
ми тяжами склеренхимы.
Между примыкающими к 
верхнему и нижнему эпи- 
дермису тяжами склерен- 
димы и сосудисто-волок- 
нистыми пучками распо- 
латаются участки бесцвет- 
мой паренхимы.

Края листовых пласти- 
нок укреплены достаточ- 
мо развитыми пучками 
•склеренхимных волокон.
Характер распределения 
склеренхимы в листовых 
пластинках манников раз- 
личен и является устойчи- 
зым видовым признаком.

Бесцветная паренхима 
в листовых пластинках 
]развита слабее, чем в 
-стеблях и влагалищах ли- 
юта, клетки их тонкостей- 
ные.

Листья Glyceria flu- 
itans и Glyceria plicata 
-сверху и снизу покрыты 
многочисленными сосоч- 
-ками. Уловить зависи־
мость между характером распределения сосочков у 
манников не представилось возможным.

Таким образом, характер складчатости листа, наличие и форма вы- 
-ступа над средней жилкой листовой пластинки, особенности распреде- 
ления склеренхимы в листовых пластинках у Glyceria fluitans и Glyceria 
-plicata различны. Нам представляется, что эти признаки являются на- 
дежными диагностическими признаками, и их, очевидно, можно рассмат- 
ривать в качестве осно'вных признаков при идентификации этих двух 
-близких видов.

/  — верхний эпидермис; 2 — нижний эпидермис; 3 — трихо- 
мы; 4 — моторные клетки; 5 — склеренхима; 6 — хлоренхи- 

ма; 7 — паренхимная обкладка; 8 — проводящий пучок

изученных видов
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ОБ УЧАСТИИ ХОЛИНОРЕЦЕПТОРОВ 
В РЕГУЛЯЦИИ АКТИВНОСТИ ГЕКСОКИНАЗЫ 

И ХОЛИНЭСТЕРАЗЫ ТКАНЕЙ КРЫС

Изучение механизмов регуляторного влияния холинергических ве- 
тцеств на обмен веществ в органах и тканях представляет большой ин- 
терес, так как система холинергической медиации в центральной нервной 
-система весьма чувствительна ко всякого рода воздействиям и во мно

29



гом определяет биохимическую реакцию организма на эти воздейст- 
вия [1].

В предлагаемой статье представлены результаты изучения действия 
in vitro М- и Н-холинергических препаратов на активность гексокиназы 
(КФ.2.7.1.1) и холинэстеразы (КФ.3.1.1.8) в головном мозге и сердечной 
мышце крыс.

Материал и методика

Активность ферментов изучали в субклеточных фракциях надосадоч- 
ной жидкости (гиалоплазма-гмикросомы) и митохондриях, выделенных 
из 10 %-ных гомогенатов мозга и сердечной мышцы [2]. Гексокиназу оп- 
ределяли по убыли глюкозы [3] (в мкМ глюкозы на 1 мг белка в 1 мин), 
холинэстеразу — методом Хестрина [4], активность фермента выражали 
в мг ацетилхолина (АХ), разрушенного в течение 30 мин при 37 °С на 
100 мг сырой ткани. В пробы за 10 мин до инкубации вносили М-холино- 
миметик ареколин, М-холинолитик амизил, Н-холиномиметик никотин и 
Н־холиноблокатор бензогексоний в дозах 1 • 107 ־3— 1 • 10־־  М (конечная 
концентрация). Результаты (среднее восьми опытов) обработаны стати- 
стически [5].

Результаты и их обсуждение

М-холинергические вещества оказывают активирующее действие на 
гексокиназу не только мозга, но и сердечной мышцы. Так, ареколин уве- 
личивает активность фермента на 31—38 % соответственно в митохонд- 
риях и надосадочной жидкости при концентрации его 103־  М, тогда как 
при концентрации 105־  и 10-7 М сдвиг активности был незначительным. 
Возрастание скорости фосфорилирования глюкозы наблюдалось и при 
действии высоких доз амизила: до 131 % в митохондриях и надосадоч- 
ной жидкости. Таким образом, высокие дозы М-холинергических веществ 
активируют гексокиназу мозга, наиболее чувствительной в этом плане 
оказалась надосадочпая жидкость. Поскольку результаты, полученные 
in vitro, аналогичны изменениям гексокиназы мозга in vivo [6], можно 
предположить, что при выделении субклеточных фракций из больших 
полушарий сохраняются целостными рецепторные структуры, которые и 
в условиях in vitro способны осуществлять медиаторную функцию. Me- 
ханизмы, в какой-то мере объясняющие характер действия холинерги- 
ческих веществ in vivo могут быть приняты во внимание при анализе их 
действия на ферментативную активность in vitro.

Итак, и блокада, и возбуждение М-холинерецепторов усиливали гек- 
сокиназную активность мозга крыс. Известно, что при возбуждении хо- 
линореактивных систем мозга происходит возбуждение и адренергиче- 
ского звена, что сопровождается выбросом катехоламинов из депо мозга 
[7]. Поскольку гексокиназа усиливается in vivo в мозге при введении 
катехоламинов [6], то этим, вероятно, и опосредовано стимулирующее 
действие холинергических веществ in vitro. Не исключены и другие ме- 
ханизмы, например, непосредственное воздействие, объясняющее дейст- 
вне ареколина и амизила на молекулу фермента.

