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ROVIDIT?ESEX JEGYZEKXKE
A jelbléseket 1d, Lindsley és Grell /1968/

B: vés alaku szem [/1l=57.0/
2%y inversziét tartalmaszé balanszer kromosgéma,
In/1/164A2=5; 20A5=3B
Binsns tobbszdrds inverzidt tartalmazd balanszer
krouoszdéma, mely a domindnsl gyenge alléljd t
és recessziv gn szdrmutdciét hordoz
car: sttét rubin szini szem /1l=62.5/
ClB: nagy inverzidét tartalmazdé balanszer kromoszdéma
B és recessziv letdlis mutdcidkkal jeldlve
em: karmin szemszin /1-18.9/
ct®
ev: szérny keressztvéndk hidényoznak /lel3.7/

¢ metszett szérnyvégek /1-20,0f

d149: inverziét tartalmezd balansger kromoszdma
In/1/407=E1; 11F2«4

£9 villds szlr /1=56.7/

LP: letdleperiddus

1%8; pecesssiv héérzékeny letdlis mutéeid

mals barnds bibor ezemszin /le=64.8/

malS: deficiencia, mely magédba foglalja a mal mutdcidt

me1®: deficiencia, mely megdba foglalja e mal mutdeidt
DE/1/19C1=2; 20A3=4

oc: ocellusok teljesen hidnyoznak [le=23,1/
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Oregon R: vad laboratdriuwi tirass |

R: gyliriivé zdrt X kromosaduma, wely a sejtmagosztddds
sorén gyakran elimindlddik

sc®: inverzidét tartalmazé balansszer Kromoszima

In/1/1582=3; 20B=11
sn: perzselt szlr [/1-21,0/
snxaz rintgen sugdrzéssal nyert sn allél, homozigdta
? steril
su=: £ mutdcidkat szupresszdlja /l=61.9/
supfsA: deficiencia a su=-f mutdgid teriletén
DEf/1/2043=-4; 20F

su-£%%; su-f héérzékeny allélja

ts: termoszenzitiv, héérzékeny

TSF: termoszenzitive-periddus, héérzékeny szekassz

vs tindtklé skarldt szinli szem, ocellusok szinte-
lenek /1=33.0/

ws: fehér szem, ocellusok szintelenek /l=1,5/

i%z két X kromoszéma proximélisan kapcsolt egy

centromeriéhoz

y: sérge testszin, s8lrtk sarga végl barnék /[i-0,0/



BEVEZETES

Az egyedfejlddés differencidlt génaktivitds
eredménye. Minden fejlédésgenetikai kutatds legfébd
célja ennek a genetikai programmak, ez egyedfejlddés
genetilai szabdlyozdsa dltaldnos tSrvénysseriiségei-
nek a feltdirdsa.

Ha egy gén, vagy a terméke az egyedfejlddés
egy adott szekaszdiban alapvetd szerepet jdtszik,
akkor miikbdéeének hidnya letalitdst eredményez a
kérdéses fejlédési szakaszban. A letalitds tehdt
egy végeredmény, ezért a génmiik8désrdl, illetve az
esetek tBbbeégében a géntermnék felhaszndldsinek idé-
beliségéril e 1étfontoesdgu gének kondiciondlt
letdlis mutdnsainak tenulminyozisa révén szereghe-
tiink tudomdst. A kondiciondlt mutdnsokra az jellemzd,
hogy fenotipusuk csek bizonyos /restriktiv, gdtlé/
krnyezeti feltételek kBzdtt érvényesiil, mig a meg-
engedd /permissziv/ kBrillmények kBzitt a vad feno-
tipus nyilvédnul meg. Ha a fenotipus a letalitds,
akkor restriktiv kiriilmények kizttt a kondiciondlt
letdlis mutdcidét hordozd egyed recessziv mutdcid
esetén homo-, illetve hemizigéta formdiban, domindns
mutdcid esetén ezeken tul heterozigdta formdban is
elpusztul., A recessziv kondiciondlt letdlisok egyik



- eukaridéta rendszerekben leggyakoribb - tipusdt a
recessziv hééradkeny /termoszenzitiv, a tovdbbiak-
bans ts/ letdlisok képviselik.

H6érzékeny letdlis mutdnsok felhanznéléséval
azdmos 4ltalinos genetikai és molekuldr-bioldgiai
problémit tisztdztak, és tovdbbi kérdések megolddsa
virhaté. Szdmos specidlisan eukariéta probléma is
megktzelithetd felhaszndldsukkal; igy a kromoszéma-
szerkezet és milkBdés, az idegmiikBdés és magatartis,
ez izomfehérjék genetikai meghatdérozottsiga és -
szdmunkra elsddleges fontossdgeal - a differencidlé-
dés és az egyedfejlldés genetikai szabdlyozdsa.

Ez utébbi probléma tanulminyozdsdra kiilSnSsen
alkalmas rendsgerek a sejt-letdlis héérzékeny
Drosophila mutdinsok imdgdé korongjei. Az imdgdé koron-
gok a teljes dta lakuldssal fejlédd rovarok felnitt
epidermdlis strukturdinak ldrvilis kezdeményei.

A kondiciondlt aejt-letﬁlia mutdcié lehetdvé teszi,
hogy rdvid idejii restriktiv hetdsra az imdgé koron-
gokban fellépd sejtpusztuldst és annak k¥vetkezménye-
it az adult szervekben vizsgdiljuk.

A Yagyar Tudominyos Akadémia Szegedi Bioldgiai
KSzpontja Genetikai Intézetében a Rovargenetikai
Csoport egyik kutatdisi témdije a fejlédésben hibds
ivari /X/ kromoszémis letdl-mutdnsok tanulményozdsa.



Ennek sordn szdmos héérzékeny mutdins izoldldsdira
keriilt sor. A legutébb izoldlt mintegy 50 X kromo-
szémis recessziv ts letdlis mutdns komplementdciés
analizise sordin azt taldltuk, hogy két 1ldékuezhoz
egynél t8bb /két-két/ mutdns tartozik.

Dolgozatom témdja e mutdnsok Heszehasonlits
jellemzése. T célbél a kivetkezd kisérleteket végez-
tilk el: gynander teszttel megvizsgdltuk, hogy a
mutdeidk autondém médon nyilvidnulnak-e meg; meghatd-
roztuk a mutdins gének térképhelyzetét; meghatdroztuk
a mutdnsok és az azonos gén kiilnbBz6 alléljeire
heterozigéta dllatok héérzékeny- és letdl-periddusdt.
Pzt kBvetSen vizsgdltuk az imdgd korongokban hipul-
zussal elfidézhetd sejt-haldl mintdzat és az imdgdk
megfeleld szerveinek torzuldsai /deficiencidk,
duplikdcidk/ kBz8tti Bssgeflggést. Mindkét gén eseté-
ben Bsszehasonlitottuk az egyes allélekre /a,, 32/
homozigéta (allal) és az azokra heterozigéta (allaz)
egyedekkel kapecsolatos eredményeket.

Ha figyelembe vesszilk a Drosophila genomban
miik8dé gének valdszinii szémdt (5000) /Judd és mtsai,
1972; Fristrom és Yund, 1973/ és kizilik az imdgé-
korongok fejlddéséért feleldsek becsiilt szdmdt (1000)
/Shea_rn és Garen, 1974/, nem virhatjuk, hogy néhiny
X kromoszémdis mutdins jellemzésével a fejlidésgenetika



vdzolt nagy problémdiit megoldhatjuk. Irodalmi
ismereteink alapjdn azonban ugy tiinik, hogy jelenleg
e tudoményteriilet szdmira ujabb €= ujabb mutdnsok
megismerése hasznos lehet.




1. IRODALNI ATTEKINTES

1,1, A HOERZFXENY MUTANSOK

Régéta ismert, hogy a homérséklet egyes dllatok-
ndl befolydsolja a kiillsé megjelendést. A szdzad elején
t5bb rovar és gerinces esetében figyelték meg e
hatdst /S8sszefoglalva 1d. Suzuki és mtsai, 1973/.

Az elsd héérzékeny Drosophila mutdnst Hoge /1915/
irta le. 0 ismerte fel azt is, hogy a termoszenzitive
periddus /tovdbbiakban: TSP/ hé-shift kisérletekkel
meghatirozhaté.

A héérzékeny mutdnsok velddi jelentdségére
akkor deriilt fény, amikor elvi problémit sikeriilt
segiteégilkkel megoldani. Igy - az akkor mdr nagy-
mértékben valdszinlisitett - egy gén-egy enzim
elmélet perdtnté bizonyitékdt, az indiszpenzibilis
gének ts alléljeinek elddllitdsa szolgilta
/Horowitz és Leupold, 1951/. Elsé "fejlédésgenetikai”
felhaszndldsuk dohdnymozaik viruson végzett munkdk
gorin tortént. E kisérletekkel vilt ismertté, hogy
a kiil8nb8z6 virusréezecskék szintézisét mds és mds
szabdlyos sorrendben milkBdésbe 1épé gének



e

determindljdk, mig Ssszekapcsoléddsuk spontdn
folyamat /Fraenkel-Conrat és Williams, 1955/.

Vizsgiltdk egy viszonylag bonyolultabb
"aszervezet”, a T4 fig fejlddését is, mely "korai®
és "kés8i™ gének szekventdilt milkdésének eredménye
/Epstein és mtsai, 1963/. Ez a mﬁehanizmus bakterio-
fdgokba-m 4ltalinos érvémyli, igy igaz a Rhizobium
meliloti 16-3 fdgjém is /Orosz, 1972/.

Szémos anyagcsere utat tisztdztak ts auxotrdifok,
illetve valamely terméket bontani nem tudd ts-hidny-
muténsok felhassgnildsival, E. coliban /Nishimara és
mtsai, 1964/, gombikban /Horowitz és Fling, 1953;
Stent, 1971/. Amennyiben a sporuldcidét egy primitiv
fejlddéei folyamatnak telintjilk, ugy fejlédésgeneti-
kai felhaszndldsnak tekinthetjik az élesztdkdn
/Evens és Parry, 1974/ ts mutdnsokkal végzett
munkdkat is /Fposito és Hposito, 1969/.

A mikrobdéken végzett sikeres munkdk felkeltették
a héérzékeny mutdnsok irdint az érdekldést az
eukaridtdikkal foglalkozd kutatdk kbrében is - killi-
nSgen a ts mutdeidk molekuldris mechanizmusdinak
megismerdése utdin. Izoldltak ts mutinsokat egysejtilek
k8ziil Parameciumban /Igrashi, 1966/, nSvényeknél
buzdban /Schwartz, 1958/, Arabidopsisban /Langridge,
1965/; 4llatok kBziil Yuscdban /lMcDonald és Overland,



1972/, Drosophiléban /Sugzuki és mtsai, 1967, 1968,
1974; Russel, 1974; Arking, 1975/, és ujabban
Nematoddk k5ziil Caenorhabditis elegansban /Cassada,
1972; Hirsch és Vanderslice, 1976/.

l.1.2. A héérzékeny

A héérzékenység molekuldris mechanizmusdt
mikroorganizmusokon vizsgélték. Ts letdlis T4 figgal
végzett kisérletek sordn kideriilt, hogy a ts feno-
tipust missense tipusu pontmutdcidk okozzdk /Edgar és
mteai, 1964 a., b./. Ts dohénymozaik virus burok-
fehérje negyedleges szerkezetének alakuldsdit vizs-
gdlva a kBrnyezeti feltételek fiicgvényében - pH, hé-
mérséklet - megdllapitottdk /Jockusch, 1966/, hogy
a missense mutdcidknak két tipusa van /Jockusch,1966/:

1./ A fehérjemolekula konformicidjdit megtartja,
de funkeidjdt elvesziti. :

2./ A fehérjemolekula konformdcidja az aminosav-
csere kivetkeztében megvdltozik, & egyidejiileg a
funkcié hélabilis lesz. Ha a konformicid-viltozds
héméreékletfiiged, ugy elképzelhetd, hogy a tercier
és a quaternmer struktura egy hétartominyban lehetdvé
teszi, egy misikban pedig nem az enzim normédlis
miikBdéaét. A missense mutdcid tehdt megvdltoztatja



az enzim hioptimumdt. Mivel a géntermék nincs
teljesen "elrontva®, ezért "leaky" lehet a ts
matdicié, azaz penetrancidja nem feltétleniil 1007-o0s.
Pelmeriil a kérdésg, hogy vajon a hiérzékeny
Drosophila mutinsokban is missense tipusu pont-
mutdicié okozza-e a fenotipust. Noha a Drosophila
ts mutdnsok sajdtedgail sok tekintetben hasonlénak
tiinnek a missense mutdnsokéval - pl. jél tiiri a
magas sékoncentrdcidt, akdrcsak az élesztd missense
matdns /Suzuki, 1970/, mégsem lehet egyértelmii
igennel vdlaszolni. Fristrom /1970/ ugy véli, hogy
a kéminilag indukdlt ts mutinsok egy része kis
delécid kbvetkezménye. Azt is kimutattdk /Kaufmann
és Suzuki, 1974/, hogy a [ -sugdr indukdlta ts-k
részben transzlokdicidk. Ismeretes toviébbd egy rosy
ts mutdins, melyben Xantindehidrogenizt kimutatni nem
sikertilt /Schwink, 1961/. Ugyenakkor azonban azt,
hogy missense mutdcid kivetkeztében jelentkezik a
n6labilitds Drosophilében is, tSbb tény tdmasztja
ald. Igy pl. szdmos termolabilis enzimet izoldltak
ts mutdnsokbdl; valamint é kiil8nb8z6 te-t indukdlé
mutagének /IS, mitomyein C, nitrosoguanidin,
[ -sugérzdis/ kBzil az EiS a leghatékonyabb /Suzuiki
és mtesai, 1967; Judd és mtsai, 1972/. Az EUS u.i.
elsGsorban missense mutdcidkat indukdl: G-C bdzispirt
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A-T-vé elekitja /Krieg, 1963/. Ugyanakkor a frame-
shift mutdcidét okozé akridin-szdrmazékok nem indu-
kdlnak ts mutdcibkat /Carlson és mtsai, 1967/.

lele3. Pukariéta héérzékeny mutinsok 4 i

Az eukaridta héérzékeny mutinsok jellemeghe-
téek letdl-periddusukkal /tovdbbiakban:LP/ és
héérzékeny szakassukkal /termoszenzitiv-periddus,
tovdbbiakban: TSP/ /Hoge, 1915/. A LP? a Drosophila
esetében azt o fejléddsi stddiumot jelsli, amelyben
a haldl bekSvetkezik restriktiv kériilmények kBz8tt.
A LP egészen a frissen kikelt adultig elhuzédhat
/Suzuki, 1970/. A restriktiv hémérséklet - a szelek-
cide kSrilményektdl fUgglen - a Drosophila ts mutdn-
sok esetén 29°C, mig a permissziv hémérséklet - a
tes mutdnsok z¥ménél - 22°C, e 17°% pedig minden
esetben az.

