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ВЛИЯНИЕ ИОН НОИ СИЛЫ СРЕДЫ НА ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ 
ВИРУСОВ С МЕМБРАНАМИ ЭРИТРОЦИТОВ

31. Л1. КОРХМАЗЯН. К .-1. ЫЕПУШКИН'. г. г>. мыикян

Ереванский физический институт ГКАЭ СССР
•Институт вирусологии им. Д. И. Ивановского АМН СССР Москва

Установлено, что ионная сила среды влияет на характер связывания ви
русов Сендай и гриппа с мембранами эритроцитов. В физиологических 
условиях связывание вирусов с мембранами имеет специфическую при
роду. а среде же с низкой ионной силой связывание неспецифичио. В этом 
случае отсутствует агглютинации эритроцитов вирусам։, гаже и условиях 
наведенного длительного контакта клеток при диэлектрофорезе. Следстви
ем неспецнфнческого связывания, по-андимомл. янляется и отсутствие ви- 
рус-инлуцированного гемолиза в среде без ионов.

ձայսրնարերվա/՚է Լ, որ ժ/..»ս.Հայ/ւ/> իոեական ումր ազդում / Հրիթտրոցիաների թ։ս- 
ղանթների Հետ 111.նղ։սյ ձ գրիպի վիրոաների կապման рЬгг՛^/է ։1ր“,: Ֆիզիո
լոգիական պայմաններում վիրուսները կապվում են ք1աղանթների ,’4«ր

յո։ք։ա ,ատուկ եղանակով, Яи‘^р իսնական ли/ ունեցող յո/Лл,յիներո։մ տեղի
է ունենում ոչ յուրահատուկ ւիոիւաղղեցՈւիյՈէն։ ղեպրո։մ րացւս կա չու մ
Հ էրիթտրոցիտների վիրուսային ագյյուԱւինացիաՆ՝ նույնիսկ բջի^^րի ստիպո
ղական կոնտակտի պայմաններում 1քիԼ{եկտրոֆորեզի մամանակ: // • յուրահատուկ 
կապման հեսէեանր Լ նո/ե վիրոատ (ին հեմոլիզի րացակայո։ 1)յոՀ»ր дшЛп իոն 14 կան 
ո։մ ունեցող Լուծ էէ։յ^ներոէմէ

1։ has been shown that binding of Sendai and influenza viruses Is aftecied 
by th< tonic strength 01 solution We nave observed tbi swch'ic binding <>t 
th bse viruses w ith niembianes unde։ physiological conditions anil unspe- 
cifl binding In low |nf(,c strength soluHnn. 'n Hie lalter rase there Is no 
agglutination of ci ythio-.y le* by virus.-s .nder n r«- ;il mdiJions and t* 
d lelvciropho’esis experiment. Unspeciil՛ binding .«I viruses ю cryihrocy- 
iec in low iun r s'N.'iigili .««lutwi ran explnln Hie absence oi virus-indu
ced hemolysis.

Bupur «—ионная сила— мембраны арнгроцитоа.

Барьером для проникновения вирусов в кле;к\ яилмется клеючиян 
мембрана и специфичность взаимодействия нирусон с клеткой опреде
ляется расположенными на поверхности .мембраны репетирами. Изу-

Сркращеиия: ГАЕ—гема։глютнкирующая единица 

Ո



чение внрус-специфических рецепторов пред» авля».՛։ оолынои интерес 
как с научной, гак л с практической точки зрения >. плане кон июля на.՛, 
инфекцией на первом этапе взаимодействия янрусон 1՜ клетками. Орто- 
и парамиксовирусы вызывают агглютинацию эритроцитов. Эга пози
ция были известна с 40-х годов н широко изучалась г 50 60-е годы 
|5|. Однако химическая структура рецепторов вирус., на поверхности 
эритроцитов была установлена недавно. Но данным разных авторов, 
такими рецепторами вируса Сев тай являются спи.юеодержашие лико- 
вротеиды [10, 13] или ганглиозиды, имеющие коп новую К-ацетил ней- 
ра.чиновую кислоту |11. 14] Рецепторами вируса . ри.им (классический 
чумы птиц) на поверхности эритроцитов также являю:ея ; ат лиозплы 
’12]. Цель наших исследований заключалась в выявлении характера 
из. ..модейс । вия «прусов с рецептора ми клеточных мехгбр.чн и средах с 
различно։։ ионной силон.

’..щгерщтд ь летобмка Вирус (риппя классической чумы птп՛. I Р\ ш-.,< । \ст- 
бридж) (выращивал։։ п аллантоисной полости куриных эмбрионов в течение 2-1 ч при 

л вируч Сендай штамм 96О| в течение 72 ч Вирусы ьинцёнтрнровл.ш дуй- 
фсренина, и.ним центрифугированием .։ очищали з грэ-пенте плотвости сахартх-ы. как 
указано |1 | •’С-мсченный аиру՝ получали по описание» ։е։оду [3]. Титр гемыглю 
т нцпи л гемолитическую иктивно-ть вирусов опреде ՛ ՛. н ганлартньми методами 
|1] Гемолиз эригроцг.тон в присутствии ГРУ провал ь в Ха-анегагнел-. буфере 
(pH 5.2). и в случае НУЗ и ХаС (115 мМ) —три. (5 мА’. буфере pH 7 4 (Н1 б фер). 
,1л. экспериментов в среде с лик :;' поилой силой препараты ввруглг. -л։алн. • вали 
2-1՛ при Г’ против нхэтоннческою раствора сахарозы. ' м\) трис. :»Н ՝ (ГД.л-,;и.) |. 
Концентра։։։.» белка в препаратах вирусов определяли .м методу . 1оур Гч]

В работе использовали кровь I группы здоровых доноров. Эрнгро; • жлы 
'омывали изотоническим буфером, В случае проведении экспериментов < |д низ
кой ионной силой две последние отмывки проаодилг СТ-буфером. Обрабсяку 1%-ной 
суспензии эритроцитов нейраминидазой из '7(?по • (Горький. СССР) приводили 
и течение 2 ч при 37е в концентрации 0.25 Мг.мл <-• ИТ-буфере. После этот -рнтр’- 
питы дважды отмывали соответствующим буфером и исследовали гемолитическую ж- 
гивность и связывание вирусов. Связывание вируса ՛ гидам . ^рнтроцигвми «трехе- 
лнлн по титру вируса в надосадочной жидкости после инкуба։;: и его ■ ч ։ .шитая» 
и центрифугирования. В случае вируса гриппа упнтри ч.пы нньлоиу • .,.п > мсччЮ
радиоактивного и «холодного» вирусов >։ исмерялк ч-дио.чк -.и.. и ։-.-•• .точной 
жидкости.

Дополнительное исследован не гемагглютинации и.?.; дейи՛ НУ.1 ь Г-буфере 
проводили при помощи диэлектрофореза, обеслечнвакпцет конгик: >ритр ангин [16-]- 
Напряжение подавали . генератора ГЗ-7А, наблюден и՛ •<•. зествлялн н.п.; кончи 
Биолам-М-

Измерение нейраминидазной активности вируса Сея.чзг! про&о_.::.1и т՛ н иноку 
методу [1]. Для изучения влияния ионной .-илы рщ.тво,՛. виру- инкубировали ՝ вас- 
։вори.м:ым • иалосодержашим белком фетуннч.м в I, I ■ V. Фере (к<>н՜рольни;- ь сримеит 
проводили в НТ-буфере).

Результат^ и обсуждение ЭкспсриМен ; ..;։ м• _1с.1ьны,\ г.д. :смах 
показали, что взаимодейсгние вирусов гриппа с <>н.;ап с ■ анг.чиозида- 
ми нс зависит от ионной силы раствора, т. с. элекгростатичеслне эф
фекты не влияют на связывание вирусов с соответсгг.х ющими рецепто
рами [2] Нами была проверена специфич1!'н.ть .нязываиня гех же 
вирусов с эритроцитами в раствора.՝ С низко: ионной силой Зависи
мость связывания вируса Сендай <• .эритроцитами от концентрации егс 
в С 1-буферс линейна в исследованном диапазоне конценграций, чтс
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свидетельствует о несиецифическом характере взаимодействия (отсут
ствие насыщения) В этих условиях с эритроцитами связывается около 
50% вируса, что при высоких его концентрациях дает большее связы
вание, чем в физиологических условиях (рис 1 А). В последнем случае 
форма кривой зависимости свидетельствует о специфическом характере 
связывания вируса с эритроцитами.

Рис. I. Связывание аирчсоь Сендай (рис. 1А| и ։*С-меченного вируса грип
па (риг. 15) <• эритроцитами и физиожпнческих условиях кривая 1) 
и в изотоническом растворе ахарозы (О. кривая 2). I—А—после инку
бации эритроцитов с Н\'.1 И час, ։°С) в СТ- и НТ-буферах, суспензию 
клеток осаждали, отбирала Супернатант и определяли титр вируса н нем, 
разбавляя последовательно Н1 буфером. I Б—эритроциты инкубировали 
си смесью радиоактивное՛- и «холодного» вирусов ГРУ. Связывание иире 
делили по радиоактивное!и надосадочной жидкости. Затем, зная удель
ную радиоактивность .препарат а. пересчитывали количество связанного 

вируса в ГАЕ.

Примерло такая же ситуация была выявлена нами при изучении 
связывания вируса гривна с эритроцитами в среде с нормальной и низ
кой ионной силон (рис. I Б) В буфере с низкой ионной силой связы
вание вируса составляет 50 60% независимо от концентрации его > 
инкубационной среде, чш указывав! на несисиифичеекий характер свя
зывания. В ПТ-буфере воруй специфически связывался с эритроцитами.

Мами проведена опенка константы связывания обоих ннрусон с 
эритроцитами в фнзиоло:ической и безьюнной средах. Оценка осуще
ствлялась графическим способом в координатах Лайнуииера-Берка. На 
.ис. 2 приведен график виси мости связывания вируса Сендай в ука
занных координатах. Аналогичная картина получена и для вируса 
гриппа. Для приведения констант связывания к общепринятой размер
ности (М՜определяли содержание белка в вирусных препаратах՛ 
1 ГАЕ содержит около 8-10 5 мг/мл белка. Далее пересчитывали ГАЕ 
в моли вируса, как указано в работе [ I.. При этом для вируса Сендай 
получается соотношение ’ ГАЕ = 1,7-10՜13 М, а для вируса гриппа 
1 I АЕ=3,4-10 13 АА. Константа связывания 11\3 с эритроцитами в фи
зиологической среде составляет 9-10^4 ', а ГРУ-—2,1 ■ Ю6 М՜1. В без- 



ыонной среде константа связывания для обоих вирусов близка к пулю.
Следует отметить, что в среде с низкой ионной силон оба вируса 

неспособны агглютинировать эритроциты человека, вероятно, вслед
ствие неспсцифичсского связывания. Нами обнаружено ։акже, что в

Рис. 2 Ряс. 3
Рис. 2. Зависимость связываиил вируса Сендай с эритрццитамн ит титра 
вируса в среде в ф деиоло։нческнх условиях (прямая I) и п сахарозном 
буфере (прямая 2| в координатах Лайвуивера-Берка Точка пересечения 
|рнмоЛ 1 с осью абсцисс численно равна константе связывания НУ.1 с 

мембранами эритроцитов.
Рис. 3. Зависимость связывании вируса Сендай эритроцитами и вирус- 
ндуцпровашюго гемолиза ։֊т ноинон силы раствора 1— вязывание при 

титре вируса в . у. ::ензни 1.750 ГАЕ; 2 сшгаыижмне прй 1 500 ГАЕ 3—гс- 
•а«.՝лн.« а %. Вирус инкубировали с эритроцитами а растворах с различной 
концентрацией ХаС1. Тоничность раствора доводили д< 290 мОсм соответ
ствующими добавками сахарозы Гемолиз эритроцитов, инкубированных 
с вирусом в различных раствора*, регистрировав н после осаждения и ре- 

суспендирования в НТ-буфере

с еде с низкой 1'бнной склон исследованные ьир\сы не обладают емо- 
ЛИТИЧССКОЙ ЛЕ 1ИННОГ! ЬН>. Для изучения причины ОТСУТСТВИЯ .4; 1ЛЮТИ- 
наини и гемолиза эритроцитов мы пропели ряд экс дери ментон Преж
де нее:о мы показали, что прсдынкубация препаратов «прусов в СТ- 
буфере в н'чеинс 24 ч при Г не или ж-: и՛ псе ։едуемые нонсгпа виру
сов. < другой ՝• троны. непродолжительная ::»елыпкубацня чригроци- 

՛ Г-буфере также практически не 0казывзе1 влияния ни нирус-нн- 
дуцнруемыл гемолиз в физиологических условиях. Таким обраюм. воз
можны» изменения снойси։ вирусов и фитроциюн и среде с низкой ион
ной силой обратимы. Измеренная нами активность нейраминидазы 
Вируса <'.силан н фи <но.1о! ик-скнх УСЛОВИЯХ счстлиилл 0.03 МГ. мл, а □ 
(.П'-буфере она была ммстно ниже 0.001 ,\П мл.



Предынкубания 1IV.I с эритроцитами в СТ-буферс с последующей 
отмывкой несвязавшегося вируса и ресусисндированием в НТ-буфсре 
снижала вирус-индуцируемый гемолиз в 3 раза по сравнению с контро
лем (табл. I). С другой стороны, если не отмывать несвязавшнися вн- 

Веанчииа индуцированного вирусами Сендай в гриппа гемолиза эритроцитов (в иро- 
центах) при различных вариациях ионной силы среды 
—- --- -------- ----------- --- ------------------ _ . - . ■ ------- -  ■! — ■ — 'Т » »*!■■ ■■•

Услиния гемолиза

Вирус՜-----------------------------------------------------------------------
I II III IV V VI

Сендай 0 30 10 .37 2' 31

Гривна 0 51 6 51 25 31

I—гемолиз в изотоническом сахарозном буфере; И гемолиз в NaCI-трнс буфере 
после отмывки несвязангцегогн вируса; III гемолиз после инкубации н сахарозе, осаж
дения, декантирования надосадка с нссвязавшнмся вирусом и ресуспенднрования в 
NaCI-трнс буфере; IV гемолиз после инкубации концентрированной суспензии эритро
цитов с вирусом в соответствующей концентрации и физиологических условиях и пи 
ледующего разведения в 50 раз XaCl-ipnc буфером, V—гемолиз после инкубации 

концентрированной суспензии эритроцитоз а СТ буфере и последующего разбавления 
в 50 раз НТ буфером; VI—то же, что V. но с дополнительной инкубацией 30 млн при 
Р после переведения н NaCI.

рус, то при переносе в \аС1 гемолитическая активность практически не 
изменяется. На индуцируемы! вирусом гриппа гемолиз инкубация 
эритроцитов в среде с низко»։ ионной силой действовала более выра- 
женнб. Однако и в этом, случае последующая инкубация в НТ-буфере 
без отмывки вируса существенно увеличивала гемолитическую актив
ность.

Для выявления роли сиалосодержащих компонентов эритроцитар 
ной мембраны в гемолизе. индуцированном вирусами в физиологиче
ских условиях и в растворе низкой ионной силы, клетки обрабатывали 
нейраминидазой. При этом выявлено резкое снижение вирус-индуциро- 
ванного гемолиза в нормальных условиях. Однако после инкубации в- 
СТ-буфере вирус гриппа, в игличие о; HV.I, гемолизировал эритроциты՜, 
обработанные нейраминидазой. Гак, в 1П-буфере гемолиз снижался 
после обработки нейраминидазой с 67 до 3%. а в СТ-буфере, наоборот, 
возрастал с О до 12%.

Мы Исследовали также влияние ионной силы раствора на связыва
ние вируса Сендай и гемолиз эритроцитов (рис. 3). Количество связан
ного вируса суiiieeiвен»ш возрастает при увеличении концентрации 
NaCl с 5 до 40 мМ. В то же время процент гемолизированных эритро
цитов резко возрастаем лишь в диапазоне конце»։ i наций соли 60֊ 
100 мМ.

Нами изучена возможность агглютинации эритроцитов в изотопи
ческом растворе сахарозы при наличии дополнительной сближающей 
силы между эритроцитами. Наложение переменно։։ неоднородного 
электрического поля на эритроциты, в безьюннон среде (СТ-буфер) 
обеспечивало образование клеточных цепочек. В обычных условиях та- 
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кис* цепочки обратимы, т. с. после выключения поля они распадаются. 
Введение вируса Сендай в ди электрофорезную ячейку не вызывало 
«.оклеивания» эритроцитов и образования необратимых цепочек. Пред- 
ынкубзцкя эритроцитов (0.05%-ная суспензия) с вирусом в ПТ-буфере 
(100—200 ГЛЕ) при Г в течение 15֊ 20 мин или при 1 15 мин с после
дующей инкубацией при 37сС 20—30 мин также не приводила к необ
ратимому склеиванию эритроцитов, агрегированных к к . зическом 
ноле после перенесения в сахарозу. В случае инкубации лри 37 вирус 
должен сливаться с эритроцитами и вирусные гликопротеиды должны 
необратимч встраиваться в эритроцитарную мембрану. Гем не менее 
из таких клеток не удается сформировать необратимые цепочки. Таким 
образ- \ в растворах с низкой ионной силой исследованные вирусы не 
способны агглютинировать эритроциты независимо от способа приведе
ния а в контакт

Проведенные исследования показали что характер связывания ви
русов Сендай к гриппа с эритроцитами различен в средах с низкой и 
высокой ионной силой. Полученные нами значения констант связыва
ния I1V.J и FPV с эритроцитами в физиологических условиях (9-10й и 
2,4-10е М-: соответственно) близки по порядку величины к константам 
связывания, вычисленным на основании данных ряда .’.второй 6-10’° 

■ 9] ’.! ПГ I |, 2,7-10* М 1 [15]. Эксперименты ..։> связыванию виру
сов с эритроцитами в среде с низкой ионной силон, напротив. спиде- 
։ельсвуют о неспецнфическом связывании (К^ОМ ’). В данном слу
чае вирус должен взаимодействовать ире>кле всего с сналогликопроге- 
ндамн эритроцитарной мембраны. Вероятно, связывание вируса с ։ли- 
кокрс тепла ми и CT-буфере, в отличие от ганглиозидов, не является спе
цию»! ески.х;. Точнее, можно предположить, что константы связывания 
с этими молекула ли заметно ниже, чем с ганглиозидами,

Увеличение процента гемолиза эритроцитов, обработанных нейра- 
мипи ;азой. в присутствии вируса гриппа в СТ-буфере сви гетельствует, 
ИО-БИ И-Мчму. об н’-гибирующем ВЛИЯНИИ СИаЛОСОДРрЖЯЩНД I ли КОП ио- 
теидов эр и трон и го։՛.. Для осуществления гемолитической активности 
։л|руч голжег՛ непосредственно взаимодействовать с ганглиозида ми мем
браны. Для этого ему необходимо преодолеть гликоиротеидный «барь
ер» с помощью нейраминидазы, О возможнон роли нейраминидазы и 
протеазной активности вирусов в процессе слияния с клеточной мембра
ной свидетельствуют литературные данные (б].

?ависимост’. связывания вирусов от ионной силы может быть обус
ловлен!! изменениями н вирусных частицах, так и изменениям։: в 
поверхности эритроцитарной мембраны. В пользу первой версии гово
ря । чультиты экспериментов по изучению пспрамимидааной активно
сти уса Сендай в среде с низкой ионнои сплои, гак как в качестве 
супе uiTe использовался растворимый сиа.юсис ж< nuii; белок фету- 
ил. Однако изменения вирусных поверхностных белков ;олжны быть 
обратимы (вирус полностью сохраняет впособпосгь к гемагглютинации 
и тех՛. >лизу после переноса в ПТ-буфер), а также не должны затраги
вать ганглиознд-связываютс«о участка белка, поскольку исследованные 
вирусы сохраняют высокое Сродство к репе игорным ганглиозидам и спо



собность дискриминировать ганглиозиды в растворах с низкой ионной 
силон [2]. В пользу второй версии свидетельствуют данные Лерхе [7]. 
В среде без ионов гликокаликс эритроцитов претерпевает сущее таённые 
изменения: за счет электростатического отталкивания происходиг пере
ориентация гликопротеидов в увеличение толщины г.ч и кокал икса, что, 
на наш взгляд, может приводить к нарушению нормального взаимодей
ствия вируса с рецепторами.

Из таблицы видно, что вирус Сендай связывается е эритроцитами 
более «обратимо -, чем вирус н-инпа. В первом случае есть разница в 
степени гемолиза при отмывке несвязавшеюся в ПТ-буфере вируса и 
разбавлении концентрированной суспензии вирусов с эритроцитами 
ПТ-буфером. Декантирование сахарозной՝ супернатанта и перепое сус- 
ПёИённ ;\аС1 приводи: к снижению гемолиза по сравнению с контро
лем в 3 раза для НУ.) и в 8,5 раз для ЕРУ Если не отмывать е свя
завшийся в СТ-буфере вирус, то при переносе, эритроцитов с вирусом в 
НТ-буфер гемолиз восстанавливается практически полностью для ви
руса Сендай и примерно на 61% для вируса гриппа.

При переносе в 1\аС1 связанный в сахарозе вирус может диссоции- 
ровать н вновь соединяться или может оставаться связанным с преж
ним участком мембраны. Из таблицы следует, что связанный в саха
розе вирус гемолизирует эритроциты в \аС1 менее эффективно (особен
но ЕРУ), чем не связанный: б% гемолиза связавшимся вирусом грип
па и 31—6=25% гемолиза не связавшимся (связанный в СТ-буферс 
вирус составляет около 50% от общею количества). Этот факт дает 
основание предполагать, что связавшийся в сахарозе вирус не диссо
циирует при переносе в \аС1, а остается связанным с прежними сайта
ми эритроцитарной мембраны, не обеспечивающими эффективного сли
яния вируса с мембраной и гемолиза. С. этой точки зрения легко объяс
нить наблюдаемый эффект полного или частичного восстановлен и я ге
молиза при переносе из сахарозы в ПТ-буфер без отмывки вируса. В 
случае с НУ.1 связанный в сахарозе вирус дает 10% гемолиза, а несвя 
занный—37/2% = 18,5%, что в итоге дает 28,5% (см. табл.). Для ГРУ 
6% 4-51/2% =31,5%.

Как видно из рис. 3. связывание вируса Сендай с эритроцитами и 
впрусиндуцировавиый гемолиз в разной степени зависят от ионной си
лы раствора. Связывание быстро возрастает в области малых концент
раций, тогда как увеличение гемолиза наблюдается лишь начиная с 
60—70 мМ МаС1 и достигает максимума в области 100 мМ Если счи
тать, что степень гемолиза отражает эффективность слияния вирусов с 
эритроцитами, то можно предположить, (то именно в этом диапазоне 
концентраций \аС1 рецептор (ы) принимают нужную для связывания 
и последующего слияния конформацию. Судя по связыванию вируса, 
изменения в структуре гликокаликса происходят во всем диапазоне кон
центраций, но вирус начинает «узнавать» рецепторный участок и ели- 
виться с мембраной эритроцита в среде с достаточно высокой ионной 
силой.

Неспецифичность взаимодействия вирусов с мембраной эритроци
тов с СТ-буфере проявляется в отсутствие не только гемолиза, но и 
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:֊.-iлни инации. Иными слонами, вирус как бы утрачивает свою мультн- 
валснтпость к этих условиях и не способен склеивать и удерживать 
эритроциты в контакте даже после длительного наложения электриче
ского юля, прижимающего клетки друг к друк н днэлектрофорезиоч 
эксперименте.

Дальнейшее исследование взаимодействия вирусов с клеточной 
мембраной •՛. средах различно о hohhoj > состава ложст дать дополни
тельную информацию о ранних стадиях вирусной инфекции

Авторы признательны руководимой Какосян Л. В группе сотрудни
ков отделения переливания крови 2-й клинической больницы г. Еревана 
«а пре доставление донорской крови.
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РАСЧЕТ ЭЛЕКТРОСТАТИЧЕСКОЙ ЭНЕРГИИ ИОНА В 
МЕМБРАНЕ, РАЗДЕЛЯЮЩЕЙ НЕСИММЕТРИЧНЫЕ РАСТВОРЫ

В. Б. АРАКЕЛЯН
Ереванский физический институт ГКАЭ. СССР

Вычислены потенциал и энергия нона в мембране, которая разделяет дзл 
расгнора с разними ионными силами. Показано, что неравенство ион
ных сил по обе стороны мембраны приводит к тому, что энергетический 
барьер иона в мембране гтановпт: я не.'иммётри'игым.

£ш}1[и1Л Au finiift и/пиг.1։Ъу{тцр 1։ flfhpr//nob pniifmiiPnzJ, прр рш</шЪли! t и>‘^р- 
;'4(. {inbizilfuiii пи/А/гл>/ tpljtn frttHtiiffliiLppt I, uip։[wdt np pnLu/ljiitU
p/t uth'iunjio/mipncfl fnitip ffu։rpuV[}[i bpljni tfnqithpnij pbpniJ i, utjh ршЪ^Ъ. ap 
Irl’b/l Z}j Jr p If Ь 41 p If Ulilfptlfbtnp p 14'filth f.‘HUI՛ Ifl'inbnut I, rt> u(i։I (napfrlfi

Hie potential am', the energy at the ion . . ’he me in brane, dividing iv.o 
solui.ons with different ionic sirvnglh have been calculated. I lias been 
shown that the difference hi the ionic snengiii -on both sides oi the 
membrane brings io the asymmeiry oi the .oni< energy barrier.

Мембран a—ионяы й г ра неп орт.

При описании транспорта ионии важно знать энергию иона t мем
бране. Расчеты -электростатической энергии иона в мембране про
ведены для случаев, когда мембрана разделяет симметричные рас
творы [1], сделаны также приближенные расчеты, где растворы элек
тролитов заменены диэлектриками [2, 3]. В последнем случае задача 
решается довольно простым методом электростатических изображений. 
Однако очевидно, что в реальных условиях, как правило, реализуется 
случай, когда по обе стороны мембраны находятся электролиты, имею
щие разную ионную силу. По этой причине следует вычислить энергию 
иона для общего случая несимметричных электролитов. Для вычисле
ния энергии иона в мембране вначале следует определить потенциал 
иона, помещенного в произвольную точку внутри мембраны. Для этого 
нужно решить следующую систему уравнений

A<p։==xpi>J( (J)

ДФ, (2)
% <т

д<Н-/аФа. О)

где Ф։, Ф3—потенциалы в растворах, где дебаевские длины экраниро
вания равны х.,1 и х2 ’ соответственно; Ф2- потенциал в мембране; 
К'ь —диэлектрические проницаемости вакуума и мембраны соответ

ственно; qb п—заряд и координата иона внутри мембраны. К уравне
ниям (1 —3) следует добавить следующие граничные условия

Ф։=ФЪ z==----- ֊-» (4)
Л
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(?Ф, 
Ц----- — - IV ----- ’

r>Z Л 7
(5i

,7<t>
*llt ~~՜ 

(П

(Х|>3 
—- • z —
•Ь *

(6)

(7|

где а—юлщина мембраны. ». диэлектрическая проницаемость раство
ров. Учитывая, что в глубине растворов потенциалы равны нулю, г е 

Ф,(/. >՜ ) О. г = ■> ) =.(), ре нения ср.» ։нг։։ (1 •՛) будем ис
кать Н НН 1С

4>, -= I ‘2 (k)expi* ! k։ '?) Лдк > ֊ и hik. (8)

H

- ——— | (v\p{— к i h 1 C(k> exp (kz)
4 ni„tni J 

u

П(к)ечр( kz»Ja(k|? >,|)<lk. (9)
*•

Ф.——112— |V։k)cxp( 7. I k= *’).!,, (k | о -odblk. (10) 

о

1 p hi <(* — Xi f 4֊ (V — V| )“)’

где J,.—функция Бесселя; ii(kl. C(k), D(k) \ (k)—неизвестные функ
ции. После подстановки Ф։. фа, Ф_, в граничные условия (4—7) полу
чаем систему уоанненин, из которых после громоздких вычислений по
лучим следующие <начения для \ (k) С (к). I (к). 1)(к>

\ (к)
е xj ’1 _! k '՜1 ’ х ՛ • В

1 к* -к?/.

՛ I к* - х; к:)ехп( як 2)3՝ ։ б I •" , ■ •
1՜ к* • 4=v к: .

( : Г, ®/е
I ...֊՛ . / к: \ '

_ ( ‘ |<; '• к-) -хЛ—ЭД j
) к՜-' + х.| кЪ., '

Щк) -I
(I к- 4 ■'■՛;- к;)схр(ак 2) v

(I к- х; — к-1 охр । — ак/2) Р ,

I к2 + •՛ — К: v. >

Lt

>Zi )

(П)

(12)

(13)

(14)



л = .|/ к--֊ •/; - к=. ехр( ак)±(1 к'1'? |к:)ехр{ак).

