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ПОЛУЧЕНИЕ И АНАЛИЗ НОВОЙ ГРУППЫ РИБОСОМНЫХ 
МУТАНТОВ КИШЕЧНОЙ ПАЛОЧКИ

ГАР. Г. ОГАНЕСЯН

Получено более 100 новых рибосомных (стрептомнциновых) мутантов у кишечной 
палочки. Отмечена высокая плейотропия проявления мутаций этого типа, выражав­
шаяся в изменении гермочувствительности, ауксотрофности, скорости деления клеток 
и других свойств.

Ключевые слова: рибосома, мутации, фенотип, стрептомицин, плейотропия, кшиеч- 
■ная палочка.

Стрептомицин (СМ) является одним из наиболее распространен­
ных антибиотиков аминогликозидного ряда и широко используется как 
в медицинской практике, так и в молекулярно-биологических исследова­
ниях. Было установлено, что стрептомицин действует на один из ком­
понентов (белок Б 12) малой (30 5) субчастицы рибосомы и детермини­
руется грэЬ локусом.

Стрептомициновые мутации связаны с изменением гена1, контроли­
рующего биосинтез Б12 белка, в результате чего клетка приобретает 
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устойчивость (или зависимость) к антибиотику [7]. Поскольку рибо­
сомы играют активную роль в определении специфичности трансляции, 
можно предположить, что изменения структуры рибосом приводят к 
изменению их функций.

При изучении стрептомицинрезистентных (СМ-р) и стрептомицин- 
зависимых (СМ-з) мутантов бактерий была обнаружена высокая плей- 
отропия при проявлении мутаций, выражавшихся в изменении свойства 
клетки: температурочувствительности, ауксотрофности, скорости деле­
ния, чувствительности к УФ-лучам и др. [3—5].

Задача настоящей работы состояла в выделении и изучении новой 
группы стрептомициновых рибосомных мутантов для получения допол­
нительных данных о природе биосинтетических процессов, изменяющих­
ся при мутировании генов, контролирующих биогенез рибосом. Полу­
ченные данные могут быть использованы в практической селекции по­
лезных форм микроорганизмов, продуцентов ценных метаболитов.

Материал и методика. Бактерии. В работе использованы чувствительные к стреп­
томицину бактерии Е. соЦ К12 штамм СА 167 (получен от Бреннера), несущий охра- 
супрессор аир С и чувствительную к нему мутацию в гене лактозного оперона [6], 
который сбраживает лактозу (лак+фенотип).

Питательные среды. В качестве индикаторной среды при определении способности 
сбраживать лактозу использовали среду Эндо. Минимальная среда (М9) готовилась 
для выявления групп ауксотрофных мутантов [1]. Во всех необходимых случаях до­
бавлялся стрептомицин до получения конечной концентрации—200 мкг/мл.

Выделение и анализ мутантов. Стрептомициновые мутанты выделялись по ранее 
описанному методу [4]. Для фенотипического анализа мутанты, высеянные на со­
ответствующие среды, инкубировались при 27°, 37° и 42° в течение 4-х сут, и результа­
ты регистрировались каждые 24 ч.

Результаты и обсуждение. Было получено свыше 100 спонтанных 
стрептомициновых мутантов штамма СА 167. Спонтанная частота по­
явления стрептомици'нустойчивых мутантов составляет 1—2 на 109 про­
веренных клеток, а частота возникновения стрептомицинзависимых му­
тантов на порядок ниже, что согласуется с литературными данными [2].

Из общей группы полученных спонтанных СМ-р мутантов можно 
выделить группы, характер роста которых на различных средах приве­
ден в та)бл. 1.

Таблица 1
Рост различных ауксотрофных мутантов на разных средах

Группы мутантов
Минимальная (М9) среда Полноценная (Эндо) 

среда

без СМ с СМ без СМ с СМ

I группа 
(всего 2 мутанта) — — + +-

II группа 
(всего 19 мутантов) 

СА 167
— — — 4-

(контроль) + — + —
------отсутствие роста, -|----- нормальный рост.
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Из данных, приведенных в табл. 1, видно, что среди выделенных 
мутантов имеются две группы, ведущие себя как ауксотрофы. Мутан­
ты первой группы ведут себя как обычные ауксотрофы, в то время как 
мутанты второй группы проявляют одновременно зависимость от СМ 
(не растут без добавления антибиотика и на полноценной среде Эндо). 
Полученные результаты могут объясниться тем, что у первой группы 
мутантов рибосомные мутации каким-то образом повредили биосинтети­
ческие процессы, происходящие в клетке и обеспечивающие ее необхо­
димыми факторами роста, такими, например, как витамины, аминокис­
лоты, нуклеотиды. У мутантов же второй группы помимо указанных 
повреждений рибосома вследствие мутаций утратила способность функ­
ционировать в отсутствие стрептомицина; зтим можно объяснить не­
способность мутантов второй группы расти на полноценной среде Эндо 
без антибиотика.

