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Kinetics of oxygen formation — one ot the products of the catalase 
reactions occurring in soils, has been studied. The results have been 
compared with the kinetics data received for the same reaction, using 
substratums' expenditure. The data conii w the earlier expressed hypot­
hesis on the presence of both catalltic and non-catalltic ways of the oxy­
gen peroxide decomposition.
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ДЕЙСТВИЕ рифампицинустоичивых МУТАЦИИ ИА 
ЭКСПРЕССИЮ LON-МУТАЦИИ ESCHERICHIA COLI К-12

Г Г. ОГАНЕСЯН, А А ГЛРСЕГЯП. М I ОГАНЕСЯН

У изогенных, устойчивых к рифампицину hiri~ni ьммой. ч|.։пч;։кчд. хсс аллельным 
состоянием гроВ ։енп, контроли|пчо։щ՛։՛՛ йшхчнггез fj-субъелничцы РНК-полнмерилы, 
обнаружены различия в чувствительности к УФ-лучам., скорости роста и процессе кле­
точного деления Установлен» четкая корреляция между гкоросп.пч роста и чувствн 
гелыгоегью культур к У Ф-рбл учению Существующая корреляция, связанная с изме­
нением Олтного и тоги же компонента клетки, в типом случае РНКпилнмеразы. ука­
зывает на прямую заинсимисть УФ-чувстн»|телыюети 1оп культур о։ скорости роста 
,’1а6з||ЛеНие рифаМПИПНПЬ П П0ГГ|К1Д։:ИЦ1|1Ж11У|0 среду poeili ПШ.'ДИЛЬ Kljppi'IUHHW II УФ 
чувствительность 1оп“гроВ~кул։тур ՛ ог-ялательпым соблюдением чпвяспмостп oi ско­
рости их роста

Ключевые слона: деление клетки, мутаинч. РНК-полимерим. рифампицин

Возникновение Ion мутаций у Е. cbli К-12 сопровождается повы­
шением чувствительности культуры к ультрафиолетовым |учам (УФ- 
лучам) и ингибиторам синтеза ДНК. сверхсинтсзом ^кзополисахаридов 
и другими изменениями [5. 8. 1О'| После временной остановки репли­
кации ДНК УФ облучением или типом ингибшоров ее синтеза 

398



Ion ■ клетки теряют способность делиться и растут в вило длинных, муль- 
тнядерных. несептированных филаментов, которые впоследствии лизи­
руют [5, 8, 10, 12]. Ряд авторов нарушение клеточного деления связыва­
ют с нарушением нормального соотношения ДПК: масса клетки, возни- 
каюшего вследствие ингибирования синтеза ДНК, при котором белко­
вый метаболизм продолжается 110. 12]

Чувствительность Ion мутантов к УФ-лучам и другим агентам 
может быть понижена за счет ряда пострадиационных обработок. та­
ких, как выдерживание в жидкой непитательной среде [19], или при 
новышеннбй температуре [17. 19]. высеве на минимальную среду [17. 
19] или на полноценную среду с пантоил лактоном [4. 9]. добавлении к 
питательной среде субпигибирующих концентраций ингибиторов белко­
вого синтеза [11. 15. 20]. Характерно, что все эти обработки приводя i 
к замедлению роста культуры. Однако точно не установлено, что за­
медление роста является основной причиной повышения устойчивости 
культур.

Механизм действия рифампицина, стрептомицина, хлорамфенико­
ла и некоторых других антибиотиков на белковый синтез хорошо 
изучены. Однако это не дает возможности объяснить механизм их 
.иняння на Ion функцию, ввиду того, что они могут взаимодейство­
вать е любым другим, неспецифичным тля них компонентом клетки, ми­
нуя белковый синтез. В связи с этих? изучение влияния мутаций, при 
водящих к устойчивости к вышеуказанным антибиотикам и затрагиваю­
щих процессы транскрипции и трансляции, на проявление ion мутапвл 
может пролить свет на роль белкового синтеза в этом процессе.

