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ЗАВИСИМОСТЬ НАТРИЕВЫХ ТОКОВ НЕЙРОНОВ УЛИТКИ ОТ 
УРОВНЯ ФИКСАЦИИ МЕМБРАННОГО ПОТЕНЦИАЛА И 

ВЕЛИЧИНЫ ТЕСТИРУЮЩЕГО ИМПУЛЬСА В ПРИСУТСТВИИ 
И ОТСУТСТВИЕ ВЫХОДЯЩЕГО ПОТОКА воды 

ЧЕРЕЗ МЕМБРАНУ

Я АЙРАПЕТЯН. М .4 СУЛЕПМАНЯН
О г дел биофизики АН Армении. Ереван

Выявлено уменьшение амплитуд։: матрасных гокон. замедление кине
тики их активации к инактнзапнп и присутствии выходящего потока 
воды черед мембрану и перемещение максимумов в завнонмогги от 
уровня фиксации мембранного потетцип.та и величины гос тирующего 
импульса

Հայսւնարհրվէէլ ( նւսարխսմական пиանրնI,ր ft ւաքււույթ]- փոքրացում < նրանց ակ- 
սփվացմ ան Л ապաէքսւխքւսցմօւն I/ք*Ն Լ t;> [i f{ tttj փ ւ/անդ/ուրոմ հ մա րսքւմ ում/г տեղա- 
շարմէ

The dvcfCi։՛ e o’ uJn ու ։ щn г .игр ПщТ >'с ..у ot ihe Hne’.lcs of Ihcir 
nctivniimi .nut in.i- i.v.h-ոա -.|h'i • I t nr та.мпчип was revealed.

Поток «nth. ,՚օրր//«Հ(Ա4։ ի к։, ։
I I

Ранее* при исследовании шитных токов мембраны изменение объема 
клетки и поток воды через мембрану в расчет не принимались, и 
объем к.։ет’л рассматривали хак относите илго постоянную величину 
Однако работами Тзсзхи [Я] бы ю п'жазпно, что в период, восходя
щей фазы Потанина ла действия прои։ходнт набухание аксона каль
мара. ,а в периот нисходящей фазы, наоборот, аксон сморщивается, 
т. с. происходит уменьшение его объема Это свидетельствует о том. 
что во время Генерации потенциала действия возникает поток волы 
через мембрану, который попеременно меняет свое направление в 
такт восходящей и нисходящей фазам потенциала действия. С этой 
точки зрения представляется интересным нсслсдова1ние влияния пото
ка 1вюды на ионные токи мембраны. Этот вопрос тем более актуален 
в отношении нейронов моллюсков, так как многие нейроны обладают 
регулярной электрической активностью. Недавно нами [J, 3] и дру 
гимн авторами [6] было показало, что поток воды влияет ни ионные 
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токи мембраны. В тех случаях, когда направления потока воды <։ 
ионных градиентов совпадают, ионные токи увеличиваются, а когда 
направлены обратно, они уменьшаются. В настоящей работе пред 
ставлены результаты исследования зависимости влияния выходя
щего потока воды на натриевые токи диализированного нейрона от 
уровня фиксации мембранного потенциала и величины тестирующе
го импульса.

Материал и методика. Опыты проводили на полио.'тьи полированных нейро
нах окологлоточного нервного кольца ганглиев нджчисш улитки Ие'.х ротвИа 
Изоляцию нейронов проводили по методике Костенко н ՛ я |4| .• •,«.՝։<>[ чеч
модификациями, сочетающими ферментативную обработо- иал.аничс.х-ми при
емами дезагрегации Для исследования ионных 701 ■ ։ .и шли че
тод внутриклеточного диализа нейронов, разработлннк.՛’. 1 «тх-ком .՛ . [5].
Основной принцип метола заключается ՛.։ следующем. 11 нроил ни.. к> клетку поме 
Шаки в пору, меньшую но диаметру, чем диаметр клетки, при. елзюл;- ֊ :։ол::гг - 
.чановой мнкропипеткс. образующей контур вяутреш .и 1:4ф ՛՛.... Ъ г .
клеточной мембраны, затянутую в пору, разрушаю՜ Разор.нт ш.;е । рая мембраны 
слипаются со стенками поры, что продотвращаег уге:-.у •1С/-.ду отсеками. Через ит- 
нерстио н мембране можно достаточно быстро замечись ■ ;сду внутр:։ клетки. Для 
поддержания мембранного потенциала шалнзирыи; и >л։ нейрина на желаемом 
уровне использовали стандартную схему фиксации [7]

При регистрации токен։ симметричный емко-'т^ . о֊.. 1. линейные токи утечки 
вычитали путем сложения ответом на дейолкриа; к.пг •• и игиорполярязуиятю сме
щении потенциала одинаковой амплитуды и гч'.х . и՜ л помощью анализатора 
сигналов Ф-37. Кривые токов выводил:։ грзфопо : •пи,ль.

Использованные растворы имели следующий го.'тпв (мМ) внешний—ЭДаС1 — 
ЯО. СаС12—7, М^С12 13, Трис-НС;—1-1 (pH 7,6 гч 10; внутренний— 
Трис-Г—12(1 (pH—7.4). глюкоза—10

Результаты и обсуждение^ Установлено, что гцп. всех значениях тес
тирующего импульса при наличии выходящего поток?, во :ы через мем
брану происходит уменьшение амплитуды натриевого тс к а и з.ч медле
ние кинетики его активации и инактивации. Что касается максимума 
проводимости мембраны ։ля ионов натрия, то при п.чличии выходя 
го потока воды через мембрану он зависит от уровня фиксации м ։м<(хр'31-: 
кого потенциала, индивидуальных свойств клетки и однозначен. «Хо
тя в большинстве случаев максимум проводимости мембраны для 
ионов натрия не сдвигался вдоль оси потен г. нала при наличии выхо
дящего потока воды через мембрану, были случаи, когда он откло
нялся влево вдоль осн потенциала. Этот сдвиг имеет место преиму
щественно при потенциалах фиксации более положительных, чем

80 мВ. А при более отрицательных, чем 80 мВ. уровнях фикса
ции максимум (приводимости мембраны для натрия не изменяется

Как было показано нами ранее [1). в уменьшении амплитуды 
натриевых токов и замедлении их кинетики могут участвовать не
сколько механизмов: изменение локальных концентраций ионов нат
рия у внутренних и наружных устьев натриевых каналов, непосред
ственно поток воды и изменение скорости движения ионов через ка
нал. На спинальных ганглиях крыс было установлено, что выходящий 
поток воды оказывает влияние «а воротное устройство натриевого 
канала [2]. Возможно, это справедливо и для натриевых каналов 
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нейронов улитки, потому что и здесь происходи։ замедление кинетики 
токов.

Была исследована также зависимость натриевых токов от уровня 
фиксации мембранного потенциала без потока воды. Натриевые токи 
получены при поддерживаемых потенциалах, «равных 60. —70, —80,. 

НО мВ, тогда как тестирующие импульсы оставались та постоян
ном уровне, равном 0 мВ.

Амплитуды натриевых токов почти нс изменялись, ио наблюди 
лось смещение максимумов вправо при изменении поддерживаемого 
потенциала от 60 до 110 мВ. При обратном изменении поддержи
ваемого 'потенциала от НО до -60 мВ наблюдалось обратное оме 
щенне максимумов влево.

Предполагается, что смещение максимумов натриевых токов 
при увеличении поддерживаемого потенциала от —60 до —110 мВ 
вправо, а при возвращении этого показателя на прежние уровни 
влево обусловлено увеличением задержки в «первом случае и умень
шением се—во втором. Кинетика активации л инактивации натриевых 
токов почт»: не изменилась Сравнительное постоянство амплитуды 
натриевых токов при изменении поддерживаемого потенциала в ука- 
riaiHHOM диапазоне показывает, что фиксация мембранного потенциала 
на уровне 60 мВ ужо достаточна .тля снятия инактивации натриевых 
каналов и их перевода в активное состояние г шмотью деполяриза
ционных стимулов достаточной 'величины и длительности

Трудно объяснить неоднозначность поведения максимума про
водимости мембраны тля ионов натрия при наличии выходящего по
тока воды и в зависимости от потенциала фиксации Для выяснения 
этого вопроса необходимы более детальные псс.тедовиния.
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КАЛИЕВАЯ И Саа+-ЗАВИСИМАЯ КАЛИЕВАЯ ПРОВОДИМОСТЬ 
ЭРИТРОЦИТОВ. ИНДУЦИРУЕМАЯ СОЛЯМИ ТЕТРАЗОЛ ИЯ

А. Я ГКМЬХЛНДАНЯН

НИИ хирургии М3 Армении. г.^евзп

Обнаружено, что соли тегразоляя индуцирую! калиевую к 
гимую калиевую проводимость эритроцитов человека, увеличивающую
ся и присутствии лротонофора СССР или ингибитора переноса элек
тронов антммицина. Исследовано нлняиис ингибиторов .лергстнчо к ՛* 
процессов на CaSi-зависимый выход К-

n/r uihlhpuiqtujtnidft ujqLpp uinuitiugkmJ 1>Ъ Jivp■)C ivbff (pftuipngfiuibti- 
pfi Ifiuf/riuJwjfib L Ca$'u tfuifuifuii IfiufftniJ wjfAi •imrjnfirfuilfiuVniPj/чЪ, npp niJLrfai 
iirnJ /, и/ nIt untiln!fi Л ft CXXZP-fr ([li!{1Г1 pпЪЪI. fl/1 ifinfuu&gJuAi /1Ъ■“flp fnnЛpfl U&
uipdfiifftitfi bkpl/u/jnipjuiilpi rituniiibiuufipifLl t (llLptfbut/tlf Ufpflt/hlthhpfl fit-'frpfr- 
uinpbbpfi wqifl֊ tfniffj/'Лр Ca?' ’ Iftufuifwd K+ hffip i/pui

The induction ol potassium anJ Ca'-'r -dependent rotassidm conducttvliy 
of human erythrocytes increasing in the presence of ptoion .>;>bOrc СССР 
and electron transport in'iibitoi antim-ycin w.is reveaicJ. I*he action oi in
hibitor oi energetic processes on ՝a:- -dependent К ehlux were tnves- 
tigaieJ.

Э/.’ь троцргы co.-,а шраэо.ыя—калаеяйя и СеЛ ■ •змию.ча՝, калиейиц пр:по()»- 
MfltTh—.Я.мбринпый погенцтм.

Существует обширная литература, посвященная влиянию различных 
соединений типа валиномлцина, монененна. иигерицин.ч, гла.мвпилина. 
эиниатипа А на калиевую прсаодимреть эритроцитов [6] Интерес
ным является недавно обнаруженный факт резкого возрастания ка
лиевой прс'линаемзстл эрнтрогытсд при совместном :1споль:юи?л1ии 
антибиотика полимвкспна В и некоторых д-пиню^почечныл жир
ных кислот [5J. Известно такжг. что на мемнс ьритроцитрн при-' 
сутстнует Са֊* -зависимый К+ капал, активируемый при увеличашЬ 
концентрации Са2‘ в цитоплазме [10].

В настоящем сообщении мрявэлятоя данные г:б n։i.iyiuipowani<!i 
Ц Ст^-зазиеимш": калиевой iip /n..n:vj;.՝T.-i -.piitpoJhn И Чела* 

века солями тетразолня—соединениям:։, ыя которых характерно
наличке лятичлепного положительно заряженного гетероциклического 
ядра, содержащего i атом углерода и 4 атома азота. У 2. 3 и 5 ато
мов гетерокольца внедрены заместители, фенильные и нафтильные 
[1]. Исследовано также влияние некоторых веществ на выход К՝ и 
изменение pH суспензии -эритрицнтвв.

Сокращения: СТ—синий .votiorci pa:i'-՝.iiieiji,iii. M-HT-Vi—iiiir|iO7<--p;j:<:).:i։ii хлорн- 
риегын. t'.CCP—ка^онилцяанпд-м-х.чорфс-инагцдрайая. ФМ՛ ■ фенэзниметасульфат. 
ДЦКД— N.N' -Л11Ц1!к.|н>гекеилкарбо тимид. БЛ;5-4-::цст:!м։ыо-4'-нзот։1оцийностиЛ1.- 
бе । ։ - 2.2'—д п гу л ьфон<: в а я квело г а
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Материал и методика. Эритроциты выделяли из гепарвпнЗнроианпой крови до
норов,՜ хранившейся и холодильнике не более 2-1 часов. Чтобы получить эритроциты 
г требуемым внеклеточным pH—р!1п (установившееся значение pH раствора после 
нескольких минут инкубации эритроцитов), клетки 2 раза промывали в растворе, со
держащем 150 мМ №аС1 и 20 ,мМ трнса. с разными pH (рНр) Была получена сле
дующая зависимость рНн от рНр. рГ^Д 2 ?Нц7,б 7,7; рНр$.О рНн7,35 7.45;
рН.,7.8,— р! 1..7.2 — 7р1!1։745 р!11։7.05- 7.15 В некоторых экспериментах с 
целью замены внутриклеточных анионов С1- ни другой ирон и кающий аннон клетки 
сперва дважды промывали а 150 мМ \га\'ОЛ н инкубировали при комнатной тем 
аературе до 30 мни Затем их снова промывали. инкубировали еще раз 30 мни и 
вновь дважды промывали

Концентрации К4- и Н- измеряли с помощью стеклянных К> (стекло марки 
\’зЛ! 27-04)—н II■ (фирма йатПшпект*. Дания)—селемлиных злектродоо. В не
которых случаях использовали пленочный калиевый электрод (фирма Сгу1иг> 
Чехо-Словакпя). Добавки и ячейку производили после 8- 10 мин инкубации зри 
тррцнтов. Выход КД синхронное изменение pH наблюдали в течение 15 мин по
сле последней лобзики

Мембранный потенциал эритроцитов определяли ио методу, основанному на и:р- 
мерсиви и незабуференной среде и присутствии протоиофора СССР рНн и pH пну 
три клетки <рНц) и пычисленин по формуле Нернста [12] За величину рНп н 
данном случае принимали максимальное значение инек-легочиого pH после внесения 
соли тетразолин и СССР рНГ1 определяли, вызывая гемолиз клеток сапонином.

Степень гемолиза эритроцитоз (по отношению к полному ггмолнзу) измеряли 
спсктрофотрметрическн при 540 нм. В качество контроля был шпользонэн супер
натант эрнтрошпоа, инкубируемых з течение 25 инн без каких либо добазок.

Вее исследования проводили при температуре 26—28°.
Использовали: синий монотетразолневый С27Н22Х5О.С1 (• СИетаро! -), М-иитро 

тетрззолнй хлористый С41.Н30К։оОбС12, гетразолий фиолетовый С2„Н.7М4С1, тетра 
ннтротетраздлий хлорн.тый С4,-Н2г-^,201ОС;2, пнитротетразолий хлористый 
С35Н21-։Х; 1аО,СI, ('<Йс»пл1 ><, олигомицин, Д11КД. аптимнпин А. агебрнн. валнномн 
пип. 8Л5 («$егуа>). СССР, три («$|^1и>) холипохлорит («Оеп’.зро!»). Осталь
ные реактивы советского производства

Результаты и обсуждение. Из 5 использованных солей гетразолня 
с разными структурными формулами растворялись без осадка в эта
ноле только первые три. Из них индуцировали калиевую проводи
мость в значительной степени при концентрациях меньше I мМ толь
ко СТ и М-НТ. Иены Са2< усиливали՛1 выход К Очевидно, 
Са24՜ входит в клетку и активирует Са2՜՛ зависимый К канал. Отме
тим, что при используемых концентрациях солей гетразолия гемолиз 
составлял 1—2%. С. увеличением концентрации солей увеличивался 
как выход К՜, так и процент гемолиза.

Положительно заряженный белок нротами-нсульфат (конечное ко 
лнчестао в ячейке 0,012%) практически полностью подавлял выход 
К1՜, вызванный обеими солями.

В последующих опытах мы использовали н основном только СТ. 
прячем в концентрациях» которые не вызывали гемолиза I! сами по 
себе не индуцировали выход К .

Известно, что инкубация эритроцитоз с нялиномицином, А23187 
или пропранолоу, в присутствии СССР ведет к усилению выхода К+ 
и гиперполяризации мембран [И].- Введение СССР после СТ также 
(мжо увеличивает калиевую проводимость. Са2՜ приводит к дополни
тельному увеличению скорости утечки К1 и подщелачиванию среды. 
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отражающему гиперполяризацию мембраны. Скорости выхода К- в 
присутствие.։ Са2 и без него достигают 2.0 и 0,1 ммоль/мил.л кл-еток. 
а мембранный потенциал ( \Е) около —29 >. !о м։з соответственно. 
Если предварительно инкубировать эритроциты с СССР, а затем до
бавлять СТ, то скорость выхода К- заметно повышаете։։.

Калиевая проводимость и мембранный потенциал в присутствии 
Са2+ зависят от внеклеточного pH. Например, при pH н 7,2 скорость 
выхода К՜ и ДЕ составляют 0,83 ммоль/мйн.л и 26,4 мв, а прн pH и 
7,78 5,3 и -419 соответственно. Общий выход К՜ увеличивается в 
основном за счет Са2,-зависимой утечки К‘. которая определялась 
как разность между вытока.ми К‘ в присутствии Са24 н без него.
Йдиляие ингибиторов на но.ход К*

. СССР Лш ,<• и ИЧ1 С. 1

Исследуемые соедин- Кон ен-'-а 
синя гит, и к Л

1

выход К•

. .. Сл2’-за и л Са’ '-ла։
:>,»щ ш . •. О:1Н!1

СИПЫН СИМЫ '

Олигомиинн 13.6 5». 5+5 100 47+1(1 72+16
ДЦКД 66 72.5+5 100 К+6.5 10 5+10
Антимицнн 18 35 5.к 7 .5 7*.5+0.5
Атебрин 250 66.5+0.5 1 0 7 д-2.. ню

Прн добавлении С*1 после СССР 
ЗОмк-М) выход К незначителен, даже 
пордип внести 0.2 мМ СТ При этом

малыми порциями (։ю 20֊ 
если после нескольких малых 
суммарная концентрация его

может юстмгать 0,5 мМ. Гмперполяризация эритроцитов также нс па 
блюдается, Очевидно, для индуцирования калиевой проводи мости ։։<•- 
обходима мгновенная примембранная кршлчгтрация соли тетразолия.

Наблюдается увеличение калиевой :։рс золи мости эритроцитов 
СТ и (присутствии интимицина. Са* н в эт; м случае увеличивает 
скоро хь выхода К (более чем в пи; раза) и входа Н При умен՛- 
нюнии рНц- как я в опытах с СССР, <՝а21-задщ։имый выход К/ по
нижается Интересно, что антимицпя, добавленный после СТ, или це 
влияет на утечку К4, или ингибирует проводимость, индуцируемую
СТ и СССР.

В работе Санчеса н др. [М] были представлены ушные. соглас
но которым ингибиторы переноса электронов анткмппин, Н‘-АТФ-азы 
олигомицип НАДИ-дегидрогеназы плазматических мембран атебрич 
уменьшают С.':2 -зависимый выхот К+, индуцируемый пропр.чполом. 
электрондон։ рной системой аскорбат֊гФА\С или ионофором Л23187 
(в последнем случае атебрин не ингибировал, а тоже слегка увели
чивал утечку К ). Мы обнаружили, что в указанных условиях ока
зывает аналогичное влияние другой ингибитор Н -АТФззы ДЦКД 
[2,3]. Увеличение pH. сопровождавшее выход К <» случае с игролра 
полом или А23.187, прн этом полностью или частично подавляется.

‘ Показан пр՛ пен։ ингибирования общего и Са2+-зависн:м(>го выхода К» по 
срапнешпо с контролем (без ингибиторов). Ингибиторы добавляли перед внесением 
СТ и СССР или ангнмнннна и СТ. только н случае с анти модовом последователь
ность была СТ. з-нгимицип, СССР Дэвы средние результаты 3—5 измерений.
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Нами были проведены эксперименты но изучению влияния инги
биторов на выход К; и изменение pH, вызванное СТ в присутствии 
СССР или антнмицииа. Поскольку вклад Са21 ^зависимого выхода 
К* в общую утечку К* зависит от внеклеточного pH. опыты были 
определены при pH 7.2—7,3.

Ингибиторы, указанные в таблице, подавляют в гой или иной 
степени как выход К”, так и гн период аризацию мембран Исключе
ние составляет только ДЦКД, который незначительно влияет на ка
лиевую проводимость, мнтуцируемую лнтимицино.м и СТ.

Известно, что на мембране эритроцитов присутствует отрицатель
ный заряд из-за шалииня на ее 'поверхности ионизированных карбок
сильных групп. Соли гегразолия вследствие своей гидрофобности, г 
также благодаря положительно заряженному гетерокольиу должны 
хорошо связываться с .мембраной эритроцитов. К такому выводу при
водит также резкое уменьшение калиевой проводимости клеток в 
присутствии положительно заряженного белка прогаминсульфатз..

■ пирующего отрнции-льныс заряды на мембране. Можно предпо
лагать, что на мембране происходит образование комплекса солей 
тегразолия с нонами К или Са2+, что приводит к увеличению пассив
ной .троницаемрсти эритроцитов -к этим катионам. Такое предполо
жение вполне справедливо, поскольку восстановленные формы солей 
могут связываться с металлами |1], в том числе с таким щелочным 
кат голом, как литий [4] Хльтернатнвиое объяснение состоит в мо
дификации мембран эритроцитов три внедрении солей, что также мо
жет служить причиной возрастания катионной проницаемости. При 
этом одно предположен не не исключает гругое.

Добавление СССР приводит к резкому усилению выхода К вслед
ствие К:,Т1 обмена. Вхождение Са21 внутрь активирует Са2 -зависи 
мый К4՜ канал и способствует дополнительному выходу К и гипертто- 
ляриацнн мембран

Весьма парадоксален эффект антимнцина на увеличение калие
вой проводимости. тем более что сам аитимицип кнгнбирует выход 
К՛, индуцируемый СТ и СССР.

Раисе нами было выявлено, что аптямицин, подавляя на 50% ин
дуцируемый валиномиинном выход К՜, в то же время существенно 
увеличивает вход !Н (выход ОН՜՜) [2]. Основным внутриклеточным 
анионом в эритроцитах являются ноны С1՜, концентрация которых 
раина 78 мМ [7] Поскольку, как показали наши опыты, в среде, со
держащей 150 мМ \’аС’. стехиометрия нитуцируемого валичюмици- 
ном (0.6 мкМ) К .'Н обмена находилась в интервале 2,5—4. то ос
тавшаяся часть К4 выхолила, очевидно, за счет симпорта е С!՜. Ин
гибитор транспорта анионов 5Л$ (50 мкМ) почтя на 60% подавлял 
выход КС Нами были проделаны специальные эксперименты по за
мене внутриклеточного С1՜ на К'Оу՜. В этом случае при добавлении 
валииомицина к эритроцитам, инкубируемым в 150 мМ №а\гО3, 
К+^Н+ обмен усиливался и стехиометрия обмена достигала 1 — 1,5. 
8Л$ практически нс влиял на калиевую проводимость. Очевидно, 
при валиномицнн-индуцированном выходе К4՜ С1՜ более предпочти
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телен как сопутствующий анион, чем ХО3 . В случае же отсутствия 
С1 активируется К /Н' антипорт (К /ОН симпорт). Возможно, 
антимиции ингибирует вызванную валииомицином потерю К* путем 
уменьшения выхода сопутствующих анионов, в частности О՜. При 
этом выход остальной части К компенсируется за счет усиления 
протонной.

В случае < тетразолнем также можно предположить, что айтими- 
цкн усиливает калиевую проводимость вследствие индуцирования 
протонной. Возможны, однако, и другие побочные эффекты антпми 
пина. Добавленный же после СТ энтнмицнп. очевидно, теряет спо 
собность влиять на ионный транспорт.

Используемые нами ингибиторы действуют на оксиредуктазные 
процессы. В мембранах же эритроцитов обнаружены 11 АД И-дегидро- 
геназная. НАДИ: цитохром с: редуктаз а я активности и цитохром 
[8, 15]. В литературе существуют противоречивые мнения относи
тельно связи Са2+-зависимого К*՜ канала с активностью рсдокс—ком
понент. В одной из работ отмечалось отсутствие корреляции между 
каналом и ИАД1 Ьдегидрогспазной активностью в эритроцитах раз
ных'видов млекопитающих [13]. По мнению других исследователей, 
хотя и К1 канал, и мембраносвязанная оксиредуктаза яв. ииотся раз
ными белками, активность ре.хокс компонент может влиять на ка
нал [9].

При индуцировании Са2"-зависимого К՜ канала солью тетразо- 
лня совместно с СССР или аитнмицииом можно только утверждать, 
что ингибиторы энергетических процессов действуют на канал, одна
ко вопрос о том, опосредовано >то оксиредуктазной системой или 
нет. нуждается в дальнейшем изучении.
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Г»иило1. жури Армении, № l.(45i J992 УДК 577 352.315+23

ОСМОЧУВСТВИТЕЛЬНЫП II - К -ОБМЕН АН АЭРОБНО 
ВЫРАЩЕННЫХ БАКТЕРИИ РОДА PROTEUS

Л А ГРЧЬНЯН. П А ВАИЯН

Ерепапеппн to-yuuncpcinvr. кэфгтра бкофнлнхи и «шборатирил 
AiKuhHJUKM ry<»x.TOto'»nu* структур

Пицалано ин дни пробно аирдшсииие Р. /Kir.tbiUs и Г. ։• nt^aris 
п щелочной грелг - глюмнои обисниплют Н- хлст-«;- »»л Kl среди п дос. 
pa.'t.iv.'ti'iiiujc ни up։ v>֊ini фа а Кнпстнчокт- параметры чл»* по: инне 
Пни К* и ։։r|invn> фиг. бл. |кн < таципии для Ггк системы / co/i 
Сделал «ПЛОД Р tr.it abllh II Р vulgaris обладают 11 • A ГФа iiihsi 
комплексом |1;’л1'|՛ и irk-подобной сигсмоП поглощении К*, при ptifki 
то которых проигдолш o.-wo чуистн|1тг..м.ин обмен ‘.'II Uh-ri.il пл К» 
Ьрелы Прион ниш-тем. что осаорггчлмнн поглощгпич Kl чер .1 Ггк- 
Иодобяут систему у пил бактерий о.-ущегта ’несся при участии пер:։- 
ПлЙмпттюгкн* белкой и инти >т дхпшнитн И- о среде.

