
АКАДЕМИЯ МЕДИЦИНСКИХ НАУК СССР 

На правах рукописи 

Н. В. ЛУЧНИК 

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ОСНОВЫ 
МУТАЦИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 

Автореферат 

диссертации на соискание ученой степени 
доктора биологических наук 

Моск"а- 1966 



АКАДЕМИЯ МЕДИЦИНСКИХ НАУК СССР 

На правах рукописи 

Н. В. ЛУЧНИК 

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ОСНОВЫ 
МУТ АUИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 

Автореферат 

диссертации на соискаuие ученой степени 
доктора биологических наук 

Москва- 1966 



Работа выполнена в Отделе биофизики Уральского фили­
ала АН СССР, г. Свердловск (зав. отделом - доктор биоло­
гических наук Н. В. Тимофеев-Ресовский) и в Институте ме­
дицинской радиологии АМН СССР, г. Обнинск, (директор­
действительный член АМН СССР профессор Г. А. ЗЕДГЕ­
НИДЗЕ). 

Научные консультанты: 

действительный член АМН СССР профессор Г. А. ЗЕД­
ГЕНИДЗЕ; 

Доктор биологических наук Н. В. ТИМОФЕЕВ-РЕСОВ· 
СI(Ий. 

ОФИЦИАЛЬНЫЕ ОППОНЕНТЫ: 

Член-корреспондент АН СССР профессор А. А. ЛЯПУНОВ. 
Доктор биологических наук В. В. САХАРОВ. 
Доктор биологических наук П. И. ЦЕйТ ЛИН. 

Защита состоится « ~ ~> ~ 1966 года на заседаН!IИ 
Совета Отделения медико-биологических наук по физиологии, 
биохимии и фармакологии АМН СССР (Москва, Солянка 14). 

Автореферат разослан « ~3 » .J..!'. 1966 года. 



Диссертация представляет собой попытку подвести неко­
торые итоги 18-летней работы автора, которая велась до 1963 
года в Уральскоl\I филиале Академии наук СССР, а после 
этого продо"1жалась в Институте медицинской радиологии 
Академии медицинских наук СССР. 

Все наши работы были так или иначе связаны с биофи­
зическим анализом механизмов биологического действия ио­
низирующих излучений. Подавляющее большинство этих ра­
бот касалось цитогенетических эффектов, как наиболее су­
щественного компонента биологического действия радиации. 
Исследования велись н:а различных уровнях - начиная с мо­
лекулярного и кон:чая опытами по тотальному облучению 
млекопитающих. Естественно, что каждая отдельная работа 
ставила перед собой вполне кон:кретн:ые задачи; одн:ако при 
этом нас всегда интересовал вопрос о том, каким образом 
первичные субмолекулярные изменения приводят, в конечном 
счете, к поражению всего организма. И из всех опытов мы 
стремились извлечь возможную информацию по этому вопро­
су. Эта задача непосредственно связана с другой, еще более 
широкой, проблемой выяснения связи между разными уров­
нями организации биологических структур и функций в нор­
ме. Если бы последняя проблема уже была решена, то это 
очень сильно облегчило бы решение 11редыдущей задачи. Од­
нако современные знания по этому вопросу пока очень огра­

ничены. При такой ситуации первая задача становится eu~ 
более интересной, так как выясняя связь между генетически­
ми изменен:иями н:а разн:ых уровн:ях, можно н:адеяться ПОсlУ­

чить ин:формацию и о связи между этими уровнями в норме. 
Любая из этих двух задач настолько обширна, что ни 

один человек, ни одна лаборатория не могут рассчитывать 
на то, чтобы решить ее в ограниченное время. Мы формулиру­
ем их здесь лишь. для того, чтобы указать на ту общую идею, 
которая связывает воедино все наши работы. 

За прошедшие годы больше всего материала у нас нако­
пилось о связи между молекулярным и хромосомным уровня­

ми при возникновении радиационно-генетических эффектов. 
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Поэтому именно' этот участок работ и был избран в качестве 
темы для диссертации. 

Работа велась в двух направлениях. Начиная с конца 40-х 
годов автор занимался изучением количественных законо:-.tер­

ностей действия ионизирующих лучей на хромосомы. В сере­
дине 50-х годов эти работы привели к обоснованию представ­
ления о потенциальном характере первичных генетических 

лучевых поражений, а исследование природы первичных по­
вреждений дало возможность в 1959 году сформулировать 
матричную гипотезу, связывающую наблюдаемые эффекты 
с молекулярными изменениями. Эти представления, подтвер­
жденные затем экспериментально, легли в качестве рабочей 
гипотезы в основу дальнейших работ. Со второй половины 
50-х годов автор начал занимать.ся, кроме того, теоретиче­
ским биофизическцм анализом некоторых элементарных био­
логических структур и процессов. Наиболее интересные ре­
зультаты это направление дало при исследовании проблемы 
генетического кода. Основные материалы этой работы соста­
вили содержание монографии «Статистический анализ про­
блемы аминокислотного кода», опубликованной в 1963 году. 

Эти два направления работы дают возможность приме­
нить «встречный метод» при аналцзе молекулярных основ 
генетических изменений. Выяснение молекулярных механиз­
мов хранения и передачи наследственной информации и по­
чти полная расшифровка генетического кода открывают путь 
«сitизу вверх» - на основе результатов эrой расшифровки 
и используя данные об изменении первичной структуры бел­
ков при мутациях, делать выводы о молекулярных механиз­

мах возникновения мутаций. Применеине же матричной ги­
потезы к анализу результатов опытов по вызыванию цитоге­

ненических изменений, позволяет связать их с элементарными 
молекулярными процессами, идя при этом «сверху вниз». 

Оба эти метода взаимно дополняют друг друга. 
В связи со сказанным, первые 7 из 14 глав диссертации 

посвящены проблеме генетического кода, а последующие -
радиационной цитогенетике. Первая часть диссертации яв­
ляется теоретической, где экспериментальные данные других 
авторов проанализированы с помощью методов •. разработан­
ных нами. Хотя в основе этой части и лежит упомянутая вы­
ше монография, она, в связи с исключительно быстрым раз­
витием данной области науки, в значительной степени пере­
работана. В этой части учтены все работы, вышедшие к сере­
дине 1965 года. Вторая часть основана на собственном экс­
периментальном материале, опубликованном в ряде статей. 
В последней, заключительной главе, подводятся общие итоги 
и материал предыдущих глав рассматривается с точки зрения 
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молекулярных основ генетических эффектов. В этой главе де­
лаются некоторые выводы о связи между разными уровнями 

биологических структур и функций и обсуждаются практи­
ческие следствия, вытекающие из нашей работы. Некоторые 
материалы, необходимые для строгого обоснования отдельных 
положений, но содержащие расчеты или большое количество 
uифр, которые можно опустить при чтении основного текста, 
помещены в конце работы, в виде семи приложений. 

