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RÖVIDÍTÉSEK J E 0 IZÉKÉ

A jelöléseket ld* Liadsley és Grell /1968/

fíí rés alakú szem /1-57*0/
B^í inverziót tartalmazó balanszer kromoszóma, 

In/l/16A2-5i 20A3-B
Binsns többszörös inverziót tartalmazó balanszer

kromoszóma, mely a dominánsa gyenge alléljá t 

és recessziv sn szőrmutációt hordoz 

car: sötét rubin szinti szem /1-62*5/
Clö: nagy inverziót tartalmazó balanszer kromoszóma 

В és recesaziv letális mutációkkal jelölve 

cm: karain szemszín /1-18.9/ 

ct : metszett szárnyvégek /1-20*0/ 

cv: szárny keresztvénák hiányoznak /1*13*7/ 

dl49: inverziót tartalmazó balanszer kromoszóma 

In/l/4ö7-£L; 11F2-4 

ff villás szőr /1-56.7/
LPt le tál-peri ódU3
ltaí recesaziv hőérzékeny letális mutáció 

mai: barnás bíbor szemszín /1-64*8/
mal'^j deficiencia, mely magába foglalja a mai mutációt 

mal^s deficiencia, mely magába foglalja a mai mutációt 

Pf/1/1901-2; 20A3-4
oc: oceilusok teljesen hiányoznak /1-23*1/

s

?V%

. v
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Oregon Hi vad laboratóriumi teres 

Rí gyűrűvé aárt X kromoszóma, mely а eeytxaagosztódás 

során gyakran eliminálódik
Ű

scvJs inverziót tartalmasé balanszer Jeromos zoiaa 

In/l/lB2-3i 2CB-D1 

sas perzselt szőr /1-21*0/
sn"<2: röntgen sugárzással nyert sn alléi, homozigóta

steril
эй-fl f mutációkat szupresszálja /1-61*9/

i dei’iciencia a su-f mutáeió területén 

Df/1/20АЗ-4} 2OF 

Su-f s su-f hőérzékeny alléiba 

ts: termoszenzitiv, hőérzékeny
TSPs termoszenzitiv-periódus, hőérzékeny szakasz 

vs tündöklő skarlát esinü szem, ocellusok színte­
lenek /1-33.0/

ws fehér szem, ocellusok színtelenek /1-1*5/ 

хае: két X kromoszóma proximálisan kapcsolt egy 

centromerához
ys sárga tsstszin, szőrök sárga vé0ü barnák /1-0*0/

?
5Asu-f
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BEVEZETÉS

Az egyedfejlődés differenciált génaktivitás 

eredménye, ’"inden fejlődésgenetikai kutatás legfőbb 

célja ennek a genetikai programnak, az egyedfejlődés 

genetikai szabályozása általános törvényszerűségei­
nek a feltárása.

Ha egy gén, vagy a terméke az egyedfejlődés 

egy adott szakaszában alapvető szerepet játszik, 

akkor működésének hiánya letalitást eredményez a 

kérdéses fejlődési szakaszban. A letalitás tehát 

egy végeredmény, ezért a génműködésről, illetve az 

esetek többségében a géntermék felhasználásinak idő­
beliségéről e létfontosságú gének kondicionált 

letális mutánsainak tanulmányozása révén szerezhe­
tünk tudomást. A kondicionált mutánsokra az jellemző 

hogy fenotipusuk csak bizonyos /restriktiv, gátló/ 

környezeti feltételek között érvényesül, mig a meg­
engedő /peraissziv/ körülmények között a vad feno- 

tipus nyilvánul meg. Ha a fenotipus a letalitás, 

akkor restriktiv körülmények között a kondicionált 

letális mutációt hordozó egyed recessziv mutáció 

esetén homo-, illetve hersizigóta formában, domináns 

mutáció esetén ezeken túl heterozigóta formában is 

elpusztul. A recessziv kondicionált letálisok egyik
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- eukarióta rendszerekben leggyakoribb - típusát a 

recessziv hóérzékeny /terraoszenzitiv, a tov!bbiák­
ban: ts/ letálisok képviselik.

Hóérzékeny letális mutánsok felhasználásával 
száraoe általános genetikai és molekulár-biológtai 
problémát tisztáztak, és további kérdések megoldása 

várható. Számos speciálisan eukarióta probléma is 

megközelíthető felhasználásukkal; Így a kromoszóma- 

szerkezet és működés, az idegműködés és magatartás, 
az izorafehérjék genetikai meghatározottsága és - 

számunkra elsődleges fontossággal - a differenciáló­
dás és az egyedfejlődés genetikai szabályozása.

Ez utóbbi probléma tanulmányozására különösen 

alkalmas rendszerek a sejt-letális hőérzékeny 

Drosophila mutánsok imágő korongjai. Az imágó koron­
gok a teljes át£L/Lakulással fejlődő rovarok felnőtt 

epiderraális struktúráinak lárváiig kezdeményei.
A kondicionált sejt-letális mutáció lehetővé teszi, 

hogy rövid idejű restriktiv hatásra az imágó koron­
gokban fellépő sejtpusztulást és annak következménye­
it az aduit szervekben vizsgáljuk.

A "agyar Tudományos Akadémia Szegedi Biológiai 
Központja Genetikai Intézetében a ^ovargenetikai 
Csoport egyik kutatási témája a fejlődésben hibás 

ivari /X/ kromoszóma le tál-mutánsok tanulmányozása.
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' Ennek során szánon hőérzékeny mutáns izolálására 

került sor, A legutóbb izolált mintegy 50 X kromo­
szómán recessziv ts letalis mutáns komplementációs 

analízise során azt találtuk, hogy két lókuezhoz 

egynél több /kót-két/ mutáns tartozik.
Dolgozatom témája e mutánsok összehasonlító 

jellemzése. T. célból a következő kísérleteket végez­
tük el: gynander teszttel megvizsgáltuk, hogy a 

mutációk autonóm módon nyilvánulnak-e meg; 
roztuk a mutáns gének térképhelyzetét; meghatároztuk 

a mutánsok és az azonos gén különböző alléljeire 

heterozigóta állatok hőérzékeny- ée letál-periódusát. 

Fzt követően vizsgáltuk az imágó korongokban hopul- 

zussal előidézhető sejt-halál mintázat és az imágó к 

megfelelő szerveinek torzulásai /deficleneiák, 

duplikáciők/ közötti összefüggést. ‘íindkét gén eseté­
ben összehasonlítottuk az egyes allélekre /а1# a2/ 

homozigóta (a^/a^) és az azokra heterozigóta (&]/a2) 

egyedekkel kapcsolatos eredményeket.
Ha figyelembe vesszük a Drosophila genomban 

működő gének valószínű számát (5000) /Judd és mtsal, 
1972; Fristrom és Yund, 1973/ és közülük az imágó- 

korongok fejlődéséért felelősek becsült számát (1000) 

/Sheaxm és Garen, 1974/, nem várhatjuk, hogy néhány 

X kromoszómáé mutáns jellemzésével a fejlődésgenetika

ighatá-
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determinálják, mig összekapcsolódásuk spontán 

folyamat /Praenkel-Conrat és Williams, 1955/.
Vizsgálták egy viszonylag bonyolultabb 

"szervezet”, a T4 fág fejlődését is, mely "korai” 

és "késői" gének szokventált működésének eredménye 

/Epstein és ratsai, 1963/. Ez a mechanizmus bakterio­
fágokban általános érvényű, Így igaz a Hhizobium 

meliloti 16-3 fágjáa io /Orosz, 1972/.
Számos anyagcsere utat tisztáztak te ausotrőfok, 

illetve valamely terméket bontani nem tudó ts-hiány- 

mutánsok f elhasználás! val, E. coliban /Nishimara és 

mtsai, 1964/, gombákban /Horowitz és Fiing, 1953í 
Stent, 1971/. Amennyiben a sporuláeiót egy primitiv 

fejlődési folyamatnak tekintjük, úgy fejlődésgeneti­
kai felhasználásnak tekinthetjük az élesztőkön 

/Evans és Parry, 1974/ t3 mutánsokkal végzett 

munkákat is /Pposito és líposito, 1969/.
A mikrobákon végzett sikeres munkák felkeltették 

a hőérzékeny mutánsok iránt az érdeklődést az 

eukariétákkal foglalkozó kutatók körében is - külö­
nösen a ts mutációk molekuláris mechanizmusának 

megismerése után. Izoláltak ts mutánsokat egysejtűek 

közül Parameciumban /Igrashi, 1966/, növényeknél 
búzában /Schwartz, 195В/, Arabidopsisban /Langrldge, 
1965/i állatok közül uacábon /сDonald és Overland,
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1972/, Drosophilában /Suzuki és ratsai, 1967, I960, 

1974; Russel, 1974; Arking, 1975/, és újabbon 

Seniatodák közül Caenorhabáitis elegánsban /Cassada, 
1972; Hirsch és Vanderslice, 1976/.

1.1,2. A hőérzékeny mutációk molekuláris mechanizmusa

A hőérzékenység molekuláris mechanizmusát 
mikroorganizmusokon vizsgálták. ?e letális T4 fággal 
végzett kísérletek során kiderült, hogy a ts feno- 

tipust missense tipusu pontmutációk okozzák /Edgar és
b./. Ts űohánymozalk virus burok­

fehérje negyedleges szerkezetének alakulását vizs­
gálva a környezeti feltételek függvényében - pH, hő­
mérséklet - megállapították /Jockuech, 1966/, hogy 

a missense mutációknak két típusa van /Jockusch,1966/:
1. / A fehérjemolekula konformációját megtartja, 

de funkcióját elveszíti.
2. / A fehérjemolekula konformációja az aminosav­

csere következtében megváltozik, e egyidejűleg a 

funkció hőlabilis lesz. Ha a konformáció-változás 

hőmérsékletfüggő, úgy elképzelhető, hogy a tercier
és a quaterner struktúra egy hőtartományban lehetővé 

teszi, egy másikban pedig nem az enzim normális 

működését. A missense mutáció tehát megváltoztatja

rntsal, 1964 a•»
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az enzim hőoptisunát. Ilivel a géntermék nincs 

teljesen "elrontva", ezért "leaky" lehet a ts 

mutáció, azaz penetranciája nem feltétlenül lOOá-os.
Felmerül a kérdés, hogy vajon a hőérzékeny 

Drosophila sut nsokban is missense tipusu pont- 

mutáció okozza-e a fenotipust. líoha a Drosophila 

ts mutánsok sajátságai cok tekintetben hasonlónak 

tűnnek a missense mutánsokéval - pl. jól tűri a 

magas sókoncentrációt9 akárcsak az élesztő missense 

mutáns /Suzuki, 1970/, mégsem lehet egyértelmű 

igennel válaszolni. Fristrom /1970/ úgy véli, hogy 

a kémiailag indukált ts mutánsok egy része kis 

deléció következménye. Azt is kimutattak /Kaufmann 

és Suzuki, 1974/, hogy a ^-sugár indukálta ts-k
retes továbbá egy rosy 

ts mutáns, melyben Xantindebidrogená zt kimutatni nem 

sikerült /Schwink, 1961/. Ugyanakkor azonban azt, 

hogy missense mutáció következtében jelentkezik a 

hőlabilitás Drosophilában is, több tény támasztja 

alá. így pl. számos termolabilis enzimet izoláltak 

ts mutánsokból; valamint a különböző ts-t indukáló 

rautagének /IK'S, mitomycin C, nitrosoguaniáin,
,f-sugárzás/ közül az ШВ a leghatékonyabb /Suzuki 

és mtsai, 1967; Judd és mtsai, 1972/. Az EMS u.i. 

elsősorban missense mutációkat indukál: G-C bázispárt

részben transzlokációk. I
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A-T-vé alakítja /Krieg, 1963/. Ugyanakkor a frane- 

shift mutációt okozd akridin-származékok nem indu­
kálnak ts mutációkat /Carlson és mtrai, 1967/.

1.1*3. ^ukarióta hőérzékeny mutánsok sajátságai

Az eukarióta hőérzékeny mutánsok jellemezhe- 

tőek letál-periódusukkal /továbbiakban:LP/ és 

hőérzékeny szakaszukkal /temaszenzit ív-periódus, 
továbbiakban: ?SP/ /ííoge, 1915/. A LP a Drosophila 

esetében azt a fejlődési stádiumot jelöli, amelyben 

a halál bekövetkezik restriktiv körülmények között.
A LP egészen a frissen kikelt adultig elhúzódhat 

/Suzuki, 1970/. A restriktiv hőmérséklet - a szelek­
ciós körülményektől függően - a Drosophila ts mután­
sok esetén 29°C, míg a permissziv hőmérséklet - a 

ts mutánsok zöménél - 22°C, a 17°C pedig minden 

esetben az.
A LP csak a restriktiv körülmények végeredményét 

jelzi, a tényleges hőérzékeny szakaszról a TS? meg­
határozása ad felvilágosítást* A TSP jelentheti a 

kérdéses gén ontogenetikus aktivitásának idejét, 

valószínűbb azonban, hogy a géntertnék felhasználásá­
nak szakaszát jelzi /Tarasoff és Suzuki, 1970/. 
"agasabbrendüekben ui. kimutattak hosszú életű



- 14 -

m-RIJS—t /Collier, 1966; Spirin, 1966/, és inaktiv 

polipeptidet is /Ileurath, 1957/. Ugyanakkor azonban 

soksejtüekben azt is kikutatták, hogy számos olyan 

fehérje is szintetizálódik a fejlődés alatt, amely 

rögtön felhasználódik /Ilotta és Stem, 19бЗ/. Ezek 

alapján a TS? feltehetőleg azt az időszakaszt és 

fejlődési stádiumot jelöli, amelyben a kérdéses 

géntermék képződik, vagy olyan konfomációváltozá- 

son megy keresztül, iely a biológiai aktivitáshoz 

szükséges; elképzelhető az ic, hogy az elsődleges 

génteraék aktuális aktivitásának szakasza /Tarasoff 

és Suzuki, 1970/.
T$P-t a Drosophila fejlődésének valamennyi 

stádiumában feljegyeztek a különböző mutánsok eseté­
ben /Suzuki és mtsai, 1973/. A TSP hossza mutánson­
ként változó, s néhány ómtól néhány napig terjedhet, 

több fejlődési stádiumon is keresztül húzódhat. Ennek 

megfelelően a TSP monofázikus vagy polifázikue 

/Suzuki és mtsai, 1973/ aszerint, hogy egy vagy 

több fejlődési stádiumot fed át. Az elhúzódó TS? 

magyarázatára több hipotézist is leírtak /Tarasoff 

és Suzuki, 1970/. Elképzelhető, hogy folyamatos a 

génműködés és a transzkripció vagy a transzláció 

valamely lépése hőérzékeny. iSáslk lehetőség, hogy a 

fejlődés során a géntermék iránt állandó igény van.
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Az is feltételezhető, hogy valamilyen létfontosságú 

strukturelem a hőérzékeny. E lehetőségek között 

csak akkor tudnánk dönteni, ha a géntermőket ismer­
nénk, Drosophilában azonban csak viszonylag kevés 

gén termékéről tudjuk ezt elmondani /Dickinson és 

Sullivan, 1975; Pox és mtsai, 1971/.
A TSP lehet folyamatos és megszakított /Suzuki 

és mtsai, 1973/. A többszörös TSP magyarázatául a 

következőket adták /Tarasoff és Suzuki, 1970/. 
Elképzelhető, hogy a különböző szervek, szövetek 

sejtjeiben a gén különböző időpontokban aktiválódik, 

másik magyarázat lehet, hogy egy gén többször aktivá­
lódik. Az is feltételezhető, hogy egy termolabills 

géntermék egyszer szintetizálódik, de több Ízben ke­
rül felhasználásra; a TSP pedig a felhasználás idejét 

jelzi.
A LP nem szükségszerűen egyezik a TSP-vel.