A LP csek & restriktiv kbriilmények végeredményét
jelzi, a tényleges héérzékeny szakaszril a TSP meg-
hatérozdsa ad felvildgositdst. A TSP jelentheti a
kérdéses gén ontogenetikus aktivitdsdinak idejét,
valésziniibb azonban, hogy a géntermék felhaszndldsi-
nak szakaszit jelzi /Tarasoff és Suzuki, 1970/.
Vagasabbrendiiekben ui. kimutattak hosszu életi
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m-RNS=-t /Collier, 1966; Spirin, 1966/, és inaktiv
polipeptidet is /Neurath, 1957/. Ugyanakkor azomban
soksejtlekben azt is kimutattdik, hogy szdmos olyan
fehérje is szintetizdlédik a fejlddés alatt, amely
rogtin felhaszndlddik /Hotta és Stern, 1963/. Ezek
alapjdn a TSP feltechetlleg azt ez idészakaszt és
£0j16dési stédiumot jelli, emelyben a kérdéses
géntermék képzddik, vegy olyan konformicidvdltozdi-
son megy keresstiil, mely a biolégiai aktivitéshoz
szilkeéges; elképzelhetd az is, hogy az elsbdleges
géntermék aktudlis aktivitdsdinak szakasza /Tarasoff
és Suzuki, 1970/.

TSP-t & Drosophila fejlddésének valamennyi
stddiumdban feljegyeztek a kiilonbdzé mutdnsok eseté-
ben /Suzuki és mtsai, 1973/. A TSP hossza mutdnson-
ként vdltozdé, s néhiny Srdtél néhdny napig terjedhet,
t8bb fejlédéei stddiumon is keresztill huzddhat. Ennek
megfelelSen a TSP monofdzikus vagy polifdszikus
/Suzuki éﬁ'mtsgi. 1973/ aszerint, hogy egy vagy
t5bb fejlédéei stddiumot fed 4t. Az elhuzddé TSP
magye rézetdra tobb hipotézist is leirtak /Terasoff
" és Suszuki, 1970/. Elképzelhetd, hogy folyamatos a
génmiik8dés és a transzkripcid vegy a transszldcid
valamely lépése hdérzékeny. Mdsik lehetdség, hogy a
fejlédés sordn a géntermék irdnt dllandé igény van.
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Az is feltételezhetd, hogy valamilyen létfontossigu
strukturelem a héérzékeny. E lehetlségek kizttt
csak akkor tudndnk donteni, ha a génterméket ismer-
néuk. Drosophildben azonban csak viszonyleg kevés
gén termékérdl tudjuk ezt elmondani /Dickinson és
. Sullivan, 1975; Fox és mtsai, 1971/.

A TSP lehet folyamatos és megszakitott /Suzuki
és mtsai, 1973/. A tSbbszbrds TSP magyardizatdul a
kSvetkezdket adtdk /Terasoff és Suzuki, 1970/.
Flképzelhets, hogy a killBnbdzsd szefvek. sztvetek
sejtjeiben a gén kiUlSnbszé idépontokban aktivdlédik.
Mdsik magyerdzat lehet, hogy egy gén t6bbszdr aktivd-
16dik. Az is feltételezhetS, hogy egy termolabilis
génternék egyszer szintetizdlddik, de t8bb izben ke~
riil felhasznildsra; a TSP pedig a felhaszndlds idejét
Jeizi.

A LP nem szilkaégszerilen egyezik a TSP-vel.
A két perifdus kBzBtt leheteéges dtfedés, de 41ltald-
ban & TSP megeldzi a LP-t. A TSP és LP kizttt eltelt
136 jellemzd az illetd mutdnsra; néhdny Srdtél
néhiny napig terjedhet /Suszuki és Duck, 1967;
Ta-rasoff és Suzuki, 1970; Russel, 1974/.

A TSP és a térképhelyzet k6z8tt nincs korreld-
c¢cié /Tarasoff és Suszuki, 1970/.

¥ivel a TSP a mutdcié hatdsdnak idSbeli - ezen
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keresztiil fejlédési stddiumhoz rendelt - fékuszdli-
sdt jelenti, lehetivé teszi az cukaridta ts mutdnsok
felhaszgndldsdt fejlidésbiolégial tanulmdnyokban.

lel,4. N6érzékeny muticidk Drosophilédban

Az eddig ismert héérzékeny mutdcidk fajtdi
Drosophildiban a kBvetkezlk:
Termoszenzitiv recessziv, X kromoszémis /Suzuki és
mtesai, 1967; Suszuki, 1970; Tarasoff és Suzuki , 1970;
Russel, 1974; Arking, 1973, 1975/.
Termoszenzitiv recessziv, autoszomdis /Baillie és
mtsai, 1968/.
Termoszenzitiv domindns /DTS/, autoszomis /Suzuki
és Procunier, 1968; Suzuki, 1970; Holden és Suzuki,
1973/.
Hidegezenzitiv recessziv /CS/, X kromoszdémis /Wright,
1974/. '
Hidegszenzitiv domindne /DCS/, autoszomds
/Rosenbluth és mtsai, 1972/.
Termoszenzitiv paralitikus mutdnsok /Grigliatti és
mtsai, 1972; Poodry és mtsai, 1973; Suzuki, 1974;
Hall, 1974/.
Y kromoszdémdis termoszenszitiv /Ayles és mtsai, 1973;
Sanders és Ayles, 1970/.



Termoszgenzitiv homeotikus mutdnsok /Crigliatti, és
Suguki, 1971/.

H6sokk érzékeny mutdnsok, asutoszomds /3. kromoszéma/
/Gausz és mtsai, nem k¥z81t adatok, 1976/.

1,2. A DROSOPHILA MELANOGASTER MINT

FEJLODESGENETIXKAI OBJEXTUM

A Drosophila melanogaster leigen-t fejlddés-
genetikai felhaszndldsra alkalmassd teszi az, hogy &
Holometabola, vagyis a teljes dtalakuldssal fejlédd
rovarok csoportjéba tartozik.

A zigéta sejtmagja 9 szinkron oszitédison megy
é4t. Bzt kBvetSen az ekkor még totipotens sejtmagok
radidlis irdnyban, egymis utjdt nem keresztezve a
felszinre vdndorolnak, ahol tovibbi 3 sejtosztéddis
kSvetkezik be. Igy & blasztodermit 212 pejtmag, mejd
a k3z8ttlik kialakuld sejtmembrdnok révén ugyanilyen
szdmu /gyekorlatilag 3 200 - 3 500/ sejt jelenti.
Windez néhdiny 6ra alatt zajlik le /Sonnenblick, 19504
Bz ideig az életfunkecidkat oz anyai gének dltal
meghatdirozott citoplazma ldtja el. Ezt kBvetSen indul
meg a sejtfunkeidkhoz szilkséges gének milkBdése.
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A tovdbbi petén bellili differencideid sordn
az utddsejtek egy lérvdlis és egy imagindlis
készletre vdlnak szét /Poulsen, 1950/. A blaszto-
derma felszinének kb. 15«20 Z=-a felel meg az imagi-
ndlis szervkezdeményeknek /Fristrom s Yund, 1973/.
Embriolégiailag ezutdn a grasztruldicid, majé a
szelvényezettedg figyelhetd meg.

A tojdsbdél az elsd stddiumos ldrva kel ki
/25°C-on 24 érdn beliil/, majd nSvekedése sordn két
tovdbbi vedlés tirténik, mikdzben médsodik, illetve
harmadik stddiumos ldrva lesz. A kiillBnb8zd fejlddési
gtddiumu 1ldrvikat nagysdguk, precizebben a szijszer-
veikben levd fogazat alapjdn tudjuk elkiilSniteni
/Bodenatein, 1950/. A lérvik lirvdlis sziveteket
/melyek politének/ és az adult szBvetek kezdeményeit,
az imagindlie sejteket /melyek diploidok/ tartalmag-
zdk. Az imagindlis sejtek vagy laza csoportot alkot-
nak, mint pl. az abdomindlis hisztoblasstok, vagy
pedig korongokhoz hasonld strukturdkkd, un. imdgé
korongokkd 4llnak Bssze.

Az imfgé korongok dttetsz§, 40-200 n dtméréji,
ecyszerii felépitésii szervek. Az adult 1légy killsnbzd
testrészeit kiilnbBz8 korongok reprezentdljdk. Igy
megkillinb8ztetjilk a ezem és antenna, szdrny, billér,
3 pdr 14b, szdijszervek, valamint a genitdlifk imdgé



korongjait.

Az imdgé korongok morfogenezisével kapcsolatban
a kBvetkezd jelenségek lényegesek; /NSthiger, 1972/:

a./ a sejtek vagy szBvetek aktiv migrdicidja
vagy passziv mozgisa

b./ & mitotikus orsé 6r1entéciéja

ce./ helyi kiildnbségek a mitotikus aktivitdsban

d./ helyi kiildnbségek a sejtek nagysigdiban és
alakjédban

e./ lokalizdlt sejthaldl.

Kiilsnb32z8 szdrny és szem mutinsok vizsgilata
/FPristrom, 1969, 1972 b.; Spreij, 1971/ azt mutatta,
hogy az adult szerv sa jdtos alakja Usszefligg az
imdgé korongok specifikus régidjéban jelentkezd sejt~-
haldllal. Spreij /1971/ akt taldlta, hogy & sejthaldl
térbeli és 1d6beli mintdzatot mutat a kiilSnbBed
korongokban. Fzek alapjén feltételezte, hogy a sejt-
halil-mintdizatna k morfogenetikai jelentdeége van
az imdgé korongok fejlédésében. Az elpusztult sejtek
eldezdr a II. ldrva vedlés utin mutathaték ki meg-
feleld festéssel /Spreij, 1971/. A III. stddiumban
késdbdb kialakul a degenerdlddott sejtek térbeli
mintdja.

A III. lirva stddiumot a bdb dllapot kiveti.

A bébban a hormondlis kSrnyezet megvdltozdsdira
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/részletesebben 1ld. lent/ jelentds v4ltozdsok mennek
végbe: a lirvilis szervek nagy része hisztolizdlddik,
kivéve a Malpighi-edényeket és a kizponti idegrend-
szert, mig az imagindlis szervkezdeményekblsl az
adult test alakul ki /Bodenstein, 1950/.

A fejlddés e szakaszdban t8rténik az imdgé
korongok un. evagindcidja, melynek sordn azok
kesztyliujjezerilen kitliremkednek, s megkBzelitlleg
felveszik a felndtt szerv alakjdt. Az evagindcid a
bdbozddds alatt: a pupdriumképzés és a pupdlis
vedlés kBz6tt elteld 12 Srdban zajlik le.

Az eldbbiekben ismertetett fejlddés endokrin
szabdlyozds alatt megy végbe, melynek lényege, hogy
& juvenil-hormon a lérvdlie ndvekedést, az ekdizon
a vedlést biztositja. Az eldbbi a Dipterdk gyliri
mirigyének mediflis részén termelédik, mely megfelel
md roveroknil a corpus allatumnak, mig az ekdizont
a gyliril mirigy nagy laterdlis sejtjei termelik.
/Vogt, 1943/. A vedlési hormen jelenléte szilkséges
az imdgd korongok evagindcidjihoz in vivo és in vitro
/Robb, 1969; Pristrom és mteai, 1973/.

Borst és mtsai /1974/ megmérték a (3-ekdizon
mennyiségének vdltozdedt in vivo. Azt taldltfk, hogy
a III. stddiumos ldrvdban a hormonszint alacsony,
majd a lirva gtddium végén az ekdizon mennyisége



hirtelen meghdromszorozddik; a bdbban tovdbb nd,
az imdgdban azonban ismét lecsBkken a III. stddiumos
1lirviban taldlt szintre. /Mardy, szdbeli k¥zlés/.

