
ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏ(IԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ: ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ԿԵՆՍԱՐԱՆԱԿԱՆ ՀԱՆԳԵՍ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР. БИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ АРМЕНИИ

т. XXI I, № 8, 1969

УДК 577.1:547.96

М. Г. ОГАНЕСЯН, Л. О. ДЖАНПОЛАДЯН

КОНВЕРСИЯ АМБЕРНОГО СУПРЕССОРА SuIn В ОХРОВЫЙ

Генетическая информация записана в непрерывной последователь­
ности нуклеотидов, а реализуется она дискретно в виде отдельных мо­
лекул генопродукта. Очевидно, что в непрерывной записи генетической 
информации должны быть знаки препинания, указывающие начало и 
конец каждого гена. Из 64 триплетов генетического кода 5 играют роль 
таких знаков препинания. Из них 2 (УАГ и ГУГ) указывают на начало 
считывания информации с данного гена и получили название пинцирую­
щих триплетов или кодонов [11, 14]. Остальные 3 (УАА—охра, УАГ—ам- 
бер, УГА) указывают на место завершения считывания и получили на­
звание бессмысленных кодонов, поскольку они лишены аминокислотно­
го смысла, т. е. не кодируют ни одну из известных аминокислот [13, 15].

В in vitro экспериментах в бесклеточной белоксинтезирующей си­
стеме все 3 бессмысленных триплета обрывают процесс считывания ге­
нетической информации [9, 13, 15, 16]. Однако остается неясным, все три 
триплета используются in vivo для естественного завершения процесса 
считывания генетической информации или в живых системах имеется 
предпочтительный терминирующий кодон, который используется чаще, 
чем два других. Ценную информацию по этому вопросу можно получить 
в экспериментах по супрессии мутаций, связанных с наличием в мута­
ционном сайте одного из бессмысленных кодонов. Для этих экспери­
ментов требуются изогенные штаммы, отличающиеся только по типу 
супрессора. Задача настоящей работы получить такие штаммы и про­
вести их предварительное исследование.

Мы уже сообщали о получении конверсии амберного супрессора в 
охровый [4] и охрового супрессора в амберный [3]. Несколько позже кон­
версия первого типа (амбер-» охра) была получена в двух американских 
лабораториях независимо друг от друга [17, 18]. В данном сообщении 
представлены данные по предварительному изучению мутантов, претер­
певших конверсию амберного супрессора в охровый.

Материалы и методы. В работе использованы мутанты фагов и бак­
терий из Кембриджской и Стенфордской коллекций, а также получен­
ные в Институте атомной энергии им. И. В. Курчатова и в нашей лабо­
ратории [2, 3, 4]. Среды и методы, использованные в работе, описаны 
Адамсом [1].

Экспериментальная часть и обсуждение. Штамм Е. coli СА265, ко­
торый использован в настоящей работе, имеет генотип: lac L123 tryp~
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Suiti Sm—s СО [6]. Иными словами, штамм генотипически, лактозонесбра- 
живающий и не синтезирующий триптофан. Однако благодаря, наличию1 
амберного супрессора Su£I£ фенотипичеки штамм сбраживает лактозу и 
синтезирует триптофан, поскольку мутация lac L125 это амберная֊ 
мутация в 0-галактозидазном гене (Z-ген) лактозного ©перона. Мута­
ция в триптофановом опероне тоже класса амбер.

У штамма СА265 получены лактозонесбраживающие мутанты (лак՜ 
мутанты 4), которые могут быть результатом следующего:

1. Получена новая лак՜ мутация в любом из 3 структурных генов: 
лак-оперона, которая не подавляется амберным супрессором SuUI.

2. Инактивирован (или утрачен) Sulir ген, подавляющий (супрес- 
сирующий) исходную мутацию lac L125, и последняя проявляется.

3. Исходный амберный супрессор Su։n изменен так, что теперь 
«читает» не амберный, а другой (охра—или УГА) триплет, т. е. произо­
шло превращение (конверсия) одного супрессора (амберного) в другой 
(например, в охровый).

