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BEVEZETES

A tdrzsfejlddés soradn az egyszeriibb szervezetektdl a
bonyolultabbak felé haladva a sejtek DNS tartalma és bizo-
nyos mértékig a gének szama is nd. A strukturgének sza-
mat azonban a legtdbb esetben csak becsiilni lehet. Bar a
becslések pontatlanok, annyi bizonyos, hogy a baktériu-
mokkal és virusokkal ellentétben a magasabbrendii /euka-
ridta/ szervezetekben sokkal t8bb DNS taldlhatd, mint
amennyi a strukturgének kdédolasahoz sziikséges. Ez a tény
6nmagaban is arra utal, hogy az eukaridta genom a pro-
kariotakétdl eltérd elvek alapjan szervezddik. A genom
szervezddés megismerésének egyik lehetséges mdédja, hogy
egy rovid kromoszdma-szakaszon beliil meghatarozzuk a gé-
nek szamat és citoldgiai helyzetét, és az igy kapott cito-
genetikai térképet O6sszevetjiik a DNS elsGdleges szerkeze-
térdl nyert biokémiai adatokkal. A kelld mélységli citoge-
netikai analizis jelenleg egyetlen megfeleld objektuma

a Drosophila melanogaster. Fentieket figyelembevéve egy

olyan kromoszdma-szakaszt valasztottunk citoldgiai és

genetikai vizsgalataink targyaul, amely a Drosophila

melanogaster 3. kromoszomajanak jobb karjan talalhatd,

és mesterséges hatassal /rovid ideji hdkezelés/ indukal-

haté fehérjét kdédold géneket tartalmaz. A hd-indukalhatd



gének miikddésével egyidejlileg a genom nagy része inakti-
valdédik és ez a kdriilmény rendkiviil megkdnnyiti a bioké-

miai vizsgalatokat is.



IRODALMI ATTEKINTES

1. Az Oriaskromoszdéma és a citoldgiai térkép

Bizonyos szervezetek kiilénb&zd szdvettipusaiban un.
oriaskromoszomék figyelhetdk meg. Ezek olyankor képzddnek,
ha a DNS ismételt replikacidéjat nem kdveti a sejtek osztd-
dasa. Oriaskromoszomak keletkezésének masik feltétele, hogy
az utdd kromotiddk homoldg szakaszaikkal egymashoz tapadva
egylittmaradjanak. A kromotidaszam névekedése az egyedfejlo-
dés alatt fokozatosan megy végbe, és szbvettipustdl fiiggben

kiilonb6zd szintet érhet el. Igy pl. a Drosophila melanogaster

larvalis nyalmirigyében kb. ezerszeresre nd a DNS tartalom a
diploid sejtekhez képest. Ilyen koriilmények k&zb6tt az inter-
fazisos kromoszémék jol megfigyelhetdk. Politén kromoszdémak
az é€ldlények széles kdrében taldlhatdk, pl. Ciliatéakban
/[Ammermann, 1971/, s6t n&vények csirafiliggesztd sejtjeiben is
/Nagl, 1962/. Dipterdkndl &ltaldnos jelenségnek mondhatd
bizonyos sejtek kromoszémainak politenizacidéja. Figyelemre-
méltd, hogy az ismert esetekben ezeknek az Oridskromoszdémak-
nak a megjelenése rendkivil hasonld: jellegzetes mintazatot
mutatnak. Ezt a mintdzatot erdsen festddd savok /bandek/

és gyengén festddd savkozdk /interbandek/ valtakozasa alkot-
ja. A savok erdsebb festddése nagyobb DNS tartalmukat tik-

rézi. Ez atlagosan huszszor magasabb, mint az interbandeké.



A bandek szélessége és egymashoz viszonyitott tavolsaga
jellemzd az egyes kromoszdma szakaszokra, lehetdvé téve
azok citoldgiai azonositasat. Természetesen ez a minta-
zat fajspecifikus is.

A politenizacid &ltaldban nem terjed ki az egész ge-

nomra. Drosophila melanogaster-ben pl. nem politenizald-

dik a kromoszdéma karok centromérahoz kdzelesd része [kbz-
ponti heterokromatin/ a csucsi részek, valamint az Y kro-
moszéma. Mivel ez a faj két metacentrikus /masodik és har-
madik/ és két akrocentrikus /X és 4./ kromoszdémat tartal-
maz, Oriaskromoszdéma preparatumain 5 nagy és 1 kis

/4. kromoszdéma/ kar figyelhetd meg.

Bridges /1938; 1942/ megszerkesztette a Drosophila

melanogaster nyadlmirigy-6riaskromoszédmainak térképét.

Minden kromoszdéma kart - a kis 4. kivételével - 20 nagyobb
egységre osztott fel /1-20-ig az X kromoszbéma, 21-40-ig

a masodik kromoszdéma bal karja, 41-60-ig a masodik kromo-
szbma jobb karja, 61-80-ig a harmadik kromoszdéma bal kar-
ja, 81-100-ig a harmadik jobb karja/. A 4. kromoszdéma to-
vabbi két egységet foglal magaban 101-102-ig. A nagyobb
egységeken beliil 6 nagybetiivel jeldlt szakaszt kiildnitett
el/A-F-ig/. Ezek mindegyike egy-egy széles banddel kezds-
dik. Végil arab szammal jeldlt minden egyes elkiildnithetd
savot. Igy pl. 87Cl egyetlen bandet jeldl a térképen. A
teljes kromoszdéma térkép 5072 savot tartalmaz, Ez a szam
némileg magasabb lehet a redlis értéknél. Beermann /1974/
kiemelte, hogy bizonyos bandek "kettOssége" miitermék lehet,

mivel a nyalmirigyek eldkezelése sdoldatban /rovar-Ringer/



elbsegiti a széles savok kettdOsként vald megjelenését,
mig kézvetleniil £ixald szerben boncolva ugyanezek a
bandek egyesnek latszanak. Beermann /1972/, Berendes
/1970/, Sorsa [/1969/ és Zsimuljev [1974/ végzett
elektromikroszkdépos vizsgalatokat, amelyek soradn Bridges
legt&bb "dupla" bandjét nem lehetett elkiiléniteni. Ezek

a vizsgalatok azt mutatjak, hogy kb. 20%-kal kevesebb

sdv azonosithatd a nydlmirigy-kromoszdémakon, igy az egész
genom politenizalt része /eukromatin/ hozzavetdleg

4.000 savbdél all, figyelembevéve, hogy altaldban az elek-
tromikroszkdépos képek sem mutatnak t8bb finom savot, mint
amennyit Bridges térképe abréazol.

Az o6riaskromoszdémadkon a savmintdzaton kiviil még egy
feltlind morfoldgiai sajatsadag figyelhetd meg. Helyenként
gyengén festddd duzzanatok lathatdk - az un. puffok. A
puff-mintazat az egyedfejlddés soran allanddan valtozik:
egyes puffok fokozatosan eltiinnek /regresszalddnak/, mig
a kromoszdéma mas helyein ujak képzddnek. Vannak olyan puf-
fok is, amelyek az egyedfejlddés hosszabb szakaszan keresz-
tlil valtozatlanok, jo tajékozdodasi pontokul szolgalva
a citoldégiai analizis szamara. A puffmintadzat iddbeli
valtozasa, valamint az a megfigyelés, hogy kiilénb6zd szd-
vetekben ez a mintdzat eltérd [lasd Osszefoglalva:
Ashburner, 1972/, felvetette azt a lehetGséget, hogy az
egyes puffok gének aktivitasat tikrdzik /Beermann, 1952/.
Alatamasztotta ezt a feltételezést, hogy a Chironomusban

a nyalmirigy protein megjelenése egybeesik egy nagy puff



feltiinésével /Beermann, 1961; Grossbach, 1969/. Pelling
/1959 / kimutatta, hogy a puffokban intenziv RNS szintézis
folyik. Kés®bbi vizsgadlatok /Daneholt, 1975/ egyértelmiien
alétéﬁasztotték ezeket az eredményeket, ezért a puffokat
a kromoszdma transzkripciondlisan legaktivabb helyeinek
tekinthetjik. Igy a puffok vizsgalata kdzelebb vihet az

eukaridta gén-expresszid megértéséhez.

2. Mesterségesen aktivalhatd puffok

Ebbdl a szempontbdl kiilén&sen jelentds azoknak a puf-
foknak a tanulményozéasa, amelyek mesterségesen indukal-
hatdk. Igy pl. késdi harmadik stadiumos larvéakba lO—4 ug
ekdizont injektdlva a 74EF, 75B, 23E és 2B régidkban
15'-en belil puffképzddés figyelhetd meg, mig két puff
/|25AC és 68C/ regresszal /[Ashburner, 1972/. Ezek a puffok
a normalis egyedfejlddés soran is megjelennek a 3. larva-
stadium végén, tikrdzve, hogy ebben az iddben a larvalis
gylUrlimirigybdl nagy mennyiségli ekdizon szabadul fel
/Bollenbacher és mtsai, 1976/.

A puffoknak egy masik csoportjat roévid ideig tartd
/20-30"/ 37°C-0s hBkezeléssel lehet indukalni /Ritossa,
1962 /. Ashburner szerint /1970/ a magas hOre vald helye-
zéstOl szamitott 5’'-en belil kilenc helyen lehet puff-
képzddést megfigyelni: 33B, 63BC, 64F, 67B, 70A, 87A,
87C, 93D, 95D. A puff-indukcié optimuma 30’-es 37.5°C-os

kezelés, bar mar 29°C-on észlelhetd gyenge puffképzddés



az emlitett helyeken. Az indukcidt proteinszintézis-gat-
16k /puromicin és cycloheximid/ nem befolyasoljak - vi-
szont a puffok regresszidéjat igen. Ezzel szemben az RNS-
-szintézis gatlasa /aktinomicin D/ megakadalyozza az in-
dukcidt is /Leenders és Beckers, 1972/.

A puffok megjelenésével egyiddben 7-8 uj protein és
szamos RNS-féleség szintézise is megindul /Tissiéres
és mtsai, 1974/. Ezzel parhuzamosan az addig szintetiza-
16d6 mRNS tipusok és proteinek szintézise megsziinik - ki-
véve a hiszton és mitokondridlis mRNS-eket. Ennek megfe-
lelSen a poliszdéma-profil is teljesen megvaltozik /Len-
gyel és Pardue, 1975; Rubin és Hogness, 1975/. Ezek az
események kivétel nélkil minden szOvettipusban - bele-
értve a sejttenyészeteket is - bekOvetkeznek.

Mindezek a valtozasok rendkiviil megkdnnyitik a bioké-
miai vizsgalatokat mind az RNS, mind a fehérjék tekinte-
tében. Igy lehetdvé valt hG-sokkolt sejtekbdl szarmazd
poliadenilalt mRNS-eket centrifugédlassal egy 20S és egy
12S-es frakcidra kiiloniteni, majd a 20S-es frakcidt gél
elektroforézissel tovabbi négy frakcidra bontani /Al,
A2, A3, A4/. Az egyes radioaktivan jeldlt frakcidkat
nyadlmirigy oOriadskromoszdédmakhoz hibridizaltédk in situ,
amelynek az eredményeként az Al frakcidé a 63BC puffra,
A2 a 87A és 87C puffra, A3 a 95D-re, A4 elsOGsorban 87C-re
és kismértékben 87A-ra hibridizalt. Ezzel sikerililt azo-
nositani ezen mRNS-féleségek valdszini szarmazasi he-
lyét /Spradling és mtsai, 1977; McKensie és mtsai,

19756 ).

Hasonldan egyszeri a hB-sokk proteinek elkiilénitése és



azonositéasa. 35S—methioninnal jel6lve a hOkezelés utan SDS-
—acrilamid gél elektroforézissel a k&vetkezd mdlsulyu protei-
neket kiilénitették 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 transzlaciods
rendszerben is sikerililt megkapni tisztitott hd-sokk mRNS felhasz-
nalasaval /McKenzie és Meselson, 1977; Moran és mtsai, 1979/.

Radioaktiv hd-sokk RNS segitségével izolaltak hd-sokk géne-

ket tartalmazd kldénozott szekvencidkat Drosophila génbankbdl

/Lis és mtsai,1978; Livak és mtsai,l1978; Shedl és mtsai, 1978/.
Craig és munkatdrsai /1979/ reverz-transzkriptdzzal készitettek
klénokat, igy jelenleg a 63BC, 67B, 95D és 87A-87C puffokkal
komplementer klénok ismertek. A klénok felhasznalasaval igazol-
tédk, hogy a hsp82-t k6dold szekvencidk a 63BC puff terililetén
taladalhatdék, a hsp68-at a 95D, hsp70-et 87A és 87C, hsp23-at és
hsp26-ot a 67B régid kdéddolja /Holmgren és mtsai, 1979; Craig

és mtsai, 1979; Livak és mtsai, 1978; Shedl és mtsai,1978/. Azt
mondhatjuk tehat, hogy a puff-kédold DNS-mRNS-protein kapcsolat
a hd-sokk 1ldékuszok nagy részében ismert.

