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'Կույիկով Ն. Վ.. ՄոԱանովա I’. Վ.. Կսւրավաևա ե. Ն. Ն. Վ. Տիմոֆեե-Ռեսովսկին և 
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11ւսւ|ի; Ա. ՝է.. ₽երեցովսկ։։>ւա Ն. Ն. Բքիյների Էներդետիկ Համակարգի սպիտակուցների 
փոփոխականությունը ե էվոլյուցիան

նորողրսփնա Վ. Լ., նորոցոցին ՛Լ. է’., Սիմոք.ւս։ք> Ն. Վ.» Տայսի Ji. Կույտիվացման միյա 
վայրի րսւդադրությսյն ազդեցություն/։ ItJJf \'C<՝ ՝ < 'Fi'OlSltlt' խմորէս

սնկերի սււյէւնտտն մոււոանտների եյրի հաճախականոէթ յան Հր՝“ •

Պեսփն Վ. Գ. Բշիքների ոադիոզդայնության մոդիֆիկացիայի արդյունավեւորոթյւսն դե- 
Նե ւոքրկսյ կսմե րյեսքերմինսք րյխէմն
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ցությունք՛ մի յարր մորֆոյււզիական Նշանների փոփոխականության ե րյորո- 
պյաստների ույտյւակաոոլցվսւծրւէւյին կազմակեյւպման ‘/րա Հք.քի/է(օթՏ<'> .'/1 ! 
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Սարասյույցև I1. I’.. Դերսւսկ|>րւ II. II.. Գենոմի կվոյյուցիան I։ որդտնիդմների դիֆերեն
ցիացիան ր։/ւո ոադիոոեղիստենտությւօն ........
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ITlIUuL I'. B. նեսւային (1 րրոմnun։'Ա։յին մուտացիաների կազմսւվորման ւսոտ)ւ,\նս։հա։ւ> ■ 
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կազմակերպէք ան մոս/քԱէք/ւոն փոփոխս» կլնուք)յունր . , . . .

1|Ոլւււււվսւյա Ն. Ս... 11ւ1իր£ովսւ II.0., Ղ1փն Ա. I' թրոլքռսոմն^րի կայաեաթյան ե միտո- 
քոնդրիւսյ զննոմի րնդհանուր հսկո/յՈէթյՈւնր յաք-արւսսնկերի մոտ

41|սւվ]ով Յո», է’., Տարունինւս (Լ Վ. ե/մորւււսնկերր որպես մսդեյ մ ուտադենների ուսում 
ՆւԱսիրութ յան համար . . ,

Հարությունյան Ռ. IF., Շյւրինյսւն Գ, II., Մարտիրոսյսւ6 Կ. ՞Յո*։., Հ՚ոչՈւր Ն. Լ., ‘Լաղարյան
Ա. Հ Պատմական Հայաստանի տարածքից' թայազեւոից*դադթածների (Կամոյի

շրյանի մամանակւօկից րԼակիչներ} աԼսէրոպոդենետիւ՚ււսկան ուսոլմնասիրությոմւ- 
*ԼՐՐ....................................................................

1րոււ]1ւ1><յյան I;. Դ., 1Ա.<| |1ԱրյԱ1ն Ն. Պ. Ֆիտոհորմոնների ակտիվոլթ ՛յան մ ո/եկոլ/յար - դեն Լ - 
տիկւսկան ասպեկտները մ իկրոօրդանիղմնևրի համակարդերի ‘[րա ■ .

•Տոճոյան Ս. Ա., ՍաւլսւթԼ|յւս£ II՜. Ա., Ավւս»|յս։ն Հ. Մ.. Ավացյան Ծ. Մ.. 1ԼոաքԼ|յան 
Վ. .9անփոլադյան Ն. Լ., Սիմոնյան Ն. ‘I... Սւոեփանյաէ, է. Գ. Մանրէների 
կենսուԼս/կության կորստի մեխանիզմ ր Էյեկտրական դաշտում . . . .

8^ քարյա ր, Ռ. Ա., Հովսեփյան Պ. Ա., Աո։սՌ|յան Ա. Գ. ԴՆՀ֊ի և Ռ\>ք>-ի սպեցիֆիկ 
ռեակցիան լյարդի րքիյների պրսդմատիկ թաղանթի վրտ . . . .

Հաէս ծնեյդԼր,, ԽփսպարյաՏ է. Մ. Լճազորտերի ( -?(1Ո1(10ք: &<։Ո(1 Ո՝մէհէ!՚է(Խ) կենսա- 
ակուսէոիկ Հեւոէսզոտությոճներյ< Հայաստանում որպես Ներդրում արևե/յան տիպի 

■ աւսրածմտն ուսումնասիրության մեք ........
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ՍտԼփանյաէւ Ա. Ս., Մարդտրյան Ա. Գ.. Սւսլեյմանյան Մ. II.., ԱոաՌլյան Վ. P.. Դ^շ- 
կով Գ. Ե.. ձայրապեայաճ Ս. Ն. Helix նեյրոնի թաղանթի կալիումական հաղոր
դականության քանակական բնութագրումր ջրի տրտնոմեմբրանային Հոսքի աւէկա- 

յությամր................................
1>պ1>կ«յան Ն. Մ., Րակլավայյան 0. Դ. Գագաթի կեղեի էֆնրենտների րաջխումը դիա

կային դալարում
Դավթյան Ա. 0՜., Վարդանյան Ա. 0.. ճովսևփյան I.. Մ.. Ղարադյողյան Կ. Դ. Սոնետ

ների /յարդի բրոմատինի ֆոոֆպիպիդների որակական ե քանակական փոփոխու

թյունները
Աղաշանյան Ա. IT., Նավասարդյան b. IT., Աւլամյան Կ. Ս. Տոմատի միջտեսակային հիբ

րիդների ֆենոտիպային փոփոխոլթյուններր' կախված ծնողական ձևերի ինքնա- 
ֆերաիլության մակարդակից •

ԱվԼսփսյան Ա. Ա.., Մեյիքյան Դ. Ս., Սողոմոնյաս Ս. Ա. Չհագեցած թիազոլային ֆրագ
մենտ պարունակող y-լակտոնների սինթեզը ե աղդիցո,թյո<նր րանջարեղենա լին 
կուլտուրաների ահի և զարդարման վրա

ԼՐԱՏՈՒ

Ավազան 1T. Մ. / Համ սւմ իութենական ոադիոկենսարանակսէն Համագումարը
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Н. В. ТИМОФЕЕВ-РЕСОВСКИЙ И БИОГЕОЦЕНОЛОГИЧЕСКИЕ 
ИДЕИ В РАЗРАБОТКЕ ПРОБЛЕМ КОНТИНЕНТАЛЬНОЙ 

РАДИОЭКОЛОГИИ

Н. В. КУЛИКОВ, И. В. МОЛЧАНОВА, Е. И. КАРАВАЕВА

Институт экологии растений и животных УрО АН СССР. г. Снердлонгк

ClU(։uir}(ii{niJ lilt klUZlT '1U. pill JuAitS nib ji/i poiyu/.p/i L 1{ЬЪг}шЪ}>ЪЬр1։ (1{П-
fib u ui fi m n чп n lp։> tn i>t >t t[ui !> nuiijlinl.lfnpuifiiuliui'h il.iniutjoinncf/jnibbLpfi

цшрушдн lull •Ц/МниЦшЪ lupijjni.bflbf-ppl bllfntll f 'll. Sfllfnfyhll-ftl.lintjlllirtl i'.'ip 
yplHitp llUUjfllUgftab р/|Г<<уАл;уЛЬл^«1;/чи/Д Zl ll՝tlt jp yllllhu phi j/lb IHUtflin^Ifn/nlfflUljIl 
fubr/p/i Jhf:

Main results of development of rttdlpccologicli! studies in the Institute ՛■։ 
Plants and Animals Ecology o<Ural Branch <>։ the AS of the I SSR li.iw 
been stated. The contribution d X. V. Timofeyev—Resovski to the elabo
ration of problems oi radiation biogeocenology and continental radioes .՛■ 
logy is underlined.

Одним из признанных центров, где в 50-е годы not руководством, 
11. В. Тимофеева Ресовского проводились первые в нашей стране радио
экологические исследовании, является Институт экологии растений и 
животных УрО АН СССР. Пропагандируя идеи В. В. Докучаева. В. И. 
Вернадского, В II. Сукачева, а также учггывя.ч опыт вековых наблю
дений за губительными щйствиямп на окружающую среду отходе/ ро- 
мышленных производств, 11. В. Тимофеев-Ресовский в эти годы ставит 
весьма серьезную проблему быстрого п полного изучения всех вопро
сов, связанных с возможностью воздействия бурно развивающейся 
;■томной промышленности на биосферу. При этом он подчерки:;зет, 
что «любая достаточно широкая проблема о воздействии человека и 
его промышленной деятельности на окружающую природу должна в 
настоящее время ставиться на основе, созданного В. И. Вернадским 
общего учения о биосфере» и биогеоценологичёских идей В. II. Сука
чева J11].

В этой связи проблема взаимодействия живых орюшюмов дру с 
другом н со средой обитания в условиях радиоактивного загрязнен; в 
общих чертах сводится к изучению поведения радиоактивных не; . г к 
в различных компонентах биосферы н оценке действия ионизирующих 
излучений на живые организмы. Такие исследования проводили в 
рамках сформулированной И В. Тимофеевым-Ресовским экспсргмен
тальной бногеоценологни, которую впоследствии он предложил на гь 
радиационной бногеоценологней. Радиоактивные изотопы рассм. ш 
вались при этом в основном в качестве «меченых атомов» для изучения 
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■судьбы химических элементов в биогеоценозах, а ионизирующие излу
чения—в качестве легко дозируемого фактора воздействия на организмы 
я их сообщества [12]. Основной экспериментальной базой служила 
биофизическая станция «Миассове», расположенная на территории 
Ильменского государственного заповедника им. В И. Ленина в Челя
бинской области Тогда на этой станции были проведены первые радио
экологические исследования Г. Г. Поликарповым, создавшим затем 
школ) морских радиоэкологов в Институте биологии южных морен АН 
УССР; А А. Псредельскнм, сформировавшим радиоэкологическую 
группу в Институте эволюционной морфологии II экологии животных 
им А И. Северцева АН СССР. Здесь начинали свои первые работы 
сотрудники Комн научного центра УрО АН СССР, где сформировался 
известный радиоэкологический центр но изучению природных биогео
ценозов. загрязненных естественными радионуклидами. В «Миассово» 
трудились научные сотрудники ЗИН АН СССР и других научных уч
реждений Ленинграда. Таким образом, работы, проводившиеся на Ура
ле. стимулировали возникновение радиоэкологических центров в дру
гих регионах страны.

На первом этапе этих исследований II В. Тимофеевым-Ресовским 
с сотрудниками были проведены многочисленные экспериментальные 
работы по изучению поведения ряда химических элементов в простых 
системах почва—раствор, почва—растение, вода—грунт, вода—гидро
бионты В основу этих исследований был положен принцип аналитиче
ского редукционизма, состоящий в сознательном расчленении сложных 
природных систем па ряд более простых. Рассмотрение гак их простых 
систем начиналось с выделения и изучения в них причинно-следствен
ных связей. В простой системе их число невелико, они в пей резче про
являются и более доступны для изучения, что и позволило выявить ос
новные факторы и механизмы, управляющие миграционной способ
ностью радионуклидов. В результате были получены первые представ
ления о скоростях и полноте поглощения разных радионуклидов в поч
вах и водных грунтах, прочности н.х фиксация в этих объектах, степени 
подвижности в первичных экологических звеньях и влиянии некоторых 
физико-химических и экологических факторов на эту подвижность.

Существенное место отводилось изучению роли живых организмов 
в накопления радионуклидов и их перераспределении по основным ком- 
поне.чгам биогеоценозов. Для количественного сравнения накопитель
ной способности организмов широко использовалось понятие коэффи- 
нп.нга накопления—величины, равной отношению концентрации дан
ного радионуклида в организме я его концентрации в среде грн уста 
новленин равновесия. Было показано, что пределы накопления радио
нуклидов чрезвычайно широки как для разных видов организмов, так 
и для разных радионуклидов [13]. Практически по каждому изучен
ному нуклиду двух десятков химических элементов были выделены ви
ды живых организмов с особенно высокими и особенно низкими коэф 
фнциентами накопления. Виды, характеризующиеся наиболее высоки
ми коэффициентами накопления, были названы специфическими нако
пителями, а для их вычленения был предложен объективный формаль- 
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нын критерии—отклонение коэффициента более чем на 4 о от среднего 
арифметического значения, установлен ноги для соответствующего ва
риационного ряда. В плане поиска и выделения таких специфических 
накопителен особенно подчеркивалась роль организмов—пионеров об
разования коры выветривания и формирования почвенного покрова 
бактерии, низших грибов, водорослей, лишайников. В после с кнцем 
такие организмы—специфические накопители того пли иного радио
нуклида -стали использоваться в качестве биоиндикаторов радиоактив
ного загрязнения окружающей среды К числу наиболее удобных вн- 
дов-ннднкаторов загрязнения почвенно-растительного покрова были от- 
несены представители мхов, лишайников, хиоя сосны и других хвойных 
пород, слой хорошо разложившейся лесной подстилки. Преимущество 
такой биоинднкании состоит в том, что она, основываясь па высокой 
концентрирующей способности живых организмов, позволяет в ряде 
случаев исключить трудоемкие работы по отбору, подготовке и анализу 
больших объемов волы, почв и других компонентов наземных и видных 
экосистем с низким содержанием в них радионуклидов. С учеюм высо
кой накопительной способности водных растении и грунтов была также 
обоснована возможность использования слабопроточных водоемов от
стойников для доочистки малорадиоакгивных сбросных вод промышлен
ных предприятий Кроме того, в те годы были проведены многочислен
ные эксперименты по изучению сравнительной радиочувствительности 
более чем ста видов и сортов растений. На большом фактическом ма- 
териале подтверждено стимулирующее действие относительно милых 
доз ионизирующей радиации на рост и развитие растений и дана пер
вая попытка теоретического объяснения механизма этого явления. В 
специальных опытах с искусственными сообществами наземных расте
ний. почвенных микроорганизмов и пресноводным перифитоном было 
показано, что при относительно малых дозах лучевого воздействия име
ет место некоторая общая стимуляция этих сообществ без заметной их 
перестройки, а при высоких дозах облучения происходят глубокие на
рушения видового состава сообществ и их структуры. Основные ре
зультаты исследований за этот период были опубликованы в серин пер
вых выпусков трудов Института [9. 10].

Широкомасштабные испытания ядеркого оружия в 60—70-х идах 
обусловили переход к собственно радиоэкологическим исследованиям, 
связанным с изучением процессов миграции и биологического к’йг.вня 
нуклидов в реально существующих природных экосистемах суши и 
внутренних водоемах. Такие работы проводились в основном с долго
живущими радионуклидами, поступающими на земную поверхность 
в составе глобальных радиоактивных выпадений, а сами радионукли
ды стали рассматриваться в качестве самостоятельного объекта ис
следований. В этих работах, помимо развития и расширения нахнгин- 
шихся представлений, были получены данные, характеризующие по
ведение радионуклидов в водоемах различной грофностн. определены 
уровни содержания долгоживущих радионуклидов в основных компо- 
лонентах пресноводных водоемов: воде, донных отложениях, рыбах, 
водной растительности. Установлена зависимость накопления радио
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нуклидов в организме разных видов рыб от их возраста, пола и сезона 
года Количественно оценен переход радионуклидов из организма рыб 
в потомство с икрой, отмечена роль отмирающей водной растительно
сти в накоплении радионуклидов (2. 3, 6].

В наземных экосистемах проведены работы по изучению миграции 
и распределения м8г и 137С$ в почвенно-растительном покрове различ
ных элементов тундрового и горно-лесного ландшафта на Северном и 
Южном Урале. В подобного рода исследованиях широко применялся 

•системный подход, базирующийся на идее классиков современного ес
тествознания о взаимосвязи между живыми и косными компонентами 
природной среды, а также между участками природной среды или, как 
их назвал Н. В Тимофеев-Ресовский, элементарными биохорологиче- 
сними единицами современной биосферы. При проведении радиоэколо
гических исследований с помощью системного метода выделяли опре
деленные участки ландшафта, локализующиеся на сопряженных по 
< току элементах рельефа. Изучение таких участков позволяет выявить 
зоны рассеяния и вторичной аккумуляции химических элементов (ра
дионуклидов) в природной среде. Существенным компонентом природ
ной среды является почвенно-растительный покров. Именно он служит 
первым, экраном на пути поступления радиоактивных веществ из атмо
сферы на земную поверхность. При этом почвы, в которых совершают
ся процессы вторичного синтеза н деструкции огромного количества 
веществ биогенной природы, а также различного рода биогеохимиче
ские и биоэнергетические превращения, становятся основным депо ра
дионуклидов. Эта шикая, наиболее насыщенная жизнью оболочка био
сферы является вместе с тем и наиболее чувствительной к повреждаю
щим лучевым воздействиям в случае радиоактивного загрязнения. Все 
эти обстоятельства послужили причиной тому, что в рамках сформули
рованной и это время концепции континентальной радиоэкологии как 
радиоэкологии наземных биогеоценозов и внутренних водоемов зна
чительное место отводилось радиоэкологическим исследованиям поч
венно-растительного покрова [4].

Вместе с этим были продолжены радиобиологические исследова
ния, в которых изучалась сравнительная радиочувствительность основ
ных лееообразующкх пород Урала на ранних этанах развития и впер 
вые было показано, что относительно малые дозы радиации (в диапа
зоне к»,՛., стимулирующих рост и развитие растений при предпосевном 
облучении семян) оказывают радиозащитное действие при последую
щем их облучении в сублетальных дозах [1].

В целом огромный эмпирический материал и опыт радиоэкологии 
позволил ;ать общую сравнительную картину миграции, распределения 
и биологического действия радионуклидов в объектах природной сре
ды. Наряду с этим, на основании данных всех предшествовавших ис
следований был сформулирован фундаментальный вывод о том. что 
природную среду нельзя рассматривать в качестве пассивного разба
вителя радиоактивных загрязнений. В силу своих струйтурно-фуик- 
кионцльных особенностей и физико-химических свойств природные эко
системы способны перераспределять радиоактивные вещества по со
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ставляющим их компонентам, в результате чего концентрация радионук
лидов и соответственно дозовые нагрузки облучения в отдельных звень
ях этих систем могут достигать высоких значений. Как правило, вслед
ствие концентрирующей функции живых организмов такими звеньями 
являются места максимального скопления органических остатков 
верхние горизонты почв, донные отложения водоемов, места детрито- 
и сапропелеобразования [5]. Эти особенности экосистем необходимо 
учитывать при нормировании и прогнозировании содержания радионук
лидов в компонентах суши и водоемов.

На современном этапе континентальной радиоэкологии разрабаты
ваются проблемы, связанные с задачами развития ядерных технологий 
г атомной энергетики. На этом этапе в радиоэкологические исследова
ния все шире вовлекаются наведенные нейтронами радионуклиды, а 
также естественные и трансурановые нуклиды, сопутствующие ядер но
му топливному циклу. Кроме того, быстрый рост атомной энергетики 
влечет за собой значительное увеличение радиоактивных отходов, опре
деленная часть которых, лаже при нормальной работе предприятий 
ядерного топливного цикла, может проникать в окружающую природ
ную среду. В настоящее время можно выделить следующие области 
атомной промышленности и технологии, развитие которых требует «вер- 
надскологического» подхода. I) добыча и переработка ядерного горю
чего; 2) атомная энергетика и реакторостроенис; 3) ядерныс взрывы; 
4) захоронение радиоактивных отходов и рекреационные работы в са
нитарно-защитных зонах АЭС; 5) ядерные инциденты военного харак
тера; G) использование минеральных удобрений, гехпологических отхо
дов и шахтных вод предприятий горнодобывающей промышленности 
в сельском хозяйстве.

Для решения ряда общих проблем радиоэкологии и в связи с зада
чами развития атомной энергетики в районе Белоярской АЭС была по
строена в 1980 г. и пущена в эксплуатацию Биофизическая станция Ин
ститута экологии растений и животных УрО АН СССР. На базе этой 
станции проводятся систематические радиоэкологические исследования 
наземных, водных и околоводных экосистем в зоне Белоярской АЭС, 
идейную и теоретическую основу которых заложил II. В. Тимофеев- 
Ресовский.

За истекшие годы было установлено, что с точки зрения возможных 
экологических и гигиенических последствий средн поступающих во 
внешнюю среду радионуклидов в районе Белоярской АЭС наибольший 
интерес представляют Ж, i;'Co, $l-'Sr и |3/Cs. Эти радионуклиды в основ
ном в виде слаборадиоактивных вод сбрасываются в определенные 
участки природных экосистем и частично в Белоярское водохранилище, 
используемое в качестве водоема-охладителя. Следует отметить, что 20- 
летняя эксплуатация АЭС нс привела к превышению допустимых уров
ней содержания радионуклидов в основных компонентах Белоярского 
водохранилища. Однако повышение температуры в зоне сброса подо
грето։։ воды привело к возрастанию накопления отдельных радионук
лидов водными растениями, донными отложениями и грунтами пример
но на порядок величин, а в рыбах—в 2—3 раза по сравнению с други
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ми участками водоема. Сброс дебаланслых вод в природную болотно- 
речную экосистем}’ привел к формированию зол концентрирования ,37С$. 
в которых содержание этого нуклида превышает контрольные участки 
в десятки раз по воде и ։на два порядка величин но донным отложе
ниям [5, 3]. В течение последнего десятилетия продолжен цикл работ 
по изучению сравнительной радиочувствительности лесообразующих 
пород Урала. При этом основное внимание уделяется модифицирую
щему действию на радиочувствительность сопутствующих факторов 
среды влажности, длительности хранения, температуры, условий про
израстания. предварительного облучения семян ионизирующей радиа
цией [7].

Изложенный материал показывает, что радиоэкологические иссле
дования. у истоков которых стоял Н. В. Тимофеев-Ресовский, способ
ствуют как более глубокому познанию структурно-функциональной ор
ганизации экологических систем, 1лк и решению проблем по созданию 
рациональных взаимоотношений между развивающейся промышлен
ностью и биологическими продуктивными силами Земли. Эти проблемы 
в основе своей являются бногеоценологическими и стратегия их реше
ния должна строиться на основе современных предел делений о биосфе
ре и биологических процессах.
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Биолог ж. Армении, № 9- 10 (42).1989 г. УДК .•֊.'1:539.1.04

УЧЕНИЕ О «БИОСФЕРЕ И ЧЕЛОВЕЧЕСТВЕ»—ТЕОРИЯ 
СТАБИЛИЗАЦИИ ПРИРОДЫ НА ПЛАНЕТЕ

А. Я. ТЮРЮКЛНОВ. В. Л1. ФЕДОРОВ

ВНИИ Природа. (Ин-т охраны природы и заповедного дела). .Москва

կկոյոգիական ե ժամանակակից այ/ զշորայ խնդիրների պատճառներից մեկն է 
Հանդիսանում գիտության մեք մ տածոզՈէթյան ֆիզիկա - տե խնոչողիա կան տիպի հեր- 
իշխօւմր, որի հիման վրա մշակվում են բնական պսւշարների արագացված 
սպսւոման սւրգյոէնաբերական տ!յխնո[ոգիաներր> Դյոբալ խնդիրների վերացման 
կարևորագույն նախապայման Լ հանդիսանում անցումր մտածողության կենոոչոր- 
տային տիպին, ըստ որի կենօպորէոի գործելու և զարգացման օրենրներր պետք Լ 
կատարեն հասարակական արտագրության բովանդակության, ուղղության և տեմ
պերի կարգավորիչների գեր Կենսոլորտի կազմակերպվածության բարձր մա 
կարգակի պահպանում ր, մոշորակի կանաչ ե հողային ծածկի հզորության աճր, 
բարձր /ստության պահ պանումր. կեն ղան ի նյութի գործունեության ինտենսիվացումը 
և բազմսպանությունը իրենցից ներկայացնում են < կենււոյորտր և մարդկությունը» 
համակարգի հետագա Լվոյյուցիտյի անհրաժեշտ նաիւտպսւյմանւ

One oi (he reasons of ecological and other global problems of (he pre
sent Is the domination of physico—technological inode ol thinking in 
science, on the basis oi which Industrial technologies of accelerated con
sumption of natural resources are worked out. A more important ground 
for getting rid of global problems becomes the Iransllion to biospheric 
mode of thinking,according to which the rules of functioning and develop
ment of biosphere must play the role of regulators of content, direction 
and rates of public production. The supporting of high level of biosphere 
organization, the increase of power of green and soil cover of ihe planet, 
the preservation of high density, diversity and the intensification of act! 
vlty of living substance are necessary conditions for further evolution o‘ 
the ‘biosphere and humanity* system.

К концу прошлого века научная мысль подошла к решающему рубежу 
своего развития—к пониманию того, что нужно нс только знать приро
ду, но и жить в согласии с нею. Иначе научная истина обращается про 
тип человечества и против природы и, следовательно, обесценивается. 
Понимание этой задачи науки В. В. Докучаев положи.1 в основу общей 
концепции естествознания, принявшей в трудах В. И. Вернадского 
вид концепции биосферы—ноосферы. В. В Докучаев настоятельно 
подчеркни;*.!, что «сущность и высшая прелесть естествознания» заклю
чается в изучении «вековечных, генетических и всегда закономерных 
Взаимосвязей и взаимоотношений», какие существуют .между живой и 
неживой природой, с одной стороны, и человечеством—его экономиче
ской. культурной и духовной жизнью—с другой.

Углубляя докучасвскую программу развития естествознания, В. И. 
Вернадский разработал в понятии ноосферы геологический ракурс пони
мания роли человечества в эволюции биосферы. Человечество, писал 
он, становится .мошной геологической силой, способной преобразовать 
биосферу в целом, а научная мысль֊ планетным явлением. 1\ этому 
выводу он пришел, осмысливая «взрыв научного творчества» в начале 
нашего века. И одновременно предостерег, что рост научного знания 
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особенно остро ставит задачу предотвращения использования науки 
«во зло человеку». К сожалению, научное сообщество не прислуша
лось к этому предупреждению ученого.

В. И. Вернадский сформулировал три основные научные установки, 
позволяющие предотвратить использование науки в антигуманных це
лях. Во-первых, следует исходить из положения о том, что нс «природа 
вообще», а биосфера является «основной областью научного знания» 
и—одновременно֊֊ «областью максимального проявлення человече
ства». В. И. Вернадскому принадлежит выдающееся эмпирическое об
общение о существовании трех реальностей реальности Космоса, ре
альности микромира и биосферной реальности. Это обобщение приоб
ретает особенно значительный смысл в связи с тем. что в век научно- 
технической революции человечест :ю начинает активно вовлекать ре
альности Космоса и микромира в свою материально-производс венную 
деятельность. Ввиду этого, весьма актуально высказывание В. И. Вер
надского о том, что «логика естествознания глубоко и неразрывно свя
зана с биосферой. Это положение является главным, исходным для по
нимания цели и сущности логики естествознания».

Во-вторых,согласно В. И. Вернадскому, следует исходи! из поло
жения о том. что не отдельно взяты;: человек. .< юливечество «как еди
ное целое» является мощной гсо.кн и ческой сс юн. «('.оздаиие‘ноосфе
ры из биосферы,—писал ученый,—с:-|природное явление, более глу
бокое л мощное в своей основе, чем человеческая история Оно требует 
проявления человечества как единою целого. Это его неизбежная 
предпосылка. Это новая стадия в истории планеты, которая не позво
ляет пользоваться для сравнения, без поправок, историческим ее про
шлым. Ибо эта стадия создает по существу новое в истории Земли, а 
не только в истории человечества».

В-третьих, необходимо исходить из положения о том, что развитие 
научно։՜! мысли должно идти в направлении выявления организованно- 
стп биосферы и Космоса с учетом древности все։՜, человеческой культу
ры. всей истории освоения человечеством биосферы. Идеалы гуманиз
ма неизбежно приобретают абс!рактно-об1Ш1й ..юпитер,- если они от
рываются от историзма взаимосвязи человечества с биосферой..

Проблема шаука культура—этика» оказалась к центре идей рус
ского космизма (Б. Соловьев, Н. Федоров. 11 Флоренский, К- Рерих, 
К. Циолковский и другие), возникшего и развившегося одновремен
но с докучасвской школой и естество.:]:, нии.

К сожалению, в нашем веке (к: к мы теперь вынуждены признать 
нод давлением глобальных проблем современности) разработанная 
Докучаевым Вернадским стратегическая линия развития естествозна
ния была отодвинута в сторону. Человечеству был навязан техн‘Ло I- 
чсский путь развития и способ мышления, который всего за несколько 
десятилетий поставил человечество в антагонистические отношения с 
биосферой.

Технологический способ мышления антиисторичен и абстрактен. В 
его основе—-однособытийная логика познания природы. Эта логика 
теряет из поля зрения биосферу как особое целостное природное обра-
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завал к-, задающее и контролирующее способ поведения человечества. 
Тем самым утрачивается культура научного познания, а взаимодей
ствие с биосферой превращается в насилие вад ней.

Господство технологического способа мышления привело к подмс 
не еспственноисторическнх понятий «биосфера» и «человечество» по
литической, исторически эфемерной терминологией прагматиков, кото
рые ввели в употребление термины «окружающая среда», ««энвайро- 
ментал метика», «глобалистика» и другие. Сейчас поэтому необходимо 
подчеркнуть некорректность широко распространившегося понятия «че
ловек в биосфера» и правильность несложного, также единого, понятия 
«биосфера н человечество», введенного в научный обиход Н. В. Тимо
феевы м-Р есо веки м.

Технологический способ мышления культивирует представление о 
гом, что человек способен навязать биосфере целесообразный (с его, 
антропоцентрической, точки зрения) для него способ существования. 
Это служит оправданием агрессивного технологиеского наступления па 
биосферу, которое в корне противоречит сущности и всей предшеству
ющей истории взаимоотношения человечества с биосферой. Отсюда и 
возникает выражение «человек и биосфера», в котором «человек», (а не 
человечество) стоит на первом месте, а «биосфера»—на втором. На 
самом же деле первична биосфера—ее возраст достигает нескольких 
миллиардов лет, а человечество вторично ему несколько тысяч лет. 
Человечество—всего лишь один из более трех миллионов биологических 
видов. Биосфера практически (геологически, как выражался В. И. Вер 
надский) вечна, а человек смертен. Разрушая биосферу, человечество 
ведет себя не как Homo sapiens («человек разумный») и в результа
те—ставит само себя перед вопросом—«быть или не быть?».

Рассматривая вопрос о причинах появления и обострения глобаль
ных проблем современности, следует иметь в виду, что многие из них 
обусловлены противоречивым характером развития самой науки. Н.ч 
эту противоречивость В. И. Вернадский обратил особое внимание. Ос 
новное внутринаучное противоречие и развитии естествознания, он свя
зал с борьбой двух линий («принципов»)—линии Ньютона И ЛИВИИ 
Ьюффона. .Принцип Ньютона заключался, по его словам, в «порази
тельном упрощении в применении механических законов к явлениям 
природы, необычайном распространении области их применения», прин
цип же Бюффона состоял в использовании эволюционной идеи для 
«объяснения порядка природы и разнообразных сходств, какие наблю
даются между ее объектами». К середине XVIII в. принцип Ньютон ։ 
стал доминировать в естествознании, стал определять «стиль мышле
ния» в науке и задал способ построения воззрений на природу в целом 
в виде .механистической, а затем физической (в ее различных вариан
тах) картины мира. Борьба этих двух линий ярко проявилась в раз
делении естествознания на две группы наук на группу наук о нежи
вой природе п группу наук о живой природе.

Такое разделение имеет, казалось бы, пол собой объективное осно
вание—уже Ж.-Б. Ламарк указал на резкую, отчетливо фиксируемую 
на эмпирическом уровне «иепереходимую» грань, разделяющую жп-



вую и мертвую природу. В. И. Вернадский выявил 16 признаков «ма
териально-энергетического отличия живых естественных д.1 биосферы 
от ее косных естественных тел». Наиболее основательно в научном от
ношении это отличие было проработано по поводу второго закона тер
модинамики. Вместе с тем столь же эмпирически очевидно непрерывно 
идущее взаимодействие живого с неживым, обмен между ними веще
ством и энергией.

Заслуга В. В. Докучаева заключается в том. что он первым выявил, 
каким образом реально разрешается это противоречие между живым и 
неживым. Оно разрешается путем формирования особых (биокосных, 
ио В. И. Вернадскому) природных тел (почвы, биогеоценозы, биосфе
ра), способом существования которых является, согласно В. И. Вер
надскому, биогеохимический круговорот вещества и энергии. В. В. 
Докучаев выдвинул определение почвы как особого естсственноистори- 
ческого тела, возникающего и развивающегося в процессе исторически 
длительного взаимодействия живого вещества с неживым. С этого оп
ределения началась наука о почве, которая стала первой наукой о 
биосфере. Учение о биосфере и науки о ней (докучаевское почвоведе
ние, докучаевское учение о зонах природы, биогеохимия В. И. Вернад
ской), биогеоценилогия В. 11. Сукачева, учение о ландшафтно-геохимиче
ских системах Б. Б. Полы нова, радиационная биогеохимия и радиаци
онная биогеоцеиология Н. В. Тимофеева-Ресовского и другие науки) 
представляют собой нс что иное как правильно найденную теоретиче
скую форму выражения диалектически противоречивого характера вза
имоотношения живого вещества с неживым. Именно на этой теорети
ческой основе естествознание, распавшееся на множество направлений 
и ш-к.влении, каждое из которых развивается на собственной концеп
туальной основе и в значительной мерс независимо от других, может 
быть интегрировано в единое целое именно в концептуальном смысле. 
11-ыми словами, общее естествознание (не как механическая совокуп
ность рядом положенных г о сис шных .'астей, а как теоретически еди
но՛.: целое) возможно лишь как биосферное естество-знание.

С появлением докучаевской естествен ио-и с о ичсской школы углу
билось и приняло новые формы противостояние зух линий (Ньютона и 
Бюффона) в спеет нии. Это противостояние В. И. Вернадским 
выразил (1916 ■.) в : ;.жн-гйшем эмпирическом обобщении о сосущество
вании «двух синтезов Космоса», или «двух научных картин мира», 
«двух научных мировоззрений»—физического (и механического) и к;.- 
.урзлистичсекого. которое мы теперь с полным основанием можем н.ч- 
зват» биосферным. В первом, физическом, явления жизни практически 
ПОЛНОСТЬЮ игнорируются или нстолковываюгся в чисто физическом 
смысле. Во втором биосферном, наоборот, явления жизни и чс ов 
ство рассматриваются как фактор организованности Космоса и при
знается. что эго; фактор имеет столь же фундаментальное значение как 
универсальные физические законы п типы взаимодействия. Каждое из 
названных мировоззрений строится на собственных научных принципах 
и представляет собой особый тип мышления в науке Эго очень важ
но подчеркнуть, иначе невозможно понять те коллизии, которые иретер- 
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певает наука перед лицом глобальных проблем современности. Сущ
ность глобальных проблем заключается в судьбе биосферы и ее живого 
вещества. Межд} тем сами эти проблемы порождены мощным р зви- 
игем индустриальных технологий, ноликом построенных на принципах 
физической картины мира, т. е. картины, в которой игнорируется специ
фика явлений жизни и организованности биосферы. Боле֊; того, высо
кие темпы экономического развития, юстигнутые в нашем столетии, 
стали возможны благодаря внедрению технологий, которые обеспечили 
ускоренное потребление природных ресурсов биосферы. Темп потреб
ления ресурсов настолько высок, что гаже если перейти к экологиче- 
с п чистым технологиям, то запаса ресурсов хватит всего на несколько 
гесятилетий. А это означает, что нынешнее экономическое процветание 
есть воровство у будущего—у будущего биосферы и будущих поколений 
людей.

В физике существует множество законов, определяющих, при ка
ких условиях может совершаться тот или иной физический провесе Мы 
знаем, какие физические процессы природа «запрещает» или «разре
шает». Но в физической картине мира, поскольку в ней абстрагируют
ся от явлений жизни, не содержится ։апрета на действия, губящие жи
вое вещество биосферы и в том числе человека. Это։ прет содер
жится в биосферной карги не мира. Вот почему мы никогда не сможем 
избавиться от глобальных проблем, если не совершим решительный по
ворот от ныне господствующей физической картины мира к биосферной.

Экологические и другие глобальные проблемы отражают кричи че
ткий этап развития современной науки, обусловленный резким и пря
мым столкновением физического и биосферного типов научного мыш
ления. Если в 20-х гг. В. И. Вернадский мог ешс говорить о сосущество
вании физической и натуралистической картины мира, отмечая при 
этом, что будущее науки принадлежит биосферному взгляду на приро
ду, то г.перь необходимо безусловны!; приоритет отдать биосферному 
мышл. шло. Нет сомнения, что физическая картина мира окажет круп
ные и ценнейшие услуги в решении технической стороны глобальных 
проблем, но она не может в принципе помочь в выборе и обосновании 
стратегии развития 'взаимоотношения человечества с биосферой, сущ
ность которой заключается в сохранении и наращивании производи
тельных сил биосферы.

К сожалению, инерция мышления еще слишком сильна. Все еще 
существует убеждение, что экологические проблемы можно решить, 
оставаясь в рамках физической картины мира. Это обстоятельство не
обходимо учитывать, выясняя подоплеку многих ожесточенных споров, 
ведущихся вокруг проблем экологии. В дискуссиях о применении пес
тицидов и ядохимикатов, переброске рек и строительстве гидро- атом
ных электростанций, мелиорации гг загрязнении рек 1, озер отчетливо 
проявляется альтернативность физического и биосферного типа мышле
ния и отсутств ՛•• 1СНОГО понимания того, что един ;не:-чо ни :ны.м под
ходом являете.՝, только биосферный. Между тем чг !-.•■'» еще пытаемся 
совместить несовместимое ио принципу «и волки сыты, и онцы целы». 
Технология, построенная на физических принципах, неизбежно губит 
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живое вещество. От этого невозможно избавиться. Поэтом) попытки 
найти технологическое решение биосферных проблем представляют со
бой самообман

Ограждая себя от вредных воздействии пн <\'с։ реальных технологий 
па биосферу, мы вынуждены принимать контрмеры. Этот «принцип 
контрмер» л лежит в основе подавляющего большинства экологических 
.концепций и программ. Но это узкое понимание экологических проб
лем. В рамках отношении «мера —контрмера» никакая проблема никог
да принципиально не решается, напротив, се напряженность возраста
ет. Именно поэтому решение экологических проблем нужно искать на 
пути перехода к биосферной концепции стабилизации природы. В от
личие от современной экологии, во всех ее многообразных разветвле
ниях строящейся как концепция охраны отдельных видон организмов и 
популяций (и прежде всего популяции человечества). учение о биосфе
ре доказывает необходимость мыслить в масштабе всей геологической 
истории биосферы и заботиться о сохранении богатства живого веще
ства во всем его разнообразии. С потерей этого богатства мы теряем 
потенциал не только материального, но также нравственного и духов
ного развития.

Сейчас наметился целый ряд весьма перспективных направлений 
научных исследований, которые открывают возможность решать ре
сурсно-сырьевые проблемы путем активизации деятельности живого ве
щества в биосфере (перевод сельского хозяйства с монокультурной на 
бногеоценотическую основу, биоконверсия солнечной энергии, получение 
энергии из биомассы, повышение КПД фотосинтеза растений и т. д.). 
Сущностью всех этих направлений является интенсификация биогео
химического круговорота вещества и энергии в биосфере Как подчер
кивал И. В. Тимофеев-Ресовский, нужно добиваться того, чтобы мы 
жили «на проценты» с этого круговорота, не затрагивая, а наоборот, 
увеличивая мощность зеленого и почвенного покрова биосферы, нара
щивая ее организованность—ее основной капитал. Сокращение зелено 
го и почвенного покрова планеты и генофонда живою вещества стано
вится «ахиллесовой пятой» человечества. Поэтому разработка пробле
мы «биосфера и человечество» является, как неоднократно говорил 
Н. В. Тимофеев-Ресовский, первоочередной, не терпящей отлагатель
ства научной проблемой, на решение которой должны быть брошены 
основные силы научного сообщества ученых.

Большой и необычайно острой проблемой становится быстрое измене
ние—в пределах жизни одного поколения людей—геологического облика 
планеты. Это приводи! к нарушению экологических ниш жизнеобитання 
организмов и их популяций. Экологическая пиша зачастую понимает
ся статично—лишь как место жизнеобитання. Тем самым упускается 
или приглушается историзм взаимоотношения организмов со средой, 
т. е. понимание того, что экологическая ниша является тем локусом 
биосферы, который должен быть завоеван популяцией. Разрушая гео
логическую среду, мы одновременно огромное множество популяций 
ставим в условия, когда они вынуждены вновь завоевывать для себя 
экологические ниши. В результате резко падает организованность био
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сферы н существенно снижается активность живого вещества и. соответ
ственно, интенсивность биогеохимического кругооборота вещее г за и 
энергии в биосфере. Вот почему, имея в виду значительное изменение 
состояния геологической компоненты биосферы, целесообразно наряду 
с понятием охраны природы ввести более широкое понятие хетзбили- 
тация природы».

Биосферная концепция стабилизации природы указывав, на необ
ходимость ввести принцип структурной организованности биосферы в 
качестве основополагающею регулятора содержания, направления и 
темпа материально-производственной деятельности человечества. Раз
мещение производительных сил на территории страны должно происхо
дить с учетом естественно-исторической структуры биосферы (бассей
нов, тектоники, географического распространения ночи и биогеоцено
зов, регионалыюсти этносов и т. д.).

Согласно В. И. Вернадскому, не техногенез, а ноосфсрогенез—сов
местная эволюция (коэволюция) биосферы и человечества—составля
ет главную черту современной геологической стадии эволюции био
сферы. Техногенез, несомненно, свидетельствует о том, что человек 
стал умным, но его ума пока хватило только на то, чтобы развиваться 
за счет безудержного потребления ресурсов биосферы. В этом проя
вилась односторонность развития человечества, в она оказалась буме
рангом, ударившим ио человечеству глобальными экологическими про
блемами. Человек пока еще не постиг мудрость природы, сумевшей 
шаг за шагом накапливать организованность биосферы.

Наша страна занимает одну шестую часть всей суши планеты и по
этому все, что делается в нашей стране, невольно приобретает глобаль
ный характер. Просчеты и задержка со своевременным решением эко
логических проблем,с одной стороны, скрадываются благодаря боль
шим прбстранс.1вам страны, а с другой—в критический момент приоб
ретают особенно ожесточенный характер. Из этого следует, что на
шей стране особенно чувствуется потребность скорейшего перехода к 
биосферной концепции стабилизации природы, тем более, то она явля
ется родиной данной концепции.

По существу 11. В. 1 имофесв-Ресовский оказался единственным 
ученым, глубоко осознавшим и осуществившим преемственную связь 
концепции Докучаева-Вернадского с самыми острейшими проблемами 
современной науки. Выдвинутое В. И. Вернадским положение о естест
венной организованности реальное гей Космоса, микромира и биос-перы 
оказалось в центре научной деятельности Н. В. Тимофеева-Ресовс» >го, 
изучавшего воздействие радиации на живое вещество биосферы, иными 
словами, исследовавшего эффекты прямого столкновения реальности 
биосферы с реальностями Космоса и микромира, инициированного ис
кусственными источниками радиоизлучения. Он стал основоположни
ком радиационной бпогсоценологии как одной из наук о биосфере.

В. И. Вернадский умер всего за несколько месяцев до аюмкой 
бомбежки Хиросимы и Нагасаки. II. В. Тимофе в-Реювскнн пережил 
это событие. Более того, как специалист он исследовал эффекты воз
действия ионизирующей радиации на живое вещество при испытаниях 
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гядерного оружия н утечке радиоактивных элементов в среду при ава- 
р։и■■՛■: на атомных электростанциях.

Н. В Тимофеев-Ресовский выделил особую геохимическую функ
ции живого вещества (расширив тем самым учение В. И. Вернадского 

• о геохимических функциях живого вещества)—его способность адсор
бирован, и накапливать радиоизотопы и содействовать их миграции, 
гем амы.м значительно определяя их судьбу на планете. Концепция 

-биосферы, подчеркивал он. имеет в настоящее время всеобщие значение 
для оценки любых глобальных, региональных и локальных акций 
человечества. «Любая достаточно широкая проблема о воздействии 
человечества и его промышленной деятельности на окружающую сре
ду, писал он, должна в настоящее время ставиться на основе соз
данного В II. Вернадским учения о биосфере и разработанной В. Н. Су
качевым бшиеоценологпи, дисциплины, изучающей взаимосвязи между 
компонентами (косными и живыми) биогеоценозов, как элементарных 
биохорологических участков современной биосферы, а также взаимо- 
де». вия между разными биогеоценозами». Это дало ему право сказать, 
что «вся история естествознания, русского естествознания девятнадца
то։ г՛ я щадцатого века, дает возможность именно нам, советским уче
ным. .ффекгикнее других, целостнее и рациональнее приступить к изу
чению научных основ большой проблемы проблемы «биосфера и чело
вечество». В 1У68 г. он подчеркнул, что проблема «биосфера и челове
честве» должна решаться как комплексная проблема, решение которой 
является задачей всего естествознания, включая математику, и значение 
копрой до сих нор большинством людей недостаточно осознано». Про
блема «биосфера и человечество», пишет он, «...это действительно про
блема номер один и проблема срочная, Пам нужно уже сейчас бро
сить все научные силы на решение этой проблемы». Он постоянно под
черкивал, что эту проблему необходимо осознать во всей сс остроте, 
глубине и широте.

Многие десятилетня научные исследования, проводившиеся под 
руководством П. В. Тимофеева-Ресовского и помеченные грифом сек
ретности. были недоступны для научной общественности. Мы от этого, 
как показал Чернобыль, только потеряли. К тому же, к сожалению, он 
• тишком доверчиво относился к работникам атомной промышленности. 
|’см более сейчас, как никогда раньше, необходимо подхватить и раз
вит. богатство научных идеи И. В. Тимофеева-Ресовского и особенно 

•его тержневую идею перехода естествознания на биосферную основу.
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К МЕТОДОЛОГИИ МОРФОЛОГИИ

Н. Н. ВОРОНЦОВ

Институт бнологгл развития ям. 11. К. Кольцо*?*:։ АН СССР. ’Аоскгл

/!^<ju»\iuj«r^ni<r (. Пр |/Д«гДг U <f ui Ji/Лю 1{Ш )^д 1[ЬЬишриЛгиЩи& 4Ь-
(Jnifbipfi ■',ittupui‘lnpni(ijniU ^piii.LnSift рЬ/цш^Ыц Jn{i$n[nqfii։il{uib ofi/ibw

jmiibiip/i l/fipiunui ifp tfLln]Uibw(iuti։[i uiaipp/ip ututn[iCujhbbpnt.J, [ilitujLij buih 
oi}U<K>^np^b{ if aihl/ntf/uifi I/l.linui puilin if!jwb bi/uiKmiftibpp Jnpif>n(ntjfiai t/iub ifnifbi 
blpji uinhqf>ifuAl ‘aiJlup՛

The .significance and necessity of ihc qulckllesi synthesis of 'classic and 
modern biologies will allow co enlarge and apply margines of morpholo
gical regularities to different levels of living forms organization and also 
to use achievements о molertrlar biology for the application of the con
ceptual models of morphology to Its objects.

Морфологический метод сравнения неотделим от систематики и эво
люционной теории. Хотя со времен Аристотеля развитие морфологии и 
систематики шло неотрывно друг от друга, тем не менее границы мор 
фологни понимаются по-разному не только зоологами и ботаниками, но 
н различно трактуются внутри сравнительной и эволюционной морфо
логии животных. Говоря о методологии морфологии, мы должны опре
делить. как и для любой другой науки, объект исследования, предмет 
анализа, постановку задачи, круг методических приемов, уровень иссле
дования, последовательность действий при решении задачи [3, 19, 28).

Ках это ни странно, в определении границ морфологии не. только 
нс наблюдается единодушия, но и подчас не делается попыток опреде
лить границы, предмет анализа. В результате наблюдается крайнее 
несовпадение определений, даваемых самыми авторитетными специа
листами. Отмечу, что в БСЭ (1973) в статье «Морфология» [23] гово
рится о морфологии как части языковедения, а статьи «Морфологиче
ский анализ» и «Морфологический комплекс» целиком относятся к гео 
морфологии. В том же издании БСЭ содержание и объем обширной 
статьи «Морфология растений» [26] резко контрастирует с крошечной 
заметкой в 11 строчек «Морфология животных». О сравнительной мор
фологии в ВСЭ (1976) говорится: «то же, что сравнительная анатомия 
животных», а в основательной статье Сравнительная анатомия живот
ных» [21] вновь ставится знак равенства между этой дисциплиной и
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сравнительной морфологией животных. Если к этому добавить, что в бо
танике нередко говорят о том. что анатомия изучает внутреннее, а 
морфология—наружное строение растений [32]. то становится ясным, 
что понятия морфологии и анатомии остаются нс очерченными в биоло
гии. В «оологии нередко синонимизируются морфология и анатомия. 
Это неоправданное сужение проблематики морфологии ведет к се за
стою.

Как известно, термин <морфология был предложен в 1817 г. Гёте 
• 12. 22]. который разрабатывал проблемы общей морфологии как на 
расти тел».пых, гак и на животных объектах. В связи с этим в морфоло
гии не были «вложены изначально те различия в трактовках объема и 
содержания морфологии животных и морфологии рлстеннй, которые 
но шикали < дифференциацией наук. Морфология на уровне рубежа 
XIX и XX нн понималась как учение о форме, протнноноставляемое 
физиологии учению о функциях организма. В момент но шикношхния 
морфологии, и период развития идеалистической морфологии, ноаннкно- 
пения сравнительной морфологии, да и и послсдарвиноиский период, 
когда сравнительная морфология приобрела эволюционное объяснение 
и возникла эволюционная морфология, морфологические исследования 
велись на уровне органов и их систем, г. с. на уровне анатомии или 
.микроскопической анатомии

На а на «омическом уровне с помощью сравнительно-анатомическо
го .метода, приобретшего в последарниновский период эволюционную 
направленность. были сформулированы важнейшие идеи и принципы 
сравнительной морфологии. К ним относятся учение о гомологии и ана
логии, учение о корреляциях, принцип архетипа, идея общности плана 
строения, позднее появились понятия дивергенции, параллелизма и кон
вергенции; вершиной этого этапа развития была предложенная А. 11. 
Северцевым классификация принципов филогенетических изменений 
органов. Поскольку основные идейные концепции сравнительной и эво
люционной морфологии были разработаны с помощью сравнительно- 
анатомических и эволюционных подходов, со временем произошло ото
ждествление понятий морфология и анатомия.

Появление гистологии, цитологии привело к тому, что вслед за 
морфологией органов и их дестей стала изучаться морфология тканей, 
морфология клетки. Гистологи и цитологи, как правило, были недо
статочно знакомы с идейными достижениями сравнительной и эволю
ционной морфологии, полученными на анатомическом уровне. Исполь- 
0ОДН1Ш ПД|-'11Н1.4.\ достижений V ; .->.,01101 гистологами и цитологами 

привело к таким несомненным успехам, как учение Заварзина о па
раллелизмах в преобразовании тканевых структур [ 18]. К. сожалению, 
опыт А. А. Заварзина по применению принципов морфологии, разрабо
танных на анатомическом уровне организации, к клеточному уровню 
оказался почти единичным

Наиболее интенсивно развитие биологии после 1953 г. происходило 
в области у.н.траструктурной пито. огни, молекулярной биологии н, в 
частности, молекулярной генетики Здесь накоплен огромный мате
риал, интересный для анализа с классической морфологической точки 
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зрения, с позиций сравнительной и эволюционной морфологии. К сожа
лению, представители «современной» биологии плохо знакомы с илей 
ны՝։ • достижениями классической биологии, в том числе и морфологии. 
В результате представители этих новых областей биологии пытаются 
самостоятельно пройти тот же путь, который был пройден морфологи
ей за почти двухвековой период истории. При этом при исследовании 
эволюции на молекулярном уровне нередко повторяются те же самые 
ошибки; через которые прошла морфология в течение своего длитель
ного развития. К сожалению, морфологи подчас не отдают себе отчета 
в том. что анатомия н гистоло: пя есть лишь уровни исследования, что 
морфологический метод может быть с успехом применен на всех уров
нял существования биологических структур, в том числе и на молеку
лярно ч. Если представителей «современной» биологии мы вправе 
упрекнуть в незнании классического наследия, то среди морфологов, 
среди эволюционистов передки еще случаи сохранения полной неосве
домленности об основных явлениях и принципах современной биологии. 
Скорейшее наведение мостов между классической и современной био 
логней оплодотвори! как морфологию, которая получит новые сферы 
приложения, так л молекулярную биологию, которая сможет прило
жит». концептуальные модели морфологии к своим объектам [8—10].

Приведем некоторые примеры возможного использования .методо
логии для рассмотрения некоторых молекулярно-генетических и иных 
мол ек ул я р нр-биол ог и чос к и х я вл ей ий.

Явления полимеризации и олигомеризации на молекулярном уровне

В Л. Догель [14—16] обрат»։.» особое внимание на роль явлений 
полимеризации и олигомеризации в эволюции животных. Хотя В. Л. До
гель говорил об олигомеризации гомологичных органов, однако он 
допускал использование понятия полимеризации для эволюции клеточ
ных органелл. Мне представляется весьма продуктивным использова
ние этих понят»! и при рассмотрении эволюции ДНК и иных биологи- 
ческ и х макро м о л скул

А. С. Серебровский еще в предвоенные годы высказал мысль о том. 
что дупликация генов может дать материал для самостоятельной эво
люции одного из дуплицированных генов, т. с. увидел в дупликации ме
ханизм возникновения новых генов. В 50-х гг. нашего века были рас 
шифрованы аминокислотные последовательности в глобиновых цепях 
молекулы гемоглобина разных представителей позвоночных и в молеку
ле миоглобина. Весе вор ное сходство между [>-, у и 6-цепями и несколько 
меньшее между глобиновыми цепями и молекулой гемоглобина позво
лило выдвинуть предположение о том, что гены, ответственные за коди
рование этих белков, возникли в результате дупликации единственного 
пра:лобинового '.ина и последующей самостоятельной эволюции дупли
цированных генов [37].