Общий объем диссертации - 673 страницы машинописи. 
Иллюстрационный материал состоит из 68 рисунков и 141 
таблицы. Список цитированной литературы включает 528 но­
меров (193 работы на русском языке и 335 на иностранных). 

Ниже излагается краткое содержание диссертации. 

Первая глава «Механизм биосинтеза белка, термины, от­
носящиеся к проблеме кода» и вторая - «Расшифровка ге-
11е1ическоrо кода, исторический обзор» являются вводными к 
первой части диссертации. В первой главе приводятся кrат­
киП очерк современных представлениИ о механизме биосин­
теза белка, а также термины и определения, относ~щиеся к 
нроблеме генетического кода. Во второй главе дается, в Jtсто­
рическом аспекте, обзор основных работ по п'роблеме ГЕ'fJе­
тического кода. Начало работ по этой проблеме можно отне­
сти к 1953 году, когда Уотсон и Крик, расшифровав \13i<ро­
молекулярную структуру ДНК, показали, что в самоi1 ::>той 
структуре заложена способность молекул к самовоспроизве­
дению. Этот результат, наряду с накопившимися данными о 
генетической роли нуклеиновых кислот, стимулировал появ­

JJение ряда работ, где пытались установить связь ~1C'iКJ.Y 
строением ДНК или РНК и первичной структурой белков. 
В связи с отсутствием экспериментальных подходов, начиная 
с работы Г А. Гамава ( 1954) применяли криптографические 
методы, т. е. строили те или иные (в общем, мало обоснован­
ные) предположения об общих свойствах кода и на их осно­
вании анализировали данные о строении белков. Эти работы 
проблемы не решили. Второй период начался с 1961 года, 
когда открылись три пути экспериментального изу.чения гене­

тического кода - опыты с бесклеточной системой синтеза 
белка в присутствии искусственных полирибонуклеотидов 
(Ниренберг с сотр., Очоа с сотр.), вызывание мутаций у ви­
руса табачной мозаики с помощью азотистой кислоты (Витт­
ман, Френкель-Конрат, Цуджита и др.) и анализ профлави-
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новых мутантов бактериофага (Крик и сотр.). НаИбольшее 
значение при этом имели опыты с бесклеточной систе\юЙ, по­
зволившие дать частичную расшифровку кода. Однако, по­
следующие работы, характеризующие современный перио.1, 
показали, что целый ряд факторов (антибиотики, раз"1ичныс 
катионы, органические растворители, температура) сущест­

венно влияют на получаемые результаты, в связи с че:--1 по­

явились серьезные сомнения в адекватности бесклеточной си­
стемы. Между тем, все попытки расшифровки кода, полностыо 
или частично, базиравались на результатах опытов с беск~lt> 
точной системой. Кроме того, выяснилось, что код яв"1яетсЯ 
сильно вырожденным, т. е. одна и та же аминокислота коди­

руется, как правило, несколькими комбинациями нуклеотн­
дов. Однако, экспериментальные данные анализиравались 
таким образом, как будто код не является вырожденным, что 
могло вести к крупным оШИбкам. В связи с этим, основными 
задачами в проблеме кода стали: нахождение совершенно не­
зависимых от бесклеточной системы методов расшифровки 
кода, на основаниИ только данных «ин 'виво», и разработка 
методов анализа экспериментальных данных с учетом силь­

ной вырожденнести кода. Решение этих двух наиболее важ­
ных вопросов и явилось главным предметом наших работ, 
описанных в первой части диссертации. 

Основным материалом для расшифровки кода, исходя из 
данных «ин виво», являются замещения аминокислот. В свя­
зи с этим в третьей главе «Замещения аминокислот» ·этот ма­
териал подвергнут специальному рассмотрению. Замещения 
могут быть только тогда использованы для анализа кода, 
когда имеется полная уверенность в том, что они представля­

ют собой результат замены одного .основания (т. е. являюТiся 
«разрешенными»). Между тем ни в одном, отдельно взятом, 
случае такой уверенности быть не может. Обычно применяе­
мый строгий отбор материала тоже не да·ет никакой гарантии 
от ошибок. Мы впервые применили для классификации за1:v1е­
щений статистический анализ, который позволил из всего ма­
тер;иала выделить две группы - заведомо разрешенных заме­

щений и запрещенных замещений. Этот материал и исполь­
зуется в дальнейшем для исследования генетического кода. 

Че11вертая г лава «Общие свойства генетического кода» по­
священа выяснению осн·овных общих закономерностей ко.:~,и­
рования генетической информации. В литературе пr.следних 

лет этому вопросу уделялось недостаточно внимания. Ещll!lст­
венная работа, специальн'о посвященная общим свойствам 
кода - известная статья Крика и сотр., опубликованная в 
1961 году. В ней аделаны выводы о ряде свойств, однако для 
этоrо Применевы косвенные методы, •которые не ·могут быть 
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вполне надеж11ыми. Мы использовали щля исследования тех 
же вопросов другие 1Мето1ды - главнЬIIм образом статистиче­
ский анализ замещений. Это пьзволiИло сделать следующие 
выводы: 

а) генетический код универсален, т. е. общие свойства 
КОДа И СМЫСЛ IЮДОНОВ О!I!JИНЗКОВЫ \дЛЯ ВСеХ ЖИВЫХ существ, 

хотя незначительные различия в составе «сл"оваря» для от­

дельных видов не исключены; 

б) информация о первичной структуре белка, закодирован• 
ная в ви.:~,е последовательности нуклеотидов информащ1юнной· 
РНК, считывается последовательно, начиная с некоторой 
фиксированной точки; 

в)· генет'Ический код является не перекрывающимся; 
г) кодовое отношение равно трем, т. е. на кажсдую амино­

кислоту прихо~дится по три основания в информационн·ой 
РНК; 

д) 'Кодовое' число равно трем, т. е. каждая аминокислота' 
Iюдируется комбинацией из трех нуклеотидов (триплетом); 

е) 'КОд является сильно вырожденным, все -или почти все 
триплеты кодируют аминокислоты, так что большинству ами­

нокислот соответствует более ~ного триплета; 
ж) последовательности аминокислот в белке и коданов в 

нуклеино:вюй кислоте колинеарны. 
Ни один из этих выводов не является принципиально но­

вым. Однако до последнего времени они базиравались лишь 
на не1многочисленных косвенных данных. Подтвержщени€ с 
помощью новых методов ,делает ·их значительн·о более досто­
верными. 

