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BEVEZETÉS 

A törzsfejlődés során az egyszerübb szervezetektől a 

bonyolultabbak felé haladva a sejtek DNS tartalma és bizo-

nyos mértékig a gének száma is nő. A strukturgének szá-

mát azonban a legtöbb esetben csak becsülni lehet. Bár a 

becslések pontatlanok, annyi bizonyos, hogy a baktériu-

mokkal és virusokkal ellentétben a magasabbrendü /euka-

rióta/ szervezetekben sokkal több DNS található, mint 

amennyi a strukturgének kódolásához szükséges. Ez a tény 

önmagában is arra utal, hogy az eukarióta genom a pro-

kariótákétól eltérő elvek alapján szerveződik. A genom 

szerveződés megismerésének egyik lehetséges módja, hogy 

egy rövid kromoszóma-szakaszon belül meghatározzuk a gé-

nek számát és citológiai helyzetét, és az igy kapott cito-

genetikai térképet összevetjük a DNS elsődleges szerkeze-

téről nyert biokémiai adatokkal. A kellő mélységü citoge-

netikai analizis jelenleg egyetlen megfelelő objektuma 

a Drosophila melanogaster. Fentieket figyelembevéve egy 

olyan kromoszóma-szakaszt választottunk citológiai és 

genetikai vizsgálataink tárgyául, amely a Drosophila  

melanogaster 3. kromoszómájának jobb karján található, 

és mesterséges hatással /rövid idejü hőkezelés/ indukál-

ható fehérjét kódoló géneket tartalmaz. A hő-indukálható 
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gének működésével egyidejűleg a genom nagy része inakti­

válódik és ez a körülmény rendkívül megkönnyíti a bioké­

miai vizsgálatokat is.

Á
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IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

1. Az óriáskromoszóma és a citológiai térkép 

Bizonyos szervezetek különböző szövettipusaiban un. 

óriáskromoszómák figyelhetők meg. Ezek olyankor képződnek, 

ha a DNS ismételt replikációját nem követi a sejtek osztó-

dása. óriáskromoszómák keletkezésének másik feltétele, hogy 

az utód kromotidák homológ szakaszaikkal egymáshoz tapadva 

együttmaradjanak. A kromotidaszám növekedése az egyedfejlő-

dés alatt fokozatosan megy végbe, és szövettipustól függően 

különböző szintet érhet el. Igy pl. a Drosophila melanogaster  

lárvális nyálmirigyében kb. ezerszeresre nő a DNS tartalom a 

diploid sejtekhez képest. Ilyen körülmények között az inter-

fázisos kromoszómák jól megfigyelhetők. Politén kromoszómák 

az élőlények széles körében találhatók, pl. Ciliatákban 

/Ammermann, 1971/, sőt növények csirafüggesztő sejtjeiben is 

/Nagl, 1962/. Dipteráknál általános jelenségnek mondható 

bizonyos sejtek kromoszómáinak politenizációja. Figyelemre-

méltó, hogy az ismert esetekben ezeknek az óriáskromoszómák-

nak a megjelenése rendkivül hasonló: jellegzetes mintázatot 

mutatnak. Ezt a mintázatot erősen festődő sávok /bandek/ 

és gyengén festődő sávközök /interbandek/ váltakozása alkot-

ja. A sávok erősebb festődése nagyobb DNS tartalmukat tük-

rözi. Ez átlagosan huszszor magasabb, mint az interbandeké. 
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A bandek szélessége és egymáshoz viszonyitott távolsága 

jellemző az egyes kromoszóma szakaszokra, lehetővé téve 

azok citológiai azonositását. Természetesen ez a mintá-

zat fajspecifikus is. 

A politenizáció általában nem terjed ki az egész ge-

nomra. Drosophila melanogaster-ben pl. nem politenizáló-

dik a kromoszóma karok centromérához közeleső része /köz-

ponti heterokromatin/ a csucsi részek, valamint az Y kro-

moszóma. Mivel ez a faj két metacentrikus /második és har-

madik/ és két akrocentrikus /X és 4./ kromoszómát tartal-

maz, óriáskromoszóma preparátumain 5 nagy és 1 kis 

/4. kromoszóma/ kar figyelhető meg. 

Bridges /1938; 1942/ megszerkesztette a Drosophila  

melanogaster nyálmirigy-óriáskromoszómáinak térképét. 

Minden kromoszóma kart - a kis 4. kivételével - 20 nagyobb 

egységre osztott fel /1-20-ig az X kromoszóma, 21-40-ig 

a második kromoszóma bal karja, 41-60-ig a második kromo-

szóma jobb karja, 61-80-ig a harmadik kromoszóma bal kar-

ja, 81-100-ig a harmadik jobb karja/. A 4. kromoszóma to-

vábbi két egységet foglal magában 101-102-ig. A nagyobb 

egységeken belül 6 nagybetüvel jelölt szakaszt különitett 

el/A-F-ig/. Ezek mindegyike egy-egy széles banddel kezdő-

dik. Végül arab számmal jelölt minden egyes elkülönithető 

sávot. Igy pl. 87C1 egyetlen bandet jelöl a térképen. A 

teljes kromoszóma térkép 5072 sávot tartalmaz. Ez a szám 

némileg magasabb lehet a reális értéknél. Beermann /1974/ 

kiemelte, hogy bizonyos bandek "kettőssége" mütermék lehet, 

mivel a nyálmirigyek előkezelése sóoldatban /rovar-Ringer/ 
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elősegiti a széles sávok kettősként való megjelenését, 

mig közvetlenül fixáló szerben boncolva ugyanezek a 

bandek egyesnek látszanak. Beermann /1972/, Berendes 

/1970/, Sorsa /1969/ és Zsimuljev /1974/ végzett 

elektromikroszkópos vizsgálatokat, amelyek során Bridges 

legtöbb "dupla" bandjét nem lehetett elkülöniteni. Ezek 

a vizsgálatok azt mutatják, hogy kb. 20 % -kal kevesebb 

sáv azonositható a nyálmirigy-kromoszómákon, igy az egész 

genom politenizált része /eukromatin/ hozzávetőleg 

4.000 sávból áll, figyelembevéve, hogy általában az elek-

tromikroszkópos képek sem mutatnak több finom sávot, mint 

amennyit Bridges térképe ábrázol. 

Az óriáskromoszómákon a sávmintázaton kivül még egy 

feltünő morfológiai sajátság figyelhető meg. Helyenként 

gyengén festődő duzzanatok láthatók  -  az un. puffok. A 

puff-mintázat az egyedfejlődés során állandóan változik: 

egyes puffok fokozatosan eltünnek /regresszálódnak/, mig 

a kromoszóma más helyein ujak képződnek. Vannak olyan puf-

fok is, amelyek az egyedfejlődés hosszabb szakaszán keresz-

tül változatlanok, jó tájékozódási pontokul szolgálva 

a citológiai analizis számára. A puffmintázat időbeli 

változása, valamint az a megfigyelés, hogy különböző szö-

vetekben ez a mintázat eltérő /lásd összefoglalva: 

Ashburner, 1972/, felvetette azt a lehetőséget, hogy az 

egyes puffok gének aktivitását tükrözik /Beermann, 1952/. 

Alátámasztotta ezt a feltételezést, hogy a Chironomusban 

a nyálmirigy protein megjelenése egybeesik egy nagy puff 
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feltűnésével /Beermann, 1961; Grossbach, 1969/. Pelling 

/1959/ kimutatta, hogy a puffokban intenziv RNS szintézis 

folyik. Későbbi vizsgálatok /Daneholt, 1975/ egyértelműen 

alátámasztották ezeket az eredményeket, ezért a puffokat

a kromoszóma transzkripcionálisan legaktívabb helyeinek

tekinthetjük. így a puffok vizsgálata közelebb vihet az 

eukarióta gén-expresszió megértéséhez.

2. Mesterségesen aktiválható puffok

Ebből a szempontból különösen jelentős azoknak a puf­

foknak a tanulmányozása, amelyek mesterségesen indukál-
-4hatók. így pl. késői harmadik stádiumos lárvákba 10 yg 

ekdizont injektálva a 74EF, 75B, 23E és 2B régiókban 

15'-en belül puffképződés figyelhető meg, mig két puff 

/25АС és 68C/ regresszál /Ashburner, 1972/. Ezek a puffok 

a normális egyedfejlődés során is megjelennek a 3. lárva­

stádium végén, tükrözve, hogy ebben az időben a lárvális

gyürümirigyből nagy mennyiségű ekdizon szabadul fel 

/Bollenbacher és mtsai, 1976/.

A puffoknak egy másik csoportját rövid ideig tartó 

/20-30'/ 37°C-os hőkezeléssel lehet indukálni /Ritossa, 

1962/. Ashburner szerint /1970/ a magas hőre való helye­

zéstől számitott 5'-en belül kilenc helyen lehet puff­

képződést megfigyelni: 33B, 63BC, 64F, 67B, 70A, 87A, 

87C, 93D, 95D. A puff-indukció optimuma ЗО'-es 37.5°C-os 

kezelés, bár már 29°C-on észlelhető gyenge puffképződés
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az emlitett helyeken. Az indukciót proteinszintézis-gát-

lók /puromicin és cycloheximid/ nem befolyásolják 

szont a puffok regresszióját igen. Ezzel szemben az RNS- 

-szintézis gátlása /aktinomicin D/ megakadályozza az in­

dukciót is /Leenders és Beckers, 1972/.

vi-

A puffok megjelenésével egyidőben 7-8 uj protein és 

számos RNS-féleség szintézise is megindul /Tissiéres 

és mtsai, 1974/. Ezzel párhuzamosan az addig szintetizá­

lódó mRNS tipusok és proteinek szintézise megszűnik - ki­

véve a hiszton és mitokondriális mRNS-eket. Ennek megfe­

lelően a poliszóma-profil is teljesen megváltozik /Len­

gyel és Pardue, 1975; Rubin és Hogness, 1975/. Ezek az

események kivétel nélkül minden szövettípusban bele­

értve a sejttenyészeteket is - bekövetkeznek.

Mindezek a változások rendkívül megkönnyitik a bioké­

miai vizsgálatokat mind az RNS, mind a fehérjék tekinte­

tében. így lehetővé vált hő-sokkolt sejtekből származó 

poliadenilált mRNS-eket centrifugálással egy 20S és egy 

12S-es frakcióra különíteni, majd a 20S-es frakciót gél 

elektroforézissel további négy frakcióra bontani /А1,

A2, A3, A4/. Az egyes rádioaktivan jelölt frakciókat

nyálmirigy óriáskromoszómákhoz hibridizálták in situ,

amelynek az eredményeként az Al frakció a 63BC puffra,

A2 a 87A és 87C puffra, A3 a 95D-re, A4 elsősorban 87C-re

és kismértékben 87A-ra hibridizált. Ezzel sikerült azo­

nosítani ezen mRNS-féleségek valószinü származási he­

lyét /Spradling és mtsai, 1977; McKensie és mtsai,

1975/ .

Hasonlóan egyszerű a hő-sokk proteinek elkülönítése és
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35azonosítása. S-methioninnal jelölve a hőkezelés után SDS- 

-acrilamid gél elektroforézissel a következő mólsulyu protei­

neket különítették el: 82.000 d/hsp82/, 70.000 d/hsp70/,

68.000 d/hsp68/, 36.000 d/hsp36/, 27.000 d/hsp27/, 26.000 d 

/hsp26/, 23.000 d/hsp23/ és 22.000 d/hsp22/ /Tissiéres és mtsai, 

1974/ .

Ugyanezeket a proteineket sejtmentes in vitro transzlációs

rendszerben is sikerült megkapni tisztított hő-sokk mRNS felhasz­

nálásával /McKenzie és Meselson, 1977; Moran és mtsai, 1979/.

Rádioaktiv hő-sokk RNS segítségével izoláltak hő-sokk géne­

ket tartalmazó klónozott szekvenciákat Drosophila génbankból 

/Lis és mtsai,1978; Livak és mtsai,1978; Shedl és mtsai, 1978/. 

