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Рибосомы играют важную роль в метаболизме бактериальной клетки и являются ос-
новными мишенями для широкого спектра различных антибиотиков. Кроме того, затруд-
нения в процессе биосинтеза белка могут возникать в результате повреждения мРНК, теп-
лового шока и множества других причин. Ввиду этого бактерии выработали ряд систем
высвобождения рибосом, изучение которых представляет большой интерес, поскольку они
могут быть рассмотрены как мишени для новых антибактериальных препаратов. Основ-
ной системой является транс-трансляция, однако, когда ее активность ограничена, работа-
ют альтернативные системы спасения [1]. К одной из них, предположительно, относятся
белки PrfH и RtcB2, гены которых закодированы в одном опероне. Белок PrfH явля-
ется гомологом канонических факторов терминации трансляции, а RtcB2 принадлежит
к одному семейству с РНК-лигазой RtcB [3]. Ранее in vitro было продемонстрировано,
что PrfH узнает 16S рРНК, поврежденную в результате действия токсина колицина E3,
связывается с 30S субъединицей в A-сайте и осуществляет гидролиз пептидил-тРНК. За-
тем, предположительно, рибосома диссоциирует на субъединицы, и RtcB2 репарирует
повреждение [3]. Целью данной работы была проверка данной гипотезы in vivo.

В работе было показано, что жизнеспособность клеток E. coli, нокаутных по генам RtcB2 иPrfH сни-
жается под действием колицина E3, в то время как клетки дикого типа, в геноме кото-
рых оперон RtcB2-PrfH полноценный, оказались устойчивы к действию токсина. Уда-
лось подтвердить, что устойчивость к колицину E3 обусловлена именно наличием систе-
мы RtcB2-PrfH . Так, оказалось, что клетки-нокауты приобретали резистентность после
трансформации их плазмидой, содержащей оперон RtcB2-PrfH. Интересно, что частич-
ную устойчивость также обеспечивает RtcB2 в отсутствие PrfH. Вероятно, существует
альтернативный фактор спасения рибосом, который способен заменить PrfH в качестве
партнера для RtcB2. Таким образом, в данной работе продемонстрировано in vivo, что
белки RtcB2 и PrfH принимают участие в спасении рибосом, подверженных действию
токсина колицина E3. В настоящее время проводится исследование регуляции этой систе-
мы.

Работа проводится при поддержке гранта РНФ 20-74-1003
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