Наш анализ дап возможность найти закон вырождения 
кода. Вырожденнасть носит не случайный характер. Из трех 
букв триплета две являются о5лигатными, т. е. не могут быть 
заменены на другие без изменения смысла триплета, а 
третья - факультативн~й. т. е. может быть заменена (на 
.ТJюбую или вполне определенную букву) без изменения 
смысла триплета. Фа'культатиrвная буква во всех триплетзх 
занимает одно и то же место. 

Есл1и бы генетичес'К'ий код был вырожден случайным обр:t­
зом, то с помощью имеющихся фактических данных однозна­
чно расшифровать его было бы невозможно. (Такая возмож­
Iюсть появилась только после окончания нашей работы, в по­
следних опытах Ниренберга). Однако, установление неравно­
ценности букв триплета дает возможность предложить метод 

однозначной расшифровки вырожденнога кDда·. Для этого ее 
следует подразделить. на две части: сначала выяснить сос;гаа 

облигатных пар, кодирующих все аминокислоты, и только 

после этого переходить к полной расшифровке кода. 
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Пятая глава «Оnределение облиrатных букв» распадается, 
в связи с общим планом работы, на две части. В первой ча­
сти облигатные буквы определяются с помощью качественно­
го анализа резу.'iьтатов опытов с бесклеточной систе;-.юй. Во 
второй - то же делается на основании данных «ин виво». В 
последнем случае удалось применить для этой цели четыре 
разных метода. Все они дали согласные результаты, совпа­
дающие с полученными при анализе опытов с беск.'lеточной 
систе:-.1ой. Такое соrвпадение показывает, что нор:-.1альная бе­
склеточная система, в той форме, в которой она применялась 
в опытах Ниренберга и Очоа, приводит к тем же выводам, 
ЧТО И данные «ИН ВИВО». 

В шестой главе «Абсолютный порядок букв в кодонах» 
рассмотрены пути определения последовательности основа­

ний в триплетах. Информации по данному вопросу имеется 
довольно мало, поэтому для его выяснения было применено 
семь различных методов (часть из них была впервые предло­
жена автором). Два метода основаны на анализе результатов 
опытов с бесклеточной системой, три являются генетическими 
и два используют немногочисленные данные о последователь­

ности оснований в природных нуклеиновых кислотах. По­
скольку во'•всех случаях анализ:базируется нщнебольшом ма•­
териале, эти методы дали отчасти противоречивые результа­

ты. Однако, сравнение данных, полученных разными метода­
ми, позволило одну из возможных последовательностей счи­
тать наиболее правдоподобной. 

В седьмой главе «Расшифровка генетического кода», за­
вершающей первую часть диссертации, разработан метал:. 
позволяющий однозначно анализировать. экспериментальные 
данные в случае вырожденнога кода. Этот метод был прю1е­
нен к анализу результатов опытов с бесклеточной системой, 
что позволило расшифровать большую часть триплетов. В со­
ответствии с первоначальным планом работы, в этой главе 
предполагалось, так же как в пятой, попытаться дать неза­
висимую расшифровку триплетов на основании опытов с бес­
клеточной системой и на основании опытов <~:ин виво»». Одна­
ко, уже во время написания диссертации появился ряд работ 
Ниренберга и с;отр. ( 1965) по применению новой бесклеточной 
систе~1ы, где сродство аминокислот к триплетам определяется 

не по включению аминокислот в полипептиды, а на значи­

тельно более ранней стадии - при присоединении их к рибо­
сомам. Следует заметить, что эти работы дали прямое экспе­
риментальное подтверждение ряду выводов, сделанных авто­

ром ранее (Лучник, 1963), с помощью разработанных им ме­
тодов и вопреки противоречивым выводам авторов других ра­

бот. 
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Благодаря появлению упомянутых работ, окончательную 
расшифровку кода стало возможным упростить и сделать 
более убедительной. На основе найденных выше облигатных 
пар была произведена расшифровка триплетов с помошью 
методов, предложенных автором. Сравнение полученных ре­
зультатов с новыми результатами Ниренберга дало почти 
nолное совпадение. После незначительных взаимных уточне­
ний современное состояние расшифровки генетического кода 
было доведено до уровня, представленного в таблице l. Сле­
дует заметить, что эти результаты нужно считать значи­

тельно более достоверными, чем публиковавшиеся когда ли­
бо ранее. В их достоверности убеждает, в частности, их сопо­
ставление с рядом данных «ин виво», не исnользовавшихся 

для расшифровки триплетов, таких как корреляции между 
составом ДНК и белков, составом РНК и белков, данные о 
нитритных и спонтанных замещениях аминокислот в бе"1ках 
при мутациях. 

Таб.1ица 

Современное состояние расшифровки генетического кода 

Аланин 
Аргинин 

Аминокислоты 

Ленарагиновая кислота 
Аспарагин 
Цистеин 
Глютаминовая кислота 
Г лютамин 
Глицин 
Гнетидин 
Изолейцин 
Лейцин 
Лиз ин 
Метион ин 
Фенилаланин 
Пролин 
Сери н 
Треонин 
Триптофан 
Тиразин 
Вали н 
Нонсенсы 
Не расшифрованы 

Кодоны 

ГЦА, ГЦГ, ГЦЦ, ГЦУ, (?) 
ЦГГ, ЦГА, ЦГЦ, (АГА), (?) 
ГАЦ, ГАУ 
ААЦ, ААУ, (?) 
УГУ 
ГАА, ГАГ 
ЦАА, ЦАГ 
ПА. ГГЦ, ГГУ, (ГГГ) 
ЦАЦ, (ЦАУ) 
АУА, АУЦ, АУУ 
ЦУГ, ЦУЦ, ЦУУ, УУ А, УУГ 
ААА, ААГ 
АУГ 
УУУ, УУЦ 
ЦЦА, ЦЦЦ, ЦЦУ 

АГЦ, АГУ; УЦА, УЦГ, УЦЦ, УЦУ. 
АЦА, АЦГ, АЦЦ, АЦУ, (ЦЦГ), (?) 
УГГ 
YAU. УАУ 
ГУА, ГУГ, ГУЦ, ГУУ 
УАА. (УАГ) 
цгУ. ц;у·л. ;утл. угц 

Пр и меч а н и я: 1. Пос.1едоflательность указана в направ.1енllи от 
3' к 5'-гидрокснлу. считывание при енитезе бе.жа справа на.аево. 

2. В скобках - вероятные, но недостаточно доказанные. ВопроситеЛь­
ный знак - возможное (маловероятное) существование дополнительнооо 
_кодона. 
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Добавление при окончательной редакции. Уже после окон­
чания диссертации и написания автореферата нам стала 

известна последняя работа Хорана и сотр., в кого­
рой дается почти полная расшифровка генетического кода 
с поыощью новых методов. Эта работа полностью подтверж­
дает сделанные нами выводы. Единственное расхождение -
триплет ЦЦГ, который был нами предположительно расшиф­
рован как кодирующий треонин (авторы цитируемой работы 
считают, что он кодирует пролин). Кроме того, результаты 
этой работы позволяют дополнить нашу таблицу триплетами, 
для расшифровки которых у нас не было достаточных дан­
ных; ЦГУ кодирует аргинин, а УГЦ - цистеин. Эти резу.сiь­
таты рассеивают последние сомнения в адекватности расшиф­
ровки кода. 