A puffok és hd-sokk proteinek kapcsolatat vizsgaltak Ish-
-Horowicz és munkatdrsai /1977; 1979/ a 87A és 87C puffok ese-
tében, kiilonb6zd deficiencidk felhaszndldsaval., Olyan homozi-
gbta delécidkat vizsgaltak, amelyek kiejtik a 87A

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

s | e | et sy, | . | e

37°C-o0s hBkezelés utan a 70.000 mélsulyu protein hiany-



zik, ha a deficiencia kiejti mindkét puffot. Ezzel szemben
minden h6-sokk protein jelen van, ha akar 87A, akar a 87C
puff hiadnyzik. EbbB1l azt a kovetkeztetést vontédk le, hogy
a két puff ugyanazon proteint [/hsp70/ kd6dold szekvenciédkat
tartalmaz. Mirault és munkatdsai /1979/ vizsgalataibd6l ki-
deriil, hogy mind a 87A, mind 87C régidban toObb mint egy
strukturgén képia talalhatd, tovabba a kdépia szam kisebb-
-nagyobb mértékben valtozhat a kiilénbdzd torzsekben.

Kis és munkatarsai /1978/ egy olyan - 87C-bdl szarmazd -
kldént izolaltak, amely sokszorosan repetitiv szekvencidkat
tartalmaz. Ezek a szekvenciak azonban - bar atirdédnak poli A

végli RNS-sé - nem kdédolnak egyetlen hd-sokk fehérjét sem.

3. A gének szamdnak meghatarozdsa telitési kisérlettel

Egy adott kromoszOma szakaszon taldlhatd strukturgének
szamat ugy hatarozhatjuk meg, hogy mutagén-kezelés utén
olyan nagy szamu muténst izoldlunk, hogy k&zdttik nagy
valésziniiséggel minden gén képviselve legyen. Ezutdn komp-
lementacids analizis ségitségével kiilénithetdk el az azo-
nos gént érintd /egy komplementdcids csoportba tartozd/
mutécidk. Ezt az eljarast nevezzik telitési kisérletnek.

Ilyen kisérletet tObben végeztek a Drosophila genom kii-

16nb6z6 részein. Az egyik legalaposabb Judd és munkatarsai

/1972 vizsgadlata, akik az X-kromoszdma "zeste-white" régi-
6jadban egy 15 bandes szakaszra [a 3A2 és 3C2 savok kozdtt/

116 letdlis és szemiletdlis mutdcidt izoléltak és ezeket

komplementacidés analizissel 13 csoportba osztottdk. Tekin-



tetbe véve, hogy a zeste és a white ldkuszokban csak latha-
t6 mutdcidk indukéalhatdk, a komplementacids csoportok sza-
ma pontosan megegyezett a bandek szamaval.

Egy kisebb kisérlet soran Rayle /1972/ az X-kromoszdma
csucsadhoz k&zel egy 12 bandet magaban foglald szakaszon be-
141 12 komplementacids csoportot taladlt.

Hochmann /1971/ a teljes 4. kromoszdméat kisérelte meg
mutdcidkkal teliteni. 37 letalis és 7 morfoldgiai Jjelle-
get befolyasold komplementécids csoportot azonositott. Itt
azonban némi bizonytalansag van a band-szam tekintetében
/a legvaldsziniibb becslés 45-50/. Hasonldan bizonytalan a
band-szam Lyfschytz és Falk /1969/ kisérletében az X-kromo-
szbma proximdlis végén, ahol 35 letdlis komplementécids
csoportot sikeriilt azonositaniuk. Schalet /1972/ ugyanezen
a szakaszon viszont nagyjabdl azonosnak taldlta a bandek és
komplementacids csoportok szamat.

Ezek a vizsgdlatok aladtamasztjak Beermannak /1967/ azt
a feltételezését, hogy a kromoméra /[azaz az Oriadskromoszd-
man a band/ transzkripcids és replikacids egység lenne. Ezt
a feltételezést Judd és munkatarsai [/1972/ fejtették ki rész-
letesen sajat eredményeik alapjan és mint "egy sav - egy gén"
hipotézis ismert. Az a sejtés azonban, hogy egy band egyet-
len strukturgént tartalmaz, mar joéval koréabban is felme-
rilt /Painter, 1934; Bridges, 1935/.

Az elmélet mellett sz616 tovabbi érveket szolgaltatnak
azok a vizsgalatok, amelyek kiilénb6zd kromoszdma-rendelle-
nességeket /deficiencidk, transzlokacidk, duplikéaciodk,

inverzidk/ felhasznalva bizonyitjak, hogy egy-egy séav csakis



1]

egy genetikai egységet tartalmaz. Ez a technika azon alap-
szik, hogy ha egy kromoszdma tOrés egy génen bellil torté-
nik, mutdns fenotipus fejezddik ki. Ezért csupan az azo-
nos fenotipust eredményezd tOrések citoldgiai helyét kell
pontosan meghatédrozni. Ily médon Demerec /1941/ kimutatta,
hogy a 3C7 bandet érintd toréspontok Notch fenotipust
okoznak. Lefevre /1971/ a 15Cl-hez csak a rudimentary,
Roberts /1974/ 1A8 bandhez csak a yellow fenotipust

tudta kapcsolni.

Szamos, ezeknek az eredményeknek ellentmondd adat is
ismert, Lefevre [/1974/ 15 letadlis és 4 lathatdé mutans
komplementacids csoportot azonositott az 1B régidban, ahol
Bridges 14 bandet mutatott ki. Young és Judd /1978/ a
3B régidban 6 bandre 9 komplementacids csoportot talalt.

Lefevre /[/1974/ a 3C7 és 3B4 kOzott egyetlen komplemen-
tacids csoportot sem taldlt. Beljajeva és munkatarsai
/1979 / az X kromoszdma 2Bl-2 - 2Cl-2-ig terjedd szakaszan
13 bandre 6 komplementdcids csoportot azonositott.

Ismeretesek olyan kromoszdma szakaszok is, amelyek tel-
jes hiédnya sem okoz semmiféle eltérést a vad tipushoz
képest. Igy pl. Kiger /1977/ kimutatta, hogy a 3Cl2 - 3D4-
ig terjedd szakasz ilyen. Korge /1977/ az egyik nyalpro-
tein strukturgénijét térképezte erre a teriiletre. Bizo-
nyos enzimekrdl is ismert, hogy hidnyuk nem vezet semmi-
féle abnormalitdshoz. Ilyen pl. a glucoze-6-phosphate
dehidrogenaz /Hughes és Lucchesi, 1977/.

Mindez felhivja a figyelmet a telitési kisérletek kor-

lataira. Bizonyosra vehetd, hogy pl. viselkedés-mutansok



a szokasos kisérleti korilmények kozdtt észrevétlenek
maradnak.

Eppen ezen az alapon Zsimuljev [1975/ a kromoszdma-szer-
vezddésnek egy olyan modelljét alkotta meg, amely elveti az
"egy gén - egy band" koncepcidét. Kimutatta, hogy a puffokon
kiviil az interbandek is mutatnak transzkripciondlis aktivi-
tdst /Zsimuljev és Beljajeva, 1974/. Ezért feltételezte,
hogy a kromoszdémadknak egy adott idSpontban aktiv részei
dekondenzaldédott allapotban vannak /interband, puff/, mig
az inaktiv szakaszok kondenzaltak /band/. Az aktivitas
valtozasaval a kondenzalt szakaszok fellazulnak, illetve
forditva - a dekondenzaltak t&moriilnek. Igy a savmintazat
csak egy adott szbvet funkciondlis allapotat tiikrdzné és
nincs kapcsolatban a génszammal.

Ezt tamasztja ald néhany olyan megfigyelés, amely szerint
a savmintazat kiildonbdzd szdvetekbdl szarmazd Oridskromoszd-
méakon eltérd lehet.

Legujabban Ribbert mutatott ki meglep®en nagy eltérést
a Callyphora erythrocephala ovariumé&nak un. dajkasejtjeiben
taldlhatd Oridskromoszdémdk savmintdzata és az egyéb - testi -
sejtekbdl /trichogen sejtek, foot-pad sejtek/ szarmazd

Oriaskromoszdmak savmintazata kozdétt [/1979/.



CELKITUZES

Munkank soran a kévetkezd kérdésekre kiséreltiink meg

valaszt adni :

1.

Hany egymastdl fliggetlen genetikai egység azonosithatd
és ezek hogyan helyezkednek el a vizsgalt kromoszdéma-
-szakaszon belil?

Mi a pontos helye a h®vel induké&lhatd ldékuszoknak a
vizsgalt szakaszban?

Milyen mértékben tekinthetd allanddnak az O6ridskromo-
szbmék savmintézata a kiildénbdzd szdvetekben?

Vannak—-e a régidban olyan DNS szakaszok, amelyek hi-
adnya nem befolyasolja a normalis egyedfejlddést?
Alkalmazhatdk-e a vizsgalt szakaszra a citoldgiai és
genetikai egységek szama kozotti, més szakaszokra leirt
Osszefliggések?

Tavolabbi célunk az, hogy olyan genetikai rendszert dol-

gozzunk ki, amely a 70.000 mdélsulyu hd-sokk proteint koédold

szekvencidk tobbszbrds eldfordulasabol adddd nehézségek el-

lenére is lehetdvé teszi a hGvel induk&lhatd gének kdzvetlen

vizsgalatat ebben a régidban.



ANYAGOK ES MODSZEREK

A tenyészetek fenntartasdahoz standard Drosophila téap-
talajt hasznaltunk, amelynek fObb alkotdrészei kukorica-
liszt, szaritott élesztd, cukor és agar. A felhasznalt
torzsek és genetikai markerek ro&vid leirasat az 1. tabla-
zat tartalmazza. Tovabbi adatok Lindsley és Grell /1968/
munkajaban talalhatdék. Szamos deficiens tdrzs mas labora-
toériumokbdél szarmazik, ezek adatait a felhaszndlasnak meg-

felelBen kiilonbdzd tablazatok tartalmazzak.

Deficiencia izolalas

A deficiencidkat kettd kivételével R&ntgen-sugarzassal
indukaltuk /4.000 rad, 1.000 rad/perc, 10 cm téavolsag,
0,5 mm Al-szilird/ 400 vad tipusu /Ore-R-369/ himet sugaroz-
tunk be, homozigdta cu kar nOstényekkel kereszteztiik Sket.
Harom nap elteltével a himeket eltavolitottuk, a ndsténye-
ket uj téaptalajra helyeztiik. Az Fl nemzedékben karmoisin
és curled fenotipusu, feltehetden deficiens him utddokat
kerestiink, majd ezeket cu kar es/TM3 sb es szlizekkel ke-
reszteztilk, hogy torzseket tudjunk beallitani. A tOrzsek-

b8l nyadlmirigy-kromoszdéma preparatumokat készitettiink

a deficiencidk azonositasa érdekében /1. abra/.



EMS-tal indukalt mutdcidk izolalasa

Lewis és Bacher /1968/ mdodszerének felhaszndlasaval izo-
laltunk recessziv lathatd, nO-steril és letdalis mutaciodkat
tobb fliggetlen kisérletben. A mutansok elkiildnitésének
elvi alapja az, hogy a recessziv mutadcidk megnyilvanulnak,
ha egy deficienciaval szemben /részleges/ hemizigdéta alla-
potba keriilnek. A kiilénb&zd kisérletek elvi menete azonos
volt, ezért csak egy kisérlet sémajat abrazolijuk /2. abra/
és irjuk le részletesen.

24-28 6ras mwh e homozigdéta himeket fél napi éheztetés
utadn 24 oran keresztil 0.025 M ethyl-methidn-sulfonatot tar-
talmazdé 1%-os cukoroldattal etettilink, majd a legyeket
C D/TM3 sziliz nGstényekkel kereszteztilk. Az utdd nemzedékbdl
kivadlogattuk az mwh e/CxD himeket és par-tenyészetekben
Df /3R/_kar 3J/CxD sziiz nOstényekkel kereszteztiik. Az

utdédokat &atvizsgaéltuk az mwh e /Df /3R/ kar3J

kategobéria

jelenlétére. Ha ez a kategdria hianyzott, vagy barmilyen
morfoldgiai rendellenességet mutatott, feltételeztiik,
hogy a mutagenizadlt kromoszdma a deficienciaval szemben
mutdcidét hordoz. Mivel a mutdcidt tartalmazdé mwh e/CxD
himek a fenotipus szintjén nem kiilénbdztethetdk meg a

3

Df /3R/ kar>Y /CxD kategdri&tdl, minden mutans-jeldlt

tO6rzsbdl 10-10 CxD fenotipusu himet valogattunk ki és is-

mét Df /3R/ kar3J /|TM-3 sziizekkel kereszteztiink, és igy




e/TM-3 balanszirozott tdrzseket &allitottunk eld. A tovabbi-
akban is igy tartottuk fenn a to&rzseket.

