
չ Ա 3 Կ II. Կ II. Ն II II Ռ 
академия՝էք«սյԼր. և հանրլԼս

Գ I' Տ II Ի Թ 3 П I' Ն Ն ե Ր I' Ա Կ Ա 'I՜ b |Г 11 Ա
НАУК АРМЯН С К О И С С. Р
՜ _ Журн. экспер. и
V, Хв 4, 1965 клинич. медицины

1Г. Կ. ՍԵՎԱԿ. ՐԱՐ^ԱՐԱ էօՏՈՆ
ԴԵՂԱԿԱՅՈՒՆՈԻԹՅԱՆ ԶԱՐԳԱՑՈՒՄՆ lib ԿԱՆԽՈՒՄԸ

Շրջապատի նոր պայմանների նկատմամբ բոլոր օրգանիզմների կողմից 
ցուցաբերված զիմ ա գրողականովյան զարգացման ուն ակությունր հանգիստ֊ 
է;ե1 ( երկրագնդում կյանքի շարունակման կարևոր գործոն։ Բայց և այնպես, 
որոշ էակներե վ[;լս այն ունեցել է տակառակ ազդեց ութ յուն։ Այո տեսակետից, 
մ արդկան g համար ամ եեավնասակարր որոշ միկրո բների կողմից Նրաեց դեն 
դւո ւս q ո ոծ ո ղ ((^րաշագործ^ դեղանյութերի նկատմամբ ձեռք բևրւէած կայու֊ 

Լ"'թյունն է։

Պաթոգեն մ իկրոս րգանիզմների մահացու գեդան յութ երի նկատմամբ կա

յուն շտ ամնե ր ա սաջացնե/ու /ուրահատուկ ուն ա կ ո ւ թ յո ւն ր, որոնք հետագա- 

/ու ա բազմանալու ունակութ քուն, չԼր ւղարզվել մինչև ներկա պարի աոաջին 
տասնամյակում Պո/ էպիխի և աշիյատակիւյների կատարած հայտնի քիմիա֊ 
լուծական հետազոտությունները: Տարիների ընթացքում դեղանյութերի ավեքի 
շատ տեսակների հանդես դաէր և (այն կիրառումր այս հարդին տվեցին ավելի 
!ոլՐ! րնույթ, Ժամանակակից քիմիաբսւծության դարդացմամբ սու/ֆոնամի- 
դային պրեպարատների և անտիբիոտիկների նկատմամբ աոաշացած միկրո- 
բային կայտնությունր դարձավ բժշկական և դիտական խնդիր։ Վերշերս հայտ

նի կ դարձել, որ նույնպիսի հարմարվոդականություն տեղի է ունենում նաև 
չարորակ ուռուց, ային բյիքներում հաոադայթմտմբ և քիմիական նյութերով 
բուժելիս, և որ վիրասներր նույնպես կարող են աոաշացնեյ նման դեղակա- 
յոլնտթյուն, որով և խանդարվում է վիրուսային ինֆեկցիաների քումումրւ

Այս ազդեցությունների վտանդր պատճառ հանդիսացավ ծավալուն հե- 
սէազոտությունների՝ դրանք հաս՜

ու նպատա- 
կով. Փորձեր,, կատարվում են ղանադան ան ս, ի ր ի „ իկնբ'ր „ վ՝ ' աոանձին և 
խմբերով վերցրած. Հե տ ա դո .„վոլլ, է ան տ իր ի „ ի կն 1։ ր ի ադցման ։,ևխանիո. 
որ^լամ .մատվտմ են նորմալ և կայուն շտամների բիոքիմիական և դենե- 
տիկ տարբերություններր. Այս հետադոտռթյ։„ններր ոեռես ,,.ն ..։նտե.

՞ե> մՒ ղ^վար սկզբ„ւնէՒ մշտկւ1ան> րր , .
ոաևա,«.նո։Օ,ան Bl. _է.ր. ' ' ր 11’ն,'Ր "1ШЛ‘ШГ'‘1 11։
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Դեցակարոնաթյէսն ղարգացռմն կանխ.,լմրՒհցակայուն ջտամնհրի առաջացման կանխումը!

Նա/սոր.) հոդվածներով [7, 2] հաղորդվել էր։ որ սսւերմՒնր որևՒ ան 
բիոաիկի հետ զուգակցելիս կանխում ք դեղակայուն շտամների առաջազովո 
Staphylococcus aureus-Ay, Escherichia coli-ь և Aerobocter aerogenes-A,: 
Ալս աշխատանքում հակամաֆիային դեղանյութ ատաբրինր («քինակրին» ) 
Օգտագործվում է սպերմինի փոխարեն, Ատաբրինն օդտաղործվե, կ ե^եդվ 
նրանից, որ սպերիմինի ե ստրեպտոմիցինի նման ալն կայուն միացություն է 
տա,իս նուկլեաթթ ուների հետ, իսկ հայտնի է, որ դիմադրողականության հատ֊ 
կանիշի կոդր գտնվում է DNA-Д ( դե ղ ոքսիրիբ ոն ո ւկ , ե աթթվի) մեջ [31:

Սրանից ելնելով մեզ մոտ միտք առաջացավ, որ ատաբրինի զուգակցում/, 
DNA-Д հետ կարող է կանխե/ անտիբիոտիկի հանդեպ դիմադրողականության 
առաջացնող հատ կութ յան բ նորմայ բակտերիաների մոտ, Այս դռրծռղ հիպ„. 
թերյր համալրվում է հետևյալ արդյունքներով։