Последующие главы диссертации посвящены эксперимен­
тально-теоретическому анализу радиационно-цитогенети•Iе­

ских изменений. В восьмой главе «Изучение цитогенетических 
nовреждений», являющейся вводной ко второй части, дает­
ся краткий очерк истории изучения механизма образования 
хромосомных мутаций под действием излучений и его зна­
чения для развития других областей биологии. Рассмотрение 
современного состояния проблемы показывает, что в насто­
ящее время наиболее актуальными являются следующие во­
просы: 

а) доказательство восстановимости (потенциального харак­
тера) первичных изменений хромосом; 

б) выяснение природы первичных повреждений, лежащих 
в основе генетических изменений; 

в) изучение механизма реализации первичных поврежде­
ний в необратимые изменения и механизма восстановления 
поврежденных внутриклеточных структур; 

г) исследование связи упомянутых выше изменений и про­
цессов с клеточным циклом и со структурами и процессами 

молекулярного уровня. Именно эти вопросы и стоят в центре 
внимания в последующих главах диссертации. 

В восьмой главе описаны также основные методы цитоге­
liетических исследований, в частности, методика собственных 
опытов. Экспериментальная часть нашей работы была прове­
дена главным образом на семенах и проростках гороха сорта 
Капитал, облученных гамма-лучами радиокобальта. Дозы об­
лучения, так же как их распределение во времени, время фик­
сации, дополнительные воздействия в разных опытах варьи­
ровались в широких пределах. Фиксация производилась в 
смеси спирта, уксусной кислоты и хлороформа 6:3: 1, иссле­
.м.овались давленные препараты, окрашенные ацетолаююидом. 

Во всех опытах определялась митотическая активность, под-
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считывалось число клеток, находящихся на разных фазах де­

ления, а также проводился подробный анализ ненормальных 
анафаз. В анафазах дифференцированно подечитывались 
(одиночные и парные): мосты, полумосты, пробелы, кольца, 
прямые, дугообразные и точечные фрагменты. В специаль­
ных опытах учитывались и некоторые дополнительные показа­

тели. 

Вопрос, составляющий содержание девятой главы «Вос­
становимость nервичных цитогенетических nовреждений» 
в последние годы являлся предметом оживленных дискуссий 
и интенсивно исследовался экспериментально. В классической 
радиобиологии господствовало nредставление о необратимо­
сти первичных изменений, лежащих в основе генетических 
и клеточно-летальных эффектов облучения. После открытия 
явления фотареактивации стала очевидной восстановимость 
первичных повреждений, вызываемых ультрафиолетом. В на­
стоящее время это явление, также как и «темновая» реакти­

вация, исследованы достаточно глубоко, вплоть до выяснения 
биохимических и молекулярных механизмов. Первые указа­
ния на восстановимость первичных повреждений при дейст­
вии ионизирующей радиации были получены только в пяти­
десятых годах как в отношении клеточно-летальных эффек­
тов (В. И. Корогодин, О. В. Малиновский, Т. Альnер, Э·. Вит­
JШн, М. Элкинд и др), так и в опwшении генетических и ци­
тогенетических эффектов (Н. В. Лучник, Р. Кимбалл, К. Лю­
нинг, Ш. Ауэрбах и др.). Однако, хотя число фактов, которые 
легче всего объяснялись с позиции гиnотезы восстановления, 
непрерывно возрастало, их при желании можно было объяс­
нять и иначе (.напри:vtер, раз·ной первичной пор.ажаемостью 
клеток или различньщи вторичными эффектами). В отноше­
нии восстановления .от клеточно-летальных поореж.:I,ений 
вполне убедителнные доказательства его существова.ния были 
получены В. И. Корогодиным. Для цит.огенетических эффектов 
они о11еутствовали дольше. Поэтому в настоящей главе глав­
ное место занимает раса:vtотрение стат.истических зtt·кономер­

ностей распределения повреждений по клеткам, так хак оно 
дает наиболее бесспорное д·оказательство воастан.ов.пения 
клеток от первичных по·вреЖtдений, лежащих в основе обра­
зования хромосомных ·мутаций. 

В наших опытах удавалось снизить Ч!исло храмосом.ных 
мутаций не только путем химических воздействий неrюсредст­
венно перед облучение:vt, но также при воздействиях после 
облучения и при изм·енении физиологичес-ког-о состояния об­
лучаемых клеток. В •качестве примера в таблице 2 приведе­
вы результаты опыт,ов по влиянию цистеина после облучения 
и по влиянию содержания во,ды в облучае:v~ых семенах на их 
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Таблица 2 

Изменение радиочувствительности семян гороха в раэных условиях 

Варианты Число Процент Число фрагментов 
исследо- клеток с 

опытов 
ванных фрагмента- на облvчен-1 на клетку 
анафаз МИ ную к~етку с фрагмен-

там н 

Намачивание ПОС,lе об- ! 
лучения 

в воде 1450 24,5 ± 1,13 0,62±0,021 2,24±0,о75 
в цистеине 1400 8,4 ± 0,74 0,19±0,Ul2 2,21±0,t38 

Содержание воды в об-

50,0 ± t,47 1 1,40±0,Р34 ·ч·чаемых к.~етках 

ниэкое (5-8%) 1150 2,80±0,066 
высокое (12-16%) 1100 26,5 ± 1,33 0,71±0,026 2,60±0,096 

Пр и меч а н и е. Покоящиеся семена облуча:шсь дозой 15000 рад. 
Ф1tксация - в конце первого митоза. 

радиочуВiствител~:~ность. В большинстве подобных опытов, 
так Же как и в 1юлько что приведенных, отмечался своеобраз­
ный характер ИЗiменения ращиочувствительности: число по­
врежденных клеток уменьшалось, но среtднее Чlисло изменений 
на поврежденную клетку оставалось пос·юянным. Та-кой «по­
клеточный» ха.рактер изменения эффекта отмечался и другими 

авторами (ДжеКJсон, Барбер, Мантель, Гринблат и др.), но 
никоrща не являлся преДiметом специального иссле.дова.ния. 

