
лорода к ти вир ую щих  систем мембран,  т. е. в определенной мере моди­
фицирует  реакции клетки на рентгеновское облучение.  Этот  вывод ко р­
релиру ет  с ре зу льтат ам и работ  о торможении известными ради опр отек­
торами процессов перекисного окисления  липидов  [ 1 1 ] ,  а т а к ж е  с д а н ­
ными ра бо т  [9, 12] о том, что исходное состояние облучаемого  объекта  
оп ределяе т  х ар ак тер  развит ия  лучевого пора жен ия.  При внесении 
ионов ка льц ия  или Кон А в суспензию ХЛ -ответ  лимфоцитов  разв и в а е т ­
ся на  фоне  пре дшествовавшего  свечения клеток,  и поэтому на рис. 3 
пре дс тав лены зависимости интенсивности ХЛ через I мин и через 
5 мин после  доба влен ия  кальция  и Кон А соответственно относительно 
интенсивности Х Л в момент  внесения.

Видно, что облучение  увеличивает  амплитуду ХЛ-ответа  клеток на 
каль ц ий  и Кон А по сравнению с контролем,  что, вероятно,  объясняется  
частичной радиационной деструкцией гл ик ок алик са  и об на же ни ем  бо­
лее глубоко распо ложе н ны х мембр ан ных  структур [9] ранее  недоступ­
ных д л я  взаимод ейс тв ия  с ионами кал ьция  и молек улам и Кон А.

И н к у б а ц и я  лимфоци тов  с эрселом (рис. 3, I'-—6')  т а к ж е  изменяет  
уровень генерации А Ф К  при у к а з а н н ы х  воздействиях,  а для  клеток 
«ОЭ» н аб л ю д ае тся  на и бол ьш ий  по интенсивности Х Л  ответ на введе­
ние ка льция  и Кон А.

Р е а к ц и я  клеток  на Кон А в определенной степени являе тся  моделью 
специфического функц иони рования  лим фоцитов  в организме.  Аналогич­
но можно ра с с м ат р и в а т ь  и отклик лим фоцитов  на введение  ионов к а л ь ­
ция,  уч итывая  их в а ж н ей ш у ю  роль  в процессах жизнедеятельности.  
С этой точки зрения,  результаты ,  полученные д л я  облученных клеток,  по­
зв о л я ю т  объяснить  д ан н ы е  л и терату ры  о стимулир ующ ем воздействии 
введения  облученной крови на целый ряд  физиологических систем орг а ­
низма [ I ] .  Ре зу льт аты ,  за ре гист рир ованн ые д л я  клеток,  облученных в 
присутствии эрсела ,  а т а к ж е  по воздействию эр села  на уровень генер а­
ции л им фоц ит ами А Ф К  при адгезии,  при введении в суспензию ионов 
кал ьц ия  и Кон А, поз воляют  предположить ,  что в механизме действия 
биологического  ре гулят ора  при лейкозе  [5] и облучении существенную 
роль играет  его влияние  на кисло родакт ив и рующ ие  системы п л а з м а т и ­
ческих мембран.
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У Д К  581.2.07
Е. И. ДЗЯТКОВСКАЯ

О С О Б Е Н Н О С Т И  О Р Г А Н И З А Ц И И  
Ф О Т О С И Н Т Е Т И Ч Е С К И Х  М Е М Б Р А Н  Р А С Т Е Н И И  Р Ж И ,  

З А Р А Ж Е Н Н Ы Х  С Т Е Б Л Е В О Й  Р Ж А В Ч И Н О Й

В данной работе  п о к а з а н ы  резу льт ат ы  исследования  особенностей 
ор гани заци и пигментного а п п ар а т а  фотосинтетических мембран в р ас ­
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тениях р ж и  ра зличной  устойчивости к стеблевой рж авчи не  в условиях 
патогенеза .

Материал и методика
Исследо вали растения  ржи  устойчивого к стеблевой рж авчин е  сорта 

Д е р ж а в и н а  и восприимчивого сорта Ра д з ім а ,  вы раще нные в условиях 
кл и мате рмос веток ам еры К ТЛК- 125 0 «Файтрон» при фотопериоде  18/6 ч, 
освещенности 20 000 лк, вл аж но сти воздуха  7 5 % ,  те мп ературе  20 °С. 
З а р а ж е н и е  проводили на 14-й день вегетации.  Анал изу  подвергали I, 2 
и 3-й лист проростков при переходе гриба в стадию репродукции.  Абсо­
лютно сухую массу  листа  определяли вы сушиванием при 105 0C до по­
стоянной массы в сушильном шка фу 2В-151. Д л я  определения  содер­
ж а н и я  в тк ан ях  листа  фотосинтетических пигментов растительный м а ­
териа л  расти ра ли  в ступке  с добавлением кварцевого  песка и C a C O 3 в 
нескольких порциях нер азбавленного  ацетона  ( 4 0 C) до полного обесц­
вечивания  тканей.  Гомогенат отфиль тровывали на фильтре  Шотта  №3 
и использовали д л я  спе ктр офотометрирования  на СФ-16.  Количество 
хлорофи лла  в пробах  рассчитывали по фо р м у лам  [ I ] .

