
мым в определенной степени отражает степень насыщенности организ­
ма витамином А.

Результаты изучения минимального времени темновой адаптации 
у различных групп пациентов в качестве показателя степени насыщен­
ности организма витамином А были менее демонстративными, хотя вы­
явили ту же тенденцию, что и исследование порога световой чувствн- 
гсльности. Время темновой адаптации отражает скорость восстанов­
ления распавшегося родопсина. Ойо зависит от скорости метаболиче­
ских процессов, ведущих к восстановлению родопсина, в большей сте­
пени, чем от концентрации витамина А и организме.

Таким образом, метод определения сумеречного зрения может быть 
использован при оценке степени насыщенности организма витамином А. 
Более показательным в этом метоле является определение порога све­
товой чувствительности, чем минимального времени темновой адап­
тации Метод может использоваться в определенных ситуациях, свя­
занных с массовым обследованием населения.

Благодарим за консультации и помощь в выполнении настоящей 
работы дон. каф. глазных болезней 1 ММ И им. И. М. Сеченова Г. А 
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Аннотация — Изучалось влияние дссмедифаиа, фен меднфама и продуктов 
их синтеза—М-а микофенола. 3-ОФМК и 3-ОФЭК на хромосомный аппарат 
белых крыс п хроническом эксперименте. Фекмедкфам, десмедифам и 
3-ОФЭК мутагенный эффект не вызывают. М-аминофенол и 3-ОФМК 
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приводят к повышению частоты хромосомных эОсррапин при токсических 
кснигнтрациях. Цитогенетический эффект, вызванный .М-аминофснолом. 
наблюдался на протяжении всего -1-мссячнсго эксперимента, а эффект 
З ОФМК— лишь через 2-1 ч после воздействия.

U Г. ս I» ու q |ւ । и — //,»>.. մնասիրվեք է ղեսմ ևղիքիամի h ֆենմեղիֆամ ի,
ինչպես նահ ղրանց սինթեզի պրուչոէկսւներ' If - ամ ինտքիենո չի, 3 • օրսիֆեեիրք հթի( 
I J - иրոիֆենի/(թի/• կարբում ատննրի աւ/ւչեցութ չունր սպիտակ /սոնետների ք(}Ո~ 
մոռոմա/ին ապարատի վրա' բրոնիկ փորձի պայմաններում։ Յյենմեղի ֆամր. ղհո- 
մեւյիֆամր I։ Յ֊ԱրսիֆենիչԼթ իյէչարբամ ։ստր մատաղեն Լ-՚/եկսւ չեն ա ո ա ушд ր է / < 
If ֊ամինաֆենո/ր և Ջ^օրսիիենի/մեթիւկարրտմ ւսսէր ւոոբսիկ իւսոսթ րոնների ներ- 
ղո'րւ)ո։թիան ւ/եպբքւսէ ԱւսԱէյացրիյ են բրոմ ու։ոմաչին վերսւկաււր։։ցո։մների ,uiii։u- ?

յսակսյնսւ թ չւսՆ բարձրացում: If - ամինաֆենոչի առաջացրած րՀչաղենեսւիկական 
Լֆեկտր ղիտվեչ Լ 4 ամիս տհած րրոնիկ փորձի ամրոզք րնթացբում, իսկ Յ-Օք- 
ոիֆենիչմ եթի/կարր ամ ատի սւոաքւսցրաձ Լֆեկտր' միայն րրոնիկ ւիորձր սկսեչտց 
• 4 մամ անց։

Abstract —The influence օ։ desmedyfame. phettmedyfante herbicides and 
products of their synthesis—M—aminophenol, 3—OPMC and 3—OPEC on 
the chromosome apparatus oi white :ais under the chronicjexperimcnt was 
Studied. Phcnmedytame, desmedyfame and 3 -OPEC did not cause mutagenic 
effect. M—amlnophenol and 3 О PMC caused the increase of the chromo- 
some aberration under the toxic concentrations. Cytogenetic effect, caused 
by M—aminophenol, was observed during the 4—month experiment, and 
effect, caused by 3—OPEC—only after 24 hours after influence.