A III., lirva stddium idején az imagindlis
szervkezdemények /17 imigé korong, abdomindlis
hisztoblasztolk, a bél és Valpighi-edények egy szaka-
sza, oz idegrendszer egy része /ekdizon-kompetensek
lesznek. A lirva dllapotot kiivetd vedlés utén a
juvenil hormon termelés megsziinik, mig az ekdizon
mennyisége tovdbb nBvekedik /ld. fent/. Ennek kivet-
keztében a két hormon egyensulya az ekdizon javdra
461 el, s ez kivdltja az imdgé korongok adult
strukturdkkd valé differencidléddsit.

1o2s2s A determindcid fogmlme; duplikdcid, regenerdcid

Azt a folyama tot, melynek eredményeként a sejt
va_gy sejtcsoport lehetséges fejlddési utjeinak szdma
fokozatosan csBkken, determindcidnak nevezzilk. Az
egyes sejtek determindlt dllapoténak meghatdrozdsire
e kivetkezd kritériumok szolgdlnak /Gehring és
N8thiger, 1973/:

1./ A sejt izoldltan vagy mdis sejtektfl kBrﬂlQ
véve is képes autoném médon differenciflddani.

2./ Kii15nb8z8 sejtek keverékében a sejt



asszocidlddik az azonos hisztotipusu sejtekkel és
szegregdlédik az eltérd hissztotipusuaktsl.

3./ Fey determindlt sejt utddai az anyasejthes
hasonldé determindltsdguak.

A Drosophila imagindlis diszkuszai nagyon
alkalmasak a determindeid tanulminyozdsira. Az adult
strukturdk determindcidja a blasztoderma dllapotban
kivetkezik be: a sejtek blasztoderma felezinén el-
foglalt helyzete hatdrozza meg, hogy mely szerv vagy
szivet premordiuma /Chan és Gehring, 1971/.

Az imdgé korongok kiilnb8zd részeinek fejlddési
képességét a korongok mechanikus sértésével vagy
daraboldsdval vizsgdltdk /Bryant, 1971; Schubiger,
1971; Szabad, szébeli kizlés/. Egy bizonyos teriilet
gértéadvel el lehetett érni, hogy & kialekult
kutikuldn a sértett teriiletnek megfeleld struktura
hidnyozzon. Ha a korongok darabjait ldrvdba transz-
plantdltdk, akkor a fragmentumbdl kialakultak azok
a strukturdk, amelyre az "be volt programozva®
/Bodenstein, 1941/. T vizsgilatok kimutattdik a koron-
gok mozaikos,determiniltsdgit, azaz a korongok egyes
részgeibll az adult struktura meghatdirozott része fej-
16dik. Ez a sejtszintig is kivethetd meghatirozottsdg
lehetdvé tette, hogy az egyes korongokban feltérké-
pezték a strukturdk kezdeményeinek elhelyezkedését.
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Igy elkészitették egyes korongok un. "sorstérképét”
/részletesebben ld. Garcia-Bellido, 1972/.

Az imigdé korongok mechanikus sértését tSbb
fejlddési ut /regenerdcid vagy duplikdicidé vagy transz-
determindcié/ kdvetheti /Bryant, 1974/. T folyamatok
részletesen még ma sem ismertek. lagyardzatukra két
hipotézis is szolgdl. Az egyik szerint a differen-
eidlatlanul maradt “"Gs-sejtek" osztddnak, majéd ezek
determindlédnak; a mdsik lehetlség, hogy e sejtek
dedifferencidildédnak, majd az osztdddst kbvetlen
redifferencifilédnek /redetermindlédnak/.



2. ANYAG £E8s EODSZER

2.1, NUPAGENEZIS ES A MUTANSOK IZOLALASA

A mutdiecidkat 0,025i-0s etil-metdin-szulfondt
/BMS/ oldattal indukdltuk Lewis és Bacher /1968/
médszerével.

A mutdngokat az dltaldban haszndlt ClB-médszer
/Riller, 1954/ helyett egy uj, céljainknak jobban
megfelelS médon szelektdltuk, mely azon alapul, hogy
a ts muténsokndl a restriktiv hdpulzus a fejlddést
lassitja vagy ledllitje. Az EliS-gel kezelt
Oregon-R himeket i&/! nésténnyel ttmegtenyészetben
keresztestlik. /A kepesolt X kromoszéma //1X//
kdvetkeztében az utéd himek X kromoszdimija az
apdtél szdrmazik, mely feltehetSleg tartalmazza a
ts mutdeidt/. A szilldket 6 Srdnként uj téptalajra
réztuk 4. Az ily médon gylijtBtt szinkron petéket
permissziv hémérsékleten /22°C-on/ tartottuk, maj
a 96-102 drds lirvikat 48 Srds idétartamra restriktiv
héméreékletre /29°C/ helyeztiik. Mivel szdmunkra azok
a mutinsok érdekesek, melyek III., stddiumos ldrvdinak
fejlédése restriktiv kbrilmények kSz28tt lelassul
vagy ledll, igy a kikeld himek k5ziil azoknt tesztel-
tilk, melyek a vad tipusu ldrvdk fejlédési idején
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/22%C-on 12-14 nap/ tul keltek ki, ezek kbaziil is
elsdként a legkésdbb kelteket, mivel a ts fenotipus
ezeknél érvényesiilt a legintenzivebben. Az ily médon
szelektdlt himeket teszteliilk, hogy X kromoszdémdjuk
valdban hordoz-e ts mutdcidt: fi/Y néstényekkel pdr-
tenyészetbe vitiiik Sket, s elfszdr permissziv
hémérsékleten /kontroll/, majé pedig restriktiven
petéztettiik, = figyeltilk, hogy e keresztezésekbll
29%-on kelnek-e him utédok. Ezek hidnya ts letdlis
mutdeid jelenlétére utal.

Keresztezési sémdnk a fentiecket Bsszéfbglalva
a kivetkezd volt:

EMS
74 SNy X/\I/Yg

l 96-102 éris ldrvik 48 érds hépulzusa
s Cal S < 7, I

 pértenyészet
229 29 _
b S & Lo A fi/Yg ! > o B fi/Yg
g R - X kromoszéme nem
hordoz ts mutdcidt
g 3.2 - X kromoczémdn ts

mutdeid van



A fenti médon a mutdcidt hemizigéta formdban
hordozé legyeket izoldltunk, a tovdbbi munka azonban
a mutdcidra homozigdta dllatokat igényel. Ezeket a

kBvetkezd keresstezéssel nyertiik:

ClB % ® is e
“PInen o
Binsn o @ _ts_ ;
b ik i
ts
torzs
ts

/A jelsléseket 1d. l. oldalon./
Az igy elfdllitott homozigdte és fertilis tirzseket
ujra teszteltiik, s & tovdbbi vizsgdlatokhoz csak a
stebila-n ts, jé fertilitdsu torzseket haszniltuk.

2.2. KOMPLEMENTACICS ANALIZIS

Az izoldlt 50 ts tBrzs komplementicids
viszonyait dllapitottuk meg elsdként, mellyel meg-
hatdroztuk, hogy mutdnsaink hiny cisztront képvisel-
nek. A szilkséges keresztezéseket az aldbbi médon
végeztiiks
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tel ® ts2 =
P: 10
ﬁ
-k ;
Py tsl - komplementdcid esetén
® Q  kikelnek 29°%C-on, de
ts2 letdlis, ha e két mutdeid

egy cisztronban van

ol A letdlis 29°C-on
e

Minden keresztezésbll legaldbb 5 pdrtenyészetet
inditottunk. Az enyai hatds elddntésére a reciprok

kereoztezéseket is elvégesztiik.

A sziildpirokat 3 napig 22°C-on petéztettiik, s
restriktiv kiriilmények k82é /29°C/ keriiltek ujabb
3 napig. Igy azonos sziildpirtél szdrmaztak a 22°C-os
kontroll és a 29°C-os - komplementdcid esetén kikeld -
utédok.

A komplementéeids vizsgdlatok sordn 2-2,
pdronként nem komplementdld mutdnst taldltunk, melyek
az 1029. és 157., valamint a 844. és 451. izoldldsi
szdmot viselik. Dolgozatom a tovdbbiakban e mutdnsok
Jellemzéaére szoritkoszik.



2¢3s A MUTACIOK AUTONOMIAJANAK VIZSGALATA

Annak elddntésére, hogy a mutdcidk autoném mddon
nyilvénulnak-e weg a sejtekben, t¥bb mddszer szolgédl.
Lzek kbzill a gynander teszt /Hinton, 1955/ a leg-
k8nnyebben kivitelezhetd. Ennek lényege, hogy egy
gylirivé zdrdédott ring X /K/ kromoszdéma bevitelével
genetikai mozaikokat vdlthatunk ki, ui. az elsd
sejtmagosztddds sorén a R kromoszéma gyakran elimi-
ndldédik, s ennek k¥vetkeztében a mutdcidét hordozd
X kromoszlméra hemizigdtdvé vdlnak az utddsejtek.

Az ily médon keletkezd kldn hatdrvonaldnak lefutédsa
véletlenszeri az dllat testén.

Ha e vizsgdlatot ts letdlis mutdnsokkal végez-
ziik, akkor azon esetben, mikor a hemizigdéta kldénok
elpusztulnak retriktiv hémérséklen, a mutdcid
autoném mdédon nyilvénul meg a sejtekben; ha viszont
ezek tulélnek, akkor nem autoném médon.

Ahhoz, hogy ezek a foltok elkiildnithetdek le-
gyenek, recessziv markerekkel kellett jeldlni a
mutéeidét hordozd kromoszdmdt. Erre a célra a y

testszint és a y szemszint haszndltuk,
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ywevveear © J/

yw rekombinénscfa te jellegre
tesztelve

/JelBléseket 1d. 1. oldalon./

Az RY 5 <ket olyan ywlta heterozigéta Q=kel cél-
szerii keresztezni, amelyek misik X kromoszdémija is
Jelslt, igy ui. a keresztezésbll szdirmazdé mindkét
genotipusu ggutéd hemizgigéta foltjait jél elkilBnit-
hetjiilk a vad tipusu, R kromoszdémit tartalmazd sejtek-
b6l felépiild testrészektdl. Ily médon egyidejlileg
kisérletiink kontrolljdt is elvégezzilk.

te
Ps “x!l——‘C) @5 :g;
Binsn i
. ts ts
F £ ywl_ _  _Binsn = _ywl . _Bingn
1 genotipus: ey 01 757 0 /61 :7cﬂ
fenotipus: /+/ /B/
i
hemizigita folt J/
fenotipusa 22%C-on: yw B, sn
29%-on: - By sn
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A kisérlet kiértékelése a kiilsnbBzd fenotipusu
legyek s & ndstények kSzBtt a mozaikosok megszdimldld-
pdbdl 411t.

2.4. A MUTACIOX TERKEPHELYZETENEK MEGHATAROZASA

A ts muticidk helyzetét az X kromoszdémin a
kBvetkezd mddon hatdroztuk meg: A kromoszdmit teljes
hosszéban jels1s {térképhelyzetd 3/0.0/ w/1.5/ gv/13.7/
¥/33.0/ £/56.7/ gar/62.5/|/Lindsley és Grell, 1968/,
markerekkel /vonatkozdsi mutdcidkkal/ megvizsgiltuk,
hogy az 120141t mutdecidk a kromoszéma mely szegmentu-
miba esnek. Ezt kbvetden a te mutdcidkat a kérdéses
szegmentumban 1lévs, ismert mutdcidkkel térképesztiik.

Az 1029, és 157. mutdns esetében, mely a
ev/13.7/ és ¥/33.0/ k8zbtti szegmentumba esik,
cn/18.9/ g_t,slao.o/ oc/23.1/ ¥/33.0/ merkerekkel
térképentiink. A kisérletek sordin a 1%® mutdeist
hordozé legyeket és a markerekkel jeldlteket 22°C-on
kereszteztilk. A kikelt g-ket kereszteztik, s 3 napig
22%C-on petéztettilk /kontroll/, majd 29°C-ra helyezve
dket naponta uj fioldba keriiltek /igy nSveltik a pdre
huzamosok szdmit/. A kisdérlet kiértékelésekor a
ki15nb828 rekombinins O -kat szdmoltuk.

A 844, és 451. mutdcidk helye a car/62.5/ és a
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centromer kizé esett. I szegmentumban taldlhaté a
ma16

x2 6
a 451. mutdne ket -d-S140 Vv sSn B mal® o-kel

525 su-ng maljjf

xeresztezve megvizsgdliuk, hogy a kérdéses 1°°
mutdcidk a deficiencidk teriilletére esnek-e. A legye-

és a su-fSA deficiencia, ezért a 844., illetve

ket eldbdb 22%C-on /kontroll/, mejd 29°C-on petéztet-
tiilk, s néztiik a keld utddok fenotipusdt. Mivel a
kisérletek eredményei alapjin ugy tiint, hogy a 844.
és 451, mutdcidk a gu-f héérzékeny alléljei, ezért
ezt e 1%® &5 a gu-f, valamint a 1%® és gu-g'®
komplementdcids vizsgilatdval teszteltiik. A legyeket
29°C-on petéztettilk, s néztiik, hogy kelnek-e
lfalggzg, 111etve,l?°[gg:§#° heterozigbtik.