Фр акцион иро вание  фотосинтетических м ем бр ан  на пигмент-белковые 
комплексы проводили с помощ ью модифицированного  метода  S D S -гель- 
э л е кт ро ф ор еза  Андерсон и др.  [2]. Выделяли 6  пигментированных белк о­
вых зон. Кон троль  степени их нативности и идентификацию проводили 
по электрофоретической подвижности и спектрофотометрически (СФ 
«Шимадзу» ,  Япон ия) .  Р а з д е л я л и  следующие пигмент-белковые ко м п л ек ­
сы ( П Б К ) :  C P l a и C P l ,  с о де р ж а щ и е  реакционный центр фотосистемы I — 
Р-700 (более  вы соком олеку лярны й C P l a с о д е р ж а л  еще и антенный 
компл екс  ФС I ) ;  C P a, с о де рж ащ и й реакционный центр фотосистемы II — 
Р-680; LH i-з  — три светособирающих комплекса ,  причем L H 3 яв лял ся  
мономером LHi  и относился  к антенне фотосистемы II, a L H 2 явл ял ся  
светособираю щим комплексом фотосистемы I. С о д ер ж ан и е  белков в 
индивиду альн ых П Б К  опр еделяли  на том ж е  спектрофотометре  после 
о к р а ш и в а н и я  полосок геля в 0,05 % Кумасси в смеси: спирт  этиловый 
(ле дя на я  уксусная  кислота)  Н 20  =  9 ( 2 ) 9  и пр ом ывани я в смеси: л е дя н а я  
уксусная  кислота  (изопропанол)  Н 2О =  7(43)50 .

Провели 6  серий опытов по 3 повторности в к а ж д о м  варианте ,  сред­
нюю пробу готовили из 15 растений.  Ре зу л ь т а ты  эксперимента  о б р а б а ­
ты вали статистически.

Результаты и их о б с у ж д е н и е
Ана лизи ров али искусственно з а р а ж е н н ы е  вегетирующие растения  

р ж и  сортов Д е р ж а в и н а  и Р а д з і м а  в период спороношения гриба.  Со ­
гласно дан ны м лит ературы,  именно на этом этапе  развит ия  забо левания  
изменение  гормонального статуса  растения-хозяина  приводит к к а р д и ­
нальным  перестройкам его фотосинтетической функции [3J.

Нами установлено,  что под влиянием возбудителя  стеблевой р ж а в ­
чины в листьях  устойчивого сорта Д е р ж а в и н а  количество хлорофилла 
в единице сухой массы воз растае т  (см. т а б л и ц у ) . Повыш ает ся  и отно­
шение  х л о р о ф и л ла  а к хлоро фи л лу  в за  счет синтеза как  х л орофи л­
л а  а (70 % ) ,  так  и х лороф и лла  в (37 % ) .  У растений ж е  восприимчивого 
сорта при аналогичных условия х экспериме нта  по ка зано уменьшение 
со дер ж ан и я  х л о р о ф и л ла  в единице сухой массы листа  и снижение  отно­
шения хлор о фи л ла  а к х л о ро фи ллу  в. Причем последнее  было вызвано 
не  только  возрастанием в тк а н я х  количества  х л о р о ф и л ла  в, но и умень­
шением со дер ж ан и я  х л о р о ф и л ла  а.

Таким образом,  под влияни ем патогена отмеча лось  увеличение  содер­
ж а н и я  хл ор о фи л ла  в, количество ж е  х л о р о ф и л ла  а изменялось  по-р аз­
ному: в сторону увеличения у растений устойчивого сорта  и в сторону 
уменьшения у растений восприимчивого сорта.