'*n,JS < «/• ini.*» ■ ({••Г MibgftuJ Р mifabllri 6 Р

vulgaris u<n!r>iJnipi»t.fl.,
ПТ/՛ H’-f Zb Jfijtztfnjpf. Jwbuil/nul лЛ/ичлфый

<, •/< P rr.trahtHi 4 p, t'titgQtii putlftnLpfr'uiltbfif.

H' -Hhtb-ni^utfftJi Ifadujjtpu . h К -/* T'֊ -bJiult ,
rfl ^L4f- ( »Л1Ъшг f>;f ZY\--I> K -"7

nutttit/ljiufnt.ll ifinftll^ljtiiljntPfr.tb I, -fr tujlj if nut
frk^tui/mtfiaiirjlt Jfitnijirtf K~-fi -uc^Sj--^ifunlujrnt.Jp uth^ft < и։ЬД-

bni։/ u/liitf-unutiptiuar/<lj auj^owlj4yiii.ftft tfataliwfygttiPj--:J p ni < i//r^ui-
'/‘“JfA H ՛ uitfirft^iPjoihfig.

1։ has bee shnvn ihat an.-erohb ,»l.y gro* n P -nlraht{t> and / . v<:Igaris 
in alkaline medium ivslh *»iu »e ruhangc If» from the c?lls inr K- of 
the ։• lUiuni in two different step». ։ J

1։ has been concluded tnal P. mtrablRs .'and P. uulkatix have the 
II ATPaSi comp ex and .'--fr-same system of K uptake and the osmo- 
ucusHlvc exchange of 2H from the cells lor K of the medium takes 
place under o .'c aiHm o' these syslems. It has been assumed that o«morc- 
gulnl’on o' Ki u Hake • a the T:k- .:m֊.- -ysleti In these bacteria |s car
ried oui by periplasm . protein- and d-pvadent on H- activity in the 
medium

р Ргака:. о:ма^.тШл^пмий Н К ^чсн

Нродпринигое нами цссле.лоалине И К обмена у различима нн 
Лои .грлмогрнцатс.1ми»х фахультатл'1Но>анаэробных бактерий рода 
Ргикчи представляет шперс՝., пи крайней мере, по трея причинам. 
Во*перпых. почти не игле токаи транс юрт К՜ к других баг.гериях и.

( ։ Сокрлщгпии: ДПК I . ъенлкдрбоднамвд, ЭДТА—ттлеидпимм^тетпа
, Уксуспди кислота. ТФФ ■ — тгтрлфтид фосфим1«». КХФГ карб-•пн.:», -.орфгиплгпдра- 
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.как подчеркивает Эпстайн с соавт. [15], вполне вероятно, что систе
мы транспорта К՛ в других Enterobacteriaceae подобны таковым у 
Е. coli. Далее, поглощение К> через конститутивную Trk-систему у 
анаэробно выращенных Е. coii осуществляется в обмен на 2Н‘, выво
димых из клеток посредством FbF։ [7—9], и обе транспортные систе
мы, как мы обосновываем [4, 12]. объединяются чруг с другом в 
единый суперкомплекс, функционирующий как И Вс-насос. Такое 
предположение подтверждается на S. typiir'inrium [14], -молочнь 
кислых бактериях [13] и. возможно, отражает общую закономёр 
кость, заключающуюся в объединеним транспортных белков в еуиер 
комплсксы у анаэробно выращенных и анаэробных бактерий. Нако
нец, поглощение К через Trk-снстсму у Е. соЕ регулируется тургор 
ным давлением |б]. понижение, которого приводит либо к перестрой
ке самой системы и увеличению ее активности [6, 10, 15J. либо к ос 
вобожденкю системы от периплазматическпх белков, зажимающих ее 
при повышении тургорного давления [3|. Возможно, что второй путь 
регуляция поглощения К с помощью дернила «магических белков ха
рактерен для грамотрицательных бактерии.

Йигериол и методики В работе использовали Р. mirabilis it Р vulgaris, 

представленные- проф. | ц р Коц»։няиом.| (HI’ll эпидемиологии, вирусологии в ме

дицинской паразитологии им. /\ Алексаняна, г Ереван)
Р mlrablii՝ и vulgaris хранили на косяках рыбокос тиого агора под слоем 

вазелинового масли и ежемесячно высевали из твердые питательные среды в чаш
ки Петри. Бактерии выращивали в пептонной среде с глюкозой [5] при соотно
шении объемов среды к объему колбы 1:1.25 в ь. ,?кнс 18—22 ч при 37:> без встря
хивания. Отмывали пси-рпфугнрованкем н неренсспли я зкекеркментальный рз՛; 
гвор. предел лолиюший собой фосфатно-трисовый буфер, содержащий 0.4 мМ 
сульфата магния. 1 м.Ч хлорида натри» н хлорил калим. В каш'.тгпе отмывочных 
растворов пснолыовалн дистнллщкш.чнпую воду или раете •, ы мальтолы и 
маннозы различной концентрации, которые- не ути.1н:шрош)Л1г:< бактериями 
,[2] Оамотичность раствором определяли расчетами, Т.ттр бактерий опреде
ляли подсчетом колоний яос.н՝ высева »га тверди՛.- среды Сухой асе бактерии оп
ределяли взвешпнаннсм отмытого осадка суспензии поме ։։ысушнзз:;ип при 105՜' 
до постоянного веса. Площадь поверхности н внутриклеточный объем бактерий рас
считывали по средним размерам [2].

Транспорт катионов научали по измерению их активности в среде, определяе
мому потенциометрическим методом с помощью стеклянных •՛■ : ктивиых -.лсктро 
доз [5] Кинетические параметры транспорта- константу Михаелиеи (Кт) н мак
симальную скорость переноса (\'։иа}()—определяли по методу Л։йну|шера-Бэркй. 
Стехиометрию ДИКД-чувстпнгельпыпотоков катионов оценивали и параллельном 
эксперименте при налички ДЦКД и без него и.-и же по разнице потоков до и по
сле перегибов па кривых транспорта [3. 7].

величину \цг рассчитывали по распределению ТФФт между клеткой и средой, 
определяемому потенциометрическим методом с помощью с^тектизного злектрода 
Г1]. При определении Дф бактерии предварительно обрабатывали с помощью 
ЭДТА в концентрации 10 м.М. учитывали также адсорбцию ТФФ- на бактериях по
сле их кипячения в течение 5 мин.

Каждая кинетическая кривая пред, авлягт собой, по крышей мерс, одну из трех 
подобных кривых данной серии зи.перкмечтов (не пригодится), Результаты обрэО.- 
тывалн статистически с определением стандартной ошибки.
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Результаты и обсуждение. Бактерии Р. mirabilis при перенесении 
в среду с глюкозой, умеренной активностью К* и значениях pH вы
ше 7,5 секретируют 1F и поглощают 1\‘ в две. разделенные во вре
мен» фазы. Секреция Н; из бактерий в первые минуты значитель 
но выше, чем а последующий период, и на кривой наблюдается 
перегиб. Поглощение же К։ в течение 5—8 мил сменяется сущест
венным выходом этих (катионов из клеток, и затем после 30 мин начи
найся (ясное поглощение К' со значительно меньшей скоростью, чем 
в первую фазу, и гораздо более длительное. При значениях pH срс 
ды ниже 7,5'Выход К- между фазами поглощения не наблюдается, 
в быстрое (поглощенно этих катионов в 'первой фазе сменяется мед
ленным 'ЕЮ второй фазе. Поглощение К -в первую фазу имеет Кт и 
Vmax в 3.5 м'М и 0.91. мМг. мин соответственно (табл, I), характер
ные для Тгк-системы поглощения К; У £• colt [7, У, 10] и S. typhi- 
nt'urium. [14] и свидетельствующие о том. что поглощение К: в пер
вую фазу у Р. mirabilis осуществляется, возможно, через Trk-подоб
ную систему.

II’-—К’•-обмен чувствителен к осмотическому давлению среды. 
Перенос бактерий из среды с высокой осмотичгиостью (раствор маль
тозы. 1200 мскМ) в среду с низкой (экспериментальный раствор. 
570моеМ) приводит -к уменьшению скорости секреции Нг и резкому 
подавлению поглощения К4. Меньшие перепад։..՛ осмотич։гости, ори'во- 
дящне к подобным -ффоктам у Е coli [3. 7| и даже выходу К; из 
клепок, не приводят к таким результатам- Вторич-ное 'увеличение ос- 
мотичности (введшие мальтозы, 300 мос.М) резко усиливает секре
цию II" из -клеток и включает -поглощение К՛, при этом такие эф
фекты наблюдаются как в период -выхода К из клеток, так и при 
поглощении этих -кати-.՜՛ :оз по вторую фазу, и имеют место при щелоч
ных значениях pH среды. Эти результаты указывают на то. что из
менение осмотического давления греты, злияющее на гургорноэ гав 
ление, регулирует IF —К+-с-эмсп. характерный для первой фазы, и 
включши ֊ т.-и. о б мен а -щдмежш пр:։ ниткой .։ I! з еред? •

Й+—К4-обмен подавляется с 'помощью» дИКД, арсената и КХФ1 
Райвс с использс зайдем мутаитез Е. <o!i с ;ефоктами в отдельных 
субъединицах F. Fi .мы показали, что 'влияние ДЦКД на Н4— К ‘-об
мен у анаэробно выращеидых Е. со:՛ связано с Fc [8]. Полученные 
же'результаты указывают на то, что 11՛—К‘ -обмен у Р. mirabilis

Таблица J К: ш'ги' еим' параметры поеющени.ч К а ани-ршню взращенных 
бактерий рода Proteus

Г» хтеркя Фаза пог о:не- 
Н ։я К +

К пт. 
мМ

V И1ЙХ. 
м.ЧильТ. мин

Р. mirabilis пе?вэя 3.5 0.91
вторая 13.0 0.12

Р. VIIgaris первая 3.3 0.75
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Таблица 2 СтjOMi-трия ..’ДА ./--jm?. nui ков »Ч а К- 
Proteus

1
6- nepet/ta

фазу поглощения К • и анаэробно выращенных бактерий' рода

Пог .։։ к.<Г1*։чо». w Мол»- u '• Ю
о

й 5
•J

АКТЯПНССЧ» К а. Н- > * е_____ « с. «•■
■ срезе, м *1 с X—

•— ум. лриии Д 1 lnJ-4yr,CTibbV..Uil «V - 3

Р. mlrablllt

1.02 8 1 3 31 । 97±։».н 0.4 ±<1.<б 2 o+*j 1 9
1.92 Г 0 1.44^0 18 •՝ <4+0.09 0.35+։» 0) 1 '.•« II | 3
1.92 б 0 1.74+0 1'0 0.59+0 07 0 30+0.01 :» (Н О 1 «I

0.95 яд 2 55^.0 27 Ь.51+‘« U՝ 0.25+0 04 2.1+0 2 .1
4 50 8 • 2 91710 J2 1.26+0 16 0 б’+0.10 2 0+0 1

Р vulgartx
0 96 8.0 2.38X0 25 U 41 -U U . 0 Л»•< 0 03 .» 04 0 | 5;
1.92 8 0 2.65+0 2» 0.81+0 09 0 !•+<1 (13 2 0+П 2 3
4 50 S 0 2 98'0 3։ I 0*0 12 0 56+0 05 1 '»+0 2 3

осуществляется через ДЦКД-чунствятелмзый механизм мембраны 
возможно, и нуждается как в АТФ. так н в \цН

II'—К'-обмен в первую фалу осуществляет см t уст •hi ч мной ст* 
хиимстрпей ДЦКД-чувс гантельных тнокп, ллтн.ян..». -k-hhi.h 2||'?1<՛ 
(табл. 2). что обнаружено ранее у анпэрс.Сии ыгращениых coh 
[3, 7—9|, 5 tfiphimurium 114]. анаэробных молочнокислых байте? 
рви [13].

Бактерии Р. vulgaris осуществляют талон же Нг—К*-обмен, 
что и Р mirabilis (табл. I. 2). Эти же бактерии генерируют Ан ве
личиной—116±5 и—120=5 мВ соответственно, падающий »иа 15— 
20 мВ при отрицательном осмотическом шоке или в присутствии 
ДЦКД (не показано) -

Совокупность наших результатов указывает на то. пл Р niira* 
bills и Р vulgaris осуществляют Н’—К’-сбмен в дзе. разд.՛ленлыедво 
времени фазы, в первую фазу он чувствителен ՛ ? е хо.му дав, 
ленню среды. ДЦКД. характеризуется устойчив» .-хиометрией и 
осуществляется, скорее всего, через Тгк-подокну > гм< ՛ у ՛ :«о 
ио. FoFi.

С учетом того, что у анаэробно выращенных Е. coli FcFi к туп - 
ет в прямое взаимодействие с Trk-снстем. , образуй -v > ■ „ллем, 
•функционирующий к.ч.-; IF—К'-насос [4. 7, 12], наш . ь. ;ты по- 
зеолиют допустить, что mirabilis и Р. vulgaris так ж ?.:ж՝т 
иметь место непосредственное взаимодействие I-;F ■ Тгк -помадной 
системой с образованием супсрхомплекса, фукх: ш/ ярую” как 
II — К-н.н'ос, обменивающий 2Н /К՛.

Следует выделить то обстоятельство, что у этих бактерий IF— 
КЪобмеи и Л՝Г оказались чувствительными к изменению п՛мот:ни • 
скоро давления среды. Мы предполагаем, что 2П*/К •обм..-n м:-?:у..ти- 
рустсн посредством псринлазматнчсскпх белков, работающих как 
белки-клапаны [3], и такой путь регул՛. :։ характерен, невидимо
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му, для грамотрицательных бактерий. По всей видимости, ионные 
насосы мембраны этих бактерий должны включаться в необходимый 
период адаптации бактерий на короткое 'Время, что может прслотвра 
титыпотсри энергии и клетках, особенно при низкоэффективных энер
гетических процессах.
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ПОЛУЧЕНИЕ ТРгШСГЕННЫХ МЫШЕЙ. СОДЕРЖАЩИХ 
ГЕН ГОРМОНА РОСТА БЫКА, ПОД КОНТРОЛЕМ ДЛИННОГО 

КОНЦЕВОГО ПОВТОРА ВИРУС.) САРКОМЫ РАУСА

Г. К ШЛХБАЗЯН. Н. С. АМБАРЦУМЯН. И Д. КАЗАРЯН. 
.1. К. ОГАНЕСЯН. А. К. ШАХБЛЗЯН. Ж. И. АКОПЯН

Институт зислсриментальиой биологи:: АН Армении, Ереван 
Бурастанская экспериментальная совхоз-лаборатория, Армения

Проведен анализ Г։ трансгенных мышей на наличие а их геноме пито- 
грировзяных 1ккдедовательностсй 1енз гормо։.? роси быка под контро
лем длинного концевого повтора вируса саркомы Рауса. В двух слу
чаях показана интеграция искомых последовательностей и экспрессия 
гх на уровне транскрипции в мышечных тканях животных.

Տքւս ա ար վր:> ձ Լ 1'ր Աէրանսւյ է.նսւյին մկների անալիզ րսսր նրանց զէւնոմում իՆտե- 
էյր՚սցվաձ ա՝^{’ հորմոնի զենի հաջորդականությունների առկայության' Ռա-
ուսի սարկոմայի </իրոս.ի վերջնային երկար կրկնության օժանէլակությամր։

Երկու զնարում ցույց / տրվաէ որոնելի ՀայորզակաՆությունների ինտեգրա
ցիան Լ տրանսկրիպցիայի մակարդակով նրանց էրսպրեսիան կենդանիների մկա
նային հյուսվածքներում։
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The Fo Of transgenic mire com.։ tung ։։;e 'r.rrd >■ qut* i ■-.•• • ! -. :
wth hormone gene unde; ihe control <>l Ron* san ma ՝ ri - bug !c։m< 
nal repeat sequences ha,՝. been analyzed, .nugraixm >. <■ ֊•.uu luri s:r»x. 
(lire and Its transcription In i; ՛ zencl ;»»» ti-.suc< wn- o.v n in iw c

TpUHCSPHHi-ie tatiim-ten sop mom pa:ra 6«xu

В последние годы интенсивное развитие получи.;., гехшша мп.-.т. инъ
екций генетического материала в зиготы и ранние эмбрионы различ
ных животных [1, 2] Для микроинъекций используются рекойГл. 
нантные конструкции, содержащие индивидуальные гены, которые ча
сто помещены под контроль различных гетерологичных промоторов 
обеспечивающих рканеопецнф'Ичность -же пресс-и и генов к ։ рансгениш 
животных [3]. Гак. первые трансгенные животные были г.олучелы зч 
результате инъекции в зиготы мышей гона гормона рои?. к*рысы п:՛.՛: 
контролем регулируемого промотора гена мет.аллотноненна [■«].

Продолжается интенсивный поиск промогоров, имеющих различ
ную силу >и тканеопецифичность. Широкое применение нашла силь
ные промоторы, локализованные в длинных концевых повторах ре
тровирусов (1.Т1?) [3, 5]. ЬТ1? вируса саркомы Рауса (КЭУ) содер
жит в своём составе сильный промотор—элхги.егр. обеспечивающий 
определенную ткансопецнфичность >кс пресс.. генов, находящихся; 
под его контролем. Кроме того. гены. нахо о.шиеея .н։ хонтрюлём 
ЬТК. РБУ . активно экспрессируются только у взрослых жшютпых. 
Это особенно существенно при экспрессии \ трансгенных животных 
генов, кодирующих токсичные для организма белки. способные՛ при-֊ 
остановить развитие организма [3].

ЕТП. ИБУ содержат ® своем составе такж. последовательности 
прокариотического ‘промотора, обеспечивающего транскрипцию при
лежащих к нему последовательностей в клетках Е с&Н [6]. Предпо
лагается, что способность ЬТ1? К8\' направляю транскрипцию-вэукаг 
риотических и прокариотических клетках -можно 1сп<..и. • । щя 
предварительной тестировал активности полученных рекъмбш !чтных 
молекул,‘подготовленных для микроннъокпий, .в югках Е • о.ж С 
целью проверки этого предположения -нами ране. .... юлучеий ре
комбинантная плазмида, содержащая ген горм •՛.. , ..та Гн -л пот 
контролем ЬТИ ИЭУ (р12А-СН). Было мкаг.но, ■ -ъ< .ч-
тсльиости гена гормона роста быка активно т а:.. р я ■ ;отся в 
клетках £. со И [7].

В настоящей работе представлены результаты -кг : гм "ов ио 
тюлучеиню траисге»иых животных, несущих г. сщт.ыюстн 
плазмиды ‘р1УА бП, и проверки возможности транокрип ни . .-едо- 
вательностей гена гормона роста быка в различных органах в тка
нях трансгенных животных.

Материал и з«тодика. Клетки Е. соН, несущие рекомбннатаые плазм.; выра- 
щнна.ти на ЬВ-агаре или жидкой I. среде. Использовали плазмиду 61: [՛]. 
регтриктазы—НПО «Фермент».

Плазмидную ДНК выделяли по описанному методу [8] с дальг.ейще՛.՜! очисткой 
гель-фильтрацией на колонке с Сефарозой 4 В и стерильных условиях фрагменты
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плазяпдной ДНК. содержащие -.-.еифичс sr։: п«кледовдгед|»И1л.’ТН, шмеля,чи лох 
трол юаней из геля [9].

Мякроии14?кцяи плзэмкднон ДНК лровэдилп без ес предварительной лннеари 
»вцин Мнкрсипгъекпкп проводили п зиготы иышсЛ. полу снныс из < упер1>яулн|ю- 
■>лкяы« самок .шннн ББ пп описанному методу [Ю[ Чякрыгч: wmipouauuue ли 
•wi« Г.сюг.с культлвпровпнпя лере:дж-талнсь н ; iniva ды псевдо-бсрсмсчпых рсци 
пнситнм։ самок линии (.C57/BI Выживаем ti. после «того гн.тапшл.ч i>;«ihu20°<

Анализ ДНК роднишихся ммшей праиидклн по методу Саузерна jllj В кдче 
•77UC ралнопктнш10Мечсн<1гЬ зон.и н.пользовали либо ТНК п.кпмнди plZA GII. ли 
босс фрагменты, содержащие различные участки и-...» ормчнл |»<нти ՛ ;.< I lb'l?S\ 
Выдсленлт* тотальной 1IIK и РНК нл различных аргания ищцсВ I ։ и; •••ri in,jt it., 
ранге никлнным методам [101 Гмбрплиза։։ *>• ДНК и РНК ярови.т-щ и ж. гкн» 
услоНШЫ, как опт дно ранее [7 |

Результаты и обсуждение Ранее ллмя была получена кюлегруъ 
ПНЯ, содержащая ген гормона роста бык.։ под контролем I.TR RSV 
После анализа возможности транскрипции последовательно, н-й пх>ги 
reiia в клетках /:. coli указанная конструкции была микроннтлнииро 
вина в знг<ггы мышей Выживаемость эмбрионов после этого coi гав 
лила около 20%. Всего было получено 20 животных Г г В одном 
случае был обнаружен эмбрион, погибший в утробе самки рспи-лнеп 
та. ДНК, выделенную из печени всех животных, анали шровалп мс 
голом бло-ттинг-гибрнднзации на наличие в .ней нитсгрироватных по 
следовательностей плазмиды plZA-GH

В двух случаях удалось досгоасрно выявить наличке ннгегриро 
ванных последовательностей p’.ZA-GH в геноме иссле хуемых .-кивот 
ных. Анализ г’олученитых бл зтез показ.:наст. ио ннтограцая ил-ладо 
вателькостел plZA-GH произошла в различные учистхл генома мыши. 
Анализ рестрикционных фрагментов ДНК, гибридизующихся с ДНК 
плазмиды plZA-GH у животного под номером I, -.показывает, что точ 
ка соединения последовательностей LTR RSV со структурной частью 
гена гормона роста быка остается интактной при ннтегра^чн ц геном 
Так, на-зг удается выявить 1.5 т. п. н. Pst 1 фрагмент, гибридизукмцийся 
с LTR-специфической пробой ДНК., и 3.9 т. п.н. EcoRJ фрагмент, гиб- 
рнднзующийся с тотальной ДНК-пробой Авали структуры плазмиды 
plZA-GH позволяет предположить, что подобного размера фрагменты 
могут образовываться только в случае интеграции плазмиды в юном 
мыши за счет векторных последовательностей.

Интепрация последовательностей plZA-GH в геном наблюда..ась 
также при анализе ДНК. выделенной из тотальных тканей внутри 
утробно погибшего эмбриона. Были получены также указания лл ни 
птрацию последов стельностей plZAGH и геномы других животных 
Г. однако о.’гп не были подвергнуты подроб։ь>му ляялизу, так к;лк для 
решения поставленной задачи было достаточно выявления одного жн 
потного, содержащего интегрированны? поел? ювательностп plZA 
GH в такой орнонтации, которая допускает транскрипцию последо 
вптелыюстсй гена гормона роста быка в трансгенном животном.

Такая ориентации, допускающая -пранскрипцию последователь 
костей гена гормона роста быка в трансгенном животном, была (вы
явлена в случае с животным № I.



С целью проверки возможности транскрипции последовательно
стей гена гормона роста быка в этом случае, а также в случае вну
триутробно погибшего эмбриона мы провели дот-гибридизацнонный 
анализ РНК, выделенной из различных органов животного № I на 
наличие в ней последовательностей, пгбридизуюшихся с геном гормо 
на роста быка. Гон гормона роста быка активно транскрибируется в 
сердечной мышце, а в тканях почек уровень транскрипции сопоста
вим с контролем. Анализ РНК. выделенной из печени контрольных 
и опытного животного, показал наличие фонового уровня за счет гиб- 
ридизаиии с эндогенными последовательностями гена гормона роста 
у контрольных животных и полное отсутствие гибридизации у жи
вотного №1. Не исключено, что наличие последовательностей p!ZA- 
GH в геноме трансгенных животных изменяет спектр экспрессии эн
догенного гола гормона роста в различных тканях.

Транскрипция гена гормона роста быка наблюдается также в 
препарате РНК. выделенном и> апутриутробил погибшего эмбриона. 
Это изл-юляет предположить. что гибель эмбриона могла про
изойти за счет интеграции последовательностей pIZA-GH в жиз
ненно важный участок генома мыши. Подобного рода ситуация не
редка и описана в ряде случаен [12].

Полученные ладные о прей му шественной транскрипции конструк
ции, несущей LTR RSV, в мышечной ткани (сердце) полностью сов
падают с результатами подробного анализа транскрипции, яанранлн- 
смой LTR RSV в трзнег.нных мышах |3]. Из них следует, что I.TR 
RSV обеспечивает активную транскрипцию прилежащих к ним генов 
в тканях мезенхимального происхождения.

Таким образом, одни и се же рекомбинантные конструкции, не
сущие структурные гены. под контролем UR RSV способны транс- 
крнбкрсшпься как б клетках Е colt [7], так и в клетках млекопита
ющих. Следовательно, по крайней мере с конструкциями, несущими 
LTR RSV, может быть предложен вариант предварительной тести- 
•резки биолог:.ческой (т р;::-скрипцисияой) активности рекомбинант
ных молекул 5 '.клетках Г coll до введения их в зиготы млекопитаю
щих.
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ИССЛЕДОВАНИЕ СВЕТОИНДУНПРОВЛННЫХ ИЗМЕНЕНИИ
некого ПОТЕНЦИАЛА ХЛОРОПЛАСТОВ

Г Б. ГУКАСЯН. С Л. ГОН ЯН, 4. Е ЗАКАРЯН. Г А ПАНОСЯМ 

Ереволринн государственный унппёрсНтег. кафедра бпофилшп

Показаны гвегонийуаправтшыс изменения л։1икт|и»кннг:иче.н՛. -о нотсп 
анола хла|ня.’. in стон «ыгших pavren й Вели лил wiui<r|inKiiiii*m4e;Karfi 
ПОТ?лциала — 40-1-— 60 мВ. и при лктчелннч pH 1.3 и ниже его ».лнч чк- 
Плетен на положительный. О-исщсшн- вызывает nin'iiiie.n.nue увелнче- 
|ШС1 элшрокипстческог.1 потенинк.ча ни 6;՝ -У0{;;? в птсутстниа «нею- 
генного акцептора .^cicpuiKin и на :-0—IIO",, о прнеутстркн KJefCX’^ 
Ингибитор злектрепного транспорта .диурон подолдяст 
ипнный рост потенцна м

^"ЧК «"/»'/«•։* ptup^ptttftuiptf I’llijy/'f'K ('[«(tnUffUlUtniLft/i ^ll/lfinftUitfltbl/mlilfui.'iutb 
Ufnincif){i4Jili fntuiu{'brintlj։/>/w,\ ijinilitijtl ttl{/ JlllitbLftj! I ^lUtLlllU[llfltll(Mh UfV֊

Jl.imPjnibft —>j(l ih[ (, 1<и!{ p| I й дшДрнц/ Ърт
hjittbp ՛/ /. 1ц>1111{и1Ъ(ч (niumijnfttuitit шчч/fmgbnut /,

iTh'Sujynttf, lib — 90 % ([LlfUtlt/tbitipft '••l(tA։4u,r,P’
iltipfl pinniulftmntPfUtfi h 80 — 140 % C.V)5 btiftffwfntpjinb tfltitfftntJt

Light-induced alterations of elcctfoklnetic potent a > u: liigh-phnts* cli’o- 
roplasts ate shown. Illumination causes ronsIBerab'e increase of electro- 
kinetic potential: 60—£0% in the stveiicc if eyigVu a cepror <>i electrons 
and 80—140% in the ptescace of K:ilre (c\՜)..

