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Прн использовании микроорганизмов в качестве генетического 1 объ­
екта о т к р ы в а ю т с я большие возможности для изучения мутабильности 
отдельных локусов , а т а к ж е для исследования специфичности мутаге­
нов. Под специфичностью мутагенов принято понимать способность того 
лл я иного агента вызывать предпочтительно определенные изменения 
енеративных структур . Исходя из такого общего определения, следует 

р а с с м а т р и в а т ь несколько форм проявления специфичности мутагенов : 
1. Специфичность , о п р е д е л я е м а я по типу хромосомных изменений, - -

способность мутагена индуцировать .хромосомные перестройки или теп­
лые мутации . Поскольку большинство мутагенов вызывает оба типа из­
менений, д а н н ы й тип специфичности принято характеризовать отноше­
нием 

Генные мутации 
Хромосомные аберрации 

2. Г е н н а я специфичность мутагенов , т. е. способность предпочти­
тельно в ы з ы в а т ь п р я м ы е мутации определенного гена (Вепх.ег, 1962; De 
Serres a. Kolmark, 1958). 

3. А л л е л ь н а я специфичность , т. е. способность мутагена вызывать 
изменения некоторых аллелей данного гена (Freese. 1959). 

4. Внутригенная специфичность, т. е. сродство мутагена к опреде­
ленным частям гена, что в ы р а ж а е т с я в появлении т а к н а з ы в а е м ы х «го­
рячих п я т е н » — м е с т в пределах гена, которые наиболее часто изменя­
ются под действием д а н н о г о мутагена (Benzer, 1962). Это может про­
я в л я т ь с я в возникновении мутантных аллелей определенного типа. 

З н а ч и т е л ь н ы е методические удобства учета реверсий у биохими­
ческих мутантов м и к р о о р г а н и з м о в породили целый р я д исследований, 
в которых изучается способность к реверсиям двух мутантных генов под 
действием одного мутагена . Р а з л и ч н а я частота реверсий по исследуемым 
п р и з н а к а м часто т р а к т у е т с я как д о к а з а т е л ь с т в о генной специфичности 
мутагена (Westergaard, 1957; Дубинин , 1963). Следует помнить, что 
д а ж е р а з л и ч н ы е а л л е л и одного и того ж е локуса о б л а д а ю т различной 
способностью к о б р а т н ы м мутациям . Исходя из этого, нельзя сравни­
вать мутантные гены по способности к обратным м у т а ц и я м , т а к как 
частота р е в е р т и р о в а н и я к а ж д о г о из исследуемых локусов не я в л я е т с я 
характеристикой м у т а б и л ь н о с т и гена в целом, а о т р а ж а е т м у т а б и л ь -
ность л и ш ь исследуемых мутантных аллелей и з у ч а е м ы х генов. В таких 
случаях при действии мутагена на к а ж д ы й из локусов будет п р о я в л я т ь -
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ся ал !ельная специфичность, что будет препятствовать выявлению гея. 
ной специфичности мутагена. Кроме того, всякий тест на обратные му­
тации не может учесть вероятного взаимодействия мутаций , вновь воз-
пикающих, и уже существующей в данном локусе мутации (Crick, Bar-
nett, Brenner, Watts-Tobin, 1961). 

Двойные мутанты, используемые для такого рода эксперимента, 
представляют собой неудовлетворительные системы д л я изучения му т а ' 
ционного процесса. Как показал Гловер (Glower, 1956), у двойных му­
тантов изменения метаболизма, вызываемые мутацией одного гена, 
влияют на мутабильность другого гена. О ш и б к а в определении днффе' 
ренциальной мутабкльности двух локусов м о ж е т в ы т е к а т ь также и ю 
того, что реверсии каждого локуса двойного мутанта необходимо ущ. 
тывать в отдельных вариантах опытов, на средах р а н ю г о химического 
состава. Так, Кларк (Clarke, 1962) показал , иго иригл тс пню н культу-
радьной среде метнопина подавляет появление н а р и н н т н ad+mel-\ 
культуре двойного мутанта ad met Schizosm chart>riuh<-\ pombe. Нако­
нец, всякий тест на обратные мутации имее] дел о с реверсиями в широ­
ком смысле слона, в число которых включае гея н класс evil рессорных 
MVTamiii. Таким образом, одновременно с псим.иашсынсм юста на об­
ратные мутации необходимо прозе нише mu-niMiV! и ю з н а л и л;, дока-
!Ыиаюнцч'о, что полученные рс-верспи ее i ь не j-11 и unit' о п р я т н ы е мутации 
»го затруднительно при проведении -лчснерп лен i л в ("ч.п.чшх «ас-
штабах. 