Известно, что амизил in vitro вызывает высвобождение из изолиро- 
ванных нервных окончаний и синаптических везикул ацетилхолина и 
норадреналина [8], причем, независимо друг от друга, так как эмиссия 
их вызвана замещением ацетилхолина в макромолекулярных комплек- 
сах синаптических везикул молекулами холпнолитика. Вместе с тем, как 
отмечено в наших исследованиях (рис. 1), Н-холннергические вещества, 
использованные in vitro, не оказали столь значительного влияния на ак- 
тивность гексокиназы головного мозга, как М-холинергпческне. Лишь 
введение никотина способствовало некоторому усилению гексокиназной 
активности в надосадочной жидкости при дозе препарата 104  М. Бло- 
када Н־холинорецепторов бензогексонием практически не отражалась на 
уровне гексокиназной реакции. Таким образом, гексокиназная актив- 
ность в мозге крыс зависит от состояния М-холинергической системы
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Рис. 1. Активность гексокиназы при действии in vitro холинергических веществ (а— 
головной мозг; б — сердечная мышца):

.1 — ареколин; 2 — амизин; 3 — никотин; 4 — бензогексоний; 1, 2, 3, 4 — надосадочная жид-
кость: / ',  2', 3'. 4' — митохондрии

Рис. 2. Активность холинэстеразы при действии холинергических веществ in vitro 
• (условные обозначения тс же, что на рис. 1)

медиации, на преобладание элементов которой в коре больших полуша- 
рий указывается рядом авторов [1].

В сердечной мышце (см. рис. 1) следует отметить более выраженный 
эффект при внесении в пробы миметиков (ареколина ־и никотина), тогда 
как литики существенно не влияли на скорость фосфорилирования глю- 
козы. Ареколин, даже при такой небольшой дозе, как 107־  М, на 52 % 
активировал гексокпназу в надосадочной жидкости и на 65 % в мито- 
хондриях. С уменьшением концентрации ареколина степень активации 
:гексокиназы снижалась до 34—21 % при 103־  М. Такое холиномиметиче- 
■ское действие ареколина на сердечно-сосудистую систему частично свя- 
зано с уровнем холинэстеразы [9] и с ее активацией ареколином [10].

Введение блокатора М-холинорецепторов амизила (см. рис. 1) сопро- 
вождалось незначительным повышением уровня гексокиназной активно- 
сти при концентрации 103־  М. Никотин, введенный in vitro, вызывал уси- 
ление активности гексокиназы в сердечной мышце на 45—60 % при 
большой дозе (103־־ М) и до 142 и 123 % при 107־  М в надосадочной и 
митохондриальной фракциях соответственно. Бепзогексоний при внесе- 
нии в пробу перед никотином снижал уровень гексокиназы, вероятно, 
уменьшая число свободных холинорецепторов, что, по-видимому, можно 
использовать для объяснения активации гексокиназы никотином через 
Н-холинорецепторы сердечной мышцы.

Выраженная активация фермента холинэстеразы в митохондриях и 
надосадочной жидкости мозга отмечается при действии холиномиметика
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ареколина in vitro (рис. 2) в концентрации 10-5—107־  М. С увеличением 
концентрации ареколина до 103־  М активность в надосадочной жидкости 
снижалась до 60 % контрольного уровня. В сердечной мышце отмечается 
аналогичное изменение активности фермента при действии ареколина 
(см. рис. 2). Н-холиномиметик никотин независимо от дозы активирует 
фермент во всех исследуемых фракциях сердечной мышцы.

В опытах in vitro прослеживается «чистый» эффект действия холи- 
номиметиков на холинэстеразу, что совпадает с известными представле- 
ниями [1]. Это свидетельствует о том, что при выделении субклеточных 
фракций сохраняется холинергическое звено, которое четко реагирует на 
вводимые препараты.

Дальнейшие наблюдения за поведением холинэстеразы в мозге и 
сердце крыс при введении холинергических препаратов in vitro свиде- 
тельствуют о том, что активация М-структур мозга приводит к повыше- 
нию активности холинэстеразы, а возбуждение М- и Н-структур сердца 
сопровождается однотипными изменениями активности фермента. Ско- 
рость фосфорилирования глюкозы в больших полушариях головного моз- 
га зависит, таким образом, от состояния М-холинорецепторов, тогда как 
в сердечной мышце лишь возбуждение Н-структур в наибольшей степени 
способствовало возрастанию гексокиназпой активности.
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МУТАГЕННЫЙ ЭФФЕКТ ОЗОНА 
В СИСТЕМЕ ESCHERICHIA COLI К 12

Озон обладает выраженным бактерицидным действием на различ- 
ные виды микроорганизмов [1, 2]. Исследования последних лет показа- 
ли, что одной из причин гибели подвергшихся обработке озоном бакте- 
рий являются индуцированные Ог повреждения молекулы ДНК. Уста- 
новление ДНК-тропных свойств озона [3—5] стимулировало изучение его 
мутагенного действия на бактерии. Однако до настоящего времени о му- 
тагенном эффекте озона известно крайне мало [6, 7], и дальнейшие ис- 
следования в этом направлении представляют существенный интерес в 
связи с все более широким применением озона в различных областях 
сельского хозяйства.

Материал и методика

Бактерии. В качестве объекта исследования были выбраны нзоген- 
ные штаммы Escherichia coli К 12 : АВ 1157 thr ага leu pro lac gal his
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