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Для понимания специфичности и закономерности действия химиче­
ских мутагенов на высшие растения важное значение имеет анализ пер­
вичных цитогенетических изменений, выявляющихся в клетках в виде 
разрывов хромосом и структурных нарушений. При таком анализе пред­
ставляется возможным определить эффективность разных концентраций 
мутагена, а также выявить структурные нарушения хромосом на разных 
фазах клеточного цикла. Помимо этого, такие исследования позволят 
более целенаправленно отобрать наиболее высокоэффективные химиче­
ские мутагены.

Нами исследовалось воздействие химического соединения ЭИ и его 
производного (препарат 496), синтезированного в Институте тонкой ор- 

. ганической химии АН АрмССР, на семена скерды зеленой. Мутагенные 
особенности этого препарата у высших растений впервые изучены у 
двух видов рудбекпй. Согласно экспериментальным данным, под дей­
ствием испытуемого нового соединения резко повышаются нарушения ? 
мейозе, а также частота встречаемости отклоняющихся от нормы пыль­
цевых зерен [4].

Исходя из изложенного, нами было предпринята попытка произвес­
ти сравнительное изучение действия ЭИ и его производного на семена 
скерды в целях выяснения его мутагенных свойств.

Для цитологических исследований каждый мутаген испытывался в 
четырех концентрациях (0,001, 0,0005, 0,0002 и С՛,0001 М).

Материал и методика. Обработка семян мутагенами в различных концентрация; 
проводилась в течение 24 час, после чего в течение часа семена промывались в проточ­
ной воде и проращивались в термостате при температуре 24°.

Для определения количества аберраций, .индуцированных указанными мутагенами, 
проводилась фиксация в два срока с интервалом 5 час., в смеси спирта и ледяной ук­
сусной кислоты (3:1). Для окрашивания хромосом исполыовался \ксусно-кислый кар­
мин. Аберрации хромосом первого митоза анализировались анафазным методом с \ че­
том того факта, что при. воздействии химических мутагенов некоторые перестройки в 
анафазе выявляются в большем количестве, чем в метафазе. Указание на это имеетс-1 
в ряде работ [1,3, 7].
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Результаты и обсуждение. Анализ экспериментального материала 
подтверждает литературные данные относительно изучения действия ря­
да производных ЭИ. Установлено, что введение в гетероцикл различных 
заменителей влечет за собой снижение или повышение эффективности 
соединений по сравнению с ЭИ [5].

Из данных наших исследований по \становлению мутагенной ак­
тивности производного ЭИ (препарат 496) видно, что по своей эффек­
тивности оно намного превышает исходную форму, индуцируя высокую 
частоту нарушений хромосом. Это отчетливо видно при сопоставлении и динамики появления в клетках скерды хромосомных нарушении под воз- 
действием ЭИ и его производного. При использовании всех концентра­
ций этого препарата кроме 0,0005 М, являющейся тормозящей, выяв­
ляется явное превалирование хромосомных перестроек по сравнению с 
ЭИ.

Из полученных результатов экспериментального анализа типов пе­
рестроек хромосом явствует, что производное ЭИ сходно по своему дей­
ствию с ЭИ. В большем количестве оно индуцирует одиночные фраг­
менты—хроматидные концевые делении, образующиеся в результате 
слияния дистальных фрагментов при изолокусном разрыве хромосом, 
множественные микрофрагменты, хроматидные транслокации, парные 
фрагменты (рис.). Обнаружены также единичные хромосомные транс- * 
локации. Наличие в спектре хромосомных нарушений хроматидных, а 
также хромосомных транслокаций свидетельствует о чувствительности 
хромосом на всех стадиях клеточного цикла. По-впдимому, это объяс­
няется тем, что мутаген непосредственно реагирует с хромосомами » 
фазе 6|, в ^результате чего возникают потенциальные .изменения, реали­
зующиеся в истинные 'разрывы в фазе 5 митотического цикла [8].