2.5, A MUTACIOK *IDOBELI POKUSZALASA™

E kisérletek sordn szinkron petéket gylijttttink
22°C-on /xontroll/ és 29°C-on, s fejlédésiik alatt
ezen a himérsékleten tartottuk az dllatokat. A
kiértékelés sordn a peték, @z I., II., III. stddi-
umos ldrvik, a bdbok és az adultak szdmdt hatiroztuk

Mmege
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A legyeket, a szinkronitis érdekében, max, 1l-2
Srdig petéztettilk Lewis-tdptalajt /valamennyi kisér-
letiink sordn ezt haszniltuk/ tartalmazd Petri-csészé-
be, majd a petéket azonnal leszdmoltuk. 24 éra
multdn a 29°C-on keld, 36 éra mulva pedig a 22°C-on
kikeld I. stddiumos lérvidkat fioldba helyezés sorin
szdmoltuk, fioldnként 50 egyedet téve. A Petri-csészé-
ben késébb még egyszer /22°C-on 12-16, 29°C-on
pedig 8 éra mulva/ megszdmoltuk ez azdéta kelt
l4rvikat. A mindvégig 22°C-on tartott f£ioldkbél a
kelt adultak szdmdt hatdroztuk meg. A 29°C-on levé
f£i01dkbél a II. és III. stddiumos ldrvdkat, valamint
a prepupa és pupa dllapotu dllatokat szdmoltuk.

A lédrva stddiumokat a szdjszervekben taldlhaté fogak
/Bodenstein, 1950/, valamint a testméret alapjédn
hatdroztuk meg. A bdbok kordira a szempigment meg-
jelenésébdl és e szdrnyképzddésbll kivetkeztettiink
/Tarasoff és Suzuki, 1970/.

A kisérlet sorin naponként regisztriltuk a tir-
zsek fejlédési stddium@, igy egyidejiileg azok
22%-0s és 29°C-0s fejldési ciklueit is megdllapi-
tottuk. A fejlddés 1d0beli lefutdsdnak ismerete a
TSP meghatérozdsdhoz sziikséges.
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2:5+2., HE=-shift kisérletek

A TSP un. "hé-shift" kisérletekkel dllapithaté
meg /Hoge, 1915/. Ez két részbdl d11l: a “shift-up”
kisérletekben kiilénb8z6 koru, permissziv homérsék-
leten nevelt dllatokat viszlink fel restriktiv hémér-
gékletre, mig a paralell végzett "shift-down™ ennek
forditottja, vagyis kiilénb8zd koru restriktiv hémére
sékleten nevelt dllatokat visziink le permissziv
hémérsékletre, és kvetjilk a kikelt és elpusztult
dllatok ardnydnak vdltozdsdt.

Kisérleteinket az aldbbi mddon végeztiik: 1l-2
érdig fioldba petdztettilk a legyeket 22%C-on a “ghift-
up” és 29°C-on a "shift-down" kisérletekhez. A szink-
ron gylijtstt petéket azonnal megszdmoltuk, s azokat
a fioldikat haszndltuk fel a shiftekhez, melyekben
60-110 pete volt.

A shift periddusok 24%3 Srdisak voltak /a fejlsas
dllatokat ilyen eltéréssel vittilkk a mdsik himérsék-
letre/, ahogyan ez az irodalomban leggyakrabban
gzokdsos. 1-1 shift kisérletben 3-3 paralell szerepelt.

A "ghift-down"-hoz t8rténd petegyiijtés elstt
24 éréval a sziildket 29%C—ra helyeztiik, az esetleges
embrié letdlis mutdinsok felismerése végett, ui. az
embridk fejlddése mir a peterakds elétt megkezdddik.
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A shift végrehajtisa elStt regisztrdltuk, hogy oz
dllatok milyen fejlddéesl szakaszban voltak. A fejld-
dést a shiftet kovetSen is ellendriztiik 2413 Srénként.
A kisérletek kiértékelése a kérdéses fioldbél
kelt felnétt egyedek megszamldldsdbél, ivar szerinti
megoszlisuk megdillapitdsdbdl és ez elpusztult bdbok
megszdmlildedbsl d1lt.
A fentiekben ismertetett mddon végeztilk a
kisérleteket mind az egyes mutinsokkal, mind pedig
a nem komplementilé mutdnsok keresztezésébdl gyiijtstt
petéklkel is.

2+5+3, lépulzus kisérletek

2:523.1. A hépulzus elvéggége

A shift kisérletekkel nem tudunk kiilSnbséget
tenni a folytonos és a megszakitott TSP kSzbtt.
Ezeket csak un., hdpulzussal tudjuk elkiilSniteni.
Ugyanskkor a hipulzust fejlédé dllatnak adve, sejt-
letdlis mutdcid esetén a diszkuszok fejlddését is
megzavarhatja, s morfoldgiai rendellenességek: szerv-
duplikdcidk és deficiencidk is létrejbhetnek az adult
strukturdkben /Arking, 1975; Russel, 1974/.

A hépulzus kisérletek lényege, hogy a szinkron
petékbsl 22%-on fejl6ds 41latokat kiilsnbzé fejlédési




stddiumban meghatdrozott iddtartamra restriktiv
hémérsékletre vissziik, majd visszatesszik a
xulturdkat 22°%C-ra.

%igérletinkben egyszeres és t8bbszbrSs hépulzu-
sokéﬁ haszndltunk. Az egyszeres pulzusok 24, 48 és T2
érdisak voltak: 6 db 24 6rds: 0-24, 24-48, 48-T72,
72-96, 96-120, 120=-144; 3 db 48 Srdis: 0-48, 48-96,
96-120; 4 db 72 Srds: 0=T2, 24-96, T2-144, 144-216.
A t8bbszBrSs pulzusok a kbvetkezSk voltak: 3x24 Srds:
24-48, T2-96 éa 120-144; 2%24 6rds: 48-T2 és 96-120.
A pulzusok tehdit a teljes embriondlis és ldrvilis
fejlédési szakaszt dtfogjdk /0-144/, 86t & legkésibbi
72 érds pulzus a bdbdllapot kezdetét is.

A pulzue kisérletek kiértékelése egyrészt a
shift kisérletekhez hasonld volt /pete, elpusztult
bdbok, kelt ezyedek megszdmlildsa/, mdsrészt pedig
a kikelé adultakon deficiencidk és/vagy duplikdeidk
eléforduldsdt néztiik /bonemikroszkép, 25x nagyitds/
az imagindlis diszkuszokbdl fejlédé szerveknél,
valamint megdllapitottuk, hogy e tekintetben mely
pulzus a leghatdisosabb.

E pulzus kisérleteket - a shift kisérletekhesz
hasonléan - mind az egyes mutdnsokkal, mind pedig a
nem komplementdlé mutdnsok keresztezésébdl gzdrmazd
utddokkal elvégeztiik.
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22303220 Az Imipé korongok sejthaldl-mintdzatingk
vigsgdlata

A hépulzusnak kitett ts ldrvdk imdgdé korongjai-
b6l fejlddd adult szerveknél deficiencidkat és
duplikdcidkat taldltunk. livel e morfolégiai rend-
ellenességek alapja irodalmi ismereteink szerint az
imagindlis diszkusz egy részének elhaldsa, igy cél-
szeriinek ldttuk a hépulzusnak kitett mutdns ldrvék
diszkuszainak sejthaldle-mintdzatit megvizsgdlni.
Bzt Spreij /1971/ 4ltal kidolgozott acridine orange
vitdlis festési technikdval végeztilk el: a festéket
csak az elhalt sejtek veszik fel és élénk sdrgis-
z8lden fluoreszkdlnak UV fényben, mig az é15 sejtek
fluoreszcencidja igen gyenge.

A morfolégiailag rendellenes legyecket legnagyobb
ardnyban adé 48-96 és 96-144 Srdes hlpulzusnak tettilk
ki & mutdns ldrvidkat, illetve a2 nem komplementdléd
mutdnsok keresztezésébll szdrmazd utddokat. A késdi
III. stddiumos ldrvdk szem-antenns-, szdrny-, haltera-,
3 pér ldbdiszkuszdt mikroszkép alatt /25x nagyitds/
kiboncoltuk a kSvetkezlképpen: a ldrvidkat Ringerbe
helyesztiik, ceipesszel oz2éttéptilk, s belsd oldaldt
kesztyliu] jszeriien kiforditottuk. Az igy jé1 hozzd-
férhetd diszkuszokat ceipesz és boncti segiteégével
Svatosan letéptiik. A boncolds sordn figyeltik az
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esetlegesen e¢l8forduldé morfoldgiai rendellenessége-
ket is /diszkuszméret, zsirtest, nydlmirigy, Melpighi-
edények, bél megjelenése/. Tdrgylemezre acridine
orange oldatot /1,6 x IO’SM, Ringerben/ cseppentet-
tiink s a diszkuszokat ebbe helyeztiik. FedSlemezzel
lefedve, fluoreszcencia mikroszkdéppal /Leitz, HBO

200W lédmpa/ BG 12, BG 38 és X 490 sziirSkombindcid
mellett, 60x-0s nagyitdssal vizsgdiltuk, fényképez-
tik.
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3. EREDMENYERK

Egymillié X kromoszdémit kezeltiink ElS-sel,
melyekbSl szdrmazd III. stddiumos lirviket 48 Srds -
hépulzusnak tettilk ki. E 1ldrvdkbél fejlédd him
utddok k5zill ts mutdcidra azokat teszteltiik, melyek
késébb, a vad tipusu legyek peterakdstdl szdmitott
kelési idején /22°%C-on 12-14 nap/ tul keltek, mivel
a hépulzue idején a héérzékeny enzim normdlis miiks-
aése gitolt, igy az Sllat fejlédése lelassul vagy
led1ll. Tlyen elSdusitds utdn 500 oLt vizsgédltunk
meg partenyéezetben, = k8zliliik Stvenet taldltunk
hérzékenynek. A komplementiciés snalizis sorin
2 pédrt taldltunk, melyek nem komplementdltak: 1029,
és 157., valamint 844. és 451. A nem komplementdld
mutdnsok azonos gének kiilénbizd alléljei lehetnek.

A 29°C-0s kisérletekben egyik mutdnsunk
esetében sem kelt hemizigéta foltot hordozd a

yw1*®  ngstényex xkBzBtt, mig & kontroll kisérletekben
T



-39 =

nagy arinyban fordultak eld ggyzéanderek /1. tébldzat/.
ywl®®

Ugyanakkor a 29°C-on kelt =—————— ndstények szdma

R
Binsn
kb. fele az ezen a hémérsékleten kelt

R

néatények szdménak /1. tibldzaet/. Ez arra utal, hogy

ywlts
e hemisigéta foltot hordosd -————= nistények el-

R
pusztultak a restriktiv hémérsékleten. Eredményeink
alapjdn mutdneainkat autondém sejtletdlisoknak mond-
hatjuk.

3.3. A NUTACIOK TERKEPHELYZETE

hogy a 157. és 1029. mutdcidk a kromoszéma cv/13.7/
és v/33.0/ kBz8tti szegmentumiba esnek, mig a 844. és
451. mutdecidk a car/62.5/ é= a centromer kBzé.

Bzt kSvetSen a 15T7. és 1029, mutdcidk helyzetét
en/18.9/ 28/20.0/ oc/23.1/ ¥/33.0/ markerekkel hatd-
roztuk meg, s azt taldltuk, hogy az 9c/23.1/ és ¥/33.0/
x8z8tt a 23.820,6 helyre térképezddnek az X kromoszémén.
/2. téblizat/,l5. abra

A car és a centromer kizdtt taldlhatéd a g;l_s és
a gu-£’} deficiencia. A 844. és 451. muténs O-ket
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X2 Ml 6 2
y 4149 v sn'— B~ mal 0 -kel keresztezve
2.8 su_fBA ma13 - +
X2 .M 6
yai4od voen B _mal - ,t6dok keltek, mig
lts +
8 5A 3
sc_su-f’  mal” f o utédok nem., Ez alapjdn lehet-
l%s +

ségesnek latszott, hogy az izoldlt mutdcidk a su-f

lts

héérzékeny alléljei, ezt azonban a mutéd nsok

és a su-f, illetve a su-fts

komplementécids vizs=-
gédlatéval egyértelmiien kizdrtuk, A T defici-
encia a 20A-20F régidt fedd &t, igy kisérleteink
alapjén a 1%8 mutdeid helye a 844, és 451. muténsok

esetén e régidban lehet /15. ébra/.

3,4, A MUTANSOK LETAL- ES HOERZEKENY-PERIODUSA

Ze4ole A letdl-periddus meghatarozdsénak eredménye

A 22°C-0s adatokat - mely a LP-n kiviil a hé-
shift és hépulzus kisérletek kontrollja is - a
3. téblézat tartalmazza. Léthatd, hogy permissziv
hémérsékleten a peték t&bb mint 70%-abdl kelt adult

légy mind az egyes muténsoknidl, mind pedig a nem
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komplementdld mutdnsok keresztezéeébll szdrmaszd
utédoknil. Bz alél kivétel az 1029. tsrzs, melynek
esak 40.7-kelt ki 22°C-on, azonban 18%°C-on jé a keléei
ardny /szintén tSbb mint 70 ©/. E t8rzsben tehdit a
mutdcid penetrancidja a permissziv szakaszon beliil
is héméreékletfiiggd. Ugyancsak alacsony ardnyban kelt
/2 peték 53 7-4bél/ adult (&“17—) az 1029.0 @ 157.c7
keresztezésbdl is, a keld 1029, o=k mérsékelt kelése
kvetkeztében.

