучивания и частоты самого ультразвука.

Нами была предпринята попытка определить количество отщеп-
ленных от эритроцитов белковых молекул 
ния в области максимума (280 нм).

но величине светопоглоивй

Мчглрнал и мет<.эдкн В опытах были ясполыонаны эритроциты крови доноров 
мужского и женского пола среднего в ■ .расти, выделенные центрифугированием <: после
дующим трехкратным промыванием физиологическим раствором

Концентрацию белковых молекул к надосадочной жидкое:и оиеннпалн по кали
бровочной кривой чистого альбумина сыворотки (Венгрия).

Ультра(пуконое воздействие на суспензию эритроцитов осуществляли при помощи 
ультратуковых генераторов «УЗТ-!(>’.*. «Ультразвук 1Т-- с чпетогой ультразвука 
0,88 МП: и «УЗТ ЗОб» с чпгплой ультразвука 2.64 МП и лпвплите интенсивностей
о: 0.4 до I ВьсмГ' о режиме амплитудно-импульсной модуляции при длительности! 

им.:\.1!.с1! 4 мсек. Ус;н днениую по площади и по временя интенсивность ультразвуки 
вб.иин излучающей поверхности преобразователя определял։։ по радиационному дав
лению прибором И.ЧУ-3. Среднюю пи времени кнтснснвиясть внутри кюветы опреде
ляли к։к1оримегрироваи1!С,м с помощью пити послелоизгелыю соединенных медно-нн- 
келеных термопар по описанной методике [4]. Ультразвуковое воздействие проводили 
при 37°. Точность поддержания температуры составляла — Р.

Время отделения супернатанта после азвучнваннн суспензии мииимп шроваж» с 
целью исключения ресорбции ап; нгено:». Предварительные эксперименты показали, 
что в процессе озаучкнання не происходя: осаждении и слипания эритроцитарных кле- 
юк, полому мягкое смешивание суспензии в процессе озвучивания исключалось.

В каждой серии экспериментов было кслользоназо 15 проб суспензии. Резуль
таты измерений на спектрофотометре СФ-26 обработаны с։атцсгнчески с определением 
критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение. Сравнительный анализ количества бел- 
1 овых молекул в надосадочной жидкости после центрифугирования 
(1500—2000 об'мин) показал наличие линейной зависимости появления 
белков в растворе только первые 15—20 мин в течение озвучивания. 
Степень отщепления белковых молекул антигенов и. вероятно, других 
мембраносвязанных белков сильно зависит от частоты ультразвука. 
Так, при частоте 0,88 МГц отщепление белковых молекул в течение 
первых три. 1иаги минут в десять раз интенсивнее, чем при частоте 
2,64 Аы и. В этих условиях гемолиз эритроцитов не происходит ввиду 
меньшего повреждения .мембран эритроцитов, ибо в надосадочной жид
кости количество белков незначительно. Нужно отметить, что слабый 
эффект ультразвука с более высокой частотой связан со сдвиговыми 
напряжениями акустических микротечений [21, отчего завися։ эффек
тивность действия ультразвуковой волны на клетку. Однако это Пред
положение, несмотря на некоторую убедительность, нуждается в даль- 
не и I] 1 е м по дтвер ж деи и и.

Данные таблицы свидетельствуют о зависимости выявляемого ко
личества белковых молекул в надосадочной жидкости от длительности, 
интенсивности и частоты ультразвука. Видно также, что при одинако
вой интенсивности (0.4 Вт/см *) отщепление белка начинается с треть
ей минуты озвучивания и достигает максимального значения на трид
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цатой минуте, после чего резко замедляется выход белкой. В первом 
приближении это можно объяснить обратным оседанием белков на мем
бранах эритроцитов с нарушенной структурой [!]. При расчете на 
один эрнтропнт отщепление белков юетнгает 3- 109 молекул на одну 
клетку. Такое соотношение достаточно значительно и может играть 
роль и. изменении физико-химических свойств эр-ы родитов.

При более высокой частоте ход процесса такой же. однако количе
ство отщепленных белковых молекул значительно меньше. . Макси
мальное значение выхода белков в супернатанте также отмечается при 
20—30-минутном озвучивании.
Результаты обработки эритроцитов и суспензии ультразвуком ннт<։нсивнЬс։ыо от 0,4
ДО 1,0 Вт. см-- в импульсном режиме 4 мс

° — Частот:» улпразпука
1.1.88 МГц 2.64 МГц

•м о
S
ZФ

к
Q О
=

концентра
ция биомак- 
рамозекул.

ЫК1 м.т

количестип
.молоку.......смы
тых* с: одного 

эритроцита.

концентра
ция бном.эк- 
рОМОЛСг.у.1,

И К. М.1

количество 
молёКул, .смы
тых* с одного 

эритроцита
£2 ми.՜- эр, 10' мол; эр-10՛

1
15
15

81.20+1. >0
26.20-1-2,95 0.285+0.010

81.20+1.30
1.99+0.08 0.022+0.0 1

3 15 68.42+1.85 0.74-3+0.02.1 12.56+0.14 О.13б+‘։,«Н)2
15 101.26+2.03 1 10 +«.022 2.). 78+0.97 0.226+0.011

10
2о

15
15

154.74+1.9*
270.62+2.33

2.159+0.022
2.939+0 025

25.31±0.77
31.50+1.13

0.275220ди 8
О.342+0.012

30 15 290.92+3 27 3.1150+0. ОЗб 33.63+1.01 0.365+0,011
40 15 288.58+3.9! 3.134+0 042 32.41+2.21 С.352+1.013
to 15 266.16т7.47 3.108+0.081 32,58+0.90 0.554+0.01ц
Е0 В 283.78+2.62 3:082+0.02» 33.10+1.01 0. 60+0.01.— 1

Таким образом, можно предположить, что процессы, протекающие
на молекулярном и структурном уровнях в мембранах эритроцив ՛.<, и.- 
зависимоо; частоты действующего ультразвука, по своей природе оди
наковы и скорее всего различаются ио интенсивности наступающих •из
менении.

Полученные результаты позволяют заключить, что изменения фи
зико-химических свойств эритроцитов при обработке ультразвуком, в 
частости, обусловлены отщеплением белков антигенной и фугой 
природы от их мембран. Их количественный анализ можно легко про
вести с помощью определения количества белков в надосадочной жид
кости, в то время как качественный состав их можно определить мето
дом электрофоре гического разделения 13].
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АЗО ГФП КСИ Р.УЮ1ЦЛЯ .АКТИВНОСТЬ АЗОТОБАКТЕРА 
В ОБНАЖЕННЫХ ПОЧВОГРУНТАХ ОЗЕРА СЕВАН

в. г. никогасян
Институт микробиологии \Н ЛрмССР, г Абавян

Озеро Севан—азотобактер—нитрогеназная активность.

Ранее было показано, что азотобактер широко распространен в века- 
юрых обнаженных почвогрунтах оз. Севан [2, 3, 6J. Установлена азот- 
фиксируилния активность обнаженных почвогрунтов, исследованы не
которые сравнительные морфологические особенност г. представителей 
азотобактера, распространенных в воде и почвогрунтах [2|. Однако 
азотфикенруюшая активность смешанных и чистых культур азотобакте
ра. выделенных из обнаженных почвогрунтов оз. Севан, до настояще- 
.о временп н< изучена. Исследование этого вопроса имеет теоретиче
ское и практическое пшчеиие для эффективного освоен!՛.'■: освобожден
ных из-под волы территорий.