Учет прямых мутаций в отдельных л о м с л х при и л ч г н н и мутаген¬
ной специфичности позволяет оезоб-:си: ] вся о! оольимипл ил недостат­
ков, которые свойственны тесту на обратные \\\ ишии. ( . н е л м а twjso-
ляющая учитывать частоту прямых мутаций одноиременн. ' н ЛЛУХ ли-
кусах, разработана для \ourospora сги.ч::а (Do Sorrow a. Knimark , 19S8| 
Аналогичные возможности предоставляют п е к о ю р ы е м \ ] а н п н \ бакте­
риофага (Benzer, 1962) и v Escherichia cols lYaimtVki a St-! а,-. rencr 
I960). 

Целью настоящей работы было сравнение специфичноегн .с нстж 
двух мутагенов - рентгеновых и ультра | | )нолетоны\ лучей ноерс 
стзо-м учета прямых мутаций у д р о ж ж е й Sacctiurnrni/ccs civcviMi 
Учитывались мутации локусов ad,- и ad,. Изменение к а ж т о ю и, т\ 
генов приводит к потребности в аденине и одновременно к накоплен»' 
красного пигмента. Мутанты по локусам ad, и ш!: феноiнинчески ft 
отличимы друг от друга, что способствует получению случайной выбор­
ки мутантов подобно тому, как это возможно для unci ролов ;• 
ad-W у Neurospora crassa (De Serres a. Kolmark, ШГ>м. 

Н а ш а работа была проведена с использованием I le rep iмфекнх ге­
нетических линий дрожжей . Облучению подвергался н р о т ш р о ф н ы н га­
плоидный штамм 15В-П4, который получен в качестве олтклюровш: 
культуры при тетрадном анализе гибрида П4 (Инге-Вечтомсн, 1<Ш 
Д л я облучения использовалась 4—5-дневная культура , вы|)ащенная н; 
полной среде. Штамм 15В-П4 образует комки, состоящие и < большой 
количества клеток (до нескольких десятков) . Л и ш ь не шачителыш 
часть культуры представлена отдельными клетками. Т а к как для обли­
чения необходимо было иметь суспензию, состоящую из отдельных кле­
ток, суспензию культуры 15В-П4 в дистилляте центрифугировали в те­
чение 3 мин при 1000 об/мин. При этом комки клеток о с а ж д а л и с ь , и t 
надосадочной жидкости оставались отдельные клетки Полученную та­
ким образом суспензию использовали для облучения ультрафиолетовы­
ми и рентгеновыми лучами. Д р о ж ж и облучали в ' цилиндрически! 
стеклянных сосудах диаметром 40 мм и высотой 20 мм О б ъ е м облутае-
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мой суспензии 1,5 мл. Воздействие ультрафиолетовыми л у ч а м и произ­
водилось при помощи двух р а с п о л о ж е н н ы х параллельно л а м п БУВ-30 . 
Суспензию прн облучении п е р е м е ш и в а л и с помощью магнитной м е ш а л ­
ки. Мощность дозы - 5 0 эрг/сек на 1 мм2, доза излучения - 3 0 0 0 эрг/мм2. 
Рентгенизация о с у щ е с т в л я л а с ь при тюмощи а п п а р а т а Р У М - 7 . Н а п р я ­
жение — 40 кв, т о к — Юма, расстояние от антикатода — 7,5 см, 
фильтр —0,1 мм А1, мощность дозы —8000 р!мин. В работе использова­
ны дозы 30 000, 45 000 и 60 000 р. 

