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АЛГОРИТМЫ АНАЛИЗА ДАННЫХ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
ЭКСПЕРИМЕНТОВ

Г. Ц. АГАЯН. Г. О. ИВАНОВА. В. В. МОТТЛЬ. И. Б. МУЧНИК
Институт медпко-биологических проблем спорта, Москва, Тульский политехнический 

институт. Институт проблем управления. Москва

Анализ данных физиологического эксперимента на ЭВМ рассматривается 
как решение статистической задачи определения структуры и оценивания 
параметров дискретной математической модели данных, формализующей 
основные принципы теории системного квантования поведения Предла
гаемые алгоритмы обеспечивают автоматическое выделение «лементар* 
пых квантов поведения н континууме поведенческой деятельности иссле
дуемого организма.

'«'.’•/A' մեքենայի դրված ֆ ft գ ի ո ( n գ ի ш Г/ ւսն գիտափորձի սւմյայ-
ների անա/իգր գիսւվոէմ Լ որպեւէ կաոուցվածքի ձհակերԱյման վիճակագրական 
քսնգրքւ (Ուծում էր տվյալների դիսկրետ մաթեմատիկական մոգեյի պարամետրերի 
գնահատում ։ Այգ մսգ!./ր ֆո ,ч/ ա (իգացնում Լ վարքի и/iuui/. մ ա յին րվանտացմո/ն 
fl Լ ո ր ի ա յ ի Հիմնական սկգրոէնրներրէ Աոսւ ջարկվո գ ա (գորիք/մ եր ր ապահովում են 
վարրի տարրական քվանտների ավտոմատիկ սր ոտն ձն»։ ցում ր հետտգոէովո ղ օր
գանիզմի վարրայիե գործուն!.ության կոնտինու ումի մեք։

The computer .յր lysis of ;r y$ dogica! experimental dala Is regarce I as 
the stat is Genl problem oi finding :h? estimates for the structure and p- 
rameters of a discrete mathcmaliral model which is h.i>.i il on general prin
ciples of theory of system behaviour .sampling. The proposed algoritlt.n s 
ensure distinguishing the elementary behuvtour .1՝ uvity of Hie organism 
being examined.

Физиологический эксперимент—ЭВМ—дискретная математическая моде. систем
ное квантование поведения

Проведение многих физиологических экспериментов связано г дли
тельной регистрацией и последующим анализам различного рода фи
зиологических сигналов, характеризующих состояние изучаем :го орга-

Сокращення: АР -авторегрессия. ИКА—информационный критерий Аканцс; МП 
максимальное правдоподобие.
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ннзма, например, ряда отведении электроэнцефалограммы, электро
миограммы. электрокардиограммы, кривой кожно-гальванического ре
флекса и т. д. Анализ полученных осциллограмм, обычно называемых 
в совокупности полиграммой, признан восстановить (объективизиро
вал)) непосредственно не наблюдаемый процесс, взаимодействия функ
циональных систем исследуемого организма.

В работе |1] описан математический аппарат для моделирования 
и обработки данных физиологических экспериментов на ЭВ»М, суще
ственно использующий принципы теории системного квантования по
ведения [5] Предложенная иерархическая квантовая модель пред
ставляет иолиграм му данных физиологического эксперимента как со
вокупность случайных процессов со скачкообразно изменяющимися 
свойствами. Такой подход направлен на выделение отдельных кван
тов поведения и континууме поведенческой деятельности организма.

Моментами времени и характером изменения вероятностных свойств 
компонент регистрируемой иолпграммы управляет стохастический ко
нечный автомат с несколькими выходами, соответствующими отдель
ным компонентам полиграммы, и одним входом, позволяющим вводить 
в модель информацию о моментах приложения и характере внешних 
воздействий на исследуемый Организм в ходе эксперимента. Специ
альная струи.ура алфавита внутренних состояний и условных вероят
ностей 11ep.cxo.40B автомата отражает представление о любой функцио
нальной системе организма как о динамически складывающейся иер
архии функциональны?: подсисгом с конечным числом уровней. Со
гласно принципу доминанты предполагается, что в каждый момсн вре
мени на каждом уровне иерархии множество возможных структур под
систем нижних уровней определяется одной подсистемой, доминирую
щей на данном уровне. Механизм функционирования каждой подсис
темы верхних уровней иерархия формализуется как специфический 
для данной подсистемы вероятностный марковский закон чередования 
доминирования подсистем непосредственно нижеследующего уровня. 
Совокупность индексов функциональных подсистем, доминирующих в 
данный момен- времени на каждом уровне иерархии, играет роль аг
регированного модельного представления о текущем внутреннем состо
янии организма как динамической системы. Каждый интервал вре
мени. в течение которого состояние системы неизменно, интерпретиру
ется как элементарный квант непрерывной деятельности организма, а 
совокупность индексов подсистем, доминирующих в этом интервале 
времени, названа типом кванта.

В терминах такой модели обработка данных физиологического экс
перимента сводится к ее идентификации—определению числа типов 
элементарных квантов деятельности организма, оцениванию значений 
параметров модели экспериментальной полшраммы для каждого типа 
злемеп.арных квантов и к определению структуры и оцениванию пара
метров стохастического автомата функциональных подсистем.

В данной работе рассматриваются алгоритмы анализа данных фи
зиологического эксперимента в предположении, что структура стохасти
ческого автомата функциональных подсистем имеет один уровень пер- 

548



архии, а экспериментальная полиграмма сосюнт из одной компоненты, 
однородные фрагменты которой имеют характер квазистационарных 
случайных колебаний, описываемых стохастическими уравнениям։ ав
торегрессии. Предполагается. что эксперимент не связан с внешними 
воздействиями на исследуемый организм. Это формально выражается 
в отсутствии входного сигнала в структуре автомата функциональных 
подсистем. В этом случае модель данных эксперимента сводится к 
представлению экспериментальной кривой в виде случайного процес
са авторегрессии со скачкообразно изменяющимися параметрами, уп
равляемыми марковской цепью [3|.

Анализ данных заключается в определении числа состояний управ
ляющей марковской цепи, интерпретируемого как число типов элемён 
тарных квантов, оценивании параметров авторегрессии для каждого 
типа квантов и сегментации кривой на интервалы постоянства пара
метров авторегрессии, интерпретируемые как отдельные кванты дея
тельности трганизма

Математическая модель экспериментальной кривой

Согласно приведенной в [I] дискретной иерархической модели 
функциональных подсистем, предполагая наличие лишь одного уровня 
Иерархии, будем считать, что алфавит внутренних состояние стохасти
ческого автомата функциональных подсистем М*—{1։..., пт} полностью 
определяется совокупностью подсистем нижнего (нулевого) уровня 
$0!.... Бош (рис ). В силу отсутствия входного сигнала в структуре мо
дели автомат функциональных подсистем рассматривается как авто
номный. Индекс подсистемы нижнего уровня, доминирующей в каж
дый данный момент времени, интерпретируется как текущее внутрен-

сос ояние автомата .*։•(_ VI .. макси мяльный интервал вр ՝■ . ՛>
течение которого состояние неизменно, - как элементарный квант теи- 
т елыюсти.

Единственная подсистема верхнею (первого) уровня, доминирую
щая в течение всего периода эксперимента, реализует свою програм
му функционирования, которая понимается как более или менее слу
чайный порядок доминирования подсистем нижнего уровня. Эта про- 
грамма формально выражается в модели в виде марковской цени че
редования состояний автономного стохастического автомата функцио
нальных подсистем 11| на оси щекреиюго времени 1, 2, 3,... с не
которой матрицей 0 условных вероятностей переходов <]к/ = Р (11, = / 
/11» ֊1 = к).

Наблюдаемая в ходе эксперимента кривая хг, представленная 
последовательностью своих отсчетов г=...,1.2, 3,... и являющаяся в 
данном случае единственной компонентой полиграммы, рассматривает
ся как реализация случайного процесса АР со скачкообразно изменяю
щимися параметрами, значения которых определяются текущим состоя
нием автомата функциональных подсистем:

|- У?(М*. (1)
1-1
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։-дС —последовательность независимых нормально распределенных 
случайных величин с нулевым математическим ожиданием и единич
ной дисперсией: п (И.) порядок АР; н ( =[а0 (К. -М(Н։К (М|
вектор параметров, в состав которого входят коэффициенты АР 
««(Ь.),-’-. 2,09 и коэффициент интенсивности шума 3(11։),

/ / | \ Одноуровневая структура стохастического авто-
/ / 1 \ мата функциональных подсистем, 1ц—’I—текущее
/ [ 1 \ состояние автомата.

/</ I \
3* 5^

Таким образом, модель экспериментальной кривой связывает с 
каждым типом элементарных квантов деятельное: ։ / с М* Jl.---.rn) 
порядок уравнения ЛР п' и вектор параметров

Назовем структурными параметрами модели экспериментальной 
кривой число типов (классов) се однородных фрагментов гл, понимае
мое как число типов элементарных квантов, и ш-меряый вектор поряд
ков авторегрессии для каждого типа и — (п1..... пш). Элементы маркоз?
с кой ма рицы С) = (ци; к, / т) и векторы параметров ЛРдля
каждое՛. класса однородных фрагментов 0՛ = У) <>удем на
зывать количёсгвенн։ ми параметрами модели экспериментальной кри
вой .

Пусть в результате эксперимента зарегистрирован;։ кривая >ч = 
х.\). В терминах принятой модели обраб »гка данных экспе

римента сводится к решению следующих трех задач:
а) задачи определения оценок структурных параметров модели 

хч
.хх, I •-՝- 1>1
и։ и р = (и п ):

б) задачи определения оценок количественных параметров 

^‘(п'), /=1,---, ш и р(ш):
в) задачи построения сегментации кривой на последовательность 

однородных фрагментов Н) — Ь։,- Их) на основе оценок парамет- 

ров ш, и, Н (п ), П1 и Р(т).
В работах [б. 7] разработан итерационный алгоритм построения 

оценок ЛИI количественных параметров 0 («•') и 9 (։п) в случае, ког
да априори ’.аданы структурные параметры—число классов т и поряд
ки АР для всех классов ц=(п’.... в"1;. В реальной ситуации первич
ные параметры неизвестны. Для их оценивания в данной работе ис
пользуется ИКА [4] с применением итерационной процедуры его мак
симизации, являющейся обобщением итерационного алгоритма опреде
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ления МП опенок [6. 7] на случай неизвестных структурных :арамет- 
ров.

Оценивание структурных и количественных параметров модели

Информационный критерий Акаике, Обозначим через Л (т, р) =

= 6ю(пя‘>; Q(m)| сонокупность количественных параметров,
при фиксированных значениях структурных параметров (т.п). Ин
формационный критерий Акаике представляет собой сумму [4].

ИКА [п., р, А (ГП, p.]--L [ni, u, Atm. p)J ֊ U(m, p),

L Im, u. A (in, u)j =4 h ։ [Xf Х-,.мд<с , •• m. p, A (m. j*)|.

< (hi, p) - in- — m V n ■

где L [ni. p, A (in. p) ]—логарифмическая функция правдоподобия для 
Количественных параметров модели Л (пт, и) при заданных значениях 
Ни.р). условная относительно начального фрагмента кривой У?_п ։. 
I1 (ги.р) —число количественных параметров модели.

Оценивание параметров модели m. р. А (т, р.) но ИКА заключа

ется в нахождении оценок МП количественных параметров А (гп, р) 
для каждого набора структурных параметров (пт. р).

A(in, p) = ar! max L[m, р, A(m, р)]

Aim. р)

с последующим выбором набора (т.н), обеспечивающего максималь
ное значение ИКА к заданном интервале 1 < ш < шма|[С, 1 < п'<-. пм«с 
А= I.---, m.._tbS, Число {значений критерия, ։ребукнцих вычисления, 
если действовать путем перебора, уже при шмакс=5. пмак=«‘> оказы
вается более двухсот. В данной статье для обработки физиологических 
кривых предлагается использовать итерационную процедуру совмест
ного определения векюра Количественных параметров А(гп, и) я век
тора порядков авторегрессии р = (п’....пш), I <֊ п'-^п Jia.{c, максимизи
рующих ИКА при фиксированном числе классов т:

(р(т), А(т, р(пП)| - ai^max IIKAfm, р. A (hi, р)|. (2)
Р, А(т, р)

Число классов ш оценивается путем простого перебора в заданном 
интервале 1 < ш 4 m„4I{C:

m = argmax HKA|m, p(m). A(ni, p(m))]. (3)

Такой порядок оценивания не требует расчета ИКА для большого 
числа альтернативных вариантов. i<ik как число классов фрагментов 
на физиологических кривых обычно не превышает пяти—шести.

551



Процедура максимизации ИКА при фиксированном числе классов.

Справедливо следующее утверждение Пусть <*Л(тп), А.(:п, р. (т)) — 
оценки параметров, полученные на з-м шаге итерационного процесса. 
Пусть

р,? х (Я — Р | И, - / Х-пмавс ■*■։, гп. AJ.ni. ь(т))] (4)

ссю детству ютцие этим значениям параметров апостериорные вероят
ное:!! принадлежности каждого отсчета кривой I —1.... X к каждому
из т классов I = I,. .и».

р!' . ]. 11: 1. П֊..'ЙПТ, (5)

А.(ш. !ч(т))]
—ац.֊с ернориые вероятное:!! принадлежностей пар соседних отсчетов 
(способ вычисления этих вероятностей приводится ниже) На следу

ющем (з-Ы)-м Шаге очередные значения опенок параметров рг,Нш)

вычи лпм согласно условиям

[пСг н!+:(пи։)1 = аг£ тплх 
а &

у р(х (5) 1л?;1(х: X՛!՜!,.
1-1
1,-• ГП,

НГ -п|.

। де

(6)

(7)

ч!'*-.(пи - ------------------• 1. /->.•• ֊. т.
X £р,’к։.,х (8> 
к-( Ь-1

Тогда для последовательности оценок ||ц(ш), А> (ш. ю (гп))], $=0, 1, 
2,--- соответствующая последовательность значений ИКА является 
монотонно псу бывающей:

ИКА [гп, р.._| (п1). А5ц (пг, |ч.| (ш))]> 

■-ИКА [гп, ։ч(П1),Л»(т, Мп։)|].
Итерационный процесс оценивания следует считать практически 

закон ;еннь!м. если ни очередном шаге ныполнены два условия:

!՛>•♦ 1 (гп) = |м ин).

|ИКА[П1, «ч..](пП, А,..: (ш, ։(т))]-

ИКА [ш, у. . (гп), Ач. (гп, «*5. (ш))| | <. е., 

552



где е- 0—некоторая достаточно малая пороговая величина. Получен 

ныс при этом оценки А . (т. р.. (ти)) являются приближенными МП- 
оценкамн количественных параметров модели экспериментальной кри

вой. соответствующими значениям структурных параметров ш, р_.(т).

С >в жупнэ,ть значений а(т)=и .п> X ( т ?(т))= А • (пь “,• X 
X (и։) следует принять в качество оценок (2| порядков и параметров 
авторегрессии для фиксированного числа классов фрагментов крив й.

Для завершения описания итерационной процедуры остается \ ка
зать алгоритм вычисления апостериорных вероятностей (4) и (5), а 
также способ решения экстремальной задачи (6).

Алгоритм вычисления апостериорных вероятностей классов для 
отсчетов кривой включает в себя две последовательно применяемые 
процедуры, называемые процедурами прямого । обратною хода [3]

Процедура прямого хода заключается в последовательном вычис
лении и запоминании апостериорных вероятностей

р! ։ (з)==Р[||։ = 1 № ПмАс +։, ш, р»(п|), Л., (ш. и (ш))), / = !.•••, ш

для моментов времени 1—1. 2,..., X, начиная с некоторых начальных 
значений рио ($). Вероятности р?։($)для каждого момента времени 
I являются апостериорными лишь к части кривой X' Гми1 (։. заре, 
гистрированной до данного момента включительно, и вычисляются 
через предыдущие значения р'.;- 1 ($) по последовательно применяе
мым формулам

р!։ ։ (5) = V р!-։ ։ .; ($) ч^(тп), / = п;,

г• • \ / ш ~ *• • • * • •
У р! । ։ (8) Фп1 (Х| Х‘ ,'д. Н1)
1-1

где для упрощении символики приняты обозначения г? п\ нк . 
= 8?(п*), к — 1,-- , гп. Условная плотность распределения очеред

ного отсчета процесса авторегрессии ?п(х։ X-Х’„ н) определяется вы
ражением (7).

На последнем шаге прямого хода 1-Х будет вычислена последняя 
из искомых совокупностей апостериорных вероятностей (4) р{.^($), 
7=1, пт. Обратный ход заключается в последовав льном вычис
лении остальных апостериорных вероятностей д ։я м хм. л в време н 
1 = Х 1, X 2,-՛-, 1 по формуле

р!^з)^р:И5)/ = пь
У о1'(«о р!. 18) 
1-1

Поскольку нумерация классов фрагментов при оценивания пара
метров модели экспериментальной кривой является прозщвольной, го 
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первый однородный фрагмент можно считать фрагментом первого 
класса. В этом случае начальные значения апостериорных вероятно
стей в процедуре 'прямого хода должны быть равны р}10(§)=1. 
Р5о(5) = О.---, р”о($)вО.

После того, как вычислены апостериорные вероятности принадлеж
ностей отсчетов к классам (4), апостериорные вероятности принадлеж
ностей пар соседних отсчетов (5) вычисляются но формулам [6, 7].

р:' I, ։ n(s) ($).

pi'N (§) 4? “n/(Xt -Xt-r.'i l՜1 )jt-j——— > 4>t ISJ*3 ----------------------- ---

i— I
S)

_j /.4 \i p*i(s)qik 
t (s) e= pi- 31t_j (s) \ —---- -------------- 7— •

“ У Pt-i t-1 (s) q‘?
!*•!

Определение 11 КЛ-оиенок параметров АР из условия (6). В рабо
тах [6, 7] показано, что для фиксированного порядка авторегрессии

п значения коэффициентов ЛР а/.,в составе вектора пара
метров /-го класса

н'14.։(п) = arg max У р! х (s) In ?n (х։ X'-.J, H)

являются решением системы п-Н линейных алгебраических уравнений

У ( V pf N (s) x։-i) aj = У pi N (s) x t, I = 0.

i pi n ($) X։-j у ao "Г У У Pt N (§) X։- , Xt֊i ) a, —

V p,\($) Xt-jx։, ; = n, 
։-i

а коэффициент шума находится из условия

Тогда, согласно (б), очередное значение оценки порядка АР 

111+1 определяется путем простого пере- >ра в интервале 1<п>: пм։кс-.

п1 1аг£гпах У рЬк (э) 1п ?п (х։.-л, п,05+|(п))—п 
“ 1~1
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Сегментация экспериментальной кривой

В ходе оценивания параметров модели экспериментальной кривой 
с помощью алгоритмов. приведенных в предыдущем разделе, оказыви- 
ваются вычисленными гакже а постер лирные вероятности p’s (s ) 
(4) принадлежности каждого отсчета кривой 1 = 1...X к каждому на

классов 1=1.... tn, числи которых определено по критерию Лканке (3).

В работе [3] показано, что оптимальным решением ||։. определяющим 
принадлежность отсчета кривой с номером I к тому или иному классу 
является индекс того класса, для которого апостериорная вероятность 
максимальна:

И1=- аг£ шах р( м ($*).
/₽»1, • ■. 1Е

Такое решающее правило обеспечивает минимальное среднее число 
ошибочно классифицированных отсчетов кривой, рассматриваемой как 
реализация случайного процесса авторегрессии со скачкообразно изме
няющимися параметрами (1), определяемого обобщенным вектором

параметров [ш, р:՝ (ш), А, (т, р • (т))].
Найденная таким образом последовательность индексов нринад- 

ложностей к классам 11։ = (й йх) определяет искомое рШбиение 
кривой на однородные участки, называемое сегментацие! кривой. Со

гласно терминология работы [1], сегментация И? может рассматри
ваться как последовательность элементарных квантов деятельности 
исследуемого организма в ходе эксперимента, генерируемая одноуров
невой структурой стохастического автомата функциональных подсис
тем (рис.).

Итак, в результате идентификации математической модели струк
турной кривой, зарегистрированной в ходе физиологического экспери
мента, получены следующие оценки параметров

—число классов однородных фрагментов ш. интерпретируемое как 
число различных типов элементарных квантов лея гель ноет и организма, 
определяющее множество состояний стохастического автомата функ
циональных подсистем М’ гл};

—матрица р(ш) условных вероятностей переходов марковской 
цепь, управляющей скачкообразным изменением параметров авторе
грессии, интерпретируемая как матрица переходов стохастического ав
томата. функциональных подсистем.

—вектор порядков авторегрессии д՛ я каждого класса дпор. дцых

Л П1
фрагментов р=(п!, п );
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векторы параметров авторегрессии 9* (п )=(во»-• а' ; 3'), 
п-

/=!,•••, ПК

—сегментация кривой НГ интерпретируемая как последователь
ность элементарных квантов деятельности с указанием типа каждого 
кванта.

С математической точки зрения основная концепция, лежащая в 
основе предложенной модели данных физиологического эксперимента, 
заключается в точке зрения на экспериментальную кривую как на ре
ализацию некоторого случайного процесса Это обстоятельство дела
ет актуальным вопрос • проверке адекватности вероятностной модели 
;к<'пернменталы1ым данным с позиций математической статистики.

В частности, алгоритмы анализа данных, рассмотренные в настоя
щей статье, основаны на гипотезе, что однородные фрагменты экспе
риментальной кривой доспзточно хороши описываются стохастическим 
уравненном ивiпрогрессии Могут быть предложены и другие модели 
однородных фрагментов, например, модель фрагментов фиксирован
ной формы [7] Разработка статистических критериев для сравнения 
альтернативных моделей составляет предмет отдельного исследования.

Алгоритмы, рассмотренные в статье, обеспечивают лишь первый 
этап обработки данных, заключающийся в идентификации простейшей 
одноуровневой модели. На следующем этапе анализа данных важно 
проверить, нет ли оснований для построения мидели г большим числом 
уровней иерархии в структуре стохастического автомата функциональ
ных подеш гем. Предположение об одноуровневой структуре автома
та равносильно гипотезе, что матрица Q его условных вероятностей пе
реходов остается неизменной на протяжении всег> эксперлмг ։та. Про
верка гипотезы с неизменности матрицы Q даст ответ на поставленный 
вопрос
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СОДЕРЖАНИЕ СЕРОТОНИНА В КРОВИ ПРИ 
ЭКС П ЕР ИМЕНТАЛЬ Н ОМ I И П О ПАРАТ И Р ЕОЗ Е

Г. Г. БАКУНи. д. // ХУДАВЕРДЯН

Ереванский государственный медицинский институт. ИН11Л. 
кафедра физиологии

Выявлено повышение содержания серотонина на 4-й н 30-й дни после 
Паратнреоидэктомни и снижение его уровня на 14-й день исследования

Բացահայս՚վւսձ Լ ււերոսէոն{։ն/է puibwfyfi J Հարվահսէնււ>ւ}1>ղձ1>1է/է tL/чк-
Р я ւմ ft if Հետո I'jiif I: 30 )<դ opbp/Лг և bj.u. puibuiitfi նվաղում '.էււոաղոտմւսն If րղ 
•րր>

Ап increase in the seroton re ioii!eni al the 4th and 3 >tli days after the 
parathyroidectomy and a decrease in t։*s level al the >4tlr day ul research 
Was revealed.

Серотонин—гипопаратиреоз—СсЛ ~.

В последние годы появились данные об участии паратиреоидного гор
мона и его антагониста кальцитонина в регуляции стресса. Повыше
ние тонуса симпатической нервной системы усиливает секреторную ак
тивность паращитовидных желез. Возрастание концентрации глюко
кортикоидов при стрессе увеличивает степень гиперкальциемии, при 
этом изменяется уровень серотонина к отделах мозга и в кропи, в свя
зи с чем последний рассматривается как физиологически активное ве
щество, участвующее, наряду с катехоламинами и ацетилхолином, в 
формировании адаптационного синдрома [4, 13, 15],

При напряженных состояниях организма, оировож iaioim:xcv уси
лением нейрональной активности, снижается содержание нейроАилиато- 
ров в мозге. Оно компенсируется аминами крови, поступающими из 
хромаффинной ткани надпочечников, кишечника и периферических 
окончаний симпатических нервов [ I ]

Исследованиями Науменко, Месса. Вермсса и Телегди [8, 14, 18] 
доказано, что серотонинергическая система пни.таламуса оказывает 
подавляющее влияние на нейроэндокринную рогу, ицпю функций перед
него гипофиза. Снижение содержания и поталями че ко: • серотонина 
при усилении процессов деполяризация в ЦИС высвобождает гипота
ламус из-под серотонинергического торможения и способствует секре
ции АКТЕ.

