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Окись этилена, одно из простейших гетероциклических соедине­
ний, замечательно благодаря многим реакциям, которым благоприят­
ствует разрыв трехчленного цикла. Это соединение не только всту­
пает в реакцию конденсации, но и легко полимеризуется. Оно энер­
гично взаимодействует со многими химическими радикалами белков 
(\2) и поэтому 1 М альбумина и лактоглобулина может связать от 
80 до 120 М окиси этилена (7). Окись этилена образует эфирные связи 
с карбоксильными группами белков, резко сдвигая реакции протеинов 
в щелочную сторону, но вступает в соединение также с аминогруп­
пами, гидроксильными и сульфгидрильными радикалами.

Нам не удалось найти специфических ненаследственных изменений 
(морфозов) под влиянием окиси этилена, но другое соединение, ана­
логичное по структуре, но содержащее азот, - этиленимин — причина 
очень четкого морфоза rough („грубой“ структуры сложных глаз). 
Мутагенные свойства этиленимина, чрезвычайно сильные (9—15°/0 ле­
тальных мутаций), разбираются нами в другой работе.

Что касается токсических свойств этиленоксида, то они обще­
известны и используются для дезинфекции, борьбы с плесенью, вред­
ными насекомыми и т. д, Этиленоксид в газообразном состоянии 
убивает споры В. anthracoides в течение нескольких часов. При дли­
тельном воздействии он понижает всхожесть семян. Картина гибели 
насекомых при отравлении весьма своеобразна и не оставляет сомнения 
в ином токсическом механизме, чем у многих других инсектицидных 
средств. По Бузвин (6), слабые дозы не оказывают заметного действия 
на насекомых, однако через несколько дней насекомые все же погибают. 
Вероятно, в клетках происходят какие-то резкие химические измене­
ния. Генетический анализ мутационной активности окиси этилена 
позволяет получить данные о внутреннем механизме генных измене­
ний.

Методика и мате­
риал почти не отлича­
ются от техники наших 
экспериментов, посвя­
щенных карбонильным 
соединениям, карбама­
там и кетену (4). Объ­
ект — та же линия 
yellow3P. Окись этилена

Таблица 1

Серия Число хро­
мосом

Число му­
таций % мутаций

Опыт............................... 851 17 1,99
Контроль....................... 527 1 0,19

испытывалась в различных растворителях, но в описываемой серии 
экспериментов применялся 10»/« раствор окиси этилена в эфире. Крат­
ковременная, вследствие особенностей точки кипения, сублетальная кон-
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центрация раствора создавалась на поверхности
где находились эмбрионы и молодые личин™ ™ нательной среды, 
сублетальной дозы была гибель 80—90°/ ™ дрозоФилы- Критерием 
риала. Результаты одногоизэюч^ мате-

Дале ко не все My?anZ возникал J ПрнЛедены в табл. 1.
ных изменений —2 достоверных пучка" 4™°’ СреДИ 17 наслеДствен- 
тификация не производилась) и 5\УЛНОч\^ »пучка“ (иден- 
значительное увеличение числа пучков"— мутацин- Не случайно 
клеток, в которых мутация произошла на Р“ультата Размн°жения 
организма. Оно убеждает что наслетстври Раннеи стадии развития 
ленно за химическим воздействием Ze OuiTrB слеДУют немед- 
геновариация - непосредственный o™^L Ранним. Повидимому, 
тат последействия или функции медиатоповР^ДраЖеНИе’ а не РезУль' 
точных звеньев процесса. 1 медиаторов, более поздних промежу- 
комых сТуДХТп^ изменение: у насе-
неииях всех трех пар конечностей МожеТ быть еНИЯ В Сочле' 
всяком случае, насекомые погибают очень оано ° Меланомы' Во 
если применяется^ эфи^е Ур1зрыТц^°ЛИ^^^ мутаций в 7 Paз^ 
с присоединением двух атомов углеоола J П°КИСИ этилена сопряжен 
модеиствует окись этилена Для лУе гкости а веществу, с которым взаи- 
птобы другой компонент реакции немаловажно,
рованным атомом водорода. ВЦрезультате бЫ °ДНИМ активи-
дом часто образуются оксисоединения Л ^онДенсации с этиленокси- 
в аминоспирты. ’ апример амины превращаются

Реакции окиси этилена с кячаннп™ „ <
Другими белками нельзя свести к одной адьтбумином’ глобулином и 
механизм. Наиболее легко про^ °НИ ИМеюТ об[дйй
ными группами в кислотах Р) и б^ах С каРбоксиль-
по схеме: '} оелках. Последняя реакция протекает

R с он 4~ сн2 — ch2->r — с — 
'' \ ~ / II ОСН2 — сн2 — он.