A két periódus között lehetséges átfedés, de általá­
ban a TSP megelőzi a LP-t. A TSP és LP között eltelt 

idő jellemző az illető mutánsra; néhány órától 
néhány napig terjedhet /Suzuki és Duck, 1967; 
Ta-<raeoff és Suzuki, 1970; Russel, 1974/.

A TSP és a térképhelyzet között nincs korrelá­
ció /Tarasoff és Suzuki, 1970/.

Mivel a TSP a mutáció határának Időbeli - ezen
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щ
keresztül fejlődési stádiumhoz rendelt - fókuszálá­
sát jelenti, lehetővé teszi az eukarióta ts mutánsok 

felhasználását fejlődésbiológiai tanulrnányokbar..

1,1.4. Hőérzékeny mutációk Pro so puliiéban

Az eddig ismert hőérzékeny mutációk fajtái 
Drosophilában a kővetkezők;
Termoszenzitiv recessziv, X kromoszómáé /Suzuki és 

mtsai, I967j Suzuki, 1970; ^arasoff és Suzuki , 1970; 

Russel, 1974; Arking, 1973, 1975/.
Temoвzenzitiv recesoziv, autoszomás /Baillie és 

mtsai, 1968/.
Termoszenzitiv domináns /DTS/, autoszomás /Suzuki 
és Procunier, 1968; Suzuki, 1970; Holden és Suzuki, 

1973/.
ífidegszenzltiv recessziv /СГ/, X kromoszómán /Wright, 

1974/.
Hidegszenzitiv domináns /DCS/, autoszomás 

/Rosenbluth és mtsai, 1972/.
Termoszenzitiv paralitikus mutánsok /Grigliatti és 

mtsai, 1972; Poodry és mtsai, 1573; Suzuki, 1974; 
Hall, 1974/.
Y kromoszómáé termoszeneitiv /Ayles és mtsai, 1973; 
Sanders és Ayles, 1970/.
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Terraoszenzitiv homeotikus mutánsok /Grigliatti, és 

Suzuki, 1971/.
Hősokk érzékeny mutánsok, uutoszomás /3. kromoszóma/ 
/Gauss és mtsai, nem közölt adatok, 1976/.

l.g. A DROSOPHILA Ж1АН0САЗТЕЛ_ ;.1Ш
FEJLUPÉSCEBETIKAI OBJEKTUM

1.2.1. A Drosophila melanomas tér egyedfejlődése

A Drosophila melanogaster eigen-t fejlődés- 

genetikai felhasználásra alkalmassá teszi az, hogy a 

Holometabola, vagyis a teljes átalakulással fejlődő 

rovarok csoportjába tartozik.
A zigóta sejtmagja 9 szinkron osztódáson megy 

át. Ezt követően az ekkor még totipotens sejtmagok 

radiális irányban, egymás útját nem keresztezve a
felszínre vándorolnak, ahol további 3 sejtosztódás

12 sejtmag, majdkövetkezik be. így a blasztodermát 2 

a közöttük kialakuló sejtmembránok révén ugyanilyen 

számú /gyakorittilag 3 200 - 3 500/ sejt jelenti. 

Mindez néhány óra alatt zajlik le /Sonnenblick, 1950/ 
Ez ideig az életfunkciókat az anyai gének által 
meghatározott citoplazna látja el. Tzt követően indul 
meg a sejtfunkciókhoz szükséges gének működése.
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A további petén belüli differenciádé során 

az utódsejtek egy lárvális és egy inaginális 

készletre válnak szét /Poulson, 1950/. A blaszto- 

derrm felszínének kb. 15-20 Г-a felel meg az imáéi­
nál is szervkezdeményeknek /Fristrom és Yund, 1973/. 
Dnbriolégiailag ezután a grasztruláciő, majd a 

szelvényezettcég figyelhető meg.
A tojásbél az első stádiumos lárva kel ki 

/25°C-on 24 órán belül/» majd növekedése során két 

további vedlés történik, miközben második, illetve 

harmadik stádiumos lárva lesz. A különböző fejlődési 
stádiuma lárvákat nagyságuk, precízebben a szájszer­
veikben levő fogazat alapján tudjuk elkülöníteni 
/Bodenstein, 1950/. A lárvák lárvális szöveteket 
/melyek politének/ és az aduit szövetek kezdeményeit» 

az imaginális sejteket /melyek diploidok/ tartalmaz­
zák. Az imaginális sejtek vagy laza csoportot alkot­
nak, mint pl. az abdominalis hisztoblasztok, vagy 

pedig korongokhoz hasonló struktúrákká, un. irnágé 

korongokká állnak össze.
Az imágó korongok áttetsző, 40-200 átmérőjű, 

egyszerű felépítésű szervek. Az aduit légy különböző 

testrészeit különböző korongok reprezentálják. így 

megkülönböztetjük a szem és antenna, szárny, biliér, 

3 pár láb, szájszervek, valamint a génitáliák imágó
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korongjait.
Az imágó korongok morfogenezisével kapcsolatban 

a következő Jelenségek lényegesek; /Höthiger, 1972/:

a. / a sejtek vagy szövetek aktiv migrációja 

vagy passzív mozgása
b. / a mitotikus orsó orientációja
c. / helyi különbségek a mitotikus aktivitásban
d. / helyi különbségek a sejtek nagyságában és

alakjában
e./ lokalizált sejthalál.
Különböző szárny és szem mutánsok vizsgálata 

/Fristrom, 1969» 1972 b.; Spreij, 1971/ azt mutatta, 

hogy az aduit szerv sajátos alakja összefügg az 

imágó korongok specifikus régiójában jelentkező sejt­
halállal. Spreij /1971/ azt találta, hogy a sejthalál 
térbeli és időbeli mintázatot mutat a különböző 

korongokban. rzek alapján feltételezte, hogy a sejt«* 

halál-mlntázatna-ác morfogenetikai jelentősége van 

az imágó korongok fejlődésében* Az elpusztult sejtek 

először a II. lárva vedlés után mutathatók ki meg­
felelő festéssel /Spreij, 1971/. A III. stádiumban 

később kialakul a degenerálódott sejtek térbeli 
mintája.

A III. lírva stádiumot a báb állapot követi. 

A bábban a hormonális környezet megváltozására
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/részletesebben Id. lent/ jelentős változások mennek 

végbe: a lárvális szervek nagy része hisztolizálédik, 

kivéve a Falpighi-edényeket és a központi idegrend­
szert, nig az iraaginális szervkezdeményekből az 

aduit test alakul ki /Bodenstein, 1950/.
A fejlődés e szakaszában történik az imágé 

korongok un. evagináéiőja, melynek során azok 

kesztyüujjszerűen kitüremkednek, s megközelítőleg 

felveszik a felnőtt szerv alakját. Az evagináciő a 

bábozódás alatt: a pupáriumképzés és a pupális 

vedlés között eltelő 12 érában zajlik le.
Az előbbiekben ismertetett fejlődés endokrin 

szabályozás alatt megy végbe, melynek lényege, hogy 

a juvenil-hormon a lárvális növekedést, az ekdizon 

a vedlést biztosítja. Az előbbi a Dipterák gyűrű 

mirigyének mediális részén termelődik, mely megfelel 
más rovaroknál a corpus allatumnak, mig az ekdizont 
a gyűr'! mirigy nagy laterális sejtjei termelik.
/Vogt, 1943/. A vedlésí hormon jelenléte szükséges 

az imágé korongok evagináciőjához in vivo és in vitro 

/Főbb, 1969; Fristrom és ratsai, 1973/.
Borst és mtsai /1974/ megmérték a ß-ekdizon 

mennyiségének változását in vivo. Azt találták, hogy 

а III. stádiumos lárvában a hormonszint alacsony, 
majd a lárva stádium végén az ekdizon mennyisége
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hirtelen megháromszorozódik; a bábban tovább no, 
az imágóban azonban ismét lecsökken a III. stádiumos 

lárvában talált szintre. /"Saróy, szóbeli közlés/.
A III. lárva stádium Idején az Imaginális 

szervkezdeniények /17 Imágó korong, abdominalis 

hisstobiasztok, a bél és falpighi-edények egy szaka­
sza, az idegrendszer egy része /eköizon-kompetensek 

lesznek. A lárva állapotot követő veölés után a 

juvenil hormon termelés megszűnik, mig az ekdizon 

mennyisége tovább növekedik /ld. fent/. Ennek követ­
keztében a két hormon egyensúlya az ekdizon javára 

dől el, s ez kiváltja az imágó korongok aduit 

struktúrákká való differenciálódását.

1.2.2. A determináció fogalma; duplikáció. regeneráció

Azt r? folyamatot, melynek eredményeként a sejt 

va-gjr sejtcsoport lehetséges fejlődési útjainak száma 

fokozatosan csökken, determinációnak nevezzük. Az 

egyes sejtek determinált állapotának meghatározó sár* 

a következő kritériumok szolgálnak /Oehring és 

ITÖthiger, 1973/:
1. / A sejt Izoláltan vagy más sejtektől körül­

véve is képes autonóm módon differenciálódni.
2. / Különböző sejtek keverékében a sejt
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asszociálódik az azonos hisztotipusu sejtekkel és 

szegregálódik az eltérő hisztotipusuaktól.
3«/ Egy determinált sejt utódai az anyasejthez 

hasonló determiná 11ságuak.
A Drosophila imáéinálie disskuszai nagyon 

alkalmasak a determináció tanulmányozására. Az aduit 

struktúrák determinációja a blasztode: állapotban
következik be: a eejtek blasztoderma felszínén el­
foglalt helyzete határozza meg, hogy mely szerv vagy 

szövet premordiuraa /Chan ée Gehring, 1971/.
Az imágó korongok különböző részeinek fejlődési 

képességét a korongok mechanikus sértésével vagy 

darabolásával vizsgálták /Bryant, 1971; Cehubiger, 
1971; Szabad, szóbeli közlés/. Egy bizonyos terület 

sértésével el lehetett érni, hogy a kialakult 

kutikulán a sértett területnek megfelelő struktúra 

hiányozzon. Ha a korongok darabjait lárvába transz-
plantálták, akkor a fragmentumból kialakultak azok 

a struktúrák, lyre az "be volt programozva" 

/iodenstein, 1941/. E vizsgálatok kimutatták a koron­
gok mozaikos.determinaltságát, azaz a korongok egyes 

részeiből az aduit struktúra meghatározott része fej­
lődik. Ez a eejt3zintig is követhető meghatározóttság 

lehetővé tette, hogy az egyes korongokban feltérké­
pezték a struktúrák kezdeményeinek elhelyezkedését.
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így elkészítették egyes korongok un. ’’sorstérképét” 

/részletesebben Id, Garcia-Bellido, 1972/.
Az iiaágó korongok mechanikus sértését több 

fejlődési ut /regeneráció vagy duplikáció vagy transz- 

determináció/ követheti /Bryant, 1974/. E folyamatok 

részletesen még ma sem ismertek, ’agyarézatukra két 

hipotézis is szolgál. Az egyik szerint a differen­
ciálatlanul maradt ’’ős-sejtek” osztódnak, majd ezek 

determinálodnak; a másik lehetőség, hogy a sejtek 

dedifferenciálódnak, majd az osztódást követően 

redifferenciálóénak /redeterminálódnak/.

*

i
■

.
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2. ANYAG É S KÓDSZER

2,1» :.TJ?AGEII3ZIS KS A -UTÁlíSOX IZOLÁLÁSA

A mutációkét 0,025M-as etil-metán-szulfonát 

/е:15/ oldattal indukáltuk Lewis és Bacher /1968/ 

módszerével,
A mutánsokat az általában használt CIB-módszer 

/Müller, 1954/ helyett egy uj, céljainknak jobban 

megfelelő módon szelektáltuk, mely azon alapul, hogy 

a ts mutánsoknál a restriktiv hőpulzus a fejlődést 

lassítja vagy leállítja. Az EMS-sel kezelt 

Öregon-R hímeket XX/Y nősténnyel tönegtenyészetben 

kereszteztük. /А kapcsolt X kromoszóma //új/ 

következtében az utód himek X kromoszómája az 

apától származik, mely feltehetőleg tartalmazza a 

ts mutációt/. A szülőket 6 óránként uj táptalajra 

ráztuk át. Az ily módon gyűjtött szinkron petéket 

pemissziv hőmérsékleten /22°С-оп/ tartottuk, mqyl 
а 96-102 órás lárvákat 48 órás időtartamra restriktiv 

hőmérsékletre /29°С/ helyeztük. Mivel számunkra azok 

a mutánsok érdekesek, melyek III. stádiumos lárváinak 

fejlődése restriktiv körűiméinek között lelassul 
vagy leáll, Így a kikelő himek közül azoiat tesztel­
tük, melyek a vad tipusu lárvák fejlődési idején
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/22°С-оп 12-14 пар/ túl keltek kl, ezek közül is 

elsőként a legkésőbb kelteket, mivel a ts fenotipus 

ezeknél érvényesült a legintenzívebben. Az ily módon 

szelektált hímeket teszteltük, hogy X kromoszómájuk 

valóban hordoz-e ts mutációt: YJL/Y nőstényokkel pá 

tenyészetbe vittük őket, & először permissziv 

hőmérsékleten /kontroll/, majd pedig restriktiven 

petéztettük* s figyeltük, bogy e keresztezésekből 
29°C-on kelnek-e him utódok. Ezek hiánya ts letális 

mutáció jelenlétére utal.
Keresztezés! sémánk a fentieket összefoglalva 

a következő volt:

EMS

, 4^ €> XXП %

96-102 órás lárvák 48 órás hőpulzusa
-A

Xx/Yc* <g>
pártenyészet

xxA^

f
22°C

Xх/''o* s XX/Yo

29°C

ХхЛол : áfc/ío
1 1 1 1 - X kromoszóma nem 

hordoz ts mutációt
: i

0 1 - X kromonzdtaán ts 

mutáció van
:■*
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A fenti módon a mutációt hemizigóta formában 

hordozó legyeket izoláltunk, a további munka azonban 

a mutációra homozigóta állatokat igényel. Ezeket a 

következő keresztezéssel nyertük:

о ®C1B tsr°Binsn +

о ® tsBinsn d*
-hzs

ts
törzs

ts
/А jelöléseket Id. 1. oldalon./

Az igy előállított homozigóta és fertilis törzseket 

újra teszteltük, s a további vizsgálatokhoz csak a 

stabila-'n ts, jó fertilitásu törzseket használtuk.

2.2. KOI^PLEI^íITÁCléS AHALIZIG

Az izolált 50 ts törzs kompleraentációs 

viszonyait állapítottuk meg elsőként, mellyel meg­
határoztuk, hogy mutánsaink hány cisztront képvisel­
nek. A szükséges keresztezéseket az alábbi módon 

végeztük:
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<£> ts2tel
ö*Ps О

tel ^

tsl - komplementáeió esetén 

^ kikelnek 29°C-on, de
letálig, ha a két mutáció 

egy cisztrónban van

F, :1
ts2

tsl letális 29°C-on

Minden keresztezésből legalább 5 pártenyészetet 

indítottunk. Az anyai hatás eldöntésére a reciprok 

keresztezéseket is elvégeztük.
A szülőpárokat 3 napig 22°C-on petéztettük, s 

restriktiv körülmények közé /29°С/ kerültek újabb 

3 napig. így azonos szülőpártól származtak a 22°C-oo 

kontroll és a 29°C-os - kompleraentáció esetén kikelő - 

utódok.
A komplecentációs vizsgálatok során 2-2, 

páronként nem komplemen táló mutánst találtunk, melyek 

az 1029. és 157 

számot viselik. Dolgozatom a továbbiakban e mutánsok 

jellemzésére szorítkozik.

valamint a 844. és 451. izolálás!•»
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2.5. A MUTÁCIÓK AUTONÓMIÁJÁNAK VIZSGÁLATA

Annak eldöntésére, hogy a mutációk autonóm módon 

nyilvónulnak-e ^eg a sejtekben, több módszer szolgál. 