Ранее нами было выявлено значительное снижение содержания 
Моноаминов । гипоталамусе на 4-й день после удаления г.аращи-овид- 
ных желез, ш и этом снижение уровня серотонина составляло 51,3% 
относительно контроля [10]. Для всестороннего раскрытия роли мо- 
по аминов в патогенезе гипопаратиреоза, а также роли паратиреоидно
го гормона в развитии стресса необходимо было исследовать взаимо
связи между моноаминами мозга и ппюталамо-гипофнзарио-адреиало- 
вой системой. Морфофункциональное изучение хромаффинной ткани 
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надпочечников при недостаточности функции паращитовидных желез 
|3| показало выраженное функциональное ня пряжение этих органов, 
являющихся реализующим звеном гипотадамо-гипофизарно-надпочеч- 
никои й системы. В свете приведенных данных представляло также 
интерес изучение содержания серотонина в крови в различные сроки 
экспериментального ։ ипопаратнреоза

Материи* и методики Опыте՛ стайшш на белых крыса •самцах массой 120—150г, 
у коюрых под .фпрным наркозом кк'ктрпкоягуляимсП удалил» паратктоонлнмс же-, 
.•ими Ь,՝ .п1. брали путем декапитации и о отпил О степени ра гишин-нсн пприпффЬ 
идион 1н л<ц-г.н<1‘.и։к 1к судили пи содержании кальцин и плазнс кроив. «и։ределчемоп) 
фотом-трносски Содержание серотонина п кропи iiiy4a.ni у контрольных л пара тирео* 
ириннис крыс и» I . 14 и 30 п дни после удаления паротитиокдийх желез.

<<•;։<.՛ р ж и и и։ серотонина п пла»мс кропи определили снека р«1*{1от<н|1лк)ормметр||чс* 1 
скнм к >дам Юдтфрси.и п модификации Снндсра и соапт | 171. Микироии, Ленина 
171. Кропи собирали г. ПОЛНУТПлеиопую пробирку с п-иарвнем и цситрифу-иропплп при, 
1Пи<| об/мин К 2 мл ilt.t-.mu прилипали Змл 20е-«й ГХУ н цгитрифу! нронадн. РН 
надоем очной липкости дополю и до 9.0 добкплевне м Ос юилното .\л2<.Ол. мысы К 
ней д б.'ллп.тн 0..1 мл о,;. Ч Ооратио.о буфера (pH 10) I Г» । М.н I и 15 мл бутанола,. 
ПС||>НЛ1|".4.1И |0м|||| В 1ВН.рИфхПфОАХ1В Буиполыи К։ фи >) ПО НI ирНО 11роМЫ1։.1.'111 п бо
ратном буфере 1ИМ.Н ч»ч«> г 10 ил иргаипФ.'СКий фаты прилипали 15 мл нн>ок1опо и 
1,1 мл >),0.г1 \\ фосфатною буфера (pH 7,0) it.TpHMin.iiu мни и центрифугировали.; 
()р. .1 I.-н. ՛ >к« фп.'у \ ..длили. а » водной филс ирнлшмлн 0.1 ил 0.1 М нннгилрипл, 
пробы а г ренил и и иодином н«рмостатс при 75е и течение 30 «ин. охлакдалн и ։хчай- 
лнлн и комнатной температуре в течение часа. И։Мерсппе флюоресценции npauo.ni- 
ли на . <п мрофепофлюорнметре марки «Хитачи МРГ 4>. (Япония), пики нолбужде- 
пин и ф.1кн4>.-п1снцнн соотастственно состаплилц ЗЬ5 и 4.95 ммк

Результаты и обсуждение. Данные наших опытов, представленные 
в таблице, показывают фазовые сдвиги в содержании серотонина кро
ви при гипопаратиреозе, которое возрастает втрое на 4-й лень после 
удаления паращитовидных желез При этом отмечается наибольшее 
снижение концентрации Са2\ составляющее 53% по отношению к 
кон-р'- лю. Из 14-й день содержание серотонина несколько снижается 
и повторно повышается на 30-й день наблюдений На 14-й день он до
стоверно превышает контрольный уровень.

Анализируя механизмы и источники повышения содержания серо
тонина и плазме крови необходимо отметить, что уровень моноамина

Содержание серн> кин.-։ и пл.-- ֊че хровн при экспериментальном гипопарагирсолс, 
мкг/мл крови

Кол р. Д-. 4 .։ д нь 14 II .’.ели ■‘0-и лень

М^т
1'

<1 012>±՛. 0018 О 039341ч ։Ю5 0 0208+'».(Ю2 I).(.43 гН) 005

0.«։01 <«•.01 <0.('01

в плазме «нражае; лнтеш.нинмегь двух процессов: синтеза и высво
бождения ил энтерохромаффинных и тучных клеток, посгуплення 
в кровь и леипнировання тромбоцитами, а также нысвобождепня мо« 
ноамина и- тромбоцитов под действием нервного импульса и физиоло* 
гичсскн активных веществ.
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Дли определения биохимической и физиологической значимости 
выявленных сдвигов в патогенезе гипопаратиреоза, в формировании 
адаптационного синдрома н условиях снижения концентрации паратп 
рсоидкого гормона, цАМФ и Са֊: в крови представляют я-лерес тан
ине литературы о механизмах действия серотонина в организме чело
века к Животных. Серотонин рассматривают как регулятор кровяно
го давления, фактор роста, медиатор центральной и периферической 
нервной систем, модулятор внутриклеточного обмена. Он обладает ге
мостатическим, анафилактическим и противолучевым действием, сти
мулирует функцию коркового слоя надпочечников, половых желез, вы
деление антидиуретического гормона. Одним из наиболее специфиче
ских проявлении дейезвия серотонина является его нейромедиаторное 
действие в ЦНС, а также в мионевральных синапсах гладкой мускула- 
туры в сосудистой и других чувствительных к серотонину системах ор
ганизма [5]. Имеются сапные о влиянии серотонина на проницаемость 
клеточных мембран. Он увеличивает выход ионов натрия в калия из 
эритроцитов и кожи лягушки, уменьшает выход калия из эритроцитов 
человека [16]. Установлено, что in vitro серотонин активирует про
никновение 45Са2+ в срезы мозга и гладкомышечных органов, а также в 
липидный слой бесклеточных систем [20]. В этой связи выяснение 
особенности функционирования механизмов, связанных с обменом каль
ция, и регулирования их серотонином представляет большой интерес. 
Исследованиями Курского и Федорова [6] выявлено, что после связы
вания кальция, содержащегося в полоске мышцы матки, с помощью 
ЭДТА серотонин не вызывает сокращения мышцы. Пос юлующее вне
сение в инкубационную среду Са- или отмывание ЭДТА восстаиавли- 
вает эффект серотонина. .Значительное повышение концентрации Са1'՜*՜ 
в инкубационной среде также вызывает сокращение мышцы, но дей
ствие его наступает значительно позже, чем в присутствии еероишина. 
Внутрицистернальное или внутривенное введение серотонина, способ
ствуя транспорту кальция в клетку и повышению его внутриклеточно
го уровня, вместе с тем снижает его содержание в митохондриях, мик
ротомах и повышает в синаптоеомах в растворимой фракции мозга. 
Для выяснения механизма действия серотонина этими авторами были 
проведены опыты, а которых субклеточные фраки ж: •'■пшругкалн» ра
диоактивным кальцием и инкубировали в бескальциевой среде. Вне
сение в среду серотонина стимулировало выход Са'՛ из митохондри
альной и микросомной фракций мозга, а также из микросомной фрак
ция мышцы матки, не влияло на этот процесс и митохондриях мышцы 
матки и тормозило его в синаптоеомах мозга. Авторы приходят к 
выводу, что влияние серотонина на поступление, н.ерерасиределе. ис и 
выход кальки । определяется изменением функционального состояния 
мембран различных клеточных структур, связанным с синаптической 
передачей и сокращением мышц, и направлено на обеспечение этих 
процессов.

Действие серотонина на перераспределение иона Сз- межд;. раз
личными внутриклеточными структурами, возможно, опосредуется 
кальмодулином, играющим важную ри . и синаптических процессах.
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При возбуждении, когда концентрация Са- и клетке достигает 10 JЯ1 
и выше, ионы Са-4 связываются с белком кальмодулином и образуют 
комплекс, активирующий ряд кальцийзавнсимых ферментов (трипто- 
фангндроксилазу, катализирующую биосинтез серотонина) и некоторые 
процессы: регуляцию сборки и разборки сократительных белков, сек
рецию медиаторов и гормонов, активный транспорт Са* [2]

Таким образом, по приведенным данным [Ь]. действие серотонина 
обусловлено ею специфическим влиянием на трансмембранное пере
мещение ионов Са2’, серотонин стимулирует включение Са24 в чув
ствительные к нему ткани in vitro. Методом флюоресцентного зонда 
в нашей лаборатории обнаружено достоверное увеличение содержания 
Са?! в митохондриальной фракции печени на 5-й день и в митохондри
альной фракции мозга на 12-й день экспериментального гипопаратирео
за [II] в условиях Iиперсерогонинемии и снижения концентрации Са24՜, 
цАМФ и паратиреоидного гормона в крови.

В основе биохимического механизма действия серотонина лежит 
его г !?,собш »<-;։> к образованию комплексов с переносом заряда, к уве
личению внутриклеточной концентрации ионов кальция и цАМФ [5]. 
Циркулируя в кровя, он активирует аденилатцяклазу и увеличивает 
содержание внутриклеточного цДМФ, что приводит к конформационной 
персе ройке мембраны и повышению пассивного транспорта Са24 в 
клетку. .1 также увеличению концентрации внутриклеточном- Са24 а 
результате высвобождения его из комплексов с \ТФ.

Циркулирующий в крови серотонин взаимодействует с хсморецеп- 
торами каротидного клубочка и других областей, рефлексы с которых 
усиливают функцию гипофиза. Возникающее при этом возбуждение 
пос укает по афферентным нервам к ядрам гипоталамуса и опережает 
прямое действие серотонина на секрецию АКТГ-рилизннг-фактора [9] 
и высвобождение АКТГ, способствующею синтезу серотонина в энте
рохромаффинных клетках кишечника и в мозге [12].

Обобщение результатов наших исследований и данных литерату
ры иозвиляе:՛ заключить, что снижение содержания серотонина в ги
поталамусе приводит к акшваиии функции гипоталамо-гипофизарноч 
надпочечниковой системы и повышению уровня серотонина в крови, 
направленному на развитие компенсаторно-приспособительных реак
ция i ргаииз.ма при гипопаратиреозе. Серотонин повышает транспорт 
Са- в клетку и увеличивает его внутриклеточное содержание, что важ
но для нормализация синаптической передачи, нарушенной при син
дроме ьлратирсинривпой тетании. В свете вышеизложенного представ
ляется необходимым дальнейшее исследование содержания Са24 в суб- 
клеючпых фракциях мозга и мышцы, а также регуляции серотонином 
калах: -..удин зависимых процессов н различные сроки гипопарати
реоза.
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Биолог. .֊.. Армении i II, A՝՜.֊ 7, P'-SS УЛК 615.2+612.015.32:616.46 001 1/3

АКТИВНОСТЬ \а՝-К ЛТФазы МИКРОСОМНОЙ ФРАКЦИИ 
МОЗГА И МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ОСТРОМ И 

ПОВТОРЯЕМОМ СТРЕССЕ

Э. Л1. МИКАЕЛЯН. А. Л 1НАЛДЖЯН 

ереванский государственный медицинский институт кафедра биологической химии

При остром и повторяемом стрессе активируется индуцированное Г1ОЛ в 
микросомах мозга и филроннтариых мембранах, растет уровень диеновых 
коньииатои, полаеляется актинноси. СОД модифицируется количествен
ный и качестиеннын состав липидной фалы мембран. Хи --К+-ЛТФзза 
Эритроцитарных мембран .тлгинирус:ся (исключенпе сосганляки показгте 
ли 7-разовой иммчби.тнз.т111'||), и микросомах мозга она активируется ■ ря 
I- и 5-разовон иммобилизациях и ингибируется при 3-, 4-, 6 и 7-разозой 

Непосредственная зависимость между интснсивкосгьн? ПОЛ и активностью 
Ха-Ь-К’-АТФазы не усыновлена.

Сокрз|ц։.ния. ПОЛ—псрекясно, окисление липидов; ПАЮ—иммобилизация. НЗИ 
НАДФЫ зависимое; АЗП—:1скорбатааииснмос: МДА малоновый дна.'н.дс-гид; ФС— 
фосфатидилсернн; КФЛ- кислые фосфолипиды НФЛ—нентра.-п.иыг фосфолипиды;
СОД—супгроксндлисмутаза; Л ФХ лнзофосфатилилхати.
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ll'՝4l'flu։jMt 1^4 Ji" JtuJuihutff (ft/>p,r>rr,9[,m^{f-b Nfl-r-

K + ■ЛТР-»«<Ь u.^s'/^urite.w ' »'/■—у«-"»։У;л«Ъ ( 7 шЬг/мгД iti("/nt[ ffj-

•f"rhl‘4ut!ll,u‘ilJ> J ^ut^g^jnJ J < I 4 5

uAiqunt Ulf"!--; /iu ll 3. 4, Il •։ 7 luliifuij/t Aitijuibiulf'

tn 1^,1 if.

Ju.b L Xa4*K- ATP •‘•tf

The Induced P - wis act eared during the acute and repeated stress in 
Jlu Brain mi iuir’ie* and erythr-Kytc membrane . the level 01 diene con* 
Jugaies m tct-cJ. the a.՛ .tv of S H) was suppressed. the <|iiimitative 
and <|i»al11.»։lii o - io՝ ?.<hi il membrane lipid phase w.i՝ inodllicned. 
NJa * -K ՛ ATP- ■< v o -rytaro ryte membrane’- was ac.'ivaio.l under stress 
(except ihi. 7 ֊1.1 ՛ nmol»- <:■ non)» ։n the brain microxim*s it was acti
vated under tl-.e 1 and — told .mmulnh/.iilon and under the 3 . I—. 
6 and 7 lol. we had । s in ubmnn. A direct dependents between the 
intensity ui 1’0՛ and Xa'-K ATP-ase activity was nor established.

.Vat l\ • • Vi Фали— nepexuiuoe onutAMUf tunudaa—cipccx

Литературные данные ■ иноситсльно изменении активности Na'-K՛’- 
ЛТФ;։ «и мозгов.>й |Лзнн а условиях интенсификации ПОЛ несколько 
противоречивы. Согласно одним авторам, ПОЛ а синаигосомальных 
мембранах мц$га в условиях m vitro инкубирует X։»- К АТФа:-., пред* 
i.i .икается, чю яо связано с окислением нскрторШ групп активного 
центра фермента [6]. С другой стороны, шбымчизя липидная лерок- 
сидацпя прв гцнон..дьн։՛ болевом стрессе сопровождается ик|нвиро- 
ванием нонотранспортнон АТФа-.ын мозювод ткани ннгКбнрованйем 
ее в сердечной мышце [4, I». 9].

Другие авторы установили, .;՛ .три ншемя։-. мозга отмечается уско
рение ПОЛ и повышение активности Na К—АТФазы, причем корреля
ция между этими процессами отсутствует [I2J. 13 этой связи представ? 
։яло интерес изучение активности Ха՜-К -АТФазы микросомной фрак

ции мозга и эритроинтарных мембран в зависимости от показателен. 
ПОЛ при остром и повторяемом стрессе.

Материи.։ и Ок. ставили из 150 6ecii .pp.niwx белых дпысйх-самцах
массой 120—J.50 г. j _• -л*.-'Н"j-x на 2 группа: 1 — иягакгпис животные; 11—крысы. КО- 
vupjjx пидыргилн с֊А֊.'Днгвн ֊р ИМО п т ченн< 1 '0 мни фиксалис»'։ головы и конечно- 
с ей. Число IIMO  .той ; ип Однокр;-тшн ИМО—оорыл стресс, двукратная 
и более—повторяемый стресс

Ткано мини гомилии нрива. ։՛ и с••клнж" « ruMoicii!n.iri)pc с пфлонопым пести
ком н среде наделения; со . 055 М сак.... мм, 0.QQ4 М трпс-HCI и 0.001 М
ЭДТА (pH 7.2). мнкросомчую «ррпкнню тпучалн мс-. дом дифференциального цен- 

|н|ф>'гнрон.1нин [20].
Эрктроцшы <квобол. :.1лн г п.-..i uu и клс:ок белой кропи iu4itpui|>yiнронаннсм. 

мембраны jpiiipnuutou ны.ьлжли по метод; Лимбсра [П]֊ Акгиппосгь фермента- 
пиною 11311 и тф||-М1 и агнинон. ДЗП определяла по пакппленню МДА ui ЗОмнн 

liiii;>6nnHii н пыр»жвл>1 и нмол». МДА mi I мг белка [1|
Содержание фонопы» ЛИПИДНЫХ ПсрсХИсЧ Й ДЦеЦОПЫХ коныоглгоп. .тктионосгв 

СОД il xwici тгрнн.1 ппргдг.-.- :> по методам описанным нами рлнг.- 1л1
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Об активности Na-Ь К’-ЛТФазы и мозге и эрнгрсщнтарныд мембранах судили по 
разнице между суммарной ЛТФазной активностью и активностью Mg• 2-АГФазы, вы
ражав её соответственно и мкмоль фосфора на мг белка за I ч и нмоль фосфора на 
.mi белка за минуту [8].

Фосфолипиды мембран эритроцитов определял и в суммарном липидном экстракте, 
иалуч.ином по Фолчу [II |. с последующим фракционированием методом одномерной 
аосходмшей хроматографии ни бумаге по метолу Маринетти и Штотз [18] в моди
фикации Смирнова и corp [7] и Карагезяии [2] Содержание фосфолипидов выра
жали в мкг липидного фосфора на г сухого осгатка мембран.

Результаты и обсуждение. При остром и повторяемом стрессе в 
микросомах мозг;; и •1ритрицитарны.\ мембранах отмечаются однотип
ные изменения в системах, продуцирующих липопсрекиси: при числе 
ИМО от 1 до 6 значительно активируется 11311 и АЗП НОЛ, при 7-крат- 
иОй оно подходит к контрольному уровню или снижается на 20% 
(рис. 1 и 2).

Рис. I. Динамика ПОЛ в микросомах мозга при остром и повторяемом 
стрессе, % по отношению к контролю Условные обозначения: I АЗП 2. НЭП

Сдвиги в активности \а+-К+-АТФазы в некоторой степени опреде
ляются видом ткани. В эритроцитарных мембранах в условиях стрес
са фермент в основном активируется, причем пик приходится на 3 
кратную ИМО (рис. 3). При 2-разовои ИМО активность АТФа.чы на
ходится на уровне кон;рольных величин, а при 7-ра юной ингибируется 
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на 30%. Ионотранспрртиая АТФаза микросом мозга активируется 
при '- н 5-разовой ИМО. тогда как при 3-, 4-, 6- и 7-разовой ингибиру
ется (рис. 3). В обоих случаях корреляция между интенсивностью 
ПОЛ и сдвигами ։։ активности АТФазы не выявлена

Рис. 2. Динамика ПОЛ а мембранах арнтроннгов при серам и iiouio- 
ряемо.м стрессе. % по oihou։<՝:-։iip к каш ролю Условные обозначения те 

же. тто на ряс. I

Учитыиая, что при Ь. 5- и 7-разовой ИМО изменения акспиности 
фермой.а и микросомах мозга и эритроцитарных мембранах однотип
ны. мы решили сопоставить их с другими показателями интенсивности 
лнпонерсокислеиим и липидным составом мембран. В связи с этим изу
чали содержание промежуточных продуктов ПОЛ диеновых коныога- 
|он и конечного продукта—МДА, количество которого определяет ис
ходный фон лнпопс.рекисей в тканях. Уровень диеновых коныогатов в 
указанные сроки стресса возрастает, а МДА в основном понижен или 
подходи г к контролю (табл.).

Таким образом, непосредственной связи между указанными пока- 
..целями и степенью, а также характером изменении активности Na4՜- 
К*--АТФазы нет. Известно, что в условиях in vitro супероксидные ра
дикалы подавляют АТФазную активность миофибрилл миокарда. 
Падение активности фермента предотвращается введением в среду ин
кубации (’.ОД [22]. Как показали наши исследования, в условиях 
пресса, за исключением разового, СОД ингибируется в мозге (табл.).
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Следовательно, в условиях in vivo непосредственная зависимость меж
ду активностью СОД и АТФазы не выявляется.

Ха -К+-АТФаза—липидзависимый фермент, активность которого 
зависит от упаковки липидного бнелоя, от уровня холестерина, микро- 
вязкости мембраны, а также от количественного и качественного соот-

Рнс. 3. .Ак։инность \гй ■ К »-АТФззы микросом мозга и мембран эритро
цитов при остром и повторяемом стрессе. % по отношению к контролю. 
Условные обозначения: I. 1-К--г\ТФазЗ микросом мозга; 2 Кз- К-

АТФлзэ мембран эритроцитов

ношения отдельных фосфолипидов, играющих роль эффекторов.
Нами был изучен фосфолипидный состав эритроцитарных мембран.
Интенсификация ПОЛ при стрессе вызывает повышение содержа

ния в мембранах ЛФХ (табл.), который является эффектором \а-1<՜ 
АТФазы, вызывающим ингибирование фермента с потерей специфик 
ностн [И]. Повышение количества ЛФХ на 43% при 7*разоиог ИМО 
хорошо коррелирует с ингибированием активности АТФазы на 30%. 
(табл.). Однако при однократной ИМО рост уровня ЛФХ па 36% со
провождается активированием АТФазы на 70%.

В модельных опытах па искусственных липидных мембранах было 
показано, что ионотранспортная ферментная система реактивируется 
ФС и другими КФЛ [13. 19]. В условиях нашего эксперимента такая
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Примечание՜ ’—достоверно отпоен гелию контроля

('•• гр;ка»1ие дигновых конькиатоя (мкМ/г, мкМ.'мл крови). липидных перекисей. ак|нвность СОД (единица на .мг <телка), холестерина
(мм ил мг белка), фосфолинндип < мкг липидном» фосфора на 

н повторяемом стрессе (М tin)
г сухого остатка) н мозге, крови, зри।pointгарных мембранах при остром
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четкая зависимость проявлялась нс всегда (табл.). Лишь при одно
кратной ИМО повышалось содержание ФС и КФЛ. При 5- и 7-разо
вой ИМО уровень КФЛ снижался. Отношение НФЛ к кислым возрас
тало в течение острого и повторяемого стресса.

Конформация бномембран, степень упаковки и микровя.чкость ли
пидного бислоя находятся в теской зависимости от содержания в них 
холестерина, от соотношения холестернн/белок, холестерин՛ фосфол и 
пид. При стрессе в эритроцитарных мембранах возрастает содержание 
холестерина, а также отношение холестерии/фосфо липид (табл.) По- 
давление активности Na‘ К'-АТФазы на фоне увеличения уровня хо 
лсстерина проявляется лишь ври 7-кратной ИМО, тогда как зиачнтель 
ный прирост холестерина в случае 1- и 5-разовой ИМО сопровождается 
активированием ферментной системы. Таким образом, пр стрессе д 
условиях in vivo не всегда полностью воспроизводимы эксвернменч. о. 
высланные, полученные in vitro по реконструкции Na՜-К АТФпзы 
Поэтому нам не удалось выявить непосредственной связи между измо 
пением активности фермента и нарушением структуры и функции мем
бран, обусловленных интенсификацией ПОЛ.

Одновременно известно, что важно изменение фосфолипидного с 
става и вязкости не всей липидной фазы, а лишь непосредственно! ) 
микроокружения фермента [10, 15].

Необходимо учитывать также сдвиги гормонального фона при 
стрессе, так как известно, что инсулин, простагландины, ка • хил аминь, 
стероиды и другие гормоны оказывают влияние па активность N<tM\-- 
АТФазы [3, 16. 21, 23]

Итак, изменения активности Na -К. ЛТФазы мембран при стрессе 
несомненно отражаются на мембранном потенциале клетки и реализа
ции ее физиологической функции.
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ИОННЫЕ МЕХАНИЗМЫ .МЕДЛЕННЫХ ЭЛЕКТРИЧЕСКИХ 
КОЛЕБАНИИ МЕМБРАННОГО ПОТЕНЦИАЛА МОЧЕТОЧНИКА

К. В. КАЗАРЯН. В. ц. ВЛНЦЯН

Институт физиологии им. .’I. А. Орбели АП АрмССР, Ереван

Повязано подавление медлениоиаиннкн*։ спонтанной активности гладко
мышечных клеток мочеточника и безнатриспой среде, а также в присут
ствии ингнбтпороп Na-K-nococa н блокаторов Са-каиала в каналах про
водимое in.

Инцд iiofr/i Jl/tiibiiijlib цшЪцшц u/j/г/,2>
ш,иЪ uttfinln^niPjiuli llnijiur/nal iiniinfiliniu/i I'wijiuljuijnilljuib, built N.'J К

fib t/,ji pain fibril/, ti С,Я~[՛ jini&ltpfi (• t Л1/ Ui «Л П рЪЬ p /1 и i. {՝-i ш j/i r /I juib u/ui J if itili 
bl.pnuf uAi g а lj шЪ pnnh

It՛. Na—free solution and also al presence of Na—К pump inhibitors and 
Ca Ion blockers in con Juel'.on canals the suppression of slow wave spon
taneous activity of smooth inii$i.nl г cells was shown.

Mw/eTOwuK—e.iaoKOMticuie'iHtiie па—пеисмеперная ^ояи—писос—пинала npo- 
CodtlMOC TU.

Известно, что спонтанная электрическая активность гладкомышечных 
клеток псйсмекерной области мочеточника представляет собой строго 
ритмичные колебания разности ?лек։рохимических потенциалов на 
мембране в виде медленных волн Последние являются локальным 
процессом, предшествуют спайковым, распространяющимся разрядами 
имеют эндогенную природу [7] Фаза деполяризация медленной вол
ны, как правило, имеет двухкомпонентную структуру 110, 13. 14]. В 
работах, посвященных конной природе возникновения волны, опреде
ляющая роль ОТВО.Т1ПСЯ :аким мембранным транспортным системам, 
как насосные механизмы и каналы проводимости 19, 12, 15).

Целью настоящей работы явилось исследование роли некоторых 
катионов в возникновении как медленной волны в целом, так и при 
формировании отдельных ос фаз.