■Хмропласты—э.'.екi:)(,՝нкм0 ipax՛:пору—j.w. >f>u/,unt:j.кий нои'нции .

Исследование поверхностных свойств тилакоидных мембран расшнря 
ет возможности изучения и контролирования ряда фотоеннтетнчечкнх 
процессор., которые п сире делен ной мерс и сбуславлпзаюг эти свой
ства. Ряд ксследозателен показали, что поверхностный заряд тилако
идов обусловлен в основном интегральными бел .а ни мембран [4. 7]. 
[Эти данные подтвердились нами на ■՛ •. ,.-х системах. При
1чученин процесса слипания фосфо. I к.ин шых л;., .чем со встро. .шым 
гпнгмент-белковым комплексом фотоенстзмы 1 с плоской фосфолипид- 
‘Пой 5!ембраной было обнаружено, что этот пронеси во многом обус- 
ловлен зарядом встроенного в мембрану липосом белка [1|.

Целью настоящей работы явилось изучение изменений поисрхност- 
ного итенцпала хлоропл ст::ыд мембран при смене темновых и све-



товых условий, поскольку имеющиеся в литературе данные, насаю 
шиеся этого вопроса, весьма противоречивы [7, 9. 10].

Маге/яшл и методика Хлироплзсты выделяли из 20 30-дневных проростков 
гороха, выращенного в оранжерее, либо из рыночного шпината по методу [Н| <■ 
некоторыми модификациями При использовании 0.02 М трис-НС! буфера (pH 7,8 г 
центрифугирование проводили при 1000 об/мин и течение 5 мин, а при н-полюовл- 
ияи 0,05 МК.,1 !РС)։—КО! I (pH 6,9) образцы цспт|к։фу| ироиали 5 мин при £-00 пб'мнп 
11 15 .мин при 2500 об/мин.

Для определения зависимости величины Ц потенциала 6т pH »։>сди и ка-к-.-тпе 
среды суспендирования хлоронластов использовали буферные ра гноры X՜.-!! ,С.Г,Н5О7 
Н(. п КН.чРО. ^о^НРОд. Концентрацию х.юрофнд. а определяли ио Ариону [3!

Суспензию хлороплэстоп освещали черед водный фильтр направленным светом 
лампы накаливания КГМ (21В. 50 Вт) и течение 10 мин И точит сис*л пах ■ 
дил.:н на расстоянии 20 ■.••,՛. т объекта Для облучения монохро.матнче։кнм светом 
использовали Нс-.\’е лазер 208 (/, 630 нм. мощность 20 мВт). Вс» врем.; о иеще- 
пня гемпера:дт образное поддерживалась на уровне 17 20°.

Миклизлслгрофорс.з проводили в плоскопараллельной каморе по методу [2]. 
При измерении скорости движения хлоропластоп делали 11 замеров на Хлоропла 
стах одного образца Затем среднее значение скорости подставляли о формулу Эйн 
штейна-С.модухонского, по которой рассчитывали величину ^-потенциала

Результаты и обсуждение. В экспериментах использовали только 
хлоропласты типа «с>, поскольку ранее было показано, что -ан таких 
хлоре-пластах свстоиндуцироваииый рост величины электроккнетиче- 
•ского потенциала обычно больше, чем на интактных [10]. Величина 
регистрируемого .вами элсктрокннеткчаского потенциала варьпрова 
ла в широких пределах и Гависимостя от условий выделения и фи 
■биологического состояния хлоронластов. Когда хлоропласты нс по։ 
всргались действию света, величина ^֊.потенциала составляла 16 
40 мВ. чю согласуется с литературными данными [7, 9, 10].

При физиологических значениях pH измеряемый нами электро 
кинетический потенциал был отрицательным. Исследование зависимо
сти величины <,-11отениш1.։а от pH среды суспензирования показало, 
что знак ого меняется на положительный при значении pH 4,3. Со
гласно данным ряд.! авторов, это значение pH соответствует изо
электрической гоч&е [6. 7]. которая, как известно, нс зависит от при 
роды катионов, содержащихся в среде [8]. Согласно нашим данным, 
изоэлектрическая точка действительно близка к pH 1,3. однако нам 
не удалось ее зарегистрировать, мы зафиксировали только реверсию 
потенциала. По-видимому, это можно объяснить возможными кон 
•формационными изменениями мембранных белков, требующими до- 
пол нителы։ых исслсдованни.

Исследование электрофоретических свойств хлоропластов после 
десятиминутного освещения выявило резкий рост величины с потен
циала (табл. 1, говоря о росте, знак потенциала, естественно, нс учи
тываем). Эти данные противоречат результатам Накатани и соант. 
[7], которым не удалось зарегистрировать свстоиидуцированных из
менений электрофоретический ‘подвижности хлоропластов, и свиде
тельствуют о несостоятельности их теории о том, что освещение дол-
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Таблица 1. Саегоиндуццрооаюшс изменении ^-потенциала д.и■:՝> п.:агт<л. (концентра
ция хлорофилла 0.1— 0.2 лч/мл).

Хлороп ։а- =
стыч компа- Хлор.>■ ла- ХлоропластыЧ-об . , 

Среда тное »сиз- сты-Цвет. лучение Не—No I л ’
щенке (кэн- Д։Н лазером, ,мВ «о ТР' ' • • ■•» 
троль). л։В ° д՜

0.05.М КНаРО4-КОН
pH 6.9 ֊20 4 -32.5 59.3 —
0102М тр к II՜' pH 7.8
0.02М трис-И Г1,

18.6 36 ֊50.7 93.5 172.5

0.5М ИаС1 pH 7.8 ֊11.8 16.5 3<8 —

жно вызывать изменение электрофоретической подвижное ги всего 
на 1%.

Как видно из габл. I. наибольший рост потенциала {на 93,5%) 
наблюдался в случае, когда хлоропласты находились в среде, содер
жащей 0.02 М трис-ПС! ('pH 7,8). Такого порядка . вслпченис ^-потен
циала при действии света (на 90—120%) наблюдали и Шапеидоик с 
соавт. [10]. • ио при условии наличия в среде 5 мМ М^Ск В среде 
без М^С12 этим авторам удавалось зарегистрировать свстоиидунвро- 
ваниое изменение ^-потенциала всего на 40—50% В наших : :<епори- 
меитах, как видно из табл ]. такой рост потенциала наблюдался в 
условиях наличия в среде выделения 0.5 М \аС1.

Наличие в среде одно- и двухвалентных катионов (Ы . Ка , К1. 
Са- , ) приводит к снижению величины ^-потенциала, что со
гласуется с литературными данными [4]. Очевидно, катионы экрани
руют отрицательные заряды на краевых, маргинальных и ггромаль- 
ных мембранах. Необходимо отметить, что при концентрации катио
нов от 1 до 5 мМ величина злсктрокннетического потенциала редко 
уменьшается. В свете этих данных трудно объяснить результаты ис
следований Ша'псндонка и соавт. |10|, свидетельствующие о ■стиму
ляции светонндуцированного роста с-погеь ».т п условиях наличия 
5мМ , *

В табл. 1 приведены также данные об изменен ։и величины с-по- 
генциана нрч облучении хлоропластов монохроматическим светом 
(Не-ЭДе лазер /. = 030 нм). Резкое }ьи..нчсние % потенциал а (на 
172,5%) свидетельствует о связи процессии, происходящих в реак
ционных центрах, с возникновением поверхностного потенциала и о 
вкладе нпгмент-белковых комп.зсксов фотосистем в формирование по
верхностного потенциала фотосинтетических мембран.

Светоиндуцированные изменения эдектрокинетического потенциа
ла мы исследовали также в присутствии экзогенного акцептора элек
тронов феррицианида калия (тлбл- 2).

Как видно из табл. 2, феррицианид калия стимулирует светом։: • 
дотированный рост величины ^-потенциала. И >в дань >м случае и .и- 
больший рост потенциала (на 113%) наблюдался в бессолевой среде 
По всей вероятности, з таких хлороплзстах процессы электронною 
транспорта и фотофосфорилирования разобщены, поэтому скорость
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Тш'г.шцц 2 С.шутОиЖдуццрмкнные гымыекия ллектррккнетичесюёо потенциям а 
пгисргстби:: 2 ж/»< феррицианида калия.

Среда
Конц: н ՛ 0.4111 я 
хлор г н «ла.

МГ.Х л

Хлор п ы-
С1Ы 'К -м- 

н ։ги- ессве- 
1Ц'( И? (КС11- 
-р >лъ), .мН

Хлоро։, Л.'1 - 
гы- К |1'е 

(С*),;֊ нет.
‘.мН

Хлор пл с ы4֊К;։ 
ГсдДХ),; шлсуСи- 
р •пышнс и тем

ноте. £мВ

■г

=**

0.05 4 КН.Щ . 
КОМ р 1՜ 62) 0 09 -2Г 50.0 - 28 81.8

нО'.Д КН-РО, 
-К 01 pH 6 . 0 14 —20 38.1 -Т6.2 134.9
о. «ум Км то, 
- Ко Л р|| 6.9 0. !.г1 —’.5 -;>9.ь - 19 1 107.3
0,154 КНР

-КОП pH 6.9 0.24 -36 50 ֊21.8 129 4
0.0'3 1рне-НС1 
рг.՝1 ь.9 0.52. -43.0 —67.2 —23 5 143

ще1стр(ЖНОГ0 транспорта высока, что и отражается ин величине элек- 
грокчнетического потенциала. Подтверждением тому, что процесс элек 
тропного транспорта оказывает испои родственное влияние на электро
форетическую падвижнбсп. хлоропластов, явились цшныс о действия 
ингибитора электронного транспорта диурона. Последний в концен
трации 10- Ч полнили. । свсту/л планированный рост потенциала/

Для проведения реакции фотофосфорилирования использойали 
хлоропласты. выделенные в среде с 0,5 Ч МаС1, 0.02 М трис-НС1 
(pH 7,8). Перед освещением к суспензии хлоропласгов лобавля 
ли следующие кофакторы: 0.03 М 0,02 М АДФ, 0,06 |М
\’а2СО», 0.2 М КНеРО;. 0.014 М фс’назжтметоеульфат. Это приводи
ло к понижению величины ^-потенциала относительно потенциала 
контрольных хлсропдастсв (г. <•. .хлоропластов, находящихся в усло
виях комнатного оойешення без кофакторов) как в темновых (на 60—՛ 
65%). так и в световых условиях (на 20—35%). Очевидно, что умонь 
Шенне абсолютной величины ^-потенциала на свету с тязано не с 
процессом флюфисфорнлпровг.ния, а с присутствием кофакторов, по
скольку в темньных условиях величина потони нала р •? ко уменьшалась 
Действие света, однако, приводило к росту потенлла.ча на 70—125%. 
несмотря на то, что в среде присутствовал \аС1.

Согласно данным [71 сопрягающий фактор хлоропласт» и све- 
тособнраюшнн яигмепт-белкоиый комплекс ь.։ нк.1юч:.ют. я в процесс 
увеличения поверх цвети՛՜.: о заряда тилакоидов. Одппко есть снеде
ния [5]. что фосфорилпрозаик? светосебнраюшего комплекса II уве
личивает плотность поверхностного заряда гилахоллой. С ••гоп точки 
зрения интересно продолжить исследовании по влиянию процесса фо
тофосфорилирования на созчаже поверхи/остного заряда хлоропла
стов. На основании же полученных данных можно утверждать, что՛ 
величина поверхностного заряда тилакоидов прямо г <я за из с рабо
той электронтранопортной пели и что огромный вклад в'процесс воз- 
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ннаднов.ення поверхностного заряда тилакоидных мембран вносят пнг- 
мент-^елковые комплексы фотосистемы I к фотосистемы 11. Причина 
же того, что некоторым авторам не удалось зарегистрировать свето 
индуцированных изменении ^-потенциала. кроете о ио-видимому. в 
методе выделения хлоропластов
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ХНТИКЛАСТОГЕННЫЙ ЭФФЕКТ У БОЛЬНЫХ 
11ЕРИОДИЧЕС КОП БОЛ ЕЗ Н ЫО

I. Сравнительное изучение действия клаетогенов и интиклштогеншт

Р М. АРУТЮНЯН, Т. Ф. САРКИСЯН. Л. С. МЕЖЛУМЯН. С I. ПЛ1ПИНЯН 
Ереванский государственным университет.

Ашчк.-.сстосг.чы—клеи гогены—хрсмьсрмные аберрации :пр:։одичеекак Дл/езя».

•1ля 'понимания механизмов антикластогемеза защиты хромосом 
от кластогенного (повреждающего) действия мутагенов—в качестве 
информативного метода возможно использование различных функции, 
'альных состояний клеток от больных с хромосомной нестабильно 

егыо. Нами изучены эффекты действия антнкластогснов в клетка.՝ 
больных ПБ, пли семейной средиземноморской лихорадкой, чаще 
всего аутосомно-рецессивного заболевания, которое* может иметь 
п ю.минантпыс формы наследования.

Mui’.’pnu.-, и методики. Лимфоциты периферическом кропи человека куликам- 
ршили по методике Хангерфорда [6]. Для каждой культуры испольюв.члн по 
։> мл среды Игла. 1.5 мл сыиороткц крупного рогатого скота и 100 ел/мл генпцил- 
лнкз Клетки стимулировали к бласттрансформации добавлением 0.02 мл флтогема- 
гглютинииа Р (Dtfco Lab, USA) на 10 мл культуры. Ку -мурк пнкубироз.ми ирл 
температуре 37 С. и течение 72 ч; зз 2 ч до фиксации дли алержки митоза па 
тадии метафазы добавляли колцеяид (н конечной концентрации 0.3 мг.'мл) Д.: ՛ 
lipc.ie.ii'Hiri количества QXO на 24 часу пул» тнвпровання добавляли Г»ДУ и 

. щечной конкенграилн 10 мг/мл.
В качестве клаетогбнпв н.-вользопалн:

I Ф՛։ (2, 2, 1. б-пепт;: .'И..СНИМ1Г.1О—б'прфрлинйцик.югриф^.'фагазтргл'н ՛ пента
функциональны։! алкилирующий агент, пито. т;։-нк (в oiihci.,,.֊аиин 0.5 И' М.:2 

IK. 11.4*днокои-2,3'бис (охенмети.и оксалин}— актмбалт։риа.|Ь л.« средство ..։ кок- 
Централия 13.5X10 -1М):

В кичегтпе антпкластогенои использоняли:
I ИФ—чс.:оае 1С:-.к1:й лейкоцитарный рекомбпла՛.:iiiui’i (1 2 ИФ- лратипоунрусныа 
белок (в концепт рации 37МЕ/МЛ);
2. БМ—(2-этилтиобензимидазо.1 гндроброми/ц- психостимулятор и нммуностимулн 
тор (п к нцси1ран::п 0.7Х К)՜* Ml; 3 ГФ или АИАЭТФ-23 (s-2 (3-амкяопроикла 
мни) этк.чтиофосфат) эффслтиндыв тиоловый радиопротектор (о концентрации 0.7Х 
Ю-4М».

Результаты и обсуждение. Культуры лимфоцитов периферической 
крови трех оольне-а ПБ и трех здоровых доноров обрзбаТываЛиклй֊

Сокращения: 115—периодическая болезнь. СХО—сестринские хроматидные об
мены. БДУ—5-бромдезоксиуриднк. БМ—бе.митнл. ИФ—интерферон, ГФ- гзммафос. 
ДК- диокенднн. ФТ—фотрин.
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стогсмамн и аитикластогенами на -58 часу от начала культивирования, 
за 28—30 ч до фиксации- Этот период клеточного никла рекомендо
ван в качестве наиболее чувствительного для изучения эффектов а> 
гнмастогенов [1].

Три использованных анти кластоген а. как и оба мутагена, отлн 
чались друг от друга различными механизмами действия Получен 
иые результаты представлены в таблице. Показаны четкие различия 
в чувствительности хромосом больных ПБ и здоровых доноров при 
добавлении в культуры исследуемых соединений.

В «легках больных ПБ, обработанных БМ. уровень аберрантных 
метафаз равен 6.58%, что более чем в два раза превышает таковой 
в клетках доноров (3.10%) (р>0.05). В ‘присутствии ИФ уровень 
аберрантных «леток у больных повышается до 10.32%, а у доноров 
до 700% (р<0.05), ГФ способствует повышению уровня аберрантных 
клеток у больных до 16.56%. а у доноров—до 8.33% (р<0.01).

Обработка ֊клеток мутагеном ДК вызвала кластогенный эффект 
в обоих группах. Уровень аберрантных метафаз достигал 17.50% 
՝ доноров и 14.75% у больных.

Культуры лимфоцитов адоротмчх ЛПИОро.'

Чистота 1рамосомпых аберраций и СХО 
1онор<и> и больных ПБ лос.и’ обработки

в культурах лимфоцитов лдороных
КЛОСТОгеНиМи ч антик лас тосеними

»’Р >смп-р но 
каст к

Аг.<1[)р;п,н на клсюх
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ЛК- 13,БХ10-4М. ФТ-0.5Х 10-5М.

к 70 •1.2֊’ II.֊1 5,7 !՝• 1 <1 “| то 4.1(1
им 260 3.10 2.21 7 и <:0 3 9' 3 '5
Иф И>0 7. ПО 1 ио 8.0 < и П.1 (1Н
ГФ А( • 8.3 < 2 10 6X57 1 .(•»! 8.67 2.47
лк но 17.50 < 13 13 7Л 0 (13 Г 51
ДК-гБМ 1ЬЗ 3.*2 1 09 2/7? о «и 3.62 6.89
ДК НФ Г.»8 •'.69 3 12 1.36 и и» Г,8
ЛКЧ гф 237 5.07 1>.՝4 4 65 о 01) 5.41» 6 78
<РТ 200 2 >.п5 6.00 14.50 0 . 21 10 4.61
ФТ-1 вм 205 к. 78 2 91 6.: 5 О.(у.1 У. 28 ».<5б
ФТ 4 11Ф 252 8.9;: •1 2? 5.Г8 <1 ,Н1 9.90
ФТ4-ГФ 12а 1 Г-67 &.<Ю 9.17 0 00 14 17 12.21

Культуры . 111 МфОЦН ТОВ бОЛ Ы1Ы X ПБ

к 270 2.06 0.74 2.5ч о.ио з.;з 6.2;5
БМ 213 6.5« 2 82 3.76 17.10 <> 5> 6,Ь8
ИФ 339 10.32 3.24 8,55 0.00 11.79 6.58
ГФ 320 16.56 3.75 14.06 П И 1Н.13 6 64
ЛК 400 14 75 4.50 13.25 0. о 18.25 11.83
ЛК ֊км 343 11.63 3 21 10.76 0.00 13.97 11.10
ДК4-ИФ 300 15.СО 3.67 13.33 п.67 17.67 11.25
ЛК-ГГФ 250 ’.1.29 ЗД« 12 .29 0 00 16.22 9.73
ФГ ПО 33.00 15.00 «>.00 1.оо 46.1-0 16.80
ФТ-г БМ 103 33.00 11.65 39.80 1.95 53.40 8.27
ФТ4 ИФ 395 17.22 11.14 14 43 <1.76 26.33 17.79
ФТ+ГФ 280 37.85 26 43 5/. 13 5 72 84.28 18.43

Обозначения К,-контроль, БМ—֊0.7X10֊-*м. ИФ-37 МЕ/,мл. ГФ-0.7ХЮ *М.
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Защитный эффект антнкластогенов был выявлен в клетках доно
ров. обработанных ДК, в культурах от больных ПБ он не имел места 
(табл.)

В клетках доноров БМ снижал уровень аберрантных метафаз, 
индуцированных ДК, до 3.82% (р<0.001), МФ—до 4.69% (р<6'.б01). 
ГФ-до 5.07% (р<0-001)

В культурах от больных уровень аберрантных метафаз в вариан
тах, обработанных ДК. в присутствии 1>М составлял 11.63%. в при
сутствии ИФ- 15.00% в в присутствии ГФ—14.29% (р>0.05).

ФТ обладал сильным кластогенным эффектом в культурах кле
ток доноров и больных И Б. вызывая в среднем 20.50% аберрантных, 
клеток у допоров и 33.00% у больных.

В культурах клеток здоровых доноров, обработанных ФТ. защит
ный эффект исследованных аптикластогеяов был достоверен. БМ 
снижал уровень аберрантных метафаз до 8.78% (р<0.001). ИФ—
до 8.96% (р<0.001). ГФ—до 11.67% (р<05).

Однако подобная закономерность ио выявлялась в культурах кле
ток больных ПБ ПФ оказался единственным аитнкластогеном, кото
рый проявил достоверный защитный эффект при обработке клеток 
ФТ, он снижал уровень аберрантных метафаз е 33.00 до 17.22% 
(■р«).001). Два тругкх антикластогсна, БМ и ГФ. не оказывали 
подобного влияния на клетки больных.

Таким образом, полученны? нами результаты свидетельствуют о 
четких различиях в чувствительности хромосом к кластогенам в. 
культурах больных ПБ и здоровых доноров. В основном исследуемые 
интикластогены нс проявляли защитного эффекта в клеточных куль 
турах больных ПБ.

Данные цитогенетического анализа свидетельствуют о несомнен
ных различиях между клеточными культурами больших ПБ и здоро
вых доноров, что особенно четко прослеживается в условиях влияния 
разных факторов химического мутагенеза на хромосомы. Возможно, 
это связано с особен ногтям и протыкания ряда биохимических и им
мунологических процессов ч клетках больных 11 Б. В частности. изуче
ние метаболизма арахидоновой кислоты у больных ПБ [3, 4] •позво
лило предположить активную роль ее метаболитов ч патогенезе этого 
заболевания. Уменьшение агрегационной способности тромбоцитов 
может вызвать дефицит тромбоксансинтетазы, фермента, ответствен
ного за агрегацию тромбоцитов. Это позволяет объяснить положитель
ный терапевтический эффект колхицина, который, стимулируя биосин
тез тромбоксансинтетазы, одновременно ингибирует биосинтез лейко- 
гриеиов.

Таким образом, очевидно, что в этиологии ПБ задействован ряд 
генетических, биохимических и иммунологических [2] 'механизмов 
Поэтому нецелесообразно выделять основной механизм, ответствен
ный за обнаруженные различия в уровнях антикластогенсза [5] 
Результаты нашего исследования лимфоцитов больных ПБ подтвер 
лили, что для этих целей необходимо использовать более спсцифиче 
с-кие кластогены и антикласт$гёны>
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АНТИКЛАСТОГЕННЫЙ ЭФФЕКТ У БОЛЬНЫХ 
пер иод и ческой бо;IЕЗ11Ь10

2. Исследование модификаторов метаболизма арахидоновой кислоты

А. С МЕЖЛУМЯН. Т Ф САРКИСЯН. Р. М АРУТЮНЯН.
А. Г. И АНОСЯН. С. В ГРИГОРЯН

Ереванский государственный университет, кафедра цитологии и генетики

пт։։к,гастосены -шастогИны ■ хромосомные ибграции плинми кропи—периоди
ческий боле:;нь

В настоящее время имеется достаточное количество данных относи
тельно участия метаболитов ЛК в этиологии ПБ Метаболиты АК 
играют важную роль в этнологии не только ПБ. ио и многих ауто
иммунных заболевании. В то же время в клеточных культурах улиц 
с подобными заболеваниями ингибиторы циклооксигеназ а липоксиге
наз метаболизма ЛК обладают антикластогснным эффектом, го сеть 
снижаю! уровеш цитогенетических повреждении [5] Интересной 
•юной моделью для исследования этого феномена может быть куль
тура лимфоцитов и плазма кропи больных ПБ. Раисе нами показаны 
четкие различия чувствительное!> хромосом в клетках больных НБ 
и здоровых шпоров [2].

В данном сообщении показано влияние метаболитов ЛК ;։ ингиби
торов их биосинтеза АС и БД ни процессы кластогенеза и анти- 
кластогснсза при действии плазмы НБ на культуры клеток здоровых 
доноров. При этом была поставлены две задачи: при моление био
химической модели к анти'класгогсииому феномену и использование 
разработанной ранее тест-системы количественной оценки защитного 
эффекта [I, 7]

Материал и методика. Материалом исследования служи та цель
ная периферическая кровь больных ПБ и здоровых .топорок Забор 
крови производился из локтевой 'воны. Лимфоциты периферической 
крови культивировали по методу Хангерфорда [8]

Плазму крови трех больных ПБ добавлял:։ в культуры лимфо
цитов грех здоровых доноров. Для получения супернатанта культуры 
лимфоцитов больных ПБ центрифугировали при 3 000 об/мин .в тече
ние 15 мин. Полученную плазму добавляли ко 0.5 мл в культуры 
чдоровых доноров до начала культивирования.

Для анализа количества СХО на 24 часу культивирования к 
клеткам добавляли 5-Бромдезоксиуриди-н и конечной концентрации 
10 иг/мл. Препараты окрашивали по методу Перри и Вольфа [10].

