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Одной из главных проблем генетического эффекта ионизирующих 
излучений является защита наследственных структур в клетке от пора
жающего действия радианта. В настоящее время получены доказатель
ства, что генетические эффекты радиации могут быть модифицированы 
химическими, физическими факторами, при вмешательстве до облуче- 
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качестве таких дополнительных воздействий использованы различные 
химические и физические факторы: кислород, влажность, группа «за
щитных соединений», цианистый калий и т. д.

Изучение защитного действия веществ, принадлежащих к различ
ным классам химических соединений и обладающих различным механиз
мом действия, не только помогает отысканию средств борьбы с лучевым 
поражением, но и позволит сделать некоторые заключения о механизме 
действия излучений на биологические объекты.

Известно, что применение химических веществ перед облучением 
так же эффективно, как и после облучения [18]. Среди известных проти
волучевых средств цистеин является одним из наиболее изученных. 
Большинство опытов показывает, что цистеин проявляет защитный эф
фект и в случае, когда он применяется до облучения, и при воздействии 
после облучения, уменьшая число клеток с перестройками хромосом 
[5, 6].

Непременным условием репарации является активный энергетиче
ский метаболизм. Угнетение дыхания, блокада сопряженного фосфори
лирования увеличивают количество аберраций. С этой точки зрения 
определенный интерес представляли данные, полученные в опытах с 
радиацией [19], показавшие, что для воссоединения разорванных концов 
хромосом необходима энергия, которую дают окислительные процессы 
и АТФ с ее макроэргическими связями (АТФ участвует в различных 
звеньях белкового, углеводного и жирового обмена веществ). Поэтому 
добавление извне АТФ, глюконата Са, 6-фосфоглюконата, глюкозы 
и др. как бы создает в клетке дополнительный источник энергии, кото- 
рый используется в репарационных процессах. Эта точка зрения шта- 
зывается многими исследователями [1, 8—10, 16—18, 21, 22, 24, 26].

Целью настоящей работы было показать модифицирующее действие 
ХТФ И Кинетина на радиационное поражение клеток при разной экспо
зиции в этих растворах и при воздействии ими до или после облучения.
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В качестве показателя действия радиации на клетки принимала^ 
частота метафаз с хромосомными аберрациями в 1 митозе после начала 
прорастания. Эффект защиты выражался в снижении количества пе
рестроек хромосом, вызванных рентгеноблучением.

Материал и методика работы. Материалом для исследования слу
жили воздушно-сухие семена Сгер1з сарШапэ, облученные рентгенов
скими лучами в дозе 4000 р и развивавшиеся в темноте на влажной 
фильтровальной бумаге при 1 = 24±1°С.

В меристематических клетках корешков, фиксированных по Карнуа, 
окрашенных ацетокармином, анализировались перестройки хромосом в 
стадии метафазы. Это дает возможность при разборе учитывать все ос
новные типы хромосомных перестроек՛ (делении, симметричные и асим
метричные транслокации, кольца, инверсии, микрофрагменты), а также 
неидентифицированные нарушения, которые из-за их сложности или не
удачного расположения хромосом в метафазной пластинке не были 
разобраны.

По каждому варианту из 8—12 корешков анализировалось не менее 
1000 клеток. В качестве дополнительного воздействия была использова
на АТФ, которая является макроэргическим соединением, играющим 
важную роль в процессах окислительного фосфорилирования, и кине
тин, известный как стимулятор роста.

Водный раствор АТФ в расчете 4 мг на 25 см3 дистиллированной 
воды приготовлялся непосредственно перед употреблением. В испытуе
мом растворе семена выдерживали 30 мин. и 2 часа. Обработанные се
мена были поделены на 2 порции. Одну порцию семян промывали под 
проточной водопроводной водой в течение 1 часа, другую часть без про
мывки ставили на проращивание. Так как при сопоставлении данных 
опытов с промывкой и без промывки стало ясно, что существенных 
различий между ними нет, эти два варианта при изложении материала 
мы не разграничивали.

Обработка семян в растворе АТФ производилась через 8 дней после 
облучения, затем проводились посев и фиксация материала. В случае, 
когда обработка предшествовала облучению, семена высушивались до 
воздушно-сухого состояния и затем уже подвергались облучению.

Во всех случаях семена замачивали в обычной воде и за два часа 
до фиксации помещали в 0,05% раствор колхицина. Фиксацию прово
дили через 24—28 час. после начала замачивания, для изучения дипло
идных клеток. Параллельно ставился контроль, при котором семена 
соответствующее время (30 мин. и 2 часа) выдерживали в дистиллиро
ванной воде.

Принцип обработки кинетином был тот же, только экспозиция в 
0,05% водном растворе была 1 и 3 часа.

