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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЕ ПОЛУЧЕНИЕ МОЛОЧНОП КИСЛОТЫ 
ИЗ КРАХМАЛИСТОГО СЫРЬЯ

Al. Al. шлмцян, В. И. ЯКОВЛЕВ. К, М1130КЛМИ,
Т, ЯМАМОТО, 3. Г, АФРИКЯН,

ИНСТИТУТ МИкр0бК0.'10ПИ1 НАМ А? .'•֊֊И I, L'lrSSH 
Санкт-Петербургский технологический rw...

i'll срситсг Фук. ,;м— Ji i.

Изучена возможность микробиологического получения .a:.?՛;.՝, i ч.- 
иля из содержащего крахмал сырья—промышленных о՛ .՛.;. .;։ ipu.i > л- 
с'.иа японского С-1Г5—с ясдользэпинис: и ;.: ՛ • ». - ։ и-». .

Уст. позлены апн1ма.;ы։ыс услоиял ферментации для б юсипте.ш .и - 
."очноГ։ кислоты, ге.мперлтура, сестин и pH ферментацийпион среды. Эф- 
Ф кп:ннзст11 ферментации зи.тцпс.п.но стимулировалась применением 
.. юкоамнлазы.

i hut ШцПии^Ц /, »U[UJ UjtU{iniiltul(.-H tiau.ub/UljU/it U.-ltiffl'l Uljltlliu.ffint-
Pfiuii pwi/inbbli[t(ig ft [UtifuitUutf։ <>,ncugJu:b 7t StCt’O-
। iOCCHS JlwuiJ/։ ъ [tpiuntliuJ pt

^f,nt‘U<L ({tu-ibinflPtlft liLbuir;t>l<iip!>q'> nupofiJuti ju u/'tiii>‘ipi 'hijniiji'uj- 
otftKUJifnft^.nUft bjUflfVlfiun/iKfthb /uj.։:>.՝bL( r ^bpu iAiIt, Uigf’l.i t{t ш ;uJ.‘..u-

I’crmenuuve .'od-.iciton о ralchun lariat e iron rue surch, a vaste 
product of polis! in^ o! ilee grain for making oi.-J. p i.ese Sake ano using 
Strepioco.'cus bp» i; si ain has been slnd.'cd

Laciaie wa> eiicciiveiyj producer d.rcclly from unbooked slafch.
Addilion o: Hie glucoamyiase has e$scmia|ly stimjlaicd fcrmeniailon 

and production ol lacllc a< d.

Биосинтез /лолочкой kkc.wa—..’л\-гаг—крахмалимое сырье

Производств 1 молочной кислоты является одним из наиболее важ
ных микробиологических процессов, которому посвящено множество 
публикаияГ!. В последние годы производство молочной кислоты вызы
вает особый интерес в связи с новыми возмг.жпымп применениями ее. 
Кроме использования в качестве сырья и добавок я медицинской и пи
щевой промышленностях, лактат имеет новые потенциальные возмож
ности применения, в частности, при получении биодеградируемых пла
стиков, приготовленных на основе полилактата. Наряду с разработкой 
более экономичных ферментативных процессов, это может значительно 
пасширить рынок молочной кислоты [6, 7, 9, 10].



Микробиологический метол получения молочной кислоты является 
наиболее предпочтительным.

Согласно данным ряда авторов, биосинтез молочной кислоты инги
бируется накоплением продукта, чем ограничивается его дальнейшее 
производство [5,10] Из многочисленных источников известно также, что 
иелнссоцинрованная форма молочной кислоты является основным 
агентом, ограничивающим бактериальный рост [I, 2] Для преодоле
но! >тог<՛ не [остатка нами был использован карбонат кальция с полу

чением лакгата кальция и качестве конечного продукта.
Сахлрифнкация сырого крахмала также является лимитирующим 

фактором при ферментативном производстве лактата [3, 4. И]. Для 
решения /н>п проблемы сахарнфикапию крахмала осуществляли с при 
менснием глюкоамнлазы. позволяющей гидролизовать несваренный 
крахмал.

В настоящей работе описано ферментативное производство лакта
та кальция из сырого рисового крахмала с использованием штамма 
5/г. Ьиу1$՝. Особое внимание уделено гловмям ферментации, 
методу стерилизаиин сыр »хмале» эффекту добавления 
глюкоамнлазы для ускорения сахарифи.кании крахмала, а также мето 
ду выделения и очистки конечного продукта

Матерна.; и методика Для получения лактата кальции использовали рисовые 
отруби, являющиеся отходами производства японского сакэ.

Для производства японского сакэ рисовое зерно подаергается многоступенчатой 
обработке, в ходе которой последовательно отскребываются его поверхностные слоя, 
содержащие значительное количество бе.-тов и витаминов. Лишь внутренняя часть 
зерна, состоящая п основном аз крахмала н составляющая примерно 60—70% его 
изначальной массы, используется для производства сакэ. Отходы, получаемые капер
ной стадия полировки зерна, имеют рыжг-корн-щеаый цвет и содержат наибольшее 
количество некряхмалпсть■ продуктог ՛՛ ՛ называются «аханука—красные отруби), 
Отходы последующей стадии полир--«•широнук-;» (белые отруби),-получаются 
из относительно внутренних слоев рнсовог- зерна. Эти отруби и были использованы 
нами н качеств» порошка гиговот крахмала Содержание крахмала в белых рисо
вых отрубях, полученных из фирмы гМляззкя Хонтеи» Поккаичя. префектура Мне, 
Японии) было определено методом фснол-ссрной кислоты и составляло примерно 
75%.

В экспериментах использовали реактивы фирмы <Вако> (Япония), сели нс отме
чено иначе.

Использован штамм 51гр/>1ос(кс ;$ Ьоо!$ Я 1'8. выделенный нз желудка 
теленка и являющийся гомс-фермснтатнвным продуцентом (_ (4-) молочной кислоты. 
Эта культура способна также расщеплять сырой клеточный крахмал а глюкозу и 
мальтозу, согласно Мнэокамя • ..авт [8]. Инокулят выращипадк культивированием 
бактерий в колбах Эрлснмейерв объемом 500 мл. содержащих по 400 мл среды, со
стоящей из (^ %): глюко ты— 2,0 дрожжевого экстракта («Дифко». США)—0,5, поля- 
пептона («Днфко». США)—0.5 (pH с-лы—6.0—6.5). После суточного выращивании 
инокулят добавляли к ферментапиокиой среде в количество 5% с конечной Концентра
цией около 107 клеток бактерий иа I мл.

Микроорганизмы также выращивали п ферментаторе (10 л), содержащем 8 Л 
ферменганнонкой среды, при постоянной температуре, с постоянным или периодиче
ским перемешиванием, а также без исто. Осуществляли постоянную, только началь
ную подачу углекислоты или исключали се.
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В экспериментах использовали и 300 л ферментаторы с одержанием фер
ментационной среды 240 л. Все ферментационные среды готовили, ис::о ьзуя в качест 
ве крахмала белые рисовые отруби, которые ля стерилизации предварительно ж 
гружалн в несколько объемов 0.02 Н серной кислоты на несколько часов при комнат 
ной температуре. Непосредственно перед добавлением инокулят для нейтрализации 
кислоты к раствору крахмала добавляли карбонат кальция. Рисовый крахм:։.՛. под
вергнутый кислотной обработке и нейтрализованный карбонатом кальция, нспол1>з<ж 
лн в экспериментах в качестве «среды на рисовом крахмале», Количество карбонат 
кальция, добавленного к среде, с ст.авляли 45 г на 100 белых отрубей. В последу
ющем карбона։ кальция был заменен . й цпчн.й скорлуп ■; — от х дам и яй п-
перерабатывающих производств фирмы «Тзйо Катаку- и г. Покканчи. Содержание 
карбоната кальция в яичной скорлупе составляло более 98'՜'

Использовали препарат глюкоз мклазы из Rhfz 'pits d<՝lf>w. вырабатываемый 
фирмой «Шнн Нихон Кемикал» пол названием «Сумпгзйм 2000>. Эта- фермент обыч- 
но добавляли в соотношении 0,05% к содержанию крахмала в ферментационной 
среде.

Заданную температуру в ферментаторах гь .՛ терж в: ■■■ ■: помощью цир.чулнцнн 
воды с контролируемой температурой.

Рост клеток во время ферментации определяли путем ihiac'ct i живых .ъюний. 
содержание общего сахара методом фенол-серной кисло и вырпжалн как глю
козный эквивалент, наличие крахмала в среде цветной реакции! с йодом, содержа
ние молочной кислоты — методом ВЭ/КХ. применяя жидкостной хром-г граф .Eycla* 
PLC—SP. оснащенный колонкой <Биорад> для анализа оргнничег. их кисло

Результаты и обсуждение. Оптимальную температур) роста клеток 
Str. bovis и производства молочной кислоты определяли н экспе
риментах. проведенных при начальном значении pH среды G.5. Выяв
лено. что как для роста продуцента. так и для накопления конечного 
продукта ферментации—пакте та оптимальными являются тначения 
температур в пределах от 37 ю 4(ГС/гпбл. 4).

7..ОД”Ц։Т < ti l.T'K у՛ •։։.- ц'., -р mvp ы рС/С!П КЛГПИЖ Sir 
b vis и биос W] ио >14кой / и՛ огны (сррОа с c<Wi- 
и аниси ра-чк<,р.1 \-р >- «ддд А' ,. нич<ыьк1.ч tm: ;рн :>■ 

р.Ч Л՜.-. г.ро )(».։ Wime и.ноСМ* <f)<։p.Ui>H ։”ацип — Зб О

Темп, рагу t л К нем it ай титл, Кончен рация
֊. ' клеток мл 10^ лактата, г.л

32 5 4 25.3
35 7.0 31.1
37 7 8 34.7
40 7 6 36.5
42 6.7 32.9
45 4 9 23.5

Оптимальное значение pH при 404՝ варьировало в пределах 6,2 и 
6,7 (табл. 2).

Данные серии экспериментов по изучению влияния различных ус 
ловий ферментации и добавок к ферментационной среде на образова 
ние лактата кальция обобщены в табл. 3 и 4 Как видно, нанлучшнг 
результаты достигаются при перемешивании ферментационной среды в 
анаэробных условиях с добавлением глюкоамилазы, в то время как в 



аэробных условиях в результате окислительного фосфорилирования 
происходит синтез и других органических кислот (табл. 3).

Таблица 2. Влияние начального значения pH На рост 
5/г. Ьоо15 и биосинтез молочной кислоты (с/»?,/.՛.- <• со 
держанием рисового крахмала. продолжитель
ность ферментации — 30 ч при ТО С)

Значение pH
' Конечный титр Концентра ня

начальное конечное клеток мл X16' лактата гл

5.0 4.0 4.2 18
5.5 4.0 5.3 25
6.0 4.2 6.9 31
6.2 4.3 7.3 35
6.3 4.3 7.7 37
6.5 4.4 7.8 36
6.7 4 5 7.5 35
7.0 5.7 6.4 28
7.2 6.3 6.0 25
7.5 6.8 5.1 21

Таблица ? Влияние условии ферментаии: на биосинтез мол >чн >:՝. кислоты 
(содержание рисового крахмала в срсоя — Ю'»^. начальное Значение р.Ч 6.6, 
продолжительность ферментации 60 ч при д/:՝.)

Условия ферментации Ко центра ня 
лакт ;та г/л

Налн не других 
органических гиелчт

Без перемешивания
Без подачи । О«
Без добавлении глюкоамидазы

52 • ебольшое коли сети ■

С перем.пгчванием
Без подачи СО2
Без добавления глюкоз мил азы

4 . большое хо.-.мч СТ80

С перемет вашем 
начальны՝։ >агы.неняем Г.

Без добавл. пня глюк амилазы
81 ։։»: Сб'вруж НО

с перемешива нем
С пос) । янк Г։ пода -ей С0Э $3 нс обнаружено
Ге добавления гл։о .<>:։ ><кла ;ы

<. перше шивачИем
нач ль м на ыш пи.՝՝' СО« 90 н об дружен

С доэйнлли.'и I лк к Фамилии

Влияли различных добавок на скорость ферментации иллюстри
руют данные, приведенные и табл. 4. Добавление гл юкоам в л азы к фер
ментационной среде (0.05% к содержанию крахмала в среде) приво 
лило к значительному ускорению процесса. Однако, дальнейшее уве 
личеинс се концентрации не способствовало еше большему ускорению 
ферментации. На скорость биосинтеза молочной кислоты положительно 
влияет также добавление молочной сыворотки, дрожжевого экстракта 
и картофельного отвара, но не столь эффективно, как наличие глюко 
амилазы (табл. 4).
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Таблица 4. Влияние концеч трлцмл различных добавок на продол нс и цельность 
фермен нации молочной кисло -чы (температура — 37 "С. начальное значение 
pH 6.5)

Концен
трация 
белых 

рисовых 
отрубей, 

•/о

Продолжительность ферментации до ее п лного ав-ршення (чаы) 
при ра личных добавках 

глюкоамн- дрожжевой ։ ։ю..о •мнлазг.
без глюко- лаза и эк«тракт и .2’м

добавок ами а։а* молочная картоне ьный каотоА
сыворотк!” отдар*'" н ;г • о:вар

12
В

1^0 85 75 118 80
70 42 42 62 41

* Количество добавленной глюкоамнлазы 0.035 г на 100 г белых рисовых ».гру
бей,

•• Молочная сыворотка добавлялась в соотношении 10 мл к 100 мл раствора.
*** Дрожжевой экстракт н картофельный отвар добавлялись в соотношении 10 мл 

к 100 мл раствора.

Одним из важнейших критериев эффективности производства молоч
ной кислоты данным способом являлась концентрация субстрата. В 
табл. 5 показано влияние концентрации рисового крахмала на скорость 
и эффективность ферментации.

Конченграи ч 
рисового крах 

МЛ1.1. I л
Пол ч ины 
пр )ду , г .1

Пр д’лжн егьноо ь 
фе| мента.ни. ч

‘■-фектнвность 
ф рментацнн.

г, л час

Таблица 5. Влияние концентрации рисового крахмала на скорость и проек
тивность ферментации (температура Ю С. начальное значение pH 6,5, по
стоянное пепеме.т 1вачис и пойача С'.'.Д

100 94 60 1 .'»■
120 112 м 1 ,38
1-0 122 ня 1 ,39
160 139 П;6 1.31

Из данных таблицы с едует. что продолжительность ферментации 
до ее полного завершения при концентрации рисового крахмала в сре 
де 10% составляла 60 часов. Эффективность процесса также была тем 
выше, чем ниже была концентрация субстрата. Однако, учмтыва ։ энер
гетические затраты при выпарке большого количества воды для выде
ления лактата кальция, ферментации с более высоким содержанием 
субстрата могут быть экономически более эффективными.

Во всех ферментациях для снятия ингибирующего влияния накап
ливающейся молочной кислоты на рост клеток продуцента (что в свою 
очередь приводит к снижению продуктивности процесса) к фермента
ционной среде добавляли карбонат кальция в соотношении 45 г на 100 г 
белых рисовых отрубей. Это было эффективно не только в отношении пей 
трализации образовавшейся молочной кислоты, но и выделения углекис 
лого газа в ходе образования лактата кальция. В ряде ферментаций кар
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бонат кальция был успешно заменен перемолотой яичной скорлупой 
что никак вс снижало скорости ферментации и повышало экономиче
скую эффективность процесса.

Лактат, полученный при 4 (УС в течение 60 ч в -ЬОО л ферментаторе 
(28 кг белых рисовых отрубей при объеме заполнения 240 л, постоян
ном перемешивании и подаче СО?, с добавлением 14 г глюкоамилазы) 
был выделен и очищен. Культуральную среду подщелачивали СаОН 
до pH 9.4 и нагревали до 803 в течение 30 минут. Раствор нейтрализо- 
г.ывалн молочной кислотой до pH 6,5. сепарировали. Обесцвечивали ак
тивированным углем (0,2% 70°С), затем фильтровали с целитом через 
пресс-фильтр. Обёспве-енпый фильтрат высушивали в расли штельаой 
сушилке или концентрировали до содержания РВ выше 30% и остав
ляли на холоду для осаждения. Образовавшийся в результате сушка 
порошок или кристаллическую массу промывали холодной водой или эта
нолом и перекристаллизовывали на холоду. Рекристаллизованный лак
тат кальция высушивали з воздушном потоке при 40°С до постоянно
го веса. Хроматографические анализы очищенного лактата кальция 
давали идентичный со стандартными образцами результат, и чистота 
очищенного препарата была более 98%.
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ВОПРОСЫ БИОМОНИТОРИНГА ТОКСИЧЕСКИХ СОЕДИНЕНИИ 
В БИОПРОМЫШЛЕННОСТИ

С. С ОГАНЕСЯН, Л. Г. АГАМАЛЯН, Л1. /1. КАЙФАДЖЯН 

Институт кардиологии М3 Армении

С помощью .стоматической записи кинетики разрушения мембран 
зрнтроийтоя (гемолиз), используя 1—2 капли кро-.л из пальца исследуе
мого определяла юйстнис органических соединений, применяемых в про
изводстве витаминов. Показано, что -н соединения раздельно и в сме
си ние-от ;3j.w.hol воздсйсгзнс. В количествах, itpjicyrc.'u .'.ощ:։х на от
дельных участиях производства. зги соединения не обладают вредным 
дейстниом кр.чс тс.туола с:оссбг?г: а м-лах концентрациях сг1нжз:ь 
устойчивость клеточной мембраны :• jii■ лов.

'< ր<'1սքրաղ:ս Լ՛՛՛ի բա էրա ւ՚յն (հեմոչ՚դ) կինետիկայի գրանց
ման ԼրյաԼա1ք.վ, մարդու մւսս/իր վ.. ր J ձ մ I կ -1 n կ ր ւ կ 'J,P(4 արյունում, հետւս- 
գռտվ/ц ք վիտամինների աո։. ս.-է րո. ".ւ mbՈւորյt ;էդործ/ող օրգանական միայյոլ- 
.թյունների ս.՛ y.-երո, թյունր։ Ա,աււէ՚ւ; .-ւ/}յո՛ и. մ այգ օրգանական միացությունները 
չունեն զղայի վնասակար ազդեց ՛<։/) յո,ն, րացի տպւէլպից, որի ցածր քանակ
ները փոփոխում են րյյաթաղանթ ի կայոէնո. թյո։նրւ

The ատ:ոհ of automatical reeisua’ion was determined of kinetic pi- 
ra meters of the erythrodte hemolysis In the probs of 1—2 drops of blood 
in worker at v famine production. .Amon? a many organic compounds 
only tolueu has any significantly influence on the stability of cell memb
rane in not high concentration.

Гемолиз — мембрана эритрэцитов>6։юм<»шторикг

Из существующих методов биомониторинга, как указывается в ря
де исследований (1—3]. необходимо выбрать те тесты, которые мало
инвазивны, легко выполнимы при массовых исследованиях и в этиче
ском отношении приемлемы. Среди подобных тестов, па наш взгляд, 
наиболее целесообразным является многоразовое исследование концен
трации вредных веществ в слюне человека,.' что совпадает с такими же 
исследованиями в плазме крови В литературе накоплено много све
дений,полученных на основании анализов слюны, которые сейчас ши
роко используются в клинических, а также в фармакокинетических ис
следованиях [4—6].

Нами использован также малоиивазивный способ биомониторинга 
действия токсических веществ на устойчивость структуры эритроцитов 
Крови, полученной в виде 1—2 капель из пальца испытуемого. Разра
ботанный метод автоматической записи кинетики и фазового анзд.иа 
разрушения мембран эритроцитов (гемолиз) и их агрегации позволяет 
в течение нескольких минут получить достаточно четкую информацию 
о влиянии вредных факторов на мембраны красных кровяных клеток, 
участвующих в снабжении тканей кислородом [7—8]. Этот метод даст 
возможность сопоставить данные, полученные на эритроцитах работни
ков разных участков производства, с результатами анализа совместно
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го или изолированного действия токсических веществ в зависимости от 
нх концентрации в среде при работе с кровью здоровых доп ро.’». Ис
следование проведено на Ереванском витаминном заводе а течете 
1989—1990 годов. За помощь и поддержку выражаем благодарность 
коллективу завода.

Материал и метсдйка. Фазспый знз.таз и параистры хинетшш кислотного к ос- 
■отк .се. ого гемолиза эратрбнятоа определяли с помощью мсдифнцир данной нами 

•Г-г лтр'.счсскон зап?;.я скорости и спектрофотомстрячсск го определений выхода 
гемсгл -бмиз нз хлетох [9]. Мсгпды получения ;;роаи из йп.Чйит испытуемого и при- 
готоэ.-ения пробы для гемолиза о .штаны [10]. Число испытуемых составляло 90 чело
век, из которых 6И мужчин и 30 женщин ։> возрасте ог 25 добО лет. Донорскую 
кровь любезно предоставлял Институт гемат '.юпи: М3 Армении, частично—здоровые 
сотрудники лаборатории,

В условиях эксперимента ла суспензии эритроцитов было испытано действие сле
дующих соединений, которые используют с и нэ разных участках производства витами
нов: пистон, ксилол, этиловый спирт, хлороф ;рм и чстыреххлорнстый углерод.. Оце
нивали влияние на гемолиз эритроцитов широкого ряда концентр, ций указанных сое
динений, ог 10~б до 10՜։ М/л.

Первичный врачебный осмотр позволил исключить из рассмотренных групп не
здоровых ли». Результаты обрабатывались статистически по критерию Стьюдентл.

Были исслгдонаны следующие п.зрлмсгры процесса гемолиза эритроцитов: макси
мальная скорость гемолиза эритроцитов (V). общее время гемолиза в сок (I). дли
тельность начальной, скрытой «ляг-фпльь» (Т). остаточное сзегопропусксии- после 
окончания гемолиза (Ъ) Способы расчета •.'казанных параметров приведены в раб; 

ТС [10].
Исследуемое соединение пзвсспюй ֊:: шн'нтплилн пр'.ч'чкубкроил.-щ е пробей кро

пи нрн темпер туре 37СС в течение 90 минут. В суспензию крови на 180 мкл вноси
ли 20 мкл испытуемого соединения пли же смеси соединен:։". разбавленных в 15 «М 
Трис-НС: буфере, (pH 7,4), содержащем 0,9% .ХаС!, В контрольных пробах инкуба 
цйю проводили с тем же буфером В каждом случае лоатчрзость измерении -5-крат 
ная.