Hogy kizdrjuk annak a lehetOségét, hogy a régid terilile-
tén kivil elhelyezkedd mutacidt izoldljunk, a mutdns jeldl-
teket minden esetben legaldbb egy, a régidét atfedd, filigget-
lenlil izolalt deficienciaval teszteltiik. Ha ezzel szemben
is mutansként viselkedett, elfogadtuk uj allélként.

Masodik kisérletiinkben egy joéval nagyobb deficienciat

hasznadltunk: a Df /3R/ D-3 jellit. A harmadik és negyedik,

joval kisebb méreti kisérletben a Df /3R[E229 és a Df [3R/T=10

deficienciakat alkalmaztuk, mint teszteld kromoszomat.
Mindh&rom esetben Ore-R-369 vad tdrzset mutagenizaltunk.

0t8dik kisérletiinkben a mutagenizalt kromoszdma is hordozt

3J

a Df /3R/_kar deficienciat, mig a teszteld deficiencia

a Df /3R/_T-41 volt. Két utdbbi esetben nd-steril mutéan-

sokat is kerestiink.
Az x02 jell torzs egy kisméretl deficiencia izoléalasi
kisérletbdl szarmazd, Ré&ntgen-indukdlta pont-mutdns, mig
Q7 .

a -t és t19 jellieket D.Ish-Horowicz bocsatotta rendelke-

zéslnkre.

A mutécidk delécids térképezése

A nagyszamu mutécidé durva csoportositdsat néhany kiva-

lasztott deficiencia segitségével végeztiik el. Ezek a ko-

vetkezdk: Df /3R/_T-10, Df /3R/_E-229, Df /3R/ kar'",

30 615 ¢ pf /3r/ kar

DEf [3R| kar==;*DE _JIR] ry /5. tablazat/.




A kdvetkezd 1lépésben a tdrzseket tovabbi deficienciak-
kal kereszteztiik /lasd: 2, és 5. tédblazatok/, hogy igy a
21, citoldgiailag meghatarozott tdréspontok &altal hatéarolt

szakasz valamelyikére térképezziik azokat.

Komplementadcibds analizis

Az azonos kromoszdma-szakaszra térképezett fliggetlen
mutacidkat egymassal kereszteztiik, hogy megdllapitsuk az
adott szakaszban a filiggetlen komplementacibs csoportok széa-
mat. Mindegyik keresztezést 3 példanyban allitottuk be,
fiolanként egy himet és harom ndstényt szamitva. A 25°C-on
tartott keresztezésekben altaldban 100-300 utdédot vizsgal-
tunk meg a transz-heterozigdtak jelenléte, csOkkent
szama, vagy esetleges morfoldgiai abnormalitds tekintetében.
Amennyiben részleges komplementdcidt kaptunk, a transzhete-
rozigdéta ndstények fertilitédsat is ellendriztiik. Azokat
a mutacidkat, amelyek ezekben a keresztezésekben nem adtak
utddokat, vagy azok valamilyen abnormalitdst mutattak, al-

lélikusaknak tekintettiik.

A letalis fazis meghatarozéasa

Minden komplementdcids csoportbdl kivalasztottunk néhany
allélt, ezekbdl himeket gylijtdttlink, majd az elsd kisér-

letben Df /3R/ kar>Y, a tsbbiben Df /3R/ _T-41 deficienci-

dkat hordozd sziliz nGstényekkel kereszteztilk dket. Harom nap

elteltével a legyeket taptalajt nem tartalmazd iivegekbe raz-



tuk, és kissé élesztdzott, valamint ecetsavval megcseppen-—
tett 2%-o0s agar lemezeken két Oras idotartamig petét gylj-
tdttiink. A lemezeket 25°C hdmérsékletii termosztatba helyez-
tiik és 28 Ora elteltével a kikeld larvakat gylijtottik. A
larvak gylijtését a peterakastdl szamitott 48 oraig folytat-
tuk. A ki nem kelt peték szamat az Osszes gylijtott pete
szazalékaban kifejezve,meghataroztuk a peteletalitéas mér-
tékét.

A késObbi életkorokban bekdvetkezd pusztulas meghataro-
zédsa érdekében a gylijtdtt peték masik részét kikelésiik eldtt
szazasaval taptalajt tartalmazd fiolédkba helyeztiikk. Egy-egy
torzsnél legalabb 300 petét gyljtottiink, és a kikeld felndtt
dllatokat megszamoltuk. Ezutdn a fioldkbdl a taptalajt ki-
mosva megszamoltuk az elpusztult larvakat, vagy babokat,

és meghataroztuk a larvak korat.

Nyadlmirigy kromoszdOma preparatumok készitése

A preparatumok készitésénél Lefevre [/1971/ mddszerét
hasznaltuk, jelentéktelen mdédositéassal. A 18°c-on nevelt,
jol taplalt, késdi harmadik stédiumos larvakat 45%-os ecet-
savban boncoltuk és kivettiik a nyalmirigyeket. Ezeket egy
csepp 2% orceint tartalmazd tejsavas ecetsavban /egy rész
tejsav: egy rész 60%-os ecetsav/ festettiik 5-15’'-ig. Ezutén
a tejsav-ecetsav eleggyel felhigitva a festéket a nyalmiri-
gyeket egy tiszta szilikonizdlt targylemezre helyeztilk egy
csepp tejsavas ecetsavba. Feddlemezzel lefedtiik, majd a

hiivelykujj egyetlen erdteljes nyomasaval szétnyomtuk, vi-



gydzva, hogy az oldaliranyu elmozduléast lehetSleg elkeriiljik.
A kész preparadatumokat kordmlakkal lezartuk és fazis-kontraszt
mikroszkdéppal vizsgaltuk.

Az ily mdédon késziilt preparatumok felhaszndlasaval harom
kiildnb6zd vizsgalatot végeztilink. Azonositottuk az Ore-R-369
vad tipus kromoszdémajadn az altalunk vizsgalt régidban felis-
merhetd savmintazatot és 8sszehasonlitottuk Bridges /[/1941/
moédositott térképével. Meghataroztuk az altalunk hasznalt
deficiencidk tdréspontjait, tovabba megvizsgaltunk bizonyos
deficiencidkat a 87A és 87C hG-sokk puffok jelenlétére vo-
natkozdlag 37°C-0s hBkezelés utan. Az elsd és masodik esetben
a kérdéses t8rzsbdl szarmazd himeket Ore-R-369 /vad tipusu/

ndstényekkel, a harmadik esetben In /eR/_Na/ Sb nOstényekkel

kereszteztilk. Az utolsdnak emlitett tdrzs olyan inverzidt
tartalmaz, amelynek egyik tdréspontja kodzel van a régidhoz
és igy a két homoldg kromoszdma parosodasat gatolva lehetd-
vé teszi a deficiencidt hordozd kromoszdéma kiilén vizsgala-
tadt /a maésik homoldg ugyanakkor belsd kontrollként szolgal/.
A hd-sokk puffokat 37°C-0s 20-40’-es ultratermosztatban

tOrténd hdkezeléssel indukaltuk.

Dajkasejt kromoszOma preparatum készitése

Az fs /2/ B cn bw/SM5, Cy tdrzsbdl meglehetdsen alacsony

szamban kikeld fs /2/ B homozigdta nOstényeket, amelyeket
eldzbleg 18°c-on neveltiink, 3-5 napos korukban 45%-os ecet-
savban boncoltuk. Az ovariumok kiemelése utén a korionizalt

petéket és - amennyire lehetséges volt - a trachedkat elta-
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volitottuk. A tovabbiakban az ovariumokat teljesen az eldzd
fejezetben leirtakkal megegyez® mdédon kezeltiik, azzal a kii-
15nbséggel, hogy igyekeztiink a festett szdveteket a feddle-

mez alatt minél jobban szétteriteni szétnyoméds eldtt.

Maladt-enzim gélelektroforézise

Az elektroforetikus elvalasztdst 12%-os keményitd gélben
végeztikk. Az elektroforézis puffer komponensei a kdvetkezdk
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 ko-
vetkezd oldat segitségével mutattuk ki : 50.0 ml O.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 festddd
sav formadjaban észlelhetd.

Az Ore-R-369 tOrzsben eldforduld gyakori varianst Mggi '

a gyorsabban vandorld ritka valtozatot Men6, a null-allélt

Meno elnevezéssel jeldltiik.



EREDMENYEK

a/ A régid citoldgiai jellemzése

Bridges mddositott nydlmirigy kromoszomatérképén /[1941/

az altalunk vizsgalt szakaszban / Df/3R/T-10 proximélis és

s

/3R/D3 disztédlis tdréspontja kozdtt [/ 47-49 savot jeldsl.
Sajat vizsgédlatainkban az Ore-R-369 vadtipus kromoszdémajan
tulnyomdrészt azonositani tudtuk a térképen jelzett bandeket.
Lényeges eltérést csak a kettds bandek esetében talal-
tunk. Ezek egy része minden preparatumunkon egyesnek mutat-
kozott. Hogy a nevezéktani bonyodalmakat elkeriiljik, megtar-
tottuk Bridges szamozasat ilyen esetekben is, csupdn a sza-
mok k&zé& helyezett vesszOvel jelezzilik, hogy kettds elneve-
zésili, valdjadban azonban egyes bandekrdl van szd: 86F1,2;
86F6,7; 87A1,2; 87A4,5; 87C2,3; 87D1,2; és 87D3;4;. A
k&vetkezd bandek kettds voltat azonban a mi vizsgalataink
is megerdsitik: 86F8-9, 87B1l-2, 87D4-5, 87B8-9. Megemlitendd
még, hogy néhany esetben 87A9 is kettdsnek tiint, noha
Bridges ezt egyesnek jeldlte. Nagyon ritkan, vagy egyalta-
1l4n nem lathatdk a kdvetkezd savok: 86F3, 86F1ll, 87A3, 87AS8,
87B3, 87Bl4, 87C4, 87C6. Ezek kozlil a 87C4 megjelenése
erdsen fligg a genotipustdl. Az sem zarhatd ki, hogy némelyi-
kiik valdban nem létezik. Csak elektromikroszkdépos vizsgala-

tok lehetnek déntdek ebben a kérdésben.
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Tovabbi genotipustdl filiggben valtozd sajatsdg a 87C5 sav
szélessége és 87Cl és 87C2,3 egymastdl vald tavolsaga. Egy
tdrzsnél [ecd-1/ a 87Cl és 87C2,3 kozdtt egy harmadik,
mindketténél vékonyabb sav észlelhetO.

Bizonyos savok azonositdsat néhany kisméretii, fejlddési
staddium specifikus puff nehezitette. Ilyenek talédlhatdk a
87B5 és B8 savok, valamint a 87Bll és 87Cl k&zott. Ezért
a 87B1l2 és 87Bl4 savok meghatadrozédsa kiilondsen koriilményes.

Erdemes felhivni a figyelmet arra, hogy a régid terilile-
tén azonosithatd savok kozdtt egyarant taldlunk rendkivil

széleseket és igen vékonyakat is.

b/ Az fs/2/B dajkasejt-kromoszoémdk altalanos

citoldgiai jellemzése

King /1961/ adatainak megfelelBen az fs/2/B homozigdtak
follikulusainak dajkasejtjei kozlil a legnagyobb méretiiekben
parosodott Oriadskromoszdmakat /[egydenként 6-10 sejtben/
taldltunk. Ezek a kromoszdmak citoldgiai analizis szamara
alkalmasnak bizonyultak. /Meg kell jegyezniink, hogy King
dallitasaval ellentétben - aki szerint az X kromoszdma
ezekben a sejtekben felismerhetd szerkezet nélkiili kro-
matin-régét formadl - mi az X-et a tdbbi kromoszdéméhoz
teljesen hasonld megjelenésiinek taldltuk./

Néhéany kOriilmény azonban megneheziti a citoldgiai
vizsgdlatot. Igy pl. az Oriadskromoszdémét tartalmazd sejteknek
az egyéb sejtekéhez viszonyitott alacsony szama miatt

nagy mennyiségili, a képet zavard sejttdrmelék marad a pre-



pardtumon. Hasonldképpen zavard az is, hogy a kikeléstdl
szamitott harmadik napon a kromoszoémadk még nem elég
nagyok, az 5.-6. napon viszont mar az autolizis nyomait
mutatjak. A kromatidak parosodasa sem tokéletes. Egyes
kromatida kotegek hosszabb-r&videbb szakaszon aszinapti-
kusak maradnak, filiggetleniil attdl, hogy melyik homoldg
kromoszémahoz tartoznak. Igy gyakran jellegzetesen halo-
zatos képet mutatnak a kromoszdémak. /Kildnbsen a kromo-
szOma karok proximdlis részén gyakori az aszinapszis./

A dajkasejt kromoszdémak jellegzetessége még az, hogy
nincsenek a centromér-régidénal OsszetkOttetésben egymassal.