Для выбора между этими возможностями мы использовали нали­
чие второй амберной мутации в геноме бактерии (tryp “ мутация). На­
личие или отсутствие супрессии по триптофансинтетазному гену опре­
делялось по росту мутантов на соответствующих лимитирующих средах. 
Результаты таких экспериментов представлены в табл. 1.

По характеру роста на лимитирующих средах проверенные мутанты 
можно разделить на две группы. В первой оказались мутанты, расту­
щие на средах М9 + а, М9 + 6, М9 + а + г, М9 + б + в и М9 + б + г. Ко вто­
рой группе отнесены мутанты, не растущие на этих средах.

Очевидно, что мутанты первой группы (таких мутантов 26) со­
хранили активность супрессора. Это по воляет им подавлять действие 
амберных мутаций как в гене (З-галактозидазном, так и в триптофан­
синтетазном.

Во второй группе оказались мутанты (всего 6), которые не росли: 
на лимитирующих средах. Из этого можно было бы заключить, что они 
несут инактивированный супрессор. Однако в этой же группе могут 
оказаться мутанты, несущие конвертированный супрессор, который не 
подавляет (или подавляет с малой эффективностью) амберные мутации.

Для подтверждения того, что 26 мутантов сохранили амберный: 
супрессор, а также для уточнения природы остальных 6 мутантов, про­
верялась способность всех мутантов подавлять амберные, охровые и 
УГА мутации у бактериофага Т4. Результаты такой проверки представ­
лены в табл. 2.

Сопоставление табл. 1 и 2 показывает, что 26 мутантов, которые в: 
той или иной степени росли на лимитирующих средах, действительно՝ 
сохранили амберный супрессор SuHI, так как они еупрессируют соот­
ветствующие амберные мутации (Н-17, Н-37 и Н3’֊54) и не супресси- 
руют охровые и УГА мутанты фага Т4. (Эти мутанты не еупрессируют. 
амберный мутант Н2-36, так как последний супрессируется только спе­
цифическим амберным супрессором Sun[). Остальные 6 мутантов,, как



Конверсия амберного супрессора Эи ш в охровый 35

Таблица 1

Характер роста на средах

Рост лак” мутантов на лимитирующих синтетических средах и на индика­
торной среде Эндо

Название 
мутанта

Эндо

М
9+

а 
__

__
__

__
__

М
9+

6

М
9+

а4
֊в

֊4 сп

М
9+

в

со 
+ 
ю 
+ 
о

М
9+

б+
г

У Ф9—25/265 лак՜ + __ 4՜+ _ _ _ _ _
ТФ19—22/265 лак՜ .— — 4֊ + + — — —
УФ12—14/267 лак + — ++ + — + —-
УФ 19/265 лак՜ + — + + + — + —
УФ1.1-4/265 лак՜ — ' — + .— —
СпЮ—31/265 мук +++ ֊-[— +++ +++ — 4—}֊+ 4—4
АК1-18/265 мук +++ +++ ++^- +++ — +++ 4++
У ФЗ-22/265 мук +++ +++. ч—।—1՜ — + +
АК5-23а/265 мук 4֊ + 4—4 + + ■— ++ ++
УФ 8/265 мук +++ ֊4 +++ +++ — +++
УФ 22/265 лак~/Л ++ + + ++ + — ֊4+՜ +