Эта идея Ингрэма положила начало тому руслу, в пределах которо
го затем сформировалось такое направление как молекулярная эволю
ция [35]. В 1970 г. Сусуму Оно опубликовал четко написанную книгу о 
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.молекулярных механизмах макроэволюции, названную им «Эволюция 
путем дупликации генов» (На русском языке она вышла иод расплыв
чатым изголовком «Генетические механизмы прогрессивной эволю
ции») [24. 42] Ни Ингрэм, пи Оно не ссылаются на конкретные ука
зания Дарвина о роли поли- и олигомеризации, ни. тем более, на рабо
ты А. Мильн-Эдвардса. К. С. Мережковского и В А Догеля—эта ли
ния развития биологии прошла мимо них. Вместе с тем анализ эволю
ции количества ДНК с позиции поли- и олигомеризации весьма инте
ресен.

Наименьшее количество ДНК среди хордовых (0.28—0,42 пг/2С) 
имеют асцидии надотряда Enterogona, в надотряде Peurogona количе
ство ДНК вдвое больше (0,7 пг։'2С). Геном ланцетника (1,2 ш՝/2С) в 
2֊ 4 раза больше генома асцидий. Размеры генома круглоротых в 2— 
4.5 раза больше генома ланцетника. Создается впечатление неуклонно
го роста размеров генома в ряду низших хордовых. На самом деле это 
не так.

В пределах акуловых размер генома варьруе; ш 5.5 до 18,6 иг/2С. 
Создается впечатление, что большой размер генома свойствен прими
тивным акулам из отрядов разнозубовых Jkderodorditornies. Hetero- 
doritus frandsci — \3,6 иг (2C), многожаберных ( Hexanchiformes, Hexan- 
chus gr Isens 10,7 nr (2Q, а также своеобразной группе < катовидных 
скватииовых .ул (Squatiniformes, Squatinia— 18,6—19.6 hi (2С), тогда 
как у более придвинутых семейств ерых aay.i'.Carenarinidae— размер 
генома уменьшается до 5,6 -8.6 иг 2С. Гакже относительно низким ко
личеством ДНК (7,0—7.S нг 2С) характеризуются близкие к предыду
щему семейству молотоголовые акулы (Sphyniidae). У скатов количе
ство ДНК изменяется от 5.6 до 15.2 пг/2С. однако однозначная трактов
ка этих данных затруднительна Отметим, что наименьший размер ге
нома среди хрящевых характерен для химер (HydrOlagus cotliei—3,0— 
3.2 пг/2С).

Среди 400 изученных «видов -костистых рыб около 80% видов ц.ме-j 
юг размер генома 1 3 пг/2С, средний размер генома костистых рыб 
2,2 пг/2С [Ю], т. с. он в Среднем в 2—3 раза меньше размеров генома 
хрящевых. По-видимому. можно говорить о том. что переход на уровень 
кос՛ истых рыб сопровождался олигомеризацией генома.

Размер генома лепидостеуса и амии (2,2 28 пг.'2С) не отличается 
от средних значений его для костистых рыб. Геном многоперов больше 
(9,8—11,7 пг>'2С), несколько крупнее геном латимерии (13,2— 
14.4пг/2С), однако разброс размера генома у осетровых рыб (от 3,6 до 
10,2 ш.'2С) заполняет брешь между настоящими костистыми рыбами, 
с одной стороны, и многоперовыми и кистепсрыми—с другой.

Совершенно иначе обстоит дело с двоякодышащими. Можно ска
зать, что эволюция этой группы связана со взрывообразпой полимери
зацией количества ДНК, размеры генома возрастают в 100 раз по срав
нению с костистыми рыбами: Neoceratodus forstefi 160,3 иг.'2С, Lepl- 
dosiren paradoxa 241,4—248.8 пг/2С, Protopterus aethiopicus 284,1 
пг/2С [41, 10).
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Размеры генома резко выделяют двоякодышащих среди всех ос
тальных рыб. Полимеризация ДНК юлжна была произойти задолго до 
разделения стволов современных двоякодышащих, относящихся, но 
Бергу [2J, к двум разным отрядам. Интересно, что различия в количе
стве ДНК между представителями отряда Ceraiodiformes - \!eocerato՝ 
dus и другого отряда — Lepidosirenijormes больше, чем отличия 
представителен мояотипичных семейств последнего отряда — l.epido- 
sirenidae и Protoptendae друг от друга.

Наиболее интересно сравнение геномов рыб и амфибий. Как извест
но. большинство отечественных исследователей, в том числе Севернов 
и Шмальгаузен [25, 33], видели в кнстепсрых предков наземных по
звоночных [4, 5] Холмгрен [3(5]. в отличие от большинства наших ис
следователей, говорил о дифилетическом происхождении амфибий. Он 
считал Двоякодышащих или близких к ним рыб предками хвостатых 
амфибий, тогда как кистеперые рыбы были предками стегоцефалов, 
бесхвостых амфибий и амниот. Идеи Холмгрена были развиты Сёве- 
Сёдсрбергом [43. 44]. Однако уже через несколько лет -Ярник [38] иг 
смог увидеть в двоякодышащих возможных предков наземных тетра 
код а видоизменил дифилетическую гипотезу происхождения наземных 
позвоночных, предположив, что предками разных тетралод были пред
ставители двух групп кнстепсрых Рог olepiformes и Osteoleplformes,

К сожалению, материал по размерам генома появился уже после 
кончины И. И Шмальгаузена (первые данные < двоякодышащих и хво
статых амфибиях появились з 1964—1966 гг.), ок еще не обсуждался в 
комплексе с анатомо-эмбриологическими тайными Вег хвостатые ам 
фнбии при значительном разнообразии размеров генома характеризу
ются крайпе высоким уровнем содержания ДНК па ядро. Средний раз
мер генома 74 зидов хвостатых амфибий—70 пг/2С и варьирует от 33 
ПГ.2С у углозмбов до 160 (амфиума) и 180—270 пг/2С v нектурусов 
[Ю, 41].

Резко отличаются по размерам енома бесхвостые амфибии. Срод
нив размер генома для 2’.2 видов—8.4 пг.''2С. т, е. находится на уровне 
размеров генома хрящевых рыб Благодаря характерной для бесхвос
тых амфибий авто- и. аллополнплондии размеры генома отдельных ви
дов могут кратно увеличиваться. Гем нс менее, отличия в размерах ге
номов хвостаты и бесхвостых амфибий разительны. Эти данные нуж
даются в тщательном анализе специалистов по низшим позвоночным, к 
каковым не относит себя автор. Отмстим лишь некоторые бесспорны»՝ 
факты.

У истоков ствола (или стволов) наземных- позвоночных стоят фор
мы, претерпевшие умеренную (кистеперые) или резкую (двоякодыша
щие) полимеризацию количества ДНК. Все амфибии отличаются от 
амниот повышенным количеством ДНК Переход от амфибийного уров
ня на рептилнйный был снизан, в частности, с денолннлоидизацией, 
1. е. с олигомеризацией количества ДНК- Полимеризация ДНК созда
ла предпосылки для возникновения новых генов, возникновения новых 
биохимических процессов, новых белков.
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Мы можем высказать две. гипотезы относительно происхождения 
наземных позвоночных в свете сравнительно-генетических данных.

1 Мы Должны вернуться к представлениям о том, что двоякоды
шащие или близкие к ним формы были предками наземных позвоноч
ных. Хвостатые амфибии до наших дней сохранили высокое количество 
ДЫК, свойственное двоякодышащим (и. предположительно. стегоцефгЬ 
лам). При эволюции от хвостатых к безногим и бесхвостым амфибиям 
произошла олигомеризация дуплицированных генов. Дальнейшая оли
гомеризация ДНК произошла при возникновении амниот. Эта цепь 
рассуждений позволяет сохранить представления о монофилетичкостн 
происхождения наземных позвоночных, но исключает кистспсрых из 
числа предков тетрапол.

2 . Резкие различия в размерах генома у разных подклассов амфи
бий говорят об их дифилетнчности. /Хвостатые амфибии происходят от 
двоякодышащих, а бесхвостые (и предки амниот) ведут свое проис
хождение о։ кистеперых. В этой второй линии происходила никоторая 
ол и го м е р и з а и 11 я к о л и ч ест в а ДНК.

Хочу подчеркнуть, что данные о размерах генома не цпот возмож
ности «сохранить невинность и приобрести капитал». т. е. сохранить и 
представление о кистсперых как предках всех тетрапол, и держаться 
монофилетической концепции.

Подвергая на основе данных о количестве ДНК критике систему 
устоявшихся взглядов о происхождении наземных позвоночных, я хочу 
напомнить слова Северцова [25] о том. что «никакой филогенез-и ника
кая классификация не могут быть построены на основании изучения 
структуры... только одного какого-нибудь признака». Ср.чвнительно- 
генетическис данные о количестве ДНК не могут сами но себе привести 
наг к построению новой системы, но они показывают несовершенство 
•ой системы взглядов, которая долгие голь. казалась нам привычной.

Принципы общей филогенетики и анализе генетического материала

Покажем на нескольких примерах правомочность использования 
։акономерное гей сравнительной морфологии и принципов общей фило
генетики для анализа путей преобразования наследственных молекул 
в филогенезе.

I. Северцов [25] обратил внимание на большую изменчи’ость 
■жзосоматкческпх органов по сравнению с зндосоматическимн В десят
ках морфологических исследовании показана большая изменчивость 
малофункционнрующих частей организма по сравнению с интенсивно 
функционирующими. Так. например, у полтчюк (МТго/г.'Цде), имеющих 
КО 3 коренных зуба н верхней я нижней юлюсти, наиболее изменяв на
ми оказываются последний верхний коренной (М3), и в особенности его 
тадний отдел, и первый нижний коренной (М|). в особенности его пе
редний параконидный отдел. Большая изменчивость лях частей зуба 
по сравнению с другими отделами связана с тем. что при движении 
«убных рядов именно эти участки коренных в первую очередь переста
ют функционировать. Функционирующие участки находятся пол более 
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жестким контролем стабилизирующего отбора, нежели слабофункцио- 
ннрующие или временно не функционирующие.

На уровне генном нам известна значительно большая консерва
тивность функционирующих генов но сравнению с «молчащими» или 
дуплицированными генами. То же прослеживается и на уровне ближай
ших генных продуктов—белков. Значительная межтаксонная измен 
чнвость инсулина у млекопитающих захватывает разные участки в а- 
и р-иелях инсулина, одна аминокислота нередко замещается другом. 
Однако нам неизвестны случаи замены цистеин-цнстоновых мостиков 
Ясно, что такая замена полностью бы нарушила все конформационные 
свойства молекулы инсулина, и такая мутация была бы немедленно от
метена отбором. По хорошо известному случаю мутантных гемоглоби
нов человека известно, что в разных позициях могут происходить за 
мены одной моноамиломонокарбоновой аминокислоты на другую или 
же- замена одной миноаминодикарбоновой кислоты на иную, по взаи
мозамены моноаминодикарбоновых кислот на моноаминокарбоновую 
ведут к летальному или полулегальному исходу из-за •нарушения тре 
тичной структуры всей молекулы гемоглобина.

Открытие экзон-интронной структуры гена у эукариот показало, 
чго функционирующие участки гена (экзоны) эволюционно консерва
тивны. тогда как ^функционирующие интроны лабильны.

2. Северцовское представление об ароморфозс и идиоадаптации 
как основных направлениях изменений, вполне приложимо и к молеку 
ляриом;. уровню. Мы знаем многочисленные примеры постепенного на
копления мутаций, ведущих к заменам одних аминокислот на другие в 
белках, сопоставимые с идиоадаптацнями. Но вместе с тем мы знаем 
случаи коренной перестройки всей молекулярно-биологической органи
зации. сопоставимые г ароморфозами самого высокого ранга. Некото
рые из этих ароморфозоп столь кардинальны, что трудно представить 
себе возможные пути преобразования одной структуры в другую. Из- 
кестно. например, что мадцарство прокариот характеризуется рибосома
ми чипа 70Տ (коэффициент седиментации 70 единиц Свекберга). тог
да ках надцарству эукарио։ свойственны рибосомы чипа 80 Տ [II, 27]. 
Переходов между рибосомами про- и эукариот нет, они имеют совер
шении различные планы строения. В царстве архебактерий ОНК-зави- 
енмая РНК-полимераза состоит из 9 II субъединиц, а в царстве эу- 
бактсрий из 4 субъединиц и инициирующего фактора |1 I. 39, 40, 45] 
Переходов между этими полимеразами в настоящее время нс известно

Разработанная Севсрцовым 125] классификация принципов фи- 
.'ннч -нлнческих изменений органов, дополненная впоследствии кругами 
нссж ювателями, с успехом может быть применена и к более элемен
тарным. уровням организации живого.

С эволюционной точки зрения интересно, кодируется ли развитие 
хорды у личинок асцидий и у зародышей млекопитающих одними и те
ми же генами или нет? Несомненно, что в ряде случаев происходит 
субституция генов, причем, как и в случае субституции органов, возмож
но ова вида субституции: I) замещение одного гена эволюционно блнз- 
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КИМ к нему геном, возникшим за счет дупликации; 2) замещение старо
го гена новым, «©гомологичным.

Принцип смены функций А. Дориа перекликается с эволюцией плео- 
тропин. Можно предположить, что в филогенезе происходи! смена 
функций и на генном уровне. Мультифункциональность свойственна 
не только органам, но и биохимическим цепям, белковым молекулам. 
Рассмотрение эволюции этих молекул с позиций морфологических за
кономерностей эволюции может оказаться весьма продуктивным и для 
молекулярной биология, и для эволюционного учения.

Нетрудно видеть, что развиваемые здесь представ.! он и я о методо
логическом значении принципов общей и сравнительной морфологии 
применительно к более элементарным уровням изучения жизни но мно
гом созвучны с идеями Беклемишева [1], который вместе с тем нс всег
да четко отделял морфологию от анатомии. Тем не менее, его основ
ное заключение представляется весьма современным и лоиыш «Пау
ка о форме является более простой и более абстрактной по сравнению 
с другими биологическими дисциплинами, но именно в сил\ этого она 
уже достигла более высокой ступени развития в потому может служить 
для них в известной мере образцом. В этом заключается особый мето» 
дологический интерес изучения сравнительной анатомии» 111. По
скольку анатомию Беклемишев, вслед за старыми авторами, определяя 
«как часть общего учения о форме организмов, или морфологии, зани
мающейся изучением строения взрослого животного, г противополож
ность эмбриологии, изучающей развитие животного» [I]. то. эти мысли 
могут быть отнесены и к методологическому значению принципов мор
фологии при изучении жизненных явлений и на более элементарных 
уровнях живого.

Универсальный характер морфологических закономерностей эво
люции требует о։ специалистов в области георстической морфологии об- 
щсбиологического образования с достаточным знанием основ современ
ной биологии, в том числе и молекулярной биологии. Когда морфоло
ги осознают методологические цринци1(ы сн1оей дисциплины в ее сегод
няшнем, а не юзавчерашнем объеме, когда мы осознаем границы при
ложимости морфологических закономерностей к разным уровням орга
низации живого, нам вряд ли придется жаловаться на то. что морфоло- 
:кя из царицы наук, каковой она была в начале XIX ■века, преврати
лась в бедную падчерицу.

ЛИТЕРАТУРА

I Беклемимеа В. Н. Оснозы файщтслы а омни беепрзаимн . .. /. П с «ор-.Ь ՛ 
логля, 3-С 432. М.. 1964.

2. Берг .7. С. Тр. 3«х>л. АН СССР. 2 изд.. 20. 5 -286. Ч. Л.. 1955.
3. Блауберс И В.. Юдин 3. Г. Становление и суш тосп систем • о подхода, 280, 

М„ 1973.
1 Воробьева Э. И. Анторс'ф, .такт дисс.. 330. М.. 1972.
5. Воробьева Е. II. Палмягсол ж урн.. 2. НО 116. 1974.
6. Воронцов //. //. Энолюнии пищеварительной системы гпызмне? 240 11<-.^-иб’госк. 

1967.

816



7. (Воронцов И. H.), Vortmis rc Л՛', .V. Evolution of the Alimentary System in V\yo- 
ntorplt Rodents. -Smithsonian Inst, and National Science Foundation, Washing
ton D. C.. 346. New Delhi. 1979

8. Воронцов H. H. Жури. Веесоюзн. хим. об-au нм. Д. И Менделеев?. 25, >, '^>5 - 
315. 1980.

9 Воронцов И. И. В кн.; Эволюция материи и ее структурные уровни (ip. Ill Всего.->.։н. 
совет, по философским вопросам современного естествознания). 295 302. М.. 
1983.

10. Воронцов И. Н. Предисловие редактора п кн. Гинатулин Л. .А Структура. эан- 
зэция я эволюция геномов позвоночных. 3 5, М., 1984

!1. Воронцов Н. И. Зоол. жури., 66. 11. 1668 168*1, 1987а; там же. 66, 12. 176? 1774
12. Гете И. В. Избр. соч. но естесгжхзнанию. 553. М 1957.
13. Гинатулин .4. Л. Структура, организация л эволюция геном.* позвоночных. 29 - М._ 

1984.
14. ' Досель В. A.) Daniel Г. Л. Biologisciies Zentralblatt. /9, 8. 451-469; 1929.
15. Догель В. Л. .Архив ан ат.. систол. н эмбрио.՜. 15, 3. 101—1Г4, 1936.
16. Догель В. Л. Олигомеризация гомологичных органов как одш։ из главны՝ . ей 

эволюция животных. 368. Л.. 1954.
1՜. Дорн А. Пронсхождетге позвоночных животных н принцип -мены фукхг. ՛ : 95, 

М. Л., 1937.
18. Зиварнин .4. Л. Очерки эволюционной гигтапог-?н крови и j.

I, 291, M., 1915.
1Ц. Зиновьев Л. Л. Основы логической теории научных знаний. 286. М.. 1'967.
20. Иванов Л. В. Происхождение многоклеточных животных. Фялогенет5гчеек ср- 

ЮЙ.2&7. Л., 1968.
21. Иванов 4. В. БСЭ. 3-е над., 24, I. 354 355. 1976.
22. Канасе И И. Очерки из нгторкц сравнительной анатомии до Дар::՛::;;. Р ■ г.-е 

проблемы у: уфологического типа в зоологии. 299, М,—Л-. 1963.
23. Мельчук И. А. БСЭ. Зч՝. изд.. 16, 604 60S, 1974,
24. Оно С. Генетические механизмы прогрессивной эйолюпп?.. 227. М. 1971
25. Севсрцов Л. И. Морфологические закономерности эволюции. 1939/1949. Р. i.: 

Ссверцоэ А. II. Собр. <оч._ 5. М. .1.. 536.
26. Серебрякова Т. И. БСЭ. 3-е изд.. 16. 605—607. 1974
27. Спирин .4. С... Гаврилова Л. П. Рк'б*:с?м.а, 199. \\ 1968.
28. Сгшркин Л. Г., /Один г). Г. БСЭ, Зч.՝ изд.. 16. 16-1—166. 1974.
֊?■ Татаринов Л. /7. Морфологическая эволюция ггриолоптс? n umri՝. рус. м- 

генетики. 259. М.. 1976.
30. Тахтаджян А. Л. Вопросы эволюционной морфологии растений, 214, Л.. 1
31. Тахтаджян .4. Л. Основы эволюционной морфологии пакрытсхссменпых. 236 -I,— 

Л., 196-4.
32. Транковский Д. Л. БСЭ, 3-е изд.. / 577—578. 1970.
33. й/мальгаузен И. И. Происхождение наземных ноэзосго’шых, 272, М., 1964
34. Ауа/д /•’. J. Genetic differentiation during the speciation process. Evolutionary 

Biology (eds. Th. Dobzhansky, M. К Hecht and W. C. Steere), <S, Plenum Press. 
New York, 1-78, 1975.

35. Ayala F. J. {ed.} Moleculat Evolution. 1977 Sittauer Associatess, Inc.. Sunderland,. 
Massachusetts, 277p.

36. Holmgren .V. Acta Zoolog tea, 14. 193Ч-
37. Ingram V. Nature, ISO. 326- 328, 1957
38. Jarvik E. Zool. Biidrag, Uppsala, 2/. 237—675. 1У42
39. Handler O. Naturwissenschaften, 68. 183 -192. 19S1.
40. Handler O. Evolution of Procaryotes, London. Academic Press, 335 361, 198i
41. Manfredi—Romaninl M. G. The DN \ nuclear content and the evolution "f Ver

tebrates. in: Л. B. Chiarelli and E. C.ip nin.i (eds.) (’ytotaxonomy and Vertcb՜ 
rate Evolution. Academic Press. 39- 42. 197 L

4'2 Qhno S. Evolution by Gene Duplication Sprinrei Verlag, Berlin lleidclbcr-. New 
York. 16?, 1970.

817



43. SUve — Sddertbfriih (i. Arklv Zoo!.. 26 A, 1-20, i 34.
44. Snve—S6derhtr”h (i. On the morphology of Triassic Stcgtirrph.dians from Spits

bergen. and the interpretation of the endocranium in the Labyrtnthodonila. 
K'ontgl. Svenska Vetenskapsakad Handl.. Ser. 3, /<>. 1, 1 181, 1936

45. Stackelhrand £. Phylogeny and phylogenetic classification ol Procaryotes. Evolu
tion of Procaryotes, London, Academic, Press. 1. 309 334. 1985.

Поступило 3LV 1989 г.

Биоло» ж. Армении. № 9- 10.(42). 1989 г. УДК 591 158.1

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ МОЛЕКУЛЫ: РЕТРОСПЕКТИВА

В. И. ИВАНОВ

Институт медицинской генетики АМН СССР, Москва

/. (/uinu.'brfiulfwb J tfb/։uipbpj4i( И. U. L 1Г. Ж.
dhitqp/tpfi— Ъ. Ч. — ՛(. Sjnln$LL.-fbLum[ut{nc, <4. 9-. SpJJt.pp, IT.
ГР1П1ЬЬ— t- tfUlrjunluupfj quipqwgitwb iqpuih։

The nfin ous chain .։ evolution oi the idea about hereditary molecules 
is discussed: A. A. Colli and M. A Menzblr X. K. Koltsov—N. V. Ti- 
mofeyev —Rcsovskl. K. G. Tsimmer. M. Delbryuk E. Predinger...From the 
position of contemporary slate of development о molecular geneses the 
Importance ot this branch of genetics evolution is quite significant.

Молекулярная генетика с ее базисным представлением о нуклеиновых 
кислотах как носителях генетической информации—плод развития ес- 
тествознання второй половины XX века. Однако этому предшествовал 
db.tve чем полувековой период, в течение которого зародилась и офор
милась сама идея о «наследственных молекулах», молекулярных (точ
нее макромолекулярных) размерах и природе элементарных единиц 
наследственности—генов. Иными словами, молекулярная генетика поя- 
Bti G»Cb отнюдь не вдруг. Вдруг же, как говаривал Николай Владими
рович Тимофеев-Ресовский, возникают только пузыри на болоте, а вся
кое стоящее дело имеет свои начало, корни и историю.

В данной статье читатель не найдет систематического изложения 
развития представлений о наследственных молекулах, а лишь очерк об 
одной из линии формирования этой плодотворной идеи.

Если попытаться мысленно вычленить основные парадигмы естест
вознания второй половины XIX века, то средн других надо будет на
звать учение о корпускулярной природе вещества. Эта парадигма пол
ностью охватила физику и химию и глубоко вторглась в биологию и 
лиде клеточной теории М. Шлендена- Т. Шванна —Р. Вирхова, гипоте
на пангенезиса Ч. Дарвина, гипотезы наследственных факторов Г Мен
деля (последняя, правда, до 1900 года мало кому была известна). Та
ким образом, естественнонаучное мировоззрение конца прошлого века
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являло собой благодатную почву для поиска элементов биологической 
наследственности среди корпускулярных компонентов клеток.

Средн пионеров такого поиска был московский химик-органик 
А. Л. Колли. Одним из направлений его исследований было определе
ние молекулярных весов природных белков. По его вычислениям полу
чалось, что молекулы белков имеют такую большую массу, что в от
дельно взятой клетке может содержаться не астрономически большое,, 
а вполне умеренное и даже небольшое число белковых молекул (или 
их агрегатов). Поскольку же через единственную клетку, даже такую 
маленькую, как многие сперматозоиды высших организмов, передается 
полный комплект наследственного материала, содержащий сведения, о 
шс.ячах и тысячах наследственных особенностей родительских н дочер
них особей, то объем той части такого наследственного материала, ко 
юрая отвечает за передачу потомкам единичных наследственных при
знаков, должен быть сопоставим с объемом отдельных белковых ча
стиц. Предположение же о том, что именно белки представляют собой 
наследствениый материал в то время ни у кого нс вызывало сомнения. 
!;։к как все другие вещества клеток казались неподходящими для этой 
роли ввиду своего слишком простого строения. В таком ключе и рас- 
чч.г.дал А. А. Колли в докладе на съезде естествоиспытателей и врачей, 
который проходил в 1893 г. в Колонном зале теперешнего Дома Сою
зов в Москве.

На этом же съезде выступал с докладом профессор сравнительной 
анатомии Московского университета М. А. Мензбир, рассказавший о 
сложном внутреннем устройстве клеток л хромосом и о гипотетической 
(тогда) роли последних как материальных носителей наследственности.

Оба доклада—А. А. Колли об ограниченной вместимости клеток 
Дли белковых молекул и М. А. Мензбира о сложном устройстве и ис
ключительной генетической значимости хромосом—произвели большое 
впечатление на молодого ассистента М. А. Мензбира- II. К. Кольцова, 
для которого тот съезд был первым в жизни крупным научным фору
мом. Впечатление было 'настолько сильным, что разработка представ- 
леиня и хромосомах как о гигантских наследственных молекулах бел
ковой природы стало позже одним из основных предметов научных из
ысканий и размышлений И. К. Кольцова и нашло отражение но многих 
его публикациях и лекциях начала 30-х годов [1—3 и др.].

Уже в статье «Биология», вышедшей в 6-м томе 1-го издания БСЭ- 
в 1927 г.. Н. К- Кольцов выдвинул гипотезу о том, что хромосомы кле
ток имеют в своей основе гигантские непрерывные фибриллярные мо
лекулы белков, последовательные участки которых соответствуют ли
нейно расположенным генам [I]. Поскольку при ненаправленном син
тезе крупных полипептидов, построенных из 18 известных в :о время 
природных аминокислот, должна образоваться случайная смесь из 
практически бессчетного числа («сантильопов») изомеров, в дейспви- 
тельвости же имеет место идентичное воспроизведение тех же самих 
изомеров, то Н. К. Кольцов наделил наследственные молекулы свой
ством синтеза («кристаллизации», «ассимиляции») рядом с собой как 
с затравкой (матрицей) идентичных структур, свойством «размноже- 
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лия». Он выразил эту способность наследственных молекул к идентич
ному самовоспроизведению формулой “Omnis molecule ex molecula*.

Последующее развитие, генетики и цитологии не подтвердило тези
са Н. К. Кольцова о том. что наследственные молекулы представляют 
собой белки. Но вот его концепция, что наследственные молекулы—ли
нейные полимеры макромолекулярного размера, продольно дифферен
цированные на функционально различные последовательности и репли
цирующиеся путем матричного синтеза, полностью вошла в современную 
молекулярную генетику.

II К. Кольцов публиковал свои работы о природе генетического 
материала не только на русском языке и не только в СССР. Однако, 
несмотря на его европейскую известность как экспериментального био
лога. эти его идеи не оказали в го время непосредственного влияния на 
развитие учения о генах и хромосомах. Исключение составили работы 
ученика Н. К. Кольцова—II. В. Тимофеева-Ресовского. Переехав в 
1925 г. по приглашению профессора О. Фогта из Москвы в Берлин. 
Н. В. Тимофеев-Ресовский организовал отдел мистики в Институте ис- 
следований мозга и развернул широкую программу исследовании по 
феногенетике, генетике, и эволюции популяций, мутационному процес
су, радиационной генетике.

За несколько лет в опытах на дрозофиле Н. В. Тимофеев-Ресовский 
но., чил основополагающие данные о зависимости возникновения мута
ций от лозы облучения, времени, качества радиации, состояния биообъ
ект. . условий эксперимента и т. д. [7]. Довольно рано Н. В. Тимофеев- 
Рес -некий заинтересовал своими работами физика-дозиметриста К. Г. 
Циммера и физика-теоретика, ученика Нильса Бора М. Дельбрюка 
(впоследствии лауреата Нобелевской премии). Это придало работе по 
радиационном генетике биофизическую направленность и вскоре выли
лось в написание (втроем) работы «О природе генных мутации и о 
структуре гена», вышедшей в Геттингене в 1935 г. в ярко-зеленой об
ложке-и известной как "Green pamphlet- или “Dreirii2nnerwerk- 19].

В контексте данного очерка представляем особенный интерес, что 
в р< '.ультате теоретического анализа количественных закономерностей 
радиационного мутагенеза Н. В. Тимофеев-Ресовский. К. Г Циммер ։։ 
М Дельбрюк предложили физическую модель гена и механизма ген
ных мутаций, согласно которой ген рассматривается как некоторое диск
ретов множество атомов. Iавтономное в своих свойствах от других 
подобных множеств других генов), а генные мутации расцениваются 
как изменения положений атомов внутри генов или диссоциации хими
ческих связей за счет флуктуаций тепловой энергии или поглощения 
энергии из внешних источников.

Уже в 1936 г. Н. В. Тимофеев-Ресовский и М. Дельбрюк [8], опре
делив частоты прямых и обратных мутаций в трех генах Х-хромосомы 
дрозофилы (w. hi, f) при определенных дозах облучения, оценили сред
ний размер чувствительного объема, попадание в который вызывает 
мутацию, как величину порядка тысячи атомов, оговорив при этом, что 
эта величина только сопоставима, но не обязательно равна размеру ге
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на (чувствительный объем может оказаться как несколько больше, так 
в меньше размера гена).

Таким образом, только опираясь на идеи своего учителя Н. К. Коль
цова, но используя совершенно иные подходы. Н В. Тимофеев-Ресов
ский и его соавторы-физики ЛА. Дельбрюк н К. Г. Циммер пришли к 
-аналогичному выводу о макромолекулярном размере генов.

В. В. Тимофеев-Ресовский. интенсивно работавший в области изу
чения мутационного процесса, развил дальше и мысли своего учителя 
об идентичном самовоспроизведении (авторелродукции. редупликации) 
генов В связи с тем, что при авторепродукции генетического материа
ла воспроизводится не только первоначальное строение генов, ио и воз
никающие в них мутационные изменения (варианты), ։1 В. Тимофеев- 
Ресовский развил представление о редупликации генетических струк
тур как о кои вариантном (включающем варианты) процессе [4], что 
смеет исключительное значение не только на уровне клеток, но я для 

эирлюции биологических популяций.
Возможно, что гёттингенская «Зеленая тетрадь» II. В. Тнмофеёва- 

Ресовскогр, К. Г. Циммера и М. Дельбрюка и не сыграла бы заметной 
роли в дальнейшем ходе истории с наследственными молекулами, если 
бы она не заинтересовала выдающегося австрийского физика, Нобе 
ленского лауреата Э. Шредингера. Рассуждая вслед за щннымн авто
рами о размерах, структуре, высокой стабильное! и и редком мутнро- 
ваш՛.: генов. Э. Шредингер развил представление о хромосомах как об 
апериодических кристаллах с фиксированными положениями атомов. 
Эти большие апериодические кристаллы состоят из более мелких по
следовательностей, которые представляют собой наследственный код, 
построенный из небольшого числа знаков (подобно азбуке Морзе). Эти 
идеи были развиты Э. Шредингером в лекциях, которые он читал 
в 1943 г. в Дубнинском университете, находясь там в эмиграции, а в 
J944 • издал в виде отдельной небольшой книги: “What is life? The phy

sical aspect of the living ceil" [C>J. По утверждениям многих физиков 
и химиков, ставших «отцами» современной молекулярной генетики, эта 
книга сыграла решающую роль в становлении их интересов к физико
химическим основам жизни |5|. Хотя, оценивая значение этой книги 
ретроспективно, М. Ф. Перуц писал в 1987 г,, что главная заслуга этой 
khh։i֊:—популяризация более ранней работы II. В. Тимофеева-Ресовско
го и соавторов—«Зеленой тетради» [5j.

Таким образом, где в живом общении, а где (реже) через публика
ции протянулась непрерывная шить эволюции идеи <> наследственных 
молекулах: А. А. Колли и М. А. Мензбир— II. К. Кольцов—Н. В. Тимо
феев- Ресовский, К. Г. Циммер. М Дельбрюк—Э. Шредингер... И, наблю
дая современное состояние и развитие молекулярной генетики, значе
ние ггой эволюции генетики следует признать весьма и весьма сущест
венных։.
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ЭВОЛЮЦИЯ и ИЗМЕНЧИВОСТЬ БЕЛКОВ 
ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ системы клеток

Л. В. САВИЧ, И. И. БЕРЕГОВСКАЯ

Институт биофизики М3 СССР. Могкии

Բակտերիաների և միտորոնդրիաների Լներդ/ււոիկ Համ ա կա ր ՛;/•յ։/ւհ մւրւոՆ- 
սպիտակուցների ամ ինաթթվա լին Հ։։:ջորէքէ1ւկանո<թյո։նների միջև եղած Հոմ՛" 
կությոէնր [եւպլ Լ աաւքւս դրանք վերադրեք եզակի (վոլ յուր; իոն ծաոին. 
պպիպեպտիդսւյին շղթան ավելանում կ դեների ղուբլիկացիայի շնորհիվ: -.ա..' 
մատվում են միտոքոնդրիաների :11)է< II - դե Հիդրոդենա դային կոմ
ռպիտակոլցների ու սոսւթւրօ րււիդդիսմ ուտաղների ամ ինաթթվա յին Հաջորդս։ կ'-- 
նություններր I։ 0 տիպի րջջարրսմների ա միաորոնդրիանհրի 1106' 1 1-<;£ •
Հիդրոդենաղային կոմպլեքսի սպիտակուցների Հաջորդակսւնություններր- յ? 
արվէէէմ, որ 110Հ-1ր իր կաոուցվածքով ավելի մոտ / միւոոքոնդրիսւլ 5) 
իսկ ՈՕ6'-/ր՝ (2, րջչարրոմին։ Միէոորոնդրիալ ղենսմր կարոդ <_ թիրաի։ (ին՚՚յ 
/.ադաՀթային աւլդեցոէքք/սւն .է ։։։մ անակ <• >է ւոօնակցհլ վնասման '/ են ։: ա; .՛ Հ, <ր 'ե ո.Հ,
ու մեղացմսւնր։

Homology between amino acid successions oi proleins. taking part in 
energetic systems о» bacteria and mitochondria, allows tc- attribute item 
to a single evolutionary tree in which polypeptide chain ucreascs In the 
result of genes duplication. Amino acid successions of superoxide dismu
tases and proteins of HI)4 IIADH-dehydrogenase complex of mitochondria 
and successions of C—type cytochromes and proteins HD6 HADI, dehyd
rogenase complex oi mitochondria are compared. It is shown that HD4 is 
closer to mitochondrial Mn—SOD by Its structure, whereas HD6—to Cj 
cytochrome. Mitochondrial genome can be a target during radial influence 
and take pari in biological intensification of defeat.

Большое место в научном наследии II. В. Тимофеевз-Рссозского за
нимают работы, использующие генетические и эволюционные подходы 
для изучения изменчивости в популяциях. В монографии, посвященной 
этому вопросу, говорится о связи между сопоставлением фенотипиче
ских признаков живых организмов и молекулярных фенотипов—ами
нокислотных последовательностей белков [3]. Гомология в эволюции 
животных означает глубокое внутреннее сходство признаков, пм.еющих

Сокращения: СОД—супероксндднсмутазэ.
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общее происхождение. В аминокислотных последовательностях гомо
логичными можно считать лишь те участки, в которых аминокислотные 
остатки совпадают. Соответственно, показателем гомологичности двух 
амине.лес. игных последовательностей можно считать отношение совна 
дающих аминокислотных остатков к общему числу сопоставляемых 
пар. В литературе используются различные способы опенки гомолпгич- 
ности, которые учитывают гакже совпадение аминокислотных остатков, 
близких ио структуре. По этому признаку предлагались различные спо
собы разбиения аминокислот «а группы. В нашей работе [1| использо
вано следующее разбиение:

I. Gly (G), Ala (A), Pro (Р). 2. Vai i . , Leu (L). Ue (I), 3. Ser (S), 
Thr(T). 4. Cls(C), Mcl(M), 5. Lys(l<-. ArgiR), His (I I). 6. Asp(D). 
Glu(E), Asn(N), Gin (Q), 7. Phe (F). Туг .¥). rp(W).

В литературе [15| приводится несколько иное разбиение, в котором 
группы I и 3 объединены, а метионин шпесен нс к группе 1. а к групп՛՛ 
2. Показателем гомологичности :ш\х аминокислотных последователь
ностей (вами [1] принималась величина:

С“ - . (1)
К

где А—число совпадений аминокислотных остатков, А։ число совпа
дений разных аминокислотных остатков, но принадлежащих к одной 
группе, К—число сравниваемых пар амипокшлотнь.х остатков, исклю
чая позиции с пробелами (делениями).

Одним из механизмов эволеоции генов является их соединение и 
более длинные цепочки. Нами предложена |11] схема эволюции генов, 
происходящих от общего предшественника, код и. р уюте го .\-аминокис
лотные остатки. В этой схеме, в «к»-ом поколении, новые вариант-.! 
генов образуются в результате присоединения генов «к-1 >-гс поколения 
ко всем генам от 1 до «к-!»-го поколения. В абл. 1 привг iveiw рассчи-

* Для генов, кодирующих не более 20,\’ аминокислот.

Таблица 1. Расчет »е моличести > в предо ։ь- 
кие размеры ген.։։ и, нрлы окенне т но-
инойНЭЙ схеме в первых 7 поюленних

к Мк nmln пш«

1 1 N N
2 I 2N 2N
3 2 з.\ IN
4 7 4.Х 8N
5 56 5N 16Z
6 2322’ 6N 32N
7 2S297332* 7N 64 N

тайные по этой схеме количества возможных вариантов генов Мк, а так
же наибольшее и наименьшее число аминокислотных остатков Пп1ах;
■- Ппип — к!ч՝ для первых 7 поколений.

Таблица демонстрирует стремительный рост числа вариантов генов. 
Па этот костяк эволюции накладываются мутации, делении и присосди 

823



пение генных фрагментов, а также элиминация в процессе отбора На 
этой основе были рассмотрены ферменты, участвующие в энергетиче
ских процессах в клетках. Были взяты белки, кодируемые на митохон
дриальном геноме человека, структура которого полностью расшифро
вана [6], и ряд белков бактериального происхождения [1].

Циклическая ДНК митохондриального генома не содержит неин
формативных участков. На ней кодируются все транспортные и рибосо
мальные РНК и на 13 участках—информационные РНК. определяющие 
дыхательные белки. Из них 5 были идентифицированы сразу (по зми- 
иокислотным последовательностям) как субъединицы I, Ik III пито- 
хромоксидазы, цитохром В и АТФ-аза 6. Остальные 8 идонтнфицтро 
ваны значительно позднее, иммунологическими методами |9. 10] как 
7субъединиц НАДН-дегпдрогеназного комплекса и АТФ-аза 8. Амино
кислотные последовательности этих 8 белков сравнивались между со
бой, полностью или отдельными частями, и с различными бактериаль
ными белками, содержащими в качестве активных групп железо-сер
ные кластеры или флавиновую группировку.

Высказывалось предположение, что железо-серные кластеры яв
ляются самой простой электрон-транспортной группой, первой появив
шейся в процессе эволюции. Отмечается, что в процессе эволюции же- 
лезо-ссрпых белков происходила дупликация генов [14]. При оценке 
гомологичное™ считалось, что если Сак^0,3, то пара белков имеет до
статочно близкого общего предка. Вероятность случайных соединений 
для белков рассматриваемой группы, как правило, колебал;ась •՛. [пре
делах 0,17=0.03. Высокие показатели гомологичиюстн у/ган млены 
между белками, кодируемыми на митохондриальном геноме АТФ-азой 
8. НД4Ц НД1, НД2. НДЗ, ПД4. НД5 между собой и отдельными их 
частями, а также между (АТФазой 8 и бактериальными ферредоксина
ми 8Fe-8S, НД4Е и бактериальными ферредоксинами 41-'с 4S, НД1 '՛ 
НДЗ и бактериальными флаводрксинами, ПД2 и фумаратредуша юй В 
бактерии Е. coll (белок, близкий по структуре, к сукцинат дегидрогена
зе митохондрий), НД5 и субъединицей А фумарат-редуктазы, НД4 и 
ЧАДН-дегидрогсиазой Е. coli. В последних трех случаях гомОлогич
ность подтверждается сопоставлением нуклеотидных последователь
ностей. данные о которых имеются в работах 16. 12, 13. 25]. Расчеты 
показали, что вероятности случайных совпадений нуклеотидов для этих 
последовательностей лежат, как правило, в пределах 0,27=0,02. Гомо
логичны ми считались последовательности, дли которых С",; - 0,35

Исходя из того, что митохондрии в значительной морг автономны 
(они размножаются вше зависимости от деления ядра), можно пред
положить, что на митохондриальном геноме кодируются еще два вида 
белков СОД п цитохромы С-твпа. Возможно, что некоторые белки, ко
дируемые из митохондриальном геноме, приобретают другой смысл, ес՛ 
111 их карбоксильный н аминный концы поменяются местами Гогда
их аминокислотные последовательности можно сравнивать с аминокис
лотными последовательности мн других белков в прот и вополож и ых
направлениях. Рассмотрим такую возможность ыя суперокснддисму 
таз и цитохромов С-типа.
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Рис. I. Сопоставление аминокислоты^ последов.։-•лыюсге։'; супероксн.:- 
дпсмутвз (РЕ. МЫ. Си/2М). 18. 18. 19, 21, 22] с Счкониепымн учас; амп 
НАДН дегидрогеназ (NO) [6. 7, II. 20. 25]. Ряды 1—10, 13—15-только 
начальные Ы-концевые участки. Длн С-концевых участков НАДН-дегидро
геназ (ряды 21—25) приведены номера сравниваемых остатков амино- 
кислот. Сокращения՛ СЬг.ы'п. СИг’отаНил։ :՝1։:о$ит, Ск. Т. Ск1ог1Ы’лп: 
(Мо$и1р1։агор/։11ит, Р>. сФа—!^еи(}отопаа осаНц, Рп- 1.—РЬо1оЬас1ег1им 
1е!£ла(Н1, Рея. Р. Ре.уи1рк<ичкг։а de.stilpkurlc.Sp. Р1—8р:гиИпа рМеп- 
лй, Р1. И — Р1есЛопота Ьог1апит, Рк. •$’.— Нко11ор^ечг1опатая яркего!- 
(1ея. ГЛ. А^. ТЬегтия а^иаНия, И. .3!- ВасШия якагоСкегторк.. 
Ч,’1 IV.■՛;• .1Сд. ЦП—цыпленок. ДР- -дрожжи, БК—бык, П1П- тнежща, 

МШ- мышь. \МФ—амфибия, ДРЗ—Дрозофила
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СОД нейтрализуют супероксидные радикалы О^-, образующиеся в 
системе электронного транспорта дыхательной цепи митохондрий и об
ладающие широким диапазоном токсичности [5] Бактериальные СОД 
состоя։ из двух одинаковых субъединиц, содержащих около 200 амино
кислотных остатков, между которыми расположен атом Мп либо Бе. В 
митохондриях эукариот имеется Мп-СОД. состоящая из 1 ■субъединиц. 
В цитоплазме клеток эукариот содержится Си/2п-СОД. состоящая из 
одной белковой цепочки с присоединенными к пей атомами Си и 2п. 
Она колируется в ядерном геноме—у человека в 21 хромосоме [17]. 
Аминокислотные последовательности Ге- и Мп-СОД близки между со
бой. но существенно отличаются от таковых для Си^п-СОД [8, 19].

На рис. сопоставляются аминокислотные последовательное!.! 
различных СОД [18, 19. 21, 22] и НАДН-дегидрогеназ (бактериальной 
и компоненты митохондриального НАДН-гидрогеназ кого комплекса 
НД4) Для сравнения берется участок НАДН-деглдрогеназ, располо
жен ;д.:й на карбонильном конце, и сопоставляется с последовательно
стями СОД в противоположном направлении—от карбоксильного кон
ца к аминному. На ЭВМ были рассчитаны показатели гомологично- 
сти Их усредненные значения по группе одинаковых белков представ
лены : табл 2. Для Ре-СОД и Мп-СОД в некоторых случаях известны

Таблица 2. Средние п акачател и гомэлэгичности между аминокислотными 
11 ՛• • с.։ед•_>л; »гельностям 1 ։ супер։жсиздисмутаз и НАДН-дегидрэганаз________

Белок Номера 
о ста’К >в

Число 
п группе НД Си. Zr. Fe А’, а Ък г. Мп мит.

НД 150 -25!) 5 0.57 с. 27 0.30 0.33 0.35
Cu.Z’i-O >Д 1-150 5 0.27 0.69 0.26 0.28 0.37
Fe-СОД 1-55 в 0.30 0.26 0.71 0.60 0.57
Мп-СОД бак։. 1 JCO 2 0.33 0.28 — 0.75 —

Мп-Сг» . бачт. 1-60 4 0.31 0.31 0.60 0.7 0.52
Мп-СОД мпт. 1 ֊ .0 3 0.35 (,|. 37 0.57 0.52 0.9)

лишь короткие участки аминокислотных последовательностей. начиная 
с иминного конца, и в этих случаях сопоставление неполное Как н сле
дов.. и ожидать, наибольшая гомологи чпость наблюдается между бел
ками внутри одной и той же группы Она несколько ниже между груп
пам! Мп-СОД и 17е-СОД, самая низкая между Си/Хп-СОД и другими 
суиерокснддисмутазамн. У 115.Д1 Ьдегидрогеназ । а ибн тыла я степень 
гомолс: н֊1пости на блюда с гея с митохондриальной Мп-СОД, это под- 
кр- .. ՛ । предположение о ; I..елценности С-концевого участка этих бел- 
кон * гохондриальным Мп-СОД.

В дыхательной цепи митохондрии имеются два вила цитохромов 
С-т : цитохром С. передающий электрон от комплекса И к комплек
су Н1. । цитохром С։, входящий в комплекс II. Цитохром С наступает 
в митохондрии из цитоплазмы На митохондриальном геноме скорее 
все ■ может кодироваться цитохром С։. На рис. 2 дано сопоставление 
аминокислотных последовательностей цитохромов С типа. принадлежа
щих бактериям (С2,С?„С5.С;.5$,С55։), водорослям (I7), митохондриям 
(С, С I. и белков 11Д 6—компонентой НАДН-дегндрогеназы, кодируе
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мы.к на митохондриальном сломи. Это՜ белок был идентифицирован 
иммунологическими методами последним [9]. Он не гомоло ։ :сп дру
гим белкам, кодируемым на митохондриальном геноме, и скорее всего

11»б?0*яээ43б7п-?01;з45б7В^Э12а«аг.71</«։?д»5<.?е-?г։;'3«&о?й9г։;'^«?г..,ул>1г74!г,՝0=г ։?3<1Л .'£>с:. •՛-՛•:.
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Рис. 2. Сопоставление лмитжпе-чотних посллтопитглызЕ.'степ цитохромов 
С-типа [16. 23. 241 , ком. хнзен ам.и НЛ-1Г1 вти.дрсн ■• язного омпле-.с;- 

НД-б. кодируемыми на митохондриальном геноме [6. 7. II. 20]. .1т. по
следовательности приведены не полиость-о С։, ряд б (! 12 к: 24!) н С3. 
ряд 7 (17 129 и:< 129). Последовательности ПД-6 ллин-з.ч.'г в бр.> ::о.\1 
ниправлеиии—о,՛ С-ко;.-ца к М-концу Сокращения: д7. С. о

ьи1^дпч՝. остальные сокращения те же. что и к.» рис. 1.

не связан с ними эволюционно. Результаты расчетов на ЭВМ пока 
телей гомологичностл для рассматриваемых белков приведены в табл.З. 
Сопоставление аминокислотных иоследователыюстей проводилось, ка: 
и в предыдущих случаях, в противоположном направлении: аминный 
конец цитохромов С совмещался с карбоксильным концом- белков НДС՛

Из таблицы видно, что выше всего показатель гомологичное՜™ 
белков ИД 6 с цитохромом С(. Это говорит в польз}՛ того, что на мито
хондриальном геноме может ко (кропаться белок, ролствеинын цитохро 
му Ср. Следует обратить внимание та то. как изменяется характер: я 
для всех цитохромов С-тнна последовательность из 5 нминокнело’ны\ 
остатков С-СН (позиции 41—45 на рис, 2). Первый остаток цистеина
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Таблица 3. Результаты расчетов на ЭВМ показателей гомологичности для 
рассматриваемых белков

Число белков 
в группе 5 1 1 7 3 4 2 1 6

Белок НД 6 С։ С: С с.. Г Сяь сл Ом!

НД 6 0.66 0.39 0.19 0.27 0.21 0.2$ 0.24 0.27 0.28
с, 0.39 X 0.24 0.3 1 0.25 0.34 0.29 0.32 0.34
С 019 0.24 X 0.24 0.21 0.20 0.24 0.22 0.15
С 0.27 0.30 0.24 0.75 0.-54 0.41 0.35 0.35 0.47
с. 0.21 0.25 0.21 0.54 0.57 0.38 0.32 0.27 0.41
Г 0.28 0.33 0.20 0.41 0.38 0.69 0.41 0.37 0.51
С''№ б. 24 0.29 0.24 0.35 0.32 0 41 0.68 0.53 0.39
С-. 0.27 0.32 0.22 0.35 0.27 0.37 0.53 X 0-42
С-,.,. 0.28 0.34 0.15 0.4? 0.41 0.51 0.39 0.42 0.78

сохранился лишь в двух из нити белков НДб (МЫШЬ и амфибия), и у
тех же двух второй цистеиновый остаток замелен на метионин. В ос
тальных трех случаях в первом положении цистеин заменен на цикли
ческие аминокислоты, а во втором положении—на лейцин. Такая де
формация показывает, что белок, выполняющий функции цитохрома 
С|. мог синтезироваться на митохондриальном геноме на начальном 
этап-.՛ биологической эволюции, когда митохондрия была самостоятель
ным организмом, а потом, с. потерей самостоятельности, нужда в соб 
ственном цитохроме С1 отпала, и характерный для цитохромов набор 
аминокислотных остатков изменился в результате мутаций.

'•Митохондриальный геном обычно но рассматривается как мишень 
при воздействии ионизирующей радиации на клетку и организм. Нами 
рассмотрена возможность роли митохондриального генома как мишени 
при радиационном мутагенезе [2].

Основанием для этой концепции служат результаты популяционной 
генетики |4], которые можно перенести на популяции митохондрий и 
клетке. После облучения может возникнуть клетка с определенной му
тацией в геноме одной из митохондрий. Процессом усиления первич
ного повреждения можно считать борьбу за существование между по- 
Томками юврежденнон (примитивной) митохондрии в потомками нор
мальных. Отбор может произойти в пользу первых и, следовательно, к 
возникновению в клетке только дефектных митохон трин с пораженной 
энерпгикой. что характерно для раковой клетки.
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I
ВЛИЯНИЕ СОСТАВА СРЕДЫ КУЛЬТИВИРОВАНИЯ НА ЧАСТОТУ

СПОНТАННОГО МУТИРОВАНИЯ ДРОЖЖЕЙ

В. л. КОРОГОДИНА. В. И. КОРОГОДИН. Н. В. СИМОНЯН*. Ч. ФАПСИ'* 

Объединенный институт ядеркых исследований, Дубна, 
' Ереванский физический институт, ГКАЭ СССР, Ереван, 

•^Институт биофизики АН ВНР, г- Сегед

է սւրվա^, որ տարրեր միջավայրերի ЗаСсЬяГОтуСГЗ СегеО1Я1ае խմորա
սնկերի ոներսիան դեպի պրււտրոէիություն սւեղի Լ ունենում տարրեր արադոէքէյուն- 
ներովէ Սննդամիջսւվայրում անհրամեշսւ մI. աարոյիսւի կոնւ/ենսւրացիայի փոջրաց- 
մանը դուդրնթար մեծանում է ոեերսիայի հաճախականոէթ յունը ըստ տվյալ 
դենի: Այդ փոփոխով}յունր չոկոԼԱային ոեերսիայի համար ավելի կ արտահայտ
ված, րան' սուպրօսորայինի։

It was shown that in Saccharomyces cerevisiae yeasts reversions to pro- 
totrophy occur with different rates on different media. With a decrease
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о: the concentration of the necessary metabolite in the medium, the ire- 
I tencv оreversion и the off esp Hiding geac increases. This dependence 

is mure pronounced for locus revertants than tor suppressors.

Гипотезу о ;ом. что мутабильность—величина переменная к зависит от 
условий внешней среды, Лобашов сформулировал еще сорок лет назад 
[8]. Систематические исследования таких явлений начали появляться 
лет 15 назад в работах, посвященных дисбалансу пулов нуклеотидов 
[19. 27].

Эксперименты in vitro показали, что точность репликации зависит 
от баланса пулов нуклеотидов [25, 26].

Отклонение от равновесия концентрации одного из нуклеотидов 
вызывает изменение пулов других нуклеотидов путем влияния на фер
менты путей биосинтеза [31, 32, 35].

Дисбаланс приводит к разнообразным эффектам, в том числе к по
вышению мутабильиости генов [12—14, 16. 27. 38].

Исследования некоторых авторов показали генную специфичность 
феномена повышения мутабильностн при дисбалансе [12. 13. 17].

Основные результаты были получены на бактериях при лимите по| 
тимину и тимидину [1. 13, 14, 16, 22]. На дрожжах-сахаромицетах ис
следования проводились по дисбалансу тимина в среде [11. 12, 17. 27].

Целью нашей работы было исследование зависимости спонтанной» 
мутабнлииостм дрожжей Saccharomyces ccrevisiac от содержания аде- 
мина т. среде культивирования.

Материал и ли годика. Опыты были поставлены на гаплоидных ауксочрофных ни | 
аденину дрожжах Saccharomyccs ccrevisiae штамма Р-192 (a ade 2-192). Среды куль- i 
тивпрбвашея даны п работах [2, 3] Средн реверсий к прототрофности мы наблюдай» I 
дна типа мутаций: «локусные»- мутации в гене ado 2. и супрессорные, влияющие tu | 
биосинтез не только аденина, но н других метаболитов. Схема методики регистрами | 
мутантов приведена на рис. 1. Клетки высевали с помощью ииокулятора на ядериые!

C7S1A сгатов ПО ИЗГЕЕИВ ИПАГЕЯЕЗА

Рис. I. Схема опытов ко изучение мутагенеза.