Az egyes karokon a tajékozddast erdOsen neheziti, hogy
a nyalmirigy kromoszdémakon tajékozddasi pontokul szol-
gald beflizGdések és hosszu élettartamu puffok itt nem
figyelhetdk meg. Hasonldképp hianyoznak az un. "gyenge
pontok" is /ahol a nyalmirigy kromoszdémék gyakran el-
tdrnek/.

Mindezek ellenére nem {itk6zik klilondsebb nehézségbe
sem az egyes kromoszdéma karok azonositdsa a karok végei-
nek savmintadzata segitségével, sem az egyes szakaszok
felismerése a nyadlmirigy kromoszémék Bridges altal szer-
kesztett térképe alapjan. Ez értelemszeriien magabafoglal-
ja azt is, hogy a bandek t8bbsége nagyjabdél hasonld megje-
lenési kell legyen a két sejtféleségbdl szarmazd kromo-
szbman. Valdban, a legvékonyabbak kivételével - amelyek
mindkét szovetben nehezen felismerhetdk - az egyes savo-
kat altalaban azonositani tudtuk. Kiildnbséget elsOGsorban

a savok egymashoz viszonyitott téavolsdgaban talédltunk.



Igy pl. a 86F-87C régidban a dajkasejtekben a 87B4-5 és
87B8-9 kettds bandek, valamint a 87C5 és 87C7 bandek
sokkal kdzelebb helyezkednek el egyméshoz, mint az a
nydlmirigy kromoszdémakon megfigyelhetd. A 87Cl és
87C2,3 kbzdtt viszont nagyobb a tavolsag az eldbbi
kromoszéma-tipusban. Kisebb mértéki eltérést a bandek

relativ vastagsagédban is megfigyeltilink, ez azonban nem

érte el azt a szintet, hogy zavarja az azonositést.
Mint mar emlitettiik, lényegesen nagyobb a kilildnbség
a puffmintdzat tekintetében a két oridskromoszdéma-ti-
pus kozétt. Altaldban elmondhatjuk, hogy a dajkasejt-
-kromoszdémédkon alig taldltunk nagyobb méretii puffokat.
Ez természetesen a savmintdzatot is befolyasolja némi-
leg. Legszembedtldbb a kiilénbség ott, ahol a nyadlmirigy
kromoszdémadkon un. "szlirke" bandeket magukbafoglald
puffok taldlhatdk, pl. 85F és 88C teriiletén. Ilyenkor
a puffok helyén egyetlen, széles sav lathatdé a dajka-

sejt-kromoszéman /4. abra/.

c/ Deficienciadk eldallitasa

ROontgen-sugarzas segitségével indukaltunk deficien-
cidkat azzal a céllal, hogy az uj, fliggetlen toréspon-
tok segitségével a mutdcidkat gyorsan térképezhessiik.

Hozzavetdleg 64.000 F, utddot vizsgaltunk at, amelyek

1
k6zdtt 37cu vagy kar fenotipusu, feltételesen deficiens

P

legyet taldltunk. Az ezekbdl eldallitott tdrzsek masod-

szori tesztelése utadn 21 karmoisin mutans valdban de-



ficiensnek bizonyult. Ezek citolbgiai adatait a 2. tablazat
tartalmazza. A curled mutdnsok egy része pontmutdcidként
viselkedett, mas részét a tdrzsek sterilitasa miatt el-
vesztettlik. Ennek valdészinii oka az, hogy a cu gén kdzvet-
len k&zelében egy Minute 1ldkusz taldlhatd, amelynek muta-
cidja, vagy kiejtése dominadns sterilitdst eredményez.

Két tovabbi deficiencidt az EMS-tal végzett kisérlet-
ben mint letdlist izoldltunk, amelyekrdl a komplementéa-
cids tesztben vald viselkedésiikk alapjan feltételeztiik,
hogy a kromoszdménak nagyobb darabjat kiejtik. A citolo-
giai vizsgélat ezt megerdsitette. TOréspontjaikat ugyan-
csak a 5. téblazat tartalmazza.

Az altalunk eldallitottakon kiviil mds laboratdriumok-
bdl szarmazd kiildnbdzd kromoszdma-aberracidkat is felhasz-
ndltunk. Ezek citoldgiai kiterjedését is meghataroztuk.

Adataik az 5. tédblazatban talalhatodk.

d/ A 87A és 87C hGsokk puffok keletkezési helyének

citoldgiai meghatarozasa

Koradbbi vizsgdlatok /Ish-Horowicz és mtsai, 1977/ be-
bizonyitottadk, hogy a 872 hGsokk puff [/és ezzel egylitt
a 70.000 d proteint k6dold szekvencidk egy része/ a
87A7-87B2 szakaszban taldlhatd, mivel a Qi/QB/EEEEY és

Df /3R/E-229 egyaréant kiejtik ezt a puffot. A Df/3R/D1l defi-

ciencia proximdlis tOréspontja nagyon k&zel helyezkedik el
a Qﬁ/;g/karlw proximadlis végéhez /87A6-7/, a puff azonban

még szabadlyosan képzddik, ezért a puff keletkezési helye a



két toréspont kdzdtt kell, hogy legyen. Pontos citoldgiai
vizsgalatokkal kimutattuk, hogy a Df/3R/D1l, a 87A7 bandnek
legaldbb egy részét érintetleniil hagyja /amelyet a
EE/EB/EEEEE teljesen eltavolit/ - igy a 87A puff erre a bandre
lokalizélhato.

Ish-Horowicz és munkatarsai emlitett munkdjukban azt is
kimutattadk, hogy a Qﬁ/;g/&gzii—bél - amelynek tOréspontjai
87B15-Cl és 87C9-D1 - hianyzik a 87C puff. Sikeriilt bebizo-

nyitanunk, hogy Qﬁ/éﬁ/karsz_g

deficiencia proximalis tOrés-
pontja, amely nem érinti a puffot, a 87Cl és 87C2,3 savok
k6zbtt van, igy a puff a 87Cl sav teriiletére kell, hogy kép-

z6djon /7. és 9. abral/.

e/ Malat-enzim delécids térképezése

ElGzetes vizsgalatok /Voelker,nem k&z6lt/ valdszinlisitet-
ték, hogy a maladt-dehidrogendz enzim strukturgénje /Men/ az
dltalunk vizsgdlt régidban taldalhatd. Pontosabb lokalizacidt
tett lehetdvé az a korlilmény, hogy egy a vadtipusu /Menéd/
enzimnél nagyobb elektroforetikus mobilitéasu, ritka allélt
/Men6/ sikeriilt szelektdlni. E1lsG lépésként a gyors valtoza-
tot tartalmazd tdrzset kiilénbdzd, a régid kisebb-nagyobb
szakaszat atfedd deficienciakkal kereszteztiikk. Azok a transz-
heterozigdéta legyek, amelyekben a deficiencia nem érinti a
strukturgént, a lassu és a gyors valtozatot egyarédnt tartal-
mazzak. Azokban, amelyek a strukturgént kiejtd deficienciat

hordoznak, csak a gyors valtozat mutathatd ki.



Amint a 6. tadblazat adatai mutatjadk, a Men 1ldkusz a
Qﬁ/ég/hggii deficiencia altal fedett szakaszon belil, a
87B1l5 és 87D1,2 kozdtt talalhatd.

Igy masodik lépésben csak olyan deficiencidkat vizsgél-
tunk az ismertetett mdédszerrel, amelyeknek legaléabb egy
téréspontja ezen a szakaszon bellilre esik /7. téblazat/.

A tablazatbdol kitlinik, hogy azok a deficienciadk, amelyek

proximalis iranybol megk&zelitik a 87D1,2 band proximalis
részét, vagy azon tulhaladnak, kiejtik a Men strukturgént
lpl. Df/3R/kar3Q, Df/3R/karSZ—l6, Df/3R/karSZ_3l
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5 A~87D1, 2
distalis felének eltavolitédsa azonban nem érinti a gént
/QE/EB/EXZEr QE/QE/EXEZ/. Igy az enzim strukturgénje csak

a 87D1,2 distalis felében, vagy 87C9 és 87D1,2 kozotti

interbandben helyezkedhet el /5. abra/.

f/ Pont mutdcidk izolalasa

Ot fliggetlen kisérletben izolaltunk mutansokat a
87F1,2-t61 a 87D3,4-ig terjedd szakaszban EMS felhasznala-
saval. A kiilénbdzd kisérletekben kapott mutadcidk szamat
és az egyes csoportok mutacid-gyakorisagat a 9. téblazat
tartalmazza. Az els® kisérletben a mutéacidkat e mwh, a
masodik, harmadik és negyedik kisérletben Ore-R-369, az
6tddikben mwh 2;/;3/kar3J kromoszomara indukaltuk. A 3. és
5. kisérlet egy részében nd-steril mutéacidkat is kerestlink.

Az x02 jelld mutédcid egy kisméretii, ROntgen sugar alkal-

mazasaval végzett kisérletbdl szarmazik, hasonldan a tO7

és tl9 mutédnsokhoz, amelyeket azonban D.Ish-Horowicz bo-



csatott rendelkezésiinkre. Harom EMS-tal indukalt mutéans
/1c49, 1mlO7 és 1lmll4/ T.W.Gelbart-t6l, az 1/3/507 pedig

Shearn-t61 szarmazik.

g/ Delécids térképezés, komplementdcids csoportok

meghatarozasa és jellemzése

A mutdcidk citoldgiai helyének meghatarozasa érdekében
a mutans torzseket t&bb lépésben atfedd delécidkkal
térképeztiik. E1sG lépésként minden mutédnst kereszteztilink
a kovetkezd deficienciakkal: Df/3R/T-10, Df/3R/karIW,

preSmiy g i —— e

30 pf/3r/ry®® &s pf/3r/karV.

A masodik lépésben az ily mdédon csoportokra osztott muta-
cidkat tovabbi deficienciakkal keresztezve 21 kisebb szakasz-
ra térképeztilkk /kivéve azokat a lehetséges muténsokat, amelyek
a 87F1,2 savtdél balra esnek, mivel a Df/3R/T-10-zel végzett
ellendrzd keresztezés soran ezeket kizartuk a tovabbi vizs-
galatbdél /6., 7. és 8. abral/.

Az ugyanabba a szakaszba es® mutansokat egymassal keresz-
tezve meghataroztuk a komplementdcids csoportok szamat.

A régidk szamozasa a centroméra feldli oldalrd6l diszta-
lis irdnyba haladva nd, jelezve az egymadshoz viszonyitott
sorrendjliket. A régidkba esd komplementacids csoportok gene-
tikai térképezését -egy kivételtdl eltekintve - nem végeztiik
el, igy a csoportok szamozasa egy régidn beliil tetszdleges.

Az egyes csoportokbdl kivalasztott alléleknek megha-

tdroztuk a letdlis fazisat. Ezek az adatok alatamasztjak a



komplementacids kisérlet eredményeit, amennyiben a legtdbb
esetben kiilénb6zd komplementacids csoportok letdlis fazisa

is eltérd.

l. alrégid: 86F1l,2-t6l1 86F4-6,7-ig [kb. 2.5 band/

Két, 4 és 6 allélt tartalmazdé komplementacids csoportot
azonositottunk a régidban.

A ckl-es csoport korai larvalis letalitast mutat, mig a
ck2-es allélek a 2. és 3. stadium k62z6tt pusztulnak el,

rendszerint a téaptalajt elhagyva a fiola faléan.

2. alrégid: 86F4-6,7-t01l 86F6437-8-1g /kb. 2 band/

Két komplementédcids csoportot talaltunk /ck3 és cké/,

6 és 1 alléllel. Két allélt vizsgaltunk a ck3 csoportbdl
Q27 . 277
/e é

s e | amelyek késdi babletalitast mutattak, utdbbi
allél ritkan abnormélis morfoldgidju, kozvetlenlil a kikelés
utédn elpusztuld legyeket is produkalt. A ck4 csoport egyet-
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len ismert allélje /e | részlegesen peteletalis.

