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В Л И Я Н И Е ВЫСОКОЙ ТЕМПЕРАТУРЫ НА ЧАСТОТУ 
И Н Д У Ц И Р О В А Н Н Ы Х РЕНТГЕНОВЫМИ ЛУЧАМИ МУТАЦИЙ 

YELLOW В ЛИНИИ МЕЛЛЕР-5 DROSOPHILA MELANOGASTER* 

М. С. Хашим-Ахмед 

Известно, что высокая температура, воздействующая па организм 
после облучения его рентгеновыми лучами, приводит к повышению часто
ты рецессивных сцепленных с полом летальных мутации (Ватти, 1961; Ха
шим-Ахмед, 1965). Можно предполагать, что это повышение происхо
дит в основном за счет микроаберраций (Хашим-Ахмед, 1965), но это 
предположение не было подтверждено экспериментально из-за слож
ности цитологического анализа микроаберраций. 

Однако во многих работах (Сидоров, 1936; Бельговский, 1938; Про-
кофьева-Бсдьговская , 1939; L i in ing , 1952а) показано, что мутации yel
low в хромосоме scute 8 или scslВ InS wllscs в линии дрозофилы А1ел-
лср-5 являются летальными микроаберрациями в гетерохроматиновых 
участках, которые находятся близко к локусу у. На основании выше
упомянутых работ и личной беседы с К. Люнингом в 1965 г. мы реши
ли, используя мутацию yellow в этой линии, проверить справедливость 
предположения о том, что высокая температура, примененная после об
лучения, увеличивает частоту М'икроаберраций. 

В опытах были использованы самцы линии Меллер-5 (М-5) scS!B 
JnS wasca Drosophila melanogaster в возрасте 24—30 ч. Были созданы 
следующие серии опыта: 
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1) контроль — б е з воздействия; 
2) воздействие температуры 36,5±0,5° в течение 8 ч; 
3) об пучение рентгеновыми лучами в дозе 2000 р при сдедующ* 

условиях: мощность —220 р/мин, напряжение — 200 /ее, сила токи 
17 ма фильтр — 0,5 Си + 1,0 А1, расстояние от антикатода — 20 см; 

4) облучение 2000 р и через 70 мин после этого воздействие темя-
ратуры 36,5±0,5° в течение 8 ч. ' 

Д л я анализа мутаций, возникающих в сперматозоидах , каждС 
облученный самец скрещивался с пятью—десятью девственными самк|: 

мн '(LiJning, 1952а), гомозиготными по гену у, в течение 4 дней по?*, 
облучения. Контрольные и подвергнутые только температурному В { | : 
действию самцы скрещивались с новыми девственными самками чщ 
каждые 2 дня вплоть до 10-го дня. Здесь возможен такой суммарна 
ун-т мутации, так как известно, что при отсутствии воздействия и п | 
влиянием высокой температуры частота мутации не меняется на щ 
тижешш Ю дней (Хашим-Ахмсд, 1965). Изучалось появление желт**' 
..•лчшк в первом поколении, частота которых о т р а ж а л а частоту мутащГ 
t-rltozr. Оймич' чис.И! самок 1:\ соответствовало числу изученных xpt! 

Mi'i'dM. 
! V ; \ Y I I 4 ;п i.i шчмо.'щшмшн приведены в табл. 1 :i 2. 

цо 
че 
об 
нь 
по 
пл 

Таб.1 

K-.I--H- если: мутаций yellow и хрмаоаиие s<. "li hiSzc'-se^ 
г:рч |)аз'1ИЧШ>!Х способах нпзде]и'!ir.iii 

.'Mil 'lUC, 10 IViSCTl!-
'leClili 11С С.Ji_--

Чист- мугашш yetlot 

<. '.Hi Hi ч"| li' i i.li i [i i Ml,! IJDC.'le 
'lUC, 10 IViSCTl!-
'leClili 11С С.Ji_--

! 

U O J I V I M C M U O J I V I M C M 
.хромосом . 1 . . . . 

I'.C.t 111,4 [Ml '( 1-10 _ 
Температура ;v\;i±0,o' . . . .- 1- 10 
{li'Mviviiiii' -0 J(I p 1 - 4 157(58 11 0,07 + 0,021 
Облучение 2№XI / i + ;S6,5 + <),5° 1 - 4 7187 o,i9+o,os: 

Таблица. 
К о л и ч е с т в о с а м о к в п о т о м с т в е о д н о г о с а м ц а М-5 п р и р а з н ы х с п о с о б а х 

в о з д е й с т в и я в 1—4-й д е н ь п о с л е о б л у ч е н и я 

Способ воздействия Число с а м ц о в в о п ы т е Ч и с л о самок в / \ 
от о д н о г о самца 

О б л у ч е н и е 2000 
О б л у ч е н и е 2000 

Р 
р + 36 .5+0 ,5° . . . 

222 
198 

61,40+1,96 
З о , З б ± 1 , 5 2 

Данные табл. 1 показывают, что в контроле и при температурш 
воздействии мутации yellow отсутствуют. Воздействие ж е высокой та. 
пературой (36,5 ±0 ,5°) , примененной после облучения (доза 2000 ?):• 
приводит к значительному (от 0,07±0,021 до 0 , 1 9 ± 0 , 5 1 % ) и достовер 
ному (2 = 2,2) повышению частоты мутаций у. Таким образом, в случа 
комбинированного воздействия количество мутаций у почти в 3 раза 
превышает их частоту, наблюдаемую при облучении без температур 
кого воздействия. Ранее нами (Хашим-Ахмед, 1966) было показано, чя 
при той же дозе рентгеновых лучей частота точковых мутаций (состав 
ляющих рецессивные летали) увеличивается лишь с 3,33 до 3,86%. 