Craig és munkatársai /1979/ reverz-transzkriptázzal készítettek 

kiónokat, igy jelenleg a 63BC, 67B, 95D és 87A-87C puffokkal 

komplementer kiónok ismertek. A kiónok felhasználásával igazol­

ták, hogy a hsp82-t kódoló szekvenciák a 6 3BC puff területén 

találhatók, a hsp68-at a 95D, hsp-70-et 87A és 87C, hsp23-at és 

hsp26-ot a 67B régió kódolja /Holmgren és mtsai, 1979; Craig 

és mtsai, 1979; Livak és mtsai, 1978; Shedl és mtsai,1978/. Azt

mondhatjuk tehát, hogy a puff-kódoló DNS-mRNS-protein kapcsolat

a hő-sokk lókuszok nagy részében ismert.

A puffok és hő-sokk proteinek kapcsolatát vizsgálták Ish- 

-Horowicz és munkatársai /1977; 1979/ a 87A és 87C puffok ese­

tében, különböző deficienciák felhasználásával. Olyan homozi­

góta deléciókat vizsgáltak, amelyek kiejtik a 87A

/Df/3R/E229/ vagy 87C /Df/3R/kar3J/,illetve mindkét puffot 

IW/Df/3R/kar , Df/_3R/DJ3/, Azt találták, hogy

37°C-os hőkezelés után a 70.000 mólsulyu protein hiány-
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zik, ha a deficiencia kiejti mindkét puffot. Ezzel szemben 

minden hő-sokk protein jelen van, ha akár 87A, akár a 87C 

puff hiányzik. Ebből azt a következtetést vonták le, hogy 

a két puff ugyanazon proteint /hsp70/ kódoló szekvenciákat 

tartalmaz. Mirault és munkatásai /1979/ vizsgálataiból ki­

derül, hogy mind a 87A, mind 87C régióban több mint egy 

strukturgén kópia található, továbbá a kópia szám kisebb-

-nagyobb mértékben változhat a különböző törzsekben.

Kis és munkatársai /1978/ egy olyan - 87C-ből származó - 

kiónt izoláltak, amely sokszorosan repetitiv szekvenciákat 

tartalmaz. Ezek a szekvenciák azonban - bár átiródnak poli A

végű RNS-sé - nem kódolnak egyetlen hő-sokk fehérjét sem.

3. A gének számának meghatározása telitési kísérlettel

Egy adott kromoszóma szakaszon található strukturgének

számát úgy határozhatjuk meg, hogy mutagén-kezelés után

olyan nagy számú mutánst izolálunk, hogy közöttük nagy 

valószinüséggel minden gén képviselve legyen. Ezután komp- 

lementációs analizis segítségével különithetők el az azo­

nos gént érintő /egy komplementációs csoportba tartozó/ 

mutációk. Ezt az eljárást nevezzük telitési kísérletnek.

Ilyen kísérletet többen végeztek a Drosophila genom kü­

lönböző részein. Az egyik legalaposabb Judd és munkatársai 

/1972/ vizsgálata, akik az X-kromoszóma "zeste-white" régi­

ójában egy 15 bandes szakaszra /a 3A2 és 3C2 sávok között/ 

116 letális és szemiletális mutációt izoláltak és ezeket

komplementációs analízissel 13 csoportba osztották. Tekin-
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tetbe véve, hogy a zeste és a white lókuszokban csak látha­

tó mutációk indukálhatok, a komplementációs csoportok szá­

ma pontosan megegyezett a bandek számával.

Egy kisebb kisérlet során Rayle /1972/ az X-kromoszóma

csúcsához közel egy 12 bandet magában foglaló szakaszon be­

lül 12 komplementációs csoportot talált.

Hochmann /1971/ a teljes 4. kromoszómát kísérelte meg

mutációkkal teliteni. 37 letális és 7 morfológiai jelle­

get befolyásoló komplementációs csoportot azonosított. Itt 

azonban némi bizonytalanság van a band-szám tekintetében 

/a legvalószinübb becslés 45-50/. Hasonlóan bizonytalan a 

band-szám Lyfschytz és Fáik /1969/ kísérletében az X-kromo­

szóma proximális végén, ahol 35 letális komplementációs 

csoportot sikerült azonosítaniuk. Schalet /1972/ ugyanezen 

a szakaszon viszont nagyjából azonosnak találta a bandek és 

komplementációs csoportok számát.

Ezek a vizsgálatok alátámasztják Beermannak /1967/ azt 

a feltételezését, hogy a krómoméra /azaz az óriáskromoszó­

mán a band/ transzkripciós és replikációs egység lenne. Ezt 

a feltételezést Judd és munkatársai /1972/ fejtették ki rész­

letesen saját eredményeik alapján és mint "egy sáv - egy gén" 

hipotézis ismert. Az a sejtés azonban, hogy egy band egyet­

len strukturgént tartalmaz, már jóval korábban is felme­

rült /Painter, 1934; Bridges, 1935/.

Az elmélet mellett szóló további érveket szolgáltatnak

azok a vizsgálatok, amelyek különböző kromoszóma-rendelle­

nességeket /deficienciák , transzlokációk, duplikációk, 

inverziók/ felhasználva bizonyítják, hogy egy-egy sáv csakis
= . ’

=
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egy genetikai egységet tartalmaz. Ez a technika azon alap­

szik, hogy ha egy kromoszóma törés egy génen belül törté­

nik, mutáns fenotipus fejeződik ki. Ezért csupán az azo­

nos fenotipust eredményező törések citológiai helyét kell 

pontosan meghatározni. Ily módon Demerec /1941/ kimutatta,

hogy a 3C7 bandet érintő töréspontok Notch fenotipust

okoznak. Lefevre /1971/ a 15Cl-hez csak a rudimentary,

Roberts /1974/ 1A8 bandhez csak a yellow fenotipust

tudta kapcsolni.

Számos, ezeknek az eredményeknek ellentmondó adat is

ismert, Lefevre /1974/ 15 letális és 4 látható mutáns

komplementációs csoportot azonosított az 1B régióban, ahol 

Bridges 14 bandet mutatott ki. Young és Judd /1978/ a 

3B régióban 6 bandre 9 komplementációs csoportot talált.

Lefevre /1974/ a 3C7 és 3B4 között egyetlen komplemen­

tációs csoportot sem talált. Beljajeva és munkatársai 

/1979/ az X kromoszóma 2B1-2 - 2Cl-2-ig terjedő szakaszán

13 bandre 6 komplementációs csoportot azonosított.

Ismeretesek olyan kromoszóma szakaszok is, amelyek tel­

jes hiánya sem okoz semmiféle eltérést a vad tipushoz

képest. így pl. Kiger /1977/ kimutatta, hogy a 3C12 - 3D4- 

ig terjedő szakasz ilyen. Korge /1977/ az egyik nyálpro­

tein strukturgénjét térképezte erre a területre. Bizo­

nyos enzimekről is ismert, hogy hiányuk nem vezet semmi­

féle abnormalitáshoz. Ilyen pl. a glucoze-6-phosphate 

dehidrogenáz /Hughes és Lucchesi, 1977/.

Mindez felhivja a figyelmet a telitési kísérletek kor­

látáira. Bizonyosra vehető, hogy pl. viselkedés-mutánsok
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a szokásos kísérleti körülmények között észrevétlenek

maradnak.

Éppen ezen az alapon Zsimuljev /1975/ a kromoszóma-szer­

veződésnek egy olyan modelljét alkotta meg, amely elveti az 

"egy gén - egy band" koncepciót. Kimutatta, hogy a puffokon

kivül az interbandek is mutatnak transzkripcionális aktivi­

tást /Zsimuljev és Beljajeva, 1974/. Ezért feltételezte, 

hogy a kromoszómáknak egy adott időpontban aktiv részei 

dekondenzálódott állapotban vannak /interband, puff/, mig 

az inaktiv szakaszok kondenzáltak /band/. Az aktivitás

változásával a kondenzált szakaszok fellazulnak, illetve

a dekondenzáltak tömörülnek. így a sávmintázatforditva

csak egy adott szövet funkcionális állapotát tükrözné és

nincs kapcsolatban a génszámmal.

Ezt támasztja alá néhány olyan megfigyelés, amely szerint

a sávmintázat különböző szövetekből származó óriáskromoszó­

mákon eltérő lehet.

Legújabban Ribbert mutatott ki meglepően nagy eltérést 

a Callyphora erythrocephala ováriumának un. dajkasejtjeiben 

található óriáskromoszómák sávmintázata és az egyéb - testi 

sejtekből /trichogen sejtek, foot-pad sejtek/ származó 

óriáskromoszómák sávmintázata között /1979/.



CÉLKITŰZÉS

Munkánk során a következő kérdésekre kíséreltünk meg

választ adni :

1. Hány egymástól független genetikai egység azonosítható 

és ezek hogyan helyezkednek el a vizsgált kromoszóma-

-szakaszon belül?

2. Mi a pontos helye a hővel indukálható lókuszoknak a

vizsgált szakaszban?

3. Milyen mértékben tekinthető állandónak az óriáskromo­

szómák sávmintázata a különböző szövetekben?

4. Vannak-e a régióban olyan DNS szakaszok, amelyek hi­

ánya nem befolyásolja a normális egyedfejlődést?

5. Alkalmazhatók-e a vizsgált szakaszra a citológiai és

genetikai egységek száma közötti, más szakaszokra leirt

összefüggések?

Távolabbi célunk az, hogy olyan genetikai rendszert dol­

gozzunk ki, amely a 70.000 mólsulyu hő-sokk proteint kódoló 

szekvenciák többszörös előfordulásából adódó nehézségek el­

lenére is lehetővé teszi a hővel indukálható gének közvetlen 

vizsgálatát ebben a régióban.



ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK 

A tenyészetek fenntartásához standard Drosophila táp-

talajt használtunk, amelynek főbb alkotórészei kukorica-

liszt, szárított élesztő, cukor és agar. A felhasznált 

törzsek és genetikai markerek rövid leirását az 1. táblá-

zat tartalmazza. További adatok Lindsley és Grell /1968/ 

munkájában találhatók. Számos deficiens törzs más labora-

tóriumokból származik, ezek adatait a felhasználásnak meg-

felelően különböző táblázatok tartalmazzák. 

Deficiencia izolálás  

A deficienciákat kettő kivételével Röntgen-sugárzással 

indukáltuk /4.000 rad, 1.000 rad/perc, 10 cm távolság, 

0,5 mm  Al-szürő/ 400 vad tipusu /Ore-R-369/ himet sugároz-

tunk be, homozigóta cu kar nőstényekkel kereszteztük őket. 

Három nap elteltével a himeket eltávolitottuk, a nősténye-

ket uj táptalajra helyeztük. Az F 1  nemzedékben karmoisin 

és curled fenotipusu, feltehetően deficiens him utódokat 

kerestünk, majd ezeket cu kar e s /TM3 sb e s  szüzekkel ke-

reszteztük, hogy törzseket tudjunk beállitani. A törzsek-

ből nyálmirigy-kromoszóma preparátumokat készitettünk 

a deficienciák azonositása érdekében /1. ábra;. 
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EMS-tal indukált mutációk izolálása 

Lewis és Bacher /1968/ módszerének felhasználásával izo-

láltunk recessziv látható, nő-steril és letális mutációkat 

több független kisérletben. A  mutánsok elkülönitésének 

elvi alapja az, hogy a recessziv mutációk megnyilvánulnak, 

ha egy deficienciával szemben. /részleges/ hemizigóta álla-

potba kerülnek. A különböző kisérletek elvi menete azonos 

volt, ezért csak egy kisérlet sémáját ábrázoljuk /2. ábra/ 

és irjuk le részletesen. 