3. alrégid: 86F6,7-8-t61 87Al1,2-ig [/kb. 4.5 band/

Harom komplementdcids csoportot térképeztiink erre a
régidra. Mindegyik két allélt foglal magdban. A ck5 és cké6-
os csoportok egy-egy ROntgen-indukalt allélt is tartalmaz-
nak. Ez a két csoport 1.-2. staddiumos larva letalitést mu-
tatnak. Ez utdbbi csoport letdlis larvaira jellemzd, hogy

nincs levegd a tracheaikban.



4, alrégid: 87Al1,2-t61 87A5-7=ig [kb. 3.5 band/

Két komplementacids csoport térképezddik ide 12, illetve
10 alléllel /ck8 és ck9/.

A két csoport jol elkiildnithetd egymastdél a letalis
fazisok alapjan, mivel ck8 mint &lbdb pusztul el, mig ck9

peteletdlisnak latszik.

5. alrégid: 87A6-7-t81 87A6-8-ig /kb. 1 band/

Nem taldltunk egyetlen mutadcidét sem, amely ide térképe-

z0dodtt volna. Ez az a régid, ahonnan a 87A h&-sokk puff

szarmazik.

6. alrégid: 87A6-8-td61l 87A9-ig /kb. 1.5 band/

Csak egy csoportot /cklO/ azonositottunk a régidn beliil,
amelyet 5 fliggetlen muténs képvisel. Ennek a komplementdcids

csoportnak minden tagja koria bab letéalis.

7. alrégié: 87A9-t61 87Bl-2-ig [kb. 2.5 band/

Két komplementédcids csoport /ckll és ckl2/ - amelyek
egy és két tagbdl allnak - taldlhatd a kromoszdménak ezen
a részén. Ezek a mutdcidk azonban a 8729 és 87A10 kdrnyékén,
vagy a 87Bl proximadlis szé&lénél kell, hogy elhelyezkedje-
nek, mivel azok a legyek, amelyekbdl a 87B1l bandnek lega-
labb a fele a disztdlis oldalon teljesen hianyzik, élet-
képesek és morfoldgiailag a vadtipushoz hasonldk. Ezt a
Df/3R/H-1 / Df/3R/E-229 transzheterozigdta legyek eldalli-
tadsaval bizonyitottuk. Df/3R/H-1 kiejti a 87Bl disztalis
felét, mig Df/3R/E-229-ben ugyanaz a band teljesen hiany-

zik.



A ckll egyetlen, ROntgen-indukéalt allélje /XO2/ késdi
harmadik stadiumos larva-letalis. A homozigdtdk t&bb
napig élnek, mint latszdlag érett 3. stadiumos larvak.
Imaginalis diszkuszaik joval kisebbek a normélisnéal.

A ckl2-es allélek szintén késdi larva-letalisak.

/PO, /
4 2

az elils® par Malpighi-edényiik disztélis részében.

A larvak nagy mennyiségii Ca3 kristalyt halmoznak fel

8. alrégié: 87B1-2-t0l 87B2-~3~-iqg /kb. 1 band/

Egy letdlis komplementédcids csoport /8 alléllel/
tartozik ehhez a régidhoz. Mivel azok a delécidk, amelyek
behataroljak ezt a szakaszt, csak a 87B2 bandben fedik
at egymadst, ezek a mutacidk erre a bandre /vagy a csatla-
kozdé interbandre/ kell, hogy térképezddjenek.

Kis szamu transzheterozigdta tuléld is megjelenik
néhany, csoporton beliili komplementacids keresztezésben,
ha az egyik partner a kovetkezd harom allél valamelyike :
eOl7, e152 és e248. Ezeknek a tuléld legyeknek a szarnya
"hullamos". Ugyanezt a fenotipust az utolsdként emlitett
két allél akkor is mutatja, ha barmely 3 kromoszdémaval

heterozigdéta, enyhe szemidominanciat jelezve.

A ckl3 csoport polifazikus letalis.

9. alrégid: 87B2-4-t51 87B4-ig /kb. 1.5 band/

Két komplementédcids csoport /ckld és ckl5/ - mindegyik

két alléllel - térképezddik erre a szakaszra. A letalitési
mintdzat hasonld a két csoportban: elsd-médsodik stadiumos

larvaként pusztulnak el.



10. alrégid: 87B4-t6l 87B5-6-ig /kb. 1.5 band/

Egyetlen komplementéacids csoport mutathatd ki ebben
a régidban: ckl6. A vizsgalt allélek peteletalisaknak

bizonyultak.

11. alrégid: . 87B5-6-t61l 87B8-9~ig. [kb. 3.5 band/

Harom csoportot taldltunk ide térképezhetdnek:
ckl7 14 allélt tartalmaz és tobb fazisu larvalis letali-
tdst mutat, ckl8 4 alléllel és korai bab-letalitéassal,
amely a babok autolizisével parosul, valamint ckl9,

211y 5.3, stadi-

amely 6 allélt foglal magaban; egyikiik /e
umos larva-letalis, egy masik /el68/ pedig késdi bab-le-
tadlis, amely babokban a szabalyosan megformaldédott le-

gyek rendkiviil sOtét testszinliek.

12. alrégi6: 87B8-9-t06l1l 87Bl1l-13-ig /kb. 3.5 band/

Erre a szakaszra is hdrom komplementédcids csoport tér-
képezddiks ck20 és ck2l, - mindegyik két alléllel - és
ck22, amely 6 mutédnst tartalmaz. A hadrom csoportnak mind
az Ot vizsgalt allélje korai larvalis letalitast muta-

tOTE.

13. alrégibé: 87B1l1-13-t61 87Bl5-ig [kb. 3 band/

A harom komplementédcids csoport ebben a régidban

/ck23, ck24 és ck25/ négy, hat, illetve kilenc allélt

foglal magadban. A tanulményozott allélek a ck23 cso-

1167 158
és e

portbdol /e / mindhdrom larvadllapoton keresz-

tiilhuzd6dd letalitdst mutatnak. . ck24 korai bab /erss



autolizissel a babokban/, mig ck25 tObb-fazisu larva-le-
tdlisnak bizonyult.

Ezen a szakaszon bellil az egyes komplementédcids csopor-
tok egymashoz viszonyitott helyzetét is meghataroztuk ge-
netikai térképezéssel. Ilyen alapon ck24 helyezkedik el
legkbzelebb a centromerhoz, ck25 a k&zépsd, mig ck23

disztalis helyzetd.

14. alrégid: 87B1l5-Cl-t81 87Cl-C2,3-ig /1 band/

A 87Cl band a 87C ho-sokk puff keletkezési helye.
TObbszori kisérlet ellenére sem taldltunk idetérképezddd

mutaciot.

15. alrégid: 87C1-C2,3-t61 87C2,3-C4-ig /1 band/

Két recessziv, egymassal allélikus nS-steril mutaciod
térképezddik erre a szakaszra. Gelbart /személyes kozlés/
kimutatta, hogy azok a legyek, amelyekbdl a 87C2,3 band tel-
jesen hianyzik, a sterilitastdl eltekintve teljesen megfe-
lelnek a vad tipusnak.

Kiilon ke kell térniink ennek a két mutédcidnak kiilénbozd
deficiencidkkal vald komplementéacidjara, mivel a varha-
t6tdl rendkiviil eltérd eredményeket kaptunk / 8. tabléazat/.

Mind Df/3R/T-65, mind 92/35/52532 olyan deficiencia,
amely érinti a 87C2,3 bandet, de citoldgiai adataink sze-
rint egymdst nem fedik &t. Ennek megfelelden komplemental-
jdk is egyméast, vagyis transzheterozigdta a&llapotban élet-
képesek és fertilisek. Mindkettd steril azonban olyan defi-

ciencidkkal szemben, amelyek teljesen kiejtik a 87C2,3fban§¢t.
a <\



FS-1 steril Df/3R/T-65-tel, de fertilis Df/3R/kar>‘-lel.
Az FS-4 allél ezzel szemben steril mindkét deficienciaval
szemben, noha nincs semmi citoldgiai nyoma annak, hogy ez
az allél maga is deficiens lenne. Tovabb bonyolitja a
képet, hogy a Df/3R/T-65 Df/3R/£g£iE transzheterozigdta

premitL it e |

is gyakorlatilag steril /tobb mint 90%-os sterilités/

ha hordozza 99/2,3/rth7O4 transzlokacidt is a masodik

kromoszdéméjan. /Ennek a transzlokacidnak az egyik toOrés-
pontja a 87C2,3 sav disztalis felében van./

Ezen az alapon feltételezhetd, hogy ez a régid két,
fertilitasért felelds l1ldokuszt foglal magdban - amelyek
azonban egyetlen, bar bonyolult szerkezetli komplemen-

tdcids csoportot alkotnak /5. abra, és 8. tablazat/.

16. alrégid: 87C2,3-C4-t51 87C5-6-ig /2 band/

15 allél térképezddik ide, amelyek egyetlen komplemen-
tadcids csoportot alkotnak /ck27/. A csoport pete-larva-
letalis. A homozigdta embridk Malpighi-edényei szinte-

lenek.

17. - 20. alrégidk: 87C5-6-td6l 87C9-D1,2-ig /mindegyik

1 band/

Az ebben a szakaszban talédlhatd komplementéciéds
csoportok mindegyik egy-egy savra térképezddik. Ezek
kdzlil az egyik /87C8/ csak a karmoisin /kar/ recessziv,
szemszint befolyasold mutacidk komplementdcids csoport-
jat tartalmazza, ezért ennek a sdvnak a teljes hianya

nem érinti sem az életképességet, sem a fertilitast

—_— — ——



tekintetben megfelelnek a vad tipusnak a kar szemszin-
t61l eltekintve./

ck28 korai bab-, ck29 larva-, ck30 késdi larva-leta-
lis. UtbObbi csoport tagjaiban redukalt méretii imagdkoron-

gok taldlhatodk.

21. alrégidé: 87C9-D1,2-t51 87D3,4-ig /kb. 1.5 band/

Csak a malat-enzim strukturgénje térképezddik erre
a szakaszra. Mivel a Df/3R/D1 / QE/EB/EXZE transzhete-
rozigdta nem mutat eltérést a vad tipushoz képest,
a kromoszdménak ez a szakasza a 87D1,2 disztalis felétdl
kb. a 87D3,4 k&zepéig nem tartalmazhat az altalunk al-

kalmazott mddszerekkel kimutathatd géneket.



AZ EREDMENYEK MEGVITATASA

a/ A régid citoldgiai adatainak értékelése

Az altalunk vizsgalt kromoszdma-szakaszon beliil lénye-
ges eltérést a savmintéazat tekintetében nem taldltunk a
Bridges altal szerkesztett Oriaskromoszdéma térképhez vi-
szonyitva /Bridges, 1935; 1938; 1941/, eltekintve attdl,
hogy néhany kettSsnek jelzett sav a valdsagban minden bi-
zonnyal egyes. Hasonld eredményre vezetett néhéany, az
X-kromoszoma kiilonbdzd szakaszain végzett analizis /Ananiev
és Barsky, 1978; Beljajeva és mtsai, 1980/. Fenti eltérés
valdszinl magyarazata, hogy Bridges idézett munk&i olyan
preparatumok alapjan késziiltek, amelyeket a fixadlas eldtt
fizioldgias sdoldatban kezelt. Ismeretes ugyanis, hogy
klilonbozd kationok hataséara kiildnbsen a vastag savokat
alkotd kromatin részben dekondenzalddik /Beermann,1974/.

Néhany nagyon vékony sav igen ritkan figyelhetd meg
preparadtumainkon. Ezért ezeknek a savoknak a léte bizony-
talan. Elektromikroszkdpos preparatumokon végzett mérések
szerint a legvékonyabb bandek elvben a fénymikroszkdpos
észlelési hatar alatt vannak. Bridges ezen bandek tulnyo-
md részét azonban nem csak jelezte a kromoszdéma térképen,
de a rajzon az egymastdl vald tavolsaguk és relativ
szélességlik is megfelel a valdsagnak /Beermann, 1972/.