Результаты » обсуждение. Как было показано [10]. различные ки
нетические параметры гемолиза эритроцитов не изменяются однознач
но. Достоверно повышена максимальная скорость кислотного гемоли
за эритроцитов у работников, занятых на производстве витамина'у 
япх обнаруживается и некоторое повышенно величины остаточного све- 
топропускания и снижение общего времени гемолиза (I), что совпада
ет с укорочением начальной «лаг-фазы» (Т). Существенных изменений 
в показателях кинетики процесса осмогемолиза не наблюдалось, что 
указывает на повышенную чувствительность к действию токсических 
веществ на процесс разрушения эритроцитов при кислотном гемолизе.

На участках производства витамина С (аскорбиновой кислоты) в 
воздухе встречаются ацетон, хлороформ, пыль витамина С, спирт, ще
лочи Рабочие имеют дело и с другими веществами, такими как соля
ная кислота, серная и азотная кислоты. В цехе производства витамина 
Е обнаруживаются также толуол, уксусный ангидрид, метанол, ксилол, 
бензол. Однако все эти соединения встречаются в концентрациях ни/.хе 
предельно допустимых.
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Сравнение действия отдельных соединений в эксперименте на до
норской кров։ •!■ :ЧТО в концентрациях ниже ПДК многие из 
них не оказывают какого-либо влияния на кислотный и осмотический 
гемолиз. Хлорофо.'м в концентрациях 10 Л—10~1М'л вызывает неболь
шое снижение обшей длительности гемолиза и «лаг՝фазы>, более или 
менее четко снижается осгаючиое светопропускание (Ь). до 20± 
0,25%, Уставе ;.:ено, что ч данном случае снижение последнего показа
теля связано с гем, что высокие концентрации хлороформа способны 
вызвать прслгем( шз определенной части эритроцитов Возрастание ве
личины Ь при очень низких концентрациях (10՜4 М/л). вероятно, ука
зывает на способность этой концентрация стабилизировать мембрану 
эритроцитов. При осмотическом гемолизе Обнаруживается гораздо бо
лее сильное влияние—стабилизация мембран эритроцитов наблюдается 
уже при кониентэйпни хлороформа 10 ’ М.-л При !0~2—10֊1 М/л на
блюдается речи к увеличение максимальной скорости гемолиза — на 
8.0—65% и снижение общей длительности гемолиза, а также величины 
остаточного свстопропускзния. Таким образом, учитывая различные 
механизмы г. м.пзз эритроцитов пол п.чиянием кислоты и гипотониче
ского раство] ՛. ՛ окно заключить, что влияние хлороформа скорее от
ражается ;:а ю... . ՛֊ моден г пни белков и липидов мембран, что выража
ется ■ .звони .-.оном повьш I :;п максимальной скорости па коопера
тивной фазе разрушения мембраны эритроцитов.

В отличие от хлороформа .олуол в более низких концентрациях 
(10 КН М л) вызывает ::-ач-иные изменения всех параметрон 
кроме обшей длнтелыюст: и до ногп к с мбтического гемолиза

Причем, в отличие от х к реформа он вызывает ускорение осмоти
ческого гемолиза в меньшей степени.

Поскольку ИДК толуола составляет 2-10 6М/л, надо полагать, 
.ч. ।' • ՛ . . липофильности, вызывает нарушения струк

турного сост՛ я։ 1 липидов и их взаимодействия с ннтоскелетными 
белками эритрош гоз уже в малых концентрациях. Причем в концен
трациях 10 ! М л тол} >.1 проявляет собственный гемолитический эф
фект. Что каса՛? :-я умет:::, пил максимальной скорости гемолиза то 
можно предп :ожпть, по это связано с предгемолнзом. Отметим, что 
в литературе имеются сведения о снижении количества эритроцитов у 
рабочих, длительно контактирующих с толуолом на производстве [11]. 
Слеповато. : и; дстьвлясюи целесообразным особое внимание об
ратить ия у мепьгенпе концентрации толуола на производстве.

Этиловый спирт оказывает незначительное влияние на кинетиче
ские параметры кислотного п осмотического гемолиза даже в доста
точно больших концентрациях— (10 1 Мл). Укажем, что его ПДК со
ставляет 2-10 4 М/л.

Ацетон в концентрациях 10 •М/л 10 ‘М/л \ ПДК—4-Ю՜3 М/л) 
нс оказывает значительного влияния на кислотный гемолиз. Только в 
концентрациях выше И) М/л ацетон замедляет скорость кислотного и 
и ускоряет скорость осмотического гемолиза, отражаясь иа обшей дли
тельности самого процесса.
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Ксилол—наиболее сильное гемолитическое средство. Он сам вы
зывает гемолиз уже при концентрации 10"2М/л (ПДК—5-!0՜4 М/л). В 
концентрациях 10~*—10՜3 М-л ускоряет осмотический и незначительно 
кислотный гемолиз. Известна его токсичность при длительном воздей
ствии на кроветворные органы [12—13]. Возможно, это связано с 
тем, что ксилол имеет мембраномодифиинрующий эффект. Получен
ные результаты требуют дальнейшего изучения его действия в зависи
мости от длительности пребывания рабочего в среде, содержащей кси
лол.

При определении действия смеси указанных соединений на сус
пензию эритроцитов бы и испытаны те количества, которые соответст
вуют уровню ПДК. В смеси эти соединения приводят к незна
чительным изменениям скорости и длительности гемолиза, в 
большей степени отражаясь на величине остаточногосветопропускания, 
т.е. способны вызывать небольшой прел гомолиз. Так как в условиях 
производства некоторые из этих соединений даже не достигают уровня 
ПДК, то их эффект не может быть значительным, как мы от
мстили. кроме эффекта толуола и ксилола. Из сравнительного 
анализа видно, что при комплексном воздействии этих соединений их 
эффект выражен больше, чем при их действии в отдельности. Кроме 
того, появляются разнонаправленные изменения отдельных кинетиче
ских параметров гемолиза, что указывает на различия их «мишеней» в 
клетке. В случае длительного воздействия смесей непосредстйепно на 
производственных участках, при превышении указанных в настоящей 
работе концентраций, сдвиги в устойчивости структуры мембран эри
троцитов могут дать дополнительную информацию о влиянии вредных 
веществ на кроветворные органы. Изучение действия этих веществ на 
эритроциты позволяет выявить их влияние па отдельные компоненты 
мембран клеток, что в конечном итоге может быть использовано для 
разработки профилактических и терапевтических мер. Реакция эритро
цитов является высокочувствительным тестом и может быть использо
вана для биомониторинга небольших изменений концентраций токси
ческих веществ в среде. Эго обусловлено способностью эритроцитар
ных мембран реагировать на указанные соединения в значительно 
меньших, чем предельно допустимые дозы, концентрациях.

Использование данных о кинетике гемолиза эритроцитов при ис
следовании действия экологических факторов не ограничивается оцен
кой степени вредности промышленных отходов. Легкость получения 
проб крови из пальца я малых количествах, возможность их хранения 
до 4—6 часов, повторные анализы через определенные промежутка 
времени, позволяют применять этот метод в качестве биомониторинга 
среди больших групп населения. Детальное изучение устойчивости мем
бран эритроцитов важно также для оценки изменений их метаболизма, 
в частности, при появлении мутаций на уровне синтеза фермента глю- 
козо-6-фосфодсгидрогеназы, приводящей к гемолитической неустойч 
вости эритроцитов. Нс исключено использование эритроцитов н для би- 
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омопиторинга аллергических реакции в организме в связи с данными, 
указывающими на гемолитическое действие многих лекарств, к кото
рым обнаруживается аллергическая реакция [14]. В отличие от мето
дов биохимического анализа, оценка кинетических показателей гемо
лиза эритроцитов при более детальном развитии, на наш взгляд, мо
жет служить несложным и достаточно информативным способом био
мониторинга экологической ситуации.
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ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ УКРИНОЛОМ НА 
АКТИВНОСТЬ КРЕАТИНКИНАЗЫ, ПУРИННУКЛЕОЗИДФОСФО- 
РИЛАЗЫ, АЛАНИНАМИНОТРАНСФЕРАЗЫ И АСПАРТАТАМИНО- 

ТРАНСФЕРАЗЫ КРЫС И ЧЕЛОВЕКА

Л. С. НЕРСЕСОВА. М, Г. ГАЗАРЯНЦ, Г. О. МЕЛИКСЕТЯН, 3. С. МКРТЧЯН,
И. А1. ВАРАФЯН, Л. Г. ПОГОСЯН, С. А. КОСЯН. Ж, И. АКОПЯН

Институт молекулярной биологии НАН Армении, Ереван

Под воздействием укриима у рабочих наблюдается повышение актив
ности креатинкиназы в сыворотке крови мп 50%, что может служить те
стом для определения степени интоксикации организма этим токсином.

pnt&lil/ uAl ШццЬдтр^сЪр wnbh<лЬAp/r
iT(t U Jwpr։rti ivpjwt/ ift&riclili 1ул1/г^1г!г<гЦ>^£’Л«
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ղիղ-ֆոսֆորիլազքւ, ալւոնինաս ինքքւորԱէնււֆերւէ/ղի ՛> . աԱպարւոաи- — ■■ ••նրարանսհՀ 
րէսղի ւււկտիվրրւթչո.նն1ւր1ւ էէրաւ

/ևկրինպքէ ադղԼրքության թիրախ հն հանղիասնւս и ոպէէղչւ, /'J"‘:՝'jl'՚ հրիկ.4ւմ- 
նհրրւ ԲանւԼորնձրի մո.ս1 ու կրիԱոչով րրոնիկ [՛ ունավէքրոււքը րերամ Լ ն(-օ։1ր>յ ար- 
շան շիճէւլկում կրձաւոիԼ՚կինաղի սւկսէխյությսէն րարձրայւուք игги> 5G%, ‘4՝(՝ 
կարող է օրղանիղմի թունավււրւհււն աստիճանի տեստ հանղիսանար

The Influence oi слио.пс intoxication by ucrinol or activity of crealine 
kinase, purlnenucleozluptosphorylase, alaninamlnotranslerase and aspar 
ia:ea.ui»otr.insierase in sc.era organs of rai and man has been sradlcd 
Liver, brain and kidney arc targets oi ucrinol action. Ine chronic intoxi
cation ol workers elicits In rcascs in the level or activity oi serum 
creatine kinase about 50՛Հ. that can be used for testing degree oi intoxi- 
calton of organ.»n by this toxin.

.Укрвнол — им гоксикацц.ч хроиичм как—крсатикиинпта —пуршшукдеозид^юсфарила- 
зи —иракмнимикогрансфераза —аспарга гаминътрапсфераза.Адаптационные возможности отдельных органов обусловлены непосредственно адаптационными возможностями его ферментов, их способностью менять свою активность адекватно различным физиологкче ским условиям [II, 12].Целью настоящей работы являлось исследование влияния укриио- ла, смазочного масла, широко испо.1Ь..усм։яч՛ в и.՛;: >՝■■..• ^умышленности, на активность ряда tie :-.՝-:сню1 в органах в тканях экспериментальных животных и сыворотке крови рабочих с олы лприк:; г.-шю цеха Камаза. Укрипол—композиция из перегонной нс!л>;н >й р,՛ и присадок—относится к вредным веществам, испо и.чуемым н промышленности. Известки, что ок вызывает белковую дистрофию по к- ни и почек, а также общую липидную дистрофию [5].Спектр исследованных ферментов был выбран исходя из уч....тип ПИФ в поддержании иммунного статуса организма, ключевой роли К К в энергетическом метаболизме клетки, органной специфичности А."Т л ACT, изменения активности которых в сыворотке крови характери-Հ- ют функциональное состояние печени, основного места обезврежива-. ния химических соединений в организме.

-риал ц методика. В опыте и&ольэоэДлнсъ белые нелинейные крысы, мясе й 
200—250 г, содержащиеся на постоянном пншевьм р.шнон.՛. Гкглслуем.л . ы укри 
ж.ла вводили животным через зонд непосредственно и пнщеаод. В Oi ipi-ix жиг.՜. жи
вотных декацитировали через три часа после его введения. В хроннче/ких и>.ыг 
продолжающихся шесть месяцев, и течение которых -.рысы ежгдиевп • . > .гл ՛. 
встстн.уюшие дозы ухрннола, животных забивали через 1։ 3 и 6 месян л. i!селе;։ емко 
органы отмывали от крови охлажденным фиг,; л.-.ч .;-.е։:кля ра< зо՛,.՛՛՛֊•.. г ■ ՝՜։-:>: ;.;о- 
Bfi.ni а 0.1 М трнс-ацетатном буфере. pH 7.0., содерж.-пнем 5 >.'Л дтт н о/ .мМ 
ЭДТА. В полученных экстрактах тканей и сынлро.ке ।■;> пн животных и.-гргде гели ак
тивность ферментов.

Активность ферментов определяли также в се.шсч'^гк-:- ::э ii ч б.к■..% фо т,• ••i.'.p - 
катного цеха Канава, подвергающихся длительному г'озлсйсгиию .՛. и нр.щес- 
се работы. В качестве контрллп нс игль^. гзли < ;лор i . y кпо;>?; чзр -

Сокращения: КК—кредтннкиназа. ПНФ-пургкиу....:оз:1дф;>и; : : и. ■
нинамннотрансфераза. ACT—г..марита՝:нни։::՛ иеф.еразв, ?ь':1Л .;.. ..-л л;. •• •■. >....•
ногат. ДТТ—днтиотреитол, НАД—ннкотинамиддннх’клеотид.
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Активность КК в обратном направлении pi-акции определяли колориметрическим 
Методом Энкора в Розенберга а собегвенкон молнфнкзшш [1]։ аыражалв в мкмолях 
креагина/։ в.:, ж ной ткани в 'ш: л мкмолях коса; яка,՛ л в мин для сыперлткн крови.

Активность ПНФ определяли колориметр;։легким методом [4] и выражали н 
мкмолях гуанина л влажной -.канн а мн։։ и в мкмолях гуаппна/л в мин для сыворот
ки крови.

Активность ACT я АЛТ в сыворотке крови определяли стандартными наборами 
фирмы «КО-NE» (Финляндия). За единицу активности ACT и АЛТ принимали количе
ство фермента, катализирующее превращение I мкмоля НАД/л в мин.

Для информационной и статистической обработки были разработаны соответст
вующие прикладные программы.

Результат! и обсуждение. Пл первом этапе работы необходимо было установить минимальную концентрацию укринола, вызывающую достоверное изменение ферменгатишюй активности, Как известно, напряжение функнин органов и систем при адаптации организма к любому воздействию связано с повышенным расходом энергии [8], поэтому изменение активности КК. играющей ключевую роль в энергетическом метаболизме клетки и, как показали многочисленные исследования, обладающей адаптационными свойствами [6, II], наиболее адекватно отражало бы функциональное состояние исследуемых органов В табл. I представ тоны средине значения активности КК в различных органах в зависимости от юзы вводимого укринола. Как видно, ми- шенпямл действия укринола при всех исследуемых дозах являются печень и мозг, тогда как в остальных органа:-, изменения активности КК оказались статистически недостоверными. При достаточно высоких дозах укринола —15 г, кг я 3 г/кг массы животных наблюдается изменение активности КК. которое корропирует с величиной дозы. В то же время введение 0.03 г/кг вызывает обратный эффект—повышение активности КК как в мезге, так и в печени примерно на 30% и 60% соответственно. Можно предположить, что высокие дозы укринола вызывают глубокие деструктивные изменения в этих органах, тогда как влияние малых лоз компенсируется повышением активности фермента. В литературе имеются данные о предполагаемом дезорганизующем действии этанола и ацетона на мембраны мозга,՝-повышающем их проницаемость, что приводит к выходу КК в кровь и понижению ее активности в моз с [7]. Кроме того, показано угнетение синтеза белков мозга при хроническом действии эталона [2]. Исходя из данных табл. I, за пороговую и подпороговую дозы укринола были приняты 3 г/кг и 0.03 г кг массы животных, соответственно.На следующем этапе работы был исследован характер воздействия укринола на активность указанных выше ферментов при многократном его поступлении в организм в течение 1, 3 н 6 месяцев в дозах, составляющих 1:100. Г1000 и 1:10000 пороговой дозы.Исследование активности КК в мозге, печени, почках, легких, сердце и скелетных мышцах при хроническом отравлении крыс пока зало, что з этом случае, как и в остром опыте, наиболее значительным изменениям ферментативной активности подверглись первые два орга
15



на. Следует отметить, что мы исследовали также сыворотку крови крыс, но ие интерпретировали эти данные в связи с тем, что пронесс декапитации животных был связан с большим мышечным напряжением их. что, как известно [6], сопровождается значительным выбросом КК из скелетных мышц в сыворотку кропи и смазывает истинную картину влияния изучаемого вещества. 111)։: хроническом отравлении изменения активности КК зависят не столько от количества вводимого токсина, сколько от длительности его действия на организм. 11 рз։ введении укрино- ла крысам в течение 1 месяца как в печени, так ив мозге наблюдается повышение активности КК. Такая же компенсаторная реакция организма как по эффекту, так и по зеличине наблюдается и в остром опыте при введении 0.03 г/кг массы животно о (табл. 1). При более длительном
Таблица I. Средние значения (д ~ $) ■?*. талностй К К к контрольных и опытных 
образцах б Зависимости о п кон Центра т ьчобимого укринола

\ Доза

ткань
Контроль 15 г/кг контроль 3 г/кг контроль 0,03 г.’кг

мозг
54.9+5.4

(п = б)
42 .<'+? .5 
(п-6) 
֊24%

54.2+6.9 
(п-7)

43.7+3.2
(п = 7)
— 19%

61,1+9.6 
(п=3)

$.!+' .2

+33%

ПЕЧЕНЬ 4.3+0.77 
(п=.5)

2.5-0 5 
(п = 11) 
֊4-’%

7.5+1.0 
(п=՜)

5.3+1.2
(ч =8)
-29%

3.8+0 6
(п-3)

6.0+1.3
(::֊ 5)

4 57%

ЛЕГКИЕ — — 8.5+0.6 
(п-Ь)

8.8+0.5’ 
(п-8)

10.4+1.1 
(я=-3)

10.1+0.6* 
(п-5)

почки
10 7+1.7 
(п--7)

11.4+2.6* 
(п=5)

24.5+2.2 
(п=3)

23.1+3.5*
(п- 5)

СЕРДЦЕ 148.0+21.4
(п-5)

155.5±29 
(п=!2)

61.2+7.5 
(п=8)

67.9+4.7 
(*։ ч)

103.8+7.8
(п-3)

112,1+0.8 
(«=5)

СКЕЛЕТ
НАЯ

МЫШЦА

267.2+53.0 
(п = 5)

287.2+97՛
(п=12)

269.4+18.3 
(п = 8)

270.7+20.5*
(П=3)

3 5.3+4 2 
(п=3)

320.1+21.5*
(с=5)

• различия недостоверны

действии укринола —3 месяца, обнаруживается значительное понижение КК в обоих органах, что свидетельствует о преобладании деструктивных процессов к этому времени. Затравка же токсином в течение6 месяцев вновь приводит к повышению активности фермента, что, невидимому, является следствием включения более глубоких адаптационных процессов. Такая фазовость адаптационных изменений показана и для других ферментов энергетического обмена [3, 9]. Как отмечает в



своей монографии Хайдарлиу [11], при хроническом действии стрессоров в изменении энергетических процессов вначале наблюдается снижение всех параметров энергетического метаболизма, после чего имеет место медленное восстановление их, характеризующееся перестройкой метаболизма.Что касается ПИФ—фермента, характеризующего иммунный статус организма, то при хроническом действии токсина значительные изменения его активности наблюдаются в почках и печени крыс. Введение укринола в течение 1 месяца вызывает падение активности фермента, которая в поел-.՛дующие месяцы посгепекно повышается, восстановившись до нормального уровня только в печени. Несмотря на различия биологического ответа на введение укринола в течение первого месяца, направленность адаптационных изменений ПНФ и КК совпадает, хотя адаптационные возможности ПНФ значительно ниже.Как следует из приведенных данных, наиболее значительные изменения активности ферментов укрпнол вызывает в печени, которая является местом обезвреживания химических соединений. В связи с этим для более полной характеристики функционального состояния печени мы исследовали в хроническом опыте также изменения активности АЛТ и ACT, которые, хотя и не являются в полном смысле слова орга- жныэдфическнми ферментами .чечсни. о нако широко используются ։՛. диагностике поражений печени. Известно, что преобладающее повышение активности сывороточной АЛТ н; блюдастся чаще при поражениях печени, a ACT—при поражениях сердца [10]. Незначительное повышение активности АЛТ в первые месяцы воздействия становится почти 70%-ным к 6-му месяцу и значительно превосходит активность ACT. что свидетельствует о возрастании функ циональной напряженности печени. В то же время резкое возра.такие активности ACT. после месячного действия токсина при небольших изменениях АЛТ свидетельствует о резкой функциональной нагрузке на сердце, хотя активность другого специфического для сердца фермента — К К при з; ом не менялась. К шестому՝'месяцу действия укринола активность ACT возвращается к нормальному уровню.Обобщая приведенные данные, следует отметить, что несмотря на определенные различия в ответной реакции исследованных ферментов на многократное введение укринола, можно выделить общие моменты: 1) решающее значение имеет длительность воздействия, 2) организм постепенно адаптируйся к вредному воздействию токсина я. тем восстановления активности ферментов до уровня нормы, или повышения активности их выше нормы. 2Молекулярный м хализм такой адаптации ферментов—предмет дальнейших наших исследований. Это может быть связано как с изменением изофермоитного состава, так и с изменением субъединичного строения фермента, модификациями различных участков белковой молекулы, ее конформационным изменением и г. д.



