
ной карликовости у новых сортов пшеницы вести на уровне первого по
коления простых гибридов. Это ласт возможность сократить сроки ис
следования и тем самым повысить результативность работы;

сорта и образцы со слабыми и сверхслабыми аллелями генов Д| 
(Вандилла, субкср.маншахн) и Д2Д3Т!|2 (Степнячка 30, Бельцкая 32, 
Одесская 12) можно использовать в гибридизационных программах для 
получения продуктивных и мощных гибридов типа dwarf 3.
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Механизм действия актиномицинов был предметом исследования 
многих авторов [4—6]. Большинство их полагает, что актиномицин на
рушает биосинтез РНК [9, 10]. Существует мнение об особой чувстви
тельности к актиномицину р РНК. В основе подавления актиномици
ном синтеза РНК лежит взаимодействие антибиотика с ДНК. а резуль
тате чего происходит как бы включение антибиотика в молекулу ДНК, 
препятствующее взаимодействию с ней РНК-полк.мерезы. В связи с на
рушением синтеза РНК. вызываемым актиномицином, угнетается син
тез белка [8].

В клетках корешков лука под влиянием актиномицииа наблюдался 
митодепрессивный эффект [3] Высокие концентрации антибиотика 
вызывали массовую гибель клеток. Изучение взаимодействия актино
мицина с 1ругими химическими факторами показало, ио кинетин яв
ляется его прямым конкурентом и ослабляет антимитотический эффект 
актиномицина [1. 2].

В настоящем сообщении приводятся результаты изучения воз
действия различных доз и экспозиций актиномииина-I.) на митотическую 
активность меристематических клеток корешков Crepis capillaris.

Материал и методика. Cr. capillaris—растение семейства сложноцветных -явля
ется удобным тестобъекто.м для цитогенетических исследований Корешки Cr capilla- 
ris обрабатывались актиномицином-!) фирмы Retinal [Hudupcst, Hungary} трех кон- 
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центрацнй—1, 50 и 250 мкг/мл в течение 2, 6, 12 в 2-1 ч Из фиксированного материала 
готовились давленые аистскармнновые препараты. Подсчет митозов производился с 
регистрацией фаз клеточного деления (профаз, метафаз, анафаз, телофаз). Определя
ли процентное соотношение фгз клеточного деления и митотическую активность.

Результаты и обсуждение. Митотическая активность во всех опыт
ных вариантах закономерно снижается с увеличением концентрации и 
продолжительности обработки (табл.).
Изменение митотической активности и час юты 
корешков Сгер/8 <арЩап$ под воздействием

вс।речае.мости фаз митоза в клетках
кгзлчны х концентраций акгнномнипна-Д
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2 10000 95.20 1.75 2.-10 0.64 0.01 4.80+0.67
1 б 10000 95.25 1.78 2.73 0.23 0.01 4.75+0.67

12 10000 95.32 1.79 1.84 0.05 — 4.68+0.66
24 1о000 95.51 3.16 1.20 0.13 —- 4.49+0.65

2 10000 95՜ 41 2.12 1.77 0.70 _ — 4.59+0.66

50 6 10000 96.59 1.96 1.12 0.30 0.03 3 41+0.5/
12 ними» 97.54 1.39 1.02 0.05 — 2.46*0.48
24 10000 98.23 1.26 0.46 0.04 о.о1 1.77+0.41

о 10000 96.60 1.99 0.88 0.4'1 0 13 3.40+0.57

250 6 101 оо 98.57 0.84 0.53 0.06 1.43+0.37
12 10000 98.86 0 68 0.4-1 0.02 — 1.14=Е0.33
24 10000 99.60 0.19 0.21 — — 0.40+0.19

2 10000 93.08 3.90 1.80 0.77 0.45 6.92+0.80
Кент- 6 10000 91.35 5.24 2.17 0.97 0 27 8.55+0.88
роль 12 1001)0 91.88 5.01 1.81 0.83 6.47 8.12+0.66

24 юиоо 91.09 4.86 2.12 
\

1.37 0,56 8.91+0.90

Особенно резкий спад начинается при 24-часовой обработке акти
номицином в концентрации 50 мкг/мл. Процент делящихся клеток при 
этом составляет 1.77±:0,41, что примерно в 5 ра меньше, чем в кон
трольном варианте.

Концентрация 250 мкг/мл оказалась наиболее сильнодействующей. 
При 24-часовой обработке процент делящихся клеток я этом варианте 
составил 0.1±:0,19. т. с. число митозов практически свелось к нулю. На 
препаратах отмечались единичные делящиеся клетки, находящиеся на 
стадии профазы и метафазы. Исчезновение анафаз и телофаз свиде
тельствует о полном метафазном блоке- Аналогичный летальный эффект 
под влиянием актиномицина был отмечен я на клетках корешков лука, 
лри этом после снятия действия .: п биотиюа деления также и? наблю
далось, что свидетельствует о необратимости происходящих процес
сов [3].