Ennek az a magyarazata, hogy ezek a bandek mint halvany,



szlirke savok lathatdkkad valnak, ha a mikroszkdpot kissé
életlenre allitjuk /természetesen ilyenkor pl. pontos
t8réspont-adatokat megdllapitani majdnem lehetetlen/.
Ezért ezen halvany savokat mégis létezdknek tekinthet-
jik. Mindezeket figyelembevéve a régidban taldlhatd
bandek szama hozzavetBleg 41-42. /Ezt az eredményt
kiterjesztve az egész genomra, kb. 4.000 sav talalhatd

a Drosophila melanogaster kromoszdémain./

Erdemes tovabba megjegyezni, hogy kisebb eltérések

klilonb&zd D.melanogaster tdrzsek azonos sejttipusaiban

taldlhatd Oriaskromoszomék savmintazatdban lehetségesek.
Megfigyeléseink szerint kildn&sen 86F7-8, 87Cl, 87C4, 87C5
savok szélessége valtozik tdrzsenként, mig 87Cl és 87C2,3
savok egymast6l vald tavolsaga valtozhat.

R6viden szdlnunk kell az altalunk felhasznalt kromo-
szoma-rendellenességek tOréspont-meghatarozasanak pontos-.
sdgardl. Sokszor csak egy kisebb-nagyobb k&zt tudtunk ki-
jeldlni, amelyen beliil a toréspont elhelyezkedhet, kiUlo-
ndsen a legvékonyabb bandek kdrnyezetében. J6 néhany
esetben viszont meglehetOsen pontosan meg lehet adni a
toréspontokat. Ez - szerencsés kivételektdl eltekintve -
akkor lehetséges, ha a tdréspont egy széles savon beliilre
esik. Kisebb tévedések lehetd&ségét azonban aligha lehet
kizarni. Eppen ezért, ahol lehetett, genetikai adatokkal

igyekeztiink kiegésziteni a citoldgiai megfigyeléseket.



b/ Savok és komplementdcids egységek viszonya a

vizsgadlt régidban

El6ljardban meg kell jegyezniink, hogy ebben a fejezet-
ben a "gén" megjeldlés helyett a "komplementacids csoport"
kifejezést fogjuk hasznédlni, mert egy komplementacids
csoport nem feltétlenilil felel meg egy génnek, az altalunk
alkalmazott médszerekkel azonban - egy kivételtdl eltekint-
ve [maldt enzim/ - csak az eldbbit tudjuk biztonsaggal megha-
tarozni. Ugy véljlk, hogy igy elejét vehetjik bizonyos
értelmezésbeli zavarnak.

Tovabbi fontos kérdés, hogy mennyire tekinthetd a
régidé mutacidkkal telitettnek. Megvizsgalva az egyes
komplementacids csoportokba esd EMS-tal indukalt mutéans
allélek szamanak eloszlasat, azt talaljuk, hogy ez a leg-
jobban a Poisson eloszléasnak felel meg /x=26.01,
p=0.01-0.05/. Ezen az alapon szamolva az eddig felde-
ritetlen komplementédcidés csoportok szama 0.13. Tekintettel
arra, hogy a Poisson-eloszlas csak viszonylag durvan kodze-
liti meg a valdsagosat, a redlis érték 1l.-2 koril lehet.
Osszehasonlitva mds ilyen tipusu munkdkkal /pl. Woodruff
és Ashburner, 1979/, ez mindeképpen j6 telitésnek mondha-
t6, kiildndsen, ha figyelembevessziik, hogy sikerilt
Rontgen-sugarral egy uj komplementacids csoportot képvi-
seld mutdcidét indukalnunk /ckll/.

A régid hatarait jelentd 86F1l,2 és 87D3,4 kozdtt hozza-

vetdleg 41-42 sav taldalhatdé. Ezen a szakaszon bellil 175 le-



talis és szemiletalis mutécidt izolaltunk, amelyek 29
komplementacids csoportba oszthatdk. 13 karmoisin léat-
haté mutédcid, amely egy komplementécids csoportot alkot
a 87C8 sav kdbrnyékén, egy 2 allélt magédbanfoglald no-
-steril komplementéacids csoport 87C2,3-ban taldlhatd.
Delécids térképezéssel a két hd-sokkal induk&alhatod

puff keletkezési helyeként 87A7, illetve 87Cl bandeket
jeldltik meg. Mint lattuk, erre a két helyre egyetlen
komplementacids csoport sem lokalizalhatd. Ennek oka
egyértelmiien abban keresendd, hogy mindkét helyen tdbb
példanyban is ugyanannak a strukturgénnek a koépidi fog-
lalnak helyet /70.000 mélsulyu hsp-t kdédold gének,
Ish+Horowicz és mtsai, 1979; Tissieres és mtsai, 1974/,
tovabba ezen kopidk mindegyike aktiv /McKenzie és mtsai,
1975/. A 87D1,2 proximalis része, vagy a hozza csatla-
kozd savkdz tartalmazza a malat enzim strukturgénjét.

A 87B szakaszban taldlhatd a dipeptidadz-c [Robert Voelker,
személyes kozlés/, valamint a lizin egyik izoakceptor-
-tRNS—-e /Hayashi, 1980/, amelyek pontos helyzete isme-
retlen. Két utdébbi enzim teljes hidnya /un. null varians/
semmiféle eltérést nem okoz a vad tipushoz képest, a tRNS
génekrdl pedig ismert, hogy tdbb kdpidban vannak jelen a
genonban.

Ugyanakkor atfedd deficiencidk segitségével bizonyi-
tottuk, hogy a 87D1,2 disztdlis, 87D3,4 proximadlis része
és a koéztiik 1évd savkdz, valamint a 87Bl disztalis része
semmilyen kimutathatd funkcidt nem hordoz. Tovabba 87C2,3

sem tartalmaz a nd-sterilitason kiviil semmit. Hasonld vi-



selkedésii szakaszokat azonositottak Young és Judd /1978/
a "zeste-white" régidban az X-kromoszdéman.

Ha a régid kisebb szakaszait tekintjliik a komplemen-
tdcids csoportok szama és a savok szama kdzdtti viszony
szempontjabdl, az egyes szakaszok kozdtt eltérések ta-
pasztalhatdk. Igy a 86F8 és 87Al1,2 kozdtt, ahol 4-5 band
taldalhatd, csak harom komplementacids csoportot, 87A1,2
és 87A6 kozdtt [/3-4 band/ két csoportot, 87C4-87C5-ig
/2 band/ egy csoportot tudtunk azonositani. Masrészt
pl. 87C6-87C9-ig minden egyes savra 1 csoport térképezd-
dik, s6t a 87B régidban /B2-B1l5/, ha tekintetbe vessziik
a 2, helyileg pontosan nem azonosithatd gént /dipeptidaz-c
és Lis 5tRNS/, 14 bandre 15 genetikai egység esik.

Attekintve az eddigieket, megallapithatjuk, hogy a
komplementacids csoportok szama egy-egy szakaszon belil
némileg alatta maradhat a savok szamanak, kissé megha-
ladhatja, vagy megegyezhet azzal. Altaldban azonban a két
érték kdzel van egymashoz. Lényegében hasonld eredményre
vezetett az utdbbi iddben minden olyan munka, amely a
genom valamely szakaszanak mutansokkal vald minél alapo-
sabb telitését célozta /Young és Judd, 1978; Woodruff és

Ashburner, 1979; Beljajeva és mtsai, 1980/.

c/ A "gének" helyzete a savmintdzathoz viszonyitva

Amikor arrdl beszéltiink, hogy egy komplementacids
csoport valamely savhoz lokalizdlhatd, nem tettiink kiildnb-

séget a sav és a hozza csatlakozd savkdzdk kozdtt, mivel:. -



mint emlitettiik, a fénymikroszkoépos felbontés ezt legtdbb-
sz8r nem teszi lehetdvé. Bizonyos szempontbdl azonban fon-
tos kérdés, hogy az egyes komplementdcibds csoportok a sa-
vokban, vagy a savkozdkben taldlhatdk-e. Ugyanis akar
kizardlag a bandekben, akéar kizadrdlag az interbandekben fog-
lalnak helyet, ez Osszeegyeztethetd az 1 "gén"-1 sav hipo-
tézissel. Ellentmond viszont az elméletnek, ha mindkét he-
lyen lehetnek "gének".

Kimutattuk, hogy egy fertilitasért felelds szekvencia
a 87C2,3 sav szélén, de a savon beliil foglal helyet /lasd
5. &bra/. Welshon és Keppy /1975/ a'Notch, Lefevre /[/1973/
a Scute és Echinus mutdcidkrdl bizonyitotta, hogy nagy va-
1l6szinliséggel egy savon beliil helyezkednek el. Ezzel szem-
ben Zsimuljev /1974/ kimutatta, hogy RNS szintézis gya-
korlatilag minden savkodzben, valamint a puffokban folyik,

de savokban sohasem.

d/ Elképzelések a kromoszdma szervezddésére

Az ellentmondas feloldhatd, ha tekintetbe vessziik, hogy
az altalunk hasznalt kromoszOma térkép csakis a nyadlmirigy
sejtek OridskromoszOmadi alapjan készililt. Elvileg elképzel-
hetd, hogy mads szbvetek kromoszdémdi eltérd savmintézatot
mutatnak. Ez a feltételezés lehetdvé tesz egy olyan értel-
mezést, amely. szerint azok a komplementdcids csoportok,
amelyeket egy savon beliilre térképeztek, nem aktivak a
nydlmirigyben - mig az aktivak az interbandben helyezked-

nek el [legalabbis a fejlddésnek abban a stadiuméban,



amelyben a kromoszdémdk alkalmasak a citoldégiai vizsgdlatra/.
Valdéban nehéz elképzelni, hogy pl. egy olyan gén, amelynek a
terméke a ndstények szaporoddképességéhez sziikséges, aktiv
lenne a nyéalmirigyben.

A politén kromoszdmék szerkezetére vonatkozd spekulacidk
tulnyomd része azonban a savmintdzatot minden szdvetre néz-
ve [legaldbbis kimondatlanul/ &llanddnak tekinti /a puffok
képztdésétdl eltekintve/.

Zsimuljev sajat vizsgdlatai alapjan konstruadlt un.
"dinamikus" modellje éppen ellenkezd nézetet képvisel
/1975/. Eszerint egy adott sejt kromoszdémdinak savmintazata
csak a sejt adott idBpontbeli funkcionalis &llapotat tiik-
rézi, mivel a gének aktivitasatdol fiiggben korlatlan atmenet
lehetséges a band és interband /- vagy puff/ k&zdtt. Mas
szdval a gének a savmintdzattdl tBbbé - kevésbé filiggetleniil
helyezkednének el a kromoszoméan.

Utbébbi elmélettel szemben is felsorakoztathatunk néhany
komoly ellenérvet.

d.l./ A savmintdzat a4llanddbb, mint az elmélet alapjan

varnank.
Ha a gének egyarant lehetnek savokban és savkdzdkben,
kiildnbdzd szdvetek sadvmintdzata a szdvetspecifikus génakti-
vitas kovetkeztében erdsen kiilonbdzd kell, hogy legyen.

Ilyen kililonbségeket valdban kimutattak pl. Chironomus

tentans kiildnbdzd szdveteinek kromoszdmain, ahol a savok
kb. 30%-a nem volt azonosithatd egymadssal /Beermann, 1962;
Berendes, 1966/. Ezek az eltérések azonban szinte kizaro-

lag a vékony bandekre vonatkoznak. A Rhynchosciara angelae




Malpighi-edény kromoszdémédin néhany esetben tdbb bandet
figyeltek meg ott, ahol a nydlmirigy kromoszdémakon csak
egy talalhatd /Pavan, 1965/. Mindezeknél jelentOsebb az

az eltérés, amelyet Ribbert talédlt /1979/ a Calliphora

erythrocephala un. dajkasejtek és az egyéb testi sejtek

kromoszdémainak savmintdzatdban. Ez olyan mértékii, hogy még
a kromoszoma karokat sem lehet azonositani a mintazat
alapjan.

Sajat vizsgalataink az fs/2/B mutans dajkasejtjeinek
Ooriaskromoszémain egészen ellenkezd eredményre vezettek.
Az egyes kromoszdma szakaszok altaldnos képe eltérd lehet
a nyalmirigy kromoszdmadkhoz képest, ez azonban fdleg a
puffmintidzat teljesen eltérd voltanak, jellegzetes befli-
z0dések hianyanak, tovabba az egyes savok egymastdl vald
eltérd tavolsaganak tulajdonithatd. Igy pl. a nyédlmirigy
kromoszoémadkon a 85F és a 87C régidban egy-egy un. "szlirke"
bandet magabanfoglald puff lathatd, mig ugyanott erds
bandek taldlhatdk a dajkasejt kromoszdéman. Masik példa-
ként emlithetd, hogy a 87C5 és 87C7 bandek lényegesen ko&-
zelebb helyezkednek el egymdshoz utdbbi sejttipusban /ér-
demes megemliteni, hogy e két sav k&zé - 87C6-ra, amely
egy igen vékony band - egy korai bab-letdlis komplemen-
tdcibds csoport térképezddik, amelyrdl kdnnyen elképzelhetd,
hogy inaktiv az ovariumban/. Kis mértékl eltérés az egyes
bandek relativ szélességében ugyancsak lehetséges. Mindez
azonban nem azt jelenti, hogy alapos elemzés utan ne
lehetne lényegében minden egyes savot azonositani a két

kiilonb6zd kromoszdéma tipuson /[természetesen a legvékonyabb



savokat, amelyek megléte amugyis kérdéses, nem vehetjik fi-
gyelembe/. Ez egyuttal azt is jelenti, hogy erds bandek nem
tiinnek el, nem valnak vékonyakka /eltekintve a puffold
helyektdl/, nem oszlanak tdbb finom sdvra; interband helyén
nem jelenik meg erds band.

