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Резюме 
При дії препаратів екзогенних ДНК рослинного та тваринного походження на проростаюче 

насіння озимого диплоїдного жита сорту Житомирське індуковано домінантну моногенну мутацію 
короткостебловості. Водночас із короткостебловістю, в отриманих лініях рослин спостерігали комплекс 
змін, які сприяють підвищенню врожайності жита. 

 
При действии препаратов экзогенных ДНК растительного и животного происхождения на 

прорастающие семена озимой диплоидной ржи сорта Житомирская индуцирована доминантная моноген-
ная мутация короткостебельности. Одновременно из короткостебельностью, у полученных линиях 
растений наблюдали комплекс изменений, связанных с повышением урожайности ржи. 

 
While acting of the preparations of the plant’s and animal’s exogenous DNAs on the germinating seeds of 

the cultivar of the winter diploide rye Zhytomyrska, the dominant monogenic mutation of decreasing of plant 
height was induced. Simuntaneously with decreasing of plant height, the complex of alterations, underlying the 
crop yield improvement in the rye, was obserwed in the lines of plants to be obtained. 
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ПОТЕНЦІЙНІ  ЦИС-ЕЛЕМЕНТИ AluSp-ПОВТОРУ В ПРОМОТОРІ ГЕНА 
MGMT  
 

Мобільні генетичні елементи (МГЕ) становлять значну частину ДНК еукаріотів, 
зокрема, майже 45 % геному людини [1]. Численні дані свідчать про різноманітну роль 
цих елементів у геномі – від чинників пластичності до мутабільності чи нестабільності. 
Обговорюється їхня роль в еволюції геномів [2,3] та еволюції генної регуляції [4-6]. 
Інтегруючи в екзони, МГЕ можуть спричиняти мутації [7,8], в інтрони – бути джерелом 
сайтів альтернативного сплайсингу [9], у промоторні ділянки генів – джерелом цис-
регуляторних модулів, які є кластерами сайтів зв’язування транскрипційних факторів 
[10-13]. Наприклад, у консенсусній послідовності Alu-повторів виявлено наявність 
сайтів зв’язування для 20-ти транскрипційних факторів, функціональну активність 
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більшості із яких доведено експериментально [13]. Безпосередню участь Alu-повторів у 
регуляції експресії показано для шести генів, які пов’язані із диференціюванням і 
розвитком (PTH, FcεRI-γ ,CD8α, CHRNA3, BRCA-1 і PLOD-1) [14]. Відомо, що близько 
24 % генів геному людини містять МГЕ у промоторних ділянках [10]. Особливо 
збагачені МГЕ (зокрема, Alu-повторами) гени, які пов’язані із метаболічними 
процесами [13]. На прикладі генів DNAseII і CAML людини показано, що наявність Alu-
повторів у складі промотору може впливати на експресію досліджуваних генів [15]. 

Ген MGMT є онкосупресором, який кодує репаративний фермент О6-
метилгуанін-ДНК метилтрансферазу (MGMT - у людини, Mgmt – у гризунів), що 
захищає клітину від мутагенної дії алкілувальних канцерогенів [16]. Цей ген 
експресується як у нормальних, так і у злоякісних клітинах, проте рівень його експресії 
варіює залежно від типу клітин та їхніх ростових характеристик [17]. Чи є МГЕ у 
промоторі гена MGMT  і чи можуть вони впливати на рівень його експресії?  Метою 
даного дослідження було проаналізувати промоторну ділянку гена MGMT Homo sapiens 
(а також для порівняння Mus musculus  і Rattus norvegicus) на наявність МГЕ та 
з’ясувати чи містять вони потенційні цис-регуляторні елементи. 

Матеріали і методи 
Нуклеотидні послідовності промоторних ділянок гена репаративного ферменту 

О6-метилгуанін-ДНК метилтрансферази  Homo sapiens, Mus musculus  і Rattus norvegicus 
взято із бази даних Transcriptional Regulatory Element Database, TRED 
(http://rulai.cshl.edu/cgi-bin/TRED). Основну інформацію про досліджувані промоторні 
ділянки наведено у табл.1. 