Если 24-часовая обработка актиномицином у концентрации 250 
мкг/мл вызывала полный метафазный блок, то но всех остальных вари
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антах наблюдалось частичное блокирование клеток из стадии метафа
зы. Вероятно, актиномицин каким-то образом нарушает аиафазиое рас
хождение хромосом к полюсам.

Заслуживаем внимания чрезвычайно малое количество клеток, на
ходящихся на стадии телофазы. Ровно в половине всех опытных вари
антов на этой стадии нами не было зарегистрировано ни одной клетки.

Таким образом, одной из причин снижения митотической активно
сти в клетках корешков Сг. capillaris следует считать исчезновение 
поздних фаз митоза анафаз и телофаз.

Диализ встречаемости отдельных фаз митоза под воздействием ак
тиномицина свидетельствует о том. что процент вступающих в профазу 
клеток во всех опытных вариантах значительно ниже, чем в контроле. ։՛ 
это позволяет предположить, что второй причиной подавления митоти
ческой активности является уменьшение числа клеток, вступающих 
профазу, т. е. возникновение блока интерфаза—профаза. Существует 
мнение о том. что переходный от ннтерфазы к профазе период, или тчк 
называемый период «прспрофазы», возможно, является одной из важ
ных мишеней, на которую направлено а нт и митотическое действие [7].

Таким образом, анти митотический эффект актиномицина связан, с 
торможением движения клеток по митотическому циклу на всех его 
этапах

Была также отмечена способность актиномицина п концентрациях 
1 и 50 мкг/мл вызывать появление полиплоидных клеток и метафаз, на- 
поминающих метафазы, индуцированные колхицином. Эго. по-зидимо- 
му, связано с тем, что актиномицин повреждает -ахроматиновое верете
но или каким-то иным способом нарушает расхождение хромосом к 
полюсам, т. е. митотический аппарат клетки также является для него 
мишенью.

Наиболее активно полиплоидные метафазы индуцируются актино
мицином концентрации 1 мкг/мл при экспозиции 2, 6. 21 ч, а также при 
2*часовой обработке проростков антибиотиком в концентрации .50 мкг/мл.

Изредка встречающиеся хромосомные аномалии, в основном в ви
де фрагментов, не позволяют наделить использованные нами концент
рации актиномицина мутагенными свойствами, гак как частота встре
чаемости аберрантных клеток в опытных вариантах была но выше, чем 
в контроле.
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Известно, что при стрессе происходит՛ резкая активация перекисно
го окисления липидов [2] с образованием свободных радикалов, ока
зывающих токсическое влияние на ткани в результате воздействия на 
структурную организацию биологических мембран, что, в свою очередь, 
приводит к функциональным изменениям гормональных и. других регу
лирующих систем организма [5].

Некоторые из продуктов превращения гидроперекисей арахидоно
вой кислоты (лейкотриен В.; и 14, 15-дигндрокснзйкозатетрасновая кис
лота) являются модуляторами образования су не роке иду пиона О2 [10, 
11], инициирующего дальнейшую цепь перекрестного окисления липи
дов [6, 8].

Ранее было показано, что 16а, 20-днгидрокси-2 р, 25-ди-/р-1)-глюко- 
пираноз։1лОкси/-кукурбитеп-5-трион-3, II, 22 (дн глюкозид дигндроку- 
курбитацина Д, ДДКД), выделенный из корней Вг./олш я/5л I.. [3], 
повышает работоспособность мышей [4]. В настоящей работе нами изу
чено влияние ДДКД на липидную пероксидацию в микросомах печени 
крыс, подвергнутых стрессу.

Материал и методика. Опыты проводили на белых беспородных крысах-сахщах. 
Стресс вызывали однократной 2,5-часовой иммобилизацией крыс [7]. Животных де
лили на пять групп. Крысам двух групп ежедневно вводили по 0,5 мл растворители 
(воды); остальным животным внутримышечно вводили по 0,5 мл водного раствора 
ДДКД » дозах I; 0,1; 0,01 мг/кг массы и течение 14 дней. Затем крыс четырех групп 
подвергали иммобилизации, за исключением одной контрольной. Сразу после иммо
билизаций их декантировали, извлекали печень и гомогенизировали в буферном рас
творе (4 мМ трис-НС), pH 7.4), содержащем 0.25 М сахарозу Гомогенат центрифу
гировали при 10000 ц в течение 15 мин. супернатант отделяли и центрифугировали при 
10000(1 н течение I часа, Осадок отмывали от сахарозы центрифугированием в бу
ферном растворе (I мМ трис-11С1, pH 7.4) в течение 30—40 мин при 100000 #. Полу
ченные микросомы ресуспепдировали в среде ннкубаиии (40 мМ грнс-НО. pH 7,0. 
Белок определяли по методу Лоури [9].

Интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) в микросомах печени крыс 
определяли по реакции с тясбарбптуровой кислотой (ТБК)—по выходу малонового 
диальдегида (МДА) II].
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