Ezek közül a gynander teszt /Hinton, 1955/ a leg­
könnyebben kivitelezhető. Ennek lényege, hogy egy 

gyűrűvé záródott ring X /Р,/ kromoszóma bevitelével 
genetikai mozaikokat válthatunk ki, ui. az első 

sejtmagosztódás során a R kromoszóma gyakran elimi­
nálódik, s ennek következtében a mutációt hordozó 

X kromoszómára heraizigótává válnak az utódsejtek.
Az ily módon keletkező klón határvonalának lefutása 

véletlenszerű az állat testén.
Ha e vizsgálatot ts letális mutánsokkal végez­

zük, akkor azon esetben, mikor a hemizigóta kiónok 

elpusztulnak retriktiv hómérséklen, a mutáció 

autonóm módon nyilvánul meg a sejtekben; ha viszont 

ezek túlélnek, akkor nem autonóm módon.
Ahhoz, hogy ezek a foltok elkülöníthetőek le­

gyenek, recessziv markerekkel kellett jelölni a 

mutációt hordozó kromoszómát. Erre a célra a £ 

te3tszint és a w szemszínt használtuk.
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its у w cv у Г саго (х)
its + /

its
огу ® cv V f саг

У

y«v rekombináns 0^' ts jellegre
tesztelve

/Jelöléseket Id. 1. oldalon./
Az BY o' -két olyan ywloS heterozigcta g~kcl cél­

szerű keresztezni, amelyek másik X kromoszómája is 

jelölt, Így ui. a keresztezésből származó mindkét 
genotipusu gutád hemizigóta foltjait jól elkülönít­
hetjük a vad tipusu, R kromoszómát tartalmazó sejtek­
ből felépülő testrészektől. Ily módon egyidejűleg 

kísérletünk kontrollját is elvégezzük.

teywl hitfо ®Ps
Binsn r

ts Binsn ywlts
■7Я7-?-----------

ywl ^ Binsngenotípus: c^17Ю í* / /

/%/Mfenotipus:

hemizigóta folt
fenotipusa 22°C-on:

29°C-on:

'УУ
В, sn 

В, sn
yw
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A kísérlet kiértékelése a különböző fonotipusu 

legyek s a nőstények között a mozaikosok megszámlálá­
sából állt.

2.4. A -ЩТ/.CICK TÉRKÉHIELYZFTÉTIEK I!TG>IATAROZÁSA

A ts mutációk helyzetét az X kromoszómán a 

következő módon határoztuk meg: A kromoszómát teljes 

hosszában jelölő {térképhelyset$ x/0.0/ w/1.5/ cv/13.7/
v/ЗЗ.О/ f/56.7/ car/62.5/1 /Idndsley és Grell, 1968/,
raarkerekkel /vonatkozási mutációkkal/ megvizsgáltuk, 

hogy az izolált mutációk a kromoszóma mely szegmentu­
mába esnek. Ezt követően a ts imitációkat a kérdéses 

szegmentumban lévő, ismert mutációkkal térképeztük.
Az 1029. és 157. mutáns esetében, mely a 

cv/13.7/ és v/ЗЗ.О/ közötti szegmentumba esik, 

cra/18.9/ ct^/20.0/ oc/23.1/ v/ЗЗ.О/ markerekkel 

térképeztünk. A kísérletek során a l^s mutációt 

hordozó legyeket ér a narkerekkel jelölteket 22°C-on 

kex*eszteztük. A kikelt о-két kereszteztük, s 3 napig 

22°C-on petéztettűk /kontroll/, majd 2S°C-ra helyezve 

őket naponta uj fiolába kerültek /Így növeltük a pár­
huzamosok számát/. A kísérlet kiértékelésekor a 

különböző rekombináns o71-kát számoltuk.
A 844. és 451. mutációk helye a car/62.5/ és a
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centromer közé esett. E szegmentunban található a 

mai" és a su-f4 deficiencia, ezért a 844
у d!49 v snX2 3 -1 mai6

illetve• t

a 451. mutáns ; -két о -kel
8 53Г”mai f

keresztezve megvizsgáltuk, hogy a kérdéses lts
se su-f

mutációk a deficienciák területére esnek-e. A legye­
ket előbb 22°C-on /kontroll/, majd 29°C-on petéztet- 

tffic, e néztük a kelő utódok fenotipusát. Mivel a 

kísérletek eredményei alapján úgy tiint, hogy a 844. 
és 451. mutációk a su-f hőérzékeny alléljei, ezért 

ezt a és a su-f. valamint a JL**S és su-f0r 
komplementációs vizsgálatával teszteltük. A legyeket 
29°C-on petéztettük, s néztük, hogy kelnek-e 

l*3/su-f. illetve l^/su-f*3 heterozigóták.

2.5. A MUTÁCIÓK HIDŐBELI FÓKUSZÁLÁSA"

2.5.1. A letál-periódus és a fejlődési ciklus meg­
állapítása

E kísérletek során szinkron petéket gyűjtöttünk 

22°C-on /kontroll/ és 29°C-on, s fejlődésük alatt 

ezen a hőmérsékleten tartottuk az állatokat. A
II., III. stádi-kiértékelés során a peték, az I 

urnos lárvák, a bábok és az adui talc számát határoztuk
• *

meg.
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A legyeké* a szinkron!tás érdekében, max. 1-2 

éráig petéztettük Lewis-táptalajt /valamennyi kísér­
letünk során ezt használtuk/ tartalmazó Petri-csészé- 

be, majd a petéket azonnal leszámoltuk. 24 éra 

múltán a 29°C-on kelő, 36 éra múlva pedig a 22°C-on 

kikelő I. stádiunos lárvákat fiolába helyezés során 

számoltuk, fiolánként 50 egyedet téve. A Petri-csészé- 

ben később még egyszer /22°C-on 12-16, 29°C-on 

pedig 8 éra múlva/ megszámoltuk ez azóta kelt 

lárvákat. A mindvégig 22°C-on tartott fiolákból а 

kelt adultak számát határoztuk meg. A 29°C-on levő 

fiolákból а II. és III. etádiumoe lárvákat, valamint 

a prepupa és pupa állapotú állatokat számoltuk.
A lárva stádiumokat a száj szervekben található fogak 

/hoöenstein, 1950/, valamint a testméret alapján 

határoztuk meg. A bábok korára a szempigment meg­
jelenéséből és a szárnyképződésből következtettünk 

/Tarasoff és Cuzuki, 1970/.
A kirérlet során naponként regisztráltuk a tör­

zsek fejlődési stádiumát igy egyidejűleg azok 

22°C-os és 29°C-os fejlődési ciklusát is megállapí­
tottuk. A fejlődés időbeli lefutásának ismerete a 

TSP meghatározásához szükséges.
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2.5.2. IIő-shift lei serietek

A TSP un. "hő-shift" kísérletekkel állapítható 

meg /íloge, 1915/. Ez két részből áll: a "shift-up” 

kísérletekben különböző korú, permissziv hőmérsék­
leten nevelt állatokat viszünk fel restriktiv hőmér­
sékletre, mig a paralell végzett "shift-down" ennek 

fordítottja, vagyis különböző korú restriktiv hőmér­
sékleten nevelt állatokat viszünk le permissziv 

hőmérsékletre, és követjük a kikelt és elpusztult 

állatok arányának változását.
Kísérleteinket az alábbi módon végeztük: 1-2 

éráig fiolába petéztettük a legyeket 22°C-on a "shift- 

up" és 29°C-on a "shift-down" kísérletekhez. A szink­
ron gyűjtött petéket azonnal megszámoltuk, s azokat 
a fiolákat használtuk fel a shiftekhez, melyekben 

60-110 pete volt.
A shift periódusok 24-3 órásak voltak /a fejlődő 

állatokat ilyen eltérésnél vittük a másik hőmérsék­
letre/, ahogyan ez az irodalomban leggyakrabban 

szokásos. 1-1 shift kísérletben 3-3 paralell szerepelt.
A "8hift-dovm"-hoz történő petegyüjtés előtt 

24 órával a szülőket 29°C-ra helyeztük, az esetleges 

embrió letális mutánsok felismerése végett, ui. az 

embriók fejlődése már a peterakás előtt megkezdődik.
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A shift végrehajtása előtt regisztráltuk, hogy az 

állatok milyen fejlődési szakaszban voltak, A fejlő­
dést a ehiftet kővetően is ellenőriztük 24-3 éránként.

A kisérletek kiértékelése a kérdéses fiolából 
kelt felnőtt ©gyedek megszámlálásából, ivar szerinti 
megoszlásuk megállapításából és az elpusztult bábok 

megszámlálásából állt.
A fentiekben ismertetett módon végeztük a 

kísérleteket mind az egyes mutánsokkal, mind pedig 

a nem komplementáló mutánsok keresztezéséből gyűjtött 

petékkel is.

2.5.3. IIőpulzus kisérletek

2.5.3.1. A hŐ£ulzus__e-lvégzés,e___
A shift kísérletekkel nem tudunk különbséget 

tenni a folytonos és a megszakított TSP között.
Ezeket csak un, hőpulzussal tudjuk elkülöníteni. 

Ugyanekkor a hőpulzust fejlődő állatnak adva, sejt- 

letális mutáció esetén a diszkuszok fejlődését is 

megzavarhatja, s morfológiai rendellenességek: szerv- 

duplikációk és deficienciák is létrejöhetnek az aduit 

struktúrákban /Arking, 1975; Russel, 1974/.
A hőpulzus kisérletek lényege, hogy a szinkron 

petékből 22°C-on fejlődő állatokat különböző fejlődési
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stádiumban meghatározott időtartamra restriktiv 

hőmérsékletre visszük, majd visszatesszük a 

kultúrákat 22°C-ra.
Kísérletünkben egyszeres és többszörös hőpulsu- 

sokat használtunk. Az egyszeres pulzusok 24, 48 és 72 

órásak voltak: 6 db 24 érás: 0-24, 24-48, 48—72, 
72-96, 96-120, 120-144; 3 db 48 érás: 0-48, 48-96, 
96-120; 4 db 72 érás: 0-72, 24-96, 72-144, 144-216.
A többszörös pulzusok a következők voltak: 3x24 órás: 

24-48, 72-96 és 120-144; 2x24 érás: 48-72 és 96-120.
A pulzusok tehát a teljes embrionális és lárvális 

fejlődési szakaszt átfogják /0-144/, sőt a legkésőbbi 
72 érás pulzus a bábállapot kezdetét is.

A pulzus kísérletek kiértékelése egyrészt a 

shift kísérletekhez hasonló volt /pete, elpusztult 

bábok, kelt cgyedek megszámlálása/, másrészt pedig 

a kikelő adultakon deficienciák és/vagy duplikáciék 

előfordulását néztük /boncmikroszkőp, 25x nagyítás/ 

az iraaginális diszkuszokbél fejlődő szerveknél, 

valamint megállapítottuk, hogy e tekintetben mely 

pulzus a leghatásosabb.
E pulzus kísérleteket - a shift kísérletekhez 

hasonlóan - mind az egyes mutánsokkal, mind pedig a 

nem komplementálé mutánsok keresztezéséből származó 

utódokkal elvégeztük.
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2,5.3.2. £*_iaá£Ó_koron£-°k sejthalál-mintázatának^
vizsgálata..(

A hőpulzusnak kitett ts lárvák imágó korongjai­
ból fejlődő aduit szerveknél deficienciákat és 

duplikációkat találtunk, ’ivei e morfológiai rend­
ellenességek alapja irodalmi ismereteink szerint az 

imaginális öiczkuez egy részének elhalása, Így cél­
szerűnek láttuk a hőpulzusnak kitett mutáns lárvák 

diszinuszainak sejthalál-mintázatát megvizsgálni.
Ezt Spreij /1971/ által kidolgozott acridine orange 

vitális festési technikával végeztük el: a festéket 

csak az elhalt sejtek veszik fel és élénk sárgás­
zölden fluoreszkálnak UV fényben, mig az élő sejtek 

fluoreszcenciája igen gyenge,
A morfológiailag rendellenes legyeket legnagyobb 

arányban adó 48-96 és 96-144 órás hőpulzusnak tettük 

ki a mutáns lárvákat, illetve a nem komplementáló 

mutánsok keresztezéséből származó utódokat. A késői 
III. stádiumoe lárvák szem-antenna-, szárny-, haltéra-, 

3 pár lábdiszkuszát mikroszkóp alatt /25x nagyítás/ 

kiboncoltuk a következőképpen: a lárvákat Ringerbe 

helyeztük, csipesszel széttéptük, s belső oldalát 

keeztyüujjszerűen kifordítottuk. Az Így jól hozzá­
férhető diszkuszokat csipesz és bonctü segítségével 
óvatosan letéptük. A boncolás során figyeltük az
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esetlegesen előforduló morfológiai rendellenessége­
ket is /diszkuszmóret, zsirtest, nyálmirigy, ’alplghi- 

edények, bél megjelenése/. Tárgylemezre acridine 

orange oldatot A,6 x 10”'*'% Ringerben/ cseppentet­
tünk s a diszkuszokat ebbe helyeztük. Fedőlemezzel 
lefedve, fluoreszcencia mikroszkóppal Aeitz, ПВО 

200« lámpa/ BG 12, BG 36 és К 490 szürőkombináció 

mellett, 60x-os nagyítással vizsgáltuk, fényképez­
tük.
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3. EREDMÉNYEK

3.1. A I'UTÁNUK IZOLÁLÁSÁNAK ÉS XOMPLP7E1ITÁCIÓF 

ANALÍZISÉNEK EREDMÉNYT

Egymillió X kromoszómát kezeltünk EMS-eel* 

melyekből származó III. stádiuraos lárvákat 48 órás 

hőpulzusnak tettük ki. E lárvákból fejlődő him 

utódok közül ts mutációra azokat teszteltük, melyek 

később, a vad tipusu legyek peterakástól ezámitott 

kelési idejön /22°C-on 12-14 nap/ túl keltek, mivel 
a hőpulzue idején a hőérzékeny enzim normális műkö­
dése gátolt, Így az állat fejlődése lelassul vagy 

leáll. Ilyen elődusitás után 500 c^-t vizsgáltunk 

meg pártenyéezetben, s közülük ötvenet találtunk 

hőérzékenynek. A kompleraentáciÓs analízis során 

2 párt találtunk, melyek nem komplementáltak: 1029.
valamint 844. és 451. A nem komplementálő 

mutánsok azonos gének különböző alléljei lehetnek.
és 157 •»

3.2. A SEJT-AUTONÓMIA PEGIIAT Ált OZÁSA

A 29°C-os kísérletekben egyik mutánsunk
esetében sem kelt hemizigóta foltot hordozó a 

■vwlts nőstények között, mig a kontroll kísérletekben
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nagy arányban fordultak elő gynanderek /1. táblázat/»
ywl

Ugyanakkor a 29 C-on kelt
ts

nőstények száma.
R

Binsn
kb. fele az ezen a hőmérsékleten kelt

R
nőstények számának /1. táblázat/» Ez arra utal, hogy

tsywl
nőstények el-a heraiaigóta foltot hordozó

R
pusztultak a restriktiv hőmérsékleten. Eredményeink 

alapján mutánsainkat autonóm зетtietálisoknak mond­
hatjuk •

3.3. A iSUTáCIÓK Tl-RXÉPIIELYZETE
■>

А у у/ cv v f car térképezés során azt találtuk, 

hogy a 157. és 1029. mutációk a kromoszóma cv/l3.7/ 

és v/ЗЗ.О/ közötti szegmentumába esnek, raig a 844. és 

451. mutációk a car/62.5/ és a centromer közé.
Ezt kővetően a 157. és 1029* mutációk helyzetét 

cm/18.9/ ct^/20.0/ oc/23.1/ v/ЗЗ.О/ markerekkel hatá­

roztuk meg, s azt találtuk, hogy az oc/23.1/ és v/ЗЗ.О/ 

között a 23.8-0.6 helyre térképesődnek az X kromoszómán. 
/2. táblázat/.15. ábra

A car és a centromer között található a raal^ és 

a au—fr?:~ deficiencia. A 844. és 451. mutáns -'-két
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6X2 „Mlу dl49 v sn maiВ 0-kel keresztezve
se8 su-f5A mai ■f

X2 mal6у d!49 v sn £ utódok keltek, mig
ts +1

8 su-f5A mai3 fse q utódok nem. Ez alapján lehet­
te t1

ségesnelc látszott, hogy az izolált mutációk a su-f 

hőérzékeny alléljei, ezt azonban a l^s 

és a su-f, illetve a su-f^
«am ■ЧП'НИИ 9 Ml I iri■

gálatával egyértelműen kizártuk, A su-f

mutá nsok
komplementációs vizs- 

5A defici-
encia а 20A-20E régiót fedi át, igy kisérleteink 

alapján a lts mutáció helye a 844. és 451. mutánsok 

esetén e régióban lehet /15. ábra/.