Таблица 2. Активности К К. ACT, АЛТ в 
фольгопрокатного цеха КАНАЗй

сыворотке крови доноров и рабочих

КК ACT АЛТ

рабочие доноры рабочие доноры рабочие доноры

1 21.9 10.7 9.8 7 4 7.4 9.8
2 17.3 9.2 12.3 9.8 12.3 12.3
3 18.4 9.2 9.8 9.8 14.7 9.8
4 15.3 16.3 9.S 7.4 14.7 14.7
5 14.3 12.3 14.7 9.8 12.3 12,3
6 19.9 14.3 14.7 9.8 9.8 9.8
7 1 1.3 — 9.8 12 3 14.7 9.8

17.5+2.7 11 8+1.2 11.5+1.8 10.9+1.8 12.3±2.6 11.2+1.8

* Средни? качения (л '■ 5) активности <i ермен;овРасполагая данными, полученными на экспериментальных животных, мы исследовали активности КК, ACT. АЛТ в сыворотке крови рабочих фольгопрокатного цеха завода Каназ, подвергающихся в процессе работы длительному воздействию укринола. В табл. 2 приведены результаты этих исследований в сравнении и с аналогичными показателями сыворотки крови доноров, использованной нами в качестве контроля. Достоверные изменения активности обнаруживаются в случае КК—повышение активности на 48% в сыворотке крови рабочих. Если учесть, что в хроническом опыте у экспериментальных животных при длительном воздействии укринола в качестве адаптационной реакции имело место увеличение активности КК в мозге и печени, можно предположить, что повышение активности КК в сыворотке крови рабочих отражаеч функциональное напряжение этих органов и может служить тестом при оценке влияния этого вещества на организм.
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Институт молекулярной биолегпп НАН Армении

Показано, что профессиональная вредность фольго-прокатясго :?■•>: 1- 
водства может быть факгорим «риска» в отношении некоторых заболею- 
ванин и приводит к снижению нр .изводитсльностп труди.

ժամանակավոր անաշխատունակության ուսումնասիրությունը Ц><ЧР I քվեի 
որ բանվորների մոտ ընղհանուր հիվանդս/ւյովկոէնը դրեթև 2 անդամ ս/վձյի 
բարձր է, բան հսկիչ ի՚մյւի մոս՚ւ 1յ,ս1նիչւ բարձր հիվանդս/յշրրւթյուն նկսէւ/ւվում 
I 31—40 տարեկան բանվորն},րի մոտ, 'այտես/բերված կ ուղղակի կապ աշխս ■ 
ւոանբային սաամի I, հ իվանդացոլթ յան մակւէ՚րղակի միք,'1’

Պարզվեյ ( նաէլ, որ արտադրական /վնասակարությունները ս/ոս/վեյ ւէսհ դեր 
ունեն ոսկրա-մկանա լին. պերիֆերիկ նյարդային համակարգության, ինչպես ն.. և 
մաշկի և ենթամաշկի հյուսվածբնհրի հիվանդությունների աււաջարման դորձււսհ

Having analy <՛ I r։e resulis of t^e morbidity with ihe icmporate ci- 
sabllity of the lo -roll.n; pknil иогкег*, we came to. i‘fc conclusion, that 
the profess։ inal dama ■ ot the io֊l-rolilng p. jductlon may be factor ut 
.risk* for some dlsf.։s՝.-s and may canse Ute decrease of production.

Заболеваемость рабочих—фактора химические fi физическиеИзучение условий труда рабочих на Канакерском алюминиевом заводе показало, что они подвергаются воздействию различных химических и физических факторов.Для гигиенической характеристики условий труда рабочих был проведен ряд исследований совместно с лабораториями районной СЭС.
Материал и методика. ДЬгкроклиматнческне фзкге-ры определялись общеприняты

ми методами исследований н сравнивались с данными ГОСТ 12. I. 008—76 Для опре
деления концентрации органических веществ и цоздухс рабочей зоны были проведены 
пробы на скнслйсмоСть воздуха, олиопроменно определялись интенсивность вибрации 
н звукового давления. Заболеваемость с временной утратой трудоспособности изуча
лась на основании анализов больничных листков за 1937—1989 гг. с последующей

1 S . \ 19



разработкой ио коду, возрасту,. профессиям. Для выявлеИля роли производственных 
факторов в формировании обшей заболеваемости рабочих данные заболеваемости бы
ли сопоставлены с аналогичными пихизателямн служащих заводского управления 
(контрольная группа).

Микроклиматические услоаия в основном соответствовали оптимальным и допу
стимым уровням, предусмотренным соответствующим ГОСТом. Однако в теплый пе
риод года температура на рабочих местах у станов и печей достигала 33°, Имеются 
рабочие места, микроклимат которых можно отнести к резконагревающнм Это. отно
си* ■՝ ■. мослпподвалам, где температура превышает норму, достигая 42։2°

Неблагоприятное действие физических факторов усугубляется наличием а воздухе 
рабочих зон нагретых парии масел и продуктов их деструкции.

Изнесгио, что действие паров и аэрозолей смазочных масел при обработке алю
миния способно вызнать определенные патологические изменения в организме рабо
тающих [2].

Концентрация мдел мото аэрозоля о ряде рабочих мест превышала ПДК (5 
мг м3 ГОСТ 12, 1, 005—76 «Воздух рабочей зоны»), Окнсляемость атмосферного воз
духа равна 4 5 мг;м3, в помещениях же она доходила до 22.4 мг/м3. Действие хи
мических и микроклимотичес. их факторов может усугубляться влиянием и шумового 
фактора։ который превышал предельно допустимый ур.зень на 10—11 дБ. Кроме то
го, трудовой процесс на этом производства характерна,, ется определённым эмоцио
нальным напряжением, функциональным напряжением анализаторов

Результаты. и обсуждение Анализ материалов заболеваемости по
казал, что в фольго-прокатном производстве общая заболеваемость 
почти в 2 раза превышает таковую служащих заводоуправления.

Самыми распространенными у рабочих фольго-прокатного отделе- 
1 ия мш.'.ксь Голезни, вызванные простудными факторами (острые ре
спираторные лабо.нчания, грипп, острые фарингиты и ангины, тоыил- 
лнт1.>). затем боле*”.։ периферической нервной системы, k-xtkg мышеч
ного аплар:.։ ՛. заболевания кожи и подкожной клетчатки, гиперточи 
ческая болели:» :։ ишемическая болезнь сердца. Эти болезни являются 
определяющими и составляют 70—85% от всей заболеваемости рабо
чих тайного отделения.

Было установлено также значительное повышение по отдельным 
нозологическим формам (табл. I).

Изучение данных ио болезням нервов и периферических ганглиев, 
г также костно-мышечной системы показало, что в фольго-прокатном 
произвол • ■՛«. по сравнению с контролем наблюдалось увеличение чис
ла туч-зев -I..՛՛ 7.13, 1,9: 7,1 и дней нетрудиогпособности—на 71.2; 18.2; 
15.2; 1.7. повышение случаев заболеваемости периферической нервной 
системы—на 10.5, 8.6. 9.2. а дней нетрудоспособности—на НВ,8, Н3;5:. 
161,5

Интересно отметить патологию кожи и подкожной клетчатки. что 
является результатом постоянного загрязнения кожи рук рабочих от
работанным маслом. Например, инфекции кожи и подкожной клетчат
ки наблюдаются ежегодно—4.1. 2,3. 3,3. у рабочих заводоуправления 
эта патология не встречается. Что же касается других воспалительных 
заболеваний кожи, го в изучаемом производстве наблюдается увели
чение числа случаев на 1,9; 0.8; 1.4 и дней нетрудоспособности на 15,5; 
5.4; 13,0.

20



Таблица 1 Сралнителькап картина заболела? хости с НУТ у рабочих фольго-прокатного про-лзводстса и контрольной группы 
по наиболее часто встртюющчмся болезни и за 1997—1948 гг. (« случаях и днях нетруд >способно.՝т < на КЮ рабочих)

Ь’-՜
Название болезней

Число 
случаев

19*7 1988 1989

фольгопрокат \'уп;>. фолы опрокат з/упр. фольгопрока։ з/’унр.дни

Болезни н.*ряов и лернфзричс.ких ганглиев случаи 15.2 4.7 13.3 4.7 15.6 6.4
дни 103.8 94.9 113.3 59.2 161.5 46.8

Гилерт•‘■։г1е к. я »' ։ез ։. случаи 5.07 2.97 2.0 1.7 5.0 2.1
ЛИИ 89.8 35.3 13.5 16.6 29.2 20.9

ИБС и фугке ■]>. ри бшеиш ссрдц։ 1 л учли 2.57 2.97 2.1 1.3 4 I 1.7
А и 99.54 2.55 46.8 54.5 61.4 32.3

Го ели । тч-р й ։, .ер » и ::<։Н 1 луч.։ и 0.75 — 0.3 — 0.45 0.8
ди и 17.6 2.9 — 9 4 19 2

Язвен։ ыс ■ <лгш .1 кл • 12 п рои 41 кишки » ;у'֊а । 1 2 — 1.8 — 2.3 0.42
ДПК 44.2 27.7 — 36.2 2.1

Инфекции кок и к .л т э ки г луч и 4.1 — 2.3 — 3.3
дни 31.5 18.8 — 2x5

Друте поскалит .ii.in.ie боле .и;։ кожи инк идет :этки случаи 3.2 1.3 1.2 0 4 1 8 0.42

•ч / * дни 32.1 16.5 7.1 1 7 15.1 2 1

Ьолс ши ксктпп-мишечиин иг гми случаи 7.13 2.3 0 4 2.1 0.12
ЛИН 71.2 18.6 0 4 18.6 3.4

Прочие 13.9 9.79 7.3 5.5 7.0 з.я
дни 166.5 114.9 142.7 177.0 100.6 39.1

Ь5> Примечание: злак . -• стачает отсутствие па болеваемости.



Углубленный анализ заболеваемости с учетом профессионального 
стажа показал высокий уровень заболеваемости в стажевой группе от 
1(1 ч свыше лет (223.7). более низкий—в группе, от 5—10 лет (132,0), 
несколько повышенную заболеваемость н группе до 5 лег-֊215.5, ь 
разных отделениях производства (табл. 2).

Таблица 2. Распрсде. ■ение заболевании рабочих о-
прокатного произг,(т1ст$а по стожу (на НЮ рабочих)

Отделения до 5 лет от 5 до 10 лет 10 ле? и ֊ выше

2 280 9 104 2 212.2
3 ЗС0.0 1’4.0 223.8
4 182.6 121.9 185.0
4а 160.9 218.2 259.4

1И о։ о 215.5 132.0 12՛ 7

Наиболее высокая заболеваемость наблюдаясь у нагревальщи
ков—250,0 число случаев, затем у слесарей цеха №3—80,6. у вальцов
щиков—77,4, прокатчиков—68Д резчиков—68,2. и. наконец, у кра
сильщиков—46,9.

Анализ заболеваемости в зависимости от возраста показал (табл. 
3), что наибольшая заболеваемость наблюдается в возрастной группе 
31-40 лет и составляет 228,9. Следовательно, можно предположить, 
что высокая заболеваемость у рабочих данного производства не связа
на с возрастными показателями.

Таб.тцг Заболеваемость рабочих ՝ '•хс-прохашного производства
с РУТ по возраст\՝ (и-։ НЮ рабочих)

Отд< ления 20-25 л. 25-30 л. 31 43 л, 41 — 50 л. 51 к выше

2 50.0 190.0 237.5 217 5 176 5
3 215.4 160.7 245.0 171.4 109.2
4 129.4 157.1 214.3 233.3 144.0
4а 200.0 1-48.3 216.2 193.3 272.2

1!того 185.7 158.9 22? .9 192.3 183.8

Таким образом, высокий уровень заболеваемости рабочих фолы о- 
прокатное производства можно объяснить результатами комплексно- 
•о возле с вня производственных вредных факторов, которые могут 
быть «факторами риска» в отношении заболеваний периферической 
нервной, костно-мышечной систем, и. что особенно важно, инфекции 
кожи и подкожной клетчатки в других воспалительных болезней кожи.

Результаты исследований показали необходимость дальнейшего 
изучения состояния здоровья рабочих с целью дальнейшей разработки 
оздоровительных комплексов по оптимизации условий труда и оргашь 
зации режима груда и отдыха.
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МЕТАБОЛИЗМ ЛИПИДОВ КРОВИ ЖЕНЩИН. РАБОТАЮЩИХ 
В УСЛОВИЯХ ДЕЙСТВИЯ ШУМА ВЫСОКОГО УРОВНЯ

М. Л1. МЕЛКОНЯН, Е. -1. МЕЛИК-АГАЕВА

Ереванский государственный медицинский институт нм .'Ахи .= ap t Гсраци, Ереван

Исследование интенсивности течении ipoiieccoB перекисного окне-л-иня 
уровнем шума, выявило снижение уровня ц-тохоферола н плазме и мем 
брзн эритроцитов крови у лиц, работающих на производстве с высоким 
липидов, антиоксидантной системы крови, урозия липидов плазмы и мем
бранах эритроцитов, увеличение содержания уровни общих лиин.сон и хо
лестерика. а также уменьшение коэффициентов «• Г/ОЛ. «-Т/Х и плазме 
крови и увеличение отношения Х/ц-Т в мембранах эритроннюи. коррели
рующее с интенсивностью протекающих в них процессов пврехнееобрэзо- 
вания. Отмечена зависимость выраженности сдвигов от сгзжД работы в 
условиях высокого уровня производственно:о шума.

Հես/ազ ոտո՛ թևունները ՁՈ4Տ ս,։1^1՛ Т վնրոՀիջյաչ պայմաններում կա
նանց մոտ արյւսն tlffUiղմայքրւմ և f,.-</՛տր<րг,-իո.նItրի թաղանթներում իքնում 1 
սւոկոֆերպի մ ակարղակր, իսկ ընղհանուր |Aպիղներft և քսոյե»տերինի բանակու - 
թյունը բարձրանում է, որի Հետևանքով արյան սւլաղմ ւս յոլմ Լ տ ոկոֆե բու/ 
ընղհանուր հԿ/Լք ի քյ^ք է. ր, հհ. ա՛ո կւ՚ֆ ե րրք/ի, Л (Ьии/Ь րին ղՈր(1ա{քիցր , իսկ Լր իթ բորիս՛ ■ 
ների թաղանթներում մեձանո-մ Լ ի> ոլե и տ А ր ին/ հհ. tn ո կոֆե րոյ հա ր ա բհրու թ քունը՛

Նշված տեղա ւարժե րր կորրեչ՚/1 ցվո՚մ են ւիէղիղների ղերրւրւ/իղացմ աե պրոցես- 
ների ակտիվության հետ՛

The decreasing of the - ocopi erol level in pfasma and eryihrccvtis 
membranes and n- reashig <>1 ihe total iiph:< and cholesierol content in 
women blood were estibb-hed These changes accompanied by a-toco- 
pherol (total lipids and a-'ocopherol) tho'esierol ratio decreasing in blood 
plasma and cholesterol ’-(осор-ле.-о! ratio increasing in erythrocytes 
membranes which correlaie.l with lipid peroxidation latenslly in them

Кровь—7-ток(/феро.;ацетат—.и/.чиАы шам.

Результаты проведенных нами ранее исследований изменений ин
тенсивности течения процессов перекисного окисления липидов, антиок 
сидантной системы ряди органов, а также некоторых структурных ком

Сокращения; ПОЛ—перекисное окислсзнн? липидов. МЭ—мембраны Э|йггррцктцв 
АЗП—аскорбатзависимое ГЮ.'Е НЗП -ХАДРН-заансимос ПОЛ, ЛИНИ и 
ЛПВП—соответственно липопротеиды низкой и высокой плотности. O. J общие лини 
ды. X -холестерин. МДА- малоновый диальдегнд. ТГ -риглиц--рилы.
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пеней гоз крови в условиях действия шума в эксперименте свидетельст
вуют о глубоких нарушениях, разыгрывающихся в динамике указанных 
показателей [2]

Целью настоящего исследования являлось выяснение природы 
сдвигов в уровне изученных показателей ?. крови лю’.ей, а также про
ведение сравнительной оценки их в эксперименте и у работающих на 
производстве с высоким уровнем шума

Л(йтер««л и я гг-дикс;. Из исслрдованцг брал՛։ кров։, работниц ткацко::) цеха кам- 
нольного комбината г. Ерш:ш. Ур .аень шумя в цехе состалллл К7—*■> дБА е макс:։- 
мзльной энергией н области средних и кЫсокйэс частот. Обе челу??-՛ ы<- были подпаши 
лены на 5 групп, причем 1 и II контрольные, в I контрольную группу пходилк жен-, 
шины в нрзрягте до 35 лет; во II—свыше 35 и до 65 лёт (< . у ... нт:-:։>. ;՛ ՛<”/.ни-.ы бу?;- 
галтермк. административные с грудники).

Работницы ткацкого цеха бы г; подра ։ле;и-ны услоана на 3 груп ՛:. а -апнснмсети 
от стажз работы: 1 группа—ст 1 года до 10 лет; 2 гру-ви—сзып։ ■ -У и д՛՛ 20 лег; 
3 группа—свыше 20 лот.

В плазме крови работниц изучали уровень ц-тгкофгро.но |5| ՛ бших ш. 
триглицеридов г помощью набора реактивов Ьа скипа, фон зых .пгтидиых перекисей 
[7], холестерина, холестерика-лц поп ротанию низкой и высокой пл- гное։՛։ р. I]. Р> 
мембранах эритроцнтоп изучались внтеп нтстТь индуцированных ПО! [|] уро
вень холестерина [3]. а также отношение <; -кофе-ролл ։ со Де; жзнпк՛ I ՛՛ ькых 
Фракций липидов в плазме и МЭ.

Результаты и обсуждение. Проведеннные исследования позволь м 
установить у работниц, особенно )-й и 3-й групп, повышение интенсив- 
пости АЗП МЭ по сравнению с данными контрольных групп (табл. 1). 
Изучение интенсивности индуцированного переокисления липидов сви
детельствует о развитии дисбаланса в системе регуляпин пропессл 
ПОЛ и МЭ в зависимости от стажа работы. Относительно небольшие 
отклонения от контроля наблюдаются у рабочих 2-й группы со стажем 
работы I —2 лет.

Сдвиги в содержанки а-Т в 1-й и 3-й группах достаточно выраже
ны; при этом четко проявляется обратная коррелятивная связь между 
уровнем с-токоферола и интенсивностью течения процессов ПОЛ. Из
вестно о легко совершающейся миграции а-Т в эритроциты из плазмы 
крови без участия специальных систем переносчиков, что способствует 
достижению хина.мического равновесия между содержанием сто в глаз- 
ме крови к эритроцитах. Следовательно, уровень а-Т в МЭ заклеит как 
от аитясвести н них процессов ПОЛ. так и от уровня а-Т в тгдме

Пзу-'стте содержания а-Т в плазме крови рабочих всех групп вы
явило разгпчиую степень его снижения, оказавшегося недостоверным 
у представителей 3-й группы. Отмочено также снижение коэффициен
тов п-Т/ОЛ н а-Т/Х (табл. 2).

Известно об увеличении с возрастом уровня а-Т в плазме крови, 
что. по-видимому. можно объяснить нарушением метаболизма ЛПНП. 
основной фракции, транспортирующей а-Т [8, 9], как в силу их моли 
фикации под воздействием продуктов персокнсления, так и снижения 
числа рецепторов ЛПНП. Поэтому недостоверное и наименее выражен 
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ное снижение абсолютного содержания п-Т у представителей 3 группы 
не является, на наш взгляд,показателем благополучия в антиоксидант
ном обеспечении плазмы.

Таблица /. Интенсивность АЗИ и НЗП (нмоль МДА белка), содержание 
ъ-токоферола, общ-го холестерина (имоль)мг белка) и отношения ОХ а-Т
(моль; моль) с мембранах эритроцитоз работниц ткацкого цеха (М + т)

Исследуемые 
группы

Услопня 
опыта

«-токо
ферол ЛЗП НЗП О 6:11 и П 

холестерин оху«-т

Контроль 1 19.7+1.1

(15)
2.7+0.3

(17)

4.0+0.5 

(17)
117+16 

(П)

6 4+1.0

(17)

1 групп;։ (стал 
до 10 лет)

15.0+1.8е 3.6+0.5 

(•8)

5.0*0.5

(18)

201+48 

(16)

12.2+2.9

(16)

Контроль 11 13.9*2.1 

(И)

2.3+0.4
(12)

4,5+0.8

(12)

185+43

(12)

20.8+5.1
(12)

2 группа (стаж 

10—20 лет)
12 9+2.2

(11)

2.4+0.3 
(»2)

4.8+0.6 

(1?)

253+69

(12)

25.7+7,3

<||)

3 группа (стаж 

свыше 20 лет)
12.2+2.0 

(И)

<7+0 7*

(16)
6.4+0.7

(16)

507+43"

(15)

25.5+5.6 

(И)

Примечание: :՝д:гь н в госледуопых габлицах: а — р < 0.001, в—р<0,01. 
с р< 0,05. В схоб.ах указано число обе л доайнных лиц.

Таблица ?. а нь МД.Л (кмол мл/. -■ .՛ (ммолыал). т виг лицеридов общих 
. ипибоч (<Л). отношения а Т;ОД п ; I X (кмоль;мкмоль) в плазме крови 
работниц ткацкого цеха /Л1 + т/

Изучаемые 
параметры

Условия 
опыта

‘Р.Оновые 
липидные 
перекиси

«-Токо
ферол

Тригли
цериды

Общие 
ляпнды «-Т ОД а-Т/Х

Контроль I 4.2+0.3

(П>

2 1+0.14

(17)

1 0+0.2

(16)

3.7+0.2

(17>

2.3*0 3

(17)

5.1+3.6

(17)
1 группа 
(стаж до 
1и лет)

4 1+0 3 

(16)

1.4+0.Г1 0.7+0.1

03)
4.7+1.2 

(И)

1.3+0.1’

(11)

3.7+0.3

(18)

Контр «ль И 3.7+0 3

(12)

2.1+0.2 

(К)

1 1+0.4

(В)

4.6+0.3

(13)

1.9+0.3

(12)

4.9+0.6

(12)

2 групга 
(стаж 10 
20 лет)

З.с+о.з

(13)

1.6+<«. 17е 1 12+0.35.1+0.5

(13) (13)

1 31+0.1'

(13)

"3.5+0.3'

(13)

3 группа 
(сталг свы
ше 20 Лет)

3.9+0 2 

(Н)

1.7+0.2 

(И>)

1.3X022

(16)

4.9+0 3 

(•5)

4.5+0.1

(15)

3,5*0.4 

(16)

Согласно полученным результатам, уровень фоновых липидных пе
рекисей, определяемый по концентрации ААДА в плазме крови, не пре
терпевает значительных отклонений от нормы, что. по-видимому, свя
зано как с интенсивным связыванием его с высокомолекулярными ком- 
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Лонента.ми-плазмы, а частности ЛПНП и ЛПВП, так и со значительно 
высоким уровнем антнокислительной активности плазмы, характерной 
для кропи человека [6, 7].