.Матерная и лыг<л9««а. Изучали 60 культур .-!< chroococcun:. нылелоиких в 1982։՛. 
и обнажённых почвогрунтов и районе Вардс.чнса и Ераяоса. и юм числе Az. chrou՝ 
rc’t<ИНМИА В 6166 и Az. chroccocciini ИНМИА В-6167 (остальные штаммы приво
дятся согласно оригинальном нумерации). Для сравнения изучали штамм -lz. chroo- 
kjcchpi 53 из холлекиин ВНИИ сСльхозмикробиологпн (ио нумерации ИНМИА 
Аг. ckrooio-vutv В-6111).

Азотфиксируюшую способное! ь смешанных и чистых культур азотобактера опре
делял։։ ацетиленовым методом ежедневно в проц.-гчх разам։ия культуры на агаризс- 
ванной среде Виноградского (3 мл) в течении четырех еу-.е.-к [5]. Нитрогеназную зк- 
тнвность рассчитывали по количеству аосстановлэнного ацетилена (мкмоль/час) [1].

Результаты и обсуждение. Исследованиями установлено, что выде
ленные культуры азотобактера относятся к виду Ac. chroococctini.

Изучение нитрогеназной активности показало, что смешанные куль
туры не во всех случаях проявляют высокую азотфиксируюшую актив
ность. Нитрогеназная активность половины чистых культур азотоба..- 
«ера, выделенных из микробных ассоциаций, на 1,7—20,4% выше тако
вой сг.отиетс.пующей смешанной культуры, у остальных культур она 
па 7.7 24,3% ниже (табл.). Это, видимо, объясняется видовым соста
вом микроорганизмов в смешанных культурах и особенностями их вза
имодействия. Наличие симбиотического, мстабнотического и а нагоня- 
сти'жского взаимодействия между азотобактером и другими микроор
ганизмами было показано ранее [4, 7, 8].
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И ученные культуры азотобактера отличаются от Аг. сЬгоососсит 
В-6111 по интенсивности роста н динамике нитрогеназной активности.
Ряд штаммов—Е-2-1, Е-11-1, Е-1. Е-4, Г. 6. Е-12 и Е-13—по 
азптфнксации превосходят 4*. сЪгобсбсанп В-6111.

Ннтр<игнгзная активность некоторых смешанных и чистых культур нзотобакт

уровню

ера

п Активность ннтрогена- Акгинйосгь тирогена-
х зы, мк моль С։Н~ час зы, мк мог,։, СЛЬ-чэс ' " о
1 *»« ку^

ТШ
РП

ТО 
1Л‘|‘ТГ.< 
■и зон։

з“- 1 11 11! IV 1 11 III IV •7 ’=
и Р < о

Е-1 2.0 1.8 1.6 1.3 6.7 Е11 1 7 1.8 ’.3 0.3 5.6 83.6
Г-2 2.0 1 8 1.6 0.4 .->.8 А/. г И г. В—6165 1.9 2.1 1.7 0.9 6.6 113.8
Е—3 2.0 2.1 1 4 0.4 5.9 И- 3 -I !.ь 2.0 1.4 0.7 5.9 100
Е- 4 2.0 2.1 1.8 0.7 6 6 Е 4-1 1.9 1.4 1.0 0.7 5.0 75.7
Е— 1.3 17 1.8 0.6 а.4 Е—5-1 1.5 1.9 1.1 1.0 5.8 107.4
£- 6 1.9 1.8 1.6 0.9 6.2 Е 6-1 2.0 1.5 0.7 0.6 4.8 77.4
Е- 7 2.0 2.1 13 0.4 Й.8 Е— 7-1 1.7 2.1 1.3 0.8 5.9 101.7
Е- 8 2 0 1.8 0.7 0.4 4 9 Е 8-1 1.9 2.0 1.6 0.4 5.9 120.4
Е- 9 2.1 2.1 1.0 0.1 5.2 Е- 9 1 1.9 2.0 (.3 0.4 5.С» 107 7
Е-Ю 2.1 2.0 1.1 0.3 5.5 Е —10 1 2.1 1.8 0.6 0.3 4.8 87. .
Е-Н 2.0 1.8 0.9 0.9 5.6 1՛ И 1 1.9 2.1 1 1 1.2 6.6 117 н
Е—12 1.9 1.8 1 4 1.4 6.5 Аг. сйг. В 6167 1.9 2.1 1.5 0.5 6.0 92 3
Е-13 2.0 1.8 1.1 0.3 6.7 Е 13 1 2.1 1.9 1.0 0.5 5.5 81,6

Ах. сИг. В-6111 2.1) 1.7 1.3 0 8 5.9

Таким образом, по уровню ааотфиксирующей способности ։■ степе 
ни распространенности азотобактер обнаженных почвогрунтов оз. Се
ван, изменивших в течение ряда лет свои агрофизические свойства, нс 
уступает азотобактеру из других почв.ЛИТЕРАТУРА
I. Метод, рекомепд. пи получеишо новых штаммов клубеньковых бактерии и оценка 
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Поступило 4 7 1987 г.

423



SbUn№3r։Nb II PUAilblW -ОБЗОРЫ И ДИСКУССИИ

Биолог, ж. Армении, т. JJ. № 5, 19SS УДК 612.821.2+577.23^1

О МОЛЕКУЛЯРНЫХ МЕХАНИЗМАХ НАУЧЕНИЯ И ПАМЯТИ

Г. £. ГРИГОРЯН. А. AL СТОЛЬБЕРГ. С. Н. АЙРАПЕТЯН

Институт экспериментальной биологии АН АрмССР, 
лаборатория биомембран. Ереван

Дастся обзор работ по изучению молекулярных процессов, лежащих в ос
нове кра современной и долговременной памяти. Обсуждаются некоторые 
пути дальнейшего углубления анализа молекулнрно'-клеточнмх механизмов 
научения.

Ши .АлД}/ d ш J и/it ш I/ш I/fi д цригп.рjuib bi^uriin.ilbl/fTfr 
‘>t’2n4n,P , finb.Ujfrb 11 .tnfllljn.fjurf. IfltbulU.
I’ и:Ъ Ш if w!i .t i. (и tub [nft! b !<{.[. ntunrtttiut։j[tfiJutlt luuitf.upl. qnt.J։ i'ub ii< ft Iftfn.J ItL uiftf 
tlffinf fll.l }> ’“(чпшдш О t ЧП l ЛЪ Ulll[1ft JшЪ nl,n2 n.tfjlbbftt

Review of the works concerning the problem of molecular processes under
lying shori-ter.n and long-term memories has been presented. Some ways 
of further deepening of analysis oi cellular-molecular basis о the lear
ning lire discussed.

/'п.ч.'г.'б - научение—,нейрон натриевый насос—фосфорилирование.

Вопрос о научении—центральная проблема для исследователей пове
дения. Хотя Hi.; традиции она находилась глазным образом в ведении 
ненрдисихо.имов, становится очевидным, что решить ее (i. е. выяснить, 
механизмы научения и нами;и), не выходя за пределы психологии, 
вряд ли удастся. Для этого необходимо привлечь также нейрофизио
логические и нейрохимические подходы и концепции. Однако выясни
лось, что «биоэлектрическая» теория научения и памяти не может объ
ясни и. всю сложность и разнообразие целого ряда фактов [II. 15, 17, 
39, -11, 49]. Ес восполняют нейрохимические исследования, которые 
проводятся и двух главных направлениях: изучения химии синапсов 
[12, 48] и внутриклеточных молекулярных структур [4, 30. 31, 35, 40, 
47, .'il. 53]. Результаты изучения нервной регуляции синтеза макромо
лекул (РНК и белков) в общем позволяют предположить, что они иг
рают определенную роль в процессах реорганизации пластнчн си нерв
ных клеток и приобретении индивидуального опыта живот кого в це-

Сокращсння: нАМФ—циклический аденозин-3,5— монофосфат, УР—условный реф
лекс. ПТП—посттеталическая погеициапия, t4 - - 
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лом. Но остается неясным, несут ли они просто какую-то общую функ
цию в метаболизме клетки, или же их роль в явлениях научения и на
мят и специфична, уникальна [4].

