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СЕМЯН ЯЧМЕНЯ

Среди радиобиологических исследований, усиленно развивающихся за 
последние десятилетия, значительное место занимают работы, связанные с 
решением проблемы защиты организма от поражающего действия ионизи
рующей радиации. В ряде опубликованных в разное время обзорных ста
тей и монографий сведена большая литература, освещены важнейшие дан
ные, достигнутые в1 результате выполненных за прошедшие годы исследо
ваний, указаны нерешенные и спорные вопросы (1_7). В числе последних 
значительное место занимает вопрос о механизме действия протекторов.

Среди предложенных гипотез особого внимания заслуживают две. Одна 
гипотеза основывается на кислородном эффекте, механизм защитного дей
ствия протекторов усматривается в создании в ткани, органе, клетке под 
влиянием протекторов условий гипоксии. В другой, предложенной 
Э. Я. Граевским (8, 9), защитный эффект объясняется образованием в клет
ках под влиянием протекторов или условий аноксии, эндогенных белковых 
и небелковых тиолов, которые инактивируют возникающие после облуче
ния реактивные биомакромолекулы.

Универсальность кислородного эффекта очевидна. Он проявляется на 
всех уровнях жизни — от клеток до микро- и макроорганизмов в бескисло
родных условиях, а также при снижении концентрации кислорода в1 облу
чаемом объекте наблюдается ослабление радиационного эффекта. Отме
ченная универсальность является достаточным основанием усматривать в 
создании условий гипоксии механизм действия протекторов. Эксперимен
тальные результаты, полученные в многочисленных исследованиях, дали 
убедительные свидетельства в пользу этого объяснения.

Гипотеза, связывающая механизм защитного эффекта протекторов с 
возникновением в тканях под их влиянием высокореактив'ных сульфгид
рильных соединений, не находится в противоречии с кислородной гипоте
зой. Это подчеркивает и ее автор. Что же касается соподчиненности, явля
ются ли первичными тиолы или гипоксия, этот вопрос сугубо конкретный 
и в разных случаях основа защиты может быть различной.

В связи со сказанным было пешено использовать в качестве протектора 
5-метокситриптамин (мексамин), обладающий защитным эффектом, свя
занным с созданием тканевой гипоксии, в основе которой лежит сосудосу
живающее действие препарата. Показателем защитною эффекта служил 
выход аберраций, индуцированных у-квантами в зародыше семян, облу
ченных в воздушно-сухом состоянии. Совершенно очевидно, что при нали
чии эффекта защиты необходимо будет искать иной его механизм, во вся
ком случае не связанный с гипоксией. Мексамин и серотонин использовал
ся для защиты изолированных клеток. Полученные результаты не одно
значны. Но одним наблюдениям защита отсутствует (10, “), по другим — 
имеется эффект защиты (12~1е).

Семена ячменя Зимующего Московского в состоянии вынужденного по
коя облучались на воздухе у-Со60, (10 кр. 650 p/мин.). До или после облу-
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10 кр (мекс- 10 кр (мекс-
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чения (вариант 1, серий I и И соответственно) семена в течение шести ча
сов намачивались в 0,15% растворе гидрохлорид 5-метокситриптамина 
(мексамин) или воде (вариант 2, серий I и II). В серии I семена после нама
чивания до облучения в течение суток просушивались на воздухе и сразу 
после облучения ставились на проращивание. В серии II после облучения 
семена замачивали в мексамине и воде и ставились на проращивание. Про
ращивание проводилось на влажной Фильтровальной бумаге при 20—22°. 
Контролем служили необлученные семена, замоченные в растворе мекс
амина указанной концентрации или воде (варианты 3 и 4). У проросших 
семян корешки размером 4—8 мм фиксировались в смеси спирта и ледя
ной уксусной кислоты (3:1). Из кончиков корешков, окрашенных по 
Фельгену, готовились давленые препараты с последующей докраской аде- 
токармином, которые обезвоживались на сухом льду и монтировались в ка
надский бальзам. Выход аберрантных клеток (дицентрическпх мостов и 
ацентрических фра!ментов) в опытных и контрольных вариантах служил 
показателем защитного эффекта мексамина.

В табл. 1 приведены результаты просмотра меристематических клеток, 
вступивших в первое деление, из которого виден четко выраженный защит
ный эффект мексамина, снижающий в два раза процент аберрантных кле
ток. Указанный эффект практически одинаков и не зависим от времени 
замачивания семян в растворе протектора до или после облучения.

Сходные результаты были установлены рядом авторов1 при использова
нии других протекторов для защиты от хромосомных поражений, индуци
рованных при облучении воздушно-сухих семян. Независимость от време
ни применения протектора до или после облучения семян, вероятно, 
связана с тем, что реализация индуцированных поражений наступает при 
намачивании семян и активации процессов метаболизма. В том н другом 
случае модификатор присутствует в клетке при реализации поражений. 
Следовательно, защитный эфект связан не со снижением первичных пора
жений, а с их пострадиационной реализацией.

В связи со сказанным, нужно привести полученные ранее результаты 
(17). Семена ячменя облучались у-Со60 и протонами с энергией 660 Мэв в 
состоянии органического и вынужденного покоя. Через 48 час. семена за
мачивались в растворе цистеина, в воде и проращивались. В корешках 
семян, облученных в вынужденном покое (клетки зародыша в фазе GJ, 
цистеин снизил процент аберрантных клеток, по сравнению с контролем в 
два раза. У семян, облученных в органическом покое (клетки зародыша в 
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фазе Go) при проращивании их сразу после перехода клеток в фазу Gi, ци
стеин не оказал защитного действия. Эю объясняется тем, что в данном 
случае реализовались лишь поражения 1 класса, которые не модифициру
ются (1s). Если такие же семена хранились на воздухе, а затем проращива
лись, цистеин оказывал четко выраженный эффект защиты. И в этих опы
тах влияние цистеина сказывалось лишь на потенциальных поражениях. 
Задерживая реализацию, цистеин способствует их восстановлению.

За счет какого типа аберраций снижается процент ненормальных кле
ток под влиянием мексамина? Индексы клеток с фрагментами и мостами 
при намачивании семян в воде или мексамине до облучения равны: 2,3 и 
1,7 соответственно. Следовательно, снижаются оба типа аберраций, хотя и 
не в одинаковой степени — число клеток с фрагментами снижается боль
ше, чем таковое с мостами. Сходная картина наблюдается и в случае, ког
да мексамин давался после облучения. Индекс фрагментов в воде и мекса
мине равен 2,5, а мостов 2,1, т. е. практически такой же как и при замачи
вании семян в растворе мексамина до облучения. Эти результаты соответ
ствуют высказанному выше объяснепию, что мексамин, как и другие моди
фикаторы, оказывает влияние только после намачивания семян, т. е. с мо
мента активации процессов метаболизма.

Приведенные результаты показали, что мексамин сохраняет способ
ность модифицировать радиационные поражения у биологического объек
та, у которого отсутствует возможность проявления его фармакологиче
ского действия (сосудосуживающий эффект). Следовательно, если у 
растений, как и у животных, защита мексамина связана с кислородным эф
фектом, то необходимо допустить наличие другого пути создания состояния 
гипоксии в клетках. Не исключено, что мексамин блокирует пострадиаци
онное кислородное допоражение, а это ведет к снижению выхода аберрант
ных клеток.
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