■Сп—31/265 лак—/Л ++ + +++ + — ++ +
ГА 13/265 лак՜ — — ++ .— — — —
АК1-18а/265 лак”/Л +++ +++ +++ 4—1՜+ — +++ +++
УФ 10/265 мук + +++ " | |— .— 4—Н+ +4—4
•Сп7—31/265 лак—/Л Ч՜՜!՜ т +++ -(֊ — ++ +
УФ 10-22/265 мук +++ ++ +++ +++ — ++-Г 4—|—4
УФ 226/265 лак /Л + + + -1- +++ — + + 4՜ +
ГА15—60а/265 лак՜ /Л +++ ++ ++ + +++ — 4֊ 4֊ +4՜
. У Ф32—29/265 мук + + +4-+ +++ —. —|~4—՛ ՛ +++
АК1-18/265 ! лак՜/Л +++ Г +++ +++ — ++ ++
УФ2—/265 лак”/Л ֊4 + +++ +++ — ++
УФ 6в/265 лак—/Л 4-4—И + +++ ++ 4 — ++ ++
АК8-46/265 лак_/Л + 4—1՜ +++ +++ — ++ +
ГА14—60/265 лак—/Л 4՜ + +++ +֊-+ — +н- ++
ГАП—60а/265 лак-/Л 4—1՜ ++ 4—44 +֊֊+ — ++ ++
УФ 13/265 лак՜ ++ +++ 4----- 4 — ++ +
УФ 22а/265 лак—/Л 4-4֊+ ++ +++ -[— — 4—4 4—4
ГА 7/265 лак՜՜/Л — ■—|— ++ +++ +++ — 4֊ 4՜ 4-4֊
АК11—4/265 лак~/Л —1--|֊ + ++4֊ +++ — ++ ++
Сп1—18/265 лак--/Л +++ 4֊ + + + +++ — + + 4-+
УФ5-22/265 лак՜ 4—44֊ ++ ++ + +++ — +4-+ +
Обозначения: лак —не сбраживает лактозу, лак /Л — слабое сбраживание

.лактозы, мук — обильное ослизнение колоний, ֊]—|—| обильный рост, 4--| рост, 
4- — слабый рост, — — отсутствие роста, а — 0,4% глюкозы, б — 3,0% лактозы, 
в — 40 мкг/мл— триптофана, г — 40 мкг/мл — пролина, № 9 — синтетическая среда
ло Адамсу [1].

и ожидалось, разделились на 2 подгруппы. В первой подгруппе оказа­
лись мутанты УФ9-25/265, УФ19-22/265, УФ12-14/265, УФ19/265, кото­
рые не супрессируют или слабо супрессируют амберные мутации фага 
Т4, не супрессируют У ГА и супрессируют охровые мутации. Во второй 
подгруппе оказалось 2 мутанта (УФ11-4/265 и ГА13/265), которые не 
супрессируют ни амберные, ни охровые, ни У ГА мутации, хотя сохраня­
ют фагопродуцирующую способность, о чем свидетельствует рост диких 
типов фагов Т2 и Т4 на тех же мутантах.

Отсюда был сделан вывод о том, что проверенные 32 лак՜ мутанта 
штамма СА265 распределяются в три группы:
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Супрессия амберных, охровых и УГА мутаций бактериофага Т4 лак~ 
мутантами штамма СА265

Таблица 2

Лак мутанты 
штамма СА265

Супрессия мутантов фага
՛! Дикие типы 

фагов
амберные охровые УГА

л-н й
1

X Н
2-

36

Н
З-

54

О
С֊

4
1 ! __

__
___

__
__

 1

О
С-

5 У-1 У-2 Т4 Т2՝

Обозначения: -4- ֊-4 -сильная супрессия, + 4---- средняя супрессия,
---- слабая супрессия,------- отсутствие супрессии.