Ключевые слова:хромосомные аберрации, токсичность. фенмедифам, десмедифам

Производные карбаминовой кислоты—лесмслифам ( этокси к арба мило 
феннл-Х-фепнлкарбамат) и фенмедифам (З-йстокейкарбамидофенил- 
Х-феиилмети.чкарбамат) являются активным началом препаратов ти­
па бета пол, используемых в качество послевсходовых гербицидов в 
посевах сахарной, кормовой и столовой свеклы. Многотопиажнос про­
изводство этих веществ создает условия для широкого контакта людей 
г ними, з также с сырьевым и промежуточным продуктами их синтеза — 
М-амннофенолами, 3-оксифенплметил- и З-окспфеинлэтилкарбаматами 
13-ОФМК и 3-ОФЭК соответственно). В связи с этим исследование 
генетической активности указанных веществ н учет полученных резуль­
татов при обосновании допустимых уровней загрязнения ими воздуха 
рабочей зоны приобретают важное научно-практическое значение. '

В литературе отсутствую! сведения о влиянии этих веществ на хро­
мосомный аппарат и генеративную функцию организмов. Однако име­
ются данные о том, что некоторые другие производные карбаминовой 
кислоты [1 5. 7, 8| вызывают мутагенный, тератогентмн, эмбрио- в 
гоиадотоксический эффекты; один из представителей группы амипофе- 
иолов—орто-ампнофенол повышает частоту сестринских хромат. ■ пых 
обменов (СХО). В то же время, по другим данным [4], внутрибрюшин­
ное введение сирийским хомячкам этого и других аминофенолов (ме­
та- н пара-) не приводит к повышению частоты (1X0.

Противоречивость шнных о мутагенной, эмбрио и гонаден кенче 
скоп активности веществ, принадлежащих к тому же гома.км ՛ lecxonv 
ряду, к которому относятся фелилметилкарбамат и амниофонол, послу­
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жила основанием для экспериментального изучения цитогенетической 
активности впервые внедряемых в народное хозяйство гербицидов и 
продуктов их синтеза е целью установления гигиенических нормативов 
в воздухе рабочей зоны.

Материи.։ а методика. Опыты проведены на белых беспородных крысах (но 6— 
10 особей в каждой группе) с массой тела 180-230 । в условиях хронической (4 мес 
по 1ч в день) ингаляционной затравки Испытывались токсические (десмсдифам— 
32,77±0,88; М-амннрфенол- 28.3 0.68: 3-ОФМК 60.9 -3,11 мг/м3) и пороговые кон- 
иентрзнин (десфедифзч—6,12 ±0.16; М-амннофенол- 5.44 0.22; 3-ОФМК- -6.67 ± 
0.35 мг/м3) в хроническом эксперименте.

Хроническое действие (продолжительность 6 мсс) фенмеднфа.ма и десмеднфама 
на организм белых крыс изучали также введенном их и желудок: десмедифзм—57,9 
(токсически действующая доза) и 5.79 мг/кг (пороговая в хроническом эксперименте), 
фепмедифам 100 и 10 мг/кг соответственно. Мутагенное действие 3-ОФЭК, изучали 
только при однократном ингаляционном воздействии- 280 мг/м3 (надпороговая при 
остром действии).

Критерием оценки мутагенной активности служили хромосомные аберрации кле­
ток костного мозга. Препараты хромосом готовили методом Форда и Воллама [б]. 
Для получения метафазных пластинок хромосом подопытных крыс умерщвляли через 
одни сутки. 60, 90. 120 п 180 дней после начала хронических затравок Полученные 
результаты подвергали статистической обработке но критерию у֊.

Результаты и обсуждение. Результаты изучения цитогенетической 
активности соединений приведены в табл. 1 3. Как видно из табл. I.
Таблица 1. Результаты цитогенетического анализа клеток костного мозга белых 
крыс, подвергавшихся хроническому пероральному воздействию фенмеднфа.ма п 
десмеднфама (метафазнык анализ)

Сроки забоя Число Хромосомные
животных животных анальзир ванных аберрации, %

клеток

Фепмедифам, 100 мг кг

24 ч 8 800 2.5 ±0.74
90 ди. 8 800 1.25+0.24
Контроль 10 1000 1.4+0.41
180 ли. 6 600 0.66+0.33
Контроль 10 1000 1.2+0.41

10 MT-KI-

90 дн. 8 800 1.5-1-0 24
Контроль 10 1000 1.4+0 41
180 ди. 8 800 1.6+0.76
Контроль 10 1000 1.2+0.41

Дссмсдифам, 57.9 мг/кг
24 ч 9 900 2.88+0.89*
90 дн. 8 800 отсутстп.