Заметим, что в выражении для потенциала в мембране Ф2 три слагае
мы Первое слагаемое, соде жащсх? « .'.и • к’г—г/), соответствует 
нцтенппалу Собственно самого нона (Ф?|£). два других же слагаемых 
՛՛ пинаю? вкладу в потенциал от поляризованных ла рядов на границе 
мембрана рас:вор элсктроли I а (Фи,). Для удобств:՛ дальнейших вы- 
инслений представим потенциал в мембране в ваде

Ф։ = Фя, '14». 05)

Определим энергию взаимодействия иона с поляризованными за
рядами по формуле 

ч.
\\„=\ Ф.1: . р = р։ ) (1Ц;. (16)

В формуле (16) Ф2„ (х р-р,)—потенциал поляризованных заря
дов в точке, где находится заряд ц։ После несложных преобразований 
интеграл (16) можно привести к виду

\\ 1 (.•_ схр(1)(ехр(2Ц а) ♦-
4 ” -о=чп я и

4- («,.Ч)схр( 2№։/а))—1)/(а։«։ехр(21)—1)<Н, (17)

= 1 ^֊(<»а)а -| 1$

И2 (Х1.2а)- — Г;

Для получения энергетического профиля иона в мембране к (17) сле
дует прибавить энергию переноса иона из глубины иодной фазы в мем
бранную [2]

Лч. ֊!£-(-- ֊֊)• (18)

где радиус нона Таким образом, электростатическая энергия иона 
в мембране имеет вид

\У>В, + №„(*,)• О9)
Допустим, что ионные силы растворов по обе стороны мембраны одина
ковы. с х։=х2. а следовательно, и а։ = а2. Это обстоятельство приво
дит к ому. что в (17) ко/ инн ралом появляется четная функция о։ 
это в свою очередь приводит к гому. гео эиер։стнческий профиль иона 
в мембране (19) становится симметричным относительно оси, прохо
дящей по середине мембраны. Этот результат хорошо известен в лите
ратуре [I]. Однако, если х, -х2. г. с. когда то легко показа ՛.
исходя из (17) и (19), что чиергетический профиль иона в мембране 
копится уже не симметуи'.вы՛.; Численный расчет энергетического барь 
ера но формуле (19) с учс.ом (17) и (18) показывает, что месимметрия 
энергетического барьер ; ц...'является в том, что энергетический про 
фнлг иона в мембране вблизи границы с раствором, имеющим большое 
значение ионной силы, несколько ниже по сравнению с профилем у гра 
инны раздел:; раствором, имеющим меньшее значение ионной силы.
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Для случаев •/.{ ' - 10 А", •>. а =100 А', г ֊' .4", а 50 V, = „ = 2, 
я֊ = 78,5 несимметрия порядка ֊ 1,5у-«,

В заключение отметим, что при расчете энергии переноса иона из 
раствора в мембрану (18) следовало бы учесть вклад электростатиче
ской энер ш՛ взаимодействия центральною иоьа с :кян1мн ,•, , н ферол. 
которая равна

= (20> 
t —

Однако, как показываю, опенки, этот вклад мал Для елушя z - 10 А՜. 
г. = 78,5 формула |20) дает для \\\ 0, >3 к ", ч՞;. намного м яьше 
W.m, которая при ■ 2 и г - 2 Ас равна ■> Г<՜ . f.
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ИЗУЧЕНИЕ КОМПЛЕКСОВ МЕМБРАННЫХ 
РНК СВЯЗЫВАЮЩИХСЯ БЕЛКОВ С деРНК

А. Г. ГАБРИЕЛЯН, К. А- БАКУНЦ. Р. А, ЗАХЛРЯИ
Институт экс нерп мен га л иной биологии ЛИ АрмССР, Трепан

Методами КД-спекгроскопни и термальной денатурации (тонкой струк
туры кривой плавления) показано образование комплекса между РНК- 
связывающимися белками .мембранной фракции мозга крысы и деРНК. 
Влияние двух главных фракций белков на ДКП деРНК различно.

!ilfutf>nuifeuf(iur^ I. piiwt/injutf и.'Ъ l/apb/’/: bmpp (j-u -
nn4fi[uj6pl<) Jhpnrfbhpntf Oa,JH t uipi^bi l/ndч//Ьpu{i urnUtju/gttiJp n n trnft 
yrfunuilif/f) ршушЪр tiff (lit $puit{gfrw]/r М/Р՝-^uiu/arf uii/fitiuu/jni гЫч<{1 h

UuffiuiuilfeiiyWipli lipbni $puiligl>ai1ibpl։ »■ ‘{qbg*ift/Л«Ь/՛ !ff'^ /'

vtwppbp f.i

By CD-spectfosccpy and ihremal c'enatin . n (In.e siiucuire о a.՛.
curves) lechniques n has been shown IfHe complex i< n-.aii«>:i i-e ’.■< .-n 
RNA-bindmg prQtenib oi rntnibrane (гьи.оп ol i! с ..ч L аг.-.ачд . R.XA, 
The Influence of I wo main fractions oi proteins, мп .i ЙХЛ differential 
inching curves Is diileren'.

деРНК мембранные белки—кривые плав и>мия высока,-о разреии чия.

Двуцепочечные РНК известны как индукторы 1;п*срферо1и . стимулято
ры первичного и вторичного иммунных г.тнетов, модуляторы ряда био-

Сокращения деРНК— двуцепочечные РНК; ДК1 t Ьфсреицна !ьяг ..-•-■е план- 
ления. 
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химических реакции | 1, 6, 7]. Взаимодействие icPHK с плазматиче
ской мембраной клеток млекопитающих индуцирует комплекс биохи
мических изменении в мембране, Фактором связывания дсРИК на плаз
матической мембране клеп.ж являются протеины. Однако ди настоя
щего времени мало исследованы механизм активации мембранных 
фракциг. пол иознейс!вием ;cPJ։K, структура в свойства тсРНК-связы- 
ваюшнхся белков плазматической мембраны, особенное:и и՝, взаимо
действия с дсРШ՝. Целью тайной работы являлось изучение взаимо
действия дсР1 IK-свизынающи.хся белков плазматической мембраны 
клею;՛ коры больших полушарий мозга крысы с дсРПК методом гонкой 
структуры кривы плавления.

Материал и методика. Двуспирз ьа.чя РНК ннрусоподобных частиц кнлдериых 
дрожжс։-. S cerevisim (штамм М 437) г молекулярной массой 1.2-1-1,8x10^ была лю
безно предоставлена проф. Ф. И. Ершовым (Институт эпидемиологии и иммунологии 
АМН СССР). Препарат гРНК был разделен на фракции (L и М) на колонке с сефа 
крипом S1000 с помощью ՝:ахр; колоночного жидкостного хроматографа «Обь»; буфер 
0,02М трис. 0.001 М ЭДТА 0.1 М iXaCl Непосредственно перед плавлением L деРНК 
переносили в 0.1XSSC гельфильтрацией на колонке $300

ДсРНК-связывающнеся белки из плазматических мембран клеток коры больших 
полушарий крысы получали солюбилизацией в присутствии тритона Х-100 очищенной 
фракции плазматичс ких мембран. Хроматографию белков, сорбированных на колонке 
дсРНК., иммобилизованной на АЭ-целлюлозе [5]. проводили путем элюции в ступен
чатом градиенте NaCI: 0.25: 0.5; 1 М. Затем следовали диализ, лиофилизация и хро 
матографня на сефакриле S-300 с помощью хроматографа «Обь». Непосредственно 
веред плавлением растворы деРНК и белка в 0.IXSSC смешивали в весовой пропор- 
пин 1:10.

Электрофорез в блочной модификации с маркерами был проведен в 10%-ный ПАЛ Г.
Спектры КД получали па дихрографс Joan 111, ДКП деРНК и комплексов с бел 

ками получали на спектрофотометре «Сагу-210» с гермоприставкой. Скорость нагре
ва 0,4°/мнн. Кривые, записанные на перфоленту, шфференцнруются на ЭВМ «Искра- 
226» с использованием программы ДС-F-K (Бейсик»),

Результаты и обсуждение. Электрофорез белков, сэлюированных 
с дсРНК-АЭ-целлюлозпых колонок буферами с разными молярностями 
NaCl, показал, что с дсРНК связывается целый набор белков. Эн» 
связано. по-вилимому. с гем. что тсР11 К-связываю։цисся белки пидсле 
ны н< плазматических мембран достаточно разнородной популяция 
клеток мозга |Г]. По молекулярным массам белки располагаются в 
пределах от 25 до 67 тыс дальтон. Различие в белках, сэлюированных 
солевыми растворами ".озр встающих ионных сил. в их относительном 
количестве.

Хроматография белков на колонке S300 с помощью хроматографа 
«Обь» позволила фракционировать белки не только ио молекулярные 
массам, но и по различным спектральным свойствам Были выделены 
две главные фракции белков.

Первая фракция идентифицирована электрофорезом в I1AAI как 
белок с молекулярной массой 56 тыс. дальтон, вторая фракция 38 тыс 
дальтон.

На рис. 1 !кр. |) |рпнеден спектр 1<Д деРНК (спектр \ формы). 
Неаддитивное измешеип.. спектра при смешивании с белком фракции 

1о



П (кр. 2) происходит вследствие изменения в структуре деРНК при 
образовании комплекса с белком. При этом хромофорные 'руш • бел 
ка не обладают оптической активностью при данных 1л:. ноли 
(кр.З).

Рис. I. Спектры КД в единицах мол рного 
тихроизм.! ц Х'д-фос.фатнвм буфере (нои- 
<йя сила 0.02) суммарной лсРНК без бел
ка (!) дс*Р1П< в комплексе : бе.; к II (2|.

белка 2(3)

Суммарный препарат лсРНК содержи! I и М формы деРНК [2,3] 
с молекулярными массами соответственно -1,5 тыс. лар и 1,8 1ы< пар 
нуклеотидов, причем соотношение 1лМ—9:1 [3]. Нами детально изуче
но влияние двух главных фракций белков на плавление 1. дсРИК, как 
превалирующей формы.

Па рис. 2 даны ДКП Ь деРНК без белка и в комплексе с белком 
фракции II. Как видно из рисунка, в присутствии белка происходит 

Рис. 2. Нормированная ДКП Е д.РНХ без белка в О.!Х58С (Ш7| 
кривая! и в присутствия белка 2 (сплошная кривая).

смещение кривой плавления вправо на 7° без значительного изме: 
интервала плавления. Имеются и некоторые изменения формы .-. >ив.■ 
плавления, особенно пиков при 814-81,5 и 834-83,5°. Таким о', азом, 
белок II—фракции оказывает стабилизирующее действие на 1. деРНК. 
В присутствии этого белка наблюдается также довольно боль лм гипо
хромный эффект, т. с. значительная сте . реассоциацпк гур.; 
деРНК (и Ь деРНК) при охлаждении < лемператур денау; сра
зу начинается довольно резкое пониже .е поглощения.

Между тем при плавлении без белка и в присутствии белка I фрак
ции восстановление структуры I. дсРПК практически отсутствует Ре
зультаты эти свидетельствуют о пре։ !уществепном связывании белка 
фракции II с двуспиральными участка.,».• ’ дсР1д< ;о сравнению с олно- 
цепочечнымн.

Добавление белка фракции 1 приво. г к .. 1орому । аспи՛ ю 
кривой плавления и искажениям его фор:.... Однако сда.л1КГ1 не
наблюдается (рис. 3).
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Таким образом, белки фракций I и II сильно разнятся нс только по 
своим спектральным характеристикам. Они образуют различные ком
плексы с молекулами деРНК в растворах

Рис. 3. HopMitpouutiuuM 1KIJ I л РНК при добавлении белка 1 (сплошнлм 
Крипаи) и в окутгтиие белка (штрихован крмпаи).

Авторы благодарят 10. С. Лалурклп;». К). -I .Чюбчеико ta предо
ставление возможное?!! для проведении работы. Квитко II И. и Амосо
ву О. А. за содействие в работе
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СПЕКТРЫ ЭПР КОМПЛЕКСОВ МЕДЬ (II) АЛЬБУМИН 
С МОЧЕВИНОП

Р. А. АСА/ УРЯН

Ереванский фи ичоский институт ГКЛЭ СССР

/Доходом ЭПР псе.՛։- вши. ՛ ъ 1.. ч'.л ■>, . ■ хна мсд։.(П) am. 
О}՛МИН С М0ЧС1П1Н0Г| При Двух и«Л'։П1., ■։ pH р<1 7.HI к -ицгнтрлпи! мо 
*ieu»iiii4 паблюдаются измс>.сип:1 колет • и г.. И' мгди (1П при 'Ki С, 
Нго спидотелктпуст о даух<-тал||йном при;: > л-нагуранхн белка.

С'՛ 1>ипен1ы: ЕлЛГ> . vi b i > Structure, ՝ ANTS—
X-tay / ‘ oipllpn Near Ed^c SftuciiKe TC hv-t-hoji ipyurypa I • ычий 
CwBopoTii'iKHA гд у и t. Dr.CNa — д пи > , - па рия.



մեթոդով քէրրւորմՆասիրվեւ է պղինձ (II)֊այրում ին կոմպլեքսների փո/սադ- 
դեցաթյունր միղանյորթով' [1Н-/> 2 արժեքների դեպքում ւ Միդտնյոլթի խտության 
աճով, դիտվում են Նրանց կՊէհ սպեկտրերի ԳՆհ հաստասրունների փոփոխություն 
հեր —1$ОС (..ի դեպքում, որոնք վկայում են սպիս/ակուրքի րնտփոխման երկ- 
փուչ դորձրՆթացի մաւրինր

the inter.!*, non > copper (П) albumin com.-kxe willt urea ,jt iw pH 
significances has been investigated by ihe ESR method. With increase of 
urea concern ration «here are observed ihangis in their ESR spectra su- 
.perflnc structure consiau:> at — JyO-C, wluca testify to a two-stage de- 
naiurat.on 01 protein

EXAf’S и XAXES Спектроскопия—константа сверхтонкой стриктуры—конформ 
•щя—денатурация белка.

При исследовании конформационных изменений альбумина иод дей- 
с'висм мочевины применялись самые различные методы: рентгеновског 
рассеяния [10] спиновой метки [12], электрофорез в акриламидном 
геле [13] и др.

В одной из послед lot л рабой используя ря t хроматографических 
меге:՛пн. ч • оры [11] исследовали механизм транспорта меди в плазме 
ворот..oil tcHju } крыс. Они показали, что именно альбуминовая фрак 
цня ответственна за транспорт меди сразу после ее поглощения.

Исследованию структуры комплексов медь(ПЦальбумин были по
священы работы с использованием методов ЭПР [7|. ЯМР [I] и 
I XAFS спектроскопии [3, 8]. Было выявлено два типа связывающихся 
центров; комплексы типа I присутствовали при низких значениях pH, 
;< пн!:; 2—при pH:>9.

Исследованию взаимодействия комплексов чедь(П) альбумин с 
додеци.нульфатом натрия и тиоцианатом натрия посвящены работы 
[2. I . связыванию медьсодержащего фермента супсроксидднсмута- 
>ь с азидом и цианидом методом EXAFS спектроскопии работа |9|.

Целью («иного исследования являлось изучение метолом НН IP взп- 
i Mo.ii вня комплексов Cu(11)-БСА ihhob I и 2 с мочевиной,

Нигерии! и методики описаны ранее п работе [2]

Результаты и ъбсуждекш>. На рис. 1 представлены Спектры ЭПР 
комплексов Си (III БСА типов 1 и 2 до и после добавления мочевины. 
При pH 5.5 и концентрации моченины 10 М в спектре (в), увеличивает
ся ромбическое искажение о:носиle.ihno контрольного спектра («). а 
яри pl I 9,5 и той же концептрац։!!1 .мочевины в спектре (е) незначитель 
но улучшается разрешение суперсверхтонкой счрукр.ры Кроме ;он>. 
как при pH 5,5. так и pH 9,5 добавление мочевины в концет шции 10 М 
Приводит к уменьшению отпостельной ttmenci вноси гс;:т: ча
сти <..-.сктров ЭПР комплексов Си(П)-БСА. Кинетическая зависимость 
лой интенсивности от копнен грации мочевины а ншпазоне от 1 ?» 10М 
приведена на рис. 2. Можно виде ь, что i;p»i pl I 9.5 опюсигсльп.тя ско
рость спада этой интенсивности выше, чем при pH 5,5 Это։ факт мо
жет быть указанием на восстановление меди liij и медь il) в связи с 
большой акцепторной способностью меди (Այ к захвату электрона, как 



было показано ранее ками при после юваиии взаимодействия этих ком
плексов с тиоцианатом натрия |4|. Дополнительные данные, связанные 
с изменением валентного состояния меди, может дать применение 
ХАРШз спектроскопии с использованием синхротронного излучения на
копителя электронов.

При исследовании взаимодействия этих комплексов с тиоцианатом 
натрия [4] относительное уменьшение интенсивности сигналов ЭПР

Рже. 1. Спектры ЭПР комплексов Си(11)-БСЛ при —190՜': типа 1 pH 5.5 
(а и о) и типа 2. pH 9.5 (б и г) Спектры « и б—контроль, о՝ и г—после до
бавления 10 М мочевины. Под каждым спектром слепа проведена повтор

ная запись компонент СТС при усилении п 4 ра»а большем.

Рис. 2. Рис. 3.
Рис- 2. Зависимость относительной тпепсивно;ш центральной ком;.о1.ч։.ы 
спектров ЭПР комплексов Си (П»-Б( А тип:. pH 5.5 (I) и типа 2. । Ч 9,5 

(2) от концентрации «•••чеишы и молях.
Рис. 3. Зависимость лилтепг:՛! ксч-таит СТС Л о ՛.• ■■ • п«теслах коми.юк- 
С Си (П)-БСЛ типа 1,рН 5.5 (!) и тина 2. 9.5 <2 . коппентрашо

чевини I! МО «ЯХ
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било большим в случае pH 5,5, чем при pH 9,5. Мы объяснили это тем 
обстоятельством, что при pH 5,5 центральный атом меди в комплексе 
медь (П)-БСА имеет доступ к растворителю через две связанные с ним 
молекулы воды Гидрофильное окружение в этом типе комплекса 
(тип!) при pH 5,5 и малые размеры аниона позволяли сблизиться ме
ди (11) и ^С.Х , создавая стерические условия для контакта между ни

»։, при водящие к переносу электрона с $С1Ч~ на медь, чего нельзя ска
зать о комплексах тина 2, которые находятся в гидрофобном окружении.

В данном случае большее уменьшение интенсивности центрально»'։ 
тасти спектров ЭПР при р! 1 9,5. чем при pH 5,5, по-видимому, может 

быть обусловлено таким изменением конформации молекулы БСА, чти 
между комплексами медь (II)-БСА и мочевиной обеспечивается более 
плотный контакт.

Эти изменения конформации молекулы БСА мы проследили по зна
чениям констант сверхтонкой структуры как при pH 5.5, так и при 
pH 9,5 (рис 3). так как известно, что константа СТС характеризует нс 
• олько спиновую плотность на данном ядре, но и конформацию окруже
ния [5[ На этом рисунке-значения Констант СТС. н зависимости от коь- 
иен; рации мочевины при р! I 5.5 изменяются таким образом, чго процесс 
денатурации БСА можно разделить на две стадии: первая продлена' 
турацнонпая область при значениях концентрации .мочевины вплоть до 
5 М. вторая—область денатурации выше 5 М. В первой области .зна
чения константы СТС уменьшаются, а во второй—растут.

В предыдущей работе [6] при изучении спектров ЭПР комплексов 
’я (И) БСА в зависимости от pH было показано, что в предденатура- 
ционнон области pH значение константы СТС монотонно уменьшается, 
образуя минимум при 9,3. Эти результаты согласуются с литератур
ными данными ио акустическому шплощеплк» БСА в зависимости пт 
pH 115]. При исследовании взаимодействия БСА с ДДС.Х’а микроди- 
лато.метрическим методом [14] было показано, что при концентрациях 
последнего от 20 до 80 мМ объем молекулы БСА уменьшается, я три 
высоких концентрациях его увеличивается Делается заключение, что 
процесс денатурации БСА носит лвухстадиннын характер. Мы также 
провели авали: нчнос исследование взаимодействия комплексов Си (111 
БСА с ДДСМл методами ЭНР и ЯИР и показали, что шачення кон
стант СТС спектров ЭПР комплексов тедь (П)-БСА ьри взаимодейст
вии с ДДС\; вначале уменьшаются с ростом концентрации ДДСХ’а о 
20 до 30 мМ, а затем растут и выходят на некое плато. Эта симбат- 
кость межлх изменением объема молекулы БСА л значением констан
ты СТС указывает па связь между изменением объема молекулы БСА 
и этой константы.

I связи с изложенным можно полагать, что наблюдающееся умень
шение константы СГС при pH 5,5 (рис. 3) и. концентрация? мочевиаы 
вплогт до 5 Д связано с таким прсддсиатурациониым изменением кон
формации молекулы БСА, которое приводит к уменьшении ее объем;։ 
а рост >той константы—к его увеличению.

Аналогичные представления, по-видимому, могу։ быть справедл; 
вы п в отношении констант СТС комплексов Си՜ (П)-БСА нр1 pH 9.5 
(фис. 3). 
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Таким образом, показанные изменении констант СТС как при 
pH 5,5. так и pH 9,5, указывают на двухстаднйный процесс денатурации 
молекулы БСЛ. связанный с его конформационным изменением.

Следует отметить, что при изучении влиянии мочевины на конфор
мацию сывороточного альбумина методом спиновой метки невозможно 
было разделить процесс денатурации на какие-либо фазы (12| По-вн- 
днмому. подход, развитый нами в данной работг. может быть полезен 
при детальном изучении механизма денатурации ..«кого л и Си яеичвост 
кого белка или фермента
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К|ц енолазы мышцы кролика для 2-фосфоглицерзта уменьшается, a VIMai 
остается постоянным в присутствии пируваткиназы. Эффект усиливается 
■ри повышении концентрации фермента и не меняется при изменении со- 
держания лактатдегидрогенахы. Параметры обратном реакции н присут
ствии пвруваткйназы не изменяются Полученные данные обсуждаются 
г. рамках представлений о взаимодействии гликолитических ферментов. 
?:.'i основании которых можно предположит», сунн.гиованнс комплекса ено
лаза пнруваткикзза.

l-nolasc Km lor 2-iihusp iOglyceralv decie.is։՛»:. . Ink- кг.л .-instant 
In ihe a eseiui- и pyruvate k-naxc i Hiring t:i. tv.r-i՛ 1 ՛• 'cniraiion о
pyruvate k.K.i.'u die eiteci became stronger nod u was »oi influenced i
acute ilrliydrogeiuiiv concentration was changed hv knieiic p;.;i •. meters 

oi reverse reaction did no, c.iaiige ui the present*. o* pyruvate Kinase. 
The interaction between cin/ase and pv-nv.ite kmas nulu provide a ilifc- 
chanism of inc reading of glycoiytic tlux.

Iir>ii|iii>|iii-ii||n-n>i]iucnl||)ijiui{ai-<}|jiljnijiin)il] .p.rdl.binSLrp t|.n|vu>ci-u«j<i -pjmCp;

'(երքին տասն տարիներ]։ րնթ տ ւ/ ըւււմ կուտակվեք են րա ղմ ։։։թ իվ փորձա- 
ոական ավ յսւլներ. ււրոնք վկայում են զքիկքՎիտիկ ֆերմ ենտների փոխազդե

ցության մասին ք 10, 11, 1 > ք> Այր տմյա/ներր, Հիմնականում, վերաբերում 
են ֆեքո։ ենտ-Հիերմենտ վ։ոխ աղղե ւ/ություններին ե ղրտնց բացահայտման հա

մար մշակվեք են րաղմ աթիվ մ եթողներ ֆյ ոլո ր ես ցեն տ ա յին տեխնիկա, իղոտո- 
պային նոսրացում . ո։.լտր։սյ>ենտրիֆոլդում, կինետիկական ան ա լիզ և այլն 
[6, 7, 1(1. 1 -5 ք; Սպիտակուցների, այղ թվում որոշ ֆերմենտների փււխազղե- 
ցությունր |՜ր| նույնպես շատ հավանական Ւ, թվում, եթե հաշվի առնենք 
նրանր ներբջջային կոնրենտրացիաներր ե կոմ պլերսների ղիսոցմ ան կոնս- 
տանաներր (Դկ / /1 1խ 1'ացի ղրանից կան նաե հատուկ մշակված մեթոդներ, 
որոնք թերությաններից զուրկ շյինելոէք հանդերձ՝ կարող են ւէէրմեքավոր ին

ֆորմացիա տաւ կոմպլերսների մա։։քէն Խ \Դ\ 0 [9, 13/։
Նս/խորղ էոշիւս/տան բո։մ մ են ր ֆ/ու ո/։ ե սր եէւ ց ի ա յի ւ1էնիղւ։ս։ր։։պյ>այի ե կի~ 

նետիկական ւսնալքպի մեթողներււվ ցս՚յց ենք տվել ոսյեդի նեյ/ւէ/ւ։ ււ/եցիֆիկ 
են պա ղա յ ի ե ֆսւ/ֆւպլիէյերտւոմ ոլտաղա յի ։ի ս քս ։։> ղղ ե րո լթ յուն/ւ 1(1^1/ 
Գկ-ով [^•^]> Սինչղե/լ ւա/եղի ն ե յ/։/! վ։։ չս ս/ե ։յ իֆի կ ենոիազան մւաււաղայի 
Հես։ ՝1ւււ'ան կոմպյերս չի ա ո արս ւյն ո ւ մ ւ հւմ ււրասնկերի ենպտղան տա/իււ 1, ար
հեստական, րիֆ։ո։նկցիսն ալ ոեաղենտով ւււռաջտցված կսմպլեքէէ ե մուտա֊ 
11"՚յ11։ պիրուվատկֆնաղայի հես։ / 8 / > Նույն աշխատանքում Ց,,լ1!/ 
տրված, որ ա յղ կու1։ղ/երււր տվելաւյնւէէմ Լ էէեակրքւայի Լֆե կ ա իմ ութ յոլնր՝ 
կրճատելով ֆերմենտր սուրստրատով հագենալու մ։ոս՝ան ակ ա հատվածը

ք1<յ£-քՁՏ0}> Մ յւււս կողմիյյ կան սւվյալներ, որ նեյրոսսւերիֆիկ ենո/աղան մի 
՛չարք հատկություններով նման !, մկէէէնի են ոյ աղա յին լ I / ե քանի ւ։/ւ հայտ

նի են մկան/։ ղ յ ի է/ո / քէ ա ք։ կ ֆերմենտների փոխազդման բազմաթիվ օ/ւինակ- 
նե/ւ վ~. /0, 11, I , 17։], ապտ որպես այս տշխաատնբի օբյեկտ րնտրվել 
են մկանային ենււ/աղան ե պք։ րո ։ վ ա ա կին ա զան;

Նյութ և մեթու): Աշխսււոանրաւք օզւոաղործւԼհւ են՝ էւնոչաւ/ա շՏ։'"1Ո;1> (Ա1Ո/խ ս/իր*ւ- 
վաակինաղա և /ակտսէսպևհիդրէպենագա ր^ՏՈՅ^ (Հոմորսրիա)— րո/որ ֆերմենտներ/, ճ՜ա- 
է/ս։ր/> մկանից, շ-ֆոսֆոցւիցերաաի նատրիումական աղ րՍօշհոՈշսրյ, (Գ3>ւ), ֆոսֆոենոլպի- 
րուվատի ցիկ/օհերսամոնիակա/ին աղ -քԱօՅՈՅ|։ (Հունղարիա) > Պիրւսվատկինազան և րսկտատ- 
ք/եհիւ/րողեեաղոքն օ^տազործե/ուց առաք ենթարկել են Լրացուցիչ մարրման քհւ—2Սծ սեֆա- 
էչեքսուք և ւԼԱե-ցելյՈէւոզով, օրից հետո ւցիրուվատկինւսզան. օրինակ, պարունակում էր 

օրսկսւ։/ ենպազային հ 2 % ~ից պակաս ւ։սկտատդեհիք)րույենէւ։է(ային ակտիվու-
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Այւսեւ Ենալազան կողմնակի ֆերմենսսստխք "/կտքւվությաւՆնհր շ(ր պարունակում  է հնոքապւսյի 
ակւոիվսփրւմւն ուղիղ ոեււէկցիտյում ո1՝ո?’1.եք Լ 1,պե կարոֆէ։էոոմԼ։որիկ եղանակով ի\~- 40 
«Շսք1 2շ1$Տ։՛ (ԳԳՀ) սպեկւորոֆոսւոմետրով. 240 նմ աքիրի երկարությամբ պրողակտի' ֆաւ 
ֆ/ւենպպիրավաւոի օւձով (֊/, ինչպես Նաև 1{"“!!'"՚յիչ ֆերմենտների* պիրո,վասէկին<սզայի 
»: քակաասւղևհիղչւս  զենա ղաշի ներկայությամբ ՆԱԴ • ի կոնցենտրացիայի նվազումով 340 նմ 
-'(իքի երկէսրոէթյամր Հհակաղւււրձ ոեակցիա յքր համար ս/կ<ոիվո,թյունր որոշում էին ւ/ոէրստրւս. 
•ոի' ֆոսֆոեեոքպիրւսվատի նվազումով) ք^ք: /•«»/<։/> փոր&երր անցկացվեք են 50 մՄ իմիդա- 
զՈքային բուֆերում, որը պարունակում (ր Յ մՄ №լ£՚Շ. ., և 150 մՄ |ՀՀ2|, թ11 7.3, Մ աբոլր 
ֆերմենտների կոնցենտրացիաները որոշում Էին ^շօքք Օմ ՜^ւ՜՞՚Հ- րնղոլնեքով աբսորբցիայի 
զսրէակիցը ենորսզայի ‘ամար 0 ,ճ(>. պիրուվաւոկինազա  յի համար՛ 0,55 ի 5] > ԷԼյ,յ ֆերմենս» ■ 
ների սպեցիֆիկ ւսկտիվությունՆհրր հավասար էին 45 ե էՕՕ միավորէմգ րոպե/