24-28 órás mwh e homozigóta himeket fél napi éheztetés 

után 24 órán keresztül 0.025 M ethyl-methán-sulfonátot tar-

talmazó 1%-os cukoroldattal etettünk, majd a legyeket 

C D/TM3 szüz nőstényekkel kereszteztük. Az utód nemzedékből 

kiválogattuk az mwh e/CxD himeket és pár-tenyészetekben 

Df /3R/ kar 3J /CxD szüz nőstényekkel kereszteztük. Az 

utódokat átvizsgáltuk az mwh e /Df /3R/  kar
3J  kategória 

jelenlétére. Ha ez a kategória hiányzott, vagy bármilyen 

morfológiai rendellenességet mutatott, feltételeztük, 

hogy a mutagenizált kromoszóma a deficienciával szemben 

mutációt hordoz. Mivel a mutációt tartalmazó mwh e/CxD 

himek a fenotipus szintjén nem különböztethetők meg a 

Df /3R/  kar 3J   /CxD kategóriától, minden mutáns-jelölt 

törzsből 10-10 CxD fenotipusu himet válogattunk ki és is-

mét Df /3R/ kar 3J  /TM-3 szüzekkel kereszteztünk, és igy 
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e/TM-3 balanszírozott törzseket állítottunk elő. A további­

akban is igy tartottuk fenn a törzseket.

Hogy kizárjuk annak a lehetőségét, hogy a régió terüle­

tén kivül elhelyezkedő mutációt izoláljunk, a mutáns jelöl­

teket minden esetben legalább egy, a régiót átfedő, függet­

lenül izolált deficienciával teszteltük. Ha ezzel szemben

is mutánsként viselkedett, elfogadtuk uj alléiként.

Második kísérletünkben egy jóval nagyobb déficienciát 

használtunk: a Df /3R/ D-3 jelüt. A harmadik és negyedik, 

jóval kisebb méretű kísérletben a Df /3R/E229 és a Df /3R/T-10 

deficienciákat alkalmaztuk, mint tesztelő kromoszómát.

Mindhárom esetben Ore-R-369 vad törzset mutagenizáltunk. 

Ötödik kísérletünkben a mutagenizált kromoszóma is hordozt 

a Df /3R/ kar^J

a Df /3R/ T-41 volt. Két utóbbi esetben nő-steril mután­

sokat is kerestünk.

deficienciát, mig a tesztelő deficiencia

02 jelű törzs egy kisméretű deficiencia izolálási

kísérletből származó, Röntgen-indukálta pont-mutáns, mig 

19 jelűeket D.Ish-Horowicz bocsátotta rendelke-

Az x

07 és ta t

zésünkre.

A mutációk deléciós térképezése

A nagyszámú mutáció durva csoportositását néhány kivá­

lasztott deficiencia segítségével végeztük el. Ezek a kö­

vetkezők: Df /3R/ T-10, Df /3R/ E-229, Df /3R/ karIW,

Df /3R/ kar~^, Df /3R/ ry 3J615 /5 . táblázat/.és Df /3R/ kar
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A következő lépésben a törzseket további deficienciák- 

kal kereszteztük /lásd: 2. és 5. táblázatok/, hogy igy a

21, citológiailag meghatározott töréspontok által határolt 

szakasz valamelyikére térképezzük azokat.

Komplementációs analizis

Az azonos kromoszóma-szakaszra térképezett független

mutációkat egymással kereszteztük, hogy megállapítsuk az 

adott szakaszban a független komplementációs csoportok szá­

mát. Mindegyik keresztezést 3 példányban állítottuk be, 

fiolánként egy himet és három nőstényt szárnitva. A 25°C-on

tartott keresztezésekben általában 100-300 utódot vizsgál­

tunk meg a transz-heterozigóták jelenléte 

száma, vagy esetleges morfológiai abnormalitás tekintetében.

csökkent

Amennyiben részleges komplementációt kaptunk, a transzhete- 

rozigóta nőstények fertilitását is ellenőriztük. Azokat

a mutációkat, amelyek ezekben a keresztezésekben nem adtak

utódokat, vagy azok valamilyen abnormalitást mutattak, al-

lélikusaknak tekintettük.

A letális fázis meghatározása

Minden komplementációs csoportból kiválasztottunk néhány

alléit, ezekből himeket gyűjtöttünk, majd az első kísér­

letben Df /3R/ kar3J, a többiben Df /3R/ T-41 deficienci- 

ákat hordozó szűz nőstényekkel kereszteztük őket. Három nap

elteltével a legyeket táptalajt nem tartalmazó üvegekbe ráz-
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tűk, és kissé élesztőzött, valamint ecetsavval megcseppen­

tett 2%-os agar lemezeken két órás időtartamig petét gyűj­

töttünk. A lemezeket 25°C hőmérsékletű termosztátba helyez­

tük és 28 óra elteltével a kikelő lárvákat gyűjtöttük. A

lárvák gyűjtését a peterakástól számított 48 óráig folytat­

tuk. A ki nem kelt peték számát az összes gyűjtött pete 

százalékában kifejezve,meghatároztuk a peteletalitás mér­

tékét .

A későbbi életkorokban bekövetkező pusztulás meghatáro­

zása érdekében a gyűjtött peték másik részét kikelésük előtt 

százasával táptalajt tartalmazó fiolákba helyeztük. Egy-egy 

törzsnél legalább 300 petét gyűjtöttünk, és a kikelő felnőtt 

állatokat megszámoltuk. Ezután a fiolákból a táptalajt ki­

mosva megszámoltuk az elpusztult lárvákat, vagy bábokat,

és meghatároztuk a lárvák korát.

Nyálmirigy kromoszóma preparátumok készítése

A preparátumok készítésénél Lefevre /1971/ módszerét 

használtuk, jelentéktelen módosítással. A 18°C-on nevelt, 

jól táplált, késői harmadik stádiumos lárvákat 45%-os ecet­

savban boncoltuk és kivettük a nyálmirigyeket. Ezeket egy

csepp 2% orceint tartalmazó tejsavas ecetsavban /egy rész 

tejsav: egy rész 60%-os ecetsav/ festettük 5-15'-ig. Ezután

a tejsav-ecetsav eleggyel felhigitva a festéket a nyálmiri­

gyeket egy tiszta szilikonizált tárgylemezre helyeztük egy 

csepp tejsavas ecetsavba. Fedőlemezzel lefedtük, majd a 

hüvelykujj egyetlen erőteljes nyomásával szétnyomtuk, vi-
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gyázva, hogy az oldalirányú elmozdulást lehetőleg elkerüljük. 

A kész preparátumokat körömlakkal lezártuk és fázis-kontraszt 

mikroszkóppal vizsgáltuk.

Az ily módon készült preparátumok felhasználásával három 

különböző vizsgálatot végeztünk. Azonosítottuk az Ore-R-369 

vad tipus kromoszómáján az általunk vizsgált régióban felis­

merhető sávmintázatot és összehasonlítottuk Bridges /1941/ 

módosított térképével. Meghatároztuk az általunk használt 

deficienciák töréspontjait, továbbá megvizsgáltunk bizonyos 

deficienciákat a 87A és 87C hő-sokk puffok jelenlétére vo­

natkozólag 37°C-os hőkezelés után. Az első és második esetben 

a kérdéses törzsből származó himeket Ore-R-369 /vad tipusu/ 

nőstényekkel, a harmadik esetben In /eR/ Na/ Sb nőstényekkel 

kereszteztük. Az utolsónak emlitett törzs olyan inverziót 

tartalmaz, amelynek egyik töréspontja közel van a régióhoz 

és igy a két homológ kromoszóma párosodását gátolva lehető­

vé teszi a deficienciát hordozó kromoszóma külön vizsgála­

tát /a másik homológ ugyanakkor belső kontrollként szolgál/.

A hő-sokk puffokat 37°C-os 20-40'-es ultratermosztátban 

történő hőkezeléssel indukáltuk.

Dajkasejt kromoszóma preparátum készítése

Az fs /2/ В cn bw/SM5, Cy törzsből meglehetősen alacsony 

számban kikelő fs /2/ В homozigóta nőstényeket, amelyeket 

előzőleg 18°C-on neveltünk, 3-5 napos korukban 45%-os ecet­

savban boncoltuk. Az ováriumok kiemelése után a korionizált 

petéket és - amennyire lehetséges volt - a tracheákat eltá-
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volitottuk. A továbbiakban az ováriumokat teljesen az előző

fejezetben leírtakkal megegyező módon kezeltük, azzal a kü­

lönbséggel, hogy igyekeztünk a festett szöveteket a fedőle­

mez alatt minél jobban szétteríteni szétnyomás előtt.

Malát-enzim gélelektroforézise

Az elektroforetikus elválasztást 12%-os keményítő gélben

végeztük. Az elektroforézis puffer komponensei a következők 

voltak: 0.2 Tris, 0.06 M citromsav, 0.002 M Na EDTA. A gél

puffer komponensei: 0.017 M Tris, 0.005 M citromsav,

0.001 M Na EDTA. A pufferek pH értéke: 8.0. Az enzimet a kö­

vetkező oldat segítségével mutattuk ki : 50.0 ml 0.1 M 

Tris-HCl pH 8.5; 40.0 mg almasav, 2.0 ml NADP /1 gr 100 ml 

vizben oldva/, 2.0 ml NBT /1 gr 100 ml vizben/, 1.0 ml 

PMS /0.6 gr 100 ml vizben/. Az enzim egy kéken festődő 

sáv formájában észlelhető.
4

Az Ore-R-369 törzsben előforduló gyakori variánst Men , 

a gyorsabban vándorló ritka változatot Men^, a null-allélt 

Men° elnevezéssel jelöltük.



EREDMÉNYEK

а/ A régió citológiai jellemzése

Bridges módosított nyálmirigy kromoszómatérképén /1941/ 

az általunk vizsgált szakaszban / Df/3R/T-10 proximális és 

Df/3R/D3 disztális töréspontja között / 47-49 sávot jelöl. 

Saját vizsgálatainkban az Ore-R-369 vadtipus kromoszómáján 

túlnyomórészt azonosítani tudtuk a térképen jelzett bandeket.

Lényeges eltérést csak a kettős bandek esetében talál­

tunk. Ezek egy része minden preparátumunkon egyesnek mutat­

kozott. Hogy a nevezéktani bonyodalmakat elkerüljük, megtar­

tottuk Bridges számozását ilyen esetekben is, csupán a szá­

mok közé helyezett vesszővel jelezzük, hogy kettős elneve­

zésű, valójában azonban egyes bandekről van szó: 86F1,2;

86F6,7; 87A1,2; 87A4,5; 87C2,3; 87D1,2; és 87D3,4;. A

következő bandek kettős voltát azonban a mi vizsgálataink 

is megerősítik: 86F8-9 , 87B1-2, 87D4-5, 87B8-9. Megemlítendő 

még, hogy néhány esetben 87A9 is kettősnek tűnt, noha 

Bridges ezt egyesnek jelölte. Nagyon ritkán, vagy egyálta­

lán nem láthatók a következő sávok: 86F3, 86F11, 87A3, 87A8,

87B3, 87B14, 87C4, 87C6 . Ezek közül a 87C4 megjelenése

erősen függ a genotípustól. Az sem zárható ki, hogy némelyi­

kük valóban nem létezik. Csak elektromikroszkópos vizsgála­

tok lehetnek döntőek ebben a kérdésben.
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További genotípustól függően változó sajátság a 87C5 sáv 

szélessége és 87C1 és 87C2,3 egymástól való távolsága. Egy 

törzsnél /ecd-1/ a 87C1 és 87C2,3 között egy harmadik, 

mindkettőnél vékonyabb sáv észlelhető.

Bizonyos sávok azonosítását néhány kisméretű, fejlődési 

stádium specifikus puff nehezítette. Ilyenek találhatók a 

87B5 és B8 sávok, valamint a 87B11 és 87C1 között. Ezért 

a 87B12 és 87B14 sávok meghatározása különösen körülményes.