Tovabbi figyelemreméltd tény, hogy ha bizonyos hatasokra
megsziinik a transzkripciondlis aktivitéds a kromoszdméan,
- pl. aktinomicin-D, vagy hosszu idejii h-sokk /egy-masfél
0ra/ kezelés hatédsara - a puffok regresszalnak és a vékony

savok megerdsddnek, az interbandek azonban nem tlinnek el,

tovabba az egyes savok viszonylagos tavolsaga sem valtozik
lényegesen - vagyis ugy tilinik, hogy az interband egy adott
tipusu szdvet adott fejlddési allapotdban aktivitastdl filig-
getleniil bizonyos mértékig régzitett struktura.

Mindezekbdl kovetkezik, hogy a D.melanogaster O6rias-

kromoszémaiban a savmintdzatot alkotd bandek nagy tdbbségé-
nek olyan - az egyes savok tulnyomd részét alkotd - magja
kell, hogy legyen, amely szdvettipustdl fliggetleniil &llandd.

d.2./ A komplementdcids csoportok elterjedése a

kromoszéman nem filiggetlen a savmintazattdl.

Ha Zsimuljev elmélete teljes egészében helytalld lenne,
az annyit jelentene, hogy egy adott bandnél mondjuk tizszer
tObb DNS-t tartalmazd bandre atlag tizszer annyi komplemen-
tédcids csoport térképezddne. Mivel az egyes bandek DNS tar-
talma koézotti kiildnbség széls® esetekben legalabb ekkora
- kb. 3.000-t61 t&bb mint 100.000 bazisparig valtozhat -,

a komplementacidés csoportoknak ilyen halmozddéasat az alta-



lunk végzett kisérletnek mindenképpen ki kellett volna mutat-
nia. Eredményeink azonban, Osszhangban més vizsgalatokkal,
éppen az ellenkez6jét latszanak alatédmasztani. Egyetlen band-
et sem taldltunk, amelyre egynél tObb komplementacids csoport
esne. Ugyanakkor kimutattuk, hogy a régidban vannak olyan
szakaszok, amelyek semmilyen kimutathatd funkcidt nem tar-
talmaznak. Természetesen nem zarhatd ki, hogy ezeken a helye-
ken nem létfontossdgu enzimeket ko6dold szekvencidk /un.
"kriptikus" gének/ taldlhatdk, vagy esetleg repetitiv forma-
ban tartalmaznak géneket. Feltiind azonban, hogy ezek az
"{ires" szakaszok elsGsorban a legvastagabb savok belsejében
taldalhatdk és igy felvetddik annak a lehetdsége, hogy ez a
jelenség altalanos /ti., hogy a bandek belsejében nincse-
nek esszencialis egyedi szekvenciak/, csupan a kimutatéas
lehet8ségei korlatozottak a vékonyabb bandek kdrnyezetében
1évd toréspontok meghatdrozasanak nehézségei miatt. Ez
kiléndsen akkor latszik valdszinlinek, ha figyelembe vessziik,
hogy a genon mas szakaszain is kimutattak hasonldé jelensé-
get /Young és Judd, 1978; Beermann, 1972; Welshons, 1975/.
Mindezek alapjan ugy tilinik, hogy legfeljebb kivételesen
fordulhat eld, hogy egy savra egynél t8bb komplementdcids
csoport esik, tekintet nélkiil az illetd band szélességére.
Mint mar utaltunk ra, ez nem szlikségszerien jelenti azt,
hogy minden esetben egy strukturgén kell, hogy helyet fog-
laljon egy savban /vagy savkozben/, csupédn azt, hogy egyet-

len funkciondlis egységet alkossanak az egyes gének /pl.

egy heteropolimer enzim alegységeit kdédoljak/.



Ilyen viszonyra utalhatnak azok az esetek, amikor a komple-
mentdcidés mintazat rendkiviil bonyolult. J6 példa lehet

erre a ck26fs, amely - jollehet egy komplementacids egység-
ként viselkedik - két, deficienciak altal elkiildnithetd
részre tagolddik.

Fentieket figyelembevéve ugy véljlik, hogy a kromoszdma
strukturdajanak teljes dinamizmusat feltételezd elméletet
nem fogadhatjuk el. Vitathatatlan érdeme viszont, hogy
felhivja a figyelmet arra, hogy a kromoszdma szerkezetét
nem tekinthetjiik teljesen merevnek, mivel az egyes gének ak-
tivitasaban bek&vetkezd valtozasoknak tiikr&zddnilik kell
a kromoszoma szerkezetében a puffok megjelenésén és eltil-
nésén tulmenden is, hiszen a hagyomanyos értelemben vett
puffok /amelyek csak a kromoszdma legaktivabb helyeit jeld-
lik/ csak a gének kisebbségével lehetnek kapcsolatban. Ez a
szerkezeti valtozas az eldzOekben felsorolt citoldgiai meg-
figyelések alapjan valdszinilileg a bandek interbanddel hata-
ros részén bekdvetkezd, korlatozott kiterjedésli dekondenza-
cid aktivacidkor, kondenzacid inaktivacidkor.

Ez annyit jelent, hogy a strukturgének tulnyomd része a
band-interband hatadron kell, hogy elhelyezkedjen. Valdban,
ahol ez egyaltalan lehetséges /a legszélesebb bandek ese-
tében/, a komplementdcids csoportok, illetve mutacidk az
egyes savok egyik, vagy mindkét szélére térképezhetdk
/lasd a 4. és 5. abrat/. Lehetséges azonban, hogy egyes

bandek teljes DNS tartalma atirddhat.



Az elmondottak alapjan ugy gondoljuk, hogy a tényeknek
a kromoszbéma szervezddésnek olyan modellje felel meg
leginkabb, amely a statikus és szélsOségesen dinamikus
felfogas szintézise. Egy ilyen modell szempontjait a k&-
vetkezOkben vazolhatjuk fel :

1./ A band-interband viszonylag stabil szerkezeti egy-
ség;

2./ A band-interbandre - esetleges ritka kivételektdl
eltekintve - tovabbra is mint miik6dési egységre kell tekin-

tenlink. Igy az elvben azonosithatd komplementécids csopor-

tok szama hozzavetdleg 4.000 - 5.000 lehet a Drosophila

melanogasterben;

3./ Az egyes, fliggetlen egységként atirdddé gének vald-
szinlileg a band-interband hataron helyezkednek el. Szamuk
egynél tdbb is lehet 1-1 band kdrnyezetében;

4./ A gének aktiv allapotukban az interbandhez, inaktiv
dllapotukban a bandhez csatlakozhatnak. Az atlagosnal na-
gyobb mértékii transzkripcionalis aktivitast - a fokozott
dekondenzacid kdvetkeztében - mint puffot észleljiik;

5./ A kromoszdémanak ilyen szervezddése nem feltétleniil
esszencialis az egyes gének kifejezddése szempontjabol,
azonban minden bizonnyal eldnyds, tekintettel arra, hogy

meglehetdsen konzervativnak mutatkozik.
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1. Téablazat

Az altalunk haszndlt mutdcidk rovid leiréasa

Mutans Fenotipus Térképhelyzet
3. ykromi:
cu - curled felfelé gorbild 50,0
szarny
e - ebony ében szinli test 7057
kar - karmoisin vilagos vOrds 51 ;5
szemszin
Sb - Stubble tOmpe sz0r 51842
/dominans/
Ser - Serrate kicsipett hegyil 92,5
szarny
/dominans/
2s krom.:
fs/2/B-female sterile nO-steril 5,0
cn - cinnabare cindber szem 57 5
Cys-uCurly felfelé pdnddrddd 6,1
szarny
TM3 t8bbszdrds inverzidt
CxD hordozé balanszer

SM5

kromoszomak



2. Taéblazat

Uj deficiencidk a karmoisin ldkuszra

T8 %2 8 T 8§ & gpon te=k
proximéalis distalis
Df/3R/kar>% 723 87C3-4 ; 87C9-D1, 2
Df/3R/karSZ_72+ 87E1-3 : 87F13-14
Df/3R/karSZ-8 87c1-3 ; 87D14-15
D£ /3R /kar 2 2] 87C7-8 ; 87E12-13
DEJBR/kar>2 > 87C5-6 : 87D14-E1
DE [3R[karSZ" 0 8782-3 ; 87D1,2
GF R ka1 87Cc7-8 ; 87E5-6
Df/3R/karSZ—33 87@1-2; 3 ; 8 7TE4-5
BE/ 3R karS? 2t 87C6-7 ; 87C8-9
p£/3R/Kkar 2 20 8782-4 ; 87D1,2-3
DEfaRars " 87B1-2 ; 87E1-2
Df/3R/karSZ_3l 86C6;7 H 87C9;Dl,2
D£/3R/kar 2 23 86E6-7 ; 87C9-D1,2
Df/3R/karSZ—_28 87Cc7-8 ; 87E9-10
DEf /3R [kar-2 13 87E6-7 : 87C9-D1,2
Df/3R/kar 27> 86E20-F : 87F3-4
Df/3R/kar 2 16 87C1-2,3 ; 87C9-D1, 2
Df/3R/karSZ_12 87B1-3 ; 87C8-9

+ .. Py e ik e 5
= a tbrzs valbszinilileg karmoisin pontmutécidt hordoz és

ettdl fliggetlen dificienciat;



2

Tablazat

A 86F1,2-t61 87D3,1-ig terjedd régid savjainak egymashoz

viszonyitott relativ vastagsaga

Vastagséag
tetszOleges S avoek
egységben
1 86F3 ; 86F5 ; 86F10 ; 86Fll; 87A3 ; 87AS8
87a10 ; 87B3 ; 87B6 ; 87B7 ; B87BlO;
87B12 ; 87Bl14 ; 87C4 ;
2 86F4 ; 87C6 ; 87C8: ;
3 87A7 ; 87C8 ;
4 87B6 ; 87B7 ; 87Bl3 ;
5 87A6 ; 87B15 ;. .87¢9 ;
6 86F8 ; 86F9 ; 87B8 ; 87B9 ; 87Bll;
7 86F6,7; 87A9 ; 87Cl ; 87C5 ;
8 §7B4- -3-B7ES: 5 8ICT 3
9 86FL,;2; 87aY,2y:87A8,55 BiIBL ; &IB2 .}
10 87C2,3; 87D1,2; 87D3;4;




4. Tablazat

A kiilonbdzd kisérletekben izoldlt mutdnsok szama és a

mutacids gyakorisdg egy komplementéacids csoportra

szamitva
Bl iipe Tesztelt Tesztelt Allélek % mutans
let Teszteld def. kromo- kompl.
szbOma csop. szama per kompl.cs.
T DE 3R [kar s 5726 5 27 8. % %10 2
2 Df/3R/kar> 8303 30 96 38 e T
3 Df/3R/T-10 876 28 30 1,1 5 e
4 Df/3R/E-229 512 8 5 1.0 e
5 Df/3R/T-41 5724 25 34 2,3 x 10”4
Osszesen : 21141 31 180 3,3 x 10”4

A teljes 3. kisérlet és az 5. kisérletbdl 1520 kromoszdma

esetében no-sterilitasra is teszteltilink.