фильтры, покрывающие ;>гаризованную питательную среду. После инкубации в течешь 
требуемого времени фильтры переносили в чашки Петри па селективную среду, 
содержащую аденина, а выросшие колонии растирали. Во время культивирования |Ш
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«иектнвкой среде (10—14 суток) нз мазках появлялись колонии реверсов -либо 
группамн («множественные реверсы соответствующие мутациям, происшедшим до 
переноса фильтров на селективную среду), либо поодиночке («единичные», соответ
ствующие реверсам, возникающим во время остаточного роста колоний) [7|. 
Регистрируя множественные н единичны»; реверсы во времени и определяя их фе
нотип (окраску колоний и потребность в метаболитах) и генотип, можно подсчитать 
количество локусных и супрессорных реверсов, возникающих на исходной и селектив
ной средах. Генетический анализ показал, что определяемый нашими мегодикамв 
фенотип реверсов хорошо соответствует ։։х генотипу (на бедных средах колония ло
кусных реверсов белые, а супрессорных, кан и исходного штамма, розовые։ [6]. Это 
позволяет определять выход локусных и супрессорных реверсов и их соотношение 
при задаваемых условиях культивирования в любой период роста культуры. Опре
делив прирост клеток исходного штамма в колониях, можно рассчитать частоту ре- 
вертироваиия в этом интервале времени. Количество реверсов каждой выделяемой 
группы а наших опытах составляло, по меньшей мере, несколько десятков,л ՛ шнбкч 
опытов—нс больше 10—20%.

Результаты и обсуждение. При культивировании клеток штамма 
Р-192 (а яс]е2-192) па средах, содержащих 1, 10 и 100 .мг/л аденина, по
лучены кривые роста этих клеток (рис. 2). Первая точка для анализа

Рис. 2. Кривые роста дрожжей на средах с разным содержанием аденин։

мутабильности была взята в логарифмической фазе роста культур 
(30—40 ч). когда аденина в среде достаточно (колонии исходного 
Штамма—белые). Следующая точка—ранняя стационарная фаза (4 
сут). когда на средах с ! и 10 мг/л аденина он истощился (колонии 
покраснели), а на среде с 100 мг/л аденина по-прежнему его доста
точно (колонии—белые).

В экспериментах, поставленных по представленной схеме, реги
стрировали локусные и супрессорные мутации.

На рис. ЗА приведены частоты возникновения супрессорных ревер
сов в логарифмической и стационарной фазах роста культур как на ис՝ 
ходиых средах, так и после перенесения на селективную среду без аде-
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инна Видно, что частоты мутирования в генах-супрессорах 
для нсех условий культивирования

Рис. 3. Частота возникновения супрессорных (Л) и локусных (Б) ревер
сов п логарифмическом к стационарной фазах роста (светлые столбики) и 

при остаточном росте на селективной среде (темные столбики).

Иная картина наблюдается для локусных реверсов (рис. ЗБ). В лог
арифмической фазе՛ роста культур, когда аденина в среде достаточно, 
частоты на всех трех средах ֊культивирования примерно совпадают. В 
стационарной фазе роста на среде с избытком аденина (100 мг/л) час
тота локусных реверсий остается прежней. Па средах с 1 и 10 мг/л 
аденин истощается, а частота реверсий повышается на порядок и бо
лее. На селективной среде частота реверсий примерно одинакова и в 
период роста, и в стационарной фазе независимо от среды культивиро- 

С*дагяание а деяние в среде, мг/л

Рис. 4. Рис. 5
Р;:г, 4 Влияние содержания аденина в среде и условий культивировзнйя 

на относигелысый выход локусных реверсов.
Рис. 5. Зависимость выхода локусных и супрессорных реверсов 01 содер
жания аденина в среде для дрожжей штамма ДК769-127 (круглые сим 

волы) и штамма 7б9-р192-15В-п4 (квадратные символы).

Содариив алехжха а среда, кг/л
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ваяия. и лишь немного превышает частоты при истощении аденина ь 
средах с I и 10 мг/л его.

Эти же закономерности наблюдаются при рассмотрении соотноше
ния локусных и супрессорных реверсов, L/L • S. Па рис. 4 видно изме
нение этого соотношения в зависимости от содержания аденина в среде. 
В логарнфимнчеокой фазе, когда аденина в среде достаточно, L/L + S 
составляет несколько процентов. При переходе в стационарную фазу 
на среде с 100 мг/л аденина это соотношение не изменяется, а на сре
дах с 1 и 10 мг/л аденин исчерпывается, и величина L/L+S повышается 
до 25%. На селективной среде без аденина L/L+S равно 40—50% при 
всех условиях предварительного культивирования.

С этими данными согласуются результаты опытов и на других 
штаммах дрожжей—769-Р192-15В-Г14 и ДК 769-172, ауксотрофных по 
аденину и лизину. На рис. 5 приведены частоты возникновения локус
ных н супрессорных реверсов, наблюдаемые в разных опытах на этих 
штаммах в зависимости от содержания аденина в среде культивирова
ния во время стационарной фазы роста. Видно, что частота мутиро
вания генов-супрессоров почти не изменяется, а для локусных реверсов 
на средах с высокими концентрациями аденина она существенно мень
ше, чем на средах с низким содержанием его.

Из представленных данных видно, что на мутирование адениново
го гена и генов-супрессоров содержание аденина в среде влияет по-раз
ному. Частота мутирования аденинового гена при резком лимите по 
аденину увеличивается в 100—200 раз, а мутирование генов-супрессо
ров незначительно зависит от его содержания в среде.

Аналогичные данные получили Чепурдой и Михова-Ценова [10]. 
При лимитировании лейцина в среде они наблюдали увеличение час
тоты локусного реверсирования лейцинового гена и постоянство ревер- 
гировалня лизинового гена.

В последнем случае явно нет никакого дисбаланса пулов нуклео
тидов. Это говорит о том, что наши данные также не обязательно трак
товать в терминах дисбаланса

Известно, что регуляция генов аденинового пути биосинтеза осуще
ствляется конечным продуктом [20, 36]. Это позволяет предположить, 
։гго ген ade2 «работает» только при лимите по аденину.

Чтобы объяснить повышение мутабильности аденинового гена при 
лимите по аденину, мы предложили гипотезу о связи мутабильности 
гена с его функциональной активностью [4, 5]. Из литературы можно 
привести много примеров, свидетельствующих о связи между актив
ностью гена и его концентрацией [9, 29, 39] и стабильностью [18, 23, 
24, 33, 34], а также о повышенной индуцированной мутабильности ак
тивно работающих генов [15, 21, 30, 37].

Мы предполагаем, что активные гены, вследствие их измененной 
конформации, обладают более высокой мутабильнос.тыо. Тогда наши 
наблюдения объясняются тем, что при достаточной концентрации аде
нина в питательной среде ген adc2 не работает, и его мутабильиость 
невысокая. При исчерпании аденина в среде ген ade2 начитает актив
но функционировать, и его .мутабнлыюсть возрастает. Можно пред
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положить также, что супрессорные гены работаю; од;.каково, незави
симо от присутствия или отсутствия в среде аденина Поэтому их му- 
тэбнлыюсть тоже не очень зависит от концентрации аденина В слу
чаях наличия такой зависимости это можно отнести к ошибкам вклю
чения основа.шй в ДНК, чт</ может быть действительно следствием 
дисбаланса пулов нуклеотидов.

Генная специфичность дисбаланса может проистекать также н-з 
того, что недостаток или избыток какого-то нуклеотида мож. ։ регули
ровать активность генов, причастных к его синтезу или использованию» 
и тем самым изменять мутабильность этих генов.

Авторы благодарят Н. О. Абетян, Н. Л. Джавполадяи, К. А Лю
бимову я Нгуен Тхн Нго за помощь в проведении экспериментов.
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ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ДЕТЕРМИНАЦИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ
МОДИФИКАЦИИ РАДИОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ КЛЕТОК

В. Г. ПЕТИН

ПИИ радиологии АМН СССР, г. Обнинск

ք՛երված !.ն [րէսցուցիչ տվյալներ, որոնք ցուցադրում 1և իւմոյսսւրնկային 
ոադիողզայնության դենեւոիկակսւն դետերմինացիանւ 3«։jg Լ տրված. որ մոդի
ֆիկացիայի արդյո։նավԼտոէթ >ունր կաիյված Լ ոՒե^երի հետոադիացիոն վերա
կանգնման ոմւակությէէւնից' հսկվող քէէՒէ^1^քՒ գենոտիպով։ Որպես րադիոզդսւյնու- 
թյան էկզոգեն մոդիֆիկատորներ ւր^աաց«/ւժՀաժ են տարրեր ոագիոպրոտսէյտոր- 
ներ k ոադիէէսենսիրիչիզատորներ, էներգիայի լ՚այւծյ։ գծային հւսզորդմամր ճաււա- 
գայթո։մներ (ԷԴՀ), ինչպես ձ գազային կազմ' Հաոագայթմսւն վայրկյանինէ Ստաց
ված արգյոէնքների Համադրման Հիման վրա խմորասնկերի համար՛' դրակա
նության մԼյ Հրատարակված տվյալներովայլ օբյեկտների համար, եզրակա
ցություն Է արվում ո/ոգիոգգա յնության մոդիֆիկացիայի արդյունավետության 
գենետիկա կան գե։օէ.րմինաց իա յի ընդհանուր կենոար սրնա կան նշանակության
մասին։

Some additional data ;։re presented to demonstrate genetic determination 
ol yeast celts radloscnsitlvlty modification. It was shown that the effecti
veness of this modiftcation was dependent of cell ability to postradiation 
recovery controlling by cell genotype. The following exogenous factors 
we have used tn this paper to inodjficate cell radiosensitlvtfy densely 
Ionizing radiation, well-known radioprotector (cysteamin), hypoxic radio- 
sensitizers (metronidazole and mtsonldazolc), oxygen or argon during the 
irradiation. Comparing ilnd ngs о this paper With those published in Г- 
tcratures it was concluded the general importance of cell genotype fn the 
effectiveness of cell radlosensllivlty modification.

Генетическому контролю .модификации радиочувствителности пос- 
вящены .многие работы [ 1—7]. Однако интерес к этим исследованиям не 
ослабевает ввиду фундаментальной и практической значимости полу- 
чае.мы:-. результатов. Детерминация эффективности модификации ра-

СсЕращсння: Л11Э—линейная передача энергии; ОБЭ—относительная биологи
ческая эффективность; ККУ—коэффициент кислородного усилителя.
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дночувствитсльности находится в гесной связи с участием систем постра
диационного восстановления в механизме проявления ОБЭ, кислород
ного эффекта, механизма действия радиопротекторов и радиосенеибн- 
лизаторов. Принципиальное отличие этих механизмов от традиционно 
рассматриваемых в радиобиологии обуславливает важность и актуаль
ность новой информации, подтверждающей эти механизмы. Перед 
нами стояли две задачи: на дрожжевых клетках получить дополнитель
ные результаты, указывающие на роль 1енотипа клеток, контролирую
щего их способность восстанавливать радиационные повреждения, в 
детерминации эффективности модификации радиочувствительности не
которыми экзогенными факторами; путем сопоставления данных для 
дрожжевых клеток с результатами других авторов продемонстрировать 
универсальность полученных закономерностей для прокариотических и 
эукариотических клеток различного происхождения.

Материал и методика. Эксперименты проведены главным пбр; юм ՛ - ՛■ • жйх 
Засскаготусеи сегег1х1ае различного генотипа. 15 настоящее ноем я карти
ровано около ЗВ локусов этих дрожжей, влияющих из их радиочувствительность. 
Мутанты дрожжей, содержащие одни из этих локусов, условно были подразделены 
на три категории, различающиеся фенотипически Первая —17 штаммов, характери
зующихся повышенной чувствительностью (по сравнению с клетками исходного роди
тельского штамма лишь к УФ-нзлучению; вторая восемь штаммов, чувствительных 
только к ионизирующему излучению: третьи пят;. штаммею ■. иовышендой чувстви
тельностью к обоим агентам. Поскольку перед данной работой стояла задача анализа 
закономерностей модификации чувствительности клеток к действию ионизирующего 
излучения, мы использовали, наряду с различными штаммами дикого типа, все радио
чувствительные штаммы и гаплоидном и диплоидном состоянии из второй группы к 
лини, некоторые ич первой и третьей групп. Характеристики штаммов приведены п ра
боте [5].

Перед облучением клеток в стационарной стадии роста диплоидные дрожжи вы
ращивали п течение 3—5 сут„ а гаплоидные— 7 I I сут. на твердой питательной среде 
при ЗОЛ Продолжительность предраяиацконног» культивирования определяли ио вре
мени прекращения почкования клеток.

Облучение редкононизнрующим излучением (К>Со) на установке <Га.ммацслл-220> 
проводили при мощности дозы от 20 до 1(1 Гр/мип. В ходе выполнения данной работы 
мощность дозы уменьшилась в 2 раза за счет радиоактивного распада; у-кваяты г>аСс 
использовал։։ п качестве стандартного излучения при изучении ОБЭ излучений с вы
сокой Л ПЭ. Импульсный ускоритель электронов с максимальной энергией 25 МэВ 
использовали при исследовании эффективности модификации радиочувствительности 
кислородом н гипоксическими сенсибилизаторами. Дозиметрию ускорителя осущест
вляли непосредственно перед облучением я после его окончания ферросульфатным ме
тодом. Погрешность дозиметрии редкой он изирующих излучений составляла I—1(1%.

В качестве плотноиониэирующего излучении использовали а-частнны ^Ри. име
ющие средние ЛПЭ примерно 130 кэВ/мкм. Именно при этой ЛПЭ наблюдается мак
симальное значение ОБЭ для .многих клеток эукариот. Детали а-облучения и дози
метрии описаны ранее [8]. Общая неопределенность дозиметрии а-источника, про- 
•ведеивая с использованием поверхностно-барьерного шхтупроводижезото детектора, 
обладающего 100%-ной эффективностью регистрации, хорошим разрешением по энер
гии и исключительно малым фоном, составляла 10—13%.

В качестве радиопротектора в работе применяли цистеамин в концентрации 
(0.01 М), не оказывающей токсического действия ла клетки, которые помещали н вод
ный раствор радиопротектора за 30 мин до облучения. Детали этой методики опи
саны [9].

В качестве гипоксических сенсибилизаторов применяли часто используемые как в 
количественной радиобиологии, так н в экспериментальной и клинической онкологии 
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5.1йхтроиоакцепторныс соединения метронидазол и мизонидазо.ч Оби препарата н< - 
польэовали при концентрации 0,01 М. которая, не являясь токсичной, проявляв: мак- 
енмальйую степень сенсибилизации при почти предельной в обычных условиях раство
римости. Элсктроноакцепторные соединения добавляли в аноксическую сусн-нзню 
клеток непосредственно перед насыщением се газом. ;ак как для проявления ечненбн- 
лнзкрующего действия было необходимо, чтобы они присутствовали ио время облуче
ния. Для создания аноксии клетки насыщали свободным oi кислорода (содержание 
О2 менее 0,003%) аргоном, а для создания оксигенированных условий—кислородом. 
Для этого непосредственно перед облучением растворенный о суспензии клеток аоздух 
откачивали форвакуумным насосом до остаточного давлении ~ 60(1 Па и насыщали 
аргоном или кислородом Затем цикл вакуумирование—насыщение газом порт рялн 
трижды. Детали этой методики описаны ранее [10. 11].

Основным биологическим тестом, использованным и данной работе, является спо
собность облученных клеток к бесконечному размножению определяемая по образо
ванию видимых невооруженным глазом макроколоний сразу после облучения или по
сле 3-суточного пострадиационного восстановления в непитательной среде При ин
кубировании облученных дрожжей на стандартной питательной среде при 30° для 
полного проявления эффекта, как правили, было достаточно 5—7 суток. Для построй- 
имя кривых доза—выживаемость клетки облучали в нескольких дозах (обычно 3 -7). 
Каждый опыт повторяли не менее грех раз. Другие детали работы описаны и рабо
та։ [5. 7]

Результаты и обсуждение На рис. 1 приведены данные о связи 
средних инактивирующих доз Е)о после у-и а-обл у пения для 37 штам
мов дрожжевых клеток различного генотипа, кривые выживаемое гр. ко
торых опубликованы нами ранее [5. 8]. Облученные клетки кщч пали 
на питательную среду сразу после облучения (Л) и после 3-суточного 
пострадиационного восстановления в непитательной среде (Б)- Светлые 
значки обозначают данные для клеток, которые способны к пострадиаци
онному восстановлению, а темные—для клеток, не обладающих такой 
способностью. Для удобства интерпретации на этот рисунок нанесены 
линии одинаковых значений ОБЭ. определяемых отношением Г)֊,у.'Г)ох. 
Эти данные показывают, что ОБЭ возрастает с увеличением 1).;. а ;акже 
наблюдается хорошая корреляция (г=0,88) между ОБЭ. радиочувстви
тельностью и способностью клеток восстанавливаться от радиацион
ных повреждений; тс штаммы, которые характеризуются наибольшей 
радночуствителыюстыо. т. с. наиболее «Дефицитны» по способности к 
восстановлению, имели значения ОБЭ более низкие, чем резистентные 
штаммы, способные к восстановлению. Наиболее интересная новая ин
формация, следуемая из этих данных, заключается в том, что различия 
в ОБЭ между радиочустаительными и радиорсзис ситными штаммами 
становятся более значимыми после пострадиационного восстановления 
(рис. 1.Б) по сравнению с высевом клеток на питательную среду сразу 
после облучения (рис. 1, А).

Для большей наглядности последнего вывода результаты рис. I 
были трансформированы в зависимость отношения радиочувствитель
ностей мутантного и дикого штаммов 1% (дикий) Д>о (мутант) сразу по
сле у- и а-облучений (рис. 2, Л) и после 3-суточного пострадиационного 
восстановления (рис. 2, Б). Это отношение непосредственно указыва
ет, по сколько раз исходный родительский штамм устойчивее к дей- 
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с։н.г.ю ионизирующего излучения по сравнению с мутантными. Т<?м: 
ньн тачки на этом рисунке характеризуют гаплоидные штаммы, свет? 
лы< диплоидные. Пунктирные линии показывают связь между ука- 
зант чн параметрами, если бы они изменялись в одинаковой степени 
поел- у- и «-облучений. Сплошная линия «на рис. 2, А проведена через 
экспериментальные точки: эта же линия нанесена и на рис. 2. Б. Не- 
сколько интересных выводов следуют из такого представления даи-

Р.чс. 1. Связь между Ьо для дрожжевых клеток 5. сеге^ае различного 
генотипа, облученных в стэпиок&ряой стадии роста -у-и заучен нем ®°Со 
(ос։, абсцисс) и «-частицами 230ри (ось ординат), сразу после облучения 

(А) и после 3-суточного восстановления (Б).

ных. Во-первых различия в радиочувствительности клеток мутантного 
и дикого типа уменьшаются е увеличением ЛПЭ излучения—все экс
периментальные точки расположены ниже пунктирной линии. Во-вто
рых. тенденция к у меньшеиию различий в радиочувствительности клеток 
дикого типа и мутантов еще более выражена после пострадиационного 
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восстановления֊ -экспериментальные точки на рис. 2, Б расположены 
ниже сплошной линии, характеризующей связь между обсуждаемыми 
параметрами сразу после облучения. И. наконец, из данных, приведен
ных на рис. 2. следует важный вывод, что различие в радиочузстви- 
юлыкх'ти клеток мутантных я дикого тина н большей степени выраже
ны а модифицируются (восстановлением и качеством излучения) для 
диплоидных, чем гаплоидных клеток.

Подобное представление данных мы использовали для дополни
тельной демонстрации генетической детерминации эффективности ра-

Гис. 2. Связь между отношением радиочу.вствнтель .остей ;-р ж .«•.
5. сегеи^че для мутагенного н дикого штамма (дик։՛н)/Оо (мутант), 
облученных в стацпсинрной стадии роста у-лзлучепием воСо (ось абсцисс) 
я а-часгицамн 239Ри (ось ординат), сразу после облучения (Л) л после

З-суточкого восст&швлфшя (Б),

днопротектора {.рис. 3). Здесь, как и на предыдущем рисунке, светлые 
значки характеризуют данные для диплоидных клеток, темные—для 
гаплоидных. П_. жтириая линия показывает гипот таческую связь меж
ду анализируемыми параметрами, если бы цистеамин действовал с 
одинаковой эффективностью на клетки различного генотипа. Исход- 
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•ные экспериментальные данные, послужившие основой для построения 
рис. 3, опубликованы нами ранее для 29 штаммов дрожжей 5. сегеи1- 
$1ае различного генотипа [5. 9]. В этих работах была продемонстри
рована связь между способностью клеток к пострадиационному восста
новлению и эффективностью действия радиопротекторов на дрожжи. 
Данные рис. 3 позволяют более наглядно сделать следующие заключе
ния. Видно, что различия в радиочувствительности клеток дикого и му
тантного типа возрастают при использовании радиопротектора. Про 
исходит это благодаря ранее показанной дифференциальной эффектна

Do (.jwkhM/Dq (мутант’ 
облучение с радиопротектором

Ряс 3. Связь между отношением рэдиочувствитсльвостей дрожжей 5. се- 
паняюс мутантного и дикого типов О0 (дикий)/О0 (мутант), облученных 
в стационарной стадии роста -у излучением ^Со н присутствии 0.01 М 
цистеамина (ось абсцисс) и без радиопротектора (ось ординат). Клет 

ки высевали на питательную среду сразу после облучения.

кости действия протектора на клетки дикого и мутантного типа. Из 
рис. 3 видно также, что анализируемый эффект в большей степени выра
жен 1ля клеток с двойным табором хромосом, чем одинарным.

Используя ранее опубликованные нами [5, 10. II | кривые выжи
ваемости дрожжевых клеток различного генотипа (27 штаммов), облу
ченных в различных условиях, мы построили связи между Do для кле
ток. облученных в аноксии, и 1% для клеток, облученных в оксигениро
ванных условиях (рис. 4) или в условиях аноксия : .электроноакцептор
ные соединения (рис. 5). Для наглядности на эти рисунки нанесены 
линии одинаковых значений коэффициентов усиления кислородом 
{рис. 4) и гипоксическими сенсибилизаторами (рис 5). определяемые 
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отношениями соответствующих Ос. На этих рисунках светлые значки 
относятся к штаммам, обладающим способностью к пострадиационно
му восстановлению в непитательной среде, темные—к штаммам, нс 
обладающим такой способностью. Из рис. 4 ясно, что эффективность 
модифицирующего действия кислорода четко связана со способностью 
клеток восстанавливаться от радиационных повреждений: дрожжевые 
штаммы, дефектные по способности восстанавливаться от радиацион
ных повреждений, имели более низкие шачения, чем их более рези 
стен-пн ые родительские штаммы и те мутанты, которые сохранили спо
собность к восстановлению в непитательной среде.

Рис. ■«. Связь между для дрожжевых клеток 5. сегестод* различного 
генотипа, облученных н стационарном стадии роста 25 МэВ элсктропздш 
о аноксия (ось абсцисс) л в оксигенироааьных условиях (ось ординат) 

Клетки высевали мл питательную среду сразу после облучения.

Из рис. 5 видно, что метронидазол (кружки) усиливал действие 
ионизирующего излучения только тех мутантов, которые были способ
ны к восстановлению, и нс усиливал эффективность действия радиа
ции на штаммы, неспособные к пострадиационному восстановлению. 
Однако делать на этом основании вывод, что любые гипоксические сен
сибилизаторы могут действовать только на радиочувствительность 
штаммов, способных к восстановлению, нельзя. Как видно из рис. 5, 
более эффективный гипоксический сенсибилизатор мизонидазол (тре
угольники) повышал радиочувствительность всех изученных штаммов, 
однако эффективность модификации радиочувствительности коррелиро
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вала со способностью клеток к пострадиационному восстановлению: 
она для радиорезистентных штаммов была более высокой, чем для ра
диочувствительных.

Некоторые авторы связывают механизм действия гипоксических 
сенсибилизаторов с подавлением способности клеток к пострадиацион
ном} восстановлению. Приведенные на рис. 5 результаты приципиаль- 
но не противореча! такому представлению. Однако данные рис. 6 по
казывают. что вряд ли такой механизм реализуется в действительности. 
Видно, что с увеличением молярной концентрации мизонидазола повы
шается радиочувствительност!, клеток (возрастает коэффициент уси
ления мнзоиидазолом), но параллельно уменьшается доля необрати
мо пораженных клеток, т. е. возрастает объем восстановления клеток 
при выдерживании их в пострадиационный период в 'непитательной сре-

ВОу (аноксия). Гр

Рнс. 5. Сзязь между для дрожжевых клеток 5. сСгееЛчиг р;.лти'։по։ч) 
генотипа. облученных и стаииояарной етлд-.-н роста 25 ЛУчВ злектро иимя 
н аноксии (ось абсцисс) и в условиях аноксия—гипоксический сенсибили
затор (ось ординат). Клетки высевали на пи-патсльиую среду сразу после 

облучения.

де. Следовательно, механизм сенсибилизации гипоксических клетов 
злектропоакцепторнымн соединениями вряд ли связан с ингибирова
нием восстановления, а скорее обусловлен большей вероятностью про
явления радиационных повреждений, приводящих к инактивации 
клеток.
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Приведенные- результаты являются дополнительным иргу ментом и 
пользу участия систем пострадиационного восстановления в модифнка 
дин радиочувствительности плОти оионизирующи ми излучениями, ра
диопротекторами. кислородом и гипоксическими сенсибилизаторами.

Данные о корреляции ОБЭ плетноиоиизнрующих излучений с ра
диочувствительностью в способностью клеток восстанавливаться от ра 
диашюнных повреждений известны н для ряда других клеток про- и 
эукариот [б, 12, 13], в том числе и для культивируемых клеток челове
ка [14, 15]. Совокупность этих данных показывает, что ОБЭ плотно 
ионизирующих частиц определяется не только повышенной вероятно 
стью формирования радиационных повреждений при большой Л ПЭ 
излучений. как это традиционно предполагалось, но и повышенной ве
роятностью их проявления на биохимическом этапе реализации потен- 
диалынб летальных повреждений. Участие процессов иостраднацион-

Рнс. 6. Зависимость необратимого компонента лучевого поражения (А) и 
коэффициента усиления мкзои I та зол ом (Б) от его молярной концентра
ции. Диплопдние дрожжи 5. стчч'м'Ае дикого типа (штамм Х5800) облу

чали 25 МэВ электрсхнйми в стационарной стадии роста.

кого восстановления, в частности, механизма восстановления двойных 
разрывов цепей ДПК [16], в проявлении ОБЭ плотноионизирующих 
излучений сводится к тому, что при действии излучений с высокой Л ПЭ 
повышается вероятность формирования повреждений, от которых клет 
ка нс может восстанавливаться. Естественно, что проявляется это в 
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большей степени для радиорезистентных клеток, для радиочувствитель
ных мутантов.

Данные об участии систем пострадиационного восстановления з ме
ханизме действия радиопротекторов известны «к настоящему времени 
1ля клеток различного происхождения [2, 3, 5, 6, 12], в том числе и 

для культивируемых клеток человека [17, 18]. Эти данные показыва
ют, что эффективность действия ^адиопротекторон определяется ;ие 
только снижением вероятности формирования радиационных ловреж- 
юний, как это традиционно предполагалось, но и уменьшением вероят- 

•ности проявления (реализации) потенциально летальных повреждений 
из-за функционирования систем пострадиационного восстановления.

Дополнительные данные по генетической детерминации эффектив
ности модификации радиочувствительности кислородом в гипоксиче
скими сенсибилизаторами, приведенные в данной работе, в совокупно
сти с опубликованными другими авторами результатами для клеток 
различного происхождения [3. 12, 19]. п том числе п для культивируе
мых клеток человека [15, 17, 18]. демонстрируют связь |радиосенсибя- 
лизирующего действия кислорода и гипоксических сенсибилизаторов с 
радиочувствительностью клеток и их способностью к пострадиацион
ному восстановлению. Это означает, что механизм радиосенсибилизи- 
рующего действия этих агентов связан нс только с физико-химическим 
этапом формирования радиационных повреждений, но и с зависящей 
от генотипа способностью клеток восстапавливаваться от радиацион
ных повреждении на биохимическом этане их проявления.

Важно подчеркнуть, что отмеченная в работе дифференциальная 
модификация радиочувствительности резистентных штаммов («кого 
типа н радиочувствительных мутантов, дефектных по репарации, 
в большей степени была выражена для клеток в диплоидном, чем в гап
лоидном состоянии. Эти данные показывают, что процессы фермента- 
дивного восстановления, участвующие в этих модификациях, более эф
фективно работают у диплоидных дрожжей по сравнению с гаплоид
ными, т. с. лишь при наличии в клетках гомологичных хромосом Это 
может означать, что процесс восстановления осуществляется чёрез ре
комбинацию и поэтому нуждается в конъюгации хромосом-гомологов, 
Диплоид-специфичсская форма восстановления [20], связанная с на
личием в клетке двух наборов хромосом, может проявляться в ликвида
ции двойных разрывов ДНК. Известно, что лишь диплоидные клетки 
способны восстанавливаться от двойных разрывов ДНК [11, 21], а гап
лоидные клетки и диплоидные, гомозиготные в отношении некоторых 
гас-локусов, нс обладают такой способностью. Следовательно, восста
новление двойных разрывов цепей ДНК., которое осуществляется по ре- 
комоинацконному механизму и для которого требуется диплоидное со
стояние. может явиться тем фактором, который принимает участие в ме
ханизме проявления ОБЭ плотноионизирующих излучений, действия 
радиопротекторов, кислорода и гипоксических сенсибилизаторов.
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թյսւմյՅ ՀացտՀաչսւվէմծ Լ, ւ<{՛ £-1"էփնի ֆձնա/է/ւպը il/ut/մ ւսնաւի՚րՀաձ { 3 ։:չ ւՀւլԼչ^յ- 
յ{ւն պԼՆձրքէ ազդ!.ցոէթյամւո Ւ ղ!.պ ցույց Լ սւքւվւււծ, ո(ւ jla՜.'i-է ւյենն ո&(է 6 иц!>- 
քսւմոյւֆայ/<ն վիճակներ։ Թվարկվաֆ 3 զԼներից յոէրա ջանչյոէրյ։ .’..iJi.>(. էւ/արղված 
/ ք՝[ոՐո^'Ււ,յյյ1'^յ ա)ւրաւիւէրսՀրա{/յան էհսոանզման մոնոհ{if/'/"/>•’>j/rb է'^ո,յ^Շ- Ապ»>- 
ցուցված է flit'.՝:-է ւո{՚աք< պսւ տ կան 1/յ» ։ /I{Ո.-ն ր մ իսէցմ տՆ ճ • քրդ չրւէմ lllitlif ս/յին 
խմք՚քւն' Ա/ե/սրյին մուսւանանձրքւ համար հրանցված են զանազան քէպումէքք/ր 
Նորմա ւից՝ րսւո վարզակքէ տեր ЛЬ.'./гД շափսերի, րույ/ւերր րարձրության , կողմանին 
ճյուղերքէ րս/նակխ մ/> րույսի ‘քրա աււաջւսցաձ պաուղներքւ և ցողոմւների բանակի, 
ք4ւէ(>էւպւ>4ւոոներֆ ե • տփսերի. նրանց ողտրսւկարՀՈէցվածքւաէին կաՀ-մակերպ -
ման, 1էնչպեււ ե նրանցում երկրային ч/ ftrjif է»Ն ս>ն Լ ր ի պարունակէս]/յանւ

‘Ihc data on allelic and nonallelic mutations activity upon the inconstan
cy of a nunibei oi qii.m:iiaiiv<. ..citations of eight Arabidopsis Chlorine 
mutant forms are presented in the article. With the help of genetic analy
sis It Is established that the Chlorine phenotype is due tn the action of 
three nonallelic genes: Ch—3. Ch—5. flavl I. It is shown that the gene 
ilavi- I has 5.x allelomorphic states. Each 01 the three enumerated genes 
has monohybrid character oi chlorophyll insufficiency Inheritance. Hie 
allelic mutants have various departures from the norm on the rosette lea
ves size, ՝■< the plant height, on the stems number, the side limbs and 
fruit*.-,  formed on ore plant; on the number and size of chloroplasts and 
their ulirastructural organization and on the contents ot green pigments tn 
them.

Среди большого многообразия индуцируемых мутагенами наслед
ственно-измененных форм у растений особый интерес представ/дают 
аллельные .мутации. Получение в экспериментальных исследованиях 
аллельных мутаций является весомым аргументом, говорящим з поль
зу того, что единицей изменения в данном конкретном случае ֊тянется 
геи (т. е. возникла истинно генная мутация).

Аллельные мутанты могут служить в качестве удобных моделей 
для изучения тонкой структуры гена, действия различных с;.'»՜՜ диниц 
одного и того же гена на характер изменчивости и степень выраженно
сти фенотипического признака. Располагая большой коллекцией хлоро
филльных мутантов арабндопсиса, мы поставили перед собой следуют 
иие задачи выделить аллельные мутации среди коллекции му антных 

форм арабидопспса типа хлорина; установить генетическую природу 
аллельных мутаций и исследовать их действие на структурную •рганн- 
зацию фотосинтетического аппарата пластид л хлоропластов.

Лйтгсркгм и г. .тио ина. Объектом исследования с/1\г;кили иадуцироваяныс :>а.1лнч- 
икмл физическими и химическими веществами жизнеспособные хлорофил.н.пие му- 
литы r.tii:i хлорина—58/15, V-76, F6chl. 12.5.(17), 12.0. (lot. 6.2. (Il) 73 ■fjB;'՜՛. кон
тролем служили растения расы Энкхайм (Ев).

Опытныг растения выращивали в почве на высокогорном стационара <' 'гку^. В 
процессе роста и раапи-.ид проводили фенологические лвблюл'.чшя, рсгис ‘провали 
iiiMiimimocn. ряда количественных признаков (табл. 1).

В фазу бу1оил.к!цип—цветения проподпли скрещивания по обшеьракя: m методи
ке. которая достаточно подробно описана | I] Известно, что выявление серин мно- 
жестщч'.хых аллел й требует проведения большого объема работ по скрещиванию му- 
иштоз между собой. .l.iH подсчета макенмалыю возможного :исла скрещнзаямй на- 

лл.'слнзм ..-пользустгч 1Х)щ։ч<зз •. .иля формула \\= —___2., где Ц—число скрещина֊
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Таблица 1. Влияние мутантного гена на изменчивость ряда количественных 
признаков у мутантных форм арабидопсиеа

Шифр Размер 
розетки, 

мм

Ныс 'та
главного

Колнчес'.по на растение Вес
1000 семян, 

мтлинии стебля, 
мм . - боковыхст։6лей Beroeii "РУ1»»»

Еп 76 194.0П ±7.31 2 20+0.17 6.40+0.91 65.40+4.42 23
73 23 91.00+5.69 1 40-1-0.10 3.60±0.18 36.60+2.65 21

F„chl 51 166.80+3.83 I. «1+0.49 5.00+0.28 45.00+2.09 18
45 154.20^4.42 7.60+0.23 18.20+0.91 108.8 +3.62 15

55/15 40 173.40 1-3. Н5 7 2О--0.31 23.60+1.00 218.40+6.4՜» 15
12.6. (15) 42 107 Ч0+-1.34 5.60+0.46 17 60+0.87 63.20+3,77 16

V -76 35 172.00±11.82 4.80+0 38 19 50+1.84 178.0 ±24.74 17
12.5 (17) 39 130.80+5.41 5.40+' .23 29.00+1 9' 74.60±5.26 17

чий: и—число взятых н скрещняашё мутантных -нннй [2] Эту работ} целссооб- 
радао проводить поэтапно, включая и гонитяче.. кин ин-ллял одне.времечгто нс более 
четырех—пята линий. В опытах было к-у пи-стиле в о более 200 скреииглаинн.

Дли установлении аллельных взаимоотношений использовали тест на аллелнзм. 
который основан из том. что при скрещи вав кв двух му геи гео, несущих нзмсвйНяя в 

՝■ ах. возникает гибрид ijepuojci поколения—дигетерозиго’п. имеющая фе-ии- 
тяп дикою типа в силу доминирования иор’.гвль ых плле.деП каждого н? ՛ ::•-•■.՛։. В таком 
слуюн՛ принято считать, что исследуемые репессчпзиые мутации -с аллельны. \ ее.՜" 

шива-ния мутантов между собой в F. растения имеют мугакт ый фенотип, 
тч значит мутации аллельны. так как обе аллели одного в того же гена находятся в 
гомолога-; шх хромосомах.

Для определения характера наследования научаемого признака желто-зеленый 
мутант арабндопеяса скрещоиалн с исходной расой. В хяне.гтзе м; геринск го ? 
тения,? правило. брали му галет. \ которого пол би ՛:>;■. уля-умоп туп >ii кистс-вр-вал.: 
тычинки 7 .‘фасирывшихен бут.ямх. Затем на рыльце созревшего иегтнка наносили 
пыльцу, взятую с растений дикого типа. Для определения труппы сцепления мугангы 
эрабадо» . ։са гкрещнаал? с маркерными ли ними vv'er gl':in. lu'.'o выделен-нымц Pc- 
Ui [3]..Содержание зеленых r.veinoB в листьях определяли п 100%-том пистоне •> 
методу Ветйптеййа | •*  |.

Ц>гП1 этический :։ ?лектрош’.о-м;։։кроюкопп'кчЕн։։ лз.члиз проводили на еформлро 
эззш1-д< -I средних участках лторон :։ четнеот։»" h i.- тозеточных листьев. При цято- 
лопгюхом анализе ч ic.i.i и размера хлоропласт >л > клятвах губчатого мезофилла ал- 
Аелышл мутантов, лнфильтр дню срезов ;ы>:н>„ ».i:i и изотоническом растаорс сахй- 
F •-՝՛/ чо общепринятой методике [5] Препараты фосматрквали и просчитывали под 
согюиым микроскопом АШИ-3 и МВБ IA при увеличении *300  (окуляр 20. бинокуляр
ная ։ки:а;.е<1 L5*).  Диаметр хлсропллстгоя измеряли, используя т«уляр микрометр 
МОЙ И՛' при общем мпсличе пи 1.350,

Дл<| зл«жтро8И10-мккр(:<копнчсского исследониння тканевых срезов мелко нарезан- 
«не ку։к г-.л листьев фикскр*.<зал1<  и течете 1.5 часа О'.л-нкм раствором глютарельде- 
лиа л фтфатпом буф-.-.-м и՜՜-:; нН 7.-1 и uh|hi:->;■-г-i % OsO4. Материал'обездо- 
Йшшл^1 нртом в:; Konne’iTpannft чо лГи'олюг-иа'о. после чадо адодаощили

б< ■ л 1ый ацегйн Образны iaain։a.i!i WHOM 812. Срезы готоя'лли пл уль- 
тратой - фирмй LKB I Швецин); контрастировали урл։шлзцст?.том и нитратом свиип.- 
по Рейнольду [6]. Препараты просматривали и фотографировали на электронном 
M:>:pocsfeTie Hitachi (Япония). Работу иронод^лн п лаборатории цитогенетики Инсти
тут.- обш*  Д генетика АН СССР им. Н. II. В&:е։лона (Москва).

Результаты и обсуждение. Здесь дается описание фенотипическою 
проявления действия му гаг; гиого гена на морфологические признаки и 
особен’Юстн роста и развития мутантных растений; затем приводятся 
данные генетического анализа по выяснению аллельных взанмоотно 
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шений и характера наследования признака хлорофилльной недоста
точности; завершается эта часть характеристикой ульгрзструктурной 
организации хлоропластов в клетках фотосинтезирующих тканей ал
лельных мутантов арабидопсиса.

Фенотипически.՝։ характеристика мутантных растений

58/15 Желто-зеленая окраска листьев (иногда стеблей в игрун
ков), переходящая в светло-желтую, светло-зеленую; верхушки сгруч- 
ков усыхающие: созревание семян неравномерное. Размер розетки 
2.5—5 см; высота растения 1 — 17 см. Развитие замедленное; плодови
тость пониженная.

12.6.(15) Желто-зеленая яркая окраска гдетьев, переходящая в 
светло-зеленую при повышении, температуры. Размер розетки 2—7 см; 
высота растения 9—18 см. Развитие сильно замедленное, плодовитостьI 
пониженная. При низкой темпе-ратурс появляется антоциан.

1?г. Желто-зеленая яркая окраска листьев растения, переходящая 
в светло-желтую, светло-зеленую. Размер розетки 3—5 см. высота 
растения 7 16 см. Развитие почти нормальное. плодовитость нормаль
ная.

У-76 Желто-зеленая яркая окраска листьев, (ереходящая в зет-1 
ли-зелснук>. Размер розетки 3—4 см; высота растения 12 17 см Раз-1 
питие замедленное, плодовитость пониженная [71

12.5.(17) Желто-зеленая яркая окраска листьев и растения, пере
ходящая в светло-желтую, светло-зеленую Размер розетки 3—5 см; 
высота растения—13—18 ем Развитие замедленное, плодовитость по
ниженная.

6.2. (14) Желто-зеленая яркая окраска листьев, переходящая в 
светло-зеленую. Размер розетки 3 -6 см; высота растения 8 15 см. 
Развитие сильнозамедленное, плодовитость низкая

7315—Зеленовато-желтая окраска листьев, переходящая к юнцу 
вегетация в светло-зеленую. Размер розетки I 3 см: высота растений 
4—11см. Развитие почти нормальное; плодовитость пониженная

568/5—Зеленовато-желтая окраска листьев, переходящая в *эет-  
ло-зелеиую. Растения к>нкостебельные Размер розетки 2 3 •м, зысо- 
та растения К)—24 см. Развитие нормальное; плодовитость почти нор
мальная.

Под световым микроскопом изучали действие мутантного г- ч на 
размер и число хлоропластен в клетках губчатого мезофилла .:<стьев 
мутантных растении. Наряду с главным мутантным признаком .жел
то-зеленая окраска растений), они различаются по числу хлоропластом 
между собой и а сравнении с контролем (табл. 2). В габл. 3 показана 
мутационная изменчивость содержания хлорофиллов а и в в лоро- 
пластал листьев мутантных растений. Наименьшее количество хлоро
филлов наблюдается у мутанта 12.5.(17).

Анализируя в делом экспериментальные данные, представленные 
в табл. 1—3. мы приходим к заключению, что изученные нами мутант-
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Таблица 2. Число и размеры хлоропластов п клетках губчатого мезофилла 
листьев мутантных форм арабилопснса

Шифр
Параметры хлоропласте

Шифр
Параметры хлоропластов

линий
число размеры, мкм

ЛИНИ й
число размеры, мкм

Еп 28.68+1,03 5.01=0.07
73 21.62+1.13 1.21+0.06
V- 76 22.76+0-72 4.53+0.05
'8'15 21.96+0.54 4.41=0.03

ные формы арабидоисиса сущестщ

12.6.(15) 21.70+0.56
12.5.(17) 21.30x0.58
6.2. (14) 20.82±0.59
Р..,с111 20.16+0.54

нио различаются по

4.38±0.06
4.57+0.05
4.49+0.07
4 65+0 06

целому ряду
количественных признаков: по размерам розеточных листьев, высоте 
растений. количеству стеблей, боковых ветвей н плодов, сформировав
шихся на одном растении; по числу л размерам хлоропластов в клетках 
фотосинтезирующих тканей и содержанию зеленых пигментов. При этом 
следует отметить, что как по числу и размерам хлоропластов, так и
Таблица 3. Мутационная изменчивое: н содержания хлорофиллов в лиС1ьях 
мутантных форм арабндопсисз

Шифр
Содержание хлорофил
ла, мкг/мт сырого веса

('одержание хлорофил- 
Шифр *1'*'  мкг ՝1Г сырогт веса

ЛИНИН
а н

линяй 
а о

а,՛ и

ло содержанию хлорофиллов мутантные формы значи.е.1вни уступают

Еп 825+5 370+16 2.2 12.5.(17) К 4+8 37+4 4.1
58; 17 303+10 129+3 2.3 12.6.(15) 346+9 178+12 1.9
V -76 237+10 189+30 1.3 73 422+14 196+9 2.1

контролю.

Аллельные взаимоотношения мутантных форм типа 
хлорина и характер их наследования

При скрещивании желто-зеленых мутантов на а.тлслизм нами 
выделены три гена (73,58/15. 568/5), независимо детерминирующие 
желто-зеленую окраску арабидоиенса (табл. 4), причем по одному ге
ну (58/15) обнаружено шесть аллеломорфных состоянии Ранее мы 
уже подчеркивали, что получение аллельных мутаций говорит в поль
зу истинно генной природы возникшего изменения. II подтверждение 
этого можно привести результаты скрещивания любого мутанта из чле 
нов ряда, составляющих серию множественных аллелей с растения
ми дикого типа. Так. например, при скрещивании 58/15ХЕи фактиче
ское расщепление составляло 53 нормальных ч 23 мутантных растения, 
при ожидаемом 54.75:18.25, что свидетельствует о полном соответствии 
моногнбрндному характеру наследуемого признака (при у2֊0.07 
Р (3:1) =0,982). Эти данные говорят в пользу того, что мы имеем дело 
с истинно генной мутацией. Нами проведены также скрещивания му
тантов 73 и 568/5 с растениями дикого типа, которые выявили гочковук» 
природу анализируемых мутаций, локализованных, однако, в других 
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локусах. Нам представлялось интересным ответить на вопрос: в ка«> 
ков хромосомной группе сцепления находится ген, образующий серию 
множественных аллелей. Для этого казалось достаточным провести 
скрещивание лишь одною мутанта—58/15 пи серил множественных a.i-J 
лелей с тестовыми линиями арабидонсиса, хромосомные группы сцепа 
ленш: которых мечены различными сигнальными генами: ап I группа 
сцепления; ег—П; gl—III; vc IV' и lu—V группа сцепления. Все мар
керные гены свободно комбинировали с юном 58/15. н полном соответ
ствии со схемой дигнбрндных скрещиваний (9:3:3:1). Лишь для ген?. 
In фактическое растепление 102:40:47:0 существенно отклонялось от 
ожидаемого 108:36:36:12, что свидетельствует о явном нарушении явле
ния свободного комбинирования, характерного для дигибридного скре
щивания. Из этого следует, что ген 58/15, а следовательно, и все дру
гие вы, составляющие серию множественных алллслсй. расположены 
в пятой хромосомной группе сцепления арабидонеиса.

I h пользуемые в работе мутантные растения имеют цифровую сим
вол и.-.у. так как это принято при получении мутаций (т. е. номер семы! 
и вапн.-.нта после обработки химическими и физическими мутагенами). 
Llc.ii . ообразно перевести название мутагенов в фенотипическую сим
волику. обозначая гены |8].

Результаты генетического анализа позволили нам для обозначе
ния аллельных и неаллельных генов предложить сокращенную и .раз
вернутую генетическую символику, представленную՛ в габл. 5.

Таблица 5. Обозначение генон мутантных форм араби- 
допсиса типа хлорина 

-----   —  ■՛— . J. . - 8»

Г е и
Шифр_______________________________________________

линий
символ название

73 ch 3 r.hlorina 3
58/15 flavl 1 f lavoviridis I I
V.-76 flavi I 5 ftavwiridis I 5

F««?hl flavl 1 —4 flavavirldls 1 4
12.5.(17) flavi 1—3 fiavovirhils 1—3
6.2.(14) flavicl 1—6 f(avov.lrld circallfolia » 6

12.6 (15) flavl 1-2 f lavoviridis 1 2
568/5 ch 5 chlorina 5

Результаты проделанной нами работы убедительно показывают,- 
чт ходныс фенотипические эффекты могут обуславливаться различ
ными состояниями одного и того же гена (аллельные мутации). В на
шем случае ген P.avi-1 и различные его состояния являются хорошим, 

подспорьем для исследования в целом «геи—признак» и изучения ме*  
хани-мои генетического контроля структурно-функциональной органи
зации фотосинтетического аппарата высших растений.
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Таблица 4. Выяснение аллельных взаимоотношений среди мутантов лрабндоионса 
класса хлорина
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Цитологическое и электронно-микроскопическое изучение 
хлоропластов в клетках фотосинтезирующих тканей 

аллельных мутантов арабидопсиса

Морфологический анализ хлоропластов в листьях исходной му
тантных форм показал, что они преимущественно имеют округлую ՛ ре
же эллипсоидную форму: зеленая окраска—у -контроля и жел: -зеле
ная—у хлоропластов мутантных форм, Хлоропласты в норме харю ‘.ри- 
зуются разномерной гранулированноетью. что не отмечается у г, тан- 
юз. Световая микроскопия хлоропластов дает нам самые общие сг. тс 
ння о структурной организации фотосинтетического аппарата iec 
детальное изучение его ул ьтр астру ктуфы под влиянием му га г кого 
гена flavi-l возможно только с применением электронного ми р<чко- 
;։о. Изучение ультраструктурной организации мембранной . • мы
Хлоропластов у арабидопсиса в норме показало, что они имеют рое
ние. типичное для хлоропластов зеленых растении, что еогла. > - ?я с 
литературными данными [9, 10]. Хлоропласты имеют форму з. тяну
той линзы (форма иногда зависит от среза), окруженной обол.՛ со-
т ' i. и из двух мембран. Система фотосинтетических мембра! пред

ставлена хорошо развитыми ламеллами с упорядоченно рас польке и
«ими тилакоидами в гранах меж гранных ламелл, Стопки грат .по-
чают от 6 до 16 плотно упакованных тилакоидов. Однако апал. уль-

и

траструктуры хлоропластов у аллельных мутантов показал заюгпые 
отклонения от нормы Наиболее характерным для них типом . л-уп е
ния является отсутствие нормальных высокоупорядочвнных грю от
дельные тилакоиды простираются по всей строме хлоро:։..и՛. ՛ Мем
браны мутантов ПауМ—3*.  Пауп-1—3 характеризуются .ши:՛ ՛ - ьк» 
тк.кондов стромы и незначительным количеством граи, н 1 пках 
Которых от 2 до 5 тилакоидов. Особенно отлн 1зстея ио ультра рук- 
гур՛.՛ ллоропластоа мутант Пауь1—1. Тилакоиды стромы имеют - сп
етое строение с небольшим количеством укороченных грш, в ։ • ках 
которых по 2—3 тилакоида. Кроме того, отличаются наличи՛ • -ль 
шого числа пластоглобул и отсутствием крахмальных зерен 'Р° 
пластах мутанта Пау։-1—1 присутствуют крахмальные зерна и :: тагто- 
глобулы; мембранная система у этого мутанта достаточно хорой: 'раз
вита. однако в гранах от 3 до 5 тилакоидов. Хлоропласты му анта 
Па\М—5 имеют небольшое количество гран, но они юс то՛:;՛.,- - чио 
развиты, хотя в сравнении с контролем у них значительно меньхю ти
лакоидов в стопках гран. У мутанта ПасМ 2 хлоропласты имеют 
овальн.о-Округлую форму. Близко расположенные ламеллы собр -:ы в 
м ногоч исл ей н ые граноподоби ые обр а зов а н н я.

• Здесь и далее, см. эклейкн.

Таким образом, электронно-микроскопический анализ ал. ел лых 
мутантов показал значительные изменения в ультраструктуре юро- 
пласгов. Степень изменчивости ультраструктурной органнзяци >ро- 
пластов зависит от действия различных субъединиц одного к г же 
гена ПауМ.
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В настоящее время мы располагаем предварительными данным! 
полуденными при помощи методов щ.медленной люминесценции я пнко 
секундной спектроскопии, которые свидетельствуют также, о сущест
венном влиянии аллельных мутации та функциональную активность 
фотосинтетического аппарата арабидопснса.
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О МЕХАНИЗМАХ ИНДУЦИРОВАННОЙ ПОЛИПЛОИДИЗАЦИИ 
КЛЕТОК

Н. я. ГИЛЬЯНО. О. В. МАЛИНОВСКИИ. М. Б. ХАИР*

,'1екннгрзлсккк институт ядерной физики км. Б. 11. Константинова АН СССР. 
^Комиссия по атомной энергии САР г. Дамаск

Ցույց 1.ն տրվեք առնետների յլսւրգի հեպատոցիղներում իոնացնող Հա ուս ղւսյթնե ֊ 
քի տարբեր ղոզաների ազդեցությամբ մակածված ‘4 ** 1Ւ E'IՒ J է' երկու մեխա- 
Նիգմնեբրւ Թ/սյք իոնացնող ճաոագայթւսհարման ղեպրում պուիսքքոիռությունր հհ֊ 
սւևանր Լ մ իթողների արգելակման, իսկ ուժեղ իոնացնող ճաոագաքթմտն դեպ
քում՝ րքիյների միացմանւ ենթադրվում Լ, որ ուժեղ իոնացնող ճառագայթահար
ման ղ1ւպբ»ւմ հարուցված н/п քիպ յոիգէււթ յան համար թիրախ է հանդիսանում 
Г11ш1№ մեմրրանրւ Դրսւ ապացույցն I տարրեր էներգիայի Նեյտրոններով հա
րուցված հեպատոցիղների միացոլմր, օրն այղ գործոնի աղդեցությոլնից նկաօւ- 
վեյ է նաև տարիրային փոփոխությունների հետ կապված/

In rars liver hepatocyies two mechanisms of polyploidizaHon, induced by 
ionizing Irradiation have been shown; poiyploidizaiion o‘ cells takes place 
in the result of nifi<>s.e$ braking, whereas dunng the radiation by denseio- 
nizing irradiation —polyploidlzailon is realized al rhe expense 01 cells coni- 
leence. 11 Is supposed that in case of polyploidlzation induction by den- 
seion.lzing irradiation the target is Ihe cellulai membrane. The evidence 
oi ihls suggestion have been data, obtained on induction o: hepatocytes 
confluence by neurones with various energies, as well as agedependent 
changes in the effect or hepatocytes continence, induced by neurones.
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Известно, что полиплоидия свойственна нс только растительным, 
мд и животным клеткам, особенно она характерна для видов с высо
ким спонтанным уровнем повреждений наследственных структур.