Érdemes felhivni a figyelmet arra, hogy a régió terüle­

tén azonosítható sávok között egyaránt találunk rendkívül

széleseket és igen vékonyakat is.

b/ Az fs/2/B dajkasejt-kromoszómák általános

citológiai jellemzése

King /1961/ adatainak megfelelően az fs/2/B homozigóták 

follikulusainak dajkasejtjei közül a legnagyobb méretüekben 

párosodott óriáskromoszómákat /egydenként 6-10 sejtben/ 

találtunk. Ezek a kromoszómák citológiai analizis számára

alkalmasnak bizonyultak. /Meg kell jegyeznünk, hogy King

aki szerint az X kromoszómaállításával ellentétben

ezekben a sejtekben felismerhető szerkezet nélküli kro- 

matin-rögöt formál - 

teljesen hasonló megjelenésűnek találtuk./

Néhány körülmény azonban megnehezíti a citológiai 

vizsgálatot. így pl. az óriáskromoszómát tartalmazó sejteknek 

az egyéb sejtekéhez viszonyított alacsony száma miatt 

nagy mennyiségű, a képet zavaró sejttörmelék marad a pre-

mi az X-et a többi kromoszómához
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parátumon. Hasonlóképpen zavaró az is, hogy a kikeléstől 

számított harmadik napon a kromoszómák még nem elég 

nagyok, az 5.-6. napon viszont már az autolizis nyomait 

mutatják. A kromatidák párosodása sem tökéletes. Egyes

kromatida kötegek hosszabb-rövidebb szakaszon aszinapti-

kusak maradnak, függetlenül attól, hogy melyik homológ 

kromoszómához tartoznak. így gyakran jellegzetesen háló­

zatos képet mutatnak a kromoszómák. /Különösen a kromo­

szóma karok proximális részén gyakori az aszinapszis./

A dajkasejt kromoszómák jellegzetessége még az, hogy 

nincsenek a centromér-régiónál összetköttetésben egymással. 

Az egyes karokon a tájékozódást erősen neheziti, hogy

a nyálmirigy kromoszómákon tájékozódási pontokul szol­

gáló befüződések és hosszú élettartamú puffok itt nem

figyelhetők meg. Hasonlóképp hiányoznak az un. "gyenge 

pontok" is /ahol a nyálmirigy kromoszómák gyakran el­

törnek/ .

Mindezek ellenére nem ütközik különösebb nehézségbe

sem az egyes kromoszóma karok azonosítása a karok végei­

nek sávmintázata segítségével, sem az egyes szakaszok 

felismerése a nyálmirigy kromoszómák Bridges által szer­

kesztett térképe alapján. Ez értelemszerűen magábafoglal- 

ja azt is, hogy a bandek többsége nagyjából hasonló megje­

lenésű kell legyen a két sejtféleségből származó kromo­

szómán. Valóban, a legvékonyabbak kivételével - amelyek

mindkét szövetben nehezen felismerhetők - az egyes sávo­

kat általában azonosítani tudtuk. Különbséget elsősorban

a sávok egymáshoz viszonyított távolságában találtunk.
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így pl. a 86F-87C régióban a dajkasejtekben a 87B4-5 és 

87B8-9 kettős bandek, valamint a 87C5 és 87C7 bandek 

sokkal közelebb helyezkednek el egymáshoz, mint az a 

nyálmirigy kromoszómákon megfigyelhető. A 87C1 és 

87C2,3 között viszont nagyobb a távolság az előbbi 

kromoszóma-tipusban. Kisebb mértékű eltérést a bandek 

relativ vastagságában is megfigyeltünk, ez azonban nem

érte el azt a szintet, hogy zavarja az azonositást.

Mint már említettük, lényegesen nagyobb a különbség 

a puffmintázat tekintetében a két óriáskromoszóma-ti- 

pus között. Általában elmondhatjuk, hogy a dajkasejt- 

-kromoszómákon alig találtunk nagyobb méretű puffokat. 

Ez természetesen a sávmintázatot is befolyásolja némi­

leg. Legszembeötlőbb a különbség ott, ahol a nyálmirigy 

kromoszómákon un. "szürke" bandeket magukbafoglaló

puffok találhatók, pl. 85F és 88C területén. Ilyenkor 

a puffok helyén egyetlen, széles sáv látható a dajka- 

sejt-kromoszómán /4. ábra/.

c / Deficienciák előállítása

Röntgen-sugárzás segítségével indukáltunk deficien- 

ciákat azzal a céllal, hogy az uj, független töréspon­

tok segítségével a mutációkat gyorsan térképezhessük. 

Hozzávetőleg 64.000 F^ utódot vizsgáltunk át, amelyek 

között 37cu vagy kar fenotipusu, feltételesen deficiens 

legyet találtunk. Az ezekből előállított törzsek másod­

szori tesztelése után 21 karmoisin mutáns valóban de-
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ficiensnek bizonyult. Ezek citológiai adatait a 2. táblázat 

tartalmazza. A curled mutánsok egy része pontmutációként

viselkedett, más részét a törzsek sterilitása miatt el­

vesztettük. Ennek valószinü oka az, hogy a cu gén közvet­

len közelében egy Minute lókusz található, amelynek mutá­

ciója, vagy kiejtése domináns sterilitást eredményez.

Két további deficienciát az EMS-tal végzett kísérlet­

ben mint letálist izoláltunk, amelyekről a komplementá- 

ciós tesztben való viselkedésük alapján feltételeztük, 

hogy a kromoszómának nagyobb darabját kiejtik. A citoló­

giai vizsgálat ezt megerősítette. Töréspontjaikat ugyan­

csak a 5. táblázat tartalmazza.

Az általunk előállítottakon kivül más laboratóriumok­

ból származó különböző kromoszóma-aberrációkat is felhasz­

náltunk. Ezek citológiai kiterjedését is meghatároztuk.

Adataik az 5. táblázatban találhatók.

а/ A 87A és 87C hősokk puffok keletkezési helyének

citológiai meghatározása

Korábbi vizsgálatok /Ish-Horowicz és mtsai, 1977/ be­

bizonyították, hogy a 87A hősokk puff /és ezzel együtt 

a 70.000 d proteint kódoló szekvenciák egy része/ a
IW87A7-87B2 szakaszban található, mivel a Df/3R/kar 

Df/3R/E-229 egyaránt kiejtik ezt a puffot. A DÍ/3R/D1 defi- 

ciencia proximális töréspontja nagyon közel helyezkedik el 

proximális végéhez /87А6-7/, a puff azonban

és

IWa Df/3R/kar

még szabályosan képződik, ezért a puff keletkezési helye a
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két töréspont között kell, hogy legyen. Pontos citológiai 

vizsgálatokkal kimutattuk, hogy a DÍ/3R/DJL, a 87A7 bandnek 

legalább egy részét érintetlenül hagyja /amelyet a 

Df/3R/karIW 

lokalizálható.

teljesen eltávolít/ - igy a 87A puff erre a bandre

Ish-Horowicz és munkatársai emlitett munkájukban azt is
3 j

kimutatták, hogy a Df/3R/kar -ból - amelynek töréspontjai

87B15-C1 és 87C9-D1 - hiányzik a 87C puff. Sikerült bebizo-
Sz-8 deficiencia proximális törés-nyitanunk, hogy Df/3R/kar 

pontja, amely nem érinti a puffot, a 87C1 és 87C2,3 sávok

között van, igy a puff a 87C1 sáv területére kell, hogy kép­

ződjön /7. és 9. ábra/.

e/ Malát-enzim deléciós térképezése

Előzetes vizsgálatok /Voelker,nem közölt/ valószinüsitet- 

ték, hogy a malát-dehidrogenáz enzim strukturgénje /Men/ az 

általunk vizsgált régióban található. Pontosabb lokalizációt 

tett lehetővé az a körülmény, hogy egy a vadtipusu /Меп4/ 

enzimnél nagyobb elektroforetikus mobilitásu, ritka alléit 

/Мепб/ sikerült szelektálni. Első lépésként a gyors változa­

tot tartalmazó törzset különböző, a régió kisebb-nagyobb

szakaszát átfedő deficienciákkal kereszteztük. Azok a transz-

heterozigóta legyek, amelyekben a deficiencia nem érinti a 

strukturgént, a lassú és a gyors változatot egyaránt tartal­

mazzák. Azokban, amelyek a strukturgént kiejtő deficienciát 

hordoznak, csak a gyors változat mutatható ki.
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Amint a 6. táblázat adatai mutatják, a Men lókusz a
3JDf/3R/kar 

87B15 és 87D1,2 között található.

deficiencia által fedett szakaszon belül, a

így második lépésben csak olyan deficienciákat vizsgál­

tunk az ismertetett módszerrel, amelyeknek legalább egy 

töréspontja ezen a szakaszon belülre esik /7. táblázat/.

A táblázatból kitűnik, hogy azok a deficienciák, amelyek

proximális irányból megközelítik a 87D1,2 band proximális 

részét, vagy azon túlhaladnak, kiejtik a Men strukturgént 

/pl. Df/3R/kar3Q, Df/3R/kar

distális felének eltávolítása azonban nem érinti a gént

Sz-16 Sz-31, Df/3R/kar / . A 8 7D1,2

75 27/Df/3R/ry'^, Df/3R/ry /. így az enzim strukturgénje csak 

a 87D1,2 distális felében, vagy 87C9 és 87Dl,2 közötti 

interbandben helyezkedhet el /5. ábra/.

f/ Pont mutációk izolálása

Öt független kísérletben izoláltunk mutánsokat a

87F1,2-től a 87D3,4-ig terjedő szakaszban EMS felhasználá­

sával. A különböző kísérletekben kapott mutációk számát 

és az egyes csoportok mutáció-gyakoriságát a 9. táblázat

tartalmazza. Az első kísérletben a mutációkat emwh, a

második, harmadik és negyedik kísérletben Ore-R-369, az
3 J kromoszómára indukáltuk. A 3. ésötödikben mwh Df/3R/kar 

5. kisérlet egy részében nő-steril mutációkat is kerestünk.
02 jelű mutáció egy kisméretű, Röntgen sugár alkal-Az x

07mazásával végzett kísérletből származik, hasonlóan a t
19és t mutánsokhoz, amelyeket azonban D.Ish-Horowicz bo-
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csátott rendelkezésünkre. Három EMS-tal indukált mutáns

/1с49, lml07 és Imii4/ T.W.Gelbart-tól, az 1/3/507 pedig

Shearn-tól származik.

g/ Deléciós térképezés, komplementációs csoportok

meghatározása és jellemzése

A mutációk citológiai helyének meghatározása érdekében

a mutáns törzseket több lépésben átfedő deléciókkal

térképeztük. Első lépésként minden mutánst kereszteztünk
iwa következő deficienciákkal: Df/3R/T-10, Df/3R/kar ,

Df/3R/kar3Q, Df/3R/гу

A második lépésben az ily módon csoportokra osztott mutá­

ciókat további deficienciákkal keresztezve 21 kisebb szakasz-

3J615 és Df/3R/kar

ra térképeztük /kivéve azokat a lehetséges mutánsokat, amelyek 

a 87F1,2 sávtól balra esnek, mivel a Df/3R/T-10-zel végzett 

ellenőrző keresztezés során ezeket kizártuk a további vizs­

gálatból /6., 7. és 8. ábra/.

Az ugyanabba a szakaszba eső mutánsokat egymással keresz­

tezve meghatároztuk a komplementációs csoportok számát.

A régiók számozása a centroméra felőli oldalról disztá-

lis irányba haladva nő, jelezve az egymáshoz viszonyított 

sorrendjüket. A régiókba eső komplementációs csoportok gene­

tikai térképezését -egy kivételtől eltekintve - nem végeztük 

el, igy a csoportok számozása egy régión belül tetszőleges.

Az egyes csoportokból kiválasztott alléleknek megha­

tároztuk a letális fázisát. Ezek az adatok alátámasztják a
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komplementációs kisérlet eredményeit, amennyiben a legtöbb 

esetben különböző komplementációs csoportok letális fázisa

is eltérő.

1, alrégió: 86F1,2-tól 86F4-6,7-ig /kb. 2.5 band/

Két, 4 és 6 alléit tartalmazó komplementációs csoportot

azonosítottunk a régióban.

A ckl-es csoport korai lárvális letalitást mutat, mig a

allélek a 2. és 3. stádium között pusztulnak el,ck2-es

rendszerint a táptalajt elhagyva a fiola falán.

