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МОДИФИКАЦИЯ ПЕРЕСТРОЕК ХРОМОСОМ АДЕНОЗИНДЕЗОК֊' 
СИРИБОЗИДОМ, ИНДУЦИРОВАННЫХ АЗОТИСТЫМ

ИПРИТОМ В КЛЕТКАХ СРЕР15 САР1ШЦЦ5

А. 3. ВОСКАНЯН
Выявлены некоторые особенности мутагенного и модифицирующего эффекта аде֊ 

нозяндезохсприбозида (АДР). В стадии О։ АДР неэффективен, в стадии 8 обладал 
наибольшей эффективностью как мутаген и модификатор химического мутагенеза. Об
работка в стадии О2 после воздействия азотистым ипритом способствовала снижению 
числа изолокусных разрывов с соединениями и увеличению таковых без соединений.

Одним из путей всестороннего исследования процессов, происходя
щих в клетке, в частности в хромосоме, является изучение комбиниро
ванного действия мутагенов или модификаторов [1, 2]. В качестве 
модификаторов могут служить ингибиторы синтеза ДНК, которые по
вышают мутагенный эффект.

В настоящей работе в качестве мутагена использован бифункцио
нальный азотистый иприт (Н^) —алкилирующий агент с небольшим 
периодом полураспада в водной среде.

Цель данной работы заключалась в изучении специфики модифи
цирующего эффекта ингибитора синтеза ДНК дезоксиаденозина (АДР) 
в различных фазах митотического цикла клетки.

Материал и методика. Эксперименты проведены па С. сарШапв, продолжитель
ность Ор 8 н О2 фаз в клетках корешков которого установлена ранее [3].

В первом варианте опыта семена замачивались 3-1С~4М Н?ч2 в течение двух ча
сов, затем промывались и часть их подвергалась воздействию 2-10—3М АДР в тече
ние двух часов, т. е. клетки обрабатывались в фазе ОР Далее семена промывались и 
помещались в термостат (26°). Для изучения воздействия АДР на клетки в фазе 8 их 
обрабатывали АДР через 20 час. от начала замачивания в НГ42, а в фазе О2—через 
24 часа.

Во втором варианте опыта проростки в течение часа обрабатывались 3.10—4 М 
Н1Ч2 в фазе 8 через 20 час. от начала замачивания в отстойной, воде. После промы
вания переносились в 3-10~4М раствор АДР в фазе О2. Время нахождения пророст
ков в фазах 8 и О2—2 часа.

Фиксацию проводили через 26 час. от начала замачивания в спнртукаусной кисло
те (Э:1). Препараты анализировались в стадии метафазы.

Схемы экспериментов представлены на рис. 1 и 2.

Результаты и обсуждение. Как видно из данных табл. 1, при крат
ковременном воздействии АДР на клетки мутагенный эффект на хромо
сомы в фазе С| отсутствует. При воздействии в фазе Б АДР приводит 
к множественной фрагментации и в некоторых случаях даже к. пульве-

1260



'■ ‘ ։ ш й I* м Га 53 22 г->
4a.cn. о6ра.£оТ'-и- и ^рймч.1анц.1.

Рис. 1. Схема -опыта по изучению модифицирующего эффекта дезоксиаде- 
иозина б фазах 0։, 5 и С։ при действии азотистого иприта а фазе СР

ингибитор

часы обработки и промыЬания 
11 М 16 13 20 22 26 20

Рис. 2. Схема опыта по изучению модифицирующего эффекта дезокспадеио- 
зина в фазах Б и 02 при действии азотистого иприта в фазе Б.

ризации хромосом. Он индуцирует в основном появление хроматидных 
делений и нзолокусных разрывов без соединения фрагментов. В фазе 
Сг2 индуцирует такие же перестройки, но здесь он менее эффективен.

При обработке семян азотистым ипритом в фазе 61 с последующей 
модификацией АДР в 5 и 0։ наблюдается почти та же картина. Сен
сибилизирующий эффект его был четким в фазе 5, отсутствовал в С։ 
и почти не обнаруживался в 02.

Значительный интерес представляют данные, касающиеся модифи
кации мутагенного эффекта в фазах 5 иС։ (табл. 2).

АДР подавляет образование перестроек с соединениями (Пре!, 
ПрЫис!, СдМир), но значительно увеличивает общий выход хромо
сомных нарушений. Здесь следует отметить, что при обработке в 
фазе 5 он обладает наибольшей эффективностью. Это, по-видимому, 
обусловлено близостью моментов воздействия на клетку Н1Ч2 и АДР в 
стадии 5.

Из данных литературы известно, что дезоксинуклеозидтр-гфосфаты 
являются предшественниками репаративного синтеза [4], следова
тельно, нарушение их синтеза должно привести прежде всего к подав 
лению репаративного синтеза ДНК-

АДР был активен в 5-фазе, что можно объяснить торможением ре
паративного синтеза при продолжающемся репликативном синтезе. 
Прохождение процесса репликации через поврежденный участок, со-
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Перестройки хромосом, возникающие при обработке азотистым ипритом клеток в фазе с последующей модификацией АДР (2.10 ~3 М) 
в О,-. Б- и О2-фазах

Таблица 1

Вариант ы опыта
Число 

изучен՝ 
пых ме
тафаз

Число кле
ток с пере
стройками, 

7.