ԱրւԱԱէ1ւ քներ և ք նէօւ։՝1յւ։։ ժ: Ւնչպես դույր է տրվտ<) նախորդ տշխատտն- 
քամ. ուղեղի ենո/ւսղաՆ մ ու տաղս» յի հետ փո խա ղ»[!»լիս ւււէււսջտրնում I; ոչ ակ
տիվ կոմ Աքքեքւ։»., որի հետևանքով ենոչաղան ինակտիվ ան nt.il Լ (Դկ=1()՜^>Մ) 
ք I ] • էքկանային ենորողան և ւէոէտսւղտն նոէ.յնպես փոխաղդում են նման 
ձևովէ իսկ Դկ~ 10 ՜՛Մ քՕէԱտկե, Նազարյան, չտպագրված տվյաքներ)» հնո- 
(աղայի և ոչ ի ր ա.վա ս> կ ին ա ղ ա յի հս>մաւրէևղ ինկուրա էքիա յի ժամանակ սուրս- 
ս»րատի տարրեր կոնւյենտրացիււէնհրի դեպքում Լայնու իվեր-Օերրի կոորդի

նատներով տվյա/ներր ո/ա տ կ ե ր ե չ ի ս ք ն կ . }ա) ևրևոլմ /, որ ենոքԱւդէԱքի |Հ , 
նվաղում է, իոկ \ |։5 ՀՀ' չի վւոփոիէէէուէ!, այսինքն' միայն մէւծանում է ֆեր

մենտի խնամ ակւյութ չոլնր սուրս ար ատ ի' 2֊ ֆււււֆոդլիդերատի նկասւմ աՕ ր

Սիևնույս ժամանակ պիրուվաէէէ!յինաղտն գտնվում ք, ֆերմենաաաիվ ոչ ակտիվ 
վիճակում, րանի որ մ իջավայրում րացսւկա չոլմ կ ԱԴՖ֊ր։ Հակադարձ ռեակ- 
ւյիան ուսււէմնասիրելիս պարդվևր, որ կինետիկ լդտրամհարերի որևէ ւիուիււ- 
խոէթյսէն ւոեղի չի ունենում (նկ. I ր )ւ Ավ^չորդ չկ նշե[, որ |Հ Հ ՜ի արժեքները,

1՚կ. < ւ„. 1>նպսւզւսշիհ ոււքիզ ոեսւկցիաչի սկզրնւսկահ սւրա<յորթքունր .? ֆ*ոֆո-
^քիցերսւ՚ոի տարբեր կօնցենրոբա ցիաների համար, աքիրի երկարՈրք) յունր 240 Նմ ւ 
ք Տ]-սուրսարատի կոնցենտրացիաՆ մև՚-ով, .\ր,հ,. /' ֊աւքսորրցիաչի փովտխուիչո, 
եր մեկ րոպևսւմ. « ■եՆոլազա, X-ենս/սպա, պիրՈէվաւոկիեսււքԱւ ( ! ‘.40 ) , .\ 
'•■ՕՏ 5/Հ, '2.էՕ '՛Մ ր. Հակարրսրձ ոե ակցիա յի րա էքէքւթ յուՆր ի»ւրֆօ{էՆոք-
պիրսւվաաի համար.
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ստացված սւոանց պիրո։վա///կինագայի, Համապատասխանում են գրական 
տվյ/պն երին ի 2,5 խ

Պասւկերր որակապհս նման Լ ակտիվության որոշման մեկ այլ (լրացու

ցիչ ֆէերմ են տներով ) եղանակ սգ տ սյ գործ ե լի// ր նկ. 2- ի էյ երեում է, ււր 1Հ1ւ։*{5 
փոքրանում է; պիրուվւստկինագայի կոնցենտրացիան ավելացնելիս. իսկ 1>լ3։*/.' 
մնում ե, Հ/ոս/ոատսէնէ 1,ակէոէ/էտդեհի/լրոգ1/նաղայի բանակի ավպացւււմն ենո- 
րսղայի ւհ էս՜քւ ե \ -/ւ 2 - !ի ո ս ֆ ո գլից եր աւոի համար նկատելիորեն չի փոփո-

Նկ- 2 Ուղիղ ոեակբիաւի սւրաղաց ւրէմղւ 2 ֆոսֆողլիրերատի համար, երկա֊
րությոէնր 340 նմ։
^-եՆորււղա։ >։ւ{։ք!Ո1։[աւրւկ11<նս.-զսյւր։էկսւաար}1>հ1ւ/ք[1քրւ/է։Ն<։ւզսւ — 112։2 1 !";2,

Օ 1.40 2. Հ 1:10.10. !<„>։ 3-10 ՛Մ, ՜՛մ' «,„< և'ւո4 =
֊6- 10 (՚ւր

խում։ Այէ/պիսով. րնւլհանրացն ե(ով ստացված ։։։րղյւ՚ւնրն!;րր' կարե/ի Լ եզ

րակացնեք. որ պիրսւվաակինաղայի աււկսւ յ///.թյուն ր նպէոսա ւմ Լ ենպւոզայի 
խնամակցության աճին 2-ֆոսֆսգլիցերաէէէի համար և ուղիղ ոետկցիայում 
սուրստրա/1/ր կարոդ է ավելի մեծ էֆեկտ իվ ութ յամ ր ււգսւա գործ վեր Այղ իմաս

տով սաս/ցվ/սծ կֆեկս/ր լիւսկս/տար համապատասխանում է մ ետա րոլիկ <ոդի- 
ների էֆեկտիվութ յունր բարձրացնելու այն պատկերացումներին, որոնց հա֊ 
մ ա ձայն ֆերմ ե ն ա ն երի փ ոխ աղ ղ մ ան կեն սուր տ ն ա կ ա ն ի մ ա ս տ/• կ ա չ ա նում է 
ււ եսւտրրւ/իտք։ ոէտիլիղս>ցման էֆեկտիվության աճի մեջ: Դ»1 րերում է մետա- 
բււքիտի սւվելի լիարժեք օգտագործման, ցանի որ այն չի ցրվում րջջի 2>ա- 
վսւլսվ, տյյ անմիջապես փոիւանցվում ի ցեպի հտջորղ ֆերմենտի ակտիվ 
կենտրոնր հատուկ ներկսմպլերււային խոոոչով։ Այւլսյիււի (■:ֆ>ունկցիոնալ խո֊ 
ոոչիս գոյության մասին, երկու կամ ավելի ֆերմ ենտների կոմ պլերսում 
■»0Խ«1 II114?I:Ո£Հ ՛•. վկայոէմ են աոաջին հերթին ֆերմենտի սուբստրատով Հս-՛- 
գեցման մ ամ տնակահ ատվածի ի\'ւ'Լ^-’ ՁՏՕ,) կրճատ/ոմն ե սոլրստրատի խնա

մակցության 1///1 ելացումր ի10, 1 'խ ինչպես երեամ է ստացված տվյալներից՝ 
են ո յ տ ղա յ ի և պի ր ուվ //! տ կին ա ղտ յի փոի/աղդեցութ յունր , հավանաբար, տալիս 
է նման կոմպլեքս։ Այդ կոմսլլերսի Դկ-ն կ/Արեքի է /էրԱջել ստացված ‘ովյտլ֊ 
ներր Դիրսոնի գրաֆիկի տեսքով ներկայացնելիս (նկ. 5), 11րտեղ երեր ուղի
ների հատման կետլւ թվապես համ արմեր է կոմպքերսի Դկ-ին [ -1 / ե հավա֊ 
սս>ր է 3,1.յՕ~^Ս/ Այս արմեքր հս/մրնկն/ո/է է նախօրոր ֆ{/էւորեսցենցիայի 
անիզոտրոպիայի մ եթողսվ ստացված մկանի են ոլտ գ ա - պ իրո։ վա տ կինա ղա

կոմպքեբսի Դկ-ին իիս/տկե, Նազարյան, չտպագրված տվյալներ)։ Ալսպիսով, 
1լտրեւի կ եզրակացնեք, ււր ենո րււ ղա-պի ր ոլվա տ կին ա զա կոմ պլերսր, չնայած 
ունի սսլիտակուց֊ սպիտակուցէս  յին վւււիւսւգգեցոէթլունների համ ար բավակա֊
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նին բարձր Դկ, բայց հաշվի առնելով մկանային Հյուսվածքում այղ ֆերմ են ա֊ 
Ների կոնցենտրացիաները, որոնք համա պատ ասխանայ՛ար հավասայւ են 
10~$ և 10~*Մ [5] և ենթադրելով, որ որևէ ներբջջային ֆակտոյւ չ/» խաթ արում 
փււխազդմ անր (իսկ դրական տվյալները վկայում են հակառակը), այդ կոմպ~

Ն.է 3 11<ղֆղ ոէ,ակրր<Կյի սյրս/ղուք} յՈւնր 
րացիանԼրի համար ՀԴիրւտնի ւքրսւֆխ՚ք յւ 
2- ֆււսֆօէւչիցերսւսէք։ 1/ոՆց 1>նи>ни/րյխյւՆԼ пր.

Աքիրո>վ>սակինազս>յ{> տարրեր կ»նցենտ-

ф 05'///’. 0 4.//Հ, О 0.2..ԴՀ

к 3j :օ "մ

յերսր կարոդ Լ դոյություն ունենալ ե 1|| թանի որ կաքպչեքսի սկզբնա

կան մեաաբոլիտբ' 2 - ֆ ո սֆ ո դլից ե ր ա ա ր , բացի դ յ ի կ ո լ ի դ ից ՝ի մասնակցում 
ոլբիշ կենսաքիմիական ու դիներում, ապա հնարավոր է, որ կոմպյերսադո - 
յացման կենսաբանական իմ աստն երից մեկը հանդիսանա դ / ի կ ո յ ի դ ի էֆեկ~ 
տիվութ րսն ավելացում ր , ? - ֆոււֆո դ/ի դ եբա ա ի լիարմ եք սդտադործմամր նրա

իյնամակցութ յուն ը դեպի են ո լադս ՚ն մ եծ ա զն ե յով ։ նման կոմոքքեբսադոյաց - 
ման մյուս հետևանքը կարոդ Լ լինել միջս/նկյայ մ եւրաբրյիտի՝ ֆոսֆոևնոլ- 
պիրո վ ատի պաշտ պան ութ յունր >’ւրիշ կեն սա րիմ իա կան ուղիներում օդսւա- 
դործւ,' ք/ուց. որբ նույնպես կնպաստի դ լ ի կ ո [ ի դ ի էֆեկտիվության բարձրս/ ց- 
մանլ Մյուս կողմից, ստացված տվյալները համապատասխանում են վեր

ջերս պա դրված կրի ս Սէ ս։լ ո դը ա ֆի կ մ եթ ոդներով ստացված արդյունքներին, 
որոնց Համաձայն ենորսդան ե պիրուվատկինազսյն ունեն բարձր աստիճանի 
կառուցվածքային հոմսլոդիա: Դա հնարավոյւությո։ն Լ տալիս եզրակացնեք. 
որ դրանք հնում առաջացել են ընդհանուր մ ոլլտիֆոլնկցիոնալ ֆերմ ենտից 
ե մինչև այժմ պահպանեք են խնամակցությունը մ ե կ ր մյուսն նկատմամբ 
[”]
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С ТРУКТУРНО ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МАКРОФАГОВ 
ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 

СОСТОЯНИЯХ ОРГАНИЗМА

л. И. АЗНАУРЯН, .11 з. БАХШИНЯН. Б .1. ГОРЯЧКИНА. 3. С. АКОПЛЖАНЯН

Ереване кий медицинский институт, кафедра гистологии

Выявлена ныс.окзя структурно функциональная активность макрофагов в 
лимфатических узлах, проявляющаяся .ч наличии богатого мембранного 
аппарата и высокого содержания кислой фосфа։азы у угнх клеток Отме
ченные прнлнаки подвергаются изменениям при различных состояния։ 
организма.

/’ Z, ““Н“'{Р։ lUlhlfni  jgbLpfl, Р’/'/Ььр/" ршро/1 фм>а<»у-
Jw։>pUi..in(bljgfta՝/4.4 uiSjffi/iijni fl jntb(t, npp ’luiir/ltn f, u։jq p jfffbbpnul

uimuiijm jft fl4lull’ puAtui Ijnifl puii L ‘.шрштл put tfu.-l/pшу/։Ь wujuipujuip
uinljui jnip jU>b tjliuipniJ։ Xjfipn.i -,' Ш j U> шЪ fl jbh p р ЬЪрч1р11‘р1и! b'!i ifiqifinfiiniP jntbiikpfi
• pijUilrpuJp иинрр fit՛ i[/i£wipil>firn.Jt

I
A high siruciural-ип։։ ilonal aclivny oi ш tciophages of lymphatu ganglia, 
displayed In ihe piexeni*- ol rich membrane apparains and high coniestt 
ot soar phospi-i i« I , inese icll՝ Ins been re-.e.i c.l. The nicniioned pe- 
t uliani.eb ushlc.gi- ‘iianges during ՛.siaies ol Ihe org?.tii>m.

\}i!>:rint]>acи .'.ил'.с/.н.'чч. ' KU.\ p:i.ioe~y.tMf>i>,iHNi<u it/mapur—кислая ф<и ,

Учитывая лкгионую реакцию лимфашческих узлов па любые наруше
ния гомеостаза, и гакже широким спектр функмшжа.пшон амнвиосы 
макрофигии, -дожни предположить, что 7T.i клетки играют значительную 
роль в становлении и :ечснни постоянно происходящих в 'фгаиизме про
цессов. Yi указанном аспекте морфофункциональные изменения макро
фагов лимфатических узлов нс изучены. В паеюящем сообщении при

едены речультапи изучения макрофагов лимфа 1ических узлов как в 
норме, так и при различных воздействиях на организм (тканевым анти- 
геном, ретиноидами) и в условиях злокачественного роста.

՛■ .«жращеиик: ДГМЭРК’—В-уксметнл. 7.8 Д11гидрдретииоево'ч кислоты, >Г՝>РК— 
: рзпс.чстпловыЙ >фя|> ретиноевой кислоты, ГЭР i ранулярный лмоплазматический ее- 
гнкулум СЧ<1» система .мононуклеариых фагоцитом
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Материал и методика. Аятшеиную стимуляцию проп.<в.>.*.пли вну грнбрюшниным 
акдеши-м 0,5 мл 8%-вой взвеси эритроцит- э бара ia 25 беспородным белым крысам 
обоего полл. Действие ретиноидов синтетических аналогов витамина А—изучали на 
15 крыт самцах линии Wistar, которым о՛1 • шншю вводили 2 мл (однократно!
6.1%-кых масляных растворов ДГМЭРК И МЭРК В качестве контроля па раствори
тель аналогичным способом вводили к< точковое масло

Химический канцерогене» якдуиир .вали у Ю шмейних мышеЛ-самцов Р։-С57В 
I СВА накожным нанесением 0,5^»-кого 3.4-6снзпнрс1<а Препарат наносили на кожу 
мсжлппаточной области ио 2 капли |м в 5 Щей нелегкой со стайдарткнм диаметром 
юнцсвиго отиерстнп в течение 86 ՝нсй когда похэгллсь оизуальио различимая опухоль

Для электронной мик|мх'К0П1<н ку.очки ыеземтерпалнных лимфатических уллои 
толщиной нс менее I нм фиксировали « 2 ном растворе - тутярллмегнда с последу- 
тишеЛ фиксацией и 1%-ном растворе того же буфера Дегидратацию п ром то Д или и 
ацетонах подрастающей концентрации. В пронг се обе«тм։живанна материл.» контрас
тировали 0,5%-кон раствором ураииллцетата н 70%-иом ацетоне. Улътратоикис ере 
зм готовили на ультратаме 1.КУ. контра, тировали цитратом спинцл по Рейнольдсу н 
просматривали в мептронном микроскопе УЕМ при ускоряющем напряжении WKS

Дли ииредслсиич фптоивтаркоЛ зычности и 2՛ до тибои внутрибрюшинно ппо- 
Л1.И| 50%-ИЫЙ раствор ко.! OH.IIIO > >;..֊< мышам п ՛ Г». 0 1 м. крысах- I- 5 мл Он
ределяли фагоцитарный пг.кглаи-ч. ՛՛ редмее 'пн-.ю макрофагов со • н<-рхннтснсинным 
фагоцит։. и>м. Первый показатель отражал редиес шел© «асни угли, поглощенных 
одним макрофагом (подсчет щниив • ;илн и 100 клетках, ок. 10. об 90». Второй пики- 

те.-ь отражал среднее числи члкрофагов п Которых грянули v.i>i iii-iu их много 
численности сосчитать не удавялист Эти клетки мы условно обозначали как макро 
•лги со псрхннтеисноным фагоцитозом Кислую фосфатазу—маркерный фермент ли
зосом-- определили на свежезамороженных срехах методом азосочетаний с последую
щим ко -честпениым аналнюм на цнтофитиметре. Морфометрические донные были ©б- 
работаны методом вариационной статистики по Стьюденту

Результаты и обсуждение. Электронномикпоскаинческое исследо
вание обнаружило некоторые ; пзличия в у.։ь- ^структурных прилип 
ках макрофагов синусов и паренхимы Присушке к -юрмс макрофагам 
лимфатического узла постоянное ирису сги»^ цитоплазме большого 
количества вторичных лкз-ком. и полиморфизм, складчатое;։. клеточ
ной мембраны заметнее в макрофагах синусов (рис. 1. 2) Средн па
ренхиматозных макрофагов чаше встречаются клетки со значительным 
содеря !чием рибосом, выраженными ГЭР, комплексом Голджи. По
стоянны их частные контакты с клетками лимфоидного ряда как в нор
ме. так и в условиях антигенной стимуляции (рис. 3). Перед о наблю
дались также контакты и с эозинофилами (рис. II. Участие макрофИ- 
։ов г ммунных реакциях организма отмечено в литературе [2]. Мож
но предположить совместное участие (или ре«хларующее влияние) ак
тивированных макрофагов с эозинофилами в иммунном ответе орги- 
инзма Это гем более возможно, чти описан выделяемый макрофагами 
хемоаттрактант для эозниофилон [3]. привлекающий их в очаг иоспа- 
ления Приведенные данные согласуются с результатами нашего экс
перимента с в11\*трибрюшинным введением антигена, усгрвмлякяцепХ'И 
н Цервую очередь и мезентериальный лимфатический узел и ныгынаю 
того в нем воспалительный процесс.

Фагоцитарная активность макрофагов возрасгас» при нммунта 
■ un I- ранние сроки «ш иеримен।и и \ ц'ржив.-екя и. всем сн. иро'яжг 
инн ।. высоких цифрах (табл •



Изменение показа телей функциональной активности макрофагов мезентериального

Ап г и енн.чя стимуляция Ноидействже

?и ֊

Сроки -ни
П » О = Ы £

•;՛ по к.’ С И ф-.», % КФ Нозинствнг * р. 
X © 

в 
С = 
* •<

Кои । роль 5 4 64+(1 06 3.85 
.4 0 5781

1 II .035^4.21 Контроль 5

2 4 10 8.02+и.(»бЗ

Р.-0.001

12. Г»
। 14 7 +2.46) 

1’<0.001

173.18+5 42

Р<0.001

Касторовое 
масло

4

7 ч 3+0.18

Р<0.001

21.26 
(27+1) 

?<0.001

1ч5 87+5 -17 

Р^О.ОО!

2 мл 
м-л»к

7

н 5 8.22+0

Р 0.С01

15.96 
(19+0.91) 
|><1Г.001

:ч9.25;г8.78

Р<0.001

2 ы»
Д Г ХОР к

7

2(1 21 7 а. 46+0.1

Р 0.001

5.44 
(5.75+0 48) 
Р<0,001

2^7.7+11.27

1’<0.(К»!

Примечание: ’ ф/пок-фагоцитарный показатель, **с/н ф-х—сверхинтенензн -й фа՝ 
гоцитоа.

Прямой корреляции между возрастанием фагоцитарной активно
сти и кислой фосфатазой мы не заметили (табл.). При максимальной 
активности фагоцитоза содержание фермента уменьшается. Возмож
но. с возрастанием фагоцитарной функции клетки расход фермента опе
режает его синтез. В какой-то период они уравновешиваются, и по ме
ре дальнейшего уменьшения расхода фермента (в связи со снижением 
фагоцитарной функции) содержание его в клетке возрастет. Этим же, 
вероятно, объясняется высокое содержание кислой фосфатазы на 20— 
21 день опыта при сравнительно невысоком фагоцитарной функции

Под влиянием введенных ретиноидов, особенно ДГМЭРК. наблю- 
шстся сметная активация макрофагов лимфатического узла (табл.). 

Этом) способствуют прежде всего масляные растворы ретиноидов, тан 
как макрофаги способны поглощать и депонировать липиды | I; В ус
ловиях же внутрибрюшинного введения адъюванта макрофаги данного 

ач;։ оказались ближе всего к этому месту. Что касается механизма 
.■ктивацпи. то, вероятнее всего, он связан со способностью жирог четве
римых витаминов оказывать влияние на нитомембраны. менять । ՛ по
верхностный заряд, способствуя транспорту через них метаболи •>«. ио
нон. воды и соответственно повышению (активации) обменных ՛ юнес- 
сов в клетке [1]. Эю положение вполне применимо к макрофаг лим
фатических узлов, которые отличаются богатсшим мембраины компо
нентов—-лизосом, I ЭР. комплекса Гольджи. В условиях химически ин
дуцированного канцерогенеза фагоцитарная функция макрофаг «а воз
растает (табл.), особенно макрофагов со сверх интенсивным фа.оцито- 
-•о.ч. ,՝>тс? свидетельствует о высокой потенции макрофагов лим.рзтиче- 
ского узла, ибо повышение функциональной активности клеток когда 
другие представители данной популяции (в селезенке, печени) подвер-
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ВКЛЕЙКА
(х ст. Лзнаурян А В. и др ).

Рил I Фрагмент млкр<н} I а «• уса гнмфятл'кп чогп уз.։а обилием раз 
личных пс размерам .итогом (Л3| в цитои-ныме. Норма ЛК тпмфби.1- 

ные клетки. Уа 12 М>1>

Рис- 2. Макрофаг в синусе лимфатического узла шпэкхпиги животного 
Поверхность его <•:<. .•■ гшхая. .13 просома. ЦО цнгоплазмат1гчес.чне от 

ростки. УII 12.000.



Рш 3. Фрагмент микрофаг;։ сину- л лимфатически։-՝ узла ։։;։ 7 ;ен։> анти
генной стимуляции Д1 иоле грн ру н. я н<апмлдейгтянг макрофага . и.:а • 

матичесхой клетки Н1К՜» Я -ядро макрофаг.։ Ун 14>>01>

Рис 4. Влаимолейстан։ макрофага и >1:наф.„1а (?)ф| в ишусс лимфати
ческого узла на 7 ir.ii. антигенной стимуляции Те •ное изан.моприлеглннг 

клеточных мембран. Я—ядро макрофага Ун Н,00(1



'.нмфагкческого узла при различных состояниях организма

ретиноидами Хим..чески ин и ци.р hj.ihiin»՛ каннср-н'си՛
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Р<0.002 Р <’0.00i
$>'19+0.19 2.02

(2.07^:0.39)
Р 0.001 

гаются тепрессин, возможно, следует рассматривать как явление мобн 
лизации защитных механизмов организма в борьбе с канцерогенезом, 
в частности, тех звеньев СМФ, которые, возможно, оказались .малоуяз- 
нимыми к сунресснруюшемх воздействию опухоли и обладающими ։։о- 
1 нивальными возможностями активации защнтно-приснособн гельных 
механизмов

Таким образом, макрофаги лимфатических узлов являются клет
ками, имеющими богатый мембранный аппарат, выраженную фагоци
тарную активность н определенные возможности активации в некото
рых патологических состояниях организма при угнетении остальных 
звеньев СМФ.
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ВЫЗВАННЫЕ РЕАКЦИИ НЕЙРОНОВ ТЕМЕННОЙ 
АССОЦИАТИВНОЙ коры на гипоталамические, 
КОРТИКАЛЬНЫЕ И СОМЕСТЕТИЧЕС.КИЕ СТИМУЛЫ

Э. Г, АСГПАИЛТРЯН

Институт физиологии км. Л. А Орбелк АН Ар.мССР, Еренан

Показаны послойное распределение и свойства каляозальных кортпко- 
гняоталзмнческнх л других нейрон.,н коры сродней и передней супри- 
енльнневой извнлкиы. особенности их импульсных реакций на ноталл- 
мкческие. транскаллозальные ։։ соматосенсорные посылки импульсов.

//"/;»/>& ձ աոչե]։ на1<1/(чм ւրքւլւքյսՕւ ւ/արււրքւ tjl.r/i.nr)/ I սւյրվս/Л քէրղամսւրմՆ;։/
l/ւն, կքււ{եա!յՆք}աււ>1.սսւթւէյւայ/։ն և այլ շե(ւտս>վրր ե հւսսւ-
ffmfJյունները, նրան՛։/ խք и/ициш ւին и Си/կցի անհրի աոէսնձնահւսսւկոԼթչոէններր 
հնթաանէւաքհէ /ւէսյիՆ, անղրրրտւսքին և tlio/՚մնաւ/ղ էսյակօւն դրղոււ1Ներին\

հ has been shown laminar d>snibuiioii and properties oi callosal, rortico- 
liypoihalam: and oilier neurones or middle and anlerior suprnsylvian 
соней, ре-и. • ? irdpubivr fr ( o.i.s, evoked by hypothalamic, и ms-
c.illoxal and <o nesllietic npuio

Дора гежемая—гипоталамус- нейрон.

Функщнн.'л.чы-ая орг тниз;:иия связей . и пота лам уса е различными ней
ронами теменной ассоциативной копы не изучена.

В настоящей работе мы исследовали послойное распределение и 
импульсные реакции отдельных, в ю.м числе идентифицированных ан
тидромным возбуждением. нейронов коры супраси.чьвиевой извилины 
на гипоталамические, транскаллозальныс и соматосенсорные посылки 
импульсов.

.Ма.’с/’шгл « л. ;оонхт; Эксперименты проведены на взрослых кошках, анестези
рованы* внутрибркпшптым введением хлоралозы (30—35 мг/кг) и обездвиженных 
внутримышечным введением дитяпша, В дети эксперпментог. животных анестезиро
вали последовательным введением хлоралозы (30—40 мг/кг) и этанола (2֊ 3 мл/кг).

Правы։։ залпе литеральный гипоталамус раздражали монополйрко, изолированным, 
.'а исключением копчика, стальным электродом с диаметром копчика около 20 мкм. 
Анодом служила металлическая пластинка с поверхностью приблизительно I см2, за
креплявшаяся в мышцах зать1лг>чшч1 области головы. Раздражение осупц ՛ тил».п։ 
прямоугольным։։ импульсами (0,1— 0,3 мс. 3 -10 в) через радиочастотный выход сти
мулятора. Испольэинилп преимущественна пачечное раздражение (2—4 импульса с 
частотой 200—500с). Местоположение кончика электрода после гистологического кон
троля соответствовало F 8,5—10. 1. 2 3. V 3—J <1, Переднюю чаем, гредией • 
«адикио часть передней сунрасильвпеной извилины коры левого Полушария раздраж;*.- 
лн биполярно (о -30 в. 0.1֊ 0.3 .мс) серебряными шариковыми электродами ■ можно- 
люсным расстоянием 3—4 мм для анти- н ортодро.мкого возбуждения нейроне-։՛ гомо
топических областей коры правого полушария. Электре:.!окное р? сражение яане֊|н< • 
стей осуществляли биполярными ст.՛ i.humh гольчагымк злекгродамн, которые вка- 
. ывали в центральные подушечки передних ., задн: х кокс ноетеп

Сокрашени:! .111—латентный период



Внеклеточное отведение импульсной активности нейронов производили стеклям- 
НШ1Ц мпкроэ-'сктродам։: (диаметр кончика I 2 мкм). заполненными 2М цитратом 
каляя.

Фпторегистрацию импульсной активности проводили в режиме строчной записи 
обычно при 5- 10 последовательных предъявлениях стиму ок. следовавших с часто
той 0.25/с.