Mmi'iiiut I 1՛ j.w<zJmctT. Работу г.ктглнялп па кошках массой 3—I к՜ п у ..•нитях 
острых uJihotm Мочеточник ленер в проняли путем перерезки корешкоо чрышого п 
и.’.иного кернов. Влутриартернэльиук- перфузию почек осуществляли при помощи;
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стеклянных канюль, вводимых в почечную артерию (ail. геплНя) и почечную вену 
(\en. renah's) соотв֊стетвгнн<. для подачи и оттока изучаемых нами растворен, ско
рость которых была постоянной и равнялась 20 -25 мл/мин 1емпература растворов 
Силл равна 36—37°.

Для рйгистраинн биоэлектрической активности пенемскерной области моче-очнн- 
на мечтополярный серебряный электрод С шариковой головкой (диаметр кончики 
0,5 мм) погружали о участок ппелоурстсрального соустья. Индифферентный электрод 
ройсщели в толще паренхимы почки ближе к активному электроду.

Растворы для перфузии приготовляли на основе нормального раствора Кребса 
о состава: NaCl—-120,4; 1«.I 6.9; Nai К'.О3—15.5; СаС12 -2.5; 1,2;

Ха112РО,}— !,2; глюкоза 11,5 ммоль.'л дистиллированной воды.
В безнатриевом растворе и я растворах с уменьшенным количеством ионов нат

рии. NaCI. ХзНСО в Nai L, PC), замещал и осмотически эквивалентным кс.сттчь'ствОм 
сахарозы КНСО3 и КИ2РО4 соответственно

В безнал иевом растворе К/ I iBMcma.'in сиО1ве1СтпуюН1НМ количеством NaGI. а н 
бескальштевом СаС12 замешали сахарозой.

Растворы с увеличенной концентрацией ионов О приготовляли на основе изме
ненного раствора Кребса следующего состава: NaCL- 12,4; КО—5,9; СаС12 2.5; 
МцСЦ—1.2; глюкоза- П.5 ммсти.-л дистиллированной воды. pH растворов доводили 
до 7,4 титрованием КОЛ с сохранением общей концентрации К* в среде Препараты 
г-?;՝апамнл. оуабанн и марганец добавляли в нормальный раствор Кребса в соотвсч 
сп։ у ющнх концентрациях.

Результаты и обсуждение. Медленные потенциалы из пенсмекер- 
иой зоны мочеточника имели частоту 18—20 колебаний в мин и амплн-

Ряс. 1. Рис. 2.
Рис. I. Влияние бескалиевой среды I \,1 и оуабаииа (Б> на медленновол- 
новую активность мочеточника I.—активность, зарегистрированная до 
перфузии. 2,—раствор Кребса; 3. бескалневый раствор (через 35— 
40 мин); 4 —бескалневый раствор через 40—50 мин; 5 —раствор Кребса. 
Б I — активность, зарегистрированная до перфузии: 2.—раствор Кребса; 
3,—раствор Кребса с бузбанном (через 15 мни), 4.—раствор Кребса с оу- 

абаином (позже, чем через 15 мин); калибровка—1,5 мн; I сек
Рис. 2 Влияние безиатриеврн среды на медленноиолновую актнаность мо
четочника. 1.—активность, зарегистрированная до перфузии; 2.—раствор 
Кребса; 3. 4. 5.—безнагриеваг гел начальный эффект, через 10 ֊15 мин;

через 20—25 мин; б—рл Кр 2 кз.шбропкз 1 мв. 1 сек 
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туду 1—3 мв (рис. 1—3./). Перфузирующий нормальный раствор 
Кребса изменял характеристики параметров, чаще всего увеличивая 
а.мплитл ту и уменьшая частоту колебаний (рис. 1—3. 2).

Возможную роль электрогенного Na*-К-иасоса [3. 8| в возникно
вении медленноволновой активности гладких .мышц мочеточника опре
деляли путем применения блокаторов насоса бес к ал новой среды, оуа- 
балла. В бсскалневом растворе чере: 40—50 мни начиналось посте
пенное подавление активности (рис. I А—.7, 4). При переключении на 
раствор Кребса активность восстанавливалась, как правило, в течение
20—30 мин (рис. 1 А, 5).

г-1

Ряс. 3- Влияние конов натрия (А> и ьяльеня (Б) на м.тлгниопьлкапую 
активность мочеточника. А. 1. 1 .—активность. зарегистркро։фпная до пер- 
Фузии; 2;—раствор Кребса; 3.—активность при уменьшении концентрации 
.юное натрия ло 30 мМ; 4—раствор Кребса. А 11 1. активность, заре
гистрированная до перфузии; 2,—раствор Кребса; 3.—активность при уве
личении концентрации ионов натрия до 60 у.М. 4.—раствор Кребс;։; ка
либровка 1 мн, ! сек. Б.1.1 активность зарегилрированиая до пер
фузии; 2. растнор Кребса; 3 -активность при увелич; .дни ясКцентр инн 
ионов кальция до 5 мМ; 4,—раствор Кребса; Б. 11. 1 — активность, заре
гистрированная до перфузии: 2,—раствор Кребса; З.—вк; пакость. при 
уменьшении концентрации ионов Калинин до 1.5 мМ; 4.—раствор Кребса; 

калибровка—1 мн, 1 сек

Аналогичная картина наблюдалась также при добавлении оуабан- 
на (10՜5 Моль/л) в раствор Кребса (рис. 16). На 15—20 мни дей
ствия ингибитора активность блокировалась (рис. I Б-3) Удаление 
оуабанна не во всех случаях приводило к восстановлению активности.

Для гладкомышечных клеток двенадцатиперстной кишки Коннор 
н соавт. [9] флюктуации потенциала связывают с периодически вклк£1 
чающимся и выключающимся Ыа-К-насосом 13 то же время, соглас
но другим авторам (15], возникновение колебательных процессов на 
мембранах кишечных клеток обеспечивается не только Ка-К-насосом. 
Подтверждая данные указанных авторов, приведенные результаты по-
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называют необходимость присутствия в мембранах клеток мочеточни
ка Ха-К-насоса для генеза медленных волн.

Относительно малая величина мембранного потенциала гладкой 
мускулатуры сравнительно с поперечнополосатыми и нервными волок
нами обеспечивается высокой проницаемостью к ионам Ха [6. 15]. 
Поэтому нельзя исключить влияния этих ионов и на колебания потен
циала мочеточника. Определение роли этих ионов в формировании 
метенных волн изучалось путем их удаления из наружной среды либо 
при изменении их концентрации в перфузирующем растворе Кребса.

В безнагриевой среде наблюдалось кратковременное повышение 
2КТНВ1ЮСТИ, однако через 3 -4 мин она снижалась в начиная с 10— 
12 мин подавлялась, отмечались лишь низкоамплитудные неритмич
ные флюктуации потенциала (не приведено). При увеличении же кон
центрации ионов Са в безнатриевой среде до 4 мМоль/л (рис. 2) мед
лен новел нова я активность наблюдается еще 15—20 мин. При этом дс- 
ш ляризаиионная фаза колебаний представляет собой как бы только 
агорой компонент волны (рис. 2—3,4). Исчезнувшую активность лег
ко восстановить добавлением хотя бы 20 мМоль/л ионов Ха в перфу
зирующий раствор (рис. 2, 6).

Исчезновение первой фазы можно наблюдать уже при уменьшении 
концентрации ионов Ха в перфузирующем растворе до 30 мМоль/л 
(рис ЗА—1). При этом первая фаза настолько укорачивается, что 
как бы сливается со второй, образуя волну синусоидальной конфигура
ции (рис. ЗА—I, 11,3). При 60 мМоль/л ионов Х’а в наружном раство
ре наряду со второй фазой регистрируется и первая, однако она не
сколько укорочена (рис. 3 А— И. 3).

Таким образом, наряду с Х:а-1\-насосом каналы проводимости для 
ионов натрия являются необходимым звеном для создания медленно- 
волновой активности. При этом они обеспечивают также существова
ние первого компонента деполяризационной фазы волны.

В ионной природе электрической активности гладкомышечных кле
ток немаловажная роль отводится кальциевым каналам проводимости 
(2, 7]. Изучение роли ионов Са при возникновении двухфазных ко
лебаний потенциала нами проводилось при удалении этих иондв из на
ружного раствора применением антагонистов ионов Са к каналах про
водимости (верапамила—4.4 • 10՜'՜՝ Моль/л и марганца—1 мМолъл). а 
также путем концентрационных изменений в перфузирующем растворе 
Кребса.

В каждом ил первых трех случаев наблюдалось полное подавление 
активности (не приведено), и колебания восстанавливались в нормаль
ном растворе Кребса.

Увеличение концентрации ионов Са в перфузирующем растворе до 
5 мМоль/л приводит к урежению частоты и увеличению амплитуды вто
рой фазы волны (рис. ЗБ—I, 3). При этом, как видно из рисунка.уве
личение продолжительности колебания связано с удлинением первого 
компонента волны. И. наоборот, при уменьшении концентрации каль
ция (до 1,5 мМоль/л) отмечается учащение активности за счет умень- 
шения длительности первой и уменьшение амплитуды второго 
компонента волны (рис. 3, Б—П. 3).



Эти результаты подтверждаю: ведущую роль кальциевых каналов 
проводимости в возникновении колебании мембранного потенциала. 
При этом, если ионы натрия обеспечивают первую фазу волны, то но
ны кальция, формируя вторую фазу, в ю же время определенным об
разом влияют на первую, регулируя ее продолжительность.

I рансмембранный вход ионов Са в клетку как при генерации по
тенциалов действия, так и медленной волны будет увеличивать содер
жание ионизированного кальция Поэтому помимо каналов проводи
мое-и для выведения ионов кальция должны быть специализированные 
систем՛.: Постулируется два ։аких механизма: кальциевый насос [11] 
и Ха՜ са՜ антипорт [51 Поскольку, как показали приведенные ре
зультаты, небольшие концентрации ионов натрия (20 мМоль/л) доста
точны для восстановления устойчивого ритма, можно допустить, что 
неравномерное распределение ионов Са межд.У клеткой и средой будет 
регулировать вход ионов натрия в к. етку. К такой системе можно от
несли Ха Са —антилортный механизм Тогда последит։, обеспечи
вающий циркуляцию ионон между клеткой и средой может быть опре
деленным образом связан с Ха-К-насосом и каналами проводимости. | 
для полов натрия и кальция, поэтому в свою очередь будет играть опо- ■ 
грез՛ :анп\ю роль при возникновении медленных волн. Однако все 
эти предположения требуют экспериментального подтверждения. При
вей иные же результаты позволяю] заключи։ь. чго рассмотренные 
выше грн транспортные системы—Ка-К-насос, Ха- и Са-каналы про- • 
водимости—являются отдельными звеньями единой мембранной систе- I 
мы, обеспечивающей флюктуации потенциала мочеточника. И ингиби
рование каждого звена в отдельности приводит к исчезновению всей 
волны. Формирование первой фазы волны обеспечивается ионами Na 
н Са. в то время как вторую фазу определяют ионы кальция.
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РОСТ ЦЫПЛЯТ. ОБЛУЧЕННЫХ В ТЕЧЕНИЕ
ЭМБРИОНАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ

В. 4. ВАРДАНЯН.

Институт физиология нм Л. Л

Показано, что облучении эмбрионов

ДЕ А. КЮЧИКЯНЦ

Орбели АН АрмССР. Ереван

.глпнння на рост яыпедейнух цыпляч У< чанос.л-но, 
Дмаиионяых эффектов на рос: цыяля. •авлси: 

Дмбрнонов о момент облучения.

и малой дозе—0,1 Гр не оказывает
что интенсивность 

от дозы н возраста

п;< tltuqlTt.pj։ t'lff'iU։//. ‘/.Vtfji ՛/"V'1'/"'/՛ ',‘l^ l(‘

Я bop 1/И1Л./ ZJiii.-l bu.-l./tfr III.Гр zi'niwr Pwf/UI-.'ll. np ЛюД/j/i

jpv -:lUtRtUftfluiff/tflb Ifyl.lfUlh! j-ft ji'iiUtl.liufujntllinthf։ 4 tlH'Qifft tnta-

fl'r'l’S b ;'.4‘r44i^>i^!}i։։ .'i.‘pi.b,;L a; J iu Si w Ь

11 has been shown tint embryos ladhr.lon ֊.v th small dosu—0.1 Or has no 
influence on the growth oi l;;i(cl՝.t՝d chicken. :t has been established that 
rhe infen.Hy of posir.idsailon effects on the growth oi chicken de pedis on 
liie dose and embryo age al the inojncni o! radiallon.

рбк.'МКне эмбриона—рост

Обзор литературы обнаруживает множество данных, свидетельствую
щих о крайней радиочувствительное?: антенатального периода разви
тия, которая проявляется в высокой летальности, аномалиях развития 
при облучении эмбриона и плода [б, 8—10]. Накоплено также боль
шое количество фактов о стимулирующем действии малых доз ионизи
рующей радиации на эмбриогенез, рее:, развитие, оогенез и продук
тивность птиц [1—5].

Влияние малой дозы раднатщ, превышающей стимулирующие, 
при облучении в отдельные периоды эмбриогенеза на постнатальпое 
развит!!՛֊ ;;.ыплят исследовано недо՛. аточно

В настоящей работе сделана и..пытка изучить этот вопрос.

I Магериа.։ и методика. Оиьчы лров՛ лили к:< 420 развивающихся куриных эмбрио- 
[да. $'• 11 ~П)! пнхубппш эмбрионы подвергали однократному облучению
сюотвяств'.'нно дозами 2,15, 2.0 и 3.4 Гр. ДсюЙ в 0.1 Гр облучали эмбрионы и иэу- 
чзиикх грех периодах рлэпнтня. Контрольны՛-- эмбрионы подвергали ложному облу- 
ЧЙНОО.
.’.Облучение проводили при следу։, ни их усюзпях хчллювка РУМ-17, напряжение 

200кВ. аила тока 15 м.Л, фильтры 0,й мм меди-М мм алюминия, фокусное рассюя- 
ние 0(1 см, мощность дозы 0,3 Гр/мин

’По охо&чапкн инкубации в контрольных к облученных группах вычисляли пр< 
выподиностн цыплнг и эмбриональную летальноель Для изучения динамики роста 
определяли живую массу сейчас же по<-лс пиноли, в каждую декаду первых 30 дней 
ядблюденнй. а затем ежемесячно. Цифровые данные обрабатывали статистически.

Результаты и обсуждение. Установлено, что в контроле выводи
мость цыплят от числа оплодотворен։1ых яиц составляла 90.0%. а э.м- 
бриональная летальность—10.0%. При облучении эмбрионов па 3-й 
день инкубации дозой 0,1 Гр она была значительно ниже, 62,7%, а 
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эмбриональная летальность достигла 37,3% (табл.). Однако у выжив
ших цыплят в течение всего периода наблюдений существенной раз
ницы н средней живой массе не было обнаружено. К 180-му дню опы
та облученные цыплята недостоверно (Р<0,05) на 48,7 г весили боль
ше контрольных аналогов (табл., рис. 1) Облучение эмбрионов это-
Динамика роста цыплят, полученных от облученных эмбрионов, живая масс;։ о г

Лоза Число Чнсло Число % % В 0 ?■
Хче- эмбрио-ВЫлуП“В' замер՜ выводи- ^?Р«^ль----------------------------------- -

.... шихся ших “ нон деталь-
нов цыплят цыплят “ости мости 1 10

3-й

Контроль 53 45 5 90.0 10.0 37.2 61.6
0.10 51 32 19 62 7 

-27.3
37.3

+27.3
37.8

40.6
68.7

4-7.1
1.15 50 25 25 50.0

-40.0
50.0 

+40.0
37.2 58.6

-3.0

8-й

0.10 60 48 12 80.0
— 10.0

20.0
+10.0

37.3 
0 1

67.7
-г 6.1

2.00 60 45 15 75.0
֊15 0

25.0
-t-15.0

36.9
-0.3

55.9
-5.7

13-й

0.10 60 56 4 93.3- 
+3.3

6.7
֊ 3.3

37.8 
+ - .6

68.1
4 6.5

3.40 60 50 10 83.3
-6.7

16.7
+ 6.7

37.1
-0.1

59.2
-2.4

Примечание: * Р<0,05, •• Р <0,001 —разница с контролем статистически достовер-

■ 0 . О 30 -3 (О V Off Л) >00 НО /?О /30 /40 НОМ ПО 
оозроств (ипл

Рис. I. Динамика роста цыплят. облученных на 3-й и 8-Й дни эмбрио
нального развития I контроль; 2—3-й день. 0.1 Гр, 3—8 » дель, 0,1 Гр, 

•I——8-й день, 2,0 Гр.

г՛՛՛ возраста дозой 2,15 Гр более существенно снижало вывод.'.мость— 
на 50% ։: соответственно повышало эмбриональную .-.сгалыьдть. У 



выживших цыплят уже с 10-го дня постнатального развития наблю
дался достоверный (Р<0.05) дефицит живой массы (табл.). В течение 
второю месяца опыта все цыплята этой группы пал։։

При облучении эмбрионов на 8-й день инкубации дозой 0,1 Гр вы
водимость по сравнению с таковой предыдущего срока облучения по-

р а с г, дни

20 30 45 19 120 150 180

Д С II : II Н К у б ,1 и и

125.0 184 7 34».6 541 ! 931.5 13-53.0 1550.0
127 3 195 4 347.2 51'2 '.՛ 97՜՝ .7 1387.6 1598.7
4-2 3 4 11.7 — а. । 1.4 ֊••13.2 4-41-1 *4+7
87.5' 120.0* 2 x0 •* — — —

-37.5 -64.7 -68.6

день и в к у бац >1 к

122.7 192.9 338.9 583.3 998.5 1322.0 1600.0
֊2.3 4-8.2 -9.7 4-41.9 +67.0 -21 0 +50.0
86.3 140-О* 300.2’ 162.5* .477.5* 1035.0* 1100.0**

֊38.7 -44.7 -48.4 -78.9 ֊ 54.0 —308.0 —450.0

лень и к к у б а и и и

132.7 198.3 352.0 586.5 1015.0' 14)9.0’ 1650,0*
+7.7 4-13.6 +3 4 -45 -1 4-83.5 +76.0 + 100.0

1150.0*’116.5 178.1 326.2 488.8' 889.7 1075.0*
֊8.4 -6.6 —22 4 ֊52.5 41.8 —268.0 -400.0

из. -- н + арифметическая разница с кскгтрилсм.

вышалась л составляла 80.0%, а эмбриональная летальность 20,0%.У 
цыплят, выведенных из эмбрионов, облученных на 8-й день, в постпа- 
тальном развитии достоверных сдвигов не наблюдалось, к 180-у дню 
опыта они весили на 50,0 г (Р<0,05) больше контрольных. При облу
чении мбрионов дозой 2,0 Гр выве лмость цыплят составляла 75,0%, 
а эмбриональная летальность—25,(3%. С 20-го дня постнатального 
развития н а течение всего периода наблюдений отмечался достовер
ный дефицит средней живой массы. В конце опыта живая масса этих 
цыплят была значительно меньше—на -150,0 г (Р<0,001). чем у кон
трольных аналогов (юбл., рис. 1).

Данные показывают, что при облучении эмбрионов на 13-й день 
инкубации дозой 0,1 Гр выводимость значительно повышается, ю 
93,3%, а эмбриональная смерч кость снижается на 3,3%. С 120-днев
ного возраста эти цыплята по средней живой массе достоверно (Р< 
0,05) превосходили контрольные аналоги, а в конце опыта эта разни
ца составляла 100,0 г (табл., ряс. I). При облучении эмбрионов и 
этом периоде инкубации дозой 3,4 Гр выводимость цыплят составляла 
83.3%, соответственно понижалась эмбриональная летальность. У вы
живших цыплят с 60-го дня постнатального развития наблюдался до
стоверный дефицит средней живой массы, а в конце опыта к 180-му 
дню он был равен 400,0 г (Р<0,001), (табл., рис. 2).
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Как показывают полученные данные, при облучении на 8-й день 
инкубации дозой 0.! и 2.0 Гр эмбриональная летальность в дна раза 
ниже, чем при облучении на 3-й день дозой 0,1 и 2,15 Гр. На 13-й лень 
при облучении дозой 0.1 Гр эмбриональная летальность существенно 
снижается, на 3,3% по сравнению с контролем, а при дозе 3,4 Гр она 
оказывается ниже, чем при дозе 0.1 Гр, примененной на 8-й день инку
бации. Следовательно, каждая последующая стадия эмбриогенеза бы
ла оолее резистентной к облучению. Таким образом, радиорезистент
ность организма формируется в процессе эмбрионального развития.

Рис. 2. Динамика роста цыплят, облученных на 13 й день .мбриснил. - 
ног-1 развития. I— контр։иь, 2 0.1 Гр; 3 3.4 Гр

У цыплят, полученных от эмбрионов, Облученных на 3-й и 8-й дни 
инкубации дозой 0,1 Гр. в сечение постиатальною развития достовер
ной разницы с контролем в средней живой массе не было обнаружено. 
Эго можно объяснить исключительно важной особенностью эмбрио 
нов—способностью к восстановлению, регенерации и перестройке [7]. 
При облучения эмбрионов на :3-й день инкубации дозой 0,1 Гр повреж
дения были настолько минимальными, что не препятствовали проявле
нию благоприятного влияния этой дозы радиации на жизнеспособность 
эмбрионов и достоверной стимуляции роста у цыплят. При больших 
д.-зах облучения высокая эмбриональная летальность и достоверное 
подавление роста у выживших цыплят свидетельствуют о значитель
ном повреждении механизмов восстановления и регенерации. Послед
ние были более, значительно выражены в критических для жйзиеспо- 
с обнос г и эмбрионов стадиях, на 3-й и 8-й дни инкубации

Таким образом, при облучении эмбрионов в течение инкубации ин
тенсивность пострадиационных эффектов па рост выживших цыплят 
зависит от дозы и возраста эмбрионов в момент облучения.



ЛИТЕРАТУРА

Варданян В. А. Канд днсс, Ереван, 1965.
Варданян В. А В ни. Первые Орбелисйскне чтения 95, Ереван, 1967

3, Каушакский J. А,. Кузин .1. А1. Радиацнонно-бпологическая технологии 20. М.. 
1984.

!. Кузин ,1 .11 Стимулирующее действие ионизирующего излучения из бвологичс 
скис процессы. М., 1977.

5 Кузин А ДЕ. Хамикоа //. А.. Шейхов Р. Т.. Хамидов Д. А՜ Радиобиология, 15, 
6, 866. 1975.

6. Пингковский И. А. Функция и струм ура мозга Животного, облученного ионизи
рующей радиацией я антенатальном периоде. М., 1964.

7. Ярмоненха С. П. Радиобиология. АТ. 1977.
8. HcManrter .4. High energy radiation, New—York, 1954.

Russel I- B. Radiology. 58, 36(>։ 1952.
10 Sylvanus A e.՛ al. Growth, JI. Ik5, 1967.

Поступило 14. X. 87 г.

Биолог, ж Армении. 41, № 7, 1988 - УДК 557.151.05 1-577.175.82

МОДУЛЯЦИЯ .АКТИВНОСТИ ЛДГ В ЦЕНТРАЛЬНОМ НЕРВНОМ 
СИ СТ ЕМ Е Н Е И РО ГО Р МОНАМ И

Л. А. СИМОНЯН. Г. Г. БАТИКЯН. Р ,М. СРЛПИОНДН, Р. О. КАРАПЕТЯН 

Циститу г биохимии АН АрмССР. Ереван

Устанонлс но повышение обшей удельной активности ЛДГ в цитоплазме 
н митохондриях мозга крыс н процессе постиатального развития под дей
ствием нейрогормонов нК3 с З-месячнсго. а нГ3—с 5-дневного возраст;: 
Эти нейрогормоны в цитоплазме и митохондриях повышают активность 
Н субъединиц за счет М-субъеднниц ЛДГ

wtiji 4iaU/.։n{'t ('"jliq/f (1«£С1/ицащРш]П1Н It if /■ 

jftU tflupifiit^JшЪ fpytuhnil! $*K. -/>
]! jiuj f j ujJuwf/iuli, ftui) i>, q tfli m ft / lj d ]• a opuil^u/b •fuiuuiii/iyl

iib/iurfrtfriTriMilipt! jiffOiuffufutfiufniiF b J fiinnpnhtfpltiidibjiniil [uftwhniJ Hi 

//.•ibui/i \[-urfiu/(t Ll/lhuJpUfijrrfliihpp CH M-<л/|ьу/> ЬЪрчп1 рШ^Нр-

lllip/l ‘tiu-‘lR։Ul

It was vsiabllslieJ that in rats brain yioplasm and niitb liondria during 
po-tn.nal development Hie пел о юг ;itone nK increased the total activity 
of LDH of 5-лии::1։> rars an.l lite neurohormone n'.j։-oi 5-days animals, 
in cytoplasm ami mitochondria ilie.se nenrohonitones increased Ilie aciiv.- 
։y ni 1 l-sub’.։iiits at <he expense of M-subunlis of LDH.

НИС -.:аг,-атдегидроген1}:т—изсгфеуме.^71<—нейрогормоны.