Результаты и обсуждение. Согласно данным цитогенетического 
анализа, плазма больных НБ обладала мутагенным эффектом в кулю

Сокращення: ПБ—периодическая болезнь СХО—с<-трипсине хроматидные 
обмены. БДУ—5-бро.мдс.'1оксйурндин. АК—арахидоновая кислота АС асийрмн, 
БД- бе.дитин. ХА—хромосомные аберрации.
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турах лимфоцитов здоровых доноров, то есть з вариантах (Пб/Д> 
(табл.) Количество клеток с аберрациями хромосом достоверно ионы 
шалось до 11. 43%. Для сравнения в качестве контроля использовалась 
плазма донора, добавленная к культурам лимфоцитов донора, то՛ 
есть варианты (Пд/Д). Плазма здоровых доноров нс обладала мута 
генным эффектом. и количество клеток с аберрациями составляло 
в среднем 2.92% Эти данные свидетельствуют об эффективном дей
ствий плазмы больных ПБ на хромосомы, приводящем к достовер
ному 'повышению количества ХА более чем в три раза (р<0,001)

Мутагенный эффект плазмы больных ПБ на хромосомы спосо- 
б«| снижаться при действии селективных ингибиторов метаболизма 
ЛК. Поэтому нами исследован цитогснс։нческил эффект ингибиторов, 
которые добавлялись к клеточным культурам в следующих -концен 
Й.рцнях: ЛС (ингибитор пиклокеигеназного нут;») 10 -М. БД (ингн 
ритор 5- линокснгсмазноп) пути) 106М

В культурах здоровых допоров и присутствии плазмы больных 
11!» АС способствует снижению уровня аббсрянтыых клеток до 6.67%. 
и вариантах без АС эти уровни рганы 11.43% (р<().()1) При оценке 
количеств аберрантных метафаз в присутствии плазмы больных 
III:։ с ЛК и АС, как и и вариантах без АС. не ныиндекс» различий 
7.67% к 8.93% соотвечх-твенно. Нсдост шераы различия и между 
уровнями ХЛ

БД -не вызывает протекторного эффекта при анализе уровни 
аберрантных клеток и ХА в присутствии плазмы ольных ПБ Дссто 
верное сяи/к ине этих цитогенетических параметров .год влиянием 
БД кзблк :_лось в вариантах с добавлением ЛК. когда частота кле
ток с аберрациями составляла 3.65%. я и.личие от клеток без БД 
(8.49%, р<0.05).

Согласно данным анализа среднего числа СХО на одну клетку, 
ик одно из изученных соединений, как :-։ плазма крови обследован
ных лиц, не приводили к изменению этого .параметра (табл.) Класто
генная активность плазмы больных с хроническими воспалительными 
заболеваниями с аутоиммунными реакциями был .՛ ногробно представ 
лена в цикле работ Эмери с соавторами (5. 6] Очевидна определен
ная общность кластогснкого эффекта плазмы больных ПБ с дай 
ними этих исследований.

Могут ли изменения метаболизма АК в кропи больных ПБ стат-. 
Причиной обнаруженных цитогенетических различий между iih.mii 
и здоровыми донорами? При обсуждении биохимических механизмов 
выявленной кластогенном активности целесообразно использовать 
данные изучения других аутоиммунных заболеваний.

Исследовании ингибиторов АК основано да модели «мембранно 
опосредованных» хромосомных изменений. Эта модель предполагал;։ 
действие мембранно-активных агентов, что < стимулирует оксидацию 
мембранных липидов, ведущих к образованию кластогснно-активных 
окси।«иных образований, липид-гидропероксмлззиых и альдегидных 
ком-шжентоп» |5, 9|
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Пд/Д 274 2.92 2.19 1 52 0.00 4 01 3 13
П5/Д 245 11.43 4.90 7.35 0 41 )» 66 4 Об
П.5/Д-4-АК 2Н0 8.93 2 86 8 93 0.36 12.15 3 82
Пб/Д+АС 300 6 67 1 »7 6.00 0.00 7 67 3.31
Пб/Д-г- АК-+ АС 300 7.67 1.67 6.67 0 33 8.67 3.08
П6/Д+БД 212 8.-9 2.35 6.60 0.08 896 1.53
Пб/Д-АК+БЛ 137 3.65 О.73 3 65 0.00 4.38 З.СО

Обозначении; Д культура кроим топоров; Пд/Д-илазма донора, добавленная и куль

туру крови донора; Пб/Д-нлазма больного ПБ. добавленная п культуру ։.,.■>.>,՛։.1 
донора.

Из трех типов ферментативного окиг.»ения ЛК (липоксигеназ
ного; щюстоокснгепазиого и монооксигеназного) первый—липоксиге
назное окисление—происходит глазным образом но 5. 12 и 15 угле
родным атомам. Основными метаболитами этих направлений превра
щения ЛК являются: 5-НЕТЕ (в нейтрофилах) и 12-НЕТЕ (и тромбо
цитах) [3|. Соотношение этих двух метаболитов в плазме крови и сред 
нем равно 2.00 у здоровых доноров н 0-25 у больных ПБ, <во время 
приступа у больных это соотношение становятся рамным I 00. в 
основном из-за снижения уровня 5-НЕТЕ (Папосян. в печати) 
Селективный ингибитор биосинтеза 5-ПЕТЕ-БД. который был 
нс польз՛՛ ю ч в наших опытах, в настоящее аремя рассматривается 
и качестве пового терапевтического сродство при ПБ. ' .

Второму пути метаболизма ЛК—кнклооксогэназному- придается 
неспсцнфическос и менее важное значение в патогенезе ПБ В каче- 
твс. ингибитора этого пути нами использован АС Известно, что 
активность циклооксигеназы проявляется при концентрациях АК 
значите и.ш» низких, чем икгг.вногтъ липоксигеназ- Сравнитель
но низкие концентрации А К ։ плазме крови больных ПБ. пп вндн- 
мому. достаточны чля проявления активности циклооксигеназы ՛։ 
эффектов АС. который ечкжаеч уровни ХА даже без добавления 
экзогенной А К

Добавление экзогенной А К существенно влияет та липоксигеназ 
ное окисление и уровень 5-ПЕТЕ. Максимальный лнтлкластогеиный 
эффект, по сравнению с вариантами с добавлением А К к плазме 
больных ПБ, мы наблюдали при действии ингибитора 5-липоксиге 
налы АК -БД, что свидетельствует с-5 участии метаболитов 5-липо 
кс1!генззи։>го окисления АК в кластогенезо при ПБ.
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Обнаруженное преобладание аберраций хроматидного типа в 
клетках больных ПБ можно объяснить, как были предложено [-1]. 
на основе «непрямого» механизма индукции разрывов, но не «пря
мого» действия генотоксичных веществ на ДИК

Можно заключить, что специфический подход к изучению меха 
низмоп антнкластогснеза при проведении исследований на клетках 
больных ПБ -не менее эффективен. чем применение нсспспнфнчёсккх 
кластогснов и анти кластоген ов

Основываясь на полученных результатах. можно ։ажпочни», что 
для объяснения природы цитогенетических эффектов соединений, 
участвующих в процессах метаболизма ЛК. необходимо провести 
цитогенетический анализ по приложенной схем. да билыней группе 
больных ПБ, обладающих различной чувствительностью- к Действию 
ингибиторов ЛК
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ БАКТЕРИЦИДНЫХ 
ЭФФЕКТОВ КАПРОФЕРА И ХЛОРГЕКСИДИНА

К В. ЛАЛЛЯН. С. Т. МНАЦАКАНОВ. Н. Л{. АРУТЮНЯН. 3. С. ГАБРИЕЛЯМ

Ереванский институт усовершенствования врачей. М3 Армении

Показано, что канрофер обладай- выражен։։ >й бзКтеркийдисй и бакте
риостатической активностью у больных с поспали и- ышмн .-ь )л.?г,зню- 
мч ротоиой полости. Он эффективнее широко применяемого в на:толшее 
время препарата хлоргексиднна.

Կապրոֆերն օմտված Հ մ իկրորասսքանիչ և Նրանց աճր կանխող ս։ր։ո ահ ս>յտվա Л 
գործուն եովք յամր' /ւ Ь р Ьխոռոչի րորրււրա յին հիվանդություններով տաոապօդ 
հիվանդն քլրի մոտ;

ւ/՚/ւամսյմ աՆակ կ օ> պր ո ֆե րն ավէւյի արդյունավետ է, րան Ներկայում 1այ~ 
Նորեն կիրառվող րյորհեքւ/իղին պրեպարատը։ Այն շատ արդյունավետ Լ ատամ- 
նարո.մակտն պրակտիկայում րերանի խոռոչի քիկրորային чф лш հարոսՌերի 
ըումման և կանխարգեյման համար։

<>лргп:..г հ.<> глагксЗ Ь.п :ег1.-1с’е ոոժ Ьас1ег1с$(<ик асК*1гу 1п ра։ ель ս4|!ւ 
|||‘|. էէ| 'НПО • ,-гЛлС-. 0 | <. У|1у.

Саргон՛։ >- :г.1ме епе՛ ււ՚.ր ւհա 'Л'ч’е1у и-е.1 (и р«. ел: piCp.ua.և п 
ւ'հհ)ր.\'|ւ.՚ւս111

.ЛК'с.;,■■։ 4ք1էւՀ քծյ) .՛.՛<,тс: г: —кнкпефер—х.’.0{^ек^и<)1Ч<

Созданный нами шнкальиый ирлнаипнально новый препарат капро- 
фор предполагается исиользозать в комплексном лечении песпс.нифи- 
ческих '’ос.чалитсльных заболеваний ротовой полости, поскольку он 
облзда т редким сочетанием гемостатического антимикробного и про
тивовоспалительного действия и нс имеет п этом отношенкн аналогии. 
Из современных ;>•!!тплентиков близким к нему по своему действию яв
ляется ХГД [I] Последний, однако, нс влияет на кислотоустойчивы с 
формы бактерий, микробные споры, грибы и вирусы, некоторые виды 
/•*. Р?еш1мм>па$.

В данной работе приведены результаты сравнительного анализа 
■ба;ктери:|.и >.ных эффектов капрофера и ХГД.

'..;ւէ47՚;.սր: п л: Г'<)нь;1 Ой-.ч-.стая 91 больной е ни< на.шильными .шболеваниймч 
|1ОП1Ш»Й . мили 2| б0ЛЫГЫ\ ։ ОСГ|1ЫМ I НонНЫМ Л.рШИТ :.тиМ, 36 С ОиО СТ рс 11 нс.-л Хр1> 
‘П1'|г-.1.чп> էւ::յՀ1ս/.ււււււ!րո. 14—пльш'о.ччтом, I с затрудненным нрорезывашшм зуба

о.'гп, !—с л.ик՛ч|(|.-л1 .томатнтом, 3—е ограниченным |>сте-.>м!:е.1гтом. Дня ООре 
дг-'1Снп1; бпктер! ждной ДЕГниниетп к.чпрофера п ХГ,':. тампонами, смоченными н са 
Хирном бульоне н помещенными стерильные пробирки, брались смывы г ранеиоП 
поперхногти больного. Затем больпол производил г ւ.ւօ-канне ра.твором копроферп 
или ХГД (рвзйсдепне 1:1000), после чего ииовь бралнгь емцны на 5 и 30 манате 
после полоскания. Далее пронзводплея носен каждого тампона нп 3 чпшкн сахар 
ноги •: простого лг.чр:, коюрые помещались п термат-тлт на 24 ։ при 37°.

Бактерицидный эффект г.реплратон н условиях Й1 изучали методом дау- 
кратных серийных разаслейнй и мясппсптинном бульоне. Предварительно готовили 
разведение по 1.5 мл бульона, ь каждую пробирку добавляли канрофер или ХГД н 
конечном разведении от 10-4 до Ю-б в вносили по 0.1 мл взвеси испытуемого тегт 
микроба.Пзтзгнпы номеща-'и н гермостат при 3՜’ на 2-1 ч после чего и.՝ пробнрох

Сокращения: ХГД—хлоргексидин

32



проклподклм зысс-н ни мисо пептонный агар. сахарный агар ня։՛, другую соответстну- 
»hiy>j среду В качестве тест-микробов использовали 10 штаммов микроорганизмов, 
вюмбчзя! /.-■ с (di. К pneumoniae, CUobatler $р.. Proteus vulgaris, Staphllococcus 

й u'reus, Stuphiloeoccus cpiderraidts, Pseudomonas aeruginosa, Candida albicans.
Данные обработаны статистически с применением лкета прикладных программ 

BMDP.

Результаты и обсуждение. На первом этапе исследований был 
проведен сравнительный анализ бактерицидной активности капрофера 
и ХГД в условиях ш vitro, показателем которой являлось прекраще
ние роста исследуемых штаммов. Из данных, приведенных в таблице, 
видно, что оба препарата в стандартных разведениях обладают выра
женной бактерицидной активностью, однако у капрофера она выше 
из I 2 порядка. Следовательно, в клинической практике при приме
нении стандартных разведений препаратов можно ожидать большей 
терапевтической эффективности капрофера. Для проверки данного 
предположения было предпринято клиническое исследование бактери
цидной активности препаратов. II капрофер и ХГД подавляют бакте-

Разве;» ниэ

С 1:10030

Рззведенке
* 1:1000

контроль
» р 0,05

ЕТЗ капрофер •* р 0.01
[НВ Х1С - / ֊֊ ’*■

В.'шшк’е капрофера ХГД из рост колоний в смывах с раненой поверх
ности у больных с различным;: формам։! носпялнтсльных заболе- 
взнпй ротовой полости: больные с острим гнойным периоститом: боль
ные с обострением хронического порно.юнтпта; больные с альвеолитом.

риальнын рост через 5 и 30 мин после применения у всех обследован
ных больных, этот эффект статистически высокодостовереп для обоих 
препаратов (р<0.001) Однако воздействие капрофера отличается ста
тистически большей выраженностью и длительностью. Аналогичная 
картина отмечалась и ио отдельным группам больных. Наибо
лее выраженный бактериальный рост имел место у больных с обост
рением хронического периодонтита, однако и здесь применение капро- 
ферз привело к резкому снижению числа колоний микроорганизмов, 
иногда они почти полностью исчезали (р<0,01)- Этот эффект՛ сохра

33
3-133



нялся без статистически значимых изменений и на 30 минуте после воз
действия препарата. Аналогичная картина наблюдалась у боль
ных « острым гнойным периоститом и альвеолитом. Во всех слу
чаях имело место резкое (в 20—40 раз) снижение роста •колоний пл 5 и 
30 минуте после 'применения препарата и воясех случаях этот эффект 
был статистически достоверным (р<0,05). ХГД также обладает бак
терицидной активностью, носящей статистически достоверный харак
тер при всех изученных нозологических формах воспалительных за
болеваний ротовой полости (р<0,05), однако на 5 минуте степень 
понижения числа выросших колоний при применении ХГД бы
ла ниже, а на 30 минуте отмечалось более отчетливое увеличение ро
ста колоний по сравнению с 5 минутой, г. <՛. эффект ХГД носит ме
нее длительный характер.
Бактерицидная активность капрофера и ЛТД в условиях :1г'>

Тестируемый штамм

Эффек и на 1 еяпчн t.i 
p.з*сдени-

Киг- 
рофер хгл

E coll 10- i 10-’
K. pneumoniae 1.1-3 10-1
Cltobacter sp. II) • 1 J 1

Proteus vulgaris И֊’ e i р.т ։ведеиия
Proteus mlralu'lls 10 9 6.» p i;i ՛пении

Staph i I ocaccti s <՝,։; r eu s 10-T ։.»-֊-
St a ph < I ococcu s ep ider midis хн» 10 1
Pseudomonas aeru c'inosa 10 -» fc։ । a ■■■՝.■.՝ :v- : i
Candida albicans 1U-J 1') ’

Таким образом, результаты исследования i оклч:-..;н что капрб- 
фер обладает выраженной бактерлпндной и бактериостатической ак
тивностью, отчетливо проявляющейся как m vino, так и in vivo у боль
ных с воспалительными заболеваниями ротовой :юл։х?тн. Особо сле
дует отметить, что капрофгр более эффективен, чем широко примени։* 
мый в настоящее время препарат ХГД.
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ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО ПОЛЯ НА ВЫЖИВАЕМОСТЬ 
КЛЕТОК Е. СОи К-12

С. Л. ТОНОЯН. Р. А. СЛГАТЕЛЯН. Ц. 51. АВАКЯН. Г. М. АВАКЯН.
В. АРАКЕЛЯН. Н. Л. Д/КАНПОЛАДЯН. Н В. СИМОНЯН. Л. Г. СТЕПАНЯН 

Ерезаискнй физический институт ГКАЭ

Стерилизация жидких сред—электрический пробой—выживаемость бактерий.

Стерилизация жидких сред является важной проблемой для целого 
ряда областей науки и народного хозяйства. Особый !интерес пред
ставляет стерилизация воды—естественной среды обитания многих 
чикроорга1шзмов,—для которой используются самые разнообразные 
физические и химические методы. В литературе, в частности, есть све
дения о стерилизующем эффекте приложенного к бактериальным сус
пензиям сильною электрического поля [3—5].

Ранее нами было показано, что кратковременное приложение 
сильного электрического поля к водной суспензии бактерий Е. coli 
К-12 приводит к гибели значительной части «леток |1]. Была подроб
но исследована зависимость выживаемости бактерий от различных 
параметров действующего на суспензию импульса электрического 
поля. Показано также, что гибель клеток бактерий coil К-12 в 
электрическом поле связана с электрическим пробоем их мембран. 
Эти эксперименты проводились в стационарной ячейке объемом 0,1мл. 
Одна-ко, очевидно, что для промышленной реализации электрической 
обработки воды необходимо получить аналогичный эффект з проточ
ной системе. <* этой целью была спей на ։ьио сконструирована уста
новка. состоящая из каскада семи проточных ячеек и 'питающего их 
мощного генератора высоковольтных импульсов. Генератор гавал 

> Прямоугольные периодически не□ ■■оряющш.'ся импульсы напряжения 
г амплитудой ()-: 3 кВ. л-нне i. hociiho -10 м.кс н частотой следования 
50нли 100 Гц. Ферма и амплитуда импульса контролировались с по
мощью осциллографа Ячейки изготовлялясь из коМ|Таунд-нрогикрнп.1 
холодным литьем. Электроды пластинки из нержавеющей стали с сс- 

I чением 1x5 мм-. Междуэлектродное расстояние—I мм- При частоте 
поступающих импульсов 100 Гц полная о гноим пульс на я обработка 
бактериальной суспензии пбоспсчивалас;. при расходе .30 мл/.мии

Суспензия к.ъиок Е. coli К-12 «дикого» гина подвергалась обра- 
: ботке при исходном концентрации Ю'3—10° кл/мл, Число клеток, со

хранивших жизнеспособность после проведения (самотеком) суспен
зий через рабочую ячейку, определяли подсчетом макроколоний, вы
растающих на твердой питательной среде (МПА). Подсчет колоний 
приводили через сутки инкубации клеток при температуре 37°.

В условиях опыта, когда па каждой из семи ячеек напряжен
ность поля была равна 25 кВ/см,частота следования импульсов 100 Гц, 
длительность импульса 40 мкс, расход воды 30 мл/мин, выживаемость 
клеток бактерий Е. coll К-12 «дикого» типа снижалась примерно на
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98—99%. Представляло интерес сравнение эффективности стерили
зации в каскаде проточных ячеек со стерилизацией в стационарной 
ячейке. Как было показано [2]. снижение выживаемости клетбк'на 
99% в стационарной ячейке с фиксированным объемом воды реали
зуется при действии одиночного импульса длительностью 220 мкс и 
напряженностью ֊поля 28 кВ/см. При аддитивном по времени обра
ботки эффекте результат обработки клеток в проточной системе дол
жен быть эквивалентен результату одноймпульсной обработки с дли
тельностью импульса 280 мкс при тон же величине напряженности 
поля. Однако поскольку в наших опытах при одноймпульсноя обра
ботке в стационарной ячейке амплитуда была несколько больше՜,-чем 
в проточной системе, можно считать, что эффективность обработки 
•клеток н двух системах примерно одинакова.

К аналогичному выводу привело н сопоставление результатов 
серии экспериментов, проведенных на каскаде ячеек при амплитуде 
напряженности поля, равной 22 кВ/см. и выживаемости 4 5%.

Таким образом, показано, что электрическая обработка воды в 
целях стерилизации ее реализуема нс только з ста.товарной» ио ив 
проточной системе; при этом эффективность обработки в обоих слу
чаях примерно одна и та же.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРОНИЦАЕМОСТИ ЛИПОСОМАЛЬНОЙ 
МЕМБРАНЫ С ПОМОЩЬЮ ИНКАПСУЛИРОВАННЫХ

ФЕРМЕНТОВ
Г Г. АМБАРЦУМЯН. С. Я АДАМЯН. .7 С. ПЕТРОСЯН. 1 Л. СИМОНЯН 

Ереванский физический институт ГКАЭ

Проницаемость липосом —инкапсулированный фермент ■ глюкоза—мочевая кис
лота.

Для определения проницаемости липосомальной мембраны часто 
пользуются диализным методом. Применение этого метода связано 
с трудностями, обусловленными необходимостью учитывать два днф-
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фузионных препятствия (липосомальную мембрану и диализный ме
шок) и необходимостью учета обратного потока [2].

Изучение транспортно-'каталитическнх свойств липосом с инкап
сулированным ферментом позволяет избежать эти трудности и опре
делить проницаемость .мембраны для соответствующего субстрата- 
Ранее такого рола работы были проведены для определения прони
цаемости липосом, сформированных из лецитина с холестерином, 
для мочевины [5] и аскорбата (6].

Задачей настоящей работы является разработка метода опреде
ления проницаемости мембраны бислойных лецитиновых липосом- 
для глюкозы и мочевой кислоты.

Материал и методика՛ В опытах использовалась глюкозоок сида за (glucose- 
fxydase penlcillium viiale 1.3.4.) Каменского ПО спиртовой промышлеи* 
нчстн Мии пищепром а Укр. ССР и бактериальная уратоксидпза я. Racillus fasti֊ 
‘Нокии (17 3.3.). получаемая и пашей лаборатории.

Липосомы формировали способом; описанным ранее [I]. г т•՛.'■ разницей, что 
лезоксй.Холят натрия добавляли в смесь хлороформа мет.пю.ю^. ;։ при эмульги
ровании липидной пленк։՛ в буфер добавляли фермент Д.;.՛ 1И1ь:»П1՝ул։<рованик глю- 
козооксидазы использовали трисацетатный буфер (pH 6.5) г 150 мМ KCI. для урат 
•жеидазы—борно-боратный буфер (pH 8.5) с 150 мМ KCI Концентрация липида 
S0мМ. молярное соотношение лнпнд:фсрме։»т 1500:1, исходное отношение дезокси 
холл г натрия: липид R 0,4 Другие значения К указаны в тексте.

Липосомы озвучивали а трубчатом озиучнвагслс с частотой 22 кГц на ультра 
•пуховом дезинтеграторе УЗДН-1 Предварительно было усгипозлепо, :ю озвучи 
панне и используемые концентрации дезокси холата натрии не влияют пл актив 
•ийп» фермента.

Размер липосом определяли методом светорассеяния Подробна метод описанн 

работах [I. I] Полученные липосомы имели радиус г = 1000֊-1300 А.
Для разделения наружного фермента и фермента, инкапсулированного и лн- 

ппсомы проводили гель-фильтрацию на колонке г сефарозой 4В (Г-10). О разделе
нии фракций судили по измерения» их онтпче ких плотное г е ": определяемой нс. спек
трофотометре Specord М-40 ври длине волны 280 нм.

Активность фермента определяли ампером? гр.ыескц по убыли кислорода в ре- 
акционной среде с помощью мембранного Meicrpdna; Концентрация субстрата в { 
«тсОке варьировала от 10 :<• 200 мМ глюкозы и от I до 4 мМ моченой кислоты. 
За единицу активности фермента принимали такое количество его, которое катали 
jiipyer расход I мкмоль кислорода в минуту. Удельную актинност». выражали чн 
слом единиц активности пл единицу оптической плотности при 280 нм.

Концентрацию фермента в липосомальной суспензии после проведения через ко 
лонку определяли по отношению активности фермента после солюбилизации лппо 
<ом дезоксихолатом натрия к исходной активности сто.

Результаты и обсуждение. В работах |5, G) показано, что при 
инкапсулировании водорастворимых ферментов максимальная ско
рость ферментативной реакции нс меняется. Этот факт использовал
ся нами для разработки способа определения проницаемости липо
сомальной мембраны для соответствующих субстратов. При измере
нии активности ферментов, инкапсулированных в липосомы, наблю
дается падение удельной активности, связанное с ограниченным до
ступом субстрата к ферменту. Это ограничение обусловлено барьер 
нымн свойствами липосомальной мембраны. Пользуясь графиком 
.Ъйнуивера-Бэрка, можно определить Кт как для свободного, так и 
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.тля инкапсулированного ферментов. Результаты показали, что К» 
для свободного фермента существенно ниже, чем для инкапсулиро
ванного (табл.). Следовательно, для достижения одинаковых скоро 
стой реакции инкапсулированный и свободный фермент требуют раз
ных концентраций. Отношение этих концентраций, исходя из уравне
ния Михаэлиса-Монтен, будет равно отношению Кт для свободного 
и инкапсулированного ферментов. С другой стороны, отношение кон
центрации субстрата в липосомах (С#) к концентрации субстрата в 
наружном растворе (С») является функцией проницаемости липосо
мальной мембраны. Следовательно, проницаемость мембраны мож
но выразить через отношение Кп: 

V. р=кт С, - г, 
ЗСН • (

к„. • гл
< - I

где I» проницаемость липосомальной мембраны для субстрата. А- 
константа входа субстрата. V,!—объем наружного рас।вора. Б пло
та.и. липосом, К„. - константа Михаэлиса .тля еж ►бедного фермента, 
К'ш- константа Михаэлиса для инкапсулированного фермента, 
С ( -жонцситрппня субстрата в липосомах. С(|—концентрация суб
страта и наружном растворе. I—время регистрации, г радиус липо
сом.
?мЦЧ1'«п, Л'։1 .-..-ЮЛ-Г- л-Л.-.г/ил-. ; уратпкечдй.» ։ о г..-- • -лмч/ж.ч '([ПшщасмОСТи
шшномимноО мемпрани Р д х .՝.•»«•։'•.• ( :) и манглай -./а СНА ) при разных

птнйшенияк «’«’.■ОКОШМвт натрии липид (R)

R 0.4 0.5 0. .65 0 73 0.8 0.9

К'։։1(мМ) у ;втс-хсг։а«ы 14 .7 12 3 11 5.2 7.4 5.9՜
К'и(мМ) ГЛ ю Ы>300 кг И Д.13:4 36 4 21 2 14.5 И 2
Р • 10-Но СК (М<) 3 7 4.4 4 8 6.6 7 4 9.2
Р ■ 10 гг । к (1’д ч 3 45 7.5 9 75

Модификации б?рь-рнмх свойств мембраны должна отражаться, 
на значения՝ К’га Если увеличить проницаемость мембраны. >модифн- 
пируя се детергентом. игзрн.мср. дезокенхплатом натрия [З]. то зна
чения К.„ будут уменьшаться до тех пор. пока липосомы не будут 
солюбилизированы. ■ чер-йдут в смешанные мицеллы- Соответ
ствующие значении К':п и рассчитанные но формуле (I) Р ври раз
ных R приведены в гоблине.