Наибольший прогресс был достигнут в исследованиях. Кэндела, Эл
ина, Фарли и сотр. [13, 14, 16. 21, 23, 26. 29. 33, 34. 37, 38, 43, 45. 52] 
Основываясь на достижениях в области изучения метаболической регу
ляции возбудимости нервной клетки [2. 8, 9, 26], они разработали но
вые экспериментальные подходы, значительно расширив возможности 
анализа молекулярно-клеточных механизмов кратковременных следо
вых явлений (память) в центральной нервной системе беспозвоночных 
животных применительно к простым моделям ассоциативного и неассо
циативного научения.

Кэндел и сотр. исследовали механизм кратковременной сенситиза- 
ш»1 рефлекса отдергивания жабры и сифона у аплазии после болевой 
стимуляции хвоста. Была изучена нейронная сеть рефлекса и показано, 
։по нейрофизиологическим механизмом, лежащим в основе сенситиза- 
ции, является гетеросинаптическая фасилитация [13, 14. 29. 33, 43] 
Затем, с помощью квантового анализа, было обнаружено, что облег
чение синаптической передачи между механосенсорными и моторными 
нейронами происходит за счет увеличения количества выделяемого ме
диатора из терминалей сенсорных нейронов. Причем изменений в чув- 
ствительш.сin лостсинаптической мембраны при сенситизацни рефлекса 
ис было выявлено [3, 13, 14. 29, 33, 43]. Заслуга Кэндела и corp, в том, 
что им удалось показать, каким образом может изменяться при нау
чении количества выделяемого из пресииаптических нейронов медиато
ра. При сильной и длительной стимуляции сенситизнрующей коинекти- 
Ь'Ы в Абдоминальном ганглии аплизни увеличивается содержание 
цАМФ [14. 33. 43]. Эффект сенситизацни можно было имитировать, 
инкубируя ганглий в серотонине. Введение цАМФ в тело сенсорного 
нейрона имитировало эффект пресинаптической фасилитации. Электро
физиологический анализ реакции сенсорных нейронов показа.:- что при 
сенситизацни реакции отдергивания жабры увеличивается ширина спай
ка нейронов на 15—20%. Инкубация ганглия в серотонине имитиро
вала эффект уширения потенциала действия и реакции постсинапти- 
веского мотонейрона, вызванных стимуляцией сенситнзнрующей плев
рально-абдоминальной коннективы [13, 14, 29, 33, 43]. Увеличение ши
рины спайка сенсорных нейронов при действии серотонина оказалось 
зависимым от концентрации внеклеточного кальция. Известно, что 
усиление выхода кальция в терминаль приводит к увеличению выброса 
медиатора. Кэндел и Клейн предположили, что изменения, наблюдае
мые в соме сенсорных нейронов, отражают изменения, происходящие в 
терминалях. Чтобы выяснить, за счет чего увеличивается ширина спай
ка—за счет прямой активации кальциевых каналов, или другого, опо
средованного механизма,—были проведены эксперименты с фиксацией 
потенциала и фармакологической блокадой проводимости каналов. Об
наружено, что серотонин . сенсмгнзируюшая стимуляция коннективы 
не приводят к активации кальциевого а инактивируют калиевый 
ток, возникающий на стадии реполяризации потенциала действия [3,
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29, 33, 43, 45. 50]. Таким образом, увелнчелис входа кальция в сенсорный 
нейрон при еснсшгизации было иоюипиалзависнмым, связанным с ин
активацией реполяризуюшего калиевого тока. Инактивируемый калие
вый ток. ио своим характеристикам, нс связан с калиевыми каналами 
известного типа, в связи с чем был выделен в особый S-ток [29. 33, 43, 
45]. Для выяснения молекулярных механизмов инактивации S-калие- 
ноги тока были проведены опыты с инъекцией каталитической субъеди
ницы п.АМФ-зависимой протеинкиназы в сенсорные нейроны [43], в ко
торых наблюдалось такое же увеличение ширины спайка, как в случае 
с серотонином или цАМФ. Инъекция ингибитора протеинкиназы пред
отвращала уширение спайка при инкубации в серотонине [29- 33. 43,. 
45]. Нол; четные данные указывают на то, ։то молекулярным механнз-; 
мом инактивации S-калиевого тока является и АМФ-завйен мое фосфори
лирование канальных белков. Итак, сложилось целостное представле
ние о молекулярно-клеточном механизме кратковременной сенситнза-! 
цнн рефлекса отдергивания жабры и сифона у аплазии, включающее 
следу ил цу к) п< >сл ед։ >в ат с л ьность собы тин:
Волевое рп-.др.л.-кенве 

хвоста
.Активация модулятор- 

НЫХ НЦ1Ср1:Ы1 j OIJLJI

У вел и • I ел не л де։ i и л а т - 
цлклахлой активности 
сенсорных нейронов

У сил ей не фосфорилнро- 
ванин в сенсорных 
нейронах

Потении.। i-aamiCHMoe 
увеличение входа Са

Поныик-.i е снанк: бой 
активности мотоней
ронов

5' гл՝ л и ч е н i: е у ро н л я 
кАМФ

Поннж.еийе калиевой 
проводимости

Увсличе1ше к личесгоа 
выделяемого сснс -р- 
нымн нейронами ме
диатора

У с и л ен ие победе: । чес ко й 
реакции отдергивания 
жабры и сифона

Вы де.՜, си ш пей ремолу.пятер
ною медиатора в области | 
ггисорЦ|)-х:огг՝пных синай՜1- 
сов рефлекса отдергивания 
жабры и сифона

Увеличение активности нАМФ՛ 
зависнмой протеинкиназы

Уне. ичснне ширины спайка 
в сенсорных нейронах

Увеличение ВПСП в мотоней 
ронах отдергивания жабры 
и сифона

Изучался также процесс «-ассоциативного научения у аплнзнп [29, 
33. 38. 43, 50, 54]. С этой целью вырабатывали гх-УР, сочетая сла
бое тактильное раздражение жабры и сифона с болевым раздражением 
хвоста. В результате был достигнут эффект более сильного отдерги
вания органа, раздражение которого сочеталось с безусловным стиму
лом [33, 43]. Разрабатывая подход к анализу молекулярных мехзниз 
мов а-УР, авторы исходили из представления о родстве сепснтнзацин 
и УР. Было высказано предположение, что сочетание условного и без 
условного стимулов ведет к специфичному усилению активности кон 
нер:ент1‘ых ми условного и безусловного раздражи гелей нейронов [43]

В опытах на полуинтактном препарате вырабатывали клеточный 
аналог УР. сочетая внутриклеточную деполяризацию сенсорных нейро 
нов плеврального ганглия с сильным уларом по хвосту. Получен эф 
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фёкт повышенной возбудимости сенсорных нейронов, который опреде
ляли по изменению амплитуды возбудительного постсинаптнческого по
тенциала в мотонейронах [54]. Для выяснения молекулярных процес
сов. лежащих в основе изменений возбудимости сенсорных нейронов, 
были проведены эксперименты на изолированных кластерах сенсорных 
клеток плеврального ганглия [50]. При сочетании калиевой деполяри
зации (имитирующей спайковую активность, вызываемую условным 
стимулом) с инкубацией клеток в серотонине, имитировавшем эффект 
безусловного стимула, найдено, что уровень цАМФ в кластерах нейро
нов, де производили сочетанное предъявление стимулов, значительно 
.превосходил уровень цАМФ в нейронах, где стимулы предъявляли в 
случайном порядке. Для сенсорных клеток плеврального ганглия ап- 
лизип было показано, что серотонин увеличивает уровень цАМФ, т. е. 
активирует аденилат циклазу [50]. Предшествующая действию серо- 
՛.՛՛ инна калий-вызванная деполяризация приводит к потенциалзависи
мому входу кальция в сенсорные нейроны. При сочетанном предъяв
лении стимулов увеличение содержания цАМФ в сенсорных нейронах 
объясняется взаимодействием Са2՛ с аденилатциклазной системой. В 
частности, предполагается наличие Са?:-чувствительной аденилатпикла- 
зы [29, 50, 54]. Следует сказать, что механизм взаимодействия Са2* и аде- 
И'.латцнкл.азной системы может быть и другим 7, 20. 22, 44, 45]. Гем 

не менее предложена схема молекулярных процессов ц-обуславлнвания 
\ анлизпи: условный стимул, вызывающий вход Са2 к сенсорных ней
ронах, при сочетании с безусловным приводит к активизации аденилат- 
циклазной системы, к усилению фосфорилирования 8-калиевых кана
лов а выброса медиатора именно в тех сенсорных нейронах, рецептив
ное иоле которых подвергалось условному раздражению. В резуль
тате усиливается моторная реакция при раздражении именно этого ре 
дентинного поля.