Автором был подробно изучен вопрос о воз·можных причинах 
поклеточного изменения эффекта, причем было показано, что 
для объяонения наблJQДаемого явления можно- предлож:ить 
несколько гипотез, требующих, одна-ко, разной завис·имости 
эффекта от iдоз'ы и различной связи меж~ду числом хромосом­
ных мутаций и митотической активностью. Специально по­
ставленные опыты показали, что изменение эффе•кта не сопро­
вождаетс'я изменением митотической активности и что с по­

вышением дозы облучения возрастает не только общее чИJсло 
мутаций, но та·кже число клеток с мутациями и среднее чис­
ло мутаций на измененную клетку. Эти результаты отвечают 
единственной гипотезе, согласно которой поклет·очн.ое распре­
деление мутаций связано с в01сстановлением клеток ·ОТ пер­
вичных повреждений, происходяЩих по принцилу «все или 
ничего». Таким образом, существование пострадиационного 
'Восстановления от первичных повреждений, .'!ежащих в осно­
ве хромосомных мутаций, можно 1считать доказанным. В дис­
сертации приведены также результаты 1д.ругих опытов, прив'J­

дящих к тому же вывму. 
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Получ·енный вывод дает возможность использовать факт 
nоклеточн~го восстановления для .количественной оценrки чис­
Jiа восстанавливающихся клеток, которое пря.мыrми методами 

определять нельзя. Метод основан на анализе наблю­
даемого в оnытах распределення nовреждений по клет­

кам. Составлены специальные табтщы, значительно уп­
рощающие анализ. 

После доказательства потенциального характера nервич­
ных изменений, естественно, встает вопрос об их приро1де. 
Этому вопросу посвящена десятая глава диссертации «При­
рода первичных цитогенетических повреждений». В этой гла­

ве подвергнуты ·критическому рассмотрению предлагавшиеся 

в разное время гипотезы о nрир~е первичных повреждений. 
Все существующие взгляцы можно свести к четырем гипоте­
зам. Согласно первой из них, nервичное изменение nредстав­
ляет собой физический (истинный) разлом хромосомы (Нава­
шин, Стаtдлер, Ли, Ри~д и .др.). Согласно второй, первичное 
повреждение предJставляет с·обой «потенциаль-ный разлом», 
т. е. место, способное к разлому (Тодей, Свенсон, Люнинг и 
др.). Третья гипотеза пр·едполагает, что облучение вызывает 
возникновение мест, способных к рекомбинации (Серебров .. 
ский, Ривелл, Ивенс и др.). Согласно этой «обменной» гипо­
тезе фраnменты раосматриваются как результат неполных 
обменов. Наконец, ч·етвертая гипотеза предполагает, что nер­
вичное nовреж!денце состоит в ло•кальном изменении матрич­

ных св~йств хромосомы (Лучник). Все гиПотезы ставят на­
блюдаемьtе изменения в связь с событиями клеточного цик­
ла, в ча-стности, с процессом р~дупликации хромосом. Соглас­
но трем первым гипотезам. возникновение одиночных (т. наз. 
хроматидных) и hарных: (т. наз. хромосомных) эберраций свя­
зано с тем, облучаются ли хромосомы в «расщепленном» или 
«не расщепленном» состоянии. Четвертая («матричная») гипо­
теза связывает время реiдупликации хромосом с nереходом 

первичных изменений в необратимую фор.му. 
Проведеиные опыты nоказали, что ожидаемая с точки 

зрения старых гипотез смена во времени одиночных эберра­
ций парными наблюдается только для «обменов» (•которые 
в основном и рассматривались сторонниками упомянутых ги­

потез). Для других групп эберраций таК/Ой nер·еход не наблю­
дается, что, наряду с совре·менными представлениями о стро­

ении и механизме редупликации хр.омосом, говорит против 

этих гипотез. 

В наших опытах; в полном соответствии с результатами 

других авторов, были получены асимметр·ичные кривые вре­

мя-эффект с максимумом, приходящимся на время nерехода 

от синтетической к пос11Синтетическ·ой стадии интерфазы. При-
t3 



·менение метода, описанного в девятом гла·ве д.иссертации, по­

зволило выяснить, что ум·еньшение эффекта -в синтетической 
и пресинтетической стадии связано с постра;:щационны:v~ вос­
становлением. Низкий же процент хромосомных ;-.1утаций п 
клетках, облученных в постсинтетической стасJ,ии, как показы­
вает тот же анализ, связан с нереализацией скрытых повреж­
дений. Эти результаты дали основание сформулировать упо­
мянутую выше матричную гипотезу, согласно которой пере­

ход скрытых пь·вреждений в необратимую форму осуществ­
ляется ·ВО время и в пр.оцессе синтеза дочерних хроматид. 

Од1иннадцатая глава «Матричная гипотеза» IПОС.вящена 
дальнейшему обоснованию и более ,детальн·ой разработке 
взгляtдов, tсформулированных в пре,дыJдущей главе. В связи 
с тем, что хромосомы строятся полуконсерватив·но, т. е. каж­

дая новая хроматида состоит наполовину из нового, а напо­

лов-ину из старого материа{Iа, следовало бы ожидать, что 
полные разрывы должны наблюдаться только во втором 
после облучения митозе, так как согласно матричной ги­
потезе измененным•и должны быть преИ'мущественно до· 
черние· структуры. Между тем опыты показывают, что уже 
в первом митозе наблюдается значительное число по.1ных 
разрывов. Такого результата следовало бы ожидать при 
консервативном построении хромосом, когда одна из хро­

матид состоит полностью из нового, а другая - из старого 

материала. 

Автором было высказано пре~дположение о том, что облу­
чение может повреждать нормальный механизм формирова~ 
ния хромосом, в связи с чем tВ· первОtм митозе наблюдается 
все мнrогообразие хр.омосомных мутаций. Специа.1ьно постав­
ленные опыты показали, что относительное число мутаций, 
соответствующих неправ.ильному формированию хром.осом 
возрастает с дозой облучения и у1менъшается со временем за 
счет уtменьшения числа мутаций, соответствующих правиль­
ному фор.мированию. Такой взаимный перехм наблюдаетсq 
для всех трех пар аберрац·ий, ~для которых он преtдiсказывает­
ся теорией: а) для пары простые фрагменты - парные про­
белы; б) дуговые фрагменты - парные фрагменты; в) про­
стые м•осты - парные полуtмосты. Дополнитель·ные химиче­
ские воздействия также изменяют соотношение числа аберра­
ций,. соответствующих двум типам формирования хромосом. 
В большинстве случаев это изменение происхрдит на фоне 
'Общего восстановления. Ко.лхицин, совершенно не влияющий 
на степень пострадиационного восстановл·еliия, повы~рает от­

ноtеительное число хромосом, формирующихся неправильно 
и потому дает наиболее демонстративные результаты, кото­

рые при·ведены в табл·wце 3. 
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Таблиuа 3 

Влияние колхицина на число некоторых типов хромосомных аберраций, вызванных облучением 