О б л у ч е н н у ю суспензию р а с с е в а л и на чашки с полной средой . 1 

После инкубации в течение 2—3 суток при 30° в ы д е л я л и мутанты, на­
к а п л и в а ю щ и е красный пигмент. Испытания мутантов на ауксотроф-
ность проводились в ж и д к о й среде. Если на 6-й день инкубации при 30° 
пробирка с ж и д к о й минимальной средой о с т а в а л а с ь прозрачной, му­
тант, посеянный в эту пробирку, определяли как нерастущий на мини­
мальной среде 

Генотипы выделенных мутантов могли быть определены скрещива­
нием с гаплоидными тест-культурами: 6-ПЗ генотипа aadi.6^IsSad+ и 
ЗГ-П1 генотипа ttad+adit где а — принадлежность к одному из двух ти­
ной спаривания (а или a), ad; и ad, — принятое нами условное обозна­
чение пеаллельных мутаций, приводящих к потребности н аденине с од­
новременным накоплением красного пигмента. Происхождение ш т а м ­
мом 6-ПЗ и З Г - П 1 , а т а к ж е гибпида П4 описано ранее (Инге-Вечтомов , 
1ШУЛ). 

С к р е щ и в а н и е исследуемых мутантов с тестерами производилось 
следующим способом: на чашку Петри с а гаризованной полной пли ми­
нимальной средой штрихами наносили суспензию тестеров. После под­
сыхания ее на штрих наносили к а п л я м и суспензии испытуемых мутап-
гон. Ч а ш к и инкубировали в течение 3—4 дней при 30". Если испытуе­
мый ш т а м м нес мутацию в л о к у с е ad:, то при скрещивании с тестером 
аГ-П1 он о б р а з о в ы в а л прототрофный гибрид генотипа 

a adi adz 

a adtad-

что в ы р а ж а л о с ь в появлении белого пятна на фоне красного тестера, 
если испытание проводилось па полной среде. Если испытание проводи­
лось на минимальной среде , ни тестер, ни испытуемый мутант не выра­
стали, а в ы р а с т а л лишь гибрид. При скрещивании того ж е мутанта с 
тестером 6-ПЗ мутация arf, о к а з ы в а л а с ь в гомозиготе, и гибрид не был 
заметен на фоне тест-культуры. Такой метод позволял о х а р а к т е р и з о ­
вать генную специфичность мутагенов относительной частотой мутиро­
вания локусов adi и ad,. 

В работе был использован т а к ж е штамм R 5, п р е д с т а в л я ю щ и й собой 
ревертант мутанта 6-ПЗ, возникший за счет доминантной суп.рессорной 
мутации. Генотип штамма Rs adi„ ь~пз$ь, где 5 5 — д о м и н а н т н а я супрес-
еорная мутация , специфичная для некоторых аллелей локуса adt (Инге-
Вечтомов, 1964). 

Все 180 изолированных нами вариантов , н у ж д а ю щ и х с я в аденине 
и н а к а п л и в а ю щ и х красный пигмент, о к а з а л и с ь мутантными по О Д Н О М У 

из двух локусов — adi и adz. Д а н н ы е по сравнительной мутабильности 

I П о л н а я и а ц е т а т н а я с р е д ы , и с п о л ь з о в а н н ы е з р а б о т е , о п и с а н ы в с т а т ь е I I . А. З а -
х а о о в а (1961). М и н и м а л ь н а я с р е д а о т л и ч а л а с ь от п о л н о й о т с у т с т в и е м д р о ж ж е в о г о 
а в т о л и з а т а , а т а к ж е тем, что н е п о с р е д с т в е н н о п е р е д п о с е в о м на м и н и м а л ь н у ю с р е д у 
в нее д о б а в л я л и с ь р а с т в о р ы в и т а м и н о в ( б и о т н н а н т и а м и н а ) . 
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юкусов adi и adz под действием рентгеновых и у л ь т р а ф и о л е т о в ы х лучей 
пред ?авлены в табл. 1. Под действием у л ь т р а ф и о л е т о в ы х лучей локус 

с 5 мутировал в 2,83 раза чаще, чем локус ad. П о д действием р е н т г е . 
новых лучей Л О К У С т а к ж е мутировал чаще , чем л о к у с ad, П р Й Ч е м 

данные по относительной мутабильности и ad:, полученные при ш 

действии тремя различными дозами рентгеновых лучей, оказались ста¬
тистически однородными ( f=0 ,2068 , р > 0 , 5 ) , что п о з в о л и л о их сумми­
ровать. Таким образом, было получено общее отношение мутабильностз 

под действием рентгеновых лучей, равное 2,04. Сравнение этого 
adi 

отношения с аналогичным отношением для у л ь т р а ф и о л е т о в ы х лучеё 
(2,83) показало-, что различие между ними статистически недостоверно 
, ~ 2 = | > 4g ) р > 0 , 2 0 ) . Это означает, что разницы в генной специфичности 
преследуемых мутагенов нами не обнаружено. 