Число перестроек на 100 клеток

хроматидные 
разрывы

изолокусные разрывы 
с соединениями и 
транслокациями

изолокусные раз
рывы без соедине

ний концов
общее число 

перестроек

HN, в G։ 537 12.5± 1,47 9,6+1,26 3,0+0,7 2,2+0.63 15.3+1.4
HN, + АДР в Gt 300 15,7+2,1 11,0+1,8 2,7+0,8 2.7+0,9 16,6+2.2
HNj + АДР в S 201 29.5+3,3 34,5+3,2 3,5+0,9 5.5±1,7 34,5±3,6
HN։ + АДР в G, 300 15,3+2,1 11,0+1,8 1,0±0.6 5,6+1.3 16,6+2,2
- АДР в Gj 1200 О,2±0,2 0.2+0,2 0 0 0,2+0,3
- АДР в S 335 7,1+1,3 5,4+1,2 0.3+0,3 2,3+0,8 7,9+1,4
— АДР в G, 830 5,9+0,8 2,9+0,6 0,7+0,4 2,9+0,6 6,4+0,9

Контроль 2197 0,02+0,01 0,02+0,01 0 0 0,02 Jt 0,01

Перестройки хромосом, возникающие при обработке азотистым ипритом клеток в 
(2.10-3 М) в S- и О2-фазах

Таблиц а 2 
фазе S с последующей модификацией АДР

Варианты опыта
Число 

изучен: 
пых ме

тафаз

Число кле
ток с пере
стройками, 

7.

Число перестроек па 100 клеток

хроматидные 
разрыцы

изолокусные разрывы 
с соединениями п 
транслокациями

изолокусцые раз
рывы без соедине

ний концов
общее число 
перестроек

HN, в S 320 9,6+1,65 6.2+1,36 2,5+0,2 0,62+0,1 10,3+1,7
HN։ -I АДР в S 290 18,3+2,27 18,3+2,3 0 2,7 +0,3 23,7+2,7
HN։ + АДР в О, 230 13,8+2,28 Ю.4+2,02 0 2,6 ±0,11 15,2+2,36

— АДР в $ 338 7,3+1,3 5,2+1,3 0,1+0.1 1,9 +0,7 7,8+1,7
- АДР в G, 828 6.0+0,8 2,7+0,7 0,7+0.2 2,8 +0,7 (>,3+0,9

Контроле 1608 0,5+0,02 0,450,3 0 0,06 0,5+0,03



держащий брешь, создает разрыв в обеих нитях комплементарных це
почек ДНК.

Действие АДР в фазе G2 после обработки НХ2 в фазах G։ и Տ про
является в основном в увеличении числа неслившихся фрагментов. Объ
яснить это можно с позиции гипотезы обмена [5, 6], предполагающей 
влияние на базе гибридизации ступенчатых концов ДНК и прохожде
ние кроссииговерного синтеза ДНК. сшивающего объединенные фраг
менты. Присутствие АДР в фазе G2 в момент реализации перестроек 
механизмом обменного характера должно привести к подавлению крос
синговерного синтеза ДНК и к фрагментации хромосом, которая наблю
дается в наших исследованиях.

Таким образом, АДР в S- и. Gj-фазах митотического цикла вызы
вает фрагментацию хромосом, в G։ не эффективен. В G2 он менее эф
фективен, чем в S. В фазе G2 АДР приводит к появлению хроматид
ных и изолокусных разрывов без соединения фрагментов, что является 
результатом подавления кроссинговерного синтеза ДНК при сестрин
ских межхроматидных обменах. А большое количество аберраций ти
па фрагментов в фазе S возникает в результате торможения репаратив
ного синтеза ДНК.
Институт экспериментальной биологии АН АрмССР Поступило З.П 1978 г.

CREPIS CAPILLARIS-Ի ԲՋԻՋՆԵՐՈՒՄ ԱԶՈՏԱՅԻՆ 
ԻՊՐԻՏՈՎ ՄԱԿԱԾՎԱԾ ՔՐՈՄՈԵՈՄԱՅԻՆ ԽԱԹԱՐՈՒՄՆԵՐԻ 

ՄՈԴԻՖԻԿԱՑԻԱՆ ԱԴԵՆՈԶԻՆԴԵԶՕՔՍԻՌԻԲՈՋԻԴՈՎ

Ա. Զ. ՈՍԿ1£նՅԱՆ

Ուսումնասիրված է HN2 էֆեկտի մոդիֆիկացիան ԴՆԹ սինթեզի արդե- 
լակիչ ադենոզինդեզօքսիռիբոզիդով CrepiS CaplflariS-Д քրոմոսոմների 
վրա։ •

Պարզվել է, որ ԱԴՌ ազդեց ութ լամ ր առաջանում են քրոմ ոսոմալին խա
թարումներ բջջի միտ ոտիկ ցիկլի Տ և G2 — փուլերում։

Խաթարումներր արտահայտվում են քրոմատիդների բազմակի անդամա- 
հատումով և փոշիացմամբ։ Սակայն, նշենք, որ G2—փուլում ոչ-միացյալ 
տիպի իղոքրոմա տ ի դա լին խաթարումներր մլուս տիպերի համեմատությամբ 
ավե/ի շատ են։

MODIFICATION OF CHROMOSOME ABERRATIONS 
BY ADENOSINE-DESOXYR1BOSIDE, INDUCED BY NITROGENOUS

YPERITE IN CREPIS CAP1LLARIS CELLS

A. Z. VOSKANIAN

The modifications of the effect of HN2 in Crepis capillaris by AdR,, 
an inhibitor of DNA synthesis, have been studied. AdR Ewas found to 
produce breaks in S and Gv phases of cells’ mitotic cycle. Numerous 
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fragmentations and pulverisations of chromatides take place at these 
phases. The isolocus breaks without fragment unions were more in the 
phase Gv than in other types.
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