Таким образом, липосомы с инкапсулированным водораствори
мым ферментом ире ст -ыяют собой лобные системы для определе
ния '11ро11ииасмосн| липосомальной мембраны по отношению к;.веще
ствам. которые являются субстратами этих ферментов.
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ДЕЙСТВИЕ ИМПУЛЬСА ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО ПОЛЯ НА 
БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИЙ ПОКАЗАТЕЛЬ МОЛОКА

С. Л. ТОНОЯН. Р А СЛГАТЕЛЯН. I .И. АВАКЯН. Ц. М АВАКЯН.
Б Б АРАКЕЛЯН, //. Л. ДЖАНПОЛАДЯН. Н В. СИМОНЯН Л Г. СТЕПАНЯН 

Ереванский физический институт ГКАЭ

Молоки—электрический пробой—ль/.*.нщЬ'.иолп. бактерий.

Обычно для снижения степени обссмененности молока .микроорга
низмами его пастеризуют или стерилизуют. Наиболее распростра
ненный метод пастеризации или стерилизация молока основам на 
кратковременном воздействии высокой температуры, которое приво
дит к гибели значительной части клеток дрожжей, плесени. бакте
рий группы кишечной палочки и других групп, составляющих микро
флору молока. Однако тепловое воздействие неизбежно приводит 
также к разрушению многих полезных компонентов молока В этой 
связи представляется целесообразным поиск иных методов пастери
зации я стерилизации молока Одним из наиболее эффективных спо
собов может быть кратковременное действие сильного электрическо
го поля. Известно, что кратковременное наложение сильного элек
трического поля на суспензию клеток бактерий £’. соН, а также кле
ток дрожжей |1—3] приводит к гибели значительной части их. По
скольку значительную часть микроорганизмов >я молоке составляют 
клетки бактерий Е. соП и дрожжей, то следует ожидать, что кратко
временное наложение сильного электрического ноля на молоко мо
жет привести к эффекту его стерилизации

Материал и методика. Электрообработку неразледеииого сырого молока про- 
мдяли кзк п ячейке с заданным объемом, тзк и и проточной ячейке. Для этого 
были сконструированы генераторы прямоугольных импульсов, работающие п режи
ме одиночных к периодически повторяющихся импуль.'оп. Первый генератор позво 
л «т получать импульсы напряжения с регулируемой амплитудой (0.14-1,6 кВ) и 
длительностью (104-220 икс), второй ֊генерирует импульсы напряжением 0-у-ЗкВ. 
длительностью 40 мкс и частотой следования 50 или 100 гц Форма и амплитуд» 
чкаульсон контролировались с помощью осциллографа. В первом случае молоко



ибрзбагынилн в плексигласовой ячейке с ■лсктродамн п нержавеющей стали. ра«- 
лояожснмыми из расстоянии I мм Объем ячейки составлял 0,1 мл Проточная 
ячейка изготовлена из зуботехнической пластмассы (протакрил) методом холодного 
литья. Электроды из нержавеющей стали расположены на расстоянни I мм O6w 
ячейки 5 мкл. При частоте следования импульеои 100 гн полная однонмпульенв • 
обработка молока в ячейке обеспечивается при расходе 30 мл/ммн. Число клеток, 
сохранивших жизнеспособность после обработки молока, определяли подсчетом мак- 
роко.тонкй, вырастающих на твердой питательной среде. Подсчет мзкроколоний 
проводили через сутки инкубации клеток при температуре 37 В те сине 'того 
времени успевали сформироваться колонии из всех неповрежденных клеток.

Результаты и обсуждение. Были проведены две серии экспери
ментов. В 'первой серии исследовалось действие импульса сильной» 
электрического поля на сырое молоко в непроточной ячейке. Прямо
угольный импульс электрического поля имел амплитуду 16 кВ/см и 
длительность 220 мкс Число импульсов, подаваемых на эксперимен
тальную ячейку, можно было варьировать. При действии одного им
пульса выживаемость общего числа бактерий в молоке составляет 
44,1%. т. с. погибает больше половины бактерий, обработка же де
сятью импульсами приводит к гибели значительной части .клеток 
бактерий, выживает лишь 8.7% их. Отметим, что увеличением числа 
импльсов «можно и дальше снижать число выживших «клеток бактерий.

Во торой серин экспериментов исследовалось цшетвпе вмпул:. 
са сильного электрического поля на молоко л проточной ячейке- 
Выяснилось, чю при амг импульс# 16 кВ/см и частоте следо
вания импульсов 100 гц выживаемость снижается до 6.8% Расход 
молока «в этом эксперименте составлял 1 мл/мин, т. е. происходи
ла многонмпульеная обработка молока

Таким образом, проведенные эксперименты показали, что в ре
зультате кратковременной обработки молска нмпульсам высокого 
напряжения погибает значительная часть бактерий. Действие же 
импульса электрического ноля на биохимический показатель молока 
111 j еде топ т и сел с дот а т I.
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О ВЛПЯНМИ МИЕЛОПИДА НА ВХОД ИОНОВ 
КАЛЬЦИЯ В НЕРВНЫЕ. КЛЕТКИ

С С. ЦАДАЛЯН. И. с БЛКЪНЦ. С. С Г АМБАРОВ. Л. Д( ХХАРДЖЯП

НИИ хирургии М3 Армении. Ерееаи

!ГСрвнме клетки—мие.։ипид—Ха\ /\ ./{асое—./Уа [Си—ипбаик

Известно, что между нейроэндокринной и иммунной системами су
ществует .взаимосвязь, которая, кик было показано рапсе, реализу- 
;стся с помощью конкретных медиаторов. Установлено, в частности, 
чти нейропептиды обладают иммупомо дулирующимн свойствами ($1, 
а медиаторы иммунитета снособиостыо регулировать функции ИНС 
[9]. 'Гак. например, выяснилось, чи» инелепид—стимулятор антнте- 
л отроду центов—снижает корковые соматосенсорные потенциалы, (воз
никающие при ноцицептивной стимуляции [2,3]. При этом механиз
мы влияния -медиаторов иммунитета на нервную клетку пока еще 
изучены недостаточно.

С другой стороны, установлено, что возбудимость, хемочувстви- 
гельность и-метаболизм нервной клетки во многом определяются ак
тивностью нон-трапспортнрующпх систем (и частности, состоянием 
кальцин-транпортируюшей системы). При этом вход ионов каль
ция в клетки может осуществляться как по элсктройозбч-димым ион
ным каналам, так и по .механизму №а/Са- обменном диффузии |5,7].

Целью настоящего исследования явилось изучение 'влияния мис- 
՛ .попила на вход ионов кальцин в нервную клетку.

Материал и методики. Экспериментальной моделью служили нейроны иегета- 
тивпаго ганглия виноградной улитки (НеНл рртиИр)

Для нтмереипн количества нашедшего в клетки кальция были илюльзивины ме
ченые ионы кальции (’’С.з) Ганглии помещали R бцспс-римсктальмые среды, содер 
ж.мние 2,5 мкл «-Са активностью 12.5 мКн. и инкубировали гам в течение ЗОмнн, 
логлй Чего подвергали их трехкратной промывке к течение 24 мин в - холодной» ин
кубационной среде Затем ганглии растворяли к 500 мкл 2-пормалыюго раствора 
КОН и течение 24 ч при температуре 45°. Для подсчета пошедших и клетки не- 

, гаШх ионон калытя не пол ьмпга л к сцинтиллятор Брея и счетчик РГТ (ГДР), на
строенный на -’оСа.

Состав раствора Рингера (ммоль/л) \’аС1—80, КС1—I. СаС12— 7. МбС12—13, 
Трис-НС!---10 (р1!-7,$). глюкоза— 10.

Результаты и обсуждение. Установлено, что миелоинд -в раство
ре Рингера оказывает двухфазное действие. Ранее было показано, 
что подавление №/К насоси приводит к увеличению количества вхо
дящих ионов кальция в клетки [I]. Известно, что удаление ио
нов калия из окружающей клетку среды и добавление в послед 
нюю уабаина (!0”‘М) подавляет работу \’а/К насоса [8]. Как вид
но, в этих условиях также наблюдается двухфазное действие .мИсло- 
пнда, однако в этом случае инактивирующее влияние на выход 'йо*- 
нов кальция оказывает концентрация 5-Ю՜5 г/л. т. е. н условиях ин-
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актняащп։ .\’а/К насоса потенцируется инактивирующее действие мне- 
лопида на вход ионов кальция.

Исследовалось также влияние мнслринда на вход ионон каль
ция в условиях бескалнового раствора, содержащего уабаин и вера
памил—блокатор кальциевых каналов [4]. Верапамил нс вызывает 
статистически достоверного изменения уровня поглощения ганглиями 
ионов кальция Однако в его присутствии значительно меняется ха
рактер действия мислонпла на вход кальция: в концентрации 
5-10 г/л, которая не оказывает существенного влияния на вход 
кальция в среде бе < всрапа^11ЛЙ, проявляется акто.внрукяцее действие 
мислоинда; в концентрации 5-10՜* г/л при наличии верапамила мне- 
лопид не проявляет какого-либо эффекта, тогда как в отсутствие 
его эта доза оказывает инактивирующее действие на вход 'кальция.

Таким образом, при наличия верапамила а среде наблюдается 
активирующее действие малых доз 'Мислс.пида па вход кальция. Этот 
эффект верапамила, но-вндимому, свидетельствует о том. что, оказы
вая инактиванионное действие на потенииал-зарисимыс кальциевые 
каналы, он действует еще и на другие механизмы, участвующие в 
процессе транспорта ионов кальция

Показано, что Па/Са обмен активируется при уменьшении натри
евого градиента на мембране путем либо уменьшения содержания 
натрия в наружной среде, либо увеличения внутриклеточного содер
жания последнего при предварительной нн'кубаиии клеток .в бескали֊ 
евом холоди >м растворе (3") |5| В присутствии верапамила, хотя и 
сохраняется активирующее юйстние миелопнда па вход кальция в 
концентрации 5՛ 10 г՛ г/л. однако так же. как и в присутствии уабаи
на, расширяется диапазон дозы инактивирующего действия (5-НН, 
5-10-՜') миелопнда ьз вход кальция. Следует отмстить гакже. что во 
всех исследованных нами условиях миелопнд. в коти .-нт рации 3 • 10՜ г/л 
не проявляет какого-либо эффекта на уровень внутриклеточного 
содержания кальция.

Тот факт, что п растворе Рингера миелопнд оказывает двухфаз
ное влияние на уровень внутриклеточного кальция, свидетельствует 
о том, что в основе его действия лежат как минимум два механизма, 
по-разному (или противоположных։ образом) меняющиеся при дей
ствия миелопнда и отличающиеся ио чувствительности к его дозе; 
при этом порог чувствительности этих механизмов зависит от дей
ствия факторов, 'подавляющих \:а/К насос, от внутриклеточного со
держания натрия и наличия в инкубационной среде верапамила.

Такое действие •миелопнда. вероятно, можно объяснить либо из
менением активности Ка/Са обмена, обеспечивающего вход ионов 
кальция в клетки, либо изменением активности процесс*։։ выброса 
ионов кальция из клеток.

Полученные данные позволяют заключить, что миелопнд оказы
вает модулирующее влияние на транспорт ионов кальция через ней
рональную мембрану клеток ганглиев виноградной улитки.

Авторы статьи выражают благодарность зав. лаб. биомембран 
Института экспериментальной биологии АН Армении д. 6. н. С. Н. Ай- 
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ралетяну за предоставление возможности выполнения данной рабо
ты и участие в обсуждении полученных результатов.
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ИОННАЯ ПРОНИЦАЕМОСТЬ БИСЛОЙНЫХ МЕМБРАН ИЗ 
ЛИПИДОВ КЛЕТОК И МИТОХОНДРИЙ ПЕЧЕНИ КРЫС 

ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ ЭЛЕКТРОСТАТИЧЕСКОГО ПОЛЯ

Г Г. ЛРЦРУПИ, с. .4 БЛДЖИНЯН. Р. Л. МАНУКЯН К. Г КИРАКОСЯН 
Ереванский медицинский институт

Мембраны липидные *—.ыектроста :ическое поле—ионпчи проницаемое?ь-мити- 
хондрин.

В настоящей работе представлены .результаты исследования -прово
димости БЛМ. приготовленных из липидов клеток и митохондрий пе
чени для катионов Na+. К4՜, Са++

Материал и методика. Опыты проводили из белых беспородных крысах-самцах 
массой 120 ’.50 г. подвергшихся воздействию ЭСП напряженностью 2000 В/см, 
длительностью *г.ас, сутки. 6 сут. по 6 ч ежесуточно-. ЭСП создавали с помощью 
установки, описанной ранее [ 11. В 1 серии экснерн^ента изучали катионную прони
цаемость Б/1М из липидов гомогената печени (клеточный липидный экстрах!). во 
И серии—проницаемость БЛМ из липидов митохондрий печени (митохондриальный 
экстракт). Митохондрии и липиды получали с использованием общепринятых мето
дик [9, 10]. Из высушенного липидного экстракта формировали бнелоннне мембра
ны методу Мюллера [II] Элек-рпческие измерения проводили при помощи вы 
сокоомиого электрометра, используя пару хлорсеребряных электродов, погружен- 
них и 0.1 М растворы \зС;. KCI. СаСЕ [6], при температуре 22—24’< Проводимость 

определяли по формуле g- — где р—удельное сопротивление мембраны (ом. см2).

Результаты измерений представлены в виде графиков зависимости IgG от экспози
ций поля.

Результаты и обсуждение. Часовое воздействие ЭСП приводит 
к увеличению проницаемости БЛМ из липидов гомогената для всех

Сокращения: ЭСП—электростатическое поле; БЛМ—бислойные липидные мем- 
брапы. I . _
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катионов и уменьшению Са2+-евой проводимости БЛМ из митохонд
риальных липидов- После, суточного (воздействия на порядок возрас
тает (Проницаемость БЛМ из клеточного экстракта для К После 
(лителыюго воздействия поля происходит увеличение на порядок про
ницаемости мембраны из липидов клеток и 'уменьшение также на 
порядок проницаемости 'БЛМ из 1.млтохондриальных липидов 
для Са2л Суля по этим данным, изменения ионной проницаемо
сти БЛМ из липидов гомогената и БЛМ из .митохондриальных липи
дов не симбатны. Подобные изменения, по всей видимости, направ
лены на поддержание постоянной концентрации ионов в цитоплазме, 
особенно четко это (проявляется в отношении ионов Са2?. Уменьше
ние проницаемости липидной компоненты митохондриальной мем
браны ши (‘а-՝ после действия ЭСП. а также обнаруженные ранее 
деэнергнзацпя митохондрий и уменьшение виутрнмптохондриальиого 
Са2’ [3—5] могут привести к увеличению содержания калиф» в ци
топлазме. Последнее, п свою очередь, должно вызывать интенсифика
цию окислительных процессов в гепатоцитах, о чем свидетельствуют 
данные, приведенные з работах |5, 12]. .Увеличение кальциевой про
водимости мембран из липидов гепатоцитов может способемзовати 
выходу избытка Са2՛ из дизонлажмы и .работать как добавочный ме
ханизм. обеспечивающий постоянный уровень Са2: в цитоплазме.

Таким образом, воздействие ЭСП, ио всей видимости, приводит 
к перераспределению Си2՛ между митохондриями. цитоплазмой и( 
внеклеточной средой, обусловленному изменениями ионной прони
цаемо։ и 1ИПИДИ0Й компоненты мембран и функционального состоя
ния митохондрий. Действие ЭСП на ионную ирон ипаемости может 
быть кепосредстзеипым, ксх результат модификации полярных голо
вок липидов из-за остаточного перераспределения зарядов па них 
при паложенин внешних полей. С другой стороны. оно может -быть 
1>цогре.и»нанн։-. м через механизмы, регулирующие обмен липи
дов [2.7].

Га.аомнрун з1.-;:::?п:-:-и.жс1п:/'<. м.ы можем констатировать, что ЭСП: 
является физическим фактором, позлено вне которого ари'.юднт к мо« 
дифккь: пи ли иде.ой компоненты биологических мембран, выражаю
щемся . и мененнп псиных чптоксз.
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Иуклепнат натрии—заболевании пародонта.

С -возрастом по мере снижения интенсивности кариеса зубов «на нор
ное место в стоматологических заболеваниях выдвигаются болезни 
пародонта.

Важность медико-социальной проблемы профилактики и ле
чения воспалительно-дистрофических заболеваний пародонта обус
ловлена 1как -полиэтиологичностью их, так и многообразием патоген
ного воздействия на организм.

1
 Известно, что в основе развития поражении тканей пародонта 
важная роль прннвдлежит нарушению иммунологической реактив
ности организма [1 7. 8 10|. Полому в комплексе 1сче5ных меро* 
прнятнй иммунакоррпгирующйя терапия занимает особое место. С 

ЙЙЛЬЮ повыше։ ия резктикнисти организма больных пр.ч этом приме
няются иОспсш'фпческж стимуляторы животного происхождения, био
генные стимул. ;֊>ры. бактериальные полисахариды, нестсронднысГ ПрОТПгЮВ:> I .1 ■■;.՛ . . 1ЫС Нро.чзрзты Л 1рун!-’ ;.'ПЫ. В этой связи
шперес прелста.1!.'И1.՝т нуклеинах натр 1я. к՛1:-к препарат, обладающая

5I способ костью стимулировать естественные факторы иммунитета— 
миграцию и кооперацию Г- и В-лимфонигсв, повышающий фагоди- 
гарну-ю гкТ1-.зкп ть макрофагов и активность факторов нсепецпфнчс- 
• ;он резистентности [2, 3]. Однако Земсков с соазт. [1] «при местной 
аппликации препарата на пародонт не достигали выражеияш՛;» .ин 
Ст-вня, тог 1Я как прием внутрь (по 0.1 -0,15 г препарата 3 раза в 

> день .н течение 14 суток) обеспечивал терапевтический эффект.
Йа*м удалось повысить эффективность •нук.теината натрия, нес

колько модифицировав его применение.
. Материал п мстоочка. Под наблюдением находились 27 больных и бсзрасте 

18—65 лет г *зэлкч11ы.мн :.*'ражсннямн тканей пародонта Аизмнег.г.1че;кн и путем

Сокрлщс-и::::: 11АМФ—циклический аденбзни монофосфат ЦГМФ—циклический 
гуанозин мрнофотфзт
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пэучскня историй болезни судили о причини.*, утраты б ч։. 06:<ч-.г н.--> сд.-г 
лисы состояние десневого края, его инет, • ревоточкиость ;тегить и иижиЙСти 
зубов, выраженность ьоепалнтелыги.х явлений, наличие зубных отложен грззмв- 
тнческая окклюзия »*. др. Состояние н степень резорбции альвеолярных отростков 
определялись также и рентгенографией Для количественной ппедхп клинических 
проявлений патологии пародонта использовались математичек։։։? нндеглч.: ИИ 
ПМЛ. метод измерения глубины десневых карманов калиброванным зондом Гигие
ническое состояние полости рта оценивалось с помощью индексов Федорова Водбл- 
кинон я Грннз-Вермилиона. Эффективность лечения определялась и?.чененнем пока
зателей состояния пародонта через 3 4 недели. 3, 6 и 12 месяцев.

До лечения исходные значения показателей состояния пародонтз были следую
щие: средние значения индексов ПИ =4,81 ±0,27; ПМЛ = 2.57±0,1. глубина десневых 
карманов—3.68 ՛ 0,24: гигиенические индексы Федорова-Володкиирй -3,7‘.0,15:, 
Грина-Вермилнона (зубной налет) ֊ 2,26=0,1; Гринз • Вермнлнона (зубной камень) = 
2,11 ±0,1. Лечение больных включало тщательное удаление над- и поддесневых 
зубных отложений и кюретаж патологических десневых карманов. Кроме того 
больные получали нукленнат натрия.

Нуклеинах натрия—натриевая соль нуклеиновой кислоты—представляет собой 
белый или слегка серовато-желтый порошок, хороню растворяющийся в воде.

Препарат вводился в виде 10%-мог» кальциевого раствора внутрь по 0.5 г два 
раза в день за час до еды и одновременно и ткани пародонта с помощью электро 
фореза в течение 15 дней ежедневно. Усиление гсряиентичсскою действии достиг:։ 
ется выработкой Са?+—формы РНК, обладающей более высокой фармакологиче 
скуй активностью. Фармакологическая активность препарата проявлялась в актива 
цип мембранных функций клетки, высвобождении шдогенных лизофосфолипндов 
и ненасыщенных жирных кислот, обладающих, как известно, им м у ном<> Аудирующих»։ 
свойствами.

Результаты и обсуждение. Как известно, в сыворотке крови чело 
века и млекопитающих имеются ферменты, разрушающие РНК- Опре
деленная часть РНК. введенной в организм, довольно быстро гидро
лизуется, не успевая оказать биологического воздействия на клетки 
и ткани. С целью повышения ее устойчивости к специфическим сыво
роточным и тканевым нуклеазам и стабилизации структуры РНК 
(иуклсината натрия) мы получили Са24՜—-форму РНК. сала,таь-щую 
относительно более высокой фармакологической активностью. На 
различных модельных системах показано, что РНК, особе-. ш ее Са-4՜— 
форма, является активатором мембранных функций :: ..гки. В основе 
ее действия лежат процессы, связанные с увеличен юм в клетке 
ЦАМФ, ЦГМФ и с активацией трансмембранных тиков 
ного Са2’ Последний в свою очередь -приводит -к актива дин фосфо
липазы }\2 и высвобождению эндогенных л изофосфол нвидов и нена
сыщенных жирных кислот, обладающих, как известно, и :<м у ни модули- 
рующими свойствами- Са2+—формы РНК активно пройде :ез;:.от мем
бранный барьер и внедряются в цитоплазму и ядро, шноср ՛ :всн- 
но воздействуя на ферментные системы и генетический ;.пиа"-ат клет
ки.

При изучении индукции интерферона в культуре диплоил-иых 
фибробластов эмбриона человека вами было установлено, что О/-’ - 
форма РНК по сравнению с Ха-РНК заметно увеличив::։: тглры 
регистрируемого интерферона, сдвигая максимальные шикн его про
дукции -на -1—6 часов в сторону более пролонгированного действия.
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Эго является следствием стабильности молекул указанном формы 
РНК

Защитный эффект Са2г—РНК оказался значительно выше у 
мышей, инфицированных ВЭМК. Усиление и нтерффссчи иду пирующем 
активности и противовирусного эффекта комплекса Са24՜ РНК нс 
сопровождалось повышением токсичности препарата.

Болос выраженная, ио сравнению с Ха—РНК, биологическая 
активность Сз-’֊-РНК проявлялась и ?. индукции активности фер
мент; 2'—5' -олнгоадвнолат синтетазы, участвующей в процессах 
термакальной тнфференцлровки клеток и активации ферментных 
систем противовирусной зашиты.

Особенно важным являлось обнаружение .высокой эффективности 
Си2՜ -форм РНК в стимуляции размножения и {и ста клеток эпителии 
и фибробластов. Са2*- формы полинуклеотидов оказывали доста
точно выраженное мнтогек-ное влияние на фибробласты человека, 
повышая синтез ДНК на ранних стадиях размножения в культуре. 
На более поздних стадиях культивировании клеток Са՜2*- фор.мл 
РНК стимулировала процесс терминальной дифференцировки.

Таким образом, комбинированное применение Са-՜ -комплексов 
различных типов полинуклеотидов может быть использовано в клини
ческой медицине в целях стимуляции процессов пролифер. дин и тер
минальной дифференцировки фибробластов и «леток эпителия, при 
нарушениях трофики. В целом куклепнат натрия оказывает сущееч • 
равное стимулирующее коздействие также ш формлрошпис вторич- 
кого иммунного ответа как г, эксперименте, так и у клинике, сопро
вождаясь сокращением индуктивной фазы антителпобрапаа-ня, поя
влением антитолосбрязонанних клеток, кс-.-перащгой Т- и В-лимфо- 
цнтов. активацией пролиферации Т- а В-хлстск. Клинически это вы- 
ражалось в существенном снижении ссех математичеохпх индексов 
(Р<0>001) спустя 3 4 недели после проведен но՛.՜о курса: ПИ=1,9!± 

6*££>; Г1МА=0.б2=0.1; глубина ле.н.’шнх ■.•..•.•рм՜:֊:՛. > 2,4'.» - (1,2; гигцекя 
чтение индексы Фодсрова-Во,:одкиг.1ой—5 ГД О.1; Грпка-Вермилгэопа 
(для зубного палета) =0.58=0,1; Грина 'Вер мил нона (для зубного 

• камню) = 0,07=0,04.. По окончании лечения исчезали отечность,

Динамика показателе»'1 cocioriv» паро.члпо .то г п.>;л? .:г:е:ш:

Сроки об- 
следбваиии

Гн не и еское с «сто.Янне и г..и- 
гги рш

ГД К мм --------------------------------------------------
ф - в |'~в Г в _

(*уб нал.) (зус. хам.)