Результаты изучения действия гормонои на активность ферментов гли
колиза разноречивы. Например, в норме и в условиях гипоксии, при 
действии гидрокортизона и инсулина наблюдается выраженная кане-

Сокращения՛ ЛДГ—л.актатдегидрогенача, НАД—ннкотинамндадеяиидннуклеси-нд, 
НАДИ 1:гсстнн(1нл<.'нн.1.ч форма НАД, кК5 и иГа—нейрогормоны К и i соогвег- 
ствснно.
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пая специфичность в отношении изменения активности и изофермснт- 
ного спектра ЛД1 [9]. Ранее Галояном [3] из гипоталамуса крупно
го рогатого скота выделены новые гормоны, условно обозначенные 
<К», и <Г>. В дальнейшем были обнаружены множественные фор
мы этих гормонов [4]. Были показано регулирующее влияние их на 
сердечную деятельность г коронарное кровообращение [5] Нейро- 
гормон «С» является регулятором ряда метаболических процессов, вы
явлено его участие в регуляции г.школи. ических процессов в сердечной 
мышце lej Показаны значительное повышение обшей активности 
ЛД1 и ее пзоформентнып спектр в сердечной мышце при действии это
го нейрогормона [1]. Роль двух других нейрогормонов, «К» и «Г», в 
per. ляшь։ укачанных метаболических процессов пока неизучена.

В спя • лим мы исследовали влияние указанных гормонов на 
ак-пвиость и и.юфе: ментный спектр ЛДГ в мозге крыс в различные 
шг'|; ды г.остнатаяъного развития.

:::гс , и мтедики. I lew; . доз:инн проводили в условиях :п vitro па Б-дневных, 
I .. . ! . 'j V. G-месячных крысах.

Дифференциальное. acini . ифу<upoaai и ткани мозга проводили по методу Броди 
и Lj.ftiiii ; н модпфнка и П;՛. 1.т:ы,нкй и Кнрсенко [8]. Разделение »ыофермгяго.'1 
ЛДГ . :։;< ii.uu'ii: ,-,։ д v диск-.-.:՛ прореза на полиакриламидном геле [12 14], 

и ‘hi՛ ч: н .ьп фариаъшовых колец геля—с помощью приставки к еле- 
Kbp. . LA • iS при .■■nine волны 560 им [7].

։ оси՛՛ реоки-юнной .м.си ил ЛДГ-аадую реакцию приаеден ранее [2] Нейро- 
горм. 1:К5 и иГ, -:н։՛ и. н и ՛.՛ птетве 0.05 мл. соответствующем 0,01 ед. биологи- 
ческой !-5но. ՛.. ,֊\к; не кость фермента рассчитывали э единицах Вроблерского на 
мг белки " мин | 15]; белок определяли по Лоури и со:р [13]

готы г обсуждение. Результаты экспериментов поймали 
зиач; 1\.:Ы1Ые возрастные изменения активности ЛДГ в мозге крыс. 
Акт г Hiov.i, НАД- ՛ ПАДН-ЛДГ как в цитоплазме, так и в митохон- 
а|'нг.'.х мд.шз и՛՛, .е -енно возрастает с 5-го дня иосгнатальниги развития 
с преобладай ։ем реакции образования молочной кислоты. До 5-месяч- 
ногн возраста под действием нейрогормона hIQ активность обеих форм 
ЛДГ в цитоплазме подавляется на У—24% (рис. 1),с 5-го месяца она 
повышаете»; НАД-ЛД1 на 51 и , а НАДН-ЛДГ на 30 и 87% у 5- 
и б месячных крыс соответственно. Аналогичное явление имеет место 
и и митохондриях, и эти показатели составляют 39,22 и 97,38% соот- 
исчсызенпо (рис. 2).

В присутствии иК§ образование как молочной кислоты, так и пи
рувата в цитоплазме у б-мссячны?; крыс протекает заметно интенсив
нее, чем у 5-месячных. В митохо։ ариях, наоборот, каталитическая 
активноегь фермента у 6-мссячпых крыс ниже по сравнению с 5-месяч- 
нымп. По-видимому, эго связано с усилением в этих органеллах окис
лительного фосфорилирования как важного источника энергии, поддер
живающей нейрональную функцию.

За единицу биологической акгиинасти нК5 принимали то количество препарата, 
к։ло|՝'Оу увелнчпнало объем кроаи, опекающей in веномшх сосудоз сердца, на 100%. 
За единицу актниносгн нГ, принимали ю количество препарата, которое ингибирова
ло 1 мЕ фосфоднк-iepa.HJ цЛМФ гомогената крыс п мин, при pH 7,5.
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В присутствии нГэ в цитоплазме и митохондриях мозга всех воз
растных групп активность ЛДГ заметно возрастает (рис. I и 2) При 
этом активирование НАД-ЛДГ в цитоплазме 5-дневных животных со
ставляет 19%, а у 6-месячных достигает 71% (рис. 1). Активность 
НАДН-ЛДГ в цитоплазме подвергается аналогичным изменениям, при

плазме мозга крыс (средние данные 8 10 опытов).

Рис. 2. Действие нейрогормонов нК5 н нГ3 на'активность ЛДГ в мито
хондрия,՝. мозга крыс (средние данные 8 10 опытов).

579



этом активирование фермента достигает 26 и 188 % у 5-дневных и 6- 
месячных крыс соответственно.

нГ3 заметно стимулирует обе формы фермента также в митохонд
риальной фракции мозга. Наблюдается возрастная зависимость степе
ни активации фермента (рис. 2) Исключение составляют 6-месячные 
крысы, у которых активность НАД-ЛДГ несколько понижена по 
сравнению с 3-месячными.

В отдельной серии опытов исследовали изменение спектра изофер
ментов ЛДГ в цитоплазме и мит-хондриях мозга под влиянием нК§ и 
нГ в постнатальном онтогенезе крыс. Обнаруженные нами измене
ния < ;ражают особенности метаболизма мозга и соответствуют имею
щимся в литературе данным [10] Независимо от возраста в цито
плазме и митохоилриях мозга животных проявляются пять изофермеит- 
иых фракций с выраженном активностью гибридных форм /1ДГ2 и 
ЛДГ (табл.). Процентное соотношение отдельных изоформ в иссле-

Ус.:ив::ля удельная ак1>шН'.С1Ь юофермешов ЛДГ и цитоплазме н митохондриях 
мп па крыс

Вб31 ։
»:п >тн_ 1Ь )!(.՛. [ м. । ! Ко гро.н. нКь нГэ Контроль иК& 1>Г1

1п (ч.л .1 Я •1».\О11 тр»ш

ЛД.1 , ю 15.82 13.24 17.45 22.65 16.79
ЛД1 г 27 /0 И .68 29.83 25.31 34.32 >0.36

5-Днез. -'е лдг3 23 Л:? 23-67 21.61 22.91 17.92 21.40
ЛДГ, .1 -81 17.47 20.12 21 01 17.05 21.90
лдга ЮЛ 2 11.16 15.21 13-32 8.05 6.54

ЛДГ, 23 дп 19.71 21.93 22.70 22.2՝ 22.83
ЛДГ.. 26.77 •14.09 46.44 26.27 37.64 36.18

1-МССНЧ ..4. ЛЛГа 20. м 16,15 13.88 23.96 18.69 18.6՜
ЛДГ, 19.97 15.23 13.01 19.86 Г. 80 16.13
Л.И • 8.69 4.84 4.75 7.21 69 6.19■
.ип
ЛД1 =

24.84 21.13 19.86 22.28 22.84 18.26
25.95 •10 ы 41-99 25.76 32.00 31.47

З-М-.'СЯЧНЬ! ЛДГ3 21.6-1 1 7.95 19.«Л 25.00 20.92 22.49
ЛДГ, 19.35 15.46 13.21 20.93 16.9 17.91
Л-1Г3 8.22 5.4.; б. 96 5.98 7.29 9.68

ЛИ'. 22.33 17.47 18.33 20.76 21.35 21.64
ЛДГ, 
ЛДГ՛,

28.28 39.47 41-53 27.17 36 67 39.07
б-месячш 21.27 18 60 17-98 24.52 18.55 17.78

л/II , 17 64 17.99 17 01 20.74 15 17 16.06
ЛДГ. 10 <56 7 09 5.’2 6 82 8.05 5.44

Средине ынкьп В опиюп

лопанных возрастных группах примерно одинаково. Однако оно оп
ределенным образом меняется под влиянием нК5 и нГВ цитоплазме 
нКз чувствительно (на 14 -64%) увеличивает количество ЛДГ?. в ос
новном за счет снижения активности М-изоформ (табл.). В значитель
ной степени угнетается также активность других изоформ Под влия
нием нГ;։ отмечается аналогичная картина изменения соотношения от
дельных изоформ ЛДГ.

В митохондриях указанные гормоны также вызывают заметное уве- 
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лнчение удельной активности ЛДГ2 за счет уменьшения других нзо- 
ф.орм (табл.).

Таким образом, под действием нейрогормона нК5 активное и. 11АД- 
и НАДП-ЛДГ в мозге крыс на ранних этапах постнатальиого разви
тия подавляется, только с 5-месячного возраста отмечается значитель
ное стимулирование катализа ферментом. н1\. активирует фермент с 
5-дневного возраста. Не исключена возможность, что эти нейрогормо
ны являются своеобразными аллостерическими эффекторами в меха
низмах, усиливающих дегидро ген азную реакцию. Ранее было обнару
жено, что нейрогормон «С». выделенный из гипоталамической части, 
также активирует гликолитический процесс мозга [6|. Ио-видимому, 
н другим кардиоактнвным пептидам, выделенным из гипоталамиче
ской области, присуще это свойство. Существенную роль в регуляции 
биоэнергетики тканей играю; множественные формы ферментов, участ
вующих в процессах гликолиза и дыхания. К ним относятся и изофер
менты ЛДГ. катализирующие обра։։։мые превращения нировиноград- 
ной и молочной кисло; Но данным наших экспериментов, в мозге 
крыс в различные периоды поел натально;о развития они предел авлены 
пятью формам»։ активных тетрамеров, состоящих из двух видов субъ
единиц— типа 11 и типа М. которые входя г в состав изоферментов ЛДГ 
в разных Соотношениях. Ряд данных свидетельствует о гормональной 
регуляции спектра изоэнзимоа ЛДГ в разных тканях. Образование 
Н- н М-субъеднниц ЛДГ контролируется различными генами, раздель
но регулируемыми разными гормонами. В наших экспериментах в ци
топлазме и митохондриях мозга нол влиянием нК$ и вГ3 в основном 
происходит увеличение Н-субъединиц ЛД1 за счет М-субъединиц. Од
нако для выяснения механизма этого процесса необходимы дополни
те; ։ьные исследивап 11 я.

Авторы считают своим приятным долгом поблагодарить А. А. Га- 
лбяна за обсуждение.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ МЕЖГРУППОВОГО И ВНУТРИГРУППОВОГО 
СХОДСТВА МЕЖДУ РАЗЛИЧНЫМИ ГРУППАМИ БОЛЬНЫХ 

С ПРИЗНАКАМИ СИНДРОМА ШЕРЕШЕВСКОГО- 
ТЕРНЕРА И РЕВЕРСИИ ПОЛА

// //. КУЛЕШОВ. И В СИМОНЯН

НИИ акушерства в гинекологии М3 АрмССР, Ереван 
Институт медицинской генетики АМН СССР. Москва

Разработан метод определения мсжгруяпови.ч I: внутригрупповых соот
ношений в фенотипическом проявлении у больных с признаками синдром.։ 
Шерсшевского-Тернера и реверсии пола с нормальным я аномальным ка 
ристнпом. Метод основан на применении кластерного анализа С исполь
зованием ЭВМ получены количественные оценки мй-жгруппового и вну
тригруппового сходства. Установлено, что для рассмотренных групп боль
ных возможна разработка единой методики отбора больных для карий 
типического анализа по фенотипическим признакам.

( illipnij, л,--лг/ apn^ifiuti { 6 6/t.G t iriZ/, b ubnft

filLifJu.ii b/u/bb.’-p n.ii!.r}nt] •t/iifwlttfliLpfi J fitful! L bLpfuJpt"jftb ^utputphpni -

ftjuAl ijltijtlUlftU'flff IfflullMpHlJ  ft Ъч/nfuif (l uAiniluif IfllipfinUlftUfnifi tfltjlltlffl 

pniJ /Alcott) I, 1/ puti utLp tu j fiii aibiHi/iq/t tfjtpuinnul p- I;fi. ijUtpnbaijftb 

i/u&Lpfi iffiinynif uipifl.j * i!fi»litit^-injfib h i/Lpfuifputjfili Jitur/tlpitIl/tub 

tifi^ut i/iitu'liitviuilftitiipi “Vhiptjtfh] пр ‘fLpp iitfjutA •'ftifiuhifbLpfl fuifpnul ‘Лшрш-

tfttp I t’yiti.'fl.f if ftuiuXituljwb J l.finr/l'ljtil. npntf IpLiinuifiltf/ilf iljUtlAlltpft -Ifttlulb t[f4U 

Iftupf.fft I, pbvtpl.f •IftifiitiiriLLp՝ If шр fill tit ft ty ft If U&uiffiqft •iiulluih

The method 6։՜ definition of fntergroup .-.nJ intragroup correlations in 
phenotypic display iur patients with signs o; Shere-shev.$ki-Terr.er syndrome 
and sex reversion with normal and anomalous car otypc has been elabora
ted. The method is b.i.-cd on ti e use ol daster analysis, Quantitative ext- 
inations o֊ intergroup and intragroup proxlmi у have teen obtained ky^'e 
use ol ECM. The elahorotion of a united ntethodlcs o' seie.ilon <>• patients 
tor car.u ypit. analys-.s accordin՛՛ io phenotypic signs is possible for Hie 
studied groups-

.4 xi t « opes—к;՝< а с терны t'l анал из.

Изучение корреляции конкретного генетического дефекта (или группы 
заболеваний) с его клиническим проявлением—фенотипом, включаю
щим физиологические, морфологические и биохимические нарушения, 
представляет научный и прикладной интерес. Подобные исследова- 
пания способствуют раскрытию механизма формирования болезни, по
зволяют из общей группы фенотипически сходных выявить генетически 
детерминированные случаи. Это имеет большое практическое значе
ние, так как, несмотря на широкую сеть медико-генетических консуль- 
таций, их пропускная спиеобность нс позволяет обследовать всех боль
ных. а выявление лиц (с заданной вероятностью) с генетической при
родой заболевания позволяет упорядочить работу клинико-цитогенети
ческих лабораторий. Установлено, что различные нарушения в гене
тическом аппарате могут иметь фенотипически сходное проявление 
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(генетическая гетерогенность), следовательно, возникает необходи
мость в проведении исследований с целью выявления степени сходства 
я различий в фенотипическом проявлении различных типов хромосом
ных йЯрушсниГ? Это в толпой мере относится к аменорее, Которая в 
8,6% случаен вызвана различными по своему фенотипическому прояв 
леишо хромосомными аномалиями [4].

До последнего времени определение сходства между различными 
типами хромосомных аномалий, приводящих к нарушению фупкнио- 
1П1рбвания половой железы, проводилось на основе качественного ана
лиза. Это обусловлено тем, что получение достоверных количествен 
ных оценок сопряжено с выполнением большого объема вычислений.

К важнейшим методам, позволяющим произвести количественную 
оценку сходства а различия между сравниваемыми группами больных, 
относятся методы, основанные та применении кластерного анализа, 
суть которого заключается в вычислении различных коэффициентов 
сходства между сравниваемыми объектами. Нами выбран один из 
наиболее распространенных коэффициентов сходства - коэффициент 
Роджсрса-Т'чшмото [ I]

Для вычисления меж труп нового сходства вычисляются все коэф
фициенты Роджерса-Тони мото, полученные при сравнении каждой 
больной одной из групп со всели: больными другой сравниваемой груп
пы, после чего определяются математическое ожидание я дисперсия, 
указывающие на степень близости сравниваемых групп и достоверность 
полученных результатов. В связи с тем, что для правильных выводов 
большое значение имеет определение степени единства рассматривае
мых групи, вычислены а коэффициенты внутригруппового сходства. 
Всего было вычислено и обрабог ию 152408 коэффициентов.

При определении коэффициентов межгруппового и внутригруппо
вого сходства решающую роль играет выбор фенотипических призна
ков. На основании результатов большого количества наблюдений, они- 
сйиных в литературе, а также собственных данных, из 165 признаков 
были отобраны следующие; отсутствие полового хроматина, крыловид
ные складки на шее, низкий рост, короткая широкая шея, аномалии 
полового развития, задержка окостенения, аномалии кисти, вальгусная 
девиация локтевого сустава, пороки внутренних органов, невусы, низ
кая линия рос»а волос на шее, телосложение но типу синдрома Шере- 
шевского-Тернера, аномалии скелета, аномалии стопы, первичная аме
норея, дефекты глаз я зрения, аномалии слуха, щитовидная грудная 
клетка, аномалии верхних и нижних конечностей, высокое арковидное 
небо, гипоплазия или деформация ногтей, низко расположенные уш
ные раковины, низкий интеллект, нарушения центральной нервной си
стемы, высокий уровень гонадотропинов, кольпоцитология, низкий уро
вень эстрогенов и др.

При выборе признаков учитывалась классификация врожденных 
пороков развития органов и систем [2, 3].

С использованием рассмотренного метода исследованы группы 
больных с признаками синдрома Шерешевского-Тсрнера. Слота вошли 
группы больных с кариотипам»? 45.ХО; 45.ХО/46.ХХ; 46,X с1с!(Хц);
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4С-.Х <1е1(Хр); 46,X, ПХе); 46,X, 1(Хр); 45,-ХО'46,Х, г(Х), 45,ХО.'46,Х; 
1 (Х(| >.

Хналаги’шое исследование проведено дли больных с признаками 
реверсии пола с кариотипами: 46,ХУ (тестикулярная феминизация), 
16,ХЬ («чистая» дисгенезия гонад). 46,ХУ (смешанная дисгенезия и>- 
пал). 45.ХО 46,Х,\ (смешанная дисгенезия гонад), 46,ХУ («ложный 
муже ■•■и) гермафродитизм»).

Выбор этих групп обусловлен тем обстоятельством, что больные с 
признаками синдрома III ерешевско го-Тернера входят в । руину высоко
го ряска в отношении нарушении репродуктивной системы и полового 
развития, а больные с реверсией иола —и по возникновению новообра
зований.

В обе группы включены заболевания, при которых отсутствуют 
хромосомные аномалии, но имеются некоторые признаки синдрома 
Шоре невского Тернера или реверсии пола. В первом случае эго боль
ные с карши шла мн 46,XX («чистая» дисгенезия гонад), тяжсвг.дкыс 
гонады: 46,XX (дисгенезия гонад)—недоразвитые гонады. Во втором 
случае что больные е кариотипами 46,XX («чистая» дисгенезия гонад); 
46.ХХ (,1.ис[ене:ш>: гонад) и 46,XX (синдром Майера-Рокитанско:о-Кк 
стера). Всею было обследовано (583 больных (130—собственные наб
людения)

Анализ общей группы хромосомных нарушений, с признакам) син
дрома Шсрешевского-Тернера показал следующее:

Наибольшим внутренним сходством обладают группы с 45,ХО 
(0,61) и 46,X, 1(Х<}) (0,64), а также группы с нормальным кариотипом 
«чистая дисгенезия гонад (0,64) и дисгенезия гонад (0.64).

Все группы, составленные из больных с различными формами мо
заицизма. характеризуются малым коэффициентом внугригрупповогь 
сходства: 15.ХО/46.Х. г (X)—0,49; 15.ХО.46.Х ։(Хо) 0,49; 45.ХО

",.\Х 0.50. Эго, вероятно обусловлено тем, что в одни и гс же грун 
ны включены аномалии мозаичного типа с различным соотношением 
клеточных клонов.

Малый коэффициент внутригруппового сходства имеют больные 
с кариотипом 46,Х.с1е!(Хч). Значительные различия в фенотипе боль 
пых этой ։ руины определяются, вероятно, размером делетрованных 
у частной.

В связи с тем, что больным с 45,ХО больше всего присуши при
знаки, клинически очерчивающие синдром Шерешезского-Тернера, 
представляет большой интерес определение степени сходства различ
ных типов хромосомных аномалий с данной группой. Ближе всего 
к ней группа 4б.Хл(Х<}) (коэффициент межгру и нового сходства равен 
0,53). затем группы 45.ХО/46„Х.1 (Хц); 45.ХО 46.ХХ (0,52) и 45.ХО 
46,Х,г(Х) (0,52). Остальные группы хромосомных аномалий суще 
ственио отличаются <՝. группы 45,ХО и располагаются в следующей пи
ся словател внести: 16.Х,6с1 (Хг|) (0.44), 46,Х,(1е! (Хр) (0,43).

Наиболее отстоящей от всех остальных групп является группа с 
деленной короткого плеча X хромосомы—46,Х,бе1(Хр). Фенотип боль
ных шиной группы в существенной степени определяется размером 
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дебетированного участка хромосомы. Однако в отличие от больных с 
делецией длинного плеча X хромосомы, в рассматриваемо»’! группе по
лиморфизм межд\ различными инд.щнда мп менее значителен (коэффи
циент межгруппового сходства равен 0,53).

После принятия определенных допущений построена дендрограмма 
сходства рассмотренных типов хромосомных нарушений (рис. 1). ни 
которрй видно, что хромосомные аномал и»: типа 45.ХО; 46,Х,1‘(Х(|); 
45.ХС)/46.ХХ; 45,ХО/4б,Х.г|Х) и 45,Х04б,Хд(Х(|) располагаются плотной 
группой, а группы 46,Х.(1еЦХр) и 4б,Х,<1е1 (Хи) далеко отстоя» от них.

Рис. 1. Рис. 2.
Рис. I. Дендрограмма сходства группы хромосомных аномалий с при

знаками синдрома Шсрепн.-вского-Тс-рксра.
Рис. 2. Дендрограмма сходства группы хромосомных аномалий с призна

ками реверсии пола.

сходство

Рассмотрим результаты исследования группы больных с признака
ми реверсии пола.

Большинство рассмотренных групп характеризуется существенной 
внутренней фенотипической однородностью. Сравнительно низкий ко
эффициент внутригруппового сходства наблюдается у группы мозаи
ков—45,ХО/46,ХУ (0,53), что обусловлено количественными парамет
рами клеточных клонов. Максимальным коэффициентом внутригруп
пового сходства обладают группы больных с нормальным кариотипом 
синдром Мейера-Рокитанского-Кюстера. «чистая» дисгенезия гонад, 
дисгенезия гонад (0.71. 0.64. 0.(55).

В отличие от больных с признаками синдрома Шерешевского-Тер- 
иера, настоящая группа является фенотипически более гетерогенной. 
Коэффициенты межгруппового сходства колеблются в пределах 0.18— 
0,62.

Наименьшее сходство наблюдается между группами больных с 
тестикулярной феминизацией и «ложным мужским гермафродитиз
мом» (0,19), а наибольшим межгрупповым сходством обладают »ру 
лы с нормальным кариотипом 46,XX.
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Как и в предыдущем случае, больные с нормальным кариотипом 
имеют определенное сходство с остальными группами больных.

Дендрограмма сходства между группами с признаками реверсии 
иола приведена на рис. 2.

Основные практические выводы проведенного исследования за
ключаются в следующем.

Хотя рассмотренные группы хромосомных аномалий с признаками 
синдрома Шерешевского-Тернсра и реверсии пола характеризуются не- 
которой гетерогенностью, однако эти различия не настолько значитель
ны. чтобы только на основании анализа фенотипических признаков бы
ло возможно сделать заключение о типе хромосомного нарушения. Для 
точного установления типа хромосомного нарушения необходим пито֊ 
генетический анализ.

Определенное сходство между различными типами рассмотренных 
хромосомных нарушений позволяет объединить больных с признаками 
синдрома Шерешевского-Тернера в общую группу с целью разработки 
обобщенной методики отбора больных для кариотипического анализа.

В заключение отметим, что полученные результаты в дальнейшем 
получили подтверждение при непосредственном параметрическом ис
следовании межгрулповых н внутригрупповых соотношений и могут 
служить объективным критерием межгруппового и внутригруппового 
сходства при рассмотренных заболеваниях.
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которой заключается в накоплении диагностической информации пух*м 
суммирования диагностических коэффициентов. Определен набор наибо
лее характерных признаков, которые необходимо учитывать при отборе 
больных, для каждого признаку вычислены значения диагностических ко- 
зффиииенгав.

(Г}1>։1р/11( I Ciiph>tiul{ai.‘S/ipb/,pfi nftbijpnJ/r h Ifhn/i /iitit'duili Ъ;игЪЪ1.р nibl/pirij
\ rjit h p ft phutpihub 1J bflnrf/fljuAt l/o: p j-.n m/<4) filj tuhuilji/fft Ifuiuiuiptf tub •juijiup'

t/lllluim/lllf/ll/ tt^lubbLpf։ > 1,и1Ч1Г]П Ull! ulb I^UII (lljjlltrfbl.p/l l/tUl'/lf iL’ll JtU- 
uwliwij I//444111/1.1 f diuiiuifif aib AI. IZ16 n rfui \ uib <)n[iAi։ifnil/jHibp, npfi {ni^jniLL ( 
ui/vittapnf/tf Ipi-։e><“ l/oidp in/nii'npn^/՛^ qnp&Uiltfirjiibp/r qnid:’p։f ch
^iijbuiujiu р.я i/i Dpnn[}i[ ( umuji/Lj pbapni biuibbLpfi !1ч‘/ iu ршЛтЪ, л-ib uib'ipw- 
Ч՝С>1» ( ylu^l/jl таЪ/lf ։'fll[llilltjLLpfl pbmpj tub ./Ш1! uAl Ш !(, Jf4/I 111pulL'jH 1 p 112шЪ/< 
'illtltuip Auift/uipl/t/ljl I wjtlUHtpttjfe lltpduitjilflbbpll bjllA/illt/nijlflUUpi
Mellio.iics of selection 0՜ patients will։ signs o. Shercikevski—Terner synd
rome and sex rc.-.-rsion for carl >1 у pic analysis, based on the study of phe
notypic signs, has been worked up. bunng methodics elaboration conse
quent procedure o. d .si։i։guishii։g Ilas been user, the essence ol which is 
the accumulation of diagnostic In’nrm.ition by the Way ul summing up ol 
diagnostic Loeflkiciit.s. Sc: of more specific signs, which «re necessary to 
take into cOnsiilvratin։։ during the selection of patients, has been defined, 
significances of diagnostic coefftc ents have been calculated for each sign.