Типы хромо~омных Контроль Колхицин 

1 1 

Разница t р 

аберраций абсол. па 100 абсол. на 100 
цифры клеток цифры клеток 

Парные пробелы 60/ШJ 30,()±3,2 48/200 24,0 ±3,0 6,0±4,4 1,36 (), t 7 

Простые фрагменты 14. 20() 7,0±1,8 2212r·o 1 !,0±2,2 4,•J±2,9 1,40 (),16 

Сумма 74/200 37,0;±:3,4 70/200 35,0±3,4 2,0±4,8 0,41 0,67 

Парные фрагменты 20/300 6,7± 1,4 12/350 3,4±1,0 3,3±1,8 1 ,86 О,С6 

Дуговые фрагменты 21/31 о 7,0± 1,5 42/350 12,0± 1,9 5,0±2,4 2,\0 0,03 

Сумма 41/300 13,7 ±2,0 54/350 15,5±2,2 1,8±3,0 0,66 (1, 1 

Пр и меч а н и е: Семена облучали через 20 часов после конца намачивания дозой 300 рад гамма-лучей, 
через 5 часов помещали на два часа в 0,001% растворколхицина. Фиксация через 35 часов после I<OHЩl ни­
мачнвання в воде. 



Совокупньсть этих данн·ых, также как и результатов дру­
гих опытов, описанных в !диссертации, убеждает в том, что 
матричная гипотеза соответствует фащтам лучше, чем преж­
ние nипотезы. С точки зрения матричной гипотезы хорьшо 
объясняеп:я все ;многообразие наблюдаемых структурных из­
менений хромосом. В дИiссертации дана общая схема образо­
вания хромосомных аберрациИ. Согласно этой схеме, тип на­
блюдаемых изменений определяется в первую очередь лока­
лизацией первичного изменения и типом формированиR хро­
мосом. 

В двенадцатой главе «Закономерности восстановления 
клеток» рассматриваются более подробно вопросы, связан­
ные с пострадиационным восстановлением и с реализацией 
первичных изменений в необратимые поражения. Вначале 
проанализированы основ·ные отн·Qсящиеся сюда понятия и оп­

ределения. Особенно подробно рассмотрено понятие скорость 
в·осстановления. Показано, что хотя описание результатов 
опытов в терм1инах скорости восстановления представляется 

весьма заманчивым, существующие методы постановки опы­

тов не дают воз1можности для количественной оценК;и этой 
величины. 

В ряде специальных опытов, описанных в этой главе, была 
более детально изучена связь процессов, tведущих к наблю­
даемым иЗiменениям, с к.леточным циклом. В этих ьпытах оп­
ределяли число восстановленных клеток и число наблюдаемых 
повреждений при облучеНIИИ на разных стадиях клеточ·ного 
цикла -в нормальных условиях и при полностью выключен­

ном восстановлении. В качестве примера в табл·ице 4 приве­
дены результаты опыта по облучению покоящихся семян с 

нормальной и пониженной влажн'остью (в последнем случае 
процессы восстановления полностью ,выключен~;>!). В подоб-ных 
опытах было показано следующее. Реализация первичных 
пьвреждений происходит после окончания синтеза ДНК, во 
время окончательного форм,ирования хромосом. Описанное в 
девятой главе поклеточное восстановление осуществляется в 

предсинтетическюй стадии клеточного цикла. Продолжитель­
ность времени между облучением и началом синтеза ДНК 
и различ·ные сопутствующие факторы !ВЛИЯЮТ только на ЧИIС­
ло поврежденных клеток, в то время как среднее число по­

вреЖдений на поврежденную 11\Летку остается постоянным и 

зависит толь1ю от дозы облучения. Другими словами, вос­
становление на этой стадии протекает по принцилу «все или 
ничего». Во время синтеза ДНК процессы восстановления 
также идут, но кинетика их иная: в этот пери·од происходит 

независимое восстан·овление отдельных поврежденных локу­

оов и тем самым оаределяет•ся окончательное среднее число 
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Таблица 4 

Судьба первичных изменений в завнеимости 
от стадин клеточного цикла 

1 

1" 
Процент клеток . Клетки с Число "" = С..:>, 

"' 
1 
фрагмента- фраrмен- .а-:.:: :< :< . 

<С о~= = :а :а :з.:.. 
о ми то в :с -= :а :с :с :с= ~ =:=:::!! 

:а "' :с :с • 
~~ aJ u:.::"' aJ CI.IO 

"="' = ... :а = =:• u"' :r са :::: - :с "=- о :Е 
uo& = aJ 

-а; <С о ="" маJ 

="' ... >. aJ :а ".~ о= о о :С.. :.:: ;:Е = ..0 = ... = = ... Q)a:l ... 
:о"= ~~ 
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о ... о 

Q) 
о Q) :r:o:o C..CI.I ....... :о о 
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о Q) :.:: ~~.а- с: IZ> u о uo с.. = = :а с.. u о ·О"= о с: =:а 
:Т :с: ". с: <С "' u ::Е u uc: IZ> ' IZ> ' u:ao:: 

= - --- ---------
92,4 1 3234 2,59 1 2,80 1250 1 1154 92 о о !J2 

750 628 83,7 1511 2,02 2,41 \J2 5 1 4 83 
750 541 72,1 1067 1,42 1,!)7 92 13 11~ 72 
750 415 55,3 655 11,87 1,58 !J2 29 55 
750 34U 45,4 5Ю 0,72 1,5\J !J2 28 45 
750 221 29,5 :J46 0,46 1,56 !J2 31 1 31 зu 

Пр и м е q а н и я: 1. Покоящиеся семена гороха облучали дозой 
15000 рад rа~1ма-.1учей. При в"1ажности 8% во все сроки фиксации nро­
цессы восстановления nолностью nодав,1ены. 

2. Сроки фиксации 25-30 часов соответствуют об.1учению в синтети­
ческой стадии к.1еточного цикла, сроки 30-35 часов - облученню на 
nредсинтетической стадии. 

повреждений на повреж,д.енную клетку. Во время стадИй, не­
посредственно предшествующих митозу, процессы восстанов­

ления и реализации не происходят. Однако, как показывают 
наши эксперименты, скрытые повреждения, не проявившиеся 

в первом митозе, могут реализоватыся позже, при подготовке 

к последующим митозаJм. Наличия «необрати:-.~ого компонен­
та» на нашем материале обнаружить не удалось. 

Последняя группа вопросов, возни;I\ающая в С'вязи с ре­
шаем·ой проблем-ой, касается физико-химической приро~ды 
первичных повреж1дений и биохимических процессов, ве.J.ущих 
к восстановлению или реализации скрытых изменений. По­
добные исследования выходят за рамки ,настоящей работы, 
но в связи с их общим интересом, в тринадцатой главе «0 фи­
зико-химических и биохимических механизмах» оnисаны и 

обсуж.J.ены некоторые результаты, nолученные автором и его 
сотруцника'ми, дающие информащию по упомя·нуты~1 вопро­
сам. 