Вызванные реакции относили к антидромным., если рефрактерный период их осгав- 
лн.| меньше 2 мс (5] (рис 3 1.2)

При анализе данных регистрации, полученных глубже 1.9 мм от поверхности ко
ры, |н рассматривали.

Результаты и обм/лб/нш՝. Сравнительное изучение распределения 
вызванных импульсных реакций по поперечнику теменной ассоциатив
ной коры показало, что наиболее широкое распространение имеют ней
роны» реагирующие на транскаллозальные посылки импульсов. Они 
регистрировались во всех слоях коры (рис. 1,Б). 11а гипоталамические 
и соместетические стимулы в слоях 11 VI (рис. 1. А, В). Особенно

Рис. I. Гистограммы вертикального распределения нейронов в коре супра- 
енльнлевой извилины (едена) и латентных периодов их вызванных им
пульсных реакций (справа) при раздражении заднелатерального ।икота 
лаыуса (А. п 172), коры противопоолжного полушария (Б п-205) и пе
редней кошралатсральнон конечно, т։ (В п=66). 11а оси ординат -число 
нейронов, по осн абсцисс —глубина залегания нейрон.՛։ в мм »т поверхности 
коры (левые гистограммы) и латентные периоды в мс (правые гнетограм 
мы). Сплошным черным выделены гистограммы нейронов с антидром

ными реакциями.

бедно в поверхностных слоях представлены соматосенсорные нейроны. 
Пик гистограмм вертикального распределения нейронов приходится на 
глубину 0,8 0,9 мм (слон IV). Однако па гистограмме соматосенсор
ных нейронов он выражен намного слабее Сравнение распределения 
нейронов с антидромными ответами выявляет большею вертикальную 
протяженность залегания каллозальных нейронов (слои I—VI) относи
тельно кортикшнпоталамическнх (слои 11—V). Средний /111 антндром- 
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пых ответов каллозальных нейронов 1.4—тп)- 4,6±0,5мс (от 1,61:0,05 
до 13,7±0,1 мс). кортикогипоталамических—2,2±0,25 мс (от 0.81:0,05 
до 3,61:0,005мс). На гистограмме распределения ЯП антидромных от
ветов каллозальных нейронов, в отличие от коргикогчпаталамнческпх, 
имеются лве подгруппы отвеюв с՛՜ сг՛..:։ г и ЯП 3.՜ ’,25 мс (1,6 — 
0,05-5.9+0,05 мс) и 11,3-0.1 мс (8.5 10,3—13,7-0.1 мс)

Согласно измерениям (ч). расстояние межд; с;.пн;.ч.а ц.пиевыми из
вилинами обоих полушарии составляет 26 мм. Примерно таким же яв
ляется путь проведения Iк потил.-мическнх импульсов ь Коре С учетом 
величин /111 расчетная средняя скорость аксонною проведения калло- 
зальных нейронов прмблиэнтельнп р..ан.1 7,5- м с (1.91.0,2 16,3± 
0,8м/с) Она существенно ниже скорости зкеинноги проведения кор- 
тикогииоталамнческнх нейронов, равной 18,91 1,9 м/с (7,2 0.1 34± 
0.7 м/с).

Средние .ЧП : рпнссин.чптнчсских реакций нейронов па раздраженно 
коры, гипоталамуса и передней контралатеральной конечности состави
ли 9,9 г 0,7, 24,51:1,4, 37,5±2,3 мс соответственно Большой разброс 
значений .'111 гранссннэптическкх реакций может быгь обусловлен раз
личными по сноси сложности путями проведения кортнкопствльной им- 
пульсации. Отсутствие четких критериев идентификации моно- и по- 
лисипаитических реакций нои внеклеточной регистрации, возможность 
отведения антидромных транссинаптнческих реакций затрудняют со
ответствующий анализ Для регистрации ।ипоталамокоргнкаль.иых вы
званных реакций мы применяли преимущественно пачечное раздраже
ние п при ьтом ни и-. повторяли данную частоту раздражения, т. е. аб
солютный рефрактерный период нейронов составлял более 5 мс. Поэто
му вызванные реакции мы гифференцировали по относительной вели
чине флуктуаций .111 Если величину среднего квадратического (о) вы
разить в прощ-н .։-. . [к-дней величины ЯП /М). то можно выделить
подгруппу из Н 19.2 ;. I .ейронов. у которых о не превышает 10% от М. 
Поскольку динаия величина стагнима с таковой некоторых антидром- 
ных ответов, то. возможно, чти эта’ подгруппа нейронов возбуждалась 
моносинаптически Наличие прямых связей латерального гипоталаму
са с теменной ассоциативной корон подтверждается морфологическими 
исследованиям и с применением пероксидазы хоена на кошке [3] и 
обезьяне [2]. однако их доля, ю нашим данным невелика. Средний 
ЯП гнпоталямокортнкальных чокосинаптически: реакции составляет 
22.5-2,8 мс (6.8±0.2—35.51:1.1 мс) Сравнение с ЯП антидромных 
। ипота.шмокортикальныл реакций показывает, что скорость проведения 
гипоталамических импульсов в кору на порядок ниже скорости прове
дения кортикофугальпых импульсов в гйпбтал^мус и равна 1.5 м/с 
(0,8±0,1 3,91.0,1 чс Таким )бра:»им. сопоставление скорое:ей про
ведения грех типов идентифицированных нейронов показывяе:, что 
ппиболее быстрыми из ш.. являются корни.и .ипи:алаы1легкие, а са
мыми медленными—гнпоталамикорт икал Ы1Ы«-

На рис. 2 приведены вызванные реакции одного и того же нейро
на па разные стимулы Нейрон ииечал I; ынсснпаптячески и.՛ раздра
жение гипоталамуса, коры противоположно։•> пи.:՛ шлрня, конечностей 
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(эффективнее—на раздражение контралатеральных)- Следует отме
тить. что в наших экспериментах нейроны за редкими исключениями, 
реагировали, по крайней мере, на раздражение двух конечностей и по 
своим сенсорным свойствам были аналогичны m-нейронам с большими 
рецептивными волями по классификации Toy и др. [7].

Pic. 2. Вызванные импульсные реакции нейрона коры на раздражение 
заднелатерального гипоталамуса (1), передней контралатеральной (2). 
передне* ипсилатеральной (3), задней контралатеральной (4). задней нп 
гнлзтеральной (5) конечностей и коры противоположного полушарии (6i 

Калибровка—1 мв. 30 мс (для 6—10 мс).

Идентифицированные каллозальные нейроны (за искла чешем од
ного» ;е реагировали ни па электрокржные, ни на гипоталамические 
стимулы. Это, возможно, обусловлено тем, что рецептивные поля сома
тосенсорных и зрительных нейронов, имеющих отношение к .мозолисто
му телу, располагаются вблизи средней линии тела и вертикального 
меридиана соответственно, что свидетельствует об участи։։ мозолистого 
тела в объединении зрительных и соматосенсорных полуполей [5]. 
Этим объясняется тот факт. что соматосенсорные нейроны, идентифици
рованные нами раздражением центральных подушечек лап. г. е наибо
лее удаленных от средней липни хчастков тела, не являю1ся каллозаль- 
яымн.
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В отличие от каллозальных. другие нейроны, и гом числе нейроны- 
реципиенты каллозальных импульсов и ко|ггикогнпоталамнческие, могу: 
возбуждаться гипоталамическими и соместетнческпми стимулами Кро
ме того, кортикогнноталамическне нейроны могу- фуиьциониоовагь в 
качестве мейронов-рецппиентон каллозальных импульсов. На пне 3 по-

Рис. 3. 1 антидромный ответ каллоза.тыюго нейрона при раздражи» ш: 
коры противоположного полушария парными стимулами с межстнму.чь- 
ним интервалом 1 мс. 2—антидромный ответ кортико-гипоталамического 
нейрона при раздражении задн^татерального гипоталамуса парными сти
мулами с меж։ тимульным интервалом 1.5 мс. 3—мстпосннаптический отвит 
идентифицированного кортикогнпоталамического нейрона (21 па раздра
жение коры противоположного полушария парными ст .мулами с меж- 

стимульным интервалом 2.5 мс. Калибровка - 0.5 мз. I ме.

казано, что один и тот же нейрон реагировал антидромно 1>а раздра
жение гипоталамуса и моносинантнчески на раздражение коры проти
воположного полушария Следовательно, данный нейрон является кор- 
ткогииоталамнческим и в то же время нейроном-реципиентом для кал
лозальных импульсов. Таким образом, каллозальные импульсы способ
ны быстро включать гипоталамические механизмы вегетативных ком
понентов поведенческих реакций
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ОТВЕТЫ НЕЙРОНОВ ЗАДНЕЙ СУПРАСИЛЬВИЕВОИ ОБЛАСТИ 
КОРЫ КОШКИ НА ЗРИТЕЛЬНЫЕ РАЗДРАЖЕНИЯ

Л1 Б 1ФРИКЯН. Р. .7. ДЖАНАДЯН. Т- Л1. МАРКАРЯН, Լ А. АМ-ТИСЯН 
Институт экспериментальной биологии АН ЛрмССР. Ереван

Показано, что 49% изученных нейронов ЗСО реагируют ON-OFF физиче
ским ответом на стационарные зрительные стимулы. На движущиеся зри
тельные стимулы нейроны ЗСО реагируют интенсивно, проявляя при этом 
определенную степень специфичности. В этой области обнаружены как ди- 
рекнионно-селективные так и дирекпионно-чувствительные нейроны, а так
же темно-чувствительные клетки. Отсюда сделай вывод о важном функ
циональном значении ЗСО в анализе зрительной сенсорной информации.

^"45 տրվե(, «ք ՀՍՇ-ի ուսումնասիրված նեյրոնների մ ե ծ ամասնությունր 
ունեն (49 ON—OFF ֆւս41,1է պատասխաններ ստարքիոնար տեսողական ղրր 
ղրոիչ/ւնւ ՀՍՇ-ի նեյրոններր ինտենսիվ պատասխանում են նաև շարժվող տեսո
ղական ղրղոիլներին՝ ցուցարեր1ղով մասնտդիտտ у մ ան որոշակի աստիճան։ Այս 
շրշաՆոլմ հա յտնարէւրվեյ են ինչպես ղիրեկրիոն-սե/եկտիվ, այնպես Լլ ղիրեկցիոն- 
ղղայՈէն նեյրոններ, ինչպես Նաև մութ- ղղայԱէն րյիքներ Այստեղից հետևություն 
< արվում ՀՍՇ-ի ֆունկցիոնւսյ կարևոր նշանակության մասին կեղևում տե
սողական սեՆսոյէ ինֆորմացիայի մշակման պրոցեսներում г

I: hrts been shown that the ni-urity (49 per cenitot investigated neurones 
of-PSA respond by ON >FF phasic respjnses to ihe stationary visual sti 
mull. The neurines of PSA react vigijfoudy t the moving visual stimuli, 
•luring tha՛ displaying i de. iiJe degree f specificity. In this area the 
neurones are found with direction-selective, direction-sensitive Jand dark- 
sensitive properties. Thus, a conrlus on is made on rhe important nine֊ 
tlonal significance ol PSA tn analysis ut visual sensory information.

ЗСО коры—нейрон—зрнтем-ный стиму \—рсцгнтнемре поле

Проблема исследования функциональных особенное гей нейронов раз
личных экстрасIриарных зрительно-чувствительных зон коры привле
кает в последнее время все большее внимание. Опыты показывают, что 
нейроны экстрагепнкулатпых зрительных областей коры [1 4, II, 121 
отличаются от таковых проекционной коры [6. 7] как строением своих 
Р11, так и паттернами ответов на движущиеся стимулы. Это указывает 
на определенную фуициональиую дифференциацию относительно цеп 
тральной обработки зрительного сенсорного сигнала топографически 
разными областями коры мозга. О этой точки зрения особый интерес 
представляет исследование функциональных характеристик нейронов 
ЗСО В литературе до сих пор отсутствуют данные об особенностях 
зрительно-чувствительных нейронов ЗСО.

В .-астоящсй работе представлены результаты изучения особенно
стей (цветов нейронов ЗСО на различного типа зрительные раздра
жения.

Сокращения-. ЗСО—задняя суприсильвмевяя область; РП- рецептивное поле; 
ПСТГ—постстнмульная гистограмма; .'ICO—латеральная супрасильпневая облает։.; 
Я.!1 дорсальная латеральная суяраецльвисвая область
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.Митершм < .шлхИ/ка. Опыты проведены n.i »<> кошках По,։ эфирных uapi -»ъм 
производили трахеотомию, фиксацию животного и стереотаксическом ншлрате ՛ apt ■ 
тригеминальное сечение ствола мозга [13]. Затем животное перси .ли а искус, г- 
вешюе дыхание (19/мин, объем вдоха из расчета 20 мл/кг/ и внутримышечно вв< ui.ih 
днтнлин (7 мг/кг не;;։ кошки) Над задней супрасп.щелевой и.чвн пнор ՛ .к,՛ пэ.1 
костное окно. Которое заливали 3%-ным растворим агара Функ» i .пи.п- ч- пне 
животного контролировал»! по показателям ЭЭГ ЭКГ и кроняио <■ шалгния 191՝ 
10(1 мм рт. ст.). Температуру тела животного поддерживали в пре телах 3'՜. -?> 

Электрическую активность одиночных нейронов .пволнлн при папин -»■ '»ф1>а- 
мдоых мнкроэлектродо» р]. ПСП' ответов нейронов строили на • иипки с v 
дражения с шириной бина I мс.

Зрительные стимулы проецировали на экран периметра, помсьл-ннон . рас» fu - 
нин 1м от водальных точек глаза Светлыми зрительными стнму ими ...жили п 
и и полосы освещении, гьк.՛ Ь лк пл фоне 2 лк. темным»՛ «тнмулзм г> ՛■•• ।
1|г>лаоугольныё тени освещен лггью 2 лк на фоне ~ 8 ль Таким "бра о........... расг
тимулов оставался постоянным па протяжении всего эксперимента. • » <-р вг 

женин темных к светлых л му юв составляла 40°/с.
В конце каждого эксперимента производили коагуляцию TO'ix мс» г՛ ՛ ■.՝

.лекгрода, после чего мозг ։срфупировали 10%-ным раствором формалина Локал 
lauitHt копчика электрод., проверяли ■ исюлотчески на срезах толщиной 30 Ю мк.

Результаты ц ю.д/.ш/гн.'/г Нейроны ЗСО реагируют достаточно 
четно и интенсивно ни зри ։ельные раздражения, тем не менее ответы 
/ти оказались менее стабильными по сравнению с другими зркгельп(- 
■увствительными областями коры. Ухудшение общего фуикциона. ՛ г՛ ■ 
ю состояния животного незамедлительно отражалось на кы на-пкл: ак
тивности клетки в виде ослабления реакции, а иногда -1 изменения ՛:• 
терка ответа.

Были изучены огнен.։ 10-1 ненроио։ ЗСО на стационарные и движу
щиеся зрительные стимулы. Большинство ейронов проявляли четкий, 
интенсивный ответ на предъявление стационарного стимула Из НО iiei 
ронов 39 отвечали фазическим ON-OFF типом ответа па стационарно 
мерцающее светлое пято, расположенное в центре РН нейрона. Ответ 
одного из таких нейронов представлен на рис I А, из которш кндио. 
что включение и выключение светлого пятна вызывай»! интенсивные 
разряды клетки, о чем свидетельствую! пики ответов на ПСТГ. Наря
ду с этим, были обнаружены нейроны с хорошо выражении ми топиче
скими ответами на предъявление стационарного стимула (put В, ). 
Необходимо отметить, что этим ЗСО отличается от других м . новых 
зрительных зон. здесь число тонических нейронов относительно больше. 
Из исследованных 10-1 нейронов 20 имели тонически!! тип от не г ֊а ста
ционарно мерцающее светлое пятно. Причем число ON-тонических от
ветов превалировало (11 нейронов) и сравнительно малое числи нейро
нов (9 из 20) имели OFF тонический ответ Рис. 1 В наглядно иллю
стрирует ответы OFF-тонического нейрона на стационарно мерцающее 
пятно (5°). расположенное в центре его РП. На том же рисунке пред
ставлены ответы ON-тонического нейрона (мне 1 Г) OFF -физическге 
ответы были зарегистрированы у 2(1 чейрошш. ОХ-фази ci-mc у о.т <- 
;<•> нейрона.

Большинство (58%) клеток проявляло недирекционпыи огне; >։а 
движущиеся через РП круг или полоску, не.-.звиеимо от кош растя стк- 
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мула. Эти нейроны, как правило. отвечали равным количеством разря
дов на два противоположных направления движения. Рве. 2 А, Б прел.

Ряс. 1 Отве1ы четырех ра а։ы> н?нл,«н«>в ЗСО 1.\ Г) на стационарно мер
цающее пятно (5°‘ р.-ь полаженное в центре РП. По оси абсцисс—время 
раздражения (21,1 н< »гн ординат—количество импульсов в бнне Шири- 
па бика 4 мс. Сие։..им։: но оскамн отмечено включение, инстя, темными— 

выключение.

сгавляет ответы недирскнмонною нейрона на движение темного (рис. 
2Л) и светлого (рис 2 Б) стимулов через РП. Как видно из рисунка, 

• гнеты симметричны на оба контраста стимула. Относительно малое 
число нейронов (5%) проявляло дирекцнонно-чувствительнын тип отве
та. Эти нейроны проявляли дирекиионные характеристики в ответ на 
движение одно ю из контрастов стимула—темный или светлый. Чисто 
дирекцмонно-селектвными окатились 8 нейронов, причем все они нахо
дились в зоне 21а. 216 ЗСО. О гнеты одного из таких нейронов приве
дены на рис. 2. где ПСП иллюстрируют ответы па движение темного 
(рис. 2 Г) п светлою и՝ис 2Д) пятен вдоль горизонтальной оси РП. 
Это дирекционно-селек!ивньп! ответ с предпочтительным направлением 
справа-налево. 11а том .-м рисунке представлены ответы этих двух ней- 
ронов на стационарно мерцающее пипю. расположенное в центре РИ 
(рис. 2 В, Е). У обоих нейронов, как иелирскшюнпого, так и дирекцион- 
во-селёктиниого. ОХ ОРГ- фазические отпеты. Наглядно видна слабая 
реакция .1ирёкционно:о нейрона и?, стационарный стимул (рис. 2Е) по 

цветом недиреклионного нейрона (рис. 2 В). В этой .ткстра- 
сгрйарной области оказались нейроны с большой чувствительностью к 
движению темных пятен и почти не реагирующие на движение светлых 
пятен. Ранее такие нейроны были обнаружены нами з ЛСО [3] На 
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рис. 3 представлены ПСТГ ответов двух таких нейронов. Как видно из 
рисунка, нейрон интенсивно отвечает на движение темного пятна четко 
выраженным дирекциониы.м ответом (рис. ЗА). Этот же нейрон про
являет очень слабую реакцию, когда через РП движется светлый сти-

Рнс. 2. Ответы двух нейронов на движущиеся пятна и стационарно мер- 
՛ аюшее пятно. А- Б—ПСП ответов недлрекцноиного нейрона на темный 
|Л* и светлый (Б) движущиеся стимулы. В—ответы того же нейрона на 
тацнонарно мерцающее пятно, расположенное и центре РП. Г—Д—ПСТГ 
•тветоа дирекппонно-селектшшого нейрона на темный и светлый движу

щиеся стимулы. Е ПСТГ ответов того же нейрона на стационарно мер
цающее пятно, расположенное в центре РП. Стрелками указано направ
ление движения стимулов по РП Черным, кружком обозначено темное 
пятно, светлым—светлое Осталъиь’е обозначения тс- же что и на рис 1.

Рис. 3. Ответы двух темно-чувствительных нейронов. V 5—ответы од
ного нейрона ни темный (Л) и свет 1ый 1Б1 л вижу нище.։ стимулы В—Г- 

1СТГ ответов другого нейрона на темный (В) и легли:՛ (Г) щнжчиые 
сй стимулы-

38



мул (рис. ЗБ). Второй нейрон, ответы коюрого вреде 1 явлены ла этом 
же рисунке, является недирекциоиным нис. ЗВ. Г), однако юкжс про
являет высокую чувствительность к движению темного пятна но срав
нению со светлым

Таким образом, рез\.п.iaim ֊льнов указывают на то. что ЗСО яв
ляется областью коры, вовлеченной >. процессы центрального анализа 
зрительной сенсорной информации В литературе до сих лор нсдоста- 
ючно данных относительно организации РП нейронов ЗСО в целом, ку
да, по нашим исследованиям, входят поля 21а, 216, 20а, 206 и ДЛС. И ՛ 
данным ряда авторов [8. 10). характерной особенностью лих нейронов 
пиля 21а является наличие ориентационной чувствительности н отсут
ствие восприятия направления движения. Применение iecia реверсии 
контраста стимула (темный, светлый стимулы) позволило нам точно оп
ределить процент днрекционно-селектинных нейронов и. кроме того, об
наружить новый п։н нейлонов, проявляющих большую чувствительность 
к движению темных объектов (темно-чувствительные нейроны). В це
лом представленные результаты позволяют сделать предположение о 
том. что ЗСО по функциональном} значению в анализе зри тельной ин
формации ближе к ЛСО j3, 1] и несколько отличается о; проекционной 
тригельнон коры [6, 7| Возможно. ЗСО, так же как .ICO, участвует 
главным образом в процессах анализа движущихся обьектов в поле 
зрения животного.
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ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО РАЗДРАЖЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОГО 
ЯДРА АМИI ДАЛЯРНОГО КОМПЛЕКСА НА СВЕРТЫВАНИЕ 

КРОВИ

М В. Н МИРЯН. И. Б. ОВСЕП ЯН. С. В ШИРЯН

Ереванский государственный университет. кафедра физиологии 
человека к животных

Приводятся данные о гиперкоагуляционных изменениях биохимических и 
тромбоэластографических показателен свертывания крови при единовре
менном и дробном электрическом раздражении центрального ядра амигда- 
лирного комплекса. Делается попытка объяснения этих изменений его ре
гулирующим влиянием через высшие вегетативные нервные центры (гипо
таламус. синее пятно).

ներված ձն տվյալներ արյան մ ակս/րգելիո։ ի յան '.իւգերկոագւէւլյսւ^իոն վափո- 
իւուք! յունների կենստրիմիւսկան հ Աքրոմբոկլասւս՚քէգրսւֆիկ խարանիչների ‘Էրա 
ամ իգէքէսլ յար կոմպլեքսի կենտրոնական կորիզի միանվագ և կոտորակային 
էլեկտրական գրգռման ազգերուքքլան մասին։ Փորձ է արված այգ փոփոիւություն- 
նհրր բացատրեք նրա կարգավորիչ ագգերու թչամր' բարձրագույն վեգետատիվ 
նյարգային կենտրոննհրէւ (հիպոթալամուս, կս/պայա բիծ J միէՈչլովւ

The hypercoagulation changes 01 biocheai'cal and thromboelastographic 
exponents of blood coagulation by extraordinary and division electric si
mulation 01 amygdala complex central nucleus зге given. It is intended 
to explain these changes with regulating Influence of this nucleus by 
means o. h gher vege'alive nervous .-.-litres (hypothalamus. blue mark).

Лимбическая ciiutM аяигдалярный Ко^илекс—си.темо ввертывания крови—cu 
меркоаср.тяция

Важную роль в процессе развития живых орг аниэмов я приспособле
ния п.х к изменениям внешней среды играют защитные механизмы, к 
числу которых относится способность крови свертываться

Сиыема свертывания крови, как и любая другая физиологическая 
система организма, может нормально функционировать лишь в усло
виях регулирующего влияния центральной нервной системы. Вопро
сам центральной регуляции свертываемости кройи посвящен ряд рабеп 
I 1. 6, 9 llj. и которых большая роль отводится высшим вегетатив
ным центрам (гипоталамусу, синему пятну) В последние годы возрос 
интерес к лимбической системе !н частности, е амигдаляриому ком
плексу). коюрая, будучи мною численными нервными путями связана 
наг I высшими вегетативными Петрами. тчк и с :гу ими пора-юваннч- 
ми центральной нервной системы, очевидно, оказывает непосредствен
ное регулирующее влияние ни систему саертынания крови.

djii.’Tprm.i « методики. Опыты пртволн.!:. из ՛՛“ ։.’ кп<< "■-.эх м.-ս՚ւ -п 2—3 кг. 
Г.!н:и: :.:ролаяное нембуталом (40 иг на 1 кг) животное фиксировали а стсре.?ы 
•«Юкоу приборе. Электроды вводили з иенгральяяе плро sviit.ia.iu (АО но коорди- 
нлтам атласа фифковой л Маршала.



Раздражение производили электрическим током с частотой 5 Гц. напряжением 
10—15 в (в течение 30 с и дробно в течение 1 мин по 15 с, с перерывами з Юс).

Для проведения тромбоэластографических исследований из левого желудочка серд
ца фиксированного животного брали 0.4 мл крови, которую помещали в кювету тром
боэластографа для получения кривой свертывании. Такие же пробы крови брали через 
5, 45. 90и 120 мни после раздражения ЛС-лдра.

При изучении биохимических показателей плазмы кроив брали 4 мл оксалатной 
хронн (п соотношении 9:1). После центрифугирования плазму отсасывали и опреде
ляли время рекальцификации по Бшчргофу и Року («2]. протромбинового времени— 
по Квику [14], VIII плазменного фактора—по Бунамо [13]. свободного гепарина- 
по Снрмзн [7]. концентрации фибриногена—сухо-воздушным методом, а также фиб
ринолитическую активность. Гакие же определения проводил:։ в плазме крови, взятой 
на 5, 45, 90 и 120 мин после раздражения АС-ядра.

Результаты и обсуждение. Время рекальцификации, отражающее 
обшую картину процесса свертывания крови, на 5 минуте после едино
временного раздражении АС-ядра уменьшается до 92 с (фоновое— 
значение 105 с). Эи. изменения сохраняются на 45 и 90 мни после раз
дражения (рис. 1а).

Изменяется также концентрация фибриногена, достигая максиму
ма на 45 мин и возвращаясь к исходному значению на 120 мни юс ле 
раздражения (рис. 1а).

Копией грация протромбина на 5 мин после раздражения возраста
ет на 10%. Она остается повышенной на 45 и 90 минутах, а к 120 мин 
возвращается к исходному уровню (рис. I б)'.

Рис. Га. Рис. 16.
Рнс. I. Изменение биохимических показателей свертывания крови при 
•Аиновремениом электрическом раздражении АС-ядра, а) время рекаль
цификации, концентрация фибриногена, фибринолитическая активность;

б) VIII фактор, концентрация свободного гепарина, протромбиновое время.

На 5 мин после раздражения АС-ядра возрастает также величин.: 
VIII плазменного фактора на 23% и продолжает расти (рис. 16).

Концентрация свободного гепарина, который является одним из 
важнейших факторов антисвертывания, на 5 мин после раздражения 
снижается на 21%, к 120 мин она вновь приближается к фоновому зна
чению (рис. 16).
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Кик видно на тромбоэластограммах небольшие изменении кривое 
свертынанпи наблюдаются на 15 и 40 мин после раздражения \С-ядрэ 
Так, уменьшается время реакции свертывания кров:՛ । R) от 6.3 до

Ри 2л Рис 26.
Рис 2. Изменение биохимических показателей свертывания крови при 
дробном электрическом раздражении ЛС ядра. а) концентрация свобод 
НО1Ч гепарина, время рекальцификации, фибринолитическая активность.

б) VIII фактор; концентрации фибриногена, протромбиновое время.

1.1 мни; общее время свертывания (Т)—от 22,7 ю 17,5 мин; значитель
но унеличиниется максимальная гчп. иту.та (• Л)—<>т 48 до 73 мм. Со
ответствующим образом изменяются и остальные тромбоэластографи
ческие показатели: время коагуляции (К), еннереза (В) (рис. 3)

Рис 3. Изменение тро.мбоэдпетографпческгх показателей свертывания 
кровч при ед повременном кпсктрнчсекс;» раздражении АС-ндра; А—фин 
Б -5-я мин по. ле раздражения; В ;г> я мт I #0 я .мни; Д 120-я мин

Гиперкоагуляционные изменения наблюдаются в процессе сверты
вания крови также и при дробном раздражении ЛС-ядра.

На 45 минуте время рекальцифш-. -и сокращается на 20 с (рис. 
2 а); фибринолитическая акгивиосп. снижается па 1-1% (рис. 2а); на 
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33% снижается содержание свободного гепарина (рис֊ 2 а): на 111% 
возрастает концентрация VHI плазменного фактора (рис. 2 6) н■։ 10% 
увеличивается количество фибрннолйна (рис. 2 6); на 5 мин ։;։ 18% воз
растает количество протромбина (рис. 2 6).

На рис. 4 показаны изменения тромбоэластографических показа
телей после дробного электрического раздражения: R на 45 мн ։ умень
шается от 5,2 до 1,9 мин; Г изменяется нечетко: заметно увеличивается 
mA—от 12 до 54 мм.