Яхенорея—диагностическая таблица.

Одно» из основных задач организации медико-генетического консуль
тирования является разработка методик, позволяющих производить 
обоснованный отбор больных для цитогенетического исследования на 
основании анализа фенотипических npi. шакон, характерных для забо
левания.

В предыдущем сообщении с использованием кластерного анализа 
были определены межгрупповые соотношения в фенотипическом про
явлении у больных с признаками синдрома Шерешевского-Тернера и ре
версии аола, имеющих как нормальный, гак и аномальный кариотип.

Основной практический вывод заключался в возможности объеди
нения рассмотренных больных в общие группы для разработки обоб
щенных методик отбора больных г целях дальнейшего проведения ка
риотипического обсл едойаи ия.

В общую группу больных с признаками синдрома Шерешевского- 
Тернера вошли больные с кариотипами 45,ХО; 45.ХО/46.ХХ; 46,X, 

(XqJj г 46>X։del <XP>: 46'X’’ (X<1): 46Д.1 (Xp): 45,XO/46,X.r (X); 
15..\'\'4b,X,i(Xq). Группа больных с признаками реверсии пола объеди
няет лиц с кариотипами 46,ХУ (тестикулярная феминизация), 46.ХУ 
(«чистая» дисгенезия гонад), 46,ХУ (смешанная дисгенезия гонад), 
45.ХО/46, ХУ (смешанная дисгенезия гонад), 16,ХУ («ложный муж
ской гермафродитизм»), В обе группы включены больные с нормаль
ным кариотипом -46,XX («чистая» дисгенезия гонад), 46.ХХ (дисгене- 
зия ;.>кзд) и 46,ХХ (синдром Майера Рокитанского-Кюстсра).

При разработке методики использовался метод, основанный на при 
менепни последовательной процедуры распознавания. Суть его в но- 
Медовательном накоплении inarnociической информацн/путем сумма- 
ровании так называемых диагностических коэффициентов [1]
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AK=101g р (X, , А,)
Р(Х։/Аа), ’

где Р(Х1/А:)—условная вероятность наличия признака М у больной с 
аномальным кариотипом; Р (Хь'А2)—условная вероятность наличия 
признака X։՜ у больной с нормальным кариотипом.

При достижении суммы диагностических коэффициентов одного из 
;адапных пороговых значении делается заключение о необходимости 
проведения кариотипического анализа В сумме диагностических ко

эффициентов необходимо учесть соответствующее значение априорной 
вероятности наличия одного из рассмотренных заболеваний с наруше
ниям]։ кариотипа. Если учесть, что практически все обратившийся в 
медико?генегическую консультаций имели аменорею, а 8,6% таких 
больных обладают аномальным кариотипом [2], получаем, что к сум
ме диагностических коэффициентов следует прибавить

10 0,086= И.
При достижении суммы диагностических коэффициентов более 

высоких значений, чем порог

А = .0 1^ I

делается заключение о необходимости проведении кариотипического 
анализа. Если сумма диагностических коэффициентов меньше порога

B=101gr’
I — р 

делается заключение о нецелесообразности проведения кариотипиче
ского анализа.

В рассмотренных выражениях а—вероятность ошибок первого ро
да, характеризующих долю больных с аномальных։ кариотипом, у ко
торых, однако, предполагается нормальный кариотип, 0—вероятность 
ошибок второго рода, характеризующих долю больных без нарушений 
кариотипа, но у которых предполагался аномальный кариотип. Выбор 
соо1не:стнуюп1их значений d и 0 определяется задаваемой лтчиостью; 
иссле > <нанин л пропускной способностью цитогенетической лаборато
рии. Если предположить, что % —0,001 из тысячи больных, ксиорые не: 
должны быть подвергнуты кариотипическому анализу, только у одной 
больной имеются хромосомный нарушения и 0=0,01 (из ста больны^,, 
отобранных для кариотипического анализа, только у одной больной 
нормальный кариотип), го А= 19, В = —30. Следует отметить, что на 
практике ошибки в предварительных диагнозах могут быть несколько 
чаще, гак как к ошибкам а и р прибавляются ошибки в определении 
частоты встречаемости признаков.

Набор признаков, которые необходимо учитывать прп отборе боль
ных 1ля проведения кариотипического анализа, объединяет наиболее 
важные параметры, характеризующие синдром Шерешевского-Тернёрэ. 
Вероятности встречаемости признаков прн аномальном кариотипе по֊ 
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Диагностическая таблица для больных с прилнакамн синдрома ШсрешсвскОго-Тернера.

и:но.1ич< кие 
к -аффлщн нты

Р «НИТИ
наличие 
признака

отсутствие 
признака

Крыловидные складки на шее 19
Низкий рос- 19 -7
Короткая широкая шея 18 —4
Аномалии кисти 17 -4
Задержка окостевеннк 17 -4
Вальгусная девиация, локтевого суаада 16 —4
Низкая линия роста волос на шее 16 -4
Телосложение по типу синдрома ШерсшевскОго-Ъ рнера 15 -4
Аномалии стопа 15 -4
Аномалии скелета 15 -4
Высокое арковидное небо 14 - 1
Щитовидная грудная клетка 14 -4
Аномалии верхних и нижних конечностей 13 -3
Гипоплазия или деформация ногтей 13 -3
Наличие пигментных пятом (невусы! 12 -2
Низко расположенные ушные раковины 12 —2
Пороки внутренних органов 12 -2
Низкий интеллект и нарушения центральной нервной системы 12 —1
Дефекты глаз и аномалии прения 12 -1
Аномалии слуха 12 ֊1
Аномалии полового развития 1и —1
Нарушения дермахогллфики 18 -6-
Отрицательный половой хроматин 31
Высокий уровень гонадотропинов 19 —8
Отсутствие эстрогенной насыщенности ( кольпокитология) 19 —7
Низкий уровень эстрогенов 18 -5

лучены при непосредственном параметрическом исследовании данных 
заболеваний. При этом для каждого признака выбирается соответству
ющее минимальное достоверное значение вероятное!и его встречаемо
сти из всех рассмотренных разновидностей аномального кариотипа. 
Это делается для обеспечения максимальном надежности полученных 
результатов.

В рассмотренной совокупности характерных признаков особое ме
сто занимает признак «отсутствие полового хроматина». Это един
ственный признак, который практически со 100%-ной вероятностью 
• г.идетельствует о наличии аномального кариотипа. Он имев; с; мый 
высокий диагностическим коэффициент, равный 3' Признак «кры.10- 
видная складка» на шее, хотя и общей совокупности больных с при
знаками синдрома Шерешевского-Тсрпсра встречается не часто, но так 

589
4-451



же. как II половой хроматин, свидетельствует о высокой вероятности 
хромосомного нарушения В связи с этим признаку «крыловидная 
(кладка» на шее как одному из наиболее информативных признаков 
соотвг ствует диагностический к »зффиииент, равный 19 (наиболее вы
сокий коэффициент после коэффициента нолевого хрома։ ина).

В соответствии с вышеизложенным в диагностической таблице при
ведены наиболее характерные признаки и вычисленные для каждого из 
них значения диагностических коэффициентов.

Применение диагностической таблицы для отбора больных с келью 
Проведения карио1иничес։.(»:г> .ша.чича рассмотрим на следующем при
мере. Предположим, в медико-генетическую консультацию обратилась 
больнам с жалобами на первичную аменорею, у нее низкий роет, от
ставание в развитии вторичных половых признаков, что является ха
рактерным для больных с признаками синдрома Шерешевского-Терне- 
ра Приведение первичного клинического теста выявило у больной по
ловой хроматин, отсутствие крыловидной складки на шее, низкий рост 
ЛК - ։9, аномальную дерматоглифику ДК^19.

Э-о.о'жа.<алось достаточно, чтобы больную подвергнуть кариоти
пическому обследованию, так как сумма диагностических коэффици
ентов оказалась больше порога А, равного 19:

19 4֊ 18-11 > 19.

В заключение отметим, что отбор больных и ля кариотипического 
анализа в общей группе с признаками реверсии пола можно осуще
ствить по наличию только одного признака—полового хроматина. 
Если толовой хроматин отрицательный, то с вероятностью, близкой к 
един :цс. можно утверждать, что у больной имеется хромосомный ком
плекс XX В противном случае признаки реверсии пола, по всей веро
ятное; и, обусловлены другими причинами—фенокопиями.
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РОЛЬ БЛЕДНОГО ШАРА Б ПРОЦЕССАХ ПРОСТРАНСТВЕННОЙ 
ОРИЕНТАЦИИ У КОШЕК

Ж. С. САРКИСЯН. и Р. МА ДАТОВА. Л. Г. КАЗАРЯН 

Институт зоологии АН АрмССР, Ереван

На кошках показано, что разрушение бледного шара нарушает способ
ность определять местонахождение подкрепления по пространственным 
параметрам разлражителей.

Կատուների մոտ է տրվէ,). ар r/Jijaijb մարմնի վնաււոէմիր ‘հտո կատու֊
Ներր դմվարոէի յա/է p ւ',}ւ որորոէմ ամրապնդման Inf. դա դ;։Ոէյ}յունն рч։п 

Կերի տարածական պարամետրերի»

;ւ wn I at pallldat lesion neats leads jo disturbances oi correct 
choice oi tnu place of rv.niorcement ot space parameters oi stimulants.

Бледный шар—условный рефлекс—условный раздражитель.

Наши предыдущее исследования показали, что двустороннее неполное 
разрушение бледного п ара приводи։ не только к нарушению двига
тельной активности животных, но и к более глубоким и длительным 
изменениям гн ֊лрагивнои деятельности мозга. Так. в условиях выбо
ра стороны подкрепления у обученных животных нарушается пра
вильный выбор 3], который не воспроизводится даже при минималь
ной отсрочке [2. 9].

Таким образом, у паллидогомированных животных страдает как 
процесс оценки сш ‘-ильного значения раздражителей при случайном 
их предъявлении (процесс селекции, компарации и интеграции сенсор
ной информ ад։;.՛ для программирования и реализации адаптивного по
ведения). так и удержание в памяти следов заготовленных паттернов 
нужного поведения [ 1, 2, 9].

Исходи из вышеизложенного, мы допустили, что паллидум вместе 
с другими структурами мозга активно участвует в процессах оператив
ной памяти [5, 9], о чем свидетельствуют результаты, полученные на
ми в других вариантах экспериментов [1. 9]. Однако, как известно, 
реализация любого целенаправленного поведения невозможна без тес
ного соучастия механизмов памяти и пространственной ориентации 
[6. 10].

В настоящей работе представлены результаты изучения влияния 
паллидотомии на способность животных к пространственном} анализу 
раздражителен разной модальности, т. с. к дифференциации условно
го стимула п» местоположению.

Материй,-: и методика. Эксперименты проводили на 8 взрослых кошках по мето
дике условных двигательных пищевых рефлексов. Животные были разделены на две 
группы. Кошек первой группы Обучали осущестилять про։ грзнственнын выбор двух 
кормушек при д. йствни зрительного раздражителя. Предварительно у них вырабагы- 
валн условный ֊флекс на натуральный раздражитель: при появлении мяса за окош
ком животное должно было подойти к кормушке н нажать на педаль Кормушка 
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срабатывала, и жипотиое. получало мясо. Затем кошки обучались при подаче услов
ней։) раздражителя, света электрической лампочки, подойти на правки сигнал к пра
вой кормушке, на левый—к левой (рис 1|. Источники условных раздражителей рас
полагались над кормушками.

Рис. 1. См матическос изображение камеры для изучения условных реф- 
лексов ։ выбором сторон.՝; подкрепления по локализации зрительного раз
дражителя. К, и Кч кормушки; СП—стартовая площадка с прозрачной 

перегородкой; Л. и Л2—лампочки над кормушками

Животных агорой группы обучали рахтичал. местоположен» :;ищи но простран
ственному параметру тукового условного сигнала, тон 600 Гт. Источник м звука 
служили Г.3-31. В экспериментальной комнате на расстоянии тр< х mvi рои от кошки 
были рцсстаплены лве ширмы одинаковой формы, размера и цвета Расстояние меж
ду нами составляло б метров. За каждой ширмой помешалась миска. ксчорая запол
нялась мясом и случайном порядке. Во всех опытах роль запаха и осуществлении 
пространственного рахк; .синя сполилась к минимум՛. Для этого в начале опыта обе 
миски заполняли мясом и опорожняли. Бодес того, недалеко от клетки ожидания 
(стартовая площадка) помешали миску с большим количеством мяса Кошка поме* 
шалае.՛ в стартовую камеру (рис. 2) и вначале имела ночможнос:։. гшдгп. через про-

Рис. 2 Схематическое изображение методики выработки условных реф
лексов <: выбором стороны подкреплении по локялизацпи звука. К. и К2— 
кормушки. сП—стартовая площадка; Д։ и Д,—динамики; ГЗ—генератор 

звука.

зрачную перегородку как начиняется мясом кормушка Выпушенная из камеры кош
ки должна была пранялши найти местоположение миски с мясом В дальнейшем пе
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регородку закрывали черной шторкой н только по локализации звука жквотные долж
ны била находить пишу. На внутренней стороне ширм находились динамики

Появление и стабилизация условных рефлексов на зрительный раздражитель про
исходили несколько труднее, чем на шуковые сигналы Услошюрефлекторный под
ход к кормушкам на снег появился после 36 10 сочетаний, закреплялся на 68 90. л 
из звук появился после 29 35 сочетаний, закрепился после 50—63 сочетаний.

При неправильном выборе стороны подкрепления животным обеих групп пре- 
[доставляли возможность исправить ошибку Время исправления ошибок было мина 
мальиым, 1—2 с. При неправильном решении задачи животные направлялись либо 
к Другой кормушке, либо к стартовой камере, и. не заходя в нес, переходили на дру- 
гр1 сторону. По достижении ст афишного фона условнорефлекторной реакции про
изводили неполное разрушенш бледного шара с обеих сторон во стереотаксическим 
координатам атласа Джаспера и Лйжмон-Марсано 112] током 4—5 мЛ в течение 
40 50 с. Мозг оперированных животных исследовали гистологически с целью опреде 
лення размеров и локализации повреждения (риг. 3).

Результаты и обсуждение. Интактные животные, находясь в экс
периментальной камере, в первые дни проявляли выраженную ориенти 
ровочно-исследбвате.тьскую реакцию, четко реагировали на все звуки. 
Однако со временем происходило угашенне реакции на посторонние 
звук;։, и животные во пространственным параметрам раздражителей 
(сначала на натуральный, затем на искусственный) стали осуществлять 
выбор местоположения пищи.

У паллидотомнрованных животных прежде всего обращали на се
бя внимание двигательные нарушения: адинамия, поворот головы вле
во пли вправо, нарушения мышечного тонуса и координации. В пер
вые дни животные пе могли самостоятельно захватывать пищу, поэто
му опыты были возобновлены через 8 -10 шей после операции, когда 
видимые дефекты движения исчезают п восстанавливается безусловная 
пищевая реакция. Однако к этому времени еще остается нарушенной 
ориентировочная реакция животных—способность к пространственному 
дифференцированию раздражителей. Даже когда пица находилась 
перед ними, они часто подходили неправильно. После восстановления 
условных рефлексов на свет и звук мы приступили к экспериментам по 
пространственному дифференцированию раздражителей разных мо
дальностей.

При анализе результатов пространственного различия кормушек 
на световой сигнал оказалось, что пропоит правильных отвесов по срав
нению с дооперацпонным периодом снизился до 66—75 за первый ме
сяц. а затем до 80—89.

Пространственная ориентация па звуковые раздражители в тот же 
период осуществлялась правильно на 65— 70%. через месяц—на 79 
85%. К этому времени у подопытных животных обеих групп почти пол 
ибстью восстанавливались пилимые компоненты ориентировочного реф
лекса вращательные щижения головы и туловища повороты ушных 
раковин при действии звуковых раздражителен. При этом у всех жи
вотных после операции наблюдалось значительное увеличение лагепт 
иого периода условной реакции «л 3 5 до 9- 19 с, несмотря на то, 
что двигательная активность почти полностью восстановилась. Нару 
шалея также процесс исправления ошибок Если интактные животные 
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за секунд) исправляли свои единичные ошибки, го палл илотом кровав 
ныс при неправильном выборе кормушки долго ходили по комнате шп 
камере и редки подходили к другой кормушке, а обратный приход в 
стартовую камеру вовсе нс имел места.

Эксперименты показали, что двустороннее повреждение бледного 
шара приводи: к нарушениям как в двигательной активности, так к: 
ориентировочных реакций: животные с трудом приспосабливаются к 
экспериментальным условиям. Даже при восстановлении двигатель
ных реакций и видимых компонентов ориентировочных реакций кошки 
нс всегда могу: правильно локализовать источники раздражения. При 
■том световые раздражители дифференцируются ио месту несколько 

лучше, чем звуковые.
Как известно, сложный процесс пространственного анализа раз* 

дражшелей обеспечивается совместной функцией мышечно-суставного, 
лабиринтного и 1ругих анализаторов, непосредственно включающий 
в цепь условяорс'флекторных временных связей.

Бледный шар, как показали морфологические и электрофязнолс 
гпческие данные [: имее՛. генные связи с корковыми областями рал
вых анализаторов, а также получает импульсы разных модальносте 
от слухового, зрительного [9], кожного и проприоцептивного рецепте 
ров [9, 11], т. е. включается в систему подкорковых структур, принима
ющих участие и процессе предварительной переработки перифериче
ской информации. Следовательно, можно предположить, что повреж
дение бледного шара, относимого к мезен цефалической активирующей] 
системе [4, 7]. с одной стороны, продуцирует состояние возбуждения 
в коре, необходимого для интеграции адекватной поведенческой реак- | 
ции, с другой стороны, частично нарушает процесс обработки инфор
мации, полученной из слуховых, зрительных, вестибулярных и проприо
цептивных рецепторов. Вследствие этого, полноценный пространствен
ный анализ раздражителей становится невозможным.

Все вышеизложенное» а также поведенческие эффекты, возникаю* 
щие при повреждении бледного шара, дают основание включить блед
ный шар и систему, обеспечивающую программу ио обработке про
странственной информации, что в значительной степени коррелирует с 
данными Росвольда [13], которым была выдвинута теория о «дорсаль
ной подсистеме мозга», связанной с решением пространственио-йне- 
стсгическнх задач и включающей в себя дорсальную префронтальную 
кору, антерио-дорсальную часть головки хвостатого ядра, гиппокамп, 
а также наружный членик бледного шара.
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ОТСРОЧЕННЫЕ РЕАКЦИИ У БЕЛЫХ КРЫС

И. Н. КОВАЛЬ. Г. Т. САРКИСОВ. Л С. ГАМБАРЯН 

Институт зоологии АН АрмССР, Ереван

Анализируются эксперименты с отсроченном услоинорефлекторной реак
цией на световой раздражитель у белых крыс в свете имеющихся и сопре- 
мсииой литературе данных

*(/./> кЪ ]rndt{hf irufputiulf wiAthrnbltfr(i 1)яиг (ГщипцрЪ ЧГЧп!'с1՛ Ы/шинЬтТр Kliinut 

irftuplwi։ui!iuri։ tiLtyjiiljUtaf) nl.wliffjiu/jp i/tnpibp(r' д/гш/рл-
ЪтррчЪ Jt>* utilfii’ibl-.pft !"■!"!՛ ЬЬррп

The exper.meats with delayed dndltloncd reflex reactions to the light 
stimulant ni white rats .n- analysed In th՛-1 light oi data ot contemporary 
literature.

Краткосрочная m- with— питьевая мотивация—условный раздражитель.

Прй наличии обширной литературы, посвященном изучению условно- 
рефлекторной деятельности у белых крыс, особенно заметна .малочис
ленность исследований, касающихся отсроченных реакций у этих жи
вотных. Метол отсроченных реакций плодотворно использован как в 
нейроненхо.мл ическнх исследованиях, так и при изучении нейрофизио
логических аспектов высшей нервной деятельности у разных животных 
[3—5. 7,8. К). 2 55] Поскольку отсроченные реакции являются тсс 
том на краткосрочную память «в чистом виде» (по Коморскому), оче
видна актуальность такого рода исследований для понимании меха
низмов памяти и обучения на классическом подопытном объекте бе
лых крысах. К этому следует добавить, что преобладающее большин
ство нейрофизиологических исследований механизмов краткосрочной 
памяти проводилось на белых крысах на базе оборонительной мотива- 
пни, в то время как аналогичные опыты с пищевым подкреплением

595



единичны, и результаты их противоречивы 11. 6. II]. Поэтому в каче
стве безусловного подкреплении нами использована вода.

Эти обстоятельства послужили причиной проведения эксперимент 
тов, результаты которых приводятся в настоящем сообщении.

.Мятеркил и меточка Опыты выполнены на сем։։ половозрелых самцах белых 
крыс по описан!!՛.!՛: методике- [I] Подъем ни я призрачна։: дт-рна отделяет стартовый 
оттек от оперативного поля. На стенке, противоположной стартовому отсеку, слеза 
и елрянп имеются круглые окошки, под которыми помещаются поилки Освещеяне 
и. соси вегешепни, наполнение пои..кя нолей производилось а случайном порядке по схе
ме 1 еллермана. Когда крыса усваивала навык побежки к освещенному окошку по
сле подъема дверцы (за критерий обученности принимали 70—100% правильных по* 
б ;к>т. в грех нос.-лдсначгльных опытах), а опыт вводили отсрочку. Проверив способ- 
ниси. крысы выполни։։, о.-сроче-яную реакцию и одном оный-, на следующий опытНьф 
день проверяли сохранность условного рефлекса по обычней -чем։՝ без отсрочки. Сле
дующий ..чист с отсрочкой проводили, если крысы демоне«рнрелш.г.։ услбвнорефлекпй- 
ио-.- поведение, соответствующее принятому критерию. У некоторых крыс опыты с от
срочкой и без нее чередовались по нескольку раз.

Результатм и обсуждение. Как показали наши опыты, введение 
отсрочки в эксперимент вызывало резкие нарушения в выполнении 
условнорефлекторного двигательного акта, имеющие характерные осо
бенности у разных крыс. Проанализировав эти изменения, мы сочли 
возможным выделить две группы животных, в поведении которых на* 
блюд; дпсь сходные закономерности. Одну группу составили крысы, 
вторые быстро (в течение одного-двух экспериментов) восстанавли* 

на.и։ исходный уровень адекватного методическим требованиям пове
дения ?, опытах, следующих за опытами с отсрочкой. У крыс >юй груп
пы в течение одного месяца мы применяли отсрочку в пяти опытах 
(чередуя опыты по обычной схеме и с опытами с отсрочкой), таких 
крыс было четыре. Введение пятисекундной отсрочки в каждой пробе 
сопровождалось резким снижением правильных реакций, в среднем др

. (рис. оп. 39). На другой опытный день при тестировании пр 
обычной схеме без отсрочки подопытные животные демонстрировали 
достаточно высокий уровень правильных реакции (90- 100%). Затем 
мы применил и пулевую отсрочку (проверили следовую реакцию крыс 
на условный раздражитель) и опять наблюдали заметное снижение 
уровня правильных реакций (рис. I, оп. 41). После того, как мы убе
дились, что крысы четко «работают» по обычной схеме, мы попробова
ли предъявить отсрочку не в каждой пробе, а вперемежку с реакция
ми на валичный раздражитель в течение одного опыта. Как видно из 
[.՝ис. 1 (он. 43), нулевая отсрочка при такой постановке опыта оказа
лась вполне носильной задачей для крыс. Увеличение времени отсроч
ки до трех секунд (рис. 1, ол. 45) снизило процент правильных реак
ции, но 1аметного ухудшения условпорефлскторного поведения но это
му же показателю в следующих опытах без отсрочки (рис. 1, он. 46, 47) 
не нзблюда.ин ь. Следует обратить внимание на поведение крыс № 1, 
№4. В частности, крыса № 1 продемонстрировала высокий уровень вы
полнения отсроченной реакции (90%), но в последующих опытах до 
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фонового уровня не дошла. У крысы № 4 в опытах с отсрочкой (оп. 
43, 45) и в последующих опытах бел нее (оп. 44. 46. 47) наблюдался 
высокий показатель правильных реакций на световой сигнал, но затем 
все-гаки наступил «срыв», и она реагировала на условный сигнал на 
почти случайном уровне (рис. I. оп. 48).

J7 JS 39 ЦО чч v₽ VJ W *5 V* V? Ч i

Рис. I. Динамика отсроченный реагирования на световой раздражитель 
у крыс первой группы На осн абсансе отмечены опытные дни, па оси ор- 
Длиат—правильное оынильккне услиинарсфлскторной реакции и процен
тах. 1—график реагирование крыс №№ 1 1. 11—усредненные данные дли 
всей группы. Стрелками обозначены ипыгы » которых вводилась отсроч

ка (подробности о тексте).