Обсуждение данных. Результаты подсчета перестроек хромосом 
при обработке их АТФ до и после облучения семян дозой 4000 р при
ведены в табл. 1.
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Количество аберрантных клеток при обработке семян Сгеры сарШапз 
АТФ до и после облучения, р-лучами (в 0 0)

Таблица

Вариант Время После облучения До облучения

Контроль в Н2О - 0,5 час. 20,06+1,31 21,02± 1,18
В растворе АТФ ■ ■ • • 0,5 час. 14,25+1,01 9,77 + 0,93
Контроль в Н2О .... 2 час. 20,94+1,33 20,66+1,26
В растворе АТФ • • • ■ 2 час. 7,97 + 0,84 7,73±0,83 ՝

При сравнении опытных данных с контрольными (без введения за
щитного вещества) видно снижение процента перестроек хромосом при 
введении АТФ. Намачивание семян в растворе АТФ дает реальное 
снижение процента хромосомных аберраций по сравнению с семенами, 
продержанными в воде, почти в 3 раза. Этот результат согласуется с 
наблюдениями других исследователей. По данным Вольфа и Луипполь- 
да [27], количество аберраций под влиянием АТФ, которая ускоряет вос
соединение разрывов в их исходном положении, снижается.

Наши данные получены в экспериментах, где концентрация АТФ 
постоянна, но время обработки различно. При увеличении времени об
работки АТФ количество аберраций уменьшалось в 2 раза, т. е. с 14,25% 
до 7,97%. Таким образом, мы наблюдали прямую зависимость между 
временем воздействия и защитным эффектом АТФ. Из наших исследова-. 
ний видно, что и пред- и постобработка АТФ дают почти тот же защит
ный эффект (табл. 1).

Полученные факты могут быть объяснены следующим образом. 
Ионизирующее излучение наряду с истинными поломками хромосом 
обуславливает также и появление потенциальных изменений. Судьба 
последних зависит от тех условий, в которые клетки попадают до или 
после облучения. В одних случаях потенциальные нарушения возвраща
ются к норме, в других — реализуются в поломки. Это положение, к ко
торому присоединяемся и мы, неоднократно высказывалось рядом авто
ров и имеет экспериментальное обоснование [8—11].

Нами выявлен также спектр хромосомных нарушений (табл. 2).
Следует отметить, что все аберрации, наблюдаемые в метафазах 

первого деления клеток, относятся к перестройкам хромосомного типа. 
Этого и следовало ожидать, ибо ряд авторов [7, 11 —13] установил, что 
у семян Ст. сарШапэ все клетки в зародышевой меристеме находятся в 
стадии В подсчитываемых нами клетках отмечены и учтены все ти
пы хромосомных нарушений. Среди нарушений, обнаруживаемых в об
лученных клетках митотически активных тканей, наибольшее число՜ 
аберраций в процентном соотношении приходится на хромосомные 
транслокации (асимметричные и симметричные), а затем уже на деле- 
ции, кольца, микрофрагменты, инверсии (табл. 2).

Как известно, нормальный кариотип Сгер1з сарШапэ содержит 3 па
ры хромосом (рис. 1), а при разборе материала наряду с отмеченными՛
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Таблица 2
Мутирование клеток Сгер1з сар!11аг1з при действии р-путей и модифицирование 

спектра мутаций хромосом с помощью АТФ (в %)

Вариант обработки
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После облучения

Контроль в Н2О 0,5 час. 1104 20,06 1,34 5,24 0,18 1,43 0,101 1,82
В растворе АТФ 0,5 час. 1043 14,25 1,17 4,79 0,13 0,09 0,09 1,24
Контроль в Н2О 2 час. 1099 20,94 1,45 6,82 0,14 1,09 — 3,00
В растворе АТФ 2 час. 1028 7,97 0,82 2,14 0,17 0,08 — 0,87

До облучения

Контроль в Н,0 0,5 час. 1202 21,02 2,48 5,18 0,16 2,33 — 1,99
В растворе АТФ 0,5 час. 1013 9,77 1,08 3,55 0,108 0,39 — 1,07
Контроль в Н2О 2 час. 1027 20,66 2,52 4,91 0,18 2,96 0,19 1,46
В растворе АТФ 2 час. 1021 7,73 0,48 2,44 0,14 0,09 — 0,76

видами хромосомных перестроек (рис. 2, 3, 4) имелось небольшое число 
клеток со сложными нарушениями.

Метафазная пластинка, в которой хромосомы претерпели 4 разры
ва (по одному разрыву в С и А։ хромосомах и 2 разрыва в А2 хромосо
ме), схематично представлена на рис. 4. В результате этого участок

Рис. 1. Диплоидный набор хромосом 
Сг. сарШаПз. Видны три пары хоро
шо идентифицированных хромосом 

(АА, СС, ДД).

Рис. 2. Хромосомная перестройка—асим
метричный хромосомный обмен между 
хромосомами А и Д. Видны дицентрик 

(^-) и пара фрагментов (->•).