Таолцщ • 
М у т а б и л ь н о с т ь л о к у с о в a d , и adz п о д д е й с т в и е м р е н т г е н о в ы х 

и у л ь т р а ф и о л е т о в ы х , л у ч е й 

:•- (лучения 

.41 П'еНОНЫ 
.1V ч и 

В ы ж и в а е ­
мость н ".1 

I 

зм (ню р 
45 1)1)1) , 
till 1)1)1) . 

1,У4 : 1.313 
1,14 11,21)3 
0,97-е (l,3i)2 

31)00 jp: .чм-\ а, 15-1-4,932 

| Частот.! 
'уутнроиаипя 

Н.4-
5,4- 1(Л 
«,b 1()5 

13,0- 10 

,ld, .,,1, 

15 
13 
24 

• id. 

'29 
68 

ad; 

2,00 

2,23 
2,83 

П р и м е ч а н и е . Значения в ы ж и в а е м о с т и и м у т л б н л ы ш с :н и р е д г ы н л н м г собо-
•лиие и,-личины, вычисленные из Четырех повгорностей опита 

Как в локусе ad, так и в локусе ad, прямые м \ г л ц и и призидили 
появлению двух групп мутантов, различимых фенотип и чески: мутации 
полностью блокирующие синтез аденина и л и ш а ю щ и е мутант с пособи-
сти расти на минимальной среде (полный блок) , и м у т а ц и и , лишь доне 
которой степени тормозящие синтез аденина. При угом мутант сохра 
няет способность слабо расти на минимальной среде ( ч л е ш ч н ы й блш 
Штаммы, несущие полный блок в синтезе аденина, н а к а п л и в а ю т боль­
шое количество пигмента и на полной среде образуют ярко-красные ко­
лонии. Штаммы, несущие частичный блок, о б р а з у ю т на полной срел. 
розовые колонии. Вероятно, полное или частичное" б л о к и р о в а н и е еннте 
за аденина является фенотипическим выражением р а з л и ч н ы х изменена: 
гена. При этом относительную частоту двух типов мутаций , возникаю­
щих в отдельном локусе, следует рассматривать как о т р а ж е н и е внутри 
генной специфичности исследуемого мутагена. 

Из 180 мутантов, полученных в наших опытах, но характеру бло»;. 
было проверено 175. Частоты возникновения полных и частичных ис­
ков в синтезе аденина, в локусах adi и adz под действием ультрафиоле­
товых и рентгеновых лучей приводятся в т а б л . 2. И* т а й н ы х таблниь 
видно, что под действием обоих агентов для мутаций в л о к у с е ad- отно­
шение 

Частичные блоки 
Полные блоки 

so 



выше, чем аналогичное отношение по локусу ad{ д л я мутаций, инду­
цированных^ у л ь т р а ф и о л е т о в ы м и лучами (0,15). После действия рентге­
новых лучей н а м не удалось выделить ни одного мутанта по локусу ad,-
с частичным блоком в синтезе аденина . Это может быть объяснено тем, 
что выборка мутантов adi меньше выборки мутантов ad:, а т а к ж е тем, 
что частичные блоки в локусе ad{ составляют значительно меньшую 
долю от всех мутаций в локусе adi, чем частичные блоки в локусе ad. 
от всех мутаций в локусе adz. Статистическая о б р а б о т к а результатов 
показывает , что при д а н н о м числе п р о а н а л и з и р о в а н н ы х мутантов разли­
чие в действии ультрафиолетовых и рентгеновых лучей недостоверно 
(для локуса aditn(t = Q,l). Таким образом , использованный критерий 
также не о б н а р у ж и л р а з н и ц ы в действии ультрафиолетовых и рентгено-
пых лучей. 