5. Tablazat
A 86Fl,2 - 87D3,4 régid felosztéasara hasznalt deficienciak

toréspontjai

Deficiencia Téréspontok Torzs eredete
proximalis distalis

Df /3R /T~45 86E 87B5-6 Ish-Horowicz
Df/3R/D°> 86E16-18  87D3,4 Ritossa
Df/3R/T-10 86F1,2*% 87C5-7 Ish-Horowicz
Df /3R/E-079 86F1,2 87B9 Gausz
Df/3R/T-63 86F1,2"% 87A4,5-7 Ish-Horowicz
Df /3R/T-47 86F1,2% 8719 Ish-Horowicz
Df/3R/T-61 86F1,2" 8719 Ish-Horowicz
Df /3R/T-07 86F1,2"% 86F4-7 Ish-Horowicz
Df /3R/T-55 86F1,2* 87A4,5-7 Ish-Horowicz
Df /3R/T-41 86F1,2 87Cc1-C2,3 Ish-Horowicz
Df /3R/E-229 86F6-7 87B1,2 Gausz

Df /3R/H-5 87A1,2 87D5-D7 Henikoff
Df/3R/karlW 87A6-7 87D13-14 Ish-Horowicz
Df /3R/DT 87A7 87D3, 4 Ritossa
Df/3R/karSZ_15 87B1-B2 87E1=-2 Gausz
Df/3R/karS2712  g7B1-2 87C8-C9 Gausz
Df /3R/H-1 87B1 87D12-E1l Henikoff

Df /3R/E-307 87B2-4 89D, 2 Gausz

Df /3R /kar -% 87B2-4 87D1,2 Ish-Horowicz
Df /3R/H-10 87B4 87D7-8 Henikoff

Df /3R/H-11 87B5-6 87F1-2 Henikoff

DE /3R /ry®L> 87B11-13  87E8-11 Gelbart
Df/3R/kar3J 87B15-C1 87C9-D1,2 Ish-Horowicz
DE/3R/ry > 87D1, 2 87D14-E1 Gelbart

A *-gal jeldlt deficiencidk hordozzdk a TE28 transzpozicids

elemet, amelyet az izoldlasukra haszndltunk fel.



6. Tablazat

A malat-enzim durva citogenetikai lokalizalasa deficiencidkkal

Torzs Toréspontok Fenotipus heterozigdtaként
proximalis distalis Men4—el Men6—al
1627"
Df /3R/kar 87B3-5 ; 87D6-12 6
Df/3R/ry’ > 87B11-13; 87E8-11 6
+
DE/3R/ry>> 87B15-Cl; 87F15-88Al 6
Df/3R/kar>t 87c2,3 ; 87D3,4 6
+
DE/3R/ry°r 87C1-2,3; 87D14-E2 6
619"
Df/3R/ry 87D7~9 = ;  87El12-Fl 4-6
Df/3R/126c" 87E1-2 ; 87F11-12 4-6
5
Df/3R/red 88C1-3 4-6

87F12-14;

b jelzéssel ellatott tdrzsek tOréspontjait Hall és

Kankel /1976 /hatarozta meg.



7% -Tablazat

A malat-enzim finom lokalizadcidéja a 87C-D régidban

deficienciakkal
Deficiencia Fenotipus heterozigdtaként
T tOréspontok

proximélis distalis Men4 Men6
Df/3R/ry? 14 87D2-4 ; 87D11-14 4 =%
Df/3R/ry?’ 87D1,2 ; 87Fl-2 4 4-6
Df/3R/ry > 870D1,2 ; 87D14-El 4 4-6
Df/3R/ryt3%l  87D2-pD6 ; 87D12-14 4 4-6
Df /3R /ry 1302 87D2-4 ; 87D14-E2 4 4-6
Df /3R /kar " 87B15-C1; 87C9-D1,2 4 4-6
Df/3R/kar 2 8782-4 ; 87D1,2 4 6
Df/3R/T-10 86F1,2 & 87C5-7 4 4-6
Df/3R/kar>27%2 " 87c2,3-4; 87C9-D1,2 4 A
Df/3R/karS2727 87c7-8 ; 87E12-13 4 6
Df /3R /kar>% 37 ' 87c6-7 ; 87D14 4 6
Df/3R/kar>2 11 87c8-9 ; 87E4-5 4 6
Df/3R/karS27%1 87C7 ; 87C8-9 4 6
Df/3R/kar>2731 g87c7-8 ; 87C9 4 6
Df/3R/karD’ 8747 ; 87D3,4 4 6
Df/3R/karD?> 87A7 ., 87D3,4 4 6
Df/3R/karD> 86E16-18; 87D3,4 4 6




8. Tablazat

fes mutansok komplementéacidja

1 4 Sz-8 Sz-29 31 kar31;
fes fes kar kar kar T=65 ry+W7Oh
fesl =
fes4 st -
Df/3R/karSZ—8 st st =
L Elanfkarne 2 £ £ 2 %
Df/3R/kar31 1 st - - -
Df/3R/T-65 st St st £ f! -
31 o o
Df/3R/kar™"; kb.50% kb.90%
st st £ st =
Dp/2,3/ry+W7Oh st st!

f = fertilis;

st steril; - = nem végezhetd el.




9. tablazat :

A ca-cd és kar allélek az els® és masodik, az e jeliiek
a masodik, az nf jeliiek és a fes allélek a harmadik,
az a jeliek a negyedik, hs allélek az &tddik kisérlet-
b6l szarmaznak.
A "+" jell tOrzsek szemiletalisak, a t és x jeliiek
R6ntgen-indukalt allélek, 1/3/c4g, 1/3/ml07, 1/3/mll4
mutansokat Gelbart, mig 1/3/507 muténst Shearn bocsa-

totta rendelkezésiinkre.



9. Tablazat

Alrégidk és az EMS-tal indukéalt mutadnsok komplementacids csoportjai

Alréais Komplementacios ] Mutéacids
El csoportok &1l &1 ek gyakoriséag
1 ekl e199,e264,nf2o,hs9 33 lO_4
i) e002,e144,e202'6253,nf38 e 10_4
2 G4 e027,e029,eOSl,e277,e297,h518 6 % 10-4
ok 4 ok 6 x 10"
3 ck 5 o228 L 19 6;4 % 10°°
ck 6 a 192 OF 6,4 x.10 >
ck 7 nflz,nf16 T35z lO—4
4 ck 8 eZlO,ele,e296,al,az,a3,a6,nf15,hs7 ,hsls,hsl7,hs32 7586 x lO_4
&1 <9 6042,647,682, llo+,e259,e26o,a4,nf9,nfll,hszo B 10—4
5 - St &
6 ck 10 el32'el60,el70’e200,e209’hSSS 4o x 10—4
7 cleill: x02 =
ck 12 el ST et il0 5 Ba 8. 4) a5 e
8 ck 13X el7+,e72,e152,e233,e248,e27o,nf3l,h356 B 10-4
9 ck 14 e B 1,3 %300
clei s e6l,e298,nfl8,nf28,hsll,hslz,h529,hs38 - lO_4
10 ck 16 adf 0 Bt S el npet ng2? 1s'C 1giC 5 3w 1ORS




Alrégidé Komplementéacids . . Mutacibs
csoportok ASE LI 1 e gyakorisag
11 gk 17X elusfloaitu PO RSE, (8U) 200 SOk HSOla L o0 nadl gigaiig e
ck 18 e227,e290,e312,hs44 256 3% lo_4
ck 19 x 9,021l 168 241+ . 16 . 46 490 5 104
12 ck 20 & ast Riglige
ck 21 e310 48 oy S
ck 22 e186,e293,nf4,nf19,nfBO,nf37 10X lO_4
13 ck 23 e67,e115, 158,e162 % 10—4
ck 24 e, et 0 o dAd L el p a8 e : oWy
chiBE ell,e99,e208,e219,e318,h513,h525,hs37,h852 6,0 % 10—4
14 - - -
15 ck 26 fes fesl,fes4 2 3k X lO-3
16 ck 27 cal,caz,ca3,ca4,ca5,ca6,ca7,ca8,ca9,calO 1,0 x lO-3
call,calz,cal3,l/3/mlO7,nfl,nf5
17 ck 28 cb®,cb?,cb>,cb?,cb>,cb® ,ne3> 4,0 % 1074
18 ck 29 ccl,ccz,cc3,cc4,ccs,l/3/c4g 3 5 lO-4
19 ck 30 kar karsz_l,karsz_z,]<arsz_3,karsz"4,karsz-5 953 X lO_4
karSz-6'karSz—7,karSz—8,karSz—9’karSz-lO
karSz—ll’karSz—l2’karSz—l3
20 ck 31 cal,ca?,ca’,ca’ ,cd”,ca®,ca’,cd®,cd’,ca’’,call,cal?, cal3,cal?, cal® s
1/3/mll4, 1/3/507 lsd-x 10

21




bw

/ rc')ntgensug(':rzés
+ bw cu_kar_e°

i ® 4

bw

bw

+ bw cu kar eS

kar vagy cu d' utddok kivdlogatva

bw

bw

+ Df(3R)kar3’
S ®
cu kar eS ) + TM3 Sb Ser e°
i
ha ez a kqtegério Ihi(':nyzik
Df(3R) kar3J akkor a torzs eldallitasa
-

S x ¥ —— az utddok nyalmirigy

TM3 Sb Sere oriaskromoszémainak
citolégiai  vizsgalata

1. abra Deficiencia izolilas sémaja



/ EMS (0.025M)
mwh e CxD

P IS ® e

mwh e ) TM3 SbSer e®

mwh 3 Df(3R) kar3?
A I @ —

CxD CxD

mwh e mwh,_ e Df(3R)kar 3/ CxD
F2 —

Df(3RXkar CxD CxD CxD
fenotipusok normalis szettarto szettarto letalis

szarny szarny szarny

mwh _ e Df(3R)kar >
ezen kategoria hianya I ® - i $
vagy abnormalitasa CxD TM3 SbSer e

eseten torzs létrehozasa:

S ® ¥

T ChCar &5
TM3 Sb Ser €

2., abra EMS-indukalt mutécidk izolalasanak sémaja



3. d8bra fs/2/B dajkasejtjébdl szarmazd X kromoszdéma [/b/ &sz-

szehasonlitva a nyadlmirigy oOriadskromoszdémaval /a/.

Az lres haromszdg beflizddést jeldl, mig a nyilak

a puffold helyekre mutatnak.



87B|87C

3 4

Df (3R)kar S2-29 s e
Dp(3+2)ry” W7Oh i —
Df(3R)kar 3! e
DIG3R)kar 528 —_—
Df(3R)F65  ———
DIBRIT-4] = e

U 1

A B

ck26fs

4, abra A ck26fs komplementacids csoport citoldégiai helyzete



5.

abra

81 21D

Df( 3R) kar 33
Df( 3R ) kar (T b QR

Df(3R) kar S2-23 = === ——o
Df(3R) kar $S2-29 ====— |

Df(3R) kar 3!

Df (3R) kar 3@

Df (3R) kar S2-16 == ==

Df (3R) kar 52-30---

Df (3R ) karSz-31 ==

Df(3R)kar 01 =---

Df(3R) kar P2 ===—

Df(3R) kar 03

p————— === Df

(3R)ry27

"———---— 0t (3R)"Y7®

——

Men

A malédt-enzim strukturgénjéne

k citoldgiai helye,



870

DIGRID! l
Df(3R)E-079 1 : —_ ) Il
DIGRIT-07 S \ ‘

DIGRIE-229 —

DIGRIH-5 %

Df3R)T-55 [

DIGR)T-47 — \
6

1

Df(3R)kar'W
DA(3RID!

DI3RIH-1 I =
f——2 |
Df(3R)kar 3@ *
DIGR)H-10 \ s it
Df3R)T-45 —_—
DIGRIry B _ __
Df(3R)kar 3

%-20

6. abra Az egyes alrégidk elhelyezkedése az Oriaskromoszdéméan



Df(3R)T- 41 e
Df(3R)kar 3J

Df (3R)kar 3Q
Df (3R)kar>2" = .
Df (3R)kar>2"12 s
Df (3R)karSZ~2°

Df(3R)kar 522! R -
Df(3R)kar 5232

7. abra A 87C régid komplementicids csoportjainak elhelyez-

1 Y
kedése az 6riéskromoszéma—térképen/olreglok/



ck ck ck

k ck ck k ck Mn
7 28 29 30 31 32

ck ck ck ck ck ck ck ck ck hp ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck ck hp fs ¢
1 2 3 4 5 6 7 8 9 70 100 M 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 70 26 2

F Df(3R)E- 079 4 ———— Df(3R)ry6™

—— Df(3R)T-07 —— Df(3Rkard) ——f

p————— DI(RIE-229 —————————f —— DiGRkard! ——
F DfBR)H-5
DIGR)T-55 ~————y F DIGRIKarSZT -
F Df BR)kar "W
I Df(3R)D1
———— DIGR)T-47 ————— F Df(3R)kar 52314
b Df(3R)kar &2 {
} Df(3R)kar3Q -
— Df(3R)H-10
DIGRIT -45 4 }— Df(3R)kar 52729 —

8. dbra A komplementidcids csoportoknak a deficiencidk

téréspontjai adltal meghatdrozott helyzete



9, dbra A Df/3R/karDadbDf/3R/karIWh3Pf/3R/kar3%bny/3R/kar3%a)

deficienciak képe.

s Alggy N