В исследованиях на аплизии не изучался истинный УР, когда при
меняемый «индифферентный» стимул сам по себе не способен вызвать 
безусловнорефлекторную реакцию. Молекулярные механизмы истин
ного УР успешно изучались из гермиссенде [3, 21, 23, 26, 33. 34. 45]. 
У этого моллюска в естественных условиях наблюдается положитель
ный фототаксис. В то же время он избегает попадания в турбулентные 
среды. Сочетая световой стимул с вращением гермиссепды. можно вы
работать УР избегания света [3, 23, 33]. Изучена зрительно-вестибу
лярная нейронная сеть этого рефлекса. Найдено. что в результате обу
чения происходит увеличение входного сопротивления л ответа на свет 
в фоторецепторных клетках типа В. Тот факт, что эти изменения не свя
заны с изменением синаптического притока, а носят посте и на пт ячеек ни 
характер, доказывают опыты с изоляцией фоторецепторных клеток ти
па В. Изолированные клетки обученных животных сильнее реагирова
ли на включение света и внутриклеточную деполяризацию, чем ;аков’.։с 
псов дообучен пых [23. 33]. Специальная роль клеток типа В п обуче 
нии была продемонстрирована топким экспериментом Животных пре
парировали и сочетали вспышки света с искусственной деполяризацией 
клетки тика В, имитируя, таким образом, эффект синаптического входа 
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из вестибуло-зрительного тракта, возникающий при вращении. Через I 
несколько дней после процедуры сочетании животных тестировали. Ока- I 
залось, что те. которым предъявлялись сочетания, проявляли значк- 1 
тельио большее подавление положительного фототаксиса, чем ложно- I 
оперированные ’331. Ионную природу повышения возбудимости кле-: I 
ток типа В при научении изучали в опытах с фиксацией потенциала и | 
фармакологической блокадой проводимости и иных каналов. Было I 
найдено, что увеличение входного сопротивления в клетках тина В про- I 
исходи։ за счет уменьшения раннего к Са-активируемого калиевых то- I 
ков. а также увеличения кальциевого тока [3. 21. 23, 331. В результате 1 
сочетания света с вращением значительно увеличивается уровень виут-1 
риклетечного Са2*-. С. этим и связывается молекулярный механизм пз-И 
меления проницаемости ионных каналов клеток типа В. В опытах с но-11 
нофоретическими инъекциями цАМФ-зависимой, Са-каль.модулин-зави- I 
симой протеинкинзз и протепнклназы С [2 5, 23, 26. 33. 34, 45] обнару-Д 
жено, что инъекция цАМФ-завнснмои протсинкклазы уменьшает задер- 1 
жзннын калиевый тек и не имитирует, таким образом, эффекты научи- ] 
ния [23]. Инъекция Са-кальмодулии-зависнмон протзинкпназы умень”! 
шает ранний калиевый ток, ио не влияет на Сз-активируемыа калиевый! 
и кальциевый токи, изменяющиеся при научении [21. 23. 33, 45]. Все 
эффекты научения имитирует инъекция протеинкиназы С [34] и инку- 1 
бацни клетки типа В в серотонине. На проинкубированные в серотонине 
клетки инъекция нротсинкнназы С не оказывает воздействия [34]. На 
этом основании была выдвинута гипотеза о молекулярном механизме 
научения: условный стимул (свет) приводит к выделению Са2 из вну
триклеточных депо, безусловный—к выделению серотонина и активации 
лрогеинкиназы С. степень активности которой будет связана с уровнем 
свободного внутриклеточного Са- . В результате фосфорилирован;;?: 
калиевых и кальциевых каналов увеличивается входное сопротивление 
и усиливается возбудимое и. фоторецепторной клетки гипа В [34]. 
Са-"՜-зависимым фосфорилированием каналов объясняет научение и 
Элкой [23. 33]. хотя специфическое для сочетаний повышение концен
трации внутриклеточного Са՜2՛ он связывает с кумулятивной деполяри
зацией и входом Са2 ՛ -потенциалзависимым образом

Фосфорилирование ионных каналов не является единственно воз
можным механизмом формирования клеточно-молекулярного следа па
мяти. Интересные данные [28, 32. 33. 46] были получены пр։։ изучении 
длительного изменения электрической активности нейронов гиппокампа 
на примере ПТП. Длительная детализация входов в зубчатую нзвплв- 
ну поля СА-1. СА. 3 гиппокампа вызывает длительную синаптическую 
фасилитацию, которая может продолжаться много дней. Необходи
мым о։.՛ чередующим ПТП медиатором является глутамат. Блокада 
глутаматного рецептора предотвращает развитие ПТП. Для ПТП кри
тическую роль играют изменения концентрации внутриклеточного каль
ция. Инъекция этиленгликоль тетраацет иловой кислоты (хелатора 
Са2) предотвращает ее развитие. Экспериментально найдено увели
чение связывания глутамата в срезах гиппокампа при развитии ПТП. 
Кальцин стимулирует эффект усиления связывания глутамата, но эта 
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влияние кальция блокируется лед пентином—ингибитором Са-’^-актквп 
руемон протеиназы кальпаки-1. Кальпаин-1 -это протеиназа, атакующая 
белок цитоскелета фодркн. Использование антител к фодрину предот
вращает увели теине связывания глутамата в ответ на добавление Са-՜ 
[28, 33> 46]. На основании эти.՝; экспериментов была высказана гипоте
за и молекулярно-клеточном механизме ГГГ11, согласно которой цито
скелет регулирует поверхность нейрона и изменяет количество рецеп
торов на мембране. Большине։ во исследователей связывают постен- 
няи.ичсекае изменения в количестве рецепторов на мембране с увели
чением внутриклеточного С.а2, Линч и Бодри полагают, что внутри
клеточный Са 2 появляется главным образом из внутренних депо. Его 
возрастаний активирует протеиназу кальлаин-1, которая, осуществляя 
протеолиз антоскелстниго белка фодрина, разрыхляет цитоскелет, что 
и приводит к увеличению количества глутаматных рецепторов [46]. 
Экклс В1 лвииул подобную гипотезу, полагая, что Са2+ входит извне и 
действует не только на цитоскелет, но и на белковый метаболизм, чем 
и объясняется долговременный характер изменений в потенцированных 
синапсах 132. Таким образом, индуцированные кальцием изменения 
белкового метаболизма и количества рецепторов на мембране также 
могу! бы!Ь механизмом памяти.

Следует отметить, что на нейронах виноградной улитки был пай- 
1сп и другой механизм регуляции количества рецепторов на мембране, 

Осуществляемый через насосвызванные изменения объема нейрона и со
ответственно количества рецепторов [I]. С другой стороны, известно, 
чю Са2՜ ингибирует активность Ха-насоса [5. 42]. Поэтому нельзя ис
ключат! и роль Ха-насоса в феномене увеличения количества глуга
мачных рецепторов на срезах гиппокампа.