2. alrégió: 86F4-6,7-től 86F6f7-8-ig /kb. 2 band/

Két komplementációs csoportot találtunk /скЗ és ck4/,

6 és 1 alléllel. Két alléit vizsgáltunk а скЗ csoportból
27702 7 / amelyek késői bábletalitást mutattak, utóbbi 

alléi ritkán abnormális morfológiáju, közvetlenül a kikelés

/e és e

után elpusztuló legyeket is produkált. A ck4 csoport egyet-
243 / részlegesen peteletális.len ismert allélje /e

3. alrégió: 86F6,7-8-tól 87Al,2-ig /kb. 4.5 band/

Három komplementációs csoportot térképeztünk erre a 

régióra. Mindegyik két alléit foglal magában. A ck5 és скб-

os csoportok egy-egy Röntgen-indukált alléit is tartalmaz­

nak. Ez a két csoport 1.-2. stádiumos lárva letalitást mu­

tatnak. Ez utóbbi csoport letális lárváira jellemző, hogy

nincs levegő a tracheáikban.
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4. alréqió: 87A1,2-től 87A5-7-ig /kb. 3.5 band/

Két komplementációs csoport térképeződik ide 12, illetve

10 alléllel /ck8 és ck9/ .

A két csoport jól elkülöníthető egymástól a letális 

fázisok alapján, mivel ck8 mint álbáb pusztul el, mig ck9

peteletálisnak látszik.

5. alrégió: 87A6-7-tol 87A6-8-ig /kb. 1 band/
Nem találtunk egyetlen mutációt sem, amely ide térképe-

ződött volna. Ez az a régió, ahonnan a 87A hő-sokk puff

származik.

6. alrégió; 87A6-8-tól 87A9-ig /kb. 1.5 band/

Csak egy csoportot /скЮ/ azonosítottunk a régión belül, 

amelyet 5 független mutáns képvisel. Ennek a komplementációs 

csoportnak minden tagja koria báb letális.

7. alrégió; 87A9-től 87Bl-2-ig /kb. 2.5 band/

Két komplementációs csoport /ckll és ck!2/ - amelyek 

egy és két tagból állnak - található a kromoszómának ezen 

a részén. Ezek a mutációk azonban a 87A9 és 87A10 környékén, 

vagy a 87B1 proximális szélénél kell, hogy elhelyezkedje­

nek, mivel azok a legyek, amelyekből a 87B1 bandnek lega­

lább a fele a disztális oldalon teljesen hiányzik, élet­

képesek és morfológiailag a vadtipushoz hasonlók. Ezt a 

Df/3R/H-1 / Df/3R/E-229 transzheterozigóta legyek előállí­

tásával bizonyítottuk. Df/3R/H-1 kiejti a 87B1 disztális 

felét, mig Df/3R/E-229-ben ugyanaz a band teljesen hiány­

zik .
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02A ckll egyetlen, Röntgen-indukált allélje /х / késői

harmadik stádiumos lárva-letális. A homozigóták több 

napig élnek, mint látszólag érett 3. stádiumos lárvák.

Imaginális diszkuszaik jóval kisebbek a normálisnál.

A ckl2-es allélek szintén késői lárva-letálisak.

A lárvák nagy mennyiségű Ca3^P04^2 kristályt halmoznak fel 

az elülső pár Malpighi-edényük disztális részében.

8. alrégió: 87Bl-2-től 87B2-3-ig /kb. 1 band/

Egy letális komplementációs csoport /8 alléllel/ 

tartozik ehhez a régióhoz. Mivel azok a deléciók, amelyek

behatárolják ezt a szakaszt, csak a 87B2 bandben fedik

át egymást, ezek a mutációk erre a bandre /vagy a csatla­

kozó interbandre/ kell, hogy térképeződjenek.

Kis számú transzheterozigóta túlélő is megjelenik

néhány, csoporton belüli komplementációs keresztezésben,

ha az egyik partner a következő három alléi valamelyike :
017 152/ e 248 . Ezeknek a túlélő legyeknek a szárnyaés ee

"hullámos". Ugyanezt a fenotipust az utolsóként emlitett 

két alléi akkor is mutatja, ha bármely 3 kromoszómával

heterozigóta, enyhe szemidominanciát jelezve.

A ck!3 csoport polifázikus letális.

9. alrégió: 87B2-4-től 87B4-ig /kb. 1.5 band/

Két komplementációs csoport /ck!4 és ck!5/ - mindegyik

két alléllel - térképeződik erre a szakaszra. A letalitási 

mintázat hasonló a két csoportban: első-második stádiumos 

lárvaként pusztulnak el.
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10. alrégió: 87B4-től 87B5-6-ig /kb. 1.5 band/

Egyetlen komplementációs csoport mutatható ki ebben 

a régióban: ck!6 . A vizsgált allélek peteletálisaknak

bizonyultak.

11. alrégió: 87B5-6-tól 87B8-9-ig /kb. 3.5 band/

Három csoportot találtunk ide térképezhetőnek:

ckl7 14 alléit tartalmaz és több fázisú lárvális letali-

tást mutat, ck!8 4 alléllel és korai báb-letalitással,

amely a bábok autolizisével párosul, valamint ck!9,
211 / 2-3. stádi-amely 6 alléit foglal magában; egyikük /e

168umos lárva-letális, egy másik /e 

tális, amely bábokban a szabályosan megformálódott le-

/ pedig késői báb-le­

gyek rendkívül sötét testszinüek.

12. alrégió: 87B8-9-től 87Bll-13-ig /kb. 3.5 band/

Erre a szakaszra is három komplementációs csoport tér- 

képeződik: ck20 és ck21, - mindegyik két alléllel - és

ck22, amely 6 mutánst tartalmaz. A három csoportnak mind

az öt vizsgált allélje korai lárvális letalitást muta­

tott .

13. alrégió: 87Bll-13-tól 87Bl5-ig /kb. 3 band/

A három komplementációs csoport ebben a régióban 

/ck23, ck2 4 és ck25/ négy, hat, illetve kilenc alléit

foglal magában. A tanulmányozott allélek a ck23 cso-
158115portból /e / mindhárom lárvaállapoton keresz-és e

tülhuzódó letalitást mutatnak ck24 korai báb /erős
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autolizissel a bábokban/, mig ck25 több-fázisú lárva-le-

tálisnak bizonyult.

Ezen a szakaszon belül az egyes komplementációs csopor­

tok egymáshoz viszonyított helyzetét is meghatároztuk ge­

netikai térképezéssel. Ilyen alapon ck24 helyezkedik el

legközelebb a centromerhoz, ck25 a középső, mig ck23 

disztális helyzetű.

14, alrégió: 87B15-Cl-tol 87Cl-C2,3-ig /1 band/

A 87C1 band a 87C hő-sokk puff keletkezési helye.

Többszöri kisérlet ellenére sem találtunk idetérképeződő

mutációt.

15. alrégió: 87C1-C2,3-tól 87C2,3-C4-ig /1 band/

Két recessziv, egymással allélikus nő-steril mutáció 

térképeződik erre a szakaszra. Gelbart /személyes közlés/

kimutatta, hogy azok a legyek, amelyekből a 87C2,3 band tel­

jesen hiányzik, a sterilitástól eltekintve teljesen megfe­

lelnek a vad tipusnak.

Külön ke kell térnünk ennek a két mutációnak különböző

deficienciákkal való komplementációjára, mivel a várha­

tótól rendkívül eltérő eredményeket kaptunk / 8. táblázat/.

Mind Df/3R/T-65, mind Df/3R/kar3L 

amely érinti a 87C2,3 bandet, de citológiai adataink sze­

rint egymást nem fedik át. Ennek megfelelően komplementál-

olyan deficiencia,

ják is egymást, vagyis transzheterozigóta állapotban élet­

képesek és fertilisek. Mindkettő steril azonban olyan defi-

cienciákkal szemben, amelyek teljesen kiejtik a 87C2,3 betétet.
h ’’А
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3LFS-1 steril Df/3R/T-65-tel, de fertilis Df/3R/kar 

Az FS-4 alléi ezzel szemben steril mindkét deficienciával

-lel.

szemben, noha nincs semmi citológiai nyoma annak, hogy ez

az alléi maga is deficiens lenne. Tovább bonyolítja a

transzheterozigótaképet, hogy a Df/3R/T-65 Df/3R/kar

is gyakorlatilag steril /több mint 90%-os sterilitás/
tw704 transz lokációt is a másodikha hordozza Dp/2,3/ry

kromoszómáján. /Ennek a transzlokációnak az egyik törés­

pontja a 87C2,3 sáv disztális felében van./

Ezen az alapon feltételezhető, hogy ez a régió két,

fertilitásért felelős lókuszt foglal magában - amelyek

azonban egyetlen, bár bonyolult szerkezetű komplemen- 

tációs csoportot alkotnak /5. ábra, és 8. táblázat/.

16. alréqió: 87C2,3-C4-től 87C5-6-ig /2 band/

15 alléi térképeződik ide, amelyek egyetlen komplemen- 

tációs csoportot alkotnak /ck27/. A csoport pete-lárva-

letális. A homozigóta embriók Malpighi-edényei színte­

lenek .

20. alrégiók: 87C5-6-tól 87C9-Dl,2-ig /mindegyik 

1 band/

Az ebben a szakaszban található komplementációs 

csoportok mindegyik egy-egy sávra térképeződik. Ezek 

közül az egyik /87С8/ csak a karmoisin /kar/ recessziv,

17.

szemszint befolyásoló mutációk komplementációs csoport­

ját tartalmazza, ezért ennek a sávnak a teljes hiánya

nem érinti sem az életképességet, sem a fertilitást 

Sz-12 Sz transzheterozigóták minden/Df/3R/kar / Df/3R/kar
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tekintetben megfelelnek a vad típusnak a kar szemszín­

től eltekintve./

ck28 korai báb-, ck29 lárva-, ck30 késői lárva-letá- 

lis. Utóbbi csoport tagjaiban redukált méretű imágókoron-

gok találhatók.

21. alrégió: 87C9-D1,2-től 87D3,4-ig /kb. 1.5 band/

Csak a malát-enzim strukturgénje térképeződik erre
75a szakaszra. Mivel a Df/3R/D_l / Df / 3R/ry 

rozigóta nem mutat eltérést a vad tipushoz képest, 

a kromoszómának ez a szakasza a 87D1,2 disztális felétől

trans zhete-

kb. a 87D3,4 közepéig nem tartalmazhat az általunk al­

kalmazott módszerekkel kimutatható géneket.



AZ EREDMÉNYEK MEGVITATÁSA

a/ A régió citológiai adatainak értékelése

Az általunk vizsgált kromoszóma-szakaszon belül lénye­

ges eltérést a sávmintázat tekintetében nem találtunk a 

Bridges által szerkesztett óriáskromoszóma térképhez vi­

szonyítva /Bridges, 1935; 1938; 1941/, eltekintve attól, 

hogy néhány kettősnek jelzett sáv a valóságban minden bi­

zonnyal egyes. Hasonló eredményre vezetett néhány, az 

X-kromoszóma különböző szakaszain végzett analizis /Ananiev 

és Barsky, 1978; Beljajeva és mtsai, 1980/. Fenti eltérés

valószinü magyarázata, hogy Bridges idézett munkái olyan 

preparátumok alapján készültek, amelyeket a fixálás előtt

fiziológiás sóoldatban kezelt. Ismeretes ugyanis, hogy

különböző kationok hatására különösen a vastag sávokat

alkotó kromatin részben dekondenzálódik /Beermann,1974/.

Néhány nagyon vékony sáv igen ritkán figyelhető meg 

preparátumainkon. Ezért ezeknek a sávoknak a léte bizony­

talan. Elektromikroszkópos preparátumokon végzett mérések 

szerint a legvékonyabb bandek elvben a fénymikroszkópos

észlelési határ alatt vannak. Bridges ezen bandek túlnyo­

mó részét azonban nem csak jelezte a kromoszóma térképen, 

de a rajzon az egymástól való távolságuk és relativ 

szélességük is megfelel a valóságnak /Beermann, 1972/. 

Ennek az a magyarázata, hogy ezek a bandek mint halvány,
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szürke sávok láthatókká válnak, ha a mikroszkópot kissé

életlenre állítjuk /természetesen ilyenkor pl. pontos 

töréspont-adatokat megállapítani majdnem lehetetlen/. 