Рис. 4. Изменение тромбоэластографических показателей свертывания кро
пи при дробном раздражении АС-ядра; Л-фон; Б—5-я мин после раздра

жения, В- 45-я мин; Г—90-я мин. Д- 120-я млн.

Полученные как биохимические, так и тромбоэластографические 
данные свертываемости крови говоря՜ о наличии выраженных гиперкоа
гуляционных изменений при электрическом раздражении центрального 
ядра амнгдалы.

Многочисленные исследования показали, что амигдалярнын ком
плекс при помощи афферентных и эфферентных связей сообщается с 
гипоталамусом, гипофизом а через них—с надпочечниками, а также с 
синим пятном, находящимся в продолговатом мозге [2 4]. Исходя 
из этого, мы можем выявленные гиперкоагуляционные изменения био
химических и тромбоэластографических показателей, объяснить уча
стием указанных структур, которые возбуждаются при единовременном 
и дробном электрическом раздражении центрального ядра амигдаляр- 
ного комплекса.

Освобождающиеся в высших вегетативных центрах (гипоталамус, 
синее пятно) катехоламины способствуют выделению со стороны орга- 
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щ>в системы свертывания крови прокоагулянтов, которые и вызывай։;
• иперьо.'.гуляиик). Основание.! для давши > предположения служат 
также сведения [8] о повышении двигательной активности животных, 
расширении зрачка, повышении кровяного давления на электрические 
раздражение тчнр.ыьного а ми г дал яркого. ядра, чти является следстви
ем усиления выделения в организм большого количества адреналина и 
адреналииополобных веШест в.

ЛИТЕРАТУРА

I Ь'цх./шцкШян <) Г. И др, Фнзнол. ж. СССР 70. 6. 5934.
2. Бе । ><-р II. Н . Бусыгина И. И. Фнзиол. ж. СССР. БИ. 2, 197՜
3. Вгд?՛.՛. л Ф. II I мил-жте Л X. Ж. эволюц. биохимии и физиологии II. 5. 480 

48!), 1966
4. Казарин Р. Л!.. Гарибян А. Казарян Л . Г „ Гамбарян Л. С. Физнол ж СОР

61 1, 125—134, 1978.
5՛ .Ипрпгл.чк .1 .1. Физиология свертывания крон» М„ 1966.
6. Маркосмн .1. !. Нервная регуляция свертывания крови. М.. 1960
7. Сармам .'•> Проб.՛։. гсматол. л перелив, крови, 2. 6, 38 14. 1957
Й. С'оллглгиясхня Г. Н Лякас Р И Фнзиол. ж СССР 63. 5. 638 647 1977.
9. С:епа:։՝сн .VI. ,4. Канд. днсс.. М., 1968.

4՛ Чснурап А. К Мат-лы VIII науч конф, по вопр- возрасти, морф., фнзиол. н био
химии. М, 1967

11. Якунин Г. .4 Канд дисс., М. 1963.
12. Йе1 //. /<6ц?а /.. |.киг. УИзнип Нянын Г'егпи.՝ног и о. I 25. 1954.
13. Кчнштеиих /. Е.хрсПепПа (В.։ч։,), / ’. .55, 19эЬ.
14 Кач<1и >. .՛■■ Ас!.։ рп։«уо1. х лии . /, *3. I 285. 1951
15. йин'к .4 .՛. Лнич ; Рну51О>. /40. 212, 194).

Поступило 2МИ 1989.

Биолог ж Армении. № 1.(43).1990 УДК 5768.094 7-612.111:577.12՜.

ВЛИЯНИЕ ЖИРОВОГО КОМПОНЕНТА РАЦИОНА НА 
ЖИРНОКИСЛОТНЫИ СОСТАВ КРОВИ БЕЛЫХ КРЫС

Г. Л. ЧУХАЯЖЯН. и. А. БАКАЛЯИ О. II. СОЦКИИ. Г. Л1. САРКИСОВА, 
Л с. ЗОГРАБЯН. III Л ШАХБАТЯН. Л. В. СУКИАСЯН 

ереванский государственный медицинский институт

Показано что длительное применение н рационе белых крыс насыщфннпх 
жиров (свиного, курдючною) приводит к накоплению насыщенных жир

ных кислот в плазме и мембранах эритроцитов снижении? уц .ння эссен
циальной жирной кнелоты—С|. . Включение и рацион подсолнечного 
масла совместно с курдючным не нормализует уровень эссснцнзлыюй жир 
ной кислоты <:1ք;:յ В ЛИПЬДЛЛ крови

дацг) Լ ւոր<1 <!!•>. որ հրկար 4ս.։մաՆս/1ք ոա/ք/ւոՆոէմ րո/րձր 'աւյ1ւրսւ<) կ/.նրր:>ն>սկս>Ն 
ձարպհրի (1սո^յր, ւքմսքկի.} օհւէ/սււ/րւրծոքմր ՀրսԱւքէ՛ րՆւէւմ /

սւՆՆերի էյ պ{1ս ղմ ա^1> ձարս/ՈԼ1! ոչ *<սգեչ/ա<) Ճսէքէպսէ}}քէունհր1է կուսւսւկ- 
ման և Էսենրքիսււ //Лп(111 յ)(/վյւ' С յ, . т պակասեցման: Դմակի ճարւէքի Հետ հա՝ 
մսւտեդ արևւսծադկի յուղով կերակրման դեպրում (ինո(ս>ք1^վի րանակյ

արյան ճարպերում չի կսէՆււնավորվումւ

Сокращения ЖК—жирные кислоты. НЖК ненасыщенные жирные кислоты, 
ННЖ.К ненасыщенные жирные кислоты.

44



1՛ -ли es։.i՝»i ' :i prolonged u’-.iization ol highly saturated animal 
u s in lallon (sheeps fat. pork hi) brought to the accumulation ol unsa- 
urated iatty a՛ ։ds in plasma Holds urrj red bipod cells membranes, to (he 
jciic.i ol essential linwtc.e aud - Lid;.՛ The combined feeding with 
siieeps fat together with sunflower-seed oil did not normalize the level of 
linoleic acid Си 2 '*» blood i-.piiis.

( дикой и курдючный *up'՛ жирные кисгогм чрлброкы эритроцитов.

Фу, цноИированне липидного бислои мембран во многом обусловлено 
природой жирных кислот, входящих в состав фосфолипидов. Установ
лено. что удлинение утлевояородной цепи жирных кислот приводит к 
повышению, а увеличение содержания в них двойных связен к сниже
нию упаковки фосфолипидов в бислос [5]. Отмеченные сдвиги в липнд- 
но» бнелое сказываются на проницаемости мембран, активности мем
браносвязанных ферментов [14].

Известно, что жирпокислотный состав мембранных лнпидон обус 
.Инмен характером лнпидон пищи |7|. Вот почему и настоящее время 
али.мешлрные жиры рассматриваются не только как «топливо», но и 
как естественные факторы, ре։улнрующне функциональное состояние 
мембран.

Целью данного исследования явилось изучение характера сдвигов 
н жн июкислотном спектре липидов плазмы и мембран эритроцитов, 
л 1зкже состояния кислотной резистентности последних \ белых крыс, 
длительно находящихся на рационе с повышенным содержанием на
сыщенных жиров (свиного и курдючного).

IМатериал и методика. Опыты проведены на 40 белых беспородных крысах мае 
«ой 130—150 г. содержащихся н течение 90 дней на нзокалорнйкых рационах. Выбор 
сроки чнл обусловлен данными литературы [8]. Животные были разделены на четы
ре иппы. 1 группа животных служила контролем н находилась ня сбалансированном 
ран՛ не. п котором в качестве источника белка использовались яичный белок и моло
ко । от калорийности рациона). у|.теводон—картофельный крахмал (52% | и жи 
ра --՛ось лярда с подсолнечным маслом. взятых* в соотношении 1 I (30%). у живо։ 
яых III группы пищевой жир был представлен смесью курдючного жира с подсолнеч 
иы« маслом, взятой в том же соотношении (30% от калорийности рациона). Осталь
ные группы (II и IV) содержались на рационах с одинаковым количеством белков 

углеводов (32%) и повышенным уровнем жиров (50%); сенного (лярда)—II 
группа и курдючного—IV группа

Кровь, полученную путем декапитации животных (под легким эфирным нарко
зом). стабилизировали 3,8%-ны.м раствором цитрата натрия. Далее ее фракциониро
вали t рефрижераторной центрифуге К 26 и течение 10 мин при 2000 об/мин. Мем
браны эритроцитов выделяли по методу Доджа с соавт. [9]. Липиды плазмы, мем
бран эритроцитов, алиментарных жиров экстрагировали по методу Фолча с соавт. (10). 
Mt типовые эфиры Ж К получали по методу Штоффели с соавт. [11J. Состав высших 
ЖК алиментарных жиров (лярда, курдючного жира), липидов плазмы и эритроцита]» 
яых мембран анализировали методом i азожидкостной хроматографии на хроматогра
фе <Хром»-5 (ЧССР) с пламенно-ионизационным детектором. В качестве жидкой фа
зы использовали полнэтилекгликольсукцннат. твердой целлнт-545. Гал носитель— 
гелий, температура испарителя, колонки и детектора -250, 185 и 250° соответственно

Кинетику гемолиза эритроцитов исследовали по методу И. И Гительзоиа с соавт. 
« модификации К Г Адамяна с оант. [I]. В качестве гемолизата для кислотного 
гемолиза использова.-и 15 ммоль трис-HQ буфер с pH 2.2 и нормальным осмотическим 
давлением.
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Результаты и обсуждение. Изучение жирнокислотного состава сви
ного и курдючною жиров показало, что они не отличаются ио набору 
ЖК, если не считать почти полного отсутствия ю :։ ЖК в последнем 
Однако но процентному содержанию НЖК и ННЖК исследуемые >ки 
ры заметно различаются.

Так, в курдючном жире в отличие от свиного заметно выше дол:
и С1г>-.л, но ниже СЖд. С)д; ՛ и О?6։4- Превалировали’ в еоста 

курдючного жира НЖК над ННЖК сказывается па՜ велич не сортж

тения С՛ , которая оказалась в дв.. в; ше, чем а
сумма ННЖК

свином (1,44 против 0,72). Следовательно, сравнительны и анализ Ж!
составов обоих видов жиров свидетельствует о гом. что курдючный 119

сравнению со свиным характеризуется более выраженной насыщен»!
стыо. Исследование ЖК спектра липидов плазмы животных, наход 
щихся в течение 90 дней на рационе, в котором 30 или 50% калорий»! 
с гм пиши обеспечивалось свиным или курдючным жиром (табл. I), и

Таблица 1. Жирнокислотный профиль липидов плазмы белых крыс, находящи: 
в течение 90 дней на нысокожнроных рационах, %

71 Ли идя 
кислота

Группы животных

1 II III IV

Сн:Г> 0.30 0.33 0 34 0 1-1
1 -15-.0 0 24 0.39 0.40 0.50
С|1>:0 12.У2 19 43 28.59 23.08
С1К: 1 1.16 0.60 1.30 • 1.93
С|7:Ц 0.32 0.26 0.'>5 0.67
Спи 0.24 1.12 — 0.44
G18-.il 17 01 19. 14 16.80 17.14
Ся>:1 23.95 24.26 22.20 37.14
(Зв:.' 28 70 И .49 11 60 9.8*
С?0:3 1..г>« — —
*.■20:1 14.60 21 40 17.71 10.63

нжк 30.79 39.85 47 13 41.43
ННЖК 68 65 60.55 52.81 59 .02

к сумма НЖК
0.45 0.66 0.89сумма ННЖК 0.7 0

казало, что у животных 1 группы он представлен десятью кислотами, о 
ставлякицими 90—95% Ж К липидов плазмы млекопитающих: пятью- 

насыщенного ряда (СИ;0, С։Б;0, Сп:е. С; ) и пятью—нена©
щепного С.16:Ь Сп:Ь С«Я, С18:2, Сзсн-Ж Основными НЖК крыс 1 груй
НЫ ЯВЛЯЮТСЯ С1б:0 И С18:0, Ий ДОЛЮ КО.։ рЫХ II И ХОДН Ю. ОКОЛ" 304

от суммы всех ЖК. ННЖК в основном :".՝едста :.;ены ( .Си л С?о;- 
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Определение суммы НЖК и ИНЖК. величины их отношения в кон
трольной группе животных показывает, что в плазме преобладают ли
пиды. эстерифицированные ИНЖК.

Потребление с пищей повышенного количества свиного жира (11 
группа) заметно сказывается ։а ЖК спектре плазмы (табл. 1). I ак, 
относи тельное содержание ЖК С;։» о. С|,:о։ Си:о и Сц.д» в липид
ной тракции плазмы увеличено, а С1ь;> существенно снижено. Если 
повышение уоозня а также С«:о ^связано с характером
ал и м г и га рного Жира, то Сзото, но всей вероятности, объясняется уси
лением ее синтеза из своего предшественника С։ . за счет активи
зации процессов десатурации и элонгации углеродной цепи. Возможно, 
этим и обусловлено появление заметок; количества эйкозатрисиовой 
кислоты (С..о.3) по сравнению с контрольной группой животных [6].

сумма НЖК 
и (меченные сдвиги отражаются на величине отношения ' — . . . •

сумма! I НЖК 
кощрйя возрастает на 46,6%, свидетельствуя об увеличении насыщен
ности лйпидов плазмы (табл. I)

Спектры ЖК липидов плазмы животных 111 и 1\ [руин, представ
ленные в гон же таблице, свидетельствуют о том. что включение кур
дючного жира в пищевой рацион крыс заметно сказывается на ЖК со
ставе липидов плазмы. Так, у животных III группы по сравнению с 
контрольной суммарное содержание НЖК возрастает на 53%. в то вре
мя как ИНЖК падает на 23%, причем в основном за счет эссенциаль 
ион (-18 3 кислоты. Следует отметить, что в рационе данной группы 
животных, как и в контрольной содержалось аналогичное количество 
рас।ягельного масла. Это свидетельствует о том, что насыщенные жи
ры пищи влияют не только на обмен ЖК в тканях печени и кишечника, 
но ч на процессы всасывания в кишечнике продуктов деградации расти
тельных масел, усугубляя «ошоситсльныи» дефицит полинейасы щеп
ных ЖК в составе алиментарною жира.

Подтверждением роли щеты в процессах всасывания ЖК в кишем 
нике являются данные Томпсона <■ сиав:. [12]. Ими было показано, что 
При переходе с диеты с повышенным содержанием НЖК ил։։ ИНЖК 
на стандартную развиваются ранние и՜ долговременные изменения 
транспортных функции кишечника.

Обеспечение 50%-ной калорийности рациона курдючным жиром 
приводит к еще более выраженному дефициту’ эссенциальной С։$։<1 ЖК 
в составе липидов плазмы. Так, уровень С] -т. ЖК. уменьшается не 
только по сравнению с таковым III । руины (на 15%), но и I (на 65,6%). 
Обращает на себя внимание также более низкое количество арахидо
новом кислоты по сравнению с этими группами. Однако, несмотря на 
описанные сдвиги* сумма НЖК липидов плазмы у животных IV группы 
несколько ниже, а ННЖК- выше относительно III группы, в результа

те чего величина соотношения __ унижается с 0.9 до 0.7
сумма ННЖК

соответственно. Это объясняется, судя но данным табл. 1. значитель
ным увеличением количества олеиновой кислоты в липидах плазмы жи- 
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потных IV группы: на 67.29% по сравнению с III и на с I.
Следовательно, определение спектра ЖК плазмы живон-ик. <пу

тавших в течение 90 дней избыточное количество насыщенны: жиров 
(свиного, курдючною), свидетельствует о гом, что в липидах плазмы 
происходит накопление НЖК (в основном С, . ) на фоне разш: кине
тся дефицита эссенциальной С, -.кислоты. Курдючный жир в отли
чие от свиного приводит к снижению уровня С. ц ЖК з плазме.

Учитывая, что липиды плазмы обмениваются с липидными ■ . ֊.ию- 
иентами мембран, тем самым участвуя в обеспечении структ\(ню-функ- 
циональной организации последних, определенны!! интерес преястаяля- 
ло изучение жирнокислотного профиля липидов эритроцитарных мем
бран у подопытных животных.

Как видно из данных, представленных в габл. 2, спектр Ж К липи
дов мембран эритроцитов контрольной группы животньг замет։ о отли

та блина 2. Жмриокнслотный профиль липидов мембран эритроцитов белых »рыс. 
находящихся в течение 90 дней на высокожнровых рационах. %

Жирн.-я 
КИСЛОТ!*

Группа ЖИВ иных

1 11 ш IV

С1П0 0.17 следы следы следы
Ь|4:о 0 73 1.0 0.6֊։ 0.78

Сип 0.68 0.63 1.<Н1 «.28
<Л5:0 0.16 0.65 0.46 0.23
C|S;| 2.08 1.36 • .».) 0.79
С»«:0 15 98 14 30 34.53 35.45
Cj6:l 0.49 0.50 0.74 в.76
С17:О 0.69 0.22 0.59 0.54
1.17:1 о. 94 0.34 0.5> 0.54
Clb.v 30.36 28 U0 26.26 24.75
Cl«:l 20.63 12.77 10.14 16.28
Ci»ii 9 :0 7.23 5.80 4.79
C20H 13 03 32.8! 18.94 21.20

сумма НЖК 48.09 44.17 toi.48 61.67
«умма ННЖК 52.17 55.72 3S.16 38.63

К еУмма IKK к 
сумма Иг!ЖК U. 92 0.79 .63 1.59

:ается по качественному и количествен ՛ .֊-му составу от таково, и ли пи֊

дов плазмы. Так, в мембранах эритрош ,. ов данной । ՛ •уппы выявляются
в заметных количествах Сц: - И С. ;1 ЖК. Обнаруживается измене-

сумма
нне величин ---------- , свидетеле .•■’чуюшег ՛• <повышении содер-

су мма ННЖК
жания НЖК в составе липидов мембран эритроцитов и снижении урсв֊
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ня момо- 1։ полнменасыщенных ЖК. При этом происходит увеличение 
первых, преимущественно за счет < в частности, если содержание 
указанной кислоты в липидах плазмы контрольной руппы составляет 
17% от суммы ЖК. то в составе липидов эритроцитарных мембран ее 
доля возрастает до 30%. Обращает на себя внимание более низкое ко
личество в составе липидов эритроцитарных мембран С-.ц;11 Ж К и более 
высокое—Сгсп по сравнению с плазмой данной группы животных.

Повышенное содержание свиного жира в рационе (50% от кало
рийности пищи) сравнительно мало сказывается на уровне основных 
представителей НЖК. (С; и С։В. ). но тем не менее наблюдается тен
денция к их снижению, вследствие ։его суммарное содержание НЖК в 
составе липидов мембран несколько уменьшается по сравнению с кон
трольной группой (14,17 против 48,09%). Болес выраженные сдвиги у 
животных Н группы выявлены со стороны ПНЖК липидов эрпгроци- 
гарпых мембран: уменьшение СН1 на 62%. резкое возрастаю։։ С^л- 
на 81% по сравнению с контрольной группой. Количество Си снижа
ется на 22%. Однако отмеченные изменения в уровне ПНЖК в соста
ве липидов эритроцитов мало сказываются на их суммарном содержа
нии (55,7 против 52,17% в контрольной группе). Тем не менее описан
ные отклонения н суммах НЖК и ПНЖК отражаются на величине 
сумма НЖК 
----------------------- • которая V данной группы ниже, ։е.м в контроле (б./9
сумма ННЖК 
против 0,92), свидетельствуя о повышении ненасыщенности мембранных 
липидов.

Спектр ЖК липидов мембран эритроцитов животных 111 и 1\ рупп, 
находящихся на рационе, в котором свиной жир заменен на курдючный, 
также представлен 12 основными ЖК. Преобладающими НЖК, сак и 
в I и II группах, являются С^-.п и Ci8-.ii. Однако в липидах мембран 
III группы, в отлично от I и II, содержание С . :(> кислоты превалирует 
над Си :о (34,5 и 26,2% соответственно). Аналогичные взаимоотноше
ния между указанными ЖК отмечаются и в липидах плазмы 111 и IV 
групп, т. е. четко сказывается влияние Ж К состава триглицеридов жи
ра пищи. Поступление последнего с нищей особенно выражается в сум
марном содержании НЖК и ПНЖК липидов эритроцитарных мембран. 
Исследование показало, что сумма -;ое содержание НЖК возрастает 
на 30%, причем в основном за сче։ С , в то время как ПНЖК пони
жается (на 27%), несмотря на то, что в рацион животных 111 группы 
входило подсолнечное масло. Как видно из данных табл. 2, уменьше
ние суммы ННЖК происходил и -1 ЖК, в то время как
содержание Со. ,. ох| еш.сдся в пределах контрольных величин.

Аналогичные по направленности сдвиги в ЖК спек। ;:е липидов эри
троцитарных мембран наблюдаются у животных 1\ । руппы. \ которых 
весь жир рациона представлен курдючным жиром. Однако в отличие 
от животных 111 группы дефицит •ссеншгальнон С; : . ЖК в липидах 
мембран проявляется в еще большей сп-пипи. Так. уровень сказанной 
кислоты в данной группе составляет 4,8% против 5.8% в III и 9.3% н 
контрольной.
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Таким образом, рассматривая полученные данные, можно прийти 
К выводу, что длительное использование курдючного жира в пище, и 
отличие от свиного приводит к более выраженном;. дефицит}՜ С . • ЖК 
в составе липидов плазмы и мембран эритроцитов.

В сняли с вышеописанными изменениями в Ж К профиле линидон 
эритроцитарных мембран у животных, получавших в рационе свиной и 
курдючный жиры, представляло определенный интерес выявление на 
лнчня связи междх обнаруженными сдвигами в количественном составе 
ЖК и чувствительностью мембран эритроцитов к изменению условии 
среды, в частости. pH С этой целью была изучена кислотная рези
стентность эритроцитов, которая согласно данным М. Д. Бриллианта 
соавт. |3], наиболее чувствительна к изменению липидного состав.։ мем 
бран эризропигов Как видно из данных, представлении.՝ в табл 3. из
менения в ЖК спектре липидов мембран эритроцитов заметно сказыпа 
то гея на параметрах кислотною гемолиза.

Так, увеличение содержания в пище свиного жира (II груш։.։) при 
водит к статистически достоверному понижению глубины гемолиза, од

I а 6 и и н з. Влияние аысокожнрового раимоиа из кинетику кислотного гемолизи 
фИфициюп белых крыс (М щ. и 10)

.4՛
1 ру пи

1 iy.ain.i 
।смоли л

<•«)

< боке гре
мя геми.՛։ 1144 

(сек)

И eUMTOCTT.
„ *лг* — «разы 

(ССК)

Мгновенная 
скорое о» кии- .

пер. фазы ‘՝
(мм.сек)

сумма НЖК
сумма НЛЖК

1 I2 Ч±н I9 *».’ ОТ1 7 61.2X2 1 5.5X0.6 0.92
и !•։.*> TU 15

<и.О։
• 7 ֊ ; .. И Oxi 4 

<0.01
5.7+О.Ь 0.7.»

III i.<u2+d з; ;.՝ > т։^ 
о!

47 7+1 4 
<0 (КЧ

€.9X0.5 1.63

IV 14.3» 1+0.55
• 0.05

76 0 2 1 
и 'М.

51.9+2 > 
-о 5

6 6x0 3s 1.59

на ко длительность <лаг>-фазы при этом укорачивается. Иная картина
наблюдается при изучении показателя глубины гемолиза у животных 
III и IV групп. Отмечается в зрастание глубины гемолиза эритроци
тов. особенно \ животных 1\ -ругпы Б то же время в этих группах, 
как и во II наблюдается укорочение общего времени гемолиза, длины 
елаг»*фз'зы и более выраженная тенденция к ускорению гемолиза на 
кооперативном участке кислотной эритрпгра.м.мы

Обращает на себя внимание наличие связи между величиной соот- 
сумма НЖ . ,

ношения -------------------------лхбинои гемолиза эритроцитов: по мере
•р.мму ниж

увеличения величины данною соотношения глубина • смолиз:։ возраста
ет (табл 3). Однако анализ показывает, что количественной в таимо 
связи между этими показателями не наблюдается. Последнее дает ос- 
н<1в;н|| < редположить,. что степень гемолиза поаможнег. ;՛■ большей сте- 
пени зависит от величины соотииш ՛ я ьпч д -ин фосфолипиды, чгм

•чина Н.ч
(»т соси ношения г лишо.а.х мембран три гроци П»в.

сумма 1Н1Ж1
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УСТАНОВКА ДЛЯ РЕГИСТРАЦИИ СВЕРХСЛАБОЙ 
ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ БИОЛО1 ИЧЕСКИХ ОБЪЕКТОВ

А. Е. ЗАКАРЯН, А. Р. ЦАГИКЯН. Г. А. ПОГОСЯН. Г. А. ПАНОСЯН 
Ереванский государственный университет, кафедра биофизики

Сконструирована и апробирована установка для регистрации слабых 
световых потоков различных биологических объектов, в которых проте
кает свободнорадикальное окисление липидов. Установка двоей чувстви
тельностью не уступает известным аналогам »։ легко может быть собра
на в лабораторных условиях.

ձավարված և փորձարկված Լ լլարրսւվորում' կենսա րանական սրյեկտ-
ների /մույլ լոլյսսւյին հոսքերի դր անցման համար, որոնցում ընք} ւոՆ ում Լ չի- 
պիգների ազատ пш/յքմրպ a ք ./{ւզացւէւմ: հուրրՆ իր զզս.յունուքքրս մր .քւ զիջում 
հայտնի համանման ւլարքհրին և հք/^տուիէ ջամ ր կարոդ Լ հաՀարվԼյ լարոր՚ստոր 
պա յմ ա ննհրոլմ ।

Ап аррагащ$ юг reglsir.iuon >«i :alni 1՚հօ։ ilows ol djfteren։ biological 
objecis, where rf։e nee rud e, oxidr.i on o։ lip.ds proceeds, are constru
cted and woixixl on՛. The elaooruicd ptani ь as sen՝tt:ve .> its known 
analog es and can be a-se Med easily under laboratory condiiions

Хел:и.:юминесиекция— сно6одн>ле радикала фотоэлектронный умножитель—преци- 
яионн՛ Л усилитель.

Биофизические методы, основанные па явлении сверхслабого свечения 
живых объектов, дают интегральную информацию о протекающих фи-

Сок; тения: ФЭУ—фотоэлектронный умаожлгель.
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знко химических процессах, особенно я липидной фазе и мембранных 
структурах живой клетки |3 5]. Эти методы широко применяются как 
к фундаментальных биофизических исследованиях, гак и в медицине и 
сельском хозяйстве (1, 2, 8]. Недостатком этой области исследовании 
является отсутствие необходимого стандартного оборудования и соот
ветствующих кванн>.метрических установок. Промышленный хемилю- 
минометр «Свет» |9| на сегодняшний лень устарел, хемилюминомстр 
■•ХЛМЩ-01* [6]—дорогостоящая установка, выпускаемая небольшими 
сериями. Приобретение же их зарубежных аналогов типа 1250, 1251 
I КВ. Berthold Biolumat I.В и др. [7] связано с большими трудностям։: 
Вместе с гем в различных научно-исследовательских учреждениях при 
меняются разнообразные исследовательские установки, удовлетворяю 
щие требованиям решаемых этими организациями задач. Поэтому ч; 
сто приходится в лабораторных условиях искать альтернативные реше
ния для создания экспериментальной установки, позволяющей измерят։, 
слабые световые потоки живых организмов и их тканей.

Основная проблема при этом, как нам кажется, заключается в со- 
:даиии малошумящих усилителей низких пороговых сигналов, л такж 
блоков автоматического термостатирования испытуемых образцов при 
заданной температуре.

Нами предпринята попытка сконструировать квалтомстрическую 
установку на базе созданных нами усилителей и других радиоэлектрон
ных узлов в сочетании со стандартными приборами, выпускаемым. 
отс»:( с։венной промышленностью.

[' I 1» :ок-гхск;։ каантбхетрпческон У - ганоикн I. Измерительная каме
ра 2 Термостатируем гы ячейка; 3. Фотоэлектронный умножитель;
4. Предварительный усилитель: 5. Выходной каскад усилителя; Г». Виса 
ковольтный стабилизатор; 7. Частотомер; Ь Блок питания усилителен, 
ч. Цифровой н< *ьтметр: Ю Блок компенсятороь II Самописец; 12. О 
ми. :огрзф: 13 Электронный блок упранлень i термостатируемой ячейкой.

14. Микронзсос; !п Холодильник

Установка состоят из двух частей—механической и -лектро:шс 
Мех;; .сская част:, представляет собой свекшс՝ рокии и мую конструк
цию Между фотокатодом ФЭУ и рабочей камерой действует полуа;; 



тематическая система, обеспечивающая полную светоизоляцню при от
крывании и закрывании измерительной камеры. Наличие модулятора 
легкой конструкции, помещенного межд\ фотокагодом и рабочей ка
мерой, обеспечивает возможность изучения фосфоресценции в после
свечения биологических объектов, вращением диска модулятора со ско
ростью 100—600 об/мин. Обороты двигателя можно контролировать 
с помощью частотомера.