Роль №а-насоса н научении исследовалась на цыплятах 136, 47]. 
Ичбегательное повеление о.чночневны.х цыплят при клевании бусинки 
оказалось сдобной моделью для изучения динамики формирования па
мяти на целостном организме. Цыплятам предъявляли бусинку, 
помещенную в аверсивный для них раствор метилантранилата 
(ХН2Сг.11։СООСН3). После аверсивной пробы цыплята переставали 
клевать эту бусинку. С помощью введения в мозг КС1, ЫС!, уабаина։; 
циклогексимида удавалось вызвать амнезию, развитие которой зависело 
от времени введения препарата. 8 первые 10 мин поело аверсивной 
пробы амнезия вызывалась КС! и 1ЛС1, но нс уабаином или циклогекси
мидом. С 10-й по 30-ю мин память оказывалась чувствительной к уа
баину, но не к цикло։ексимиду. Через 30 мин после аверсивной пробы 
она становилась чувствительной к ингибитору синтеза белков циклогек- 
скмиду [12. 18. 36. 47. 55]. Марк выдвинул гипотезу, согласно которой 
первая фаза памяти связана с изменением электровозбудимых свойств 
мембраны нейронов и поэтому блокируется КО и 1лС1. вторая с акти
вацией Ха-насоса и восстановлением ионного градиента. Восстановле
ние Ха градиента активирует транспор; аминокислот в нейроны. обес
печивая, таким образом, переход к долговременной памяти, зависимой 
от синтеза белка [47]. Следует сказать, чго в нейронах стриатума цып
лят после аверсивной пробы было найдено увеличение чувствительности 
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гсстсинаптвческих рецепторов к ацетилхолину [51]. В го же время из 
нейронах виноградной улитки нами была показана корреляция между 
активностью Кэ-насоса и сродством ацетилхолиновых рецепторов [24]. 
допускается, что влияние активности Ка-насоса на хемочувствнтель- 
пость мембраны осуществляется через систему фосфорилирования мем
браны [24]. Поэтому его роль в обучении может быть более значитель
ной, чем предполагалось ранее [12, 18, 36, 47, 53]. Изменение актив- 
пост Ха-насоса в результате процедуры обучения может влиять на 
клеточную активность и электрогенным путем. При проверке гипотезы 
Кэндела относительно молекулярного .механизма сенситизацни на ней
ронах пиявки было установлено, ‘.го серотонин и цАМФ модулируют у 
нее рефлекс сокращения и плавания. В механосенсорных нейронах ти
па Т серотонин сильно уменьшает фазу гиперполяризации, которая, 
обычно следует в этих нейронах после вспышки пачечной активности.

27]. Ставится вопрос: связано ли это с блокадой калиевого тока или 
с подавлением работы Ма-наеоса [27]. Серотонин, как известно, акти
вирует в ряде нейронов аденилатциклазу. а есть шнные, согласно ко
торым накопление иАМФ до 50% снижает активность \а, К-АТФазы 
[5]. Надо признать, однако, что вопрос связи между системами фосфо
рилирования и М а-насосом в процессе научения нуждается в дальней
шем систематическом исследовании, что является предметом наших нс- 
следований.

Процессы кратковременной и промежуточной памяти связаны с ак
тивацией систем внутриклеточных вторичных посредников, модуляцией 
активности уже существующих ферментов и структурных белков, и не 
связаны с синтезом новых белков [13, 14, 18, 33, 37, 43. 51, 53].

Для обеспечения долговременного запоминания при научении необ
ходимы изменения в синтезе белков, процессе транскрипции [18, 19, 37, 
43. 51]. Временная блокада синтеза белков у позвоночных и беспозво
ночных в определенный период после научения не приводит к наруше
нию кратковременной, но нарушает долговременную память 118, 31, 33, 
36, 37, 43, 51, 53]. Поэтому предполагается, что есть гены и белки, необ
ходимые для формирования долговременной памяти, но не нужные для 
формирования кратковременной [37,43,51], Согласно гипотезе Кэн- 
дела. активация генов при научении может происходить в резуль- 
гатс действия вторичных посредников на геном. Как показывают дан
ные исследований. проведенных на аплизии и гермнееенде, накопление
Са2՜ и цАМФ внутри нейронов при научении може: происходить с са
мого начала. начале их действие состоит в усилении фосфор и Л про
нация мембранных белков. С углублением процесса научения накопле
ние՛ С.а2: и цАМФ может привести к репрессии и дерепрессип генов, из
менениям в процессе синтеза белка [10, 19, 37, 43]. Длительность со
хранения вызванных научением к ։мененнй зависит от того, какие гены
изменили при этом свою активность. А кт и в а ни я эффектор н ы х генов
приводит к запоминанию информации на несколько дней, т. с. на пери-
< д, равный времен։: иолужизни информационной РНК и белка. Ре
прессия или ^репрессия рогуля горных генов, согласно гипотезе Канде
ла, ведет к длительным изменениям в синтезе белка [43]. Кэндел строит
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молекулярную модель долговременной памяти, проводя аналогию с про
мессой клеточной дифференциации. В процессе клеточной дифференци
ации гормоны и факторы роста приводят сначала к временной актива
ции эффекторных генов, а при длительном воздействии они меняют :сн- 
стнне регуляторных генов, приводя к (ифференцировке и рост], клеток 
Морфологические данные о росте числа синаптических контактов при 
долговременной сенснтн.зации у аплизни и постеннаптнческой потении- 
лини в гиппокампе также свидетельствуют в пользу проведения анало
гии между механизмом долговременной памяти и клеточной дифферен- 
цировки [43]. Потребность в активации синтеза белков при формиро
вании долговременной памяти сама по себе еще не говорит о синтезе 
специфичных для процесса обучения белков. Этот вопрос был изучен на 
цыплятах [51]. При инъекции радиоактивно меченой фукозы (6-де- 
окепгалак103а). необходимой для синтеза гликопротеидов, обнаружи
лось специфичное для научения увеличение содержания гликопротеи
нов в стриатуме мозга цыплят. Этого не наблюдалось у цыплят, кото
рых после процедуры обучения подвергали электрошоку. Последний 
■вызывал амнезию, нарушая формирование долговременной памяти. В 
эксперименте с блокадой синтеза гликопротеинов было показано, что 
синтез гликопротеинов необходим для формирования долговременной 
памяти. В мозг вводили аналог фукозы. 2-дсоксн галактозу, которая 
препятствует синтезу гликопротеинов из фукозы. Оказалось, что при 
инъекции в первые два часа после научения возникает амнезия. При 
•более поздней инъекции она не имеет места [51]. Не показано, одна
ко, что синтез гликопротеинов достаточен для формирования долговре
менной памяти. Учитывая роль систем фосфорилирования при науче
нии, можно предположить, возможное изменение содержания и фосфо- 
протеинов. Этот вопрос подлежит дальнейшему анализу.

Таким образом, несмотря на ряд достижений, появление гипотез и 
программ исследования молекулярных основ долговременной намят и 
процесса перехода от кратковременного к долговременному запомина
нию [18, 37. 43], проблема по существу остается почти нс изученной. 
В целом, исследования по выявлению молекулярных механизмов как 
кратковременной, так и долговременной памяти находятся на начали 
ном этапе развития. Однако успехи последних десятилетий открывают 
новые возможности для анализа, и перспектива понимания молекуляр
ных процессов, лежащих в основе научения и памяти, начинает прини
мать зримые очертания.
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'Биолог. ж. Армении, т. 41, .Х-г 5. 198В УДК 595.7;591.151

АНАЛИЗ ИЗМЕНЧИВОСТИ КАЧЕСТВЕННЫХ ПРИЗНАКОВ 
ФОЛИДОЗА ТРЕХ ВИДОВ ЯЩЕРИЦ РОДА LACERTA

.7 С. ЧЕЛКУМЯН. Е. Г ТОРОСЯН
Армянский педагогический институт им. X Абооянд, Ереван

Перспективным подходом к исследованию микроэнолюциоиных процес
сов оказывается изучение элементарных дискретных признаков фенотн- 
пофенов.