A muténsok LP-t a fejlidés sordn az l. dbra
mutatje. Restriktiv hiémérsékleten egyetlen egyed sem
kelt ki sem az egyes 1ta mutdeidét hordozé t8rzsekbdl,
sem pedig az azonos komplementdcids egységbe tartozd
mutdnsok heterogigdétdijébél. Munkdnk folyamdn a LP=-t
t5bbezdr ujra tessteltiik, s ennek sordn a 451. tSrzset
leakynek taldltuk,

A 451, és 844. mutdnsok LP-a polifdzikus. A LP
hosaza kiil8nb826 a két mutdns esetében: kezdete azonos
fejlbdéel stidiumra esik /Lll. de a 844, mutdnsndl a
Ly=-ben végetér, mig a 451. mutdns esetében a bddb
dllepotot is 4dtfedi /1. dbra/.

Az 1029., 157. muténsok és 157./1029. hetero-
zigéte jellemzlje, hogy restriktiv hiémérsékleten a
tojéisburokban ldthaté az I. stddiumos ldrva, mely ott
'vagy épp a kikelés kSzben elpusztul. Az esetek egy



részében ki is kel a tojdsbdl, de nSvekedés nélkiil
elpusziul.

A 157. mutdns és a 157./1029. heterozigéta
sejétedga, hogy a peték kevesebb mint 10 F=a II.
vagy késéi ITII. stddiumos ldrvaként pusztul el
/1. ébra /. Tz esetben a IIT. stddiumos ldrvik e fej-
18dési fizisa megnyulik, olykor 20 napon tul is.

F kései III. stddiumos lirvdkat felboncoltuk.
Yorfolégiai rendellencsséget sem az imdigd korongokban,
sem egyéb szervekben nem taldltunk, ugyanakkor azonban
a disgkuszokban nagy mértéki volt a sejtelhalds.
Megvizegdltuk az imdgé korongok in vitro evagindcid-
Jét, s erre képtelennek taldltuk Oket.

Az azonos komplementéciés csoporthoz tartozd
mutdénsok heterozigdtijédnak LP-vizsgdlatakor anyai
hatdst nem tapaszta ltunk: a reciprok keressztezések-
b8l szdrmazd utdédok LP-a azonos fejlddési stddiumra
esett /1. dbra/. A heterozigdétik LP-a a sziildi geno-
tipusu mutdnsokhoz hasonlé volt: a 157./1029. hetero-
zigdta esetében is taldltunk - a 157. mutdnshoz
hasonléan -« néhdny II. és ITII. ldrva stddiumig tuléld
lirvdt /1. dbra/. A 451./844. heterozigéta LP-a
polifizikus /1. dbra/: a 844. mutdns LP-£nil jobban
elnyult, de & prepupa és pupa dllapotot - melyre a
451, mutdns LP-a dthuzddik - egyetlen egyed sem érte

-
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el. A 451./844. heterozigéta LP-dnak vége végered-
ményben a 451. és 844, mutdns LP-dnak vége kBz8tt
helyezkedik el.

3.4.2. A vizepgdlt tSrzsek fejlddési cikluse

A fejlédési szekaszok idébeli vdltozdsdnak
alapjéul Arking /1975/ 22%-on és 29%°C-on Oregon R
vad tbrzzsel végzett meghatérozisa szolgilt. Az
egyes mutinsok és az azonos komplementdcides egységbe
tartozé mutdnsok heterozigdtdjdnak fejlédési kineti-
kdja dltaléban e vad tSrzsének megfeleld volt
22%-on. Ez 216l kivétel az 1029. és 844. mutdns.

Az 1029, t8rzs fejlddése elnyultabb /2. dbra/.
A 844, mutine esetében a bdbvedlés 1 nappal
hossgzabbra nyulik /5. dbra/.

A 29%-0s fejl8désre vonatkozd adatokat a 2-7.
dbrdn szemléltetjik. Az eredmények alapjdén megdllapi-
tottuk, hogy = vizsgdilt mutinsok ndvekedése a LP=ig
1épést tart a vad lirvik fejlidési litemével. Jellem-
26, hogy a haldlt lassubb nSvekedés eldzi meg, ©
hogy a fejlédési stddiumra jellemzd nagysdigot elért
mutdns d1lat "tulél” egy kevés 1d6t, mieldStt a haldl
bek#vetkezik. /Pl. a 157. mutdns III. stddiumot
elért egyede olykor 20 napon tul is é1/. Ennek



ktvetkeztében azon fejlddési dllapot idétartama,
melyben a haldl bekbvetkezik, megnyulik. Ez alél
kivételek & 157., 1029. muténsok, valemint 157./1029.
muténs heterozigfta I. stddiumos ldrvdi, melyek e
tojdsbsl valé kikelés alatt, vagy azt kidvetden
navekedéa nélkiil elpusztultak,

3ede3. Termoszenzitiv-periddus

A hé=-shift kisérletekben kikelt adultak szdmdt
a peték szdminak 7-dban kifejezve és az id6 - ezen
keresztill a fejlédéel stddium - figgvényében dbrizol-
va megdillapithatd a TSP kezdete és vége a kivetkezd
médon: a TSP kezdetének azt az iddpontot tekintjik,
amikor a "shift-down” kisérletekben szignifikdns
egyedszém csbkkenést; végének pedig azt az idépontot,
amikor a "shift-up” kisérletekben szignifikdins egyed-
szdm nbvekedést észlelink.

A fejlédés killEnbB2zd szakaszaiban adott 24 drds
hdépulzus kisérletek sorin a kelt adultak szdmdban
szignifikdns csBkkenést és azt kivetd emelkedéest nem
tapasztalunk. Pz alapjén mutinsaink TSP-a folyamatos.

A vizsgilt mutdnsok adatait grafikonokon folal-
tuk Bseze /2-T7. dbra/, mely alapjdn a TSP - a fejlddés
figyelembevételével - a kBvetkezdképpen alakul:
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1029.: az embriéban kezdddik, s végighuzédik mind-
hirom lérve stddiumon, velamint a bdb &llapot
kezdetén /2. dbra/;

157.: az embriétél.a bdbozddds befejezéséig tart

/3. dvra/;

1029./157.: az embridtél a bdbozddds befejezésdéig

huzédik /4. dbra/;

844.: az embrid dllapotot, & hdrom ldrva stddiumot,

valamint & bdb dllapot kezdetét fedi &t /S5.dbra/;

451,.: az embridétél a bdbozddds defejezéséig tart

/6. ébra/;

844./451.: az embridtsl a bdbozddds befejezéséig

huzédik /7. dbra/.

3.5. A HOPULZUS KISERLETEX EREDMENYEI

3.5.1, Morfoldgiai rendellenességek

A hépulzust kivetlen abnormilis adult struktu-
rékat a 157., 1029. mutdnsokban és a 157./1029.
heterozigétdban taldltunk, mig a 844., 451. mutdnsok-
ban és a 844./451. heterozigétdban ezek csak elvétve
fordultak eld /4. tdbldzat/.

| A 157., 1029, mutdnsokndl és a 157./1029.
heterozigétiban szem deficiencidt /9. dbra/ és a
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haltera deficiencidjét vegy duplikdciéjdt /10. dbra/
taldltuk /4. tdbldzat/. Szem deficiencidt csak a 96.
éra utdni pulznsokbél kaptunk. A deficienciit a szem
horizontdlis ktzéprészén taldltuk, eldlrdl és/vagy
hitulrél indult ki, s a szem vertikdlis k&zépvona-
14t sohasem lépte 4t. Irdnya a szem szé1ét61 annak
k8zepe felé tartott. A haltera abnormilis fejlédését
csak a 157. mutdnsban és 157./1029. heterozigdtdban
tepasztaltuk; esetilkben a 48" és 96" kBzstti 1d6-
intervallumot magukba foglaldé hépulzusok voltak
hatdsosak mind & deficiencia, mind pedig a duplikécié
kivdltdsdra: 48h eldtt egy esetben sem, 96h utén
ritkdn taldltunk haltera rendellenességet. Ez utébbi
feltehetileg a fejlédés sordn fokozddé aszinkronitis-
sal magyarizhaté. A haltera volt az egyediili struktura
mely duplikdlédott; & a deficiencidk és duplikdcidk
megkdzelitileg egyforma gyakorisdggal fordultak elé.
‘A kiil85nb8z6 hépulzusokat kivetden az egyedeket dt-
vizsgdlva olykor taldltunk az emlitetteken kivil a
157. mutdnsban és a 157./1029. heterozigétiban antenna,
szdrny, 1ldb; az 1029. mutdnsban pedig ldb deficiencidt
/4. téblézat/.

A 844., 451. mutdnsokban és a 451./844. hetero-
zigétdban elvétve taldltunk rendellenességet, ezek:
antenna, szdrny, haltera és 14b deficiencia /4.tdbld-
zat/.



o> %

Valamennyi mutdnsunkndl meglehetdsen gyakori
volt a nyitott szdjszerv, valamint s26r deficiencis
és/vagy duplikicié a toron. E rendellenességek
valamennyi hépulzus utin eldfordultak.

e
»
-

3.5+2. A hépulzusok hatdse az imigé korongokra

A legradikdilisabb rendellenességeket produkdld
48-96 ég 96-144 Srds hépulzusoknak kitett ldrvik
imagindlis diszkuszait késd I1II. stddiumos korban
kiboncolve azok méretét normdlisnak taldltuk.

E ldrvdk azonban a késé III. stddiumot 1-2 nappal
xésébb érik el, mint a végig 22°%C-on tartott fllatok.
A diszkuszok sejt-haldl mintdzatdt Spreij /1971/
médszerével vizsgiltuk. A 844., 451. mutdnsokban és
a 844./451. heterozigétiban normilis volt a sejt-
haldl mintdzat /30 ldrvdbél 2 kivételével/, mig e
157., 1029. mutdnsok és az 1029./157. heterozigétdk

valamennyi vizsgdlt korongjdben /sgzem-antenna, szdrny,
haltera, 3 pdr 1ldb/ fokozott volt 2 sejtek pusztulédsa.

Boszehasonlitisként a mutdnsok 22°C-on nevelt lirvdi-
nak imdgé korongjai szolgdltak /1ll., 12. dbra/.



4. EREDMENYEINK MEGVITATASA

4,1, A LETAL-PERIODUS ES AZ AZONOS KOMPLEVENTACIOS
CSOPORTBA TARTOZ6 MUTANSOK LETAL-PERIGDUSANAK USSZE-

HASONLITASA

Hadorn /1948, 1951/ Drosophila letdlis mutdnsok
vizesgélata sordin megdllapitotta, hogy az egyes
fejldédési stddiumokban a haldl bekBvetkezésének
valdsziniieépge killBnbB28. Azon fdzisokat, melyben a
haldl a legvaldsziniibb "interfdzisok™ vdlasztjdk el,
mely alatt nem pusztulnak el dllatok. A haldl
bekBvetkezéadnek esélye a kivetkezd fdzisokban a
legnagyobb: korai és kéefi embrid periddus, az I.
ldrva stddium kezdete, a III. ldrva stddium eleje
és vége, @ prepupdlis dllapot eleje, pupdeid,
pupdlis periddus s az imdgé kelését kSzvetleniil
k8vetl idlszak. E letdlis mutdnsokra megdllapitott
periddusok jé1 egyeznek Suzuki /1970/ ts mutinsokkal
végzett kisérleteinek eredményeivel, melyeknél a LP
leggyakrabban az embrié-I. stddiumos ldrva, illetve
a IIT., stddiumos ldrva-bdb dllapot kizé esett.

Ennek valdszinii magyardzata az, hogy a fejlédésnek
ezen szakaszaiban nagy morfogenetikus viltozdsok
tirténnek, s az egyedfejlédésben szerepet jitszé
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gének nagy része aktivdlédik [Oster, 1954; Suzuki,
1970/.

Mutdnsaink LP-a e megdllapitdsokat aldtimasztja.

Az 1029. és 157. mutdnsok un. "hatér letdlisok®
/Hadorn, 1951/. /1. édbra/. Ezek jellemzlje, hogy rész-
ben normdlis megjelenési I. stddiumos ldrvaként
pusztulnak el, részben pedig még & tojdsban elhalnak
a lirvidk. Xérdéses mutdnseink haldla a fejlddés e
szakaszdban kbvetkezett be, s6t a lirvik nagy része
épp a tojdsbdél vald kibuvds kizben pusziult el.
Pelmerill a kérdés, hogy e mutdnsokat monofdzikus
vagy difdzikus letdlisnak tekintsilk-e. Hadorn /1951/
szerint az embrid-ldrva hatdireset monofdzikus LP-nalk
tekintendd, mivel az I. stddiumos ldrvdk ez esetben
szignifikdins ndvekedés nélkiill pusztulnak el, s igy
figyelmen kiviil hagyhaté, hogy a haldl az embrid
periddus végén vagy az I. ldrva stddium kezdetén
kbvetkezik=e be. Ilyen "hatir letdlis™ mutdnst irt
le pl. Oster /1954/, Shannon és mtsai /1972/,
Tarasoff és Suguki /1970/.

A 157. mutdnsra JellemzS, hogy a lerakott peték
kevesebb mint 10 %-a II. vagy késéi I1I. stddiumos
lérvaként pusztul el /1. dbra/. E néhdny "tuléls"
ldrva megjelenését a mutdcié penetrancidjdnak kis
varidldsdval magyardzhatjuk /Shannon és mtsai, 1972/.