О причинах, индуцирующих полиплондизацию, говорить сложно, 
поскольку она возникает и и процессе естественного старения, и в 
проценте регенерации органа, я после различных воздействий [1—4]. 
Существенным моментом в процессе полпплонднзаиии является обра
зование двуядерных клеток. Показано, что в онтогенезе сюлнллоиди- 
зация протекает через стадию двуядерпости. •» то время как в процес
се регенерации эта стадия отсутствует. Кроме того, для некоторых ви
дов, имеющих полиплоидный ряд, двуядерные клетки не зарегистри
рованы Чередование полных н дцмтокинетвческих митозов—один из 
возможных механизмов полиплоидизации в процессе онтогенеза и, не
видимому. при регенерации и гормональном стимуляции. Вторым 
возможным механизмом образования двуядерных и полиплоидных кле
ток является абортивная пролиферация клеток, имеющих сшивки ДНК- 
ДНК. ДНК-РНК. ДНК-белок, РНК-РНК [2. 5]. Третьим возможным 
механизмом является слияние клеток. Трудно . казать, какие условия 
необходимы для осуществления полиплоидизации с помощью митоза, а 
какие способствуют слиянию. Определяющим фактором слияния, как 
и зиигокинетического митоза, может быть изменение свойств клеточ
ной поверхности при некоторых условиях подготовки клетки к митозу. 
Доказательством того, что способность к слиянию больше выражена у 
делящихся клеток, служит частое появление поликарионов в пролифе
рирующих тканях при регенерации и опухолевом росте. Выяснению 
механизмов полиплоидизации клеток могут способствовал, эксперимен
ты с использованием различных методических подходок.

В настоящей работе с помощью метода проточной цитометрии, авто
радиографии, используя в качестве инструмента исследования иони
зирующее излучение с различной ЛПЭ. мы попытались определить пу
ти полиплоидизации гепатоцитов крыс в процессе онтогенеза, .регене
рации, после действия ионизирующего излучения с различной ЛПЭ 
на пролиферирующие и покоящиеся клетки. Известно, что Н. В. Тимо
феев-Ресовский всегда рассматривал биологическое действие ионизи
рующего излучения не как самоцель, а как инструмент для познания 
природы биологической мишени. Именно Николай Владимирович, 
имеете с Циммером задумали и осуществили эксперимент с индукцией 
мутаций при действии только что открытых нейтронов.

Лкл<риал и .методика. Работа выполнена на самцах крыс разного возраста. Сти- 
муляшоо ■ пролиферации проводили с помощью частичной гепатЭКгОмин. В каждой 
с.֊ри>| келериментов использовались животные одного нозрасга. Облучали животных 
н՛.՛ ::р„!ами деления го средней энергией 0.85 МэВ н биологическом канале реактора 
ВВР-М в на нейтронном, генераторе—нейтронами с энергией 14 Мэв [6]. Облучение 
релкоионнзнруюшнм излучением проводили на двух установках: на рентгеновском 
аппарате РУМ-11 и на «Исследователе». Цлтоф.1уорометрический анализ кле- 
точной суспензии гепатоцитов проводили на проточном цитофлуори.метре. Фикси- 
роваичио в этаноле гепатоциты окрашивали флуоресцентным красителем «ДАР1» в 
хоти՛ ь-рации 0,2 мкг/мл в течение 30 мин при 37° Авторадиографические исследова- 
ипп проводили с помощью -тимидина, который вводили внутрибрюшинно животным 
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•а час до декапитации R концентрации 0.3 МпКн на г леса животного [б]. За нопчс 
пусть принимались измерения для отдельного животного, :1а каждую эксперн ней», 
ную точку приходилось от 5 до 10 животных. При цитофлуорометрнческом анз.п՛ 
распределения клеток по уровням плоидностн для каждого животного было проане; 
.’.нрояано не .менее 60 тысяч клеток. Компьютерная обработка результатов аияли 
проводилась по программе, разработанной Л. К- Валеевым, которая вычисляет оба 
число зарегистрированных клеток, количество клеток разной плоидностн, положен 
мол для клеток каждого уровня плоидностн и коэффициент вариации для каж.1 
группы.

Результаты и обсуждение. Исследование нолиплбидйзации гепата 
питов крыс, индуцированной рентгеновыми лучами в различных доза: 
и в различных периодах клеточного цикла (рис. I), показало, что ож 
носит дозозавиепмый характер и наибольшую радиочувствительное!:

Рве. I Гистограммы распределения клеток по содержанию ДНК в гепа
тоцитах крыс, обл ученных рентгеновыми лучами к различных дозах в раз
личные периоды клеточного цикла. А, Б. В—б։, периоды клеточного 
цикла соответственно. 1, 2, 3—облучение в дозах 2.4, 7 Гр соответственно. 
По оги абсиисс -содержание ДНК на клетку (отн. ед.); по осн ординат— 

число клеток (отн. ед.).

ио данной реакции проявляют клетки, находящиеся в ДНК՝СИНтет։ 
<ком периоде клеточного цикла. Облучение непролнфелирующих
иатоцитов не приводит к увеличению уровня плоидностн гепатоци: 
даже при увеличении дозы облучения до 30 Гр.
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При исследовании индукции пблиплоидизэцин гепатоцитов иейтро- 
нами с энергией 14 Мэв неожиданным оказался эффект на непролифе- 
рнрумлпвл гепатоцитах (рис. 2). Эффективность нейтронного облуче
ния в индукции полиплоидизанин непролифернруюшнх гепатоцитов 
могла быть обусловлена, по кранной мере, тремя причинами.

Рис. 2. Гистограмм» распределения клеток пс֊ содержанию ДНК в гепато
цитах негепатяктонированных крыс, облу ;снных нейтронами энергией 
14 Мэв (1 необлучениый контроль, 2. 3 4—облученные а дозе 0 25. 0,5;
1 Гр соответственно). По осн абсцисс—содержание ДНК на клетку (отн. 

ед.); по оси ординат—число клеток (отн. ед ).

1. Нейтроны индуцировали в покоящихся клетках синтез ДНК Одна
ко радиоавтографические исследования включения -тимидина в ДНК 
непролифернрующих гепатоцитов поел--- облучения крыс нейтронами в 
дозе 1 Гр не зарегистрировали сколько-нибудь значимых изменений в 
гепатоцитах как облученных, тан и иеоблученных крыс.

2. Изменение соотношения клеток разной плоидностн после облуче
ния нейтронами из-за преимущественной гибели диплоидных клеток. 
При тщательном микроскопическим исследовании не было зарегистри
ровано морфологических изменений клеток при этой дозе облучения.

3. Ин \иированное нейтронами слияние клеток. Двойная окраска 
ядерным и цитоплазматическим красителями (ацетоорсеи ном и мети
леновым пленим) гепатоцитов облученных крыс позволили нам не 
только зарегистрировать увеличение числа двуядерных клеток после 
Щ'нтроиного облучения, но также простелить кинетику изменения доли 
двуядерных клеток в течение первых 4 ч после облучения. Доля дву
мерных клеток по отношению к нсоблученному контролю достигает 
максимума к 2 часам, а к 4 часам доходит до контрольного уровня, что, 
по-впднмо.му, объясняется последующим слиянием ядер, так как цито
метрический контроль этих эксперимешов не зарегистрировал умень
шения уровня нлоидностн.

Таким образом, нейтронное облучение вызывает качественно иную 
реакцию клеток, чем редкоионизнрующее излучение, несмотря на фор
мально о шинковый конечный эффект повышение нлоидностн клеток. 
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11пдуцнрованнос слияние клеток вполне возможно за счел прохождения I 
клотноионизирующих протонов п более тяжелых ядер отдачи через мем I 
ораны контактирующих клеток. Длина пробега ядер отдачи намного I 
превышает диаметр клетки, поэтому практически каждая заряженная I 
частица пересекает границу клетки Дозовая зависимость слияния не I 
имеет порога и. по-видимому, описывается реакцией первого порядка. I 
Это явление имеет аналогию со слиянием клеток при импульсном элеК- I 
трическом разряде продолжительностью мкс, вызывающем иременную-Я 
деформацию мембран соседних клеток при разности потенциалов 1В. I 
Следовательно, исходя из этой аналогии, можно предположить, что I 
слияние возможно и при редкоионизнрующем излучении, но только при I 
очень больших дозах. Действительно, при дозах 720 и 1200 Гр мы на- I 

’блюда л и увеличение илондпости непролиферирующих гепатоцитов. На 
рис 3 представлены кривые дозовой зависимости слияния гепатоцитов

Рис. 3. Дозовая зависимость эффективности слияния клеток для гамма-лу
чей в нейтронов с энергией 14 Мэв (1 и 2 соответственно). По нижней 
оси абсцисс -доза гамма-лучей (Гр.); по верхней осн абсцисс—лоза ней
тронов (Гр); по осн ординат—доля клеток с удвоенны*։ содержанием

ДПК (%).

для гамма-лучей и нейтронов, из которых видно, что ОБЭ нейтронов 
по слиянию гепатоцитов составляет 5X103. Следует отметить, что в 
подавляющем большинстве изучаемых биологических реакций мишенью- 
является ДНК, н это априори накладывает определенные ограничения 
на размах биологической эффективности разных излучении. Обычно 
ОБЭ колеблется в пределах одного порядка величин. Теоретически при 
мишенях большей протяженности и большей величине критической 
энергии эффективность разных видов излучении может достичь огром
ных величии. Наша работа в какой-то степени иллюстрирует это по
ложение. Для получения дополнительных аргументов подтверждаю
щих это положение, была исследована эффективность индукции поли- 
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плоидизации непролиферируюншх гегииоцпгов нейтронами деления со 
средней энергией 0,05 Мэв. Нейтроны деления оказались более эффек
тивными в индукции слияния гепатоцитов (рис. 4). что подтверждает 
сделанное нами предположение о зависимости слияния клеток от ло
кально выделенной энергии в чувствительном мнкрообьсмс, исходя из 
того, что плотность тонизации обратно пропорциональна энергии части..

Рис. 4. Дозоваи зависимость полиплоидпззинн непролнфернрукнннх гепа
тоцитов 50-дневиых крыс, облученных нейтронами деления с энергией 
0,35 Мэв (!) и нейтронами <• энергией '.4 Мэв (2) Но оси абсцисс—доза 
облучения (Гр); по осн ординат- доля клггох, удвоивших свою плоид- 

ностт. (%)

Предположение о ведущей роли повреждения мембраны в индукции 
полиилоидизании плотнононизирующим излучением подтверждается 
также результатами экспериментов, выполненных на животных разных 
возрастных групп. Известно, что клеточные мембраны существенно ме
няются с увеличением возраста животного. II ։ кривых юзоврн овисп- 
мости слияния не пролиферирующих гепатоцитов крыс разного возраста 
(рис. 5) видно, что слияние гепатоцитов индуцируется небольшими до
зами нейтронов и ■։ районе I 2 Гр эффект достигает плато. 11аб.՜ сда
стся значительная разница (на порядок) в индукции слияния гепато
цитов половозрелых крыс 40- и 100- шевного возраста. Зависящее от 
возраста уменьшение слияния гелатопиюв может быть обусловлено 
изменением состояния мембраны и уменьшением числа клеток, способ
ных к слиянию. Увеличение дозы облучения на порядок не приводило 
։ увеличению доли слившихся клеток. Кроме того, отсутствие разли
чий у крыс !00—120֊ н 6-месячною возраста в уровне нолпплоидизации 
спатонитов говорит о том, что с возрастом число клеток, способных к 

слиянию, уменьшается, достигая порога к 3,5 4 месяцам.
При облучении плотнононнзнрующнм излучением пролиферирую

щих клеток эффект полиплоиднзации складывался из двух величин; 
полнплои.тнзацпи, индуцированной регенерационным процессом : по
липлоиднзации, возникающей в результате слияния клеток . Слия
ние клеток зависит от возраста облучаемого животного, пролифер;-, лв- 
иые способности гепатоцитов также сильно зависят от возраста. Таким 
образом, мы имеем две зависимые от возраста компоненты, из которых 
складывается эффект полиплоиднзации при действии плотноионя -ру- 
ющего излучения. При сравнении кривых дозовой зависимости поли-
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плонлизацни гепатоцитов крыс разного возраста, облученных нейтро
нами и рентгеновыми лучами в ДНК-синтетнчсском периоде клеточно
го никла (рис. 6), видно, что индуцированная рентгеновыми лучами по- 
ляплоидизация не зависит от возраста облучаемого животного, в то 
время как после нейтронного облучения эта зависимость наблюдается.

Рис. 5 Рис. 6.

Рис. 5. Дозовая зависимость лолиплоиднзации нслролмферирующих гепа- 
тиинюв в крысах разного возраста, облученных нейтронами деления с 
энергией 0.85 Мж. 1. 40-дневные; 2. 60-дневныс; 3. 70-дневные; I 90-днев
ные՛. 5. 100-дневные. По осн абсцисс—доза облучения (Гр); но оси орди

нат—доля клеток, удвоивших свою плондность (%).
Рис, 6. Дозовая зависимость полнплондязаиии гепатоцитов, индуцироВан- 
•юй ионизирующим излучением с различной Л ПЭ. у крыс разного возраста

.1 НК-синтетичсскрм периоде клеточного цикла I и 2-20- и 50-дневные 
крысы (соответственно), облученные нейтронами с энергией 14 Мэв. 3—60 
( ՛)■ н 100 (и) лнепиыс крысы, облученные рентгеновыми лучами. По 

.;։ абсцисс—доза облучения (Гр); верхняя—для 14 Мэв нейтронов; ниж
няя- для рентгеновых лучей; по оси ординат—доля клеток, удвоивших 

свою плоиднсстъ (%).

Гзкнм образом, обнаруженные нами два механизма полинлоиднза- 
НИН гепатоцитов. индуцированной ионизирующим излучением с различ
ной Л ПЭ. позволили выделить две радиочувствительные мишени; кро
ме хорошо изученной мишени ДНК. имеется важная и недостаточно 
изученная мишень у мембраны.
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Ьшмог. ж. Арма։։։։։, 9 -10.(42) 1989 УДК [577.2-+-576] .-‘>39.1 ИI

О СООТНОШЕНИИ РЕКОМБИНАЦИОННОГО И 
НЕРЕКОМБИНАЦИОННОГО ПУТЕЙ РЕПАРАЦИИ 

ДВУНИТЕВЫХ РАЗРЫВОВ ДНК У КЛЕТОК ПРО- И ЭУКАРИОТ

Л. В. ГЛАЗУНОВ

ВНИИ генетики ։։ еелскщш промышленных микроорганизмов. Москва

ներկայացված են ԳՆԹ-ի Շեղբերի ոես/արացիայի սպիների վ/•/'/«i*.bu-
թյան արդյանբնէւրը պրո- և Լուկարիստների րչիջներոէմ։ Լրացուցիչ եղյւակացՈէ- 

է արված այն մասին. որ իւմորա սնկերի -г fj. (.'OH ք։ Տէք մոտ иЦШП- 
միդային Գնֆ-ի երկչել Շեղբերի ռեկոմբինացիոն ռեպարացիան (իրականար 
վէղ Հոմռ/ողիկ ոԼկոմ րինացիսւյի միջոցով) բավական արդյունավետ ( և հանդի
սանում Լ աոս։վե[ հնարավոր պրոցես բան ոեկոմ բինա ցիռն ււեպարա ցիան։

Results oi analysis oi reparation ways oi DNA double helix gaps ։•.՝. Hie 
celts ol pro- and eucaryotes have been staled. An additional conclusion 
Is made, according to which in the yeasts and coH cells recombination 
reparation of double helix gaps of plasmid DNA (being realized by means 
of homological recombination) is rathe։ effective and ՛> a more probable 
process than recombination process

Па сегодняшний день накоплен обширный материал, касающийся 
репарации потенциально летальных повреждений клеток разных гидов 
и генотипов. В ряде случаев удалое.!, показать, что в основе восста
новления клетки от летальных повреждений лежит репарация ДПР 
ДИК, наиболее тяжелых повреждений ДПК. индуцируемых в клетке 
ионизирующей радиацией (1 3]. Имеется много данных о корреля
ции радиорезистентности клеток при н 'укаршн с их способностью ре- 
парировать ДПР ДНК. Считается, что ДНР ДНК репарируется в 
клетках в основном путем рекомбинации между гомологичными пОсле- 
лователыюстями ДНК. одна из которых песет ДНР. Были предложены 
схемы этого процесса [4, 5], которые и по сей день являются взначнтель- 
ной мере гипотетическими: неизвестны ни конкретный механизм ни ге
нетический контроль отдельных его этапов, ни ферменты, участвующие 
в репарации. С другой стороны, имеются данные, свидетельствующие 
что в ряде случаев, например, для клеток млекопитающих механизм 
репарации ДНР ДНК может не включать r себя гомологичную р-ком
бинацию [6]. Возможный механизм исрскомбинационной репарации 
ДНР ДНК был предложен в работе [7]. Этот механизм предполагает 
«незаконную» внутримолекулярную рекомбинацию по коротким повто
рам (до !0 п. и.), фланкирующим ДНР. В пользу существования тако
го механизма свидетельствуют данные о репарации ДНР влазми -ний 
ДНК в клетках £. coli [8—10].

Вопрос о соотношении рекомбинационного и иерскомбинационного 
путей репарации ДНР ДНК представляется крайне важным для пони
мания механизмов лучевой инактивации клеток. Исследование меха-

Сокрящения ДНР—двуннтепые рззрыпы; ДНБ- лвупи iCHi.it՛ бреши 
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ашзмов репарации ДИР ДНК потребовало разработки новых методиче
ских ПОДХОДОВ.

Существенные возможности в этом отношении открылись благодз- 
р> разработке техники рекомбинантных плазмид. Ор-Вивер и др. [I!]. 
Ор-Вивер и Шостак [7] предложили для изучения процессов репарации 
ДИР. а также лвуиитевых брешей (ДНБ-делстированных участков 
нлазмидной ДНК в районе ДИР) использовать генетическую трансфор
мацию дрожжевых клеток с помощью плазмиды, линеаризованной эн- 
дон хлеазой рестрикции. Показано, что в результате такой трансфор
мации в значительном числе случаев имеет место репарация плазмиды 
посредством рекомбинации с гомологичной хромосомной ДНК, при 
этом исто происходит восстановление утраченной части генетического 
материала плазмиды. Авторы [11] использовали интегративную плаз
миду. Оказалось, что линеаризация такой плазмиды в участке, гомоло- 
гично.м хромосомной ДНК. приводит к резкому увеличению частоты 
трансформации клеток (на 2 3 порядка) по сравнению с соответству
ющей величиной для кольцевой молекулы. При этом если плазмида 
исходно несла ДНБ» то в составе хромосомы она уже находилась в ре- 
парированном состоянии, т. е. восстанавливала утраченный участок ге
веи՛ некого материала (ДПБ). Процесс интеграции линеаризованной 
плазмиды подавляется мутацией ИАБ52. По предположению авторов, 
ген R АО52 контролирует репаративный синтез, гем более, что этот ген не 
влияет на интеграцию кольцевой плазмиды. Если использовали авто
номно реплицирующийся вектор [7], го при селекции на «правильно» 
в<н\ .•новленную ДПБ трансформация клеток линеаризованной пла:՝- 
мило- несущей ДНБ (60 и. н.) в районе ДПР. примерно в 50% случа
ев приводит к инч01 рации плазмиды в хромосому (репарация ДНБ с 
кросс։*.иовером). в другой половине случаев плазмида с восстановлен
ной ДНБ остается в клетке в автономном состоянии (репарация ДНБ 
без .-.росси и тонера). Если же анализировать все клоны, возникшие п 
результате трансформации линеаризованной молекулой (без селекции 
на ■ травильную» репарацию ДНБ), то с большой вероятностью (70 - 
80 ) в репарированной плазмиде ДНБ не восстанавливается. Отме
чены лучаи неполного восстановления ДПБ. когда восстанавливается 
только часть утраченных в исходной плазмиде саГиов рестрикции. Од
нако более вероятным процессом в данном случае является релнгвро- 
ван;;՛, плазмиды без рекомбинации с гомологичной хромосомой, при 
пр։ :ом репарированная плазмида остается в клетке в автономном 
сое ՛ :пии По мнению авторов, :игирование может осуществляться 
лг.бс --с посредствен но в месте рал: либо после (еградацнк ДНК ДО
тех ՛ «<р. пока гомология не окажется достаточной для лигирования. Г’ 
лей вигельно. такой механизм был продемонстрирован при трансфор- 
м;и. । клеток /.՝. со/։ линеаризованной рВЙ322 [8—10]

'<։ее1. была обнаружена шачительная доля трансформантов, несу
щих плазмиду с ’слепней в районе сайта линеаризации. Секвенирова
ние репарированиой плазмиды свидетельствовало в пользу механизма, 
предложенного Ор-Внвсром и Шостаком. С другой стороны, трансфор
мация дрожжевых клеток линеаризованной плазмиды в случае отсут- 
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ствия гомологии с хромосомной ДНК приводила к образованию инвер
тированных димеров [12]. Если же плазмиду котрансформиррвали с 
фрагментом ДНК, имеющим гомологию с плазмидой в районе ДПР, то- 
в ։։оданляющем большинстве случаев имела место «правильная» ре- 
циклизация плазмиды. В других работах также отмечена высокая эф
фект явность лигирования линеаризованной плазмиды в дрожжевых 
клетках [13, 14]. Неясно, однако, в каком соотношении находится два 
рассматриваемых пути репарации ДПР плазмидной ДПК: рекомбина
ционная репарация (под «ш-рекомбинацнонной репарацией» мы здесь- 
понимаем как простое воссоединение липких концов, гак и «незакон
ную» рекомбинацию по коротким повторам в пределах одной молеку
лы, в противоположность репарации посредством рекомбинации с го
мологичной хромосомой). Оценка этого соотношения крайне важна 
для выяснения преимущественных механизмов репарации ДНР ДНК в 
клетке. Данные Ор-Вивера и Шостака 17] позволяют лишь грубо оце
нить это соотношение: доля релнгированных молекул в экспериментах 
авторов цитируемой работы составляй около 50%. С другой стороны, 
данные работы [12[ позволяют предполагать преимущественно реком
бинационный путь репарации ДПР плазмидной ДПК.

Ранее нами была описана система для изучения репарации ДНР 
плазмидной ДНК. позволяющая количественно оценивать соотношение 
рекомбинационного и нерекомбинакнонного путей репарации ДНР 
плазмидной ДНК [15. 16]. Оказалось, что даже при наличии липких 
концов у линеаризованной плазмиды она рспарируется в клетках 5. ее- 
revlsiae в основном путем рекомбинации с гомологичной хромосомой: 
доля плазмид, рецарированных путем нерекомбннационной репарации, 
составляет около 10% в общем пуле репарированных молекул. Реком
бинационная репарация ДНР плазмидной ДНК находится под контро
лем генов RAD52, RAD54. Мутации гас!53 и rad57 осуществляют не
полный блок репарации ДПР ДНК.

Принципиально важным представляется тот факт, что в ряде слу
чаев возможна неполная репарация ДНБ ДПК [7]. Это может свиде
тельствовать в пользу того, что рекомбинационный путь репарации мо- 
.|՝.гт вызвать мутации. Kai- показывают наши данные, точность репара
ции ДНБ находится под контролем гена RAD57. В Rad4՜-клетках репа
рация ДНБ ДНК осуществляется с высокой точностью (практически 
во всех случаях в рецарированной плазмиде полностью восстанавлива
ется ДНБ. При этом ДНБ плазмидной ДНК размером до 2.5 г. и. ц. 
репарируются в Rad՛-клетках примерно г той же эффективностью, что 
1 ДНР).

Представляет интерес сравнение закономерности репарации лине- 
арнзованнои плазмиды в клетках дрожжей с закономерностями, уста
новленными для бактерий и высших эукариот. Авторы работы [8] ли
неаризованной по Sall сайгу плазмидой pBR322 трансформировали 
клетки Г. cali разных генотипов. Линеаризованная плазмида трансфор
мировала клетки в 100—1000 раз менее эффективно, чем кольцевая 
молекула. Мутации гесА, гссВ. rccF снижают эффективность трансфор
мации линеаризованной плазмиды, не влияя на соответствующую вели- 
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•пип для кольцевой молекулы Плазмиды, восстановившие кольцевую 
форм) , часто содержали делению в районе сайта линеаризации. Обра
ботка липких концов линеаризованной плазмиды фосфатазой или до- 
страивание до «тупых» концов фрагментом Кленова приводи! к умень
шению частоты трансформации и увеличению при этом доли делеги
рованных .молекул. Авторы предположили, что линейная плаз.мида 
восстанавливается в клетках не за счет лигирования липких концов, но 
за счет внутримолекулярной рекомбинации .между короткими прямыми 
пов1 ора.мн в пределах последовательности плазмиды. Другим исследо
вателем (9] был проведен анализ нуклеотидной последовательности 
плазмид, восстановивших кольцевую форму. Делении затрагивают 
как одно плечо линеаризованной молекулы (односторонние дслеции). 
так н оба плеча (двусторонние дёлецни). В обоих случаях рецнклиза- 
дня плазмиды осуществляется посредством рекомбинации по коротким 
(-1 10 и. и.) прямым повторам, находящимся по разные стороны от 
сайта рестрикции. Авторами предложена модель образования делении 
в плазмидах, восстановивших кольцевую форму, предполагающая спа
ривание последовательностей, находящихся в обоих концах линеаризо
ванной молекулы. Сходная модель на основании собственных данных 
была предложена Салгаником и др [10] Заметим, что образование 
делений к результате линеаризации плазмиды наблюдали п при транс
формации дрожжевых клеток [12, 17].

К несколько иным выводам пришли Симингтон и др. [18]. изучав
шие трансформацию клеток £. colt линеаризованной димерной плазми
дой pBR322, несущих два различных аллеля гена letK. Оказалось, что 
линейный димер трансформирует клетки дикого типа в 100—1000 раз 
менее эффективно, чем кольцевой, и приблизительно с той же эффек
тивностью. что и кольцевой димер клетки с генотипом гее ВС sbcA, в 
которых функционирует гесЕ система рекомбинации. Анализ трансфор
мантов показал, что доля плазмид, имеющих рекомбинантный фенотип 
приблизительно одинакова как для клеток дикого типа, так в для му
тантов. При этом частота рекомбинации плаз.мидной ДНК (определяе
мая по выходу 1с1к-трансформантов) в результате линеаризации плаз
миды возрастает приблизительно на порядок. Симингтон н др. [18] 
полагают, что репарация (восстановление кольцевой формы) лило-, 
аризованной плазмиды в клетках Е. coli дикого типа включает два ме
ханизма: внутримолекулярная рекомбинация, в результате которой об
разуются рекомбинантные кольцевые мономеры, и лигирование с обра
зованием исходного кольцевого димера. Не исключено, правда, как от
мечают авторы, что часть (если нё все) трансформантов, содержащих 
исходный кольцевой димер, образовалась в результате трансформации 
клеток примесью кольцевых молекул, которая могла присутствовать в 
исходном препарате плазмиды. В случае же трансформации линеари
зованной димерной плазмидой мутанта recBC $ЬсА, по-виднмому, вос
становление кольцевой формы молекулы осуществляется посредством 
внутримолекулярной рекомбинации линейных димеров е образованием 
крльцевых мономеров.

862



Значительное, в 50—100 раз. увеличение выхода 1е1п-трансформан- 
:ов в результате линеаризации димерной плазмиды свидетельствует в. 
пользу того, что ДНР, внесенным эндонуклеазой рестрикции, является 
рекомбиногенным, как и в случае дрожжевых клеток.

В другой работе [19] показано, что клетки Е. coti дикого типа, а 
гакже гогА- гогВ- и гесХ мутанты. обладающие повышенной чузствн- 
чльмостью к ионизирующей радиации. в одинаковой степени способны 
к воссоединению «липких» и «тупых» концов плазмидной ДНК. Одна
ко если линеаризованную плазмиду подвергали обработке щелочной 
фосфатазой, в мутантных клетках плазмида рспарировалась менее эф
фективно, чем в клетках дикого типа.

Недавно было сообщено о способности клеток Е. call, имеющих 
гесЕ-систему рекомбинации, рспараровать ДИБ плазмидной ДИК [20]. 
Авторы сконструировали плазмиду, несущую дна различных аллеля 
гена пео в противоположной ориентации. Одни из аллелей содержал 
телепню размером около 300 н. п. Линеаризация плазмиды в аллеле 
гена пео, несущего ДНБ, приводит к тому, что среди трансформантов 
резко возрастает доля Капй-клонов (до 30% против 1% для кольцевой 
плазмиды), что означает восстановление ДНБ. Причем, как и в слу
чае с дрожжевым։։ клетками [7], примерно в половине случаев восста
новление ДНБ сопровождается к россит говором но фланкирующим ио 
еледовательностям плазмидной ДНК Здесь возможны оценки соотно
шения рекомбинационной репарации ДПР плазмидной ДНК и репара
ции путем лигирования (рекомбинации по коротким повторим, фланки
рующими ДНР, по механизму, предложенному Конли и др. [9]) Дей
ствительно, частота трансформации (при селекции по маркеру AmpR) 
клеток плазмидой р1К13, линеаризованной по EcoR'i сайту, нахояще- 
чуся вне алеллей пео, составляет около 0.3% от соотне.тствх юшей ве.тн- 
чнны для кольцевой молекулы. При этом не исключено, по часы (если 
нс все) трансформантов образовались ia счет трансформации кле ок 
примесью кольцевых молекул, имеющих в препарате линеаризованной 
плазмиды. Частота трансформации плазмидой,, линеаризованной по 
Xhol «сайту (в участке ДНБ). при селекции по маркеру Атрк составля
ет около 1,4% от соответствующей величины для кольцевой молекулы. 
При этом около 40% Ашри-трансформантов имеют фенотип Кап1’՝, г.е. 
заведомо Образовались за счет рекомбинационной репарации ДНБ. Ес
ли представить, что все Anips-K.юны при трансформации л инсаризован- 
пои по EcoR\-сайту плазмидой образовались за счет лигирования, го 
соотношение вероятностей рекомбинационной репарации и лигирования 
будет не менее чем 2:1 в пользу рекомбинационного пути репарации. 
Реально же это соотношение, но-видимому, еще больше смещено в сто
рону рекомбинационной репарации. Этот вывод важен для анализа 
путей репарации ДНР ДНК. индуцированных в клетках Е. coli ионизи
рующей радиацией. Действительно, радиация индуцирует в клетках 
ДНР, которые не даю г, естественно, липких концов, поэтому кроме ре
комбинационного кути, репарация ДНР возможна лишь путей н томо- 
ЛО1ИЧНОЙ рекомбинации но механизму, предложенному Конли ՝ сотр. [9].
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Способность рспарнровать ДНБ ллазмидиой ДНК была л роде мон
ет рирона на и для фотосинтезирующих бактерий [21].

‘ не гемы, использующие трансформацию (трансфекцию) клеток 
линеаризованной плазмидой (вирусом), известны и для клеток млеко- 
питающих (см. обзор 122]) Ротом и Вильсоном [23] была сконстру
ирована линейная ДНК вируса SV40, содержащая на концах повторы 
ра мером 131 н. и. Этой молекулой трансформировали клетки обезья
ны. Выживаемость вируса могла быть обеспечена в двух случаях: либо 
гомологичная рекомбинация по концевым повторам, либо простое вос- 
cot пшенке «конец в конец» (негомологичная рекомбинация). Анализ 
индивидуальных вирусных геномов показал, что события негомологич
ной рекомбинации (соединение «конец в конец») происходят пример
но ь 2 3 раза чате гомологичной рекомбинации. Таким образом, 
здесь имеёч место ситуация, отличная от таковой для дрожжей и бак
терий где репарания ДНР плазмид ной ДИК путем гомологичной ре
комбинации является предпочтительной. Напомним, что имеются дан
ные. свидетельствующие в пользу того, что репарация ДНР ДНК в 
клетках млекопитающих может осуществляться и без посредства гомо
логичной рекомбинации [б].

Кокс и др. [241 использовали линеаризованную плазмиду для транс
формации 4 линии клеток человека (две нормальные, третья—от больно
го пигментной ксеродсрмой, а четвертая—от больного Ataxia ta՝ 
laagiectasia- АТ-клетки). Плазмида pSV2gpt содержала ДНК 
рВР322. вируса SV40, и фрагмент генома Е. coli, кодирующий ген 
специфической ксантин фосфорибозилтрансферазы (XPRT). Ген gpt с 
фланкирующим промотором SV-I0 и последовательностями процессинга 
может экспрессироваться в клетках млекопитающих. ДНР вводили in 
vitro в ен gpt эндонуклеазой рестрикции. Трансформанты отбирали 
по фенотипу XPRT՛. Оказалось, что линеаризация плазмиды по уни
кальному сапiy рестрикции в гене gpt не влияет на частоту трансфор
мации зля трех линий клеток и снижает соответствующую величину для 
АТ-клеток. Обработка липких концов нуклеазой S1 приводила к сни
жению частоты трансформации клеток лишь в случае, когда сайт ре
стрикции находился в пределах кодирующей рамки считывания.

В гой же работе изучали рекомбинацию плазмидной ДНК. котранс- 
формируя клетки двумя линейными фрагментами исходной плазмиды, 
содержащими перекрывающийся участок гена gpt. Частота трансфор
мации в этом случае составляла около 10% от соответствующего значе
ния для Кольцовой молекулы, причем для всех четырех линий клеток. 
Таким образом, изложенные данные также свидетельствуют, что репа
рация ДНР ДНК в клетках млекопитающих путем лигирования осуще
ствляется более эффективно, чем рекомбинационная репарация.

Пониженную эффективность репарации ДНР ДНК У АТ-клеток 
авторы объясняют смещением равновесия между лигированием и экзо
нуклеазной деградацией ДНК в сторону последней.

Аналогичная схема была применена также в работе Бреннера п 
др [25]. где показано, что плазмида, несущая ДНБ, репарирустся в 
клетках мышиной лимфомы путем гомологичной рекомбинации, при 

864



этом восстанавливается первоначально отсутствующая последователь- 
ноль (ДИБ). Здесь же показано, что если ДНР внесен в гетерологич
ную последовательность одной из плазмид (инсерция в гомологичную 
область) или примыкающую к ней. клетки способны генерировать ДИБ 
размером 150 250 и. в., после чего имеет место ее репарация.

Таким образом, на основании представленных данных можно сде
лай. следующие предварительные выводы относительно путей репара
ции ДНР ДНК в клетках про- и эукариот.

У дрожжей и клеток Е. coli рекомбинационная репарация ДНР 
ллазмплной ДНК (осуществляющаяся посредством гомологичной ре
комбинации) ювольно эффективна и является более вероятным процес
сом. нежели иерекомбинационная репарация, причем складывается впе 
ч.ч:..«ние. что ДНР ДНК у дрожжей является более рекомбиногем- 
вым, е эффективнее вступает в рекомбинационный процесс, чем 
в клетках Е. coli. Напротив, для клеток млекопитающих вероят
ность репарации ДНР ДИК путем незаконной рекомбинации, по-види- 
мому, более высока, нежели воссоединение ДНР посредством гомоло
гичной рекомбинации .между поврежденной и неповрежденной последо
вательностями ДНК. На наш взгляд, сверхвысокая скорость репара* 
нр.п ДНР ДНК у клеток млекопитающих (для быстрого компонента 
время полувосстановления около 2 3 мин (26]) может быть объясне
на эффективным процессом внутрихромосомной незаконной рекомби
нации в этих клетках.

1см не менее, ДНР ДНК в клетках млекопитающих также являет
ся рекомбиногсиным и эффективно вступает во взаимодействие с гомо-

I логичными последовательностями ДНК.
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ЭВОЛЮЦИЯ ГЕНОМА И ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ 
ОРГАНИЗМОВ ПО РАДИОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

Б. И. САРАПУЛЬЦЕВ, С. .4 ГЕРАСЬКИН

Всесоюзный НИИ сельскохозяйственной биологии, г. Обнинск

Գենոմի կաո.ո՚դվածրաչին կազմակերպումը հանդիսանում ( աոաջաաար գսրծոն- 
նեըիրչ մեկը. որը բնորոշում Լ օրգանիզմների ինչպես միջտեսակային, այնպես 

ներսւեսակային դիֆերենցիացիան' ըստ ոագիոոեղիսւււեն տության մակար
դակի։ Օրգանիզմների ոադիտցիոն տարսոնոմիայի արդյունքները արտացոլում 
են բջջի դենեօւիկական ապարատի հուսա յիուքէ յան հիերարխիկ համակարգի 
կազմավորման հաջորդական փույերր և վկայում են այդ պրոցեսների ֆունդա
մենտալ նշանակության մասին Երկրի վրա կ յան րի էվոլյուցիա յոսմւ

Structural organization cl genome is one of the leading factors, defining 
not only interspecific, but also Intraspecllic diflcreniir-.i ion ot organisms 
by the level of radloresislance. Results of radiation la.xcn-omy of organisms 
reflect successive stages ci lorntation of hierarchic system of safety of 
the cell genetic apparatus and testily the fundamental importance of these 
processes in the evolution of life on the Earth.

В основе современных представлений о действии ионизирующих излу
чений на биологические объекты л еж г принципы попадания и мишени, 
постулирующие кванювый и вероятш сгний характер поражения кри
тических структур клетки. Сфирмулнровавные в общем виде Дессауэ- 
ром (1922 г.) и Кроузером (1924 г.) и получившие развитие в работах 
Н. В. Тимофеева-Ресовского [1], эти принципы способствовали превра
щению радиобиологии в одну из наиболее точных биологических тис- 
диплии. Успехи, достигнутые в последние годы, позволили в полной - 
ре оценить фундаментальный характер и важнейшую методологиче
скую роль сформулированных в работах Н. В. Тимофеева-Ресовского 
принципов анализа радиационного поражения биологических объектов.

.866



iIm.v: но эти принципы стали теоретической основой сравнительного изу
чения радиорезистентности широкого круга живых организмов.

В радиобиологии накоплен и в значительной степени систематизи
рован обширный фактический материал, свидетельствующий о разно
образии ответных реакций живых систем с различной структурной орга
низацией генома на действие ионизирующих излучений. Парадоксаль
ность проблемы радиорезистентности при этом заключается в том, что 
устойчивость к действию радиации присуща всем без исключения из
вестным организмам, однако реально выявляется только в специальных 
экспериментах с применением мощных искусственных источников ио
низирующих излучений Болес того, наблюдаемые уровни радиорези
стентности, очевидно, не являются результатом адаптации к действию 
естественного радиационного фона как фактора отбора устойчивых ге
нотипов. поскольку лаже с. учетом возможности его 101—102-кратного 
варьирования на поверхности Земли и. вероятно, имевших место в не
которые геологические эпохи радиационных аномалий [2]. поглощен
ные в течение клеточного цикла дозы (2Х10՜7 Гр/60 мин) не идут ни в 
какое .сравнение с дозами, которые могли бы приводить к гибели даже 
наиболее радиочувствительных вирусов (103 Гр), бактерий (102Гр), 
дрожжей (10։ Гр) и клеток высших эукариот (10°Гр). По существую
щим оценкам [3]. на территории США и Европы даже после увеличе
ния радиационного фона за счет антропогенных источников (ядерные 
технологии, выпадение радионуклидов после испытания ядерного ору
жия, медицинская техника и др.) до 0,054 Гр/год. лишь незначительная 
часть генетических нарушений (не более 6% от общего числа спонтан
ных мутаций) может быть отнесена к действию радиационного фактора. 
В этой связи закономерен вопрос о механизме возникновения и истин
ном. предназначении этого удивительного свойства живых систем. Яв
ляется ли устойчивость к действию ионизирующих излучений не более 
чем любопытным лабораторным феноменом, или же радиобиологи дей
ствительно имеют дело с одной из фундаментальных характеристик жи
вых самореплицирующихся систем? Ответ на этот принципиальный 
вопрос может быть получен только в случае выяснения генетических 
механизмов формирования этого загадочного свойства биологических 
систем в ходе прогрессивной эволюции. Если радиорезистентность ор
ганизмов действительно является фундаментальной характеристикой 
генетического аппарата клетки, то результаты радиационной таксоно
мии несомненно должны отражать основные .этапы структурной реор 
ганизацип генома в ходе прогрессивной эволюции.

Уже в пионерских работах Терзи [4] и Каплана, Мозеса [5] была 
обнаружена корреляция между радиорезистентностью вирусов, бакте
рий, дрожжей, культур клеток эукариот и содержанием в них нуклеи
новых кислот. Дальнейшее развитие это направление получило в ра
ботах Спэрроу [G], который, исследуя зависимость радиорезистентности 
от объема интерфазных хромосом, разделил выборку из 79 организмов 
на 8 групп, названных им «радиотаксона мн». Однако в один и тот же 
радиотаксон попадали организмы, принципиально отличающиеся по 
структурной организации генома, а в разных радиотаксонах оказыва
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лись близкородственные организмы. На основании лого Спэрроу при- 
'.пел к выводу о том, что радиотаксономия не имен, отношения к биоло
гической систематике и не отражает эволюционных преобразований ге
нома. Однако Шальнов [7], основываясь на тайных о содержании нук
леиновых кислот, структурной организации генома и эффективности 
ферментативной репарации ДНК, выделил б радиотаксонов, принципи
ально соответствующих эволюционным изменениям структурно-фунКя 
цнональнон организации живых систем. Идеи М. И. Шалькова юлучи- 
чн развитие, в работах ближайшего сотрудника Н. В. Гнмофеева Ресов
ского В. И. Корогодина [8, 9], в которых в качестве радио։аксонов 
рассмотрены группы организмов с близкой удельной надежностью ге
нома.

Следует отметить, что использованный в работах [4—9] способ 
объединения биологических объектов в радиотаксоны с помощью ли
нейной регрессии нс позволял применять количественные критерии тля 
определения истинного числа радиотаксонов, необходимых для аппрок
симации жеиериментальных данных. При отсутствии объективных кри- 
гериев каждый автор определял количество радиотаксонов исключи- 
гельно из соображений принимаемой им концепции. Субъективность 
такого подхода привела не только к выделению разного числа радио- 
заксонов (три—у Каплана и Мозеса [5], четыре—у Терзи [4] и Коро
година [8. 9], шесть -у Шальнова [7J и восемь—у Спэрроу [6]), но и 
явилась основной причиной существенно различной содержательной ин
терпретации результатов радиационной таксономии.

Указанных недостатков позволяю։ избежать методы объективной 
компьютерной классификации. В этом случае результаты радиацион
ной таксономии оцениваются с двух точек зрения: удачно ли разделены 
экспериментальные данные (внутренний критерий качества классифи
кации) и сохраняются ли выявленные закономерности на других неза
висимых выборках биологических объектов (внешний критерий каче
ства классификации или непротиворечивости). Внутренний и внешний 
критерии являются независимыми и ие сводятся друг к другу.

В качестве внутреннего критерия нами предложено использовать* 
величину нормированной внутритаксонной дисперсии Т [10]:

T = nRSS(3)/(N —п),
где N—объем выборки тестированных организмов, п—число выделяе
мых кластеров (сложность модели).

Полученные решения тем точке? описывают структуру взаимосвя
зей исследуемых объектов, чем меньше величина Т. Характерной осо
бенностью критерия Т, выгодно отличающей его от других точностных 
критериев, является наличие интервалов, на которых его значения оста
ются практически неизменными. При этом участки криной Т (п). па
раллельные оси абсцисс, соответствуют кластерным моделям, увеличе
ние сложности которых не компенсируется соответствующим уменьше
нием среднеквадратической ошибки, т. е. свидетельствуют об однород
ности структуры в этих интервалах сложности кластерных моделей. В 
соответствии со второй теоремой Шеннона [11] из решений, объясни- 
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ющих одинаковую долю остаточной дисперсии, выбирается содержащее 
наименьшее количество кластеров (радиотаксонов).

Метод объективной компьютерной классификации был использо
ван для анализа экспериментальных данных, на основе которых Сиэр- 
роу сформировал концепцию 8-ми рндиотаксонов [6], и сформирован
ной нами независимой выборки, включающей 183 различных организма 
՛■' вирусов до клеток высших .֊укариот (рис. 1).

10* 10* Ю* 10е Ю9 10՝в ю" !0՝1 ю,а то1*

Рне. 1. Радиорезистентность клеток 183 организмов с различным содержанием 
нуклеиновых кислот в геноме. I—вирусы с одноцепочечной Л,ПК (РНК); 2֊-виру
сы с двуцепочечной ДНК; 3—бактерии; •՛ грибы, нОдоросли; 5—высшие расте
ния и животные (культуры клеток). По оси абсцис֊ -молекулярная масса ДНК 

(РНК). Дальтоны; по осн ординат—величина Д;). Гр.

Из рис. 2 видно, что изменения критериев таксономии и перебор 
кластеризаций ко критерию непротиворечивости свидетельствуют о су
ществовании нескольких поддающихся интерпретации решений в виде 
двух, трех и четырех таксонов, удовлетворяющих внутреннему и внеш
нему критериям качества классификации. Решение в виде семи класте
ров, полученное на выборке Спэрроу (рис. 2), не подтверждав, с я кри
терием ^противоречивости и из дальнейшего рассмотрения исключено.

Полученные кластерные решения имеют четкий биологический 
смысл и поддаются содержательной интерпретации. Решение, содер
жащее 2 радиотаксона, отделяет вирусы от остальных организмов, со
держащее 3 радиотаксона—вирусы, прокариоты и эукариоты. Выделе
ние 4 радиотаксонов приводит к разделению одно- и д г. у цепочечных ви
русов, прокарно. и эукариот. Анализ результатов автоматической 
классификации позволяет сделать вывод о принципиально важном 
свойстве радиотаксонов—их иерархичности, которую можно опре
делить как последовательность вложенных разбиений, каждое из кото
рых имеет ясный биологический смысл. Полученная классификация 
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характеризуется не только сходством входящих в радист аксоны орга
низмов, но ь положением в иерархическом древе общепринятой систе
матики. что свидетельствует об общебнологн ческой значимости радиа
ционной таксономии, непосредственно отражающей основные этапы 
•структурных преобразований генома в ходе эволюции.

Выявленные при анализе радиорезистентности организмов с раз
личной структурной организацией генома закономерности не позволя
ло? стиегить на вопрос о роли размеров генома в формировании лиф-

Рис 2 Определен и, подлежащих выделению кластерных решений при раднотак- 
сономни клеток 79 организмов—ныборка Спэрроу [61—(а) и клеток 183 орга
низмов независимая выборка [10] —(б). По оси абсцисс—число выделяемых 

кластеров; ио оси ординат—величина критерия таксономии

ференциальной радиорезистентности видов и се связи с филогенезом 
среди организмов с одинаковой структурной организацией генетических 
систем. Полученные в ходе радиотаксономии эукариотических клеток 
результаты [4—10] позволяют с большой вероятностью предположить 
существование в рамках 4-го радиотаксона дополнительных уровней 
иерархии. Среди эукариотических организмов наибольшей изучение 
стыо видового радиополиморфизма характеризуются высшие растения 
что делает их удобным объектом для проверки высказанной гипотезы

Па рис. 3 представлены данные о соотношении радиорезистентнб 
‘.л։ и содержания ДНК в ядре у 99 видов голо- (2 семейства) н покры
госеменных (3 семейства класса однодольных и 25 семейств класса 
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двудольных растений. Всего, с учетом разновидностей, сортов, линий, 
а также данных разных авторов об идентичных ботанических объектах, 
компьютерному анализу было подвергнуто 143 экспериментальные ха
рактеристики, отражающие варьирование межвидовой радиорезистент
ности в 400 раз при изменении содержания ДНК от 10’2 до Ю1- Дальтон.

Рис. 3. Радиорезистентность в фазе покоящихся ч’мяп и содержание ДНК п гено
ме 143 представителей 99 видов высших растений (выборка Б. И. Сарапульцева 
и С. А. Гераськина [13]). По оси ординат—величина Л;^, Гр; по осн абсцисс— 

содержание ДНК з геноме, Дальтон.

На рис. 4 показано изменение критерия таксономии, указывающее 
из необходимость выделения двух уровней иерархии, соответствующих 
2- и 3-кластсрным моделям. Анализ полученных решений свидетель
ствует о том, что более древние т щ отдела Голосем иных, являясь 
наиболее радиочу-.ствягельными и обладая высоким содержанием ДИК 
в геноме, ограничены рамками радиотаксона III. С продвижени м по 
филогенетическому древу радиополи морфизм растений возрастает: 
представители класса однодольны?; формируют радиотаксон 11. однако 
их наиболее древние виды (лилия, лук, кровоцвет) обнаруживаются в 
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радИотаксоне HI среди наиболее радиочувствительных ppiаиизмоп; 
представители класса Двудольные формируют свои собственный радио
таксон I, объединяющий наиболее эволюционно продвинутые и радио* 
резисгентиые пилы с низким содержанием ДНК в геноме, однако пред
ставители древних семейств (бобовые, пасленовые, мальвовые) присут
ствуют в радиотаксонах II и III. Аналогичные результаты были полу
чены при радиотаксономии 64 видов высших растений в фазе вегетации 
[12] Таким образом, анализ результатов объективной компьютерной 
классификации свидетельствует о связи выделенных радиотаксонов с 
филогенезом высших растений от голосеменных до одно- и двудольных 
покрытосеменных видов и позволяет сделать вывод о том. что и средн 
эукариотических организмов размеры генома продолжают ил-рать важ-

Рис. 4. Определение подлежащих выделению кластерных решений при ралнотак- 
сономии л фазе покоящихся семян (я) и вегетации (б). По оси абскнсс—коли
чество выделяемых кластеров; по оси ординат величина критерия таксономии

ную роль в формировании радиорезистентности, позволяющую объяс
нить дифференциацию по этому признаку между отделами, классами 
и семействами высших растений.

В свете полученных результатов представлял интерес вопрос о воз
можности применения методов автоматической классификации на осно
ве физических параметров ядра для интерпретации радиополиморфиз- 
ма мелких таксономических групп. Однако проведенный нами ком
пьютерный анализ 33 видов щавеля показал, что изменение критерия 
таксономии аналогично таковому при анализе нормально распределен* 
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вой ; ։анной выборки, т. е тестированная выборка не содержит виуг- 
рен структуры, является гомологичной и не подлежит классифика- 
։.и». I... основе физических параметров клеточного ядра. Неэффектив
ное: предпринятой классификации при анализе уже внутриродового 
радио полиморфизма делает необходимой разработку качественно но
вы? методических подходов для интерпретации экспериментально уста
новленного внутривидового полиморфизма по радиорезистентности, ре
гистрируемого на фоне константных параметров клеточного ядра 
Вме1 I с гем иерархическая организация радиотаксонов, отражающая 
основные этапы структурной реорганизации генетических систем в ходе 
биологической эволюции, позволяет сформулировать гипотезу о том. 
что в основе внутривидовою радиополиморфизма также лежат факте 
ры структурной природы, связанные, однако, не с размерами генома, ;՛. 
с особенностями его гонкой структурной организации. В пользу этого 
свидетельствуют результаты анализа радиорезистентности нулли-тетра- 
сочных линий пшеницы Чайвиз Сирии։, указывающие на различный 
вкла,- индивидуальных хромосом аллогексаплоидного генома в форми
рование уровней радиорезистентности анеуплоидных серий | 14].

Для установления роли тонкой структурной организации генома в 
формировании внутривидового радиополнморфизма была использована 
модель контрастных сортов гекса плоидной пшеницы, уровни раднорези 
стснгности которых различались в 2—5 раз 115]. Предложенный в ра
бот-. [16] метод факторного анализа неравновесное™ по сцеплению 
аллелей глнадинкодирующих и изоферментных локусов позволил выя
вить иерархическую организацию генетических систем, маркирующих 
геномный, хромосомный, кластерный и локусный уровни тонкой струк
турной организации генома аллогекса плоидпой пшеницы. Классифика
цию 24 контрастных по радиорезистентности сортов в пространстве 
биохимических признаков проводили с помощью (^-техники факторного 
анализа. Результаты классификации свидетельствуют о том, что толь
ко на основании информации о полиморфизме глнадинкодирующих 
генов, маркирующих различные уровни иерархии тонкой структурной 
организации генома, без использования радиобиологических тестов, 
возможно выделить дискретные и генетически гомогенные группы сор 
тов с близкими уровнями радиационной устойчивости [17]. Факт со
пряженности радиационного и биохимического полиморфизма одно 
злачно указывает на важную роль тонкой структурной организации ге
нетических систем в поддержания внутривидового радиационного поли
морфизма.

Таким образом, получен целый ряд доказательств ведущей роли 
структурной организации генома как фактора межвидовой и внутриви
довой дифференциации организмов ио уровням радиационной устойчи
вости. Выявленное объективными методами соответствие основных эта
пов . груктурной реорганизации генома от «голых» одно- и двуцепочеч
ных молекул нуклеиновых кислот вирусов до хроматинового комплекса 
ДНК высших эукариот, включая -возможность внутривидовой диффе
ренциации тонкой структурной организации их генома, эксперимен
тально регистрируемым уровням радиорезистентности организмов и их 
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положению в иерархии радиотаксонов, очевидно, нс является простым 
совпадением и отражает последовательные этапы формирования иерар
хической системы надежности генетического аппарата клетки. Резуль
таты радиационной таксономии свидетельствуют о том, что радиорези
стентность является фундаментальной характеристикой живых самб? 
реплицирующихся систем, позволяющей реконструировать наиболее ве- 
роягные пути эволюции генома с момента перехода автокаталитических 
архаичных прокариот к ферментативному катализу матричных процес
сов (рад нота к сон I). удвоения одвоцепочечной молекулы ДНК и созда
ния молекулярного механизма рекомбинации и репарации поврежде
ний кодирующих матриц (радиотаксон 2), совершенствования упаков
ки ДНК в нуклеоид прокариот с повышением эффективности репара
ции вследствие жесткой фиксации поврежденных цепей ДНК белковым 
матриксом (радиотаксон 3) и переходом к полихромосомным эукарио
тическим клеткам с максимальной степенью конденсации нуклеиновых 
кислот белками хроматина при параллельном создании и шлифовке мо
лекулярного механизма сегрегации множественных компактизировйн- 
ных элементарных геномов- хромосом (радиотаксон 4).

ЛИТЕРАТУРА

1. Тимофеев-Ресовский И. в.. Иванов В. И., Корогодин В И Применение прин
ципа попадания в радиобиологии. 228, М.. 1968

2- Церучае>. С'. I . Природа. I. 72 81, 1988.
3. Дубинин И. П Общая Генетика, 559, М 1986.
4. Ter si Af. Nature. /.9/. 4787, 461-463. 1963.
5. Kaplan И. S.. Л'■.$<•< / I:. Sciener, /•/>, 3627. 2l 25, 1964
6. Sparrow A. /7, (Jreierbrtnk .4. </.. Sparrow R. C Radtai. Res., 3?., 4, 915 -946 

1967.
7. Шальной AL И. Радиобиология, 17, 5. 652—671. 1977
8. Корогодин В. И. Радиобиология, 22, 2, 147—154, 1982
9. Корогодин В. И. Чтения памяти Н. В. Тимофеева-Ресовского (под род. Атаяна 

Р. Р.). Ереван, 27—40, 1983.
К. Сарапульцев Г>. И., Гераськин С. А. Радиобиология, 28, 2, 160—165, 1-988.
11. Шеннон К. Работы по теории информации и кибернетик!։. 820. М.. 1963.
12. Сарапульцев Б. И. Гераськин С А. Радиобиология. 29. I. 100—107, 1989
i3. Сарапульцев Б. И., Гераськин С. .4. Радиобиология, 29. I, 94—99, 1989.
1'4. Сарапульцев Б. И. Докл. ВАСХНИЛ, 2, 7—10, 1989.
• *> Корнеев II. 1. Сарапульцев Б И.. Сарапульцев Б. И Моргунова Е. Л. и др. Ра

диобиология, 25. 6. 768 773. 1985
16 Сарапульцев Б. И.. Гераськин С. Л. Сельскохозяйственная биология, 1, 76—82, 198?. 
:7. Сарапульцев Б. И.. Гераськин С. А., Корнеев II. А. Докл АН СССР, 305, 6, 1988.