Данные исследования содержания общих липидов и триглицери
дов, основных субстратов переокисления в плазме крови, свидетель
ствуют об увеличении у работниц 1-й группы, в отличие от 2-й и 3-й. 
уровня ОЛ на 25% и недостоверное снижение содержания триглице
ридов (табл. 2), что может быть следствием как активирования липо- 
протеидлипаз, так и интенсификации реакций ПОЛ. Однако сдвиги а 
абсолютном содержании ОЛ и ТГ без учета количественных изменений 
антиоксидантов малоннформативны. Поэтому мы нашли целесообраз
ным изучение изменения величин коэффициентов а-Т/ОЛ и а-Т/Х для 
выявления степени обеспеченности липидной фазы антиоксидантом. 
Расчеты выявили заметное снижение во всех группах этих коэффици
ентов. Нами ранее в условиях эксперимента была выявлена зависи
мость между уровнем а-Т плазмы и фракций X. Исследования показа
ли возрастзависимое значительное увеличение уровня X, что соотвег- 
ствует данным литературы (табл. 3). У работниц 1-й и 3-й групп рост 
общего X сопровождается одновременным снижением содержания сво
бодного X у представителей всех групп. В настоящее время установле
на взаимозависимость между уровнем свободного X. X—ЛПНП и раз
витием коронаросклероза. содержанием ЛПВП и состоянием атеро
склеротически пораженных периферических сосудов. Коэффициент ате- 
рогенности (X—ЛПНП/Х—ЛПВП), являющийся одним из основных 
биохимических показателей при патологиях сердечно-сосудистой си
стемы, значительно возрастает у представителей всех исследованных 
групп.

Исследуемые Условия Общий Сноботный у-ЛПНП ^Хогеинопх

группы опыта холестерин холестерин (Х-ЛПНП/Х-ЛПВП

Таблица 3. Содержание общего и свободного холестерина (мкмолъ'.дл). холе
стерина ЛПНП (% по отношению к общему) плазмы крова и коэффициент 
атерогенности у работниц ткацкого цеха (Л{ + т)]

Контроль 1 386+20 140+14 40+4 1.2+0,3

(17) (17) (17) (17)

1 группа (стаж 432+32 136+16 6Б+5Я 4.2+0,7*

до 10 лет) (18) (14) (17) (17)

Контроль 11 5-2+31 238+32 48+5 2.0+0,6

(13) (13) (Ю) (11)

2 группа (стаж 500+53 170+24 бб+б1՜ 4.2+0.9е

10-20 лет) (И) (13) (13) (12)

3 группа (стаж 549+27 1 4+20 62+5с 3.5+0.4е

свыше 20 лет) (16) (15) (15) П»)
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Изучение в МЭ и плазме крови количественных сдвигов X показы
вает его высокое содержание у представителей 11 контрольной группы. 
Увеличение ригидности и микровязкоети МЭ параллельно росту в них 
количества X, является одним из важных факторов, влияющих на 
функциональную активность биомембран, мембраносвязанных фермен
тов. интенсивность и направленность клеточного метаболизма С этим 
связывается и процесс «старения» эритроцитов и мобилизация возмож
ных механизмов «узнавания» и изъятия их из кровеносного русла. На
блюдающееся при этом увеличение коэффициента Х/а-Т МЭ во всех 
исследуемых группах свидетельствует о нарушении количественных 
соотношений между отдельными липидными компонентами биомембран 
(табл. 1).

Таким образом, у работниц ткацкого цеха обнаруживается сниже
ние уровня а-Т в плазме и МЭ, увеличение содержания уровня О.Т иХ. 
а также уменьшение коэффициентов а-Т/ОЛ, а-Т/Х в плазме крови и 
увеличение коэффициента X. а-Т в МЭ, коррелирующее с интенсифика
цией в них процессов перекисеобразования. У работниц 2-й группы со 
стажем работы 10- 20 лет, по сравнению с 1-й и 3-й группами, наблю
даются относительно небольшие колебания в изученных параметрах 
Отмеченные расхождения, ло-видимому, обусловлены пребыванием 
представителей 2-й группы в стадии компенсированной адаптации, яв
ляющейся основной причиной отсутствия выраженных отклонений в 
величине изученных показателей от таковой у контрольных лиц.
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ГИПОТЕНЗИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ ПРЕПАРАТА РНК

Р. Л. ЗЛХЛРЯН, Р. Г. БОРОЯИ. Д, С. ПЕТРОСЯН. 3. Г. ГРИГОРЯН 

Институт молекулярной биологии НАН Армении

Установлено наличие у препарата низкомолекулярной РНК, используемой 
в виде С.-։-преципитата РНК. отчетливого гипотензивного действия, вы
ражающегося в понижении артериального давления в острых опытах.
Гипотензивное действие препарата РНК не опосредуется ни холннэрги- 
ческими. ни адренергическими рецепторами: соответствующие блокзторы 
этих рсцептороз при предварительном введении не уменьшают гипотен
зивного эффекта РНК.
РНК значительно повышает уровень цАМФ а клетках ткани аорты цы
плят, включение экстрацеллюлярного С?.2' в клетки, уровень активности 
фосфолипазы А21 высвобождение лязолецнтнибв и уровень цГМФ,

ՌՆ^-ի պրեպարատի հիպոտենղիկ գո րծոՀնհոլ^չուն ը չի պարքանավորված ոչ 
խպ}նէրէէիկ և ոչ Էչ աւյր1ձէրգիկ ոեցեպտորնեբովէ

Համապատասխան ո1/ց1ւպաորնևրի ^լոկատորները նախնական սրսկման 
ղեպքում չնն ցաձրացնում հ/ւպոտննզիկ Լֆեկտը։

ՌՆքք՚-ն ղդալքւորեն րարձրարչնոէմ Լ սՒ^էՒ^ք ԱԱՖ-/է մակարդակը աորտաւի 
հլուսվածրի բյիջնհրոլմ, մսրրնԼլ-վ Լբսարացելյոէլար Сй -ն րքֆէՀՓրի մեջ, 
րարձրացնում Լ "ֆոսֆոլիպսււ՚ա ա կւո Կ[ tn[i յ ան մակարդակը, [[էէչպե ւյիտին-
նեբի անջատումր և մէ'կւ!'կ ^ՄՖ-ի մակարդակը։

In the experiments the clear hypotensive action of Ca'^-prectplteied 
low molecuir RNA was established revealing tl e lowering of arterial 
pressure.

RNA hypotensive action 1$ mediated with neither cholinergic nor ad
renergic receptors; the corresponding bl orators of these receptors do not 
decrease the hypotensive effect of RNA.

RNA considerably Increases the level of cyclic AMP In the cells of 
chicken aortae tissue, the Inclusion of extracellular calcium into the cells, 
the activity of phospholipase A2, the 1ysoleclf-r.es release and the level of 
cyclic GMP.

РНК —артериальное давление —цЛ МФ—цГМФ.

Экспериментальными исследованиями установлено, что дц-РНК 
являются модуляторами различных биохимических процессов, индук
торами образования интерферона, стимуляторами первичного и вто 
ричного иммунного ответов [6,9]. Способность дц-РНК индуцировать 
различные биохимические реакции в клеточных системах зависят, по 
крайней мере, от способности дц-РНК изменять активность некоторых 
ферментов. Особого внимания заслуживает способность дц-РНК вызы
вать функциональные изменения в регуляторных системах клетки, за
висящих от уровня внутриклеточных концентраций цАМФ и 2—5 оли
гоаденилата [5].

Сокращение.* АД—артериальное давление.
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Нами изучались некоторые первичные фармакологические эффек
ты, развивающиеся в ответ на введение препарата РНК. используе
мой в виде Са2+-прсципнтата РНК.

Материал и методика, Изучалось влияние препарата низкомолекулярной (15— 
20 оснований) РНК на уровень артериального давления в острых опытах на кош-; 
ках обоего полз массой ст 2,5 до -I кг с дспользоданпсм в качестве анесгезирую- 
ющего средства этаминала-натркя (30—40 мг/кг массы внутрибрюшинно).

Регистрацию артерия.՜ ь.чого давления п системе бедренной артерии осуществляли 
с помощью ртутного манометра но кам графе. Раствор препарата РНК приготовляли 
непосредственно перс., введением в организм подопытного животного. Объем вводи
мого раствора различили концентрации во всех опытах быт равен 2 мл.

В отдельной серин эксперимент в изучено действие РНК на уровень цАМФ и ак
тивность фосфодиэстсрлзы цик ическгй АМФ с помощью радиоизотопных методов 
исследования [2, 7. 12]

Снежевыдсленную ао'гу цыпленка переносили в среду Крсбса-Генселайта, к куль
тивирующей среде добавлял՛.։ и кон центр;։ ин и 5 мкг/мл средн РНК. переведенную в 
форму Са2»-—преципитата. В оп| слелгиные интервалы времени инкубации ткань аор
ты обрабатывали для определения концентрации цАМФ и цГМФ. содержание которых 
вычисляли по отношению к суммарному количеству белка.

Определение активности фосфодиэстеразы иАМФ проводили по радиоизотопному 
методу, описанному а р боте [■-]. Реакционная смесь в объеме 0.5 мл содержала՛ 
40 мМ трнс— НС| pH 8 0. 10 м.Ч 2.5 мМ 2—меркаптоэтанол. 2Х105 имп/мнн 
рН]цАМФ (5 мкМ). 50 мкг бычо:;: сызороточног альбумина 0.2 мМ СаС;2. 20 пМ 
очищенного КДЛ1.М1 .-..линз оыдсленп՛ .՛> из мсЗ’.; бык;։ и 50 мкл частично очищенной 
фосфодизстеразы. РНК (и.՜, дрожжей) г кулярн! • массой 15—20x10$ дальтон 
добавляли а реакционную смесь в к ок центра инн 0.05 мкг—0.2 мкг.

Кальмодулин был получен из .мозг быхл ио .методу, описанному в работе [11] 
1՛ дощиентрзцию белка определяли по Лоури [8].

Полученные р чу.-ь?; тк обработаны с :;с< :ош:, п метода вариационной статистики, 
причем значения Р. м.ль--; 0,05. нринима .?.<ь в качестве показателя статистически 
достоверной разницы между ср внивлеими величинами.

Результаты и обсуждение. Эксперименты прежде всего позволили 
выявить наличие у препарата РНК отчетливого гипотензивного дейст
вия.

Выявлено, что препарат РНК в дозах 10, 20 и 30 .мг/кг после вну
тривенного введения аызьвает выраженное понижение артериального 
давления (табл. 1).

Таблица 1 Изме՝ енае с к теми ы> АД код слиянием РНК з острых опытах 
на чнестез (розанны г кошках

Д >за препарата.
М1/КГ

Латентный 
период, мин

II 1ннжение А 1, и % от 
негодного урзвня

Продолжительность 
действия, мин

Ю 32.4
пс» 10 ?.■ ±0.02 Р <0.001 15.±0.5

20 32.5
Г.е=9 3.2+0.15 Р<0.С-01 20. ±1,2

30 34.9
П а 12 2.<±0.2 Р<0.01 26.±1.8
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Обращает на себя внимание то, что увеличение юзы препарата 
РНК с 10 до 20 и 30 мг/кг массы не сопровождается существенным 
усилением гипотензивного действия, однако продолжительность дейст
вия заметно и статистически достоверно возрастает с 15±0,5 мин до 
20±1,2 мин (Р<0,05) пр]? дозе, разной 20 мг/кг, и до 2б±1,8 мин 
(Р<0,05) при дозе, равной 30 мг/кг.

Как показали результаты проведенных исследований, гипотензив
ное действие препарата РНК нс опосредуется ни холинергическими, ни 
адренергическими рецепторами, поскольку соответствующие блокато
ры рецепторов при предварительном введении (за 5 мин до введения 
РНК) оказались неспособными уменьшить гипотензивный эффект РНК 
(табл. 2).

Таб юца 2 Изменение слстг.иного АД под «зиянием пре
парата РНК (Р/0 .1/.-1чж>) ?։ ус.юпиях блокирования холина- 
и адренорецепторов

Понижение АД (п среднем), 
Блока? р рецепторов и % пт исходного уровня 

в ствеч 1ы введение ГНК

I. Атропина сульфат 
(50 мкг/кг И,-)

30.3
Р,<0.091
Р.<0 05

2. Про: ранодол 25.5
(30 мг/кг в,՛։։) Р|<0,05

Р-<0.05

3. Фентрламлн 29.2
(10 .՛.։■ к։ ни) Р,<0.<5

Ра<0.05

Таким образом, гипотензивный эффект препарата РНК. по-види- 
мому, опосредуется иным, чем воздействие на холило или адреноре 
цепторы. механизмами. Но всей видимости, в этих эффектах РНК оп
ределенную роль играет способность препарата вызывать изменение 
внутриклеточных концентраций циклических нуклеотидов, в частности, 
изменение внутриклеточной концентрации нЛМФ [2 . Как было ранее 
нами показано на мышиных фибробластах, препарат дц-РНК не по
вышал активности аденилатинклазы (в контроле—348$ имп/мии 
100 мкг, после воздействия дц-РНК 3116 нмп/100 мкг белка), 
однако в значительной степени подавлял активность фосфодиэстеразы, 
стимулируемой кальмодулином (в контроле—6382 имп минИОО мкг 
белка, после воздействия дц-РНК- -2202 имп мин <100 мкг белка).

Выявлено, что РНК, в концентрации 5 мкг/мл питательной 
среды значительно повышала уровень иАМФ н клетках ткани 
аорты.

Ткани млекопитающих содержат различные типы фосфодиэстераз 
циклических нуклеотидов, которые имеют различную субклеточную ло- 
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йализацию и в разной степени активируется Са2+ и кальмодулином. 
Более того, выявлено, что в тканях кальмодулина активируемые фосфо
диэстеразы представлены изоэнзимпымп формами, активность которых 
в разной степени зависит от присутствия кальмодулина.

В наших экспериментах мы испо провали фосфодиэстеразу из ци
тозольной фракции сердца цыпленка, которая является Са2+-кальмо- 
дулин активируемым ферментом, обладает высоким сродством к 
цАМФ.

Эта фосфодиэстераза выделяется в виде одной единственной гомо
генной фракции при хроматографии на ДЕАЕ-сефацеле [13].

Определение активности фосфодиэстеразы цАМФ в присутствии 
РНК показало, что РНК подавляла Са24-кальмодулин—зави
симую активацию фосфодиэстеразы и не влияла на неактквированную 
форму фосфодиэстеразы Можно допустить, что данный механизм так
же вовлечен в процесс индукции повышения РНК уровня цАМФ в те
чение первых 1.0—2,5 мин. воздействия. Одновременно наблюдались 
постепенное нарастание включения экстрацеллюлярного Са2+ в клетки 
эндотелия аорты, активация фосфолипазы А2. высвобождение лизоле- 
цитиноэ, активация гуанил-циклазы и повышение уровня цГМФ.

Аналогичный комплекс биохимических изменений индуцируют ну
клеиновые кислоты, связываясь с поверхностью плазматической мем
браны нейтрофилов [3]

Таким образом, на основании полученных результатов можно за
ключить, что гипотензивное действие РНК не опосредуется холимо- 
илн адренорецепторами сосудов и, по-видимому. по крайней мере ча
стично обусловлено ингибированием активности фосфодиэстеразы с 
возможным увеличением внутриклеточных концентраций цАМФ я 
цГМФ.

Следует отметить, что Са2* -преципитат ДНК также обладает ги
потензивным действием, хотя и менее выраженным.

ЛИТЕРАТУРА .

1. Захар,™ Р. Л., Бакунц К А.. Скобелева 11. А. Нейрохимия, 8, I. 34—38, 1989.
2: Захарах Р. А.г Рычков Г. £., Дадалян С. С., Бакунц К.. Л., Лгабаляк Л. С., Лй- 

рапетян С- Н. Нейрохимия 5. 3. 239—247. 1986.
3. Захарян Р. Л., Рухкян .И, 4. Докл. Акад, наук СССР. 302. 6, 1498—1500. 1988.

4. Карагезяп К. Г.г Захарян Р. А.. Овакимян С. С. Биол; ж. Армении, 40, 12, 979—
985. 1987
5. Северин Е. С. Гез, докл XVI конф ФЭБО. с. 23. 1984.
6. /У'.т? J ihtison .4. С/. .1. I i:n.inol.//7. 423—427, 1976.
7. Itkes .!. ’. ՛. Ти'рч՝ ’ К Г . KarttHhava О. 1Г.. Vagonls A. J,, Kafianl С. А. 

Severin Е. S.. Ulochem Ini 5. I. 15—21, 1982.
8. Lowry О. Н„ .՛? sebr ugh Л' J.. Farr .4. I.. Randall, L. J.. .1. Biol. Chern. 193. 

255-275. 1951
9 Mathe (i, Flore-: in I. O'ssnn I... Brully Л1., Schultz J. Canrer Free! Rep. 62, 

1613—1621. 1)7*.
1J. Ratner l.„ Wiegand P. £.. parrel P. G,. el. al. Biochein. Biophys. Res. Conimun, 

81. 947, 1918 ՜

31



11. Sharma R. K., Wang J il.. Adv. Cyclic Nucl, Res. /՛), 137 198, 1979.
12. Thompson W. J , Terasaka W. L.. Epstein P. №.. Simla 5.. J. Adv. Cyd. Mu.’. 

Res. !0. 69-92, 1979.
13. Volpi №.. Shalafl R. I., Epstein P. AL, Adregar D. ;W., Feinstein M. 8.. Proc. 

Nad. Acad Sei USA 78. 795-799. 1981.

Биолог, жури. Армении, № I (-17). 1994 УДК 577.352.315+շդ

АКТИВНОСТЬ TRK СИСТЕМЫ ПОГЛОЩЕНИЯ К* У АНАЭРОБНО 
ВЫРАЩЕННЫХ МУТАНТОВ Е. COL1 С UNC-ДЕЛЕЦИЕП

A. б. ВАСИЛЯМ, Е. С. Of ЛНД/КЛНЯН. А. .4. ТРЧУПЯП

Ереванский госукиверситет. кафедра физиологии растений, кафедра биофизики н 
лаборатория биофизики субклеточных структур

Показано, что поглощение К" у анаэробно выращенных мутантов Е. 
сбН с unc-делецией в Отсутствие I'jI ©—АТФ'азы осуществляется через 
Trk систему, идна.чи в отличи-; сч предшественника не подавляется < 
мощыо N.N’—лнциклогехсп.гкарСодлнмида и нс проИбхрдит в об!
2Н՜ выводимых из клетки, В то Же время АТФззная активное!:, пколи- 
рованкых мембран этих мутантов существенно ниже, че-: ՛.
ника, и к отличие от него нс подавляется с помощью ДИКД и ие зави
сит от концентрации К ' в среде, АГФазиая лктивносп» у предшествен
ника подавляется с помощью ДЦКД. но нс зависит от концентрации 
К’ в среде при анаэробном рост Счктерий, н лрнсугствлц niirp.-iT.i, В то 
же время при таком росте АТФазк. i акшвнос ь му.анга с пш д-.м- 
ей также ниже к не зависит от к>'.-щенграции К в среде. Слета;, вывод 
о том. что Trk систем; может работать от.:“льн> и в ՛•.. i.ihi.ix в згсуг- 
стннс 1’,!Ч—АТФазы, но не обладает ХТФчзяой активностью.

8ո<յր Լ տրված, որ անաԼրրր u/այմ աններում աճեցված Ա. COli-/> HliC-r/ճ՛ 
Հեց հայով մ ոտոանտների մոտ К -/> կրր/նրռմբ կ ա ս։ Uiր վ ո ui f Trk համակարգի 
միջոցրվ, սակայն ի ւորււրրերո։ք>յուն իր նախնու, արն չի րսրգելտ կվում
ցիկչռ հե րրւիւկաորւէ/յիիմիէքով (Դ8ԿԳ) և չի իրագործվում Ptiko զարս բերվող 
ЗН -ով փոխանակս ամ ր։ Միևնույն մսւմրսնակ ւսչւ; մ ուտան ան եւ ՚ ից րսն՜քԱւրոՎած 
մ հմբրանների ИЫЬ-Ш ղԱՀյքէն ակտրվոլր') ունր շա/ո փորր ր, բան Նախնիքր մոտ, b 
ր սէէսրրերուվ}չոէն >/ւ ար/քերսկվում ԴճհԴ֊ի միջոցով ու կախված մ իջավայրում 
К ՚ -ի կոնցենւորացիաւիցր },ախնու Աէ/Տւ-րսդահին ակւոիվո.ի!յոէնր։ արցեՀակվում Լ 
Դ8հԴ-ի միջոցով, բայց կախվւսր) չԼ միէավայրում К ի կոնցԼԼ արսրցիայիր նիտ. 
րատի աոկայոէք) յամր բակտերիաների ա;՜.մ ան մամանակէ ՄիհնՈէՀն ժամանակ 
այղ ամման ղեպքոլմ ԱՈՇ^քեչեցիայէէվ մ ո ւ՚տ սմււոն!/ ր ի մ ոս։ Ահ2ւ-ւէւղային ակտի֊

նույնպես փոքր ( և կախված էկ միջ:ր:վա ւրամ К -/> կւէնցենտրա/յիա- 
չիցւ Եզրակացված Լէ է>ր Tl'k համակարզր կարող ( ւյՈքրծէ-ջ աոանձին նաև մու֊ 
ւոանտներոէմ Г 1/,Ե!ե֊աղի բարակաjiritijnulր, բայց օժտված 1>,ԵՏ>՝ազային 
ակտիվությամ բւ

The К՜ uptake in anaerobically grown E. coll mutants WHh nnc-dc 
letion In the absence of die FjFjj-ATPose has been <ho\n to be carried 
oni by the Trk system, but unlike its preeurlor it is noi InhibilCd by 
N.N'-d'.cycloiiexylcarbodli mide (DCCD) oud not exchanged for 2H' e.-.- 
trtided irom the cell. At the same time. ATPase activity of Isolated
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membranes from these mutants is too small and n t inhibited by D-CCl) 
and И dies no՛ dcpeid on es ernal K՜ concentration. ATPase activity in 
pre urior is inhibited by D'CD. but it does not depend on external Kr 
concentration upon growth ot bacteria tn the presence cf nitrate. At the 
name lime, upon Hits growth ATPaie activity in the mutan. with unc-de- 
Irllutt Is small too and toes not depend un external K՜ concentration.
Tf.e Trk system I» concluded .0 can upvrate separately .n mutants in the 
absence ol ihe F։b’u—ATPase howe«ci it i.a> no A. Past activity.