Результаты проверки роста стрептомициновых мутантов при раз­
личных температурах представлены в табл. 2.

Рост различных рибосомных мутантов при разных температурах 
на синтетической и полноценной средах

Таблица 2

Группы мутантов

Минимальная (М9) среда Полноценная (Эндо) среда

без СМ с СМ без СМ . СМ

27° 37° 42° 27° 37° 42° 27° 37° 42’ 27° 37° 42°

I группа 
(всего 25 мутантов) 2 2 0 2 2 0 3 3 0 3 3 0

II группа 
(всего 3 мутанта) 2 2 0 2 2 0 3 3 3 3 3 0

III группа 
(всего 5 мутантов) 0 0 0 2 2 0 0 0 0 3 3 3

С А 167 
(контроль) 3 3 3 0 0 0 3 3 3 0 0 0

О —отсутствие роста, 2 — ослабленный рост, 3 — нормальный рост.

Как видно из таблицы, по отношению к температуре проверенные 
мутанты подразделяются на три группы. В первой оказываются му­
танты, утратившие способность роста при 42° независимо от условий. 
Термочувствительность мутантов второй группы зависит от состава ин­
кубационной среды и проявляется только на синтетической среде. 
Можно предположить, что у мутантов этой группы при 42° инактивиро­
вались какие-то этапы биосинтеза факторов роста (аминокислоты, ви­
тамины, нуклеотиды и др.). Наконец, третья группа представлена му­
тантами, которые наряду с термочувствительностью проявляют зависи­
мость от наличия стрептомицина в среде.

Были проверены также лактозосбраживаюшая способность и ско­
рость клеточного деления у выделенных мутантов. Исходный штамм 
СА 167 мог сбраживать лактозу и на индикаторной среде Эндо имел 
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лак+ фенотип вследствие подавления supC супрессором мутации в Z-re- 
не. Среди проверенных СМ֊р и СМ-з мутантов со сравнительно высо­
кой частотой наблюдается изменение лак+ фенотипа на лак՜, что сви­
детельствует о рестрицирующем влиянии рибосомных мутаций на рабо­
ту охра-супрессора.

Проверка скорости роста мутантов показала, что имеются мутанты,, 
по скорости роста опережающие исходный штамм С А 167, и группа му­
тантов, значительно отстающих от него.

Таким образом, было выделено и охарактеризовано несколько клас­
сов СМ-р и СМ-з мутантов, что указывает на высокоплейотропное дей­
ствие стрептомициновых мутаций. Полученные данные позволяют пред­
положить, что обнаруженные типы изменений могут быть следствием 
изменений самого белка S12 в структуре рибосом либо иных жизненно 
важных белков, синтезируемых на мутантных рибосомах как результат 
каких-то нарушений в их работе при рибосинтезе белков.

Ереванский государственный университет,
кафедра биохимии Поступило 16.VI 1982 г.

ԱՂԻՔԱՅԻՆ ՑՈՒՊԻԿԻ Ո-ԻԲՈՍՈՄԱՅԻՆ ՄՈՒՏԱՆՏՆԵՐԻ ՆՈՐ ԽՄԲԻ 
ՍՏԱՑՈՒՄԸ ԵՎ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ

Գ. Լ. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

Աղիքային ցուպիկից անջատված՜ են ավելի քան 100 նոր ռիբոսոմալ 
( ստ ր ե պտ ոմ ի ցին ա յին ) մոլտանտներ։ Ուշադրություն է դարձված այն փաստի 
վրա, որ այդպիսի մուտանտներր ունեն բարձր պլեյոտրոպիա, որն արտա­
հայտվում է ջերմաղգայունոլթյան, աուկս ո տրոֆության, բջջի կիսման արա­
գության և այլ հատկանիշների փոփոխությամբ։

ISOLATION AND ANALYSIS OF A NEW GROUP 
OF RIBOSOM MUTANTS OF ESCHERICHIA COLI

G. H. OHANESSIAN

More than 100 new ribosomal (streptomycin) mutants of E. coli 
have been obtained. The mutants have high pleiotropy, which is expres­
sed in thermosensitivity, auxotrophy, in the rate of cell division (doub­
ling time) and In other properties.
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