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Начальный этап катаболизма пуриновых нуклеозидов клетками 
Е. coli связан с фосфоролитическим расщеплением N-глкжозидной свя
зи молекулы нуклеозида и образованием свободных оснований и пенто- 
зо-1-фосфата (рибозо- или дезокснрибозо-1-фосфата) в реакции, ката
лизируемой пуриннуклеозидфосфорилазой (ген pup). Мутанты pup те
ряют способность усваивать пуриновые нуклеозиды в качестве един
ственных источников углерода и энергии для роста [5 7]. Кроме то
го, усвоение пуриновых, а также пиримидиновых нуклеозидов наруша
ет мутации по генам drm и dra, ответственным за катаболизм пентозо- 
1-фосфата [5—7]. Вторая активность, также способная расщеплять 
пуриновые нуклеозиды, у штаммов Е. coli дикого типа отсутствует, од
нако может быть индуцирована в результате мутаций, обозначенных 
pnd [2].

Целью настоящей работы было получение мутаций, которые нару
шают у штаммов генотипа pup pnd усвоение пуриновых нуклеозидов, 
но не затрагивают известные гены катаболизма нуклеозидов.

Материал и методика. Состав сред, условия культивирования бактерий, методи
ки коньюгационных и траисдукционных (фаг PI) скрещиваний и определения гуано
зиндеградирующей активности в бесклеточных экстрактах бактерий описаны ранее 
[1, 2]. В качестве исходного штамма для выделения мутантов использовали штамм 
Е. coli К-112 SK 401 (генотип Hfrll, purD, pup 8, pnd l), который благодаря наличию 
в геноме мутации pnd 1 способен расщеплять все пуриновые нуклеозиды, несмотря 
на дефект но гену pup [2]. Культуру штамма SK 401 обрабатывали нитрозогуаниди
ном [4], высевали на минимальную глюкозосолевую среду с гипоксантином как ис
точником пуринов, а затем методом отпечатков выявляли среди выросших колоний 
мутанты, не способные к усвоению пуриновых нуклеозидов в качестве источников уг
лерода и энергии или источников пуринов.

Результаты и обсуждение. Два из отобранных памп мутантов 
(представитель обозначен МК 466) штамма БК 401 были не способны к 
усвоению ксантозина, гуанозина, дезоксигуанозина, а также ксантина и 
;уанина в .качестве источников пуринов, но сохранили способность к
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усвоению нуклеозидов ксантина и гуанина в качестве источников угле
рода и энергии. Такой фенотип мог быть ооусловлен мутацией в од
ном из двух генов—gpt (фермент гуанинфосфорибозилтрансфераза) 
или guaC- (гуанозинмонофосфатредуктаза) [3]. Ген gpt располагает
ся на генетической карте Е. coll рядом с геном ргоА, a guaC—с геном 
leu [3]. Из данных табл. 1 следует, что мутация, нарушающая способ
ность бактерий к усвоению производных гуанина и ксантина в качестве 
единственных источников пуринов, наследуется в коньюгацпонных скре- 
щиваниях с большей частотой с маркером leu чем ргоА, а при трансдук
ции—только с маркером leu. Следовательно, мутация в штамме МК466 
затрагивает уже известный локус guaC.

Таблица 1
Наследование мутации, нарушающей усвоение производных ксантина и гуанина в ка

честве единственных источников пуринов, рекомбинантами от скрещиваний мутанта 
МК 466 с реципиентами БК 12*

Тип скрещи
вания

Селектируемые 
рекомбинанты

Проверено 
рекомбинантов

Не усваивают 
производные 

ксантина и гуа
нина

Частота наследо
вания с селекти
руемым марке

ром, %

Конъюгация Leu + RpsL~ 71 71 100
РгоА + RpsL՜ 27 9 33

Трансдукция Leu + 95 27 28
ProA + 96 0 <1

’—Генотип SK 12-F , pup 8, leu, ргоА, rpsL, purD |lj.