Trli система—ЛТФазхаг. акгинн^тъ —луганш с ипс—</с.1сцией—анаэробно с1ь.- 
рищецные бактерии.

Большинство бактерий интенсивно накапливает К+ до высокого гриди- 
сити этих катионов между клеткой и средой [I. 11 — 12, 16], 1акоена

копление К+, необходимого для роста оик.с, п: [», 16], регуляции .
гора клетки [I. 6] и активности ряда ключей ^.pMv:.։»i. t 
biymei шляется noepeju ibum соволуиносчн • *»: -ртлих c»i.cic.m, .кц., >

• и так из, ; ■ тема иогл щ
|(К* [4, 12, 16]. Эта конститутивная uiaciin :.ь.м. шя К -Нлнофьд. .. 
■Который нуждается Для Проявления (.Lueli .. ч|, О III К,1>. В >лч.мн J.VU 
ынческом протонном 1| ........................ ’ jll. 13. 16]
/шм ДрИ служит, । t рее всего, движущей силой для транспорта К .. 
А1Ф является аллостерическим ргулпг<шо՛։ .л. износги этого ipaiic- 
pojiiHoio белка. Вместе с тем в каше՝, .шбир * рни были получены 
фак; ы, свидетельствующие и юм. . ՛..-................. . анаэробно выра-
ШСШ1Ы.Х бактерии м ...........................

ГФазой и формировать суперкомплекс. функционирующий как Н 
К--насос [1, 10, 11, 14. 15]. Такой н.л:.֊ обменивает 2:1՜ клет’.л на 
один К* среды и облад г АТФа
центраиии К+ в среде. Было показано, что ДЦКД-чувствительиая АТФ- 
азная активность протопластов анаэробно выращенных бактерии су 
ществеино возрастает при увеличении концентраник К՜ в среде и такой 
феномен исчезает пр: ;А :tx к ос-
тановке F։F0—АТФазы и Ггк системы сэответстцнно [10] Более того, 
К+—зависимая ДЦКД ' уаствительная АТФазпая активность обнару- 
•жнвается также в изолированных мембранах и препаратах FtFo—АТФ- 
азы иззаиаэробно, но не аэробно вы:. шейных бактерий [14 — 15].

Непосредственнее пзанмодействне F։Fo—АТФазы с Тгк системой и 
их объединение в :упсрК1»чплскс, работающий как единый механизм — 
Н’—К*—насос, представляется достаточно понятным, однако меха
низм и регуляция такого прямого рзаим.- •действия остаются неясными. 
К тому же, недавно обнаружены колирующие Trk систему новые гены. 

■Находящиеся в различных участках хромосомы E.coli [4], роль кот<- 
рых требует изучения. Нужна ли F:F0—АТФ ՛. активности Trk
системы и определяет ли она АТФлзную активность, зависимую от К՜ ? 
Л может Trk система работает самостоятельно и обладает АТФазной 
активностью?



В настоящей работе сделана попытка найти ответы на поставлен
ные вопросы,

Материал и методика. Бактерии. В работе истолковали .мутанты Е. coll с ипс- 
делспнен (табл. ՛.) выведенные преф. Н. Элстайном в лаборатории молекулярной ге- 
иегнки и клеточной биологии Чикагского университета. США.

Е" гащивание бактерий. Бактерии выращивали в колбах, залитых пептонной сре- 
лой с глюкозой [5]. в iv’iciiac 9—15 ч при 37СС. В ряде экспериментов для получе- 
кия бактерий, осуществляющих нитратное дыхание [9]. и среду добавляли IU мМ 
нитрата натрия. Количество бактерий в единице объема определяли колориметрически 
и кодером колоний после высева суспензии из твердые среды.

Иао.шровакне мембран. Мембраны изолирован и путем осмотического лизиса сфс- 
роплаетик, полученных после обработки клеток с помощью лизоцима (Boehringer. 
Германия! :о мс.иду Кэблка |«] Мембраны бактерий, осуществляющих нитратное 
дыхание выделяли по тому же методу и модификации Конингса и Кэбака [9]. Коли
чество белка определяли колориметрически с помощью реагента—бкеннхроннновой ки
слоты пр •.'.стоду фирмы -Pierce». США.

Тран.nopt катионов. Перенос катионов через мембраны бактерий изучали путем 
определения их активности и среде с помощью ноноселслгннных электродов. Определе
ние кинетических констант и стехиометрии И4՜—К• — об .сна не отличалось от ранее 
Описанного 15. II].

ЛТФаина.ч активно ,-ь. Of АГФазно:: активности судили ио высвобождению неор
ганического фосфата |Ф,<) III.еле реакции .мембран (50֊ 80 М-Г) с 5 мМ АТФ-Трнс 
(Sigma. США) в 50 мМ Тряс НС! буфере (pH 7,5). содержащ! .. 2.5 мМ сульфата маг
ния и хлористый калий. В случае с мембранами из бактерий, осуществляющих нитрат
ное дыхание, добавляли HI м’1 ф рмиатл и 10 мМ нитрата натрия., Реакцию иниции
ровали введением \Т<1» и остпнавливали в отбираемых во временя (через 15 или 30 
мин) пробах г п- мощью 5'", nor i л-лецнлеу.-.ьфата натрия (Sigma). Фц определяли 
спект)>1>ф.»томстриЧ|'ски пи мет ;у Йоргенсена и Петерсон • [7] Величину ДЦКД-чув- 
СТПИ1СЛ1.НОЙ А:Ф:<‘:‘ й ан г.: иное г;՛ р;ктч ть-ватл k:ik разность между значениями АТФ- 
ujiioii активности в отсутствие и присутствии ДЦКД (Sigma), при этом мембраны 
инкубировали с реагентом в течение 10—15 мни.

Результаты обрабатывали статистически е определением средней величины я стан
дартной ошибки

Результаты и обсуждение, Анаэробно выращенные Е. coli при пе
ренесении в свежую среду с глюкозой и умеренным содержанием К՛ и 
при положительном осмотическом шоке интенсивно выводят Н* из кле
ток с помощью F|Fn—АТ.Фазы и накапливают К. через Тгк систему 
При этом такое поглощение К՜ имеет Кш порядка 2 мМ и непродолжи
тельно во временя Оно подавляется с помощью ДЦКД. Стехиометрия 
ДЦКДщунствительного ионного обмена равна 211՜.'К՜ (табл. 2). В от
личие от такого характерного для дикого типа [3,5,11] и прелшествеч 
ника (табл. 2) поглощения Iv. анаэробно выращенные мутанты Е. coli 
с imc-дслеиней в тех же условиях накапливают К+ менее интенсивно, 
поглощение К՜ имеет такую же величину К,п. но не подавляется с по
мощью ДЦКД (табл. 2). Все это свидетельствует о том. что Тгк систе
ма может функционировать в мутантах с ипс-делёцпей и что ДЦКД.- 
чувствительность этой системы поглощения К՜ связана с F|Fo—АТФа* 
зон.

Нами было показано, что АТФазная активность мембран, изолиро
ванных из анаэробно выращенных бактерий, зависит от концентраи՛ и 
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К՜ вереде [1-1'|. Действительно, как суммарная, гак и ДЦКД-чувстви
тельная АТФазвая активность изолированных мембран не только ди- 
юго тина, но и trkG мутанта существенно, почти в 2 раза, возрастает 
с увеличением концентрации К+ в среде от нуля до 100 мМ (табл 3). 
И если такая активность определяется Г։Г0֊ ЛТФазой, объединенной 
с Trk системой в суперкомплекс, а не самой Trk системой, то она 
должна исчезнуть при ппс делении, ведущей к отсутствию F։Fo—АТФ- 
азы Действительно, АТФазная активность мембран из IrkG мутанта 
с unc-делецией существенно ниже, чем у предшественника (табл. 3, ср. 
£. coli ТК2685 и Е. coll FRAG И б).

Таб г.՝ца I. Харак тер и-пика б. с И, использованных в работе

Штамм . Генотип Литература

ТК2076 nial lacZ .isdA irp pyrF kdp «о 5 ’.taDJ Hl
ТКЖ5 TK 2>75 irk 392 Hl
FRA09) IncZ gal kdpABC5 IrkOI Hl
FRAGH5 FRAG90 del (uiu) ♦»
ERAG1 16 FRAGlW lil> >S2 d 1 i.da dt ••

* Есе шг ммы г ж.’ i ia I I.

1Ипмм:-1 выделен i п оф В. Эиста i i jm hi i > rexvsno oft i«i e-
тик .՛ и к т.'Шб# бяр О йл Чяк н екого у пае • п

Тлбища 2. 'ХарИкая-рис ::л ?ил:лощ՛ и К . н ՛ • .ыршцвнн-АХ .'-г /ячл-
лгии Е. coti с и .г- 1е п- и ՛

1 io. .Т’Н'.еине ՝.՝.' 1 :? t
Д.'фек’п .Г։ п i Г:к ей •■՝ • Стсхппчернк 1Г-К - -

Штамм игсутсгауюшии-----------------------------------------------мена, чуистшсс чини о
белок [• . !.*U< i-'ivH- к ДЦКД, 1.5 мМ

’ m ՝ ’■ 1 сТпнтсльмость

• Из трех экспериментов.

TK207G предшественник 2.1 4֊ 2.0+0.1 •
ткШ TrkG 2 1 4֊ 2.0+0. ։
FRA0H5 FjF0-AT'I’j a 2.9 — —

• Из трех экспериментов.
>*

TuC iu:pi 3. АТФ.;лн<>1 ՛.՛, •i сноспи/ изолированных мембран анаэробно вырл-
щтных мутгн'пзз E. c . ՝ inc и-лер f.-:.՛ tip- . ; . ч.■!՛.՛. ttt'ix хочцактрациях К"

Штамм
Дефектны i it in 
о сутствуютп;։ 

лок
Козцептрбния К 

U среде, мМ

Alа<гни- 
н։сгь, мМоль

Фн /мпн.мг белка 
Cvs мар лая

ДЦКД-чувстзн- 
тельиая

TK2C85 TrkG 0 о7.Я±1.4- 29 7-0 3 (100%)
5 74.0+3.2 4О.З+о 3 (136%)

100 £0.0+3.2 56.3+0.9 (190%)

FRAG1I6 TrkG 0 12.6+0.4 1.5+0.8
FjFo-АТФ- 5 11.2+0.4 0.0+0.2
аза 100 14.9+1.0 0.4+0.2
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Такая низкая ЛТФазная активность незначительно возрастает с 
увеличением концентрации К՜* п среде и не чувствительна к ДШ<Д.> 
Эти данные указывают па то. что, во-первых, К -зависимая и ДЦКД- 
чувствнтельиая ЛТФазная активность определяется F.F0 -АТФазой в, 
во-вторых, сама Тгк система не обладает ЛТФазной активностью.

Обсуждение результатов, полученных при анализе мутантов бак
терий, всегда связано с определенными трудностями. Поэтому было бы 
правильнее также показать, что, по предположению [3] отдельно ра
ботающая Тгк система и Е, coli, осуществляющих нитратное дыхание, 
не обладает ЛТФазной активностью. На самом деле, ЛТФазная актив
ность мембран бактерий, выращенных в присутствии нитрата натрия, 
имеет такое же .шаиение. кек и ЛТФазная активность мембран из ана
эробно выращенных бактерий, осуществляющих гетероферментативное 
молочнокислое брожение, Однако как суммарная, так и ДЦКД-чувст- 
вительная ЛТФазная активность не зависит от концентрации К՛ вере
де (табл. I), Более того, ЛТФазная активность мембран мутанта с 
ипс-делепней, выращенного в присутствии нитрата натрия, значитель
но ниже и не зависит от концентрации К՜ в среде (табл. 4). Необходи
мо отметить, что ЛТФазная активность протопластов анаэробно вы
ращенных бактерий, определенная ранее [10]. нс з. зисела от концен
трации ионов натрия, так что присутствие последних не сказывается на 
изучаемом эффекте. .а и сами ионы натрия не переносятся через Тгк 
систему [4. 10. IG]

Таблица 4. АТФазная анпиинпспи- нзатррванных мембран, выращенных в при- 
rymemsufi нишрапщ натрия мутантов Е coil с tiac-th .’.ецией при различных 
кон центра ииях К *

Штамм
Дефекты։։ или 
отсутствующий 

белок
К<. н ie:i։[ а (ня К 1 

в среде, м И

Л ГФазная активность мМрль 
Фн /инн.у.г белка

суммарная ДЦКД-чунствнсгммарнтя тельная

Т К 268 5 TrkG 0 47.1 ±15» 32.1+1.6 (100%)

5 44.5+18 29.5+1.3 (92%)
100 4' 1+12 23.4+1.3 (73%)

FRAOI16 TrkG 0 8 3+04 0.3+0.1
F.F.-АТФ- 5 8.0+04 0.2+0.1
аза 109 8.0+02 0.2+0 1

* Из трех экспериментов.

Таким образом, совокупность результатов указывает на очень важ
ный и принципиальный факт. Тгк система может работать отдельной 
в анаэробно выращенных бактериях в отсутствие Е։Р(1 АТФазы и не 
обладает собственной ЛТФазной активностью. Мы подтверждаем, что 
ДПКД ■ узствительная ЛТФазная активность, возрастающая с увеличе
нием концентрации К , определяется Р։Р0—ЛТФазой и Тгк систем։ !, 
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которые могут взаимодействовать друг с трутом внутри мембраны и 
формировать суперкомплекс.

Авторы благодарят проф. В Эпстайна за выведение мутантов бак 
тернй и проведение части исследований в лаборатории молекулярной 
генетики и клеточной биологии Чикагского университета, США.
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О ВЗАИМОСВЯЗИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЦИНКА ( 
ПАТОГЕНЕЗОМ ЯЗВЕННОГО ПРОЦЕССА 

. / • • •
Л', л. ЕРЗИНКЯН. 3, -L ТРАП КПП. С. .7. ГОЕЕПЖАШПП.ТИ

Ниучлп-ирдкгитсс-.ии ’лсдитш. •> |й центр. Москва

Установлено гасгроп;>огекп։вПои дейстпис сульфата kiihk.i при зкелери 
ментальном ульцероп-пезе. Обсужд^нь м.схатпми поаникнонелнк д֊?ф’ дт 
та цинка в организме. Показана азаимосоиз։, н-досттотаостн цепка с 
патогенезом язвенного ripciuccc.i

Հայտնաբերված Լ ‘/’^ւֆասք/է ւ}ւսսաւէոք4րո։"1>կս>իվ <ս,ղղհtjntflչո.նր iu;i-
հեարակսյնորեն ստեղ^վէս .՝ /n^Ayxrij ՚ ւ> ս.ւաՆ:սկ ւ կՀաձ ևն 1{քւն(ւքւ պա՛
կասի uintupfffiliub d!.fi։:aliftriillrSp^ ո;՚էյա Նք ր,մ րւմ ւ Bn/jtj l։ mpijiui) որււկա.
սի ե իւույւսյին Աքրոց՚սի պատ Որյ1նեղի փրէխւս цшр\ կաս pt

The gastroproiec ։• aitloti Oi .i . suliair я- e peHnenial ulceroge 
nesis Is revejk'd ihe me.hanisms ni the ott/jn of link dehrlie in orga
nism a/e discussed Th՛: correlatl <it ni zji.c de iciu and the pjt-.ogcnesis 
of ulcer process is shown

Язвенный процесс - цннн.
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Среди макро- и микроэлементов, оказывающих многообразное ре
гулирующее влияние на процессы жизнедеятельности организма особое 
внимание привлекает цинк. Входя в состав активных центров более 70 
металлоферментов, цинк принимает участие в регуляции таких важ
нейших биохимических процессов, как метаболизм нуклеиновых кис
лот, синтез белка, дифференцировка и рост тканей и др, [5]. С недо
статочностью цинка в организме связан патогенез ядра заболеваний 
(энтеропатический акродерматит, гипогонадизм и др.). [12].

В настоящей работе приведены результаты изучения гастропротек 
тивного действия цинка и проанализирована на основе результатов на
ших многолетних исследований возможная роль недостаточности 
этого биоэлемента в формировании язвенного процесса в слизистой 
желудка и двенадцатиперстной кишки.

Материал и методика. Эксперименты пр ведеиы ил бтых бес՜ родных Крысях- 
самцах с массой тела 135—169 г, предварительно в теленке 24 ч голодавших в ик- 
лнвилуальных клетках с проволочными полами дли прел -- -вращения копрсфагпи при 
свободном доступе к питьевой воде. За 60 мин. до нкдуккии язвеобразовеняя жи
вотным внутрижелудочно вводили дистиллированную воду (контрольная гРУоп-|) и ч 
водные растворы сульфата цинка из расчета 5 мд/кг. Язвенные повреждения н сли
зистой оболочке желудка вызывали путем внутриж ел удочного введения I мл 96% 
этанола [12].

Забой животных осуществляли через 60 мин после введения этанола путем псре- 
лйэнровкя медицинского эфира. В изолированные препараты же.чудк ". с ий-оженны- 
ми на пищевод и привратник лигатурами через ширин вводили 8 мл 2:' формалина, 
после чего их помещали на 10 млн в 2% формалин для фиксации стенки желудка 
Препараты желудков раскрывали ко большей кривизне. Суммарную длину извенных 
повреждений и железистой части слизистой гботочки желудка измерили три 8-кр::т 
ном увеличении с использованием микроскопа МБС—9.

Статистическую обработку результатов пр в -.или с использован։։ •• (-критерия 
Стьюдента.

Результаты и. обсуждение. Результаты изучения действия сульфа
та цинка на индуцированную этанолом язву желудка представлены л 
таблице.

у крыс
Протп-лиоязвенно՞ Огйстпне сумкйвтс. цинка ка моделп этаноловой. язвы ^селуока

ГруПП-т Кол-во 
ЖИВ гнчх

Лоза, 
м ;кг

Сумм-рн т . длин։ 
ложре : ем й . наиск й 
оболочки желудка, мм

Про ент 
ввгнбн о аикя

Контро и. 10 — 53.2 + 8.9 —
Сульфат 10 12.5 36.2 + 4.5 32.0
ЕИ .КЗ 10 25 25.2 + 2.8* 50,8

10 59 7.7 + 1.1” 85.5

Примечание: знаками * и •’ отмечены достоверны? в соответстчи с (-крите
риями Стьюдента (р<0.01 и р < 0.001 соответ таен о) различия показателей конт
рольной к опытных групп.
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Как видно из таблицы, предварительное виутрнжелудочное введе
ние сульфата цинка приводит к существенному зависимому от дозы 
уменьшению тяжести вызванных эталоном язвенных повреждений..

Ранее нами было установлено, что концентрация пинка в плазме 
крови в стадии обострения достоверно снижена по сравнению с нор 
мой и этот показатель восстала вливается в сталии ремиссии язвенной 
болезни. Полученный результат позволил сдела н, вывод о том, что со 
держание цинка в плазме крови является параметром, отражающим 
состояние патологического процесса при ульцерогеиезе [3] Кроме то
го, проведенные дополнительные исследования ՛ 1] по изучению об.ме 
на цинка в системе кровь ткань показали, что в стадии обострения яз
венной болезни происходит перераспределение пинка из крови в ели 
зистую гастродуоденальной стенки. Учитывая выраженные ранозажив 
ляюшие свойства цинка, следует предположи.- что организм мобили
зует циркулирующий в крови иник и перераспределяет его из крови в 
пораженную ткань слизистой ия ускорения рубцевания язвенного де
фекта.

Таким образом, в цепочке мег ;-.б .личе-ких и; «՝. ми-нш:. си собсгну 
юших и конечном итоге поражению слизистой при ульцерогеиезе, од
ним из факторов может быть недостаток пинка в организме. Дефицит 
цинка может быть вызван стрессом, а тимеигарной недостаточностью, 
нарушением всасывания, низкой активностью ^-ацетилтрансферазной 
системы, гипопротеинемией

В этнопатогенезе язвенной болезни важное место отводится фак
тору стресса, который является одним из пусковых механизмов ульце- 
рогенсза. Вместе с тем у люден, подвергшихся различного рода стрес
совым воздействиям, наблюдаемся снижение содержания пинка в сыво
ротке крови [5].

Алиментарный дефицит цинка .может быть обусловлен как непо
средственным ограниченным поступлением его в организм, гак и пару 
шением всасывания этого элемента из кишечника в кровь. 11ар\ шечпе 
всасывания пинка может иметь место уже-на стадии сиредъязвсяноп- 
состояния» при наличии воспалительного процесса в слизистой, в 
пользу чего свидетельствуют имеющиеся в литературе данные о сни
жении содержания пипка в сыворотке крови при хронических гастри
тах [1] и воспалительных процессах 5].

Дефицит цинка в плазме крови при ульцерогеиезе усугубляется, 
как было показано [2], преимущественно низкой активностью \’-аце
тилтрансферазной системы, приводящей к избыточному накоплению 
связывающих и выводящих из крови низкомолекулярных эндо- и эк
зогенных лигандов. Свой вклад в снижение содержания пинка в плаз
ме крови вносит наблюдаемая при язвенной болезни гшюальбумннс- 
мия, поскольку сколо 50% цинка в плазме крови слабо связано г аль
бумином и вследствие этого он легко подвержен обмену [9|.

Согласно современным представлениям, формирование язвенного 
процесса обусловлено нарушением равновесия между агрессивными 
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свойствами желудочного сока, дуоденального содержимого и резистент
ностью гастродуоденальной стенки. В связи с этим нами были прове
дены исследования по изучению влияния экзогенного цинка на факто
ры «агрессии» и «защиты» в гастродуоденальной зоне. Было установ
лено поливалентное действие микроэлемента на гастродуоденальную 
систему, выражающееся одновременно в угнетении факторов агрессин 
(соляной кислоты, пепсина) [6] и стимуляции факторов зашиты (ели- 
зеобразование в гастродуоденальной стенке) [7]. Результаты данной 
серин исследований представлены в таблице.