Ло лечения 27 
3—4 недели 
после лечен. 27 
3 мес. после 
лечения 27
б мес. после 
лечения 27
12 шее. пос
ле лечения 27

FT1 ИМ А

4 81+D.27 2.57±0.1 3.6S+0.24 3.7 +0.15 2.26+0.1 2.1 (±0. i

1.91+0.29 о.62*п. । 2.46±0.2 1.53+0.1 0.58*0.1 0.07+0.01

1.97+0 29 0 69+3.1 2.51+0 2 1.69+0.1 0.66-0.1 0.12+0.04

2.15±0.34 0.88 + 0.1 2.65+0.2 1 «1±4. ։ 0.87+0.1 0.2 +0.04

2.3 +J.29 1.1 +0.1 2.75+0.2 1.97+0.19 1.02+0.1 0,34+0.04
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синюшность, 'Кровоточивость, зуд. боль и парестезии десен. При ним 
выраженное клиническое улучшение имело место у *25 больных из 
27. У двух . с оказалось неэффекти’апым. Оп\
и 12 месяцев после лечения значения этих показ՝: гелей оставались 
достоверно меныннмн. чем до лечения (Р<0,001. см. табл.) П-ри 
этом ни отмечалось существенных различий в показателях и сроки 
3—4 недели после лечения (Р>0.05).

Результаты проведенного исследования позволили прийти к 
заключению, что применение нукленната натрия ио иидоизменсягной 
методике обеспечивает стабильный терапевтический эффект; при 
генерализованных поражениях тканей пародонта в комплексе мер 
общего характера, направленных на нормализацию тканей пародонта 
и иммунологического состояния организма, целесообразно включение 
нукленната натрия по описанной методике.
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’СУБМИКРОСКОПИЧЕСКАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ АССОЦИАЦИИ.
КАЛЛЮСНЫХ КУЛЬТУР БОБОВЫХ РАСТЕНИИ СО 

СПЕЦИФИЧЕСКИМИ ШТАММАМИ КЛУБЕНЬКОВЫХ
БАКТЕРИИ

С. .1 САРКИСЯН, А. Г ГАЛСТЯН. Л1. / ШАМЩШ.
Дж. /1 АГАДЖАНЯН. Ю. Г ПОПОВ

Ереванский ։ осуди решенный университет, 
кафедра физиологии л анптомнн растении

Устанонлсио, что проникновение клубеньковых бактерий п клеи.;՛ . м 
АЮсных культур осуществляется с помощью образований, не поминаю 
игл. межклеточные инфекционные ни. и.

fhuaitfbu<tlftp>l!-i / piuuuil(i<ib ti ifр !; рп р »1](Л1 1)П1!11}кЫЛгшЫ1р{1 UntpJb!(pntjfgniil/tlf t/ш֊ 
untffifnt^pp utijiiijfi li tutii[(UjUi/i tnptfuiuni>f[ib Awtfnuf niLkphtf liui[jniuuij{ib ',рчи- 
ifiaipbbp/i h utifLgfi^litj u/ia / nip uipiulpti l-p (nub hp /1 iuuiig[nug[iiitbl>pitt.ifi

'Qицшрсирш1(Ч1Ьр/пи11кр[; iiljpPwlinn'llpniu p 1(Ч>цП1Ыиц{Л1 ■՝piinijhiЛp [ipini’;ш1п'UK ■
^"։»Г “ifjlii 1/ 4iptn//tf nib pl.fhp % Ji r/i ph к ij If ш it m.g if IliAybl.p fl tiqitrnPjUiif p i

Sub me rose r,p c organization о plant and bacterial components <0 soy and 
ah.ilfa callus cultures origin;։ cd liom roots and associated with the $pe- 
ettic strains of nodule baciena was studied.

Penetrations of the nodule bacteria In the callus culture ceils is 
realised by means ot some tormaltons similar io intercellular infections 
threads

fiiXAtrcpK;/ /;д//ое«1>А'б։йы<՛—л'г?.ьгюг«ля кудлтур.г—инфекционная нить.

При Изучении симбиотической азотфиксируюшей активности клу 
бенькозыд бактерий в условиях in vitro с успехом используются кал- 
люсные культуры бобовых растении различного происхождения. Уста
новлено. что в ассоциации каллюсных культур со специфичными 
штаммами .клубеньковых бактерий азотфнксируютая активность 
значительно шыше [4. 5, S] Она заметно снижается три иопо.тьзова 
ннн неспецифичных штаммов клубеньковых бактерий [6]. С этой 
точки зрения изучение ультраструктуры ассоциации шаллюсных куль 
тур со специфичными штаммами клубеньковых бактерий представ
ляет определенный научный интерес.

Целью данного исследования являлось изучение субмнкроскопи- 
ческой организации как растительного, так и микробного компопен-

I тов ассоциации каллюсных культур сои и люцерны со специфичны
ми штаммами клубеньковых бактерий.

Сделана попытка выявления проникновения клубеньковых бакте
рий в клетки каллюсных культур сои и люцер։ ы-

Материал и методики. Исследования проводили на дюгных культурах лк>- 
иерни сорта Апарднскзя-40 и соя сорта Передовой корневого происхождения. Кал- 

-tHHtime ткани культивировали на средах Бутенко е соивт. [2] it МБ-.5 [3]. Бобо- 
tto-ризобиэльные ассоциации создавали нд этих же средах с использованием

! iuliluoi japonlcum шт. 132 6՛]. 21/67 и Rhlzobium meliloti шт. 646, 50/72, 
Мтучсииых из Института микробиологии АНА. Кдллюсная тка-нь люцерны сор։а 
Аг.4ранг«пя-40, ' ассоцТнсровакийл со специфичными штаммами клубеньковых бакте
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рий, имеет светло-желтый цвет, полуры.хлую. .'.на пстельи՛» ислизиенную иоисистси- 
иню. легко распадается на отдельные кусочки. Каллюснэя ткань сан сорта Пере
довой н ассоциации с А’’։. jap0r.ic.um беловато-ж ел того цвета, также имеет иолу- 
рыхлую консистенцию Для >лсктронномикро։:ког*лчееких исследован к й объект фик
сировали глутаральдегидом и дофнкелровали 2%-ным раствором О.$О,. После обйз- 
вожиия.пп։ в растворах спиртов нп:ход'.щен хонцеятрапии материал за-.позли И 
смесь эпока я лралдита. Ультра топкие срезы получь,... на ультрамикротоме марки 
<УМ Г1 нои։ра:тнроиал։1 цитратом ейннпа и-> Рейн ль л у |11] и изучали в мск- 
трояном мнкро.'коие марка УГ.М-Т7» при иис: -умснт։1.;ы'.<1м уш-.«иче;՜ ■<•։ и 20000- 
40000X.

Результаты и обсуждение. На ультра-тонких срезах субмнкро- 
скоппчеокая организация клеток ассоциированной ткани как сон. 
гак и люцерны, значительно отличается от ультр.аструктуры клеток: 
нсассоцинрованиого -калл юса сои н люцерны (контроль). Гак. клет
ки каллюсоз контрольного варианта имеют продолговатую, режс( 
окру; дую форму. Их цитоплазма занимает пристенное положение. 
Вакуоли довольно крупные. Матрикс ՛ итонлазмы уплотненный, со
держит н большом 'Количестве оемнофнльные гранулы высокой элек- 
ТрОИПОСПТИЧеСКОЙ ПЛОТНОСТИ, (П'реДСТЛ'ЗЛЯКНЦИе собой рибосомы. Эндо* 
плазматическая сеть представлена как гранулярной, гак и аграну
лярной формами. Следует отменить, что элементы -л|.>оплазматпчс- 
ской сети в основном локализованы по периферии клетки, у цито
плазматической мембраны. В клетках калл-юсп-в как сои. гак и лю
церны обнаружены многочисленные митохондрии, которые в основ
ном имеют свальную пли округлую форму с отчетливо выраженны
ми крис-.;мц (рис. 1). На некоторых ультратопки.х срезах был вы-

Рче. ! Фрагмент кле:ки каллюсноА ткани сои. .4—митохондрии. 
Р—рибосомы, Эс—эндоплазматическая сеть. Ув. 120000

явлен процесс деления митохондрий. Пластиды в довольно большом 
количестве представлены <в виде амилопластов, .которые содержат 
крупные гранулы крахмала (рис. 2). Зафиксированы отдельные мо
менты процесоа деления пластид. Цитоплазма содержит также гра- 
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гулы липидов, которые расположены неравномерно. В клетках изу
ченных калл юсов обнаружены днктносомы (рис. 3).

Рис 2. Фрагмент клетки каллюсной ткани люцерны А -змя.юплясты. 
Я—ядро, Яд—ядрышко У в 85000.

Рис. 3. Днктносомы в клетке каллюсиой ткани сон. Уа 110000.

Калл-юсы как сон, так и люцерны содержали одно- и днухъядер- 
ные клетки, что подтвердилось также методами цитохимического 
анализа. Ядра чаще всего имеют продолговатую или неопределенную 
форму с отчетливо выраженной оболочкой. Последняя, трехслойная, 
состоит из двух оемнофнльных и одного осмиофобного слоев. Выде
ляются поры оболочки ядра. Хроматин расположен неравномерно в 
виде скоплений (рис. 4).

Субмикроскопическая организация клеток ассоциации каллю- 
ерв сои и люцерны с %1нгоЫит имеет некоторые особенности. Так, в 
изучен;: . ассоциациях клетки 1 .՛ юсов достигают огромных раз- 
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мерой. Вакуоли увеличены. в результате чего цитоплазма более уз
ким слоем занимает пристенное положение. Резко изменена ультра- 
структура матрикса цитоплазмы клеток. Органоиды клетки с тру
дом выявляются, их количество значительно уменьшается. Рибосо
мальный аппарат слабо развит. .Уменьшается количество рибосом.

Рис. I Фрагмент пара каалк».ной ткани сок <)я -оболочка дара. Пии— 
пири лбо.и»чы1 ядра. У՛’ i45000

рис. Г» I .*нфокм»'Л1։-.а}| |г.:т<. н ПССйЦНДЦПН ИДО I .чацерцы с
и 1убс1...хш1ымв fariiipntiMii Уа

На ультратопкп.х срезах были выявлен.i .֊or՛ зевания, напомина
ющие межклеточные инфекционные нити Подобные ннфехднбнный 
нити были обнаружены также при заражении корневого эксплантат? 
сои клубеньковыми бактериями [9]. Выя -лсш ;е нам:; образования 
не имеют собственной оболочки- Их об;.лачка ос-разуется при объе
динении отде.:ц>ных фрагментов оболочек соседних клеток (рис. 5). 
Она значительно утолщена по сравнению с оболочками клеток мак 
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росимбионта. Матрикс инфекционных нитей состоит из гомогенного 
компонента средней электроннооптической плотности. Однако были 
обнаружены также инфекционные нити, матрикс киюрых состоит из 
тонкофибриллярного компонента. Подобное строение инфекционной 
нити описано также Яковлевой [7] в опытах in vivo е инфицирова- 
аанн'-м корневой системы бобовых растений клубеньковыми бактери
ями. В ассоциациях калл iocob сон и люцерны с Rhizobiun были вы 
яглены клубеньковые бактерии, а также их бактероиды, Бактерии 
различной формы окружены трехслойной клеточной стенкой в арех- 
слойиой цитоплазматической мембраной, т. е. имеют строение типич
ных гра-мотрииатсльных бактерий. В них обнаружены закупли. со 
держимос которых имеет низкую электронное:! тичоскуго плотное ii>. 
Они. возможно, содержат запасные вещества липидной или полиса
харидной природы Подобная ультраструктури описана также у клу
беньковых бактерии, находящихся в инфекционных нитях юбоворл 
зобвлльиой ассоциации 13]. В инфекционных нитях и клетках изу
ченных ассоциаций клубеньковые бактерии размножаются перётяж 
кой и почкованием (рис. 6).

Рис. б: Приасг֊՛ почкоилнии i./.T ■!.. ».. • f.
HUTU. ,Уй. 12C00D.

Бактероиды, которые были обнаружены 1.::х в инфе:-;." л чин. . нн- 
тях, так и в клетках ассоциации. о.личзютгя ко с а _й уль: негру

ДщЬ от ТШ’КЧ.ЧЫл '..К՜.՛ ,д 1!. "Г:. ,ц.2.;3х». ) ՝ НЫС, ПМСЮТ р<П-

.чичную форму: продолговатую, ••зз-льную, окру лую։ нсопрсде ։еи
' пую- Магрыкс цитоплазмы у ни.х՜ значпгс.нш՛ уплотненный. • ՛՛ ■ 

жит большое количе т ю ос՝-и-фальны?: грану., пре .и гяющи.х с-՛՝- 
бой рибосомы. Обнаружены .'.иже гранулы лннидлв । пк;ц6ч ։нин 
типа золкинна Кроме того* г. < мнчю՛ от б:,;-.ы-щщ.’.ыых форд» к 
бактероидах обнаружены ./раквашщ, которые имеют гомогеннын 
«атрикс средней э.1ектр,и-.н։^|Пгичс<.՝коа клслности. аналогичный мат- 
рнксу бактериальных св .։р. Описанные образования но ультраструк 



гуре сходны с артроспорами, которые образуются в бактеро
идах [8].

Установлено, что клубеньковые бактерии, а также бактероиды, 
находящиеся в инфекционных нитях, постепенно переходят в клетки 
•каллюсных тканей сои и люцерны. Выход клубеньковых бактерий 
из инфекционных нитей и вход в цитоплазму клеток изученных Кал
ласов происходит нутом, подобным пнноцнтозу Были •афи’ксиров.'1- 
ны отдельные моменты формирования пинопнтозных вакуолей

Таким образом, выявлено сходство в ультраструктурах ассоциа
ции в естественных условиях и ассоциативных культур бобовых рас
тений со специфичными штаммами клубеньковых бактерий in vitro 
Hoc.։։ uihc можно использовать как модель 1ля изучения р.т uihmhux 
иопросон азотфнксаиин.
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О ДЕЯТЕЛЬНОСТИ КАМБИЯ У ДРЕВЕСНО-КУСТАРНИКОВЫХ 
РАСТЕНИИ

В. А. ПЛЛЛНД/КЯН, С Е ХЛЧАТРЯН. Г Г. МАРГ \РЯН

Институт ботАННю: АН Хр.мснии. Крепни

Уеглноалйно, что деятельность камбия i гтруктурнл-фул кик«>;’л.1Ь!։։»К: 
организации лреыесппы н -чуба связана п основном с генетическим п фи 
апологическими факторами. которые госта м։ я ют регуляторную систему, 
определяющую характер деятельности камбия—сроки, ритм, продолжи 
тсаы։о-.ть его работы, 1ккледоэателы1С£Ть образования элсментсз луба, 
древесины и др.

11ւԱՈ41նա։ւիրվել ( </4/р/1.-.-,111;^лгуД (էնթա/յքքււմ l/ամր /1 iitj i/npiniblitli -
քքյոէնր pufr/եմ ա յ/ր It ֆյոեմայի ձևավորման ti/pn ւ/հս ւսմ, տարրեր կաոոՀրւհոէ՚ւրյւ 
ջրատար համակարգ ւսնԼ1/ո/ւ Հւսոերի հ }1փերի մոտ։

(initg /։ տրված, որ կամրիումի ք/ործունես>^շոէնր բնափայտի 4 1"Ч'1՝ ՚14ոհ 

վււրման պրոէ/1.ււում u/mjifտնավորված Լ հիմնականում էքենևտիկական 4 •ք՚Ւ՚էՒ"՜
չո/քիական ւրէբծոններով, որոնր համատեղ uirr/.ղձելով կարգավորիչ Համակարգ, 
բնորոշում են կամ բրումի գործունեության րնույթր՝ նրա աշքսաաանբի ժամկետ
ները, ոիթմը, տևողությունը, /Ուրի ե բնափայէոի ԼյհմեՆտնհրի աոա յա րմ ւ:ւն ‘ա- 
ջոբգսէկանրՀթյունր հ այլնէ

The .Tciiviiy <Я cambium of t ie trees and shrubs w.t!i dlheteni types of 
organization of we er-supp-y хучеш w..-$ studied.

I: i> shown. ;h it the atnvityof cambium is basically connected with 
tile genetic and physiologic trie tors., which form ։he regulatory sysiem 
determining :hc naiur՛ oi I'atnbiuni֊ the dnies, rythm. duration, ihe >nc- 
cession of formation of the v.oad and ։:a-;t element

f^CTe.mir, камбий—к,:и.:с.\՝.а—r^.to.vjju.

Деятельность камбиальной ткани—сложный, многогра>ниын процесс, 
который контролируется генетическим аппаратом, благодаря чему обсс- 
печи-ваются видовые пли родовые осрбрннпсг:1 строения древесины и 
■коррелируются с внутренними физиолого-бОохимичсекима и внешни
ми условиями среды [1, 3, 7, 8].

Работа камбия в течение всгстап.чи связана с почко<,/праз0в?.1нием, 
•облиственное 1ыо. плодоношением, листопадом и др. [6, 13—15].

Ряд авторов, изучая связь камбиальной деятельности с работой 
фотосинтетического -аппарата, установили, что для форхшроваиия нор
мального строения древесины камбий нуждается в хлорофиллосодер- 
окащнх органах, хотя п факторы, стимулирующие деятельность кам
бия, те специфичны [5, 9., 10]. Выявлено, что в процессе онтогенеза у 
растений с кольцесосудистой древесиной камбий откладывает элемен
ты до распускания ночек, причем сверху вниз по стволу в довольно ко
роткий срок. У рассеяннососудистых он пробуждается после распуска
ния почек, и с верхушки .до корневой шейки деятельность его распро
страняется сравнительно медленно [3, 7].

На темп и продолжительность деятельности камбия влияют кли
матические условия произрастания, высота исктиости над уровнем 
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моря, с увеличением которой деятельность его задерживается [7, 10].
Об очередности деятельности камбия в сторону ксилемы или фло

эмы существуют многочисленные данные, свидетельствующие о влия
нии физиологически активных веществ ня деление, растяжение и на 
направление дифференцировки камбиальных клеток

Для функционирования камбия необходим набор питательных ве
ществ. веществ гормональной природы и витаминов, т. е. факторов, 
необходимых для построения тела растительной клетки и поддержа
ния синтеза ферментов [4. 5. 8. 111. Дёрфлииг |2] показал, что на диф
ференциацию клеток определенное влияние оказывает колпчестиснпое 
соотношение гормонов и отношение их к органическим веществам, яри 
этом под воздействием ауксинов стимулируется образование ксилем 
(ых элементов, а яри добавлении в ->гу же среду сахарозы образуют
ся и флоэмные [12—15] Можно привести и другие примеры деятель
ности камбия, так как за последние 20—Зи лег проведены детальные 
исследования и накоплен большой фактический материал, но справед
ливости ради отмстим, что многие вопросы освещены не полностью, а 
имеющиеся сведения требуют существенного уточнения.

Целью настоящей работы явилось выявление характера деятельно
сти камбия в процессе формирования ксилемы и флоэмы у деревьев и 
кустарников с различным типом организации водопровода щен системы 
н связи с фазами их развития.

Чат^рмв..- u не.'оДпк.: Работ» пршюднлл’Ь н l:.pe;iaкеком ботаническом сяду на 
лрсьсчяых растениях а Вй.чрлсте 40—50 лет. кустарниках- 15—21) тет. Изучались 
no|ii' Ud 1- кульдесгк-улксстрел наем древесины- ильм >ллгттичсскин \Ulmus 

ellfp'icv С. Koch), я енч обдк юяе-.ш л < (FraxirUis excelsior I ). фоэзндия промежу- 
гочнзя (!\>fsy!hla unerir.cdta Zabel-), :е ез.1 крупноиветкппая (C..irc.garta grandlflora 
ОС). \чр об :к ю-’с шын (Herberts vulgaris L.) с рлгчсячносрсуд-.'сгыи с։ро- 
енкеч. |де но.юнрпаодя.цче элементы рассеяны н н)лше готично о <лоя, не обрату- 
jot рзеушея и к՝л:.ча г: о'пегоз. а« -ipax<ал ион парсчгичоi— .чипа ка казская 
( Tiliu caueasica Ifupr). kick ппд.'воп ( ՝\c.r campestre 1л. кизил (Cornus mas I.J.

Результаты и обсуждение. Данные анатомического анализа по
казали. что исследованные нами растения имеют много общего в .ме
ханизме функционирования камбия, обнаруживая в то же время неко
торые различия в сроках пробуждения его. темпе и продолжительно
сти работы, а интенсивности гифференциации элементов ксилемы, 
флоэмы и др.

Установлено, что существует прямая зависимость между реакти
вацией камбия весной и набуханием или распусканием вегетативных 
почек. При этом, когда растение вначале зацветает, затем у него рас
пускаются листья (форзвиия, кизил), камбий задерживает свою работу 
in тачинает функционировать лишь с набуханием почек, с появлением 
листочков. Цветочные почки или цветки своим присутствием в основ
ном не стимулируют деятельность камбия. Вместе с тем у одних пород 
(ильм, карагана) он начинает работать до распускания почек, когда 
они визуально почти неизменены, у других (кизил, форзнция)—по
сле распускания, а у третьих (липа)—одновременно v набуханием но-
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чек. Выявлено гакжс. что независимо от последовательности раскры- 
вания цветочных и листовых почек у пород с кольцесоеуднстым строе
нием древесины (ильм, ясень, карагача, форзи-ция) в направлении кси
лемы от однолетних побегов до корневой шейки деятельность камбия 
распространяется всего за «несколько дней, а у пород с рассеяннососу
дистым строением (клев, кизил, липа) этот процесс протекает медлен
но, и течение 30 и более дней.

Особого внимания заслуживает то обстоятельство, что в противо
положность ксилемным флоэмные элементы во всех ярусах стволов и 
ветвей исследуемых растений формируются одновременно. Это обус

ловлено механизмом функционирования данной ткани, гак .как для 
работы ситовидных сосудов необходима непрерывность цитоплазмы в 
рядах последовательно расположенных проводящих элементов, и в то 
же время прошлогодние сосуды флоэмы (за исключением липы кав
казской) в конце осени данного года облитерируются и далее нс про
водят органические вещества но стеблю.

Примечательной особенностью камбия является и то. что независи
мо от типа организации полонроводящей еис1смы он показывает неоди- 
наковую последовательность образования и развития структурных эле 
ментов. Гак, у представителей с кольцесоеуднстым строением древеси
ны л зоне инициальных клеток в первую очередь формируются водощю 
водящие элементы, затем окружающие их клетки паренхимной и ме
ханической тканей, т. е. морфологическая программа камбиальных пни 
цналей в постоянные элементы детерминируется с различной интенсив 
костью. Между том у расееяниосссудистых пород зона инициальных 
к легок дифференцируется одновременно, элементы различного наз.на- 
че-пкя формируются синхронно. Пет сомнений, что подобная органи
зация строения древесины связана с историческим происхождением « 
фуккциола.ц.ным значением отдельных элементов.

Некоторые особенности камбиальной дея гс ппэсти в связи г фг.зио- 
логи-гескнм состоянием растений можно пропплюстрировать на приме 
ре лиды кавказской и дерезы крупноцветковой

Липа кавказская—расссяннососуднстай порода с а-потрахсальной 
паренхимой. Весной, когда набухают лисиные почки, камбий резки։ 
вирустся. пнгипсивно откладывая ранние элементы ксилемы и флоэмы 
В дальнейшем, в период формирования листьев, его деятельность зна 
чителыю замедляется, процесс новообразования элементов снижается, 
но происходит усиленная двфференнпжщя ««-•:-юш .-азовапных кл. ичп 
превращение паренхимных клеток прошлого года в склеренхимные. <' 
завершением роста листьев и наступлением относительного покоя дея
тельности камбия последний вновь активизирует свою работу, образуя 
элементы поздней древесины и зону ситовидных сосудов со спутниками 
и паренхимными клетками во флоэме. Деятельность камбия продол
жается и при распускании цветков, она проявляется н формировании 
новых элементов ксилемы и флоэмы- Далее, в период созревания се
мян. когда потребность в ассимилятах у них усиливается, стебель акку
мулированные в нем органические вещества отдает созревающим семе
нам. вследствие чего деятельность камбия замедляется Как ни па 
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радоксально. однако, у пород, для которых характерно вначале цвете
ние, плодоношение, а затем лишь облиствение, камбий интенсивно на
чинает функционировать с появлением на ветвях листьев, что свиде
тельствует о влиянии ферментативного аппарата на его деятельность. 
В связи с этим следует отметить, что у ясеня пенсильванского в тече
ние вегстакии при неоднократной дсфоляции нарушается нормальная 
деятельность камбия, во каждый раз с появлением новых листьев он 
возобновляет се, образуя новые кольца просветов из гораздо малых 
размеров сосудов.

Установлено, что у всех исследованных нами деревьев формирова
ние ксилемы в ветвях заканчивается гораздо раньше, чем в стволе. 
ГЪрн этом в нижних ярусах ствола образование более широких годич
ных колец обусловлено продолжительной и интенсивной работой кам
бия. что имеет функциональное значение для растения в целом. В пре
делах годичного кольца ранняя древесина формируется в более корот
кий срок, за счет органических веществ прошлого года, поздняя— 
продолжительнее, за счет ассимилятов данного года.

Аналогичные данные получены при исследовании деятельности 
камбия у караганы древовидной. Это кольцесосудистая порода с иара- 
трахеалнюй паренхимой. Ранней весной, когда точки на ветвях визу
ально еще не изменились, камбий уже многослойный, клетки его име
ют густую цитоплазму и очень выраженные ядра. С разбуханием лис
товых почек камбий начинает интенсивно функционировать, отклады
вая в сторону древесины водопроводящие элементы, во флоэму 
группы ситовидных сосудов с паренхимными клетками. Вскоре меж- 
сосулистые пространства древесины заполняются элементами механи
ческой я паренхимной ткани (рис 1).

Рис I Камбий ннтененвяа откладывает элементы дреэесикы—сосуды 
н окружающие нх паренхимные клетки. Уз. 12О0х.
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В дальнейшем, с появлением листьев и их ростом деятельность 
камбия постепенно замедляется, но происходит дифференциация ново 
образованных ксилемных н флоэмных элементов В период же набу 
хан#я цветочных почек она восстанавливается и одновременно идет

Рис 2. В дрс-весиче оГ>р.: н:-з^>к мсл/до -р<> ’1՝т >н раигей гргди-.'пнь։ н 
группы сосу лот пшдпеД древесины Ун 300?