Поступило 26.V1 1939 г.

874



Биоло?. ан Армении, Xs 9—10.(42). 1989 УДК 574:539.1.01

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ АВАРИИ НА 
ЧЕРНОБЫЛЬСКОЙ АЭС

В. Л ШЕВЧЕНКО
Институт общей генетякй им 11. И. Вавилова АН СССР, Москва
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Results oi studies are stated. allowing to '՝\alujte systematically rhe bin- 
logical G.mgcr o( radiation background of the investigated zone Io- tie 
redttary apparatus of the higher organisms.

Ih. .vitite генетических эффектов при воздействии ионизирующих излу
чений в результате аварии на Чернобыльской АЭС проводится сотруд 
них. < Института общей генетики ям. И. И. Вавилова АН СССР в на
правлении применения лабораторных радиочувствительных тесл-объек
тов для проведения биологической дозиметрии окружающей среды; 
оценки первичных радиационно-генетических эффектов при воздействии 
ионизирующих излучений на популяции растений и животных в 30-ки
лометровой зоне и за ее пределами; изучения отдаленных (в ряде по
колении) генетических последствий действия ионизирующих излучений 
на объекты окружающей среды.

Для анализа мутационного процесса и природных популяциях растений и живо:- 
пых г районе Чернобыльской АЭС (в 30-километровоЙ зоне и вокруг нее) в 1988 го
ду заложены 25 экспериментальных участков с целью проведения многолетних ком- 
плежных эколого-генетических исследований. Здесь проводится сбор эксперименталь
ного материала по 20—25 видам дикорастущих растений, отлов животных, н первую 
очергл1 мышевидных грызунов и дрозофилы. Кроме того, на ряде участков были раз
мещены радиочувствительные лабораторные объекты—традесканция клона 02 и ли 
I--..йньн. мыши. Б настоящей работе представлены некоторые итоги проведенных в 
1986֊ 1988 годах исследований, результаты которых были ранее частично опублико
ваны

Примером реализации первого направления могу г быть экспери
менты : традесканцией клона 02.

Учет соматических мутаций производился в ВТН цветков этого рас
тения. Регистрировалось изменение, окраски клеток в волосках от фио
летово-синей к розовой. С июня по август 1986 года производился еже
дневный подсчет числа мутации, индуцированных радиоактивным за
грязнением у растений, выставленных в ящиках на участках с мощно
стью дозы но гамма-излучению 0,3; 5,0 и 15 мр/час. Параллельно про
водили анализ мутационного процесса у традесканции в контроле. 
Усредненный та это: период выход мутаций оказался равным соответ - 
спи :о 0,23, 0.6 и 1.1 В контроле он составлял 0,2%.

Сокращения; ВТН—волоски тычиночных нитей, Pt—реципрокные транслокации.
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В 1987 году растения традесканции были выставлены на участки с 
более высокими уровнями мощностей доз: 20. 100 и 250 мр/час. Мак
симальное число мутаций в этом эксперименте достигало 25%. В це
лом. по итогам двух экспериментов можно заключить, что достоверной 
возрастание числа мутаций, индуцированных радиоактивным нзлуче- 

. достигается уже при помощи дозы 5 мр/час. ։ с. около 0.! р/сутки.
Изучался уровень мутационного процесса в природных популяциях 

Arabidopsis t ha Li ал а, широко распространяемого в зоне аварии.
В 1986 году было проанализировано 10 популяций, произрастаю

щих при мощности дозы по гамма-излучению ат 0.3 до 240 мр час (мощ
ность дозы бета-излучения н несколько раз выше мощности дозы гамма- 
излучения). Лишь н двух наиболее сильно загрязненных радионуклида
ми популяциях (60 и 240 мр/час) наблюдалось статистически значимое 
превышение частоты эмбриональных легален по сравнению с контро
лем. В дальнейшем в 1987 и 1988 годах проводили наблюдения за уров
нем мутационного процесса в обследуемых популяциях арабидонсиса. 
Показано, что на участках с высоким первоначальным уровнем радио
активного загрязнения частота летальных мутаций в течение трех лет 
остается на сравнительно высоком уровне или даже растет, несмотря 
на общее снижение уровня радиоактивности за это время в несколько 
тссятков рад. Например, для популяции № I мощность лозы в 1986 го
ду по гамма-излучению составила 240, в 1987 2.5, в 1988 -2,0 мр/час. 
Частота растений Мь дающих расщепляющееся по эмбриональным де
талям потомство, в этой популяции по голам менялась соответственно 
следующим образом: 12,2±3,1, 27,3 -..6,3 и 41,0±4,9%. В контрольных 
популяциях обычно опа составляла I—5% детальных мутаций. Н юпу- 
.'.янаях, произрастающих на участках со сравнительно низким уровнем 
первоначального загрязнения радионуклидами (около 10 мр/час. и ни
же), уровень мутационного груза в последовательных поколениях зна
чимо не отличался от уровня мутагенеза в контрольных популяциях.

В 1989 году проведено исследование генетической структуры 16 по
пуляций Arabidopsis, произрастающих в 30-километровой зоне аварии, 
но электрофоретическому разнообразию аллелей 9 ферментных систем: 
Got, hili, Lap, Ар, I --t, Pgni, б-Pgd. Kdh, Per. Из 1. изученных ло
кусов у 11 выявлена генетическая изменчивость Но полиморфным ло
кусам вычислен показатель вну:рипопулярноиного разнообразия» 
Для ряда полиморфных локусов (Lap-2, Ар-2, 1<1Ь) проведен генетиче
ский анализ, позволивший установить кодоминантный характер насле
дования выявленных аллелей. Анализ структуры популяций араби- 
допейса пи биохимическим маркерам показал обеднение генотипическо
го состава .популяций, произрастающих на участках с высоким уровнем 
первоначального загрязнения (около 200 мр/час и выше).

Для проведения цитогенетических исследований в районе аварии в 
качестве природного гест-объекта было использовано Crepls tectorutn. 
Это растение имеет 4 пары крупных, хорошо отличимых друг от друга 
хромосом. Исследования, проводимые с этим объектом в течение двух 
лет, позволили установи.I.-., что частота аберраций .хромосом в пророст
ках семян (всего проанализировано 20 тысяч метафаз) возрастает с 
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увеличением мощности дозы. Для второго и третьего года хроническо- 
jo облучения характерно появление растений с измененными кариоти
пами Эти растения являются гетерозиготными по «жизнеспособным» 
аберрациям. способным преодолевать митотический и мейотячеекий от
бор Появление кариотивически измененных растений свидетельствует 
об активных микроэволюционных процессах в хронически облучаемых 
популяциях.

Исследования по оценке частоты клеток с аберрациями хромосом 
п корневой меристеме проростков семян Taraxacum officinale Web. ex 
Wlgg. и Oenothera biennis I.. показали их линейную зависимость от 
мощности дозы.

Исследование генетических эффектов, обусловленных ионизирую
щими излучениями, проведено на трех естественных популяциях дрозо
филы. населяющих участки с различными уровнями загрязнения. 
drosophila те la по paster были отловлены в иные 1986 года на 
учапках с мощностью .юзы гамма-излучения 80,6 и 0.2 мр/час. При 
гни. азе уровня доминантных легален было обнаружено соответственно 
14.7±0.4; 9.30.3 и 6.2. 0,2% деталей. Э.о свидетельствует о том, что 
наибольшая частота характерна для популяций из районов с наиболь- 
ши>: уровнем радиационного фона. Указанные величины достоверно 
превышают уровень доминантных деталей в контрольной популяции 
(4,3-0,1 %).

При оценке, генетических эффектов у мышевидных грызунов уста
новлено. что частота хромосомных нарушений во всех популяциях, оби
тающих на загрязненных участках, достоверно выше, чем в контроле. 
Наиболее подробно анализ генетических эффектов проводили на Ata 
musculus (домовых мышах), отловленных на грех участках, различаю
щихся по мощности дозы гамма-излучения: 0,1 0,15; 1—2; 60— 
W0 мр/час соответственно. Признаков лучевой болезни у животных не 
обнаружено. Все самцы были скрещены с лабораторными самками Fj 
(СВАХС57В1). Средний размер помета не различался по участкам и 
соспши.? 8.5 мышонка на самку. Всею было получено более 2000 потом
ков. Изучение частоты доминантных л»- алей \ самцов не выявило раз- 
лич: .между животными с разных участков. Анализ частоты аномаль
ных головок спсрмяев у самцов также не выявил существенных разли
чий между группами. Изучение частоты РТ показало, что у мышей, 
отловленных на 2 и 3 участках, частота траслокаций повышена (0,37 и 
0.43% по сравнению с 0.17% па участке 1).

В мае-июне 1987 года половозрелых самцов (СВАХС57В1) — F| 
экспонировали на трех участках вблизи ЧАЭС. Длительность экспо- 
зип: составила 25 дней. Суммарные поглощенные дозы гамма- н бета- 
н.։.1\чеиия в гонадах составили па I участке 10, на 2—70, на 3 -2500 рад. 
Изучение-накопления радионуклидов в чушках животных показало, что 
даже на максимально загрязненных участках доза от внутреннего излу
чения составила не более 1% от общей поглощенной дозы. Анализ пло
довитости самцов после окончания экспозиции показал, что все самцы с 
максимально загрязненного участка были необратимо стерильными. У 
животных 2 участка в течение 30—40 дней после окончания экспозиции 
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наблюдалась временная стерильность. Плодовитость животных с I 
участка не отличалась от контроля. Частота РТ была нроаналн шрова՛
на в 6884 метафазах от 44 самцов, экспонированных на I и 
Уровень РТ оказался относительно низким и не превышал 
цента, независимо от участка экспонирования.

Для определения первичных генетических эффектов в 

к-тках 
долей про-

поп; яциях
рыб. обитающих в водоеме-охладителе ЧАЭС, загрязненном »адно- 
нуклидами, оценивали частоту клеток с аберрациями хромосом в эпи
телии роговицы глаз карпа. Частота клеток с аберрациями хромосом: 
у карпов, обитающих в этом водоеме, в мае 1986 года составе : 3,1 ± 
0.3%, а в контрольном водоеме -3,0±0,2%. В 1987 году в об.՛:՛, темой 
популяции она составила 3,6—0,5%. Из этого следует, что в папуля՛ 
циях рыб водоема-охладителя ЧАЭС не ожидается заметного велнче- 
чия генетического груза за счет воздействия ионизирующих излучений

Полученные результаты подтвердил։! сделанный ранее ан.՛ и: бо 
лее чем 20-летних исследований по оценке генетических после;1, истви» 
хронического воздействия бета-излучения °°Si՜ 9СА на приро.шы попу 
ляции микроорганизмов, растений и животных. Еще ю Черной и д.ско! 
аварии было установлено, что при мощности дозы порядка 0.1 рач/сутки: 
И выше (около 40 рад в год и выше), как правило, удастся заре. петри
ровать те или 
ры хромосом, 
им облучения 
".ОСЛСДСТВИ ям

иные генетические эффекты (нарушение числа и структу 
различные виды точковых мутаций), однако такие уров 
не приводят к каким-либо существенным генетич.кжий. 
для природных популяций. Процесс экологически •; едни 

гов. связанный с выпадением чувствительных видов и перестройке! 
структуры облучаемых сообществ, начинается при более высоких мощ 
постих доз хронического облучения I рад/сутки и выше. 11с следов а 
пия, проведенные в Чернобыле, позволили подтвердить э:и оценки мощ 
постен доз редкоионнзнрующнх излучений, вызывающих в популяциях 
статистически значимые генетические эффекты. Кроме того, । ./учена 
уникальная информация о начальных процессах радиационно тора 
женин объектов природных экосистем.

I (осту пил о 2Ь \ I

биолог ж. Армении, № 9—10.(42).1989 УДК .'75,224՛

ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ ТОЧКОВЫХ И 
ХРОМОСОМНЫХ МУТАЦИИ У ЭУКАРИОТ

И. Б. МОССЭ
Институт генетики и цитологии АН БССР. г. Минск

Հոդվածում վերյուծվում են կեէոա չին և րրոմոսրէմայքէն ոադիա չյիոն մւսաարիանեբի 
ելրի ’'՛արբեր աստիճանի մասին դրական սէվյա/ներր՝ կախված {'ւՒ^''1'1' մԼւ.ոա- 
րոչիկ վ1՚՝,ս,կ(4}< վերականգնիչ Համակարգերի աջխաաանրի ւքւրգչունսւվետութչու- 
նիրչ և աչյ Լնդոգհն ւս էկզոգեն գործոններիդ։ Քննարկվում է Նաև նախնական 
վնասվածքների րնդՀսւնրութ յոլնր Ա այգ երկու տիւգի կադմավռրւրլմների մեխանիզմ
ների աարրերո՛թչո՚նր։

Сокращения. ФГА фитогемоаплюткинн; ФУДР--фтордезохенуридии; БДУ 
дезоксиуридин; СХО сестринские хроматидные обмены.

бром
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In the paper there ate analysed literature data on different dependence 
of yield of point and chromosomal radiation mutations upon metabolic 
cell state, effective work of repair systems and np-»n other endogenous 
or exogenous factors. The common character of primary damages and 
difference of mechanisms developing these two types of mutations arc 
discussed.

Предположение о неодинаковой зависимости выхода точковых и хромо 
мосомных мутаций от эффективности репарационных систем было вы
сказано нами в 1974 г. [12] и подтверждено многочисленными работа
ми последних лет.

Данные, свидетельствующие о независимости (иля слабой зависи
мости) формирования точковых мутаций от интенсивности процессов 
репарации, получены при исследовании различных факторов:

I. Радиочувствительность стадий гаметогенеза. В радиобиологии 
■существует установившееся положение о том. что ри [нечувствительность 
(гадин гаметогенеза неодинакова. Это объясняется разной эффектив
ностью репарационных процессов из разных стадиях. Однако указан 
ное положенно верно лишь для мутаций аберрантного происхождения 
Что же касается точковых мутаций, то но этому тесту радиочувстви
тельность разных стадий как сперматогенеза, так и овогенеза оказыва 
ется одинаковой. Так, Лефевр [41] не обнаружил никаких различий в 
радиочувствительности иостмейотических половых клеток дрозофилы 
по тесту точковых мутаций и пришел к выводу, что радиочувствитель
ность слермнев и сперматид по точковым мутациям одинакова. В то 
же время выход транслокации в сперматидах выше, чем в спермиях. в 
11,6 раза, а рецессивных, сцепленных с полом летальных мутаций 
(смеет хромосомных и точковых)-в 3,7 раза [38].

Японскими исследователями показано, что при облучении выход 
мутации dumpy гочкового происхождения одинаков на всех стадиях 

■спёрматогепсза у дрозофилы, в то время как индукция мутаций dumpy 
хромосомной природы различается [47|

Не обнаружил различий между зрелыми и незрелыми ооцитами в 
чувствительноети к нн-вкнии облучением мутаций dumpy точковой 
Природы и Фуйкава [30]. Миамого и соавт. |48| показали, что вариа 
Нии в общей часто о. мутации на протяжении оогенеза обусловлены му
тациями аберрантного прошхождения. -or.ia как выход гочковых му
тации мало зависит от фазы овогенеза. Эти данные полностью согла- 
г клея с результатами [59]. полученными при исследовании индукции 
мутипн в 10 специфических локусах половой хромосомы в ооцитах и 
оогониях дрозофилы.

Таким образом, по тесту гочковых мутаций спермин имеют практи 
чески инаковую со сперма инами радиочувствительность, а оогонии 

•с ооцитами, несмотря на огромную разницу в метаболизме в эффектив 
носы репарационных процессов в этих клетках.

ii. Радиочувствительность разных линий. При изучении разных 
линии дрозофилы, отличающихся по своей радиочувствительности, по- 
казаш. [2], что выход точковых мутаций одинаков, а различия обуслов
лены лишь неодинаковой индукцией хромосомных аберраций.
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Ш. Кислородный аффект. Известно, что кислород. присутствую
щий во время облучения, подавляет работу репарационных систем 
|3]. Кислородный эффект является .модификацией способности к ре
парации [23]

Изменение кислородом частоты радиационных мутации показано 
лишь для хромосомных аберраций, а индукция облучением толковых 
мутаций ис изменяется при воздействии кислородом или азотом. На
пример, по данным Собслса [57], обработка половых клеток дрозофилы 
азотом после облучения в кислороде повышает частоту транслокаиаЙв 
-тих клетках, ио не изменяет выхода точковых мутаций (рецессивные 

летальные мутации в кольцевой Х-хромосоме). Аналогично воздействие 
кислородом после облучения в азоте уменьшает выход аберраций хро
мосом. но не влияет на индукцию точковых мутации [481.

Выдерживание в кислороде после облучения в азоте способствует 
репарации повреждении в сперматидах дрозофилы, при этом умень
шается выход индуцированных облучением аберраций, ио частота ген
ных мутаций в специфических локусах половой хромосомы и аутосомы 
II не изменяется [40].

/V. Влияние мощности дозы. В работах Фуйикава [29. 30] изу
чался выход видимых мутаций и мутаций dumpy у дрозофилы при облу
чении у-лучами с разной мощностью дозы—3000 рад.՛мин и 30 р а д/м ин. 
Оказалось что частота мутаций аберрантной природы была зигнгель- 
но ниже при малой мощности ДОЗЫ, чем при высокой, но выход »чко- 
вых мутаций оставался одинаковым при уровнях мощностей дозы, раз
личающихся в 100 раз. Таким образом, индукция точковых мутаций не 
.анисит от мощности дозы облучения.

I'. Влияние вида излучения. Репарация повреждений, индуциро
ванных нейтронным облучением, не обнаружена Такие повреждения 
либо вовсе не ренарируются. либо ренарируются с большим трудом. 
При изучении выхода мутации dumpy у дрозофилы установлено, что 
ОВЭ пейгроион ио сравнению с рентгеновским излучением ■՝. 2 раса им
ин тля мутаций хромосомной природы, чем для гочковых [29] '՝налр- 
гичиые данные получены и Александровым [I].

V7. Влияние гена, нарушающего рекомбинацию. При исследова
нии влияния v лучей на индукцию мутаций у дефектной по рекомбина
ции .тинии дрозофилы c3G было установлено [49], что частот i = очко- 

ых мутаций в сперматоцитах мутантной и дикой липни один д>.;՝ва, а 
индукция у гнперплондных самцов различна. Автор предполагаете 
что c3G геи включается в процесс индукции ионизирующей радиацией 
больших структурных изменении и не связан с индукцией ген ’ и * му
таций.

Для всех приведенных фактов возможно лишь одно обмене-не— 
отсутствие влияния вообще или слабое влияние репарационных систем 
на выход гочковых мутаций.

В отличие от точковых мутаций, индукция хромосомных аберраций 
ис только эффективно изменяется под воздействием физических и хи
мических модификаторов, но и зависит от многих факторов, зачастую, 
неконтролируемых экспериментатором. Рассмотрим основные из них.
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Известно. что разные виды живых существ обладают различной ра
диочувствительностью. Известно также, что и сталии гематогенеза к 
клеточного цикла тоже обладают различной радиочувствительностью. 
Однако нельзя говорить о радиочувств։ггельности вообще, так как об
щая радиочувствительность, определяемая по летальной или полуле
гальной дозе, не всегда коррелирует с цитогенетической радиочувстви
тельностью разных органон, тканей и клеток, между которыми часто от
сутствует корреляция ио индукции хромосомных аберраций. Что же 
касается определения генетической радиочувствительности с помощью 
разных тестов, то, как показано в предыдущем параграфе, можно полу
чить противоположные результаты, так как стадии клеточного цикла н 
I Iметагенеза. линии животных с разным генотипом и т д различаются 
«о радиочувствительности, определяемой по тесту хромосомных лбер- 
раций, но обладают одинаковой радиочувствительностью по тесту то*։- 
ковых мутаций. Чтобы избежать получения противоречивых данных, 
надо учитывать специфику каждого используемого теста, а также раз
нообразные факторы, изменяющие или искажающие результаты опенки 
кластогенного действия иинтнрующен радиации (равно, как и любых 
других мутагенов).

/.Генотип. Известно, что индукция облучением хромосомных пе
рестроек существенно отличается у особей разных генотипов.

Межлннейные различия и радиочувствительности ряд авторов свя
зывают с неодинаковой эффективностью репарационных процессов » 
разных линий В частности, различная степень восстановления ДНК в 
клетках млекопитающих разных линий оказалась ответственной за раз
личия в их радиочувствительности [31 ].

Известно, что радиочувствительность клеток зависят от плоилно- 
сги. Например, повышенная радиочувствительность мутанта дрожжей 
гаёо! обнаружена лишь у ди плои лов, а аналогичный гаплоидный мутант 
обладает такой же устойчивостью к радиации, что и дрожжи дикого 
типа [14].

Такне же результаты получены японскими исследователями Накан 
с соавт. при изучении мутанта дрожжей гад 52 [13].

На цитогенетическую радиочувствительность клеток влияют даже 
небольшие изменения генотипа. Так. показано, ’по частота аберраций, 
индуцируемых и культивируемых фибробластах человека, значительно 
выше в клетках с трисомией хромосом по сравнению с диплоидными 
клетками [60]. а частота транслокаций в клетках мышей с нормальным 
кариотипом оказалась выше, чем у мышей, гетерозиготных по трлнело- 
коинн [24].

При этом межлинейные различия по цитогенетической радиочув
ствительности могут не коррелировать с обшей радиочувстнительно- 
стью. Так, мыши липин 101/Н оказались более чувствительными в от- 
Иов1е11ни вызываемой рентгеновским излучением гибели сперматоцит- 
гльных клеток, чем гибриды (СЗН/НсНХ 101/Н) Е։. но в то же время 
уровень транслокаций у мышей 101/Н оказался существенно ниже [26|.

//. Тканевая специфичность Сравнение радиочувствительности по 
тесту хромосомных перестроек '.агруднястся еще и тем. что нет корре- 
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ляцин между различной частотой аберрации у разных линий и в клеи 1 
ках разных тканей животных, т. е линия, более чувствительная к ин- | 
дукпнн перестроек в каких-то соматических клетках, оказывается ус-1 
тойчнвой к индукции абсррзний в половых клетках, и наоборот. Так. I 
в работе Комаровой с соавт. [8] показано, что относительная радио?! 
чупстантельность мышей четырех генотипов, определяемая по выходу я 
хромосомных перестроек в сперматоцитах, обратна таковой в клеткахч 
роговины глаза Аналогичные данные получены и в других работах(60).

Одной из причин, обусловливающих разную индукцию аберрапнйв 
разных тканях организма, и являются различия в эффективности репа 
рационных систем. Показано, например, что в клетках млекопитаю
щих репарационные энзимы обладают неодннаконой активностью в 
тканях разных органов.

///. Возраст и пил. Известно, что цитогенетическая радиочупствн- . 
че.'л.ность увеличивается по мерс старения организма. Однако влияние 
возраста на индукцию мутаций не всегда однозначно. Так, уровень ре
ципрокных транслокаций и фрагментов хромосом у мышей значитель
но 1 врастает с унгличением возраста от 75 ди 850 шей. а частота ги- 
пер:илоядных и анеуилоидиых клеток не изменяется [51].

> старых облученных самок мыши частота аберраций в 3 раза вы
ше. ;ем у молодых [55]. Интересно, что при этом играет роль репро- 
лук 1вный статус самок, после облучения девственных старых самок 
они швали помет меньшего размера, чем повторнородящие самки того 
же козраста (55].

Возрастные различия в повреждаемости хромосом выявлены и для 
культивируемых клеток человека (5. 60]. и для клеток печени плода 
мышей [33].

Увеличение частоты индуцированных мутаций при старении мож
но объяснить нарушением репарационных процессов. Эффективность 
систем восстановления весьма лабильна, она различна и клетках с раз
ным уровнем метаболизма и может быть подвержена воздействию са
мы- разнообразных факторов, с которыми соприкасается организм в 
тече ние жизни. Лохман [43] указывает. что эффективности систем ре
парации изменяется с возрастом, а также имеет видовую, органную и 
тканевую специфичность.

Хорошо известны и различия а работе репарационных систем у осо
бей разною пола. Например, в сперматозоидах дроюфилы ферменты 
репарации отсутствуют, а повреждения, возникающие в этих клетках, 
репзрнруются после оплодотворения за счет репарационных фермен
тов самки. Однако различный выход структурных мутаций в клетках 
особей разноги пола может ог.рс кляты я и разной чувствительностью; 
этих клеток к облучению [4|

IV. Специфика стадий клеточного цикла и гаметогенеза. Известно, 
'•ю радиочувствительность разных стадий клеточного цикла по госту 
хромосомных перестроек не одинакова (50], чго обусловлено это име
ние ш различной чувств։։ тельнис։ыо самою генетического материал#, 
а разной эффективностью репарационных процессов на этих стади
ях [6]
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Однако кроме различий в эффективности репарационных процес
сов. протекающих на разных стадиях клеточного цикла, на индукцию 
облучением хромосомных перестроек может влиять длительность про
текания одной и той же стадии Так, при сравнении радичувствитель- 
носгн нейробластов двух линий кобылок, имеющих периоды клеточных 
пиклов 2 и 4 часа, было показано, что значительно большее число (фраг
ментов хромосом возникает в клетках с четырехчасовым циклом [32|. 
Авторы ввязывают это явление с тем, что при данной дозе облучения 
начальное индуцирование у клеток с четырехчасовым циклом выше чем 
у Клеток с двухчасовым циклом, хотя кривые митотического восстанов
лена# одинаковы у обеих линий.

Хорошо известна различная радиочувствительность по тесту хро
мосомных перестроек разных стадий гаметогенеза. Одной из причин 
»того явления служит большая степень селекции предмейоти чески.՜. ще
ток с нарушением хромосом но сравнению с постменотяческими [15]. 
Что же касается последних, го. безусловно, плавную роль в изыеи.ннн 
выхода структурных мутаций играют различия в эффективности ...чкг- 
рационных процессов, протекающих в клетках разной степени зрелости. 
В экспериментах с четырьмя линиями дрозофилы, в том числе с п.зру- 
ыенными системами репарации ДПК, Тихомирова [20] изучал;; чув
ствительность разных стадий оогенеза к рентгеновским лучам и >;;сие- 
рнментально показала, что работа систем репарации ДНК стадиеспе
цифична.

Поскольку стадии клеточного цикла и гаметогенеза имеют । юди- 
жж.вую радиочувствительность по гесту перестроек хромосом, т՛: при 
обработке клеток необходимо учитывать, не вызывает ли применяемый 
агент сдвиг стадий.

Многие физические и химические факторы вызывают измен 
скорости митотического цикла, при этом разные клетки вступаю ; ме
тафазу в разное .время после обработки. Это |рнводиг к тому, что рав
нение будет сделано на метафазах клеток, которые прошли разное ко
личество делений и имеют разную частоту аберраций, так как < итога 
ибёрраций уменьшается с каждым после дующим делением.

Например. Вольфом и Арутюняном [61] при обработке лимфоцитов 
.՝■!> гагеном и протектором с помощью метода «арлекиновой» окраски 
хромосом установлено, что при фиксации лимфоцитов через 54 ч о՜ на
чала культивирования лишь 25.5% клеток находятся в первом митозе, 
а 73.5% —во втором митозе. При этом протектор не влиял па ьи готу 
аберраций, индуцированных в клетках первого митоза, но снижал тело 
аберрантных клеток, вступивших во второй митоз, деление которых про
текает быстрее. Эксперименты с Н 1-тимидином показали, что часть 
клеток второго митоза во время добавления мутагена находилась .. ста
лии клеточного цикла, а следовательно, снижение частоты аберраций 
при действии протектора перед добавлением мутагена может быть ар
тефактом клеточной селекции [61].

Установлено, что введение в организм или культуральную среду 
!Н-гимндина приводит нс только к задержке вступления клетки в ми
тоз, но и «перескакиванию» из и2 фазы в р. или ц0 следующего митоза. 
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к у меньшению периода деления клетки, гибели клеток, индукции хро? 
мосомных перестроек и т 1. (10] Все ^го может привести к самым не
ожиданным и противоречивым результатам при исследовании ։։ыхо,Г 
структурных мутаций под действием ионизирующей радиации (рани 
как и любого другого мутагена), а особенно при изучении дейс 
дну . и более факторов.

V Размер (дифференцировки) клетки Существую։ две субпо։ 
ляп։;.: лимфоцитов- большие и малые Лимфоцит։»։ большого раэмс 
ус «ой швы к облучению, а малые чувствительны В процессе диффе] 
цнровки лимфоциты в значительной степени утрачивают способность к 
•кепи «ионной репарации Обусловлено это тем. что при дифференш։- 
ровне клетки возрастает спирализанин и плотность упаковки ДНК. что 
пр։ .ъгнует доступу ферментов репарации к месту повреждения. При 
обработке клеток ФГЛ. который обычно используется при культивиро
ван имфоцигон. происходит дедифференцировка клегок. иследСты 
чего ֊отрастает и их устойчивость к облучению [21 | Лимфоциты лю
ден. больных красной волчанкой. теряют свою суперспирализацию
«и».?, му з лих лучше репарируются повреждения, ведущие к хромосо: 
ним перестройкам или гибели клегок Все это приводит к различно։ 
выходу аберраций хромосом при тестировании кластогенного дейсины 
мутагенных факторов.

I/ Диаметр и специфичность хромосомы Ралиочупе։•вительносп 
|. ц ок. как оказалось, зависит и от диаметра хромосом пронуклеуса՛ 
։ак<н։ вывод был сделан на основании изучения дну х популяций кома
ров. одна из которых живет в Альпах, а другая—в Берлине, частота га 
рсттроок различалась у этих популяций в 10—20 рал и коррелировала 
с числом витков в хромосомной спирали [36], По мнению автора, по
вышенная радиочувствительность клеток с больших։ числом витков а 
хромосомной спирали объясняется тем. что каждый виток является едя- 
вицей внутри- в .межхромосомных контактов, ведущих к возникновений 
аберраций хромосом. Нам представляется возможным и другое обг< 
яснение чем более спиралнзована ДНК (боя шее число витков), тем՛: 
труднее осуществляется репарация потенциальных повреждений и вы
ше выход структурных мутации Интересно, что по общей радиочувеган- 
дельности эти популяции различались всего лишь а 1.5 раза, что еще: 
рал свидетельствует об отсутствии корреляции между общей и цитоге- 
нети ческой радиочувствительностью

Не только величина диаметра хромосом, но и другие их характери
стики влияют на индукцию хромосомных перестроек.

Существует вполне логичное мнение, что частота образования струк
турных мутации в хромосомах пропорциональна их длине Действ։։-: 
;е.н»но. чем хромосома длиннее. тем вероятнее в ней и возникновение 
первичных повреждений, и формирование хромосомных перестроек. 
О ։н..м) Касперсон [25] обнаружил, что в рашых парах хромосом час- 
11-:; образования аберраций ра «личаегся и при ггом не соответствует 
длине хромосоЛы.

К такому же выводу пришли японские исследователи Хайата с 
соавт [34] при изучении с помощью О ֊= и R ■окрашивания хромосом- 
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них перестроек, возникающих в костном мозге крыс и мышей после 
ж-облучення. Они показали, что частота аберраций в индивидуальных 
хромосомах распределена не случайным образом. Были выделены бо
лее ранимые и более резистентные хромосомы, причем было установ
лено, что эти показатели не коррелируют с длиной хромосом. Особен
но интересно, что среди наиболее часто поражаемых хромосом мыши 
н крысы три пары оказались гомологичными [34].

К выводу о неравномерности распределения хромосомных повреж- 
лопин но фракциях метафазных хромосом, различающихся по размер)՛, 
пришли н другие авторы [7].

I //. Чувствительность участков внутри хромосомы. Все исследо
ватели, изучавшие локализацию индуцированных хромосомных пере
строек, отмечали неравномерность распределения разрывов по длине 
хромосомы. Это явление обычно связывают с распределением эухрома- 
тьна и гетерохроматина, структурная организация и биохимическая 
дифференциация которых различны [17]. Показано, что при различ
ных воздействиях (ионизирующая радиация, химические вещества, тем
пературная обработка) повреждения хромосом локализуются преиму- 
Шестгенно в гетерохроматиновых районах хромосомы [16, 17]. Однако, 
несмотря на то, что аберрации хромосом в большей степени локализо
ваны в гетерохроматиновых участках или на стыках гетеро- и эухрома- 
тнна. последний сильнее подвержен прямом) действию повреждающих 
агеишв (ионизирующая радиация, химические канцерогенные соедине
ния, ДНКаза 1 и т. д.) [7], Такое противоречие может быть вызвано 
тем, что относительное количество первичных повреждений существен
но выше в эухроматинё, но в гетерохроматиновых участках затрудне
ны процессы репарации [71.

Кроме того, были установлены и другие причины неравномерного 
распределения аберраций но длине хромосом Так. Шуберт [54], отме
чая. что «горячие» точки у многих видов выявляются ։։ позднореплици- 
оующемся гетерохроматине, указывают, что на распределение хромо
сомных перестроек влияют также: 1} гни используемого мутагена: 
-* относительное положение участка внутри кариотипа: 3) наличие 
•структурных перестроек хромосом до воздействия; -1) число потенни- 
алыгых «горячих» сегментов на хромосому и т. д.

Холмберг с соавт. [35] показали, что разрывы хромосом лимфоци
тов человека под действием облучения возникают преимущественно в 
^-областях хромосом и частота разрывов в каждой хромосоме пропор
циональна длине этих участков. При этом оказалось, что структурные 
'изменения хромосом не затрагивают С-областей [7].

Интересно, что существуют отдельные особенно «ломкие» участки 
хромосом, причем они специфичны для разных генотипов. Например, 
при изучении двух инбредных генетически чистых линий мышей для 
одной из них были обнаружены .3 ломких участка (12А2, 15А2, 19А2), а 
для другой—один (19В). Частота клеток с ломкими участками 15А2и 
19В увеличивалась при добавлении ФУДР [53]. Существует мнение, 
что разрывы хромосом происходят в результате не только снецифнчс- 
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ского биохимического действия мутагена, но :: биофизических или фД 
зико химических напряжений [44].

17//. Сроки воздействия и фиксации. Результаты определений 
уровня хромосомных перестроек в соматических клетках существенная 
искажаются при длительном воздействии мутагенных факторов. ОлноИ 
из причин этого является элиминация короткоживущих клеток, змлеЯ 
с которыми элиминируются и перестройки. Тем более, что вероятное  Л 
1ибсли клеток с повреждениями выше. Вторая причина это гетероЯ 
тонкость клеток по чувствительности к мутагенам. Так. Леонард |П|1 
отмечает, что популяции лимфоцитов обладают разной чувствительЯ 
постью, причем более чувствительная субпопуляция активно элимишЯ 
руется. что приводит к снижению клеток с хромосомными нарушениями. I 
При длительных воздействиях мутагенных агентов происходит адаита-.| 
пня популяций к. этим мутагенам. Популяции становятся более рези-1 
стентиы.ми, что также приводит к существенному занижению результат 
тов оценки генетической опасности мутагенных факторов по сравнений 
с результатами исследования однократных мутагенных воздействии.

Необходимо учитывать и гот факт, что с увеличением сроков куль
тивирования клеток к них нарастает асинхроннзация. Гак. даже з 
синхронизированной культуре лимфоцитов человека уже через 5ч куль
тивирования появляются клетки второго деления [11], на 48-м часу мч 
анализируем смесь клеток двух делений, а на 80-м—смесь клеток пятя 
юлении [18].

При облучении гепаринизированной цельной крови индийских мут 
жаков юрез 48 ч культивирования обнаружена разная частот ром 
сом пых аберраций в метафазах 1-, 2 и 3-го митозов [27]. Аян՛ >ом ус
тановлено, ню 50% цщентрпков и 12% колец переносятся из первого 
цикла во второй. В первом цикле после облучения в дою 4 Гр была՜1 
найдено 94% аномальных клеток, а во втором- 73%. После третьей 
цикла частота хромосомных нарушений существенно снижается [27[J 
Эти денные неоспоримо свидетельствуют о том. -:то нельзя изучать ко
личественные закономерности индуцирования цитогенетических повреж
дений в клетке без идентификации первого и последующих клеточнш 

делении.
/X. Роль условий проведения опытов. На результаты цитогенети

ческих исследований могут оказывать влияние условия проведения опьй 
и. Например, в лимфоцитах периферической крови человека был обна
ружен «эффект хранения» [28]. Для изучения его влияния на частоту 
аберраций хромосом Эвансом с соавт. [ 281 были проведены исследова
ния в двух вариантах: в первом обработанные мутагеном лимфоциту 
стимулировали к делению с помощью ФГА и БД У в течение 0—9 дней, 
а во втором варианте опытов ФГА и БДУ юбанляли н культуру s: лепя՛ 
сразу же после обработки мутагеном. Оказалось, что в обоих заризя- 
гах опытов частота хромосомных перестроек хроматидного и хромосом
ного типа интенсивно увеличивалась вплоть то последнего срока куль- 
нитрования. в то время как частота СХО возрастала постепенно^ до
стигая максимума на 6-й день, а затем начинала снижаться.
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Установлено, что на частоту аберраций в лимфоцитах влияют не 
только сроки хранения, но и температура хранения, и посуда, в которой 
хранилась кровь перед облучением [37]. Так. в клетках крови, хранив 
-шейся при 1=5°С в течение 173 ч в пластиковых сосудах после облуче
ния, частота аберрантных клеток была в 2 раза больше, чем н лимфо
цитах свежей крови. Статистически значимое увеличение уровня .хро
мосомных перестроек наблюдалось и при хранении крови до облучения 
ь течение 24, 48 и 72 ч при 1 = 5, 20 и 37°С Однако хранение крови в 
течение 48 ч при t = 20"C в стеклянных сосудах не приводило к повы
шении- частоты аберраций по сравнению со свежен кровью. Автор де
лает вывод о сенсибилизирующем действии пластмассы на наследствен 
ные структуры лимфоцитов [37].

Возможны и другие артефакты, влияющие на результаты генетиче 
чьих исследований. Так, Митчел [45] указывает, что размер проб, ко
личество повторностей, выбор метода статистической обработки данных 
а также экспериментальные артефакты и случайные ошибки могуг 
быть причинами противоречивости данных, получаемых в разных лабо 
ратррнях при исследовании одного и того же генотоксического агента 
На примера к артефактам может привести также отсутствие тщательной 
о*мывки культуры [об]. В некоторых опытах даже показатели ос.моти 
ческого давления, концентрация ионов и pH среды влияли на результа
ты цитогенетических исследований [58].

Таким образом, на индукцию хромосомных перестроек в отличие от 
точковых мутаций, влияют самые разнообразные факторы. Зависимость 
уровня структурных мутаций от многообразных клеточных характе
ристик свидетельствует о том, что образование аберраций тесно связа
но с метаболическими процессами в клетке, в частности, с репараци
онными.

Различия в индукции хромосомных и точковых мутаций, очевидно, 
связаны с их разной природой и разными путями становления Так как 
(очковые мутации—-это изменения на уровне нуклеотидов ДНК. не за 
трагицающие белковый компонент iiyK.ivonpoien да и не нарушающие в 
процессе своего формирования целостность хромосомы, а для образова
ли структурных перестроек обязыельны разрыв в сахарофосфате и уча 
пне белкового компонента, то возможности для репарации предмутз- 
ционных повреждений при образовании точковых и структурных мута
ции различны.

Значение белково-иуклеинивых взаимодействий для репарации 
ДНК в клетках эукариот не вызывает сомнений, так как плотная у па 
ком? хроматина препятствует репарации радиационных повреждений.

Следовательно, повреждения на уровне нуклеотидов могут быть не
доступны для ферментов репарации, так как защищены «белковым фут
ляром Повреждения ренарабельиы или иерепарабельны в зависимо
сти о՛ их локализации [22]. Очевидно, часть изменений нуклеотидов 
ускользает от репарации: либо не узнаются репарационными ферме»- 
тами, гак как не нарушают вторичную структуру молекулы, либо при- 
крыть белком и недоступны для репарационных ферментов.

1 !՛.՝;)։ пара больные или нерепарированные поврежден ня доживают 
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.ю синтеза ДНК и фиксируются точковые млчаньи релущликащюшщм. 
механизмом [9]

Механизмы образования замены пар оснований путем иеправилк 
|.о|о спаривания описаны в ряде работ [9, 19, 39].

Различно в путях становления точковых и хромосомных мутаций 
очевидно. В то же время многочисленные экспериментальные- данные 
свидетельствуют об общности первичных повреждений, приводящих >• 
различным генетическим эффектам. Например, нс только пиковые, на 
и хромосомные мутации возникаю։ под действием неионнзирующнх из* 
лучений, неспособных вызвать разрывы ДНК, при введении в пиримиди
новое ядро заместителей Вт, С1 и при включении в ДНК бромдезоксн- 
? рилина, а также при встраивании транспозонов, меняющих иоря.юк 
нуклеотидов. При реплицирующейся нестабильности хромосом пере
стройки возникают спустя десятки клеточных поколений после воздей
ствия мутагеном. Поскольку реплицироваться могут лишь изменения 
нуклеотидной последовательности, следовательно, такие изменения спо
собны привести к аберрации хромосом. В работе Ли с соавт. [42] на
глядно продемонстрировано, что вполне определенные повреждения 
ДПК—межнитсвые сшивки типа димеров тимина—служат причиной об
разования перестроек хромосом.

В 1980 г. Престон [52] выдвинул гипотезу, согласно которой в ос
нове инициации хромосомных перестроек лежат нарушения основаны։ 
ДНК: при действии репарационных ферментов на поврежденные осно
вания ДН1\ образуются одиночные разрывы хромосом, которые в свою 
очередь ферментативно преобразуются в двойные разрывы, та? . . на
чало структурным мутациям.

Таким образом,можно сделать следующий вывод. Если ервичныс 
повреждения азотистых оснований нс подвергаются воздействию репа- 
рационных ферментов (из-за исрепарабельиости или целое и. япостч .тля 
этих ферментов), то повреждения фиксируются и виде го-жовых мута
ций. Если же системы восстановления узнают измененное оснований и 
взаимодействуют с ним, то повреждение либо восстанавливается к нор
ме, либо дает начало формированию хромосомной перестройки.
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МУТАЦИОННАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ .МОЛЕКУЛЯРНОЙ 
ОРГАНИЗАЦИИ ПИГМЕНТНОЙ СИСТЕМЫ

ФОТОСИНТ ЕТ И Ч ЕС КО ГО А П П А РАТА

К). Е. ГИЛЛЕР

Институт физиологии и биофизики растении 
АН Таджикской ССР. г. Душанбе

Ուսօսէնասիրվէդ է, քէոէ'ոֆՒւՒ 'U՝:‘,uh(՝ (նաաիվ ձևերի կազմր, պիդմենտի քա1' 
ի,ո,մն ր)։էո ձևերի էլ Լներդիտյի փոխադրումը նրանց միք և) միարքիք ջրիմոսւ- 
Ների b րարձրակարդ րույսհրի մ ոււոանւոային դձհրի րյորոս/լաստներում I Յույց 
է տրվել, որ այդ հատկանիշների մուտացիոն փոփոխականությունը դուրս չի դալիս 
Նրանդ ֆիււսյԼնետիկական և օնտոդենետիկական րադմ ա դանո,թ յան սահմաններից) 
հատցված արդյունքները քննարկվել են րոտ Ն. Վ. Տ իմոֆէ.ե - (իեսովսկոէ է,վոյյՈւ~ 
ւյիոն կոնդեսլցիսւյխ

The chlorophylls slate (content of native forms, distribution of the pig
ment between the lorms and their donor—acceptor interaction during 
energy transfer) wax studied in chloroplasts of mutant strains of unicel
lular green algae and higher plants. It was shown ,hal mutation variabi
lity of Ihese characteristics did not overstep the limits of ns phylogene
tic and ontogetic variety. Obtained data are discussed in ’he hghl of

V I mo: -yev—Resovski evolutionary concepts.

Конверсия световой энергии в >не|>Г:ию химических связей ир« фош 
син-е.чс представляет собой ссноибилиаировэнный хлорофиллом окисляя 
-re.t.-. -го-воехгга нов и тельный процесс, протекающий в снециализирован- 
ны\ мембранных структурах хлоропластов высших растений и 1юдорос» 
.ivi хро.матофоров бактерий. Целенаправленное управление фото? 
cti.i ■ >ом. как одно из важнейших условий получения высоких и усгой-.

урожаев и поиски путей осущсствлсиня эг>1Х) процесса в искус
ственных системах невозможны без ясного понимания принципов эндо 
генного управления ,молекулярной организацией фотосинтетжв&оя 
аппарата в растительном органи «ме. Одно из центральных мест в это$ 
проблеме занимает вопрос о црнроде нативного состояния хлорофилла, 
обе: почивающего его функциональную активность в процессе фотосин
теза.
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Особенности нативного сое гои в ня хлорофилла — связь с бел ми 
пластидных мембран, структурная и функциональная гетерогенность 
характерны не только для зрелых хлоропласте». они проел еж ива югся 
на всех этапах формирования фотосиптстячесжого аппарата. Эти ос >бен- 
ностн возникают при биогенезе мембран в результате сопряжения бии- 
хк.мнческнх (синтезы молекул) и биофизических (самосборка :ы I мо
лекул йр-ных структур) процессов, ход которых определяется взаимо
действием генетического потенциала организма с комплексом внешних 
условии. Следовательно, выяснение механизмов генетического . рав
нения состоянием хлорофилла в хлоропластах следует :рассматрЕзать 
как йеотьемлемую часть общефпзиологичсской проблемы регулирова
ния свойств целостной биологической системы.

К настоящему времени накоплена обширная информация, иозволяю- 
щая представить -молекулярную организацию системы нативных форм 

рофилла, осуществляющей поглощение, перераспределение и пер
вичную трансформацию энергии света при фотосинтезе [I—4].

Уже развиты .представления о кооперированном взаимодейс । ни 
генетических и белок-синтезирующих систем ядра, цитоплазмы ՛ :лас- 
тид в биогенезе фотосинтетического аппарата [5—7] вплоть д<; ;:оь.ч- 
лизацни генов я биосинтеза ряда полипептидов реакционных центров 
фотосистем, светособирающего комплекса и компонентов системы ере- 
носа электронов [8— 10]. В то же время имеющиеся снедения васлед- 
сгненной детерминации нативного состояния хлорофилла чрезвычайно 
ограничены. Исходя «из этого, для .выяснения принципов генетичес кого 
управления образованном системы на. явных форм хлорофилла д фото- 
сяктетнчеок-их мембранах представилось необходимым Hcr.it-влть 
мутационную из мен шипеть признаков состояния пигмеи га а хлор пла
стах.

На основе учения Н. В. I жмофеева Ресовского о М1икроэв:.>.поннол- 
иом процессе,-где важная роль отводится мутациям как элементарному 
эволюционному 1мате.р.иал5 |:1|. результаты таких исследований необ
ходимы также тля понимания путей эволюции механизмов фото-тгпф- 
ноп) типа питания живых организмов

Объекты, е.ыбор экспериментим/нах критерием, методы Пигмею ныс му т ՛ ы к 

кхрдные штаммы хлореллы (СШогеПр ии!^::::-. ВеЦег^ и лЛ.1Н‘։ломэ։<а,ц.1 ГС.'о'иму 

՛•’'/ымпа'з ги1п!шг(1Н Папу.) были получены из Петергофской .снетпиеской к ллек - 
ин зеленых водорослей Биологического НИИ ЛГУ [12]. Водоросли выращивал, на 
плотной згзрвзовэшюй среде ФДАГА в темноте при 30° (.хлорелла) или пи ср ■ .12, 
обогащенной в темноте или на свету (К) тыс. лк) при 25° (хламидомонада)

Листья мутантов и исходных липли гороха (Р1$ит $аНоит Е.) »։ коллекции 
Института цитологии и генетика СО АН СССР [ 13]. арабидопсиса (АгаЫ(1ор^1$ 
(НаИапа I . Неуп1ь) и хлопчатника (Сояъ’уршт ЫгхШит !„) из коллекция Отдел;։ 
общей генетики хлопчатника АН Таджикской ССР [II. 15] брали с растений колл, щ- 
։пиих или экспериментальных посевов.

Аналкт известных к началу наших исследований и подтвержденных и поел -:: п- 
ШИе годы экспериментальных фактов и ны работа иных на их основе предстаете ий о 
природе напитого состояния хлорофжчла убедительно показал, в-о основной . м ю- 
ис!..՛ пигментного аппарата хлороиластов—.хлорофилл « входит в состав пкгме • -5<՝л- 
кезк'х глобул пластидной мембраны в виде совокупности молекулярних агрсго ։ — 
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системы нативных форм. Характерным» признаками состояния хлорофилла в хлоро՛ 
пластах являются:

—спектральные свойства нативных форм признак, характеризующий типы обрл- 
зуюшн.хся в мембране упаковок молекул пигмента;

распределение пигмента но нативным формам—признак, характеризующий на
личие условий для возникновения того или иного тина упаковки;

—мссбеиносгн переноса энергии в системе нативных форм—признак, отражающий 
взаимное расположение, и ориентацию форм, а также расстояние между ними в нем- 
бранных глобулах. В качестве экспериментальных критериев изменений этих призна
ков в. пользовались соответственно: —положение максимумов полос в спектрах по- 
глощ< ния н низкотемпературной флуоресценции хлорофилла в исследуемых растеЯнях.

П ложение максимумов эмиссионных полос спектральных форм хлорофилла опре- 
делялось по спектрам низкотемпературной ( 196°) флуоресценции, абсорбционных 
ноли.— hi разностным спектрам поглощения листьев Расетояння между обнаружения
ми полосами в подавляющем большинстве случаев были таковыми, что погрешность и 
о предел ••ни к положения их максимумов не превышала по известным данным [16],~ 
1—2 нм.

II-.Mcnej.ir.: относи:елыюй концентрации спектральных форм хлорофилла оценива
лись - разностным спектрам поглощения, что позволяло сделать заключение об из
мене. 1н.х распределения пигмента по группам форм Хл^~£~ (здесь и далее: верх- 

кий индекс положение максимумов полос флуоресценции, нижний—поглощения), 
н Хл'-՝'; '’|д. Качен венные ciaiikk изменении эффсктиви-лтк сенсиби

лизации флуоресценции одних спектральных форм хлорофилла о другими формами 
пли сопровождающими пигментами, а также особенностей донорно-акцепторных свя
зей форм в процессах перекоса энергии возбуждения основывались на результатах 
анализа трех типов спектров, флуоресценции, поглощения и возбуждения флуорссигн- 
инн.

Спектральные измерения выполнены на спектрофотометрах: СФ 10 и СФ-14 и ре
гистре, уюшнх спектрофлуоркметрах, собранных в нашей лаборатории. Для коли- 
чес rue. того и ка честней кого анализа пластидных пигментов применялась знзлитнч-> 
екая хроматография на бумаге [17] или спектрофотометрия экстрактов [18].

Результата и обсуждение. На рис. ! и 2 показано положение пола 
поглощении и флуоресценции нативных форм .хлорофилла, об.нару^ея 

ных нами в пластидах мутантов [19- 241, в сравнении с результатами

.'.-.-ТЫ ibXuio РАСТЕНИЙ

5hCb.iT РАСТЕНИЯ

՛՛■ .֊---ibi х.13г֊-чдсм5нзДЫ 

‘•.-.та>ю- хлореллы 

зеленые 

красите 

Бурые

диатомовые

.1 пр эд кт £Р ИИ

Рис. 1. Филогенетическая и мутационная изменчивость положения макси
мумов полос поглощения нативных форм хлорофилла Среди зеленых но- 
дорослей отдельными строчками показаны данные .зя хлореллы (1) и хла
мидомонады (2;. средн высших растений—для гороха (1). Мутанты выс

ших растении; ( ֊ горох.® арабндопспс Д -хлопчатник. 
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исследования различных систематических групп растений [25- -27]. У 
мутантов обнаружены нативные формы пигмента, свойственные дан
ному роду или встречающиеся у растений .иной таксономической при
надлежности, но не найдены спектральные формы, которые существен
но отличаются по положению абсорбционного н эмиссионного максиму

от форм, выявленных при изучении филогенетической изменч1йвосги

Рис. 2, Филогенетическая и мутационная изменчивость положения макси 
кумов полос низкотемпературной флуоресценции нативны՝, форм хло

рофилла. Обозначения—см. рис. 1.

нативного состояния хлорофилла. Кроме того, в пласт.идах мутантов 
высших растений и зеленеющих на свету 'мутантов хламидомонады нами 
обнаружены спектральные формы хлорофилла, ранее описанные [28] 

[как промежуточные в процессе биогенеза системы его нативных форм 
Следовательно, мутационная изменчивость спектральных свойств натив
ных форм .пигмента не выходит за пределы филогенетического и онто
генетического многообразия этого признака. Сравнение имеющейся 
Информации об особенностях спектральных характеристик хл >рофилла 
в пластидах пигментных '.мутантов с результатами изучения филогене
тической изменчивости этого признака [25—27] подтверждает этот 
вывод. Например, в спектрах низкотемпературной флуоресценции двух 
мутантов кукурузы обнаружены полосы с максимумами 682 или 690 нм 
и 729 или 712—717 нм [29], характерные нс только для высших рас- 

;тен‘|й (713—715 п.м и 729 нм), но и для водорослей —681 и 69! нм [26]. 
[Так называемые «инфракрасные» мутанты ячменя накапливают .։ •т.тас- 
тндах форму хлорофилла а с максимумом поглощения при 745 им [30]. 
Этой формы |В пластидах высших растений нет [25,26], но абсорбцион
ные ; дтссы около 730- -740 и 750 760 нм были обнаружены \ водорос
лей [31]. В спектре низкотемпературной флоуресценцви одного пигмен
тного .мутанта хламидомонады наблюдалась волоса с максимумом три 
[705 им [32]. Такой полосы-нет з спектрах клеток диких типов этой 
водоросли [27. 32], но она характерна для эмиссионных спектров хлоро- 
фи.гла в клетках водорослей родов Еп1еготогр11а и Ещкпа [26]. В ря
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де »аГ>. 1 также было установлено. что часто разл ичия спектральных 
характеристик хлорофилла в клетках диких типов мутантов однокле
точных зеленых 1ю юрослсй невелики и обусловлены изменениями з 
количественных соотношениях нативных форм пигмента [27,32,33—37].