Для поддержания постоянной темпера |уры и кожухе ФЭУ нами 
предусмотрена система охлаждения с помощью 70%-ного охлажденного 
спирта, который из постоянно охлаждающихся резервуаров малогаба 
ритным насосом перекачивается через намотанный на кожух ФЭУ мед
ный змеевик. При таком режиме работы обеспечивается функциониро
вание ФЭУ при (ГС. Предусмотрена возможность перемещения иссле
дуемого образца и добавки испытуемых веществ в экспериментальную 
кювету. Последняя представляет собой торцевую часть стеклянного 
салона ФЭУ, обеспечивающую хорошую оптическую прозрачность, что 
немаловажно при регистрации слабых снеговых потоков.

Электронная часть установки состоит из созданного нами предуси 
лителя с коэффициентом усиления К —1000, выходного малошумящего 
усилителя с конечным усилением 80000, электрического нагревателя < 
электронным автоматическим управлением заданной температуры 
измерительной кювете с точностью х0.3°.

Риг. 2. Принципиальная схема усилителя.

Предусилитель собран па базе прецизионного операционного уси
лителя 153УД5, имеющего малое напряжение смещения нуля, малые 
уровни дрейфа и шумов, высокий коэффициент усиления. Конструк
тивной особенностью предусилителя является то. что он собран на от
дельной плате и располагается в кожухе ФЭУ в непосредственной бли
зости от делителя ФЭУ Такая конструкт»: позволила улучшить шу
мовые характеристики установки. Выходной усилитель ыкже собран па 
основе операционных усилителей КВчЗУДо, К1 10 УД 6. В качестве ре- 
гист; анионных приборов использовали цифровой вольтметр, самописец 
гипа КС11-4, частотомер дли регистрации сигнала н режиме импульсов 
и осциллограф, которые подключались к специально предусмотренным 
выходам. Для операционных усилителей использовали стабилизирован
ный биполярный источник питания ( 1 !5В). »браппый на базе нпте- 
। равных стабилизаторов К142ЕН2



Питание ФЭУ осуществлялось с помощью источника высоковольт
ного стабилизированного напряжения (В. 1Ы 1В-3-99) Спектр чувстви
тельности используемого нами ФЭУ-140 находится в пределах 200— 
|՝50 нм. Светочувствительность его фотокатода не менее <4'10 !' я/лм- 
а темновой ток—не более 2-10 10а/лм. Следует замеппь. что все исполь
зуемые в подобных исследованиях установки не имеют снютин метро- 
ло ического обеспечения, что и является 0сн1нны^>»е.чос1.'пком в ։бла- 
сти исследовании хемилюминесценции. Используются лить радиолю? 
.минесцентпыс излучатели, наиболее известные по интенсившйстн хеми
люминесцентных реакций.

Чувствительность нашей установки тестировалась г помощью об
разцов с относительно известным свечением (плазма крови, гомогси^ 
ты тканей животных, олеиновая кислота) При сопоставлении полу
ченных данных с литературными выяснилось, что чувствительность на
шей установки не только не уступает, но и и годно отличается Так, на
ир։ мер, свечение олеиновой кислоты при комнатной температуре, по 
известным данным, не превышает фон более ։ем в 2—3 раза У пашей 
установки этот показатель лежит в пределах 4—5.

Для количественной оценки чувствительности установки нами был 
использован эталон*, представляющий собой источник радиолюмине
сцентного излучения света, приготовленный из стекла >КЕ 19 (ГОСТ 
9411-81), максимум излучения которого находится в пределах 500 
600 нм видимого спектра. С помощью этого -галона установлено, чтс 
коэффициент чувствительности созданной нами установки равен 6.8-10*

Таким образом, разработанная установка позволяет изучит), кд| 
спонтанную хемилюминесценцию, так и индуцированкое свечение био
логических объектов. Она имеет высокую чувствительность для рёги 
страниц слабых световых потоков, обеспечивает устойчивую работу ։ 
течение 10 15 ч и легко может быть собрана в лабораторных условия։ 
при небольших финансовых затратах.

ЛИТЕРАТУРА

1. Бурлакова Е. В., Джафаров .1, И. Чо.-атаили .4. Г. В сб.: Сверхслабые свеч 
Ш։я в медицине и сельском хозяйстве, 6. М.. 1971-

2. Веселовский В. А, Веселова Т. В В сб.: Бяохемилюмииесценция в медицине и сел 
ском хозяйстве. Мзт-лы ВсСсоюзв. сими., 24. Ташкент, 1986.

3. Владимиров Ю. А. Биохеми люминесценция в сельском хозяйстве, 57 60, М., 198
4- Журавлев Л. И.. Миренков В. С. В сб.: Биохемилюминесцениня в сельском хозя 

стве. 5. М., 1986.
>. Карнаух И. М., Урысон Б. В. В кн.: Бнохемллюминесцеицяя, 118—134, М.. 1983.
6. Короиякова Т. И. Бнохемилюмлпеецепняя в сельском хозяйстве. 30, А)-. 1986
7. Маренкод в. С. Биохемплюмнкесценция в сельском хозяйстве, 26 27. М.. 1986.
8. Сидо'рик Е. /}.. Карнаух И. М.. Баглей Е. А- н др. В кн.: Применение радиозле 

тропики в области медицинских и биологических исследований. 172—173. Кис 
1987.

Ч. (.оманский В Н. В сб.: Биохемилюминесцениня в медицине и сельском хозяйсп 
Мат-лы Всесоюзн. сими.. 148—149. Ташкент, 1986.

Поступило 22-1V 1989

Эталон любезно был предоставлен нам зав. каф. биофизики 2-го М. 
медицинского института, чл.-корр, АМН СССР проф. Ю. А. Владимировым.

54



ZU.UU.ftnS ZU/inPftfiW'UbP * КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Биол . ж. Армении. .4 1'(*43). 1990 УДК б։6-009—097

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МЕЖВИДОВОГО МИКРОКЛЕТОЧНО1 О 
ГИБРИДА КУЛЬТИВИРУЕМЫХ КЛЕТОК МЫШИНОЙ ГЕПАТОМЫ 
ДЛЯ ИНДУКЦИИ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ

Ю. Т. АЛЕКСАНЯН. Э. Г. ГАСПАРЯН. Т. 1! ИГНАТОВА

Институт экспериментальной биологии АН АрмССР, Ереван.
Институт цитологии АН СССР. Ленинград

Гибридные клетки—противоопухолевая резистентность-

Для разпаботкч. способов ипдукшп: противоопухолевой резистентное: и 
в условиях эксперимента применяются гстсрогенмзированныс клеточ
ные объекты. В этом аспекте значительный нигерес представляет иг 
|1оль.Ш;л(ие гибридов культивируемых сомаиг.еских клеток Следует 
отметки, определенные преимущества применения гибридных клеток 
лян индукции противоопухолевой резистентности и усиления противо
опухолевого иммунитета [I]. Рядом исследователей [3—7] в эксперн- 
меигальных условиях установлена возможность применения тбрндных 
клеток для индукции противоопухолевой резистентности Однако в ли
тературе нет данных об использовании в этих полях микроклеточпых 
гибридов.

Задачей настоящей работы являлось изучение возможности приме
нения межвидового микроклсточного гибрида длительно культивируе
мых клеток мышиной гепатомы .XXI 1а для индукции противоопухоле
вой резистентности в сингенной системе у мытой линии C31IA.

Мог ; । м методики. Исследовании проводили на мышах линии СЗНА, получен
ных г .шша Рапполон!» AA'ill СССР. Использовали клетки липин МГХХНз. 
шмучешнш ил солидной формы перевиваемой мышиной гепатомы XXI 1а [ 2] Микро 
(истомны.՛ межвидовой гибрид I1RJKmk 2 был получен слиянием клеток линг. 
МГХХПа 5 гола культивирования (Н) г. хомячковымн (R.'Kl микроклетками (х’к 
Клоповая культура микроклеточного гибрида мышиной гепатомы XXI 1а была выделе
на ‘ чощью селективных сред, составленных ՛ учетом генетических маркеров роль 
тель՛ ч. их к.к-гок. Гибридное происхождение выделенного клопа ндентифццирона.ш 
илрижипичеськ, Клоповую популяцию гибрида предварительно культивировали на 
еоотви.'тнующей селективной среде в течение 3 пассажей для удаления из популяции 
сегроa.iTUB, К моменту изучения культуру поддерживали н vi’.ro более 3 лет, чт՛՛ 
пп.нюлп.ю считан, ее стабилизировавшейся При провсдеини экспериментов нспольл՛.- 
2ЯЛН клетки липни МГХХПз и гибридные клетки, выращенные ня питательной среде 
Игла < 10% сыворотки крупного рогатого скота

Сокращении ГК гибридные клетки; АФО МГХХЯа—зенитная форма опухоли 
МГХХПа.
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Примечание: (—) —ирнвнпка ГК не произ водилась

Использование гибридных клеток НЗДКиь-2 для ипдукцпч противоопухолевой резпсгевтиости в сингенной системе у мышвп линии СЗНА

Группы 
животных

Количество
животных Прививка ГК Прннивае-
в группах мосты ГК, % Трансплантат Резне ген гност! к опу

холи, Ч,

1 25 п ! : ды п 5-10" клеток лвухпе- 
дельным интервалом между рндив- 
кзмн

0 Через месяц подкожш клетки л нни А’.Г . ХПл 
н дозе 2-10"

Ч ре 1 месяц рез ■- гейт- 
иость у 60' мышеи

о*• 29 Однократно к д ՝зе Ю7 клеток 0 Черед 2 недели п кожно клетки А‘1’0
МГХХПа в дозе 10-՜՛

•‘ер. з е.я резистент
но ть у 65ч мыше!

3 40 Дважды по 10՞ клеток с недельным 
ин ервалом между прннипкямп

0 Через неделю подкожно кле кп АФ0 
МГХХПа в л«зе ИХ՛

Через 2 меся: а р.л։- 
стеитпо ть ՛ 5<Н мы
шей

1 30 Трижды и՛» 107 клеток । недельными 
интервалами между пр нивками

0 Клетки АФС МГХХП.1 подкожно ՛ юзе И՛ 
однопременно <: последней iiiiiienin.it ГК

Через б месяцев рези
стентность у 70<\. мы
шей

5 30 Клетки Линни И! XXI ‘л й дозе 2-10՛ п -лкожн 0

б 30 — Клеши линии АФ.» МГХХЩ и дозе 10* под
кожно

II



Результаты и обсуждение. Результаты проведенных исследовании 
гавлеиы в таблице. В первой серии экспериментов Мыш&М дваж

ды (с двухнедельным интервалом) прививали подкожно ГК по 5-10‘-. 
Привитые ГК у всех .мышей как в данной серии экспериментов, так и в 
остальных опытах рассасывались, что обусловлено иммунным ответом 
реципиентов на содержащиеся з мнкроклеточном межвидовом ибриде 
антигены хомячка. Спустя месяц у 60% подопытных мышей после вве
дения культивируемых опухолевых гест-клеток ш- отмечалось появления 
опухоли. У остальных подопытных мышей имело место выраженное 
подавление опухолевою роста. В го же время у контрольных мышей 
спустя 2 недели обмечалась 100%-ная прививаемость тест-клеток.

Во второй серии экспериментов .мышей иммунизировали однократ
но ГК в дозе 10՜'՜. Через 2 недели подопытным и контрольным мышам 
подкожно прививали клетки АФО МГХХПа в дозе И)5. Спустя месяц у 
65% мышеи, предварительно иммунизированных ГК, была зарегистри
рована противоопухолевая резне 1ентность. У остальных животных так 
же, как и в предыдущей серин экспериментов, отмечалось торможение 
опухолевого роста, в контроле—100%-пая прививаемость клеток опухо
ли МГХХПа.

В следующей серки опытов ГК вводили мышам дважды по 107 с 
недельным интервалом между прививками. Через 2 месяца после вве
дения опухолевых тест-клеток отмечалась резне ген гиость к опухоли у 
50% мышей. У остальных животных опухолевый гост был подавлен.

В четвертой серии экспериментов ГК имплантировали мышам триж
ды по 107 с недельными интервалами между прививками. Одновремен 
но с последней инъекцией вводили опухолевые тест-клетки в дозе КХ 
Животные находились под наблюдением в течение 6 месяцев. Но исте
чении этого срока опухоли не образовались у 70% мышей. Подавление 
опухолевого роста у остальных подопытных животных проявлялись, 1 
частности, в весьма значительном увеличении {несколько месяцев) сро 
хов появления опухолей.

Таким образом, клетки межвидового микроклеточного гибрида 
НХ>К֊чк-2 в процессе длительного культивирования сохраняли иммуно
генные свойства, обладая способностью индуцировать у мышей противо
опухолевую резистентность или выраженное торможение роста приви
ваемых опухолевых клеток. На основании результатов проведенных ис
следований можно сделать заключение, что противоопухолевая рези
стентность индуцируется у мышей при использовании различных схем 
иммунизации ГК. однако наиболее эффективной оказалась схема, при
мененная в четвертой серии экспериментов. Использование способно
сти микроклеточного межвидового гибрида индуцировать выраженную 
противоопухолевую резне1енгность открывает определенные возможно
сти для выяснения в экспериментальных условиях иммунологических 
аспектов этого процесса. Изучение иммунологического статуса мышеи 
с индуцированной противоопухолевой резистентностью является задачей 
наших дальнейших исследований.
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IЕРМОИНДУКЦИЯ РАДИОРЕЗИСТЕНТНОСТИ У 
ЭМБРИОНА ПТИЦЫ

В. А. ВАРДАНЯН. .VI. А. КЮЧИКЯНЦ

Институт фи.Ч1"Лчгнн им Л. А Орбелн АН АрмССР. Ереван

Эмбрион ггппрч— рштореш, ■;ентность—термический гиок—эмбриональная леталь- 
Ч'.и ть.

Проблеме действия ионизирующих излучении на антенатальное развн? 
не организма придаемся большое значение. В связи - крайне высокой 

радиочувствительностью эмбриона большой теоретический в практиче

ский ин герое приобретает вопрос противолучевой защи ы при воздел- 
с1 вин радиации [3]

Применение проспала фармакохимических средств защиты по име
ющимся данным, ограничено из-за высокой эмбриотокслчносги । малой 
-ффективности [2, Г 13 связи с этим внимание исследователей 1(»нйле- 
кае.՛ изучение формирования радиорезистентности эмбриона после воз- 
гействвя различными факторами среды, в частности -епла, не оказыва
ющего тератогенного действия [3].

По данным ряда авторов |6 9|. тепловая оираб՛. тчз икринок рыб 
/о.'с'рез в мл 101 пиеской неактивной стадии и срез трое суток 

после оплодотворения приводит к повышению ; .ч.кк.резистснтпостн и 
снижению эмбриональной летальности.

В настоящей работе представлены резуль : ть: из՛՛, чиня возможно 
с?н индукции теплом радиорезистентности к большим и малым дозам 
:блунения у эмбрнонон ПТИЦЫ.

и источи ... Опыты проводили на 905 3 8-диевН| х куриных эмбрио- 
Непосредственно ш-ред облучением з.мбрвоны поааер: л.'шс! л-илоВОму шоку । 

'п*убаторе при температуре 40Г'С,.'30 мин при нормальной аэранин. Облучение про- 
водили н долах 2, 0.1 и 0.03 1 |> при следующих условиях: устаге.вка РУМ-17, наирх-
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•л։нне 200 кВ. сида тока 15 мА, фильтры—0,5 мм мели+1.0 мм алюминия, фокусное 
рассп'яинв 60 см мощность юзы 0.3 Гр/мин

По окончании инкубации а кот рольных и опытных группах вычислили процент 
ю-бриональной летальности.

Результаты и обсуждение. Отметим, в первую очередь, что тепло
вой шок у необлученных эмбрионов заметно снижает эмбриональную 
летальность и повышает выживаемость (таблица).
Термонидумшя радиорезистентности у 3- и 8-ДНевных эмбрионов птицы

X
В том числе Рад пиил эмбриональной 

выживаемости ■• %%

Тип воздействия

• жи
вы

 
то

но
в

1

ио:
-м

гнбших
риоиии живых ЦЫПЛЯТ

с ОбДУ- с ТШ
с кант-

।
 Вс

ег
о 

эм
։։]

.(

число % •ЦЦ.II) %
ЧС1П1Ы МИ рольны

ми

Контроль 50 у 1?>,0 11 82.0 —

3-е су!ки эмбрио енеча

ТШ’-ЯР.ЗОмин 
2. игр

ТШ-,2.0 Гр 
0 1 Гр

ПИ-1 0.1 Гр 
0.03 Гр 

тш ■ и 03 Гр

129
108
107
54
56
51
58

16
37
31
17
о
2 
ь

12 1 
'•1.3

28 9
31 5
10 7
3.9

10.3

ЛЗ 
71

37
5 ■
19

52

К7.6 
65.7 
71.1 
68.. ■ 
՝9 А 
96.1 
89,7

• 5.4

—20.8

—6.4

21 9 
-16,5 
-19.1 

+ 1.7
8 5
2 1

5.ь 
֊16.3 
-1‘.9 
֊13.5 
+ 7.3

14.1 
- 7.7

•• к:: лМбрИ(Г енеза

1111-407, 0 мчи
2.0 Гр

ТШ-, 2.0 Гр

79
105 
։о8

7
2֊
24

■8.9
22.9
?2 2

72
81
84

91.1
77 1
77.8 +0.7

14 0
-10.3

—9 1
4.9

-4.3

ТШ—ц-рмичесчт лох

При облучении 3-дневных эмбрионов лозой 2 Гр наблюдалась вы 
‘•окая эмбриональная летальность—34,3%, что превышало контроль на 
16,3%. После теплового шока облучение этой дозой снижало леталь
ность незначительно. Она составляла 28.9՛!., или на 5,4% ниже, чем в 
облученной группе, и соответственно на 16,5 и 10,9% выше эмбриональ
ной летальности в варианте с тепловым шоком и контроля

Облучение дозой 0,1 Гр также приводило к высокой летальности— 
31,5%, что на 13.5% превышает смертность в контрольной группе. Тер
мический шок существенно снижал легальный эффект этой дозы облу
чения. При этом смертность составляла 10,7%, что на 20,8% ниже ле
гальности в облученной руине в соответственно на 1,7 и 7.3% ииже. 
чем в варианте с тепловым шоком и контроле.

Доза облучения 0,03 Гр существенно снижала эмбриональную 
смертность. Она составляла 3.9"!., г с. на 14.1% ниже, чем и контроле 
При облучении этой дозой после теплового шока эмбриональная леталь
ность повышалась до 10,3%, что из 6.4% выше, чем у облученных, усту
пая летальности в контроле и группе, подвергнутой тепловому шоку, 
соответственно на 2,1 и 7.7%.
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Облучение 8-дневных эмбрионов дозой 2 Гр приводило к повыше՜ 
ню летальности по сравнению с контрольной группой на 4.9% Эта же | 

.оза. примененная после геплового шока, почти не снижала процент, 
мбрионлльнон летальности (0.7%). Однако гсиловон шок у интакт

ных эмбрионов этою возраста, как и у 3-дневных, снижал эмбриональ
ную летальность по сравнению с контролем соответственно на 5.6 и 
9,4% (таблица).

Таким образом, пик летальности эмбрионов при дозе облучения 2 
л 0,1 Гр (соответственно 34,3 и 31.5%) приходится на третьи сутки раз
ил шя. В этой стадии эмбриогенеза после предал чпельного ермнче- 
скоп» шока при дозе облучения 2 Гр эмбриональная летальность снижа
ется незначительно (с 34,3 до 23,9%), в то время как при дозе облуче

на 0.1 Гр наблюдается существенное повышение радиорезистентности. 
При этом эмбриональная летальность резко снижается (с 31.5 до 
Ю.7%).

Доза облучения 0,03 Гр, оказывающая стимулирующее действие на 
эмбриогенез [!]. существенно снижает летальность по сравнению с 
онтролсм (с 18,0 до 3,9%). Однако использование этой дозы после 
ермпческого шок., заметно повышает эмбриональную легальность (с 

3,9% до 10.3%). По-впдимому, термический шок способствус։ форми
рованию >адиорезис1ентиости к стимулирующему эффекту этой дозы 
облучения.

Данные показали, что предварительный термический шок у 8-днев
ных эмбрионов не вызывает развшня радиорезистентности к дозе облу
чения 2 Гр.

Итак, индукция радиорезистентности предварительным термиче- 
՛ ким шоком, выражающаяся в снижении эмбриональной летальности, 
наблюдается при малых дозах облучения (0,1 и 0,03 Гр) При дозе об- 
лучения Гр термический. ню* оказался неэффективным.
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ВЛИЯНИЕ ПЖЛ НА ФАГОЦИТАРНУЮ АКТИВНОСТЬ 
ПОЛИМОРФНОЯДЕРНЫХ ЛЕЙКОЦИТОВ КРОВИ

.7 С ГРИГОРИИ, м. и. ГГНОРКИН

Н|н-ванския г осу да ре т ценный медицинский институт 
.'1а6<'|>аК1р։ I иммунологии ЦНИЛ

Проекты милкс</< мл лбно п. шмфоцигоч- фагоцитов.

Винду Того, ‘по изолированные поражения полинуклеарнбй фагоцит 
рующей системы врожденные иммунодефициты по фагоцитозу при
пили; К ряду 11310.101 НЧССКНХ СОСТОЯНИЙ. ПОИСК НОВЫХ ГСГСС1 ценных Ано- 
лнгнчсеки активны, веществ, стимулирующих фагоцитоз. представляет 
ллучпо-практн теснин интерес |2. 7).

Но требованиях։ ВОЗ. одним из основных параметров, характери
зующих иммунную реактивность организма, является функциональное 
состоянье полинуклеарной фагоцитирующей системы.

Полнпуклеарная фаюцитруюшая система является важным зве
ном иммунной системы, у .а<-.н\ю1тт1 одновременно в и.таи ыннонных 
И гомеостатических процессах организма

Как известно, лимфоцитами выделяются ряд факторов, рейдирую
щих нс только иммунную. ни и интегративные системы организма |7| 
Однако до сею времени нс изучено лияние ПЖЛ на бактерицидную 
активность полиморфноядерных нейтрофилов крови [5] Между тем 
критерием функциональной полноценности этих элементов крови и эф- 
фективностн фагоцитоза является и՝ бактерицидная активность [10].

Материал и .нет ею.-.-а и. О ит Поставлен на бе.:нх ->>. а.хслмца.Ч (84 животных» 
Массон 120 г.

Продукты жизнедеятельности лимфоцитов вводили внутрибрюшинно 3 дня (еже 
шег.ш.. по бООу белка и объеме I мл, Через дней определил՛ фагоцитарную актив* 
ноет։, нейтрофилов периферической кровя.

Для характеристики процесса фагоцита՛ $ пределили кл помогите, ьиую. так и 
бактериштдиую актиаиссть полиморфноядерных лейкоцмтие ՛ кой целью использо
вали ряд параметров нкдек< Гамбургера. нс ,иэ Ранта, пропен։ активности нентро- 
Гнлов, Реакцию фагоцитоза осуществляли модифицированным нам» мнкромстодом 
(рай. предложение № 74 от 17 октибр< 1988 г )

Для характеристики киллерной в бактериолнтической активное гн яейгрофндии 
сравнииилн результаты фагоцитоза через «• чип и 3.5 часа.

Бактерицидную активность расценивдлн как кнллеркую п случае полного освобож
дения нейтрофилов пт заглоченных •*н».ро«ф:лцм «мои л 6аьт1-."нмнг>1'||>. куи>-при час
тичном освобождении от микроорганизмов

Ре:։у.1ьганц и 061 уж денис Как показали результаты несло кпьчпни. 
через 28 дней после З-днеппого введении ПЖ.1 повышается клк пигЛб* 
тысльпая. так к киллс| идя активности нейтрофилов (табл ). Если в 
контрольной группе процент активных нейтрофилов составлял II 1 19. 
ю и опытной 98±2,6.

СокрЯШслня 11Ж. I—п|юдукты жнзмедгительНоч ։н лимфоцитов ПЯ.1 -полиморф 
неядерные нейтральные лейкоциты



сг. ю

Влияние продуктом жиаиедевголытоспт 1имф։»1Ни»к на фа| отпарную амипшни. неГнрофильных ।ранулики 1 он кроии

Покалагеи: фагоциюзд

а ՛՛. калателн Р, н сравнении с коптро ь с»й руппой 1\. в сравнении ՛ пытцоЙ группой через 30 мн

рулил >.нп •гп։.1Х Число Гамбургера. Ч, ак па
ны х тЙ1 о| лов

Кил ернаа актиниоси. 
||е.։тро«|>11 юн, \ цент
ре илов, О1ЛО1 юж ден
ных от Х1нкроорганл <-

МО в

■ЬагипнтдрнеС число Ранта. 
Количество захваченных микро

бов 1 фагоцитом Ьак*ернптитиче
ска. актинность 
нейтрофилов, Ч.

II М+ш Р п М+ш Р

Копр-ГЛ1.НЛЯ ч ре.» 30 мин 3 п+и — 3 10,9+0.б
мере.» 3.5 ՛։ 5 77+6.2 — 5 5.1+0.66 5.3

Опытная. получал мере։ )0 мин • • 9з-г2.6 Р- 0.01 — 6 14+1.7 1’,. 0.05
шая 11-ЖЛ (3 дни) Ч1։|к-> 3.5 ч И 69+7.« Р<0.01 29 8 5. *+0.5 Ра<0 иО1 •8.11



Отмечалось также повышение киллернон и бактериолитическон ак
тивности нейтрофилов. В контрольной группе за 3.5 ч нейтрофилы не 
очищались от поглощенных микроорганизмов, а наоборот, увеличивалось 
количество нейтрофилов с захваченными микроорганизмами (па 36%).

В опытной группе за указанный срок отмечалось освобождение ней 
рифилов от захваченных микробов, и киллерная активность составля

ла 29%. Бак1ериолигнчёская активность в той же группе составля
ла 58.9%.

Таким образом. ПЖЛ существенно стимулируют функциональную 
активность нейтрофилов, повышая как поглотительную, гак и бактери
цидную кнллерную активность их. Это позволяет рекомендовать при՝ 
мененш отдельных очищенных фракций ПЖЛ. обладающих стимулиру- 
и'Шей активностью, в терапии тех патологических состояний и синдро 
мои. в патогенезе которых ведущим является нарушение киллерной ак
тивное ги нейтрофилов при синдроме Чедиака-Хигаси, хроническом 
гранулематозе, врожденных дефектах бактерицидной активности ней 
трбфилов.
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ВЛИЯНИЕ ТЕМПЕРАТУРЫ НА ЭТАПЫ СОЛЮБИЛИЗАЦИИ 
ЛЕЦИТИНОВЫХ ЛИПОСОМ ДЕЗОКСИХОЛАТОМ НАТРИЯ

Т Г. АМБАРЦУМЯН. Г. Г. МЛ РИКЯII С. II ГТ РОСЯН

Ереванский физический институт ГКАЭ СССР

От п'ъскоя пмано: .՛(•• лшм<суспензия—темперы [Ц>.:—тА'Л'Рлщг

Известно, что солюбилизация липида детергентом по мере увеличения 
соотношения липид:дегергент (R) проходит несколько стадии липосо
мы смешанные липосомы смешанные мицеллы [2]. Измерения ОП 
липидной суспензии показали резкое ее увеличение начиная с опреде 
ленного значения R [1]. Поскольку указанные стадии солюбилизации 
носят характер переходов из одного агрегатного состояния в другое, ес
тественно, возник вопрос о температурной зависимости этих переходов 
В качестве исследуемою параметра вновь была взята ОН суспензии.

.рлсм и методика Опыты проводили на яичном лецитине Харьковского заво
дя .химрсакгнв՝*։; Очистку лецитина от жзолецитина осуществляли ? помощью оки
си алюминия. Ссхую липидную пленку, полученную на роторном испарителе и очи
щенную от варой хло]Х)форма. эмульгировали вручную в течение 15 мин и 20 мМ трис- 
ацен-.тжк'о буфера ՛• 130 мМ КС! и различными концентрациями ДХХ’а. pH раствора 
равнялся 8.2. Концентрации лнпнда в буферном растворе составляла 8.0 и 16.0 мМ. 
Соотношения и тергенг л ли г указаны и тексте. Полученную суспензию отстаивали в 
течение часа ин образованим мультнламелдярных .<нпосом. Далее дли получения 
уюыамелляриых липосом отслоенную эмульсию озвучивали в трубчатом озвучпвателе 
с частотой 22 к! и ՛. .чл ра 'вуковом дезинтеграторе У3.1Н-2 до достижения просвет
ленна и оиалеснеипип Затем суспензию отстаивали в течение чааи для получения 
крупных унвламеллярных липосом.