Задача настоящего исследования—изучить характерные особенно
сти изменчивости но ряду признаков популяций трех близких видов 
щеркц—: олосатои (Lacerta strigata Eichw.), прыткой bre-
vicaudata Pul.}, средней (L. trilineaL: mtidld Ве-Jr.), "битающих па 
разной высоте над уровнем моря г предела?. АрмССР.

Материал был собран из нескольких пунктов (популяций). Поло 
сатая ящерица—из грех пунктов Араратской долины: совхоз нм Киро
ва (п —38), Меаамор (и =29), Демирчи (п =26); одного пункта на се
вере Армении: с. Севкар Иджёванского р-на (и = 33)— на высоте 800 
900 м над ур. моря; аз 4-х пунктов в бассейне оз. Севан: Аревик (л -13), 
Па.мбак (:i-29), Арнванисг (п = 31), Норадуз (п=47)—на высоте 
1900 м над ур моря. Прыткая ящерица из 4-х пунктов на высоте 
1750 1900 м: Анкаван Разданского р-на (п=7), Кучак Апаранекого 
р-на (п-22). Ахтамар Севанского района (п = 53), Мартунн Марту- 
нийского р-на (и = 32). Средняя ящерица —из ущелья с. Бжнн и Раз- 
данском р-не на высоте 1459 м (пвТ5) и ■ \:i. Kt№a№
скоро р-на иа высоте 2200 м (п 20). На этом .материале учитывали 10 
признаков фолидоча, отражающих особенности строения следующих 
щитков головы. I —задленосовых и переднескуловых, 2—предглазнич- 
ных, 3—верхне-губных io подглазничного, 4—верхиегубиых позади под 
глазничного, 5—нижнегубных, 6—нижнечелюстных, 7—надглазничных, 
8—верхнересничных, 9—верхневнсочных, 10 -глазнично-височных. Все 
признаки учитывались на обеих сторонах тела. В работе приводится 
средняя для двух сторон частота встречаемости.

Анализ изменчивости качественных признаков фолндоза трех близ
ких видов ящериц рода Lacerta дал возможность сделать следующие 
заключения.

1. Фенотнчёск.ий подход перспективен для изучения внутривидовой 
изменчивости и межвидовых различий между близкими видами ящериц, 
обитающих на разных высотах над ур. моря.
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2. Анализ частот встречаемости различных качественных призна-| 
ков фолидоза (фенов) выявляет различия даже между близко обитаю-1 
шими предгорными и горными популяциями как одной зовы, так и раз֊ | 
личзющимпся по высоте местности.

3 .Анализ изменчивости признаков позволяет обнаружить генден- 
пню к увеличению числа щитков у более высоко расположенных мест® 
обитаний популяции. Это может быть связано с увеличением линейных 
размеров при переходе из предгорной зоны в высокогорье.

>1 Обнаруживается большой диапазон варьирования и появление 
редких фенов у высоких местообитаний популяций. Это, видимо, мож
но объяснить нарушением стабильности развития на периферии ареала, 
вида.

13 с.. бнблиогр; 7 кйлв.

Полный текст ։։т,г!1.и тел. и ВИНИТИ № 1115-Вл«. ы 2-1.II 1987г.

Поступило !3.V 1987 г,.

Биолог, ж. Армении. I. -И, № 5, 1988 УДК 577.1 636.5:612.395?:

ДИНАМИКА МИТОТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ГЕПАТОЦИТОВ 
КУРИНОГО ЭМБРИОНА ПРИ СКАРМЛИВАНИИ 

КУРАМ-НЕСУШКАМ ЯНТАРНОЙ КИСЛОТЫ

Д. С. БАЛАСАНЯН. Л. Р КАНАЯП. Т. Р. БАРХУДАРЯН
Ереванский зооветеринарный институт, лаборатория обмена веществ

Работа посвящена изучению изменении процесса митотического деле
ния гепатоцитов эмбриональной ткани в разные сроки инкубации яиц 
при скармливании курам-несушкам янтарной кислоты.

Куры опытной группы помимо основного рациона получали янтар
ную кислоту из расчета 8 мг па голову в сутки. После 50 дней скарм
ливания курам янтарной кислоты яйца кур обеих групп 3—4-дневного՛ 
сбора инкубировали. На 11,5, 18,5 и 21-е сутки (период вылупления) 
эмбрионального развития у зародыше . извлекали печень. Проводи- 
лось вскрытие яйца, препарирование печени. Индекс митотической ак
тивности определяли путем подсчета клеток, находящихся в отдельных 
фазах.

Результаты опытов показали, что у интактных эмбрионов сниже
ние активности деления печеночных клеток сопровождается снижением 
интенсивности увеличения печени Янтарная кислота способствует по
вышению активности пролиферации гепатоцитов в ходе развития заро
дыша. Среднее шачепиё митотического индекса клеток печени заро
дыше]'։ опытных групп превышает контрольный уровень. Наибольшая 
разница отмечена в период вылупления цыплят. Если активность де
ления кле-гк печени интактных эмбрионов в указанный срок принять 
о-. 100%. г у опытных она составит 177.7%. Индексы отдельных фаз. 
митоза ак • превышают контрольные показатели. Относительное ко-
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дипй&тво профаз и метафаз в начальные сроки инкубации у контроль
ных эмбрионов составляет 0,25 и 0,13%, а у опытных—0,32 и 0,24%. 
Процент ана- и телофаз в опытов группе повышается до 0,03 (в кон 
троле— 0,01 %). Сдвиги в процентных отношениях отдельных фаз ми- 
юза позволяют допустить, что скармливание курам несушкам янтарной 
кислоты способствует некоторому оживлению процессов пролиферации 
клеток печеночной ткани эмбрионов.

При сравнении митотической активности печеночных клеток с ин
тенсивностью роста печени отмечается некоторое кажущееся противо
речие. Показатели интенсивности рос։а печени в опытной группе не 
сколько снижены но сравнению с контрольным. Это объясняется тем. 
что, возможно, в результате активации янтарной кислоты метаболиче
ских процессов ядер, способствующих уменьшению продолжительное։и 
клеточного цикла, происходит некоторое ускорение завершения форми
рования печени Подобное действие янтарной кислоты, по-внднмому, 
в значительной степени определяется его влиянием на энергетически։! 
механизм гепатоцитов

б с., табл. 2, бнблиогр. б нам

Полный текст статьи деп. в ВИНИТИ № 3066-В87. от 21.XII 1987 г.
Поступило 30.IX 1987 г

•Биолог, ж Армении, т. 41 № >. 1983 УДК 5 J7.96:597.553 2:577.1

СЕЗОННАЯ ДИНАМИКА КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 
ВОДОРАСТВОРИМЫХ БЕЛКОВ, ВЫДЕЛЕННЫХ ИЗ РАЗЛИЧНЫХ

ОРГАНОВ СЕВАНСКОГО СИГА

с. с. мисирян
Севанская гидробиологическая станция АП АрмССР. лаборатории 

экслс-рименгальной экологии

Проблема обеспеченности рыб пищей может быть решена путем опре
деления интенсивности ассими. шторных процессов, преж ,е всего белко
вого синтеза.