Таким образом, рассмотренные данные показывают, что мутацион
ные изменения типов нативных форм хлорофилла в пластидах зеленых 
одноклеточных водорослей и высших растений состоят в замене упако
вок молекул пигмента, характерных для данною рола, на формы, прису
щие другим родам угой труппы растений, или встречающиеся у предста
вителей иных таксономических групп.

Мутационные изменения распределения хлорофилла по нативным
, <’Л8֊.Ь՝0формам состоят в увеличении доли пигмента в виде Хли)..г ж у меньше* 

нин — Хлбй) б! - и отклонениях от нормы относительной концентрации 
Хл!11Изменения в пластидах мутантов относительного содержа
ния ХлЙя «г и Хл!Х ՛ '■ одинаковы для зеленых водорослей и высших 
растений, а Хл!3;- зависят от таксономический принадлежности 
организма (рис. 3).

1 АРАБЧДОПСИС

ГОРОХ

ХЛАМИДОМОНАДА

ХЛОРЕЛЛА

АРАэИДОПСИС

горох

ХЛАМИДОМОНАДА

ХЛОРЕЛЛА

Рис 3. Мутационная нч.мсичнпость относи тельной концентрации нативных 
фэрм хлорофилла и пластидах одноклеточных водорослей и высших растении.

В литературе отсутствуют систематические данные о мутационной 
изменчивости распределения хлорофилла по нативным формам. Име
ются лишь сведения об относительном содержании в пластидах пигмент
ных мутантов культурного и дикого видов томатов ։։ львиного зева двух 
групп упаковок молекул пигмента, ответственных за полосы с максиму
мами 673 и 684 нм в спектре второй производной оптической плотности 
листьев -при невысоком разрешении [38, 39] Установлено, что у мутан
тов в подавляющем большинстве случаев (38 из 41 обследованной ли
пли) отношение гконцелгграций Хл^/Хл^з 1мены11с, чем у диких типов 
[38] Исследование больших коллекций пигментных мутантов зеленых 
одноклеточных водорослей показало, что у мутантных клеток в спек
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трах низкотемпературной флуоресценции преобладают коротковолно
вые полосы, а красный «максимум поглощения сдвинут в область мень
ших длин волн по сравнению с таковым у клеток диких типов [40]. 
Описаны мутанты кукурузы с аномально высоким выходом флуоресцен
ции хлорофилла при комнатной температуре [411,'.возможной причиной 
которого является увеличение относительного содержания в пластидах 
коротковолновых «нативных форм пигмента. Получены «мутантные штам
мы одноклеточных зеленых водорослей с дефицитом длшноволновых 
упаковок Хл69о [35, 36] или Хл7(М 705 (35, 42]. однако «не известны мутан
ты, лишенные коротковолновых нативных форм хлорофилла. Более того, 
\ мутанта гороха с дефицитом «вспомогательного светособкрающсго 
'иочент-белковолипидного комплекса, н который, как известно [3]. вхо
дит ХлСб2-бб5, обнаружено увеличение относительного содержания ко 
ротковолновых нативных форм хлорофилла в изолированных мембран
ных комплексах, обогащенных реакционными центрами фотосистемы II 
[33]. Эти факты не противоречат сделанному на основе полученных нами 
данных (рис. 3) заключению о характере «мутационной •изменчивости 
распределения хлорофилла по нативным формам в пластидах однокле
точных зеленых «водорослей и высших растений.

Анализ результатов изучения особенностей сенсибилизации флуорес
ценции хлорофилла в пластидах пигментных мутантов растений [21. 23], 
|24], систематизированных в таблице, показал, что мутационная измен- 

Мугацконная изменчивость процессов переноса энергии в пигментной систе
ме пластид одноклеточных водорослей и высших растений

—Г— ■■■■!! = ■_____=.---  - I. ■ '- --  ■■ ■ — ---- - -- — - —гж
Обиаружеп«1ые отклонения от нормы

Хлореала 4֊

Хммждомоилла 4-
«Горох ֊]֊ ֊: -

Лргбкдопсис

чшюсть этого признака натинного состояния хлорофилла проявляется в 
шце количественных-и качественных изменений. Количественная сторона 
обусловленных «мутациями аномалий—это снижение эффективности пере
носа энергии «между «нативными формами хлорофилла и от сопрсхвож- 
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дающих пигментов к хлорофиллу а. Этот тип мутационных изменони 
одни ахов для одноклеточных водорослей и высших растений. Обуслог. 
ленные мутациями качественные нарушения состоял в «изменении харак 
тарных для диких типов донорно-акцепторных связей нативных фей 
хлорофилла в процессе переноса энергии.

В спектрах возбуждения флуоресценции клет -к или листьев мутая 
тов относительная inure наивность (я сравнении с полосой Соре хлоро՛ 
филла а) полосы, обусловленной поглощением хлорофилла в и кар» 
тине идея, была .меньше, чем .в спектрах исходных линий, лаже в тел 
случаях, когча отношение Хл «/Хл а у'мутанта увеличено. Следователь’!՜;՛ 
в результате мутаций снижается эффективность сенсибилизации сопрс 
вождатзщими пигментами флуоресценции хлорофилла а.

В спектрах низкотемпературной флуоресценции клеток или листья 
мутантов обнаружены (рис. 2) выявляемые только '.методами произвол- 
ной спектроскопии полосы минорных нативных форм хлорофилла, отно
сительна}. концентрация которых не больше ил и даже меньше, чем j 
исходных линий. Увеличение доли пигмента >в виде Хл?/’’, Хл§£ « 
группы форм Хл;,^ 73* длинноволновых (рис. 3) только у некоторых 
мутантов приводило iK появлению в эмиссионных спектрах полем? этнл 
форм. Поскольку известно,что низкий выход флуоресценции большин
ства нативных форм хлорофилла обусловлен стоком поглощенной энер՛' 
гии и?, основные флуоресцирующие формы, полученные данные, веро
ятно, указываю! па снижение в пластидах мутантов эффективности пере
носа энергии между нативными формами пигмента.

Повышение в пластидах мутантов водорослей относительной к«и- 
цен грации Хл^Зг- (рис. 3) « ряде случаев приводило к увелнче 
шгю 1 спектрах флуоресценции клеток интенсивности полос с 'максиму 
мамн при 738—740 и 755 нм. У некоторых мутантов высших растений 
наблюдался коротковолновый сдвиг главного эмиссионного -максимум! 
листьев, что свидетельствует об увеличении выхода флуорссценп-н 
Хл;-,';, о-гнххштсльпрс содержание которого в листьях этих мутантов Ш 
больше или даже меньше, чем у исходных линий. Поскольку основным 
акцепторными формами пигмента -в хлоропластах зеленых водорослс 
являются Хл755-.и Хл726. а в пластидах высших растений- Хл733 [42], лол) 
ченныс. данные -могут быть интерпретированы как результат -мутацию 
ных изменений энергетических донор но-акцепторных связей нативны 
форм хлорофилла, приводящих у водорослей -к переносу энергии на см 
мыс длиииовол новые формы, минуя Хл7г& и Хл728 (что характерно д.1: 
высших растений). ? у высших растений—к повышению эффект UBHotrii 
сенсибилизации флуоресценции Хл725, присущему водорослям.

В спектрах возбуждения низкотемпературной флуоросцовшп 
Хл75 733 в листьях мутантов гороха главный (красный) максимум был 
сдвинут относительно его положения в спектре контроля на 8 -18 -mb 
.корочх ’волновую область [21]. Это не связано с изменением распредсле՛ 
ння хлорофилла по донорным нативным формам (рис. 3),т. е. вероятной 
причиной сдвига являются изменения переноса энергии -на Хл726՜7^ 
состоящие в переходе функций основного сенсибилизатора к бол« 
коротко вол новым формам. Коэффициенты -миграции энергии на основ 
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-ш-'акцепторные формы пигмента от Хл^^ у зеленых водорослей 
примерно одинаковы (0,46—0.5), а у высших растений уменьшаются от 
0,55 (Хл££) до 0,35 для Хл,^® [42] Следовательно, донорно-акцеп- 
торны я связям татявных форм при переносе энергии в пластидах мутан- 

1тов высших растений присущи определенные черты, характерные для 
водорослей.

Таким образом, му։анионная изменчивость характеристик переноса 
сверши возбуждения в пигментной системе пластид проявляется в виде 
уменьшения эффективности этого переноса и 'изменений энергетических 
донорно-акцепторных связей нативных форм хлорофилла. Первый тип 
мутационных изменений универсален для -исследованных групп растений. 
Вт..рой сближает по эти-м характеристикам состояния пигмента мутанты 
вь'шнх растений с дикими типами водорослей и наоборот, т. с. мутацион
ная «изменчивость особенностей донорно-акцепторных связей нативных 
фэрм хлорофилла в процессах переноса энергии аналогична их филоге
не; ическому разнообразию.

Рассмотренные данные показал и, что у одноклеточных зеленых водо
рослей н'высших растений .имеет место параллелизм мутацИо1шой нзмсн- 
ч-нюстн примаков состояния хлорофилла, Обнаружено существенное 
сходство возникающего в результате пигментных мутаций многообразия 
спектральных характеристик шативных форм хлорофилла ншх донорно- 
ахцепторных связен в процессах переноса энергии с филогенетической 
® онтогенетической вариабельностью этих признаков. Такие результаты 
находятся в полном соответствии с законом гомологических рядов » 
на с.; и дет вен ной изменчивости [43] и нс противоречат сделанному позже 
выводу (фактически подтверждающему закон Вавилова), что при -згскус- 
егзентм '.мутагенезе новые, не входящие в естественное разнообразие 
признаки возникают у растений крайне редко [44, 45].

Анализируя изменчивость фенотипических признаков у представи
телей семейства бобовых, II. И. Вавилов обнаружил сходство видового 
разк/юбразия окраски листьев по крайним градациям (зеленая или жел
тая) [43]. Поскольку этот признак определяется соотношением скорос- 
<тея биосинтеза и распада хлорофилла, зависящих от его состояния в 
пластвдах. результаты этих наблюдений можно рассматривать как ук;: 
завис на возможность гомологической изменчивости параметров натив
ного состояния хлорофилла. Уже получены прямые доказательства при
меняемости закона гомологических рядов к изменчивости признаков фо
тосинтетического аппарат. Обнаружена гомология филогенетической, 
онтогенетической и мутационной изменчивости ультраструктурпой ор
ганизации хроматофоров и хлоропластов [46]. Установлен параллелизм 
мутационных изменений соотношения скоростей биогенеза функцио
нально активных надмолекулярных комплексов фотосинтетических 
мембран зеленых водорослей [47].

Считается, что гомология морфологических (в .рассматриваемом 
•случае—молекулярно-структурных) признаков определяется гомологией 
яа генетическом уровне [43, 48]. Так, гомологию изменчивости строения 
фотосинтетических мембран бактерий, водорослей и высших растений 
п параллелизм обусловленных мутациями отклонений от нормы темпов 
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■биогенеза мембранных комплексов \ различных р;;дмз п-.юны.х зсд^рос֊ 
лей авторы объяснили гомологией структуры генотипов растении [46, 47]. 
Следовательно, обнаруженные нами черты гомологии му гацп • ином из- 
.менчивости признаков нативного состояния хлорофилла у о.июклеточ- ’ 
иых водорослей и высших растении однозлачно указывают на прямую 
наследственную детерминированность этих признаков и ос консерватив
ный характер у .представителей автотрофных эукариот.

В серии раб-т со специфическими ингибиторами биосинтеза РНК 
и белка было показано, что генетические системы расгителы! ՛:■■> пага
низма (ядерный геном и пластом) через биосинтез белков компонентой 
пластидных мембран управляют организацией хлорофилл-белковых 
■комплексов и концентрацией пигмента в клетках, регулируя состав 
нативных форм хлорофилла, его .распределение по формам и цонорно- 
акцепторные связи форм в процессах переноса энергии [49—53]. На 
основе этих данных становятся понятными механизмы мутационной из
менчивое։ и признаков нативного состояния хлорофилла, а схолрво- 
многообразия этих признаков, поставляемого мутагенезом, с их фило
генетическим многообразном можно рассматривать как тока-чтельство- 
зоэможпости «использования» мутаций эволюционным процессом. Это 
еще одно подтверждение справедливости микроэволюциолных 'представ
лений Н. В. Тимофеев а-Ресовского.
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ОБЩИЙ КОНТРОЛЬ СТАБИЛЬНОСТИ ХРОМОСОМ И 
МИТОХОНДРИАЛЬНОГО ГЕНОМА У САХАРОМИЦЕТОВ

//. А КОДТОВАЯ. .VI. £. СМИРНОВА*. А. Б. ДЕВИН*

Объединенный Hiicnnyi ядерных исследований, Дубна. 
’Институт молекулярной генетики АН СССР, Москва

Աոանճեացված են ՏքէՈ միջուկային մուտացիաները, որոնք իջեցնում են շաքա
րասնկային րջիյների միւոորոնդրիսղ րհՕ՜-՚-էտարիյությունրւ Այդ մուտացիաներից 
մեկր' SrmS-ը տեղայնացված I CDC.28 րքջային ցիկյի ստարտի դենում' կո
դավորող ս/րոտեինկինադանւ

Nuclear ուս:;. .օոտ trm. lowering the ւր. tochondlrial րհօ՜mutability oi уегм 
ceils have been distinguished Cne oi these mutations srrr5 is localized 
In the star! gene of cellular cycle CDC28. coding prote nkinase.

Механизмы клеточного цикла обеспечивают точное воспроизведи 
и передачу наследственного аппарата вновь образующимся клетк; 
Выделяя и изучая .мутации, снижающие генетическую стабильно 
клеток, можно надеяться идентифицировать новые гены цикла клеи 
ного деления или лучше понять действие уже известных генов это 
типа.

Нами выделены ядерные ..мутации srm, снижающие -мнюхондриал 
ную гЬо“мутабильность дрожжевых клеток [2]. Одна из этих муташ 
srm5, локализована в гене старта клеточного цикла CDC28 [1]. кодиру
ющем протеинкиназу [3, 4].

Результаты измерения темпа спонтанных мутаций րհօ՜ у групи яо- 
иоспоровых клонов с различными генотипами представлены в табл. I. 
Для исходного клона этот темп составляет около 10%, у клонов srm2A 
4.5темп на порядок ниже, мутация в гене srrnl снижает темп в 60 раз.

Таблица 1. Геми с «штанных мутаций ։ho“ у 
линий с различным генотипом

Средний тема «понтак- 
ных мутаций rhii , %

SRM •
srm I
srm2
sr m3, տոոձ
Srml. sun5
дисомнки (1V H XIV)

11.3
0 2

1,0
1.01
2.3

Дне из этих мутаций, а именно зпп1 и згт5, влияют также на чу 
ствительность клеток к индукции мутаций г!ю -мутаций под дейстп^ 
бромистого этидия. Чувствительность к индукции г1>о мутаций оп| 
делялн у моноспоровых клонов из двух тетрад, полученных о; гете]

Сокращения! БЭ—бромистый этидий.
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ГОРНОГО днплонда. Данные усредняли для клонов одного генотипа. Мута-
иии 5ГГП1 и $гп։5 существенно снижают чувствительность клеток к мута
генному действию БЭ и в этом отношении отличаются от $гт2 <гтпЗн
.*гш4.

Обнаружено, что помимо мутаций <гпт на стабильность мит'»х<ш грк- 
йлмюго генома влияют нарушения баланса хромосом. Дисомнки по не

зависимость выхода мутаций гЬо~ от времени обработки БЭ.

которым хромосомам, в частности IV. VII и XIV, отличаются от изогон- 
пых им гаплоидов сниженной (приблизительно в 5 раз) спонтанной .ми
тохондриальной гЬо~-мутабильностью.

Вместе с тем мутации 5пп1 и ьгшэ вызывают существенное (до 2 
порядков величины) повышение темна спонтанной утраты парных хро
мосом IV и XIV у дисомиков (табл. 2).

Таблица 2. Митотическая стабильность парных 
хромосом у дисомиков

Темп ;понIаннон утраты хромосом, ъ
Генотип -------------------------------------------------------------

IV XIV VII

БКМ’ 0.07±0.03 0.26+0,07 0.0042
5ггп 1 9 7 +3 2 >.61+3.43 <0.01
5ГП15 1.75+՛'. 19 0.43+0 15

Таким образом, обнаружены скоординированные изменения мито
тической стабильности хромосом и митохондриального генома Заме
тим, что но существующим представлениям в основе г1ю -мутагенеза 
лгжат фрагментация митохондриального генома и амплификация обра
зовавшихся фрагментов (мт плазмид). Падение гЬо*-мутабилы1остн 
может быть обусловлено снижением митотической стабильности мт 
плазмид.

Из табл. 2 видно, чю мутация >т:п1 оказии н г заме!ное влияние на 
митотическую стабильность хромосом IV и XIV. но не VII хромосомы. 
По-видимому, продукт гена БИМ! взаимодействует со структурами 
или компонен.ами, имеющимися в мт геноме и хромосомах IV и XIV, 
ио не в VII хромосоме. Перспективными моделями для изучения взп- 
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имодсйствня генов SRM с ? uthhi-cki.-mi; сгруктсрлми являются река 
бннантные плазмиды

Как в хромосомной, так и н митохондриальной ДНК обнаружен 
ARS-последовательности [5] Если митотическая стабильность прнро, 
ных генетических структур зависит от взаимодействия генных пролу 
тон SRM с Непоследовательностями. то можно ожидать, что СОО 
истствующис мутации srm скажутся и на митотической стабильно? 
A RS-содержащих рекомбинантных плазмид Действительно, муташ 
srm5 умеренно, но вполне (аметно увеличивает темп потерн центром 
ных плазмид, несущих ARSI из IV хромосомы (табл 3)

Таблица 3. Стабильность кольцевых мини-хромосом

1 енотип клеток, несущих пллшиду 
11 л я з м н л д--------------------------------------------------- —-----------

srin I ■ зон 5 srm I son I $«m5 srm 5

YCp 19 (CEN 1) 0.73+0.10 0.88+0.0.’ 0.23+0.09
pYe(CENII)|u 0.67+0,06 0.82+0 03 0.36+0.07

Использованные кольцевые миннхромосомы (6, 7| содержат ч.к- 
мент ARSI и ген TRP1, а также центромерные последовательности 
S.cerevisiae. наименования которых указаны в скобках. Гаплоидные 
трансформанты генотипа srml, srm5, несущие в отдельности данные՜ 
плазмиды, были любезно предоставлены В. Т Пешехоновым и О. В 
Чепурной (ЛИЯФ). Трансформанты скрещивали с родственными ни 
гаплоидными линиями генотипов SRM՜. srml н $rm5. У полученных 
трех групп дипловдов определяли митотическую стабильность плазмид, 
мерой которой служила доля клеток Тгр* в двухсуточных клонах, вы
ращенных в неселективных условиях. Величина тестируемой выборки 
для каждого генотипа составляла 150—180 клеток

По предварительным данным мутация srm5 снижает митотическую 
стабильность нс только кольцевых центромерных плазмид, но и плаз
мид. не содержащих центромеры. В отличие от мутации srm5, мутация 
srml приводит к некоторому повышению стабильности плазмид.

Можно предположить, что в обеспечении митотической стабильно
сти природных хромосом, мт плазмид Ню и рекомбинантных молекул 
у дрожжей заметную роль играют взаимодействия определенных фос
форилируемых белков с последовательностями ARS Эти взаимодей
ствия могут быть существенны, например, для инициации реплика
ции ДНК.
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ДРОЖЖИ КАК МОДЕЛЬ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ .МУТАГЕНОВ

Ю. И. ПАВЛОВ, О. В. ТА РУНИНА
Ленинградский государственный университет, кафедра генетики и еелеки г

Աշխատանք я id արված ( ծ աման ակ in կից մոտեցումների անալիզ' մուտագենների 
մոէ!յկսւլլսւր ււս/եցիֆիկու [I լան Ուսումնասիրման համար խմորասնկերի ր րիչների 
.զտազործմամր, ինչպես նաև քնրված են սեփական փորձերի տվյալներ րստ իւմո- 
րասնկի LYS2 զենում մուտացիաների անա/իզիւ

Analysis of modern approaches for the study of mutagenes molecular 
specificity by yeasts use is given in the article, as well as data of own 
experiments according to mutations analysis in LYS2 gene of the yeasts 
are stated.

Одним из наиболее плодотворных современных подходов в исследовании 
механизмов мутагенеза является молекулярно-генетический анализ 
мутации методами генной инженерии. Знание типов и распределения 
изменений нуклеотидных последовательностей позволяв! выяснить 
механизм действия мутагенов, прогнозировать степень их генетической 
опасности, сферу их применения в качестве инструментов генетического 
анализа.

Сахаромицеты позволяют анализировать природу мутаций на ген- 
ао-ияженерно.м уровне. Эти низшие эукариотические микроорганизмы 
обладают ядром с хромосомами, напоминающими хромосомы высших 
эукариот, являются популярным объектом для анализа мутагенеза у 
эукариот [16]. Дрожжи, прекрасно (изученные генетически и биохими
чески [2]. являются одним .из наиболее разработанных ген но-инженер
ных объектов [23]. В отношении дрожжей-сахаромицетов разработаны 
методи нс только отбора мутантов в определенных генах, но и их тон
кого внутр я генного картирования и анализа нуклеотидных лосле- 
довательностей мутантных аллелей, что позволяет прямо изучать м ле- 
еулярную специфичность мутагенов [ 10» 17]

Принадлежность дрожжей к эукариотам позволяет соотносить дан
ные, полученные ։на них с результатами работ по высшим эукариотам.

Молекулярная специфичность мутагенеза—общие принципы анализа

Для успеха при анализе специфичности мутагенеза важен удачный 
выбор гена, в котором изучают мутации. Долгое время, в эпоху «до

Сокращения: ЭМС—этилметзнсульфонат; ГАП—гидроксиламинопурин. 
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снквенированвяэ практически единственным таким геном Пыл га 
(Ml. так как о этой системе были разработаны и селективные метод 
пол*՝ 1СНИЯ мутантов, и методы анализа их по изучению последовата 
носин ювольно короткого белка продукта гена 116, 21] Уволит 
число генов, в которых можно изучить природу мутаций. ПОМОГЛИ СОВ) 
менные методы енквеннриаання ДИК Основные требования к сои 
мсниым сшчемам анализа генной специфичности следующие:

легкость отбора мутантов (наиболее удобны селективные .мете 
отбора, например и гене URA3 или LYS2) [7. 8|;

налично плазмат с клонированным геном;
знание нуклечпиднон после ювательиости гена;
шнможность перевода мутантных аллелей в форму, в которой 

мож-но определять их нукл сиги дну ю последовательшх-ть.
Последнее требование определяет успех всей .работы, •поэтому «н 

считаем необходимым рассмотреть >тот этап подробнее ПрнЙОДПМ 
мсто.нп», |i.i фаботанных на дрожжах. могут быть применены и к другим 
объектам

Mt-roow клонирования и сиквеннровани.ч аллелей генов дрожжей. I
Невысокая сложность генома дрожжей позволяет иссладовать пук- 

лести шыг inx-ледовательностн небольших геном, например, гонов 
•гРНК. прямо на хромосомной ДНК. при использовании меченых олн- 
гон\клеотндных праймеров [ 14] Этот метод не нашел пока широкого’ 
применения на дрожжах из-за плохой воспроизводимости и того, что: 
он применим не для всех генов. У высших эукариот для прямого анали
за слов с успехом применяют технику энзиматической амплификации, 
заданных участком ДНК цепными реакциями ДНК-полимерази [22] 
В отношении дрожжей пока неясно, что проще: подобный подход или 
использование методов клонирования мутаций в бактериальные векто* 
ра. о которых речь пойдет ниже.

П греклонирование мутантных аллелей с хромосомы 
на бактериальный вектор.

Легче всей определять нуклеотидную последовательность ДНК л 
составе специальных векторов—однонитевых или дэупнтсвых [9, 18]. 
У дрожжей разработаны быстрые методы клонирования хромосомных 
аллелей в такие вектора.

Наиболее прямолинейный подход -прямое клонирование, г. е. соъ 
тайне ми ни-библ потеки еномз из фрагментов ДНК генома заданного 
размера на бактериальном векторе В результате лишь малая доля 
•рекомбинатных лекторов несет нужный фрагмент Эти единственные 
плазмиды находят, используя поиск гомологичной последовательности 
in vitro 1меченым фрагментом ДНК того гена, аллель которого надо 
выделить. Так .изучали мутации н супрессорном гоне т-РНК, индуцври* 
ванные ICR- 170 [12] При отлаженной технике клонирования ггот 
путь наиболее быстрый, так как не требует предвари тельного .кшнструй- 
рованкя специальных штаммов. Но его вряд ли можно рекомендовать 
во всех случаях, так как он требует очень хороших ферментов н реак՛ 
п«юв и ювелирной техники молекулярного клонировании.
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l Более остроумным является метод «выселения» мутантной послсдо- 

ва ульностн,® котором для ее поиска в геноме также используют г,мо
Ктодым к и дикого типа, но в условиях in vivo, при этом вектор ока
зывается связанным с дужной последовательностью в результате го
мологичной рекомбинации [25] (рис. I). Ген дикого типа на плазмиде 
.Становится «проводником» вектора к мутантном аллели. Теперь подоб

раннее рестрикгазы будут вырезать из геномной ДНК штамма мутан-

Рис. I. Рис. 3.
Рис. I. «Выселение» мутантной поеледонательнсстл из хромосомы па лиге- 
гратнвиую плазмиду. А. В—сайты узнавания рестрпктаз. 1 интеграция 
плазмиды а хромосому при трансформации, II—разрезание хромосомной 
ДНК интегранта рестрнктазой <В>, ИI—лигирование. I исследователь- 
1юст|. бактериального вектора, 2 изучаемый ген, аллель дикого типа. 
3—-от же ген, мутантная аллель, 4—прочая хромосомная ДНК дрожжей 
Рве. 2. Структура интегранта трехмаркерной плазмидой и «аысслспнс» му 
гантного гена. «А»—сайты узнзнания ресгриктаз. I. 4 см подпись к рис. I. 
2—мутантная аллель изучаемого гона. 5 аллели гена, но которому прово

дили интеграцию.
Рг> 3. Структура интегранта при интеграции по гомологии с фрагментом 
ДНК, прилегающим к изучаемому гену, и результат «выселения՛- «А». I. 
4 о։ ткэдпя.'ь к риг. I. 2- изучаемая мутант ая аллель, 3 .грож;к-.;г й с- 
лектквныЙ маркер, 5 участок дрожжевой ДНК, прилегающий к исследуе

мому гену.

тную аллель вместе с вектором и закольцованные лигазой фрагменты 
с вектором смогут трансформировать бактерии. Недостатком этого ме
тода является необходимость для каждой новой мутации проводить 
трансформацию дрожжей и генетически и биохимически ох арактср и .со
зывать трансформант. Кроме того, в зависимости от места кроссовера 
при .интеграции тип рестрикты, вырезающей нужную плазмиду, будет
разным.
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Развитием этой идеи является получение штаммов, у которых мо
торная плазмида постоянно 'интегрирована в геном и ассоциирована с 
последовательностью изучаемого гена У таких штаммов получают му
тации и сразу же проводят серию «.выселения».

В одном из вариантов этой техники исследуемый геи вшмят и 
штамм с деленной •исходной копии гена в составе интегративной трех- 
маркерной плазмиды по гомологии с каким-нибудь дрожжевым мар*. 
ксром плазмиды [17) (рис. 2). Третий маркер служит щи гелстичс-1 
гко։о контроля структуры ингсгрантов С помощью такой системы был I 
исследован УФ-индуцированный и спонтанный мутагенез в гене 1’КАЗ 
| 17] Недостатком является необычное положенно исследуемого гена а 
։ ономе.

В другом варианте специальные вектора вводят рядом с резиден
тным геном по ым »логин с фрагментом ДНК. примыкающим к этом* | 
гену 1121 (рис 3) Это наиболее удачное решение, так как гон «хтаетсм 
на своем «законном» месте.

Принципиально иная идеи клонирования также основана ни фено
мене гомологичной рекомбинации генной конверсии При грансформа- 
пни дрожжей репликативной плазмидой с двушгтсвой брешью п|юш- 
ходит застройка этой бреши с использованием в качестве донора инфор
мации хромосомной гомологичной аллели [19] (рис. I) В результате! 
автономно реплицирующаяся плазмида in vivo «клонирует» ксобходи* 
мый фрагмент и может быть легко извлечена из дрожжей при трансфор-1 
мании препаратом их тотальной ДПК кишечной палочки. Этот метод- 
позволяет клонировать и точкозые и структурные мутации, вплоть до) 
инсерцнн транспозона [6]. Для того, чтобы этот метод был эффек
тивен, необходимы плазмиды с делением тех рестрикционных фраг*1 
ментов, которые предполагается клонировать. Привлекательность этого; 
метода в минимуме биохимических манипуляций.

Мутагенез на плазмидних генах.

Всех этапов клонирования, приведенных в предыдущем разделе) 
можно избежать, изучая мутации в гене, находящемся на плазмиде. На 
такой системе изучены спонтанные и УФ-индуцгврованные мутации и 
гене одной из т-РНК дрожжей [15,20].

По данным этих авторов. по крайней мире спонтанные .мутации ■ 
плазмид ной системе подучаются такие же. как и на хромосоме. В то же; 
промя есть данные о том. что индуцированный мутагенез в генах на 
плазмидах может существенно отличаться аг мутагенеза о хромо* 
соме [1].

Особенности мутагенеза у дрожжей.

С помощью методов, описанных нише, у дрожжей изучены спои- 
таимые и индуцированные ICR—170 и Уф-светом .мутации Оказалось, 
что ICR—170 индуцирует в основном вставки пар оснований в мостах 
монотонных повторен и ге.х участков ДНК. которые .могут образовы
вать «шпильки» за счет несовершенных гзовторон [10, 12]. Эго показы
вает важность вторичной структуры ДНК, определяемой, в свою очо- 
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рель, первичной структурой, п детерминации специфичности и нитей- 
скэности мутационного процесса у .эукариот.

Мутации при действии УФ-свста у дрожжей происходя։ в основном 
в тех сайтах, где возникают циклобутановые димеры и 6 4 фотогр • ■ 
дукть. что'доказано также для бактерий и клеток человека [13]

Тины возникающих мутации позво
ляют проследить и схожесть и осо
бенности механизма мутагенеза у 
фожжей и у бактерий [17]. К со
жалению. некоторые гены одного 
организма по типам мутаций могут
отличаться сильнее чем гены двух 
разных организмов, что затрудняе։ 
интерпретацию результатов. Мы по

пытал нсь связать распределение

Рис. 5. Рис. б.
Рис. 4. Конверсия хромосомной аллели ла плазмиду «А»--конверсия на 
плазмиду. интеграция плазмиды (нежелательный для данного метода 
исход). 1. 2. 4. см. подпись к рнс. 3. 3 селективный дрожжевой маркер 

плазмиды. 5—репликатор плазмиды.
Рис. 5. Физическая карга гена 1.УЯ2. Обозначения рестрикта.): Е ЕсоК1. 
6-ВгЦ1. X—Х1ю1, В—ВатН1. Н֊Нт<ПП. Р—РзИ. Цифры над ре- 
стркктазамн координаты расстояний в тыс. нукл пар. 1 —ген 1.У82. 2— 
сиквепиропаиные районы гена. 3- точка начала трансляции гена. 4 точка 

терминации трансляции, 5—транскрипт гена.
Рис. б. Плазмиды, применяемые для изучения мутаюов по гену 1.У82. 
Обозначения рестрнктаз такие же, как и на рис. 5. 1—ген 1Л52. 2—геи 
ЛЕШ. 3—ген АОЕ2. 4—фрагмент днухмикроиной плазмиды дрожжей. 
5֊-последовательность бактериального вектора, обуславливающая устой

чивость к тетрациклину, 6—то же. но к ампициллину.

мутаций в гене С R.АЗ с особенностями его хроматина, так как известна 
<фззиро»ка> «нуклеосом >в этом гене [24]. Оказалось, что частота воз
никновения мутаций в линкерных и нуклеосомных реакциях неодина
кова (Р>0,05) Так что по крайней мере при данной выборке мутантов, 
полученных в работе [17], .не удается связать специфику мутагенеза у 
низших эукариот с нуклеосомами.
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Нуклеотидные последовательности мутаций в гене

GTT ТАТ
Vai Туг

ТТЛ CAO 
Leu 01s

(ICT GCA 
Ala AU

> Tnr Туг .3.

> Ai >T GT A TGA

> GTT < AC TAG 
> Vai lbs .3.

>СГГГ ЛСС ГА А СТТ АЛ 
р-Vai I пг .1. Leu Asa

о

Синквеин- Исходные и мулиные нуклеотидные последовательности ”™Х,.

розан.ta) сток

дрожжи
ГАП (П

дрожжи, 
ГАП (2)

дрожжи 
ЭМС (3)

юн I YS 2, 
p.iiioH E—О

ген I.YS2.
pi ион E <। 

ггн I YS 2. 
p.iiioH X В

а«:л Т\Т
Th г

AGT

Гу г

Cl ТА
Vai

GTT ACC 
Tn г

ГСО ТТЛ CAG - > АСА ТАТ FAG
Ser Leu Gin

TGO GCT GCA — 
Trp Ala Ala ֊ . Зег

GGI GCI՜ АСА----- > GTT А..С GAT G ГС АСА
lily Ala Th:

дрожжи, геи LY82.
ЭМС (3) район X

дрожжи, ren ..¥S 2
ЭМС (3) район X

<3

E. coli
(3)

Примечание: I

В

3

Gil.
Vai

Vai

GTT

CGC

ЛСЛ GGA ГП
Thr

САС 
lbs

A AC
Til г

CCT

Gly

TGG 
Tin

GA A
Gin

IC(.
Arg Pro S

Phe Leu

-------> Vai Tin Asp Ala Thr I 

GT< АСА GA А П1 CTO 
> XaL .hi Glu Plje Lee |

< in i' vr-
Vai Туг

GTT A AT —
Leu Asn

САЛ GAG - >CGC CGT TTC САЛ CAO 
Gin Gin-----Arg Pro Phe Gin Gin

.2.; и .3. обозначают нонсенс кодоны «охр», «опал» и «амбср> co
ответственно. Методы клонирования: I—репарация бреши, 2—ляыселенне*. 3—получе
ние мутантов па плазмидпом гене.

Изучение мутации в гене 2.

Мы разработали систему для анализа 'Мутаций в гене фожже 
1Л8 2 [4, 5] (рис. 5). Для клонирования мутаций мы применяли (ряс.6) 
я метод «выселения» (при использовании плазмиды У1РЗЗЗ, и чего; 
конверсии на репликативную плазмиду р1,Ы2. я получение мутаций 1 

плазм-идиом гене (плазмида рАШ). Результаты анализа мутант 
индуцированных ЭМС и ГАП. приведены в таблице. Для сравнениями 
привели последовательности двух мутаций, индуцированных ГАП ? 
кишечной палочки в гене 1ас2. Существенным, на наш взгляд, являека 
го, чт՛. 1раиди1::'..| при действии этих мутагенов (относимых к мутагеном 
«репликативного» тина) возникают в тех сайтах, где есть повторы 2-3 
ОС-пар. Эти сугубо предварительные данные все же позволяют пофан
тазировать. Ио-видимому, ДНК-поли.меразы испытывают «неудобства»
при копировании таких повторов и ошибаются. Репликативному .мул- 
генезу в этом случае п эволюции отводится роль разрушителя монпон- 
пых повторов. Если коррекция гстсродуп л оксо в при взаимодействии не
совершенных повторов восстанавливает повторы [3]. го можно по.-.а- 
гать, что репликативный мутагенез и рекомбииационпо-репарационшй
мутагенез являются антагонистами.
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АНТРОПОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПОТОМКОВ 
ВЫХОДЦЕВ С ТЕРРИТОРИИ ИСТОРИЧЕСКОЙ АРМЕНИИ.

БАЯЗЕТ (ЖИТЕЛИ с. НО РАД УЗ РАЙОНА им. КАМО)
Р. М. АРУТЮНЯН. Г. С. ШИРИНЯН. к. Ю. МАРТИРОСЯН, 

Н. Р. КОЧ АР, А. А. КАЗАРЯН

Ереванский государственный университет.
Институт археологии и »тног рафии \Н АрмССР, Ереван

ասէՅական Հտլասաւսն1ւ' t'uipu^bin^ յյւչս/bfti} Արէէէպրսն Հսւ յաստսւն ift ե րչսւ փ я (и ֊ 
ված և ՀայկԽՍՀ [։ հսւմ/ijji շրքան/ւ Նորաւյո։։/ րքյր>։ղ/1։ւէ րնակվող ւյէԱղթած- 
bkfji ւ1աոանր}որդնքւր1ւ որոշ անտր»4ւո4է.նէ.տ1։կսւ1ր4ն ^Ո4յս>ն(<շների ուսումնասիրող 
PjniLp յյՈղյց ( ՚ու(հ(. որ սհրնւյի ժամանակավոր ս։ևոէ(Ո։/1յունր հավասար Լ մո֊ 
ՈէավորապԼս 21 աարևկանի. ո1։֊/րոր)ուէրոիվ շրջանի ււոէքիա/աււ/հս պայմանավոր֊ 
վաք սահմաննհրր միջինում կազմ։./ հն 21,10 — 38,02 տարեկան, «սպրողողկ֊ 
‘‘Ւվ 20,6 տարեկան, 'վ։ենի{11իոմ իղանշո,յ1ի նկատմամբ ղ1]այո<նու[1յան
վնսւհատականր եղե( Լ ^սւէ>ր< Դերմասւույշիֆիկական Հատկանիշների Հաճաքսա - 
կանութշան անա/իզր րուջ։/ Լ տվել, որ րշրանք գտնվում են հայկական պսպոՎ- 
յացիայի էյերմատոէքյիֆիկակտն հտտկտնիշների փոփ ոխտ կանության սահմաննե
րում։ էհսումնասիրված խումբն օմտվաձ Լ աոաջավորաււիական հատ կանիշների 
կոմպյեքսի մաքսիմալ արւոահայտվաձ րքծերովւ

The study օ՜ sone ՝ ւ.հ՚ «р>де:։е' • luracier- of .1 yroup of persons, that 
live now in the village ot N'oraduz 01 the Kamo region of rhe Armenian 
SSR and whose grear parents had arrived from the reg; >11 <»1 In-iornjal 
Armenia—liayazet (territory 01 modern Turkey). .5 presented. It js shown
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that ihe generation period equal to 21 yor.s, th.- socially rood։ tinned 
frames of reproductive period ure equal to 21.10 .8.02 years, the- repro
ductive period to 20,6 years
The low hypersensitivity In phenyl thiourea is revealed, The . о mp3 rat I've 
analysis o: the frequency of dermaihoglipluc char, crers show that they .->re 
in the limits of variation lor Armenian population and are Highly similar 
to the Forward Asian complex of those characters.

Основной целью наших исследований является изучение антропо: .дет 
ческих различий формировавшихся и:, протяжении веков триви;՛ . not 
лицин армянского этноса Данная работа является продолжением i 
еле ’ованнн, касающихся потомков выходцев из других регионов ис: 
рнческой Армении: Сасуна [1] и Алашкерта [4]

Матерна.՛ и методика. Материал собран в июле 1988 i ;итрудкнкам՜. гр.офт 
пи лаборатории цитогенс гики Ереванского государе։ пен кого уннпсрсигегп paft 

нм. Камо АрмССР Исследован 91 потомок выходцев и. Бая.к-та, пересели -шихся 
; кторичегкон Армении (современная Турция) в 182У 30 гг. и основавших i - ме 
киСеленин Гзвар город Нор Баязш |1\ам<»). Методика популицноиноп» н< ֊•-՛■?днад 
описана нами ранее [I. 3]

Результаты и обсуждение. Средний возраст впулления в бр ж 
мужчин состави. 23,25 .'.ст. для женщин—18,48 чет Социально ■ -Г- .с.п 
1виныс границы репродуктивного периода находились н пределах 24 
40 лет для мужчин и 19—35 лет для женщин. Репродуктивный пери
и среднем составил 16 лет.

Временная протяженное : i, поколения приблизительно ССОТБс7'-'Г8у
е среднему возрасту родя гелей при появлении первого реб •пк ՛ (для
семей, закончивших репродукцию) [2]. В настоящей выборке протя
женность поколения равна приблизительно 21 год. Число ж.՛ нбших
.сетей пробандов, не достигших репродуктивного возраста, и среднем1 
составило 14,75%, Интервалы между последовательными ореаде*;1 
пнями для потомков пробандов. доживших до половозрелого возраста, 
в пределах 3.0—3,9 лет. Нами были определены средние размер» 
семей в четырех поколениях баязетскон популяции Согласи-» про-' 
изведенному опросу, в первом (условно) поколении (дедушка н ба
бушка пробанда) среднее число детей в семьях составляло 6.80, зэ вто
ром (отец, мать пробанда)֊ 4,85. в третьем (пробанд) 6,11 в чет
вертом (дети лробанда) 4,50. Данные но 1 и И поколениям, возмож
но, являются несколько приближенными.

Анализ пороговой чувствительности к фенилтиомочевнне I.оказал, 
что большинство индивидов чувствительны к трем пороговым знтчеии- 
ям—2. 5, 6 [5]. Как и в предшествующих исследованиях | I, 4]. и։пер- 
чувствительность к фснилтиомочевинс не обнаружена.

Антропоскопические признаки имели следующие частоты: скрещп- 
ванне рук на груди—Л (40.66%), П (59,34%); переплетение пальцев— 
Л (28.58%), П (71.42%); ведущая рука Л (12,08%), II (87,92%).

Изучение вредных привычек показало, что доля курящих средн 
мужчин составляет 43,18%, а употребляющих спиртное 79,54%.
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Частоты дерматоглифнчсских признаков представлены в табл. 1—4. 
Размах вариаций по всем дактилоскопическим признакам не выходит 
за пределы такового для тотальной армянской популяции.

Распределение главных ладонных линий носит следующий характер, 
линия Э чаще всего оканчивается в полях 11 и 9. линия Л в полях 3. 4. 
5. ливня С—чаше в полях 9, 7 и 6. а линия В—в полях 5. б. 7 Половые 
различия по этому признаку в группе незначительны (табл. 1. 2).

Таблица 1 Частота окончаний главных ладонных линий у 41 мужчин—потомков 
ммодцй из Баязета, %

А в <; О

.4 а л о к ь

левая правая । бе ясная правая ■ бе .•.сил я правая обе левая правая обе

1
2 5.26 5.56 5,41 - ■■ — __ —
3 23.68 25.00 2' 34 — — —
4 71.06 36.11 53 54 8.57 2 63 5 60 — —
5 30.56 15.26 28.57 7.89 18,23 8.35 — 4.17 — — —
5 —- 2.77 1.38 40.00 28.95 34.48 5.71 5.41 5.56 — — —
6 — «— — 14.29 15.79 15.04 13.88 18.91 16.39 —֊ — —
7 — — 8.57 34.22 21 40 18.90 10.81 14.86 11.21 8.62 9.92
8 — — — 5.26 2.63 — 5.41 2.70 13.88 18.91 16.40
9 — — - — — — 22.86 37.83 30.34 41.87 13.51 27.69

19 — — — —— — — _ 5.41 2.71 16 77 16.22 16.50
Н — __ — — _ — -_ _ — — 11.21 42.74 26.98
12
13 • — — — — — — — —— —— —
X — — —м — :з.1б 10.81 11.99 — — —
0 — — — — — 17.14 5.41 11 28 5.56 — 2.78

Таблица 2. Частота окончаний гласных ладонных линий у 44 женщин—потомков 
мдодцеа из Баязета, %

[ I А В ՜ С О ~

_ Ладонь

левая правая обе левая правая обе левая правая ебс левая правая обе

1
2 3.13 5.27 4.20

—. — — —
__ —

3 31.25 21.06 26.16 — — —• —-
4 50.(Ю 36.84 43.42 5.72 3.86 — — — ~ ■» ——
9 16.62 28.94 22.7.'՝ 20 5< 31 46 26.02 — — —
5 — 7.89 3.95 24.47 |/. И 20.81 6.33 2.85 4.59 — — —
6 р — — 17.64 40.00 28.82 8.82 22,85 15.84 — — • —
7 — — 35 29 2.85 19.07 21.22 II 4-3 16.32 2.94 5.72 4,33
8 • — — —— —-֊ — З.Оз 2 85 2.94 8.82 22.85 15.84
9 * __ — 27.27 31.15 32.21 41.18 11.43 26.31

10 — __ — — 5.72 2.86 17.66 17.14 17.40
11
12

— — 26.46 42.86 31.66

13
X

— — — —
18.18 11.4.3 15.39 __

0 — — ■ — — 2.86 15.16 5.72 10.44 2.94 - 1.47

Направление линии Э к полю II чаще наблюдается на правых ла- 
донял, а к полю 9—на левых. Индекс Камминса на правых руках у 
мужчин равен 8,88. а на левых—7,86. У женщин эти показатели состав- 



л я кп 8,51 и 8.59 соответственно. В мужской группе индекс Камминса I 
но сравнению с жоиской несколько нижи (табл. 3).

Изучение встречаемости истинных ладонных узоров пока -ало, что! 
частота узора на гипотенаре у мужчин равна 15%, у женщин—46,6%. | 
На Т11/1 встречаемость узора значительно ниже: у женщин—6.08%, у 
мужчин—1,25%. Узор на 111 и IV интерднтитальиой полушечке чаше 
встречается у женщин (33,21 и 27.63%). На II межна льновой подушен* 
ке он отмечается у 6.08% женщин, у мужчин узорность отс. -г-гнуег-1 
(табл. 3).

В отношении встречаемости осевых трирадиусов следует отметить, 
что в подавляющем большинстве случаев (61,70%) в армянской попу
ляции встречается один осевой трирадиус, расположенный у ■՛ ’яегья 
(1). Реже (15,47%) —промежуточный осевой трирадиус (('). Цент
ральный трирадиус (1") в сочетании с двумя (11" и 1'1") и тремя трнра- 
тусами (11'1") встречается крайне редко. Половые различия ՛ .том 

очень незначительны [3].
В исследуемой группе частота карпального осевого трирадиуса (1) 

■ мужчин составляет 65.90%, у женщин 62,28%. причем на :равых 
руках она выше, чем на левых. Частота промежуточного осево. и три
радиуса (I') у мужчин—15,68%, у женщин 16%, Центральный три
радиус ((") в мужской группе практически отсутствус!. ՛. женщинДИ 
составляет 4,33%, Сочетание Ц', 11", 14", 11'1" для мужчин и женищй 
соответственно равно: 3,955; 13,155; 2.630%, и 8,70; 4.33; 4,38%. Как 
видно из приведенных данных, имеются некоторые половые различия з 
частоте встречаемости И". Так, у мужчин она вынь (а:9%). «ем у 
женщин (табл. 4).

Анализ пальцевых узоров указывает на существование п.՝ иных 
различий в распределении их типов.

.V женщин чаще, чем у мужчин, встреч а клея дуги и ульнарные пет
ли. в то время как у мужчин, по сравнению с женщинами, выше часто
та завитков. Групповые различия в дерматоглифике более четко про- 
отживаются по пальцевым узорам и значению юльтового идекса 
ЮЫ. В нашей группе величина 01 ю составляет в среднем 14.00%. У 
мужчин она достигает 14,87%. а у женщин 13.8%. Представленные в 
табл. 3 индексы пальцевых узоров имеют различия топ же г՛; :՛՝тлен
ности, что и частоты пальцевых узоров, ибо в них участвуют основные 
узорные типы пальцев.

Для качественного сопоставления 1руиповых сходств н рнличий 
в лнпчсской антропологии существует՛ так называемый мето.՞, юлите- 
нов, предложенный в 1947 г. Г. Ф. Дебсцом. Этот метод нс претендует 
на точную количественную оценку сходства или различия строения 
сравниваемых популяций, ио дает возможность в удобной, простой к на
глядной форме выявить сходство или различие [6].

В предыдущих публикациях [1, 4| нами были представлены поли
гоны групп выходцев из Сасуна и Ал а шкерта. Было показано их . диети
ческое сходство с популяциями Восточной Армении. В данном случае 
сравнительный визуальный анализ показал большое сходство сбаязет- 
ского» полигона с «обобщенным армянским», что указывает на тенета-
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Таблица 3. Частота пальцевых узоров, их индексов, ладонные узоры у потомков— выходцев из Баязета, %

Л \У д Инд
Признак Л К С К4-и 1)1Я1 /100 ----------Х100-^-ХЮ0 Ну ТЬ;1 II III IV

'V И+и ։+и Камм

пальцепые подушечки.

Муж
чины

Левая 
Правая 
Средняя

2.07
0.51
1.29

2.65
1.54
2.095

43.97
45.15
44.55

46.62
46.69
46 655

53.31
52.80
52.059

14.52
15.22
14.87

4.63 
0.97
2.5

110
113.08
111.54

4.4
1.09
2.745

7.85
8.88
8,37

15
15
15

0 
0.5 
1.25

0
0
0

12.5
22.5
17.5

15
12.5
13.75

Жен- Ле нв я 7.19 2.0-5 5.395 56 36.05 12.810 19.94 <14 37 12.83 •8.59 44.73 9.52 — 28.94 28. -4
ШИНЫ Правая 5.79 1.52 52.49 54.01 40.02 13.441 14.41՛ 71.43 10.72 8.51 47,36 2.63 5.26 39.47 26..31

Средняя < .49 1 79 53.22 38.13 13,13 17 17 69.4 11.78 8.5՜. 46.06 6.08 2.63 34.21 27.. 3

Условный обозначения: Л -дуга; 1? --pa.iiia.ibH.ii петли. 1 ульнврнпя егли;\У завиток; 1»3|,, дельтойын индекс;
А

100- ин и Денкмепс-

ИНД.
Л

По 1.та; Ну ; !1ПИ1еН1р, Нт । - те п р и 1 м сжп ! п. :111, IV - меж-и"' [?_ц: •*’՝' ?УРР«НМ’ п , П/У
И —П 1

•» л пиллпг «к».

•.£
16



Таблица ֊1. Частота осевых трнрадиусов на правых и левых руках у потомков 
выходцев из Баязета

Притам —
Мужчин։.: Женщины

левая правгя средняя .1ГВ1Я правая срезнм

1 58.12 73.68 С5.90 . 8.М <5.71 62.28

Г 18.20 13,15 15.675 20.58 11. 3 16

1 0 0 0 2.94 5.72 4.33

л' 5.26 2.65 3.955 8.82 8.57 8.70

։:* Г».79 10 52 13.15 2.94 6.72' 4.33

1 Iй 2.63 0 2.63 5.88 2.85 4.38

II Г — — — — —

Угдовкые обозначения: осевые трираднусы--1֊ карпальный. -промежуточный:
I''—центральный,

ческое родство и этническую общность всех армянских мнкропопуляций.
Представляет интерес сравнение обобщенных полигонов Западной» 

Восточной (Советской) Армении Однако это возможно при ранном 
(приближенном) количественном соотношении исследуемых выборок.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИ! АСПЕКТЫ АКТИВНОСТИ 
ФИТОГОРМОНОВ НА МОДЕЛЬНЫХ СИСТЕМАХ 

МИКРООРГАНИЗМОВ

Э. Г МХГНЕЦЯН, И. П. БЕГЛ АМН

Ереванский государственный университет, кафедра генетики и цитологии

(11иПи1Ъ1Ши(1[а[и։Ъ $Д|П<Т<Лр1/лЪЬА/г/| Г/р/г!. р Ь [Ч! 11 ։[п ('№-ИЗ} 4 4н-

М иц)и1р - цЫ1йи1^и1111и\։ , 1ТшцЪчн(п(1։яЦ{1и |/пилот ̂ [ииЪЬр
шл!М]шдЫцт. н։Ьш1/т{.Чл&(г 11

пциЧ'шЗ 1мЪп> утр, нЬI] >и.) г}ч1 |Ьг1| Р^и1Ь 4ГШ
Ь/«Ч»Ь,7 раг)։чА ։1ГЦГ]Ьд1чР }пЛ)Ч П1ап։<!Ъ։ии[>р^>ид ^ичиЗЫч'р ։!пт фпрХшр^шб

Сокращения: ГК.-Аз гибберелловая кислота; мРНК информационная рвбо- 
яуклеиновая кислота, ГМК -гндроксималеииовая кислота.
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2 ^trit^apjabbbpttt[ gntjg ( inpijuid ии/пЪигиЛ ti ffaJ/iuilpub dгшггшГ}ЬТ>ЪЬрп<1 
Jniuiwg/iiuiibp/i b !hW-iutKiUqujjPitbpp 'luhijhuf i{ipitfndini-

РрЛ fabguid E t:o!i-[i Jatuiujbin1/Lp[i‘ fffiJpfra/jpb uind(unviptt$bLpfi
Jna,

The ։nolecular-g'-'n>*nc.?l effects <m phytohormoneS-glbberelllc acid 
(GA-A3) and auxins, in particular, the ability to induce gene mutations in 
tile Ames test-system, as '.veil as lltei: Influence on the sensitivityof repair 
marked strains of Esc/ieTsctihi cell lo I :՝'—irradiation were invesligated. 
The possibility of equal decrease by both phy loliormones of spontaneous 
and Induced by chemical mufagenes gene mutations in Ames test-system 
and also the decrease of I V-sensitivity .n с >П КГ2 (/) of thymine 
imiianls is demonstrated

..Метаболизму регуляторов роста и развития растений, биохимическим 
|; механизмам физиологической и генетической активности посвящены 

нешюгочкеленные публикации (I—3|: изучен латеральный транспорт, 
роль света, пигментов и силы тяжести растения в этом процессе, однако 
механизмы при этом остаются нераскрытыми

Для ауксина показан транспорт в клетки-мишени, где они связыва
ются с молекулой специфического рецептора, вероятно, белоковой при
роды. При этом не исключается возможность включения комплексов 
специфических генов, которые транскрибируются в мРНК. затем транс
лируются в специфические бедки-фермой ты, усиливающие физиологи
ческую реакцию клетки [3]. Получены цитогенетические, злектронно- 
։-’и:.роеко1Шчёские и молекулярно-генетические данные, свидетельству- 
/гщие о генетической активности ГК-АЗ и в какой-то .мере проливающие 
акт на ее механизмы |2—5). Данные такого рола итя ауксина отсут- 
ствуют.