В настоящей работе изучено влияние гроВ՜ мутаций, .приводящих 
к рифампицинустойнивости и затрагивающих структуру р-субъединины 
РНК-нолимеразы, на экспрессию Ion мутаций.

Материал и методика Бактериальные штаммы: Д200 (F Jon his arg metB 

rpsL ) подучен памп после коньюгационного скрещивания Мук 154 2 (MfrH lac՜ 

Ion ) IC335(F leu supE his arg metB ); производные штамма CH 327 

(>' (li; argH jtrp SupE ). содержащие различные аллели гроВ гена, определяю­
щие их устойчивость к рифампицину.

Бактериофаги: PI vir. Т2, Т4 и различны։ нонсенс мутанты последнего.
Питательные среды: мясо-пептонный бульон (МПБ). мясо-пептонный агар (МПА); 

синтетическая среда М9 [1] с необходимыми добавками факторов роста; Г-среда, для 
осуществления трансдукции, содержала (г/л) лептон— 10, дрожжевой экстракт 5, глю­
коз.՛։—1, хлористый натрий—5, для адсорбции фага в среду добавляли 5x10 -։М хло­
ристого кальция, фосфатный буфер pH 6.8.

УФ-облучение и микроскопическое изучение культур производились сю ранее опи­
санному методу [2]. Трансдукцию фагом Pl vir осуществляли по Леноксу [13]. На­
личие нонсенс супрессоров проверялось по росту тесторных фагов, несущих в своем 
геноме нонсенс мутации. Скорость накопления биомассы определялась по мутности 
культуры па ФЭК-56М.

Результаты и обсуждение. В работе были использованы три 
устойчивых к рифампицину (риф-р) мутанта, различающиеся, между 
•собой рядом фенотипических признаков, таких, как скорость роста. мор­
фология колоний, рост тесторных фагов, несущих различные нонсенс му­
тации. термочувствительность и другие [3]. Все рнф-р мутации локалнзн- 
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ровались в rpoB локусе и затрагивали fj-субъед инн цу РПК-нолимеразы. 
Перенос гроВ мутаций ti Ion штамм Х200 осуществлялся с помощью фа­
га PI vir. после которого пронзводялся отбор met В и рифамницин- 
устойчивых рекомбинантов Котрансдукцня рифа\iiiiniitпустойчяности •՛ 
nietB ' маркером составляла 20 30% в зависимости от применен того 
юмора. Проверка морфофпзнологичсских и биохимических особенно­

стей рекомбинантов показала, что рнф-р мутации в реципиентом штам­
ме обладали примерно тем же пленотрониым эффектом, что и в донор­
ных штаммах. Отсутствие некоторых фенотипических признаков свя­
зано с различиями в юметических конституциях штаммов.

Повышенная чувствительность к ультрафиолетовому облучению яв­
ляется одной нл характерных черт Ion мутантов. При этом замечено, 
что гибель Ion мутантов при низких дозах УФ происходит в основном 
за счет нарушения цитокинеза, вследствие которого клетки удлиняются 
более чем в 50 раз. а затем лизируют. В таких удлиненных клетках 
(филаментах) синтез ДНК и выщеиленне пиримидиновых димеров про­
исходит с нормальной скоростью, и ядериый материал распределяется 
но всей длине равномерно в виде фрагментов. Ингибирование синтеза 
межклеточных перегородок, ио-видимом у. является основной причиной 
гибели облученных клеток. Гибель же этих мутант и при высоких до­
зах УФ происходит из- «а повреждений ДНК. которые репарационная 
система клетки не успевает восстанавливать.
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Рис. I- Рис. 2.
Рис. I Влияние рйф-р .мутаций на S Ф-нуиошисльность Ion՜՜ штаммл Обо­
значение штаммов: I дикий штамм JC335 (Ion греВ . 2 ЛСР12 (1оп 
гроВ401). 3 ДСР94 (Ion՜ гроВ40Р). 4— А 200 (ton троВ ) 5 ЛСР32 