В пользу взаимосвязи недостаточности цинка с патогенезом язвен
ного процесса свидетельствуют и полученные Онером с ?оа?т. [И] R 
эксперименте данные, согласно ко оргм цинк—дефицитная диета при
водит к возникновению язвенных повреждений слизистой желудка у 
крыс. Роль этого биоэлс мента, ка:. фактора противоязвенной зашить՛, 
подтверждается исследованиями других авторов. Так. показано, что в 
физиологических концентрациях цинк блокирует выход из базофиль
ных клеток секреторного и воспалительного агента гнгп'.'мипа участву
ющего в нарушений целостности гастродуоденальной стенки [10]. Бла
годаря своему стабилизирующему действию на проницаемость клеточ
ных мембран, цинк препятствует нарушению микрорегуляции, выходу 
из сосудистого русла другого медиатора воспаления— серотонина и 
созданию очаговой реакции в участке воспаления слизистой [8]. Вы
раженное трофическое действие этого биоэлсмсита, обусловленное 
главным образом его способностью усиливать скорость эпителизацин 
ткани, также является фактором, способствующим заживлению язв же
лудка и двенадцатиперстной кишки [9].

Обобщая вышеизложенное, можно заключить, что дефицит цинка 
способствуеч формированию язвенного процесса в слизистой желудка 
и двенадцатиперстной кишки, а его коррекция ускоряет заживление 
язвенного дефекта.
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ЭКСПРЕСС-МЕТОД БИОМОНИТОРИНГА ЗАГРЯЗНЕННОСТИ 
СРЕДЫ

МЕЛИК-ХАЧАТРЯН Дж,

Ереванский государственный университет, кафедра экологии

Загрязненность среды — бномонитарннг
В основу биологического мониторинга должны быть положены 

биологические методы индикации уровня загрязненности окружающей 
среды. Дурвен биоиндикаторы делит на два типа- «индикаторы 
аккумуляции» я «индикаторы активного мониторинга... Первые являют
ся индикаторами химическою состава среды, вторые—это организмы, с 
помощью которых можно наблюдать за состоянием окружающей сре
ды. Согласно Дурвену. значение биояндикации не л измерении параме
тров среды, а в реакции живых систем на ее воздействие. Поиск ин
дикаторов активного мониторинга или бпомониторов и является зада
рен биологической индикации. Однако универсальных бпомониторов нс 
может быть и поэтому поиск должен идти в направлении отбора тест- 
ргаинзмов для индикации отдельных элементов и токсических соеди 

нений в воде, воздухе п почве.
В связи с возрастающей необходимостью развертывания научных 

исследований по изучению степени загрязненности окружающей сре 
ды и разработке мероприятии по ее очистке предложен новый метол 
индикации степени загрязненности среды с использованием в качеств։ 
тест-объекта мицелиальных культур шляпочных грибов.

В качестве бпомониторов могут служить самые разнообразные 
организмы—водоросли, хвощи, лишайники, голосеменные, покрыто 
семенные, грибы, простевшие, черви и т. д., но наш выбор пал на ба- 
зндиальные макромииеты, ибо бибиндикациоиной способности грибов 
(в том числе и шляпочных) способствует осмотрофный способ пита 
ния с помощью мицелия, обеспечивающего более тесный контакт с хи 
мически.м составом субстрата.

Предлагаемый экспресс-метод технически нс сложен, основан на 
инокуляции исследуемой среды мицелиальной культурой шляпочного 
гриба и дальнейшем наблюдении за развитием колонии и их морфоло 
гических характеристик. Метод основан на факте наличия аккумули 
руюшей способности шляпочных грибов в отношении целого ряда мн 
неральных соединений и особенно тяжелых металлов. Он мо
жет быть применен как в отношении воды, так и воздуха.
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Экспресс-метод для выявления степени загрязненности водной сре
ды заключается в следующем: объектом исследования являются вод
ные пробы различных водоемов; тест-объектами—мицелиальные куль
туры шляпочных грибов.

Состав и приготовление сред, на которых выращиваются грибы 
следующие: I. голодный агар (контроль): агар растопить в дистилли
рованной воде, из расчета на 1 л воды 20 г агара; 2. сусло-агар (кон
троль): взять на 1 л среды 200 мл пивного сусла (неохмеленного), 
800 мл дистиллированной воды и 20 г агара; 3. водная проба-агар: 
агар растопить в водном пробе; расчет тот же, что и при голодном ага
ре; 4. водная проба-сусло-агар: расчет тот же, что и при сусло-агаре, 
но вместо дистиллированной воды берегся водная проба.

Далее среды разливаю гея в чашки Петри и проходят контрольный 
срок (2 дня в термостате). На третий день инокулируются грибом и 
закладываются в термостат при температуре, равном 24°—26°, на 15 
дней. В течение этого срока ведутся наблюдения за развитием колоний 
гриба. Исследуются следующие параметры: лагфаза, радиальная ско
рость роста (или линейная скорость рота), морфологические типы ко
лоний гриба, их диаметры.

Экспресс-метод по выявлению загрязненности воздуха выхлопны
ми газами „ли другими токсическими промышленными выбросами от
личается от предыдущего тем. что проводится не инокуляция среды, а 
используется готовая, полученная в стерильных условиях культура гри
ба, подвергающаяся воздействию загрязненной среды. Далее наблюде
ния ведутся по той же схеме.

При подборе тест-органнзмов следует учесть аккумулирующую 
способность шляпочного гриба к данному элементу. Экспериментатор 
должен располагать коллекцией активных штаммов, при наличии ко
торых применение предлагаемого метода значительно упрощается. Ак
тивность штаммов можно проверить в лабораторных условиях выра
щиванием культур грибов па питательных средах (твердых и жидких) 
с добавлением загрязнителей—элементов эмиссии.

Данная разработка изучения эмиссии окружающей среды харак
теризуется рядом положительных сторон: I. краткосрочность получе
ния результатов; 2. впервые предлагается не изучение химического со
става плодовых тел. растущих в зоне эмиссии, а культуральный мице
лий. использующийся в качестве индикатора активного мониторинга; 
3. выбор культурального мицелия оправдан сущностью самого грибно
го организма, осуществляющего питание осмотрофным путем, и тем 
самым получением более достоверных результатов аккумуляции и бо- 

наглядных признаков воздействия среды на морфологию; 4. при 
использовании культурального мицелия возможно создание модели 
среды, с включением интересующих элементов эмиссии; 5. определение 
загрязненности среды можно осуществлять постоянно, а не только ь 
период вегетации.
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Ո 1«ՏԴ 615.» 612. Oi l. 46 (479. 25)

ԹՈՒՆԱՔԻՄԻԿԱՏՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԱՅԱՈՏԱՆԻ ՀԱՆՐԱՊԵՏՈՒԹՅԱՆ 
ԳՅՈՒՂԱԿԱՆ ՈՆԱԿՉՈՒԹՅԱՆ ԱՌՈՂՋՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Պ. Z. ՈԱԿԱԼՅԱՆ, 2. Շ. 2ԱՄ9ԱՐ2ՈՒՄՅԱՆ, Գ. Վ. ԴԵՐՈ5ԱՆ

Երևանի պետական բժշկական ի1>ստի։ոո՝.տ, պրոֆիլային հյպիենասնրի ամբիոն 
<յիտա~բժշկակսւն ինֆորմացիայի բաժին

Բ՜ունս) քիմիկատէնր-աղւոուոՀսժ ուլ>յւււն-<յյ|ՈԱ] ակ՛ան բնէսկչոէթյուն-աոոյէչսւկսէն է]ինակ

թ՚ունա րիմ իկա տԼևրր (Ս։յն կխթա tint մ են գտել գյուղատնտեսության մեջ։ 
Ի տարբերություն այլ քիմիական նյութերի թունարիմիկատները արտաքին մի
ջավայր են մտցվում կանխամտածված և մեծ .Ծանակներով։ Այդ րանր ոեւպ 
հնարավորություն է ռտեղծում արտաքին միջավայրի օբյեկտներում նրանք 
յո։ յն շրջանառության, որն իր հերթին, չնայած ձեոո առնված կանխսւրղելիշ 
միջո ցասումներին, բերում կ օդի՝ Հթիւ ՜'որւի ե սննդամթերքի աղտոտմ ան։ 
Այսպիսով, թունաքիմիկատները կարող են ներթափանցեք ե կուտակվել ոչ 
միայն նրանք հետ աշխ ո՛ ա ո ղնե րի. այյև թունաքիմիկատ} երի հետ սյոոֆե- 
ռիոնալ շփում չունեցողների օրգանիզմում, պատճառ դառնալով սուր և խրո
նիկ թունավորումների։

Արտաքին միջավայրի թունաքիմիկատներով ոեւպ աղտո տվածության 
վաանղավորությրլնր գ1; էսհատելու /: էրան՛; անվնաս օգտագործումն ապա
հովող միջոցառումներ ձեռնարկելու համար անհրաժեշտ է իմանալ թե ի նչ 
փոփոխություններ են տեղի /:։'> ենէէէմ բնաե ՝.՛,■/ '.՛ ւտն ... վիճակի մեք.
կախված այէաոէոին միջավայրի թունս քիմիկատներով աղտոտվ ածոլթյան աս
տիճանից [?']! Ո՝յ{1 տեսանկյունից կարևոր նշանս՛ կա թ 1/'՚.ն է, ձեոր բերում 
թունաքիմիկատների ինտհնւ՚ի ք օսռ։ ա ՛ո ոծ մ ան վա յրերո: մ ւ< ռյրոո բնակչու
թյան աոողջւոկան վիճակի հեպաղոտոլթւունր՝. Սակայն այս տիււ/ի աշխա
տանքներ րիշ կան, եղածներն կլ է՝:նւ՝ու։::՚ար. ում են մի֊-ւն մiu՛/նակի հարցե
րին։ Ուսումնասիրվել են այս կամ այն թուն»։րիմի՚լատի, կամ նրանց խմբերի 
ազդեցությունդ։ առողջական վիճակի առանձին ցէււց^նիշների, ամենից հա
ճախ' հիվանղացության վր1" [4.6,]. Zամալիր աշխատանքներ շեն կա
տարվել, մինշդեո դրանց անհրաւք եշտությունր ակնհայտ f. մ ան UHf անդ ">թ'- 
պիսի ռեղիոնի համար ինչպիսին Հ՛Այտստանն Լ՛ ք^ռւնաքիմիկաէոների տա
րածքային ծանրաբեոնվածոլթյոլնր Արարատյան դաշտ՚սվալրի շրջաններում 
գերազանցում կ միջին միութենական մակարդակր ավելի քան 20 անգամ։

ներկա աշխա։ոան։քի նսյտտակն է տաք Հայասւոանի գյուղական բնւսկշո։ - 
թյան առողջական վիճակի հիգիենիկ էքնահատկանր կաւղված հանրապետու
թյան գյուղատնտեսության մեջ թունաքիմիկատների կիրառման մակար
դակից,

Նյութ և մեթույ: Կատարված Լ հետադարձ և անմիջական դիտարկման 
բնույթի համաճարակագիտական հ ե տաղո տութլուն, որն րնդդրկում կ 19S0 — 
1988 թթ.,

Ուսումնասիրված են հաՆյէաւղետոլթյս։ն գյուղական բնակչության առող
ջական վիճակի հիմնական ցուցանիշներր (ծնելիություն, մահացություն, 
բնական աճ։ ֆիզիկական զարգացում, հի վ անդացո։ թյուն )։ Առողջական վի
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ճակի հետազոտությունը կատարված Լ րնգհանոէր ժամանակակից մեթոդնե- 
րով [2, 3, Տ,ի ՀնակվռՅ « հանրապետության շրջանների ողջ զյուզական 
բնակչությունը, որը Հետազոտման տարիներին կազմել է 983004—1021979 
մարզ։ վիճակագրական մշակման է ենթարկվել 48744 զբժշկական վկայա
կան մահվան մասին»։ Երեխաների ֆիզիկական զարգացման հետազոտու
թյունն րսգդրկում I; 11046 նորածին և 6367' 1 —14 տարեկան երեխա։

Արտաքին միջավայրի օբյեկտների և սննդամթերքի թունաքիմիկատնե
րով ազտոէովածությունր ,աշվ։սրկվհլ Լ 69793 նմուշների լաբորատոր հե- 
տազոտության տվյալ երի հիմա . վրա։ Ծծկեր երեխաների օրգանիզմ թա
փանցած թուսաքիււ իկ /տ,.1.րի քա.։ակր որոշելու Համար կատարված է մայ
րական կաթի 545 նմուշի ' ե տազ.: տու թ յան։

Բնակչության աոողշ ’րոն ՚;ի7..ւ1ւի կապը թ ուն ա րի մ իկ ա ան ե ր ի ծախսի 
հևա ուսուէ) սասիր։1.::ծ Լ կոէւեք , ի , /լեգո՛ սիոն և զիսպերւ/իոն վերլուծու
թյան հանրահայտ ո՛ ե թոսն եր:։ էք է<. 9,վ։

Աւ՚դյուԼք քււ-ւ՝ 1> ■ւ:։վ:;: ծ բոլոր միջավայրերում (օդ,
հուլ, ջուր, սնէ դա ո Լրրներ մույների 10,! -ամ հայտնաբերվել են թունա
քիմիկատն»՛. ի մս : ց ■՛ :> ■ ւ./ի < րա. ւկ եր, իսկ հ ,6%-ում նրանը գերազանցել 
են Սահմանային թու րլ/։/։.ւ/.'.լի բանակներին (№#)։ Հողի նմուշներում զա 
կազմել Լ 1(>Հ) և 0,6%, իւմեյոլ ջրում՝ 0,5 և 0,6, մակերեսային ջրային օր՝ 
ջրում' 1,5 և 0,7, բռսական սննդամթերքներում' 5,2 և 0,5, կեն զանակ ան 
ծագման սննւրսմբ երր1 Լրոէմ 16,8 և 5,3% հա մ ապա տ ա ս խ ան ա բ ա ր ։ Մրթ- 
էուորտային օգի ւ1ւ ՛. ; ‘րի 1 ,Հ%-ում հայտնաբերվել են թունաքիմիկատ- 
ների մնարոր ։շի . բա՛;/ կ յեր, ւ։ր:ւ ք սակայն գերազանցել Սքեթ-ինւ Այս 
տվյալներ ը ցոէյյ Լն տ-պի •՛ •՛, •՛՛ թան՛/ /քիմիկատների օրգանիզմ ներմուծման 
հիմնական աղքՀ՛ուրը բուսական ե կե պանական ծագման սննդամթերքներն 
են։ Չնայած սՀ../դի Հետ օրգանիզմ թափանցած թունաքիմիկատների միջին 
օրական դումարային քանակները բարձը չեն (0,002 մինչև 0,008 մգյկգ քա
շին) ե պոտենցիալ վտանգավորության ինդեքսները մեկից փոքր են (0,06 — 
0,25), սակայն ոչ հազվադեպ հանդիպող նրանց առավ ելա գոէ յն քանակներով 
հաշվարկած ի.ղեքսներր (/ ,Հ>—3,8) ցույց են տալիս օրգանիզմ թափանցած 
թունաքիմիկատների ։ղր. տ _ ղի ա լ վ ա ան գա վո ր ութ յուն ր առողջության համար։ 
-տշվի պետք Լ առնել Լ֊ և, որ պոաենցիալ վտանգը զգալի չափով մեծանում 
Լ, քանի որ նշվ։ ծ թունսէոիռ'իկտտ՚/երի մեջ կան նյութեր, որոնց համատեղ 
աոկայություԼ-ը կարող Լ առաջացնել սուս աղիայի էֆեկտ, որը այս տեսան
կյունով չասէ քիչ է ուսումնասիրված։

Հետազոտությունը ցույց տվեց, որ կերակրող մայրերի կաթի 545 նմուշի 
• 1 ։Հ—92,3'.Ն-ր պարունակում է 0,09 —0,32 մգքկգ ԳԳՏ։ Այդ կաթի հետ ըստ 
հաշվարկների նորածնի օրգանիզմ կարող է թափանցել 0,01—0,4 մգ/կգ քա
շին ԴԴՏ, որը բարձր է թույլատրելի բանակն երից 2,3—8,4 անգամ։ Հետա
զոտվում է արտաքին միջավայրի օբյեկտների և սննդամթերքի աղտոտվա- 
ծոէթյան, մարդկանց օրգանիզմ նրանց թափանցելու ե կուտակվելու ստաց
ված ցուցանիշների կապը թոէ'. աքիմիկատների ծախսի մակարդակի հետ։ 
Բացահայտված է, որ այդ կապը դրական է, վիճակագրորեն հավաստի, մեծ 
մասամբ ուժեգւ Այս բոլորը թույլ է տալիս թ ուն աքի մ ի!լա տն և րի վտանգավո
րության չափանիշ ընդունել Նրանց ծախսի մակարդակը։ Սակայն թունաքի
միկատների ծախսը մենք ‘.աշվարկել ենք ոչ թե կչռային միավորներով, որ 
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չի արտացոլում նրանը վտանգավորության աստիճանը, այլ պայմանական 
թունաբանական միավորներով, որոնք ստացվել են հաշվի առնելով թունա. 
քիմիկատների տոքսիկութ յունը, կայունությունը, ցնդելիությունը, կումուլ- 
յացիոն հատկությունները [1 ]ւ

Ւնակլության առողջական վիճակի և թունաքիմիկատների ծախսի մա
կարդակի մեջ հայտնաբերված կապի վերլուծությունը բացահայտեց թունա
քիմիկատների բացասական ազդեցությունը բնակչության սանիտարա-մոզո- 
վրրղադրական զեմո գրաֆիկ, ֆիզիկական զարգացման և հիվանդս։ ց ութ յան 
ցուցանիշների վրա։

Թունաքիմիկատների բացասական ազդեցությունը բնակչության հասա
կային կազմի վրա արտահայտվում է 0—14 տարեկան երեխաների տեսա
կարար կշռի նվազումով և մեծահա ■սսէկների տոկոսի բարձրացումով։ !՝սակ- 
չոլթյան ծերացման պրոցեսը փորձնական ղոսւիներում ավելի ցայտուն Է ար
տահայտվում բան ստուգիչ գոտիներոլմ։ երեխաների տեսակարար կշոի 
իջեցման պատճառներից մեկը Հանդիսանում է պտղաբերության գործակցի 
իջեցումը փորձնական գոսւիսերում, որն րոտ երևույթին բացատրվում /, թու
նաքիմիկատների էմբրիոտոքսիկ ազդեցությամըէ

թացահա յտված է թունաքիմիկատների բացասական ազդեցությունը 
բնակչության բնական աճի ցուցա. իշների վրա: Թունաքիմ իկատհերի ծախսի 
■<ետ ուղղակի կո ռելս։ ցվէս մ են ր զՀա.։։լր մահացության, . ոձ' ծնե
լության և բնական աճի ցուցասիշ Հերը։ Դա ավելի ակնառու է երբ ծախսի 
հետ համեմատում ենք ծնելիությսլն֊մահացոլթյուն ինդեքսների դիսամիկանւ

Վիճակս։ դրական մշակմ ան է ենթարկված 48744 «րմշկակա՚:լ վկայական 
մահվան մասին», որի հիման վրա ստացված են հանրապետության բոլոր 
շրջանների և դիտարկման գոտ ի ների բնակչության մահացության ստԱէնդար- 
տիզացված գործակիցները մահվան պատճառ հանդիսացող հիվանդութ յւոն- 
ների-17 դասերի և 185 առանձին հիվանդությունների համար։ Ստացված 
տվյալների համադրումը թունաքիմիկատների կիրառման մակարդակների 
հետ ցույց է տալիս, որ գեպքե րի 61,7%-ու մ այս ցուցանիշների միջև կա 
ուղղակի կոռելյացիոն կապ, որը 21,3 ծ ֊ում էական է։ Այդպիսի կապ է 
հա յտնաբերված ինչպես 0—14 տարեկան երեխաների, այնպես էլ դեռա
հասների և մեծահասակների մահացության գործակիցների հետ, ինչպես 
ընդհանուր մահացոլթյան, այնպես էլ մահվան պատճառ հանդիսացող առան
ձին հիվանդությունների համար։ Մահացության գործակիցները ուղղակի կո- 
ոելա ցվում են ամենից հաճախ նիսւրոֆենոլների, ծծմբի պրեպարատների, 
ֆոսֆրրօրգանակս/ն թունաքիմիկատների ծախսի մ ակարդակի հետ։

Երեխաների ֆիզիկական զարգացման վիճակը ուսումնասիրված է հան
րապետության 312 գյուղերի 11046 նորածինների, փորձնական գոտու 2172 
նորածինների և 1—14 տարեկան 4195 երեխաների անտրոպոմետրիկ տրվ- 
չալների վիճակագրական մշակման միջոցով։ Վերլուծման մամանակ հաշվի 
է առնված բնակավայրերի աշխարհագրական, բնակլիմա յական պայմաննե
րը, երեխաների ծնվելու հերթականության, նրանց ընտանիքների տնտեսա
կան, կենցազա յին և այլ հարցեր։ Տարբերակված մոտեցում է ցույց տրվեյ 
թունաքիմիկատների հետ ծնողների շփման հարցին։ Տվյալների վերլուծու
թյունը ՛ցույց է տալիս, որ թունաքիմիկատների ‘>ետ շփում ունեցող ծնող
ների երեխաների ֆիզիկական զարգացման ցուցանիշները (հասակ, մարմնի 
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մասսան, կրծքի վանդակի շ/յչս*//,/»ծը) զիջում են այն նորածինների հտմա- 
նուն ցուցանիշներին, որոնց ծնողները շփում շեն ունեցել թունւՈրիմիկա տ- 
ների Հետ։ Այս տարբերությ։սն ը ավելի նկատելի է այն դեպքում, երր ծնող
ներից երկուսն էյ շփվել են թունաքիմիկատների հետ։

Հաւոոլկ մշակման է ենթարկվել այն երեխաների (նորածինների) ֆիզի
կական զարգացման ցուցանիչները, որոնց մոր կաթում հայտնաբերվել է 
ԴԴՏ: Այն նորածինները, որոնց մոր կաթում ԴԴՏ չվէ հայտնաբերվել ֆիզի
կական զարգացման ցուրանի շներով գերազանցում են ԴԴՏ պարունակող 
կաթով (մալրական) սնվող նորածին՛ների ցուցանիշներին: Նորածինների ֆի
զիկական զարգացման ցուցաևիշների և նրանը մայրերի կաթում ԴԴՏ-ի 
մնացորդային բանակների միջև Հայտնաբերված է հակադարձ կոոելյացիոն 
կապ' որրան բարձր է ԴԴՏ-ի պա րունակությոՀն ր մոր կաթում, այնքան ցածր 
'• երեխաների թե' անսւրոպոմ ետրիկ ցուցանիշները, և թե' ֆիզիկական զար
գացման ընդհանուր գնահատականը: Ա՛ ուն ա րի մ ի կա ան ե րի հետ մասնագի
տական շփում ունեցող ծնողների և կաթում ԴԴՏ պարունակող մայրերի երե
խաների ֆիզիկական զարդացմ ան վատթարացում ը ըստ երևույթ ին հան
դիսանում I; թունարիմիկատների էմբրիո տո քսիկ ազդեցության հետևանք:

Հայտնի էյէ որ թունաքիմիկատների բացասական ազդեցությունը որոշա
կի լա՛փով կախված է շրջակա մ իջավայրում առկա Նրանը քանակներից, որը 
հաստատվում Լ մեր հետազոտության տվյալներով։ Նորածինների ֆիզիկա
կան զարգացման ցուցանիշները հակադարձ կոոելացվում են թունաքիմի
կատների ծախսի մակարդակի հետ:

Անտրոաոմ ետրիկ ցոլցոնիշների համար կապի ուժը միջին է (է՜ — 
0,384-ից մինչև —0,685) ֆիզիկական զարդացմ ան ընդհանուր գնահատա
կանի համար' ուժեղ Հր —0,706): Դիտարկման ստուգիչ գոտիների և տե
ղամասերի խմբերում փորձնականի հետ համեմատած բարձր են նորածին
ների անտրոպոմետրիկ ցուրանի շները-.