метафаз
Контроль 10 1000 1.4+0.41
180 дн. 6 600 0.66+0.32
Контроль 10 1000 1.2+0.41

5.79 мг/кг

24 ч 10 1000 1.6+0.41
90 дн. 8 800 1.0+0.24
Контроль 10 1000 1.4±0.41
180 дн. 6 6W 1.33+0.32
Контроль 10 1000 1.2+0 41

• РС0.05.



Т.1՛'л и и а 2. Результаты цитогенетического .гнали»;։ клеток костного мозга белых, 
крыс, подвергавшихся хроническому ингаляционному воздействию М-амннофенолз и. 
ьОФМК (метафазный анализ)

Сроки забоя 
животных

Число 
жиьотны

Количество про- 
аиллилпронаииых 

клеток
Хром՛ -симные 
аберрации, %

М-аминофеноя, 28.3+0.68 mi.sCI----- .. . _

24 М 8 800 4 0±0.5’
60 дк. 6 600 2.8+0.4*

12о ли. 7 700 3.4-0.3*
Контроль 8 800 1.23+0.19

5..44+0.22 мг м3

24 ч 7 700 1.14+0.3
60 ди. 6 600 1,3+0.35

120 ди. 6 600 1.7*0.35
Контроль 9 900 1.44+0.23

3-ОФМК. 60.9+3 11 мг /м»

24 ч 7 700 4.57+0.6*
60 ди. 7 760 1.7+0.3

120 ди 6 । 00 1.43+0.3
Контроль 10 1000 1.5+0 2

6.67+0.35 мг/м3

24 ч 8 800 2.0+0.49
60 ли. 8 .400 1.37+0.37

120 ли. 6 ООО 1.66+0.3
Контроль 10 1000 1.5+0.2

З-ОФЭК (однократное иоэдёПегине 280 мг и5)
24 ч 8 800 2.25+0.24
Кош роль 10 1000 2.5+0.3

0.001 •

пероральное введение феимеднфама и Десмеднфа.ма в условиях .хрони­
ческого эксперимента нс приводит к увеличению хромосомных аберра­
ций в клетках костного мозга. Исключение составил десмсдифам в до­
ге 57,9 мг/кг (1/100 от Д!-»). вызвавший достоверное увеличение хро­
мосомных перестроек лишь через 24 ч после введения препарата. В 
остальные сроки наблюдений нс выявлено изменений в хромосомном 
аппарате белых крыс в хроническом эксперименте. Проявившийся че­
рез сутки эффект дозы 57,9 мг'кг не развивается при снижении ее на 
один порядок (5,79 мг/кг).

Изучение цитогенетической активности М-аминофснола. 3-ОФМК. 
чеемедифзма и феимеднфама в условиях хронической ингаляционной 
затравки показало (табл. 2, 3). что из указанных веществ только М-а.ми- 
нофеяол в концентрации 28,3 0,Ь8 мгАг вызывает статистически ю- 
I говорное увеличение числа хромосомных аберраций в течение всего 
хронического эксперимента; в концентрации «5,44 + 0,22 мг/м՝» он нс дей­
ствует на хромосомный аппарат животных. Остальные вещества по 
обладают мутагенным действием как при высоких, гак и низких кон-
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Таблица 3. Результаты цитогенетического анализа клеток костного мозга беЛ1 
крыс, подвергавшихся хроническому ингаляционному воздействию десмедифама и 

. фенмеднфама (мета фазный анализ).

Сроки забоя Число ана7иХомшп« Хромосомные 
животных животных ' ’ ‘ Д аберрации. 9.rt.lv I м«*

Дес.меднфам, 32.77+0.88 мг/м3

110 ди. 8 800 1.75+0.49
120 ди. 6 600 2.66+0.64
Контроль 8 800 2.0+0.49

• 6.12+0.16 мг/м3

60 ди.
120 АН.