A 844, és 451, mutdnsok di- illetve polifdzikus
letdl-periddusa részben a II. lirva stddiumra esik
/1. ébra/. E Pej18dési szaksszt Hadorn /1948/
inszenzitiv interfdzisnak tekintette, mely alatt a
letdlis mutdeid ritkdn vagy egydltaldn nem okoz haldlt.
Shennon és mtsai /1972/ letélis mutdnsokat vizsgdlva
megdllapitottdik, hogy e fejlédési stddiumban sem
ritka a haldl bekBvetkezése, féleg polifizisos LP
részeként. HSérzékeny DProsophila mutdnsokndl szintén
leirtak II., stddiumos letdlist /Tarasoff és Suzuki,
1970/.

A 451, muténs a kisérletek sorin leakynek
mutatkozott., £z a ts mutinsok esetében viszonylag
gyakori jelenség, mely ktnnyen értelmezhets a hé-
érzékenység molekuldris mechanizmusdnak ismeretében.
E szerint a ts mutdcidé eltérd konformicidt eredményez
/Jockusch, 1966/. /Részletesebben ld. 1.1.2./.

A géntermék nincs teljesen "elrontva", igy eléfordul-
hat, hogy a mutdcié penetrancidja nem 100%-o0s.

Az egy komplementdcids csoporthoz tartozé
mutdinsok letdl-periddusa Shannon és mtsai /1972/
vizsgdilatai szerint dltaldban azonos fejldidési
szakaszra esik. Az dltalunk vizsgilt komplementdicids
csoportok egyikéhez tartozd mutdnsok /157. és 1029./
LP-a egyezett /1. dbra/, mig a misik komplementdcids
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csoport tagjaindl /451. és 844. mutdnsok/ & LP csak
részben esett azonos fejlddési stddiumra /l. dbra/.
Komplementdcids csoporton beliili LP eltdéréseket mind
letdlis, mind héérzékeny letflis mutdnsokra leirtak.
Shannon és mtsai /1972/ 13 letdlis komplementdciéds
csoport kizill - mindegyikiik t8bb muténst tartalmazott -
hdrmat taldlt melynek tagjai kiilSnbSztek LP-ukban,

Két csoport mutdnsainak LP-a csgak részben esett

azonos fejlddéei stddiumra, mig a harmadik csoport két
tagjdnak LP-a teljesen kiil¥nb5z6 volt. Az Arking /1975/
dltal izoldlt ts sejt-letdlis mutdnsok 16 komplementdci-
68 csoportba tartoztak, koziliik 3 tartalmazott két vagy
t8bb mutdnst. Izek LP-a részben azonos fejlddési
szakaszra esett, azonban a LP kezdete és vége 4ltaldban
eltérsd volt a csdport tagjaindl.

A LP komplementdcidés csoporton beliili eltéréseire
legkézenfekvébb magyardizatot a genetikai hdttér
kill8nb5z0sége ad. A genetikai héttér befolydsolje a
LP hosszét, mint ezt Vineze /1976/ ts letdl-mutdnsok
izogenizdlds eldtti és utini LP-dnak Bsszevetésével
kimutatta. Fnnek értelmében a 844, és 451. mutdnsok
polifdzisos LP-a, valamint a két, azonos komplementd-
ciés csoportba tartozd mutdns eltérd hosszusdgu LP-dnak
/1. ébra/ legvaldsziniibb magyarizata a genetikai hittér
befolydsa. 5
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Az azonos komplementdcils csoporthoz tartozéd
mutdnsok heterozigétdjénak /157./1029., velamint
844./451./ LP-a a sziilékéhez hasonlé volt. /1. Sbra/.
A 844/451. heterozigbtdk LP-dnak vége a két szilld
letdlis fejlédési szakaszdnak vége kizé esett. Hivel
a 844, és 451. mutdnsok kisebb LP eltérését legkézen-
fekvébben a genetikai hdttér killnbbzdadgével megya-
rdzhatjuk, e feltételezés elfogaddsival érthetd az is,
hogy a két mutdns kBz8s utédaiban, shol mindkét gén-
hédttér képviselve van, a LP kissé médosul.

4,2, AZ ECY KOMPLEMENTACIGS CSOPORTBA TARTOZ6 NUTANSOK
TERMOSZENZITIV-PERICDUSANAR USSZEHASONLITASA

A TSP-t hi-ghift kisérletekkel &llapitottuk meg.
Ennek sordin 24 Srdnként vittilk mds hémérsékletre a
kulturdkat. Ez a TSP meghatdrozdsire kielégitd ered-
ményt adott. Fnnél rdvidebdb intervallumok hasznilata
esetleg csak a mdr meghatdrozott TSP kezdetének és
végének pontositdsdra célszerii. Az dltalunk haszndlt
24 érénkénti shiftek 4ltaldnossdigban egyeznek az
irodalomban leirtakkal /Suzuki és Procunier, 1968;
Arking, 1975/.

He e Drosophila kulturdk teljes szinkron
tartdsdira lenne lehetdség, ugy & TSP kezdetét az az



idSpont jelentené, amikor a “shift-down" kisérletekbll
egyetlen adult sem kelne ki; a vége pedig az az iddpont
lenne, amikor "ghift-up" kisérletek sordén valamennyi
dllat adulttdi feilédne. Sajnos azonban a szinkron
tenyésztés a Dréaophila munkdkban igen nagy probléma.
Gyekorlatilag csak szinkron petéztetés lehetséges, az
embridk fejlbdése ui. a2 peterakdis elétt megkezdbdik,
igy mir az elsd stddiumos l4rvik kelése sem szinkron,
és ez az aszinkronitdis fokozddik az dllat fejlédése
sordn. Ha & szinkron gylijtstt petékbsl kelt elsd stddi-
umos ldrvikat szilk iddintervallumban szedjilk le, és uj
fioléba helyeszzilk 4t Sket, & szinkronitdis a mdsodik és
harmadik stidiuvmra ismét széthuzddik. Fnnek az
aszinkronitisnak a kivetkeztében a hi-ghift hatdsok
gsem ilyen egyértelmiiek, amelyet & 8. dbrdn mutatunk dbe.
Igy a TSP meghatdirozdsdval kapcsolatban kompromisszumra
kényszeriiliink; a szignifikdns egyedszdim vdltozdst
tekintjiik a TSP kezdetének és végének /Suzuki és Duck,
1967; Baillie és mtsai, 1968; Suzuki és Procunier,
1968; Suzuki, 1970; Tarasoff és Suzuki, 1970; Susuki,
1974; Russel, 1974; Arking, 1975/.

Mutdnsaink TSP-dt a 2-7. dbra mutatja. kint
ezeken ldthatd, valamennyi mutédnsunk TSP-a t8bb fejlé-
dési stddiumot folytonosan dtfed.

A TSP-t /2.-7. &bra/ és LP=t /1. dbra/ Beszevetve
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azt taldljuk, hogy a TSP dltaldban tulhuzddik a

LP=nak megfeleld fejlédési stddiumon. Tehdt ha
permissziv h6méraék1§ten neveltilk az d1latokat a LP-nak
megfeleld fejlfdési szakaszig, s csak ezutdn vittik
restriktiv k8rilmények kBzé, akkor is letalitdst
eredményezett o héhatds. Ez alél csak a 451, mutdns
kivétel, melynek polifdzisos LP-a a TSP végénél tovdbd
tart; valamint a 157. mutdns néhdny késé II1I. stddiumos
ldrvaként elpusztulé egyede, melynek haldla ﬁ TSP végén
kBvetkezik de.

Az ugyanazon komplementdcids csoporthoz tartozé
mutdinsok TSP-4t egyezdnek tekinthetjilk. A 157. és 1029.
mutinsok TSP-a egyardnt az embrié stddiumbsn kezdSdik
ég a bdbvedlést kivetlen ér véget. A két mutdns TSP-dnak
vége ugyan 3 nappal dtér /2. é= 3. dbra/, de he
figyelembe vesszilkk az 1029. mutédns 22%°-on is lassult
fejldadését, akkor a két, azonos komplementdcids
csoporthoz tartozd mutdns TSP-dnak vége megkBzelitdleg
/1 nep eltéréeée]/ egyezik. Fz az 1 nap killénbadg meg-
itéléstink szerint figyelmen kiviil hagyhaté, mivel az
a fejlédés azonos szakaszira, a bdbozdddst kbzvetleniil
kBvetd idfeszakre esik. Igy a két, azonos komplementdcids
csoportbe tartezd mutdns TSP-it azonosnak tekinthetjik.
Kordbbi munkdnk sordn azonos ts mutdns t6rzs két
vonaldnak eredményét Ssszevetve szintén azt tapasztaltuk,
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hogy & génhittér befolydsolta a TSP hosszdt, de nem
befblyéaoita azt a fejldédési stddiumot, melyben a
restriktiv hémérséklet letalitdst okozott. A 157./1029.
heterozigétae TSP-a a 157. mutdnséval egyezik /3. és 4.
dbra/. Bz annak a kbvetkezménye, hogy a 157./1029.
ldrvik fejlédése a 157.~hez hasonld. A reciprok keresz-
tezések /157. $® 1029.0" és 1029.)(() @157./‘/ ugyanarra
az eredményre vezettek.

a 451, muténs hé-shift kisérleteinek értékelését
neheziti, hogy a "shift-down" nagy szérdist mutat. Ez
valdesziniileg ennak a kBvetkezménye, hogy e mutdnsunk
leaky, és igy a hié-szenzibilitdis egyedi, ezen keresztiil
kulturdnkénti eltérése jobban befolydsolja eredményein-
ket, mint mdés mutinsok esetében.

A 844, és 451. mutdinsok TSP-a egyardnt az embrié
stddiumban kezd8dik /S. és 6. dbra/. A "shift-down"
kisérletekben a petegylijtés elétt 24 drdval a sziilSket
29%C-ra helyeztilk, igy a peterakds elétt mir fejlédésnek
indulé embridt érte a restriktiv hohatds. Ennek kivet-
keztében a 0 6rds shiftek kelési ardnya is szignifi-
kénsan csSkkent a kontrolléhoz viszonyitva. Az 1-2
napos "shift-down" nem okoz nagyobb ardnyu letalitdst.
Bzt az e mutdnsok esetében rBvidnek bizonyulé héhatds-
sal magyardizhatjuk./A 2 napos restriktiv hémérséklet
rovidségének magyarizatit a 4.3. pont slatt adjuk./
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A feltételezést a hépulzus kisérletek tepasztalatei
is aldtdmasztjdk: a 2 napos hépulzusokat kdvetden as
érett IIT., stidiumos lirvdk imigé korongjaiban a sejt-
haldl mintdzatot dltaldban /30 1ldrvdbél 2 kivételével/
normilisnak taldltuk. A két, imdgd korongjal egy részé-
ben fokozott sejtpusztuldst mutatd ldrva léte bizonyit-
ja, hogy a mutdcié hat az imdgd korongok sejtjeiben;
a 30:2 ardny pedig szt mutatja, hogy e hatds maradék-
talan érvényesiiléséhez a 2 napos hépulzus nem elegendd.
A B44., és 451. mutdnsok TSP-dnak vége a fejlddés
figyelembevételével /a 844. bébvedlése 1 nappal meg-
nyult/ 1 nep eltérést mutat /5. és 6. dbra/: a 451.
esetében a bibvedlés befejezésekor, a 844.-nél pedig
az azt kBvetd napon ér véget. A két mutdne TSP-t - as
elé26 komplementdcids csoportnil leirt meggondolds
alapjdn - azonosnak tekintjiik. A 844./451. heterozigéte
TSP-a & szililéi genotipusu mutdinséhoz hasonlé /5., 6. és
7. dbra/, és a reciprok keresztezések /844.%‘3 ® 451.071
és 451.2 ® 844.0"/ ugyanarre az eredményre vezettek.
Eredményeink alapjdn mindkét komplementdciés
csoport TSP-a az embrié dllapotban kezdfdik és a
bdbozdddst kbvetSen ér véget. Mivel a bdbozddds alatt
az evagindcid befejezddik /ld. 1l.2.1./, igy elmondhat-
Juk, hogy mutineaink az evagindcid utdn érzéketleneck
a restriktiv homérsékletre. A TSP valdsziniileg a
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géntermék felhaszndldsdnak idejét jelzi /Tarasoff és
Suzuki, 1970/, tehdt mutdnsaink olyan enzimben vagy
strukturfehérjében hibdsak, melyre a2z evagindcidé utdn
midy nincs szilkség.

A TSP fontosabd informdicidét ad a mutdcidérsl mint
a LP, mivel a TSP a géntermék felhaszndldsdnak idejét,
esetleg a kérdéses gén ontogenetikus aktivitdsdnak
idejét jelzi /Tarasoff és Suzuki, 1970/, mig a LP
a géntermék hidnydnak végeredményét. A TSP ugyanakkor
pontosabb jellemzdje is a ts mutdnsoknak mint a LP,
mely jelentdsen médosulhat & shift kisérletek sordn
/Suguki, 1970/. Vizsgilt mutdnsaink esetében a TSP
egyezett az azonos komplementdicidés csoport tagjaindl,
a LP is azonos volt a 157. és 1029. mnténsoknél, mig
a 844, és 451. torzsek polifdzisos LP-a részben eltért.
Ez utébbi mutdnsok LP-dnak kill8nbségét a TSP azonossdga
mellett - figyelembe véve, hogy a TSP fontosabb és
stabilabb jellemzdje a ts mutinsoknak mint a LP /ld.fent/
- elhanyagolhatjuk.