5.4. A MUTÁNSOK LETÁL- ÉS HŐÉRZÉKENY-PERIOPUSA

5.4.1. A letál-periódus meghatározásának eredménye

A 22°C-os adatokat - mely a LP-n kivül a hő- 

shift és hőpulzus kísérletek kontrollja is - a 

5. táblázat tartalmazza. Látható, hogy permissziv 

hőmérsékleten a peték több mint 70%-ából kelt aduit 

légy mind az egyes mutánsoknál, mind pedig a nem

✓
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komplementáló mutánsok keresztezéséből származó 

utódoknál, Ez alól kivétel az 1029. törzs, melynek 

csak ^Tí-f'-ukelt ki 22°C-on, azonban 18°C-on jó a kelési 
arány /szintén több mint 70 f/. E törzsben tehát a 

mutáció penetranciája a pernicsziv szakaszon belül 
is hőmérsékletfüggő. Ugyancsak alacsony arányban kelt 

/a peték 53 í-ából/ aduit(До) az 1029.о ® 157. 
keresztezésből is, a kelő 1029. o^-k mérsékelt kelése 

következtében.
A mutánsok LP-t a fejlődés során az 1. ábra

mutatja. Restriktiv hőmérsékleten egyetlen egyed sem
mutációt hordozó törzsekből,kelt ki sem az egyes 1 

sem pedig az azonos komplementációs egységbe tartozó 

mutánsok heterozigótájából, "unkánk folyamán a LP-t
többször újra teszteltük, s ennek során a 451. törzset 

leakynek találtuk.
A 451. és 844. mutánsok LP-a polifázikus. A LP 

hossza különböző a két mutáns esetében: kezdete azonos 

fejlődési stádiumra esik /L^/, de a 844. mutánsnál a 

Lg-ben végetér, raig a 451. mutáns esetében a báb 

állapotot is átfedi /1. ábra/.

Az 1029
zigóta jellemzője, hogy restriktiv hőmérsékleten a 

tojesburokban látható az I. stádiumos lárva, mely ott 

vagy épp a kikelés közben elpusztul. Az esetek egy

157. mutánsok és 157./1029. hetero-• *



V

- 42 -

részében ki is kel a tojásból, de növekedés nélkül 
elpusztul.

A 157. mutáns és a 157./1029. heterozigóta 

sajátsága, hogy a peték kevesebb mint 10 a II. 

vagy késői III. stádiumos lárvaként pusztul el 
/1. ábra /. Ez esetben a III. stáöiumos lárvák e fej­
lődési fázisa megnyúlik, olykor 20 napon túl is.

E kései III. stádiuraos lárvákat felboncoltuk, 

'orfológiai rendellenességet sem az imágó korongokban, 
egyéb szervekben nem találtunk, ugyanakkor azonban 

a diszkuszokban nagy mértékű volt a sejtelhalás. 

Megvizsgáltuk az imágó korongok in vitro evagináció- 

ját, e erre képtelennek találtuk őket.
Az azonos koraplementáciés csoporthoz tartozó 

mutánsok heterozigótájának LP-vizsgálatakor anyai 
hatást nem tapaszta- ltunk: a reciprok keresztezések­
ből származó utódok LP-a azonos fejlődési stádiumra 

esett /1. ábra/. A lieterozigóták LP-a a szülői geno­
típusa mutánsokhoz hasonló volts a 157./1029. hetero­
zigóta esetében is találtunk - a 157. mutánshoz 

hasonlóiul - néhány II. és III. lárva stádiumig túlélő 

lárvát /1. ábra/. A 451./844. heterozigóta LP-a 

polifázikus /1. ábra/s a 844. mutáns LP-ánál jobban 

elnyúlt, de a prepupa és pupa állapotot - melyre a 

451. mutáns LP-a áthúzódik - egyetlen egyed sem érte
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. el. A 451./844. heterozigóta LP-ának vége végered­
ményben a 451. és 844. mutáns LP-ának vége között 

helyezkedik el.

3.4.2. A vizsgált törzsek fe.ilődési ciklusa

A fejlődési szakaszok időbeli változásának 

alapjául Arking А975/ 22°C-on és 29°C-on Oregon R 

vad törzzsel végzett meghatározása szolgált. Az 

egyes mutánsok és az azonos komplementációs egységbe 

tartozó mutánsok heterozigótájának fejlődési kineti­
kája általában e vad törzsének megfelelő volt 

22°C-on. Ez alől kivétel az 1029. és 844. mutáns.
Az 1029. törzs fejlődése elnyúltabb /2. ábra/.
A 844. mutáns esetében a bábvedlés 1 nappal 
hosszabbra nyúlik /5. ábra/.

A 29°C-os fejlődésre vonatkozó adatokat a 2-7. 
ábrán szemléltetjük. Az eredmények alapján megállapí­
tottuk, hogy a vizsgált mutánsok növekedése a LP-ig 

lépést tart a vad lárvák fejlődési ütemével. Jellem­
ző, hogy a halált lassúbb növekedés előzi meg, s 

hogy a fejlődési stádiumra jellemző nagyságot elért 

mutáns állat "túlél” egy kevés időt, mielőtt a halál 
bekövetkezik. /Pl. a 157. mutáns III. stádiumot 
elért egyede olykor 20 napon túl is él/. Ennek
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következtében azon fejlődési állapot időtartama, 

melyben a halál bekövetkezik, megnyúlik. Ez alól
1029. mutánsok, valamint 157./1029.kivételek а 157 

mutáns heterozigóta I. stádiumos lárvái, melyek a 

tojásból való kikelés alatt, vagy azt követően 

növekedés nélkül elpusztultak.

• *

3*4.3. Terrnoszenzitiv-perlódus

Á hő-shift kísérletekben kikelt aduitok számát 
a peték számának igában kifejezve és az idő - ezen 

keresztül a fejlődési stádium - függvényében ábrázol­
va megállapítható a ?SP kezdete és vége a következő 

módon: a TSP kezdetének azt az időpontot tekintjük, 

amikor a " shif t-dovvn" kísérletekben szignifikáns 

egyeőszáa csökkenést; végének pedig azt az időpontot, 

amikor a "shift-up" kísérletekben szignifikáns egyed- 

szám növekedést észlelünk.
A fejlődés különböző szakaszaiban adott 24 órés 

hőpulzus kísérletek sorén a kelt aduitok számában 

szignifikáns csökkenést és azt követő emelkedést nem 

tapasztalunk. Ez alapján mutánsaink TSP-a folyamatos.
A vizsgált mutánsok adatait grafikonokon fölül­

tük össze /2-7. ábra/, mely alapján a TS? - a fejlődés 

figyelembevételével - a következőképpen alakul:
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1029«s az embrióban kezdődik, a végighúzódik mind­
három lárva stádiumon, valamint a báb állapot 

kezdetén /2, ábra/;
157.: az embriótól a bábozódás befejezéséig tart 

/3. ábra/;
1029./157.: az embriótól a bábozódás befejezéséig 

húzódik /4. ábra/;
844.: az embrió állapotot, a három lárva stádiumot,

valamint a báb állapot kezdetét fedi át /5.ábra/; 

451.: az embriótól a bábozódás befejezéséig tart 

/6. ábra/;
844./451.: az embriótól a bábozódás befejezéséig 

húzódik /7. ábra/.

3.5. A HŐPULZUS KÍSÉRLETEK EREDMKHYEI

3.5.1. Morfológiai rendellenességek

A hőpulzust követően abnormális aduit struktu- 

1029. mutánsokban és a 157./1029. 

heterozigótában találtunk, mig а 844 

ban és a 844./451. heterozigótában ezek csak elvétve 

fordultak elő /4. táblázat/.
1029. mutánsoknál és a 157./1029. 

heterozigótában szem defieienciát /9. ábra/ és a

rakat a 157 • f

451. mutánsok-*»

A 157 •»
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haltérti deficienciáját vagy duplikációját /10, ábra/ 

találtuk /4. táblázat/. Szem deficienciát csak a 96. 
óra utáni pulzusokból kaptunk. A deficienciát a szem 

horizontális középrészén találtuk, elölről és/vagy 

hátulról indult ki, s a szem vertikális középvona­
lát sohasem lépte át. Iránya a szem szélétől annak 

közepe felé tartott. A haltéra abnormális fejlődését 

сзак a 157. mutánsban és 157./1029. heterozigótában 

tapasztaltuk; esetükben а 48'1 és 96" közötti idő- 

intervallumot magukba foglaló hőpulzusok voltak 

hatásosak mind a deficieneia, mind pedig a duplikácié 

kiváltására: 48*1 előtt egy esetben sem, 96'4 után 

ritkán találtunk haltéra rendellenességet. Ez utóbbi 
feltehetőleg a fejlődés során fokozódó aszinkron!tus­
sal magyarázható. A haltéra volt az egyedüli struktúra 

mely duplikálódott; © a deficieneiák és duplikációk 

megközelítőleg egyforma gyakorisággal fordultak elő.
A különböző hőpulzusokat követően az egyedeket át­
vizsgálva olykor találtunk az említetteken kivül a 

157. mutánsban és a 157./1029. heterozigótában antenna, 
szárny, láb; az 1029. mutánsban pedig láb deficienciát 

/4. táblázat/.
A 844 451. mutánsokban és a 451./844. hetero­

zigótában elvétve találtunk rendellenességet, ezek: 
antenna, szárny, haltéra és láb deficieneia /4.táblá­
zat/.

•»
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Valamennyi mutánsunknál meglehetősen gyakori 
volt a nyitott szájszerv, valamint szőr deficiencia 

és/vagy duplikáció a toron. E rendellenességek 

valamennyi hőpulzus után előfordultak.

az irnágó korongokra

A legradikálisabb rendellenességeket produkáló 

48-96 és 96-144 órás hőpulzusoknak kitett lárvák 

imaginális diszkuszait késő III. stádiumos korban 

kiboncolva azok méretét normálisnak találtuk.
E lárvák azonban a késő III. stádiumot 1-2 nappal 
később érik el, mint a végig 22°C-on tartott állatok. 

A diszkuszok sejt-halál mintázatát Epreij /1971/ 

módszerével vizsgáltuk. A 844 

a 844./451. heterozigótában normális volt a sejt­
halál mintázat /30 lárvából 2 kivételével/, mig a 

157.» 1029. mutánsok és az 1029./157. heterozigóták 

valamennyi vizsgált korongjában /szem-antenna, szárny, 
haltéra, 3 pár láb/ fokozott volt a sejtek pusztulása, 

összehnsonlitásként a mutánsok 22°C-on nevelt lárvái­
nak imágó korongjai szolgáltak /11

451. mutánsokban és• f

•

12. ábra/.•»
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4. EREDMÉNYEINK MEGVITATÁSA

4.1« A LETÁIr-PBRlé DÚS ÉS AZ AZOüOS KOMP LE' EHTÁCIÓS

CSOPORTBA TARTOZÓ YUTÁflSQg LETAL-PERIÓDÚSÁNAK ÖSSZE-

HASOELITÁ Б A«ешшаюмымет, i 11№» пиниш it n ír ■ .......

Iladorn /1948, 1951/ Drosophila letális mutánsok 

vizsgálata során megállapította, hogy az egyes 

fejlődési stádiumokban a halál bekövetkezésének 

valószinüsége különböző. Azon fázisokat, melyben a 

halál a legvalőszinübb "intérfázisok” választják el, 

mely alatt nem pusztulnak el állatok. A halál 
bekövetkezésének esélye a következő fázisokban a 

legnagyobb; korai és késői erabrié periódus, az I. 

lárva stádium kezdete, а III. lárva stádium eleje 

és vége, a prepupális állapot eleje, pupácié, 
pupálls periódus s az imágó kelését közvetlenül 
követő időszak. E letális mutánsokra megállapított 

periódusok jél egyeznek Suzuki /1970/ ts mutánsokkal 
végzett kísérleteinek eredményeivel, melyeknél a LP 

1eggyakrabban az embrió-I. stádiumáé lárva, illetve 

а III. stádiumos lárva-báb állapot közé esett.
Ennek valószínű magyarázata az, hogy a fejlődésnek 

ezen szakaszaiban nagy morfogenetikus változások 

történnek, e az egyedfejlődésben szerepet játszó
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gének nagy része aktiválódik /Oster, 1954; Suzuki, 

1970/.
Mutánsaink LP-a e megállapításokat alátámasztja.
Az 1029. és 157. mutánsok un. "határ letálisok" 

/Iladom, 1951/. A* ábra/. Esek jellemzője, hogy rész­
ben normális megjelenésű I. stádiuznos lárvaként 

pusztulnak el, részben pedig még a tojásban elhalnak 

a lárvák. Kérdéses mutánsaink halála a fejlődés e 

szakaszában következett be, sőt a lárvák nagy része 

épp a tojásból való kibúvás közben pusztult el. 

Pelmerül a kérdés, hogy e mutánsokat monofázikus 

vagy difázikus letálisnak tekintsük-e. Iiadorn /1951/ 

szerint az embrió-lárva határeset monofázikus LP-nak 

tekintendő, mivel az I. stádiuroos lárvák ez esetben 

szignifikáns növekedés nélkül pusztulnak el, s igy 

figyelmen kivül hagyható, hogy a halál az embrió 

periódus végén vagy az I. lárva stádium kezdetén 

következik-e be. Ilyen "határ letális" mutánst irt 

le pl. Oster /1954/, Shannon és mtsai /1972/,
Tarasoff és Suzuki /1970/.

A 157. mutánsra jellemző, hogy a lerakott peték 

kevesebb mint 10 ;.Г—а II. vagy késői III. stádiumos 

lárvaként pusztul el /1. ábra/. E néhány "túlélő" 

lárva megjelenését a mutáció репеtranciájónak kis 

variálásával magyarázhatjuk /Shannon és mtsai, 1972/.
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A 844« és 451. mutánsok di- illetve polifázikus 

letál-periódusa részben a II. lárva stádiumra esik 

/1. ábra/. E fejlődési szakszt íladorn /1948/ 

inszenzitiv interfázisnak tekintette, mely alatt a 

letális mutáció ritkán vagy egyáltalán nem okoz halált. 