ОП суспензии определяли методом ••неторассеяния па спектрофотометре СФ-26 с 
нрнстаакой для непрерывного сканирования температуры раствора в кювете при длине 
волны 500 нм

Результаты •/ обсуждение. Исследование зависимое!и 011 суслен 
змн штосом, сформированных при двух концентрациях липида с детер
гентом в разных молярных соотношениях, показали, что исследуемая 
система неч\ ц-твителыш к изменениям температуры для области R С 
и 0.2.

Мы предположили, что наблюдаемое линейное падение гипкцни 
по мере роста температуры связано не с изменениями типи ч ой струи 
гуры, а с изменениями pH раствора. Для проверки этого предположе
ния был использован чувствительный к pH краситель крезоловый кра
сный в трисацетатном буфере (pH раствора при ко.мнат.юп I императу 
ре 8,2). Измерения ОН в той же температурной об.ь.сги вновь обпару՛ 
жннают линейное па.՛.՛, чис экс. шйци: 0.27՜՜ ..об,1од... Ган как тех
нически не были возможности и ходе эксперимента одновременно еле 
дить и за изменением pH раствора, его измерения проводили при ком

Сокращении ОП—оптическая плотность. ДХ№ дел-же и холат натрия. ДФГТ 
1.6-л г фенил-1.3.5-гексатркем
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ватной температуре для растворов, имеющих тс же величины ОН 
(0.275-֊-0,1б0) Из полученной калибровочной кривом (рис. 1) видно, 
что при этом pH раствори крезолового красного меняется от 8,8 до 7,6. 
что в конечном итоге указывает на закисление липосомальной суспензии 
с ростом температуры.

Рис. I. Зависимость оптической плотности от pH для крезолового красно
го, растворенного в трисацетатном буфере.

Рис. 2. Зависимость оптической плотности липосомальной суспензии от 
ншпературы

8 мМ, (1> R 0,6, (2) R = 1.0. 
Слип. 16 м.М, (3) R 0.6. (4) R 0.8.

Исследование зависимости ОП от температуры для суспензии с 
высоким отношением детерген г.липид выявило (рис. 2| существенную 
температурную зависимость по достижении R значения 0,4 и выше, не- 
^апнен.мо от концентрации липида. Если понижение температуры о։ 60՜ 
до 20сС не оказывает заметного влияния на 011, то дальнейшее се пони
жение приводит к резкому помутнению системы. Причем, чем выше кон
центрация липида, тем раньше (то есть при более высокой температуре) 
оно начинается.

Проведенные нами параллельные определения анизотропно։։ флуо 
ресценции (г) ДФГТ, встроенного в углеводородную часть мембраны, 
не указывают на разрушение бислойиои структуры в этой области отно
шений R в данном диапазоне температур.

Таким образом, детергент является агентом, способствующим пе
реходам из одного агрегатного состояния в другое. Причем его присут
ствие становится эффективным лишь после достижения определенного 
значения R, независимо от температуры. Только после его достижения 
температура (как правило, ниже комнатной) становится фактором, с.м- 
щественным для увеличения 011. Это может быть связано либо с аг ■-<՝- 
гациен липосом, либо с их слиянием. Опыты показывают обратимый 
характер повышения мутности, что. по-видимому, может служить аргу
ментом в пользу первого предположения. Возможно, понижение темпе
ратуры ниже комнатной делает бислойную структуру более напряжен
ной, что создает предпосылки для образования агрегатов из смешанных 
мицелл.
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ВЛИЯНИИ РЕМАНТАДИНА НА ИНДУЦИРОВАННЫМ 
ВИРУСОМ СЕНДАЙ ГЕМОЛИЗ ЭРИТРОЦИТОЗ
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Вирусный гемолиз—ремантадин-

В терапии гриппа достаточно широко применяется препарат ремавта- 
дина (Rem), однако механизм его антивирусного действия до конца не 
выяснен. По мнению ряда авторов, он действует на ранних стадиях ад
сорбции вируса на мембране и при проникновении вируса в клетку [7, 
Ю]. согласно данным других авторов. Rem действует на стадии репро
дукции вирусных частиц внутри клетки [3, 9].

Эритроциты являются удобной .моделью для изучения взаимодей
ствия вируса с клеточной мембраной. Вирус Сендай (HVJ) хорошо ад
сорбируется на эритроцитах, мембрана которых содержит специфиче
ские для него рецепторы, и эффект взаимодействия .может быть оценен 
по величине гемолиза, вызванного вирусом [2]. В настоящей работе 
влияние Reni оценивается по его воздействию на индуцированный HVJ 
гемолиз эритроцитов, г. е. на стадии взаимодействия вируса с мембра
ной клетки.

Латс’рыл.г и методика. Исследования пронод или на эритроцитах человеческой кропи 
I группи. Эритроциты осаждали, трижды промывали и ресу с пен л проза л и в растворе 
ледуклпего состава: 145 мМ N’aCI:5.\iM трис-HCI, (pH 7.4).

В работе использовали ремантадин производства ИОС ЛИ Латв. ССР. вирус Се - 
дал (штамм 960). выращенный в Институте вирусологии им. Д. И. Ивановского АМН 
СССР Титр вируса в ГАЕ определяли по метолу [I]

Инкубацию вирусов и эритроцитов с Reni проводили в течение 40 мин при 37°. 
Вирус-индуцированный гемолиз осуществляли инкуб чмей I %-ной event- нз.-ч эршро- 
1!тов с вирусом в течение 30 мин на холоду, зап ՛ 30 мин при 17 .

Величину гемолиза определяли поглощение- на 540 н.м надосадочниго раствора 
после осаждения клеток.

Результаты и обсуждение. Прежде чем судить и влиянии Rem на 
индуцированный вирусом гемолиз, необходимо выяснить, какое влия
ние оказывает Rem на устойчивость эритроцитов к лизису. В качестзе 
контроля мы выбрали осмотический г< ноли.՛ роци он Инкуба!, i

Сокращения ГАЕ—гемагглютинирующая едини....
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I %-ной суспензии эритроцитов с Rem (1 ыМ) приводит к х ченьшелню 
величины осмотического гемолиза с 52 до 28% в присутствии Rem Этот 
результат согласуется с литературными данными [б], а также с тем 
фактом, что в присутствии Rem наблюдается некоторое «разжижение» 
мембран (на глубине 0,8 нм) [4| В этих случаях Rem. являясь амфи
патическим соединением, ведет себя как типичный представитель этого 
класса веществ и по своемх эффекту сходен с широко исследованными 
в этом плане местными анестетиками [8].

В случае гемолиза, вызванного 11\J. Rem усиливает поражение 
клеток вирусом -доля лизированных клеток выше в суспензии эрнтро- 
шпон, обработанных Rem, чем в контрольных клгткпх (рис) 11։ рис.

тигр tuniA jl ГА11

B.tuMHiic рсмаитлдинл (1мМ) на индуцирован 
ши вирусом Сендай гемолиз »рнгрпцигои. (1%- 
1зм успей 1Н«| I гемолиз контрольных клеток; 
2 п-мили՛ «ритроимгом ибрзбос nniux ремонта 
линии; 3— гемолиз под действием обработннно-

io ремантадином вируса Сендай

видно также, что предвари тельная обработка вируса Rem не изменяет 
величины гемолиза относительно контрольного уровня. Этот резуль
тат согласуется с данными [5], согласно которым антивирусное 
действие производных адамантана заключается не н прямом подавле
нии активности вируса.

В иной модификации опыта, когда после инкубации эритроцитов с 
Rem несвязавшинся с клеткой Rem удаляли центрифугированием и де
кантированием надосадка, величина вирус-индуиирова иного гемолиза 
оказывалась близкой к контрольной

Таким образом. Rem. повышая осмотическую устойчивость клеток, 
одновременно понижает их устойчивость к индуцированному гемолизу.

Согласно данным (6], обработка эритроцитов Rem вызывает пони
жение уровня гемолиза, вызванного вирусом гриппа A0PR8. .Авторы 
считают, что защитный эффект Rem и в случае вирусного гемолиза объ 
ясиястся повышением механической устойчивости мембран и проявляет 
ся на стадии набухания клетки (6]

Подученная нами обратная картина—увеличение процент.! лизпро* 
ванных клеток в присутствии Reni—может быть следствием того, что 
изменении в структуре мембраны, вызнанные Rom. облегчают взаимо
действие HVJ с клеткой. Изменения эти обратимы н при удалении 
Rem из раствора уровень индуцированного HVJ гемолиза оказывается 
близким к контрольному.

Из изложенного видно, чти Rein, хотя и влияет на взаимодействие 
вируса с клеточной мембраной, защитного эффекта на этой стаяли ин
фицирования клетки не обнаруживает
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СПЕКТРАЛЬНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ КРОВИ (ГЕМОГЛОБИНА) 
ЖИВОТНЫХ ПОД ДЕЙСТВИЕМ РЕНТГЕНОВСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ

Г. О. МИНАСЯН. Дк. ,41 ПЖАВРШЯН. Л. С. ОГАНЕСЯН

Институт биохимии АН АрмССР. Ереван

Облучение ре»ггсмаское— радикалы—г^.чоелобин

Раисе imxiii были показано, что при общем однократном облучении (в 
дозе 800 р) у экспериментальных животных (белые крысы) повышается 
чувствительность мембран эритроцитов и усиливается их разрушение 
[2|. Известно, что при облучении рентгеновскими лучами в тканях жи
вотных образуются многочисленные радикалы, которые, .иакуя белки, 
липиды и в первую очередь г половые соединения, вызывают выражен
ные сIрук урине изменения в клеточных мембранах, что соответствую
щим образом приводит к снижению физиологической активности кле
ток. При этом преимущественно страдаю։ клеточные мембраны раз
рушаются белок-белковые и белок-липидные связи и в результате на
рушаются их проницаемое։ь и метаболические процессы, что в конеч
ном итоге приводи г к снижению клеточной активности

Целью настоящего сообщения явилось изучение изменения содер
жания радикалов в крови, образующихся после общего однократного 
облучения ренпеновскимн лучами (800 р) белых крыс, а также интен
сивности ПОЛ.

Об интенсивности ПОЛ судили но накоплению в сыворотке крови МДА [I] Ра- 
’.нкзлы и кропи определяли методом ЭПР спектроскопн (^ясктромяо-пзрамагпнтный 
резонанс).

Сокращения ПОЛ перекисное окисление липидов, МДА малондиальдегид. 
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Результаты и обсуждение. В таблице приведены данные, покачи
вающие развитие патофизиологических отклонений н тинамике—лей
копения. эритропения, гипогемоглобииемия н другие явления, приводя
щие к развитию выраженной лучевой болезни и гибели эксперн мента ль-
||.1ИЯНМе репо скоке кого облучения на количество форменных элементен кропи н на 

■ одержание гемоглобина у белых крыс при экранировании почек

Koiupoii.ni.ie крысы Кричи <• экранированными почками
Дин ___ ___________________________________________________________________
после

(у.дучгннй КОЛнчСстпо Колкчг։ >•- « гмержл- Кгинчссгв Количество Содержа- 
4СЙКСЩЫТО11 -|»;<тр ч.нтоп кие гемо- лег коингоп эрнтреин।он ние ։смо 

П ММ3 и мм’ мобни*. V п и**3 о мм՜։ ГАОТч'НП %

Норме 6800 
4 K00

«1
5

100 000 к<»
89 J500 4 800 ООО и»100 (XXI

4 зхоо 4 ьоо <м>» BJ 2S00 4 550 ООО ;*> 
726 2800 4 20 1 0 о 74 2Ы6 4 НИ) ООО

б 2100 3 750 0ио 65 2400 3 ьоо 000
7 1001' 3 2о0 •юо 62 2100 3 КМ) 00» ь..
8 950 2 7.‘-0 «ИН 3? 230 3 5П<» ОСЮ 70
9 ■чю 2 0.50 ООО 22 2600 4 200 ч«Ю 72

15 — 3000 4 зоо (ММ) 71
20 ЗМ50 4 200 ООО 80
25 _ 4500 4 ьоо ООО 83
3(1 5Ы>| 4 850 000 84

них животных (через 8 9 дней после облучения). Между тем при эк
ранировании почек указанные явления выражаются в легкой форме и 
смертность экспериментальны -, живит ых резко снижается. После об
лучения наблюдается увеличение спектра свободного гемина в сыворот
ке крови, что сопровождается снижением содержания гемоглобина в 
эритроцитах (табл., рис . а) С другой стороны, было установлено по
вышение содержания МДА в сыворотке крови (на 65%)

1 Спектр изменении содержат*- свободней •• гемина п цельной к|юпн (а) и Г ' 
сыворотке (б) при рентгеновском облучении (Ы)0 р) у белых крыс.
I--контрольные крисы 2 облучение • >мапием области почек;

3 общее облучение.

Па основании результатов настоящих, а ткже наших прежних ис
следований можно сделать предположение, что радикалы, образовав
шиеся под воздействием ионизирующего излучения, атакуя эритроциты 
(а также клетки других тканей), вызывают выраженные структурные 
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изменения к их мембранах, в частности, стимулируя свободнорадикаль
ное перекисное окисление фосфолипидов, приводящее к повышению 
сиде, жания МДА в сыворотке крови. Структурные изменения мембран 
-/[ш:ринитов приводят к повышению их проницаемости и выходу гемо- 
.лоо -|.<1 из них и сыворотку крови, что, пб-вндпмому, является причиной 
повышения содержания гемина в ней (рис., б). В этих условиях имеет 
место также выраженное разрушение эритроцитов (наряду с подавле
нием гемопоэза) с последующим развитием эритропенин. Следует от
метить, что при экранировании почек вышеуказанные эффекты облуче
ния проявляются в легкой форме, и р. течение короткого времени (при
мем чо через 30 дней) постепенно восстанавливаются нормальная карти
на ■, общее состояние экспериментальных животных. Экранирование 
других частей тела животных (с эквивалентной поверхностью) не пред
отвращает развитие лучевой болезни у них.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ КРЫС

Г Г. АРЦРУНИ. Р .1 ’[ОПЛАТЯи. 1. Л ЗИ 1ЬФ АРИН 

Ерепанскнй государственный медицинский институт. ПНИ Л

Г. чеш,—У.ектрос гатичрекое na.it՝..

Рапсе вами было показано, что ЭСП приводи! к интенсификации липид
ной пероксидации, нарушению окислительно-восстановительного равно- 
весим и изменению энергетического обмена печеночной ткани [1,2,5].

Целью настоящего исследования явилось изучение структурных и 
ме: иол и чески х параметров печеночной ткани при воздействии ЭСП.

’''■■■■терна.. п методика. Опыты проводи ли на белых беспородных крысах-самця* 
масса;, 120—150 ЭСП напряжённостью 2000 и/см «плана.и՛ при помощи устаноихи 
конденсаторного типа с контролирующими параметрами [3]. Исследовали влияние 
ЭСП па ।структурно-метаболические параметры печени при часовом, суточном н дрой- 
ни’.՛ Г' ндейсгвнн (6 сут по 6 ч ежедневно). Сразу после пребывания в поле живот- 
ми- .убивали, печень после соответствующей обработки окрашивали общепринятыми 
। исто логическими н гистохимическими методами гемагокси.тин-эозином, по Шабада- 

>у на гликоген, на \П2-груш1ы белка по Иагума ! 1тч։г..апз [6] Параллельно гетр- 
ди. и свежезамороженные криостатныс среды дли .чдиления .иглой фосфатазу

՛ скрлщеиия: ЭСП ллсктросгатнческое поле.
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Рис 1. Печень крШк по."ВО|Н шей ■ шь ՚ա ։y no՜ .ci'ui him ?)СП 11i:tu- 
ацпюархптеюонлка орган:։ бе.» инднмых сгру-гтурных нлвешений.

Рис. 2. Гидропическом лктрофнй епамнптп» ри полисргшихся точ
ной Ул՝£П1,иШ1.1Щ.

Рис. 3. Выраженная Д1։слчмп.;екса2;ип гоченочкой ткани, е явлениями кз- 
риоппкноза и рексиса лшле iie^e.iuiBn’i ^иалииш -н Н На | ն 1 — 3 

окраска ii'M.'iTuia n.iifH :><՚ւинки: об /20. ок. Х.Ш.



|4|. К. 'пчесгвемная оценка активности фермента осущестнлена на микроинто- 
фого.метрс С этой целью в микроскоп вводили монохроматический луч с длиной вол
ны эзОн.м, который устанавливали на приставке к микроскопу (Specol). В пре i- 
нсмьн । выбранных полях проводили замер 50 печеночных клеток Активность фер- 
чепт вырилсалн в условных единицах поглощения: танпые статистически обрабаты
вал и.

Результаты и обсуждение. Как показали результаты исследовании, 
при одночасовом воздействии ЭС11 в печени происходят морфогистохи- 
мнческие изменения, которые свидетельствуют о повышении синтети
чески՛. и метаболических процессов в гепатоцитах. Структура органа 
сохраняется, встречаются единичные участки диском плек-сацни печеноч
ных балок, где преобладаю! дистрофически измененные клетки (рис. 1). 
П. всей паренхиме органа обнаружено заметное повышение II! II К-по
ложительного материала в цитоплазме гепатоцитов. Исключительно все 
клетки богаты зернами NH2-rpynn белка

Количественный цитофотометрический анализ активное։и кисло!՛։ 
фосфатазы выявил се достоверное снижение но сравнению с контроль
ными показателями (59,7±0.63 против 7(1.8 = 0.7 в контроле)

Срочное пребывание животных в поле характеризовалось за moi 
ным нарушением структуры и функции печени. Дольчатое строение 
печени было полностью нарушено (рис. 2). Цитоплазма большинства 
гепатоцитов была резко вакуолизирована, отмечались признаки ваку
ольной и жировой дистрофии. На отдельных участках паренхимы пече
ночные клетки распадались. Следует отметить, чю цитоплазма эпители
альных клеток в основном характеризовалась сравнительно низким со
держанием Ш1 IK-позидивного материала и NH-j-rpynn белка Одна:֊-.՛! 
при суточном воздействии ЭСП заметно увеличивалась активность кис 
лои фосфатазы Высокая активность фермента выявлена как в цито- 
п.1.1 • е гепатоцитом, ։ак и в эндотелии .микрососудов. Обращает на се
бя внимание гот факт, что фермент распределен по всей цитоплазме пе- 
«еяочных клеток в виде интенсивно окрашенной гомогенной массы. Ко 
личесгвенный подсчет активности кислом фосфатазы также выявил ее 
увеличение по сравнению г контрольными показателями (8!,7 0,25 
против 70,8 ±0,7 в контроле).

Структурные и метаболические сдвиги в печеночной ткани при дроб 
иом и суточном воздействия ЭСН носили однонаправленный характер. 
Од։.ако помимо отмеченных и а рушен ш при. дробном воздет .или выяв
лены изменения и в системе микрогсмоциркуляцин opiaua, что виража 
лист ■ расширении центральных вен и мнкрососудов триад (рнс. 3). Эн 
дснелий сосудов набухает, наблюдается выраженная периваскулярная 
инфильтрация нейтрофильных лейкоцитов. Содержание гликогена. NII., 
групп белка в цитоплазме печеночных клеток снижается. В отдельны՝; 
очагах паренхимы зерна гликогена обиаружшь не удалось. При окрас
ке на кислую фосфатазу наблюдался двоякий характер в распредели՛ 
инн и активности фермента: чередование печеночных долек с высоко։; 
активностью (и виде зерен) с участками паренхимы со сравнительно 
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низкой амннностью фермента. Количественная оценка актишгастя 
кислой фосфа:азы выявила снижение ее ио сравнению с контролем 
(65,-1 0,17 против 70.8^0,7).

Таким образом, проведенные исследования показали, что ЭСГ1 вы* 
зынает структурно-метаболические изменения в печено* юн ткани, ха
рактер и степень которых находится в зависимости о; мн и*.и.мости пре
бывания животных в поле. Одночасовая экспозиция в ЭСИ характери
зуется активацией печеночной ткани, что, но-виднмому, еле туе։ рассмат
ривать как одно из проявлений адаптацнонно-приснособн гелыюй Реак
ции организма в ответ на воздействие внешнего физического фактора. 
Суточное и дробное воздействие ЭСГ1 приводит к выраженным органи
ческим и функциональным нарушениям печеночной ткани, причем 
дробном воздействии в процесс вовлекается и микроннркхлялянкх лиг
но органа.
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МЕТОДИКИ ИЗУЧЕНИЯ ЭЛЕМЕНТАРНОЙ РАССУДОЧНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ У БЕЛЫХ КРЫС

Л. Г КАЗАРЯН, Ж. С. САРКИСЯН. Н. Р. МАДЛТОВА.
А. А. ГАРИБЯН. Л. М К АРАПЕТЯН 

Институт зоологии АН АрмС ՛ Р, Ереван

Условный рефлекс—усмбный раздражитель- Т-пАрахный и У ооряянмй лабиринты.

В 1912—1913 г;, в Докладе на Обществе легких врачей I П Павлой 
писал: «...Все наши классификации, все наши законы все-да более или 
менее условны и имеют значение только для .чанного времени, и услови
ях данной методики, в пределах наличного материала» [21 Это ука
зание И. 11. Павлова дало импульс для разработки методик по изуче
нию повеления животных. В большинстве из них поведение животного 
программировалось самим укспсрл.мен гатором, и реакции носили авто
матизированный характер. Однако дальнейшее наблюдение за поведе
нием животных показало, что при использовании некоторых методик 
возможно изучить и новые стороны мшпн.•** деятельное।н В связи с 
этим ниже приводится описание мего.трк, в воляющих животному со
вершать актинное действие, проявляя элементарную рассудочную дея
тельное гь |1].



Сущность нервов методики заключалась в том, что крысы обучи 
лись из двух отсеков Т-образного лабиринта выбирать белый отсох, где 
находилась пища.

Т-образный лабиринт состоял из длинного коридора, начинающе 
1 ся стартовым отсеком, и перпендикулярно расположенного к тему ко
ридора, состоявшего из двух отсеков: правого, выкрашенного в белый 
цвет, и левого, черного. Перпендикулярная часть лабиринта была под
вижной, н экспериментатор имел возможность поворотом его на 18(1՜ ме
нян расположение этих отсеков (рис. I). При выработке шига тльнога

Рис. 1. Изображение Т образного лабиринта.
Рис. 2. Схематическое изображение -У образного гзбнрпнта 1 стартовый 

отсек; 2. 3—левая и правая поилки с источником света

неведения животное пробегало по длинному коридору и на х чистке пере- 
крещения со вторым коридором само активно выбирало белын отсек. 
1.чк как экспериментатор имел возможность менять местоположение 
отсеков, то крыса каждый раз сама должна была найти белый отсеке 
пищей. Работа начиналась с того, что крыса помешалась в стартовый 
отсек, затем открывалась дверца (условный раздражитель) и животно
му ^доставлялась возможность выйти в длинный коридор. Пробежав 
но этому коридору, она доходила до перпендикулярного коридора и ну- 
■ см анализа черно-белою соотношения выбирала белый огсек. незави
симо от его местоположения.

Таким образом, у животною сначала вырабатывалась обычная ре
акция на открывание дверцы (условный раздражитель), за:ем реакция 
на соотношение раздражителей («белый—черный»), которая и явля
лась формой реакции, расцениваемой нами как семей гарная рассудок 
пая деятельность.

Интактные крысы обучались почт безошибочно выбирать сторону 
подкрепления уже на трети день, после применения 15 29 проб |3|.

Вторая методика, которая применялась нами, основана на выработ
ке двигательных ориентационных реакций у крыс. Опыты проводили 
ь >-образном лабиринте со стартовым отсеком (рис. 2). Камера имела 



форму усеченного треугольника. На передней стенке ее на расстоянии 
120 см от старта справа и слева были проделаны отверстия, в которые 
вставлялся кончик поилки. Рядом с каждой поилкой вмонтирована лам* 
почка. Условный раздражитель (направленный све։ элеырнческой лйм- 
почки в 60 Вт) сигнализировал сторону подкрепления. В момент подачи 
условного раздражителя открывалась две. и;։ стар;иного отсека. крыса 
входила п камеру, и. сама определив сторон) подкреплении, подходил։ 
к поилке и получала волу. В течение все՛ о периода гл оветения экспе
риментов производили -18-часовую депривацию крыс. Животные имели 
неограниченный доступ к сухой пище и только ио время опыт ՛ получали 
поду.

На первом этапе обучения у животных вырабатывали навык побеж
ки к левой поилке. Крысу помещали в сгартонын отсек. При аолаче 
условного сигнала (свет левой лампочки) открывалась дверца старте* 
вого отсека, крыса входила в камеру и подходила к левой поилке для 
получения воды. Время экспозиции условно։ о си։ чала —5 с, интервал 
между сигналами֊ I -I.5 мин В каждом опыте -5 проб. Опыты про
водили до достижения принятого к итерия (JOO'} правильных ответов 
из 10 проб). О правильности ответов судили по кратчайшей траекто
рии побежки животного к месту подкрепления.

На втором этапе обучения повторяли описанную выше процедуру 
выработки навыка с ой разнице։*., что теперь условный сигнал предъяв
ляли всегда справа, и крыса при его появлении должна были бежать к 
правой поилке. После достижения принятого критерия мы приступали 
к третьему этапу выработки условного рефлекса. В случайном порядке* 
по схеме Геллер.мана предъявляли условный сингал то слеза, то спра
ва Схема 1 еллермана содержала порядок предъявления разных пово
ротов, позволяющих избегать показателей, зависящих от склонности 
крысы сворачивать в одну сторону или от склонности к простому и пар
ному чередованию направлений Интактные животные достигали крн- > 
терпя обученности в среднем после применения 100 проб.

Оценка местоположения питьевого подкрепления и кратчайшая 
траектория побежки к нему являлись формой реакции, рассматривав? 
мой нами как элементарная рассудочная деятельность.
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К МЕТОДИК! УЛУЧШЕНИЯ ГОРНЫХ ЛУГОВ

П. В. ШАТВОРЯН. .4. Ш. ГАЛСТЯН. Ж В. .АВАКЯН

Ереванский зо иехннческо-петеркнарный институт

,'7-уги горные—методика улучшения,

Типы естественных горных лугов формируются пол влиянием высоты 
местности над уровнем моря, рельефа, -жспозиции и крутизны склона 
Как считал Раменский [I]. луговая растительность в природе чаше из
меняется закономерно, не подчиняясь закону случайного распределения. 
Т. А. Работнов указывает «опыты... лучше закладывать на небольших, 
но однородных площадях, нежели на больших и неоднородных». Щер- 
6.1 21 считает, что на делянках величиной 2 5 м- можно проводить 
многолетние опыты с удобрениями Согласно Шур-Багдасарян [3]. в 
альпийском поясе средний урожай, полученный с учетной площади 1 м2 
ион 20-кратнон повторности, составлял 263 г сена, а 3-крат ной — 261

С 195) г„ с начала проведения опытных работ по улучшению ее 
тег~֊.епны.х кормовых угодий и Армянской ССР делянки составля
ли 10, редко 20 м- при четырехкратной повторности Однако де
тальное изучение ст роевня фнтонепозов. подпер! немых улучшению, 
шокизило, что уже на 0.25 м2 горных лугов встречаются все основные 

гандь' растений, характеризующие данный тип л\'Я.
Впервые нами проведены исследования по выявлении» величины 

опытных делянок и их повторности, позволяющих определи 1ь урожай 
и видовой состав лугов.

Е М..г,триы,։ у ли годики. 1 кс.тсдинанцп проно/։н.1и н субальпийском ПОЯСе Вйрдсннс 
сын ՛ Хребта на легннх сенокосах и пистбишах совхоза \за.:.ек Азя.збёковсксго района 
Арюннжой ССР

Опытный участок нахчли.-ся на высоте 2550 м над ур ՛.;. на широко распростра՛ 
|'снн 'лакоио-разнотрайном лугу с преобладанием, и травостое пыреи ползучего и 
ежи сб :.1юн. распространенных на среднекрутых маломощных склонах Почвы суб- 

.кле, горно-луговые, слабо дерновые, типичные.
Исследовании проводили по распространенной методике поведения опытов на се

нокосах и пастбищах предложенной Всесоюзным НИИ кормом нм. В Р. Вильямса. 
Учет /рожая проводили на всех делянках одновременно в период сенокосной спелости 
траао той па высоте 7 см Полученные данные по урожаю, для сравнения, переводи 

•ли и ц/гв по веем вариантам По всем годам данные опыта подвергали н.чригиноч 
пой статистике и определили НСР Средние образцы пробных снопов сена подверг а 
ли х՛ :.твенно ։ рупповому анализу отдельно выделяли злаковые, бобовые и группу 
рвзютрйвья; определяли процент их участия в травостое для сравнения вариантов

Результаты, и обсуждение. Как показываю։ данные таблицы, раз
ница ֊ урожае и групповом составе сена вариантов опыта г делянками 
1 м: при восьмикратной повторности, 10 м2 и 50 м2 при четырехкратной 
иовт։ рности щ всем годам опыта незначительна. В урожае она состав-
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л нет >• 0.9 до 0,98%, а в хозяйственно-групповом составе—от 0,8 
до 0,9%.