Ezért ezen halvány sávokat mégis létezőknek tekinthet­

jük. Mindezeket figyelembevéve a régióban található 

bandek száma hozzávetőleg 41-42. /Ezt az eredményt 

kiterjesztve az egész genomra, kb. 4.000 sáv található 

a Drosophila melanogaster kromoszómáin./

Érdemes továbbá megjegyezni, hogy kisebb eltérések

különböző D.melanogastér törzsek azonos sejttípusaiban

található óriáskromoszómák sávmintázatában lehetségesek.

Megfigyeléseink szerint különösen 86F7-8, 87C1, 87C4, 87C5

sávok szélessége változik törzsenként, mig 87C1 és 87C2,3

sávok egymástól való távolsága változhat.

Röviden szólnunk kell az általunk felhasznált kromo­

szóma-rendellenességek töréspont-meghatározásának pontos­

ságáról. Sokszor csak egy kisebb-nagyobb közt tudtunk ki­

jelölni, amelyen belül a töréspont elhelyezkedhet, külö­

nösen a legvékonyabb bandek környezetében. Jó néhány

esetben viszont meglehetősen pontosan meg lehet adni a

töréspontokat. Ez - szerencsés kivételektől eltekintve

akkor lehetséges, ha a töréspont egy széles sávon belülre 

esik. Kisebb tévedések lehetőségét azonban aligha lehet 

kizárni. Éppen ezért, ahol lehetett, genetikai adatokkal 

igyekeztünk kiegészíteni a citológiai megfigyeléseket.
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b/ Sávok és komplementációs egységek viszonya a

vizsgált régióban

Elöljáróban meg kell jegyeznünk, hogy ebben a fejezet­

ben a "gén" megjelölés helyett a "komplementációs csoport" 

kifejezést fogjuk használni, mert egy komplementációs 

csoport nem feltétlenül felel meg egy génnek, az általunk 

alkalmazott módszerekkel azonban - egy kivételtől eltekint­

ve /malát enzim/ - csak az előbbit tudjuk biztonsággal megha­

tározni. Úgy véljük, hogy igy elejét vehetjük bizonyos

értelmezésbeli zavarnak.

További fontos kérdés, hogy mennyire tekinthető a 

régió mutációkkal telitettnek. Megvizsgálva az egyes 

komplementációs csoportokba eső EMS-tal indukált mutáns

allélek számának eloszlását, azt találjuk, hogy ez a leg­

jobban a Poisson eloszlásnak felel meg /x=26.01,

p=0.01-0.05/. Ezen az alapon számolva az eddig felde- 

ritetlen komplementációs csoportok száma 0.13. Tekintettel 

arra, hogy a Poisson-eloszlás csak viszonylag durván köze­

líti meg a valóságosat, a reális érték 1.-2 körül lehet. 

Összehasonlitva más ilyen tipusu munkákkal /pl. Woodruff 

és Ashburner, 1979/, ez mindéképpen jó telítésnek mondha­

tó, különösen, ha figyelembevesszük, hogy sikerült 

Röntgen-sugárral egy uj komplementációs csoportot képvi­

selő mutációt indukálnunk /ckll/.

A régió határait jelentő 86F1,2 és 87D3,4 között hozzá­

vetőleg 41-42 sáv található. Ezen a szakaszon belül 175 le-



39

tális és szemiletális mutációt izoláltunk, amelyek 29

komplementációs csoportba oszthatók. 13 karmoisin lát­

ható mutáció, amely egy komplementációs csoportot alkot 

a 87C8 sáv környékén, egy 2 alléit magábanfoglaló nő- 

-steril komplementációs csoport 87C2,3-ban található. 

Deléciós térképezéssel a két hő-sokkal indukálható 

puff keletkezési helyeként 87A7, illetve 87C1 bandeket 

jelöltük meg. Mint láttuk, erre a két helyre egyetlen 

komplementációs csoport sem lokalizálható. Ennek oka 

egyértelműen abban keresendő, hogy mindkét helyen több 

példányban is ugyanannak a Strukturgénnek a kópiái fog­

lalnak helyet /70.000 mólsulyu hsp-t kódoló gének, 

IshrHorowicz és mtsai, 1979; Tissieres és mtsai, 1974/, 

továbbá ezen kópiák mindegyike aktiv /McKenzie és mtsai, 

1975/. A 87D1,2 proximális része, vagy a hozzá csatla­

kozó sávköz tartalmazza a malát enzim strukturgénjét.

A 87B szakaszban található a dipeptidáz-c /Robert Voelker, 

személyes közlés/, valamint a lizin egyik izoakceptor-

-tRNS-e /Hayashi, 1980/, amelyek pontos helyzete isme­

retlen. Két utóbbi enzim teljes hiánya /un. null variáns/

semmiféle eltérést nem okoz a vad tipushoz képest, a tRNS 

génekről pedig ismert, hogy több kópiában vannak jelen a

genonban.

Ugyanakkor átfedő deficienciák segítségével bizonyí­

tottuk, hogy a 87Dl,2 disztális, 87D3,4 proximális része 

és a köztük lévő sávköz, valamint a 87B1 disztális része 

semmilyen kimutatható funkciót nem hordoz. Továbbá 87C2,3 

sem tartalmaz a nő-sterilitáson kivül semmit. Hasonló vi-
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selkedésü szakaszokat azonosítottak Young és Judd /1978/

a "zeste-white" régióban az X-kromoszómán.

Ha a régió kisebb szakaszait tekintjük a komplemen-

tációs csoportok száma és a sávok száma közötti viszony 

szempontjából, az egyes szakaszok között eltérések ta­

pasztalhatók. így a 86F8 és 87A1,2 között, ahol 4-5 band 

található, csak három komplementációs csoportot, 87A1,2 

és 87A6 között /3-4 band/ két csoportot, 87C4-87C5-ig 

/2 band/ egy csoportot tudtunk azonosítani. Másrészt 

pl. 87C6-87C9-ig minden egyes sávra 1 csoport térképező- 

dik, sot a 87B régióban /В2-В15/, ha tekintetbe vesszük 

a 2, helyileg pontosan nem azonosítható gént /dipeptidáz-c 

és Lis tRNS/, 14 bandre 15 genetikai egység esik.

Áttekintve az eddigieket, megállapíthatjuk, hogy a 

komplementációs csoportok száma egy-agy szakaszon belül 

némileg alatta maradhat a sávok számának, kissé megha­

ladhatja, vagy megegyezhet azzal. Általában azonban a két 

érték közel van egymáshoz. Lényegében hasonló eredményre

vezetett az utóbbi időben minden olyan munka, amely a

genom valamely szakaszának mutánsokkal való minél alapo­

sabb telítését célozta /Young és Judd, 1978; Woodruff és 

Ashburner, 1979; Beljajeva és mtsai, 1980/.

c/ A "gének" helyzete a sávmintázathoz viszonyítva

Amikor arról beszéltünk, hogy egy komplementációs 

csoport valamely sávhoz lokalizálható, nem tettünk különb- 

séget a sáv és a hozzá csatlakozó sávközök között, mivel
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mint említettük, a fénymikroszkópos felbontás ezt legtöbb­

ször nem teszi lehetővé. Bizonyos szempontból azonban fon­

tos kérdés, hogy az egyes komplementációs csoportok a sá­

vokban, vagy a sávközökben találhatók-e. Ugyanis akár

kizárólag a bandekben, akár kizárólag az interbandekben fog­

lalnak helyet, ez összeegyeztethető az 1 "gén"-l sáv hipo­

tézissel. Ellentmond viszont az elméletnek, ha mindkét he­

lyen lehetnek "gének".

Kimutattuk, hogy egy fér tintásért felelős szekvencia 

a 87C2,3 sáv szélén, de a sávon belül foglal helyet /lásd 

5. ábra/. Welshon és Керру /1975/ a Notch, Lefevre /1973/ 

a Scute és Echinus mutációkról bizonyította, hogy nagy va- 

lószinüséggel egy sávon belül helyezkednek el. Ezzel szem­

ben Zsimuljev /1974/ kimutatta, hogy RNS szintézis gya­

korlatilag minden sávközben, valamint a puffokban folyik,

de sávokban sohasem.

d/ Elképzelések a kromoszóma szerveződésére

Az ellentmondás feloldható, ha tekintetbe vesszük, hogy

az általunk használt kromoszóma térkép csakis a nyálmirigy 

sejtek óriáskromoszómái alapján készült. Elvileg elképzel­

hető, hogy más szövetek kromoszómái eltérő sávmintázatot 

mutatnak. Ez a feltételezés lehetővé tesz egy olyan értel­

mezést, amely szerint azok a komplementációs csoportok, 

amelyeket egy sávon belülre térképeztek, nem aktivak a

nyálmirigyben - mig az aktivak az interbandben helyezked­

nek el /legalábbis a fejlődésnek abban a stádiumában,
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amelyben a kromoszómák alkalmasak a citológiai vizsgálatra/. 

Valóban nehéz elképzelni, hogy pl. egy olyan gén, amelynek a 

terméke a nőstények szaporodóképességéhez szükséges, aktiv 

lenne a nyálmirigyben.

A politén kromoszómák szerkezetére vonatkozó spekulációk 

túlnyomó része azonban a sávmintázatot minden szövetre néz­

ve /legalábbis kimondatlanul/ állandónak tekinti /a puffok 

képződésétől eltekintve/.

Zsimuljev saját vizsgálatai alapján konstruált un. 

"dinamikus" modellje éppen ellenkező nézetet képvisel 

/1975/. Eszerint egy adott sejt kromoszómáinak sávmintázata 

csak a sejt adott időpontbeli funkcionális állapotát tük­

rözi, mivel a gének aktivitásától függően korlátlan átmenet 

lehetséges a band és interband /- vagy puff/ között. Más 

szóval a gének a sávmintázattól többé - kevésbé függetlenül 

helyezkednének el a kromoszómán.

Utóbbi elmélettel szemben is felsorakoztathatunk néhány

komoly ellenérvet.

d.l./ A sávmintázat állandóbb, mint az elmélet alapján

várnánk.

Ha a gének egyaránt lehetnek sávokban és sávközökben, 

különböző szövetek sávmintázata a szövetspecifikus génakti­

vitás következtében erősen különböző kell, hogy legyen.

Ilyen különbségeket valóban kimutattak pl. Chironomus

tentans különböző szöveteinek kromoszómáin, ahol a sávok

kb. 30%-a nem volt azonosítható egymással /Beermann, 1962; 

Berendes, 1966/. Ezek az eltérések azonban szinte kizáró­

lag a vékony bandekre vonatkoznak. A Rhynchosciara angelae
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Malpighi-edény kromoszómáin néhány esetben több bandet 

figyeltek meg ott, ahol a nyálmirigy kromoszómákon csak 

egy található /Páván, 1965/. Mindezeknél jelentősebb az 

az eltérés, amelyet Ribbert talált /1979/ a Calliphora

erythrocephala un. dajkasejtek és az egyéb testi sejtek 

kromoszómáinak sávmintázatában. Ez olyan mértékű, hogy még

a kromoszóma karokat sem lehet azonosítani a mintázat

alapján.

Saját vizsgálataink az :fs/_2/B mutáns dajkasejtjeinek 

óriáskromoszómáin egészen ellenkező eredményre vezettek. 

Az egyes kromoszóma szakaszok általános képe eltérő lehet 

a nyálmirigy kromoszómákhoz képest, ez azonban főleg a

puffmintázat teljesen eltérő voltának, jellegzetes befü- 

ződések hiányának, továbbá az egyes sávok egymástól való

eltérő távolságának tulajdonítható. így pl. a nyálmirigy

"szürke"kromoszómákon a 85F és a 87C régióban egy-egy un. 

bandet magábanfoglaló puff látható, mig ugyanott erős 

bandek találhatók a dajkasejt kromoszómán. Másik példa­

ként említhető, hogy a 87C5 és 87C7 bandek lényegesen kö­

zelebb helyezkednek el egymáshoz utóbbi sejttípusban /ér­

demes megemlíteni, hogy e két sáv közé - 87C6-ra, amely

egy igen vékony band - egy korai báb-letális komplemen- 

tációs csoport térképeződik, amelyről könnyen elképzelhető, 

hogy inaktiv az ováriumban/. Kis mértékű eltérés az egyes 

bandek relativ szélességében ugyancsak lehetséges. Mindez 

azonban nem azt jelenti, hogy alapos elemzés után ne 

lehetne lényegében minden egyes sávot azonosítani a két 

különböző kromoszóma tipuson /természetesen a legvékonyabb
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sávokat, amelyek megléte amugyis kérdéses, nem vehetjük fi­

gyelembe/. Ez egyúttal azt is jelenti, hogy erős bandek nem 

tűnnek el, nem válnak vékonyakká /eltekintve a puffoló 

helyektől/, nem oszlanak több finom sávra; interband helyén 

nem jelenik meg erős band.