одной А хромосомы вставился в середину другой. Следовательно, рент
геновские лучи могут вызывать не только хромосомные нарушения типа 
делеций, колец и т. д., но и более сложные нарушения в пределах одной 
клетки.
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Перед нами стояла также задача выяснить, может ли кинетин мо
дифицировать радиационное повреждение хромосомного аппарата кле
ток при его применении до или после р-облучения, зная, что непосред
ственным результатом облучения является образование потенциальных 
повреждений, которые позже реализуются в виде хромосомных абер
раций.

Рис. 3. Хромосомная перестройка— 
асимметричный хромосомный обмен 
между коротким плечом А и длин

ным плечом Д хромосомы (^).

Рис. 4. Сложная хромосомная перестрой
ка—участок одной А хромосомы вставил
ся в другую А хромосому (->). Асиммет
ричный хромосомный обмен между остав
шимся центромерным куском одной А 
хромосомы и С хромосомой. Виден дицент- 
рик (֊!֊) и пара фрагментов (->) РА-4 

ок. 7 X об. 90.

В принципе все, что выше было сказано о действии АТФ, можно от
нести и к кинетину (табл. 3).

Таблиц а 3
Количество аберрантных клеток при обработке семян Сгер18 
сарЩапз кинетином до или после облучения р-лучами 

(в °/„)

Вариант После | До 
облучения ; облучения

Контроль 1 час в Н3О • ■ 
Обработка 1 час в кинетине 
Контроль 3 час. в Н2О 
Обработка 3 час. в кинетине

22,6 ±1,323|21,4 ±1,232 
13,04±1,039 14,6 ±1,118 
20,00 + 0,0037!19,65± 1,295 
И, 95±1,021/12,05±1,291

Как видим из данных, модифицирующее действие кинетина сравни
тельно слабее, чем АТФ.

Обобщая наши данные, можно сказать, что АТФ является макро- 
эргическим соединением, играющим важную роль в процессах окисли
тельного фосфорилирования, кинетин—стимулятор роста, однако, не
смотря на разный характер в условиях радиационного пред- или пост
действия, названные вещества обнаруживали почти одинаковую способ
ность — модифицировать генетические повреждения, индуцированные 
облучением.

Ереванский государственный университет 
научно-исследовательская лаборатория цитологии Поступило 10.111 1968 г.
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Ամփոփում
Իոնացնող ճառագայթումների գենետիկական էֆեկտի պարզաբանման 

կարևոր պրոբլեմներից մեկը ճառագայթահարման վնասակար ազդեցության 
վերացման հարցն է։

ներկայումս ստացված են բազմաթիվ ապացույցներ ւսյՆ մասին, որ ճա
ռագայթահարման գենետիկական էֆեկտը կարելի է մ եղմ ւսցնել (մոդիֆիկա
ցիայի ենթարկել) քիմ ի ական, ֆիզիկական գործոններով։ Ւա հն արավո րու֊ 
թյուն է տալիս գտնելու ոչ միայն ճառագայթահարման վնասակար ազդեցու
թյան դեմ պայքարելու միջոցներ, աՀլև որոշ նախապայմաններ է ստեղծում 
պարզաբանելու կեն ս ա բան ական օբյեկտների վրա ճառագայթահարման ազդե
ցության մ ե խան իզմ ը։

Մեր նպատակն է եղել ցույց տալ ԱՏՖ-ի և կինետինի մոդիֆիկացնող ազ
դեցությունը ճառա գայթահարված սերմերի բջիջներում։

Սերմերը ճա ռա գա յթահ արվել են 4000 ռ դոզա յով և մշակվել փորձարկվող 
լուծույթներում ճառագայթա հարումիր առաջ կամ հետո։

Պարզվել է, որ սերմերի թրջումը 1ՀծՖ-ի 0,016°1զ և կինետինի 0։05%- 
լուծույթներում տալիս է քրոմոսոմային խախտումների տոկոսի ռեալ իջեցում 
(մոտ 3 անգամ)։ Կինետինի դեպքում այդ ազդեցությունը արտահայտվում է 
համեմատաբար թու(լ։

Մեր կողմից նկատվել է նաև ուղղակի կա խում ԱՏՖ֊ի ու կինետինի ազդ
ման տևողության և պաշտպանական էֆեկտի միջև։

Ուսումնասիրված է նաև աբերացիաների սպեկտրը, որից պարզվել է, որ 
մերիսթեմատիկ բջիջներում նշված բոլոր խոտորումները քրոմոսոմս։յին տիպի 
վւռփոխություններ են։

ԱՏՖ-ը մակրոէրգիկ միացություն է, որը կարևոր դեր է խաղում օքսի
դացնող ֆոսֆորացման պրոցեսներում, կինետինը' աճման խթանիչ։ Չնայած 
իրենց տարբեր բնույթին, այդ նյութերն ինչպես նախքան, այնպես և ճառա
գայթահարման հետազդեցության պա յմ աննե րում ցուցաբերում են նույն 
պաշտպանական էֆեկտը, իջեցնելով քրոմոսոմային խոտորումների քանակը։
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