«в™ ~ постоянного
Реакции с аминами R — NH„4-ОН — гм о к,гтСН2- СН2->R- NH -СН2- СН2ОН, 

\)7
иминами, амидами и имидами не отличаются 
нием, как этерификация карбоксильных 
процессаЬ ТемпеРатуРу и принимать ,

таким же гладким тече- 
групп, и часто необходимо 

другие меры для активации
‘•аной^г «ад характер „т реакции с фяюльными групти 

R С.Н.ОН + СН2 - СН3^ R _ с,Н,0 - сн, - сн,он
хох

и сульфгидрильными группами протеинов
R - SH + СН2 - СН2 -» R _ S — СН2 — СН2ОН.

«Ре1СГо™ХсЖ“^ " в кисло»

затронутых звеньев белкового синте?я » ’ поэт°му блокирование 
необратимый характер. интеза в генах часто должно иметь 
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Разумеется, многие из радикалов —карбоксильные, аминные и 
гидроксильные — имеются не только в белках, но и в рибозонуклеи­
новых и дезоксирибозонуклеиновых кислотах, также играющих важ­
ную роль в генном синтезе. Определение доли участия нуклеинозых 
кислот в химических мутациях возможно только в специальных 
экспериментах. Однако нуклеиновые кислоты далеко не отличаются 
такой структурной дифференцировкой, как белки, и уже поэтому их 
значение должно быть несравненно меньшим.

Среди производных окиси этилена было изучено действие глицид­
ного спирта СН2 — СН2 — СН2ОН и эпихлоргидрина СН2 — СН — СН2С1.

ХОУ

Первое из этих соединений применялось в водном растворе, а вто­
рое в этилацетате и серном эфире. Табл. 2 показывает результаты 
опытов.

Любопытно, что сам-
ки, гетерозиготные по 
одной из деталей, 
вызванных глицидным 
спиртом, имеют крыло­
вую вырезку Notch, т. е. 
хромосомную нехватку 
на левом конце хромо­
сомы. Это вполне согла­

Таблица 2

Серия Число хро­
мосом

Число му­
таций % мутаций

Глицидный спирт . . . 1566 21 1,3
Эпихлоргидрин .... 526 4 0,7
Контроль ....................... 887 —

суется со свойствами глицида реагировать не только с аммиаком и 
аминогруппами, но и иминогруппами (9). Весьма вероятно, что в 
результате реакций с иминогруппами (как и с кетогруппой в других 
слачаях) разрываются пептидные связи по длине хромосомных нитей (4).

Мы не приводим экспериментов по влиянию окисей этилена и про­
пилена в водных растворах. Оба соединения также увеличивают 
частоту мутаций, но в значительно меньшей степени, чем в эфирных 
растворах. Зависимость быстроты реакции от концентрации водород­
ных ионов, (5) определяет более благоприятные условия проникнове­
ния окисей этилена и пропилена в клетку (до превращения в гликоли) 
при использовании эфирных растворов. Для эпихлоргидрина эта зави­
симость еще больше. Для экспериментов в водных растворах наибо­
лее удобно пользоваться глицидным спиртом.

В связи с превращением окиси этилена в водном растворе в эти­
ленгликоль, а окиси пропилена — в про шленгликоль была исследована 
мутагенная активность пяти гликолей. В табл. 3 мы ограничимся 
данными об эффекте этиленгликоля и пропиленгликоля.

Если учесть, что 
гликоли применялись в 
концентрациях в 15—20 
раз больших, чем соот­
ветствующие окиси, то 
мутационный эффект 
окисей невозможно 
объяснить за счет обра­
зования гликолей. Вме-

Таблица 3

Серия Число хро­
мосом

Число му­
таций % мутаций

Этиленгликоль . , . 790 6 0 8Пропиленгликоль . . . 533 6 1 1
Контроль....................... 482

сте с тем, возможность взаимодействия не по_ — Одной, а по двум гидоо-
ксильным группам сообщает гликолям несравненно большую мута­
ционную активность, чем у одноатомных спиртов. Амиловый и мети­
ловый спирты активнее других одноатомных спиртов, но они сильно 
отстают от гликолей, так как вызывают не более 0,3% летальных 
мутации. Можно предполагать, что и гликоли чаще всего взаимо 
действуют с карбоксильными группами белков.
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свободные аминогруппы белков ОоганичрХи^ по У Р°ЛЬ игРают

карбоксильных радикалов Окись чтприо „ о св„о0одных концевых

белковых, компонентов. ' х важных, и именно==Sii===^
=—;=^
нип иоДНЫе Реакции преобладающего количества наследственных р™

іые I ены связаны по происхождению дпуг с лпугпм п™ Раз 
мутаций разных организмов это еще одно доказательетнп срав1ении таческо™ их происхождения или во вХм“;%^
ные первичные аутокаталитические белковые синтезы Д'
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