További figyelemreméltó tény, hogy ha bizonyos hatásokra 

megszűnik a transzkripcionális aktivitás a kromoszómán,

- pl. aktinomicin-D, vagy hosszú idejű hő-sokk /egy-másfél 

óra/ kezelés hatására - a puffok regresszálnak és a vékony 

sávok megerősödnek, az interbandek azonban nem tűnnek el, 

továbbá az egyes sávok viszonylagos távolsága sem változik 

lényegesen - vagyis úgy tűnik, hogy az interband egy adott 

tipusu szövet adott fejlődési állapotában aktivitástól füg­

getlenül bizonyos mértékig rögzitett struktúra.

Mindezekből következik, hogy a D.melanogaster óriás­

kromoszómáiban a sávmintázatot alkotó bandek nagy többségé­

nek olyan - az egyes sávok túlnyomó részét alkotó - magja 

kell, hogy legyen, amely szövettípustól függetlenül állandó. 

d.2./ A komplementációs csoportok elterjedése a

kromoszómán nem független a sávmintázattól.

Ha Zsimuljev elmélete teljes egészében helytálló lenne, 

az annyit jelentene, hogy egy adott bandnél mondjuk tizszer

több DNS-t tartalmazó bandre átlag tizszer annyi komplemen­

tációs csoport térképeződne. Mivel az egyes bandek DNS tar­

talma közötti különbség szélső esetekben legalább ekkora 

- kb. 3.OOO-től több mint 100.000 bázispárig változhat -, 

a komplementációs csoportoknak ilyen halmozódását az álta-
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lünk végzett kísérletnek mindenképpen ki kellett volna mutat­

nia. Eredményeink azonban, összhangban más vizsgálatokkal, 

éppen az ellenkezőjét látszanak alátámasztani. Egyetlen band­

et sem találtunk, amelyre egynél több komplementációs csoport 

esne. Ugyanakkor kimutattuk, hogy a régióban vannak olyan

szakaszok, amelyek semmilyen kimutatható funkciót nem tar­

talmaznak. Természetesen nem zárható ki, hogy ezeken a helye­

ken nem létfontosságú enzimeket kódoló szekvenciák /un. 

"kriptikus" gének/ találhatók, vagy esetleg repetitiv formá­

ban tartalmaznak géneket. Feltűnő azonban, hogy ezek az 

"üres" szakaszok elsősorban a legvastagabb sávok belsejében

találhatók és igy felvetődik annak a lehetősége, hogy ez a 

jelenség általános /ti., hogy a bandek belsejében nincse­

nek esszenciális egyedi szekvenciák/, csupán a kimutatás 

lehetőségei korlátozottak a vékonyabb bandek környezetében 

lévő töréspontok meghatározásának nehézségei miatt. Ez

különösen akkor látszik valószínűnek, ha figyelembe vesszük,

hogy a genon más szakaszain is kimutattak hasonló jelensé­

get /Young és Judd, 1978; Beermann, 1972; Welshons, 1975/.

Mindezek alapján úgy tűnik, hogy legfeljebb kivételesen 

fordulhat elő, hogy egy sávra egynél több komplementációs 

csoport esik, tekintet nélkül az illető band szélességére.

Mint már utaltunk rá, ez nem szükségszerűen jelenti azt,

hogy minden esetben egy strukturgén kell, hogy helyet fog­

laljon egy sávban /vagy sávközben/, csupán azt, hogy egyet­

len funkcionális egységet alkossanak az egyes gének /pl.

egy heteropolimer enzim alegységeit kódolják/.
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Ilyen viszonyra utalhatnak azok az esetek, amikor a komple- 

mentációs mintázat rendkivül bonyolult. Jó példa lehet
f S , amely - jóllehet egy komplementációs egység­

ként viselkedik - két, deficienciák által elkülöníthető

erre a ck26

részre tagolódik.

Fentieket figyelembevéve úgy véljük, hogy a kromoszóma 

struktúrájának teljes dinamizmusát feltételező elméletet

nem fogadhatjuk el. Vitathatatlan érdeme viszont, hogy 

felhivja a figyelmet arra, hogy a kromoszóma szerkezetét 

nem tekinthetjük teljesen merevnek, mivel az egyes gének ak­

tivitásában bekövetkező változásoknak tükröződniük kell

a kromoszóma szerkezetében a puffok megjelenésén és eltű­

nésén túlmenően is, hiszen a hagyományos értelemben vett

puffok /amelyek csak a kromoszóma legaktívabb helyeit jelö­

lik/ csak a gének kisebbségével lehetnek kapcsolatban. Ez a

szerkezeti változás az előzőekben felsorolt citológiai meg­

figyelések alapján valószinüleg a bandek interbanddel hatá­

ros részén bekövetkező, korlátozott kiterjedésű dekondenzá-

ció aktivációkor, kondenzáció inaktivációkor.

Ez annyit jelent, hogy a strukturgének túlnyomó része a 

band-interband határon kell, hogy elhelyezkedjen. Valóban,

ahol ez egyáltalán lehetséges /a legszélesebb bandek ese­

tében/, a komplementációs csoportok, illetve mutációk az 

egyes sávok egyik, vagy mindkét szélére térképezhetők 

/lásd a 4. és 5. ábrát/. Lehetséges azonban, hogy egyes

bandek teljes DNS tartalma átiródhat.
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Az elmondottak alapján úgy gondoljuk, hogy a tényeknek

a kromoszóma szerveződésnek olyan modellje felel meg

leginkább, amely a statikus és szélsőségesen dinamikus

felfogás szintézise. Egy ilyen modell szempontjait a kö­

vetkezőkben vázolhatjuk fel :

1./ A band-interband viszonylag stabil szerkezeti egy­

ség;

2 . / A band-interbandre - esetleges ritka kivételektől 

eltekintve - továbbra is mint működési egységre kell tekin­

tenünk. így az elvben azonosítható komplementációs csopor­

tok száma hozzávetőleg 4.000 - 5.000 lehet a Drosophila

melanogasterben;

3. / Az egyes, független egységként átiródó gének való- 

szinüleg a band-interband határon helyezkednek el. Számuk 

egynél több is lehet 1-1 band környezetében;

4. / A gének aktiv állapotukban az interbandhez, inaktiv 

állapotukban a bandhez csatlakozhatnak. Az átlagosnál na­

gyobb mértékű transzkripcionális aktivitást - a fokozott 

dekondenzáció következtében - mint puffot észleljük;

5. / A kromoszómának ilyen szerveződése nem feltétlenül 

esszenciális az egyes gének kifejeződése szempontjából,

azonban minden bizonnyal előnyös, tekintettel arra, hogy

meglehetősen konzervatívnak mutatkozik.
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1. Táblázat

Az általunk használt mutációk rövid leirása

TérképhelyzetMutáns Fenotipus

3. króm.:

felfelé görbülő 
szárny

50,0curledcu

ében szinü test 70,7e - ebony

világos vörös 
szemszin

51,7kar - karmoisin

tömpe szőr 
/domináns/

58,2Sb - Stubble

92,5kicsipett hegyű 
szárny 
/domináns/

Ser - Serrate

2. króm.:
fs/2/В-female sterile nő-steril 5,0

cinóber szem 57,5cinnabarecn

felfelé pöndörödő 
szárny

6,1Cy - Curly

többszörös inverziótTM3

hordozó balanszerCxD

kromoszómákSM5



2 . Táblázat

Uj deficienciák a karmoisin lókuszra

TöréspontokTörzs

distálisproximális

Sz-23 87C9-D1,287C3-4Df/3R/kar ;
+Sz-72 87F13-1487E1-3Df/3R/kar ;

Sz-8 87D14-1587C1-3Df/3R/kar ;

Sz-2 7 87E12-1387C7-8 ;Df/3R/kar
Sz-37 87D14-E187C5-6 ;Df/3R/kar
Sz-40 8 7D1,287B2-3 ;Df/3R/kar
Sz-H 87E5-687C7-8 ;Df/3R/kar
Sz-33 87E4-587Cl-2,3Df/3R/kar ;

Sz-21 87C8-987C6-7Df/3R/kar ;

Sz-30 8 7Dl,2-387B2-4Df/3R/kar ;

Sz-15 87E1-287B1-2Df / 3R/kar ;

Sz-31 87C9-D1,286C6-7Df/3R/kar ;

Sz-23 87C9-D1,286E6-7Df/3R/kar ;

Sz-28 87E9-1087C7-8Df/3R/kar ;

Sz-13 87C9-D1,287E6-7Df/3R/kar ;

Sz-5 87F3-486E20-F1 

87C1-2,3

Df/3R/kar ;

Sz-16 87C9-D1,2Df/3R/kar ;

Sz-12 87C8-987B1-3Df/3R/kar ;

+ = a törzs valószinüleg karmoisin pontmutációt hordoz és

ettől független dificienciát;



3. Táblázat

A 86Fl,2-től 87D3,l-ig terjedő régió sávjainak egymáshoz

viszonyított relativ vastagsága

Vastagság 
tets zőleges 
egységben

Sávok

86F10 ; 86F11; 87A3 ; 87A886F3 86F51

87B7 ; 87B10;87A10 ; 87B3 87B6

87B12 ; 87B14 ; 87C4

2 87C886F4 87C6

3 8 7A7 87C8

4 87B6 87B1387B7

5 87A6 87B15 ; 87C9

86F8 87B9 ; 8 7 В11;6 86F9 87B8

8 6 F 6,7; 87A9 87C5 ;7 87C1

8 87B4 87B5 87C7

86F1,2; 87A1,2; 87A4,5; 87B1 ; 87B2 ;9

10 87C2,3; 87D1,2; 87D3,4?



4. Táblázat

A különböző kísérletekben izolált mutánsok száma és a

mutációs gyakoriság egy komplementációs csoportra

számitva

% mutánsTesztelt Allélek 
kompi. 
csop.

Tesztelt
Tesztelő def. kromo-

s zóma
Kísér­
let száma per kompi.cs.

-43JDf/3R/kar 9,4 x 10275726 51
-4Df/3R/karD3 96 2,8 x 1083032 30
-3Df/3R/T-10 1.1 x 10

1.2 x 10

2.3 x 10"4

876 28 303
-3Df/3R/E-229 8 54 512

Df/3R/T-41 345 5724 25

3,3 x 10 4Összesen 31 18021141

A teljes 3. kisérlet és az 5. kísérletből 1520 kromoszóma

esetében nő-sterilitásra is teszteltünk.



5. Táblázat

A 86F1,2 - 87D3,4 régió felosztására használt deficienciák

töréspontj ai

Töréspontok 

proximális distalis
Törzs eredeteDeficiencia

Df/3R/T-45 

Df/3R/D3 

Df/3R/T-10 

Df/3R/E-079 

Df/3R/T-63 

Df/3R/T-47 

Df/3R/T-61 

Df/3R/T-07 

Df/3R/T-55 

Df/3R/T-41 

Df/3R/E-229 

Df/3R/H-5 

Df / 3R/kar 

Df/3R/D1 

Df/3R/kar 

Df/3R/kar 

Df/3R/H-1 

Df/3R/E-307 

Df/3R/kar 

Df/3R/H-10 

Df/3R/H-11 

Df/3R/ry615 

Df/3R/kar3J 

Df/3R/ry

Ish-Horowicz87B5-686E
8 7D 3,4 

87C5-7 

87B9
87A4,5-7 

87A9 

8 7A9 

86F4-7 

87A4,5-7 

87C1-C2,3 

8 7B1,2 

87D5-D7 

87D13-14 

8 7D 3,4 

87E1-2 

87C8-C9 

87D12-E1 

87D1,2 

8 7D1,2 

87D7-8

Ritossa86E16-18
86F1,2 *
86F1,2
86F1,2*
86F1,2*
86F1,2*
86F1,2*
86F1,2*
86F1,2
86F6-7
87A1,2
87A6-7
8 7A7
87B1-B2
87B1-2
87B1
87B2-4
87B2-4
87B4
87B5-6
87B11-13
8 7B15-C1
8 7D1,2

Ish-Horowicz
Gaus z
Ish-Horowicz
Ish-Horowicz
Ish-Horowicz
Ish-Horowicz
Ish-Horowicz
Ish-Horowicz
Gaus z
Henikoff

1W Ish-Horowicz
Ritossa

Sz-15 Gaus z
Sz-12 Gausz

Henikoff
Gaus z
Ish-Horowicz
Henikoff
Henikoff87F1-2 

87E8-11 

87C9-D1,2 

87D14-E1

Gelbart
Ish-Horowicz
Gelbart75

A *-gal jelölt deficienciák hordozzák a TE28 transzpoziciós 

elemet, amelyet az izolálásukra használtunk fel.