Посtкольку наиболее вероятными молекулярными измене­
ниями, лежащим-и в основе хромосо,мных мутаций, являются 

разрывы молекул ДНК, быЛJи исследоnаны количественные 
закономер-ности этого процесса. Оказалось, что полные раз-
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рывы молекул возникают при небольтих дозах очень редко 
и следуют двухударной кривой, в то время как простейшие 
хр·амосомные мутации являются о.цноударными. Что же ка­
сается одиночных разрыво·в ДНК (затрагивающих лишь о·д­
ну из сахарафосфатных нитей), то, хотя они возникают в до­
статочно~:vr ·количестве и при малых дозах и слеJ.уют оцноудар­

ной завис-имостiИ, но само по себе их наличие не может ска­
зыватыся на свойствах макромолекул, а тем более хро::-.юсо~i. 
Однако, после аутарепродукции молекул ДНК по полукон­
сервативному механизму, один·очные разрывы должны транс. 

формироваться в полные, что может вести к возникновению 
генетических аномалiИй. Между тем, ·выше было показано, 
что скрьnъiе :из,менения ре,а![изуются в, хромосомные. мутации 

именно после завершения аутореf!рОд)Лкции молекул ДН~. В 
связи с этим, пре~щста·вляется веСI;,rм:а вероятным, что в oci-Ioвe 
возникновения хром·осомных мутаций лежат именно .одиноч~ 
ные разрывы молекул ДНК. 

Для объя:сне:мия механ·изiМа уси.Jiенйя внутримолекулярных 
изменений до клеточноr'о урОВ'НЯ, iштор-ом была предл-ожена 
гипотеза «эстафетного синтеза», согласно котор-ой способно:сть 
к самовоспроизведению сохраняется лишь у одной из .=r,очер­
них структур. Помимо объяtснения результатав опытов по вы­
зыван-ию мутаций, эта гипотеза снимает противоречие между 
многочисленными данными о :vrногонитчат'ом строении хромо­
сомы и не менее мног·очисленными фактами, показывающи­
ми, что функционально она ведет себя часто как моно-:vюле­
кулярная структура. 

Полученные нами данные о характере химических ве­
ществ, влияющих на -судьбу первичных повреждений, застав­
ляют считать, чт'о наиболее вероятными кандидатами на роль 
биохимических систем, состояrние которых определяет вероят­

ность восста·новления и реализации, являются система окис­

лительного фосфорилирования и механизм биосинтеза нукле­
иновых кислот. 

В четырнадцатой главе «Молекулярные механизмы гене­
тических эффектов», являющейся заключительной главой всей 
диссертации, подводятс5'1 общие итоги. В ней обсуждаются, 
в свете полученных данных, некоторые общие вопросы тео­
ретической биологии, молекулярные механизмы генных и 
хро:vrосомных мутаций и значение полученных результатов. 

Успехи в изучении закономерностей хранения и передачи 
наследственной информации на разных уровнях, достигнуты~ 
в последние годы, делают своевременной -попытку сфор'v1ули­
ровать общие принципы, лежащие в их основе. Дополни­
тельные данные для этого дают некоторые из результатов, 

полученных в настоящей работе. ~ ·другой стороны, такие 
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общие принципы сильно облегчают понимание молекулярных 
:\Iеханизмов образования мутаций. Поэтому автором была 
предnринята попЬпка сформулировать некоторые из этих 
nринципов; в дальнейшем они кладутся в основу обш.его об­
суждения полученных результатов. Эти принципы сводятся 
к следующе:-.1у. 

«Бинарный принцип», уже давно применяемый для объ­
яснения процессов эволюции живых организ;-.юв, оказ•>~­

вается справедливым и в ряде других процессов (мутагенез, 

канцерогенез и др.). Он сводится к TOI?viY, что возникновение 
необратимых изменений осуществляется в результате взаимо­
действия случайно возникающей внутренней предпосылки и 
векторизованных внешних условий ее реализации и закреп­

ления. 

«Матричный принциn», вnервые выдвинутый Н. К. Коль­
цовым, который в настоящее ,время rможет быть распростра­
нен на такие явления, как аутарепродукция хромосом, био­
синтез ДНК и РНК. а также белков, сводится к тому, что 
построение структур, несущих большой объем информации, 
осуществляется с помощью расположения элементарных еди­
ниц на линейной матрице на основе закона, определяющего 
соответствие между элементарными единицами и элементами 
матрицы. Возможо, что этот принцип впоследствии может 
быть распространен :И на нелинейвые матрицы. 

«Эстафетный принциn», впервые обнаруженный в связи 
с открь!Тiием зар01дышев·ого пути, <но не получавший более 

широкой формулировки, сводится к тому, что воспроизведе­
ние сложных образований, построенных из большого числа 
идентичных (или сходных) структур, осуществляется путем 
передачи репродуктивной функции лишь одной из новообра­
зованных структур. 

Наконец, « Принцип л арности» касается структурно-функ­
циональньй связи между разнымrи уровнями организации и 
формулируется следующим образом. Сложные организмы 
строятся иерархически, причем последовательные уровни 
строятся поочередно то из двух, то из многих элементов пре­
дыдущего уровня. Отмеченное чередование касается ·не толь­
ко rстроения, но и ряда других структурных и функционаЛI>­
ных характеристик. 

П рименелие э11их принципов, подробно обосl{ованных и 
обсужденных в диссертации, в качестве основы для рассмот­
рения полученных результатов, оказывается плодотворным. 

Почти полная расшифровка генетическогь кода позволяет 
подойти к выЯ!снению молекулярных механиз:vюв генных мута­
ций. Проведенный автором аtrал:из показал, ч~о все замены 
нуклеотидов являются равновероятными: Это говорит про-
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тив предположения о том, что ХИIМИчесюие из.менения молекул 

ДНК являются ведущим механизмом спонтанного :~-lутагене­
за. Следует считать, что основная причина мутаций - ошиб­
ки, происходящие во время ауторепродукции. Общий ход об­
разоРания генных мутаций состоит в возникновении первич­
ных изменений в результате нарушений работы матричного 
механизма; су,дьба первичных изменений оnределяется бинар­
ньш принц.ипом, а у,силение до надмолекулярных и организ­

меиных :~-~асштабов происходит за счет эстафетного принципа 
и принципа парнqсти. 

