
му, для грамотрицательных бактерий. По всей видимости, ионные 
насосы мембраны этих бактерий должны включаться в необходимый 
период адаптации бактерий на короткое 'Время, что может прслотвра 
титыпотсри энергии и клетках, особенно при низкоэффективных энер
гетических процессах.
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ПОЛУЧЕНИЕ ТРгШСГЕННЫХ МЫШЕЙ. СОДЕРЖАЩИХ 
ГЕН ГОРМОНА РОСТА БЫКА, ПОД КОНТРОЛЕМ ДЛИННОГО 

КОНЦЕВОГО ПОВТОРА ВИРУС.) САРКОМЫ РАУСА

Г. К ШЛХБАЗЯН. Н. С. АМБАРЦУМЯН. И Д. КАЗАРЯН. 
.1. К. ОГАНЕСЯН. А. К. ШАХБЛЗЯН. Ж. И. АКОПЯН

Институт зислсриментальиой биологи:: АН Армении, Ереван 
Бурастанская экспериментальная совхоз-лаборатория, Армения

Проведен анализ Г։ трансгенных мышей на наличие а их геноме пито- 
грировзяных 1ккдедовательностсй 1енз гормо։.? роси быка под контро
лем длинного концевого повтора вируса саркомы Рауса. В двух слу
чаях показана интеграция искомых последовательностей и экспрессия 
гх на уровне транскрипции в мышечных тканях животных.

Տքւս ա ար վր:> ձ Լ 1'ր Աէրանսւյ է.նսւյին մկների անալիզ րսսր նրանց զէւնոմում իՆտե- 
էյր՚սցվաձ ա՝^{’ հորմոնի զենի հաջորդականությունների առկայության' Ռա-
ուսի սարկոմայի </իրոս.ի վերջնային երկար կրկնության օժանէլակությամր։

Երկու զնարում ցույց / տրվաէ որոնելի ՀայորզակաՆությունների ինտեգրա
ցիան Լ տրանսկրիպցիայի մակարդակով նրանց էրսպրեսիան կենդանիների մկա
նային հյուսվածքներում։
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The Fo Of transgenic mire com.։ tung ։։;e 'r.rrd >■ qut* i ■-.•• • ! -. :
wth hormone gene unde; ihe control <>l Ron* san ma ՝ ri - bug !c։m< 
nal repeat sequences ha,՝. been analyzed, .nugraixm >. <■ ֊•.uu luri s:r»x. 
(lire and Its transcription In i; ՛ zencl ;»»» ti-.suc< wn- o.v n in iw c

TpUHCSPHHi-ie tatiim-ten sop mom pa:ra 6«xu

В последние годы интенсивное развитие получи.;., гехшша мп.-.т. инъ
екций генетического материала в зиготы и ранние эмбрионы различ
ных животных [1, 2] Для микроинъекций используются рекойГл. 
нантные конструкции, содержащие индивидуальные гены, которые ча
сто помещены под контроль различных гетерологичных промоторов 
обеспечивающих рканеопецнф'Ичность -же пресс-и и генов к ։ рансгениш 
животных [3]. Гак. первые трансгенные животные были г.олучелы зч 
результате инъекции в зиготы мышей гона гормона рои?. к*рысы п:՛.՛: 
контролем регулируемого промотора гена мет.аллотноненна [■«].

Продолжается интенсивный поиск промогоров, имеющих различ
ную силу >и тканеопецифичность. Широкое применение нашла силь
ные промоторы, локализованные в длинных концевых повторах ре
тровирусов (1.Т1?) [3, 5]. ЬТ1? вируса саркомы Рауса (КЭУ) содер
жит в своём составе сильный промотор—элхги.егр. обеспечивающий 
определенную ткансопецнфичность >кс пресс.. генов, находящихся; 
под его контролем. Кроме того. гены. нахо о.шиеея .н։ хонтрюлём 
ЬТК. РБУ . активно экспрессируются только у взрослых жшютпых. 
Это особенно существенно при экспрессии \ трансгенных животных 
генов, кодирующих токсичные для организма белки. способные՛ при-֊ 
остановить развитие организма [3].