Ատաբրինի և այլ անտիբիոտիկների հետ ստացված արդյունքներր ներ

կայացվում են 7 աղյուսակում։ Կարելի է տեսնել, որ քպորոմիցետինր, տետ- 
րացիկ^նր, էրիթրոմիցինդ նովոբիոցինը, պենիցիլինդ и ուլֆաթի ա զոլր ե 
ստրեպտոմիցինը' յուրաքանչյուրն ատաբրինի հետ միասին ունեն բակտերիո֊ 
դիդ ազդեցություն։ Ատաբրինի բացակայության դեպքում առաջանում է ավելի 
մեծ դիմ ադրոդականություն ո։նեցոդ մի иտաֆիլո կոկային չտամ։ Նույն ձևով, 
ինչպես ցույց է տրված ? և 4 աղյուսակներում, E. COll֊/r դիմադրողական 
րոաւ1 չի առաջանա մ' ատաբրինր ստրեպտոմիցինի կամ и ու լֆա թ ի ա դո լի հետ 
տալիս։ Յ֊րդ աղյուսակի տվյալները ցույց են տալիս, որ E- COli-Д ստրեպտո֊ 
միցինի նկւս տ մ ա t) բ կաշուն շտամնևրր կարողանում են աճել սւոբեսլտ ոմ ի ցին [i 
և 250 մկգ ատաբրինի պայմաններս։մ։ Մյուս կողմից, նույն կայուն շտամր 
ոչնչանում է նույնիսկ 7 մ կ դ и ո ւլֆ ա թ ի ա զոլ ի և 100 մկդ ատաբրինի դեպքում: 
Այս միջավայրը սնն դա յին ազարի վրա չի ապահովում որևէ դա դութ ի աճ:

Հատուկ ուշադրութ յան է արժանի Р ֊ ա մ ին ո բ են դ ո յա թթ վի ^PABAJ ազդե
ցություն ր и ուլֆ ա թ ի ա զոլ ա յին արգելակման վրա' ատաբրինի ներկայությամբ 
ե առանց ատաբրինի (աղյուսակ 1, սիստեմներ 27— 29): Ատաբրինի բացա
կայության դեպքում и ո ւ / ֆ ա թ ի ա ղ ո լի արգելակող ազդեցությունր կամ բացա
կայում է, կամ հեշտությամբ Հակադրվում է РАВА-Д կողմից։ Ատաբրինի 
առկայության սլայմաններում, երբ РАВА'Ь ավելի թույլ է նաիւազդում սուլ֊ 

֊ ֆ ա թ ի ա զ ո լ ա յին արգելակման վրա, բակտերիայի վրա ատաբրինի և սուլֆա֊ 
թիազոլի յուրահատուկ կանխող ազդեցությունր վերջապես անհետանում էւ

Աի բակտերիային չտամ, пրր մեկ անդամ աևեցվում է ստրեպտոմիցինի 
առկայությամբ, հետո հա^ող կերպով աեում հ ալս անտիբիոտիկի և սպեր- 
Ո ինի կամ ատաբրինի զուդակցման պայմաններում։ Այլ խոսքով, եթե կա 
յունությոլնր մեկ անդամ ձեռք է բերվում որևէ չտամ ի կողմից, ատաբրինի 
կամ սւզերմ ինի և անտիբիոտիկի զուդորդումր անազդեցիկ է դաոնում ։ Այս

պես օրինակ, 100 մկզյմլ ստրեպտոմիցինի մեջ մի անդամ աձած ւդոպուլյա 
ցիայի 2 բջիջներ 100 միյիոն զգայուն նորմալ բջիջներին ավելացնելիս ազատ 
աճում են ստրեպտոմիցինի և սպերմինի կա։1 ատաբրինի առկայության պայ֊

1 Այս ս. յխ ա տանքսւմ օպտագսրծված Լթ ս«// /»ր /ւմեն տա լ սյայմաններր նույնն են, / է /»Ь ш խ կ ի\է ա աս մ\ւ ա и ի րո ifi քունն h ր m ) *
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34 Մ. Կ. Սևակ, Սարրարսւ

1ևԱուսա1| |Staphylococcus aureus ЗА-ի ղղայուն պոպո,լացիայից անտիրի

*տամների աուս^արէ!ան կանիմո^մր

Աճման ոիստեմ 
(ավելացված նյութերը

Սչ(>նչ
Ատա բր ին 80
Ատա բրին 160 

լորոմ իցետին
Փ լորոմ իցետին 
Տլոբո Jից ե տին 

րին 160
^ГР ոմիցետին 

րին 160

8

Տետրացիկլին 1,0
Տետրացիկլին 2,5
Տետրացիկլին 1,0-^ատաբ^ 

րին 160ծետ [•“•ցիկլի* */54 ատար- 
րին 160

իրի թրոմիցին 2,5
էրիթրոմիցին 2յ5—-ատաբ-

րին 80
էրիթրո^իցի* 2 ք1 ա տ ա- 

րին 160
Նովոբիո ցին 5
Ատաբրին 100
Ն ndnph ոհհն 5հ-ատաս-

րին 100
Պենիցիլին 0,2 (պատվ

Պենիցիլին 0,5
--- Ս.տ աբ րին 160
Պենիցիլին Օ,? +ատաբ- 

րին 100

րին 1()Օ
Սոպֆաթի ացո] ( պատ-

— РАВА 5—40
--- Ատաբրին КК) 

Ատաբրին 100-}-РДВД
5 — 40

Աոլ-[ֆ աР ի ազո ք 100У ու-լֆաթ իարյոլ ЮО-Х-РАВА 5
0 ուլֆա թիացոլ 100-^֊Ш- 

տարրին 100
I/ոլյֆա թիա ցոլ 100 ± 

տարրին յՕՕ+Ըձ^/Հ Տ

U,n if ւսն մ և հէս վլչյ յ ր

Աճը ըստ պղտորման ցռցանիշների հետևյալ 
մամերի րն թ ացըում0 J 4—18 43—46 65—90 114- 118 |138-148 | 168—186 | 209-312 

•_______ * ___________ ՚ ՚ ---- ----------- ՜ — ՜ _

88

0889

0 0 000000
տո^>սէե у ւ մկ,ք ըիաւքի^Հ 
^ավայր, հ ավարված о, 5° /

27623019426
2482142043899 3719 23220 15016 31211816 231618 1618 2723521 3323222 2501615151326142161815262218

