
этого механизма, на чтс указывает пролиферативная активность культур, непосред-
ственно от нее не зависит. Общим для двух объектов, чувствительных к ДМСО (клеток 
асцитной гепатомы и 24-часовой культуры линии 4/21) , является отсутствие или слабое 
взаимодействие клеток с субстратом и между собой, существенных для реализации тка-
невой дифференцировки [5]. Можно думать, что ДМСО запускает в них процесс, кото-
рый естественно индуцируется в культуре при установлении монослоя. В связи с этим 
выполнен ряд работ по изучению положительной корреляции между плотностью клеток 
в культуре (точнее, степенью развития их контактов) и активацией их ядер [б]. Ран-
ние явления дерепрессии генома обнаружены и при действии иного индуктора диффе-
ренцировки — бутирата натрия [7]. 

Учитывая вышеизложенное, выдвигается предположение, что активация генома 
как начальный этап дифференцировки — общебиологическая закономерность. 

STIMULATION OF RNA SYNTHESIS BY DIMETHYL SULPHOXIDE DEPENDS 
ON THE DEVELOPMENTAL STAGE OF THE TRANSFORMED CELLS' CULTURE 

E. A. Erenpreisa, T. G. Sjakste 
Institute of Experimental and Clinical Medicine, 
Ministry of Public Health of the Latvian SSR, Riga 

S u m m a r y 

The work has been carried out by the method of quantitative pulse 3H-uridine autoradio-
graphy on the line 4/21 of t ransformed hamster fibroblasts. As previously stated on Zaj-
dela ascite hepatoma 2 h treatment with 1 % DMSO causes 2-3-fold enhancing of RNA 
synthesis. However, it manifests only on 24 h culture with the low ground level of RNA 
synthesis. The later cultures with the high RNA-synthetic activity do not respond. The 
trigger-like mechanism of DMSO action is discussed. 
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ДНК МИКОПЛАЗМ СОДЕРЖАТ ФРАГМЕНТЫ, 
ГОМОЛОГИЧНЫЕ ДЛИННЫМ КОНЦЕВЫМ ПОВТОРАМ 
ВИРУСА РАУШЕРА 

С. Н. Борхсениус, И. В. Раковская, О. А. Чернова, Н. А. Меркулова 

Микоплазмы — самые малые прокариотические организмы, способные к самостоя-
тельному воспроизведению. В природе большинство микоплазм являются парази-
тами растений, животных и человека [1, 2]. Микоплазмы часто сопутствуют дру-
гим инфекциям и активируют персистирующие, в том числе онкогенные вирусы [3]. Осо-
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бый интерес представляет участие микоплазм в лейкемогенных процессах. Обнаружено, 
что у мышеи-гибридов C57BL/by^A/HelFu устойчивых к вирусу лейкоза Раушера 
(RLV), при одновременной инфекции этим вирусом и микоплазмами (Acholeplasma la-
idlawii или Mycoplasma arthritidis) в 20—40 % случаев развивается классический лей-
коз, в то время как моноинфекции не приводят к его развитию [4]. Авторы связывают 
этот эффект с особой ролью мембранных белков микоплазм, с и з м е н е н и е проницаемо-

Гомология фрагментов (тыс. пар нуклеотидов) Д Н К A. laidlawii с LTR RLV и сайтами 
эукариотической Топо I: А—электрофореграммы £со/?У-фрагментов Д Н К A. laidlawii 
(2), мыши (3) и λ/PstI ( / ) в 1 %-ном агарозном геле, окрашенном бромистым этидием; 
Б, В, Д — радиоавтографы — результаты блот-гибридизации EcoRV-фрагментов Д Н К 
A. laidlawii с РНК RLV, рТКІО и pEGlO соответственно (pEGlO содержит шесть копий 
сайтов Топо I из промоторной зоны генов рРНК инфузории Tetrahymena [10], получе-
на от О. Вестергарда, Ин-т молекуляр. биологии Ун-та в г. Орхусе, Дания) ; Г — р а д и о -
автограф— результат блот-гибридизации £со^У-фрагментов Д Н К мыши BALB с 
рТКІО. Тотальная РНК RLV мечена в реакции кинирования, плазмиды — в реакции 
ник-трансляции. Удельная радиоактивность зондов была не менее 107 имп-мин -1-мкг""1. 
Состав гибридизационной смеси: 6XSSC, 0,5 % DS-Na, 0,1 % фикола, 0,1 % поливинил-
пирролидона, 50 мкг/мл гепарина, 1 мкг ДНК- или РНК-зонда. Условия отжига: 18 ч, 
60 °С. Отмывку проводили последовательно в растворах: 2 X S S C при 65 °С, три смены 
по 1 ч каждая; 0,1 % DS-Na при 20 °С, две смены по 0,5 ч; 0,003 Μ трис-основание при 
20 °С, две смены по 1ч 