Shannon és mtsai /1972/ letalis mutánsokat vizsgálva 

megáilapították, hogy e fejlődési stádiumban sem 

ritka a halál bekövetkezése, főleg polifázisos LP 

részeként. Hőérzékeny Drosophila mutánsoknál szintén 

leírtak II. stádiunos letálist /Tarasoff és Suzuki, 

1970/.
A 451. mutáns a kísérletek során leakynek 

mutatkozott. Ez a ts mutánsok esetében viszonylag 

gyakori jelenség, mely könnyen értelmezhető a hő­
érzékenység molekuláris mechanizmusának ismeretében.
E szerint a ts mutáció eltérő konformációt eredményez 

/Jockusch, 1966/. /Részletesebben ld. 1.1.2./.
A géntermék nincs teljesen "elrontva”, igy előfordul­
hat, hogy a mutáció penetranciája nem lOOE-os.

Az egy komplementációs csoporthoz tartozó 

mutánsok letál-periódusa Shannon és mteai /1972/ 

vizsgálatai szerint általában azonos fejlődési 
szakaszra esik. Az általunk vizsgált koraplementációs 

csoportok egyikéhez tartozó mutánsok /157. és 1029./ 

LP-a egyezett /1. ábra/, nig a másik komplementációs
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csoport tagjainál /451. és 844. mutánsok/ a LP csak 

részben esett azonos fejlődési stádiumra /1. ábra/. 

Konplementáciős csoporton belüli L? eltéréseket mind 

letális, mind hőérzékeny letális mutánsokra leirtak. 

Shannon és mtsai /1972/ 13 letális konplementáciés 

csoport közül - mindegyikük több mutánst tartalmazott - 

hármat talált melynek tagjai különböztek LP-ukban.
Két csoport mutánsainak LP-a csak részben esett 

azonos fejlődési stádiumra, míg a harmadik csoport két 

tagjának LP-a teljesen különböző volt. ás Arking /1975/ 

által izolált ts sejt-letális mutánsok 16 komplementáci- 

ós csoportba tartoztak, közülük 3 tartalmazott két vagy 

több mutánst. Ezek L?-a részben azonos fejlődési 
szakaszra esett, azonban a LP kezdete és vége általában 

eltérő volt a csoport tagjainál.
A LP komplementáciés csoporton belüli eltéréseire 

legkézenfekvőbb magyarázatot a genetikai háttér 

különbözősége ad. A genetikai háttér befolyásolja a 

LP hosszát, mint azt Vincze /1976/ ts letál-mutánsok 

izogenizálás előtti és utáni LP-ának összevetésével 
kimutatta. Ennek értelmében a 844. és 451. mutánsok 

polifázisos LP-a, valamint a két, azonos komplementá- 

ciéo csoportba tartozó mutáns eltérő hosszúságú LP-ának 

/1. ábra/ legvalészinübb magyarázata a genetikai háttér 

befolyása.
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Az azonos komplementbeiós csoporthoz tartozó 

mutánsok heterosigótájának /157./1029 

844./451./ LP-a a szülőkéhez hasonló volt. /1. ábra/. 

A 844/451. heterozigóták LP-ának vége a két szülő 

letális fejlődési szakaszának vége közé esett. Mivel 
a 844. és 451. mutánsok kisebb LP eltérését legkézen­
fekvőbben a genetikai háttér különbözőségével magya­
rázhatjuk, e feltételezés elfogadásával érthető az is, 

ho.'y a két mutáns közös utódaiban, ahol mindkét gén­
háttér képviselve van, a LP kissé módosul.

valamint• t

4.2. AS EGY KOMPLEX Р?!Г?ЛС IÓS CSOPORTBA TARTOZÓ MUTÁNSOK

tkrmosze::zitiv-pepiódueänak ösczstjasoblitása

A TSP-t hő-shift kísérletekkel állapítottuk meg. 
Ibinek során 24 óránként vittük más hőmérsékletre a 

kultúrákat. Ez a TSP meghatározására kielégítő ered­
ményt adott. Ennél rövidebb intervallumok használata 

esetler: csak a már meghatározott TSP kezdetének és 

végének pontosítására célszerű. Az általunk használt 

24 árankénti shiftek általánosságban egyeznek az 

irodalomban leírtakkal /Suzuki és Procunier, 1968; 
Arking, 1975/.

Ha a Drosophila kultúrák teljes szinkron 

tartására lenne lehetőség, úgy a TSP kezdetét az az
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időpont jelentené, araikor a "shift-down" kísérletekből 
egyetlen aduit sem kelne ki; a vége pedig az az időpont 
lenne, araikor 15 sílift-up” kísérletek során valamennyi 
állat adulttá fejlődne. Sajnos azonban a szinkron 

tenyésztés a Drosophila munkákban igen nagy probléma. 
Gyakorlatilag csak szinkron petéztetés lehetséges, az 

embriók fejlődén© ui. a peterakás előtt megkezdődik,
Így már az első stádiumos lárvák kelése sem szinkron, 

és ez az aszinkron!tás fokozódik az állat fejlődése 

зогап. Ha a szinkron gyűjtött petékből kelt első stádi­
umos lárvákat szűk időintervallumban szedjük le, és uj 
fiolába helyezzük át őket, a szinkron!tás a második és 

harmadik stádiumra ismét széthúzódik. Ennek az 

aszinkronitásnak a következtében a hő-shift hatások 

sem ilyen egyértelműek, amelyet a 8. ábrán mutatunk ba. 
így a TSP meghatározásával kapcsolatban kompromisszumra 

kényszerülünk; a szignifikáns egyedszám változást 

tekintjük a TSP kezdetének és végének /Suzuki és Duck, 
1967; Baillie és mtsai, 1968; Suzuki és Procunier,
1968; Suzuki, 1970; Tarasoff és Suzuki, 1970; Suzuki, 
1974; Russel, 1974; Arking, 1975/.

Mutánsaink TSP-át a 2-7. ábra mutatja. Mint 
ezeken látható, valamennyi mutánsunk TSP-a több fejlő­
dési stádiumot folytonosan átfed.

A TSP-t /2.-7. ábra/ és LP-t /1. ábra/ összevetve
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azt találjuk, hogy a TSP általában tulhuzódik a 

LP-nak megfelelő fejlődési stádiumon. Tehát ha 

permissziv hőmérsékleten neveltük az állatokat a LP—nak 

megfelelő fejlődési szakaszig, s csak azután vittük 

restriktiv körülmények közé, akkor is letalitást 

eredményezett a hőhatás. Ez áléi csak a 451« mutáns 

kivétel, melynek polifázisos LP-a a TSP végénél tovább 

tart; valamint a 157. mutáns néhány késő III. stádiumos 

lárvaként elpusztuló egyed©, melynek halála a TSP végén 

következik be.
Az ugyanazon konplementáciés csoporthoz tartozé 

mutánsok TSP-át egyezőnek tekinthetjük. A 157. és 1029. 
mutánsok TSP-a egyaránt az embrió stádiumban kezdődik 

és a bábvedlést követően ér véget. A két mutáns TSP-ának 

vége ugyan 3 nappal eltér /2. és 3. ábra/, de ha 

figyelembe vesszük az 1029. mutáns 22°C-on is lassult 

fejlődését, akkor a két, azonos komplementáciés 

csoporthoz tartozé mutáns TSP-ának vége megközelítőleg 

/1 nap eltérésseV egyezik. Ez az 1 nap különbség meg­
ítélésünk szerint figyelmen kivül hagyható, mivel az 

a fejlődés azonos szakaszára, a bábozédást közvetlenül 
követő időszakra esik. így a két, azonos komplementáciés 

csoportba tartozó mutáns TSP-át azonosnak tekinthetjük. 

Korábbi munkánk során azonos ts mutáns törzs két 

vonalának eredményét összevetve szintén azt tapasztaltuk,
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hogy a génháttér befolyásolta a TSP hosszát, de 

befolyásolta azt a fejlődési stádiumot, melyben a 

restriktiv hőmérséklet letalitast okozott. A 157./1029. 

heterozigóta TSP-a a 157. mutánséval egyezik /3. és 4. 
ábra/. Ez annak a következménye, hogy a 157./1029. 

lárvák fejlődése a 157.-hez hasonló. A reeiprok keresz­
tezések /157. ^ <£) 1029.o^ és 1029. о <g) 157.^ / ugyanarra 

az eredményre vezettek.
a 451. mutáns hő-shift kísérleteinek értékelését 

nehezíti, hogy a "shift-down" nagy szórást mutat. Ez 

valószínűleg annak a következménye, hogy e mutánsunk 

leaky, és Így a hő-szenzibilitás egyedi, ezen keresztül 
kultúránkénti eltérése jobban befolyásolja eredményein­
ket, mint más mutánsok esetében.

A 844. és 451. mutánsok TSP-a egyaránt az embrió 

stádiumban kezdődik /5. és 6. ábra/. A "shift-down" 

kísérletekben a petegyüjtés előtt 24 órával a szülőket 

29°C-ra helyeztük, Így a peterakás előtt már fejlődésnek 

induló embriót érte a restriktiv hőhatás. Ennek követ­
keztében a 0 órás shiftek kelési aránya is szignifi­
kánson csökkent a kontroliéhoz viszonyítva. Az 1-2 

napos"shift-down" nem okoz nagyobb arányú letalitast. 

Ezt az e mutánsok esetében rövidnek bizonyuló hőhatás­
sal magyarázhatjuk. /А 2 napos restriktiv hőmérséklet 
rövidségének magyarázatát a 4.3. pont alatt adjuk./
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A feltételesést a hőpulzus kísérletek tapasztalatai 
is alátámasztják: a 2 napos hőpulzusokat követően az 

érett III. stádiumos lárvák imágó korongjaiban a sejt­
halál mintázatot általában /30 lárvából 2 kivételével/ 

normálisnak találtuk. A két* imágó korongjai egy részé­
ben fokozott sejtpusztulást mutató lárva léte bizonylt­
ja, hogy a mutáció hat az imágó korongok sejtjeiben; 

a 30s2 arány pedig azt mutatja, hogy e hatás maradék­
talan érvényesüléséhez a 2 napos hőpulzus nem elegendő. 

A 844. és 451. mutánsok TSP-ának vége a fejlődés 

figyelembevételével /a 844. bábvedlése 1 nappal meg­
nyúlt/ 1 nap eltérést nrntat /5. és 6. ábra/: a 451. 
esetében a bábvedlée befejezésekor, a 844.-nél pedig 

az azt követő napon ér véget. A két mutáns ?SP-t - az 

előző komplementációs csoportnál leirt meggondolás 

alapján - azonosnak tekintjük. A 844./451. heterozigóta 

TSP-a a szülői genotipusu mutánséhoz hasonló /5 6. és•»

7. ábra/, és a reciprok keresztezések /844.0 <g) 451.0^ 

és 451 (£$ 844.e/Y ugyanarra az eredményre vezettek.•?
Eredményeink alapján mindkét komplementációs 

csoport TSP-a az embrió állapotban kezdődik és a 

bábozódást követően ér véget. Mivel a bábozódás alatt 

az evaginádé befejeződik /ld. 1.2.1./, igy elmondhat­
juk, hogy mutánsaink az evagináciő után érzéketlenek 

a restriktiv hőmérsékletre. A TSP valószinüleg a
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géntermék felhasználásának idejét jelzi /Tarasoff és 

Suzuki, 1970/, tehát mutánsaink olyan enzimben vagy 

etrukturfehérjében hibásak, melyre az evagináció után 

már nincs szükség.
A TSP fontosabb információt ad a mutációról mint 

a L?, mivel a TSP a géntermék felhasználásának idejét, 

esetleg a kérdéses gén ontogenetikus aktivitásának 

idejét jelzi /Tarasoff és Suzuki, 1970/, mig a LP 

a géntermék hiányának végeredményét. A TSP ugyanakkor 

pontosabb jellemzője is a ts mutánsoknak mint a LP, 
mely jelentősen módosulhat a shift kisérletek során 

/Suzuki, 1970/. Vizsgált .mutánsaink esetében a TS? 

egyezett az azonos komplementáciős csoport tagjainál, 

a L? is azonos volt a 157. és 1029. mutánsoknál, mig 

a 844. és 451. törzsek polifázisos LP-a részben eltért.
Ez utóbbi mutánsok LP-ának különbségét a TSP azonossága 

mellett - figyelembe véve, hogy a TSP fontosabb és 

stabilabb jellemzője a ts mutánsoknak mint a LP /ld.fent/ 

- elhanyagolhatjuk.

4.3. AZ I;iÁGÓ KORONGOK SEJTíiALÁL-álSTÁZATA ÍS A .TEG-

FELELŐ APULT SZERVEK ItEHDELbETESSÉCE KÖZÖTTI ÖSSZE»

FÜGGÉS

Az iiaágó korongok fokozott sejtpusztulása és az
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adult szerv deficieneiája és/vagy duplikációja közötti 
összefüggésre a determináció vizsgálata során derült 

fény. E kísérletekben az imágó korongok in situ részekre 

osztását /Bryant, 1971/, és a korongok szándékos sérté­
sét: az egyes részek sebészi kiirtását /Schubiger, 1971; 
Szabad, szóbeli közlés/ valamint a korai lárvák besu­
gárzását /Postlethwait és Sehneidermann, 1973; Postlethwait, 

1975/ végezték el. A determináció tanulmányozásának leg­
újabb lehetőségét a sejt-letális hőérzékeny mutánsok 

adják /Arking, 1973* 1975; Russel, 1974/. A ts aejt- 

letális mutánsokkal végzett kísérletekben - mint azt 

jelen munka is mutatja - ugyanazon hőmérsékleti feltéte­
lek, melyek a vad törzsétől eltérő sejthalál-mintázatot 

idéznek elő az imaginális diszkuszokban, ugyancsak 

hatásosak a megfelelő aduit szervek deficleneiáinak 

és/vagy duplikációinak kiváltásában.
Számos nem hőérzékeny mutáció ismert, mely 

duplikációkat okoz. Ezek közé tartoznak a reduplicated 

/lloge, 1915/, crippled /Komái, 1926/, extra organs 

/Schalet, 1972/, eyeless /Sang és Burnet, 1963/, 
vestigial /.iaddington, 1939/, scalloped /Vyse és James, 
1972/ és erosion /Inouye és Takaya, 1964/. /А mutánsok 

leirását Id. Lindsley és Grell, 1968./ Fokozott sejt­
halál kimutatható ezek közül az eyeless szem diszkuszá- 

ban /Fristrom, 1969/, a vestigial szárny diszkuszában

v51 =" szaaaa %
3
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/Fristrom, 1968/ és a scalloped esetében /Arking, 1975/.
A sejthalálnak a normális fejlődés alatt specifi­

kus mintázata van az imágó korongokban mint azt 

Sarcophagaban /Whitten, 1969/» valamint Calliphorában 

és Drosophilában /Epreij* 1971/ megfigyelték. Az el­
pusztult sejtek kimutatására acridine orange festést 

alkalmaztunk, mint az az irodalomban leggyakrabban 

szokásos /Spreij, 1971? Kussel, 1974; Arking, 1975/.
E célra az említett eljárás mellett Kussel /1974/ és 

Arking А975/ toluidin kék festést is alkalmazott.
E technikával Fussel az imágó korongokban szabálytalan 

nagyságú kromatinokat, sejttöredékeket mutatott ki.
A két eljárás hasonló eredményre vezettt, Így mi meg­
elégedtünk az acridine orange festéssel.