Ստացված տվյալները ցույց են տալիս, որ թունաքիմիկատները բացա
սական են ազդում ոչ միայն երեխաների աոանձին անտ րոպոմ ե տ րիկ ցու- 
ցանիշների, այլ նաև ընդհանուր ֆիզիկական զարգացման վրա: Այդ ազդե
ցությունը հատկապես արսւահա յտված է նորաձևության շրջանում, ուստի 
թունաքիմիկատների բացասական ազդեցությունը բնորոշող ցուցանիշների 
Համակարգ պետք է մտցնել նորածինների ֆիզիկական զարգացումը:

Հ.ի վանդացության ստանդարտացված գործակիցների և թունաքիմիկատ
ների ծախսի մ ակարդակի միջև հա յսէնաբերվել I; տարրեր ուժերի ուղղակի 
կոոելացիոն կապ ([~0,հ05 մինչև 0,703): Դս/պի միաչափ և բազմաչափ 
վերլուծությունը ցույց տվեց, որ հիվանդա ցության մակարդակը բարձր է 
փորձնական գոտիներում: Օացահա յտված են այն հիվանդությունները, 
որոնցով հիվանդանալու համար թունաքիմիկատների ազդեցությունը հա
վաստի է ե ըստ տարիքային խմբերի այդ հիվանդությունները պետք է 
մտցնել թունաքիմիկատների բացասական ազդեցությունը բնորոշող ցուցա- 
նիշների մեջ:

Աշխատանքը հնարավորություն տվեց նաև հաշվարկել հիվտնդացության 
մակարդակի փոփոխությունը կապված թունաքիմիկատների ծախսի փոփոխ
ման հետ և դրա հիման վրա որոշել թունաքիմիկատների ծախսի տարբերակ
ված իջեցման անհրաժեշտ չափը:

»> ՛է*.-, րէ՝
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Աշխատանքի րնթա ցքում կատարվել են սանիտարական հետազոտու
թյուններ , ու սոէ.մնասիրվել Լ թունաքիմ իկատների ստացմ ։»ն, փոխագրման, 
րար թողնման և Օգտագործման պա յմանները։ Աշխատանքից րխորչ բազմա
թիվ հանձնարարականներ են ուղարկվել ԼԼ առողջապահության նախարա
րություն, րնութ յէմն պահպանության պետական կոմիտեն և պետագրոարդ։
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СПОНТАННАЯ ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИЯ ЯДЕРНЫХ МЕМБРАН 
ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ ДЕЙСТВИИ 170ЭСТРАДИОЛА

И ГИДРОКОРТИЗОНА

А. Е. ЗАКАРЯН, Г. А. ПОГОСЯН. А. Р. ПАГИКЯН. Г. А. ПЛНОСЯН

Ереванский государственный университет, кафедра биофизики

Стероидные гормоны ֊-хеми люминесценция—ядерник мембрана.

В работе представлены результаты изучения спонтанной Х..Т ядер- 
ных мембран печени крыс при действии 17р-эстралиола и гидрокорти
зона.

Материал и методика. Опыты прОВрДИяН из 6"ЛЫХ беспородных крыелх сбоего 
иолл массой 120—150 г |7р-эстра;диол н гндрокиртизОн («Sigma». США), растворен
ные а этиленгликоле, вводили внутрибрюшинно расчетом 107 и 5 Мг нз 100 г мае-

Сокращения: XЛ—хемилюминесценция.
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см животного собт&сгсгэеняо. Жиппгиых набивал!: через -1 ч г.>.к՝.’.е введения jopMCKB. 
Ядра из печени выделяли пи методу Блобеля и Поттера [5J Препараты ядерных 
мембран получали по методу, сочетающему ДНКззную обработку [4J с осмотиче
ски» шоком [6] Белок определяли по метолу Лоури [7].

Спонтанную X.-I млерлых мембран н других фракций регнетрпрсва.ти на собран
ной H.i.vH нестандартной установке [2j. .'1 ::: ;;сх.:;очс.:н;- дрейфа параметров послед
ней к целях стандартизации ус.д.тшй з ка.кдой серки экспериментов измеряли ХЛ нор
мальных и опытных образцов. Ст.-тзстическук* обработку полученных результатов при- 
пздили на персональной ЭВМ т։ыа сМикроша» ::о разработанной нами программе.Результаты и обсуждение. Предварительное сравнительное изучение спонтанной ХЛ различных клеточных структур—ядерных мембран, ядерного матрикса, супернатантов гомогената печени и мозга интактных крыс—показало, чго названные клеточные структуры, в идентичных условиях регистрации, обладают разной интенсивностью ХЛ. Ратный уровень свободнорадикальных процессов в указанных фракциях, естественно, обусловлен неодинаковым содержанием н качеством липидных и фосфолипид։.ых компонентов в исследуемых образцах. Однако не исключено и наличие в содержании природных антиоксиданта:։, ингибирующих реакции ХЛ. Полученные данные не противореча։ общеизвестным в литературе.В опытах с введением гормонов установлено, что интенсивнее:։■ Сигнала спонтанной ХЛ в исследуемых образцах изменяется. Предварительные данные о влиянии указанных гормонов в условиях In vivo свидетельствуют о том, что после введения в ядерных мембранах гепатоцитов происходит многократное увеличение ։: птенеп глюсти енол- тайной ХЛ. При этом эстрадиол приводит к увеличению интенсивности ХЛ в начальной стадии реакции, затем интенсивность резко пядчет. Б опытах же с гидрокортизоном выявлена несколько меньшая не .и՜ н: а начальной стадии свечения, хотя общая енето.у".мп по ни одш зкоза. Эти данные полностью совпадаю! с нашим:։ данными о перекисном окислении липидов в аналогичных условиях.Падение интенсивности свечения, по нашим данным, обусловлено расходованием атмосферного кислорода в измерительной камере. Подтверждение тому—некоторое восстановление интенсивности измеряемой ХЛ после встряхивания камеры или продувания воздуха. Установлено также, что этиленгликоль по сравнению с биоконтролем несколько усиливает ХЛ, однако н пределах статистической ошибки.Аналогичные эксперименты не выявили заметной разницы в уровне наблюдаемом ХЛ в ядерном матриксе.Исследовалось также действие гидрокортизона и эстрадиола на препараты ядерных мембран в условиях in vitro, т. е. при непосредственном добавлении их в измерительную камору перед регистрацией ХЛ. В этих опытах получены противоположные результаты. Гидрокортизон влияет на ХЛ, незначительно снижая ее интенсивность только в пределах ошибки опытов. Эстрадиол приводит к снижению уровня ХЛ на 30%. Эти данные хорошо согласуются с литературными, поскольку известно, что стероидные гормоны являются антиоксидантами [1, 3, 8, 9]. 494-36



Таким образом, можно констатировать способность ядерных мембран гепатоцитов вызывать спонтанную ХЛ. Стероидные гормоны — 17р-эстраднол и гидрокортизон—в условиях in vivo вызывают интенсификацию спонтанного свечения ядерных мембран. Такой активирующий ХЛ эффект по нашему мнению, обусловлен изменением липидного состава ядерных мембран после аюивации генома указанными гормонами. Об этом же свидетельствует наблюдаемое нами усиление реакций перекисном окисления лини юв, что в данной работе не ՛ -осуждается. Обратное влияние исследуемых < тороидов в условиях in vitro связано с экранирующим действием «загрязнений», а также с наличием в этих препаратах эндогенных антиоксидантов в более за мети ы х к о л нч е с тв а х.
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А1г? талам—орган изм чел овен п.Неорганические соединения свинца поступают в организм человека через дыхательные пути и пищеварительный тракт, а органические— через кожу и сличкстые оболочки, а также с нищей и содой.Свинцовые интоксикации вызывают энцефалопатии, нарушения кроветворения, эмбрионального развития, желудочно-кишечную патологию [3, 7]. В связи с этим в течение, ряда лет нами проводилось изучение обмена макро- и микроэлементов, активности метал.тефер-
Сокрзш'.'ния ХСП хр ни'пскач гашщоннг inn••kcikjhu!՛*. ПДК-- рсл՛ чг д ir e..։- 
MJK ы.нис-пграиня.
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ментов, адаптивных и тиреоидных гормонов } лиц. длительное время 
контактирующих со свинцом на производстве.

При хронической свинцовой интоксикации имеет место нарушение 
обмена макро- и микроэлементов, играющих важную роль в регуляции 
процессов жизнедеятельности (табл.) [1]. Ввиду преимущественной 
локализации свинца в эритроцитах крови (в 16 раз больше, чем в 
плазме крови) его содержание определялось в цельной крови.

Приметан ю; р — ур>зе։։ь значим сти р.мл, ил м.жду ХСИ с ко при ем.

Со,'ч-р*. ан։.’, макро- и мпкр<. ■л. мешг.оа о п.п:лм- и цельной к рощ при ХСИ /1/

Э. е- 
мент

_________ Или/ма, м .. мл

коп гр аль Х.СИ р

вь, мкг мд_______

и н։;;о.1ь ХСИ р

РЬ 
мй 
Р 
2п 
Си 
5

23.1 ±6.2 23.1 ±3.2 >0.03
Ы±8.3 1812 -.4 <0.0 1

1.09 ±0.21 0.77 0.05 <0.00. 
С.91 ±0 1? 0б9±0.ь2 <и.и.1 
152; ± В4 1’025 ±53 <0.101

0...Ч < ы±1,.с5] <0 001
4 1,! Т ; • > Т. 9 4 ՛. -1 3 V 05
У2б_£Ь.»՛ 382.• 14 0 <0.001

5._',-2>:5 3.7 ±и'.»9 <0.001 
1 ՛.֊. ь и •.9±и ‘ 1 <0.ПС1

.6֊ 1Лв)±.-В <и.и<М

К.-.К ВИДНО ИЗ TU6.1ll.li-l. ИОБЫШеН!'.? розня ег.инца в цельной крови 
сопровождается одновременным у нелнч -i.h-.-m содержания фосфора в 
плазме и цельной кгоеи. Это связано с тем, что попадающий в орга
низм свинец циркули,-усI в виде н.мсо’д.листрсных коллоидов фосфата 
и откладывается главным образом г кссг --..й ткачи [2՛ а также и мяг
ких тканях в виде грс.՝:- шовном ф с/ ; геняцз [1]. . ь условиях 
насыщения органов и гкавен еое.-1;1Егшш.-л։. фосфата свинца имеет, ме
сто их избыточное по.- у.шшиие в кровк Н.-блюдаомос еииженод кон
центрации цинка, модн •։ серы в нлазмс и .ельной крови обусловлен। 
ослаблением процесс՝ в их связывания и: кншё-дакл в кровь вследст
вие имеющей место п: и хроническл! сьииконой, интоксикации выра
женной атрофии слизне.г*;;. понижения актнзнрегн некоторых кишечных 
ферментов и гипермоторной дискинезии тонкой кишки. Недостаточность 
цинка и меди в плазме и цельной крови. кроме того, может быть обу
словлена способностью свинза вытеснять эти биоэлсмснчы из актив
ных центров содержащих их ферментов. Об этом свидетельствуют по
лученные нами данные об уменьшении активности цниксодержащего 
фермента—щелочной фосфатазы [1] п имеющиеся в литературе сведе
ния о снижении при длительном воздействии свинца активности иинк- 
и медьсодержащих ферментов—порфобилиногенсинтазы и цитохромок- 
св лазы [5. 8].

У обследованного контингента, длительное время контактирующе
го со свинцом, выявлено снижение концентряппи тиреоидных гормонов 
тироксина и трийодтиронина в сыворотке к? >вп. но,: контролем которых в 
организме находятся такие важные биохимические процессы, как ме- 
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габолизм нуклеиновых кислот, синтез белка, дифференцировки и рост 
тканей. Кроме того, установлено пониженное но сравнению с нормой 
содержание адаптивных гормонов кортизола и альдостерона в сыво
ротке крови, свидетельствующее • ■ нарушении механизмов адаптацион
ной зашиты [6].

Таким образом, можно заключить. '-то использование наряду с оп
ределением ПДК более углубленных методов анализа при оценке ток
сического действия металлов (в частности, свинца), заключающихся в 
выявлении влияния их длительного воздействия на физиологические и 
биохимические системы организма, установлении взаимосвязей между 
уровнем накопления и величиной токсического эффекта, позволяет по
лучать более несомую информацию о механизмах токсического дейст
вия металлов.
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СОВМЕСТНОЕ ДЕЙСТВИЕ РЕНГЕНОБЛУЧЕНИЯ И 
ГИББЕРЕЛЛИНА НА НАЧАЛЬНЫЙ РОСТ ОЗИМОЙ ПШЕНИЦЫ

I

Г. Г. МЕЛЯМ

Институт земледелия МСХ Армении, г. Эчмиадзии

Растение пшеницы — рентгеновские дыч.ч — гмбоерйлл.чл

Индуцированный мутагенез- новый важный источник создания ис
ходного материала в селекции растений. Одним из эффективных при
емов экспериментального мутагенеза может стать комбинированное 
применение физических и химических веществ.

Известны тысячи химических соединений, способных снижать сте
пень радиационного поражения при введении их в растение перед об.՛
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чением, и сотни соединений, оказывающихся эффективными при ис
пользовании в пострадиационный период [5].

В литературе имеются сведения о способности ГК модифициро
вать генетический эффект мутагенных факторов, проявляя при этом 
радиозашитные [1. 2, 6. 8] и антнмутагенные свойства [9]. Показана 
мутагенная активность ГК на организменном уровне [4. 6]

Поскольку данные о генетической активности весьма противоре
чивы, мы изучали совместное влияние рентгёноблучения и ГК на на
чальный роет пшеницы.

Материал и мстосмша. Объектом леса лЗДоння служили воздушно-сухие сечена 
мягкой пШсннпн сорта Армянка 60. Облучен:։. проведи н ни рентгеновской установ
ке РУМ—И при силе тохй 15 МА, нзлряж.енн: hi трубке 200 кВ, мощности дозы 
10 Гр/мнп. а дозах 100. 150, 200 Г]՝. Сразу пос.ъ ой.:у- аия семени обрабатывали но 
допрбнодиой водой к течение IIJ мни, прорапышади ь ру.п'и.тх па фн.дьтровалыкиТ бу 
Мага на полиэтилен- ион пленке по метолу [3] а тсрмрсТптс при температуре 25е. На 
7-й день прорашлзания подсчитывали число проросткон я измеряли их длину Опыты 
были пас газ.;сны в З-кргппой позгормасти. ио 50 семян и :.;-хсд|. й.

Результаты и обсуждение. Результаты всхожести семян, измере
ния проростков и корешков (наиболее длинного) представлены в таб
лице. Согласно полученным данным, при облучении семян в лозе 150 Гр 
всхожесть понижается на 12.2%. а в дозе 200 Гр—27.5% по сравне
нию с контролем. При пострадиационной обработке 0.01% и 0.005% 
□й ГК. всхожесть семян, облученных в дозе 200 Гр. не повышается, а 
в дозе 150 Гр повышается на 6.0 и 3,8՛;. с< «ответствен но. В остальных 
случаях всхожесть семян находится на уровне контроля.

Из таблнпы видно. что обработка семян 0.01 и 0’005%-ой ГК вы 
зфает стимуляцию ростовых процессор., фпче.м 0.01% -ая ГК наиболее 
эффективна. Облучение ՛՛•՛«* и в дозе 150. 200 Гр угнетает рост 7-дней 
ных проросз к id и корешкг.п. а н дозе ЮО Гр не вызывает достовер 
ных отклонений по этим показателем.

При 150 Гр роет проростков по еранненню с контролем снижается 
на 17,8, рост корешков ֊па 35,9%. я при цме 200 Гр соответственно 
на 37,5 и 65.1%, Видно, чти . семян пол воздействием рентгекобпче- 
ния корешки оказались более чувствительными, чем проростки. Пост
радиационная обработка 0.01 и 0.005% ной ГК семян, облученных в 
дозе 100. 150 Гр. вызывает стимулянте р проростков и корешков, 
однако стимуляция роста корешков up;i комбинированном действии 
рентгеноблучеиие֊|-0.005%-ная ГК незначительная но сравнению с од
ним только облучением Явное угнетение ро говых процессов, наблю
даемое при облучении я дозе 200 Гр, охраняется и при востра ։нали 
ониой обработке с-смяг 0.01 и 0,005%-в:՛;'։ ГК.

Таким образом предполагаете:!, что эффективность совместного 
применения р^итгеполучоиия и ГК зависит как от дозы облучения, так 
и от концентрации ГК.
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/ <'л;лг. н .блу енин и ГК на начальный рост 7-днелныл растений пшеницы

Варили т и Векой есть
П :нил прирос |КОП.

см (М+т)

Ро։ т и • от
ношен и >

X ОП1|»|>ЛЮ. %

Достоае
КОСТЬ .»

КН’.Ы,

Длина корешков, 
см (М+пт)

Рост по от
ношению 

к контролю. %

Догтозер 
пост ■ раь 

НИНЫ, I

1. Контроль (вола) 08.5 10.1+0.3 100.0 — 12.8+0.4 100.0
2. 0.01 % ГК 99.2 12.0+0.4 118 8 3.8 14.5+0,3 113.3 3.4
3. 0.005$ ГК 08 Л 11.4^0 3 112.8 3.1 13.9+0.3 108.6 2.2
4. 100 Гр (К1 1 11.2+0.4 1Г1.9 2.4 13.0+0.4 101.5 0,4
5. ։ео Гр+о 1)1 н, гк 93.6 13.1+0.3 129.7 7.1 14.4+1,3 112.5 3.2
6. ИЮ 1 р ! 0 05$ ГК 97.0 12.8+0.3 126.7 6.4 13.8+0.3 107.8 2.0
7. 150 : р 86.3 8.3±0.3 82.2 4.2 8.2+0.3 61.1 9.2
8. 150 Гр֊|-0.()1% 92 3 10.2+0.4 100.9 0.2 10.1+0,3 81.2 ■1-8
9. 150 Гр >.005% 90.1 '.1,8+0,4 97.0 0.6 9.3+0.3 72.6 7.0

10. 200 г? 71.0 б. 3+0 3 62.4 9.0 4.6+0.4 35.9 13.6
11. 200 Гр | 0.01 ГК 70.2 7.0+0.3 69.3 7.1 5.2+0.3 40.6 15.2
12. 200 гр 0.005$ ГК 71.3 6.8+0.3 67.3 7.8 4.4+ .3 31.4 13.8
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ВЛИЯНИЕ СОЛЕВОГО СТРЕССА НА НАКОПЛЕНИЕ ПРОЛИНА 
В ВОДОРОСЛЯХ СНЕОЦЕЛГА РУ НЕКОНУЫА

А. 77. ГРИГОРЯН, -I. .V. АГАДЖАНЯН

Ереванский государственный университет кафедра биохимии и пр..6 демцая 
лаборатории сравнительной и уволюннонной биохимии

СЫогеИа ру> еп гЩ >щ։ со.} ю с чргс, -прол :н

Причины накопления пролина в стрессовых условиях остаются да
леко не установленными. Выявление механизма накопления пролина 
может внести ясность в различные аспекты вопроса адаптации расте
ний.

Настоящая работа посвящена изучению некоторых сторон биосин
теза и накопления пролина у водорослей <-//. ругсроЕЬы! при ныращи- 
ванни их в нормальной среде роста и в среде, содержащей высокую 
концентрацию хлористого натрия.

.Иагррилл и методика. Объектами и--. чоганпя . лужнлн пап лл.-г.чцые год рос 
ли СЛ. ругепоМюа—82. полученпые и> Инет .; I дгр >хнмнчс։՝чпх :'р ■՛' нм и ՛ , .мчонп 
кн НАН Армении. Хлореллу выращиидлп и. аппарате УИВ |2] В процесс, иырнпи 
вання поддержи ։л.п։ температуру в |՛ .л 28 3(1 Культуру родуиалн уалаж- 
ценным воздухом, с держащим 2 З'К СО.