Таблиця 1 
Дані про промоторні ділянки гена репаративного ферменту  О6–метилгуанін-ДНК 

метилтрансферази 

Організм Ген, назва Хромосомна 
локалізація Ланцюг 

Координати 
старту 

транскрипції 

Номер у базі 
даних TRED 

Homo 
sapiens 

MGMT 10 q26 + 131264108 5071 

Mgmt 7 66.0 cM + 125854096 77428 
Mgmt 7 66.0 cM + 125906036 77429 

Mus 
musculus 

Mgmt 7 66.0 cM + 125910396 77430 
Rattus 
norvegicus Mgmt 1q41 + 189574476 85957 

 
Гомологію із МГЕ шукали за допомогою програми CENSOR 

(http://www.girinst.org/censor/index.php) [18]. Функціональні сайти визначали 
користуючись програмою TFSEARCH: Searching Transcription Factor Binding Sites (ver 
1.3) (http://www.cbrc.jp/research/db/TFSEARCH.html). Наявність CpG-острівців виявляли 
за допомогою програми MethPrimer (http://www.urogene.org/methprimer/index1/html) та 
CpG Island Searcher (http://www/uscnorris.com/cpgislands 2/cpg.aspx). Для їхнього 
пошуку використовували стандартні критерії: довжина острівця повинна становити як 
мінімум 200 н.п., склад GC повинен бути не меншим 50 %, співвідношення 
спостережуваної кількості CpG-динуклеотидів до очікуваної – більше 0,6. 

Результати та обговорення 
Досліджуючи промотор гена  MGMT, який у базі даних TRED значиться як 

реферована послідовність, виявили частково делетований AluSp-повтор у дистальному 
сегменті промотору (табл. 2, рис. 1). AluSp-повтор, як видно із рис.2, виявляє гомологію 
із сайтами зв’язування для восьми транскрипційних факторів: Elk-1 (ключовий 
регулятор індуцибельної транскрипції протоонкогена c-fos); SREBP (ключовий 
регулятор експресії генів ліпідного метаболізму); Sр1 (один із основних факторів 
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транскрипції, бере участь у регуляції клітинного циклу, зміні структури хроматину і 
регуляції метилування ДНК); GATA-2 (гематопоетичний транскрипційний фактор); 
Tst-1 (транскрипційний регулятор у кератиноцитів, гліальних клітин і нейронів); E47 
(гематопоетичний транскрипційний фактор); E2F (ключова роль у регуляції клітинного 
циклу) та Oct-1 (відіграє важливу роль у розвитку і функціонуванні нервової системи). 

Таблиця 2 
Мобільні генетичні елементи у промоторних ділянках гена репаративного 

ферменту О6– метилгуанін-ДНК метилтрансферази 
Дані про мобільні генетичні елементи 

Організм 
Умовне 

позначення 
промотору Елемент Клас Довжина Напрямок 

Координати 
у межах 

промотору 
Homo 
sapiens 

hO6P1 AluSp Non-LTR/ 
SINE 

180 c -768/-589 

MLT1B ERV/ERV3 79 c -842/-769 mO6P1 
MLT1B ERV/ERV3 163 c -734/-572 

mO6P2 CLAUDIA1_TM LTR/Copia 29 c -272/-244 

Mus 
musculus 

mO6P3 Copia12-VV_I LTR/Copia 31 d +31/+61 
MLT1B ERV/ERV3 104 c -743/-640 Rattus 

norvegicus 
rO6P1 

ERV2X1A-I_ML ERV/ERV3 100 d +156/+255 
Примітки: c – комплементарний; d – прямий. 