(1оп~ гроВ403).
Рис. 2. Скорость накопления биомассы у Ion՜՜ гроВ՜ штаммов. Обозна­

чения. как на рис. I

Проверка показала, что при наличии риф-р мутаций отношение му 
1 антов к УФ-облучению подвергается существенным модификация՝ 
(рис. I). Так. включение гроВ40’ аллеля повышаем устойчивость к 
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УФ у Ion мутанта до уровня, характерного для дикого штамма, в то 
время как внесение гроВ-ЮЗ аллеля понижает уровень устойчивости ю 
100 раз. Внесение же rpoBlOy аллеля существенных сдвигов в УФ-чув- 
ствмтельности Ion՜ штамма не вызывает.

Микроскопические исследования препаратов культур, облученных 
дозой 5 Дж/м2, показали, что гроВ мутации оказывают влияние на про­
цесс клеточного деления. Так. в популяция исходной Ion культуры по­
сле облучения около 90% клеток теряют способность к делению и растут 
и виде филаментов. В популяции штамма, со держащего гроВ-101 мута­
цию, их количество понижается до 5%. я \ шгамма, содержащего гроВ- 
103 мутаиню. количество филаментов, наоборот, повышается то 99.9% 
Включение же гроВ409 мутации существенно не влияет на количество 
филаментов в клеточной популяккн Ion культуры.

Была изучена скорость накопления би.-массы \ рифам и и ци-н устой­
чивых Ion՜ культур (рис. 2) Как видно из рисунка, включение различ-

В?ЕкЯ 8 ЧАСАХ.

Рис 3. Влияние рифампншши ։ы УОчуиспнпельносгь и скорость накопле­
ния биомассы v Ion՜ гроВ՜՜ штаммов. ։-в среду добавлено 50 мкг/мд 

рифампицина; рифампицин не добавлен.

пых гроВ аллелей оказывает сущее гневное влияние на этот процесс. В 
и։ же время включение само.։ 1<>п му гании в дикий штамм не влияет 
на скорость накопления биомассы. Обнаруживается корреляция меж­
ду изменением скорости роста и УФ-чувстнительностыо культур. Бы­
строрастущие сказались более чувствительными к УФ-облучению ш 
сравнению с медленнорастущим:։.

Изучалось также влияние зифамзиаина на обусловленные гроВ՜ 
мутациями модификации km фенотипа. Как видно из рис 3. внесе- 
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яле ин ги-бип ги>ка в пострадиационную среду роста существенным об­
ратом отражается на выживаемости УФ-облученных Ion՜ гроВ штам­
мов. У Ion՜ кульутр. получавших гроВ403 и гроВ-109 аллели, выжи­
ваемость ча среде с рифампицином в 2 3 раза выше, чем на среде без 
антибиотика. Действие гроВ401 аллеля на Ion мутацию со стороны 
рифамплияша не подвергалось модификации. Аналогичным образом 
рифампицин влияет на скорость накопления биомассы культурами и на 
количество филаментов в популяциях облученных клеток.