Для выращивания хлоре, .-.и с•. ч.։. 1 1.;п . П>ный расги։г> ; :мн>:. О.:р ъ.
ннс ферментов бячеиитс :։ /1• ■ ..хяи.ч пиоаидндн пи ••е1О.’у. описанному нами ранее |1|

Экстракция сбсюодноео пролина и .'гитпмита. Дж изнлеченин слоб того пролин։ 
»! глутамата хлореллу растирали и ступке с 10 кратны-.։ количеством цО-п кано
ла и экстрагировали ил иод nr.fi бане при 70° п течение 20 мин. Экс 1 ракт -тт‘-..ял՛։ 
пт осадка центрнфугг.роздняем при ‘•ООО иб/м՛՛՛։. :0 мин

Сокращения: АЛК-’ 1минолевулиповая кислот.i.
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Определение пролина, Пролин определяли как хроматогр; фичсски, так и хямя- 
четким методом. Хроматографическое определение провог. 1111 по методу Грабетоврй 
и Тупи [13|. химическое—!!О Блюмснкратцу [9]. Чузстяителы։ ть метода составля
ет I мкг. К I мл образна добавляли 1 мл нингидринов го реагента (3 г нингидрин.՝, 
п ։ЗС1 мл ледяной уксусной кислоты и 20 мл формалина). Смесь кн :ятлли 1 мни при 
100° или 4 мин при 75° и охлаждали льдом, В качестве стандарта использовали про
лин и концентра или 2 мкг/мл,

Определена.՛ глигамагч, Глут.чаг определяли методом б;-маж::-՝ц хроматогра
фии—проявлением 0.2%-ным раствором нингидрина п чтллопс.

Пятно энонровалн 5 мл 0,05%-ного С’С12 в 40%-пом зтляо.те Платность окрас
ки при определении пролина и глутамата определяли путем фотомегрнровання нлфо* 
токолоримстре тика КФК— 2 с длиной волны 540 .мкм.

Результаты и обсуждение. Данные, приведенные в табл. 1, показы
вают. что в присутствии хлористого натрия накоп ։еиие пролина у СА. 
ругеп,оц1о$а по сравнению с контролем увеличивается в 2 раза;

Таблица /. Влияние некоторых а.иинокислони нвхопле՝ 
реллы при ее вырашчв :нпн п среде с хлористым иатраеи

■ле дролнна у хлп-

На» оллеиие 11.1 к п .сине
Вари анты сырой прелинт. мкМ

иг на 1 г сырого веса

Контроль — 148 1.41+0.15

ИаС1 4.3-10՜’ М 184 2.83+0 35

1-орч 4.7- Ю՜3 М 229 1.43+0.20

В присутствии Е-про 6.9-10“’ М 120 6.65+0.61
хлористого кат- а-кг 5.4-10*3М 113 5.65+0.64
рия (4.3410 • М) к-орп. л-кг 164 4.28+0 44

к-глу 5.4-10 3М 102 5 46+0.72

В О1СутСТНИС Ьорн 2.3-10 3М 114 5 51+0.68
хлористого 
натрия Е-орн 4. МО ,։ М 114 7.46+0.63

Е-ори 7.1-:0~3М 103 7 46--О.7О

Согласно литературным данным, аналогичное возрастание содер
жания пролина при солевом стрессе наблюдается также у одноклеточ
ных зеленых водорослей СЬ м^таицког.: [5]. у других гидов зе
леных вс’доро леи накопление пролина увеличивается в 10! раза [11]. 
Это скв с՜;-1\ст б той, что в условиях засоления степень накаиле 
пня свободного пролина в клетках водорослей зависит от их видовой 
принадлежности.

Некоторые исследователи причиной накопления пролина считают 
замедленное включение экзогенного меченого |4С-проЛина в белки и 
его превращение в глутамат и аргинин [7].

Данные табл. 1 показывают также, что из соединений, добавлен
ных в среду с хлористым натрием, лишь орнитин способствует умень
шению накопления пролина у водорослей, доводя его содержание до 
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такового в контроле. Одновременно в указанном варианте наблюдает
ся резкое увеличение биомассы водорослей по сравнению с остальны
ми. Однако в среде без хлористого натрия, независимо от концентра
ции орнитина, приводит к повышению накопления пролина по сравне
нию с контролем и с вариантом с NaCl, при этом резко уменьшается 
биомасса водорослей. Это можно объяснить тем. что NaCl способству
ет накоплению пролина, а орнитин, по-виднмому. являясь индуктором 
пролииоксидазы. приводит к интенсивному окислению накопившегося 
пролина, т. е. орнитин не расходуется при этом как субстрат для био
синтеза пролина. Индукция пролииоксидазы аргинином выявлена у 
жуков фасолевой зерновки (нсопубл. данные- нашей лаборатории), Ba
cillus licheniforniis [12]. а орнитином у Svcrh. cerevisiae |3|. 
Сказанное подтверждается еще и тем, что в присутствии орнитина и 
а—КС пролина накапливается даже больше, чем в контроле и в вари
анте с NaCl. Увеличение накопления пролина в присутствии а—КГ мо
жет быть результатом восстановления его а глутамат и превращения 
последнего в пролин.

Мы исследовали также влияние некоторых метаболических ядов 
на накопление пролина у /7/. pyrenoidosa. Полученные данные при 
ведсны в табл. 2.

Таблица 2 влияние ме-.аболическал ядов на накопление 
продина я присутствии и п условиях отсутствия х юра-
стога натрия у Ch. pyrene,idosa, лкМ про ни t г ткани

В а р н а 1 I Т 14 Накопление пролина

NaCl 4 З Ю՜5 М 2.8+0.04

J Ne ASO* 8-Ю՜4 М 2.2+0 05
к « Na A SO* 2.5-10՜ ‘ М 3.1+0 04
= J NaF 4.1 10 3 М 2..А+0.04
S о NaF 8.2 10՜3 М 1 5±0 03u

4.3 10՜* МГ? ° NaN3 0,7+0.01
| NuN:< 1.3-Ю՜2 М 0
x CH..K OOH 7-Ю 4 М 0.2Ф0.Ы

<HJCOOH 2.3-lu"3 М 0.1+0.01

Контроль
£ NaF 4.1-10՜4 М 1.4+0.02
C NaF 8.2 1 ~3 М 0.6+0X2
?• NaF 2 10՜2 М 0.4+0,01
к , NaN3 4.3.10՜3 М О
֊ - N3N3 1.3-10-։ М 0 7+0.03
»- s

NaN3 2.1 Ю“2 м 0 2+O.Oi
2 NaF 1.04-10“2М 0.2+0.01

1.07 Ю ’2 Мx NaN3 0
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Видии, что применяемые ингибиторы дыхания я гликолиза значи
тельно уменьшают накопление пролина, причем при сравнительно вы
соких концентрациях ингибиторов этот пр.цссс не имеет места. Сни
жение синтеза пролина ингибитором ли <олиза фтористым натрием 
свидетельствует о взаимосвязи между этими процессами.

Исследования показал»'. -лэ фтористый натрий и азид натрия уси
ливают интенсивность бноеннч »а ар-линл Примечательно, что при 
выращивании водорослей и грезе с аргинином и указанных сое дни- ннй 
бноннтез пролине замедляется п-мн.те-ому. л тс : .тине ингибирова
ния катаболизма апглнииа и ограниченного снабжения орнитином, 
обеспечивают им б ж и ։т •

Наряду с икдуцидоа гжгмгом •՛ -епра? ген про/
лнном, обнаруженными ранее нами у водорослей [3], это еще одно, 
доказательства функционирования аргиназы а системе биосинтеза про
лина у этих организмов.

В литературе нет едино: мнения о включении пролина в молеку
лу хлорофилла. Один исследователи накопенке про ища у растений в 
экстремальных условиях считают роду итогом задержки его включения 
в молекулу хлорофилла (8]. другие не видят связи между содержани
ем пролина и синтезом хлорофилла.

Известно, что в животных ткзня.ч нрмновое кольцо гема син
тезируется из сукнвната и г.. ..'П':? ? АЛК. а у растении последняя 
образуется из глутамата ; . ՝:-:щ кием с: > в глутамил-1-фосфат, 
глутамил-1-полуаль.тегнд. пнрроляи-5-кар ;г и пролин [-1]. Ко*' 
факторами первых двух рсахшЛ тяготея АТФ : НАДФН.

Для выявления взаимосвязи т7;с: гашения глутамата в пролин, с 
одной стороны, и глутамата г А “К- с другой, мы гледвли а измене
нием содержания пролина з водорослях при внесении в среду их вы
ращивания глутамата, оз и • ртаннческих кислот
на свету и в темноте. Результаты ՛.: с:-гзуют о том.
что синтез пролина при зыр.-.щинг■՛ : ■ =՛..?/ : й ; о՛:։ м глутамате
интенсивнее, чем при его соч тании с кофакторами и органическими 
кислотами. Это лает основание предположить, что в присутствии ко
факторов превращение -г тамата в пр тин замедляется и имеет место 
его превращение в АЛК Можно д •-•пустить. что предполагаемое дру
гими авторами [10] включение пр ՛липа в пи-’роловос кольцо хлоро
филла через АЛК не пр ՛ исходи г, . чевнлно. у изученного нами объек
та это происходит как у ей. ги’.,’141. где включение глутамата 
в АЛК обнаруживается лить -р: ■■ :՛՛ лр-.-чс-нюм присутствии глута
мата. АТФ. Мц2+ и НАДФН

Высказанное мнение годтперж дается и т?м что образование про* 
липа из глутамата значительно подавляется при одновременном при
сутствии окисленного НАДФ, м л.Л’.т и :: льнтрата По-видимому, при 
этом восстановление НАДФ . хлт.ин’ируемое Н \ДФ -зависимыми 
глутамат, малат и изоиитрат дегидрогеназ, ми. приводит к восстанов
лению НАДФ. усилению превращения глутамата в АЛК с включением
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последней в пирроловое кольцо хлорофилла. Этот процесс интенсив
нее протекает в темноте, чем на свету. Причем образование пролина из 
глутамата более чем в три раза слабее в темноте, чем на свету.

Таким образом, синтез хлорофилла и биосинтез пролина в темноте 
и на свету протекают с разной интенсивностью, а именно на свету ин
тенсивнее синтез пролина, а в темноте—синтез хлорофилла.
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УДК 586.2.

О ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТИ ВНЕДРЕНИЯ ПРОИЗВОДСТВА 
ВОДОРОСЛЕЙ В АРМЕНИИ

К. А. МИКАЕЛЯН, С. Л. АЗАТЯН , 

Центр эколого-ноосферных исследований ПАН РА

Водоросли—перспективы применения

Нынешнее состояние республики — неблагоприятная экономиче
ская ситуация, постоянная угроза экономической блокады, энергетиче
ский кризис, разваленная кормовая база - диктует необходимость 
улучшения условий окружающей среды, создания относительно деше
вой и устойчивой базы для производства пиши и кормов

В решении этих задач определенную роль может сыграть внедре
ние в хозяйство республики производства водорослей, которое относи
тельно просто и не требует больших капитальных вложений.

К настоящему времени лучше изучены представители зеленых 
(Chlorella. Scenedesmus, Chlamydomonas) и сине-зеленых (Spirullina) 
в>дорослей, расширяются исследования и по другим видам.
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Многочисленные литературные данные свидетельствуют о том, 
что культура водорослей как объект исследований, вшила нз рамой 
лабораторных изысканий и нашла широкое производственное примене
ние. Как известно, крупные хозяйства по производству водорослей су
ществуют в Японии, Китае, Мексике, па Тайване, где чаще всего про
изводят хлореллу и спируллину [6].

В изолированных автоматизированных установках продуктивность 
хлореллы составляет 100-110 г сухого вещества на I м2 в сутки или 
360—500 т/га в год [31. В установках открытого тика при массовом 
культивировании и естественном освещении макси.мальная продуктив
ность ее достигает 60 г/м2 в сутки, средняя составляет 1-1—35 г/м5 су
хой массы (1). По выходу белка за единицу времени па единицу пло
щади плантации водорослей на 1—3 порядка превосходят пшеничное 
поле [1].

Биомасса хлореллы, содержащая г обычных условиях до 50% 
белка. 35% сахаров, 5% липидов н 10% золы, считается дополнитель
ным высококачественным источником белка, жирс-в, углеводов, вита
минов, ферментов, веществ с антибиотическим!- и биостимул.яторнымн 
свойствами, в особенности для молодняка крупного рогатого скота, 
птицы, поросят [3].

Водоросли находятся в первом ряду среди «санитаров? Земли, нм 
принадлежит важная роль в общем балансе кислорода планеты. Обо
гащая воду кислородом. они принимают участие т утилизации органи
ческих соединений, тяжелых металлов, в том числе радиоактивных.

Природно-климатические условия Армении (от Арара г. кой равни
ны до г. Арагап, оз. Севан, горячие источники Джсрмукз и пп.) по
зволяют выделить из окружающей среды разные виды водорослей ив 
лабораторных условиях путем отбора получить термо- п хладостойкие 
штаммы, растущие па слабых и концентрированных ряст юрах, в сточ
ных водах, при низкой и высокой интенсивности света. Выделенные 
формы водорослей можно использовать в нужных целях. 11апример,не
достаток кормов загнал в тупик животноводство: республики—произ
водство водорослей может сыграть положительную роль в р.чпении 
этой трудной задачи. Минеральные источники раиичньх районов Ар
мении богаты питательными элементами, углекислым газом и могут 
служить дешевой средой для массового культивирования водорослей 
При этом важно, что многие минеральные источники находятся имев 
но в животноводческих районах республики (Джермук. Днлижан, Си- 
спаи и др.). Установки по производству водорослей, построенные ня 
базе минеральных вод, могут обогатить корма витаминами, стимул.» 
торами, антибиотиками. На горячих источниках возможно организо
вать круглогодичное производство, используя для подогрева естествен
ную температуру воды.

В настоящее время в республике около 3 тыс. га занимают рыбо
водческие хозяйства, а приобретение корма довольно сложно. Сухая 
и свежая биомасса водорослей может служить кормом как для рыб, 
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так и тля беспозвоночных, которыми они питаются. Птицезодческие 
хозяйства республики пришли в полный упадок, в основном вследствие 
отсутствия кормов. Биомасса водорослей может помочь и здесь как до
полнительная бел ково-вита минная подкормка.

Естественные источники Армении бедны йодом, обогащенную йо
дом биомассу водорослей можно использовать в лечебных целях. Ирл 
авариях на АЭС, наряд}' с другими мерами, хлореллу можно исполь
зовать как биологический фильтр для утилизации радиоактивных эле
ментов, в том числе йода.

Большая литература, а также многолетние обнадеживающие дан
ные, полученные в Институте агрохимических проблем и гидропоники 
АП Армении по минеральному питанию и массовому производству хло
реллы, ситуация с кормами в республике диктуют необходимость воз
обновления этих работ и позволяют рекомендовать масштабное про
изводство оДнбклёточкых водорослей в качестве дополнительного ви
таминного корма [5]. Изучение водорослевого состава естественных 
вод в различных районах республики поможет прояснению экологиче
ской ситуации, прибавит еще один показа гель ко многим критериям 
чистоты окружающей среды.
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ОПЕНКА МОРОЗОУСТОЙЧИВОСТИ НЕКОТОРЫХ НОВЫХ СОРТОВ
И ЭЛИТНЫХ ФОРМ ПО ИМПЕДАНСУ ГКАНЕИ

А'. С. ПОГОСЯН, К. /1. САФАРЯН

Институт виноделия. винограда рот в а и плодоводства МСХ РА. п. Мерца вак

Растение виноградное—морозоустойчиоостъ՝—импеданс.

Морозоустойчивость — свойство интегральное, определяемое пере
стройкой всего метаболизма иод влиянием меняющихся условий на 
протяжении годичного никла развития, в результате чего изменяются 
химические, структурные, физико-химические и биофизические свойст
ва клетки. Исходя из этого, в настоящее время ведутся широкие иссле
дования по оценке морозоустойчивости по одному какому-либо пара
метру или комплексу признаков, обеспечивающих достоверность степе
ни устойчивости.

В последние годы получило распространение изучение полного со
противления клеток или так называемого импеданса [1—4]. Сущность 
метода заключается в измерении комплексного сопротивления тканей 
растений электрическому току, как электрическая емкость и омммчсе 
скос сопротивление, замеренное на переменном токе, а также комплс 
ясная электропроводность тканей и н импеданс, определяемый при по-] 
стопином токе. Показатель импеданса зависит от целого ряда трудна 
поддающихся учету внутренних к внешних факторов, в связи с. чем ис
пользуют не абсолютные, а сравнительные для исследуемых сортов 
значения. Особенно контрастна разнила при НЧ определения электри
ческого сопротивления, изменения котор но связывают с физио .огяче- 
ским состоянием живого растения, тогда как ВЧ характеризует сопро
тивление погибших тканей [4].

Однако при всей изменчивости абсолютных значений импеданса 
в ряде исследований установлена прямая коррелятивная связь между 
комплексным сопротивлением тканей побегов многолетних растений я 
морозоустойчивостью, ибо ряд физиологических процессов, способству
ющих становлению свойства морозостойкости, в конечном итоге повы
шает сопротивление растительной ткани электротоку. Имеются также 
данные, отрицающие прямую коррелятивную связь этих показателей, 
особенно в сортовом разрезе. В связи с этим нами был;՛ поставлена’ 
задача выявить эту зависимость не только в аспекте генотипической 
природы различных сортов и элитных форм, по также в плане воздей
ствия различных отрицательных температур в осенне-зимний период.

Исследования показали, что в период активной вегетации показа
тель импеданса низок и не отражает уровня морозоустойчивости сор
тов элитных форм. В частности, в условиях орошаемого возделывания

Сокращения; НЧ — низкочастотны^ ВЧ—высокочастотный 
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культуры, независимо от генотипа, эта величина в основном составляет 
4,4—7,8 ком. Высокий показатель нмистансз побегов проявляется пое
ли I фв.:;.- зака.'лп 1кия (кон :՛ > ••иГря) и несколько колеблется нзави
симости от происхождения сорта иля з ктной формы. Отмечается об
щая тенденция у форм межвидового происхождения в период покоя, з 
частности, с прохождением 1 фазы закаливания при температурах 
—2+1 (ГС резко повышается этот показатель: у амуро-европейских 
форм достигает И —18.2 ком при 10' частоте, американо-европейских— 
46—60.1 ком :; соответс ж-:п.՛ и 35.6 ком у европейских форм и у\ 
аборигенного позднеспелого сорта Воскеат о минимальным комплекс
ным сопротивлением

Результаты нсслс гованнн показали, что при понижении темпера
тур до —10— 17'С, не я?тяющихся ..онреждающим в этот период зимы 
(декабрь—середина января) гм՜ селилось некоторое повышение импе- 
данса тканей и практн ՛ ... . шчлна не изменялась до наступле
ния критических температур, а б . меренные зимы—до наступления 
потепления. Определения, пройсленные после зимовки (март), показа- 

пт с повышением температур, т. е. началом ■ типизации физио
логических процессов, показа голь им винограда существен
но понижается, особенно у высокоморозоустойчпвых форм (у сортов 
Артагес. Бурмунк, Кармрсни. элитной формы 1712/32 с 51— 63՝ком до 
21.3—27.6 ком), в то трем;՛: мак у аборигенного сорта Воскеат в этот 
период величина импеданса изменялась незначительно.

Для изучения влияния закалочных температур, а затем действия 
критических температур на и.-межшвость этого показателя и степень 
повреждаемости почек и тканей лззы были проведены специальные 
исследования. Установлено, ч о тч тс ступенчатого понижения темпе
ратуры и замораживания при ֊ 15°С показатель импеданса несколько 
повышается в с<хигк-. • .к՜ с . т некими особенностями сорта или 
элитной формы. При темп фигурах —15—18'С эти величины су шее т- 
ценно не меияг-этся, . а вгхлк-чепне*.! тякозых у сорта Воскеат. При 
далькейшем • .шж ти . ч.-р гуры до — 26аС отмечается резкая раз
ница в показателях импеданса в зависимое^ от сорта пли элитной 
формы. У некоторых с.ртов, таких как Бурмунк, Артагес, Кармрсни. 
показатель импеданса 1՛՛ изменялся, У этих форм наряду с незначи
тельными повреждениям:! гк ՛. : т были выявлены тканевые повреж
дения по длине побега (1 — 12 глазок). Во всех остальных случаях на
блюдалось снижение показателя импеданса. Если у многих сортов и 
гибридов амуро-европейско: о происхождения, а также среднеморозо
стойких сортов европейского происхождения снижение показателя им
педанса после —26°С составляло 30—35% от исходного значения, то 
у сортов Кахет, Алнси, Лерпату наблюдалось значите ъное его паде
ние. что коррелируй с сильно)։ лозреждаемостыо клеток в области 
флоемы Минимальное т-1, чет не импеданса (14,5 ком) отмечалось у 
сорта Воскеат. у которого ларя • у с полной гибелью почек сильно пов
реждались флоэма, лубяная паренхима и сердцевинные лучи.
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Исследования показали, что при всех температурах проморажива
ния прямая корреляция между степенью устойчивости почек, тканей 
побега и показателем импеданса проявляется в основном у сортов с 
высокой морозоустойчивостью (Артагес, Бурмунк, Кармрени), а также 
у сортов с очень слабой устойчивостью (Воскеач). У остальных сортов 
и элитных форм ока была менее выраженной.

На основании вышеприведенных данных можно констатировать, 
что у морозоустойчивых форм повышение импеданса тканей происхо
дит в диапазоне температур 3—24°С. а у неморозоустойчивых форм— 
—3—18°С, после чего у последних, при воздействии температур —19 
20°С и ниже, происходит резкое понижение показателя.

Проведенные исследования позволили выявить тесную связь между 
импедансом и степенью морозоустойчивости лишь у тех сортов и элит
ных форм, которые или отличаются нысской устойчивостью к критиче
ским температурам (Артагес, Кармрени. Бурмунк) или же, наоборот, 
весьма слабой, как Воскеат и другие аборигенные сорта. Варьирование 
показателя импеданса в пределах 5—10 ком в основном не коррелиру 
ст с уровнем выживаемости почек и тканей при предпорогрзых и кри
тических температурах. Тесная зависимость между импедансом и сте
пенью повреждаемости проявляемся в том случае, когда изменения ве
личины импеданса до и после воздей твия пониженных температур до
стигают 18—26 ком.

Обобщая данные об электросопротивлении тканей и уровня миро 
зоустойчнвостн, можно заключить, что эта зависимость особенно вы 
ражена у резко отличающихся пи признаку устойчивости к низким 
температурам отдельных сортов и элитных форм, что целесооб 
разно учитывать при первичной оценке большого селекционного мате
риала с целью раннего отбора форм на признак морозоустойчивости.
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