32000470
աղե ր---

202113142620220
132152216

0
037236
8

1720981426214

157
872

20262262026
28
26

24

2
27 180

20.30
26

11

215 157
15185

158

193
կաղնին ի հ իղրոլիցաւո^20 մկրլ արիպ^

. րյտյ,1՛յ>՝



ԴԼրյակայրսնաթյսյն զարգացումն ու կանխում [,

մաններում։ Արդյունքները ցույց են տալիս, որ մեր սիստեմը ընտրողաբար 
i ոչնչացնում է բոլոր 100 միլիոն զգայուն բջիջները և թույլ է տալիս միայն 
երկու իրոք կայուն, բջիջների բազմացումը։ /հոտի, եթե 100 միլիոն նորմա, 

) բջիջների մեջ լինեին թեկուզ միայն երկու բնականորեն կայունության ձեռք 
բերած բջիջներ մեր սիստեմ ր րնսւրողաբար թույլ կտար նրանց բազմացումը 
անտիբիոտիկի և սպերմինի կամ ատաբրինի խառնուրդում։ Մյուս կողմից, 
պետք է նշել այն փաստր, որ կայուն շտամն առաջանում է 100 միլիոն նոր
մալ բակտերիաներից, որոնք աճեցվել են միայն անտիբիոտիկ պարունակող 
միջավայրում։ Ուստի, կարելի է եզրակացնել, որ այս նորմալ բակտերիաների

մեջ հանգես են գալիս որոշ մուտանտներ , որոնք օմտված են կայուն դառնա

լու ո։նակությամբ։ Անտիբիոտիկը արագացնում է նրանց կայունություն ձեռք

բերելու հատկութ յունր։ Ատաբրինր կամ սսլերմ ինը անտիբիոտիկի հետ զու

գորդելիս, վերջինիս այսպիսի միջամտ ությ <նր կանխվում է։

Խաչաձև կայունություն ունեցող շտամնեւփ առաջացման որոշումը և կանխումըւ
Ինչպես արդեն քննարկվեց այստեղ, ատաբրինր կամ սպերմինլ։ անտի

բիոտիկի հետ զուգորդվելիս կորցնում են իրենց ազդեցությունը, երբ բակ

տերիային շտամր ձեռք է բերել դի մ ա դր ո ղակ ան ո ւթ յուն տվյալ անտ է բիոտի

կի հանդեպ մեկ կամ ավելի նախնական աճեցման միջոցով։ Սակայն ատաբ

րինր կամ սպերմինը խիստ ազդեցիկ են դառնում մի այլ անտիբիոտիկի հետ 
զուգորդե լիս, որի ազդեցությանը բակտերիային շտամր նախօրոք չի ենթարկ~ 
վել։ Սսլերմինի կամ ատաբրինի բացակայության դեպքում մի անտիբիոտիկի 
նկատմամբ կայունություն ձեռք բերած շտամր կարող է կայուն դառնալ նաև 
երկրորդ կամ երրորդ անտիբիոտիկի նկատմամբ։ Սովորաբար, պենիցիլինի 
նկատմամբ կայունություն ձեռք բերած շտամի ստրեպտոմիցինի ներկայու

թյամբ զարգանալու ունակութ յունր վերագրվում է այս վերջին անտիբիոտիկի 
ոչ սպեցիֆիկ խաչաձև կա յո ւն ո ւթյան ր ։ Ելնելով անտիբիոտիկների նկատմամբ 
կայունություն ձեռք բերած շտամների գոյություն ունեցող «ընտրական տեսու

թյունից», վերոհիշյալ փաստերին կարելի է տալ երկու մեկնաբանություն, ա֊ 
ռաջինր, որ պենիցիլինակայուն բջիջները, որոնք о գտադործվել են որպես պատ
վաստանյութ' կրկնակի մուտանտներ են, և երկրորդը, որ նրանք պարունակում 
են որոշակի քանակությամբ կրկնակի մուտանտներ, որոնք ընտրվել են ստրեպ

տոմիցինի միջոցով, տալով կոկերի մի պոպուլյացիա, որ կայուն է երկու ան

տիբիոտիկների հանդեպ։ Սակայն, ելնելով այն փաստից, որ ստրեպտոմիցի- 
նակայուն բջիջներր չեն ենթարկվում ստրեպտոմիցինի և սպերմինի կամ 
ատա՜բրինի միացյալ ազդեցությանը, ինչպես նաև նկատի ունենալով այն, որ 
պենիցիլինակայուն բջիջներր ոչնչանում են ստրեպտոմիցինի և սպերմինի 
կամ ատաբրինի զուգակցումից, տրամաբանական կլիներ եզրակացնել, բ 
պենիցիլինակայուն շտամր ոչ կրկնակի կայունություն ունեցող մուտանտ է 
և ոչ էլ ունի ոչ սպեցիֆիկ խաչաձև կայունություն ստրեպտոմիցինի հանդեպ 
նախքան վերջինիս ագդեցությանր ենթարկվելը։ Վերոհիշյալ փաստերի հիման 
վրա, կարելի է հետևաբար ենթադրել, որ պենիցիլինակայուն շտամից ստրեպ- 
տոմիցինակայուն շտամի աստիճանական առաջացումը արդյունք է կայունու 
թյան նոր հատկանիշի ձեռք բերմանդ Սպերմինի կամ ատաբրինի առկայու-



՜ք1,..։), դեպքում կայունության նոր հատկանիշի ձեռք րերռմ տհղՒ 1Ւ

""'Հիվանդանոցների լաբորատորիաներում այս սիստեմը տայիս I. հուսայի 
լ. դորձնական մի մեթոդ. որոշելու համար կրում է արդյոք շտամր խաչաձևԱղյուսակ -