1\ак следует из приведенных данных, сдвиги в скорости роста, вы­
званных гроВ мутациями оказывают сильное влияние на чувствитель­
ность Ion՜ мутантов к УФ-облучению. Стимуляция скорости роста Ion՜ 
мутантов приводит к усилению ах чувствительности, а замедление рое;а 
к ус।ой ншосги к УФ-облучс.нию. Ранее было покачано, чго рифампи­
цин при добавлении в пострадиационную среду роста прнаолит к увели­
чению выживаемости Ion мутантов [II. 15] В наших опытах такое 
же влияние он оказывал на рифа м-пици-иустойч иные 1<>п штаммы. Риф­
ампицин, как известно, связывается с р-субъединнцей РН К-пол и меразы 
я подавляет инициацию биосинтеза РНК при низких концентрациях, 
а при высоких подавляет также процесс элонгации [22]. р-Субьедиинца 
играет также решающую роль в аутогенной регуляции биосинтеза РНК- 
нолимеразы [22]• Предполагается, что действию рифампицина подвер­
гается участок р-субъедипицы. отвечающий как за репрессию, так и за 
катализ РНК-пол«меразы [22]. Поэтому средн рифампипинустойчи- 
ных мутантов могут оказаться дерепрессированные и супсррепрессиро- 
ванные варианты. Такие пертурбации биосинтеза PIIK-; члИмсраэы не 
могут сильно не отразиться на биосинтезе белка в клетке, играющего. п<» 
мнению ряда авторов [21]. важную роль в инициации септации у Ion му­
тантов. В экспериментах in vitro было показано, что в ряде случаев му- 
тациопно измененная р-субъединица может приводить к ошибкам счи­
тывания информации транскрибируемой цепи ДНК [18]. Ошибки. ՛•■>• 
пускаемые мутантной РНК-полимеразой при транскрипции генетиче­
ской информации, не могут сильно не отразиться на всей физиологии 
клетки, в том числе на скорости ее роста и делении.

Не исключена возможность, что гроВ - мутации оказывают селек­
тивное влияние на проявление Ion мутаций. Избирательная супрессия 
гроВ мутациями была показана по отношению к гря! - [7], dna~[6] и 
ряду трупах мутаций Специфическое .действие на регуляцию некото­
рых генов было показано также при действии низких концентраций риф­
ампицина [22] Однако, как следует из наших данных, основной при­
чиной, вызывающей сдвиги в проявлении Ion՜ мутаций, является изме­
нение скорости роста культуры. В то же время Ion'.мутации сами не 
приводя! к повышению скорости роста (рис. 2), чем .можно было бы объ­
яснить их необычную чувствительность к УФ-луча.м. Более того, .мута­
ции в suf (sulAJrenc. приводящие к полной супрессии УФ-чувспвитель- 
ности 1оп՜ мутантов, совершенно не влияют на скорость их роста [16]. 
Исходя из сказанного. можно сделать предположение, что эффект гроВ՜ 
.мутации сводится к устранению причин, вызывающих необратимое инги­
бирование септообразования у облученных Ion՜ культур посредством рс- 
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յ у.тяции белкового синтеза па ypi вне транскрипции, а не восстановление 
контрол пру «лай Ion геном функции.
11.1 учко-нсследова 1ельсккй технологический

циститу। аминокислот (НИТИЛ)

Ո-Ի$ԱՄՊԻ8ԻՆԻ ՀԱՆԴԵՊ ԿԱՅՈՒՆ ՄՈՒՏԱՑԻԱՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
LON ՄՈՒՏԱՑԻԱՆԵՐԻ ԱՐՏԱՀԱՅՏՈՒԹՅԱՆ ‘l.l'll ESCHERICHIA