Полученные ре зул ьтаты  по изменению с о де рж ани я  зеленых пигмен­
тов в листьях  рж и  различ ной  устойчивости к стеблевой ржав чине  под 
действием за болевания  были дополнены исследо ваниями тех измене-
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С одер ж ан и е хлороф илла и белков пигмент-белковы х комплексов хлоропластов  
в здоровы х (К )  и зараж енн ы х стеблевой ржавчиной (О )  

растениях ржи сортов Д ер ж ави н а  и Р адзім а

П о к а з а т е л ь
Д е р ж а в и н а Р адз ім а

К 0 К 0

Х л ор оф и л л/сухая  м асса, 
IO-3  г/г 1 ,0 1 + 0 ,0 4 1 ,5 8  +  0 ,0 2 2 ,5 6  +  0 ,0 4 2 ,3 1 + 0 ,0 7

Х лороф илл а/хлороф и лл  в, г/г 1 ,7 6  +  0 ,0 9 2 ,2 8  +  0, 11 2 ,7 6  +  0 , 1 0 1 ,9 0  +  0, 11

Х лороф илл, а /су х а я  м асса, 
IO-3  г/г 0 ,6 5 1 , 1 0 1 ,8 8 1,51

Х лороф илл  в /сухая  м асса, 
IO-3  г/г 0 ,3 6 0 ,4 8 0 ,6 8 0 ,8 0

С одер ж ан и е белков П Б К  
в м ем бране, %:

C P la 2 ,8 3 ,0 2 ,1 —

C P l 15,1 1 5 ,3 1 8 ,5 2 2 ,7

L H 1 1 7 ,9 1 8 ,9 2 6 ,9 2 2 ,9

L H 2 2 7 ,0 2 6 ,7 2 5 ,9 2 4 ,2

C P a 1 6 ,8 1 8 ,5 11 , 6 8 , 8

L H 3 2 0 ,4 1 7 ,6 15 ,0 21 , 4

П Б К  реакционны х ц ентр ов /све­
тособи раю щ ие комплексы, г/г 0 ,5 3 0 + 0 ,0 0 6 0 ,5 8 0  +  0 ,0 0 5 0 ,4 8 0  +  0 ,0 0 4 0 ,4 6 1 + 0 ,0 0 5

П Б К  ФС I/П Б К  ФС 2 1 ,0 7  +  0 ,01 0 ,9 9  +  0 ,0 2 1 ,7 7  +  0 ,01 2 ,5 5  +  0 ,0 1

ний, которые произошли в белковых компонентах пигмент-белковых 
комплексов  фотосинтетических мембран.

Установлено,  что под влиянием инфекции у растений восприимчиво­
го сорта с н и ж а л а сь  до ля  белков  реакц ионных  центров фотосистемы II, 
а т а к ж е  антенных комплексов  фотосистемы I, относительное лее ко л и ­
чество белков  мономерного светособирающего ко мп лек са  фотосисте­
мы II увеличивалось .  В резу льтат е  сни жа лос ь  отношение П Б К  р е а к ц и ­
онных центров к светособира ющи м комплексам.  Соотношение  П Б К  
ФС  I и П Б К  ФС 2 изм енялось  в пользу ФС I.

У устойчивых к р ж а в ч и н е  растений под действием инфекции н а б л ю ­
д а л а с ь  более высокая  стабильность  в организаци и фотосинтетических 
мембра н.  Соотношение  П Б К  ФС I и П Б К  ФС 2 изменялось  незначи­
тельно в пользу фотосистемы II. Д о л я  П Б К  реакционн ых центров у в е ­
ли чивалась ,  что привело к возр астан ию  отношения П Б К  реакционных 
центров  к светособира ющи м комплексам.

Таки е  р езу льтаты  свид етельствуют  о р а з р у ш а ю щ е м  действии ин фе к­
ции п р еж де  всего на реакционн ые центры фотосистемы II и олигомер­
ный светособираю щий комплекс  этой ж е  фотосистемы.  В результате  
этих  процессов у восприимчивых к з а боле ван ию  растений усиливаются  
окислительные процессы в тка нях .  Некоторое возра ст ание  доли П Б К  
фотосистемы II в хл о р о п л аста х  устойчивых растений,  по-видимому, спо­
собствует увеличению соде р ж а н и я  в клетке  восстановительных э к в и в а ­
лентов ,  ингибирующих к а с к а д  окислительных процессов  в тканях.

Та к и м  образом,  адап ти вны е  процессы в инфициро ванных  растениях 
устойчивого сорта,  по-видимому, приводят  к структурно -фу нкц иональ­
ным перестройкам фотосинтетического апп ар ата ,  на пр авленн ым на п од ­
д е р ж а н и е  гомеостаза  о р ган и зм а  в целом.
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