Նսր.էս., Escherichia coli-/- г--
^աուքան ԼանԽու֊մր и tn ր ե պ ա ա «Հ ի у ին /' к ս/ա/' Г Ւ 7 ու 7 սէ կք/մա

Աճ ifան it/ւստե մՆԼրրI աւքԼլաւյոսքներր մկղ մչ)

Աճր ըստ պղտորման 
gnt ղանիշներ/t հետե յալ 
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Պատվաստանյութ 2^10" ք՚ֆՒՀ աղե ր -ղ լյուկո ղա 1",р
կ աղեինի հ իղրոլիղատի միջավայրում։ Ամր ղ քյո է կո ղա - մ и ա ?ր այիՆ
/սաոն ու՜ր դու֊ մ վերևում եղած կոնտրոլ թվերի //ձք/Ն // ակ այն ,
ղ ե ղանյու քյ кրի ա ղղե у ո ւ.թ յ ուն ր ա

կայունություն այ/ անտիբիոտիկների նկատմամբ թե՝ ոչ։ Ա(ս սիստեմր օղ- 
ա ա цп րծե/ով կարելի է նաե որոշեք, թե որ անտիբիոտիկր սպերմինի կամ 
ատաբրինի հետ ղուղորղեյիս ամ ենաադղեցիկն կ կանխեյու համար արղեն 
կայուն շտամիւյ ւրարուրյիչ դիմաղրողական հատկանիշներ ունեցող շտամի 
սւ ո ա 9 ա ։/ ում ր։

հայուն շտամնհրի աոաքացման 1|ա(ւ|սում|ւ րացաոող ս|ատեմն1>ոսմ «|) I < տ ր ո ւ р յուն|։»
1-ին աղյո, սակում րերվաձ արդյունքները Stiiplly loCOCCUS է 

չուն չտամի վրա որևկ դեղորայքի և ատաբրինի ցռցարերած բն, 
թյան ուղղակի էքսպ ե րիմ են տ ա / տ

iurcii>֊/? ղււա

վախերի արտացոյամն է, Այս փորձերում 
մուաանւոներ րնարեյու հնարավորությունը որպես կայուն չաամներ. որոն„ 
րսսւ սրնարոդական տեսությանս բնականորեն դոյությոլն „լնեն, մխտվում Է. 
1Աի արադությունր որոշվում k դադութի քանակներով, Որպես պատվաստա

նյութ օդտադորձվեչ k յուրաքանչյուր 5 մ, միշավայրին' 20-25 ըՀ Հերլ„,կ 
. Բ. ն7 հաէվարԿր °՛18՛24 ■ " ՚<^-

սեսձմՀ է' 7 ^‘! տտտքրին պարունակույ

նկատվել. Երբ սո4ֆաթիադ„ւՒն ավեյադվում 1^ Ր ' 7 կլ 
կայուն ( աոաշին 24 մամում, այնռհեԼ „ ’ """‘“7"
մամ հետո ոչ մի դադոլթ չի սւճ„1։ք, "'Ւ..............ШрШ'՝ ’"/-7—4 ^ '֊

Այն փաստը, որ երբ սույֆաթիաՈ„ եամ 
եում րշիշների քանակր անփոփոխ J մնամ մ7 վերՏՀ 
րադմացոլմը, պարդորեն դ„լ.„ ե „ J ‘ ՚ նաՒ>քա'մ նրանց

' Г ” ,0 ՚ տԱ,11'“’ ՞Ր 1-քՒքներյ, չեն ոչնչացել և ենթա-



Դէյակայոէնաթյան Ղս,էպաց,ոմն ու կաեխռմր

•էրրվոդ տանտների» ոչ մի րնտրություն տեղի 
նեցեյ սկզբնական պատվաստանյութից, որր պարունակե, է 4-5 բջիջ[մլէ

թյունր բացառվում Հ նաև ելնելով այն փաստից, որ 
^ոպֆաթիաղոքի և ատաքրինի միասին ավելաց- 
ոացատրել բոլորի նորմայ ղղայնոլթյամք: Սա֊ 

յն փաստը, որ նորմալ Րջիջներր աճում են սուքֆաթիաղո/ի առկայոլ-

բոլոր բջՒէ.Ներր "Լրջացվել Նն 
նելու դեպքում, որր կարելի !

մով, ցույց կ տալի 
վրա, որի շնորհիւ

ր ակ տЛր ի ո иտատիկ ազդեցութ յունր։ Ալս

որ դեղանյութը ազդել է բջջի 
չեզոքացվել է и ուլֆա թ ի ա դո լի
քննասիրությունների եզրակ 

թյուններր հաստատվում են դոկտորներ Իշիի [10] ե Ցոկոտայի [11] հ
ա ֊

կատարած մեր նախկին հետազոտություններով, որտեղ ցույց է տրված,

սուքֆտթիազոլի ենթամ ահացոլ բանա կներլ, օդտադործելու դեպքում բջիջների

50 — 82%-ն իր դոյությունր պահպանում է, որը որոշվել է գաղութների հայ֊ 
վարկումով, այդ ժամանակ բջիջների մեծ մասում նկատվում կ ֆպաթթու 
սինթեզող ֆերմենտների ավելացում, որով և դեղանյութի արգելակող ագդե 
ց ությունր հակազդվում կ։

Մի ոյյլ անակնկալ գիտում, որը վերջերս կ նկատվել և որի մասին խոս- 
4 ա1լ հոդվածում, այն կ, որ иտաֆիլակոկներր խոր փոփոխության են

ենթարկվում ժեկ կամ երկու անդամ 
աճեցնելիս, նրանք խիստ ղդայուն են

միայն սուլֆտ թի ադոլի միջավայրում 
դառնում մաքուր ատաբրինի հանդեպ:

Ինչպես ցույց կ տրված 1֊իե աղյուսակում, նորմալ բջիջներր, որոնք նախօրոք
չեն աճեցվել и ու լֆ ա թ ի ա զո լ ի միջավայրում առանց դժվարութ լան դիմ անում են 
ա տ տըրինի ա դ դեց ու թ լ ւսնր ։ Հ’ ն ն ւս ր 1յ ո ւ մ

Տարրեր հաղորդումներում նշվել կ, որ DNA-ե բակտերիաների դեղակա- 
յուն հատկանիշի ծագման օջախն կ հանդիսանում [ 3 p Ուստի մենք մտածե
ցինք, որ որևէ նյութ, որն ընդունակ կ DN A-ի հետ սերտ կապվելու, պետք կ 
այս կամ ալն կերպ ազդի բակտերիաների դին ադրողականության հատկանիշի 
զարգացման վրա։ Ստրեպտոմիցինը | 41, սպերմինը (5] և ատաբրինր («քի~ 
նակրին») [£] ինչպես և ղիամ ին ո ա կ ր ի դինն ե ր ր, ինչպիսին կ ակրիդին նաըըն- 
ջադույնը [ 7 ], կապվում են նուկլեինաթթվի հետ։ DNA-Ь պարունակում կ թթո՛ 
ֆոսֆատ ալին խմբեր, и պե րիմ ինը պարունակում կ 2 երկրորդա յին և 2 առաջ
նային Ш1էինո խումբ, ատաբրինր պարունակում կ բացի ակրիդինային կորի
զից նաև մեկ երկրորդային և մեկ երրորդային հիմնային ամինոխմըեխ մո

լեկուլի ալիֆատիկ կոդմնային շղթայում, իսկ ստրեպտոմիցինը ունի երկու 
գու ւսնիգին և մեկ երրորդային հի մն ային ամին խմբեր։ DNA-Д թթվա յին խրմ 
բերը և այէ նյութերի հիմնային խմբերը փոխազդում են միմյանց հետ տայով 
տարբեր կա լունություն ունեցող զանազան միացություններ։

Ստրեպտոմիցին — Ն^ֆՀւ սպերմին-DN А ե ատաբրին-DNA միացու
թյունները նստվածքներ են տալիս։ Սպերմինը և ստրեպտոմիցինը DNA-Д'/ 
միանալիս տալիս են չդիալիղվող մ [էացություններ [ 8], նրանք к ց ե լոֆան ա յ ին 
թաղանթի միջով չեն անցնում, որր ցույց կ տալիս, որ այս բաղտզրո 1 թյու 

ներր հեշտությամբ չեն դիսոցվում։ ՝ՌԼակէյքււսփ ifbg մտնող (ij։iipLr|i տեղի ունեցող մրցակցությանքիմիական |»նո11թր: Նկատի ունենալով միատեսակ հիմնային խմբերի առկա
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.ությունր սպերմինի, ատարրինի և ստրեպտոմիցինի . եջ , ս,ք /ի

նե, DNA-Д ն բակտերիա, կառուցվածքային տարրերի թթվային խմբերի հալ 
դե' նրանց միջև տեղի ունեցող մրցակցութքւնր. E- COll-Д ռիրոսոմային 

,սեմում լ»֊վաէենի ներդրումր մրցակցարար արգելակվում Հ սպերմինի l։ i 
ստրեպտոմիցինի կողմից [5]. С'Ч^М ներցրոսքր արգելակվում է 36Նով 
100 մկդ սպերմինի և 92%֊ով' 100 մկգ ստրեպտոմիցին կողմից. Ստրեպտ„՝ 
միցինի արգելակող աղդեցռթյռնր իջնում է 44% ֊ով սպերմինի աոկայոլթ,^ 
դեպքում, Արգելակման այս նվազռմր կախված չէ մրցակիցների ավերսցմս.).

1Լւ|յուսսւկ 3Escherichia coli-Д 4ե4ակաէոմս շ-ամի աձման^կասեցման^թա. 
փանռմր .ս,քեպտ,յիցէնի ձ ռտարրինի զուգակցման դեպքում

Աճման и ի սա եմ
I արք Լլա էյո^էքն երր մկղ մ( )

Աձը րսա պրյտորւ(ան 
ւյ ոԼ- tjան/ւշն ե րի հետևյալ 

{քամերի րնթարյրու մ47 | 1180
0 41

Ստրեպտոմիցին 1,000
— Ատ ա րրին 2.50
Սւորեպ ւո n tf խյիՆ 100-]- ա tn ա։ ի՛

րին 2.50 8 27
61617457

676891 747810070
հատ^սսւտանյու fJ, 10^^10^ .7 մլ, Օ.«0/<, 7Սու կոէլա -

մււա Հրում ։

հերթականությունից։ Այս արդյունքնե բր կէսրելի է մեկնաբանել, ելնելով 
սպերմինի' տվյալ սիստեմի րնդհանուր ոետկտիվ կենտրոնների հանդեպ 1

նվազեց-ունեցած գդալի քիմիական խնամակցությունից, որի հետևանքով նա 
նում է ստրեպտոմիցինի արզելակումր, հասցնելով այն իր սեփական արգե- 
ւակման մակարդակին, Այս երևույթք կապված նրանց զուգակցված ազդեց,'- 
թյան Հետ զդայռն քակտերիաների վրա հարց է առաջացնում կարող է աք- 
դ,ո ք ստրեպտոմիցինր մրցակցարար փոխարինել սպերմինին, դուրս մղելով 
նրան րակտերիային DNA-Д հետ կապված կոմպյեքսից և այսպիսով չեզ-

քացո սրասց սրացյալ ^րգործությոլնր՝ կայուն շտամների առաջացում 
կանխելու գործում. Այսպիսի իրադրություն կսւոացվեր, եթե ստրեպտոմիցին 
կարողասար փոխարինել սպերմինին րափոերիաների ռեակտիվ կենտրոննե

րում, մի երևույթ, որր շի նկատվեր 4 '