При образовании хромосо:~-~ных мутаций действует т.от же 
общий механизм мутагенеза, вырисовывающийся здесь еще 
более наглядно. Основные звенья их образования: случайно 
возникающие 'скрытые из1менен:ия (нарушение матричных 
свойств хромосо:~-~), соnутствующие векторизова,нные условия 
их реализации (бинарный принцип), усиление !дО клеточных 
и организмеиных масштабов (эстафетный приющп и приR­
цип пар,ности). Думается, что данные о месте приложеимя 
этих принципов в УJСловиях лучевой патологии могут быть 
интересными и с Т·ОЧI<IИ зрения познания :~-~олекулярных :v1еха­

низ~-юв нормальных процессов. 

В заключение обсуждаются rнеi!\оторые более частные след­
ствия ·из полученных результатов. Эти результаты в первую 
очередь \1огут •най11и применевне при решении некоторых об­
щебиологических вопросов, при п'оисках rсредств защиты от 
вредяого биологического ,действия ионизирующих излучений, 
при разработке методов радиотерапии и в вопросах канцеро­
генеза. 

выводы 

1. Разработаны новые методы изучения общих свойств ге­
нетического кода, применение которых к имеющи1:~-~ся эксне­

ри:~-~ентальным данным позволило получить незанисимое по.'l.­

тверж,дение выво.'].ов, сделанных Кри.ком и сотр. в 1961 го.J.у 
(триплетность кода, его вырожденность, универсальность, от­
сутствие перекрывания, считывание с одного конца). Кроме 
того, найден закон вырождения кода: триnлеты, кодирующие 
одну и ту же аминокислоту ( «синонtи:~-~ы») как правило и:vlе­
ют два совпадающих нуклеотида (т. наз. облигатные буквы). 
Третья («факультативная») бу.к:ва может быть заменена на 
другую (любую, ил·и вполне определенную) без изменения 

смы.::ла триплета. 

2. Показано, что ·непосредственная расшифровка сильно 
вырожденнога кода с по:~-~ощью имеющихся эксперименталь­

ных данных невоЗiможна. Разработан двухэтапный метод од-
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нозначной расшифровки вырожденнога кода, основанный нз 
предварительной расшифровке облнгатных пар. 

3. Впервые предложены методы для расшифровки кода 
без использования результатов опытов с бесклеточной систе­
мой. на Ьсновании данных <<JИН виво». Применеине этих мето­
дов к имеющемуся материалу для расшифровки состава об­
.1игатных пар и порядка букв в них дало согласные резуль­
таты, совпадающие с даваемыми опытами «ин витро». 

4. На основе расшифрованных облигатных пар произвеJ.е­
на дальнейшая расшифровка кода с использованием данных 
опытов с бесклеточной системой. Расшифровку кода уда­
лось довести поч11и до конца. Сопоставление результатов этой 
расшифровки с различными экспериментальными данными 
показывает хорошее соответствие. 

5. На основе почти полностью расшифрованного кода, ана­
.1изируется имеющийся материал о замещениях аминокислот 
при мутациях. Делается вывод о том, что при сп·онта•нном 
мутагенезе наиболее частой причиной •мутаций являются 
ошибки при синтезе, а не химические изменения исходных 
структур. 

6. Первичные изменения хромосом, приводящие в конечно:\-! 
счете к хр·омоСОIМНЫМ :v~утациям, цосят потенциальный харак­
тер и в довольно сильной степени обратимы. Приведены ре­
зультаты опытов, которые, по-видимому, не допускают другого 

объяснения. Пострадиационное восстановление может идти 
по дву:v~ механизмам: происходит либо независимое восста­
новление отдельных поврежденных локусов, либо восстанов­
Jlение клетьк по принцилу «все или •ничего». Пред.rюжен ста­
тистический метод для количественной оценки степени покле­
точного восстановления. 

7 В ряде опыто·в исследован вопрос о природе первичных 
повреждений, в 'результате чего разработа.на «матричная ги­
потеза», находящаяся в лучшем соответствии с фактами, чем 
друлие взгляды. Согласно предложенной гипотезе, первичное 
изменение состоит в повреждении ма11ричных свойств хромо­
сомы: мутация представляет ·с•обой, таким образом, результат 
аномальной репродукции хромосом. 

8. Экспериментально показано существенное влияние ра­
диации на процесс редупликации хромосом. После облучения 
часть ~ромосом формируется неправилыно. Это повреждение 
вызывае'ГСЯ небольшими дозами облучения, но клетки отнfJ­
сительно легко восстанавливаются от него. Да·на общая схе­
ма образования хромосомных мутаций. Наблюдаемое их 
многообразие ·связано с разной локализацией первичных по­
вреждений и с типом формирования Х:ромосом. 
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9. Экспериментально показано, что окончательный пере­
ход nервичных из:-.1енений в необратимую форму имеет место 
после окончания синтеза ДНК. При облучении хромосом на 
пресинтетических стадиях преобладает поклеточное восста­
новление, 111ри облучении в синтетической стадии - локаЛJ:о­
ное. 

10. Проведенные опыты делают вер·оятным предположение 
о то:-.1, что первичное повреждение связано с одиночными раз­

рывами сахаро-фосфатных цепей молекул ДНК. Судьба пер­
вичных повре-ждений определяется состоянием систем окис­
с1,ительного фосфор,ил.ирования и синтеза нуклеиновых кислот. 

11. Рассмотрение всеr:о материала позволяет сделать вы­
вод о том, ЧТ'О в основе воз1никновения генных и хромоео \1-

ных мутаций лежат одни и те же общие 111рИН!JiИПЫ, в первую 
очередь, матричный принцип 'возникновения первичного из­
менения и существенная зависимость конечного результата 

от сопутствующих условий. Эти принципы являются част'Ным 
выражением общебиологических закономерностей. 

Материалы диссертации обсуждалась на ряде научных 
совещаний, в част,ности, на Пятом международном биохимн­
ческом конгрес-се (Москва, 1961), на Международном симпо­
зиуме по мутацио'ННО'МУ процессу (Прага, 1965), на Первом 
всесоюзном биох,иМiичеоком съезде (Ленинград, 1964), на 
Восьмом всесоюзном съезде ренттеноло,гов и радиолагон 

(Ташкент, 1964), на Первой всесоюзной конференции по ме­
дицинсжой радиологии (Мос·ква, 1956), на Неесоюзной конфе­
ренции по применению изотопов и излучений в народном хо­
зяйс"Гве 'И науке (Москва, 1957), на Пер,вой конференции по 
нуклеиновым кислотам и нуклеопр·отеидам (Москва, 1959), 
на сиl\шозиуме Первичные механизмы биологического дейст­
вия ионизирующих излучений (Москва, 1960), на симпозиу­
ме Восстановлен111е от лучевых п'оражений на клеточном уров­
не (Москва, 1964), на си:-.шозиуме по экспериментально>viУ 

мутаrенезу (Москва, 1965) и др. 
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