Нами изучалось содержание водорастворимых белков в органах 
(печени, мышцах, мозге, сердце) севанского сита в различные периоды 
годового жизненного цикла Количество белка определяли по .методу 
Лоури.

Как показали результаты исследований, максимальное количество 
водорастворимых белков на протяжении всего годового цикла сига со
держится в печени. Во всех исследованных органах в декабре месяце 
наблюдается значительное увеличение абсолютных количеств белка по 
■сравнению с октябрем. Таким образом, преднерестовый и нерестовый 
периоды сопровождаются интенсивным белковым синтезом.

В апреле отмечается падение абсолютных количеств белка во всех 
органах, особенно в мышцах. Эти данные свидетельствуют о том, что 
в зимние месяцы 1985 г. питание \ сигов было неполноценным.
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В начале весенне-летнего периода (май) в органах сига наблюда
ется незначительное увеличение белка. В нагульный период (сентябрь) 
количество его в мышцах и в мозге почти выравнивается. В октябре 
(преднерестовый период) мышцы вновь занимают второе место в таб- j 
лице после печени по содержанию белков.

При сравнении данных 1985 и 1984 годов ста нов inert очевидным,. ՛ 
что и 1985 г. абсолютное количество водорастворимых белков, солср* 
жащкхся в исследуемых нами органах севанского сига, выше чем в 
1984 г. Отмеченный факт может свидетельствовать об улучшении кор-1 
миной базы в указанный период

Количественный метод определения содержания абсолютных колн-1 
чести водорастворимых бел к -и в различных органах севанского сига 
можно бу ют использовать в качестве чувствительного теста-метола 
для прогнозирования состояния популяций рыб в меняющихся yc-ioBH--1 
>։х среды.

I.’’. с. табл 3, бнблиогр. 19 мази

I'lcviiruft jute։ сгл1.н дсп. и ВИНИТИ № 3037-Н4*, nt 20.1V )98hr.
lloeryinuio 13.11 1£№7г..

Биолог ж. Армении. ? 41. № 5, 1988 УДК ь 19:618,5,5774 7 ՛

ИЗМЕНЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ПОЛОВЫХ 
ГОРНОНОВ В КРОВИ КОРОВ 

ПРИ ЗАДЕРЖКЕ ПОСЛЕДА

.4 AJ. БАДАЛЯН

Ереванский зоотмличеакимтерпнарный институт

Предпола։ ается, что одной из причин патологии родового акта у ко-՜ 1 
ров является нарушение баланса эстрогенов и прогестерона в кровив 
период, предшествующий отелу.

Целью настоящей работы было исследование уровней эстрадиола I 
17р. прогестерона, простагландина Е.фолликулостимулирующего н 
лютсиннзнрующег! гормонов, пролактя! л в крови коров с нормальный 
течением отела и при задержке последа свыше 12—24 часов.

Концентрацию половых гзрмоь ։в ։ кропи 2 коров определяли ра- I 
диоиммх политическим методом

Исследования показали, что содержание половых гормонов в крови 
Киров, кр'ме пролактин.: и ФСГ, п, время родов снижается. Особенно 
резко (в 5 раз) снижаемся концентрация протес։ер։ч։з. Эл։ сдвиги при՛ 
нормальном отеле закономерны и коррелируют < характерными изме
нениями физиологических функций в этот период.

Аналогичная направленность изменений концентрации гормонов, 
отмечается н в крови корон с удержанием последа, однако здесь име
ются кол н чес: пенные различия При задержании послед;։, который яв
ляется основ :ым местом синтеза прогрестерона, содержание его умень
шается н I,։ . аза. а при нормальном стеле н 5 раз
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Сравнение данных гормонально։"։ карншы предродового периода 
выявило достоверно пониженную концеш рацию эстрадиола 17(5. про- 
сгагланднна Fga в пролактина, при относительно неизменной концеи- 

Кодции прогестерона. Следовательно, повышение количественного со
отношения прогестерона и вышеуказанных гормонов перед отелом мо
жет свидетельствовать о возможности патологического течения родов.

Полученные результаты показывают, что роды сопровождаются ха- 
Грикгерными сдвигами в гормональном статусе организма. При задер- 

жзнип последа, концентрация исследованных гормонов, кроме прогесте- 
ронз, понижается, количество прогестерона же в 3.3 раза превышает 
норму. Изменение соотношения эффекторных половых гормонов в 
пользу прогестерона перед родами может быть использовано для про
гнозирования задержания последа. Концентрационные сдвиги гонадо
тропных гормонов в данной патологии менее выражены и прогностиче
ской ценности нс имеют.

6с. бвблиогр, 6 113.13.
I tlojiidir текст стать։։ дсп. в ВИНИТИ. .Nk I440-B88, и։՛ 24 И 1988 г,
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АКТИВНОСТЬ ФОСФАТАЗ В РАЗЛИЧНЫХ ОТДЕЛАХ 
ТОНКИХ кишок

Г. Т. АДУНЦ, И Г. АСЛАНЯН. Л. I). САРКИСЯН. Л П ТЕР ТАГЫОСЯН.
Г. Г. АДУНЦ. А А. ГАСПАРЯН

Институт биохимии ЛИ АрмССР

Особая роль и пристеночном пищеварении инюднтся фосфогндролазам, 
выполняющим важные функции при всасывании пищевых гидролизатов. 
Поскольку ткани развивающегося организма отличакг.ся от тканей 
взрослого животного как по химизму, так и по структуре и функцио
нальным свойствам,представлялось целесообразным изучить особенно
сти некоторых фосфатаз отдельных отделов тонких кишок у разных 
возрастных групп самцов белых беспородных крыс: ФПФазы, щелочной 
и кислой фосфа; ацетил фосфа тазы и АТФазы.

Большинство исследователей счп тают, что прсжсимальпо-дисталь- 
иые градиенты распределения различных ферментативных активностей 
имеют приспособительное значение. Изменение условии работы желу
дочно-кишечного тракта неизбежно приводит к их перераспределению. 
Наиболее принципиальные различия между каудальными и передними 
сегментами сводятся главным образом к тому, что в передних отделах 
происходит интенсивный полос.ной и мембранный гидролиз пищевых 
полимеров, тогда как в дистальных осуществляются в основном про
цессы всасывания воды, солей, желчных кислот и многих других ком
понентов, поступающих в пищеварительную полость в составе секретов.

Полученные данные свидетельствуют о разнонаправленное™ в ди
намике активности отдельных фосфатаз гонкого кишечника в ходе ин- 
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диви.туальпого развития, связанной, но всей вероятности, с неоднознач
ностью функции, выполняемых ими в этой ткани. Связанные с общи
ми метаболическими изменениями, вызванными ростом и старением ор
ганизма. эти сдвиги обусловлены также изменением характера питм 
ния и пристеночного пищеварения в ходе развития организма.

Таким образом, взаимодействия пищевых веществ на стадии мем
бранного гидролиза оказываются различными в каждый момент в раз
ных отделах кишечной полости одного и того же животного. Это, по- 
видимому, имеет важное значение не только для понимания особенно- 
с;с1. естественного пищеварения, н-л и для оценки последствии патоло-. 
гни определенных отделов тонкой кишки

7 <•.. бпблиогр. Г֊' пазв.
Папил՜! текст статьи дел п ВИНИТИ, № 1443-В88. от 24 II 1988г.

Поступило 12.11 1987 п

Биолог ж. Армении т 4 5, ,\» 5. 1988 УДК 635.64:581,19 ■!