8՜
7

800
700

0.75+0.49
2.0+0.49

Контроль 8 800 1.70+0.49

Фснмедифам, 22.37+2. «Я мг/м3

24; Ч 8 800 1.75+0.25
60 дн. 8 800 1.75+0.5

120 дм. 7 700 2.43+0.42
Контро.п. 8 800 1.23+0.25

цен 1 рациях. Лишь 3-ОФМК в концентрации 60,9±3,11 мг/м3 (через 
24 ч после начала воздействия) вызывает статистически достоверное 
повышение частоты хромосомных аберраций. Что касается 3-ОФЭК, то 
однократное ингаляционное действие его вызывает некоторое увеличе­
ние частоты хромосомных аберраций. Однако различия в показателях, 
подопытных и контрольных животных не достигают достоверных зна­
чений.

При изучении мутагенных свойств указанных веществ в основном 
наблюдались хроматидные разрывы (делении, одиночные фрагменты). 
Хромосомные разрывы отмечались намного реже. Другие структурные 
аберрации хромосом (внутри- и межхромосомные обмены, кольцевые-: 
.хромосомы, нзохромоеомы и пр.) нами нс были выявлены.

В отличие от авторов [4], не выявивших влияния М-амииофенола 
на частоту СХО, нами установлено, что в концентрации 28,3 мг/м3 он 
вызывает статистически достоверное повышение частоты хромосомных 
аберраций в течснир всего периода хронического эксперимента.

Таким образом, изучение мутагенной активности гербицидов тес- 
медифама и фенмеднфама, продукта их синтеза—М-амннофенола а 
промежуточных продуктов производства— 3-ОФМК и 3-ОФЭК показа­
ло. что в основном они нс обладают избирательным действием на хро­
мосомный аппарат животных. Мутагенный эффект М-амииофснола и 
3-ОФМК, вероятно, является результатом общетоксическсго действия, 
поскольку он развивается при токсических концентрациях Низкие кон­
центрации этих веществ не вызывают повреждений в хромосом но •• ап­
парате белых крыс. Следовательно, гигиеническое нормирование ука­
занных гербицидов в воздухе рабочей зоны олжло быть обосновано с, 
учетом порога общетоксического действия.
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ВЫЯВЛЕНИЕ ЗАГРЯЗНЕНИЯ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ 
ПРОИЗВОДСТВЕННЫМИ ВЫБРОСАМИ ПО ИХ 
ГАМЕТОЦИДНОМУ ДЕЙСТВИЮ НА РАСТЕНИЯ

В. С. ПОГОСЯН. Э. .1. АГАДЖАНЯН. И. К. ХАЧАТРЯН

Ереванский государственный университет, проблемная лаборатория цитогенетики

Ключевые слова: загрязнители промышленные, пыльцевые зерна растений.

Интегральный эффект промышленных загрязнителей достигается не 
столько кратковременным повышением их концентраций во внешней 
среде, сколько хроническим действием малых концентраций [5]. Для 
выявления мутагенности этих соединений, н особенности тех, которые 
нс растворяются в воде или имеют ограниченную растворимость в обыч­
ных органических растворителях, целесообразно применение в каче­
стве тест-объекта растений |71, в том числе и многолетних, которые дли­
тельное время находятся в данных условиях. При этом можно исполь­
зовать как традиционные методы прямого учета мутаций, так и косвен­
ные показатели .мутагенного действия, к которым, в частности, может 
быть отнесен тест на определение стерильности пыльцы растений. По­
казано, что у растений, подвергавшихся действию мутагенов [1—3] п 
даже выращенных из семян, обработанных мутагенами [8—9], процент 
стерильности пыльцы повышается. Метод определения стерильности 
пыльцы был использован при выявлении мутагенов в промышленных 
стоках [11] и широко применяется в целях обнаружения пестицидов- 
мутагенов [4].

В настоящей работе приводятся результаты изучения действия про­
мышленных газообразных загрязнителей на многолетние растения, про- 
израстаюшие на территории производства синтетического каучука, ■ 
использованием показателя стерильности пыльцы

Материал и методика. Исследования проз шли и условиях производство сшис- 
тичеокого каучука с определением процента с ՛■; льности мыльны у плодовых расте-
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