6 . Táblázat

A malát-enzim durva citogenetikai lokalizálása deficienciákkal

Fenotipus heterozigótaként 

Men -el
Töréspontok 

proximális distalis
Törzs

6Men -al

+1G2 7 64Df/3R/kar 87D6-1287B3-5
615 687E8-118 7B11-13; 4Df/3R/ry 

Df/3R/ry85 + 87B15-C1; 8 7F15-88A1 4 6
31 87C2,3 ; 8 7D 3,4 4 6Df/3R/kar

+81 8 7C1-2,3; 87D14-E2 64Df/3R/ry 

Df/3R/ry
619 +

8 7E12-F187D7-9 4-64
+ 87F11-1287E1-2 4-6Df/3R/126C 4

Df/3R/red31 87F12-14; 88C1-3 4-64

+ jelzéssel ellátott törzsek töréspontjait Hall és 

Kankel /1976/határozta meg.



7. Táblázat

A malát-enzim. finom lokalizációja a 87C-D régióban

deficienciákkal

Fenotipus heterozigótakéntDeficiencia 
töréspontokTörzs

4 6proximális distalis Men Men

614 4Df/3R/ry 

Df/3R/ry27

4-687D2-4 ; 87D11-14

4 4-687D1,2 ; 87F1-2
75 4 4-6Df/3R/ry 

Df/3R/ry 

Df/3R/ry

87D1,2 ; 87D14-E1
1301 4 4-687D2-D6 ; 87D12-14
1402 4 4-687D2-4 ; 87D14-E2

Df/3R/kar 

Df/3R/kar

87B15-C1; 87C9-D1,2 4 4-6

87D1,2 687B2-4 4;

87C5-7Df/3R/T-10 4-686F1,2 4;
Sz-29 8702,3-4; 87C9-D1,2 4-6Df/3R/kar 4
Sz-27 6Df/3R/kar 

Df/3R/kar 

Df/3R/kar 

Df/3R/kar 

Df/3R/kar 

Df/SR/karD1 

Df/3R/karD2 

Df/3R/karD2

87C7-8 ; 87E12-13 4
Sz-37 87C6-7 ; 87D14 64
Sz-11 87C8-9 ; 87E4-5 64
Sz-21 87C7 ; 87C8-9 64
Sz-31 87C9 687C7-8 4;

8 7D3,4 687A7 4;

87D3,4 68 7A7 4;

686E16-18; 8 7D 3,4 4



8. Táblázat

fes mutánsok komplementációja

31kar ;31Sz-29Sz-81 4 +W70hT-65kar karkarfesfes ry

1fes

4 stfes

Sz-8Df/3R/kar stst

Sz-29Df/3R/kar f f

31Df/3R/kar f st

Df/3R/T-65 f f!stst st

31 kb.90%Df/3R/kar kb.50%;
fst stst+W70h st!Dp/2,3/ry st

- = nem végezhető el.s t = s ter i 1;f = fertilis;



9. táblázat :

A ca-?cd és kar allélek az első és második, az e jelüek 

a második, az nf jelüek és a fes allélek a harmadik, 

az a jelüek a negyedik, hs allélek az ötödik kísérlet­

ből származnak.

A "+" jelű törzsek szemiletálisak, a t és x jelüek 

Röntgen-indukált allélek, l/3/c4g, l/3/ml07, l/3/mll4 

mutánsokat Gelbart, mig 1/3/507 mutánst Shearn bocsá­

totta rendelkezésünkre.



9 . Táblázat

Alrégiók és az EMS-tal indukált mutánsok komplementációs csoportjai

Komplementációs
csoportok

Mutációs
gyakoriságAlrégió A 1 1 é 1 e к

199 264 ,20 , 9,nf ,hs -41 ck 1 3 x 10 

3,4 x 10
e <e

002 144 202 253 ,38,nf -4ck 2 e ,e ,e
027 029 051 277 297 , 18, hs -42 ck 3 

ck 4
4,0 x 10 

6,7 x 10
e »e ,e »e

243 -5e
088 ,19 -53 ck 5 ,t 6,4 x 10 

6,4 x 10 

1,3 x 10

e
145 07 -5ck 6 

ck 7
rte

12 16 -4nf ,nf
210 296 1 2 3 6
042 47 82 110+ 259' 260

, G , G , G

212 ,15 . 7 , 15 . 17 , 32,nf ,hs ,hs ,hs ,hs
4 9 „,11 , 20/nr ,nr ,hs

-44 ck 8 7,8 x 10 

5,2 x 10
G f e ,e

-4ck 9 G ,e ,e /a

5
132 160 170 200 209 , 55,hs -46 ck 10 4,0 x 10G , e /в , e

027 ck 11 

ck 12
x

77 177 294 ,10 . 5 . 28 . 41,nf ,hs ,hs ,hs -44,5 x 10G ,e , e
17+ 72 152 233 248 270 ,31 , 56G , G , G , G , G , G ,nf ,hS -48 ck 13 x 5,3 x 10

139 2 -49 ck 14 ,hs
61 298 ,18 ,28 , 11 . 12 , 29 , 38,nf ,nf ,hs ,hs ,hs ,hs

1.3 x 10
5.3 x 10

G
-4ck 15 G / e
-42 2 300 242 7 21 10 3010 ck 16 ,nf ,nf ,nf ,nf ,hs ,hs 5,3 x 10G ,e



Alrégió .Komplementációs 
csoportok

. Mutációs 
gyakoriságA 1 1 é 1 e к

8 26 74 180 228 249 280 281 ,8 ,14 ,17 ,25 , 6 , 31,nf ,nf ,nf ,nf ,hs ,hs -49,3 x 10 

2,6 x 10 

4,0 x 10

ck 17 x 

ck 18
11 e ,e 

227 290
,e ,e /в / e,e ,e

312 44 -4,hs 
168 241+

e ,e ,e
-478 46211 16ck 19 x ,hs ,hse ,e ,e /в

9 214
6з1о h 48 e , ns

186 293 ,4 ,19 ,30 ,37,nf ,nf ,nf ,nf

-41,3 x 10 

1,3 x 10 

4,0 x 10

ck 20 

ck 21 

ck 22

12
-4
-4e ,e

67 115 158 162 -413 ck 23 

ck 2 4 

ck 25

2,6 x 10 

4,0 x 10 

6,0 x 10

,e ,ee ,e
33 45 -4100 149 23,nf ,hs ,hs
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röntgensugárzás

cu kar esbw bw+ ? %dV ®p
cu kar esbw bw+

kar vagy cu d* utódok kiválogatva 
Dt(3R)kar3Jbw

F1
TM3 Sb Sere5bw +

bw
ha ez a kategória (hiányzik 
akkor a törzs el <5 állítása

F2
DfÖR) kar33+

bw
</ X ? az utódok nyálmirigy 

óriás kromoszóma inak 
citológiai vizsgálata

TM3 Sb Sere+

J

1. ábra Deficiencia izolálás sémája



/EMS (0.025M)

CxDmwh e
P

mwh e TM3 Sb Ser es

Df(3R)kgr3J__mwh e ??Fi
CxDCxD

Df(3R)kor3J CxDmwh mwhn ee
F2

Df(3R)kar5J CxDCxD CxD

letalisszéttartó
szárny

széttartó
szárny

normális
szárny

fenotipusok

Df(3R)kar3J 
с/ ® + +

mwh e
ezen kategória hiánya 
vagy( abnormalitása 
esetén törzs létrehozása:

TM3 SbSer esCxD

mwh
</® ??

TM3 SbSer e5

2. ábra EMS-indukált mutációk izolálásának sémája
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jjftiilSPír fi't
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3. ábra fs/2/B dajkasejtjéből származó X kromoszóma /b/ ösz-

szehasonlitva a nyálmirigy óriáskromoszómával /а/.

Az üres háromszög befüződést jelöl, mig a nyilak

a puffoló helyekre mutatnak.



S7BI87Cг
SZ-29Df (3R)kar

♦W70hDp(3-»2)ry

Df(3R)kar31

SZ-8Df(3R)kar

Df (3R)F 65

Df(3R)T-41

А В 
ck26fs

4. ábra A ck26fs komplementációs csoport citológiai helyzete



1
Df< 3R ) kar 33 
OH 3R)korSz-13 

Sz-23 
Sz -29

D f ( 3R) kar

Df(3R ) kar 
Df (3R) kar 31

Df(3R)kar3Q ---------

Df (3R) kar Sz-16---------

Of (3R) karSz-30--------

Df (3R ) karSz-31--------

Df(3R)kar01 --------

Df(3R)kar02 --------

Df(3R) kar 03 --------
ry 27--------- Df(3R)

---------- Df(3R) ry 75

Men

5. ábra A malát-enzim Strukturgénjének citológiai helye.



86E I 86F I Ö7A I 87B 87C . 870

МЙЛЙН»
Df(3R)D1 I

Df(3R)E-079 
Df(3R)T-07 
Df(3R)E-229 
Df(3R)H-5 
Df(3R)T-55 
Df(3R)T-47 
Df(3R)kar,W 
Df(3R)01 
Df(3R)H-1 
Df(3R)kar 
DfORikar30 
Df(3R)H-10

Df(3R)T-45 
Df(3R)ry615 
Df(3R)kar3J

1211

2

3

4

6

5

7
SZ-12

8

3
13

14-20

•%6. ábra Az egyes alrégiók elhelyezkedése az óriáskromoszómán



даШШВДвд'
■ iah 11 и :лми ni и иAI АПЛ II I IAAII AI A I I III

c DВF A

86 87

C7 C8 Сэ1 D1-2 D3 4В 1б|с1С2-3 C4 C5 C6m ил%

Df(3R)T-41 
Df(3R)kar 3J 
Df (3R)kar 3Q 
Df (3R)kar 
Df (3R)karsz~12 
Df (3R)karsz~29 
Df(3R)kar5Z"31 
Df(3R)karsz'32

14 15

SZ-11
19

16 17
7e

7. ábra A 87C régió komplementációs csoportjainak elhelyez­

kedése az óriáskromoszóma-térképen/alreg/o/c/



V v сзк V c5k c6k c7k c.k 9k is w H « ^5 « *i5 SS '? c«k Й 5o Й $ 23 SS 5Í ?op IS Sí SS SS кзо Sí SP

Df<3R)ry615

Df(3R)kar3J

кDf(3R)E- 079к
► Df(3R)T-07

Df(3R)kar31к Df(3R)E-229

У Df{3R)H-5

► DföRlkar52"11 -Df(3R)T-55 H

Df (3R)kar,w

У Df(3R)D1

к Df(3R)karsz-31HDf(3R)T-47 H
SZ-12к Df(3R)kar

Df(3R)kar3Qк
Of(3R)H-10

I— Df(3R)karsz“29 —IDf(3R)T -45 H

8. ábra A komplementációs csoportoknak a deficienciák 

töréspontjai által meghatározott helyzete



9. ábra A Df/3R/karD(^j;Df/3R/karIW(c),Df/3R/kar3J(b)^f/3R/kar3^a)

deficienciák képe.