COU K-12-Ի ՄՈՏ

Լ Դ. Հ(ՒԱ1ԼՆՆՒ113ԱՆէ Ա. Հ. HIU’lll»W4 1Г. Դ. ՀՕՎՀՍ-ՆՆԻԱ ՅԱՆ

Ւղէէդեն, էէիֆւոմ պիցինի Հսւնգեպ կայուն lull ջաամների մոտ (որոնք 
մ/и) էանցից տարբերվում են FJX.TB զենի ւպելային վիճակով ) հայտնաբերված 
են տա՛րբերություններ էհՄ — ճաոագւոյթների Հւսնդեպ ունեւյած զգայնության, 
սւեր արագության հ բջջի բաժանման պրոցեսում։ 8ույց Է արված պարղորոջ 
արտա Հայտված կոոելյացիւս բջջի բաժանման արագության հ 1հՄ-ճաուսդայթ ֊ 
ների նկատմամբ ունեցած զգայնության միջև։ Գոյություն ունեցող կոոեյյտ 
ցիան, որբ կապված I. բջջի միայն մի կոմպոնենտի՝' ուվյույ դեպքում 1ՒՆ№'-պո- 
յիմեբազայի փոփոխության հետ, ցույց է ւոայիւ/ П։Մ- ճառադայթների հանգեպ 
ունեցած |0Ո՜ շտամների դդւոյնությւսն կաիւվածութւունր աճի արագությունից 
Ռիֆամպիցինի ավելացումը հետճաււադսյյթային աճի մի՛ջավայրին աուսջաց- 
նամ Լ ՌւՍ - դդայնության փսփոիւություն' կապված աճի արագության հետ 
եկասվւ ունենալով այն հանգամանքը, որ |օո մոլտացիաները ինքնըստինք­

յան չեն առաջացնում աճի արագության ւիաիոխւււթյուն, հավանաբար. ГроВ 
մուտացիաների էֆեկտը Հանդում Հ բջջի բաժանման ինդիբիցիայի պատճառ­
ների վերացմւււնր ե ոչ թե \ւ)Հ1-ֆանկցիայի վերա կս/նդնմտնը:

THE EFFECT OF RIFAMPICIN-RESISTANT MUTATION'S 
ON' Till- EXPRESSION OF ZOAr MUTATIONS IN ESCHERICHIA

CO LI К 12
II. G OGANESSIAN. A. II. BARSEGIAN, M. G. OGANESSIAN

Changes have been obtained in I 'V-sensitlvity. growth rate and 
cell division processes In isogenic Ion strains differing from each other 
by allelic state of rpoB gene. A strict correlation has been obtained 
between the growth, rate and UV-sensitivity of cultures. The correlation 
which Is connected with one anti the same component, that is to say 
RNA-polymerase, indicates the direct dependence of U\ sensitivity from 
the growth rate of ton՜ cultures. The same correlation has been found 
in the presence of rifampicin in postIrradiation growth medium. The 
effect of rpoB mutations brings to the lack of factors, causing inrever- 
slble Inhibition of cell division, but not correction of /rw-function because 
the Ion mutations go not bring to the changes of growth rale.
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ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ГЕРБИЦИДОВ 2,4-Д. 
ДАЛАПОНА И СЕМЕРОНА НА ХРОМОСОМЫ ALLIUM СЕРА L.

Р. Б. АЙРАПЕТЯН, В А. АВАКЯН. Р. А. АЗАТЯН

Выпилено цитогене՝.нческое деистине гербпиидоп 2,4-Д, дчлапои:» и сомёрЬна на 
хромосомы лука Allturn сера I Показано, что все -ни н-рбицпды обладают мутагенной 
активностью во всех фазах клеточного цикли.

Ключевые слова: гербициды. хромосомы, аберрация, мутаген, далапон, семерок.

Пестициды занимают значительное место среди мутагенов
Изучение .мутагенного действия пестицидов имеет важное значение 

как для решения вопросов использования имеющихся в настоящее вре­
мя препаратов, га>К и для направленного поиска веществ, обладающих 
высокими пестицидными свойствами, и безопасных в генетическом от­
ношении. Имеется достагодно фактов, подтверждающих реальность та> 
кой опасности при накоплении пестицидов в почве, воде, воздухе, в тка­
нях и органах растений и животных [1—6].

2.1-Д (2,4 дихлорфснокеиуксусная кислота) относится к группе 
производных хлорфсиоксиуксуе.пой кислоты. Этот гербицид использу­
ется для борьбы с двудольными сорняка.мн в посевах зерновых культур. 
Как правило, он средне малогоксичен и оказывает сходное биологическое 
действие на организм теплокровных, что в свою очередь свидетельству-
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