В данной работе нами не была исследована частота мутации yelk* 
на разных стадиях сперматогенеза в силу большой стерильности сан 



' цов линии М-5 при облучении дозой 2000 р стадий сперматид и мейоти-
13. ческих делений. Стерильность эта усиливалась в варианте, где после 
а';:'облучения действовала высокая температура. В табл. 2 приведены дан-

"ные , показывающие, что воздействие высокой температурой (36,5±0,б°) 
щ после облучения (доза 2000 р) приводит к значительному уменьшению • 

••плодовитости (/([iff = 10,0). 
д£> Как уже говорилось, локус у в линии М-5 находится близко к гете--
Щ рохроматиповому участку, который проявляет эффект положения на' 
^ . б л и з л е ж а щ и е локусы (Сидоров, 1936 и др . ) . Интересно отметить тот 
6j-; факт, что гигантские хромосомы ядер клеток слюнных желез имеют 
;pjj, районы, в которых наблюдается повышенная склонность к разрывам 
н$ под действием радиации. X. Бауэр с соавторами (Bauer a. oth., 1939), 
щанализируя индуцированные разрывы хромосом, т акже обнаружили, 
трг.что они чаще происходят в гетерохроматиновых участках. Таким обра
ти' зоы. совпадение точек разрывов в А'-хромосоме с ее гетерохроматино-
ц выми районами не случайно (Прокофьева-Бельговская и Хвостова, 
ф' 1939 п др . ) . Кроме того, известны и другие микроучастки, в которых 

также наблюдается непропорционально большая встречаемость разры
вов (Дубинин и др., 1941 if др . ) . Диализ распределения разрывов хро-

^ мосом, происходящих в результате облучения рентгеновыми лучами 
других объектов, показал , чти во всех случаях распределение их не 
случайно (Kullc-г a. Ahmed, 1942; Sparrow, 1951; Khush a. oth., 1964 

_. и Д1'-)-
w Однако было показано (Kaulmann, 1946), что частота разрывов 

вызванных релтгччюиыми лучами, пропорциональна длине митотиче-
ской хромосомы. А так как и разных хромосомах доля гетсрохроматп• 

= новых уч.-кткпн различна, можно предположить, что в данном случае 
гетерохроматиновые участки не отличаются повышенной способностью 
к разрывам. Но разрывы в гетерохроматиновых участках обладают не

га которыми особенностями. Например, известно их значение в возникно-
к ' венни мозгшиизма (Бельговский, 1938), а также роль в повышении му-

табильпоети и в повышении частоты мелких перестроек и приближен-
j f l ных к инертному району локусах (Сидоров, 193G; Бельговский, 1938. 

Lul l ing , 1952а). 
Гетерохроматиновые участки в митотпческой А'-хромосоме D. mela¬

— nogastcr составляют больше 30% ее общей длины, а в А'-хромосоме 
I слюнных желез — меньше 5% (Hannah, 1951-; Cooper, 1959; Brown, 
_ 1966), т. е. они каким-то образом сокращаются примерно в б раз. 

Известно, что частота мутаций yellow в хромосомах sc s :t М-5 пре
вышает таковую в нормальной не инвертированной хромосоме почти 
в 6 раз в условиях облучения рентгеновыми лучами при дозе 960 р 
(Lfining, !952а) и в 9,6 раза при облучении 4000 р (Бельговский, 1938). 
Локус г/ в хромосоме sc s оказывается отделенным от остальной массы 
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активных генов гетерохроматиновым участком, несущим нормальную 
"е"; аллель гена bobbed (Прокофьева-Бельговская , 1939). 

Предположение М. Л . Бельговского (1938) о том, что мутация 
''f yellow в хромосоме scS!B InS wasca является мелкой перестройкой, былс 
а з | окончательно подтверждено К- Люнингом (1952а), который показал. 

что частота этой мутации в линии М-5 меняется при облучении в ходе 
'jj сперматогенеза подобно изменению частоты перестроек (Luning, 1952b). 

Д л я того чтобы проверить влияние высокой температуры после облу-
а ' чения рентгеновыми лучами на частоту точковых мутаций, надо изу-
, f чить частоту мутации yellow в нормальной линии дикого типа. 

Следует отметить, что облучение дозой 2000 р вызывает мутации 
а у мух линии М-5 почти в 12 раз чаще, чем было получено. Люнингом: 

•'4* Б Г:. 

•Ы 



(1952а) при облучении дозой 960 р мух дикого типа линии 0г» 
(0,0061%). 

Таким образом, высказанная нами ранее (Хашим-Ахмед, j | ; 

гипотеза о том, что высокая температура, действующая после оЫ 
ния, увеличивает частоту мутаций главным образом за счет щ*'. 
аберраций, нашла экспериментальное подтверждение, v< 

Автор выражает искреннюю благодарность профессору М. Е. f'> 
башеву и доценту К- В. Ватта за всестороннюю помощь. ' 

в ы в о д ы .{ц 

1. Воздействие высокой температурой после облучения рентгене^ 
ми лучами сперматозоидов дрозофилы п р и в о д и т к статистически до | м . 
верному повышению частоты мутации yellou? и хромосоме scSIB^ 
иУА'с8, которая является мнкроаберрлцнеп в гетерохроматиновом yqf'jj. 
ке '̂ Toi't Х|)омосомы. ; м 

2. Воздействие1 высокой температурой на облученные сперматад л 
ды приводит к статистически достоверному уменьшению плодовитее! 
что объясняется высокой чистотой иознииповенни хромосомных щ 
• Т [ Ю е К . 
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