Целью настоящей работы являлось углубление исследований моле
кулярно-генетических аспектов фнтогормональной акз нвносн։ ГК-АЗ, 
а также включение в эксперименты но индукции генных мутаций аук
сина; изучение его влияния на Х’Ф-чувствительпость рспараниопно-мар- 
кнрованных штаммов Е'. coli,

Нигерии.։ и методики. ГК-АЗ и ауксин предварительно растворял;՛ л спирте н 
■-ыочп соответственно. использовали нх в физиологически активны.՝: кыс:с։?гряциях: 
' I -, 0.01- и 0.02%-ные растворы соответственно.

Индукцию генных муталнй оценивали но реверсии от ауксогрофлоггп по гисгн- 
JaK՛' к прототрофностн н тест-еистеме Эймса, с учетом метаболической активации 
прому гагенов [5. 6], при этом в качестве лромежугочипго хозяина игпояюопали 
рвск-няе кукурузы сорта <Красиодарская-5»,

Методика модифицирована нами. В частности семена, обрабатываемые регуля
торами г. течение 5 ч и затем промытые, проращивали рулонным методом до 3-листо» 

дрй стадии. гомогенизировали, гомогенат пропускали через бактериальные фильтры 
я тестировали на мутагенность [5].

Радиационно-маркированные штаммы кишечной палочки, дозы облучения УФ- 
мучду.н описаны нами рацее [4].

В качестве классического прямого мутагена использовали 0.05%-nurt видный 
раствор азида натрия, г.ромутагеном служила натриевая соль ГМК в концентрациях, 
повышающих спонтанный фон реверсий более чем на порядок (0.02%-яый раствор).

Результаты и обсуждение. Как видно из рис. 1, ГК АЗ и ауксин в 
изученных концентрациях не только нс накапливались в растениях как
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.мутагенные факторы, но и понижали уровень спонтанных и индуциро՛ 
ванных мутации в отдельных случаях примерно на порядок. Как пра* 
вило, они проявляли слабый защитный эффект как в прямом тсстиро- 
.ваши . так и в экспериментах с '. четом ш гДю метаболической актива-

Генетическая активность ГК-АЗ и ауксина по индукции генных мутаций 
в тест-системе Эймса

ннв ромиагенов. Таким образом, серия -.-тих экспериментов выяви.^ 
неспецифическое действие изученных фитогормонов, которые, как было 
показано в экспериментах по изучению ДНК-повреждающего действия 
[5|, не вступают в непосредственное взаимодействие с ДНК.

Индукцию генных мутации фитогормонами изучали в среде с хлор
амфениколом в концентрациях. не приводящих к инактивации бактери
альных культур, поскольку уровень генных мутаций возможно оценить 
при титрах культур не ниже 5.10 кл/мл. Однако такое ограничение 
могло сказаться па объективной оценке роли синтеза белка в этих про
цессах. При указанных концентрациях хлорамфеникола не обнаруже
но влияния синтеза белка на защитное (ействис обоих фитогорм0ЙМ| 
Однако этот вопрос требует дальнейших углубленных исследований. 
поск< тьку механизм слабого защитного действия фнтогормонов не мо
жет быть полностью раскрыт без оценки роли Синтеза белка в этом 
процессе.

Таким образом, физиологически оптимальные концентрации ГК-А՛ 
и ауксина не только по повышали уровень гистидиновых ревертаитов у 
всех штаммов гест-сиетемы Эймса, по и понижали его более чем в •՝- 
4 раза, практически нс инактивируя при этом бактериальные культуры. 
Выживаемость бактериальных культур при этом составляла более 98%.

Для выяснения вопроса о путях реализации обнаруженного эффек
та требуются самостоятельные исследования. Возможными прёдСтавля- 
ютс-> взаимодействие фитогормонов с экзогенными мутагенами н их՛ 
блокирование за счет изменения нуклеофильности последних; образо
вание комплекса, чисто стерически затрудняющего взаимодействие му
тагена с ДНК; непосредственная защита ДНК в результате образова- 
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яия комплекса с ней; образование комплексов, действующих на уровне 
структурных или регуляторных генов; вмешательство в репарационные 
процессы.

Для изучения вопроса о возможном влиянии фитогормонов на ре
парационные процессы нами изучена УФ-чувствительность более десяти 
репарационно-маркированных штаммов кишечной палочки. Эти экс- 
псряменты поставлены на модельных системах микроорганизмов ввил,՝, 
отсутствия маркированных растительных систем, на которых такого 
рода исследования представляли бы неоспоримую ценность.

Нами получены предварительные данные, свидетельствующие, о 
проникновении фитогормонов и отсутствии непосредственного взаимо
действия с ДНК.

Результаты изучения УФ-чувствнтельности репарационно-марки
рованных штаммов эшерихий представлены на рис. 2.

Рис 2. Влияние ГК-АЗ и ауксина на УФ-чувствительносгь Е. соН.

Методические подходы этой серии экспериментов для ГК-АЗ нами 

описаны ранее [5].
Из десяти штаммов, включенных в эксперимент, на графике пред

ставлены три, поскольку на них обнаружено защитное действие обоих 
фнтогормонов от УФ-облучения, проявляющееся с одинаковой эффек
тивностью. На других штаммах статистически достоверного защитного 

действия указанных соединений не выявлено.
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В этой серии экспериментов учтен эффект экранизации при облучо I 
■ши штаммов, обработанных фитогормонами в присутствии или отсуг-1 

стали их в среде.
Штаммы АВ 11574 и Р3478 высокочувствительны к дозам 250 и 750 I 

эрг.'мм2 и несут мутацию в гене по тимину, образованию димерог кого1 I 
рых отводится основная роль в УФ-чувствительности в УФ-мутагенез?, II 
Именно на этих штаммах обнаружен защитный эффект фитогормонов. I 
которые в некоторых случаях снимали эффект радиации, доводя цо кои-1 

рольного уровня чувствительности. Делается заключение и возмож
ности вмешательства с помощью фитогормонов в репарационные про- 
нессы микроорганизмов, в частности эшерихий.
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МЕХАНИЗМ ГИБЕЛИ МИКРООРГАНИЗМОВ 
В ЭЛЕКТРИЧЕСКОМ ПОЛЕ

С. А. ТОНОЯН, Р. А. САГАТЕЛЯН. Г М ХВАКЯН. И М. АВАКЯН.
• 6 АРАКЕЛЯН. Н ДЖЛНПОЛАДЯН Н В. СИМОНЯН. Л. Г. СТЕПАНЯН

Ереванский физический институт ГКАЭ, Ереван 
Ереванское производственное объединение «Молоко».

Показано. что логарифм выживаемости бактерий Е. coll К-12 при воздей
ствии сильного электрического поля линейным образом зависит от дли
тельности прямоугольного электрического нмиульса и согласуется с теоре
тической кривой. Гибель клеток бактерий является следствием появле
ния в липидном матриксе мембраны дефекта типа инвертированной поры. 
Оценен коэффициент линейного натяжения кромки лоры.

տանքում ուսումնասիրված / ումեդ էլեկտրական գաջս։ ի ազդեցությունը 
E, Coll К—12 րակտերիաների կենսունակության վրա։ Ցույց է տրված, որ կեն- 
•'ունակության (ոզարիթմր գծային ձևով Լ կախված ուղղանկյուն էլեկսւըակւսն իմ• 
պուլսի տևողությունից և համընկնում I; տեսական կորի հետ: Բակտերիաների 
քքիյների կենսունակության կորուստը հետևանք: ( թաղանթի ւիպիդային մսրտրիր 
• ում էլեկտրական դաշտի ազդեցության տակ դեֆեկսէի տիպի փոխակերպված 
ծակոաիի աոաջացմանւ Անց Լ կացվել ծակոսփի եզրի գծային յորրվածսլթ յան 
գործակցի զնահատում:

The effect о strong electric field on Ilie survival; of E. coll K-12 cells 
ftes been iovestigaled. I'he !in*ir rel i:i<i i<h о of logarithm ;o( survival 
versus ihe longevity oi electric puls has been shown, thus confirming ihe 
thiojciical curve. Th՛֊ death oi bacterial cells Is caused by development 
of ihe ‘Inverted pore* type defect in ihe lipid matrix of membrane under 
the electric fjeld. The linear tension coefficient oi pore edge has 
been estimated

Электрический пробой—бактерии E. colt—вызкиоаемщ i u

•Известно, что кратковременное наложение сильного электрического по

ля Ив суспензию микроорганизмов приводит к их гибели [8 12]. Хотя 
считают, что гибель клеток з электрическом поле связана с электриче
ским пробоем мембран, однако щтальный механизм гибели не исследо 
ван Существует точка зрения, согласна которой гибель клеток насту

пает в результате развития после обратимого электрического пробоя 
клеточных мембран вторичных осмотических процессов. В данной рабо
те нами показано, что в основе гибели микроорганизмов в электриче
ском иоле и электрического пробоя плоских бислойиых мембран лежит 
один и тот же общий механизм, а именно появление в липидном бислое 
•՝ эл'. г.трическом поле надкритического дефекта типа инвертированной 
торы

А'с^рии/. и методики. В работе использовали клетки бактерий Е. coli К-12 штам- 
*•» АВ1157 «дикого» типа из коллекции .ЧИЯФ АН СССР. Бактериальные культуры 
^рашиаалн в жидком питательном бульоне в течение 18 ч при 37° до стационарной 
фазы |нста (2—3.105 клеток в 1 м.:1 Затем клетки осаждали центрифугированием, в 
Гегель;. 1(1 инн (8000 g) >> ресуепензировали и жидкую питательную среду. Разведении 
tUKOwoil суспензии для опита готовили таким образом, чтобы исходна в концентра - 
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ши։ клеток, подвергаемых воздействию электрическим полем была разка примерю 
; 2.106 кл/мл. Для злсктрообработкп бы.- пецналыю сконструирован генератор 
прямоугольных импульсов. Принцип работы генератора основан на накоплении .-нер- 
гии п конденсаторе с последующим быстрым ее разрядом. Коммутация . •ущесшк-т 
стоя двумя .мощными высоковольтными тиристорами. Одни из них включен посте»- 
вателыю с ячейкой и при открывании формирует передний фронт импульса; Второй, 
«ткрызаясь, шунтирует первый тиристор вместе с ячейкой и тем самым формирует 
задний фронт импульса. Включение тирнстров а нужный момент времени обеспечи
вается блоком управления, собранным на микросхемах. Генератор позволяет полу- 
чать регулируемые амплитуду (0,4-1-1.6 кВ) и длительность (10~֊220 мкс) •։мну.:ы,оь 
Амплитуду и форму импульса контролировали с помощью запоминающего осциллогра
фа, Суспензию обрабатывали в плексигласовой ячейке с электродами из иержазехмцев 
стали, расположенными на расстоянии 1 мм Объем ячейки составлял 0.1 мл. Чис;л) 
1 ..сток, сохранивших жизнеспособность после обработки а рабочей ячейке вышеописая- 
я то прибора, определяли подсчетом макроколоний, вырастающих на твердой питатель
ной среде. Подсчет макроколоннй проводили через сутки инкубации клеток при тем
пературе 37°. В течение этого времени успевали сформироваться колонии из всех не
поврежденных клеток.

Результаты и обсуждение. Для выяснения механизма гибели мик
роорганизмов под действием сильного электрического поля была иссле
дована зависимость выживаемости клеток от длительности импульса.. 
Амплитуда импульса (16 кВ/см) была подобрана таким образом, что
бы в широком интервале изменения длительности импульса (от 40 мкс 
до 220 мкс) иметь достаточно сильный эффект 111]. На рис. представ- 

лень: экспериментальные точки этой зависимости. Видно,что точки хо-

Зависимость выживаемости клеток Е coli 
■ ■т длительности импульса. По осп абс- 
цисч-—длительность импульса (макс), по 

осп ординат—выживаемость (%).

рошо ложатся на прямую. Отметим, что аналогичная зависимость по
лучена также в работах [11. 12]. Для объяснения кривой на рис. бу

дем исходить из детально разработанной теории электрического про
боя плоских бислойных мембран [1]. В первом приближении бактери
альную клетку а прокси миру ем сферической клеткой с радиусом г. Бо

ли поместить такую клетку во внешнее иоле с напряженностью Е, то 
потенциал на мембране будет иметь вид <р= 1.5 Е г cos 0 [13], где fl— 
у од между направлением поля и нормалью к выбранному участку мем
браны, Учитывая то обстоятельство, что толщина мембраны 100 А՜ 

т. с. намного меньше, чем радиус клетки (г = 0,44 мкм) [21, а также то, 

чю дефекты, приводящие к резкому уменьшению сопротивления мем- 
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брапы, имеют размеры порядка толщины мембраны, можно считать 
плоским участок мембраны, где реализуется максимальное напряжение. 
Заметим, что максимальное напряжение падает на передний и задний 

ыстки (по отношению к вектору Е) мембраны клетки и эти папряжс- 
ннн равны по величине. Если происходит пробой мембраны одного из 
участков, то все напряжение немедленно падает на второй участок что 
приводит к пробою мембраны также второго участка. Так что практи

чески одновременно происходит пробой переднею и заднего участков 
лмбраны клетки. Появление поры на любом из участков где реализу

ется максимальное напряжение, можно описать формулами, получен- 
ШМН для плоских бислоев. Отметим, что мембраны сферических зам
кнутых клеток, которые находятся в нзоосмотических условиях, нахо
дятся в ненатяжениом состоянии. Для юстаточно больших клеток, 
имеющих размеры •*֊ I мкм, упругая энергия весьма мала и ее вкладом 
г свободную энергию порообразования можно пренебречь [3]. При
нимая это во внимание и считая, что электрический ток через пору мал, 
уожно, основываясь на результатах работы [I]. получить следующее 

выражение для среднего времени жизни мембраны при потенциал

кТ*2 / «т2 \
" = —я-------------------------- ех р (--------- ՛— • (1)

•^пОгСОЛСч»’)12 ОДСс-кТ 1

Здесь к—постоянная Больцмана; Т -температура; п -среднее число 
дефектов на участке мембраны: I) коэффициент диффузии дефектов;

С--Со|— 1 ), Со- тделъная емкость мембраны; диэлектри
ке® /

ческие проницаемости раствора н мембраны соответственно; линей
ное натяжение кромки норы. Для критического радиуса дефекта (г,) и 
высоты энергетического барьера (Ф*) имеем

----------------  
.50/' 0.5 Со2

1Ь (2) видно, что при ц — О бесконечно увеличиваются г# 

(2) 

и Ф*. Эю
виачает, что появление дефектов критических размеров на мембране, 
на которой <р—0, маловероятно. Формулы (2) показывают также рез

кую зависимость критических величии гф и Ф* от потенциала. Это ։аж- 
иос обстоятельство может сыграть существенную роль при шлечива- 
нии пор. При появлении на мембране дефекта критического размера 
уменьшается <р в области поры, а это в свою очередь приводит к р-֊»ко 

яу увеличению как г... так и Ф?. Таким образом надкритическая ора 
может оказаться (после некоторого уменьшения <•) иодкритической. •՛. с. 
Фактически произойдет залечивание пор [-1] Исходя из указанны.* об
стоятельств. мы можем описать (роцесс кратковременной потери барь
ерной функции клеточной мембраны под действием электрического по
ля. Анализ литературы, проведенный в работе [8], показал, что г б . ль 

клетки •:։ электрическом ноле может быть «результатом временной (об- 
.рзтимою) увеличения проницаемости мембран». Вероятность ц; обоя 
участка мембраны за время I равна | 11
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F (t) ֊ 1 - exp (—14). (3)

где т -задается формулой (1). Если имеем суспензию, в которой имеет
ся X.—-число клеток микроорганизмов, то. использовав (3). можно по
казать. что число пробитых клеток X равно

X֊ Хт„ (1 — охр ( — t -)). (4

Из (41 следует, что зависимость логарифма процента выживших клс- 
(эд _ м \

— *' . -100% (от длительности импульса электрического

поля т должна быть линейной. Именно такая линейная зависимость г 
наблюдается в эксперименте (рис., а также <11. 12]). Отмстим, что 
’тангенс угла наклона на рис. есть т՜’. Это позволяет оценить такой 
важный параметр устойчивости биологических мембран, как коэффи 
ннент линейного натяжения кромки норы у Примем, что Т=300*К 
<՝о—1 мкф/см2 [5], <{.= фтя^ = |Д ЕгсобОг*! В (г==0,44 мкм, 0=0) 

Поскольку величина пО для биологических мембран неизвестна. лл^ 

опенок возьмем соответствующее значение пЬ=10 13 см2/с [6] для б։՛-

слоев. (Заметим, что если среднее число сефектов на мембране п=1 
то это означает, что коэффициент диффузии дефектов и см’.с.
Если же Э — 10 * см2՛!. то мембрана фактически бездефектна). Взяй 

эксперим՛. нталыюс значение т 1 нт рис и подставив соответствующие 

значения величии Т, к, пП. Со в формулу (1). можно получить уравнен»- 
относительно у. Численное решение этою уравнения дает значение 
Ч>: .55-10 11 II. Эта величина хорошо вписывается в эксперименталь
но определяемый диапазон значении у для модельных бислоев [7]. ՛

Таким образом, с одной стороны, го обстоятельство, что в эксперн՛ 

ментах по исследованию ибели клеток бактерий в электрическом пол« 
реали-..ск я предсказанная теорией линейная зависимость выжнвае 
мосгв о- ьтнтельиостп импульса, а с другой стороны, найденное значе 
нт у. близкое к коэффициенту линейного натяжения бислоев, указыва 
ст на го. <!ю гибель клеток в электрическом поле связана с образова 
нисм на липидных участках их мембран надкритических дефектов ти
на инвертированных пор.
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СПЕЦИФИЧЕСКАЯ РЕЦЕПЦИЯ МОЛЕКУЛ ДНК И 
ДВУСПИРАЛЬНОИ РНК НА ПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ

МЕМБРАНЕ КЛЕТОК ПЕЧЕНИ

Р. А. ЗЛХЛРЯН. В А ОНСЕПЯН. А. Г. АРАКЕЛЯН

Институт з>копср5гмен'1 альной биологии АН АрмС-СР, Ереван

Методом аффинной хроматографии выделены и идентифицированы 1НК- и 
РНК-свядынаюшне белки плазматической мембраны печени крыс; показ.-, 
по, что взаимодействие ДНК и РНК с клетками печени высокоепецифкч- 
но и что трансмембранный перенос молекул ДНК в клетки печени проис
ходит е составе клатрнк-содержаших зндопнтарных везикул.

W աքին քրոմատոգրաֆիայի եղանակով անջատվեք ե Д հայտ 1՚ն /՛հրվեք սւ»<֊ 
նետնհրի (քար՚/ի սքքԱքհմւստիկ թաղանթներում ԴՆմ- ե ՌնԸ՚-կապոդ սպիտակուր- 
ibppt Տօւյր/ է արվեք, որ ԴնԹ-ի և ՌՆՒ-ի փ ո խազղհ ցովէյունր քքո՚րքի 
հես ոճյի բարձր սպեցիֆիկուք1{ոէն ե որ ԴՆԲ՚-ft ու ՌՆթ-ի մ ոչնկու (ներ/ւ ւքիքթւ՛- 
ղանրային փոխագրում ր [քո/բղի բջիջներում կատարվում Լ 1/քւ։)քոր{ւն-ս/արունա • 
1/»ղ ներբջջային վեղիկուլների կազմում՛

Both DNA- and RNA-blndlng proleins of rat liver piasmati. membrane 
have been Isolated and identified using affinity [chromatography reelin-. 
que.lt has been shown that DNA and RNA interactions with liver cells 
are highly specific, and DNA R.NA transmembrane transfer In liver cells 
takes place due to clatnne-coniaining endocytes vcsiculfs.

Мембрана—ДНК- а РНК- 'НЯаыаающп՛.՝ иеллш- клатрмн

Перенос молекул ДНК через плазматичсску ю мембрану обеспечивает 
процесс генетической трансформации.

Молекулы ДПК, РНК успешно пересекаюi клеточную мембрану,и 
Нрднзигориая экспрессия введенного генетического материала •՛--ж 
..'лгигать 10% от числа обработанных клеток [9. 11]. Получены дан
ные. свидетельствующие об участии ДНК и РНК-связываюшиХ белков 
плазматических мембран клеток как про՝, так и эукариот в процессе 
:раисмсмбранного переноса ДНК и РНК [2—4. б. 7].

Целью работы было показать, что взаимодействие ДНК и РНК е 
клетками печени высокоспецифично я трансмембранный переши моле- 
кул ДНК и РНК н клетках печени происходит в составе клатри.н-.содср- 
жэщнх эндоцитарных везикул.

Материал и методики .Манипуляции с животными проводили под наркозом 0.5%- 
иим нембуталом из расчета 10/мкл/г веса. В экспериментах были псяользованы хри 
4Я линии Вистар и белые мыши. Клетки печени препарнроза.п։ из срезов в баланс:։- 
JOMKBOM солевом растворе Хеикса, содержащем 0.05%-tryro коллагеназу, по описан- 
пг>«у методу [8]. Взаимодействие нуклеиновых кислот с клетками печей.: п •_՝, гпеп 

րս։ осуществлялось в сбалансированном растворе Хэнкса и присутствии 5 м.Д CaC.l.j, 
МмМ HEPES (pFI 7,1) при 4Ղ В экспериментах использовано 10՜ клеток. Пла rar.i- 
пеккэ мембраны клеток иеченн крыс получали по 1г»вестиому методу |1]

I Сокращения: РН реконструиронанные нуклеосомы
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Испольозвалн ДНК печени крыс с М. н 20.10$ Дальтон я активностью 8. КИнмг I 
ап1н,?мкг ДНК н РНК-вызывающис белки из плазматических мембран клеток яе* | 
нн получали методом аффинной хроматографии на колонке сефарозы 4В с имиобтл 
зоианными ДНК и РНК.

Солюбилизацию мембр»дных белков проводили в присутствии тритона Х-100. сс# 
пик я 0,01 Д’, три; -НС1 буфере (pH 7,2), 100 мМ ЯаС1; сорбированные белки элюа?й 
вал.. 6.5 М \а('1 в 0,01 М трнс-НС! буфере (pH 7,2). Полученные образцы белков йд»1 

тифи;.провали электрофорезом и 7—10%-ном ПААГ.
Плазмндиую ДНК рВИ 322 реконструировали н нуклеосомы после предварикд- 

ни.-* мжирования ДНК 5-1 нуклеазой [12]. Процесс интернализации ДНК рВИЗД 
реконструированной в нуклеосомы, в клетках печени мыши изучали в условиях 1п Тав 
через 45 мии после ннутрнненн&го введения 100 мкг ДНК в составе РН из печени мы
ши были выделены ДНК содержашне эндоцитарные везикулы по методу, оптантом» 
[12]. везикулы были лроаналннзрованы на содержание белка клатрина [14], ннип- 
ной молекулы ДНК Для гибридизации использована меченая ДНК рВЙ322 со 
пифической активностью 10* ими/мии на I мкг ДНК. .Электрофорез ДНК прояолщ 
в 0.0% -ном агарозном геле.

Результаты и обсуждение. Чтобы определить, насколько специфик 
по взаимодействие ДНК я РН К [13] с плазматической мембраной кле
ток печени, мы изучали процесс сорбин» ДНК и деРНК. на клетках м- 
чени в суспензии.

На рис. I приведены кривые насыщения связывания молекул ДНК 
и РНК с поверхностной мембраной клеток печени.

30 ТОО 750 2X1 250 300 3S0 ХЯ

ДНК <5гхг/мл>

Рис. 1.

дс-РН/viu :՛ ''՛■■'՝

Рис. 2.
З’пе I Снизывание ['•“’С] ДНК с клетками печени (10-7 клеток). На оси 
ординат -кол и честно связавшихся молекул ДНК в мкг. на оси абсцисс— 

количество добавленной ДНК в мкг/мл.
Рис. 2. Связывание [ЗН] деРНК с клетками печени (10-7 клеток}). На осн 
ординат количество связавшихся молекул деРНК в мкг. на кв абсцисс— 

количество добавленной РНК в мкг/,мл.

Ktl для ДПК и ..сРНК составил около 2,03X10 1 и 10 8М соотвд 
■■ ՝i пенно. Присутствие «холодной» РНК или ДНК не влияло на связи 
ванне соответственно [GiJJ ДНК или |Ч1] РНК (рис. 2).

Предварительная обработка клеток печени трипсином (150 мк:'«л 
пр.֊՛.тнчески полностью снимала ДНК и дс-РНК-связывающую сносов 
н ь клеток печени; обработка ДНКазой (100 мкг/мл и РНКззи 
(50 мгл-мл) не влияла на сорбцию ДНК и РНК на клетках. Получении 
данные свидетельствуют, что фактор связывания на поверхности клето 
։редитавлен белками и взаимодействие молекул ДНК и РНК с б<՝лк- 

мл плазматической мембраны специфично.
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ВКЛЕПКА

(к Р А. Захзояяа II др.>.

Рис. Ч. а) Гель-электрофоре и 7‘Уним Г1ААГ белкой элюированных 0.5 .4 
х':ч(,’| С колонки . 1НК.-1С1}>и[:г'.<и -18 1.лепа направо: I -белки нлазматн- 

е-.-хоЦ мембраны к егок печени. < маркеры. I (НК-гяязывающяеся 
белки. б| Гель-электрофорез и 7 н-ногг 1!А\1 белков, элюированных 0.5 М 
ХаГ. <■ км.чнки Р1П<-сефй:-мза '«В Слепа направо- I '..Р11К-гвя.шва 

ющисся белки. 2, 3. I -маркеры.

а (Г . • ---и
Ги- I а> Гель-электрофоре-# а 7 л ном 11ААГ белков эндгщитарны.х везикул 
содержащих ДНК выдеденнук пл печени крыс через 45 мин после внутри 
веши./ иньскпи- 100 м.-л ДНК рВР322 в сметане РН I белки мембраны 

М.И.МХК» н <10x103, 2 -белки клатрни-Содержащих везикул, изо ли- 
риваинлх и.- асчснн крас (см в тексте); 3 бел.кн-.мяркеры е -'к н..48ХЮ5 । 
3«ХЮ:< б| Иде!-тнфикг<цня экзогенной ДПК рВК322 в клатэнн-сидержа- 
щнх эилонитарних везикулах, выделенных из печени крысы ДНК фрак
ционировали в 0.6 л!-ном агарозном геле, переносили на нитроцеллюлозные 
филш и.1 ш- ''..тудерну и 1нбрн зоныпали Р*Р] ШК рВК322 лева 
ДНК рВР322. изолированна։' и» нсзикул. справа маркер, супсрспирзли 

эованная форма молекулы ДНК рВР322



Далее был проведен анализ белков плазматической мембраны кле
ток печени, избирательно снизывающихся с ДНК или дсРПК- Солю- 
билизованная в присутслвин Тритона X 100 очищенная фракция плаз
матических мембран клеток печени была сорбирована на деРНК или 
ДНК. иммобилизованных на сефарозе -4В [10].

Гель-электрофорез сорбированных белков, эллюированныч 0.5М 
ХаС1, показал, что с молекулами ДНК связывался в основном белок 
с М. в. около 35 kd. с молекулами деРНК в основном белки с М.в. 
52֊ 48 kd (рис. За. б, см. вклейку).

С целью выяснения возможней роли клатрин-содержащих энлоцн- 
гарйых везикул н процессе трансмембранного переноса и интернализа
ции молекул ДНК в клетки печени мы изолировали клатрин-содержа- 
щис везикулы из клеток печени через 45 мин после внутривенной инъ
екций 100 мкг ДНК, в составе РН

Гель-электрофорез белков выделенных эвдопнтарных везикул по
казал, что они содержат белок клатрии с М. в. 180X1.0® и 33—36X10® 
Дальтон, а также белки с М.в. около 110X10» и 50—55X10® Дальтон 
(рис. 4 а, см. вклейку).

Вместе с тем к составе выделенных клатрин-содержащих эндоци- 
тарных везикул методом гибридизации е [®2Р] ДНК pBR322 [15] бы
ли идентифицированы интактные молекулы ДНК pBR322.

Полученные данные доказывают, что трансмембранный перенос 
ДНК и дёРНК в клетки млекопитающих может осуществляться но ме
ханизму рецептор-обусловленного эндоцитоза.

Ранее нами было показано, что молекулы РНК и ДНК. взаимо
действуя с плазматической мембраной клетки, индуцируют трансмем
бранный сигнал, сопровождающийся поступлением в клетку Са2՜’ с по
следующей активацией фосфолипазы Аз. накоплением в мембране ли
зоформ фосфолипидов и ненасыщенных жирных кислот и повышением 
подвижности в липидном бислое мембраны [10, 15].

Очевидно, что индуцированные изменения способствуют кластери
зации на поверхности клетки пол инуклеотид-связывающих белков, ксп- 
инрованию лиганда-пол и ну клеот нда на плазматической мембране и, в- 
конечном итоге, формированию клатрин-содержащих эндоцнтарных ве
зикул.

ЛИТЕРАТУРА
<

L Биохимические исследования мембран (Под ред. Э Медди). 49—50. М„ 1979
2. Габриедян Л. Г., Аракелян А. Г, Захарян Р А Докл. АН СССР. -Ш, 5. 1250—1253 

1988.
3. Захарян Р. А., Карагезян К. С. В сб. Структура и фракция белков в нуклеиновых 

кислот. Мат-лы VI Двустороннего симп. СССР—Франция, 132. 1982.
4. Захарян Р. А.. Бакунц К. А., Скобелева //. А. Нейрохимия. 8. I, 34—38. 1989.
5. Захарян Р. /1.. Галстян Г. Г,, Геворкян Н. Р.. Галстян Л1. Г., Алиханова J! .И. 

Биополимеры и клетки. 4, I. 48—53, 1988.
б. European поищем bacterial transformation and transfection 1Y (absL). I isbon. 1982. 
7. Gabor G„ Kennett R. St. BJochem. Biophys. Res. Commun.. 122. 3. 1034-1039.

1984.
8. O^s/xtsscn Morland Г. An&t. Btocbem., 108. 18—82, 1980.

92F>



У. Gorman С. Л!.. Howard ii- A՜. Nucleic Acids Research, ll, 21. 7631—7648, 1983 
10. Karageuzyan K. (i.. Zakharian R. .4., Bakitnfz К A., Ovaklmian S. S. Gulssep- 

pc Porcellaii Foundation International Meeting on Neur >chem. Aspects of Pho. 
sphollpld Metab.. May 26—28. Perygia, Italy. 66. 1988.

11. Loyter .4., Scungos Ci., Yuricek D . Reena D.F. H. Ruddle. Experimental Cel 
Research. /39, 223 -234. 1982.

12. Nandi P. K., Legrand .4.. Nicolau C. The J. of Biological Chemistry, 26/. 35 
16722—16726, 1986.

13. Southern E. Af, J Mol. Biol..;93, 3. .503-517, 1975.
14. Willingham M. C.. Postan /. Intern. Rev. of Gytology. 92. 51--85, 1984.
15. Zakharian R.. Rarageuzyan K.. Ovaklmian S. ISF—JOCS World Congress, Sept 

26-30. Tokyo. 3, P12. 357. 1988.

Поступило 26.VI 1989г.

Биолог. ж. Армении № 9 —10.(4*21,1989 УДК 597:591.5$

БИОАКУСТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ОЗЕРНЫХ ЛЯГУШЕК 
(RAN/OA/::RANA RZDJtiU.N'DA) В АРМЕНИИ

КАК ВКЛАД В ИЗУЧЕНИЕ РАСПРОСТРАНЕНИЯ 
ВОСТОЧНОЙ ФОРМЫ

ГЛ НС IUHEHJIEP*, 3. М. ЕГИАЗАРЯН 

’Боннским университет. ФРГ.
Ереванский государственный университет, кафедра зоологии

На основании результатов биоакустических исследований делается вывод, 
чти лягушка R. ridibunda, обитающая в Армении, принадлежит к восточ
ной форме, которая распространена по всей Малон Азии.

Կենսււոսկ/ւսւտիկական ոաումնասիրությունների արդյունքների հիման վրա եզ՝ 
րսւկարություն Լ արվում, որ Հայաստանում րնակվորյ R. Г idiblltlda դորտր 
պատկանում Հ ուրեք, յյան տիպին, որր տարածված Լ Փոքր Ասիայոլմ г

Խւ .1 lake near Yerevan ca 1200 ո։ above sea level the lake frogs were In 
the main spawning phase during the second half oi April. At the same 
time they were only in the prespawning phase In Lake Sevan which is 
about 1900 m above sea level. Mating calls were recorded in the range 
iroin 13 to 24.6t waler temperature. Many call parameters are correlated 
with temperature. According t;> ihe structure of the mating calls ihc lake 
irog:- in Armenia represent the eastern form which has already been found 
in Israel, western Turkey and in the delta oi the Nile- However, there 
are differences demonstrating that the lake (cogs in Armenia are more 
closely related to the lake frogs in western Turkey than to th se In 
Israel and ihe Nile delta.

Фауна Армении- лягушка озерная Rana ridibunda—биоакус гические параметры.

Результаты недавно проведенных биоакустических исследований Rana 
ridibuada свидетельствуют о том, что лягушки, которые до сих пор от-

' лнректор Института зоологии, профессор,
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ВКЛЕЙКА

(к I. X Шнейдера. Э. М Егназзряня!

Рнс ։ О.-цп..к։ раммк лнух оранных крикон. зарегистрирован!! к к при тем- 
Пера։уре вали 16- (11.1иерху) и 24э (внизу)

ча
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а

Рис 2 । .онограмми брачного крнка при |.К° Установление фильтра хзн1е».



носились к этому виду, неодинаковы. Анализ брачных криков R rldi- 
bunda в Северной Греции [8|. Израиле [5] и Южной Югославии [3] по
казал почти полное соответствие их у особей из I реции и Югославии 
И значительные отклонения у озерных лягушек, обитающих в Израиле, 
'•’•о привело к мысли, что озерные лягушки в Израиле прело..;; . • 
собой новый подвид или даже новый виц [8]. Это мнение подтверди
лось также сравнительными электрофоретическими исследованиями |Б).

Поскольку брачные крики являются чрезвычайно специфическими 
н поэтому ценными признаками для выяснения родственных евгзей, в 
дальнейшем исследовались ше. новые популяции озерной ..ягушки. Эти 
исследования показали, что восточная форма озерной лягушки имеет 
широкое распространение Ермани и др. [2] доказали ее распростраие 
пне в окрестностях Измира и в 220 км к юго-западу от Измира. Акеф 
и Шнейдер [1] —в дельте Нила.

Брачные крики озерных лягушек в Египте и в Израиле одинаковы 
В Западной Турции они несколько отличаются, поэтому можно предпо- 
ложить, что здесь речь идет о популяциях, обитающих па окраине 
ареала.

Из проведенных до сих пор исследований вытекает, что восточная 
форма озерной лягушки обитает на территории, примыкающей с вое to- 
ка к Средиземному морю, насколько нам известно, от Турции до Егип
та. В связи с этим возникает другой вопрос: какова протяженность 
области распространения новой формы озерной лягушки в восточном 
направлении. Для выяснения этого вопроса мы провели биоакустиче
ские исследования популяций озерных лягушек в Армении.

Материал и методика. Магнитофонные -записи производили от 20 апреля до 4 «ап 
1989 г. на берегу озера, расположенного из окраине Еревана (1200 м над ур. и ) арн 
температурах води J4.8—24.6°. Были записаны также крики озерных лягушек озер 
Севан, Парзлич и вод долины р. Мармлрик и (5 км. от г. Раздана (около 1900 м над 
ур. м. ). Температура воды при записи криков в этих водоемах составляла 13 -18,9°.

Запись коммуникационных сигналов производили магнитофоном Steitavox SP 8 в 
микрофоном Sennheiscr МКН 8I6T Обработка их производилась на основании о. ццл- 
лограмм (Tektronix 502 A, Гоешпе? Record.г:с Катета), сонограмм (Kay Elecirl՛ So- 
n.igrapli .029 А; и спектрограмм (\icole: НА 400 А). Стлтистгческин учег проводили 
при помощи программы Statgrap’Hcs (STSC, Inc. Rockville. США).

Для достижения как можно более стандартизированных данных, определения 
длительности криков и интервалов между крикам и из средней частя серии криков бы
ли выделены по три крика и три интервала, вымеренные на осциллограммах, и уста
новлена их средняя величина Таким же образом для определения длительности груп
пы импульсов и интервалов между ними для трех криков одной серии, каждый раз. на
чиная со второй группы, вымеряли три группы импульсов и по три интервала между 
ними и устанавливали соответствующую среднюю величину. В основе статистических 
учетов лежат средние величины, лишь учет длительности криков с 4, 6 и 8 группами 
импульсов опирается на отдельные значения.

Результаты и обсуждение, В начале наблюдений озерные лягуш
ки, обитающие г; озере под Ереваном, находились в главном периоде 
нереста. Как днем, так и ночью самцы квакали очень терпеливо. 
Имелись три группы квакающих лягушек: две на юго-западном берегу 
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озера и очень большак группа (более 100 лягушек), обитающая в 50м 
от берега в участке с богатой вегетацией В ночь на 21 апреля 1989 г
многие пары нерестились.

Несколько дней спустя наступил период после нереста. Число ква- 
кающих самцов в местах квакания значительно сокращалось. Самая
высокая активность кваканья теперь отмечалась ло обеда, сразу п«
обеда и вечером. От 17 00 до 18.00 ч кваканье было совсем иезначнтель-
ним. п основном царила совершенная тишина Лягушки в это время 
занимались поисками корма. При этом многие, прежде всего молодые; 
особи, часто выходили из поды и охотились на насекомых, в боЛЬШИН՛
ств.е случаев на мух.

Фенологически эти лягушки представляли собой три вида: особи с 
травянисто-зеленой спиной, покрытой темно- юлеиымн пятнами, с ко
ричнева н»й < пиной и со светло-зелены мн линиями в основном на корич*'- 
нснатой спине

В расположенных на более высоком уровне регионах озер Севан. 
Пнрзлпч и водах долины р Чармарик озерные лягушки с 26 апреля до 
3 мая 1989 : проходили лишь фазу до нереста Активность кваКМНЬЖ 
соответственно ю обеда и вечером была высокой

Характерно, -го брачные крики состоят из групп н.мпу и.сов. Ам ПЛИ* 
туда импульсов в начале каждой группы является небольшой, затем 
быстро увеличивается и около середины достигает максимума (рис. I. 
ем вклейку) Согласно сонограмме (рис. 2. см вклейку) и амплитудной 
спектрограмме, звуковая энергия распределяется в основном в диапазо
не частот 1500—2500 Гц. диапазон примерно 3500 Гц содержит энер
гию. Брачные крики озерных лягушек озер Севан. ПарзлиЧ и р. Мар- 
марик не отличаются от криков лягушек пол Ереваном, г. е. все запи
санные крики составляют одну выборку.

Озерные лягушки производят брачные крики всегда как ряд криков. 
Число криков, составляющих такую серию, шачии-льно колеблется

Как и следовало ожидать, многие параметры криков коррелируют.® 
температурой воды (табл.). При повышении температуры сокращается 
как длительность криков (рис. За. б), так и перерывы между ними 
(рис 4). Эти изменения отражаются и на периоде крика (рис. 5), т.с. 
промежутке времени от начала крика до начала следующего крика; 
При температуре воды 13; он в среднем составляет 2239,48 мс, при 
23' 1180.38 мс. т е сокращается приблизительно наполовину. Сокра
щение длительности крика основывается на отрицательной корреляции 
трех параметров крика с температурой яоды (ЛИГС’ЛЬНОСТИ группы НМ- 
ну и.» в (рис б), интервала .между ними (рис. 7) и числа импульсом И® 
групп) (ри< К) Эго принодитк радикальному сокращению периода 
|рупп импульсов (рис 9) со грешен величиной 13-1.52 мс при темпера
туре виды 13' до 73.32 мс । ?и 23' и к сильному увеличению частоты по
вторения |р\пп импульсов (рис 10) Кроме того, из »того следует, что., 
сокращение длительное;и крика при повышении температуры тем зил* 
чнтелииес. чем больше групп импульсов о-.ержи։ крик (рис. 36). Чис-.' 
ло г/ :ц| импульсов на крик, однако, не коррелирует с. температурой 
волы и составляет ‘ !,.чз (\ и стандартное отклонение, п=100).
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температура воды (° С;
Ряс, 3. Длительность крика а зззнснмости от температуры воды; (За) у 
всех записанных криков и (36) у кряков с четырьмя (-------- ), шестью
(—----- ) ц восемью группами импульсов. Рис. За, и также
4—10: неокрашеин.чс окружности—записи под Ереваном, черные окружно

сти-записи на берегу озер Севан, Паралич и р. Мармарик.
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Результаты статистического учета. Уровень значимости: 5°; — !«,;

*” 0,1%, гн группа импульсов; х = темпера । ура волы в С; У независи
мая величина

Величина. У II г Ре> рессня 1֊ тот.

Длительность крика 100 0,53*** У- 981 69— 24.16.x 39.20**’

Интервал между криками 94 0.5‘Г** У 2637 62 82.2-х 31.00՝**
Период крика 94 0.61 * У—616.31 105.91 х 55.00*»*

Длительность крика при 4 гн 47 -0.88-՝ у 787 89— 21.9 х 147.60***

Длительность крика при 6 гн 84 ֊0.83”* У=1063.15— 28.36 х 180.60***
Длительность крика при 8 гн 25 —0.89*** У 1484.80— 41,77 х 92.20м*

Длительность гн 100 -0.74**’ У 118.82 3.09х 121.21м*
Интервал между ги 100 -0.76*” У= 95.58— 3.0.x 134.70* **

Импульсы на । руину 100 -0.25* У= 22.09— 0.22.x 6.37*
Период ги 100 —0.85*-ч У= 214,08— 6.12.x 255.56м*
Группы импульсов/с 100 —0.88**’ У=- 2.13-1- 0.73х 343.62*’*

• Рис. 4. Интервал между криками.

■ Рисунки 4—10. 
воды.

Некоторые параметры криков в закис։I.мосте от температуры
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Рис. 6 Длительность групп импульсов.
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Рис. 7. Интервал между группами импульсов.

температура воды (°С)

Рис. 8. Число импульсов па группу.
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Анализ брачных криков озерных лягушек, обитающих в Армении, 
показал, что их следует отнести к восточной форме, к которой, как уже 
доказано, принадлежат лягушки Израиля [5]. западной Гурции [2] н 
дельты Нила [I]. Так как исследованные до сих пор места обнаруже֊

Рнс. 9. Период групп импульсов
”1 

ння лягушек восточной формы находились вблизи побережья, возник
ла мысль, что они могли бы быть обитателями прибрежья и низменно
сти, как и в случае с Rana epeirotica. Область распространения R. epe
irotica ограничивается прибрежным регионом западной Гречин и, со
гласно нашим данным, находится на высоте до 500 м над ур. м. [10— 
12]. Согласно полученным в Армении результатам, восточная озерная 
лягушка нс является исключительно обитателем низменности, так как 
места находки здесь расположены на высоте 1200 м (Ереван) или 
1900 м (озера Севан, Парзлнч, р. Мармарнк). Примечательно, кроме 
того, то обстоятельство, что новые места находки в Армении на холятся 
только в 950 км от Гурьева, расположенного на северном берегу Кас
пийского моря и являющегося, согласно Мертенсу и Вермуту [4], terra 
t У pica restricta R. ridibunda

О принадлежности озерных лягушек Армении к восточной форме в 
особенности свидетельствует еще один признак крика, являющийся ха
рактерным для озерных лягушек Израиля, Западной Турции н дельты
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Пила, который, однако, до сих нор не оценивался. ЛОЛ амплитуды
групп импульсов брачных криков лягушек
Каждая группа начинается импульсами с

всех этих мест тождествен, 
небольшой амплитудой, ко

торая постепенно увеличивается и в середине или во второй пол
группы достигает максимума. Максимум хода амплитуды брачных кри
ков R. гИНЬипс1а в Греции и Югославии, наоборот. следует сразу после
начала группы, затем амплитуда сравнительно медленно уменьшает 
•ся [7. 8].

температура воды С0, С)
Рис. 10. Группи импульсов.

Хотя принадлежность озерных лягушек в Армении к восточной фор 
ме установлена биоакустическими .методами, сравнение с озерными ля 
Iушками других мест выявляет дифференцированную картину. Врач 
ные крики лягушек в Израиле и дельте Нила идентичны []]. Расстоя 
пне между местами нахождения исследованных нодулямий в Израиле 
и Египте составляет только 500 км по прямой линии, в связи с чем слс 
довало ожидать сходства криков, точное сходство, однако, все-таки уди
витсльио. Но сравнению с этим в некоторых параметрах озерных ля
тушек Западной Турции имеются различия [2] еще больше отличаются
крики озерных лягушек в Армении. Брачные крики 
Армении больше совпадают с таковыми в Западной

озерных
Турции,

лягушек
чем в Из

в
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ранле. Эю интересно. гзк как расстояние ку. ио прямой ..11111111)՛ 
между местами находки в Армении и Западной Турпин больше рассто
яния от мест находки в Израиле, которые находя гея приблизительно в 
1200 км от мсс'1 в Армении.

Из брачных криков, исследованных ю сих пор восточных ;х>рм 
озерных лягушек для криков озерных лягушек н Армении шиш. число 
гр. 1ш импульсов на крик больше отклоняется. Оно не коррелирует с 
температурой воды и для 5.86 групп в среднем является меньшим, чем 
у других восточных озерных лягушек.

Основываясь на результатах исследования новых меси находки вос- 
ючнон формы лягушка в Армении, можно предположить, что пи ля- 
:ушки обитают во всей Малой Азии и. кроме того, на других территори
ях Азии.
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КОЛИЧЕСТВЕННОЕ ОПИСАНИЕ КАЛИЕВОЙ ПРОВОДИМОСТИ 
НЕЙРОНАЛЬНОЙ МЕМБРАНЫ НЕИХ ПРИ 

ТРАНСМЕМБРАННОМ ПОТОКЕ ВОДЫ

Л. С. СТЕПАНЯН. А. /• МАРКАРЯН, М. А. СУЛЕПМАНЯН,
В. В. АРАКЕЛЯН. Г. Е. РЫЧКОВ. С. Н. АЙРАПЕТЯН 

Институт экспериментальной биологин АН АрмССР, 
отдел биофизики, Ереван

Показа::», что модель Ходжкина-Хаксли одинаково хорошо ошкывас! 
процесс измик «я калиевой проводимости мембраны Helix pomatia ка:- •՝ 
норме, так ,։ ՛ и наличии траисмомбрз։ького потока иолы. Эксперимен
тальные кр֊ ие нтмеиения калиевой проводимости о-исмсиются лучше 
при введен)!!։ п модель Ходжкина-Хаксли начальной 'Вромеыпон задержки, 
которая уменьшается при наличии трансмембранного потока воды как вы
ходящего. так и входящего направлений.
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Snijr/ Հ արվեք, пр Հոջկին - Հարոքիի մոդհքր նույն '.աջուչաթյամր րնութադրում ( 
կա չի mJ՛ական հաղորդականության փուիոխութ յունր Ht'llX րՕ>ՈԱէ1Ա~ի նեյրոնի 
թաղանթում՝ ինշպեււ նորմայում, այնսքհէւ Լ{ թաղանթի միջով անցնող ջրի 
սւրանսմ եմրրանային հոււրի առկայության ղեպրում: թարահա յէրէվեյ Լ, որ կա- 
;իւււմաեան հսյղորղականոէթյան փոփոխության փորձնական կորերը ավելի) լւրվ 
են նկարագրվում, երր ււկղրնւսկան ժամանակային nt շաը/ոմր մարվում ! Հոջկին- 
Հարսլիի մողիյի մեջ, որր փորրանոէմ Լ թաղանթի միջով ջրի հոոըի աոկայոլ- 
քէյամր' ինչպկ/ւ մուարային, այնպէւԿ Լ) եյրային ուղղության ղեպրումւ

1ւ has been shown rhai Hodgkin Ihixley model > well describing the 
process մ change of poas^iunt permeability in a membrane of Helix ро
та tin both under normal conditions and in ihr presenev oi transmembra
ne water flux. И has been established that experimental curves of potas
sium permeability change are des-rril։ed belter, when ihc nitial delay Is 
involved in Гпе Ilodgk i։—Huxley model, which decreases in the presence 
of transmembrane water line both n outside and inside directions.

h:i.:m.v•■:.՝.՚ր npciwr/rr/awri> трансмембранный поток аог/ы —Moc/c '.b ХыЬхкина-Хакс.ы,

Обычно для описания трансмембранных ионных токов и проводи мости 
мембраны используются уравнения Ходжкина-Хаксли, разработанные 
для мембраны гигантского аксона кальмара 17]. а затем модифициро
ванные для нейронов Aplysia [6] Однако в этих уравнениях не учиты
вается вклад трансмембранного потока воды в процесс возбудимости. 
Между тем в последнее время исследователями было обнаружено, что 
при нормальной жизнедеятельности клетки изменение активности N'a-K 
насоса сопровождается. изменением объема клетки и потоком воды че
рез мембрану [I. 5].

Тасаки [10] было установлено, что объем гигантского аксона каль
мара изменяется во время i операции одиночных потенциалов действия: 
на восходящей стадии потенциала действия аксон набухает, з на нисхо
дящей стадии- сжимается. Подобная вариация клеточного объема не
избежно сопровождается трансмембранным потоком воды. Механизм 
действия последнего на трансмембранные ионные токи, потенциал-за- 
висимые каналы, проводимость и на (ругне свойства мембраны еш.е до 
конца не выяснены.

Цель настоящей работы оценить применимость модели Ходжкина- 
Хаксли для описания калиевого трансмембранного ионного тока и изме
нения калиевой проводи мости на анализированных нейронах виноград
ной улитки Helix pamaiia при наличии трансмембранного потока волы.

A.'.urr'prm.j п методика. Опыты празодяля иг. нейронах рхологлотЬ'ского ганглия 
виноградной улитки Helix po/naiia. Одиночные нейроны (70 100 мкм в диаметре) ви- 
делили после I-часовой обработки ганглия а 0,1%-яом растторе ггроназы. Виутрик.е 
точны; iii.-i.ni4 в режиме фиксации потенциала на мембране проводили по описанной 
методике [2, 9[.

И<гполь.зонг1лн растворы следующего состава. Вмутртгнй (в м.՝Д,| К.!'-ПО. Tp’tc- 
HCi (.pH- 7,4)—20. Наружный (в мМ): СаС12 7՜ MgCI2—13. KCl—4. Т,рие-՝НС1 
(pH֊ 7,4)—106. Выходящий поток иоды создавали добаплением и дружный раствор 
70 мМ са.х;:.:>1:зк, входящий поток -уменывсиясм копдентрацин Грис-1 KJ ո наружном 
растворе на 65 мМ.

Симметричный емкостный ток и линейные токи угечкн вычитали из регистрируе
мого тока путем сложения ответов на деполяризующие и гитерполярнзующне смеще
ния лотенцнала одинаковой амплитуды и длительности на анализаторе ф-37 Кривые 
изменения калиевого тока выводили на графопостроитель анализатора
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Д.-п колп и'.-тлсззгпп» |.:։и. лиг,։ опытных данных была нсполь.эоваиз программа на 
В&гарн:х.1 ;сг.՛ языке Фортран-1. Расчеты арояазо;ш։лн на ЭВМ ЕС-1045.

/’гз/ щпгты и обсуждение. Сложность изучения нисходящей фазы 
выходящею калиевого гока вынудила нас ограничиться лишь изучени
ем процесса активации калиевого тока, для описания которого справед
лива модель Ходжкина-Хаксли.

кв£ьП'(Ем —Ек), И)

где Ь ֊значение выходящего калиевого тока; ^—максимальное значе
ние на. иевой проводимости; п переменная активации калиевого тока; 
Ем— игмбранны/ потенциал; Е)( потенциал реверсии калиевого тока.

Ходжкин и Хаксли [7] предложили изучать кинетику калиевого то
ка чепе՜ изменение калиевой проводи мост и в условиях фиксации мем
бранного потенциала на .мембране гигантского аксона:

1 » -2֊
ело [((:’„-.<>« +8.-1Л (2)

где ^1.(1)—значение калиевой проводимости в момент I после подачи 
тести: ՛ того мембранного потенциала; £к0—первоначальное значение 
калпен<<;. проводимое.и при 1 — 0, характеризуемое мембранным потен
циалом фиксации; —стационарное значение калиевой проводимо- 
сги при I = -г՝ характеризуемое тестирующим мембранным потенциа
лом; : время; т—постоянная активации.

Для этого они от значений тока, получаемого в эксперименте, пере
ходили .. значениям калиевой проводимости согласно закону Ома: 
| еНП=-АД_. (3)

Ем Ск

где ц(1) — значение калиевого тока в момент I. При этом предполага 
ется. . Ек не изменяется с течением времени в период активации ка 
Лиевого тока и равен Нернстовскому потенциалу для данного распреде 
ления внутри- и внеклеточных концентраций.

!.<- аис. I показаны экспериментальные и теоретические кривые ка- 
лнево։: проводи мости при наличии выходящего (Б) и входящего (Г) 
потоков оды через мембрану соответственно. На рис. 1А и В показа
ны соответствующие изменения калиевой проводимости в норме. Тсо- 
ретичес.л’.е кривые строили с помощью ЭВМ таким образом, чтобы 
средиегл адратнчсское. отклонение ($Э) экспериментальных значении 
от теоретических было минимальным. Влияние потока во,ты на абсо
лютные отклонения между теоретическими и экспериментальными кри
выми оказалось незначительным, однако начальный период активаци
онной компоненты калиевого тока плохо описывается моделью Ходж- 
кипа-Х<.:<сли как в нормальных условиях (рис. I А и В), так и при иа- 
лнчии выходящего (рис. I Б) и входящего (рис. 1 Г) потоков воды.

Несоответствие начального участка экспериментальных и теорети
ческих кривых изменения калиевой проводимости нс помешало Ходж 
кину и Хаксли удовлетворительно описать потенциал действия на ги-
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гантском аксоне кальмара [7]. Поэтому они ограничились лишь пред
положением о том, что начальный период активационной компоненты 
описывается экспонентой более высокого порядка и порекомендовали 
обращать особое внимание на это обстоятельство. Позднее Кейнесом 
и Роджесом [8] была сделана попытка оценить кинетике начального 
периода .нарастания активационной компоненты натриевого тока. Они 
!>1ки тлясь от использования экспонент с более высоким порядком, так 
как при использовании кинетики т8И вместо прй были хороню описана 
> талия начальной временной задержки, однако дальнейшее нараста- 

Рис. 1. Семейство кривых измелгсяшя калиевой проводимости в норме 
(А, В) л при налички трансмембранного выходящего (Б} к входящею 
(Г) потоков воды Полными кружками показаны экспериментальные ша- 
чейля калиевой проводимости, а ио.ирерывкыми лзиШ'ЯМн—теоретические 
кривые. Потенциал фиксации для А и Б поддерживался на уровне 90 мВ, 
а для В и Г—на уровне 60 мВ. Значение тестирующих потенциалов 
указано в правой части кривых. На верхней и нижней части рисунка при

ведены сведения для двух различных клеток.