Homology of DNA-fragments of A. laidlawii with long terminal repeats of Rauscher vi-
rus (LTR RLV) and with sites of topoisomerase I (Top I ) : A—electrophoregrammes. 
Cleavage patterns of EcoRV digested DNAs of A. laidlawii (2), mouse ( І ) , PstI dige-
stion of λ phage DNA as size markers ( / ) . Agarose gel (1 %) was stained by ethidium-
bromide; Б, В, Д — autoradiographs — results of blot-hybridization of £co/?V-fragments 
of A. laidlawii DNA with RNA of RLV, pTKW and pEGlO, (respectively); Г — autora-
diograph — result of blot-hydridization of EcoRV-fragments of DNA of mouse BALB 
with рТКІО. All the hybridization probes were 3 2P labelled approximately up to 
107 cpm/l·ig. Hybridization mixture: 6XSSC, 0 .5% SDS, 0,1% ficoll, 0 .1% polyvinyl 
pyrrolidone, 50 μ g / m l heparin, 1 μg DNA or RNA-probe. Annealing conditions: 60 °С, 
18 h. Washing conditions: 2 X S S C solution at 65 °С, 3 changes, 1 h each; 0.1 % SDS at 
20 °С, 2 changes, 0.5 h each; 3 mM tris-base at 20 °С, 2 changes, 1 h each 

сти мембран клеток мыши [5]. О локализации RLV на микоплазмах пока ничего не 
известно. При электронно-микроскопическом изучении взаимодействия микоплазмы и 
вируса бычьего лейкоза в культуре клеток почки эмбриона овцы вирусные частицы бы-
ли обнаружены в цитозоле микоплазмы [6]. 

Система микоплазма — вирус — клетки млекопитающих представляет интерес для 
выяснения возможных взаимодействий организмов на уровне их геномов. В наших экс-
периментах по блот-гибридизации обнаружено, что Д Н К A. laidlawii, Μ. arthritidis, 
Μ. gallisepticum, Μ. mycoides subsp. capri содержат участки, гомологичные РНК RLV. 
На рисунке представлены результаты блот-гибридизации ІЕсо/^К-фрагментов Д Н К А. 
laidlawii и мыши с тотальной РНК RLV и с плазмидой рТКЮ, содержащей длинные 
концевые повторы (LTR) этого вируса (получена от Л. В. Генинга, Ин-т молекуляр. ге-
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нетики АН СССР, Москва). Гибридизуемость многочисленных V-фрагментов Д Н К 
мыши с рТКЮ (рисунок, Г) обусловлена тем, что в геноме млекопитающих присут-
ствует множество копий ретровирусов [7]. Мы обнаружили, что Д Н К A. laidlawii со-
держит фрагменты, гомологичные LTR RLV (рисунок, Б, В). Плазмида-зонд рТКЮ 
является производной pBR322. Для контроля специфичности взаимодействия Д Н К А. 
laidlawii с LTR RLV в качестве зонда использовали и pBR322y причем было установ-
лено, что Д Н К A. laidlawii не гибридизуется с pBR322 (результат не показан). Д Н К 
других проверенных нами микоплазм (Λί. arthritidis, Μ. mycoides subsp. capri, Μ. galli-
septicum) также содержат фрагменты, гомологичные LTR. Оказалось, что размеры этих 
фрагментов совпадают с размерами фрагментов, содержащих гены рРНК микоплазм, 
которые определены нами ранее [8]. 