ЕТП. ИБУ содержат ® своем составе такж. последовательности 
прокариотического ‘промотора, обеспечивающего транскрипцию при
лежащих к нему последовательностей в клетках Е с&Н [6]. Предпо
лагается, что способность ЬТ1? К8\' направляю транскрипцию-вэукаг 
риотических и прокариотических клетках -можно 1сп<..и. • । щя 
предварительной тестировал активности полученных рекъмбш !чтных 
молекул,‘подготовленных для микроннъокпий, .в югках Е • о.ж С 
целью проверки этого предположения -нами ране. .... юлучеий ре
комбинантная плазмида, содержащая ген горм •՛.. , ..та Гн -л пот 
контролем ЬТИ ИЭУ (р12А-СН). Было мкаг.но, ■ -ъ< .ч-
тсльиости гена гормона роста быка активно т а:.. р я ■ ;отся в 
клетках £. со И [7].

В настоящей работе представлены результаты -кг : гм "ов ио 
тюлучеиню траисге»иых животных, несущих г. сщт.ыюстн 
плазмиды ‘р1УА бП, и проверки возможности транокрип ни . .-едо- 
вательностей гена гормона роста быка в различных органах в тка
нях трансгенных животных.

Материал и з«тодика. Клетки Е. соН, несущие рекомбннатаые плазм.; выра- 
щнна.ти на ЬВ-агаре или жидкой I. среде. Использовали плазмиду 61: [՛]. 
регтриктазы—НПО «Фермент».

Плазмидную ДНК выделяли по описанному методу [8] с дальг.ейще՛.՜! очисткой 
гель-фильтрацией на колонке с Сефарозой 4 В и стерильных условиях фрагменты
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плазяпдной ДНК. содержащие -.-.еифичс sr։: п«кледовдгед|»И1л.’ТН, шмеля,чи лох 
трол юаней из геля [9].

Мякроии14?кцяи плзэмкднон ДНК лровэдилп без ес предварительной лннеари 
»вцин Мнкрсипгъекпкп проводили п зиготы иышсЛ. полу снныс из < упер1>яулн|ю- 
■>лкяы« самок .шннн ББ пп описанному методу [Ю[ Чякрыгч: wmipouauuue ли 
•wi« Г.сюг.с культлвпровпнпя лере:дж-талнсь н ; iniva ды псевдо-бсрсмсчпых рсци 
пнситнм։ самок линии (.C57/BI Выживаем ti. после «того гн.тапшл.ч i>;«ihu20°<

Анализ ДНК роднишихся ммшей праиидклн по методу Саузерна jllj В кдче 
•77UC ралнопктнш10Мечсн<1гЬ зон.и н.пользовали либо ТНК п.кпмнди plZA GII. ли 
босс фрагменты, содержащие различные участки и-...» ормчнл |»<нти ՛ ;.< I lb'l?S\ 
Выдсленлт* тотальной 1IIK и РНК нл различных аргания ищцсВ I ։ и; •••ri in,jt it., 
ранге никлнным методам [101 Гмбрплиза։։ *>• ДНК и РНК ярови.т-щ и ж. гкн» 
услоНШЫ, как опт дно ранее [7 |

Результаты и обсуждение Ранее ллмя была получена кюлегруъ 
ПНЯ, содержащая ген гормона роста бык.։ под контролем I.TR RSV 
После анализа возможности транскрипции последовательно, н-й пх>ги 
reiia в клетках /:. coli указанная конструкции была микроннтлнииро 
вина в знг<ггы мышей Выживаемость эмбрионов после этого coi гав 
лила около 20%. Всего было получено 20 животных Г г В одном 
случае был обнаружен эмбрион, погибший в утробе самки рспи-лнеп 
та. ДНК, выделенную из печени всех животных, анали шровалп мс 
голом бло-ттинг-гибрнднзации на наличие в .ней нитсгрироватных по 
следовательностей плазмиды plZA-GH