Результаты исследований приводят к выводу, что и условиях моза
ичного горного рельефа Армянской ССР. ес.и невозможно выделить 
учасг-;:։ с однородным травостоем данного типа луга для проведения 
Йрупноделяночных опытов, то без ущерба для результатов можно огра
ничиться небольшими площадями с однородным травостоем и исполь 
зовап. делянки величиной 1 м2 при восьмикратной п 10 м2 при четырех
кратной повторности.

Поступило 21.IX 1989 г.

Вводит. ж. Армении. № 1.(43). 1990 УДК 577.1

ВЛИЯНИЕ ГА, ИА БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЗЕРНА 
ПШЕНИЦЫ В М, И М2

О. X. ТАДЖ.ИРЯН

Ереванский государственный университет, кафедра цитологии и генетики

К‘- ton гибберелловая зерно пшеницы—биохимический состав.

Изучение действия 1 Ап на пшениц} сорта Безостая 1 методом предпо
севной обработки семян выявило наиболее эффективную для этой куль
туры концентрацию (0,02% при 1-часовой экспозиции), оказывающую 
значительное стимулирующее действие на рос я развитие растений ил 
протяжении всего периода вегетации н обеспечивающую повышение 
урожайности п улучшение качества урожая по только непосредствен по 
после обработки семян (М։). но и в первом семенном поколении обра
ботанных растений (М2) [1, 3. 1].

Целью настоящей работы было изучение действия выделенной эф
фективной концентрации ГЛз па биохимические показатели зерна пше
ницы. выращенной в производственных, как г неполивных (К и М ), гак 
и в поливных (К, М| и М2). условиях.

Л1. сериал и методика, Опыты проводили из пшенице сорта Безостая I и лабора
тории биохимии микроорганизмов Научно-исследовательского технологического нш т ՛.- 
туга аминокислот (НИТИ А) и двух повторностях до 5—6 проб н каждой

Анализировали урожай растений, выраженных из непосредственно обработанных 
ГА. семян (М։) в неполивных <1985 г) и поливных (1986 г.) условиях, в урожай кер 
шли ссменно > поколения (Мр растений, выращенных ил обработанных и 19S5 году 
ГЛ3 семян

Изучали содержание белка, общего, белковой и небелкового .<<ота крахмала в 
муке пшеницы.

Общин азот определяли мнкроиетолом Кьельдаля [2 При извлечении крахмала 
примет -ли несколько модифицированный метод Пыочсрз крахмал экстрагировали из 
чукн пшеницы хлорной кислотой н осаждали п виде йодного комплекса, затем его риз

ш и гидролизовали :о глюкозы котирую определяли методом Бертрана. По ко 
Сокращении: ГЛл—гибберелловая кислота. К -контроль

Сокращения; ГЛ3— гибберелловая кислота; К контроль.
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Белок определяли следующим образом навеску пшеничной мук; (10 мг) ։։• адпа- 
..и и маленькие узкие пробирки куда добавляли 1 мл 2% \:а,>СО.. • 0,1 М КаОП, 
pH Н1 || (реа։ент Фолина-Чикольте). После этого с помощью ультразвука {8Х 
30с на кйжден) пробу) экстрагировали белок (ультразвук марки В ВйЛГХ. Ме1эия- 
1’01: А. С> I. Оптическую плотность измеряли на спектрофотометре ।РЕКК!ХМ:.1 МЕК 

•й(1 X Г\'Л’1х $ре<дгок|(о:пс1г) метолом лвухволношж спехтрофотом'-трнн пр; 224— 
236 нм (Н] По количеству белка судили о содержании белкового а.֊-тз в муке, деля 
с|<1 на коэффициент 5.7 [2] Суммарное количество небелковых азотистых соедине
ний определяли о разности общего и белкового азота [2]

Статистическую обработку проводили традиционными методами количественного 
знализп [5].

/Х’.-.^лопггш и обсуждение. Полученные данные, свидетельствуют <> 
значительном влиянии Г Аз на химический состав зерна шяеиицы сорта 
Безостая I. Количество белка и обще: о азота н муке пшеницы обрабо
танных вариантов превосходило контроль, а содержание крахмала, на
оборот, уступало ему (табл.).

Влияние гиббереллина ГА. на некоторые биохимические показатели пшеницы сорта 
Безостая I » неполннных и поливных условиях, %

X лия Варианты Об>пвП Еелкопын Цсбе.-кииыя
кудьттифО- ₽пыта „едок ">01 К₽,.»м „„ „„

Неполивные Контроль 12.44^0 1Я8 2 15±&Ч31 72.У Т+1,708 2.18^0,032 0.17+0,007 
0.02% ГА;,М։ 14.5ьн).։52 2.77+0.030 62.57+1.773 2.56+0.029 0.21+ .007

Поливные Кон։; Оль 11.00+0.125 2.08+0.018 70.9'+’.3 6 1.94+0.0 | 0.1-.+0.010
0.н2%ГАаМ4 12.70+0.176 2.41 сн.031 65.25+0-975 2.23+0,02.4 0.15+0.012 
0.02% ГА ;1М; 12.54+0.107 2 37+0.024 66.34+0.^6! 2.20+0 019 0.17+0.008

В неполивных условиях у растении, выращенных из непосредствен
но обработанных ГАа семян, содержание белка ; общего азота оказа
лось выше контроля соответственно на 2,1-1 и 0,42%, а количество крах
мала, наоборот, ниже на 10,36%

Аналогичную картину мы наблюдали в поливных условиях как у 
рас гении, выращенных из непосредственно обработанных ГА3 семян 
(М։), так и в 1 семенном поколении (М2) растений, выращенных из об
работанных Г V, семян в неполивных условиях. Разница между М| и 
К составляла соответственно 1,64 и 0,33%. а между М2 и К 1,48 
и 0,29%.

Действие ГА3 более эффективно п М։. Количество белка и общего 
азота в М։ выше аналогичных показателей в М2 соответственно на 0.16 
и 0.04%. содержание крахмала, наоборот, ниже па 1.09%.

В непосредственно обработанном ГА3 варианте (М ) коли ;ество 
белкового азота в муке пшеницы, выращенной в неполивных условиях, 
превосходит контроль на 0.38%.

В поливных условиях также по отношению к контролю лучше себя 
проявили обработанные семена: как в М։, так и М2. Разиина между М> 
и К составляла 0,29%, а между М2 и К- 0,26%. Выявлена разница и 
между М] и Мя. действие I Ая лучше проявилось в растениях М։.
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По суммарному количеству небелковых азотистых соединении об
работанные ГА3 варианты также превосходили контроль

Как в неполивных, так н в поливных условиях в муке пшеницы, вы
ращенной из непосредственно обработанных семян, содержание небел 
•кового азота было на 0,04% выше контроля Аналогичная картина на
блюдалась И В Мз в поливных условиях.

Полученные данные подтверждаю։ положительное тенствне ГА3 н.. 
биохимический состав зерна. Они позволяют предположить, что разни
ца между контролем и обработанными ГА;1 растениям։) в содержании 
крахмала в М։ и М։ как в неполивных, так и в поливных условиях об
условлена свойством гиббереллина стимулировать выделение фермента 
«-амилазы в эндосперм, что и ведет к распаду запасного крахмала.
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ЗИМОВКА ОБЫКНОВЕННОГО ДЛИННОКРЫЛА 
М/МОРТЕШЬ' $С1Н<Е!ВЕК$П К1'Ы1. 1819..

НА ТЕРРИТОРИИ АРМЕНИИ

Э. Г. Я ВРУ ян. Л. В. СОТОМОНЯН. Д. э. я в РУ ян

Ереванский государственным университет кафедра зоологии

Фауна Армении—длиннокрыл обыкновенный—вимбвка.

В отечественной литературе отсутствуют достоверные данные относи
тельно зимовок обьшювен нога длиннокрыла ш. геррнгорни СССР [1, 
2, 4—6]. Наоборот. е той пли инов степенью категоричное։и отмечает
ся: «На зиму улетает за пределы СССР» , 3]. или: «В нашей стране на 
зиму длиннокрылы, видимо, совсем не остаются [4). пли: «Экземпля
ры, остающиеся на юге Армс-ши ։■.։ зимовку, погибают» [2], что срав
нительно ближе к нс.пне. Целью пашей работы являлось уючиецяс 
имеющихся данных о зимовке обыкновенного длиннокрыла на ։е::лито
рин Армении.

Результаты наших наблюдений ՛,՛■■ ибн га-елями пещеры хКармир 
Блур», начатые еще в 1959 году, подтверждают все •.՛, что •нсали ука
занные выше ав.оры. Поэтому, докладывая на конференции Фауна 
|՛ I охрана в республиках Закавказья» [7 о результатах наблюдений 

• гои пещере, мы отметили, что обыкновенные длиннокрылы исполь- 
зуют ее как остановочный (перевальный/ пункт при перелетах Зиму-
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юг же там осироухне ночницы Mio! is(уху gnat has) blythi н подково
носы Mei ели— Rhynol<fphiia tnehelyi- Так, еще осенью 1969 года в пе
щере можно было насчитать более 350 остроухих ночниц, 80—90 под
ковоносов Метели и 25—30 обыкновенных длиннокрыло», а уже в 1972 
году их число снизилось соответственно до 190. 28 и 10. Осенью же 197'= 
года удалось насчитать всего соответственно 121, 14 и 6 зверьков этих 
трех видов |7].

К концу 1971 года пещера стала местом частого посещения местны
ми жителями, и в 1975 году в ней не осталось на зимовку ни одного 
зверька какого-либо вида. Однако зимы 1976-77 и 1977-78 годов яви
лись поворотными в исследовании данного вопроса. Если до этого на
блюдались лишь единичные неудачные попытки зимовки длиннокрыла, 
то в 1976-78 п. их присутствие отмечалось в пещере «Кармнр Блур 
круглый гол (табл.). К сожалению, эта пещера с весны 1979 года

Хронология наблюдений за рукокрылыми в пещере «Кармнр Ьлур» (1976—78 гг.)

в..

Лата

к *-։о- П ыкоиоиос 
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вновь стала местом регулярного посещения разного рода любителями 
экзотики. Сейчас там лишь изре.тк?. н теплое время года ла короткий 
период задерживаются остроухие ночницы. Что касается обыкновенных 
дли;՛, окрылов, го опи нами затем были зарегистрированы лишь в нояб
ре 1979 и в апреле 1985 года. В промежутке же между 1979 и 1985 гл 
да.ми 1: до настоящего времени обыкновенные длиннокрылы, как, пиро- 



чем, и другие вилы, ранее обычные в потере, стали появляться эпизоли* 
чески и всего на несколько дней.

Зимовка обыкновенных длиннокрылой в 1984-86 годах совместно с 
большими подковоносами — Rhinolophus ferrum equinum и остро
ухим.! ночницами Alioth {oxygnu thus) blytki была отмечена та-к 
же я Хатунархской пещере (Октсмберянский район). За период де
кабрь-февраль 1981-85 1 г. там зимовали 19 / f и 2 С՛ , а за гот же 
период 1985-86 гг. 37 J J и у обыкновенною длиннокрыла.

Зима 1987-88 гг. была богата неожиданностями, так как н пещере 
лМагели зага» (с. Арен и, Ехе: надзорский р-он) за период с 4 ноября до 
а декабря 1987 года совместно с большими (R ferrum—equir:uni и лож
ными подковоносами (R. etiri/a!e) нами были обнаружены обыкновенные 
.ышшокрылы. Причем из грех групп зверьков (в 17. 36 и 42 особен), 
локализованных в разных участках пещеры, две (17 и 36rf / и $$) 
держались вместе с большими подковоносами в з- ле «Южных подково
носов», а группа я 42 особи отдельно, под куполом «Центрального» за
ла. Эта последняя группа (42 особи) была к ыубоко.м оцепенении, тог
да как первые две группы были сравнительно мивны, но и они даже 
после ^5-минутного освещения и фотографирования не пытались уле
теть. Южные же, а затем и большие подковоносы уже минут через 12— 
17 после работы в пещере начали активно летать.

Неожиданное 1ыо явилось и то, что и пещере • Магели загз» присут
ствие обыкновенного длиннокрыла отмечено впервые, хотя эта пещера 
код нашим постоянным наблюдением находится с 1960 года. Однако 
уже 6 декабря 1987 года в связи с общим потеплением в АрмССР длин
нокрылы, впрочем, и многочисленные колонии больших и южных под
ковоносов покинули пещеру «Магелн зага». В пещере мы обнаружили 
одиночек ( rfcf большого подковоноса (12 особей), а также 6 o' j и 1 2 
южного подковоноса. Длиннокрылое же (более 200) совместно с боль
шими подковоносами (около 450) случайно удалось обнаружить благо
даря помощи членов клуба альпинистов «Арагац» в убежище «Песоч
ные часы». Здесь, по всей вероятности, они зимуют не первый год, так 
как дно убежища под четвертым сводом второго лабиринта сплошь по
крыто почти метровым слоем гуано -jthx зверьков.

Считаем необходимым отметить, что лет длиннокрылой в теплое 
время года в течение ряда лет на территориях Ехегнзд.зорского и Азиз- 
бековского районов нами отмечался неоднократно, однако обнаружить 
в՝՛ временные убежища или мест?, oimohok не удавалось из-за сложно- 
С;И проникновения в убежище ՛ Песочные часы».

Основываясь на приведенных выше данных, на наш взгляд, можно 
пересмотре:ь бытующее представление о зимовках обыкновенного длин
нокрыла на территории СССР, в частности, в Армении.
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АНАТОМИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ КОРНЕЙ 
БРИОНИИ БЕЛОЙ

.7. «. РЕВАЗОВА. А. С. КАРАГЕЗЯН. 1 / ПАНОСЯН 

Ереванский государственный медицинский институт. Институт радиологии 
М3 АрмССР, Ереван

Бриони г, белая—ana t омия корне й—кукурби та цин n .

-Бриония бел ля (Нгуоп'л. ч1Ъа Cucurbiiaccoe՝՝ Hvpeciучен։, белым - 
широко распространенное на территории Армении многолетнее лазя- 1 
щес с помощью усиков травянистое растение с сильно утолщенными I 
корнями, пятиугольными листьями, однодомным։ цветками, черным։; 
плод.-, м л (шаровидными ipc.xi нсздными ягодами, обыкновенно с 2 се | 
.■ленами в каждом гнезде). Семена слегка сплюснутые. Растение ядо-1 
М’Тое. Встречается в среднегорной Зоне па каменистых местах а окрес: 
г«и ях 1 резана, Севанском (па Гюйсе до 2000 м), Абоняиском (Гарии), 
Хитати .ском (Боз-Бурун;, А.шзбековскох., Метрике ком. <лелинаван- J 

ском, Туманянском районах. Декоративно, возможна культура [I, 5]. 
Корни брионии белой беловатою цвета, весят до 20 кг, нередко имеют : 
разветвленную. напоминающую человеческую Ьигуру форму, обладай 
i.mpoKiix, спектром фармакологической активности. издавна применя
ются । официальной н традиционной медицине многих стран, а также 
в гомеопатии при ряде заболеваний различной яшологип [Я. 6].

Сведения о фармаколш ической активнее г՛ брионии белой много; 
числе। ы. 1Ь зачастую HpoiiHmp՛-и вы. -.южно объяснит! слож! 
стыо шмпческого состава (до недавнего времени не выяснение:о), не- 
одига՛. г. дтыо испытываемы.՝. дол u ne.ivci.i;очиос1ью данных о бйохн- 
мичес, а механизмах фармакологически! » действия лпепар.з job 

1> настоящее время химическнн состав корнет бриопни белой а-у 
чей достаточно полно. Основным։! компонентами его являются кукур- 
битацмны и их гликозиды, пентациклнческш- три: ер неновые кислоты и 

.липиды моно- и лиглшшзнлдиглицернды, фиейьч гачн.!->таноламин. фос- 
фатидплхолни, стерипы и их производные.

Фармакологические испытания показали, что гликозиды кукурби- 
гацнвог- называют юнизирующее. иммуностимулирующее и нротивоал- 
лерги՛ с.коо денелше- Кукурбшан; . :юььп м.ч уеншчивос ՛ мышей 
стапи ’.i iKOKKOBOH инфекции, фракция григнд; окснокталиеновы.х кпе-

Со-.па .и'ннк. И ГД нармзтинно-техническая документация.
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лот повышает тонус гладкой мускулатуры, подобно простагландинам, 
проявляет стимулирующее. гонизирунже'.. ан: кеч рессорное, гнпоглике- 
мнческое действие п препятствует образованию сгустка крови [-1].

Из корней брионии белой получен новый тонизирующий препарат 
«Доштак», представленный в фармкомите։ ЛАЗ СССР [4]

Анатомическое исследование корней брионии белой продиктовано 
необходимостью создания НТД на лекарственное растительное сырье 
для производства препарата

Материал и методика. Исследовании проводили на корнях бриолин белой, раз- 
чтгченных методом холодного размачивания в смеси вида—։.птерин—спирт (I I 1J, 
крашенных н 1%-ном растворе сафранина в 50%-ном спирте н промытых подкислен
ным спиртом. .՝Ь"к| огкопический анализ проводили ни временных препаратах в гли
церине.

Результаты а обсуждение. При микроскопическом исследовании 
поперечного среза корня брионии белой виден тонкий слон коры п ши
рокая древесина.

Покровная ткань вредеiазлона гонким слоем пробки, клетки кото
рой расположены гангента.тьно в несколько рядив. Под ним располо- 
жены светло-желтые клетки вторичной коры, в паренхиме которой на
ходятся одиночные кристаллы оксалата кальция (округлые, палоч
ковидные, таблетчатые). Между корой и ксилемой видно кольцо 
камбия. Основная часть древесины состриг из паренхимной гкани, 
клетки которой округлые, слегка угловатые, заполнены запасными 
питательными веществами, представленными простыми и сложными 
крахмальными зернами. Зерна овальной, округлой формы. В .ча- 
ренхнме видны также вместилища со смолистым содержимым (окра
шиваемые суданом-3). В паренхимной ткани радиально расположе
ны крупные сосуды пористого н сетчатого тина. Диаметр сосудов не
одинаков, наиболее крупные сосредоточены в ранней древесине коль- 
цесосудистого тина. Сосуды могут быть одиночными или встречаются 
группами до 10 и более. Изолированные сосуды имеют округлые или 
овальные очертания, сосуды, расположенные группами, уплощены вдоль 
•чинш։՜ их контакта друг с другом. Сосудисто-волокнистые пучки бнко- 
латерального типа, открытые. Порошок из очищенного сырья желтова- 
гого цвета. Под микроскопом видны обрывки паренхимы, клетки кото
рой содержат большое количество крахмальных зерен, и обрывки со
судов,
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Бпо.ли ж. Армении. № 1.(43).1990 УДК 577.352.54-577.354

ДЕЙСТВИЕ ФОСФОЛИПАЗЫ А2 НА АЦЕТИЛХОЛИН 
ВЫЗВАННЫЕ ИОННЫЕ ТОКИ, ТРАНСПОРТ

ИОНОВ КАЛЬЦИЯ И РУБИДИЯ

7. М МЛРГИРОСЯН. С. С ДЛДАЯЯН С. И. ШРЛПЕТЯН 
Институт экспериментальной биологии АН АрмССР

Исследовано влияние ацетилхолина на вход ионов кальция ('։5Са) и 
рубидия (8'Т?Ь) в нейроны виноградной улитки как в нормальных усло
виях функционирования клеточной мембраны, так н после обработки ее 
фосфолипазой А2 (ФЛ-Аг).

Результаты экспериментов показали, что АХ стимулирует поступ
ление внеклеточного Са в нейроны. Ингибирование Ха-насоса приводит 
к ус гранению эффекта ацетилхолина. Для выяснения зависимости вхо- 
13 Са от фосфолипидного окружения мембранных белков ганглии пред
варительно обрабатывали фосфолипазой. Обнаружено, «по в этих ус
ловиях действие АХ полностью нейтрализуется. Из этих данных следу
ет также, что влияние АХ на вход ионов Са зависит как от исходного 
состояния Ха-насоса, так и от фосфолйп» дчого микромир՝ жепия мем
браносвязанных ферментов

Результаты опытов но изучению вхо.ь» рубидия ։ клеил; свидетель
ствуют и важной роли липидного компонента в модуляции чувствитель
ности Ха-насоса апо । пл.холином. Если в нормальных условиях различ
ные дозы \Х подавляют вход 8'-НЬ приблизительно на 1О'";. го предва
рительная обработка нейронов фосфолипа юг приводи֊ к усилению ука
занного эффекта в 2 3 раза, причем ФЛ -А2 как бы упорядочивает вли
яние АХ (чем выше концентрация АХ. тем сильнее вызываемый нм 
эффект)

-Электрофизиологические эксперименты, проведенные пи одиночных 
нейронах улитки, выявили подавляющий лрфект ФЛ-.\2 на АХ-вызван- 
пые ионные токи Удаление из среды Ф.1-.\2 предотвращало дальней
шее снижение АХ-ответа, но восстановления первоначального ответа 
при этом нс происходило, т. о. вызываемые фоефолниаюй изменении 
носят необратимый характер.

Таким образом, на основе полученных данных можно полагать, что 
фосфолипаза .V модулирует влияние ацетилхолина как на вход ионов 
кальция, гак и на функцию Ха-. К-наеоса. кроме того, она необратимо 
подавляет АХ-ответы клеточных мембран виноградной улитки.

։0 с., 3 ил., библнргр. 12
Полный гик тагьн дсп. к ВИНИТИ. № 7124 В89 от 29.II.89r

Поступило 28.7111 1988 г. 
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Блилиг ж. Армелин, № I (-13). 1990 УДК 633.11.582.00J

СИНТЕЗ ПОЛОНИКОВИДНОЙ ПШЕНИЦЫ нл 
ГЕКСЛПЛОИДНОМ УРОВНЕ тигпсим L.

С. X. ГАЛСТЯН-АВАНЕСЯН
Сиснансхая зональная опытная станция НИИЗ Гойгропрдка АрмССР

Входе исследований ио формообразованиям \ гибридов пшеницы на
блюдены формообразовательные процессы видрббразующего характера.

Методом принудительного скрещивания около 80 различных ком
бинаций, где участвовали разные । еног ииы (с исключением пшеницы 
полонпкум— Triticum polonicum Lj, получены разные гибридные фор
мы. В статье анализируются результаты параллельного ресинтеза по- 
лоннковидной пшеницы на гекса плои дном уровне Г. aesiivum. L. supsp. 
hexapolonicum Avan (2n-=42).

За критерий полоновндности принимались сравнительная удлинен
ность боковых (колосковых) чешуй, также обязательная выравнен
ное! ь уровня боковых чешуй с уровнем центральных цветков в колосках.

Становление iексаполоиикумов дротекае: ступенчато и заверша
ет#։ в старших поколениях, что указываю на сложность определения 
ИОЛОНОИЛНОС!и.

Характерно, что у всех пилоннковидных форм, незаниенмо от их ро
дительской, колосья оказались довольно рыхлыми (Д 10.8 13.8). По
лученные формы и основном не отличались между собой и по конфигу
рации зернышек: у большинства они оказались довольно удлиненными 
я крупными со стекловидной в тон или иной степени консистенцией.

Исходя из полученных обширных материалов, выдвигается тезис о 
полной возможности рссинтезпровачия всех видов пшешшы полиплоид
ных рядов.

Юс бнблиогр. 19 иазв

Полный текст статьи дел. в ВИНИТИ № 712՜—В 89 от 29.1189 г
Поступило 13. II 1989 г.

Биодог. ж Армении № 1.(43! 1990 УДК 633.11-631.52

К ВОПРОСУ О ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ СОХРАНЕНИЯ 
всхожести семян гшпеим 1..

.4. С. ПЕТРОСЯН. Л. С. МКРТЧЯН '
Армянский се гьскохозяйстнс-лный институт, Ереван

Известно, что полиморфизм рола пшеницы, включающий диплоидные, 
тетраплоидные и гсксанлоидные виды, оказывает сушес: венное влияние 
на продолжительность сохранения всхожести семян.

Для определения всхожести старых семян изучали более 200 образ
цов диких и культурных, пленчатых и голозерных форм пшениц 21 ви
да. Семена проращивали на фильтровальной бумаге в чашках Петри, 
г термостате при температуре 24 (ГОСТ 12038-84).
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Материал собран из разных экологических зон Армении: Эчмиа- 
лзнн (Араратская равнина. 800 м над ур. моря); Наракар (предгорье 
Хин: атакой равнины, 900 м); Ботанический сад Академии наук Ар.мССР 
(1000 м); Котайк (предгорье Араратской равнины, 1400 м): Горис-Ке- 
■:ут (Зангезурская зона); Егегиадзор (Даралагязская зона. 1250м); 
Гарни-1 егарл Iпредгорная зона, 1500 м).

Исследован также материал, имеющийся в проблемной лаборато
рии генофонда культурных растений и их диких сородичей ЛрмСХИ 
(1988 г.).՞

На семенах 9 образцов вида 7՜. araraficum установлено, что в пре
делах вида продолжительность сохранения жизнеспособности ։е;>на 
пшеницы зависит от условий выращивания растений.

Лнкис пленчатые тетра плонд.чые вилы 7՜. dic.occoides, Т. ararnti- 
сигп сохрани.in всхожесть (66,6 93,7 ՛;,) в течение 10 13 лет; семе
на диких, пленчатых диплоидных видов 7՛. bt/etdlcum и Т. urartu— 
на 75.0—95,7% в течение 10— 13 лет.

Из кулыурных пленчатых видов пшеницы \ разновидности Т пн՛- 
•ах иг пт всхожесть семян после 10 13 летнего хранения составляла 
81.2—95,0%. Семена тетра ллондпых видов /. IspithGtucam, 'Г. paleo 
colehiciun՝ 7 . tunopheev't пл.՛ ле 13-легнег՛.։ храпения сохраняли 
высокий процент всхожести (90.5 95,6%). У семян культурных плен
чатых гексаплоидных видон пшеницы после 13 I ! лет храпения опа со
ставляла 61,7—100%.

Аналогичные данные получены и \ видов пшеницы 7 luggidum, 
Т. pet.ro,paultivsnii, /'. compact ic am, T. uestivtim, T. sphaer опасен m.

Таким образом, изучение всхожести тиких и культурных, пленча
тых к голозерных видов пшеницы показало чго полная всхожесть у 
семян 12—13-летней данное:и составляет 73,3—50%.

Но мере увеличения продолжи гелыюст и хранения всхожесть семяч 
снижается.

Ни продолжительность сохранения всхожести семян в значитель
ной ?. ере вл и я ни экологические условия.

9 е.. табл 3. бнблногр 11 нй.зн.

Полны.՜! текст ■ тлп.н дсп. в ВИНИТ И № 7129 В S9 ■>? 2911.89 г.
Поступило 23 111 1<Ж9 ।

Бпмло). ж. Армении. .V? 1,(131.1990 УДК 635.25:631.563 632.4

ЗАШИТА МОРКОВИ ОТ АЛЬТЕРНАРИОЗА И СТЕ.МФИЛПОЗА

Л. г. ТЛА\Р \ЗЯН. С. Г. АМИРХАНЯН
Ин гиту։ дзшнты растении Госатрспромз АрмССР; j:.i. Мерцаыая 

Использован химический метод зашиты при ныра щи нации а хранении 
моркови со| । Нантская -I со алктернир։ г; '՛!'с fenirb- Nees ex 
Fries и err-՛. .'jи • i. sj Sfemp/iyliuui .‘/й гх Гсц^ла1. з . \ хурянс o.-.xi райо
не \рмССЛ’ Нра этом применены препараты контактного и снстехшого 
действия и гр\ медьсодержащих производных бензимидазола и дп-
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пюкарбаминовой кислоты. Проведены протравление семян, осенне-ве
сенняя обработка маточников и опрыскивание растений моркови перво
го года.

Из протрави .елей семян наиболее эффективными, ооеспе шва юта
ми значительное повышение урожая растений (1.2 1.6 раза! явились 
цинеб. фитон. иоликарбанин, полихом (и. р. 5 г/кг). исходя из чего эти 
иренар.-’ы рекомендуются как заменители ТМТД-э галона ь рэйон.чл 
возделывания моркови в республике.

Пр осенне-весеннем протравлении маточников моркови из исноль- 
•ю ванных препаратов наиболее эффективной оказалась смесь цинеб 
(1.5%) с ТМТД (1.5%): количество сгнивших корнеплодов снизилось 
:;а 20%. урожайное।ь семян повысилась на 48% по сравнению с кои 
ролем. Кроме указанной смеси, почти на уровне эталона (ТМТД 8 г/кг) 

были цинеб (3%). полнкарбацин (1%). ТМТД (3%) и смеси иоликар- 
бацни (1.5%) 4-ТМТД (1,5%). цинеб (3%) 4-ТМТД (3%).

Растения моркови, обрабатываемые в течение вегетации пикебом, 
фнтоном. полнкарбацином (0,-1%) и бордосской жидкостью (1%). ока- 
-'елись !!либолее устойчивым]: болезням в тернод хранения.

6 бнОлиогр. 7 паза

11.1111 текст статьи :си. в ВИНИТИ. № 712(5 В 89 от 29.ll.89r.
Поступило 20.111 1989 г.
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