Таким образом, \ крыс первой группы в определенных условиях 
проявилась способность к отсроченным реакциям Но пос тедние ю- 
влияли на обычное условно рефлекторное поведение у них.

У другой группы крыс (их было три) первое же применение отсроч
ки вызвало стойкие изменения и условнорефлекторном поведении не 
только в этом опыте, но и в последующих* проводимых ио обычной схе
ме (рис. 2). Для достижения исходного фона потребовалось 50—80 
проб, а у крысы .№• 7 критерия гак и не удалось достичь.

Введение отсрочки \ всех крыс сопровождалось нарушениями нс 
только в условнорефлекторном поведении ио показателю правильного 
реагирования, увеличивалось также время двигательной реакции Так, 
если у обученных крыс время от момента подъема дверцы до момента 
достижения поилки составляло не более 4—5 сек, го после иве гения от
срочки оно увеличивалось до 25 сек и больше. Это увеличение обуслов
ливалось либо выраженной ориентировочно-исследовательской реак
цией, либо застойной пассивно-оборонительной реакцией, либо усилен 
ным туалетом. Одна h i крыс (№• 1) в некоторых пробах вообще отка
залась от побежек. У многих из них наблюдались интенсивное моче 
испускание и частая дефекация.
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Таким образом, у крыс, тестированных в наших опытах, отсрочка 
провоцировала нарушения как в общем, так и в условнорефлекторном 
поведении. Задача оказалась достаточно сложной, но эти нарушения 
проявлялись неодинакова у разных крыс. Очевидно, их нельзя квэли-

 Т ■ У Ч> , /■* V -?
за 57 Л М 'ч2 *3 *5 ** *7 М

Рис. 2. Динамика отсроченного реагирования крыс шорой 1 руины Услов
ные обозначения для крыс №№ 5—7 те же. что па предыдущем рисунке.

фицнровать как невроз, поскольку они не закончились «формированием! 
патологических реакций, не имеющих адаптивно՛ о значения,... мешаю
щих нормальному протеканию других реакций», хотя и возникли «под 
влиянием функциональных приемов воздействия на мозг» [14]. Опи
санные выше явления (удлинение времени побежки, усиление ориен
тировочно-исследовательских реакций, выраженная пассивно-оборо
нительная реакция и т. д.) рассматриваются как проявление компен
саторных реакций, способствующих разрядке эмоционального напря
жения [I, 10. 14].

Анализируя механизм, лежащий в основе формирования и функ
ционирования краткосрочной памяти, К). Конореки предполагал, исхо
дя из опытов на собаках и кошках, что «соответствующим раздражи
телем является пространственно-кинестетический образ ну, । к данной 
кормушке» п у обученного животного искусственный сигнал «по ассо
циации вызывает активацию соответствующей группы нейронов, а эта 
активация поддерживается в течение всего периода отсрочки благода
ря реверберирующим импульсам краткосрочной памяти,., таким обра
зом. в мозгу программируется соответствующий ответ, который жи
вотное- и выполняет после того, как его отпускают» [7]. Бсрпташвилн 
[4] придерживался таких же взглядов на нейрофизиологические меха
низмы, лежащие в основе отсроченных реакций.

В литературе указывается на возможность формирования отсро
ченных резь дни у разных видов млекопитающих. У крыс же это воз
можно лиш зри определенных методических условиях. Вероятно, это* ' 
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ажио объяснить развитием интегративных механизмов мозга млеко- 
нтающих. Обобщая большой экспериментальный и литературный 
атериал, Батуев [2] выделяет в пределах класса млекопитающих и֊ 
только уровней эволюции ассоциативных функций мозга, подчец! и 
ая, что грызуны характеризуются наиболее слабой! структурной лиф 
ерепцировкой коры больших полушарий на проекционные и ассоцпа

■явные поля. Причиной сравнительно низкого уровня аналнтико-сян 
■этической деятельност крыс является известная днффузность распре
деления афферентных систем в их головном мозгу
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ТЕРМОСТАЗИЛЬНОСТП 
АСПАРАГИНАЗЫ ДРОЖЖЕЙ 

аши.^кжхпи вкм-у-42

К. Р. СТЕПАНЯН. М. А. ДАВТЯН
Ереванский государственный университет, кафедра биохимия я 

проблемная лабора:орня сравнительной п эволюционной биохимии

Для проявления акт поноет я ашшрагниазы дрожжей СшиН<1а упИНо тапЯН 
ВКМ-У '12 оптимальной является температура около 45°, при 60а в тече
ние 15 мин фермент полносн.ю теряет активность. Ь-аспарапш зашишагт 
белковую молекулу аспарагиназы от термонпактлвацнп Для иосетаноа- 
лсияя биологической активности чермоннактнвироваиной молекулы аспа-
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рагиназы необходимы присутствие природного субстрата- 1-аспарагина, 
определенный промежуток времени (нс менее ъ ч) и температура 37°.

Candida gaUllermortdii ВКМ-^ 42 Дл/лрш«Ьг,4|>/< ■»»■>, 
ւչուչի կ«' /՛ վս ։ [՝յան ր/րւէևորման օպաիմաչ ջերմ ասս/իմէսնր ցանվում Լ 4հ> ի 
շրջակայքում. fiO 15 րոպ. տեոդուքէյան պայմաններում խմորս/սնկերր ինկոլրաց 
նեյխւ ֆերմ հն՚որ կորցնում Լ ակ՚րրիվոէյքյոէնքէէ Լ-ասպւորււպինր ֆերմենտին lywi- 
պանում Լ ք {, րւէ աինակս. իվացիա յք\ց< £երմ աինակտիվաէյիայի ԼնքԿււրկվսւՀ աս- 
պարարյին-սղա յի կեն ո.ս ր ...նական ս,կս>իվո։]1յունր վևրականցնեւու Համար լսնհրա- 
մեււո 1.Ն նրա րնօւկան սուրստրււււոքւ՝ [-աոպարացինի ներկայս. Յյունր, .(ամանակի 
որոշակի տ ե ո if ու ի յո ւն (հ մամ իր ոչ պակաս ) և 37 յերմուսաիճսւնւ

Optimum temperature or the display o' u.-.p if.igma-e activity of yeasts 
Candida gutlliurniondli HKM-Y-42 is about 4 • at <> ■ ՛ during 1 min. the 
enzyme loses its activity- /.-a.՝ parag me protects the pi lein molecule of 
asparaginase from the'moinnctiv.iiion, 1 ie presence <»1 n.carai <'ibsir.iiiim 
(/•asparagine), a definite Interval of lime tno: more than 6 hours) and 
temperature 37 are necessary for tie rc-establishmeni oi biological acti
vity of thermoinai ijvati'd molecule.

Дрожжи- аспиригинам—денатурация.

Ранее нами было показано, что аспарагиназа дрожжей стабильна при 
температуре жидкого азота—196®, тогда как некоторые белки и другие 
макромолекулы дрожжевой клетки при замораживании даже при 8, 
—10° переходят в осадок. При этом нс исключена возможность и де
натурирования белков.

Аспарагиназа высушенных дрожжевых клеток термостабнЛьна. 
При хранении их в условиях 110° в течение 2-1 ч сохраняется примерно 
63% исходной активности [1].

В настоящей работе представлены результаты изучения зависимо
сти аспарагиназной активности дрожжей от температуры, влияния 

1 аспарагина на гермостабнльпость фермента н восстановления его 
активности после термоннактнвации.

Особый интерес представляют данные сравнительного исследова
ния указанных свойств фермента у высушенных клеток и водного 
тракта фожжен, так как в этих случаях фермент находится как бы в 
разных биологических условиях. Высушенные клетки содержа; почти 
все химические компоненты, гистологически зафиксированные в исход
ном состоянии. Постепенное гидрирование сухих клеток в процессе 
инкубирования приводит окружение ферментов к состоянию, близкому 
к нативному, чего нельзя сказать о водном экстракте.

Материал и игтпЛмх-.а. Выращивание дрожжей Candida •iinCwic.-dii ВКА1-У-42. 
и ипредёление ферментативной mciuihwiii прбвилплнсь по ранее описанным методи
кам |3| Ферментными препаратами служили высупкпные целые дрожжевые клетки, 
гомогенат и водный экстракт нативных дрожжей.

Влияние условий инкубации на теркос։абвлы1ост1. аспарагиназы чрожжей опре- 
длили при 30-минутной инкубации <|). рм/и кого препарата с субстратом I ас.арз- 
гнпбм в буф* рш>-.: среде (Контрол.^), 2—15-мпиутпой прсдынкубпинн ферментного пре-- 
парата с лобиаленпгм l-arimparmi.T и дальнейшей инкубации еще в текеике 30 мин. 
Температура инкубации—37э и 50°.

Результаты и обсуждение. Изучение зависимости аспарагиназнойй 
акгавносн; грожжей от температуры инкубации показало, чго для про
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явления активности аспарагиназы оптимальной является температура 
около 45е, а при 60° фермент полностью теряет активность.

Подобная температурная зависимость выявлена и в гомогенате и 
водном экстракт нативных дрожжей.

.1 ина 1. Аспарагиназная активность дрожжей при разных условиях инкубации

Ферментный препарат
: <?у перату р.1 
ИНКУ '.1111(11. 

“С

Вариан гы 
инкубации

Активность 
аспаргниназы, 

NH3
%

Высушенные целые 37 1 130 1<К>
клетки 2 132 97

50 1 143 100
2 91 б;

Г...мо;ен;.л нанятых 37 1 142 100
дрожжей 2 139 93

50 1 119 too
2 61 4!

1 о ный кс1р:к; я; 37 1 175 100
тинных дрожжей 2 172 99

50 1 186 100
2 95 51

Из данных табл. 1 видно, что при 37* активность аспарагиназы

и >чтн одинакова независимо от варианта инкубации. В то же время в 
случае инкубации ферментных препаратов при температуре 50՜ с пред- 
ынкубаиией их без !-аспарагина активность фермента значительно ни
же, чем контрольном варианте. Следовательно, 1-аспарагнн защищает 
белковхю молекулу аспарагиназы от инактивации всех ферментных 
препаратов.

Основываясь на наших данных, этот факт пока трудно объяснить. 
Надо полагать, что в указанных условиях активность фермента сохра
няется лучше, чем при отсутствии контакта с субстратом.

Возможно, Ьаспарагнн способствует сохранению конформации фер
мента, главным образом в момент образования фермент -субстратного 
комплекса, хотя остается неясным поведение фермента в промежуток 
времени между образованием комплексов. Не исключено, что 1-аспа- 
рзг;!п съ1б1.лпз1։р>г։ фермент, свжынаясь с ним нс только в активном 
центре, ни и на фугнх участках.

Полученные данные показывают, что по мере увеличения срока 
иредыпкубации активность аспарагиназы снижается (табл. 2). Веро
ятна термоипак ивания фермента происходит поэтапно, и каждый из 
них вносит свой вклад в инактивацию. Вследствие тепловых столкно
вений возможно также наличие молекул с разной степенью термо- 
устойчивое; и

При инкубации в условиях 37э б-аспарагнназная активность дрож
жей составляет примерно 15—17% от 1-аспарагиназной, а при 50' они 
не нр! явл дот й-аспарагкиэзной активности, хотя и при 37'՜. и при 50’ 
«-аспарагин ;т I аспарагиназную активность.
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11;-С1л>л ю1те!ь- Присут т,и? '•л.т։. ь«сть
нрс;ь предышу- Л-к 1>ц»пп|нв при 1лспгр.т.ацазы. ‘и

башне мни црсД'л ։кгб.п1Н1| т,г .\'НЭ

Таблица 2. Аспарагиназная активность водного экстракта дрожжей при разных 
условиях яредынкубацни (температура—50?)

0 9.» 100

15 62 65
4= 70 73

30 — 39 41
—1- 50 52

45 — 22 23
42 44

бо 17 13
4֊ 44 46

Из данных табл. 2 видно, что б-аспарагин, как и 1-аспарагмн, гер- 
мостабилкзпрует 1-аспарагнназу дрожжей^ причем по мере увеличения 
срока предьшкубацни ферментного препарата с ним эффект стабили
зации становится более очевидным

Известно, что образование белковых молекул в живых организмах 
происходит с большей скорое.ью. Конформация белка обусловлена 
его первичкой структурой и образуется с довольно высоко՛.! олерйтив- 
пост. Но пока неясно, формируются ли структуры белка спонтанно 
или с помощью каких-то факторов. Предполагается, что сворачивание 
полипептида в белок происходи։ в процессе его синтеза на рнбосо- 
ме (2]

Долгое время считалось, что денатурация белков—процесс необра
тимый Лишь в редких случаях при помощи применения тонкой техно
логии '.давалось восстановить ферментативную активность денатурн- 
ровапногр белка [4].

Опыты показали, что водный экстракт дрожжей при инкубации в 
условиях 60° в течение 15 мин без 1-ас’йарагнна и с Ьаспарйпсном пол
ностью теряет аспарагиназную активность.

Восстановление ферментативной активности термринактнвнрован- 
ной (при 60’ н течение 15 мин) аспарагиназы дрожжей при разных 

условиях инкубации, согласно полученным нами данным, происходит 
лишь при инкубации ее с Пас и<рап։ном при 37° начиная с Ь-го часа н 
достигает заметного уровня к 20-му часу (։абл. 3).

Следовательно, 1-аспарагин не только защищает аспарагиназу дрож
жей от термо низ кт и наци и, но и способствует носе гяповлекию биологи
ческой активности т-ермоннактивйровапного белка.

Пека трудно на основании наших данных объяснить механизм вос
становления активности фермента. Учитывая медленный темп этого 
процесса, можно предположить, что он происходи։ спонтанно, без уча
стия других факторов.

Особый интерес представляет значение температуры (37°). при ко
торой происходит восстановление активности фермента. По-виднмому, 
для восстановления биологической активности термоинактивированнр-
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Таблица 3. Восстановление ферментативной активност гермоннактивированной 
асларяпшазы водного экстракта дрожжей при разных условиях инкубации

Температур.։ Прол՛>.*жптел!.- 
ннкубэцни, ность п»:<у.5зпия, 
t ՛՛

n,.H-v..-TBW Пр.хупт.«в BS"X™ne
мрагина .1.аспарагина актЙиос™

4 23
20 20
37 <6
37 20
37 20
37 6
37 2-) 4'

4*
 ! |4

- т
4-

1)
 4- 

! 1 1 
1

4 | 
| | |

 |

го белка необходимо ио только присутствие природного субстрата 1-ас 
парагнна, но и определенное время и тепловая энергия.
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ОБМЕН ЛЕЙЦИНА В ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЕ КРЫС 
ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ И ПОД ВЛИЯНИЕМ 

ТИОСУЛЬФАТА НАТРИЯ

П. С. СИМАВОРЯН. Д. .4. ГЕВОРКЯН, Я. Л. СААКЯН. Э 3. Я РУСТА МЯН 

ЦНИЛ Ереванского института усовершенствонания врачей М3 СССР

Установлено, что содержание свободней I.՛ лейнниа как и поврежденном 
(селезеночном), так и «ннтакшом* (дуоденальном) сегментах пмлжел]. 
дочкой железы существенно увеличивается н условиях снижения актив
ности лейцин-аминотрансферазы в обоих сегментах (белее существенно в 
селезеночном) и нарастания актийности фермента п кропи При атом, 
тиосульфат натрия предотвращает изменения как свободного лейцина. так 
н активности лейцин-аминотранеф»разы в ։кани поджелудочной железы, 
ио существенно снижает повышенный уровень фермента в кронн.

Ь '■/' ։/1 ['ntitiutjaipjnrJ>£, fiupAputbtuiT f Lt.-
PlUIIUfloJnpt/Uifllb [AiiiuLu (l/tUljA.-ffO.lIlb), UfJlIUji.U /Ml

<лпг.‘ир./<л.) JtiLpHtJ гили ./irujjba ^orj^bira J 3,
'|£Ли/|/лгЛр,-։и j li . m։i IAl։>i w/t ii/inA'՛ !• l,u'')/• uji/m/tifnijl jiiAt L: ։:At, !,l !■

putfrA(iUfs;։f։iAi it/uijJuAAitipntifi buitfip/'incj /> pfthttn/ Л։">‘"р ;!՛ l(՝iAi>.iaiJ

Сокршницшг Лей леннпн ЛАТ—лейтщ-амппотрансфераза
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պհս cuai.iui ւհքցինի (>օէնօ>կի, ւսյնպԼ,/ Լ( (հյցին-ս>մ{>նսւտք/աՆսֆ1էրադ{ւ ակսէֆվ^ք 
քյլւ՚ն փոփ ո ք:։ոՀ>յէ4նն1:[1է> !.b!hui/uuai!n յ/սա/քրն հհւչձում. զէյաւխէրԼն 1քէէւնխ}ւչով 
ֆեւէմենաի ակտիվո՝ [/Հան рш/гД/ЛШ^пиГр ւսըյան Jltft

li has been c- xibhyhe! »1։л՜ ihc- frefc Icidne otiteni .n damage (-pleen) 
and ‘inlacf (duodenal) pans o( р'п гсд- i- uymikanify Inert >xln#! sl- 
rrnit'ineonsly Hi-.- кшгЩб- ini՝nninnisicrn$e mt..iiy in The р-ппгей; tissue

de rcasinv; (more <igni(lcanily In ine spleen) nnu It is uicxc-rising n ihe 
blood. bi iltb case .sodium thiosulphate does no prevent rliaiiges o( free

. ublne tonreni and of leucine - am inorrnnsi erase mt-.vliy m in».- pancreatic 
issue- but :i essenn.illy decreases :liu high level of en/.yrne in bl o.l.

//амяреояекроз- аминокислоты, ,7сйцгм-ам:<на>тракг.;рерииа тиоерлъфиг натрий.

Buiipi v . физиологической роли Лей в норме и при патологии в доста
точной мерс освещен it литер ату ре [5] Особо подчеркнута его роль п 
регуляции биосинтеза н распада белков [4], а также в качестве важ
ного энергетического «топлива»' для поджелудочной железы, субстра- 
га для бракования .-лугамниовоп кне.'н гы к глутамина [3], стимуля
тора секреции ։: высвобождения инсулина [՛֊.. Однако его место в про
цессах повреждения и восстановления структуры и функции тканей и 
клеток изучено недостаточно.

В частящем исследовании приводятся результаты изучения осо
бенное, си ;г1мсис:1ня содержания свободного Лой в поврежденном и 
<шна֊.7Пом* сегментах 1’п.ы<Ы) дойной железы при остром панкреати
те. ■;:!՛ : пмос 1 п зтил v nonон ог изменения содержания 6с жа, актив
ное։!! JAT, а также .-.прак!с-.ш илняикя тиосульфат;; НйТрих и.՜. изу
чаем!.. показатсл.

.Ии.-ершм и жгой/жп Экспернмпны яронодшш нп 156 белых кр^сах-самк|Х 
хг.’гссой 20 । iv.v.mu'j ։а jyimw иктлктпк՛.. .inwii։o(iih.l4:?<."jliinn.i.՛ с остр uni
KhiiKpe.iTHTvM, получавшие тиосульфат нагрня. Острый субгдтальный гшикреатт нн- 
дуиироз.юя п\ гем ихлижденкя до —30° селезгночнотс сегмента поджиг удочной же- 
Л1. ы • "/.илом |J|. Содержание сайбодкаго Лгп в ткани железа, плазме крови it 
перитонеальном выно-с определяли па автоматическом .• налита торс амгпкжислог 
ЛЛЛ-339 (ЧССР) общепринятым методом. Активность JL\ Г определяли по предаб-

՛.՝.•!;, нами методу |:j, содержание р&цйгб бе.п.а -методом Лпури.

Рсз՝:льчаг(. :i tonjptcOi'HUi: В фазе rcMoppariinecKoro панкреатита 
(спустя >ч) и последующего паренхимного панкрсонекроза (спустя 
24 ч) н ■ .рвкчпч пиврежденнг м (селсзсн-. чипы) сегменте железы отме
чаются существенные сдвиги в содержании свободного Jlini (табл,). 
Так, в гсморры нческои фазе уровень свободного «Чей по сравнению с 
таковым у ложнооиернроаанпы.х животных в расчете из сырую массу 
сущее;венно уменьц!ае1ся, а в расчете на сухую массу разница между 
ними становится минимальной, что является следствием развития оте
ка железы. В фазе паренхимного панкреонекроза содержание суб
страта в расчете па сырую массу не отличается от аналогн’щого пока
зателя у ложниоперпрованныл, но значительно уступав! гаковому у 
интактных животных, а в расчете на сухую массу, напротив, резко уве
личивается. особенно заметно з сравнении с ложнооперированмыми жи
вотными.
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—субтотальлый панкреатит, В—то же с примененном тиосульфат:! натрия.

Содержание свободного Лей в поджелудочной железе (нмоль/г ткани) и плазме крови (нмоль/мл) крыс



В дуоденальном (неповрежденном) сегменте железы концентрация
Лей по обоим расчетным параметрам при ланкреонекрозе заметно на՛
растает как в сравнении с ложнооперированными, так и с интактными
животными. У ложноопернрованных же животных в сравнении с ин-
тактными, содержание Лей через 3 ч также нарастает, однако через
24 ч, напротив, достоверно снижается, в го время как в опытной । руи
не оно держится на высоком уровне и превышает контроль в 2 раза. 
Следовательно, нарастание содержания Лей как в поврежденном, так
и неповрежденном сегментах железы является закономерным, харак
терным и, ко-видимому, патогномоничном для острого панкреатита.

В плазме крови содержание Лей после первоначального небольшо
го повышения устанавливается на уровне контрольных величин. Важно
отметить, что в фазе геморрагического панкреатит нарастание содер
жания свободного Лен н железе сопровождается увеличением его и в
перитонеальном выпоте, достигая количеств, превышающих его уро
вень даже в плазме крови. Эти данные свидетельствуют о том, что 
при панкреатите имеет место выброс свободного Лей в брюшную по
лость не только путем транссудации из циркуляторного русла, но и из 
поврежденной поджелудочной железы.

Активность ЛАТ, лимитирующая реакцию трансаминирования ами
ногрупп Лей. в растворимой фракции клеток поврежденного сегмента 

Активность ЛАТ в (канн поджелудочной железы: ДС—дуоденальный сег
мент, СС—селезеночный сегмент; по осн абсцисс единицы активности 
фермента, по оси ординат—сроки наблюдений; о—о активность на I г 
сырой массы. © © то же после лечения; △—△ активность на I г сухой 

массы, д а то же после лечения.

поджелудочной железы прогрессивно снижается как по отношению к 
аналогичному показателю у интактных, так и лржноог.ерироваиных жи
вотных. Примечательно, что подобная иштмика активности фермента 
отмечается также и в дуоденальном сегменте железы по всем расчет
ным параметрам (рис.), с той лишь разницей, что в последнем еннже- 
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пае активности ЛАТ протекает менее интенсивно, чем в поврежденном 
сегменте. Та же закономерность в динамике активности фермента вы
является и при пересчете ее на мг белка.

Содержание растворимого белка в цитоплазматической фракции 
плеток селезеночного сегмента железы в расчете на сырую массу дву
кратно снижается, в то время как а расчете на сухую массу после зна
чительного снижения в фазе геморрагического панкреатита вновь по
вышается. несколько превышая кон:рольный уровень. В дуоденаль
ном (интактном) сегменте концентрация белка в расчете на сырую 
кассу первоначально достоверно снижается, далее (в течение первых 
трех срок) держится на нижних пределах нормы, а в отдаленные сро
ки наблюдений (на Н—30-е сутки) полностью нормализуется. В рас
чете на сухую массу ткани железы содержание белка после кратковре
менного и небольшого снижения в фазе геморрагического панкреагита 
устанавливается на уровне верхних пределов контроля с небольшими 
колебаниями.

Тиосульфат натрия не предотвращает изменения содержания сво
бодного Лей как в дуоденальном, так и в селезеночном сегментах же
лезы. Вместе с тем важно, что препарат не оказывает какого-либо от
рицательного влияния на концентрацию этого важного биосубстрата, 
что в равной степени можно сказать а в отношении ЛАТ. Несмотря 
на то, что тиосульфат натрия не нормализует активность ЛА'! в желе
зе, его применение существенно предотвращает нарастание активно
сти фермента в крови, вероятно, способствуя процессу выведения его 
из организма или же перераспределению в тканях.

Таким образом, при экспериментальном ocipoM панкреатите отме
чается заметное нарастание абсолютного содержании Лей в железе, 
снижение активности ЛАТ в обоих сегментах органа, более существен
ное в пораженном сегменте, при одновременном резком нарастании ак
тивности фермента в крови. Возможными причинами повышения со
держания Леи могут служить, с одной стороны, уменьшение использо- 
ваштя свободного Лея для биосинтетических процессов, с другой—сни
жение активности ЛАТ и, наконец, усиление процесса его высвобожде
ния из связанного состояния Последнее предположение нуждается в 
специальном изучении.
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iuuunns дилпР'гпнгиЬР * краткие сообщения

Биолог ж. Армении, т 41, Ли 7, 1У88 г. УДК 612 821.<>

МЕТОДИКИ ИЗУЧЕНИЯ ПИЩЕВЫХ и ОБОРОНИТЕЛЬНЫХ 
УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКСОВ У КОШЕК

.4. .1 ГАРИБЯН. Ж С САРКИСЯН Л Л1. КАРАНГТЯН. Л. С. ГАМБАРЯН 

Институт «икклии АН Лрм.ССР, Ереван

?., wfjNbiu рефлекс—выбор стероны подкрепления—езина безопасности*.