В двух случаях удалось досгоасрно выявить наличке ннгегриро 
ванных последовательностей p’.ZA-GH в геноме иссле хуемых .-кивот 
ных. Анализ г’олученитых бл зтез показ.:наст. ио ннтограцая ил-ладо 
вателькостел plZA-GH произошла в различные учистхл генома мыши. 
Анализ рестрикционных фрагментов ДНК, гибридизующихся с ДНК 
плазмиды plZA-GH у животного под номером I, -.показывает, что точ 
ка соединения последовательностей LTR RSV со структурной частью 
гена гормона роста быка остается интактной при ннтегра^чн ц геном 
Так, на-зг удается выявить 1.5 т. п. н. Pst 1 фрагмент, гибридизукмцийся 
с LTR-специфической пробой ДНК., и 3.9 т. п.н. EcoRJ фрагмент, гиб- 
рнднзующийся с тотальной ДНК-пробой Авали структуры плазмиды 
plZA-GH позволяет предположить, что подобного размера фрагменты 
могут образовываться только в случае интеграции плазмиды в юном 
мыши за счет векторных последовательностей.

Интепрация последовательностей plZA-GH в геном наблюда..ась 
также при анализе ДНК. выделенной из тотальных тканей внутри 
утробно погибшего эмбриона. Были получены также указания лл ни 
птрацию последов стельностей plZAGH и геномы других животных 
Г. однако о.’гп не были подвергнуты подроб։ь>му ляялизу, так к;лк для 
решения поставленной задачи было достаточно выявления одного жн 
потного, содержащего интегрированны? поел? ювательностп plZA 
GH в такой орнонтации, которая допускает транскрипцию последо 
вптелыюстсй гена гормона роста быка в трансгенном животном.

Такая ориентации, допускающая -пранскрипцию последователь 
костей гена гормона роста быка в трансгенном животном, была (вы
явлена в случае с животным № I.



С целью проверки возможности транскрипции последовательно
стей гена гормона роста быка в этом случае, а также в случае вну
триутробно погибшего эмбриона мы провели дот-гибридизацнонный 
анализ РНК, выделенной из различных органов животного № I на 
наличие в ней последовательностей, пгбридизуюшихся с геном гормо 
на роста быка. Гон гормона роста быка активно транскрибируется в 
сердечной мышце, а в тканях почек уровень транскрипции сопоста
вим с контролем. Анализ РНК. выделенной из печени контрольных 
и опытного животного, показал наличие фонового уровня за счет гиб- 
ридизаиии с эндогенными последовательностями гена гормона роста 
у контрольных животных и полное отсутствие гибридизации у жи
вотного №1. Не исключено, что наличие последовательностей p!ZA- 
GH в геноме трансгенных животных изменяет спектр экспрессии эн
догенного гола гормона роста в различных тканях.

Транскрипция гена гормона роста быка наблюдается также в 
препарате РНК. выделенном и> апутриутробил погибшего эмбриона. 
Это изл-юляет предположить. что гибель эмбриона могла про
изойти за счет интеграции последовательностей pIZA-GH в жиз
ненно важный участок генома мыши. Подобного рода ситуация не
редка и описана в ряде случаен [12].

Полученные ладные о прей му шественной транскрипции конструк
ции, несущей LTR RSV, в мышечной ткани (сердце) полностью сов
падают с результатами подробного анализа транскрипции, яанранлн- 
смой LTR RSV в трзнег.нных мышах |3]. Из них следует, что I.TR 
RSV обеспечивает активную транскрипцию прилежащих к ним генов 
в тканях мезенхимального происхождения.

