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Выяснение механизмов репарации ДНК, представляет одну из 

наиболее современных и востребованных задач молекулярной биологии. 

Тем не менее, остается открытым очень важный вопрос о роли 

генотипической среды в экспрессии соответствующих генов. В качестве 

удобной модели для подобных исследований in vivo является локус yellow 

у дрозофилы, который в то же время служит моделью для изучения 

генетической нестабильности, обусловленной перемещением мобильных 

элементов [1, 2]. Чтобы изучить влияние локуса yellow на эффективность 

репарации ДНК, мы применили известные подходы, а именно: 

проанализировали химически индуцированную мутабильность половых 

клеток разных генотипов, учитывая как эффект материнcкой репарации, 

так и различную репарационную способность пре- и постмейотических 

мужских половых клеток [3].  

Самцы линий Berlin wild, y, y ct v, mei-9
L1

, y mei-9
a
 обработанные 

этилметансульфонатом, различались как по своей плодовитости, так и 

мутабильности гамет. Наиболее чувствительными к действию мутагена 

оказались самцы с желтым телом, причем частота мутаций, 

индуцированных на премейотических стадиях сперматогенеза, 

приближалась (у самцов y и y ct v) или даже совпадала (у самцов y mei-9
a
) с 

частотой мутаций в сперматозоидах, что коренным образом отличалось от 

реакции на мутаген половых клеток дикого типа. Кроме того, изучали 

способность к репарации самок тех же генотипов. Оказалось, что самки с 

желтым телом откладывают больше яиц, чем самки дикого типа, однако их 

потомки развиваются хуже, или погибают в онтогенезе (как у самок y mei-

9
a
). При их скрещивании с самцами Basc наблюдалось двукратное 

повышение спонтанной частоты мутаций по сравнению с этим 
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показателем в скрещиваниях, где участвовали самки дикого типа. 

Полученные результаты свидетельствовали об изменении репарации ДНК 

у особей, несущих ген yellow.  

Однако возникал вопрос, связаны ли наблюдаемые эффекты 

непосредственно с локусом yellow, целой Х-хромосомой или аутосомами 

данных линий. Чтобы ответить на него, провели ряд скрещиваний, в 

результате которых удалось (a) путем кроссинговера вычленить из Х-

хромосомы, маркированной генами y ct v, терминальный участок, несущий 

локус yellow; (b) реконструировать геном исходной линии y, заменив ее 

аутосомы гомологами из линии Berlin wild; (c) реконструировать геном 

новой линии y, производной от линии y ct v, также заменив ее аутосомы  

гомологами из линии Berlin wild. Для этих целей использованы линии: 1) 

Basc с запирателями кроссинговера в X-хромосоме; 2) Cy/Pm; Ser/Sb, 

аутосомы которой маркированы доминантными генами, летальными в 

гомозиготе, а также содержат инверсии, препятствующие кроссинговеру; 

3) вновь созданная линия w
a
B; Cy/Pm; Ser/Sb, позволившая сохранить Х-

хромосому в линиях y в неизменном виде, а их аутосомы целиком 

заместить гомологами из линии Berlin wild.   

Поскольку фенотип yellow оказывает наиболее сильное влияние на 

выживаемость потомков F1 [3], именно этот показатель проанализирован 

при скрещивании с самцами Basc самок исходной и производных линий y 

по сравнению с самками дикого типа. Одна из производных несет цельную 

X-хромосому исходной линии; вторая – терминальный участок Х-

хромосомы из линии y ct v; и в обеих их собственные 2-я и 3-я аутосомы 

замещены гомологами из линии Berlin wild. Учитывали эмбриональную 

летальность (ЭЛ) по частоте неразвившихся яиц, постэмбриональную 

летальность (ПЭЛ) по гибели личинок и куколок и суммарную летальность 

потомков в онтогенезе (СЛ). 

 

Таблица  

№ 

п.п. 
Линии 

Количество Летальность, % 

яиц потомков ЭЛ ПЭЛ СЛ 

1 Berlin wild 1457 1284 7.28 4.96 11.87 

2 Исходная y 2533 1958 12.08* 11.88* 22.70* 

3 Производная y 1353 1080 10.64* 9.32* 20.18* 

4 Производная y 
y ct v

 2255 1704 12.06* 11.02* 24.43* 

* P<0.01 
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Потомки самок с желтым телом из исходной линии и двух 

производных имеют примерно одинаковый уровень летальности, который 

существенно отличается от летальности потомков самок дикого типа. 

Таким образом, подтверждается сделанный ранее вывод, что наблюдаемые 

эффекты, характеризующие уровень геномной нестабильности, связаны с 

локусом yellow [3]. Известно, что основной причиной доминантной 

летальности в F1 являются разрывы и перестройки хромосом. Частота этих 

событий особенно высока в ооцитах самок при гибридном дисгенезе, 

который обусловлен мобильными генетическими элементами, 

проникающими с отцовской стороны, но проявляющими свое действие в 

определенной материнской цитоплазме. Наши данные свидетельствуют 

либо о подавлении безошибочной репарации ДНК, либо об индукции 

ответа, функционально сходного с SOS-ответом E. coli, что уже 

обсуждалось в литературе [4]. Мы полагаем, что в последнем случае 

индуцибельная репарационно-рекомбинационная система могла бы 

запускаться свойственными фенотипу yellow P-элементами,  которые 

активируются как при инбридинге, так и при изогенизации [5]. По-

видимому, локус yellow способствует геномной нестабильности, влияя на 

репарацию ДНК. Кроме того, результаты наших исследований позволяют 

предположить роль мобильных элементов в регуляции экспрессии генов 

репарации. 
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