интенсивная дифференциация всех типов клеток На данном этане р.ч<« 
вития НиСлю.՛!;:СТС.-I КОЛЬЦО просветов р8ИЯСЙ ДрСОДСНИЫ (рис. 2) С И.-1 
рейх» иным и клетка чи и вулокнлм-1 л/'рш) .рта, . также группы со
судов позжен трсвесины. В л'- ■’ и . л< л с: ։••՛.։.։ Н'. -х элг-

Рис. 3. I одичиое колшо полностью сформировано, п лубе пбра юрялось 
дп.т слоя ентопндкых «лементои с тплсюстснноЯ сьлсргщсимаП Ув ЗООх.
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ментов. между которыми располагаются ряды толстотеиных кдеюк 
склсренхимы (рис. 3)-

В период образования плодов и семян камбий почти прекращает 
функционировать, причем в верхних ярусах ветвей он уже однослойный, 
в нижних—частично многослойный. Рядом же с камбием, в направ
лении флоэмы появляются клетки с косорасположенными стенками

Особый интерес представляет тот факт, что у всех исследованных 
деревьев и кустарников осенью или в конце лета, когда камбий закал 
чивает свою работу и потребность этой ткани в ассимилятах прекра
щается.. четко прослеживается ослабление напряженности цитоплазма 
тических плазмодесм в ситовидных элементах. Это .приводит к посте 
пенному прекращению функционирования и, следовательно, ситовид
ные элементы теряют жизнеспособность, подвергаясь облитерации А 
между тем в этот период большую активность проявляет система лу
чевой и тяжевой паренхимы, осуществляющая весь процесс транспор
тировки пластических веществ из листьев в живые клетки древесины 
осевых органов растений.

Все сказанное с очевидностью подтверждает, что в течение веге
тации деятельность камбия коррелирует с физиологическим состоянием 
растения в целом. Опа гармонирует с протекающими процессами: с на
буханием листовых почек, с ростом и развитием листьев, с плодоноше
нием и т ,д.

В процессе эволюции последовательность фенофаз у различных рас
тений складывалась по-разному. У одних растений вначале происходит 
цветение, затем появляются листья, у других, напротив, в первую оче
редь развиваются листья, у третьих листья и цветки раскрываются од 
повременно. О тако во всех случаях начало деятельности камбия сов
падаем с развитием именно вегетативных почек, цветочные же и цвет
ки в этом процессе лоти нс принимают участия.

Характерной особенностью камбия является неодинаковый теми 
его деятельности в двух направлениях осевых органов—в радиальном 
и вертикальном. В сторону ксилемы камбии -Лычно работает более 
активно, чем в иаправлонни флоэмы, в результате чего диаметр годич
ных колец всегда шире флоэмных. Вместе с тех чсодянакова актив 
ность камбия в сторону ксилемы и флоэмы бази нс дальне. Установле
на. что в сторону флоэмы во всех ярусах ветвей он функционирует од
новременно, откладывая проводящие трубки в одно и то же время и 
обеспечивая тем самым трасчспорт пластических веществ сверху вниз. 
В сторону же ксилемы деятельность камбия осуществляется постсшен- 
ио, притом у разных пород с различной интенсивностью- Здесь лаж
ную роль играет эволюционно-структурный характер организации 
водопроводящей системы, т. е. кольцесосудистость и рассеяннососуди- 
стость- В этом аспекте следует также отмстить, что у кольцесосуди
стых пород морфологическая программа инициальных «леток различ
ной функциональной значимости детерминируется с разной скоростью, 
в то время как у растений с рассеяннососудистым строением древеси
ны инициальная зона дифференцируется синхронно
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■ Так«м образом, деятельность камбия в структурно-функциональ
ной организации древесины н луба у древесно-куста|>никоаых растений 
связана в основном с генетическими и физиологическими факторами, 
■которые составляют регуляторную систему, определяющую характер 
деятельности камбия—ритм, сроки, продолжительность его работы, по
следовательность образования элементов луба, древесины и т д. Од
новременно камбий реагирует на любые длительные или кратковре
менные изменения окружающей среды, разв.шая соответственно слож- 
•ную систему и обеспечивая гем самым гомеостаз растений в целом.

ЛИТЕРАТУРА

I. Лкгпмзод Ф., Шебека 13. 13.. Мм/.юги.чл /:. ( Химия древесины. Рига, / 16— 
22. 1983.

2֊ ДерфЛиЯг К. Гормоны растений, 257. М. 1985.
3 Канделаки Д. -1. Гр Тбнлиеск. ин-та леса, 18, /60—168, 1971.
■I Кулаеиа О. П. Цятокизниы. их структура и функция. 2G3 М.. 1973.
5 Курсами Л. .7. Транспорт зесвяллятди и растениях. 646. М.. 1976
6 . Лебеденко Л .4.. Яценко-Хмелсаскнй .4 .4. Тез. док;: V! делегатского съезд;: 

Всес. Кишинев, 1978.
7 Лобжанидт.с Д-. Канделаки Л .4. Лесной журнил. I. 126 128, 1971
8 Меняйло Л Н. В кн.-. Фа.зиолого-биохпмнчеекнс оеобеаосгн древесных растений 

Сибири. 6- 13. М., 1971.
9 Палакдж.чн />. Л.. Хачатрян (3 Е.. Мадатян О. 1 Гез. дохл межауз наумя 

конф.. Кир..՝г..1клн. 1981
10 . Паландж.ч.ч Г> Л. Тез. дохл. Всцсокм. конф, ко <3>։:s и эколог аспекты эволк>ш»й 

жизнен. фпум. Ереван, 1988.
II Судачхоии Н Е. Метаболизм хвойных и формирование дрёвссины 229, Поноси 

ТГирск, 1977
12 . Alflcrl Е /. Mottola Р. М. Во». Gaz... ///, 2. 2И - 244». 1983
13 . Jarqu՛ ՛.. . : Acad agf. ! ;. О '. ‘ 568 571; 1983.
14 Лб>.-«Я'( /lofoo Drev. ■> vys’x. - 3. 23- 46. ‘9$t.
15 /.•«., Д’. D.ht'У 5. Num:. J. But. /. 4. 531—51'2, 19H

Поступило 28 VI 1990 1

Биолог. жури. Армении, № I.(45).1992 <ДК 633.71 575.222 7К-

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯЦИИ У ТАБАКА
В А. МАРКАРЯН

Армянский сельскохозяйственный институт. Ереван

Растение -мака—селекция—генетические корреляции.

В селекции табака исключительное значение придается сопряженно 
стн количественных признаков, определяющих продуктивность и ка 
чество табачного сырья. Вопрос актуален, поскольку при выведении 
интенсивных сортов и гибридов увеличение продуктивности необхо
димо сочетать с требуемым качеством сырья. Преследуя эту цель, 
селекционеру приходится часто нарушать реально существующие 
корреляции признаков, а три сильных отрицательных корреляциях от
бор по одному признаку, без учета других, приводит к нежелатель
ным последствиям. Поэтому информация о генетической сопряжен
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ности селектируемых признаков при разработке эффективных мето
дов селекции крайне необходима.

Проведенные >в этом направлении исследования показали, что 
большинство количественных признаков, определяющих яролуигиз- 
иость и качество табачного сырья, взаимосвязаны, и в зависимости 
от генотипа скрещиваемых пар и условий выращивания коэффициен
ты корреляций мехсду одноименными признаками существенно отли
чаются и даже имеют разную направленность [5—12]. Па материа
ле отечественной селекции табака определены только коэффициенты 
фенотипических корреляций и отсутствуют работы .пр изучению гене
тических корреляций, хотя при разработке селекционных программ 
последние представляют наибольший интерес (1—3].

Материал и методика Исходным материалом для исследовзнкя служили семь 
сортов табака (Самсун 36, Самсун 959-И, Трапезой д 10, Трапсзонд 42. Огтроянст 
14. Юбилейный н Имунный 500). их 42 прямых и реципрокных гибрида первого 
поколения, которые п 1981- 1982 гг изучались в четырехкратной повторности на 
экспериментальной базе Армянской опытной станции по табаку НПО «Табак» В 
хаж :уи> повторность включали 49 вариантов. Вее варианты разметили п > принци
пу полной рандомизации и каждый из них занимал площадь 7 м2

Коэффициенты генетических (г|:). фенотипических (г(|) и иарзтнпяческих (’р1 
hoppr.i. ЧИ.1 иычи :ля.чи методом ковариационного анализа |4|

CoVj^y» r C0Vl (xyl _ CdVT
Гу =. - । 1 Г,

\ агг (1|- \ агг «у inSi,x> ’ШЬцу) mSetx) -mSvfyj

Результаты и обсуждение. Анализ полученных ишных показал, 
что -вычисленные коэффициенты корреляции меж.ц одноименными 
признаками заметно различаются (табч. I и 2) Из 110 случаев в 
92 rw провой руст над гр, в 17 случаях гр>п. н только и одном— 
г.. — гг {количество листьев* содержание сухого вещества)

Шкркн! листа ։(. 
»Р

|'пй.!,7:р. /. Ге/н'т. :։:ы:к1п-.ф1‘Я7: иничсскес п w;!ат(1/:цц£11;не eo/tpe. ։:։ц tin UpOdllK Tilt!

= 5 Количегi n । л егьеи Дэ-!1ИЛ лист;։ Ширин i

Пр >п. к -э- °
= Г 1981г. 1082 1. 19<1 1. 1Э82 г. 1981 г '

■*

I'ijcot.i рз:т՛. и ш г и 0.412*” 0.330” • 1) 107 0 150* 0.095
fp 0.131'*’ <».ЗН՝*’ <1.033 U.2d2’r 0.155*
1. 0.114”’ 0.314*” 0.730* • 0.61)9’ ” 0.613»*’

КОЛИЧСС!1 О л.чг Г„ 0.722'■• — 0.552”* -0.699”’
। ьел <„ 0 б;0’»’ 0.526' • ֊0.664’**

г« 0 251 •• 0.322-” 0.230”
„''.ланп листа Г, 0.659’”

Гр 0.672”’
Ги 1 0.477”*

Период л.чалки i ,
цвегения ip

ге
Темп листообрэзо- 
нан.я гр

г с

" Р<0,05; ” Р<0,01; — РС0.001
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Обнаруживаются также факты, .когда у одних и тех же призна
ков генетические корреляции высокодостоверны, а фенотипические— 
недостоверны (6 случаев). Обратное явление отмечено в одном слу
чае (высота растенийхширннз листа).

Из табл. 1 видно, что высота растении 'положительно коррелиру
ет с 'Количеством листьев, периодом посадки -цветения и продуктив
ностью. Это означает, что чем выше растения, тем больше листьев, 
тем они продуктивнее, но чем больше листьев на растении, тем мень
ше их размеры (они короче и уже), тем растение более позднеспелое.

Выявляется сильная отрицательная корреляция количества 
листьев с темпом листообразования и продуктивностью. Чем больше 
листьев на растении, тем ниже абсолютный показатель томна, г. е. 
выше темп листообразования и растение малопродуктивно, посколь
ку площадь ассимиляционной поверхности листа уменьшается.

Длина листа обнаруживает сильную 'положительную корреляцию 
его шириной, темпом листообразования и 'Продуктивностью, ве

данный признак—важный компонент продуктивности.
Темп листообразования обнаруживает сильную положительную 

корреляцию с продуктивностью, средней силы корреляцию—с перио
дом посадки -цветения.

Из табл. 2 видно, что между содержанием никотина и высотой 
растении, шириной листа, периодом посадки —цветения, темпом лис
тообразования. продуктивностью, содержанием сухого вещества су
ществуют сильные отрицательные корреляции, а в зависимости от 
условий выращивания—слабые корреляции е количеством и длиной 
листа, которые по годам имею։ как положительные, гак п отрица
тельные шачсния. Особенно высокие отрицательные корреляции на
блюдаются с периодом посадки—цветения.
коегч с другими хазийствснна-цеииыми признаками газика

листа Период посадки-цве- Темп днстообраго,а։||։я Продуктивное!, рас е-

1982 г. 1931 г. 1982 г. 1981 г. 1982 г./ 1981 Г. 1982 г.

0.543”* 0.563*** 0.023 -0.009 0 432— 0.216**0.306***
0.343— 0.502х” 0.470*” —0.036 0.039 0 409”* 0.242***
0.607*•• 0.142* -0.078 -0.141* 0.299*** 0.357*** и. 323”’

—0.629*** 0.497— 0.277— -0 622— - 0.802*** -0.264*** ֊ 0.484’**
—0.581**" 0.482*** 0.267*** -0.624— -0.789”* —0.195** -0.394”*

0.339*** 0.206** 0.087 0.669*” -0.565— 0 158* 0.112
0.518*** 0 070 0,198** 0.822”* 0.641*** 0.690”’ 0.812”’
0.548”* 0.072 0.163* 0.753*** 0.576*” 0 633”* 0.722—
0 906*** 0.122 0.282*** -о из* -0.431— 0.558*** 0.459"”

-0.210** 0.170* 0.600*** 0.698 — 0.664”* 0.559”*
— 0.188** 0.140 0.532*** 0.610— 0.620”* 0.533—

0.113 -0,185* -0.157* ֊ 0.5-6*** 0.540— 0.525”*
0.361 — 0.333*** 0.425”* 0.354**’
0.366**’ 0.360*** 0.360*” 0.249***
0.456**’ 0.775*** 0.097

0.62՛ —
-0.235*”

0.689”*
0.499***0.485*”

֊0.059 ֊ 0.510”*
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Га&шца 2 Готические фенотипические ։• паратипические корреляции продуктиА- 
н.?гг.՛. ՛. се структурных .՛. ксмлонентами качества емрья удбд/са

= ?■
Признак X £

л Р ■5 § 
X X

Высота растений ։* 
гр 
г.՛

Ко’ИЧССТНО г с
листьев Гр

। е
Длина листа ги

г у 
Те

1П|||п:И.1 ЛИСТА Г К

։ «*
Период посадки- Гд
ц»<‘теи||И г |>

Чемп л тстообрз- г-
ЗОВдННЯ

Продуьтквнэсть ' г
растений 

■ г
Содержание ни- 4՛
котнна гр

Гс
Сотержаиие Сел- гс 
к։и Гр

Содержание угле- гс 
волов гр

Содержание сухого' 
Содержание мнкотиял Содержи» »е белко. ^одержан »е углеводов вещества

• WSlr. 1982 г. ։ и . m2 Г. mi т. 1982 г. 1981 г. 1982 г.

о ..12* - 0 16 0.529՜ * 0 125 О.иач -0.116 0.027
о. 7 п 13< о 39՛ • • (1,059 - 0.069 0.096 0.022 —0.13$

О» 57 о 0.М2 0.118 0.001 -0.288*-
п' 7- 04” 0(Ь7 05/:— '«.066 -0.239— -0.068 ֊0.5'5—
" 1)200** :<5J. • u.Jj • 0.06) -0.235— -0.М8 O Wf

Hi 51 0 014 о и֊.* 0.029 0.019 - 0.0*0 - С120
U 03— 0.687— 0.688 0.666 -0.016 0.4I֊,՜

՛՛ ՛՝>;=՛ J о-061 -°-013 °-32֊՛
Sr. _о'оо> -o'<S2 0.06J 0/:19 -0.WS 0.(02 - 0 2М-;.

-0 3 0 • 0.275*** 0.014 —0.061 0.166* 0 34?-.9М- - “2’81'* -Н275*’ -U-2O2** 0.013 ֊0.063 0.136 0.22?»
n Z, и .f‘(2- - OS» 0.405— -0.079 -0.026

1'0— о 48— 0 272— о 0 Г>.214’« 0.Ч59 и.012 о.2?3—
’ о 2J-* 0 056 0.035 9 2gJ •

V.9 ‘ < Ф -O US’ 0 0 010 -0.015 0.062
.им- ‘ -о:447— 0.120 О.зоз— 0.127

"n-Xi-. 0*379 0 •' ’ 0.109 0.293е’* 0.115 о <՛■»*'
1 . ; о О. 2 —0.001 0.053 0 ՛ '.О

; о ?-6-’ И156- -(UOO”* 0.134 0.425е-* 0.221- 0 6^ *
,, г,Х.. ♦ -0 103 — 0 23(Л* П.099 0.340’— 0.156е 0 4’6
: 1 ОО»1 ֊0.0'6 ֊0.126 « 095 ֊0.194- 0.031
V v 0 2>2^ - ОЗ'»2“* и 393— -0.226*' -0.363*'* -п.2И”

- 0190е’ -0.209е* -0.348*’* 0.223е* -0.304е*’ - 0 19Г*
֊6‘ щ (1 163* 0.125 ֊0.047 -0.039 0.098

0 175* -0 042 0.165е -0.047
0.153* -0.045 0.168* 0.003
0.131 -0.157* 0.183* 0.053

0.655*’* 0.649*ее
0.470*’’ 0.553е'*

֊ 0 058 ֊0.281*’*
։■֊

• Р<0,05: •’ Р<0.01. *** Р<0.001.



Содержание белков отрицательно сопряжено с продуктивностью 
и ее основными компонентами- -размерами листа, темпом листообра- 
зования и содержанием сухого вещества. Выявлены положительные 
корреляции между содержанием белков и высотой растения, количе
ством листьев и периодом «посадки—цветения. Интересно, что содер
жание белков отрицательно коррелирует с уровнем никотина, и в за
висимости от внешних условий эта связь изменяется.

Сопряженность содержания углеводов с высотой растения, дли
ной и шириной листа очень слабая и имеет отрицательное значение. 
Установлены высокие положительные корреляции с содержанием су
хого вещества и продуктивностью растений, а с остальными призна
ками обнаружены слабые корреляции, которые в зависимости от ус
ловий выращивания могут быть как положительными, так и отрица
тельными.

Между содержанием сухого вещества и продуктивностью, тем
пом листообразования, периодом тосадки—цветения и шириной ли
ста выявляются сильные положительные корреляции, а с количе
ством листьев в течение двух лет установлены отрицательные корре
ляции. В корреляциях с остальными признаками существенное зна
чение играют условия года, в зависимости от •которых сопряжен
ность имеет как положительное, так и отрицательное значение. Сле
дует также отметить, что в 1952 г. наблюдалось усиление корреля
ций. что в значительной степени является (результатом действия ок
ружающей среды.

Таким образом, можно заключить, что продуктивность табака 
положительно коррелирует с содержанием сухого вещества и угле
водов, слабо и отрицательно—с содержанием никотина и белков, 
что способствует созданию продуктивных сортов и гибридов с высо
ким качеством сырья.
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Биолог жури. Армении X? ’.(45) 1992 УДК 632.951:595.42

ВОДОРАСТВОРИМЫЙ КЛЕИ BK-I как средство для 
УНИЧТОЖЕНИЯ ЗИМУЮЩИХ ЯИЦ КРАСНОГО ПЛОДОВОГО

КЛЕША {METATETRAWCHUS ULM!)

3 С АРУТЮНЯН, И Б ТАВАКАЛЯН*. Af X. ШАХНАЗАРЯН

‘Институт юологнл ЛИ Армении. Ерепан.
Ереианскос от деление ОНИО «Плмстполниер»

В клчсстпс средства для уничтожения тмуютих прслителсА сплои 
пред.'ппПетен МОлорВСтворнммА илей но осноис сополимера iniiiii.-iaiicrnni 
с кротоновой кислотой (ВК 1}

Օ"4սկփ պաշտպանռ/կան արցէ^նաՀն^ռթշան յրքապա^ի մի-
քա^այր/. կանխման ն ^աակար ֆաունայք, պահքՖւոթյաՆ ևպտ.

որպն,. աոա կարմիր ա^ի ДЛяя, ձվնրի „{նշացման միէ„ց ա.ւա ։արկվՈւմ
Լ BK -1 "ոսինձրւ

ււտացվաէ արդ^նրնԼրից ^աէիո Լն, աշն ե 4ր ա կ ա gn էթյան , Я(, աոաքարկ-
V'”» նոր պրԼպարա^ր պտցաաո, »?9». կարմիր Լմնոող ,Ն[երի *;ն ,ШЦման
էքործոէէ! ո,նի րարձր արղլունաՀևաէսթ {ՈէՆ։ Հեւոևարար, նրա ոդտս^քՈ ր ձումր հան- 
րապեէՈՈւթ շան այգիներում տպի ձմեռող ձվԼրի րյՍ նպաաակահա րմար ( ձ ան - 
հրամէշտւ

For itie Improvement* of plan։ protection again։։ licks, the preven
tion oi pollution ol the medium and the conservation of ihc helpful fau
na a means for rhe destruction of the hibernating garden pests a water 
soluble glue BK—1 1$ proposed.

From the experiments it Is concluded that the proposed preparation 
BK—I-ori—10 for the destruction oi me hibernating eggs ul Mctatetrany- 
chus is very effective. For ։h>$ reason its utillga:։on In orchards of the 
xespubltc is useful and indispensable.

Защита растений—клещ кроеный плодовый—ли*П водорастворимый (ВК-1).

Средства для защиты растений от зимующих фаз и стадий вредите
лей. например, растительноядных клещей и насекомых, в виде ядо-1 
витых химических препаратов—технических масел, минеральных ма
сел и нефтяных препаратов [3. 4]—токсичны, загрязняют окружаю
щую среду, способствуют уничтожению полезной почвеннюн фауны в 
период дождей, а также трудоемки в приготовлении и требуют безот
лагательного применения, так как в противном случае это вызывает 
ожоги растений. Основным же недостатком этих эмульсий является 
их невысокая эффективность в отношении уничтожения зимующих фаз 
и стадий клещей и насекомых.

Технические, минеральные масла и нефтяные препараты, при
меняемые для защиты растений, как правило, ядовиты для тсгсло- 
кровных животных.
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В настоящем исследовании представлены результаты изучении 
возможности использования водорастворимого клея ВК-1 «а основе 
сополимера винилацетата и кротоновой кислоты в качестве средства 
для уничтожения зимующих яиц красного -плодового клеща

Материал и методика. Исследования проводили в условиях лаборатории я пло
дового сада.

Водорастворимый клей (ВК-1) производится в соответствии с ТУ 6-05-05-326-88 

путем растворения шердых отходов суспензионной сополимеризации амилацетата 
и кротоновой кислоты при нагревании до 40— 50° в воде с добавкой 0,5—1%-кого 
аммиака до слабощелочной среды (pH 7,5—8.0). Указанные твердые отходы иден
тичны бисерному сополимеру винилацетата с крсл ивовой кислотой, содержащему 
11—12% звеньев кротоновой кислоты (ТУ 6-05-05-316-85), по всем показателям, за 
исключением размерь частиц, которые у сбпилимера составляют I—2 мм, в у отхо
дов -более 2 мм в нале комков, слипшихся частиц.

Сополимер винилацетата с кротоновой кислотой практически нетоксичен, при 
меняется в качестве косметических лаков, лосьонов и покрытий для фармацевти
ческих препаратов [2^ Применяется для склеивания бумаги, картона, а также н 
качестве связывающих для водоразбавляемых красок [I]

ВК-1 легко разбавляется водой, представляет собой слегка желтоватую вяз* 
кую жидкость с сухим остатком 18—25%, температурой замерзания ниже 0°С, при 
размораживании стабилен. срок хранения не менее 12 месяцев. препарат нс взры 
вропассн, не горюч, не представляет коррозионную опасность, после опрыскивания 
быстро высыхает Рекомендуемая тара—алюминиевые бочки. Тару промывают водой.

Средство '.римеияется путем расширения 5—8 мае. ч. ВК-1 в 100 мае. ч воды. 
Для улучшения смачиваемое г и опрыскиваемой поверхности рекомендуется к препа
рату добавлять 12.5 20 мае. % (по отношению к ВК-11 эмульгатора ОП-10 (поли 
гликолевый эфир злкилфеколов). Это способствует также увеличению процента ги
бели зимующих яиц растительноядных клещей. ОП-Ю является поверхностно-актив
ным вещелвом, способствует плотному покрытию поверхности яиц и различных 
стадий животных, имеющих сильно выраженные липндоподобныс покрытия.

Лабораюряыс 1.:1ыт;.՜ с применением ВК. ! проводились по методу Лившица ՛ 
др. [3] с некоторыми п ьменеицямн. Веточки яблони с отложенными на них яйца
ми красного плодового клещи срезались незадолго до отрожденкя личинок и он 
рыскваалигь раднями концентрациями ВК-1 Для обеспечения нормального разни 
тал клеша подопытный матери;։.! содержался и гигротерм ических камерах и в при
родных условиях Опрыснутые ветки помещались на картонную бумагу и чашках 
Петри и перноди-.е.кл провод.я.т.-я учет погибших зимующих яиц клеша.

Результаты опыгоэ приведены в табл. 1. 2

Результаты и обсуждение. ВК-1 (50—70 г на I л воды) оказы 
дает на зимующие яйца красного плодового клеща контактное дел 
ствиес высоким процентом летального исхода. Маленькая капля на по 
верх-ности яйца после высыхания закрывает дыхательное отверстие 
яйца, что и приводит к гибели эмбриона. Гибель эмбриона насту
пает не сразу, а постепенно, высыхая он суживается н как бесфор
менное тельце .закрепляется на одном из приплюснутых полюсов. 
Применение ВК-1-1-ОП10 в качестве вещества для уничтожения зи
мующих фаз клещей предлагается впервые.

Эффективность различных количеств ингредиентов препарата 
(ВК-1-֊вода, ВК-1 Ч-ОП-104-вода) показана в табл. 1 Как видно, 
ВК-1 в комбинации с ОП-Ю более эффективен для уничтожения зи
мующих яиц клеща, чем без него. Например, при использовании 70 г 
ВК-Г на 1000мл воды гибель зимующих яиц составляет 78,3%, а в 
сочетании с ОН-10—100%.
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Препарат ВК-1—ОП-10 использован гачже н >славкчл нлоДовс 
го сада фирмы «Напри» в 1988 г. на 5 опытных яблонях еор՛։ Стар 
Кинг. Достигнут положительный эффект для уничтожения зимую
щих яиц красного плодового клеша.
Т а 6 .։ 
кратна
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Препарат ВК-1 (5,61%) |-ОП-Ю (0,93%) я условиях плодового 
сада по сравнению с известным препаратом № 30 (исфтгмасляные 
эмульсин 76%), который используют против зимующих фаз и стадий 
вредителей плодового сада, оказался более эффективным (табл. 2). 
99% зимующих яиц клеща против 17%.