Таким образом, одни и се же рекомбинантные конструкции, не
сущие структурные гены. под контролем UR RSV способны транс- 
крнбкрсшпься как б клетках Е colt [7], так и в клетках млекопита
ющих. Следовательно, по крайней мере с конструкциями, несущими 
LTR RSV, может быть предложен вариант предварительной тести- 
•резки биолог:.ческой (т р;::-скрипцисияой) активности рекомбинант
ных молекул 5 '.клетках Г coll до введения их в зиготы млекопитаю
щих.
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ИССЛЕДОВАНИЕ СВЕТОИНДУНПРОВЛННЫХ ИЗМЕНЕНИИ
некого ПОТЕНЦИАЛА ХЛОРОПЛАСТОВ

Г Б. ГУКАСЯН. С Л. ГОН ЯН, 4. Е ЗАКАРЯН. Г А ПАНОСЯМ 

Ереволринн государственный унппёрсНтег. кафедра бпофилшп

Показаны гвегонийуаправтшыс изменения л։1икт|и»кннг:иче.н՛. -о нотсп 
анола хла|ня.’. in стон «ыгших pavren й Вели лил wiui<r|inKiiiii*m4e;Karfi 
ПОТ?лциала — 40-1-— 60 мВ. и при лктчелннч pH 1.3 и ниже его ».лнч чк- 
Плетен на положительный. О-исщсшн- вызывает nin'iiiie.n.nue увелнче- 
|ШС1 элшрокипстческог.1 потенинк.ча ни 6;՝ -У0{;;? в птсутстниа «нею- 
генного акцептора .^cicpuiKin и на :-0—IIO",, о прнеутстркн KJefCX’^ 
Ингибитор злектрепного транспорта .диурон подолдяст 
ипнный рост потенцна м

^"ЧК «"/»'/«•։* ptup^ptttftuiptf I’llijy/'f'K ('[«(tnUffUlUtniLft/i ^ll/lfinftUitfltbl/mlilfui.'iutb 
Ufnincif){i4Jili fntuiu{'brintlj։/>/w,\ ijinilitijtl ttl{/ JlllitbLftj! I ^lUtLlllU[llfltll(Mh UfV֊

Jl.imPjnibft —>j(l ih[ (, 1<и!{ p| I й дшДрнц/ Ърт
hjittbp ՛/ /. 1ц>1111{и1Ъ(ч (niumijnfttuitit шчч/fmgbnut /,

iTh'Sujynttf, lib — 90 % ([LlfUtlt/tbitipft '••l(tA։4u,r,P’
iltipfl pinniulftmntPfUtfi h 80 — 140 % C.V)5 btiftffwfntpjinb tfltitfftntJt

Light-induced alterations of elcctfoklnetic potent a > u: liigh-phnts* cli’o- 
roplasts ate shown. Illumination causes ronsIBerab'e increase of electro- 
kinetic potential: 60—£0% in the stveiicc if eyigVu a cepror <>i electrons 
and 80—140% in the ptescace of K:ilre (c\՜)..

■Хмропласты—э.'.екi:)(,՝нкм0 ipax՛:пору—j.w. >f>u/,unt:j.кий нои'нции .

Исследование поверхностных свойств тилакоидных мембран расшнря 
ет возможности изучения и контролирования ряда фотоеннтетнчечкнх 
процессор., которые п сире делен ной мерс и сбуславлпзаюг эти свой
ства. Ряд ксследозателен показали, что поверхностный заряд тилако
идов обусловлен в основном интегральными бел .а ни мембран [4. 7]. 
[Эти данные подтвердились нами на ■՛ •. ,.-х системах. При
1чученин процесса слипания фосфо. I к.ин шых л;., .чем со встро. .шым 
гпнгмент-белковым комплексом фотоенстзмы 1 с плоской фосфолипид- 
‘Пой 5!ембраной было обнаружено, что этот пронеси во многом обус- 
ловлен зарядом встроенного в мембрану липосом белка [1|.

Целью настоящей работы явилось изучение изменений поисрхност- 
ного итенцпала хлоропл ст::ыд мембран при смене темновых и све-
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