ДИНАМИКА НАКОПЛЕНИЯ ОРГАНИЧЕСКИХ КИСЛОТ 
В ПРОЦЕССЕ ФОРМИРОВАНИЯ И СОЗРЕВАНИЯ 

ПЛОДОВ ТОМАТА

.4. Г. АПАКЯН, -Г. Г. СТЕПАНЯН. Е. О ТАРОСОвА

Рес и убл пкалскаи <елс-к 1и<я1»0-семепооо.1ческпя с։йнцим овощных и бахчевых культур 
Гбсагропромв Армянской ССР

Содержание органических кисло; является одним из важных критериев 
опенки пптателыю-цепных компонентов и плодах томата. Нами изу
чена динамика накопления органических кислот и основных компонен
тов в процеже формирования н созревания плодов с т-лыо выявления 
ипшсщ.о.с! и между процессам ■ •брлзоьичня. и ■.<• 1..гпп>։. о।дельным;։ 
■налами развития растений и биологическими особенностями сорта.

В плодах томата обпарх ,к->ны щавелевая, влипая, лимонная, яблоч
ная. янтарная к малоновая кислоты, основнымс являются лимонная и 
яблочная.

Содержание кислот изменяется в процессе формирования и созре
вания плодов. Т- . зеленые плоды обладают небольшим количеством 
лимонной кислоты, по по мере их созревания содержание ее увеличива
ется. достигая максимума в зрелых плодах, и затем снижается в пере- 
зревших. Напротив, содержание яблочной кислоты постепенно снижа
ется и процессе созревания плодов.

Установлено, что с повышением содержания лимонной кислоты 
уменьшается количество яблочной, что указывает на определенную вза
имосвязь между этими кислотами.

Содержание янтарной кислоты увеличивается ло стадии бланжевон 
зрелое.и. В перезревших плодах количество лимонной и яблочной 
кислот уменьшается, а янтарной увеличивается

Винная и щавелевая кислоты обнаруживаются в сравнительно не
больших кол и честв а х.
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Органические кислоты играют особую роль в процессе созревания 
плодов.

Но начальных этапах роста плоды обладаю։ небольшой кислотно
стью, но ло мере их формирования и особенно при созревании происхо
дит интенсивное накопление органических кислот, которое достигас։ 
максимума на последних этапах созревания. Образование органиче
ских кислот связано с процессом дыхания и диссимиляцией углеводов, 
а различия их в содержании являются следствием различных соотно
шений скоростей ферментативных реакции никла трикарбоновых и ди- 
карбоновых кислот.

Данные свидетельствуют, что в процессе формирования и созрева
ния плодов наибольшее содержание питательно-ценных компонентов 
• •т.мечено в плодах съемной зрелости, а ухудшение, их качества —в про
цессе перезревания.

Динамика накопления органических кислот в процессе созревания 
у сортов неодинаковая, каждому сорту свойственна определенная кис
лотность, зависящая от его биологических особенностей.

? с. 3 клл., табл. 1. бнблиогр, 3 назп.

Полный текст статьи деп. и ВИНИТИ, № 9069-В87 от 21..ХП 1987 г

Поступило 3.1.Х 1987 г
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^иъипу 5АГ\1ЭПКи и 9РЦК>ЛиПЬ(*ЗР.Г'ь 

.КРИТИКА՜?!՛ БИБЛИОГРАШИЯ

ЦЕННОЕ РУКОВОДСТВО

Защита <>т коррозии. старения и биоповреждений маши». оборудования и соору
жений Справочник и 2-х томах, под ред. А. А. Герасименко. М„ «Машиностроение", 
1987, т. 1—688 с., г. 2—784 с., с ил.

Надежность и долговечность использования металлических, полимерных и других 
ма-.риалон в значительной мере определяются р. ш ннем проблем защиты их от кор* 
розни, с .т ления и биоповреждений. От этого по многом записи: успешное иыполнение 
реализуемых в нашей стране важнейших программ в области композиционных мат - 
риалов и машиностроения.

Издание рецензируемой книги весьма своевременно и актуально, Несмотря на п», 
что рабою издана как «Справочник», она является фактически основа тельным руко* 
водстзом с надробишь՛. нзложением фундаментальных и прикладных аспектов проблем 
копра ип, старения и биоповреждений. Двухтомное издание состоит из 10 частей, в 
котт;՝ г. рассмотрены самы-'- разнообразные вопросы, касающиеся характеристики, 
классификации н методов зашиты от коррозии и бнопОврсЖЛеаий. Авторский коллек
тив представлен нс-лушнмп и квалифицированными специалистами нашей страны. Каж
дая глава снабжена списком «сковной литературы, а в приложениях представлен 
бол:ш<ш । рявочлын материал по существующим сюидартам. системам и методам оп- 
ред. л.нпн процессов коррозии и биоповреждений Име.тся предметный указатель, 
шт.мй полезный для нзль ишання столь разнообразным материалом.

■2 книг нй ;би;гг огромный фактически.՜! материал. опубликованный в литерату
ре л шь’у՛■■ яный шпорам՛ Разумеется. не все разделы газнозизчнн. однако сам по 
об иг рамный груд чяый авторами. особ.-инс редактором книги Л. А. Гераси* 
мд ::н ՛. е свет-, мот и -акию эти՝; данных ааглуашна.: высокой оиеинн В книге прлво* 
Л: । я достаточно полный объем гпелсший, необходимый еш ьиаднегу, рабатаыщему и 
О I ..'11 корродщ и б<*'‘1’<՝>вр1.'глх*՝исй. II.'.и.аемин '.г.тьЧ’х.'Ы удачно сп.-.лг В схемы и 
таблицы, а рпдд.лы. посвященны՛՛ чвмнн ироцет ՛֊•՛. .-лни-ю:лн и т. п вполне доступ- 
!п - .1Ш1ИИЛнотам биологического профили

Большим лостаииетвом рецензируемо!! кчшч: хочется кжмпл-.-ксный подход как к 
характер: . иже пра:; сгон коррозии и биоповреждений так и методам защип; от них. 
Зи;՛ п:ел:ч<. •■к.-сто уделено трак: ;ш;< фн.ижр-хпмн’а-.кой и электрохимической при
роды проиччх.н, вылывз-. мы՝. личным։. аг.нтимн. а ,ом числе «икр՛ организмами. 
Во;||чсы микробных повреждений I: биокоррозии рассматриваются в одной части и 
;нн' П1 1дазах. Нлргду с г.-пк.-лдьым м.:т>ри.дц.м, а и и՝, глазах прннрдятсй общие 
сведения О .М!Щроар1::НП*У..:Х I: микробйолопт .. ск::х г.лс;.?ссах поврежд.ния различных 
классов м.чг..р:п!л<:!1 »: сооружений.

соисалскню. рецензируемая книга мс лишена ледочетув. Поо$:.՝льк) книга фак- 
тичсекн й{!ля тег руковолегном, ангоры могли Сфлеа ;:чдр; бш.՝ осветнп. ряд об
щих положений гго механизмам и природе различных процессов коррозии и биопо- 
врежд-..нпи. в IX :бгнн ..п! композиционных материалов. В книге много досадных опе- 
* -!< ■; ։ .знания.՝ микроорганизмов Имеются ш-ючныс формулировки Например. 
нсе.1е.лл;ап;шмн последних лег достоверно установлена сгнмулянич анаэробной кор֊ 
ре ви При применении катодной ЗДЩйти. Не обосновано ззявлени՛.֊, что сульфзтвос- 
станоалнваюшис бактерии язляютса основными разрушителями нефти н нефтспродук- 
тов и для их рас.а необходимы углеводороды. В аназ]’обных условиях железобаыс- 
рип п • имею, никакого отношения к электрохимической коррозии. В литературе име
ется немало с ведений э стимуляции активности микробов под девлеНнсм.

II.՛ вызывает сомнений неибхиднмог:ь нерсиздыпш э.иензируемой книги как фун- 
дймл !{тпл1.:«,Н1 ,к практического руководства. При згем. желательно переработать и до- 
■юлнить ряд,разделов с учетом достижений науки за последние годы

, Э. К АФРИКЯН
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