Vad tipusu imágé korongok elpusztult sejtjeinek 

térbeli megoszlását vizsgálva Spreij /1971/ a sejt­
halál lokalizált mintázatát figyelte meg. Arking /1975/ 

ugyanezt találta a sejt-letális ts mutánsok diszkuszait 

restriktiv hőpulzus után vizsgálva. Kussel /1974/ 

tapasztalatai szerint viszont random a sejthalál. Az 

általunk vizsgált mutánsok imágé korongjaiban a hőpulzus 

után a fokozott sejtpusztulást szintén meghatározott 
helyen találtuk, mely különösen szembetűnő volt a szem-

13. ábra/. Elképzelhető, hogy 

a sejthalál korongon belüli lokalizációja a génhatús
antenna diszkuezban /11*»
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celluláris specificitásának visszatükröződése /Arking, 

1975/.
Bryant /1974/ modellezte a hő-indukált sejthalált 

követő lehetséges fejlődési irányokat /14. ábra/. E 

szerint a hőpulzus az imágé korongok sejtjeinek jelen­
tős részét elpusztítja, de nem az összesét. Ez vitális 

festéssel kimutatható. Az épen maradt sejtek a hiányzó 

részeket regenerálni, vagy pedig a meglevőket duplikál­
ni képesek. Ez felveti annak a lehetőségét, hogy a rege­
nerációhoz hasonló folyemat következtében jön létre 

duplikáció. Ellenkező esetben az elpusztult sejtek 

helyén az aduit struktúrában deficiencia lép fel.
E feltételezést Huesel A974/ vizsgálatai alátámasztják: 

a hőpulzusnak kitett gynander lárvákból fejlődő aduitokban 

duplikációt csak a vad tipusu szövetekben talált, azaz 

ha a mutáns szövet elpusztul, az ép, vad tipusu képes 

azt pótolni valami módon. A modellből következik, hogy 

nem csak a sejtek elpusztulásától függ, hogy kialakul-e 

a sejthalált követően deficiencia, hanem a regenerációs 

képessógtől is, ez azonban feltehetőleg helyhez kötött 

a diszkuszban /Bryont, 1971; Schubiger, 1971;
Postlethwalt és Schneidermann, 1973/.

Bryant /1974/ hipotézise szerint a deficiencia 

megelőzi a duplikáciőt: a duplikáció a deficiencia 

javitása révén jön létre. Ezt támasztja alá az a tény
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hogy a duplikáció csak defieienciával együtt fordul 
elő, mig deficiencia megjelenése a duplikációtói 
független /Arking, 1975; Russel, 1974/. Vizsgált 

mutánsaink ezt szintén Igazolják. A 157. és 1029. 
mutánsok esetében a haltéra deficienciát és duplikációt 

egyaránt mutatott, de egyedül csak duplikáció nem for-
csak deficienciát 

mutatott, duplikáció sohasem fordult elő.
Bryant /1974/ modellje jól egyezik azzal a 

tapasztalattal - mint az jelen munkában is látható 

/4. táblázat/ - hogy deficiencia gyakrabban fordul elő 

mint duplikáció; valamint azzal, hogy a hőpulzust a 

fejlődés késői stádiumában adva a deficienciák gyakori­
sága magasabb mint ha az korábban éri a lárvákat 

/Russel, 1974; Arking, 1975/. Ez feltételezhetően annak 

a következménye, hogy a fejlődés korábbi szakaszában 

adott hőpulzue után a regenerációra hosszabb idő jut, 

igy az teljes. r>uplikációk inkább csak a korai hőpulzus 

esetén találhatók, mig deficienciák a későinél is 

/Russel, 1974; Arking, 1975/. A modell alapján ezt úgy 

értelmezhetjük, hogy a korai hőpulzust követően a

dúlt elő. E mutánsokban a

hiányzó részek duplikáciőval történő pótlására elegendő 

idő áll rendelkezésre, mig a későbbi hőpulzusok után 

már nincs idő a dup1ikáéióra.
A morfológiailag abnormális struktúrák >g jelené se
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nem csak a sejthalál diszkuszon belüli elhelyezkedé­
sétől függ, hanem ugyancsak függ az érintett terület 

kiterjedésétől és a sejthalál bekövetkezésének sebes­
ségétől is /Arking, 1975/. Ezzel raagyarázhaté az a 

tény, hogy az általunk vizsgált törzsek közül a 844. 
451. és a 844./451. heterozigóták esetében egyetlen 

pulzust követően sem találtunk nagyobb arányban rend­
ellenes meé'jelenésü aduit struktúrát /4. táblázat/.
E törzsek imaginális diszkuszaiban a sejthalál-mintá­
zat általába^n normális volt a 48—96 és 96-144 érás 

hőpulzusnak kitett lárvákban. A ners komplementálő 

mutánsok és azok heterozigótája mind a sejthalál- 

mintázatban, mind pedig a hőpulzust követően az 

aduit szervek megjelenésében hasonlóak voltak. E mu­
tánsok lassú sejtpusztulásara utal az is, hogy a 72 

órás hőpulzusokat követően az aduit kelési aránya 

meglehetősen ma^gas volt.
Arking /1975/ vizsgálatai során szintén talált 

egy hőpulzusra hasonlóan viselkedő törzset 

(l(1)ts-5141). S mutánsok esetében a mutáció hosszú 

időt igényel a sejtek elpusztításához, igy a megölt 
sejtek viszonylag gyors pótlása feltételezhetően 

biztosítja az imágó korong fejlődési folytonosságát. 
Elképzelhető azonban az is, hogy a restriktiv hőmér­
sékletnek kitett fejlődő állatok halálának oka nem
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az lmágó korongok, hanem valamelyik belső szövet 
hőérzékenysége.

A morfológiai rendellenességek előfordulása
az egyes mutánsokban nem véletlenszerű /4. táblázat; 

Rüssel« 1974; Arking, 1975/: egyes szervek kizárólag 

deficienciára hajlamosak, ásások e mellett duplikációt 

is mutatnak, míg az illető mutáns bizonyos aduit 

strukturál teljesen épek maradnak. Feltételezhetően 

ez a szövet-specifikus génaktivitás következménye 

/Arking, 1975/. Lehetséges az is, hogy mindez a re­
generációhoz való képesség helyhez kötöttségének 

következménye /Oryant, 1971; Sehubiger, 1971; 
Postlethwait én Selmeidermann, 1973/.

A 157 a vele nem komplementáló 1029. mután­
sokban, valamint a 157./1029. heterozigótdban rend­
ellenességet nagyobb arányban /több aint 20 ff a
szem és a haltéra mutatott. A deficienciák, dupliká- 

olók vagy a szerv egy részére terjedtek csak ki, vagy 

pedig az egész szervet érintették.
A szem rendellenessége mindig сзак deficiencia 

volt. Russel /1974/ hőpulzus kísérletei során ugyan­
csak a szem volt - az antenna és a lábak mellett - az 

egyik leggyakrabban érintett aduit szerv, s szintén 

csak deficienciát mutatott. Arking /1975/ 22 sejt- 

letális ts mutáns hőpulzusa után 15-ben talált

* *
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kisebb-nagyobb arányú szem-rendellenességet, s ezek 

döntő többsége deficiencia volt /deficienciasdupli- 

káció * 37:1/. A nem komplementéló mutánsok s azok 

heterozigőtájának szem-antenna diszkuszában a sejt­
halál mintázat valamint a szenideficioncia megjelenése 

hasonló volt.
A haltéra deficífccia mellett duplikációt is 

mutatott a 157. mutánsban és a 157./1029. hetero- 

zigótában, nig az 1029. mutánsban egyetlen esetben 

sem találtunk rendellenesen fejlődött halterát /4. táb­
lázat/. E különbség magyarázatára a következőket kell 
figyelembe venni: a haltéra rendellenesség gyakorisága 

a 157. mutánsoknál és a 157./1029. heterozigótáknál 
nem haladja meg a 30>5-ot, tehát a sejthalál többségét 
regeneráció követi. Ezt figyelembe véve az 1029. 
t.ínsban a sejtek pusztulását követő regeneráció a 157. 
mutáns folyamatától sem idegen. Ezen túlmenően a meg­
jelenésben tapasztalt különbség magyarázatául szolgál­
hat az is, hogy a haltéra rendellenesség kiváltására 

a leghatékonyabb hőpulzus а 48-96 óra közötti, viszont 

az 1029. mutáns kelési aránya 24 óránál hosszabb pulzu­
sokat követően meglehetősen alacsony. így annak lehe­
tősége sem kizárt, hogy a haltéra rendellenességét 
hordozó legyek a különböző szövetek fokozottabb hőér­
zékenysége következtében nem kelnek ki.

niu-
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1029 mutánsok es a 157./1029. heteró­
zióét ák valamennyi imagé koraijában fokozott sejt- 

pusztulást tapasztaltunk a hőpulzus után /4. táblá­
zat, 12, ábra/. Az aduit struktúrákban kis gyakoriság­
gal az említett rendellenességeken kívül előfordult 

szárny, láb, antenna deficiencía vagy duplikáció 

/4. táblázat/. E szervek dialkuszaiban tehát a sejt­
elhalást legtöbbször regeneráció követi. A különböző 

imágó korongok közül a legnagyobb mértékű sejtelhalást 

a szem-antenna diszkusz mutatta, igy érthető, ho у a 

szem rendellenessége volt a legnagyobb arányban 

jelentkező abnormal!tás.
A 157

A 157 •»

1029« mutánsok és a 157./1029. hetero- 

zigota szem diszkuszában a fokozott sejtpusztulás a 

korong jól körülirt területén jelentkezett; az antenna 

dlszkuesz&l kapcsolódé részén, valamint a korong szélén 

két helyen /13. ábra/. E törzsekben a hőpulzus után 

&z aduit szenének deflelenciáját általában a horizon­
tális középrészen találtuk, elölről és/vagy hátulról 
indult ki, s a szem vertikális középvonalat nem lépte 

át. Ezek alapján az aduit szem e területei az imágó 

korong említett, fokozott sejtpusztulást mutató 

részeiből alakulnak ki.
A másik leggyakrabban rendellenességet mutató 

szerv, a haltéra esetén nem tudjuk meghatározni, hogy

«»
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az irnágó korong elpusztult területeiből az aduit 

szerv mely része fejlődik, mivel a haltéra fokozott 

sejtpusztulása elszórtan, foltokban található /12. 

ábra/, valamint a haltéra deficiencia minden esetben 

a haltéra teljes hiányát jelentette. A haltéra korong 

foltokban jelentkező fokozott sejtpusztulása való­
színűleg az ép területek normális fejlődését is 

gátolja, s ennek eredménye az aduit haltéra teljes 

hiánya.
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ÖSSZEFOGLALÁS

A mutációk kiváltására EMS-el egymillió X 

kromoszómát kezeltünk, A te letálisokat hőpulzussal 
szelektáltuk. A stamilnak mutatkozó, mintegy 50 

mutáns komplementációs aaializise során 2-2 azonos 

gént érintő mutációt /157* és 1029 

451, izolálás! számú/ találtunk. Ezek gynander teszttel 
vizsgálva autonóm seJt-letálisoknak bizonyultak.

A mutációk helyzetét az X kromoszómán marker 

mutációkkal és deficienciákkal határoztuk meg. Kísér­
leteink alapján a 157. és az 1029. mutáció a 23.8^0.6 

helyre térképeződik; a 844. és 451. mutáció helye 

pedig a 20A_tói a 20F régió lehet.
Az alléi mutációkat hordozó törzsek LP-a a mono- 

fázikus embrió-első stádiumos lárva ’’határ letalis”
157. és 1029. mutánsok esetében egyezett, míg a 844. 
és 451. mutánsok di-, illetve polifáaikus LP-a csak 

részben esett azonos fejlődési stádiumra. Ezen eltérés 

legvalószínűbb magyarázata a különböző genetikai híáttér 

befolyása. Az azonos komplementációs csoportba tartozó 

mutánsok heterozigótájának LP-a a szülőkéhez hasonló 

volt.

illetve 844. és• *

Mutánsaink TSP-a több fejlődési stádiumon 

folyam stosan húzódott keresztül. Az ugyanazon
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koxnpleraentác1óa csoporthoz tartozó mutánsok, vala­
mint ezek heterozigótájának TSP-a egyezett. Mindkét 
kompleraentációs csoport TSP-a az embrió állapotban 

kezdődött és a bábozódást követően ért véget. Mivel 
az evagináció a bábozódás alatt: a pupáriumképzés és 

a pupális vedlés közötti 12 órában lezajlik, igy a 

már evaginált szerv a restriktiv hőmérsékletre érzé­
ketlennek tűnik, ^zek alapján mutánsaink valószinüleg 

olyan enzimben vary strukturfehérjében hibásak, melyre 

az evaginádé után már nincs szükség.
Mivel mutánsaink sejt-letálisak, igy megfelelő 

hőpulzust fejlődő állatnak adva, fokozott eejtpusztu- 

lást tudtunk előidézni az egyik kompleraentációs 

csoport A57. és 1029. mutánsok/ valamennyi imágó 

korongjában. A másik kompleraentációs csoport /844. 
és 451. mutánsok/ imágó korongjaiban csak elvétve 

találtunk eltérő sejthalál mintázatot a hőpulzus 

után. Ezt a sejthalál bekövetkezésének lassúságával 
ma_-gy arázhatjuk: a megölt sejtek viszonylag gyors 

pótlása feltételezhetően biztosítja az imágó korong 

fejlődési folytonosságát. Elképzelhető azonban az is, 

hogy a restriktiv hőmérsékletnek kitett fejlődő 

állatok halálának oka nem az imágó korongok, hanem 

valamelyik belső szövet hőérzékenysége. A ritkán 

előforduló abnormális sejthalál mintázatnak megfelelően
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csak elvétve találtunk az aduit szervekben rend­
ellenességet, mely minden esetben deficiencia volt.

Az iraágé korongok sejtjeinek nagyobb mértékű 

pusztulását az esetek egy részében regenerácié követte, 

máskor azonban a belőle fejlődő aduit szerv deíicien- 

ciáját és/vagy duplikáciőját tapasztaltuk. Egyes 

szervek csak deíicleneiát /pl. 157
és 157./1029. heterozigóta szeme/, mások deficiencia

1029. mutánsok és

1029. mutánsok• *

mellett duplikáciét is /157
157./1029. heterozigóta halterája/ mutattak. Az 

nos törzs különböző egyedeinéi a fokozott sejtpusztu­
lást mindig az imágó korongok azonos részén tapasztal­
tuk. Az aduit szervnek ugyancsak azonos területén 

jelentkezett a fejlődési rendellenesség. így lehetőség 

nyilt annak meghatározására, hogy az imagé korong 

elpusztult területéből az aduit szerv mely része 

fejlődik.