 
 

 
 
 
 
 
Рис. 1. Ідентифіковані мобільні 
генетичні елементи у промоторних 
ділянках гена репаративного 
ферменту O6-метилгуанін-ДНК 
метилтрансферази: а – hO6P1; б – 
mO6P1; в – mO6P2; г – mO6P3; д – 
rO6P1 
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Рис. 2. Можливі сайти зв’язування транскрипційних факторів у мобільних генетичних 
елементах, виявлених у промоторних ділянках гена репаративного ферменту O6-
метилгуанін-ДНК метилтрансферази: а – AluSp (Homo sapiens); б, в – MLT1B (Mus 
musculus); г – CLAUDIA1_TM (Mus musculus); д – Copia12-VV_I (Mus musculus); е - 
MLT1B (Rattus norvegicus) 

 
Аналізуючи промоторні ділянки гена  Mgmt Mus musculus і Rattus norvegicus 

ідентифікували фрагменти МГЕ, які належать до класу LTR-повторів або ендогенних 
ретровірусів (табл. 2, рис. 1). Цікаво, що у випадку реферованої послідовності 
промотору mO6P3 Mus musculus  фрагмент LTR-повтору є частиною корового 
промотору і містить послідовність гомологічну сайту зв’язування для 
транскрипційного фактора STAT, що, очевидно, вказує  на залучення LTR-повтору в 
регуляцію досліджуваного гена. Реферована послідовність промотору гена Mgmt Rattus 

в

б

г

д

е
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norvegicus rO6Р1 і відома mO6Р1 Mus musculus містить фрагмент LTR (довгого 
кінцевого повтору) ретровірусоподібного MaLR елементу. Він присутній, хоча і зазнав 
делецій, у промоторі досліджуваного гена у представників гризунів (миша, щур), тоді 
як у приматів (на прикладі людини) відсутній. Натомість у Homo sapiens присутній 
МГЕ, який належить до класу SINE-елементів (табл. 2). Порівнюючи сайти зв’язування 
для транскрипційних факторів у МГЕ, які присутні у промоторних ділянках видно, що 
вони різні у досліджуваних організмів (рис. 2). Лише два із них E2F і Oct-1 присутні у 
Homo sapiens та Mus musculus і один C/EBP у Mus musculus та Rattus norvegicus. Це 
узгоджується із думкою про ускладнення регуляції генів упродовж еволюції та участі у 
цьому процесі МГЕ [19-21]. 

Чи може AluSp-повтор, ідентифікований нами у промоторі гена  MGMT, бути 
функціональним? Для виявлення функціональних  Alu-повторів запропоновано 
принцип, який базується на тому, що наявність у промоторах генів цис-регуляторних 
модулів і CpG-острівців, які перекриваються із Alu-повтором, підвищує ймовірність 
того, що даний Alu-повтор виконує регуляторну роль [22]. Як видно із наведених 
результатів (рис.2), AluSp-повтор перекривається із цис-регуляторним модулем, але, 
застосовуючи два методи пошуку CpG-острівців, їх не було виявлено для даного МГЕ. 
Тому питання його функціональної активності є дискутивним і потребує подальших 
досліджень. 

Висновки 
У промоторній ділянці гена MGMT Homo sapiens ідентифіковано AluSp-повтор, 

який містить сайти зв’язування для восьми транскрипційних факторів. Наявність цис-
регуляторного модуля може свідчити про функціональну активність даного МГЕ. 
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Резюме 
В промоторной области гена MGMT Homo sapiens идентифицировано AluSp-повтор, 
который несет сайты связывания для восьми транскрипционных факторов. Наличие 
цис-регуляторного модуля может свидетельствовать о функциональной активности 
данного МГЕ. 
 
AluSp repeat having eight binding sites for transcription factors have been identified in the 
human MGMT promoter. The availability of cis-regulatotory module may be evidence of 
possible functional significance of this mobile element. 
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ОБЩАЯ ТРАНСДУКЦИЯ ХРОМОСОМНЫХ И ПЛАЗМИДНЫХ МАРКЕРОВ 

ЭРВИНИОФАГОМ ZF40 
 

Явление трансдукции - это перенос бактериальных генов из одной клетки в 
другую бактериофагами, приводящий к изменению наследственных признаков клетки. 