И. 11. Павлов неоднократно указывал, что от применяемой методики
зависит успех исследований. Предложенная им 
секреторно-условного рефлекса оказалась очень 

методика слюнного
важной в созданий

«настоящей физиологии головного мозга» [5]. Однако после этого был 
разработан ряд других методик, позволивших вскрыть важные 
»ако!в,мерности н деятельности мозга [1. 4, 6].

В лаборатории физиологии поведения животных ЗИН АН АрмССР 
разработаны и применяются методики, которые позволили получить 
новые факты, расширяющие наши представления о деятельности глу
бинных образований мозга [2, 3, 7].

Так кик эти методики нигде не получили полноценного описания, 
считаем целесообразным в отдельной статье подробно описать их.

Пищевая методики. Суть этой методики сводится к тому, что у 
i-ошки, находящейся и свободном движении, вырабатываются условные 
рефлексы в форме нажатия на педаль левой или правой стороны. Опы
ты проводятся в специальной камере размерами 160X70X80 см, верх
няя крышка которой подвижна и снабжена зеркалом для наблюдения 
за кошкой, помещенной в камере. В правую и левую стенки камеры 
вмонтированы кормушки, над которыми находятся педали. Над каж
дой педалью имеется маленькое окошечко, закрытое плексигласовой 
перегородкой Вне камеры на одинаковом расстоянии от левой и пра
вой корм՝, шок находятся источники сигналов условных раздражителей,

Выработка условного рефлекса начинается следующим образом 
Кошка помещается в камеру для адаптирования к новым условиям. Из 
чашек кормушек с обеих сторон подается пища, при этом кормушка 
приводится в движение экспериментатором. На 2—3 день кошка опять
помешается в камеру и за плексигласовой перегородкой справа пли
слева над педалью показывается мясо. Кошка, завидев пищу, лапой 
начинает толкать, царапать плексигласовую перегородку и. случайно 
надавливае; на педаль При нажатии на нее автоматически срабаты
вает кормушка, которая подает пищу (мелкие кусочки мяса). Кошка 
съедает поданную порцию. То же самое повторяется несколько раз с 
прав. или левой стороны. Таким образом, у кошки вырабатывается 
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условный рефлекс на вил мяса (примерно после 20 25 сочетаний). 
Теперь уже на показ мяса <а плексигласовой перегородкой кошка пол- 
бегает к педали и нажимает на нее. Эта реакция сопровождается ан- 
трматичё'ской подачей пиши из чашки электрокормушки той же сторо 
ны Когда у животною четко вырабатывается натуральный условный 
рефлекс на вид мяса, показ мяса за плексигласовой перегородкой со
четается с индифферентным раздражителем (звонок для левой сторо
ны и той для правой стороны). После ряда сочетаний на действие, 
только одного условного сигнала без показа мяса кошка подходит к 
педали соответствующей стороны н нажимает на нес, получая пищу из 
кормушки. Па 35—65 сочетании появляется искусственный рефлекс. В 
дальнейшем приобретенные реакции закрепляются, на один сигнал 
кошка бежит направо, па другой—налево и нажимает на педаль. В 
некоторых случаях вырабатывается дифференцировка на третий сиг
нал, который нс подкрепляется нищей. Таким образом, вырабатыва
ются пищевые условные рефлексы с выбором стороны подкрек тения и 
дифференцировка к нему.

Эта методика сличается гем. что животному предоставляется воз
можность самому выбирать правую или левую сторону подкрепления, 
т. е. ему не навязывается программа поведения. Весь опьн записы
вается механически.

В другом варианте с целью изучения отсроченных реакций у .ал
ией стенки камеры пристраивается о;сек ожидания, изолирующий жи
вотное от кормушек плексигласовой перегородкой. После подачи ус
ловного сигнала через различные интервалы времени (5, 10, 15) пере
городка поднимается экспериментатором и животному предоставляет
ся возможность войти в камеру с кормушками.. Но памяти она должна 
решить, какой условный сигнал был подан, пойти в соответствующую 
сторону и нажать на педаль. Интактные кошки обычно даже после 
15-секундной паузы правильно выбирают сторону подкрепления.

Элекчрооборонигельная методики. Условные .электрооборонитель- 
ные рефлексы вырабатываются в специальной камере размерами ГЗОХ 
100X50 см. разделенной на тве части подвижной непрозрачной перего
родкой. Пол в левой части камеры сконструирован из электродов (зона 
опасности). Кишка помешается з эту часть камеры. При открыто։՛։ 
перегородке животное, испытав действие тока через электродный пол, 
совершает прыжок в правую половину (зона безопасности), которая 
обычно выше левой на 40 см. и в ней животное полностью избегает 
действия тока. Во избежание того, чтобы у кошки не образовался реф
лекс на открывание перегородки, они вначале приучаются сидеть па 
электродном полу без тока, как при закрытой, так и при открыт։։՛: не 
регородке. В этот же период угашается реакция животного па шум 
открывания перегородки. В последнем случае не позволяется жшг>т 
ным прыгать в зону безопасности, когда не подается ток в электродный 
пол. Выработка условного рефлекса производи гоя обычным способом. 
Подается индифферентный раздражитель, который сочетается с ։։■< -ч- 
чен тока. Параметры тока определяются индивидуально и обычно со
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ответствуют над пороговой величине. Животное на сочетание сигнала 
с । ком прыгает в зону безопасности. Для лучшей результативности! 
экс..срим<ш.ч липки животного смачиваются водой. Условный рефлекс 
образуется па 5—6 сочетании. Прыжок в зон) безопасности обычно 
регии рируется механически i записывается.
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ВИТАМИННОЕ И .АЗОТНОЕ ПИТАНИЕ
КП У Б Е Н Ь К О В Ы X БАКТЕРИЙ 1

А. Д, НАЛБАНДЯН. Ж С МЕЛКОНЯН, Н. Л1 САЯДЯН

Институт .микробиологии ЛИ АрмССР, г. Абовян

Л՜.;убеньппиые бактерии виталитмы—аминокислоты—минеральные формы азота.

(>. ине дуез мнение, что потребность клубеньковых бактерий в некото
рых .диаминах можно непмльх <ватв качестве их систематического 
показа /и [4. 7, 9]. При отсутствии в среде биотина одни культуры 
не развиваются, а другие сами евнтезируют его. Наличие в среде пн- ՛; 
котиковой кисло՛ 1.1 отрицательно влияет на рост биотиизавиенмых 
штаммов [2]. Имеются данные об использовании клубеньковыми бак- * 
терпим! тиамина и паптогеношл; кислоты [3, 13]. В качестве нсточ- | 
ни!: ։ азо .а у-и бактерии могут не пользовать соли аммония и азотной 
кис к.г ы [I, 5. 7]. различные аминокислоты, мочевину [5, 6, 8, 10—13].

Цель настоящей работы заключалась в изучении потребности раз
личных видов 1. ;убеньковых бактерий в витаминах, аминокислотах и 
минеральном азоте на большом количестве штаммов, а также в выяв
лении видовых различий на основании усвоения этих соединений.

Материал в методика. Объектом исследований служили штаммы клубеньковых 
б:Г.;г..ри,: ироха, .рас-(ли, люцерны и лзшрцета ։»з различных почяе-пю-клвмяткческнх 
яон АрмССР, а также из коллекции ВПНПСХМ (около 80 штаммов).

Влияние пнтймниоп группы В ид рост культур клубеньковых бактерий и усвое
ние ник различных источников а-ога (аминокислот, минеральных солей) изучали аук- 
сонографпчсским методом с применением бумажных дисков диаметром 5 мм.
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Витамины группы В применяли а следующих концентрациях (мкг/’бум. диск}: 
тиамин. рибофлавин, пиридоксин, пантотенат кальция, никотиновая и параамннобензой- 
пая кислоты—по 10: биотин 0.02. фолиевая кислота—1. витамин В12—0.002. инозит, 
холин—по 100. Действие витаминов ни рост клубеньковых бактерий изучили как в 
Отдельности, так и н комплекс.. с исключением одного из них.

Бумажные диски, в зависимости ог аминокислоты, смачивали растворами пл рас
чета 100—200 мкг па 1 диск. Всего испытано 22 аминокислоты.

Из минеральных источников азота изучали аммонийные, нитратные и нитритные 
соли-XH.NO,, Сд<.\г(>||2. ХаХ ) (ХН,) Р (XII,).. 80.. КХ )։, Ее (ХН.) (8О.)2. 
Х'Н/И — (\!!.;,։ ,Мо: Х’Н|). С1 и м՝чевнгу

Конечной концентрация азотсодержащих солей составляла 2 мг диск.
Использовали среду следующего состава (%)• К2НРО.։—0.05; (Х’Н4)28О.—0.05; 

К1С1-0.02; М?5д4—0.02, сахароза—2; лифко-згар—1.2; пода дистиллированная 
(pH 7.О—7,2). При изучении источников азота сернокислый аммонии и> среды исклю
чали

Бумажные диски раскладывали па поп. • ногти лгарнзованной среды, диффузио 
засеянной двухсуточной культурой клубешкиных бактерий. Результаты опытов учи 
тмвзли спустя 24 и 48 я по зонам роста кет.

Резуль7а,гы и обсуждение. Ис- лед.л-зния пгжззалн, что все изу
ченные штпммы клубеньковых бактерии эспарцета и гороха нуждают
ся в биотит*, а 16 из них -пант'ненгтс кальция Клубеньковые бакте
рии фас ли н люцерны в пант скате кальция нс нуждаются, а неко
торые из них нс испытывают ^требнистн и в бногипс. Пять штаммов 
клубеньковых бактерии (расе и нуждаются в тиамине (табл I). Ос-
Табллц.т !. З.И1ИСПМОС 1ь роста КЛубсИькЛВЬТх йл1.терий от агтамиион

I- и бгаькб-1 сего „селе- КоЛ1։чгсТ1 ՛■' 11:13 "<>'*• нуждлищися в
। е ’.՝ак ге 

рни
дог.дни 

штаммов Т1.’1 МИНе био-ине па*, сенате 
■< ль я

1 срока ՛, и 1) 19 16
Фа оли 19 5 13 V
Люцерны 17 15 0
Эспарцета 20 II 20 16

тальяые изученные оптамины группы В на рос։ и раж.пме нссдедовак-
вых штаммов нс .жазыиают влнмни Очевидно, жиреПш »• ,„ в них эти 
культуры восполняют сами.
Таблица 2. Усвоение аминокислот клубеньковыми бактериями в качестве 

источника азота

„ Нгагп К--՝.111ЧсС1иО ШГАММОЗ, усНаИЗЗ КШН'.Х
Клубеньковые . 

бактерии ле ' 'н 1 ПТ г.1 «* ։■/»•* ... . а*-, л .•

плохо усваивают.

оактерил
шглммо» л из -ш тр што

фа 1
феннл-
аланки

ЮМО II- 
стсин ТИ| озин метионин

Г ороха 17 2* 13 16 2" 13а 14*
Фасоли 20 4 10 15 17м 20* 17*
Люцерны 20 18 0 10 ։) 10* 14*
Эспарцета 20 19 20 18 13* !2" 20-
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Из табл 2 видно, что в отношении усвоения 1-трнптофииа, I-фенил- 
аланина, 1-тирозина, с11-мстионина клубеньковые бактерии проявили 
шгаммовые различия (последние две аминокислоты усваиваю։ плохо) 
а I-лизина и <11 гомоцистеина видовые. Так, большинство штаммов 
клубеньковых бактерий гороха и фасоли не усваивают I-лизин, в то 
гремя как люцерны и эспарцета, наоборот, усваивают его. Клубеньке 
вые бактерии гороха и люцерны не усваивают <11-гомоцистеин, з боль 
шипство штаммов фасоли и эспарцета усваиваю: его. Остальные ис
следованные аминокислоты (1-глута.мпновая, ^-аспарагиновая кисло
ты, Ьцистеин, норвалин, 1-валин, сП-аланин, 1-серин, 1-треопин, <11-про 
лнн, (П-аспарагин, 1-лейцнн, 1-изолейцин, с11-орнитии, I-гистидин, гидро 
лизат казеина) клубеньковые бактерии в качестве источника азота хо 
р<;пю усваивают. Они хорошо усваивают также минеральные нсгочнн 
ки азота и моченину, за исключением углекислого аммония, которьи 
пс приемлем почти для всех штаммов клубеньковых бактерий фасоли 
и эспарцета в многих штаммов люцерны и гороха.

Полученные результаты показали, что для роста изученных видов 
клубеньковых бактерий в питательную среду необходимо добавлять 
биотин, который, по всей видимости, они не синтезируют или еннтези
руют в незначительных 
новых бактерий гороха
в пантотенате 
потребности в

кальция.
нем не

количествах. Большинство штаммов клубень 
и эспарцета, кроме биотипа, нуждаются также 
а клубеньковые бактерия фасоли и люцерны 
испытывают.
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ՏեՍՈԻՌՅՈԻՆ և ԲԱՆԱՀեճ * ОБЗОРЫ И ДИСКУССИИ

'Биолог. Ж. Армении, т. 41. № 7. 1988 г. УДК 577.112-Ь577.3

К ВЫЯВЛЕНИЮ ПРИНЦИПА ПОСТРОЕНИЯ 
ПЕРВИЧНОЙ структуры белка.

III. О ПРИНЦИПИАЛЬНЫХ ДОМЕНАХ ПОЛЯРИЗОВАННОГО 
ПРОТИВОСТОЯНИЯ АМИНОКИСЛОТ и связи их

КОМ ПЛ ЕМ Е Н ТА Р Н Ы X СЕМ Е и ст в

Г. .4. ГЕВОРКЯН
Институт биохимии ЛИ АрмССР. Ереван

Выявлен и обосновал факт комплементарной поляризации мсжд\ амино
кислотами и кодирующими основаниями. Составлена полная таблица 
комплементарных семейств аминокислот вокруг доменов поляризации. 
Впервые выдвигается тезис, что акт молекулярного взаимодействия осу
ществляется при помоши комплементарна поляризованных пар имине 
кислот.

ք^սէցահայսւվ'.ք ե . Д J եա 1յ րր/ր/Հ Լ կոմ ut/i.u ЛЬюшр ր tibtiaiցման uitf ք>ն/ււք!(քո։ -
ների ձ նրԱէնր քք rf rf Հ1< էք rt ft ft Հյ Հիմրերի ւ//'ւյ>1Հ.’ Կո/ւրքվե} Լ ։ւ>մ/ւնս>11(1ո։ Ների կոմպ/ե՝ 
մենտււ/րրււքքյււ/ն րնտէսեիրների ;ր/"( աոյասակր՝ սեեււսւրւմսւն քյսմեննհրի
Ա«ւ«</ւն անրրսմ ւյրէէԼյի! Լ աոսէքաղրվեւ այն մասին, որ րէ / Լ կ րէ է ք յ :ւր յւ ւիսիոսղցե- 
ցությ՚են ր/որ)ււ դւււի՚յՈէնն իրականացվում Լ կոէքպ{եմեՆսէար-րեեոաըման հ"44 
աւ!ինւ4’1[1 ո էների ^ք՚չոցով.

The lact of complementary polarity beiwevn .imino acids anti coding bases 
Is •revealed and testified. A full table oi amino acids complementary families 
surrounding domains of .imino acids polarity is formed. The idea that the 
oct of molecular interaction is Le ng realized by complementary polar.- 
zed pairs of amino acids is pui forward for the first time.

Химическая периодичности—кодовая комп.гементарчост^—алшникис.югная спецы 
фичностъ.

Ранее [1. 2'| памп бы..;: представлена принципиально новая классифи
кация природных аминокислот и лапа схема расположения колонов их 
корреляционно-генетической зависимости по принципу двухнигевой 
комплементарной структуры ДНК. Первоначально акцентир валасг» 
суммарная электронная плотность этих био.молекул, которая представ 
лялась закономерным носителем некой химико-биологической информа
ции, ибо процесс избя[рагельн1>интегративиого образования биолог л 
ческих макромолекул протекает обратно процессу дифференцирован

Сокращения- ХАЧ .\^?ако.рни.- .чмпкокпслпгно1.՛ нерс.топаиие, СЭГ1 -суммарная 
электронная плотности.
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Одновременное рассмотрение этих двух противоположно направ<Я| 
ленных процессов, независимо от бноло:ической задачи, во многом мб-Я 
жег помочь пппнмлнию настоящего строения вещества, тем более, что I 
суше< т/.уют весьма обнадеживающие отечественные исслсдовакШ|М 
этом направлении [9, 10]. Так в результате проведенной нами классй’Я 
фвканви аминокислот но СЭП выяснились, что их можно подразделить» 
на ль-. |руплы Позднее обнаружилось, что кодоны именно этих групйЯ 
образуют между собой комплементарное противостояние, которое мы-1 
назвали корреляционно-генетический зависимостью. Дальнейшее углуб-1 
ление в вопрос позволило раскрыть суть явления разделения амшкнЗ 
кислот из дне группы {с подгруппами), связанного, на наш взгляд, с<| 
поляризацией как кодирующих оснований, так к самих амино кислот, л 
Известно, чго поляризация в основном связана с ориентацией молекул, . 
а ориентации молекул ь ноле (электрическом) сопровождается умень) | 
шепнем энтропии [II] Сам вклад энтропийного фактора сильно зави
сит также от комилемситарности контактирующих поверхностей при 
белок-белковых и др. взаимодействиях [16]. Известно также, что п$Я 
лцрнссть молекчлы ДИК при образовании двойной спирали увелнчива-: 
стен [4[. Ууслпчсш.с ас-лятча/с.и наблюдается и \ белков при образа-1 
вании глобулярных структур 14, 19. 21]. Установлена полярность а! 
гистон вых геном [20]

Все это говорит и пользу правомерное։ ц нашего подхода и наших! 
результатов. пои корреляционно-генетическую зависимость между ко-1 
донами аминокислот мы выявили независимо от направления‘считыва--] 
кил  р-1рм: .•! ; щукниздвой ангппйраллельной ир. . ДНК.-Я
исходя .линь з схемы X \Ч, которая в свою очередь базируется на СЭП 
этих бпомилекул |1]. С другой стороны, это говорит о универсалы™ 
стн «тыбршню. о параметра как для понимания механизма образования 
биимодекул, так и дальнейшего осмысления фундаментальных законе- 
мерностей . троения вещества с точки зрения биологической организа
ции. Наконец, такой подход приводит к пониманию и решению постав? 
ленной ։а-.։н задачи, связанной с проблемой л«иии.чсекФГ. перноднчй 
нос 1И и базирующейся па ней биологической специфичности.

По Энгену 117. ;8|. образование упорядоченных макромолекул из 
неупорядоченного вещее та пр՛ «исходит на основе матричной репродук
ции и тпс-щд; ющего отбора, а Уоддингтон [15] утверждает, что «даже 
одиночная молекула обладает «фенотипом», который частично онрёде- 
л'.ется средой». Выходит, чго полярные триплеты (и дуплеты), с од

ной стороны, способны связываться с индивидуальной аминокислотой, 
и с Другой св.ч ь-.пь, с л.л.гпч- и-.> средой А это говорит о той хнмИЗ 
ческой универсальности, к которой мы подошли как в отношении хими
ческою строения бкомолекул. гак и их биологической специализаций. 
В этой связи идентификация поляризованных юменив аминокислот и 
их кодонов приводит г. пониманию внутренней структуры генетическо
го кода, из которой вытекает дальнейшая специфичность полппептяд- 
ных линий с однозначно выступающими кодонами аминокислот.
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Не случайно Вёзе анализирует именно проблему возникновения 
язи между генотипом и фенотипом [221, т е. между стереохимией 

.ДНК я строением белка, где оба образования взаимш- информ.лi вны 
Так что и матричные структуры, и продуцируемые ими образования сс- 

рстоят приблизительно из одних и тех же химических ьлемеитбв. С.тс- 
дователыю, эти избирательно синтезированные образования иемыелп- 

. мы как таковые без понимания су гл универсальных преобразований 
:в понимании Шардена: .«Чувство количества, которое открывает и не 
'.дрогнув, оценивает ужасающее множество материальных или живых 
элементов, участвующих в малейшем преобразовании универе. ма» I 12]

Наш подход позволяет одновременное рассмотрение задач непре 
.рыв ноет и (когда рассматриваемые аминокислоты и кодоны расположе
ны рядом в одной цепи) и дискретности (когда рассматриваемые ами- 

Ьокнслоты н Колоны находятся друг против друга в разных цепях) за
илен генетической информации в цепи ДНК и ее реализации и полп- 
иентидной цени Ь утих двух решениях находится к?՛. >ч к ՛ -и j.wai: 16 
явления биологического узнавания, акта молекулярного взаимодействия, 
•атакже перезарядки и образован:!:-: молекулярных кс-мпозишн* |3,. • ■- 
■Объяснимых с позиций сегодняшш х 1редл тавлеиин ՛ валентных спя.>՛.-■•

Именно последовательное расположение корреляцпоно-генетичесьи 
сн.-.занных аминокислот в поли пептидной цепи может служ . ■ у; . . 
ной основной разнозаряженных состояний управляемых липид- протен- 
новых композиций при конфбрмашюиных изменениях последних. С - 
отношения, существующие межд՛, дом. образующими амин'.хве-.01ими, 
могу* служить и структурообразующие фактором для органон и тка
ней в процессе роста и развития организма, как. например, это нмеег 
место в коллагене с повторяющимися кос.тедоват елыиктя.м •. Глн-Про- 
Олр.

Представим подробное распределение коми темеитарно-поляриэй- 
ванных ячеек аминокислот со всеми кодирующими триплетами (рис.. 1) 
на основе проведенной нами ранее классификация [1].

На рис. 1 показано принципиальное распределение дуплетов по 
условной оси абсцисс (ГГ, ГЦ. УЦ. АН. ГУ, УГ, УУ. ЦУ. АУ. УЛ) к 

■ординат (ЦЦ, ГА. ЦА, ЦГ), сообразно характеру чередования амино
кислот ио выбранному единому показателю функционирующей хими
ческой структуры этих избирательных макромолекул. Дуплеты АЛ н 
АГ представлены па обоих плечах и только третье основание (пурин 
или пиримидин) окончательно определяет ось принадлежности.

Мы и раньше отмечали [2| важность существования двух кодон- 
зависимых серинов, что прослеживается на ряс. 1. Они составляют 
комплементарное противостояние, что мы связывали со специфическим 
строением фосфорилируемых активных центров ферментов, катализи- 
рующнх два противоположно протекающих процесса—процессов синте
за и распада. С фактом существования двух серинов как «единствен
ного исключения» сталкивались и при составлении графа ком племен 
тарностей аминокислот [5], по предложенному Меклером коду [6]. п 
дальнейшем названному кодом бтю логического узнавания [7].
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Гис Г Принципиальная схем։ комплементарного противостояния амино нс.тит н их колонов по доменам ХДЧ. Ридом с аминокислотами ука
зана сумма электронов; кодирующие триплеты считываются с дуплетов, укатанных и кружочках, л третьи осиопаиил находится на лммннх. объели

1П.ЮШ.1Я спираль указана ։. центре пуижтирной ярмкой (ирииорили. ■<- еохрамемм) ________Г—-Н1



Из рве. 1 видно, что существуют четыре основных соотношения 
между аминокислотами. Регулирующие синтез кодоны Umher, Amber и 
Ochre представляют пятую и самую сложную позицию и пока непонят
но их распределение по координатной оси. как непонятны и частичные 
изменения кодонов аминокислот в митохондриях [14] из-за изменения 
среды и других доминантных и динамических параметров, лежащих в 
Основе биологического кодирования вообще

Известно, что «реализованное разнообразие генов и белков суще
ственно меньше, чем потенциальное множество последовательностей, 
которое астрономически велико» | 13], Это говорит о том, что синте
зируются только биологически смысловые комбинации пептидов, лппи- 
дов и других биополимеров. Для чтения биологических слов периоди
ческая таблица химических элементов должна служить азбукой рас
крытия возможностей, которому способствует наш подход. Актуаль
ной проблемой является установление однозначности генетического ко- 
да не вообще, а конкретно, т. е. установление таких универсально-пе
риодических широких и узких отрезков ДНК, которым соответствует 
специфический пет ид.

Доказательством существования таких соотношений служат «бес
смысленные» кодоны, которые фактически являются местами сопря
жения информативных участков.

Связь между ДПК п белком можно уподобить связи пространства 
л материи в классическом физическом представлении, а именно: «Про
странство воздействует на материю, «указывая ей, как двигаться. Ма
терия, в свою очередь, оказывает обратное действие на пространство, 
«указывая ему. как искривляться» [Ь] Именно гак записывается и 
так реализуется информация между генотипом и фенотипом, между 
которыми разыгрывается жизненный процесс н виде молекулярного 
узнавания и акта молекулярного взаимодействия между принципиаль
но двояко и разнонаправленно функционирующими образованиями и 
фронтами.

Наши исследования показали, -но механизму образования ком
плементарных со.и ношений между биомолекулами предшествует бо 
лее фундаментальное явление, ю՝;орое обусловливает противостояние 
между двумя комплементарными специфичностями. Именно поляриза 
пня биологических образований предшествует формированию биологи
ческой специфичное!и и базируется на более фундаментальных законо
мерностях строения вещества и составных атомных ядер. Это реально 
и частично отражает электронное строение и понимание. 11 если ком
племент арность применяется для обоснования процесса молекулярного 
узнавания [4, 6, 7. 16], то до сих пор нуждается в раскрытии осуще 
сгвление акта молекулярного взаимодействия. Вот почему мы выяви 
гаем тезис, что осуществление акта молекулярного взаимодействия про 
исходит при помощи парных аминокислот, образующих молекулярный 
Ломен поляризованного противостояния (рис. I), а биологическое узна
вание происходит но ком ил см сигарным семействам аминокислот этих 
доменов согласно двухнитсному антипараллельпому строению ДНК
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Рис. 2. Совокупная схима расположения принципиальных доменов ао.тярнзо- 
панного противостояния аминокислот и их комплементарных семейств.
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(рис. 2). Совокупная схема всех доменов и их комплементарных се 
мейств представлена на рис. 2.