Таким образом, препарат ВК-14-ОГ1-10 для уничтожения эмбрио
нальных зимующих фаз клещей .прост в пр и готовлен иг., м’։чсн>
дает положительный эффект и имеет следующие ире;.мущсх:т. а пе
ред известными ядовитыми химическими препаратами. и<чд>лчзуо- 
мыми в ранне-исеенипй период: исключает загрязнение охруж.чющей 
среды; исключает летально-остаточное действие на . «V - фауну; 
не вреден для человека п теплокровных; не требует «им > осто
рожности при работе; экономичен, позволяет одновременно ] . шить 
вопрос утилизации твердых отходов производства бисерного сополи
мера винилацетата с кротоновой кислотой.

Из полученных данных можно заключить, что препарат ВК-1 
ОП 10 в отношении уничтожения зимующих яви красного п.՜.адов о 

,хлеща является высокоэффективным средством. Слсдоватлижо, доп- 
мешение его в плодовых садах республики против зимующих яиц 
клеща целесообразно.
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Чад.тица - Эффективность препарата ВК-1 (5.61%>)+ОП-10 (О.УЗ^.> и чк-наратаЛ^Зи, 2% против -.иллю/срд .•;։</< красного плодового клещи 
на деревьях поломи сорта Стар-Кинг а ус.гоои.чх плодового сада прчдетн ной воны НаириСи кого районе 1938 г.

Опыт—5 Л'ргвьсн Эталон— 5 дсррвьен
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Растении люцерни—полиморфам—си.цанесавмес(и.мсть.

Полиморфизм растений по выраженности признака самонссовмести- 
мостн у различных сельскохозяйственных культур отмечен в- иссле
дованиях ряда авторон [3—6 и др.].

Ранее [1] нами была исследована реакция растений люцерны 
посевной на различные способы опыления. Показано, что при обыч
ном самоопылении происходит резкое снижение процента завязы- 
ваемостн бобов и их осемененное? и. Искусственное самоопыление 
(принудительный трип.тип г) значительно повышает эти показатели. 
Тем не менее по этим -признакам вариант с искусственным триппин- 
гом существенно уступает варианту со свободным опыленном. В 
настоящей работе приведены результаты изучения изменчивости тех 
же растении люцерны посевной по уровню самонесовместимости.

Материал и методика. Исследовалось 272 рзстешш сорта люн'ерны Лпарэискап 
мести;:» Для выявления иеоднори,!!.--. ти рае г •-•։։::» : шСМОСтн бобов и
продуктивности семян нспользовалн три варианта опыления: обычное самооиыле- 
ине (заключение нераскрылш'-'.хся социегпн в изоляторы из кальки); искусственное 
самоопыление, при которое предварительно пзолг.роваппыс соцветия на 5—6 день 
подвергали принудительному раскрыванию (искусственный гриппянг) путем легко
го к л жатня гл’ицгтом на основание лодочки распустившегося цветка, после чего 
их снова брали и:д изоляторы; свободное опыление—равноценные соцветия по
мечали этикетками и оссзвл:-.л;| до уборки Для каждого варианта на растении 
использовали но 100 цветков. Об уровне самояс.озмссги.мости—сзмосовместимостн 
судила по запя ы.։аем.» r:i бобов, чн.лу семян из боб н цветок. Последний пока
затель является комплексным в выводится из величин первых двух. Статистическую 
обработку .-к гперимектальных данных проводили по общепринятым методам [2].

Результаты и обсуждение. Анализ растений показал, что в пре
делах каждого варианта имеет место сильное варьирование особей 
по степени сгмонссовмссткмости. Так, в условиях обычного само
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опыления завязывземость бобов колебалась в пределах 0.0—70,0%. 
Причем из 272 растений 95 (34,9%) вовсе не завязали бобов. Пре
обладающая часть проанализированных растений (54,8%) при обыч 
ном самоопылении характеризовалась низкой зэвязывасмостьк> 
(0,1—20,0%) и лишь 2.2% имели высокие показатели данного при 
знака (50,1—80,0%). Сильно варьировало при обычном самоопы
лении и число семян на боб (0.10—9,00) и цветок (0.00—2.39). в 
среднем составляя 2,60 и 0,23 соответственно.

При искусственном триппннгс завяэыааемость бобов колебалась 
в более широких пределах—0.0—100.0% При этом 43.4% inpoaiia-
лизированных растений имело низкую завязываемо, и» бобов (0.1 
20,0%) При искусственном самоопылении по сравнению с обычным 
значительно 'повысился процент растений с 1авязывасмостью бобов 
20.1—50.0% (37.1% против 8.1%). Более чем в два раза повысился 
также процент особен со сравнительно высокой злвязываемостыо 
бобов (50,1—80.0). Незначительное количество растений (1.8%)
проявили очень высокую «авязывасмость бобов (80.1 100.0%) Как 
видим, при искусственном трнппннге \.мсныпнется количество расте
ний, относимых к нулевой группе, т г увеличивается доля растений, 
положительно реагирующих на самоопыление Одновременно отме
чается увеличение числа растений в гру .шал i высокой завязывае 
мостью бобов. В варианте искусственного самоопыления число се 
мяв на боб и цветок варьировало в пределах 0.50—7.(Х) и 0,00—4.50 

Соответственно, а средние значения этих признаков >оставляли 2.28 
и 0.56.

В условиях свободного опыления завязывземость бобов колоба 
лась в пределах 9.0—100.0%. Распределение растении по проценту 
завязываемости бобов показало, что основная их масса сосредоточе
на з группе, где значение признака составляет 50.1—80.0%. Расте
ния с завязываемостью бобов от 80.1 до 100,0% составляли 23,2% 
Число семян на боб и цветок при свободном опылении варьировало в 
пределах 0,50—6.38 и 0.24—1.74 соответственно; з средние значения 
этих признаков составляли 3.19 и 1.87. Отсутствие в варианте сво
бодного опыления особей нулевой группы, а также сосредоточение 
проанализированных растений в основном в группе со сравнитель
но высокой <авязываемостыо бобов, вероятно, обусловлены опыли 
тельной деятельностью энтомофауны

Более ясное представление о степени варьирования изученных 
нами признаков при различных способах опыления даст ••опоставле 
нис коэффициентов вариации, приведенных в таблице. Нетрудно 
заметить, что по всем изученным признакам в пределах каждого 
способа опыления получены очень высокие коэффициенты вариации 
Их сопоставление показывает, что из двух простых признаков мак
симально варьирующим является завязывземость бобов. О г носитель 
но стабилен признак числа .■ •мин на боб.

Высокие коэффициенты вариации по эавязывасмости бобов и их 
семенной продуктивности при экспериментальных сам юпылеиняч 
свидетельствуют и сильной неоднородности сорта люиерны Апарин-
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Коэффициенты вариации (V) по некоторым признакам при различных 
способах опыления люцерны

Изученные прнэнгкч
Способ опыления ------------------------------------------------------------------

ззнгз >«ва?мосчь число семи։; число секяп 
бобов на I б.»б на 1 цсеток

Обычнее самоопыление 
Искусственный триппнкг 
Свободное опыление

342.9+ 72 О 
523.9+108,1 
172.7+ 19.6

187.7+28 4
189.5^24.7
145.5+14.8

313 0+ 60.0 
464.0+131.0 
277.7+ 48 2

•екая местная но аллелям, определяющим уровень са.монссовмсстн- 
мости. Широкое варьирование растений по выраженности указанных 
признаков при свободном опылении говорит о значительной зависи
мости семенной продуктивности люцерны от наличия и плотности 
энтомофауны.
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НОВЫЕ ВЫСОКОАКТИВНЫЕ ШТАММЫ 
ХЛЕБОПЕКАРНЫX ДРОЖЖЕИ

В. А БАГИ ЯН, А.՜ ЕРЗИЙКЯН.^ Л. А!. НАД АЯН

Институт микробиологии АН Армении, г. Абовян

Дрожжи хлебопекарные—ферментативная активность—хлебобулочное произ
водство.

Цель наших исследований состояла в изучении биохимических 
свойств новых штаммов хлебопекарных дрожжей.

А1огсриил и методика. Объектом исследования были 7 штаммов дрожжей 
БассБагошусех сегео1з1ае (У-9788. У-9792. 2-9794. У-9791, У-9789. У-9793.
У-9790). выделенных из спонтанных хлебных заквасок высокогории а и предгор
ных районов Армении. Контрольная раса֊ Берлинская-14. используемая в хлебо
пекарной промышленности .Армении.

Подъемную силу дрожжей выявляли по ГОСТу 171-63. но скорости всплыва
ния шарика Время подъема шарика в минутах умножали на коэффициент Х5 
для пересчета на подъемную силу, определяемую стандартным методом 11].
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Ферментативную актнпноеть дрожжей (скорость сбраживания мальтозы и са
харозы) определяли по времени выделения К) мл СО2,мнн при сбраживании 20 мл 
5%-ного раствора мальтозы или сахарозы дрожжами, взятыми и количестве 2,5% 
к объему среды, в мнкрогазометрс системы Елецкого [2].

Ос'мочувствмтельность изучали методом Уайта, согласно которому этот пока 
эатель определяется по разнице во времени между подъемной силой дрожжей в 
тесте без соли и в тесте с повышенной концентрацией соли (до 3։35%) [1].

Аминокислотный состав белков дрожжей определяли ил автоматическом ами
нокислотном анализаторе фирмы «Микротехна» (ЧССР) марки .АЛЛ-339. Гидро
лиз проводили с помощью б \ НС!, при 110° в течение 24 часов

Качественные характеристики хлеб;։ из пшеничной муки выгшего сорта иссле
довали через 16 ч после выпечки. Оргэнолштичесхую оценку качества хлеба про
водили путем скрытой и открытой дегустации исследуемых образцов, влажность— 
согласно ОСТу ИКС 5540. в процентах; кислотность—согласно ГОСТу 5670-51, в 
грядугах Пеймана; пористость по ГОСТу 5667 61, и процентах Удельный объем 
хлеба \ тананлияз п согласно ГОСТу 9404-60 п мл на 100 г массы хлеба [3].

Результаты и обсуждение. Испытанные штаммы по всем пока
зателям превосходят (контроль Лучшие -показатели имеют штаммы 
У-9788, У 9792 и У-979-1. Мальтазная активность их превышает 
контроль на 45 55 мин.

Штамм У-9788, обладающий высоком мальтазной активностью, 
прошел производственные испытания на Ереванском хлебозаводе 
№2.
Л ми нощи уютный юсгич бе.\кы дроТ'ГМ'ей >՛. 1г б/ц. шн.ч ы. .ккЛ!

III гаммы
А мин окис хлы

У 9792 У 978- К:>”гр0|лА

Аснара ничьи։ к тд 13 56 1 ? 68 10.4
Т'рс։-НН . 8 1 8.21 6.16
Серин .4. 6 8.6 6.6
Глу։а.м; нозая к та 13.2Х 13.гч 10.0
Про 1>։н 11.0 10.4 •’ 4.64
Глицин 9.81 9.92* 7.6
А линии И.4 и.2 8.72
Налил 10.0 9.92 6.68
Метионин 1.84 1.6 0.88
Изэлейции 6.92 6.28 5.03
Лейцнн Ю.8 10.12 8.0
Тирозин 2.2 1.86 2.0
Фенилал; и т 4.6 4.52 3.24
Гистидин 3.2 2.48 2.24
Лизин 9.6 9.68 7.12
Аргинин 2 32 3.04 2.2

Объемный выход опытного образца хлеба, при одинаковом весе 
с контрольным, был на 26%, а пористость на 7% выше. Использо 
ванне дрожжей штамма У-9788 в хлебопекарном производстве ’по
зволяет сократить расход жидких дрожжей по отношению к несу му- 
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кн на 20%, при -лом продолжительность брожения опары сокраща
ется на I час. время созревания теста—на 20 .мин, расстойка—на 
10 мин.

Белки испытанных штаммов дрожжей содержат а основном все 
незаменимые аминокислоты, определяющие биологическую ценность 
штаммов.

Результаты проведенных исследований были учтены при рлзра- 
ботке технологической рекомендации использования штамма дрож
жей У-9788 для приготовления жидких дрожжей в условиях произ
водства. Дегустационной комиссией Минхлебопродуктов Армении 
указанный штамм рекомендован для внедрения в производство на 
всех хлебовышекающих предприятиях МХП Армении
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МАКРОФАГАЛЬНЫЕ КОНТАК: Ы
.М. .?. БЛХШИНЯИ

Ереванский государственный медицинский институт х.трсдра ьтодог։՛!։

Макрофаги—эозинофилы—гепатоциты. , ?
• ։

Из клеток, с которыми вступают в контакты макрофаги, наиболее 
часто упоминаются лимфоидные клетки. Описаны макрофагаль
но-лимфоцитарные островки в лимфоидных органах |32], совмест
ное участие названных клеток в иммунных реакциях [3]. В связи с 
участием 1.макрофагов в процессах клеточной пролиферации, воспа
ления и регенерации отмечены взаимодействия и • другими клетка 
ми [1, 4—6], однако при этом вс конкретизируются их оргавоопеци- 
фичсокие особенности. Между тем исследование данного вопроса 
представляется важным, поскольку позволит прояснить некоторые 
малоизученные аспекты морфологии и функции многочисленной и 
гетерогенной системы мононуклеарных фагоцитов. В этой связи мы 
доставили цель исследовать контакты -макрофагов с различными тка
невыми элементами в норме и в условиях антигенной стимуляции.
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Материал и методика. Беспородные белые мыши (26) массой 18 20 г и кри 
гы (30) массой 100—120 г обоего иола были иммунизированы внутрибрюшинным 
сведен асы соответственно 6%-ной или 8%-ной взвеси эритроцитов барана. За 2 ч 
до забоя для мзркнровки макрофагов животным внутрибрюшинно вводили 50% 
яый раствор коллоидного угля (мышам по 0,3—0,5. крысам—3—5 мл).

Для электронной микроскопии кусочки печени, селезенки. мезентериальных 
лимфатических узлов и дермы толщиной не менее мм фиксировали в 2%-ном 
растворе глутаральдегида нл какодилатном буфере с последующей фн..՝зиией н 
1%-ном растворе того же буфера, дегидратацию производили н ацетонах воз 
растэющей концентрации

В процессе обезвоживания материал констатировали 0,5%-ним раствором 
уранилзцетзта в 70%-ном ацетоне Ульгратонкие срезы готовили на ультратомс 
ЕКУ, контрастировали цитратом свинца пг» Рейнольдсу и просматривали а элек
тронном микроскопе УЕМ при ускоряющем напряжении 80 К\՛

Результаты и обсуждение. Интактные макрофаги селезенки 
чаще всего встречаются и контакте с лимфоидными (клетками и 
эритроцитами. Фагоцитирование последних макрофагами имеет важ
ное значение Установлена способность макрофагов распознавать и 
поглощать именно стареющие клетка и, в частности, эритроциты [7|. 
Отдельные авторы рассматривают этот факт как следствие снижения 
количества сиаловой кислоты на мембранах стареющих эритроцитов 
[1’3]. Установлено также, что макрофаги селезенки обладают спо
собностью расщеплять гемоглобин и высвобождать железо, обеспечи
вая тем самы я потребности эритропоэза н участвуя в гемопоэзе.

Оиисанньи контакты макрофагов с лимфоидными клетками 
обычно связывают I их совместным участием в иммунных реакциях. 
Интактные селезеночные макрофаги, согласно нашим данным, так 
же часто встречаются к контактах < ‘клетками лимфоидного ряда, 
особей։: выраженных -и условиях антигенной стимуляции. Можно 
допустить, что наблюдаемые контакты связаны с определенным воз
действием макрофагов на пролиферацию последних, чсо коррелиру
ет с данными о продукции макрофагами монокинов [И]. стимулиру
ющих (Пролиферацию, созревание и ряд функций лимфоцитов

Кроме того, в условиях иммунизации мы часто наблюдали тес
ные контакты макрофагов селезенки и шмфатич.. кнх узлов с эози
нофилами. Полученные данные, возможно, иллюстрируют совмест
ное участие макрофагов и эозинофилов •։։ защитных реакциях орг;-, 
низма, тем более что имеются отдельные данные о способности по 
следних фагоцитирован, комплексы антиген—антитело [15] Часто 
встречающиеся контакты такого типа именно в селезенке и лимфа
тических узлах свидетельствуют о сходной функциональной накрав 
лснности макрофагов лимфоидных органов очень часты здесь коп 
такты макрофагов, эозинофилов и лимфоидных клеток. Возможно, 
именно в этих органах пролиферация и дифференцировка последних 
регулируется совместной деятельностью макрофагов и эозинофилов. 
По крайней мере наличие такого признака у последних отмечено 
[15] Показано также, что макрофаги выделяют медиатор, который 
регулирует проток эозинофилов в очаг воспаления [9], что полностью- 
согласуется с условиями нашего эксперимента с внутрибрюшинным 
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введением чужеродного антигена. При этом основной воспа .нтс-л։ 
ный процесс развивается в брюшной полости и близко расположен 
ных к месту введения антигена органах- селезенке и мезентериаль
ном лимфатическом узле. Основную же роль в люб» м очаге воспа
ления, как известно, играет макрофаг

Интактные макрофаги лечсни постоянно вступают ) тесные кои 
такты с гепатоцита ми. часто с их жирсолержзшими участками, с 
яиноцитами. Это свидетельствует об участии макрофагов и липидном 
обмене печени, тем более что на их мембране обнаружены рецепто
ры для липопротеидов [ 10] я описана способность макрофагов по
глощать и метаболизировать липиды (14].

Часты контакты макрофагов, особенно активированных, с незре
лыми гепатоцитами, что, .возможно, свидетельствует об участии их в 
пролиферации паренхиматозных клеток печени, том более что име
ются единичные наблюдения такого рода в культуре [6| Печеноч
ные .макрофаги очень часто вступают в тесные контакты с эндотели
ем синусоидных капилляров. Возможно, здечь определенную роль 
играет продуцируемый макрофагами ростовый фактор, регулирую
щий процессы ангиогенеза [9].

Интактные макрофаги дермы очень часто находятся в контакте с 
фибробластами, коллагеновыми волокнами, что, вероятно, объясни 
ется •продуцированием макрофагами фактора, регулирующего про
лиферацию фибробластов. фибронектина [15]. Кроме того, известна 
способность макрофагов к продукции коллагеназы, регулирующей 
синтез коллагена и способствующей фрагментации и разрушению 
коллагена (12]. Следовательно, наблюдаемые контакты макрофагов 
дермы и существующие литературные данные свидетельствуют об 
участии макрофагов в процессах расшей .тения ■соединительнотканно
го матрикса, в состав которого входят гликопротеиды, эластин, кол
лаген. продуцируемые фибробластами. Следует отметить, что опи
санные контакты носят характер гесиого прилегания их клеточных 
мембран на значительном шротяженни.

Таким образом, широкий спектр тканевых элементов. с которы
ми нету чают в контакты макрофаги, сви.д-сльст тук | о многообра
зии их функций и носит органоспецифический характер.

В описанных макрофагальных контактах с окружающими ткане
выми элементами мы склонны именно макрофагам приписывать ак
тивную роль (нс исключая «при этом и обратного на них воздействия) 
по следующим причинам.

Выделенный и описанный секретируемый макрофагами интер
лейкин֊ I имеет широкий спектр действия на самые разные ткане
вые элементы [9] Исходя из описанных взаимодействий макрофа
гов с многочисленными и разнообразными тканевыми элементами, 
мы считаем возможным охарактеризовать их как клетки с коротко- 
дистантной регуляцией, дозволяющем им координировать функции 
клеток, сосудов и межклеточного матрикса своего микрорайона или 
региона, или даже органа в целом [8].
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Lousnb •Хроник a

ВСЕСОЮЗНОЕ СОВЕЩАНИЕ 
«ПРОБЛЕМЫ МЕМБРАННОЙ БИОЭНЕРГЕТИКИ»

С. 4 по 7 мая 1991 г и Пущино п Ин
ституте теоретической н эксперименталь
ной биофизики АН СССР прошло Всего 
•ошос совещание <11ооблсмы мембранной 
биочиергетпкн» На совещании обсужда 
лнсь следующие важные проблемы I) ме 
хпни.тмы функционировании н регуляции 
мембранных преобразователей энергии 
(митохондрии. хлоропласт». бактерии) 
2) регуляция мембранной ‘бномцергстикн 
но уронне клетки. 3) мембрана кдк >сш» 
ял функционировании н регуляции ։нср 
гетнчегкого сопряжения: структура бн- 
слоев, болково-лнпндныо комплексы. трам 
спорт попов

В пленарном докладе академик В 1! 
Скулачеи (Москва i nptucraaiui рол։, п 
место биоэнергетики в комплелсе биоло
гических паук и охарактеризовал следу
ющие перспективы молекулярной бко 
шергстмкм: I) научение натриевой эне;> 
готики в бактериальной клетке и се вза
имодействии с протонной /энергетикой, 
выявление механизмов сопряжении перс 
носа зарядов (HJ. Na*) через гидрофоб
ный протеолнпнл в мембране дыбросз 
ЛТФ из АТФсннтазы; так— с- пр-женн-- 
происходит скорее всего конформацион
ным путем, но движущей силой остает
ся трансмембранный электрохимический 
градиент; 2) окончательмап разгадка бзк- 
тернородопемна н изучение его роли, а 
также ради хлорофилла ч перекосе элек 
тропой и фотосистемах. 3) нсполыова 
пне принципов бактериальной биоэнергс 
тики и изучении >нсргетн«сьил про 
нсссов и животной клетке, распросграпе 
ннс идеи о существовании притониыетроп 
.юн, точнее. потетшОмстроп и мембране. 
’ \ изучение механизмов функпионирова 
кия мембранных преобразователем »пер 
гни и роли природных ра «общителен окис 
лительного фосфорилировании, 5) пыяп 
■сипе роли генерируемых митохондриями 
игсктричсгких полей и образованных ими 
•лсктрнчрских кабелей к жизнедеятельно- 
ти клетки и лр В докладе Л. Д Вмиг» 

7Н

градоаз (Месиво) сообщалось <» новых 
ДАННЫХ ПО НИИМОЛОГНИ ДЫХ.ие.'1|.11ЫХ ком- 
алгксов м мембране митохондрий/» сукцн 
наг убихниин-рсдуктлн . катализирующей 
переход сукцината а фуыдрл г и цикле три 
карбиновых кислот пол ii.tiihhiicm оксдЯо* 
ацетата (существенную роль п функиновн- 
ропалии этого фермента играют снолкс* 
то-переходы) А II Малини (Пущицо] 
сосредоточил пннминке на сопряжении 
перенося протопоп с . нптизом ЛТФ н 
Н- Л1 Фсннгаииим khmii.h . i- .к-innimii.T 
сч пн конформационной сити между 
этими дну ми и рос тра нет n wiiio разграни
ченными процессами Я Л Окорокон (Пу
щино) рассказал о молекулярном поста 
ве и свойствах пакуо-лярных ЛТФвч. пстре- 
чающихся о археОактериях. .тиюсомпх, 
аппарате Гольджи .дрожжей и ряститсльг 
ных клеток отметин, чти наряду < тремя 
О.НПВКЫМ11 субъедиинцамн .՛ мил масса
ми и 70. 57—60 в 16 кДа обиирузкены 
«щс нить субъединиц, такие ЛТФазы ин
гибируются с помощью (шнфномяцнна; 
пн нс с помошью олнгомннина или ази
да. В В Петруняка (Пущино) ирмнел 
данные <> роли кальциевых АТФал плаз- 
магических мембран в обе •печении ион
ного гомеостаза в клетке н предложил 
схему регуляции згих АТФал Си2* моби- 
лнзнрующимн гормонами либо псносрел- 
гтвеннп. либо череи гормон-акгяпируемые 
белки М X ГоГжутдннов (Москлв) пред 
ставил снедения о регуляции п клетке 

схеме тиреоидные гормоны-֊транс- 
крн1щн>< и трлн.литы и ядре я ми
тохондрия» синтез белков и Ц!нерацнн 
митохондрий увеличение чупстиитсльЦО 
ти мнтохоплркй к модуляторим разоб- 

щен не окислительного фосфорилировании 
п митохондриях Д Ь Зорой (llyimuini 
сообщил о канлльнпй активности и мем
бране митохондрий, индуцируемой имшю֊ 
ларином, циклоспорином, норииом, фн- 
1НОЛОГИЧССКВ ■ роль которой 1.1КЛК1ЧЛСГГН 
и обеспечении транспорта белков, пну- 
TpiiMHToxoif.ipiia.ihitoil коммуникации, ос 



иорсгуляцив II др О. В Колом иткин 
I Пущина) рассказал о методах форми- 
ронання плоских липидных мембран и 
привел результаты исследований по встра
иванию FH-АТФазы из бактерий, когда 
при ииедсини АТФ в среду возника.՜ ток 
чсрс.1 мембрану, блокируемый помощью 
даиклогекснлкарбодинмиДа В К Оп.ч- 
ласенко (Пущино) предстанялз данные о 
транспорте ионов аммония через мембрэ 
ни тилакоидов А. Л. Трчунян (Ереван) 
доложил о результатах исслсдонаннй во 
лонкому обмену у бактерий, па основа 
дшн которых сформулировал новый прнн 
цнп внутрнмембрапиога взаимодействия 
ТР-АТФазного комплекса и калиевого 
транспорта г формированием суперком 
нлекса с прямой передачей энергии; пред 
ставил мидели такого взаимодействии че
рез дитиол-лпсульфидные группы гран 
«портных белков н осморегул яцн и бел 
Новых суперко.мплексов посредством не- 
риилазматическнх белков. В стендовом 
сообщении О. Н. Октябрьской- и Г В 
Смирновой (Пермь) приводились данные 

о взаимосвязи между транспортом Н+, 
К*. уровнем низкомолекулярных тиолов 
и их редокс состоянием внутри н снару
жи бактериальной клетки С. М. Каэи- 
мирчук (Москва) рассказал об индукции 
неэлектрогепинх потоков ионов калия н 
митохондриях при окислительном фосфо
рилировании, В сообщении И. Р. Саакян 
(Ереван) были представлены данные о 
сопряжении торможения суккинат-завн- 
енмого транспорта Са2- п усилении ак
тивации окислительного фосфориднрова 
инк и митохондриях, обеспечивающем 
пластичность метаболических процессов 
при адаптации

Всесоюзное совещание завершилось 
круглым столом по прикладным пробле
мам биоэнергетики и собранием бИозпер 
готического научного общества, на кото 
ром была сформирована Национальная 
группа биоэнергетиков. Она организует 
участие наших биоэнергстикоп в Европей
ской биоэнергетической конференции в 
1992 г.

А. А. ТРЧУНЯН
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