• 9

*
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leköszönöm témavezetőmnek, ár. Szidonya Jánosnak, 
hogy munkámat irányította és segitctte. Köszőnetem 

fejesem ki dr. Párducz Árpádnak a scanning fotók el­
készítéséért. köszönettel tartozom dr. Eise Istvánnak, 

a Szegedi Biológiai Központ Genetikai Intézete Rovar- 

genetikai Csoportja vezetőjének, hogy lehetővé tette 

számomra a kísérletek elvégzését, valamint a Rovar­
genetikai Csoport va-i amennyi munkatársának és 

asszisztensének a sokoldalú segítségért.
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1. táblázat
Gynander teszt eredménye

22°G 29°C
ts tsBinsn Binsnc/1 Binsnо Binsnc?^ 

R ^
__ ю wc?*
R +iF=? 5=?-

32—Я 5 
/47%/

99 41—*23 77
/56%/

113—>17 275 58—*0
/15%/

157

66—H9 126 
/74%/

33—> 8 
/24%/

1029 63-^10 190 26-^0 
/16%/

102

80—7*56 199 
/70%/

60—>23 
/38%/

166451 84-7-11 212 39—*)
/13%/

56—752 167 
/57%/

844 49—*21 
/42%/

96-KL4 254 47-*)
/14%/

148

<^:kelt egyedből hány gynander 

elkelt egyedek száma



2* táblázat
A 157 és 1029 mutánsok térképezése cm/18.9/ ct6/20.0/ 

oc/23.1/ v/ЗЗ.О/ markerekkel

1029157

6 5181089cm ct' oc v 
+ ++ +

6 815+ ct' OC V 
cm + + +

.v,.*

2264+ + r OC V.6cm ct +

919+ + 6 + v
cm ct oc + 126 59

13oc +
+ V

+ + 6 
cm ct

ossz. egyedszám 6171316

R_ _ -1 ts oc—1 .0146=1.46%19 =0.0144=1.44%T316
i

s

60129Rlts-v ^p^O. 0972=9.72%:Q.0980=9.80%Ш



3. táblázat
22°C-os kontroll kelési aránya

Adultak száma/c? + <j>/ a peték 

számának %-ában
Törzs

1029 40.41
Ml157 72.49

r844

451

1570 ® 10290^ 
futód

1029Q ® 157c^ 
4utód

4510 & 84461 
Futód

844p ® 451сЛ 
^utód

71.79
4

84.05

86.59

53.27

89.24

76.45

18°C-os kontoll kelési aránya

1029 77.77



' 4. táblázat

Az imágó korongok fokozott sejtpusztulása és a belőle 

fejlődő struktúrák abnormalitása közötti összefüggés

!
;

i-

• К f‘
fia.-»***

*

;
deticiencia '

*
! . iduplikacio

!

О deticiencia olykor előfordul <1

A IC-7+ м!д Q
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1. ábra■
I

:
Letal - periódus

iI

Törzs E L PPL4 P A2 3
.

I

1029 *.

157

1029 /157

844

451

844 / 451 I

E: embrió
Ц,1_2,1-з: lárva stádiumok 

PP* prepupa 

pupa 

aduit

4

.-•*
I

\ rI

Ip. !■

I.-

A« 1
■

3i------ letalis periódus
------ 10%-nál kevesebb pusztul el ;

*. «

\
i\



2• ábra

TSP meghatározása: 1029 mutáns

1029 TSP

ЁТЧ 29°C feji.kelt%> 100
1 nap

----- shift up
-----shift down

50 -

5 15 nap
О

L3 А 22°С feji.Р

TSP

abszcissza: 22°C-os fejlődés а парок függvényében 

ordináta: kelt adultak száma a peteszám %-ában, a
kontroll pete-kelési %-ot figyelembe véve 

abszcisszával párhuzamos felső tengely: 29°C-os 

fejlődés a napok függvényében
-------- shift up /22°С-----29°С/
-------  shift down /29°С-----22°С/
vastagitott vonal: TSP ideje



3. ábra

TSP meghatározása: 157 mutáns

157 TSP

W44 L3 29°C feji.
kelt.0/» 100 T

5 nap
— shift up
— shift down

50-

\
\ /5 \ 15 nap10

E/Ll/Ly L3 ^ I0 22 °C feji.P

TSP

jelöléseket Id.: 2. ábra



4. ábra

TSP meghatározása: 157/1029 mutáns heterozigóta

157/1029 TSP

Е/Ц/L 2^L3

5

29°C feji.

nap
— shift up
— shift down

50-

O-
N

5
E /4 /ФЧ

10 15 nap
22°C feji.P

TSP

jelöléseket Id.: 2. ábra



5. ábra

ISP meghatározása: 844 mutáns

844 TSP

29°C fejikelt."/« 100
15 nap

— shift up
— shift down

15 nap
Te/li/Vl3 p 22°C feji.t\

TSP

jelöléseket Id.: 2. ábra

t



6. ábra

TSP meghatározása: 451 mutáns

451 TSP

29°C fejikelt •/. 100

---- shift up
---- shift down

TSP

Jelöléseket Id.: 2. ábra



7 * ábra

TSP meghatározása: 844/451 mutáns heterozigóta

jelöléseket lel.: 2. ábra



ám ábra

TSPmegallapítása (Suzuki 1970)

100%+* • •••*. - • ••
29°C — 22°Cч

50%+ •• •
:

07.- napT
1 2 3

100%+ и ••• • • • • • •
22°C—-29°C50%+ • •

0 %■ •m «• * t. nap
1 2 3

TSP

felső ábra: shift down

alsó ábra: shift up



9* ábra

A hőpulzust követően kialakult szem deficiencia

A 96-144 órás Impulzusnak kitett 157 mutáns lárvákból
fejlődő adultak deficiens szeme



10. ábra

A hőpulzust követően kialakult haltéra duplikáció

órás hőpulzusnak kitett 157 mutáns lárvából 

fejlődő adultak duplikálódott halterája



11. Ibra

Fokozott sejtpusztulás а Э6-144 órás hőpulzusnak 

kitett 157 mutáns lárva szem-antenna diszkuszában

[

A*/ 22°C-ontartott lárva szem-antenna diszkusza

B,/ szem-antenna diszkusz a hőpulzust követően t



12. ábra

Fokozott sejtpusztulás a 96-144 órás hópulzusnak kitett 

157 mutáns lárva szárny, haltéra és láb diszkuszában

22°C-on tartott lárva

szárny diszkusza haltéra és láb diszkusza

a hőpulzust követően

a szárny diszkusz a haltéra és láb diszkusz



15. ábra

A szem-antenna diszkuszban a sejtpusztulás lokalizált

157 mutáns lárva szem-antenna diszkusza 96-144 órás
hőpulzust követően



14. ábra

A hő-indulált sejthalált követő lehetséges fejlődési
irányok /Bryant/ j

/

Hőpulzus

A

J 4 vagy 14vagy

■V"\. / /

\B \Bв
, : \c' c'c

N. U_bL ! ^*4 c' c\cc
14D>'/

(e) (f)
(0 (d)
1

hg i

/a/: iraágó korong a hőpulzus előtt
/Ъ/: a hőpulzus következtében az imágó korong sejtjeinek 

egy része elpusztul 
/с/: a hiányzó részek regenerálódnak 

/d/s a hiány megmarad
/е/s az épen maradt rész a hiányt triplikációval pótolja 

/f/s az épen maradt rész a hiányt duplikációval pótolja 

g, h, is a diszkuszokból fejlődő aduit szervek



15. 
ábra

A
 m

utációk
 térk

ép
h
ely

zete

О
S

Ä 
-Q

CS 
_o

\4-

С
Г

Vo
Vo

♦
ui

С
-----сЧ

О
3

<
Г
7

*л
о

's*

О
о

só
со

V?

<± 
ö

V4-
йЧ

sö
3

f
Ü

l

сэ
I

о

я
о

Ъ
[

СО
С

О

Í*
.

'3
от

-о
еГ7

-
00

«
а

Ő
-- Si

О
____<г?

Б
-t-«

Ъ,О

/*•<0

V
—

О



IRODALOM JEGYZÉK

ARXING, R. /1973/.
Developmental effects of temperature-sensitive 
cell lethais*
Genetics 74: 9 /Abstr./

ARKING, R. /1975/.
Temperature-sensitive cell-lethal mutants of 
Drosophila. Isolation and characterization. 
Genetics 80: 519-537.

SANDERS, T.C KIEPER, Ö,E., SUZUKI, D.T.AYLES, B.G •»* *
/1973/.
Temperature-sensitive mutations in Drosophila 
raelanogaeter* XI. LTale sterile mutants of the 
Y chromosome.
Develop. Biol. 3£: 239-257.

BAILLIE, D., SUZUKI, D.T., TARASOFF, Mary /1968/.
Temperature-sensitive nutations in Drosophila 
melanogaeter. II. Frequency 
chromosome recessive lethal 
e thylraethanesulphonat e.
Canad. J. Genet. Cytol. 3^0: 412-420.

3ENCZE, G. /1974/.
Az imágőkorongok fejlődésében gátolt Drosophila- 
törzsek előállítása és előzetes elemzése.
Doktori értekezés, JATE, Szeged.

among second 
s, induced by

BODENSTEIN, D. /1941/.
J. exp. Sool. 87: 31- 
Clt• Gehring, Nöthiger, 1973.

53.

BODENSTBIS, D. /1950/.
postembryonic development of Drosophila. 

In: "Biology of Drosophila" /Ed. by DEM1REC, 
632 p. John V/iley and Sons Inc., London, 
Chapman and Hall Ltd./ pp. 275-367.

The



- 2 -

BORST, D.W., O’CONNOR, J.D. /1972/.
Arthropod molting hormones radioimnune assay. 
Science 178: 418-419.

BRYANT, P.J. /1971/.
Regeitration and 
tions in situ on 
melanogaster.
Devi. Biol. 26: 637-651.

BRYANT, P.J. /1974/.
Determination and pattern formation in the 
imáéinál discs of Drosophila.
Current Topics in Developmental Biology 8s 41-80.

duplication following? opera- 
the imaginal discs of Drosophila

SEDER OFF, R., COGAN, BJ. /1967/. 
Evidence favoring a frame-shift mechani 
ICR-170 induced mutations in Drosophila 
melanogaster.
Genetics 295-313.

CARLSON, E.A «» for

CASSADA, R.C. /1972/.
Тег.ло sensit ive mutants of Caenorhah-ditie 
elegáns.
Caltech Biol. Annual Report 81: 24-25.

GEHRING, W, /1971/.
Determination of the blastoderm cells in 
Drosophila melanogaster.
?roc. Nat. Acad. Sei. USA 68: 2217-2221.

CHAN, L.N.»

COLLIER, J.R. /1966/.
The transcription of genetic information in 
the spiralian embryo.
Current Topics in Developmental Biology 1: 
39-59.

DEI^ERBC, M, /1950/. ed.
"Biology of Drosophila". 
John Wiley and Sons Inc,, 
and Hall Ltd. pp. 632.

London, Chapman



•869-069 :TF *T03 *P'űov U»ií •эолй
•a^tiöuodmoo

PTöb ofaxonu pere ихз^ояйалт^ошгр s:j.T uioaj 
зплрл отиаош ooosqox элт%08 jo иох^п^х^заоаан

VSS6I/ *о*н 'зягпн **н •г.гнноо-'гашшгм
•022-8X2 '-Tő «тгиэтл:э<2ха

♦©X<V>s* в :вох^эвэЭ-элхгиэ 9XT4^oso«x{i
VUoI/ *н ‘oímHásan *щтма ‘шшшну

I •
r*a *mä

*£K-£CC «KT natiao *«90 #оэхон 
• хавэХ jo з^ив^газ элт*т®иэе-оштф jo 

eoji^ST^a^QBJCBqo x^^-T^^0 ркв soxqaueS? *исх$вхоа!1
V£X6X/ *»*X* ‘АННУ* ' ‘3*1 *SHVM

— „ *£GC-£2£ *82 *XOTS ’^obtiö #dmÜ2 J:oq»raK pxoo
03BtidoT*i83.£>Bq jo в^шз^тии 

X^q^ox х^коххтртгоо «o aa^pn^s х«эхЭохорзАй[а
VC96X/

•v ‘SISilVTSn ‘ *K*D Чажшж *'Ш *NYUSUS 
•ыуоаа *#н ‘хатсуляно 1 *з ‘нпол vi ас хон “я 

‘шгоЕаешгтая **рго ‘онашиадз “v ‘stich ‘*н‘н ‘яхадода
««S*H

*68-0L *Х9 затгэпао •I •q>SB®iC «готз-вхилойа jo Х°^^таоэ ох%а«эЭ ®qj;
•/6961/ *а*а ‘оахзонз* •S*K ‘OAISQcía

*299-6*9 *£F OOT^»«90 
•иох^вятл:0^ов«хвчо эх^аиеЭ ptre иоттвх«>®Т 

дтевд «atÄ п* вио-р^в^пт олххтвпвБ-о.тзвхвйшод,
*А96Х/ *1 ‘sisnvHsn ‘ *2'а ‘нтоаа

•8У9-6С9 *bF аэх*аш»о 
*<ХУ& a^BX|doxJ:e^oBq jo аиоедэдш* твч^эх 

Хвиоццриоо jo Apnq.s 0хх®ке8 элт^вхвйшоэ v
•/£9бт/ *н*н *Ki3iSd3. ‘*h#o •мнункаа ‘*з#н ‘нуэаа

•/•d 09Х/ 6X61 
у>ло£ M0fí-3j:aqxapXdH-tixx«*9e *2ъхл®&~з.®<3иъяй& 

•/091-Х *dc/ /Заплоодп *11 ptm q-jaajoa *í* 
•шшшдэае •& ^q *ра/ еэтлэе Mauoj40T4uea©jjxa 

ХХ®0 КТ suiaxqOvCd ршэ з^Хкаэн« оц% jo *9 *хс& 
„•вхТЧ^озода ит згаэхаХв ошХяно-эиэо,, 

*/6Х6Х/ *Í*G *ЯУА1ТНШг*д ‘sosííisdki «•

- с -



- 4 -

FRISTROM, D. /I960/.
Cellular degeneration in wing development of 
the mutant vestigial of Drosophila melanogaeter. 
J. Cell. Biol. 22.1 488-491.

FRISTROST, D. /1969/.
Cellular degeneration in the production of 
some mutant phenotypes in Drosophila 
melonogaeter.
Molec. Gen. Genetics 103s 363-379.

FRISTROK, j. W. /1970/.
The developmental biology of Drosophila. 
Ann. Rev. Genetics Д* 325-346.

FRISTROM, J.W, /1972/.
The biochemistry of imaginal disk development. 
In "The Biology of Imaginal Discs”./Н. Ursprung 
and R. líöthiger ed./ Results and Problems in 
Cell Differentiation. Vol.5. pp. 109-154. 
Springor-Verlag, Ber 1 in-lle ide 1 be rg-TIew York.

FRISTROM, D. /1972/.
Chemical modification of cell death in the 
Bar eye of Drosophila.
Molec. Gen. Genetics 115; 10-18.

LOGAN, W.R., MURPHY, C. /1973/.
The synthetic and minimal culture requirements 
for evagination of imaginal discs of Drosophila 
raelanogaeter in vitro.
Devi. Biol. 22* 441-456.

FRISTROM, J.W »»

YUKD, ary Alice /1973/. 
rogramming for development in

FRISTROM* J.W.,
Genetic p 
Drosophila.
CRC Critical Reviews in Biochemistry pp. 
537-570 /1973 September/.

GARCIA-BELLIIK), A. /1972/.
Pattern formation in imaginal Disks. In "The 
Biologl of Imaginal Discs”. /Н. Ursprung and 
R. Nöthiger ed./
Results and Problems in Cell Differentiation. 
Vol. 5. pp. 59-91. Springer-Verlag, Berlin­
nel delberg-IIew York.



- 5 -

OERRIHG, W.J., HÖTHIGER, n. /1973/.
The lmaginal discs of Drosophila*
In* **Developmental Eyatemei Insects*' /3. J, 
Counce and С. H. Waddington ©d,/
Vol* 2. pp. 211-290, Acad, Press London and 
Hew York.

SUZUKI, D.T. /1971/. 
Temperature-sensitive mutants in Drosophila 

lonogaster. VIII. The homeotic mutant 
bäo5:
Proc. Nat, Acad. Sei. USA 6ßt 1307-1311.