GO KORONGO ‘ TA A
FELEL0 ADULT SZERVEK RENDELLENESSEGE KUZ0TTI USSZE-
rUGGES

Az imdgé korongok fokozott sejtpusztuldsa és az



adult sserv deficiencidja és/vagy duplikdcidja kozdtti
Bsszefiiggésre a determindcid vizsgdlata sordn deriilt
fény. E kisérletekben az imdgdé korongok in situ részekre
osztdsdt /Bryant, 1971/, és a korongok szdndékos sérté-
8ét: az egyes részek sebészi kiirtdsdt /Schubiger, 1971;
Szabad, szébeli k¥zlés/ valamint a korai lérvék besu-
gérzdsit /Postlethwait és Schneidermann, 1973; Postlethwait,
1975/ végezték el. A determindecid tanulmdnyozdsdnak leg-
ujabb lehetleségét a sejt-letdlis héérzékeny mutdnsok
adjdk /Arking, 1973, 1975; Russel, 1974/. A ts sejt-
letdlis mutdinsokkal végzett kisérletekben - mint azt
jelen munka is mutatja - ugyanazon hémérsékle ti feltéte-
lek, melyek a vad t8rzsétdl eltérd sejthaldl-mintdzatot
idéznek ¢l16 az imagindlis diszkuszokban, ugyancsak
hatdisosak a megfeleld adult szervek deficiencidinak
és/vagy duplikicidéinak kiviltdsdban.

Szdmos nem héérzékeny muticié ismert, mely
duplikdcidkat okoz. Ezek kHzé tartoznak a reduplicated
/Hoge, 1915/, crippled /Komsi, 1926/, extre organs
/Schalet, 1972/, eyeless /Sang és Burnet, 1963/,
vestigial /Waddington, 1939/, scalloped /Vyse és James,
1972/ és erosion /Inouye és Takaya, 1964/. /A mutdnsok
leirdedt 1d. Lindsley és Grell, 1968./ Fokozott sejt-
haldl kimutathatd ezek k8zlll az eyeless szem diszkuszi-
ban /Fristrom, 1969/, a vestigial szdrny diszkuszdban
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/Pristrom, 1968/ és a scalloped esetében /Arking, 1975/.

A sejthaldlnak a norﬁﬁlis fejlldés alatt specifi-
kus mintdzata van az imdgé korongokban mint azt
Sarcophagaban /Whitten, 1969/, valemint Calliphorfban
és Drosophildban /Spreij, 1971/ megfigyeliék. Az el-
pusztult sejtek kimutatdsdrs acridine orange festést
alkalmaztunk, mint az az irodalomban leggyakrabban
szokdsos /Spreij, 1971; Russel, 1974; Arking, 1975/.

T eélra az emlitett eljdrds mellett Russel /1974/ és
Arking /1975/ toluidin kék festést is alkalmmzott.

E technikdval Russel az imdgé korongokban szabdlytalan
nagysigu kromatinoket, sejttiredékeket mutatott ki.

A két eljdrds hasonld eredményre vezettt, igy mi meg-
elégedtiink az acridine orange festéesel.

Vad tipusu imdgd korongok elpusztult sejtjeinek
térbeli megoszlésdt vizsgdlva Spreij /1971/ a sejt-
haldl lokalizélt mintdzatdt figyelte meg. Arking /1975/
ugyanezt taldlta a sejt-letdlis ts mutdneok diszkuszait
restriktiv hépulzus utdn vizegdlva. Russel /1974/
tapasztalatai szerint viszont random a sejthaldl. Az
dltalunk vizsgilt mutdnsok imdgs korongjaiban a hipulszus
utin a fokozott sejtpusztulédst szintén meghatirozott
helyen taldltuk, mely kililénSsen szembetiiné volt a szem-
antenna diszkuszban /1l., 13. 4dbre/. Elképzelhetd, hogy
a sejthaldl korongon beliili lokslizdcidja a génhatds



- 60 -

celluldris specificitdsdnak visszatilkrbzddése /Arking,
1975/,

Bryant /1974/ modellezte a hé-indukdlt sejthaldlt
kvetd lehdséges fejlédési irdanyokat /14. dbra/. B
szerint a hépulzus az imdgé korongok sejtjeinek jelen-
t6s réaszét elpusztitja, de nem az Hsszeset. Ez vitalis
festéssel kimutathaté. Az épen maradt sejtek a hidnyzé
részeket regenerdlni, vagy pedig o meglevéket duplikdl-
ni képesek. Ez felveti annak a lehetdségét, hogy 2 rege-
nexrdcidhoz hasonldé folyemat kivetkeztében jon létre
duplikdcié. Fllenkezd esetben az elpusztult sejtek
helyén az adult strukturdban deficiencia 1ép fel.

E feltételezést Russel /1974/ vizsgdlatai aldtdmasztjdk:

a hépulzusnak kitett gynander ldrvdkbél fejlédé adultakban
duplikécidét csak a vad tipusu szivetekben taldlt, azaz

ha a mutdins sztvet elpusztul, az ép, vad tipusu képes

azt pétolni velami médon. A modellbdl kSvetkezik, hogy
nem csek a sejtek elpusztuldsitsl flige, hogy kialakulee

a sejthaldlt kdvetden deficiencia, hanem a regenerdcids
képességtfl is, ez azonban feltehetdleg helyhez kitstt

a diszkuszban /Bryant, 1971; Schubiger, 1971;

Postlethwait és Schneidermann, 1973/.

Bryant /1974/ hipotézise szerint a deficiencia
megeldzi a duplikdcidt: a duplikdcid a deficiencia
Javitisa révén jon létre. Bzt tdmesztja ald az a tény



hogy & duplikdcidé csak deficiencidval egyiitt fordul
eld, mig deficiencia megjelenése & duplikdeidtsl
fiiggetlen /Arking, 1975; Russel, 1974/. Vigzsgilt
matdnsaink ezt szintén igazoljdk. A 157. és 1029.
muténsok esetében a haltera deficiencidt és duplikdcidt
egyardint mutatott, de egyediil esak duplikdeid nem for-
dult eld. E mutdnsokban a szem csak deficiencidt
mutatott, duplikdcid sohagem fordult eld.

Bryant /1974/ modellje j61 egyezik azzsl a
tapasztalattal - mint az jelen munkdban is lédthatd
/4. téblizat/ - hogy deficiencia gyakrabban fordul elé
mint duplikécid; valamint azzal, hogy a hépulzust a
fej15dés késbl stédiumdben adve a deficiencidk gyakori-
sdiga magasabb mint ha az kordbban éri a ldrvikat
/Russel, 1974; Arking, 1975/. Ez feltételezhetlen annak
a kivetkezménye, hogy a fejlddés kordbbi szakeszdben
adott hépulzus utdn a regenerdcidra hosszabb idé jut,
igy az teljes. Muplikdcidk inkdbb csak a korai hépulzus
esetén taldlhatdk, mig deficiencidk a késdinél is
/Russel, 1974; Arking, 1975/. A modell alapjdn ezt ugy
értelmezhetjilk, hogy a korai hipulzust kvetlen a
hidnyzé részek duplikdcidval t5rténs pétlisdra elegends
idé 411 rendelkezésre, mig a késébbi hépulzusok utdn
médr nincs id8 a duplikdcidra.

A morfolégiailag ebnormdlis strukturdk megjelenése
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nem ecsak a sejthaldl diszkuszon beliili elhelyezkedé-
sét81 fligg, hanem ugyanceak figg az érintett teriilet
kiterjedésétdl és a sejthelil bekivetkezésének sebes-
8égétdl is /Arking, 1975/. Ezzel magyardzhaté az a
tény, hogy az dltalunk vizsgdlt tbrzsek kiziil a 844.
451. és a B44./451. heterozigétik esetében egyetlen
pulzust kivetfen sem taldiltunk nagyobb ardnyban rend-
ellenes megjelenésii adult strukturdt /4. tdblédzat/.
E tirzsek imagindlis diszkuszaiban a sejthaldl-minti-
zat dltalibam normilis volt a 48-96 és 96-144 bréis
hépulzusnak kitett ldrvdkban. A nem komplementdlé
mutinsok és azok heterozigdétdija mind a sejthaldl-
mintdzatban, mind pedig a hépulzust kSvetden az
adult szervek megjelenésében hasonldéak voltak. EF mu-
tdnsok lassu sejtpusztiuldsdra utal az is, hogy a 72
érds hépulzusokat kivetéen az adult keléei ardnya
meglehetdgen ma gas volt.

Arking /1975/ vizegdlatai sordn szintén taldlt
egy hépulzusra hasonléan viselkeds tirzset
(1(2) ts~5141) . T mutdnsok esetében a mutdcié hosszu
id8t igényel a sejtek elpusztitdsdhoz, igy a megdlt
sejtek viszonylag gyors pétlisa feltételezhetden
biztogitja a2z imdgé korong fejlédési folytonossdgit.
Elképzelhets azonban az is, hogy a restriktiv himér-
sékletnek kitett fejlédsé dllatok haldlénsk oke nem
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az imdgé korongok, hanem valamelyik belsd szdvet
héérzékenysége.

A morfoldgiai rendellenességek eldforduldsa
az egyes mutdnsokban nem véletlenszeri /4. tdblézat;
Russel, 1974; Arking, 1975/: egyes szervek kizdrdlag
deficiencidra hajlamosak, mfisok e mellett duplikdciét
is muta 4nak, mig az illeté mutdns bizonyos adult
strukturdi teljesen épek maradnak. Feltételezhetden
ez a szivet-specifikus génaktivitds k¥vetkezménye
/Arking, 1975/. Lehetséges az is, hogy mindez a re-
generdcidhoz vald képesség helyhez kitottségének
ktvetkezménye /Bryant, 1971; Schubiger, 1971;
Postlethwait és Schneidermann, 1973/.

A 157., & vele nem komplementdld 1029, muéénr
sokban, valamint a 157./1029. heterozigdtiban rend-
ellenes séget nagyobb ardnyban /t6bb nint 20 ¢/ a
szen és & haltera mutatott. A deficiencidk, duplikd-
ciék vagy a szerv egy részére terjedtek csak ki, vagy
pedig az egéez szervet érintették.

A szem ;andellennssége mindig csak deficiencia
volt. Russel /1974/ hépulzus kisérletei sorén ugyan-
csak a szem volt - az antenna és a ldbak mellett - az
egyik leggyakrabban érintett adult szerv, s szintén
csak deficiencidt mutatott. Arking /1975/ 22 sejt-
letdlis te mutdns hépulzusa utdn 15-ben taldlt
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kisebb-nagyobb ardnyu szem-rendellenességet, s ezek
dsntd tbbsége deficiencia volt /deficienciasdupli-
kdeid = 37:1/. A nem komplementdlé mutdnsok s azok
heterozigdtdjéinak szem-antenna diszkuszéban a sejt-
haldl mintdzat valamint a szemdeficiencia mcgjelonéao
hasonlé volt.

A haltera deficthecia mellett duplikdeiét is
mutatott a 157. mutdnsban és a 157./1029. hetero-
zigétédban, mig az 1029. mutdnsban egyetlen esetben
sem taldltunk rendellenesen fejlddstt halterdt /4. tdb-
lizat/. E killSnbség magyardzatdra a kivetkezlket kell
figyelembe venni: a haltera rendellenesség gyakorisiga
a 157. mutdnsokndl és a 157./1029. heterozigdtdknil .
nem haladja meg a 307-ot, tehdt a sejthaldl tSbbseégét
regenerdcid kilveti. Bzt figyelembe véve az 1029, mu-
tdnsban a sejtek pusztuldsdt kivetd regenerdicis a 157.
mutdns folyamatitél sem idegen. Ezen tulmenSen a meg-
Jelenésben tapasztalt killBnbség magyardzatdul szolgil-
hat az is, hogy a haltera rendellenesség kivdltdsdira
a leghatékonya bb hépulzus a 48-96 Sra k¥zdtti, viszont
az 1029. mutins kelésl ardnya 24 dérdndil hosszabb pulzu-
sokat kivetSen meglehetdsen alacsony. Igy annak lehe-
t8sége sem kizdrt, hogy a haltera rendellenességét
hordozé legyek a kiillonb8zd szivetek fokozottabb héér-
zékenysége kivetkeztében nem kelnek ki.
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A 157., 1029 mutdnsok és a 157./1029. hetero-
zigétdk valamennyi imdgd korongjdban fokozott sejt-
pusztulist tapasztaltunk a hépulzus utdn /4. tdbld-
zat, 12. ébra/. Az adult strukturdkban kis gyakorisdg-
gal az emlitett rendellenességeken kiviil eléfordult
ezérny, 14b, antenna deficiencia vagy duplikdeid
/4. tédbldzat/. T szervek diszkuszaiban tehdt a sejt-
elhaldst legtSbbszér regenerdeid kiveti. A kiilnbszd
imfgé korongok kBziil a legnagyobb mértékl sejtelhaldst
a gzem-antenna diszkusz mutatta, igy érthetd, hogy a
szem rendellenessége volt a legnasgyobb ardnydban
jelentkezd abnormalitds.