Изучение зависимости спектра мутаций от концентрации раствора 
используемого мутагена позволяет заключить, что частота хромосомных 
нарушений зависит от концентрации раствора. Так, если данные по ес­
тественному мутированию хромосом, показали, что уровень мутирова­
ния составляет 0,5%, то при воздействии 0,0001 М концентрацией рас­
твора он достигает 6.37%. Дальнейшее увеличение концентрации мутагена 
приводит к повышению хромосомных перестроек по сравнению с контро­
лем. В среднем по изученным концентрациям увеличение хро­
мосомных перестроек по отношению к контролю составляет 9,7 раза.

Исследования показали, что у исследуемого мутагена (препарат 
496) при использовании высоких концентраций раствора нарушение 
нормального течения митоза приводит к некоторым полиплоидогенным 
свойствам. Так, например, при воздействии 0,001 М концентрации рас­
твора обнаружены многочисленные пластинки с увеличенным числом 
хромосом (рис.).

Наряду со структурными нарушениями хромосом нами отмечены 
также некоторые отклонения от нормы, которые проявлялись, в основ-
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Рис. Нарушения хромосом, вызванные воздействием производного ЭИ.

ном, в виде отставания хромосом. Иногда отмечалось такя\е групповое 
отставание хромосом (рис. 2).

Полученные результаты дают основание считать, что испьпа.1.11-11'1 
препарат (производное ЭИ) обладает мутагенным свойством, вызывая 
в -клеточном цикле такие же структурные нарушения хромосом, как и 
его исходная форма—ЭИ, являющаяся одним из сильнейших алкили­
рующих мутагенов. Сравнительное изучение зависимости хромосомных
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аберраций от концентрации используемого мутагена показало, что в 
слабых дозах он вызывает относительно малое количество нарушений 
хромосом, а с повышением концентрации раствора число аберрации уве­
личивается. Наблюдаемая в наших опытах и в исследованиях других ав­
торов [2.6] определенная корреляция больше зависит от экспозиции обра­
ботки, чем от концентрации используемого мутагена. По-видимому, при

идлительных экспозициях воздействия повышается токсическое действие 
мутагена на клетку, или же это связано с его разложением в процессе 
обработки и появлением соединений различного характера действия.
Ереванский государственный университет,

проблемная лаборатория цитологии Поступило 16.IV 1974 г.

Ս. Ն. ՄԱՐՏԻՐՈՍՅԱՆ

ԷԹԻԼԵՆԻՄԻՆԻ ԱԾԱՆՑՅԱԼԻ ՄՈՒՏԱԳԵՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԱՆԱՉ ՉԱՄՐՅՈԻՎԱհւՈՏԻ 

ՍԵՐՄԵՐԻ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Ուսումնասիրվել է կթի/ենիմինի նոր иինթեղված ա ծ ան ց (ւս լի ց ի տ ո ղ են ե -
տիկական ա ղդե ց ութ յան ր 0. 0 <3 Ո111 [1 ք I Տ ֊ ^6 սերմերի ւէր ա ։

1/ տարված տվյալներից եկել ենք այն եզրակացության, որ ւէերոհիշյա լ 
քիմիական միացաթյունր օժտված է մ ու տ ա դեն հատկությամբ և բջջային ց ի կ - 
լամ աոաջացնոււէ է այնսլիսի խախտումներ, ինչպես ելակետա յին ձևերր:

Ու и ա մն ա и ի բվա ծ մատաղենի ազդման դեււլքամ сарШапз֊^

ման
խախտումների հ ա ճ ա խ ա կ ան ո լթ յ ո լնր մեծանում է խտութ յան բաւրձրա ց֊ 
• ե տ մեկտեղ։ 4- ր ո ւ) ո ս ո մ ա յ ին մուտացիաների հ ա Լւ ա խ ա կ ան ա թ (ան ր բարձ­

ում / .ատկապես սերմերի երկարատև մշակման դեպքում։ Ենթադրվում է,
Որ երկար վելի լայն հնարավորություն է
ղենի քայքայման հետևանքով երկրորդային կարդի նյութերի 
ղենի ներթաւիանցման համար, կամ այն կապված է մուտա

ստեղծում մուտա- 
առաջւսցման հետ, 
ղենի բա յ բա յ մ ան

հետևանքով երկրորդային կարդի նյութերի առաջացման հետ, որոնք բարձ­

րացնում են տվյալ նյութի մատաղեն ա կ տ ի վո ւ թ / ո ւն ր է
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