Вырисовывается важность семейственной нрипадлежнос: и формо
образующих аминокислот единой спирали, на местах еосьмикра.лого 
пересечении витков которой {наступают дискретные суммы их электрон- 
да плотностей. И наш подход в состоянии установить однозначные 
связи между химическим строением носителей жизни—молекул амино- 
кнслот к генетической заложенностью их индивидуальной бнологнче- 
ской специфичности.
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Биолог ж. Армении, т.41, №7, 1988 г УДК 619:61.=».015дИ

ВЛИЯНИЕ СУЛЬФАДИМЕТОКСИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ 
ЖЕЛУДОЧНОЙ секреции при СТИМУЛЯЦИИ

КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА

В Л). САФРЛЗБЕКЯН. .4 ЛГ. ЛЛЕКСАИЯН 

Ереванский зоохехничсско-петеринарный институт

Для лечения н профилактики многих заболеваний человека и живот-, 
пых с большим успехом применяются сульфаниламидные препараты 
продленного действия, обладающие широким спектром протпвомнкроб- 
ноги действия.

В настоящем сообщении приведены данные, показывающие завиа 
епмость химического состава желудочного сока, выделенного на дачу । 
внутрь стимулирующей его секрецию дозы сульфадймстокснна (50мг/ 
кг), при различном функциональном состоянии коры головного мозга.

Опыты ставили на собаках с изолированным маленьким желудоч
ком ко И. П. Павлову Показателями желудочной секреции служили, 
латентный перво;։ секреции, количество сока, общая кислотность и 
свободная соляная кислота, переваривающая активность сока. Опре
деляли также химический состав сока (Си, Мп. Хп, А!. М$, Р, Ге, РЬ, 
\1, $к Са) спектральным эмульсионным методом (спектрограф ИС И- 
28). разработанным в Ереванском зооветеринарном институте в лабо
ратории молочного дела.

Процесс возбуждения коры головного мозга стимулирова н։ под
кожным введением кофеина бензоата натрия в дозе 20 мг/к։ леса.

В опытах определяли секреторную реакцию желудка на тадапный 
пробный завтрак, затем на пробный завтрак, заданный на фоне дей
ствия кофеина, а через день при даче на фоне действия кофеина, а че
рез дек*, при таче па фоне действия кофеина сульфалнметокснна и 
через 20 мин — пробного завтрака

Опыты показали, что возбуждение коры головного мозга растворим 
кофеина привод нт к угнетению всех показателей желудочной секреции, 
с последующим восстановлением их на следующий день Дача суль- 
фанириаазина не устраняет выраженного угнетения этих показателей.

Установлено также, что введение кофеина вызывае։ уменьшение 
количества Си, Д1. Ее. \'й Са, Мп, $1, а применение сульфа ди метокси
ла, наоборот, увеличивает его.
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Фактический материал позволил сделать заключение, что усиле
ние возбудимости коры головного мозга кофеином приводит к тормо- 
жснию стимулирующего действия сульфадимстокснна на желудочную 
секрецию. При этом, увеличивается количество Си, Ми, Му, Ре, Са, 
что, возможно, может обеспечить нормальное течение обменных про
цессов.

6 с., библнагр. 3 назв.

Полный текст статья ле՞ в ВИНИТИ. № 5509 В-88 от 7 VII 1985.

Поступило 9.IV 1988 г.

Биолог ж. Армении, т. -И. .V» 7, I98.S г. УДК 582.28:581.9 (479.25>

НОВЫЕ ДЛЯ АРМЕЛИН ВИДЫ МИКРОМИЦЕТОВ ИЗ 
ЗАСУШЛИВЫХ МЕСТООБИТАНИИ АРАРАТСКОЙ 

РАВНИНЫ И ЕЕ ПРЕДГОРИИ

С. А. СИМОНЯН. Т О. МАМИКОНЯН 

Институт ботаники ЛИ ЛрмССР. Ереван

В процессе исследовании мнкромицетов Араратской равнины и ее пред
горий сборы микологического материала проводились и на территории 
Хосровского заповедника (в пределах Араратского и Лбоиянского рай
онов); обнаружено II видов сумчатых и несовершенных грибов, новых 
для микрфлоры Армении. Систематический список грибов представ
лен следующими видами: Microsphaera baeumleri Magn., Diaporthe 
(irctti (Lasch.) Nits. ear. achilleae (Auers.) Wohni, Physalospora fes- 
tucae I Lib), Pyrenophora trickostoma (Fr.) Fuck., Ovularia nibercu- 
liniformis 1 loehn, Coniothyriuni artemisiae Kalymb., (jloeusporium 
declpiens Sacc. Hendersonia serbica Bubak et Panojevic, Selenophoma 
bupleuri Petrak, 5. euphorhiae Pissar.

Большинство отмеченных грибов ведут сапротрофный образ жизни 
на перезимовавших стеблях травянистых растении, подготавливая суб
страт для дальнейшего его разложения, два вида (Microsp/iaera baeu
mleri Magn. и Qoularia taberculinifornils Hoehn) — паразиты листьев 
вики и астрагала соответственно.

4 с., библиогр. 8 назв.

Полный текст статьи леи. в ВИНИТИ, № 5517—В88 от 7 VII 1988.

Поступило 5.IV 1988 г.
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Биолог ж. Армении, т 41. М 7. !'?М г УДК 579.

О ПРОЦЕССЕ НИТРИФИКАЦИИ В ОЗЕРЕ СЕВАН

в. г. никогосян
Иисгнтут микробиологии АН ЛрмССР, г. Абовйн

В условиях современного ։ идробиологичсскоп» режима оз. Севан срав
нительное исследование микрофлоры, окисляющей аммиачные и азоти
стые соединения, приобретает большое значение.

Исследовались бактерии иигрйфикаторы в 60-ти образцах воды 11 
грунта оз. Севан, взятых в 1982—1983 гг. из различных глубин и участ
ков озера.

Получение результаты показали, что количество нырификэтдрои 
в течение года не превышает 10 клеток в I мл воды, а в донных отло
жениях доходит ю 280 клеток в I г влажного груша. По сравнению с 
195-1 г. в донных отложениях оно в основном увеличились. Наибольшее 
количество питрнфикаторов в воде отмечается в апреле, мае, что совпа
дает с максимальным уровнем растворимого в воде кислорода. В отлн-1 
чис от 1954 г. в оз. Севан менее интенсивно протекает И фаза иитря-. 
фнкацнн.

Из полученных результатов следует, что количество ншрификзто- 
ров в воде оз. Севан после 1954 г. заметно нс изменилось, в то время 
как. согласно данным Тифенбах, за последние 10 лег общее содержа
ние бактерий в воде повысилось в 2 3 раза, а саЕрофи.ов в 5 раз.

Сравнительно небольшое количество ннтрификаторов в оз. Севан, 
видимо, можно объяснить недостатком кислорода и кальция, являю* ՛ 
щихся основными лимитирующими факторами роста указанных бак
терий. Возможно, что неблагоприятное влияние ла рост нитрификато- 
ров в оз. Севан оказывают и интенсивное развитие зоопланктона, по- 
ступленнс некоторых ядовитых веществ, развитие ряда токсических во
дорослей. антагонизм микроорганизмов и другие факторы.

10 с. табл 3. библногр. 23 иазв.

Полный текст статьи дсп и ВИНИТИ, № 5507 В88 о։ 7. VII 1988
Поступило 20.1V 1988 г.

Биййог. ж. Армении, т. II. № 7. 1988 г. УДК 377.1.616—000 :

ИССЛЕДОВАНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ В ХРОМАТИНЕ ПЕЧЕНИ 
КРЫС В ПРОЦЕССЕ ГЕПАТОКАНЦЕРОГЕНЕЗА

МЕТОДОМ ПЛ А ВЛ Е Н ИЯ

.4. С. МИКАЕЛЯН, Р. Р. ВЛРДАПЕГЯМ

Ереванский государп.ДОпшй университет

Исследовали включение "11-тямидииа и ՝1Курилина в различные фрак
ции хрома:ина печени частично гепатоэкгомированных крыс через 24
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и 2ч после введения меченых тимидина и уридина соответствен и»՝ Ре
зультаты показали, что фракция С, получаемая в верхней полосе гра
диента глицерина (легкая фракция), является трапскрипциопно наибо- 

' лее активной и интенсивнее включает метки, по сравнению с остальны- 
?ми фракциями (В и А).

Изучали также дифференциальные кривые плавления отдельных 
хроматиновых фракций печени гепатэктомированных крыс на различ
ных этапах канцерогенеза, вызванного введением лнэтилнитрозоамнна 

’ (ДЭНА).
Анализ результатов позволяет подразделить процесс канцерогенеза 

на три выраженных этапа.
На первом этапе наблюдается уменьшение низкотемпературных 

зон и некоторое возрастание количества зон хроматина, плавящихся 
яри высоких температурах. В последующем имеет место количествен 
ное возрастание зон хроматина, плавящихся при низких температурах. 
Кроме того, начинают уменьшаться и в тальнейшем полностью исчеза
ют зоны, плавящиеся при температуре выше 90е. В то же время начи
нает возрастать количество зон с нуклсосомонодобнымн структурами, 
плавящимися при температуре около 80: и достигает 77,4, 70,1 и 59,2% 
для фракции А. В и С соответственно.

На втором этапе, который начинается и:։ 48-й день регенерации, об
наруживается возрастание числа регенерирующих клеток. Параллель
но количество низкотемпературных зон плавления постепенно достига
ет своего минимального значения (21.0%) и повторно начинает увели
чиваться (с 70-го 1ия) при одновременном уменьшении зон, характер
ных для нуклеосомоподобных структур.

На третьем этапе, спустя 126 дней после первой инъекции еще об
наруживаются незначительные ареалы регенерации. На этом этапе 
процентное соотношение плавящихся при ранных температурных пн 
тервалах зон резко возрастает до 70. 45 и 19% (фракции С, В и \ со
ответственно), после чего уменьшается доля высокотемпературных зон.

Гакнм образом, опухолевое вырождение ткани сопровождается из 
менением количественного и качественного состава отдельных хрома 
тиковых фракций.

9 с., бяйлногр. 10 назв.
ЙолпыП текст ciuTbii дел. и ВИНИТИ, 6959 B-&8 от 13/Х 1988 г.

Поступило 22.И1 1988 г
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Биолог, ж. Армс-нив. т 41, .\? 7, 1988 г УДК 547.339.2:543.544:340;

ГАЗОХРОМАТОГРАФИЧЕСКИЙ СПОСОБ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ТОКСИЧЕСКИХ НИТРИЛОВ В БИОЛОГИЧЕСКИХ ОБЪЕКТАХ

Р Н БАП'АХАНЯН. Л И. БЕЛЯЕВСКАЯ. Я. С. КИРСАНОВ. Л. В. ПЕТРОВ

1 Ленинградский ордена Трудового Красного знамени 
медицинский институт нм. зкал. И. 11 Павлова

Разработан новый вариант газохроматографического определения ниг 
рила акриловой мнтины и ацетонитрила, находящихся в равновесно’ 
состоянии в парогазовой фазе над кровью.

Условия хроматографирования: колонка из нержавеющей стая 
длиной л м и внутренним диаметром 3 мм: газ-ноеитсль азот; ска 
риги, г։а-нос и тел я 36 ■ м’/мип: скорость водорода 32 смАмин; скорост 
вич,.1՛. И; > см мин; < короед., .ни. раммноя лен! .1 200 мм час: темпера 
чура термостата колонки 60'С; жидкая фаза—5% Реор1ех-400 на но 
слюде инергене А\\՜ с зернением 0,2 0.25 мм, температура испари 
ля .20

Для лрЯ1 V |О|5. К‘1111Я стандартных растворов к о мл контролы
крови с помощью мнкрошлрнца добавляли требуемое количество аце
то- и акрилонитрила, необходимое для построения калибровочного гра- 
флка в фсллагаемим диапазоне определяемых копией граций этих сое՛ 
дине. роили к . .|Ар,шый график зависимости данного кем 
понента в мг'г кропи > высоты хроматографического пика (мм) на шка
ле 20X10 12 ампера

После термостатирования в течение 60 мин при 30՞ термофлакона 
с кровью гл бирали I см3 парогазовой фазы и вводили в испаритель՝ 
хроматографа Оценку количественного содержания исследуемых нит
рилов проводили по калибровочному графику. Точность определения 
исследуемых веществ составляет ±20% в диапазоне определяемых 
коицен.раций паровой фазы 0,1—0.5 мг-'.м3.

Предлагаемый способ определения токсических нитрилов объекти
вен, обладает достаточной чувствительностью, хорошей воспроизводи
мое гыо и может быть использован при проведении токсикологических 
исследований.

9 с., библногр. 10 казн.

Полный гс-кст статьи дел. и ВИНИТИ, № 5518-В88 сл 7. VII 1938 г.

Поступило 3.XI 1987 г.
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Биолог. и<. Армении, г 41. .V? 7. 1988 i УДК 576.895.1

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ФИТОСЕИИДНЫХ КЛЕШЕЙ 
В УСЛОВИЯХ ПЛОДОВОГО САДА

Э. С АРУТЮНЯН. К // ДИЛБАРЯН, А. Р. ПОГОСОВА

Институт зоологии АМ АрмССР. г Ереван

Приводятся данные но применению биологического метода борьбы в 
условиях плодового сада с помощью фитосейндных клещей Amb ysein^ 
Itnilis и A tn bl у sei u.s fnllads проги.։ растительноядных клещей 'Ге t- 
ranychus telari-us Linnaeus. 1755 и Metatetranychus iilmi Koch, 1836.

Описываются условия технологии размножения в получения боль
ших количеств хищных клещей В процессе размножения хищников 
особое значение придавали тому обстоятельству, что во время кругло
годичною их размножения нужно часто обновлять маточный материал 
особями, взятыми из природы, и противном случае эффективность дан
ной популяции в природных условиях снижается.

Установлено, что Д. <՛>•.՛, is и Д jaltacis в условиях пло
дового сада в продолжение всего сезона в борьбе против растительно
ядных клещей Т. icluiins в А?. <<• mi высокоэффективны. Хищники вы- 
сокоэффектнвны как при ра. .՛• :ыюм. так и при совместном испол։ . ՛ 
вании.

8 с., бпблцогр, 3 наэв.
Полный текс։ статьи леи. s ВИНИТИ. № 1459—В86 от 7. VII 1988 г

Поступило 12.XI 1987 г.

Биолог, ж. Адменнн, т. 41, № 7. 1988 г УДК 581:4:582.998

ПАЛИНОМОРФОЛОГИЯ РОД/1 Н1ЕКАС/иМ Ь. 
(45 П’КЛСГАЕ— С1СН0ЮЫАЕ)

Л К. МАНУКЯН
Институт ботаники АН Армянской ССР, Ереван

Проведено .шлиномор'фо.ня нческое изучение 43 видов рода llieraciu.ni. 
охватываемых 4-мя свразиатскими и американскими подродами. Впер 
вые в пределах рода Шегасиип выявлен порово-оровый тип апертуры. 
Установлены 2 типа пыльцы— ՝‘ЫепоНгеса* и *Н1егас1ипг՝. К типу 
" 31епо1 Неса* относятся американские подроды, * характеризующиеся 
эхинатной скульптурой, 9 лакунами, широкими межлакупнымп канав
ками. К пшу ՛■՝ Шесас'ит» относятся евразиатскне подроды, характери
зующиеся э.хилолофатлой скульптурой, 15 (20) лакунами, узкими м.ж- 
лакунными канавками. Тип сШегас1шп» более специализированный, 
чем «31епо11։еса.».

14 с„ бкблногр. 15 иззв.
Полный текст статьи дсп. в ВИНИТИ

Поступило 6 I 1987.
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Биолог. ж. .Армении. ։. 4J, № 7. 1988 г. УДК 634.01

ВЕРТИКАЛЬНОЕ РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ДЕНДРОФЛОРЫ 
МЕГРИНСКОГО РАЙОНА АРМЯНСКОМ ССР

Г. Р. МАРКАРЯН

Институт ботаники АН Армянской ССР. ; Ереван

Изучены вопросы вертикалиноге распространения деревьев я кустарнн 
ков я Мегринском районе. Установлено, чт<> ленлрофлора района со 
держит 206 видов, относящихся к 86 родам из 41 семейства, что состав 
ляет 68% общего состава дендрофлоры республики. Изучен влдово։ 
состав депдрофлоры в различных формациях дрсвесно кустарником։
растительности на каждые 100 м абсолютной высоты, выявлены неко
торые законе мерности вёртикалыьго распространения щревьев и кус
тарников.

Усыновлено, что начиная с высоты 376 м до 1250 1300 м нал ур. 
моря увеличивается число видов тревесных растений на каждый 100м 
абсолютной высоты, выше этих точек оно начинает уменьшаться. Ден- 
дрофлора особенно богата h i высотах 750 1250 м (121 над, или 60% 
общего состава), где преобладаю; группировки полупустынной расти
тельности Сагами и'։ gra/iuiflorii, Ephedra disiiiehia, Zy gopteyllum. 
(irriplico'des. Paltuirus spina -ehristi, Pisraeia matica, Rhamnus pul- 
lassi и др.

Дендрофлора этой зоны очень бога;а: здесь встречаются почти все 
; легительные формации, имеющие в своем составе древесные растения: 
прирусловые леса, заросли ксерофильных кустарников. аридные редко
лесья и т. д.

Верхний предел распространения древесных растений достигает 
высоты 2600—2700 м кал ур. м.

“ с . бйблногр ]] нззв.

Иолнь>(| 7-.КС1 статьи дсп в ВИНИТИ
Попу пило .• V 1987 г.
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h * ХРОНИКА

КАРЛ I IOI1TEP ЦИММЕР

СООИ.’КС11Щ1Я Н.тук.1 HOJVpH.'l.։ VAiU'fo .
АММЮШЛХСЯ ПрОДСТJIUII c.li Й p.i ................... hi

бвМОГНН бессменного директора Ilin I- 
тут։ рлдиибисыогын Ядсриоп՛ . icp.i 
г. Кордеру» профессора i'.iн.п-.>; (».;>.* * . . 
уЯИМфСлГсМ Кирлл Ih’iHivp.i Цнин- |>_

ПрСи|||ХСор ЦИММСр уме,։ 29 ф. прл.ы 
19S8i. о трасте 76 .нт Ушел in «iu.iii 

упгнмй. который совместно с II В 1нч՛ 
фсеиим Росонсхкм, ДелтЛруком и Эрги 
бфГОН инее неоценимUII ахлл.Т п ри :н.< 
боологию на ларе се стднонлспн?
Ihi'Ji (Минчанин ф|1 ШЧ'.'СЬоГ՛■ :
։ 1936 МОЛОДОЙ учений jjiuimj.-.֊ -I 1. О 
блемоИ фотохимии. Однако вскоре ан 
умещается исследованием б1кл1>1нчссни1 
АСЙСТШ1: ионизирующих IByicHilfl, Тем бо 
лее что к тому времени уже были >>>., и- 
ти фадпшшопно-мутаинонны и: и 
лредсйалнюшне огромный интерес для 
-Изучен.'? молекулярных в днмаД-.ветвя.՜։ 
К- Г. Циммер в дальнейшем писал. «Глав 
Мой в этих поразительных наблюд՛.:-։!՛֊:•. со 
Стоит а том (и еще до сих пор состоит/, 
что при передаче энергии биол "нчгс-. -.ч 
материалу путем облучения нинитирую 
щей радиацией погл стеши՛.՛ чре ■нычанн՛. 
много количества энергии может сопро- 
Вождинсл заметным биологическим дей- 
сгоисм. Для усиления впечатления доста
точно сказан., например, что в чашке чан 
содержится такое- колнчсстин гепдовпй 
энергии, которое оказалось бы смсртсль 
иым -.1 । рекл. если бы с֊? у л 
радии, в виде p;։r-h *k.r.rkiiX лун՛.Л ?<?• 
зультат такого сранлемнч достаточно пн 
гересси, чтобы затратить ..юбы՛ усилии, 
необходимые дли его объяснении Работ.-. • 
в Институте биофизики и Берлин Бух . 
Цдмм'.р пыполннл бол։ш՛՛ юинч՛ .riri 
фундаментальных работ .кспсриы•■и..1.ть
ИОГО и теоретического «.лрдмери in шин 
pllX II.V.OBI-M НСКОТОрЫС Эш ДП.ПМеТрЛ 
ческне исслслоилнии при облучении б։.. 
piJMii itefiipoiiuMn дрозофилы и «ио

л. ин. мутационного процесса после 
такою потдейстпин Далее он лил снеге- 
мни. .ко: нрсдстлил։ч111- точной гсо|М:։и- 

.г.-ин шпернрегаинн радиационно биоло- 
• ЦН.АЦ.- крноих «дом «ффскт*. которое 
момлогъ оснопным н4при։и։еинем молоку* 
лирной радиобиологии Сопиеппо с II. В 
[и- ьыч Ресоаскпм и Дсльбруком 
опубликовал работу <0 природе мутации 
гскол и структуре генов» Еще и 1930 г 
а >?ой работе была иыдимиута концешпы 
г. нов как фишко-химического глинегва и 
музний—как Н.1МГ11СП1П1 их структуры В 
11447 1 К I՜. Циммер совместно с Н. В 
Тни1.феевым-Рсс։)пс».им ։пдаег моиогра- 
фих> «Биофизика-1», п которой был гфор- 
иулиро&ан принцип попадании в биологии, 
дадшнб тадчок развитию кол инее։ пенной 
радиобиологии, имеющей фундаментально՛! 
значёпне для понимания первичных и пус
ковых процессов рлдкобкрлогическпго дей
ствия радиации

Проф. К Г Циммер фак г ячеек и был 
перяым г? горын притндл и экспернмеи- 
талы։ ■ доказал значение метода алсктрон- 
н . । парамагннтпого резонанса (ЭНР) в 
.и.;: 0Я--Т1.ГНН н показал роль свободных 
рддикхют в биологических макромолску- 
..1-х при радиационных вотдейсгвннх

Громддну । раб ну провал проф Циммер 
при оргаинлация радиобиологического нн- 
. ;нту-:. « Ялерном центр ։ Карлсруэ, где 
бы.:н внедрены адекватные физические и 
бнихнмичеоевг методы анализа радиола- 
Щ1СМ1.Х процессов и бвктериофпгах и 
ДНК. Большой ре нтой.՝ им ла монигра- 
Ф։г< «Проблемы ко«тичсгтз-'П11пй радиобио
логии». опублниоиаинзв и Лондоне, а ы- 
т и Л ТОМ и ։дат։.м ■՛ Че кое в 1962 ։ В 
.той книге Циммер последопап-лмк! лок.ч- 
1дл. что ш-рличные фк<>1Чссхмс события, 
сопроио.ълнющне процесс облучении ь.'11՝1М1 
.• имсятапмимн частттйМЛ млн мадитамн 
..1..Ц.ЧЙ Л1.։р:1!и. обу • ин1.1гни !.|копдмн

՛ ;ч՛ । и !՝՛.։. 1ТН0ГТН И кл.'нг։<»иой фишки.

627



Несмотря на схоластические споры вокруг 
этой теории сторонниками так называемо
го «косвенного эффекта», ока была и всег
да останется несом пенни правильной и 
глубоко материалистичной

Имя Циммера настолько тесн< связано 
с развитием радиобиологии, что иногда 
забываешь о его интересах,распространяю
щихся иа другие облас.и зияния Он ап- 
тор почти 150 публикаций cpi-ди которых 
можно найти многочисленны!֊ работы, свя
занные с вопросами радиационной защи
ты. лучевой герани։։ и диагностики и 
прежде всего с проблемой мткро- в мнкро- 
дозиметрин. Разработанная нм ионизирую- 
шан камера «Аэрон» еще в 19-34 г стала 
основополагающей для нейтронной дози
метрии.

Как бы ни признавались Циммером ас
пекты лучевой тиронин или применения 
ионизирующих иаЛучёинй и разных обла
стях науки и промышленности, он всегда 
выступал против применения ядерной 

,нгрг.о1 н р.прушнтельмых целях и иод- 
искра ։:ш указывал на чрезвычайную ОМС՛ 
несть ее.

Характерными для проф. К. Г Циммс- 
ра была строгость и требовательное»..к 
споим у еникам и коллегам, критическое 
о։.чищение к новым открытиям В после»; 
в-.иг.чныг годы Циммер работал в Совет
ском Ссжт.н: За эти годы нм совместно С 
советскими учеными опубликовано боль
шое количество работ. В 1964 и 1973 го
дах, будучи уже директором института о 
Кардеру >. Ннммер также обсуждал неко
торые аспекты развит ня радиобиологии в 
Армении При его полной поддержке проф. | 
Тарусоз 5. II на IV Международном кон
грессе по радиационным исследованиям 
был избран канцлером следующего кок- 
։ресса.

Считаю сноим долгом, от имени всех | 
коллег н знающих лично проф. К. Г. Цим
мера выразить глубокое сожаление по слу
чаю его преждевременной кончины.

Li. М, АВАКЯН, аал. .'.аборпторивй раОиа- 
циокной биофизики ЕрФИ, действительцыб
•<лен Ме.м(?унпр<.х}но(7 Академии Нарк.
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