Способность штаммов БК 110, БК 401 и МК 462 к росту на средах с нуклеозидами 
как источниками углерода и энергии и дезоксигуанозиндеградирующая активность 

в бесклеточных экстрактах, ммкМ превращенного субстрата за мин/мг белка

Таблица 2

Штамм* Генотип
Способность к росту на среде с Гуанозинде

градирующая 
активностьпуриновыми 

нуклеозидами** уридином тимидином

БК ПО pup — -ь + <10
БК 401 pup, pnd 1 + 4՜ + 158
МК 462 pup, pnd, supnd — + -h <10
БК 111 дикий тип + + + 91

*—Штамм БК ИО родительский по отношению к БК401 [2].
**—Проверены аденозин, инозин, гуанозин, дезоксигуанозин, дезоксиинозин и дез

оксиаденозин.

В числе прочих было отобрано также два мутанта (представитель 
МК 462), которые были не способны к усвоению всех пуриновых нуклео
зидов как источников углерода и энергии (соответствующий дефект пред
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варительно обозначали как supnd, (табл. 2). Мутант МК 462 сохра
нил способность к усвоению в качестве источников углерода и энергии 
пиримидиновых нуклеозидов—уридина и тимидина, что свидетельству
ет о том, что полученная мутация не затрагивает гены drm и dra, ответ
ственные за катаболизм пентозо-I фосфата. В конъюгационных скрещи
ваниях с множественно-маркированными штаммами F՜ было обнаруже
но, что при использовании в качестве донора штамма МК 462 мутация 
pnd наследуется в потомстве рекомбинантов His4RpsL՜, Trp^RpsL՜ и 
Gal RpsL с теми же'частотами, что и при использовании в качестве 
донора штамма SK 401. Данные табл. 2 показывают, что мутация в 
штамме МК 462 не затрагивает локус pnd. Бесклеточные экстракты 
штамма МК 462 в отличие от экстрактов родительского штамма SK401 
не способны расщеплять дезоксигуанозин. Следовательно, фенотип 
штамма МК 462 не обусловлен дефектом по транспорту пуриновых нук
леозидов. В предположении, что ген pnd является структурным геном 
фермента, который в результате мутирования приобретает способность 
к фосфоролизу пуриновых нуклеозидов, мутация supnd является, по- 
видимому, мутацией по гену—регулятору, контролирующему активность 
структурного гена pnd.
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ՊՈԻՐԻՆԱՅԻՆ ՆՈԻԿ1.ԵՈ9,ԻԴՆԵՐԻ ՅՈՒՐԱՑՄԱՆ 2ԱՏՆՈԻԹՅՈԻՆԻՑ
ԹՈՐԻ ESCHERICHIA COLI K-12-1' ՄՈԻՏԱՆՏՆԵՐԸ

Շ. 1Г. ՔՈՋԱՐՅԱՆ, 1Г. Ա. ՄԵԼՔՕԻՄՅԱՆ

E. coli K֊72-/' ջտամները p 11 d մուտացիայի շնորհիվ ի վիճակի են 
րալքայել պոլրինա յին ն ոլկլե ո զի դն ե րը և յուրացնել նրանց իբրև ածխածնի 

U էներգիայի աղբյուր։ Այդպիսի շտ ա մ ի ց ստացված է մուտանտ, որբ անընդու֊ 
նակ է յուրացնել պոլրինա յին բոլոր ն ո ւկ լե ո ղի դն ե րր 1

Հայտնաբերված է, որ մոլտանտի ն ո ւկ լե ո զի դն ե ր ի քայքայմանր պա֊ 
տասխանատոլ զեները վնասված չեն, սակայն in Vill‘0 փորձերում մուտանտր 
փերի է պոլրինային ն ուկլեողի դն երր քալքայող ակտիվությունից։ Այսպիսով, 

ստացված է մուտացիա, որը կանխում է pnd զենի արտահայտությունը։
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