Таблица 2 
П о л н ы е и ч а с т и ч н ы е б л о к и в с и н т е з е а д е н и н а б л а г о д а р я м у т а ц и я м в л о к у с а х 

ad, и ad[, в о з н и к а ю щ и м п о д д е й с т в и е м у л ь т р а ф и о л е т о в ы х 
и р е н т г е н о в ы х л у ч е й ' 

ad. ad; 

Нал и а л у ч е н л и ч а с т и ч ­ п о л н ы е 
ч а с т и ч н ы е ч а с т и ч ­ п о л н ы е 

ч а с т и ч н ы е 
н ы е п о л н ы е 

п о л н ы е н ы е 
п о л н ы е п о л н ы е 

Peirri с и п н и ЛУЧИ . . 18 41 0,44 0 1Н 0,00 
У Ф - д г ч п 2и 45 0,44 3 23 0,15 

Л\ы имели еше одну возможность сравнить характер ннутригенной 
специфичное i и используемых в работе мутагенов. Н а м и было показано , 
что в локусе adt могут возникать мутантные аллели , п о д а в л я е м ы е доми­
нантным супрессором, не сцепленным с локусом adi, а т а к ж е мутантные 
аллели, не п о д а в л я е м ы е этим супрессором. П о д а в л я е м ы е и не подавляе ­
мые супрессором аллели локуса adi, не р а з л и ч и м ы е фенотипически, 
можно различить , используя тест-культуру ЗА-П135, выведенную для 
этой цели. 

/Для получения тестера ЗА-П135 было проведено скрещивание ш т а м ­
ма Rr„ несущего мутацию в локусе adi, подавленную доминантным су­
прессором Sit и ш т а м м а 4-ПЗ, представляющего собой двойной мутант 
по локусам adj и adx. В результате скрещивания получен гибрид П135 
генотипа 

a adi-l)-],iadxS't 

При т е т р а д н о м а н а л и з е П135 в качестве односпорового клона был 
выделен ш т а м м ЗА-П135, генотип которого a ad; ..6-nSadxS?,. Д о м и н а н т ­
ный супрессор Sb подавляет э ф ф е к т мутации ad;_ H - ,Ti, но не способен 
п о д а в л я т ь м у т а ц и ю ad r . Таким о б р а з о в , штамм ЗА-П135 я в л я е т с я ауксо-
трофом. Это позволяет отбирать на минимальной среде гибриды от скре­
щ и в а н и я ЗА-П135 с м у т а н т а м и по локусу adi. Такие гибриды представ­
л я ю т собой гетерозиготу по л о к у с у adx, по доминантному супрессору 5 5 

и к о м п а у н д п о локусу ad{. К а к было п о к а з а н о нами в другой р а б о т е 
(Икге-Вечтомов , 1964), фенотип такого гибрида зависит от комбинации 
аллелей к о м п а у н д а . Если обе а л л е л и локуса adi о к а з ы в а ю т с я подавляе ­
мыми супрессором 5 5 , гибрид не накапливает красного пигмента и хо­
рошо растет на м и н и м а л ь н о й среде, т. е. колонии гибрида п о я в л я ю т с я 
на 2-й день после посева. Если одна из пары аллелей компаунда не по-
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давляется супрессором, гибрид накапливает н е б о л ь ш о е количество 
красного пигмента и плохо растет на минимальной среде . Розовые ко¬
лонии гибрида вырастают на 5—6-й день. ^ 

Практически отношение мутантных аллелей л о к у с а art,- к супрессору 
5 5 определяли следующим образом. На чашку с м и н и м а л ь н о й средой 
петлей наносили штрих суспензии тестера ЗА-П135, а на него каплями 
суспензии испытуемых мутантов. Между клетками тестера и испытуе¬
мых мутантов на минимальной среде происходила копуляция . Через 
двое суток на месте нанесения некоторых мутантов п о я в л я л и с ь белые 
гибридные колонии. В этих случаях испытуемые мута н тн ые аллели 
определялись как подавляемые супрессором .Мутанты, которые на 
вторые сутки не дали роста в результате г н б р п д ш а ц и и с тестером 
ЗА-П135 на минимальной среде, определялись к а к несущие аллели, не 
подавляемые супрессором 5 5 . В местах нанесения т а к и х мхтннтов рост 
появлялся лишь на 5—6-й день в виде розовых к о л о н и и . 