Ապերմինր իր ‘Հ երկրորդային և երկս 
բերով խիստ ակտիվ կ, Սպերմիդինր որն 
ոաջնային հիմնային ամին խմբեր, նվազ ա 
պռտրեսցինր և կադավերինր միայն երկ,,, ւ 

հանս'!’ ամին խմբերով ակտիվ չեն. СЬГ
մոնիակինր և 'ա&ում ւ՚ նեբմ, I՛',,"!1ՒՆ :Ш"'11'"Р1пЛР ավե,ի մեծ է, րան

վրա երրորդային ամին խ մ ր"“'' ''1' մե*ացնե1իս, Ա^

սերտորեն՝ քան երկր որ դ ա. ին ր, հ„\ "է,վա1ին խմբերին ““1'1 

ոաջնային աւկխամինային խմբել,,,! Հ՝“' ավեւի սերտորեն՝ ք>սՆ Հ,
անակտիվռթ յունր, հավանարաո 1 """ե՚՚՚՚՚Յինի, կադավերինի և ազմաՈ՚Ւ

է, որով նրանք ավելի հեչս,ոլթ յ'թույէ կապվելու հետևանք 

Օասին են խոսում Ֆե/սե Լ Գ/ ու . , ՚ ‘ ր1Այ կ 4J յվո ւ մ ստրեատո
I Ս՚՚քդի ե Հուտնոհ [Q1 / է1 , <II I*] Կողմից и tn ա fj if ա ծ iff Հ

ա սա քնային հիմն ալին 
ւնի մեկ երկրորդս;յին

ամին խր4՛ 
և երկու •*՛

ա դրություն ЦР լլյն >

ան ակ տիվսt թյունր ,

միգինով՛ Ա>՚! •՝ 
' ,/յռխ^'
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որոնց համաձայն սպերմինը ավեչի ամուր կ միանամ նուկչես,թթուներին, քան 
պատրեսցինր։ ,

Ակրիֆլավինի և ակրիդին նարնջագույնի

ատ եղվում

մրցակցական տեղակալումբ 
ստրեպտոմիցինով նրանց DNA-ДЬ միացությունից [7] քիչ է համ 
այն արդյունքների հետ, որոնք ստացված են ատաբրինի դեպքում։ Քանի որ 
ակրիֆլավինի երկու առաջնային ամին խմբերր և ակրիդին նարնջազույնի 
երկու դիմեթիլամին խմբերր անմիջապես միացված են արոմատիկ կորիզին, 
դրանց կարելի է համարել ավելի թույլ հիմքեր, քան առաջնային, երկրորդս,֊ 
յին, երրորդային ւպիֆատիկ ամիններր։ Այս տարբերութ յունր բխում է ալի

ֆատիկ ռադիկալի հիմնային բնույթից, ի հ ա կ ա դր ո։ թ յան արոմատիկ ռադի֊ 
կալի թթվային բնույթի: Ուստի ղրանց խնամակցության աստիճանր DNA֊/» 
հետ տարբեր կ [ին ի ։ Ս տ րե պ տ ո մ ի д ինր կարող է հեշտությամբ տեղակւպե/ արո 
մատիկ ամիններին, բայց չի կարող տեղակալել ալիֆատիկ ամիններին, կամ 
կտեղակալի նրանց ավելի մեծ ղժվարությամբ: Հետևաբար, գիմաղրոզականու - 
թյան առաջացումր կանխելու տեսակետից ակրիֆլավինբ կամ ակրիղին նարրն֊ 
ջագույնր կարելի է համեմատել պուտրեսցինի, կաղավերինի և ադմ ատ ինի հետ: 
Ի հակադրություն ղրան, կարելի / սպասել, որ ատաբրինր սպերմինի նման ա֊ 
՚!եւՒ ամուր կմ ի անա DN A- ին' շնորհիվ ճյուղավորված ալիֆատիկ կողմնային 
շղթայում իր ունեցած երկրորղային և երրորդային ամին խմբերի։ երկու մի֊

9 ԼԱ աղեր֊ գլյուկոզա֊ վազեին հիղրոլիզատ կամ գլյուկո զա ֊ մ и աջու ր

աճման մ իջավա յրի հետ գրված փորձեր միցինի կողմից ատա֊

բրինի տեղակալման ոչ մի փաստ չի նկատվեր Չի նկատվել նաև նման փաստ 
գլյուկո զա - մ и այրում աճող ստ աֆիլոկոկերի մոտ։ Սակայն, երբեմն ստաֆիլո
կոկերը աճել են ա դ ե ր֊ գլյուկո զա ֊ կա զե ին ^իդրոլիզատի մ իջավա յրում, որբ 
պարունակում էր ստրեպտոմիցին, ատաբրին և ֆոսֆատային աղեր։ Մի-

ջւսվայբի ֆոսֆատի 
կոկերի ւսճր ստբեսլ

խտության իջեցումր Յ^զ֊ից 1%~ի կանխում է ստաֆիլա- 
տոմիցինի և ատաբրինի ներկայությամբ 163 Յամ ինկու-

րացիոն ժամանակաշրջանում ։ Այսպիսով, и տ րեւգտ ո մ ի ց ին ը չի տեղակս/լոս)

սւտաբրինին այս սիստեմներում։
Աղյուսակ 1-ում բերված այլ անտիբիոտիկների կաոուցվածքի համեմա

տությունից երևում է, որ նրանցից ոչ մեկր չունի այնպիսի ամին խմբեր, որոնց 
կարելի կ նմանեցնել ստրեպտոմիցինամինի խմբին: Ուստի չի կարելի սպասե,, 
ււր նրանք մրցակցության հետևանքով կկարողանան տեղակաչեչ ատարրինին: 
Փաստորեն նրանցից յուրաքանչյուրը ատաբրինի հետ միասին կանխում / 
ստաֆիլոկոկերի զգայուն պոպո4յացիայից կայուն շտամների աոաջացումր:

Երբ DNA-Ь դիտում ենք որպես ստրեպտոմիցինի ներգործության վայր 
կայունության երևույթի միջամտության հարցում, պետք կ նաև հաչվի աոնել 
այն փաստը, թե արդյոք կարեթ, կ աղյուսակներում բերված մյուս դեղորայք 
ների գործունեությունը համեմատեէ ստրեպտոմիցինի ազդեցության ,ետւ , ր- 
կայումս այս հարցի ուղղակի պատասխանը մենք չունենք: Սակայն, անկախ 
նրանից, թե բակտերիային կաոուցվածքի որ մասի միջոցով են այս ղեղա յու- 
թերը հակաբակւոերիային ազդեցություն ցուցաբերում, փաստր մնում է այ 
որ նրանց կայունությունր աււաչացնող էֆեկտները իրականանում են վերքի , 
հաշվով DNA-A միջոցով: Հետևաբար կարեթ, կ եղրակացնե,, որ բջջի i աոուց 
վածքային մասերը փոխադարձաբար սերտ կապված 1.1, ինչպ . „ • ի< յա ,ց, այ 
•պև и էլ DN А՜թ հետ [ 10, 11 р |
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Սպերմինի հավանական ղերի մասին խոսելիս նշվեց, որ [?] ատաբրինր 

])NA֊A Հետ զուգակցելիս կանխում է դեղանյութերի կայունություն առաջաց
նող կատալիտիկ ֆունկցիան, քանի որ ոչ սպերմինր, ոչ էյ ատաբրինր որևէ 
աոռեոուէհուն }են ոոոծում երբ արդեն հանդես է եկեք կայուն վիճակր։

UIկւոերիաների փոխակերպումը «ընղհանուր գոյավիճակի» աաաըրիճի |ւ ոհւլան|ութի կրկնակի գերը: Բակտերիաների տարբեր տեսակների

վրա ներդործելի

И ո I. լֆ ա [J ի ш ЦП լա 
և սար

մն Լ բ ft

ատաբրինր րերուն են նրանց ւ) ի «րն ղ> ան ուր

կան[սո>էքր Escherichia coll֊/» 
ուլֆ ա թ խո >/"/ ի և ատ սւ բր քւն ի

դ;1Ւն

137, 16018 4271 137 160
Աճմսւն սքւստեւէր 
( ա»/ել աւ]ում*ն Лր/ւ

0 ! 18 I 42
ՈչինչST* 1

101 16185
1197140 — ——

4 ’
4 I

160160 144124 ■ ■ ■ «■ 1 —ST 10 4 8 1 7 6 157 8 12 15 112 222
էատարրին SO 9 113 174 8 105 127 —ев» м ■
Ատա բրին 100 2 1 61 184 —— 0 0 17 87 154

Ю — ա ւո ւս բ ր ին 50 0 ° 0 0 ՚ 4 0 1 1 0 6 /Տ 1 1 —1—11/ա աբրին 100 1 94 ——— , 2 9 4^ 13 0 9 1 1 8 11
Պատվաստան բ 9/ւ 9 «5 մլ 0 կապ Լինի հ ի պ բո լի պատ

ST--- и ո ւ. J ֆ ա JJ ի ա ղ ո / :

կա տա առանձին բջիջներից կայուն ձևերի 
up բ հ ր ե ւ ո վ ունակ են ո/ ահ ս։ ան ե / ո ւ

այն։ երկրորդ, որպես բացասական կատալիզատոր ղեղանյութր հակաբակտե- 
րիային դեր է խաղում, համաձայն իր ազդեցության յուրահատուկ եղանակի։ 
Սպերմինր կամ ատաբրինր, որոնռ «րնոհանուո ոուամեճաե^ .. .

կան խում են դե ղան լ ութ ի 
կողմից աոաջին այս աղդ 

աոաշին աղւ/եցությունր։ Ատա

'!^ւ րտՒ^երՒ դեղանյութերի հակաբակտերիային ներգործության աղդեցության

ավեԼի էավ հասկանալ, եթե նկատի աո

ЧП1Г Հակադրվում է РАВА-Д կողմից (աղյուսակ 1, սիստեմներ 28 և 29), նրա 
բակտերիա ստա տ իկ կամ աւոաբրինից կախ1ած հաղդեցոլ. 
թյունր վերանում է, „ր/, հետևանքս.! ս„. 3

.<■ . է , ֊• . . Լ ч --------- . ավե/ե կա/ուն
շտամներ, բան նախնական բակտերիաներն են չեն տուգանում,

վում է թե վերոհիշյալ մեկնաբանություն,, հաստատվում Ւ, այն փաստով, 
որ .րբ Արևե անտիբիոտիկ, ինչպես օրինակ, ստրեպ,էիցին յ_ J J,
կայունության երեոլյթր ատ արբեն աոեոծ ևամ.. ........ ,

4Րտնից հետո ատաբրինի կամ սպերմինի </ / Հ 7 ^^иити, տ./.. 
նոո Ա" անտիբիոտիկի կայունություն աոաչաց-

,։ոՂ ւյերր պետք ե, արոեւակվի ատաոոեն.,.1 ե....ք .. ւ .Հ . . ,



Դե,,տ1ւա^չ,^ք1)ս1ն ,ւար4ա3„,մն „, Հ անխ „, յ

րՒո.Հւք, բակտերիային բջիջների վրա р„чшА րակտերՒոցՒդ ազԴեցո։թյունր.
^արկ^ած արցերի կապակցությամբ,, կարելի Հ ղ„էցե սպե էինի յ ք 

աաարրինի ազդեցությռեր համեմատել աաարրինի կ՞,^ DNA ,/րա յյԼ.
..... .... ատարրինր կանխում կ տվյալ ֆերմենտի ակ.

տիվ կենտրոնների սուբստրատի հետ միանա,ու հնարավորովյոլնր.