GRIGLIATTI, T.A •»

GRIGLIATTI, T.A., SUZUKI, D.T., WILLIAMSON, R. /1972/, 
Temperature-sensitive mutations in Drosophila 
melanoga-'Ster. X. Developmental analysis of 
the paralytic mutation para^3.
Develop. Biol. 28: 352-371.

ЯА1ХЯШ, P. /1951/.
Adv. Genet, 53-85.
Cit. Shannon, M.P. és mtsai, 1972. "Genetics** 
X?* 615-638.

HADORN, E. /1948/.
Symp. Soc. Exptl. Biol. Cambridge 2: 177-195. 
Cit. Shannon, M.P. és mtsai, 1972.*"*’Genetics” 
72* 615-638,

HALL, Linda /1974/.
Conditional dominance of temperature-sensitive 
locomo tlve-шиtant ©,
Drosophila Information Service 50: 103-104.

HUTTON, C.W. /1955/.
The behaviour of an unstable ring chromosome 
of Drosophila melanogaster.
Genetics 951-961.

HIRSCH, D., VASDFRSLICE, Rebecca /1976/.
Temperature-sensitive developmental mutants 
of Caenorhabáitis elegáns.
Develop. Biol. 220-235,

HOGE, M.H. /1915/.
J. Exp. Zool. 16s 241-297. 
Cit. Suzuki és mtsai 1973.



— б —

HOLDEN, Jeanette, SUZUKI, D.T. /1573/.
Terapera^ture-eensitive mutants ln Drosophila 
melanogaeter. XII. The genetic and developmental 
characteristics of dominant lethaiз on 
chromosome 3.
Genetics 22* 445-458.

HOROWITZ, H.H., FLING, M. Л953/.
Genetio determination of thyrosinase termo- 
etability in Neurospora.
Genetics JSt 360-374.

HOROWITZ, H.H., LEUPOLD, U. /1951/.
Cit. Stent, G.S. 1971. "Molecular Genetics", 
pp. 133-135, 336.

НОТТА, Y., STERN, H. /1963/.
Molecular events of mitotic re 
Proc. Hat. Acad. Sei. USA 4£:

gulation.
648-654.

IGARASHI, S. /1966/.
Mutation Research 2* 13-24.
Cit. Suzuki és mtsai, 1967. "Proc. Hat, Acad. 
Sei. USA" 21* 907-912.

TAKAYA, H. /1964/.
Japan. J. Genet. 38
Cit. Arklng, R. 1уТ5. "Genetics" 80x 519-537.

IHOUYE, S •» !
г 28-36.

JOCKUSCH, H, /1966/.
Relations between temperature-sensitivity 
amino acid replacements, and quaternary 
structure of mutant proteinp.
Biochem. Biophys. Res. Coram, ££* 577-583.

KAUFMAN, T.C. /1972/,JUDD, B.H., SHEW, M.W
The anatomy and function of a segment of the 
X chromosome of Drosophila melonogaster. 
Genetics £L: 139-156.

• *

KAUFMAN, T.C., SUZUKI, D.T. /1974/.
Temperature-sensitive mutations in Drosophila 
melenoga-ster. XX. Lethality due to trans­location.Canad. J. Genet, Cytol. JL6: 579-592.



- 7 -

KISS, I., BBNCZE, G.{ FEKETE, íva, FODOR, A., GAUSZ, J., 
MARÓY, P., SZABAD, J., SZIDOIIYA, J. /1976/. 
Isolation ай characterisation of X-linked 
lethal mutants affecting differentiation of 
the imaginal discs in Drosophila iaelanogaster. 
Theor, Appl, Genet, ^8: 217-226.

KOMÁI, T. /1926/.
Genetics 11s 280-293,
Cit. Arking, R. 1975* "Genetics” 80s 519-937,

KRIEG, D.R. /1963/.
Ethylmethaneculfonat e-induc ed reversion of 
bacteriophage. ?4rII mutants.
Genetics 48? 561-580,

LANGRIDGE, J. /1965/.
Australian J. Biol. Scr. 18: 311-321,
Cit. Suzuki és citsai 1967. Proc. Hat. Acad.
Soi. USA ££: 907-912.

LEWIS, B*, BACHER, F. /1968/.
Method of feeding ethyl methane sulfonate 
/ESfB/ to Drosophila males.
Drosophila Information Service 43: 193.

LIITDSLEY, D.L., GRELL, E.H. /1968/.
"Genetic variation in Drosophila melanogaster." 
Carnegie Institution Wash. Publ. 627.

MARŐY, P., VARGHA, J., HORVÁTH, К. /1977/.
Rapid heterologous haptene radioimmunoassay 
for insect moulting hormone.
FEBS Lett. 81: 319-322.

MARŐY, P., TARKŐY, K. /1978/.
Moulting hormone level during the last 
instar of Galleria mellonella larva.
J. Insect Physiol. ?±: 325-327.

OVERLAND, D.E. /1972/. 
Temperature-sensitive mutations In the 
housefly: The characterization of heat 
sensitive recessive lethal factors on autosome 
III
J. Econ. Entomol. 65: 1364-1368.

MCDONALD, I.C • t



- 8 -

MÜLLER, H.J. /1954/•
Cit, Faludi B. 1965. Örökléstan, Tankönyv­
kiadó, Budapest.

ÍÍEURATH, H* /1957/.
The activation of zymogens.
Advonc. Protein Chem. 1?» 319-386.

ÜISHIMARA, M., RtJMING, W.R. /1964/.
J. Bacterlol. 88: 1220-1229.
Cit. Suzuki é® ratsai 1967. "Proc. Hat. Acad, 
Sei." 52.» 907-912.

ÜÖTHIOSR, R. /1972/.
The larval development of imáéinál diskс.
In: "The Biologi of Imaglnal Disk®". /Н. 
Ursprung and H. íiethiger ed./ Bemalte and 
Probleme in Cell Differentiation. Vol. 5. 
p. 1-34. Springer-Verlag, Bérlin-Heideiberg- 
few York.

HÖTHIGEíi, R SCHUBIGER, G. /1966/. 
Developmental behavior of fragments of 
symmetrical and asymmetrical imagi 
Drosophila melanogaster /Diptera?.
J. Embriói, exp. iViorph. 16: 355-368.

• *

inai discs of

OROSZ, L.
Kondidátusi értekezés. 1972.

OSTER, I.I. /1954/.
Time of death of sex-linked lethal® of 
different origins in Drosophila melanogaster. 
Nature 1jQs 594-595.

POODRY, Co, HALL, Linda, SUZUKI, D.T. /1973/.-, 
Developmental properties of shibireXijX 
plelotropic mutation producing larval and 
adult paralysis.
Develop. Biol. 22: 373-386.

. a

POSTLETIIWAIT, J.H. /1975/.
Pattern formation in the wing and haltere 
iraaginal discs after irradiation of Drosophila 
melanogaster first instar larvae.
Wilhelm Roux*Archlv 178: 29-50.



*562-2.2.2 *9<Г “IOTS • йохэлэс 
•дэ^авЗеигохэю

üxmdoeojcc jo оехр Ээх 04* jo sxuera3^j их uoxx 
-тзихгадэхорзивдх per» uox*t*oxxdnp •иот^вдопэЗо^

•/ибт/ *o ‘Hsoifixmos

•Z,€-9C *1>F *лд®3 •uutojui ©хТЧ^ооо^й
•/22.61/ ev ‘iaiviios

•»ИМЦ. 3833Ш мет 03©ХЭ^Э вц% JO UOX&0OXJlPOffi X0^ua'ÍIÜOJTAtri‘
*/C9át/ *2 ‘дщшле• •II* Г *DKVS

•/•дхачу/ *fr6£ *21 *10X^0 *f •pt^trao
•дэ^эшошзхэи вхТЧ<*©ао*Ч1 jo эшовошодч» Л. ®4* jo 

atiox*e*Tun XT^a^a aiua эл£хха^э0-эдп:}.ш:э<1шэ1т1
•/0Л61/ *я ‘saiAV ‘*v 'susomrs

'6£-fr2 *0? 'XOTS *tIoxaA0ü 
•д©*8в8ои«х®ю «ТТЧа’азодс 

jo хнщ.пщ x^44-öX-TT®o элццзиоз эдп^-эдэейиэ^
« jo oejp х««Т^ишх эч* «X

*/fr 2.61/ •¥*»! ‘TiSSmi

*99-52. *öl зох^эиао 
•a©uioöoqrra 04% ио втзЧХ®! 

элх^хвиаа-Р1®о xmraxuioq *Х1 •дэ$э,еЗот>хэш 
BXT4^o®<wa «X зшэхх«*пш OAXXTSuotj-aan^oüracIiuOjj

•/22.6I/ *л*а ‘ixnzns *м 'Tisza **н *HJiímjrasoH

•У98-92.8 *tF *1«>Т2 *1190 *Р 
“expata peuxjap А:Х‘а°Тш®ЧО «X дэхавЭотзхаш 

ВХТЧ^^О^СС JO зозхр х^Т-^ииТ jo ©эшшо^их'вг;
*/6961/ *Y*JP ‘«НОН

•fr2.2-89T#<M V*PW XT®H ршз ишзФэтш ‘аорио^ **oui 
eaog pro /эхХй «ЧОр *d <iC9 *0SHSI№I ’И *Р&/

*ue2?xaj’ дохзтзЗоавх®«* «ХХЧ^©80^ jo o£xquxo ©цц. их 
иох^^ххиэд©jJXP рии зхазиэЗоииЗдс •въваиэЗо^зтц

•/0561/ *d*a ‘HOSTOOd

I\
\
\

•09£-5fr€ *гГ *хота *<1отэл©а 
•эвлдвх ^агпоЛ pro uo^tquio 

jo иоха®ХР®ДДХ J»XJ« дохзиЗоивхаш ихТЧ^оволс 
jo S09XP х^х^ишх «X uoxx^ksuoj идэ^
•/€2.61/ *е*н *írmci3<m?mos “кт ‘iívMiaiioOd

п
!1

- 6 -



- 10 -

!
SCHWARTZ, D. /1958/.

J. Hered. 49: 149-152.
Cit. Suzuki ée mtsai, 1973*

rí

SCHWINK, I. /1961/.
Quantitative studies on the temperature 
dependence of drosopterin formation and of 
serailGthnlity in the mutant rosy of Drosophila 
melanogaster.
Genetics 46: 896-897.

t.
‘

*r.

shahrow, M.p., kaitpmij, T.c
/1972/•
Lethality patterns and morphology of selected 
lethal and semilethal mutations in the zeste- 
white region of Drosophila melanogaster. 
Genetics 2£* 615-638,

SHUT, M.W., JUDD, В.Я.• 9

SHEARN, A., GAR EH, А. Л974/.
Genetic control of imagine! disc development 
in Drosophila.
Proc. Hat. Acad. Sei. USA,£L: 1393-1397.

SHEAR IT, A., RICE, T., CARER, A., GEHRIUG, W. /1971/.
Iaaginal disc a^bnornalities in lethal mutants 
of Drosophila.
Proc.Hat. Acad. Sei. USA, 68: 2594-2598.

SOIRrRBLICK, В; P. /1950/.
The early embryology of Drosophila melanogaster. 
In: "Biology of Drosophila".
/iá. DEHEREC ed. 632 p., John Wiley and Sons 
Inc. London, Chapman and Hall Ltd»/, pp.62-167.

4

SPIRIIJ, A.S. /1966/.
On "masked" forms of m-RRA in early embryo- 
genesis and other differentiation forms. 
Curr. Top. Develop. Biol. 1_: 1-38.

SPREU, T.H. /1971/.
Cell death during the development of the 
imaginal disks of Calllphora Srythrocephala. 
Noth. J, Sool. 21: 221-264.



- 11 -
л

Г
STEHT, G.S. /1971/.

"Tolecular Genetics"
/651 p.» W.H. Freeman and Со., Пап Francisco, 
USA/, pp. 17-29, 121-135, 140-143, 144-152, 
336-341, 362-391, 575-576.

, D.T. /1970/.
Temperature-sensitive mutations in Drosophila 
melanogaster.
Science 170: 695-706.

, D.T. /1974/.
Behaviour in Drosophila melanogaster» A 
geneticist's review.
Canad. J. Genet. Cytol. 16: 713-735.

SUZUKI, D.T., DUCK, P. /1967/.
Localisation of genetic positions and sensitive 
periods of temperature-sensitive lethal 
mutations in Drosophila.
Genetics 592. /Abetr./.

t

i

I

tSUZUKI t
•>

SUZUKI

SUZUKI, D.T., KAUBÍAH, T.C., FALK, D., HALL, L
FITZ-EARLE, IS., CAMFIELD, R., SCUEWE, M.J 
POO DRY, C., TAS AKA, E.S., JUNKER, A.K 
GRICLIATTI, T., MACAULAY, S. /1973/. 
Conditionally-expressed mutations in Drosophila 
melanogaeter.
/Kézira t/.

•,
•,

•,

SUZUKI, D.T РХТШШСК, L.K., HAYASHI, S.. TARASOFF, 
Тагу, BAILLIE, D., ERASMUS, U. /1967/. 
Temperature-sensitive mutations in Drosophila 
melanogaeter. I. Relative frequences among 
gamma-ray and chemically induced sex-linked 
recessive lethal© and eemilethals.
Proc. Nat. Acad. Sei. USA, 907-912.

• •

SUZUKI, D.T., FROCUNIER, D. /1968/.
Temperature-sensitive mutations in Drosophila 
melanogaster. III. Dominant lethals and sémi­
ié thals on chromosome 2.
Proc. Hat. Acad. Sei. USA, 62* 369-376.

SZIDONTA, J. /1973/.
Hőérzékeny Drosophila mutánsok vizsgálaté. 
Doktori értekezés, JATE, Szeged.



- 12 -
' :

TARASOFF, Mary, SUZUKI, D.T. /1970/.
Temperature-sensitive mutations ln Drosophila 
melanoga8ter. VI. Temperature effect on the develop­
ment of sex-linked reeeseic lethale.
Develop. Biol. 492-509*

v .

i

.
tURSPRUNG, H. /1972/.

The fine structure of imaginal discs.
Ins "The Biology of Imaginal Disks."
/Н. Ursprung and R. Nbthiger ed./, pp.93-106. 
Springer-Verlag, 3erlin-Heidelberg-Uew York.

URSPRUNG, H., NÖTHIGER, R. /Editors/ /1972/.
"The Biology of Imaginal Discs." Vol. 5. of 
the "Results and Problems of Cell Differentia­
tion" series /I. Beerraann, J.Rehert and 
Я. Ursprung eds./, pp.1-172.
Springer-Verlag, Berlin-TIeidolberg-Neiv York.

VI1TCZE, Éva /1976/.
Szakdolgozat•

VOGT, M. /1943/.
Biol. Zbl. 62* 395-446.
Cit. Gehring, Ilöthiger, 1973.

VYSE, E.R., JA4IES, A. /1972/.
Drosophila Inform. Sérv. 49t 39.

WADDINGTON, C.H. /1939/.
Proc. Nat. Acad. Sei. USA 
Cit. Arklng, R. 1975. "Gene

£5s 299-307. 
elles" 80: 519-537.

QUITTEN, J.M. /1969/.
Cell death during early morphogenesis: 
parallels between insect lines and vertebrate 
limb development.
Science 163: 1456-1457.

WRIGHT, T.R.F. /1973/.
The recovery, penetrance and pleiotropy of 
X-linked, cold-sensitive mutants in Drosophila. 
Uolec. Gen. Genet. 122: 1235-1249.