Данный метод позволил сравнить частоту появления супрессируе-
мых и несупрессируемых мутаций в локусе но i П'Ис: п!ем рентгено­
вых и ультрафиолетовых лучей. Реаультаты ™:;ur>: cp.amieinn!, представ­
ленные в табл. 3, показывают, что соотношение / лих : а ; з ж мутаций, воз­
никающих в локусе ad-,, одинаково при дспстпнг \ . ;ь : р.:фин. иловых и 
рентгеновых лучей / , | ,гг<3, т. с. испольшванныи способ и-к.ы- не позво­
лил Обнаружить раЗНИЦу В ЛОЙСПШИ npHMeiii •!!•:: 'X '.Мин по t\ 
внутри генной епеппфичн. -сп: 

Таблица; 
П о я в л е н и е в . тонусе ailt п о д д е й с т в и е м у л ы р а ф и о . т о ш н и х а р е н т г е н о в ы х 

л у ч е й м у т а ц и й , п о д а в л я е м ы х и н е н о д а н . ' н ч - ч ы х с у м р е с с о р о - и .V, 

j ЛЬ;тации till 
Вид излучения ] _ j 

; п ! ч c i i i pveмые 

с у л р с с с к р г с м ы с ' несун;» с с и р \ е " П 1 - п.-су щч-сафуемые 

Р е н т г е н о в ы лучи 
У Ф - л у ч и . . . . 

Итак, в сообщаемой работе была использована система мутаций 
приводящих к потребности в аденине с одновременным накопление'-: 
красного пигмента. У дрожжей-сахаромицетов ш в е е т н о м .токусив, кон­
тролирующих синтез аденина (Lewinthal, Fo^el, a. I h i r s i , 1'нг_>). .Wvia-
ции только в двух из них —ad, и ad% — приводят к н а к о п л е н и ю крас­
ного пигмента (Roman, 1956). Локус ad, расположен на расстояние 
10 стрейнов от центромеры. Локус ad2 не сцеплен с центромер . >й и с л.-
кусом edi . (Hwang, Lindegren a. Lindegren, 1963). Все изолированные 
нами мутации распределились также по двум л о к у с а м , на д а н н ы м т. 
и adz. Мы не имели возможности установить а л л е л ы ю с т ь получение 
мутаций тем мутациям, которые описаны в литературе и потому'прибег­
ли к буквенным индексам. Ранее (Инге-Вечтомов 1%3) было показаш,. 
что локус ааг не сцеплен с центромерой. По предварительным данным, 
полученным С. А. Кожиным, Б. В. Симаровым и Н Г С \ е л о в о й ЛОКУС 

adi обнаруживает сцепление с центромерой. Р а с с т о я н и е 'ad, от центра-
меры оказалось равным 10 стрейнам, т. е. локус adit по-видимому, со­
ответствует локусу adu а локус ad, - локусу ad2. Метаболический эф­
фект мутации в локусах ad, и adt исследован Л е в и н т а л е м Фогелем и 

U v m t h a l > F o ^ e l а - H u r s t , 1962). Мутации в этих локусах бло­
кируют два последовательных этапа в синтезе адениловон кислоты: 
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С х е м а б л о к и р о в а н и я д в у х п о с л е д о в а т е л ь н ы х э т а п о в с и н т е з а а д е н и н а м у т а ц и я м и 
л о к у с о в айх и ad, у д р о ж ж е й 

Образование красного 
пигмента 

Н О О С - С Н — с н 2 - с о о н 

/ 
с 

/ / ч 

о н 

с 

N H 

Н С — N о с- •N О С — N 

С С Н 
/ \ / 

H 2 N N 

С 

H 2 N N 

С Н с с н 

Известно, что аналогичные блоки в синтезе аденина у нейроспоры 
вез инка ют б л а г о д а р я мутированию генов ad~3A и ad-'SB, п.редставляю-
!цнх собой два соседних цистрона (De Serres, 1963), Д е Серрес и Кол-
марк показали , что цистрон ad-ЪВ в 4—-5 раз чувствительнее к действию 
рентгеновых лучей, чем цистрон ad-ЪА (De Serres a. Kolmark, 1958). 
Такую разницу в чувствительности к излучению указанные авторы объ­
ясняют р а з л и ч н ы м и р а з м е р а м и генов ad-ЪА и ad'-ЗВ. При зтом действи­
тельно имеются данные о том, что в пределах гена ad-ZB можно полу­
чить большие значения рекомбинации м е ж д у аллельными мутациями , 
ч е м в пределах гена ad-ЗА (De Serres a. Osterbind, 1962). 