սով, կապվե,„վ DNA-Д հետ ատարրինր դարձնում է նրան անընդունակ փ„. 
փոխվեի անտիբիոտիկի ազդեցության ներքո, „ր„վ անտիբիոտիկի աոաջին 
ազդեցությունը չի իրականանամ, մինչդեռ երկրորդը' նր 

ջնային նշանակություն է ստանում" կանխեւոմ եւ

и n ւ p и in ր ա in I1 հ It uj if ր լա ե uj I ոլ հնարա

ШИ ա
ա բակտերիոցիդ ղերը, 
սյուն շ in ամի աոայա-

ԵԶՐԱԿԱՑՈՒԹՅՈՒՆ *

Բերված տվյալներից 3 կարևոր փաստ է բխում.
ա) դեղանյութերի օդտադործվող կոնցենտրացիաներում 100 միլիոն նոր֊ 

,)ա1 Բ?Ւ2 ունեցող պատվաստանյութից կայուն շտամներ են առաջանում, 
ր) այսպիսի պատվաստանյութիդ կայուն չտամների առաջացումը կանխվում 
Լ, երբ որևէ դեղանյութ դուդորդվում է աաարրինի կամ սպերմինի հետ. դ) 
շտամների աճր, որոնք նախապես ցանված են միայն դեդահյութի միջավալ֊ 
րում, չի կասեցվում աաարրինի կամ սպերմինի ղուդակցումից դեղանյութի 
հ ե տ ։

թստ «Ընտրության տեսության)!) դրույթների, դեղանյութ  ր ոչ մի ֆունկ

ցիա չի կատարում բնական բջիջներում կատալիզի ղործում կամ նրանցում 
դ ե դա կ պ յրւն ութ յո ւն ստեղծելու հարցում։ Դեղանյութը որևէ ազդեցություն 
չունի կայուն բջիջների վրա, որոնց ա ոկ ա յութ յուն ր ենթաղբվում է նորմա/ պո-

սլուլյացիայի մեջ։ թրոշ բջիջներ, որոնք առաջին անդամ բազմացել են դե֊ 
•լանյութի ցածր քանակների առկայությամբ, պետք է որ օմտված լինեն կա

յունության միևնույն 'հատկանիշներով, ինչպիսիք ունեին նրանք սկզբում 
նորմալ բակտերիային պ ոպուլ (ացիայի պատվաստանյութի մեջ։ Ելնելով 
դրանից, դեղանյութ ի և ատաբրինի զուդորդում ր, որը ի վիճակի չէ կանխե

լոլ կայուն բակտերիաների բազմացումը, 
բջիջների բազմացումը։ նախկին ե ներկ

պետք է չխանզարի դեղակայուն 
ա հևտաւչոտութ յուններում բերված

հաստատում Ծ ընտրական տեսու-էքսպերիմենտալ տ
թյան» այս դրույթները։ Հարյուրավոր պատվաստներ, որոնցից յուրաքանչյուրը 
պարունակում է 100 միլիոն նորմալ ըջիջ և ի վիճակի է կայուն շտամներ ար
տադրել միայն դեղանյութի առկայության դեպքում, դեղանյութի և սպերմինի

կամ աաարրինի զուղակցման պայ.1 անI,ЬրուԱ ոչ սր ղայուս չտա.. ——
ում։ Հենվելով այս փաստերի վրա պետք կ ենթադրել, որ սպերմինի կամ 
բրինի բացակայության դեպքում դեղանյութերը պետք է որ րնտրողա- 

ւիղի ր?Ւ?ՆերՒ կայունություն ձեռք բերե,ու ունակությունրւ Դեռ ա- 
նքները [10] ցույց են տայիս, որ սուլ- 

աոաշացնոլմ բակտերիաների ֆեր-

?ա9ս
ատ ա

pար կատա
որդված արղյու

ֆաթիազուը մասսայական վերափոխում է
մենտատիվ սիստեմի մեջ։ Այն արդյունքները, որոնք ստացվել . որպ ■" 
պատվաստանյութ 20-30 ըջիջ վերցնեյու դեպքում ցույց են տալիս, որ այս 
ե„ան,ութը առաջացնում է կայունության երեույթ ընտրողական պրոց. .

ոա ոակա լության պայմաններում։
Լևինում ցույց կ •սր՚/Կ. -Ը ատարրինր հակամաֆիային զորֆ. կ . 

ւււսեե , մեո,եոս կատարված կլինիկական փորեարկսւմներում անտիբիոտիկդ



If. Կ. Սևակ, Բարրարա էյտոն

ների հետ այն ոչ մի անցանկաչի երեռյթ շի աոաջացրեյ, պետք < հոպս հա^ 
նեյ որ մենք բակտերիաների ղեղակայունոքյան պրոբլեմր յո^եյո, 
ճանապարհի վրա ենք, Հավանական է նույնպես, որ այս ուսումնասիրեք,^ 
մեյ աոա, բաւված սկդրունքր կարող է օգտակար չինեյ նաև ոչ բակտերիային 
սիստեմներում, ինչպիսիք են քաղցկեղային և վիրուսային սիստեմներր,

Պ ևնսիլւքանիայի »ա du/fttut ր ան ի 
րժշկական ֆակոպտհտի մ իկրորիո^քիա յի ամքիոն։

ԱՄՆ, Ֆքք/ացե/ֆ/ւա
IIտացւ/ած Լ 5//Г 1965 թ.

М. К. СЕВАК, БАРБАРА ЭШТОНРАЗВИТИЕ И ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ РЕЗИСТЕНТНОСТИ МИКРООРГАНИЗМОВ К АНТИБИОТИКАМ
Резюме

В настоящей статье авторами рассмотрен ряд вопросов, касающихся 
резистентности микроорганизмов к антибиотикам. Установлено, что ата- 
брин и спермин значительно повышают чувствительность резистентных 
патогенных микроорганизмов к антибиотикам. I

В механизме действия атабрина и спермина основное значение при
дается их соединению с нуклеиновыми кислотами микроорганизмов.
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