A 157., 1029, mutdénsok és a 157./1029. hetero-
zigéta szem diszkuszdban a fokozott sejipussztulis a
korong j61 korilirt teriiletén jelentkezett: az antenna
diszkuseszal kapcsoldds résgén, valamint a korong szélén
két helyen /13. dbra/. T t8rzsekben a hdpulzus utin '
ez adult szemének deficiencidjit dltaldban a horizon-
télis k¥zéprészen taldltuk, eldlrsl és/vagy hitulrdl
indult ki, & a sgem vertikdlies kBzépvonaldt nem lépte
4t. Ezek slapjdn az adult szem e teriiletei az imigé
korong emlitett, fokozott sejtpusztuldet mutaté
részeibll alekulnak ki.

A misik leggyskrabban rendellenességet mutatd
szerv, 8 haltera esetén nem tudjuk meghatirozni, hogy
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az imdgé korong elpusziult teriileteibdl az adult
szerv mely része fejldédik, mivel a haltera fokozott
sejtpusztuldse elszértan, foltokban taldlhaté /12.
ébra/, valamint a haltera deficiencia minden esetben
2 haltera teljes hifnydt jelentette. A haltera korong
foltokban jelentkezd fokozott sejtpusztuldsa valéd-
sziniileg az ép teriiletek normdlis fejlSdését is
gétolja, s ennek eredménye az adult haltera teljes

hidnya.
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A mutdcidk kivdltdsére FiS-el egymillid X
kromoszémit kezeltiink. A te letdlisokat hépulzussal
szelektiltuk. A sta-bilnak mutatkozdé, mintegy SO
mutdns komplementdcids anelizise sordn 2-2 azonos
gént érintS mutdeidét /157. és 1029., illetve 844, és
451. izoldldsi szdmu/ taldltunk. BEzek gynander teszttel
vizsgdlva autondém sejt-letdlisoknak bizonyultak.

A mutdcidk helyzetét az X kromoszdémén marker
mutdcidkkal és deficiencidkkal hatdroztuk meg. Kisér-
leteink alapjén a 157. és az 1029, mutdeié a 23.8%20.6
helyre térképezddik; a 844, és 451, mutdcid helye
pedig a 20A_t57 a 20F régié lehet.

Az allél mutécidkat hordozé térzsek LP-a a mono-
fdzikus embrid-elsd stddiumos ldirva "hatdir letdlis"
157. és 1029, mutdnsok esetében egyezett, mig a 844.
és 451, mutdnsok di-, illetve polifdzikus LP-a ecsak
réezben esett azonos fejlddési stddiumra. Ezen eltérés
legvaldsziniibb magyardzata a kiiltnb6zd genetikai hidttér
befolydsa. Az azonos komplementdciés csoportba tartozd
mutdnsok heterozigdtdijdnak LP-a & sziildkéhez hasonld
volt.

Mutdnsaink TSP-a t8bb fejlddési stddiumon
folya matosan huzddott keresztiil. Az ugysnazon



komplementdcids csoporthoz tartozd mutdnsok, vala-
mint ezek heterozigdtijénak TSP-a egyezett. Nindkét
komplementdicids csoport TSP-a az embrid dllapotban
kezd6dstt és a bibozddist kSvetden ért véget. Wivel
az evagindcid a bdbozddds alatt: a pupdriumképzés és
a pupdlis vedlés kBz8tti 12 Srdban lezajlik, igy a
mdyr evagindilt szerv a restriktiv hémérsékletre érzé-
ketlennek tiinik., Pzek alapjdin mutdnsaink valdésziniileg
olyan enzimben vagy strukturfehérjében hibdsak, melyre
az evagindcid utdn mdr nincs szilkeég.

Mivel muténsaink sejt-letdlisak, igy megfeleld
hépulzust fejl6dS dllatnak adva, fokozott sejtpusztu-
ldst tudtunk eldidézni az egyik komplementdcids
csoport /157. és 1029, mutdnsok/ valamennyi imdgé
korongjiban. A mdsik komplementdcids csoport /844.
és 451. mutdnsok/ imdgé korongjaiban csak elvétve
taldltunk eltérs sejthaldl mintdzatot a hépulzus
utén. Ezt a sejthaldl bekBvetkezésének lassusigival
ma_gyarizhatjuk: a megblt sejtek viszonylag gyors
pétlisa feltételeshetSen biztositja az imigé korong
Pfejlédési folytonossdgit. Flképzelhets azonban az is,
hogy & restriktiv hémérsékletnek kitett fejldas
&llatok haldlénak oka nem az imdgd korongok, hanem
valamelyik belsS sztvet héérzékenysége. A ritkin
eléfordulsé abnormdlis sejthaldl mintdzatnak megfelelden
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csak elvétve taldltunk az adult szervekben rend-
ellenességet, mely minden esetben deficiencia volt.

Az imdgé korongok sejtjeinek nagyobb mértékil
pusztuldsit az esetek egy részében regenericid kivette,
miskor azonban a beldle fejlédé adult szerv deficien-
cidjdt és/vagy duplikdcidjét tepasztaltuk. Egyes
szervek csak deficiencidt /pl. 157., 1029. mutdnsok
és 157./1029, heterozigéta szeme/, misok deficiencia
mellett duplikdeciét is /157., 1029. mutdnsok és
157./1029. heterozigdta halterdja/ mutattak. Az azo-
noes t8rzs kiilBnb8zd egyedeinél a fokozott sejtpusztu-
ldst mindig az imfgé korongok azonos részén tapasztal-
tuk. Az adult szervnek ugyancsak azonos teriiletén
jelentkezett a fejlédési rendellenessép. Igy lehetlség
nyilt ammak meghatdrozdsdira, hogy az imdgé korong
elpusztult texriiletébdl az adult szerv mely része
fejlédik.
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Vegktoztnim témavezetdmnek, dr. Szidonya Jénosnak,
hogy munkédmat irdnyitotta és segitette. XiszBnetem
fejezem ki dr. Pdrducz Arpddnak a scanning fotdk el-
készitéséért. KSszbnettel tartozom dr. Riss Istvdnnak,
a Szegedi Bioldgiai KBzpont Cenetikai Intézete Rovar-
genetikai Csoportje vezetfjének, hogy lehetdvé tette
szdmomra a kisérletek elvégzéeét, valamint a Rovar-
genetikai Csoport ve lemennyi munkatirsdnak és
asszisztensének a sokoldalu segitségért.
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l. tablazat

Gynander teszt eredménye

22% 29%

t
§é§§§$ Binsnd” IE;-EX w&# §££§2?. Binsnd”

157] 32-315 99 41—03 77| 113=-37 275 58—0
/47%/ /56%/ /15%/

1029 33—>8 102 66—49 126 | 63—10 190 2650
/24%/ /T74%/ /16%/

451 60—223 166  80—56 199 | 84—%11 212  39—0
/38%/ /70%/ /13%/

844| 49—21 148  56—52 167 | 96—314 254  47—0
/42%/ /57%/ /14%/

?;kelt egyedbll hédny gynander
dtkelt egyedek szama



2. tablézat
A 157 és 1029 mutdnsok térképezése cm/18.9/ ct®/20.0/
oe/23.1/ v/33.0/ markerekkel

157 1029
cm ct® oc v 1089 518
+ <+ + + - -
+ ct6 oc Vv 15 8
cm + $ P e 5!
+ .+ 00w 64 | 22
cm ct” + + - -
R 19 9
cm ¢t oc + 126 59
P P - oc + 3 1
cmect” + vV - -
Ussz. egyedszam 1316 617
Roc-1%® 1%2 0.0144=1.44% 3§7=o 0146=1.46%
16= * ° [ e
R- ts 129 60
1" -y WO .0980=9.80% W0.0972=9.72%




5« tdblézat

22%C-0s kontroll kelési arédnya

Torzs Adultak szdma/d + o/ a peték
g

szaménak %-dban

1029 40.41
)
1157 72,49
844 T1.79
11{4
51 84,05
1570 ® 1029¢7 j
P utis 86459
10290 ® 15747
Ytsa 53427
4510 & 844"
8440 ® 45151
p &4 76445

18°C~0s kontoll kelési ardnya

1029 TTT7
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4, tadblazat | ; ) J

Az imagd korongok fokozott sejtpusztulasa es a beldle

fejlodo struktirak abnormalitasa kozotti osszefligges

<'/

antenna | szem |szarny | haltera lab |

O

157

[T
AL

|

b

1029 /] W
ikg

157/1029 ||~ 1|lL

@
844 /

451

o o /1o
844 145 e / |

| deticiencia

duplikacio

deficiencia olykor elofordul

i

‘ . };

O o

:

A

| | !

{-nlzd:'?fcf-'f coitn icoé |I:!\:



Z
apra

Letal - periodus
Térzs E L | Ly| Ly | PP A
1029 |
157 . DR N |

1029 / 157 i e i
844 | - i
451 ———— ‘
844 | 451 1 |

E: embrio

L Lyly: larva stadiumok
PP : prepupa

P: - pupa

A: adult

letalis periodus

——=—— 10%-nal kevesebb pusztul‘ el




2 . ébra

TSP meghatérozasa: 1029 mutdns

1029 TSP
L .
kelt.% 100 E/‘ ] 29°C fejl.
1 nap
— shift up
—— shift down
50 -
0 2 L LR
> L T T T— Il 1 1 1
E/MAY L P A 22°C fejl

TSP

abszeisszas 22°C-os fejlédés a napok fiiggvényében
ordindta: kelt adultak szdma a peteszim %-dban, a
kontroll pete-kelési %=ot figyelembe véve
abszcisszéval parhuzamos fels$ tengely: 29°C-0s
fejlédés a napok fiiggvényében
shift up /22°Cc—29%¢/

- = = ghift down /29°C———22°C/

vastagitott vonal: ISP ideje



%« abra

TSP meghatérozdsa: 157 mutdns

157 TSP
29°C fejl.
kelt.%s 100
nap
— shift up
—— shift down
50 +
15 nap
0 I S
_A 22°C feil.

jeltléseket 1d.: 2, dbra



4, abra

ISP meghatdrozdsa: 157/1029 mutdns heterozigdta

157/1029 TSP
EJL;/L L 29°C fejl.
kelt. °/s 100 Tl/Y 21 T T 3
5 nap
— shift up
- — shift down
Snap
1 1 1 Lid
A 22°C fejl.

jeloiéseket 1ld.: 2. ébra



5« abra

-

TSP meghatdrozdsa: 844 mutins

844 TSP
kelt.% 100 ; 29°C fejl.
15 nap
— shift up
— shift down
50
> 15nap
0 y L 1 1 1 |
M s P A 22°C fejl

TSP

jeldléseket 1d.: 2, dbra



6. abra

TSP meghatdrozdsa: 451 mutans

451 TSP
ENL/L B .
cett % 100452 _—"13 B 29°C fejl.
15 nap
— shift up
—— shift down
50+
‘e

g oNap

-8 —
K 22°C fejl.

TSP

jeloléseket 1d.: 2. £bra



TSP meghatdrozisa: 844/451 mutdns heterozigdta

451/ 844 TSP

2°C fejl.
kelt%% 100 A
15nap
— shift up
== shift down
50
15nap
O 1 1 J y
A 22°C fejl.

jeltléseket ld.: 2, dbra



8. abra

TSP megallapitdsa (Suzuki 1970)

100%% - :'-'.."_

. 29°C—22°C
50%s
0% ! T - nap
1 2 3
100% oSS o ee 8
50%; 22°C—=29°C
Oolol . ...'.hl‘" T T nqp
1 2 3
— -
TSP

felsd abra: shift down

21s0 abra: shift up
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96~144 6rés hépulzusnak kitett 157 muténs lérvékbol

b~

fejléds adultak deficiens szeme
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4.

A hépulzust kbvetden X

14}
e
(4%

lakult haltera duplikacid

4y

8-
11‘96‘/63:'9'.3 hépulzusnak kitett 157 muténs larvabol

fejl16d6 adultak duplikélddott halteraja

o
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tt sejipusztulas a 396-144 Oras hdépulzusnak

kitett 157 mutins léarva szem-antenna diszkusziéban

C-ontartott larva szem-antenna diszkusza

Be/ szem-antenna diszkusz a hépulzust kovetben



Fokozott sejtpusztuléds & 96-144 Séris hépulzusnak kitett

157 muténs larva szarny, haltera és 1lab diszkuszdban

') O 4
22 C=on tartott larvae

”
-

szdrny diszkusza haltera és 14b diszkusza

a hépulzust kdvetden

a szarny diszkusz a haltera és 1éb diszkusz



szem=antenna diszkuszban a sejtpusztulds lokalizdlt

157 mutdns ldrva szem-antenna diszkusza 96-144 oOras

hépulzust kdvetden



14, &ébra

A hé-indukdlt sejthaldlt kdvetd lehetséges fejlddési
irédnyok /Bryant/

Hépulzus
N

A
B
c S
Y vagy | i > vagy 3; >
- . —
B
c

A

/a/: imdgdé korong a hdépulzus elltt

/b/: a hépulzus kdvetkeztében az imdgd korong sejtjeinek
egy része elpusztul

/e/s a hidnyzé részek regenerdlddnak

/d/: a hidny megmarad

/e/: az épen maradt rész a hidnyt triplikdcidval pétolja

/£/: az épen maradt rész a hidnyt duplikdcidval pdtolja

gy hy, i: a diszkuszokbdl fejldéddé adult szervek
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