В нашей работе была продемонстрирована различная чувствитель­
ность к действию рентгеновых и ультрафиолетовых лучей двух локу­
сов ad-, и ad2 д р о ж ж е й Succliaromyces cerevisiae. В данном случае 
причиной большей чувствительности локуса ad, к излучениям, по сравне­
нию с чувствительностью локуса ad;, могут быть большие размеры ло­
куса ud-, либо локусы ad: н adi р а з л и ч а ю т с я количеством или величи­
не]'! «горячих пятен», возникающих при действии использованных аген­
тов. О д н а к о R настоящее время т а к о е объяснение является чисто гипоте­
тическим, т ак как мы не р а с п о л а г а е м какими-либо прямыми данным!! 
о р а з м е р а х локусов ad-t и ad,, так ж е как не имеем данных о распреде­
лении в них «горячих пятен». 

Оба вида излучения, использованные в наших опытах в качестве 
мутагенов, — рентгеновы и у л ь т р а ф и о л е т о в ы е лучи различаются по свое­
му действию на клетку. У л ь т р а ф и о л е т о в ы е лучи способны индуцировать 
у д р о ж ж е й как ядерные, так и цитоплазматические мутации, в то время 
как рентгеновы лучи индуцируют только ядерные мутации (Nagai , 
Yanagishima a. Nagai , 1961). К р о м е того, эти два вида излучения раз­
личаются по действию на хромосомном уровне: рентгеновы лучи значи­
тельно более э ф ф е к т и в н ы при индуцировании хромосомных аберраций , 
чем у л ь т р а ф и о л е т о в ы е лучи (Дубинин , 1961). Несмотря на явное раз­
личие мутагенов , с которыми проводились исследования , нам не у д а л о с ь 
о б н а р у ж и т ь р а з н и ц ы в их специфичности ни на генном, ни на внутри-
генном уровне. Последний ф а к т з а с л у ж и в а е т особого внимания . Логич­
но п р е д п о л о ж и т ь , что агент, в ы з ы в а ю щ и й хромосомные аберрации , дол­
жен ч а щ е полностью и н а к т и в и р о в а г ь гены adi и adx, приводя к полно­
му б л о к и р о в а н и ю синтеза аденина, н е ж е л и агент, в ы з ы в а ю щ и й 
точковые мутации . Т а к о г о р а з л и ч и я в действии рентгеновых и ультра­
фиолетовых лучей нами не о б н а р у ж е н о . Не о б н а р у ж е н о р а з н и ц ы в дей­
ствии этих агентов и при учете возникновения п о д а в л я е м ы х и не п б д а з -
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л я е м ы х доминантным супрессором мутаций в локусе adi. В настоящее 
время трудно сказать , чем отличаются аллели локуса adif п о д а в л я е м ы е 
доминантным супрессором, от аллелей , не п о д а в л я е м ы х им. Эти два ти­
па аллелей могут ра зличаться либо по х а р а к т е р у изменения, л и б о по 
его л о к а л и з а ц и и в локусе adi. 