УФЭ-125'265
УФ19—22/265
УФ12—14/267
УФ 19/265

++ 
֊4+ 

+ + + 
+

I 
1 

14—
4 

1________

—

++4- 
++ 

4-++ 
++

-г^+ 
+4֊+ 
+++ 
+++

+++ 
+ 4—|- 
++4- 
4—1—4

— — 4֊++ 
++4- 
+++ 
+-++

+4-+ 
+++ 
++++- ֊+

УФ11-4/265 — — — — — — — +-Н- +֊-+
СпЮ—31/265 +++ +++ — +++ --ь- — — — +++ +4—Н
АК1-18/265 +++ +4-+ -— 4-4—1՜ — — .— — +4—(- 4-+ +
УФЗ-22/265 +++ +++ — +++ — — — — + + 4֊ +4-+
АК5—23а/265 + +++ — ++ — — — — + + + +++՛
УФ8/265 4—4+ 4—I—4 — ++ + — — ——- — 4-+4- -[—|—
УФ 22/265 + ++ + т+ — +++ — — — — —р—| +4֊+
СпЗ—31/265 +++ 4—Н — ++4֊ — — — — + + + 4-++
ГА 13/265 — — — — — — 4~++ +++
АК1 —18а/265 4—!—Г ++ — +++ — — — —. +++
УФ 10/265 + + — +++ ■—. — — — +++
Сп7—31/265 + + + +++ — 4-++ — —- —. — +4- + ++4֊
УФ10-22/265 +++ ++ — . Н—И*"՜}"- — — — — ++ + +-~+
ИФ 226/265 ++ + +++ — 4—1-+ — — • — — +++ 4—-+
ГА15-60а/265 ++ + 4-++ — — — — — — +4—Ь + ++
УФ32—29/265 4—4 + -++ — +++ — — — — +++ +++
АК 1-18/265 4-4-4- +4֊+ — +++ — —. — — ++ + + + +
УФ2—4/265 4-4-+ +++ — +++ — — — — +-+ ++ +
УФ 6в/265 +++ + + 4- — 4-++ — — — — +֊-+ +++
АК8—46/265 — — Н—(—н — — — — +—+ 4—1—4
ГА14-60/265 4+ +++ — +4—Н — — — — + + + 4—4+՜
ГАП—60а/265 ++ — —|—1—Ь — — — — + + + ++ +
УФ 13/265 ++ ++ — +++ — — ■— — ++ + +++
УФ 22а/265 4—1—4 4—1՜+ — • +++ — — — — +4—4 +++
ГА 7/265 +++ — -++ +++ — — — +++ + 4- +
АК11—4/265 ++4- — —н+ — — — +4֊+ + 4- +
Сп1—18/265 +4-+ +++ — -++ — — — — + -г + + + +
УФ5—22/265 +4-+ +++ — + + + — — — — +++ + + +

1. Самая обширная группа (26 мутантов) является следствием но­
вой мутации в лак-опероне, которая не супрессируется неизмененным, 
супрессором.

2. Группа из четырех мутантов, у которых произошла конверсия 
амберного супрессора в охровый, т. е. супрессор утратил способность 
«читать» амберный кодон УАГ, а «читает» охровый кодон УАА.

3. В этой группе оказалось всего 2 мутанта (УФ11-4/265 и ГА13/265), 
которые утратили способность супрессировать амберные, охровые и 
УГА мутации, т. е. несут инактивированный супрессор.

Наибольший интерес представляют мутанты второй группы (кон- 



Конверсия амберного супрессора Տս^ в охровый 37

вертанты). У мутантов этой группы амберный супрессор Би 1П конвер­
тировал в Би-охра. Известно, что гены Би—это гены, под контролем ко­
торых синтезируются транспортные РНК [8, 10, 12]. Своеобразие этих 
т-РНК состоит в том, что они «осмысливают» (узнают) бессмысленные 
кодоны, для которых в клетке обычно нет соответствующей т-РНК, чем 
и определяется их терминирующая способность [5, 6, 7, 19]. Поскольку 
специфичность взаимодействия т-РНК с информационной РНК опреде­
ляется комплементарным взаимодействием кодона и РНК с антикодо­
ном т-РНК, то естественно предположить, что изменение этой специфич­
ности связано с изменением кодон-антикодонового взаимодействия. Как 
выше указывалось, амберный (УАГ) и охровый (УАА) кодоны отлича­
ются друг от друга только третьим нуклеотидом триплета Г в случае 
амбер и А—в случае охра. Из этого следует, что конверсия амберного 
супрессора в охровый связна с изменением одного нуклеотида в анти- 
кодоновом участке соответствующей т-РНК. В нашем случае это тиро­
зин-специфическая т-РНК, поскольку Би—это ген, контролирующий 
биосинтез именно тирозиновой т-РНК.

Институт экспериментальной биологии
АН АрмССР, лаборатория молекуляр- Поступило 5.1 1969 г.

ной генетики

Մ. Գ. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Լ. Հ. ՋԱՆՓՈԼԱԴՅԱՆ

ԱՄԲԵՐ Տստ ՍՈԻՊՐԵՍՈՐԻ ԿՈՆՎԵՐՍԻԱՆ ՕԽՐԱՅԻ

Ամփոփում

Նկարագրված է ամբեր սուպրեսորի կոնվերսիան օխրայի, բերված են 
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