Известно, что LTR ретровирусов помимо сайтов интеграции содержат консерва-
тивные последовательности промоторов [9]. Можно было бы предположить, что гиб-
ридизуемость LTR RLV и Д Н К микоплазм обусловлена гомологией с промоторными по-
следовательностями LTR RLV. Но при этом остается неясным, почему гомология каса-
ется промоторной зоны только рибосомных генов. В последующих опытах мы обнару-
жили, что те же самые £со/?У-фрагменты Д Н К A. laidlawii, содержащие гены рРНК, 
гибридизуются и с последовательностями-мишенями эукариотической топоизомеразы I 
(Топо I) (рисунок, Д). В Д Н К различных организмов (эукариот и вирусов) сайты То-
по I являются «горячими точками» рекомбинации [ И ] . Недавно стало известно, что у 
вируса С П И Д сайты Топо I находятся в LTR [12]. Представляется вероятным, что 
LTR RLV также содержат сайты Топо I, а гибридизуемость LTR RLV с Д Н К мико-
плазм обусловлена гомологией этих сайтов. 

Обнаруженная гомология LTR RLV и Д Н К микоплазм является предпосылкой 
для обмена генетической информацией между вирусами и микоплазмами на основе го-
мологичной рекомбинации. Однако происходит ли подобный «горизонтальный переноо 
фрагментов Д Н К еще предстоит выяснить. 

MYCOPLASMA DNAs CONTAIN FRAGMENTS HOMOLOGOUS 
TO LONG TERMINAL REPEATS OF RAUSCHER LEUKEMIA VIRUS 

Borchsenius S. N., Rakovskaya I. V. Chernova Ο. Α., Merkulova N. A. 
Institute of Cytology, Academy of Sciences of the USSR, Leningrad; 
N. F. Gamaleja Institute of Epidemiology and Microbiology 
of the Academy of Medical Sciences of the USSR, Moscow 

S u m m a r y 

Mycoplasmas activate persistent and oncogenous viruses. The mycoplasma-virus-mamma-
lian cell system is of interest to clarify the possible interaction of these organisms on 
the genome level. It is found that DNA V-fragments containing rRNA genes of my-
coplasmas (A. laidlawii, Μ. arthritidis, M. gallisepticum, M. mycoides subsp. capri) are 
homologous to long terminal repeats of Rauscher leukemia virus (LTR RLV). The same 
EcoRV - f ragments of A. laidlawii are homologous to sites of eukaryotic topoisomerase I 
(Top I). It is conceivable that LTR RLV contain Top I sites and the observed effect is 
a consequence of these sites homology. The revealed homology of LTR RLV with DNAs 
of mycoplasmas is a promise for genome exchange between viruses and mycoplasmas. 
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РЕФЕРАТ ДЕПОНИРОВАННОЙ СТАТЬИ 

УДК 574/577:608.3 
Проблема информативности наименований изобретений в биологии / В и л ь ч и н -
с к и й С. С.; Ред. ж. Биополимеры и клетка.— Киев, 1987.— 9 с.— Библиогр.: 11 назв.— 
Рус.— Деп. в ВИНИТИ 01.10.87. Регистрационный номер 7070—В87. 

В статье рассматривается вопрос повышения информативности наименований изо-
бретений в биологической патентной документации. Вследствие ненормированности тре-

бований к информативной стороне названий биологических изобретений накапливаю-
щийся патентный фонд все труднее поддается информационному поиску. Разработанный 
способ увеличения информативности названия нового технического решения заключается 
в использовании ключевых слов ограничительной части формулы изобретения. Такой 
метод позволяет делать название изобретения более информативным для автоматизиро-
ванной обработки патентной информации, не нарушая при этом законодательных требо-
ваний. С использованием в названии изобретения ключевых слов ограничительной части 
формулы объект будет характеризоваться кратко и лаконично при преимущественном 
отнесении к рубрике классификации или общепринятой терминологии. 
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