Отсутствие различия в действии ультрафиолетовых и рентгеновых 
лучей в наших опытах м о ж н о объяснить , если предположить , что дей­
ствие обоих мутагенов было косвенным, т. е. оба агента действовали на 
локусы adi и adz через какой-то третий агент. Это объяснение не являет ­
ся единственным. М о ж н о т а к ж е предположить , что мы имели возмож­
ность учитывать л и ш ь один тип генотипических изменений, который яв­
ляется общим д л я двух использованных мутагенов. В д а н н о м с л у ч а е 
это могут быть точковые мутации. Д л я подтверждения такой гипотезы 
можно привести некоторые л и т е р а т у р н ы е данные . Так, Гутц (Gutz, 
1961), изучая распределение мутаций, индуцированных рентгеновыми 
лучами в локусе ad7 д р о ж ж е й Schizosaccharomyces pombe, нашел , что 
все 32 исследованные им мутации о к а з а л и с ь точковыми. И х распреде­
ление по карте локуса ad4 б ы л о сходно с распределением мутаций, ин­
дуцированных ультрафиолетовыми лучами . Д е Серрес и Остербинд (De 
Serres a. Osterbind, 1962) исследовали мутирование .под действием рент­
геновых лучей двух соседних генов: ad-ЪА и ad-ЪВ у Neurospora crass а. 
Эти авторы о б н а р у ж и л и , что все 9 мутаций, з а т р а г и в а ю щ и х сразу оба 
гена (по-видимому, хромосомные а б е р р а ц и и ) , являются гомокариотиче-
скими л е т а л я м и . Кроме того, 70% всех мутаций, возникших в локусах 
ad-ЪА или ad-SB, т а к ж е о к а з а л и с ь гомокариотическими л е т а л я м и , ,т. е. 
культура , несущая только ядра , мутантные по локусам ad-ЪА и ad-ЪВ, 
не способна была расти ни на минимальной среде, ни на среде, с о д е р ж а ­
щей аденин. Сопоставляя эти данные с д а н н ы м и Гутца, м о ж н о предпо­
ложить , что перестройки, в ы з ы в а е м ы е рентгеновыми лучами , в большин­
стве своем о к а з ы в а ю т с я летальными. Такие перестройки ускользали от 
учета в наших опытах, и м ы ; вероятно, могли иметь дело л и ш ь с точко­
выми мутациями, возникающими под действием рентгеновых или ультра ­
фиолетовых лучей. 

В Ы В О Д Ы 

1. Мутации потребности в аденине с одновременным накоплением 
красного пигмента у д р о ж ж е й Saccharomyces cerevisiae происходят в 
двух локусах , условно обозначенных adi и adz. 

2. Л о к у с adz под действием рентгеновых и ультрафиолетовых лучей 
мутирует в 2—3 р а з а чаще , чем локус adi. 

3. При сравнении действия рентгеновых и ультрафиолетовых лучей 
на локусы adi и adz р а зницы в специфичности действия этих агентов 
не о б н а р у ж е н о ни на генном, ни на внутригенном уровнях. 

C O M P A R I S O N O F T H E S P E C I F I C I T Y O F U L T R A - V I O L E T A N D X - R A Y S A C T I O N 
O N M U T A B I L I T Y O F Y E A S T 

5 . G. Inge-Vechtomov and S. A. Kozin 

Red adenineless mutants have been induced in haploid of Saccharo­
myces cerevisiae by U V - and X-rays. 180 such mutants have proved to be 
distributed between two loci designed as adi and adz. The adz locus have 
proved to be more sensitive to mutagenic action of both kinds of radiat ion 
than the >ad2- locus. Leaky and nonleaky mutants have been scored in both 



loci. I n adi locus we have considered alleles suppressible and nonsuppres-
sible by the external dominant suppressor. 

Gene specificity of U V - and X-rays was determined by the rat io 

4 j u M i o n s _ ^ T h e specificity of these two agents appeared to 
adi mutations 

be the same. Intragenic specificity of the mutagens used proved to be the 
same too. The latter k ind of specificity was determined by the rat io 

leaky mutations j n ^ ^ ^ ^ ^ 1 q c u s a n d b y t f a e r a t { o 

nonleaky mutations 
suppressible mutations . ,, « . 

^ гт- m the adi locus. 
nonsuppressible mutations 

The cause of the different sensitivity to radiat ion of the loci under 
consideration is discussed. Two alternative hypotheses have been propo­
sed to explain the impossibil i ty to dist inguish UV- and X-rays effects by 
means of observation of their mutagenic specificity: 

1) indirect action of the mutagens used; 
2) only one class of mutations, common for both mutagens, was 

scored. These are the point mutations. Chromosome aberrations by which 
the effects of U V - and X-rays are distinguishable are supposed to be 
inviable. 
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