нис натриевой
Поэтому они в

проводимости удовлетворительно описать нс удалось.
модел ь Ходжкн 11 а -Xаксл и

менную задержку 61.
На рис. 1 видно, что нарастание калиевой

просто ввели начальную вре

проводи мости начинает
ся через определенный период после подачи тестирующего мембранно-
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го потенциала. Для описания калиевой проводимости с учетом 61 мы 
нс пользой ал и следующее выражение

: । 1 >.1 1

gk (0 - ((gk..-gi) V gk*]‘: если t > ot (4)

gVi; если t ֊--.'it.

На рис. 2 и 3 показаны экспериментальные кривые (того же экспе
римента. что и на рис. 1. но при тестирующем потенциале 4 20 мВ) ка
лиевой проводимости (А), абсолютные (Б) и относительные (В) откло-

0-2 43
50 Ч- *

t, meek

5 Ю /5

Рис. 2. Описание эксперимента ль, ;ых данных теоретическими кривыми с 
учетом начальной ?.рсме։ш։ой задержки (А), л также абсолютное (Б) л 
ютлосителыюс (В) отклонения теоретических кривых от эксиорименталь- 

tiux. Условны? обОЗ-иачеиняй 1. норма; 2. эыходятин поток коду. 
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нения между экспериментальными и теоретическими кривыми в норме 
и при наличии выходящего и входящего потоков воды через мембрану 
соответственно. Теоретические кривые получены с помощью уравнения 
(■1) Суля но абсолютным и относительным отклонениям теоретических

Ряс. 3. О.инсаннс экспериментальных данных теоретическими кривыми с 
учетом начальной временной задержки (А), а также абсилкгпное (Б) и 
относительное (В) отклонения теоретических кривых от эксиеримоиталь

•ных. Условные обозкачоння: 1. норма: 2 входящий нагих воды.

кривых от экспериментальных, можно заключить, что при учете началь
ной временной задержки модель Ходжкина-Хаксли описывает процесс 
изменения калиевой проводимости (тока) как в норме, гак и при транс
мембранном потоке воды. Следует 1акже отметить, что даже при вве
дении 6t начальный период активации калиевого тока описывается ху
же, чем оставшийся участок кривой нарастания калиевой проводимо
сти, хотя и это отклонение гораздо меньше такового без учета 6t.

Если для подгонки теоретических кривых, согласно выражению 
(2), использовали один параметр т. то для соответствующей подгонки 
с помощью выражения (4) были привлечены два параметра—т' и 6t. 
Параметры модели Ходжкина-Хаксли находили с помощью вычисли
тельной машины таким образом, чтобы средиеквадратическое отклоне- 
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•нис ББ рассчитанной кривой от экспериментальной было минимальным. 
Соответствующие параметры модели Ходжкина-Хаксли сведены в 
табл. 1 и 2. В них показаны рассчитанные согласно выражениям (2)

Таблица 1. Изменение экспериментальных и 
обусловленное выходящим потоком воды.

расчетных характеристик мембраны,

V (мС) - (мс) (МС) •Л (мс)

мВ н ВыхПВ н ВыхП'5 И ВыхПВ И ВыхПВ

-30 0.295 0.286 3.54 3 78 I 95 2.29 3.05 2.78
֊20 0.426 0.422 з.ог> 3,09 1 93 2.03 2.21 2.09

I -ю 0.511 0.52 2.67 2.63 1 67 1.69 1.83 1.72
0 0.546 0.574 2.35 2.28 1.48 1.48 1.66 1.54

10 0.594 0.637 2.13 I 97 1.39 1.26 1.4 1.38
20 0.599 0.075 1.93 1.81 1.27 1.17 • .25 1.22
30 0.609 0.703 1.7? 1.66 1.21 1.1 1.09 1.09

Таблица 2. Изменение экспериментальных и расчетных характеристик мембраны, 
обусловленное входящим потоком воды

V (мС) (мс) (мс) й| (ме)

мВ Н ВхПВ Н ВхПВ Н ВхПВ Н ВхПВ

20 0.108 0.07 3.29 3.01 3.01 3.01 0.6 0.01
10 0.192 0.139 2.9 2.87 2.3 2 59 1.23 0.58
0 0.277 0.202 -!.63 2.72 1.78 2.08 1 67 1.27

10 0.362 0.253 2.37 2.51 1.53 1.81 1.75 1.44
20 0.442 и.311 2.29 2.57 1.53 1.97 1.5 1.13
30 0.537 0.37 2.31 2.67 1.75 2.22 1.15 0.88
40 0.631 0.128 2.34 2.72 1.8 2.16 1.08 1.04
50 0.693 0.487 2.34 2.68 1.83 2.11 1.02 1.09
60 0.735 0.199 2.28 2,58 1.69 1.97 1.16 1.16

Примечание; 11 -норма, 1Ш1В ноток воды «ходящего нцпранл^пия. иыхНВ—ПО
ТОК эодн выходящего напрандення

и (4) значения т. т' и 6(. Введении начальной временной .задержки в мо
дель Хиджкина-Хаксли позволило улучшить описание эксперименталь
ных данных как в норме, так и при трансмембранном потоке воды. Это 
обуслов..с֊!о уменьшением 80 в 5,56±1,74. 5,35±2,04, 3,75±2,03 и 
3,42:-. ,82 раза для серии кривых, представленных на рис. I. А, Б, В и 
Г соответственно.

Как при выходящем (табл. 1). так и при входящем (табл. 2) пото
ках воды начальная временная задержка уменьшается. Изменение 

■как т. так и т' при выходящем и нхо. яще.м потоках воды носит псоди 
наконый характер при выходящем потоке воды они уменьшаются, а 
при -.’ходящем увеличиваются (по крайней мере при значениях тести 

.рующего потенциала не менее - 10мВ).
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РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ЭФФЕРЕНТОВ ТЕМЕННОЙ КОРЫ 
В ПОЯСНОЙ ИЗВИЛИНЕ

// М. ИПЕКЧЯН, О. Г. ЕАКЛАВАДЖЯН

Институт физиологии нм .1 А. Орбели АН ХрмССР. Ереван

Показано, чю поле 7 «сменкой коры, в отличие от поли 5, проецируется 
в поясную извилину. Эфференты поля 7 оканчиваются н части поясной 
извилины, расположенной над телом мозолистого тела между .-р։ .ней 
частью перегородки и перекрестом зрительных нсриов Место : ••։<’ шин 
них эфферентов соответствует полям 23. 31 ч породней части поля ЗЛ.

է/ույր Լ ս'1"Ս՚1։ "1լ կատվի դադաթի կեղեի 7-րդ դա-շսւր, I' տարրեր/ոիյո՚ն 3-րդ 
դաշտի, պրոյեկցվռւմ /. դոտկավոր դալարում՛ 7 -րդ դաշտից ոկսվող Լֆերենւր։֊ 
ներր վերջանամ են է)ոս>կավէւր դսւբսրի այն Չատվածում, Որր դտնվամ Լ կոշէՈՈէ- 
կս՚նման մարմնի մարմնային մասի վրա՝ միջնորմի /< տեսողական ներվերի 
խաչման միջև- Այն 'ամւււէւյատասխանոէմ Լ 23,31 ե ՅՕ-րդ դաշտերի ։:•/"Կշնային 
մասին՛

11 has been shown that area 7 of top cortex. in difference iron։ area 5. is 
projected in gyrus cniguli. The area 7 efferents terminate m the par: of 
the gyrus clnguli, localized on the corpus of the corporis eallosi bet՝* -en 
the middle part of the septum and chiasma of ncrvl optic֊. The place of 
termination of these efferents corresponds to 23, 31 areas anti .m.erior 
pari of the area 3(1.

Коре. теменная—поясная извилине- эфференты поля 7.

Основанием для проведения настоящего исследования послун-лии про 
тиворечнвость литературных данных, касающихся окончания зфферен 
гог. теменной коры в поясной извилине, и отсутствие морфологических 
исследований по топографическому н количественному распределению 
ассоциативных волокон полей 5 и 7 в разных полях лимбической коры.

.Мптсрыйл и методика- Опыты проводили на кошках. Под нембуталовыи нарк#* 
зим (45 мг/кг веса) электролитически разрушали поля 5 и 7 теменной коры. Сроке 
послеоперационной жизни 3—8 суток. Животных убивали перфузией 10%-ного ней 
трального формалина на физиологическом растворе. Срезы мозга окрзш. иалк по ме
тоду Наута-Гкгакс |8] для выявления дегеиернрованиых волокон н галлоциаивном- 
для определения поля коры, в котором оканчиваются волокна. Поля темепаой хоры

942



дифференцировались согласно Хасслеру, Мус-Клементу [6]. а поля поясной извили- 
■Ы—по Гуревич. Хачатуряну, Хачатурову [2]

Результаты и обсуждение. При разрушении передней сулрасиль- 
вненой и латеральной извилин, соответствующих полю 5 в поясной из
вилине, дегенерированных волокон не обнаружено Следовательно, по 
ле 5 не проецируется в лимбическую кору.

При разрушении передней и средней частей средней супраснльви- 
еиой извилины, соответствующих полю 7, легенерированные волокна 
Направляются через подкорковое белое вещество ко дну с.плсниальиой 
борозды (рис 1, I 5). Затем они огибают ию сплепиальной борозды

Рис ) Ф|ч»։та.’11.н.чн серия срезов мот. а кошм՛ разрушенным полем 7 
Очаг рп<р> теним и крашен тушью, черточками показаны дегенерн рован- 
ныв волокна. точками легенерированные претерминали Обозначения 
ch перекрест зрительных нерпой. corp сс тс.*о мозолистого тела, gss су 
ираскльнисиа извилина, spl—силен пял мм я бороздя. <pl сс- утолщение мо

золисто»!» тела, зр!—перегородка

и проходи■ медиально в поясную извилину Переход дегенерировав 
пых волокон в поясную извилину начинается на уровне средней части 
перегородки (рис I, I) Эти волокна оканчиваются в ястн поясной 
извилины, расположенной над телом мозолистого тела в области ։а I 
него (поле 31) и медиального (поле 23) лимбических полей (рис 1. I.
2) Клали количество дегенерированных волокон пара тает. гостигая
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максимума в части поясной извилины, расположенной нал те ом мозо
листого тела между задним краем перегородки и перекрестом ։ритель-
иых нервов (рис. I. 3, 4). Место окончания дсгенерированных иолокс 
соответствует полям 31,23 и переднему краю заднего ретролимбелеею
го поля—30. Кзади от этого уровня количество дсгенерированных во
локон убывает и единичные волокна прослеживаются г. ՛ u i поля31,
расположенной на дне спленналыюй борозды (рис. 1, 5). В бластп
поясной извилины, локализованной над утолщением мозолист.: о тела, 
дсгенерированных волокон не обнаружено (рис. 1,6). Таким .6 щзом, 
нретерминальиая дегенерация «анимает большую часть полей 23. 31 и 
передний край поля 30 (рис. 2) Наибольшее количество ц- иериро»

Рис. 2. Медиальная поверхность полушария мозга кошки. Кружками ՛... 
казана область окончания дсгенерированных волокон в полях 23, 31 и 
поясной извилины. о —небольшое количество дсгенерированных термина 
лей. ® —выраженная дегенерация. Л наибольшее количество дегеиер* 

ровзнных терминалей.

ванных прегермипалей имеется в части полей 23 в 31. расположенной 
над телом мозолистого тела между задним краем перегородки в пере
крестом зрительных нервов. Плотность дсгенерированных волокон 
убывает в передне-заднем направлении от указанных частей солен 
23 и 31. Что касается послойного распределения дсгенерированных 
волокон, то нами показано, что в полях 23, 30 и 31 густая кретер- 
мииальная дегенерация проникает в слои III и IV. В \ и VI слоях пре
валируют проходящие волокна.

Результаты нашего исследования не соответствуют литературным 
данным, указывающим па наличие проекции полей 5 и 7 в поясную из- 
i-мл ину [3. 5] или отрицающим се существование |1]. Они подтверж
дают данные Кавамура [7] относительно проекции только поля 7 в 
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поясную извилину. При исследовании тонографического распределе
ния эфферентных волокон поля 7 в отдельных нолях поясной извилины 
мы установили, что ути эфференты оканчиваются лишь в определенной 
лоне указанной извилины, расположенной над телом мозолистого тела 
в области одной (поле 31), медиальной (поле 23) и передней части 
заднего ретрссплениалыюго июле 30) поля лимбической коры.

Определение количественного распределения эфферентов ноля 7 в 
указанных полях поясной извилины (23, 31. 30) наибольшее количество 
их выявило в части нолей 23 и 3'. расположенной над телом мозоли
стого re.ia между задним краем перегородки и перекрестом зрительных 
нервов (рис. 2). Кпереди и кза ш от указанной области количество де- 
генерироаанных волокон уменьшалось до полного их исчезновения в 
области лимбической коры, расположенной па уровне колена и утол
щения мозолистого тела.

Полученные нами данные об отсутствии связей лимбической коры 
с полем 5 и преимущественном окончании, афферентов ноля 7 в нолях 
23, 31 и 30 совпадают с результатами исследований Вон, Паи.тня [9|, 
полученными на обезьянах методами меченых иминов и пероксидазы 
хрена. Можно предположить, что снижение эмоционального поведения, 
вызванного разрушением поля 7 |1|. явилось следствием перерыва во
локон, связывающих поле 7 с полями 23, 31 и 30 поясной извилины.
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КАЧЕСТВЕННЫЕ И КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СДВИГИ 
ФОСФОЛИПИДОВ ХРОМАТИНА ПЕЧЕНИ КРЫС

•1. И ДАВТЯН. А. О. ВЛРДЕВАНЯН. JI. Л). ОВСЕПЯН, К. Г. КАРАГЕЗЯН

Ереванский государственный университет, кафедра биохимии. 
Институт экспериментальной биологии \Н АрмССР. Ереван

Идентифицировано 7 индивидуальных представителей фосфолипидов хро
матина. впервые выявлен лизофосфатидилхолин. Показано увеличение 
суммарного содержания фосфолипидов хак при гормональной, так и нс- 
гормональной формах индукции, причем содержание одних индивидуаль
ных фосфолипидов хроматина увеличивается, а других уменьшается 
Гормональные и иегормола.п.ные формы индукции различаются пи степени 
выраженности и глубине перестроек фракций фосфолипидов.

Ւդենտիֆւիկացվհյ են քրոմ ատինի ֆոսֆոյիպիդների 7 անհատական ներկայա- 
t3"*9ri^^P • աոաջին անդամ րպցահայւովեյ Լ յիգոֆոսֆատիդիյիւոյինյք) 
^"43 •• տրվեյ ֆոոֆոյիպիդների դում արա յին պարունակության ավերս gnu! ը
ինդուկցիայի ինչպես հորմոնալ, այնպես կյ ոչ հորմոնայ ձևերի դեպքում, ընդ 
որում նկսււովեյ Լ բրոմատինի ֆոսֆո յիպիդների որոշ անհատական ներկարո֊ 
!1"1Յէ'1նԿ'1' ավելացում , իսկ մյուսների' նվաղում։ Հորմոնույ ե ոչ հորմոնայ 
ինդուկցիա յի ձեերր տւսրրերվում են ֆոսֆո յիպիդների արտահայտման աստի
ճանով և վերտվաիւմ ան խորությամբ։

1հ 7 individual phO'phoiipi I՝ oi the chromatin iru-identified the lysop- 
к>ч;։'.itidyb. to’.iii is ide itli’cJ lor ihe first time. П։е Summary con
tent of the phospholipids increases not only at hormonal, but also at 
non-hormonai forms of Induction. At the same time some of the indivi
dual phospholipids increase and others decrease. Ai the hormonal and 
ոօո-hormonal forms ot the induction deep changes of the fractions A the 
phospholipids arc obtained.

Фо< фшипиды хроматин—индукция.

В наших предыдущих исследованиях было показано, -что гювышепне 
активное;и катаболических фермечггон аминокнело: иого обмена в печени 
крыс при швелении животным смеси аминокислот является (результатом 
биосинтеза соответствующих ферментов. Эю пиление, иазкаишх* нзгор- 
.Mt пальмой индукцией, осуществляется, как-и следовало ожидать, 'вовле
чением в механизм хроматина. При этом значительно повышается атак-у* 
O.MOCTI, хроматина ДНКазами (1л II) с увеличением выхода ее активной 
фракции [5. 6J. При негормональной лидукиин происходят также опре
деленные сдвиги в белковом составе и показателях плавления активной 
фракции хроматина [б].

Методами кругового дихроизма п термической денатурации выявле
ны определенные конформационные изменения хроматина при нсгор- 
моральной индукции [2, 6]. Существенно, что и при гормональной ин
дукции (гидрокортизоном) происходят определенные изменения в упо-

с.икратенпя: МФИ монифосфцшюзнтнды, ЛФ.Х -лиз<гфосфатиди-1хол1П1ы; СФМ— 
сфингомиелины; ФХ—фосфатидилхолины. ФС—фосфатидилсернмы; ФЭ- фосфатидил- 
этаноламимы; К- кардиолипины.
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мянугых показателях хроматина, однако указанные изменения при этих 
двух формах индукции имеют свои существенные различительные осо
бенности. Очевидно, они отражают различия в происходящих при этом 
структурных перестройках хроматина н, следовательно, в механизмах 
индукции в целом.

В настоящее время получен ряд данных, свидетельствующих о том. 
ч։о входящие в с-став хроматина фосфолипиды .и нейтральные липиды 
играют важную роль в структурной организации и функциональной 
активности генома | I, 7 ֊9, 12. 13]. Установлено, что при воздействии 
гидрокортизона происходя ■ существенные количественные сдвиги ф сфо- 
аипидств и нейтральных липидов хроматина [3. 4].

В настоящей работе представлены результаты сравнительного изуче
ния качественных и количественных един :в фосфолипидов хрома; ин:։ 
печени крыс при гормональной и 'негормовальвой индукции.

Материал и методика. Исследования проводили на белых беспородных кри-.тх 
массой тела 100—150 г. Животных забивал, через 4 5 ч после пведения гидрокорти
зона в смеси аминокислот [5]՜. хроматин н ядер печей.i крыс выделяли «писанным 
методом [15].

Экстракцию фосфолипидов производи-ui по [10] Фракционирование пндннвду- 
2.Н1НЫХ фосфолипидов осуществляли с помощью одномерной хроматографии в тонком 
слое силикагеля марки КСК з системе растворителей хлороформ метанол—-а мм-ла к в 
йотношении 65:35:5. Идентификацию пятен фосфолипидов производили с помощью 
химически чистых свидетелей производства <'$։gn:;)» (США) Минерализацию липкд- 
плгл х: ;юра осуществляли в среде с .еркой и азотной кислотами с последующ.՛м пе

речетом его содержания на мкг/1 иг сухого «я татка хроматина

Результаты 'Д -ум^ение. В таблице но-казана, что из хро.маТ’ИНЭ 
печени животных методом хроматографии в гонком слое силикагеля 
удалось фракционпривить и идентифицировать 7 1И'адиви.л,уалыгых пред
ставителей фосфолипидов, располагающихся от линии старта д деду-

Количественные изменения фосфолипидов, связанных с хроматином (в мкг липидного 
фосфора на I мг сухого остатка хроматина) печеночной ткани интактных белы՝, крыс 
(1), под действием аминокислот (2) и гидрокортизона (3).

Фосфолнпндь: I 2 <*6 равнины от 1 3 % разницы от

МФ И 1).25+0.01 0.27+0.01“ •1 17 0.30+0.01“ ! 32
ЛФХ 0.19+0.01 0.17+0.01е -9 0.16+0.01' 14
СФМ 0.17+0.01 0.18+0.01° +3.5 0.28+0.01“ 1 62
ФХ 0.67+11.04 0.59+0.01֊ -10 0.43+0.01“ 36
ФС 0.18+0.02 0 37+0.01' + 105.5 0.39+0.0 Г' + 118
ФЭ 0.39+0.01 0.47+0.01 ՝ + 1« 0.51+0.01* 128
к
Сумма ФЛ

0 14 -0 01
1.975

0.16+0.01г
2.223

+16 0.18+0.01°

2.250
-г26

Примечание: приведенные в таблице буквенные обозначения соответствуют сле
дующим степеням достоверности: Р<0,001—л. 0,002—6. 0.05—г, 0.1—л. 0,25-е

ющеи «юслелонательнссти: МФ И, ЛФХ, < Ф.М, ФХ. ФС, ФЭ и К. Сумма 
указанных сое unit .i.iii :: составе неч.-н. > хроматина колебл<■■■>; в 
пределах 1,975 мкг липидного фосфора на • мг сухого хроматина. В 
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количественном агношенми превалируют ФХ (33,9%). несколько ниже I 
содержание ФЭ (19,7%) и намного ниже МФИ (11,6%), ЛФХ (9,6%), 
ФС (9,1), СФМ (8.6%), К (7%) О низком содержании К и хроматине 
сообщалось н другими авторами [3, 9]. Следует подчеркнуть что впер
вые в составе хроматина выявлены ЛФХ.

Нод воздействием гидрокортизона, как видно ил гой же таблицы, 
суммарное содержание ф«х.։фоливидов повышается на 13,9%, а при 
введении смеси аминокислот на 12,5% При этом количество ФС 
увеличивается на 118 и 105.5% соответственно. МФИ—на 32 и 17%, 
ФЭ—на 28 я 18%, К—на 26 и 16%. СФМ на 62 <и 3.5% и уменьшаются 
ФХ—на 30 и 10% в ЛФХ - на 14 и 9%. Таким образом, при гормональ
ной индукции на фоне увеличения содержании суммарных фосфолипи
дов ;ронс ходит разнонаправленное изменение содержания отдельных 
пре 1с т ави1 те л ей фосфол ин идав.

Увеличение содержания ФЭ. СФМ и К >и уменьшение содержания 
ФХ хроматине печени крыс при гидро кортизоновой индукции отмеча
лось и тругими исследователями [3].

Наблюдаемое в наших экспериментах уменьшение количества ФХ 
не <'1гровождал<«։ь возрастанием уровня ЛФХ, являющегося продук
том 1еацилнрования ФХ по д действием соответствующих фосфолипаз, 
наеб-।. уровень ЛФХ имеет лаже некоторую тенденцию к уменьше
нию.

Таким образом, уменьшение содержания ФХ при индукции осущест- 
цляется ишы.м механизмом, нс связанным с действием фосфолипаз. 
Полученные данные позволяют заключить, что при индукции возможны 
взаимопереходы фосфол и пн довели церилов, а именно ФС. ФЭ и ФХ 
хроматина. Процесс трансформирования эти.х соединений друг в друга 
установлен как я нормально метаболизирующих тканях, гак и при 
различных экстремальных и патологических состояниях организма 
Четко установлено, что ФХ деметилированием превращается в ФЭ, з 
взаимопревращение ФЭ и ФС осуществляется фосфат идилсериндекар- 
боксилазой. Па основании результатов наших экспериментов можно 
допустить возможность переноса при индукции фосфорил холина с моле
кулы ФХ на молекулу СФМ, что предполагается также другими авто
рами [13. 14].

Полученные нами данные позволяю։ заключить, ч-о при обеих 
формах индукции происходят глубокие количественные сдвиги в фос
фолипидах хроматина. Очевидно, эти изменения могут играть сущест
венную роль в механизмах индукции. Однако ври сравнении сдвигов, 
имеющих место при гормональной и нсгормональнон индукциях, 
выявляются определенные различия. На фоне одинаковой направлен- 
кости эти сдвиги различаются ко степени выраженности Наиболее 
наглядными являются сдвипн в содержании СФМ. Кел и при гидрокор- 
1 иг.зоной индукции содержание этого фосфолипида хроматина увели
чивается на 62%, го при негормональной индукции—всего на 3,5%. 
Столь выраженная разница в глубине фосфолипидных перестроек хро
матина нредиола: ас-т и существенные различия в механизмах гормо
нальной и негормональиой индукции.
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Факт увеличения содержания суммарных фосфолипидов и хрома
тине печени крыс при индукции находится в полном соответствия։ с тем 
обстоятельством, что при старении параллельно снижению транскрип
ционной активности генома происходит уменьшение количества общих 
фосфолипидов в хроматине печени [9j.
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ФЕНОТИПИЧЕСКАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ У МЕЖВИДОВЫХ 

ГИБРИДОВ ТОМАТА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ 
САМОФЕРТИЛЬНОСТИ РОДИТЕЛЬСКИХ ФОРМ

А. М АГАДЖАНЯН. Е Л1. НАВАСАРДЯН. л. С. АДАМЯН

Институт земледелия Госагропрома АрмССР, г. Эчмнадзин

В поколениях гибридов культурного томата с дикой Ьусорег$1соп НИаи- 
тит /. [>1иЬга1и։п установлена зависимость формообразовательного про
цесса от уровня самосовместимостн исходных растений дикаря. Наиболь
ший размах фенотипической изменчивости и самый высокий выход хозяй
ственно-полезных форм наблюдаются в потометвах гибридов, полученных 
с участием автофертильных растений дикого томата.
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In generations o! hybrids of culture tomato uith wild L.hlrsu- 
turn f. glabraoim it bas been established Ihc dependence ol formation 
process on the level of original plant's autnfcrttlir. of wild form. The 
greatest swing of phenotypic changeability and the highest exit of econo- 
nucally-use! u1 Jorma ate found in progenies of hybrids, obtained with the 
participation >f auloferllle plan! of wild tomato.

Alexwdorthrr гибриды ro.uara формообразовательный процесс—самосовмесп- 
мости- окраска плодов.

Известно, что у гибридов первого поколения от скрещивания культур
ного томата с 1ики.мн зеленоплодным։։ видами проявление многих при
знаков заметно отклоняется в сторону дикого вида [7, 8]. Существен
ное влияние па характер расщепления в последующих поколениях ока
зывает система размножения скрещиваемых видов. Так. например, гиб
риды. полученные от скрещивания самосовмесгимого культурного то
мата с диким самонесовместимым видом /.. hirsutum также самонесовме 
стимы. В последующих поколениях у них происходит спонтанное заме
щение генома культурного вида геномом шкого, вследствие чего уси
ливается проявление, признаков отцовского родителя [2], В таких слу
чаях широкий формообразовательный процесс наблюдается при бек- 
кроссировании гибридов F։ на культурный вид [7—9]. Когда же и скре 
щиваниях с культигеном участвуют дикие самофертйльные формы, та
кие, например как Л. hirsulutn j glabratun и L. penneltii и Solatium 
penneUii), полученные гибриды характеризуются более широкой гене
тической изменчивостью и среди них уже встречаются гииы. близкие к 
культурному томату [1.5, б].

В настоящем сообщении приведены результаты изучения феноти
пической изменчивости и продуктивности в ряду поколения гибридов, 
полученных от скрещивания культурного шмата с различными образ
цами самофертнльной разновидности hirsutum /. glabratum,

Материал л методика. Объектом исследования служили грн поколения гибридов, 
полученных от скрещивания сорта Midseason 427 с автофертильной линией 7924 дикого 
томата ! hirsuturi: f. plahrulum к пять—от скрещивания copra Аргзванди 45 с линией 
2970, представленной как самофертильиыми (SF). так и самонесовместнмымн (SI> 
растениями. F. получено опылением кастрированных цветков соответствующих сорт 
культурного томата смесью пыльцы группы растений линии 7924 и пыльцой с отдел՝.- 
ных растений линии 2970. Гибридные растения всех поколений подвергались приму* 
дительиому самоопылению. Дли получения F2 и последующих поколений пснильзов.з- 
ли семена как от самоопыления, так н от свободного опыления. Проводили фено.наб- 
людения и описание растений В конце вегетации подсчитывали количество завязав
шихся плодов, отмечали их окраску и величину

Исходные формы существенно различаются но многим морфологическим призна
кам. Сорта культурного томата имеют крупные, жесткие, темно-зеленые листья бе։ 
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ложной рил кстликов. соцветия без прицветников цветки г коротким не выступающие 
столбиком, плоды многокамерные, красные, диаметром 5-—6 см. Образцы дикого то
мата крупные растения с тонкими, разветвленными, частично полегающими стеблями. 
Листья светло-зеленые, с ложнопрнлистникямн, соцветия с прицветниками, цветки с 
выступающим до I 2 мм столбиком, плоди темно-зеленые, двухкамерные, я диамет
ре 1 2 см.

Результаты и обсуждение. Гибриды F| от скрещивания культурно
го томата (сорт Midseason 427) с линией 7924 представляют собой 
крупные жизнеспособные растения, значительно превосходящие во՛ 
мощности родительские формы. Листовые сегменты как у glabratu/n, 
но значительно крупнее, имеются ложноприлистники. Соцветия с при
цветниками, величина цветком промежуточная, рыльце выступает над 
концом тычиночной колонки, но меньше, чем у glabratunt. Плоды ярко՝ 
желтые, 2—3-камерные, 1,5 2,5 см в диаметре. По количеству завя
завшихся плодов гибриды существенно превосходят нсхо щые формы. 
Так, среднее число плодов на растение у гибридов F։ составило 266,2, 
тогда как у дикого томата- 135,1, а у материнского сорта—30—40. 
Предполагается, что интенсивное плодообразование у гибридных рас
тений. обусловленное, в частности, их мощностью, связано также с уси
лением самосов мести мости по сравнению с glabratum [3]

Среди гибридов второго поколения большого фенотипического раз
нообразия нс отмечено. В большинстве случаев проявление многих 
признаков носило промежуточный характер с некоторыми отклонения
ми в сторону одного из родителей. Из 47 изученных гибридов F2 зна
чительную часть (18 растений) составляли растения типа F;- мощные, 
толстостебельные, высокорослые, с широкими листьями, средними или 
крупными цветками, обычно хорошо плодоносящие Другая группа 
растений (5 растений) по мощности значительно уступала растениям 
типа Fj, это более нежные, с мелкими или средними цветками растения, 
относительно плохо плодоносящие. Растений с признаками, приближа
ющими их к культурному томату, было всего три. Это небольшие рас
тения со сравнительно крупными (2.5—3,5 см в диаметре) и более ин
тенсивно окрашенными плодами. Отмечено гакже появление растений 
с тонкими и гибкими стеблями, сильно- или слабо ветвящиеся. Листья 
у них очень узкие, с мелкими долями, цветки небольшие, бледные, иног
да со слаборасходящимнся тычинками. Как правило, такие растения 
плохо плодоносили, окраска плодов в основном зеленая или желто-зе
леная.

Окраска плодов у растений F2 в большой степени зависела от уров
ня и.х са несовместимости. Известно, что по санесовместимости гибри
ды L. esculent ат х A. iursuiiun f. glabratum значительно превосходят 
ликую форму, но не достигают уровня таковой у культурного томата, о 
чем свидетельствует безрезультатное, как правило, опы шине гибрид
ных растений пыльцой A. esculenturn [11]. Однако, по нашим данным, 
растения F2 по р՛. акции на самосовместимость и совместимость с пыль
цой культурного гомата четко разделились на три группы: 1—самосов- 
местимые и совместимые с культигеном; 2—самосовместнмые, ио несов
местимые с культигеном и 3—самонесов.местнмые и несовместимые с 
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культигеном. Очевидно, что наиболее автофсртнльнымн являются 
растения первой группы. Так вот. окраска и величина плодов на рас
тениях F.՛ в большой степени зависела от того, к какой группе 
самосов мести мости они относя тся. Растения первой, наиболее са՝ 
несовместимой, группы имели сравнительно более крупные н более 
интенсивно окрашенные плоды. Окраска плодов у них варьировала от 
оранжево-бурой до желтой. Во второй группе растений окраска пло
дов менее интенсивная—желтая, лимонная, желто-зеленая, зеленая. 
Растения третьей группы образовали только светло-желтые и зеленые 
плоды. Обнаружена также тесная связь между уровнем са.мосовмести- 
мости растений и их плодообразовательной способностью. Так. в уели 
киях свободного опыления число плодов на растение, в первой группе 
составило 225.4, второй—177.0 и третьей только 19.6. В среднем это: 
показатель для растений Fg был равен 113,2 Таким образом, по пролук՝ 
тивностм F2 более чем в 2 раза уступает гибридам Г

Третье поколение гибридов было представлено потомством от са
моопыления и свободного опыления трех растении I группы, трех расте
ний 11 группы и свободного опыления двух растений 111 группы. В об
щей сложности проанализировано 167 растений, из которых плодоноси
ло только 104. Количество завязавшихся на растениях плодов состав
ляло от I до 70 и лишь у пяти растений—свыше 100. При этом не от
мечено какой-либо зависимости продуктивности семей F3 от уровня са- 
мосов.местимости исходных растений Fj. Среднее число плодов на 
растение в различных семьях составило всего 3,7 13.0% от про
дуктивности гибридов F|. Бесплодные растения, в единичном количе
стве появляющиеся в F2, в F3 достигают 23.3 60,6%. Такое резкое по
нижение продуктивности гибридов, несомненно, является следствием 
геномного и плазменного несоответствия скрещиваемых видов.

Анализ 81 растения F3 в аспекте проявления морфологических при
знаков родительских форм показал, что большая часть (45) растений 
•фенотипически относилась к промежуточному типу, одно растение име
ло тип культурного томата, 8 растений промежуточные с уклоном и 
культигенному типу, а у остальных растений (27) преобладали призна
ки дикого томата. Определенная зависимость от уровня са.мосовме- 
стимостн исходных растений F2 проявилась по признаку окраски пло 
дов. Оказалось, что в F3 наиболее широкий спектр по этому признаку 
выявлен в потомстве растений первой группы. Здесь вытопились расте
ния с красными, розовыми, оранжевыми и желтыми плодами. В по 
томстве растений двух других групи спектр окраски плодов был зна 
чительпо уже—желтые, желто-зеленые, зеленые. Таким образом, по 
лученные результаты дают основание предположить, чти чем больше 
выражена самосовместимость гибридных растений, тем выше возмож
ность выщепления в их потомстве растений тина культурного томата.

Для более подробного исследования закономерностей формообра 
зевательного процесса в чреде поколений гибридом в зависимости 01 
уровня самосон мест мости родительских форм были использованы гиб
риды культурного томата (сорт Аргаванди 45) с линией 2970. Эта ли 
ния, как уже сказано, состоит из SF и SI-растенин и характеризуется 
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сильным полиморфизмом по степени самонесовместимости [6]. Как и 
у предыдущей комбинации, растения Е։ в основном были очень мощны
ми, хорошо плодоносящими, однако часть их характеризовалась гиб
ридном депрессией в форме некроза [4՜՛. Окраска плодов здоровых рас
тений Р, ярко-желтая, независимо от того, получены они с участием 
ЗЕ- или БЬрастений дикаря. А вот в Р2 обнаружились существенные- 
различия в поведении гибридов. Было изучено 14 семей Го, представля
ющих потомство Е1։ от БР растении линии 2970, и 15 семей Р2—от 8Ь

И.ч них с окраской плодов

Число
Всего плодоио- 

рас тений ТЯ1ИИХ 
растений

Таблица I Распределение растений г2 Аргана иди 45ХЛННИЯ 2970 по окраске 
плодов в зависимости от автофертильности исходных особей дикого томата.

шт. % шт. % ШТ. Я ТИТ. % ШТ. % шт. % шт. %

гибриды сорта Лртавал.тн 45 к ЗР-расгепиямп линии 2970

231 17» 21 12.0 И 6.3 25 14.3 51 29.1 1 0.6 2614.9 40 22.9՝

1л<4 пл.1 сорта Apra8an.ni 4Г> < $1-раетсниямн липни 2970

225 153 I 0.7 5 3.3 19 12.4 ГО 32.7 11 7.2 42 -7.5 25 16.3

растений Как показываю՛: обобщенные данные, представленные в табл. 
1, фенотипическое разнообразие по признаку окраски плодов у гибри
дов первой группы более широкое, чем у гибридов второй группы. В об
щем в семьях о- ЗЕ-растений липин 2970 было описано 18 оттенков 
окраски плодов, а в семьях от 51 растений—только 10. По данным таб
лицы видно также, что в первой группе значительно выше и доля расте
ний с интенсивно окрашенными плодами. Выявлена также прямая 
связь между величиной и окраской плодов гибридов (табл. 2) У расте
ний с наиболее интенсивно окрашенными плодами последние преиму
щественно бывают и более крупными

Следовательно, если в поколениях гибридов -$СХ$1, по сути дела, 
не имеет место расщепление по окраске плодов, не говоря уже о пыщеп- 
лекии гомозигот 8С8Г (21, то в потомстве гибридов 8СХ8Р имеются 
де только реальные возможности возникновения высдкосамосовме.-.тимых

-гомозигот, но и выхода хозяйственно ценных форм. Об этом свиде
тельствуют и результаты изучения последующих поколений гибридов 
Аргавандн 45Хлиния 2970. которые были получены путем дисруптивно- 
ю отбора В одном случае отбор проводился на тин культигенно.о ви
та. Исходные растения линии 2970 были 8Е. Для отбора нсполыова- 
пы растения с краевыми и оранжевыми плодами. В итого, выделен
ные в 1?5 растения оказались очень близкими к сорту Аргананди 45. име
ли красные или оранжевые слабоосемснеиные плоды диаметром о՛՛ 3 
4до 7—8см, нормальные цветки, по несколько мельче, чем у исходного՛ 
сорта. При отборе в этом направлении восстанавливается и репродук
тивная способность растений. Так, в Е։ плодоносили все здоровые рас-
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Таблица 2. Распределение растений по признакам Окраски и величины плодов в Г-'.-, Аргавмнди 4$Хлиння 2970.

Диаметр плодов, см Всего растений
Окраска идолов

0-5-0.9 1.0-1.4 1.5-1.9 2.0-2.4 2.5-2.9 3.0-3.4 3.5-3,9 4.0-4.4 1.5-4.9 5.5-5.9 шт. %

Красная — красно-желтая 1 1 9 3 7 3 27 8.7
Розовая — желто-розовая 3 4 5 4 1 2 1 3 20 6.4
Оранжевая - оранжево-желтая 2 6 18 10 7 1 2 46 14.7
Желтая - желто-зеленая 2 33 38 29 13 9 2 2 128 41.0
Зеленая — светло-зеленая 1 14 14 11 3 1 44 14.1
Зеленая (незрелые плоды) 5 20 7 13 1 1 47 15.1

Всего шт. 8 69 69 75 33 31 7 13 4 3 312
растении % 2.6 22.1 22.1 24.0 10.б 9.9 2.2 4.2 1.3 1.0



тения, в Е2 (потомство от 8Г-растеннн дикаря, табл. 2)֊ 75,1%. из 35 
растений Г3֊֊37,1%, а из 60 растений Г4 и 46 растений Е5—уже 80.0 и 
73,9% соответственно.

В другом случае отбирались экземпляры, близкие к типу дикою 
томата. Исходные растения линии 2970—51. Для отбора использованы 
растения Е2 с желтыми и светло-желтыми плодами. У растений Е3 цвет
ки в основном яркие, нормальные, но имелись и бледные, слабодефор- 
мироианныс. В Е4 почти у всех растений были очень мелкие, бледные, 
реформированные цветки. Плоды зеленые, диаметром 1—2 см, в основ
ном с недоразвитыми семенами. В этом ряду поколений число плодо
носящих растений в Е2 составило 67,6%, в Ез из 16 растении плодоно
сили 6, а в Е4 из 47 растений—лишь 2. Как видим, отбор в направле
нии дикой формы ведет к сильной депрессии генеративной сферы. Сле
довательно, восстановление генома культурного томата в цитоплазме 
своего вида идет менее болезненно, чем замещение генома культигена 
геномом дикаря, приводящее к возникновению алло-плазменных форм.

Таким образом, самофертильные аллели шкого вида обеспечивают 
как большой размах формообразовательного процесса в поколении Е2, 
так и значительно больший выход тех фракций растении, которые бли
же стоят к культурному типу. А это в конечном счете означает, что. 
используя явление внутривидового полиморфизма по степени пере- 
крестноопыляемости, можно прогнозировать и регулировать рекомбино- 
генез при отдаленной гибридизации растений.
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СИНТЕЗ И ДЕЙСТВИЕ НЕПРЕДЕЛЬНЫХ у-ЛАКТОНОВ 
С ТИАЗОЛЬНЫМИ ФРАГМЕНТАМИ НА РОСТ И РАЗВИТИЕ 

ОВОЩНЫХ КУЛЬТУР

А. А ЛЕЕТИСЯН, I С. МЕЛИКЯН. С. А. СОГОМОНЯН

Ереванский государственный университет, кафедра органической хнмн.՛. 
кафедра генетики и антологии

Установлено с:нму.шруюшсе действие фушпиональпо-зомсшеиимч y.mx- 1 
топов на всхожесть, энергию произрастания, митотическую активность и и» 
хромосомные аберрации меристематических клеток корешков Выделены 
оптимальные концентрации растворов исследуемых соединапни

■.шиииич/л ( у • /м/Л-Ь/м шддСдП
Р{"Лр ЪршЪд ifmlfelpiPi-h, рацнцЛшЪ (It 6 р д/>ш j ft. J/.//» я/.*, 
L шpL пш у ft шЪ l>p ft tfp։-՛
llpejtfutA ib JftaiftPjaibhitpft i»t>Hi]Pltbpft •>у м ft J ttt f
g h It ut ft ut g ft ш it /> p p t

It is determined Ilie stimulating influente of functional)՝ substituted 
-plactoncs on the sprouting energy of germination on r.thotu .u tivny 
and on chromosome aberrations of meristematic cells >f t ՛• cts The opti
mal concentrations of solutions from the studied compoum are o‘»t nrd.

Овощные. культуры у лактоны.

Широко известна биологическая активность соединений, coueiд.-лцих I» 
структуре непредельное ^-лактонное кольцо с другими гетероциклами 
[1,2]. Известно также применение (предпосевная обработка ?смяи) 
некоторых представителей непредельных у-лактонов в качестве стиму
ляторов роста древесных культур [4. 5] Однако в литературе -тсут- 
ствуют данные о применении непредельных у-л актонов в качестве рос- 
:орегуляторов овощных культур. С целью синтеза новых производных 
непредельных у-лактонов с 2-аминотиззоловым фрагментом в качестве 
потенциально биологически активных соединений нами было изучено 
взаимодействие замещенного З-бромацетил-Д3 6} тсиолида с тиомоче- 
виной и замещенными тиомочевинами. З-Бромацетнл 4,5.5-триметил- 
■-’•бутенолид был получен с количественным выходом бромированием 
3-ацстил-4.5,5-три.метил-Д3-бутенолида [3] эквнмольпым количеством 
брома при 25—30՜՝ в среде хлороформа. При взаимодействии бутсно- 
лидов с мочевиной наблюдалось образование 3• (2-змп։10тил:м.>лил)-4,5,5- 
|римстил-Д3-бутенолидов с выходом 60 75%

СИ
COCIIjBr 
о

H.-N CS-NHR 
-------- ►

II .1 R-H
п в r с:, и 

осн,
II в R (fi; n OCJE
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Реакцию осуществляли при комнатной температуре в течение 4 часов. 
Строение полученных соединений доказано данными ИК-снсктров и эле
ментным анализом. В ИК-спектрах имеются полосы поглощения, харак
терные для непредельного ^-лактонного кольца (1750 см ')> двойной 
связи (1620 см '). бензольного кольца (1590 см֊1) и аминной группы 
(3300 см՜՛').

В настоящей работе представлены результаты исследования дей
ствия синтезированных соединений (II a-в) на всхожесть, энергию про
растания семян. МА и частоту хромосомных перестроек меристемати
ческих клеток корешков у растений лука, моркови и томата (табл. 2).

Материал и методика. Исследования проводили на воздушно-сухих семенах, взя
тых из Института земледелия МСХ АрмССР. Для определения действия вышеуказан
ных веществ на всхожесть и прорастание семян их обрабатывали водными раствора
ми в трех концентрациях <0,1; 0.01; 0,001%) при 5-часовой экспозиции. После обра
ботки подопытных семян их промывали, высушивали и высевали и чашках Петри. Ис
следования проводили в двух направлениях: морфофизиодогическом (определение эвер
сии прорастания, всхожести); цитогенетическом (определение МЛ, хромосомных абер
раций). Контролем служили растения, выращенные из семян, замоченных в дистилли
рованной иоде. Опыты проводили в трех повторностях.

Для цитогенетических исследований фиксировали корешки длиной около 1 см, 
фиксатором Карпуа. Для определения МА из каждой экспозиции было взято ио 10— 
12 корешков. Из фиксированного материала готовили временные ацетокарминовые 
препараты. МЛ клеток меристемы первичных корешков определяли из расчета на 
1.00(1 клеток в каждом корешке, а в каждой комбинации анализу подвергали по 10 
корешков. Данные статистически достоверны՛.

Результаты и обсуждение. Результаты анализа полученных дан
ных показали, что предпосевная обработка семян растворами указанных 
выше веществ значительно стимулирует рост и развитие растений лу
ка, моркови и томата. Эффект стимуляции проявился в повышении 
всхожести, энергии прорастания, митотической активности в меристе
ме корешков. Однако семена различных культур по-разному реагиру
ют на разные концентрации веществ. Разница между подопытными и 
контрольными семенами видна сразу же после прорастания и законо
мерно сохраняется в сечение всего периода роста растений в лабора
торных условиях.
Т а б л и и а 1 Непредельные ^-лактоны

Со
ед

ин
ен

ия

П
О
3 та

Т. пл.. С
Най сено, % Вычислено. %

С Н N S G Н N S

На 75 143-147
гекс знбензол

53.41 6.1'4 12.70 14.25 53 07 6.25 12.58 14.17

И б 73 И'З-ЮЗ 
ксилол

63.70 5.86 9.48 10.52 63.54 6.01 9.27 10.60

Ив 58 143-114 62.19 6.68 7.29 8.33 62.34 6.99 6.93 7.92

На лук эффективнее действует 0,001%-ный раствор На, повышаю
щий всхожесть на 20%, энергию прорастания—на 27%, МА—5=1,4%; 
на морковь—0,0011 и 0,01% растворы Ив, повышающие всхожесть и 
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Таблица 2. Действие ненасыщенных лактонов на прорастасмость. энергию прорас
тания семян и митотическую активность меристематических клеток корешков томата, 
лука и моркови

.. о Концентра- Всхожесть, Энергия „ % нарушен-
Культура Вещество ЦИЯ։ % прорастания МИ| % них анафаз.

Лук Н:О контроль ЯО 70 20.0ц.203 0.43+0.3

По 0.1 93 75 20. + 1.3 1 47+0.5
0.01 95 80 20 9X1.8 1.50+0.6
0.001 100 89 23.6+1.3 1.24+0.5

Ив 0. 84 70 17.5+1.2 1.29+0.5
0.01 99 85 22.5+1.3 1.08+0.4
о.со» 97 82 21.6+1.3 1.02+0.4

Па 0.1 87 71 19.8 +1.3 1.06+05
0.01 82 67 17.04+1.2 0.95+ ֊5
0.001 100 97 24.7 +1.4 0.6!՝+֊ 3

Морковь 116 0.1 99 89 03.3-1-1.4 1.57+0.5
0.01 100 98 38,2+1.5 1.48+0.5
0.001 100 100 38.0+1.5 0.83+0.3

Нв 0.1 99 85 33.7X1.5 1.29+0.5
0.01 100 97 35.6+1.5 I+8+0.4
0.001 100 96 32.4+1.5 1.02+0.4

Па 0.1 90 80 30 1+1.4 1.16+0.4
0.01 96 93 32.0+1.5 1.12+0.4
0.001 100 88 35.9+1.5 0.98+0.4

Томат 1...О контроль 87 84 28.4+1 4 0.78+0.3

Томат 116 0.1 97 93 37.7X1.5 1.68+0.5
0.01 100 99 41.9+1.6 1.48+0.5
0.001 1и0 ПО 41.8+1.6 1.13+0.4

II» 0.1 100 100 46.7+1.6 2.18+0,5
0.01 то 100 41.74.1 6 1.83+0.4
0,001 100 100 39.4+1.5 1.80+0.4

Пл 0.1 93 86 34.5X1.5 1.24+0.4
0.01 97 94 з;.. 1.5 1.и2+0.4
0.001 99 95 38.0+1.5 0.82+0.3

энергию прорастания до 100 ֊о, т. е. выше контроля на 25—35%. У то֊ 
.мата наибольший эффект (всхожесть—на 100%, . .-ргия прорастания— 
на 100% и митотическая активность—на (46,7-111,6%) наблюдался 
при действии 1..001 %։։ого раствора ПО, что прев՝, знает контроль на 13, 
16 и 12% соответственно.

Таким образом., экспериментальные данные подтверждают симу
лирующее действие исследуемых соедине:..ш на лук, морковь и ома! 
в начальных Фазах роста и развития. Опи позволяют оценить испытуе
мое вещество (низкие концентрации) как физиологически активное, ко- 
■юро. стимулирует начальные стадии роста и развития растений. Уста
новлена линейная зависимость эффекта вещества от его концентрации.

Экспериментальная часть.
Получение З-бромацетил^л'.б-гриметиЛ’^бутенолида. К. 16,8 :՝ 

(0,1 моля) 3-ацетил-415,5-триметил АЗ.бутенолнда в 40 мл хлороформа 
при перемешивании медленно добавляли 6,5 г Вг2 в 6 мл хлороформа. 
1*а блюда лось обесцвечивание раствора. Через 3 ч отгоняли .хлороформ 
и остаток перегоняли в вакууме. Получили 22,4 г (90%) продукта с
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Т.кип. 168—17(F/2 мм. nJ'1-1.5381 Найдено. %; С 43.51; Н 4,78; Вг 
32,69. CgHjiO^Brj. Вычислено, %: С 43,74; Н 4,5; Вг 32.34 НК-спектр 
v.cm : 1750 (СО лактон). 1590 (С = С), 1710 (СОСН2 ).

взаимодействие 3-бром{щетил-4,5,5-триметил-А3-6утенолидо <■ мо
чевиной. К 0,02 моля тно.мочсвины в 25 мл ацетона по каплям добавля
ли 4,5 (0,02 моля) 3-бромацетнл-4,5.5-триметил-Д3-бутенолида в 10 мл 
ацетона Смесь перемешивали 4 ч. отгоняли растворитель я остаток не 
регоняли в вакууме (табл. 1)
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1РЦ8ПЬ • ХРОНИКАпм- ■ , т. »- —■

I всесоюзный радиобиологический съезд

Всесоюзный радиобиологический съезд, 
проходинщий и Москве 22—27 августа 
1989 года, нвнлсх крупным форумом, по- 
священным сопрем снноы у состоянию со- 
1и.-тгкой рэд»|обЖ>лигн:' В рлботе съезда 
лрнндлн участие около 1000 радиобнило- 
гов к специалистов из смежных областей 
пауки.

Съезд отметил что и евмтн с развитием 
томной шергетн-кн. радиационных и хно 
логнй и широкого испольюплпям ионизи
рующих илчун-пий п научных нсследопд 
ннях возрастет роль и значение радио
биологии кпк фундаментальной науки 
имеющей огромное практическое шачение 
Розингне радиобнологин становится соци
альной необходимое т ью

Отечеетпеннам рдлпобналогни. возник 
шан н 3(1—6(1-х годах писала существен
ный вклад и разни гиг мировой науки Ис
следованы молекулярные н клеточные ме
ханизмы возникновения и развития луче 
вых поражений, природной I- модифици
руемой радиорезистентности; открыто яв
ление пострадиационного восстановления 
клеток, исследованы процессы репарации 
ДНК н выявлена их роль в гибели н зыжи 
ванин клеток; изучены молекулярные ме
ханизмы гибели облученных клеток. уст. 
номлеяы роль радиационных повреждений 
генома. структурных и функциональны.՝. На
рушений бнбмембраи. а также участи-, воз
никших в организме токсических иещеста 
в формировании лучевых повреждений 
Разработаны теории химической зашиты 
организмов о։ облучения в на этой базе 
предложен для практического применения 
ряд противолучевых препаратов и ередети

На съезде было представлено множество 
работ по действию ионизирующих излуче
ний на крииотвореиие, ИНС. иммунитет, 
эмбриогенез, наследственность Значитель
ное число работ было посвящен.՜ приклад
ной радиобиологии. в частности исследо- 
впниям в области молекулярной к клеточ
ной радиобнологин нормальных н опухоле
вых тканей

Широко были представлены работы по 

радиоэкологии- поведению «\ тест венных и 
искусственны л рядиоэлемситоп в окружа
ющей среде, их миграции, аккумуляции и 
би՛.логическим; дийстпню к.՛ растктелыш! 
и животный мир.

В едя «и с аварией на Чернобыльской 
атомной .кп-хгр<к ннтии перед радиобио
логией встала плана дальнейшего углуб
ленного изучения таких проблем, как био- 
ЛОГНЧ'.ЧлЩ- действие плутония. СГрОНЦ1()|-90, 
цезия-137 и других инкорпорированных ре- 
днои)кликой и горячих частиц. На съезде 
по этим попросим было нредг тлплено боль
шое количество докладов украинских и 
белорусских ученых. 11сс.тсдо|1Л11шнх также 
механизмы развития отдаленных послед* 
седнй радиации—канцерогенеза, гератоге- 
нсза. наследственных. пато.ъннй и др,—при 
облучении и малых дозах с целью розрп- 
бйткн мер < <нжеглнн риска . больших прулп 
людей Исследовано влияние .-стестаенно
го радиационного фона н ег՛ повышение в 
десятки и сотни раз на биоценозы, на раз
личные популяции с целью правильного 
прогнозирования последствий длительного 
действия ионизирующей радиации в ма- 
. ыд д зал Особенно подчеркивалась про
блема синергизма факторов лучевой н не- 
лучеаой природы.

Съезд -гметнл па ряд гушг. таенных не
достатков в организации фундаментальных 
радиобиологических последований. В СССР 
нет единого центр՜: или института, кото
рый запнмал г. бы проблемами развития 
?у։ ;ачент.1 них <՛■■• и-дований и практи
ческого внедрения достижений радиацпов* 
ио-биологической технологии в промыш
ленность. селг-.кое л-няй՛ г-՝»», медицину. 
Съезд отметил также заметное отставание 
отечественной радиобиологии от мировой, 
указал на крупные недостатки в подготов
ке кляров р.зднобнологоп. и распростра
нении радиоэкологических знаний.

I Весе՛ юзный радиобиологический съезд 
направил обращение в Верховный Совет 
и Совет Министров СССР по вопросам 
дальнейшего разнит им радиобиологии в 
СССР.

Ц. М. АВАКЯН
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