
S u m m a r y . The Ε. coli ribosomal protein LlO was found capable to regulate 
rplJL genes expression in Citrobacter freundii. Efficiency with which this protein can re-
gulate expression of rplJL genes of C. freundii was estimated quantitatively. 
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РЕКОМБИНАЦИОННЫЙ АНАЛИЗ 
СЛОЖНЫХ АЛЛЕЛЬНЫХ ОТНОШЕНИЙ ЛЕТАЛЬНЫХ МУТАЦИЙ, 
ИНДУЦИРОВАННЫХ У ДРОЗОФИЛЫ ПОЛИНУКЛЕОТИДАМИ 

Мутагены типа ДНК или синтетических полинуклеотидов, испытанные на второй хро-
мосоме дрозофилы, обнаружили одну важную специфическую особенность. В компле-
мент ационном тесте между летальными мутациями, индуцированными этими мутаге-
нами, выявились сложные типы их взаимодействий. Многие хромосомы с леталями бла-
годаря аллельным «зацеплениям» были связаны друг с другом через другие хромосомы, 
хотя прямых аллельных взаимодействий между парами изучаемых хромосом, как пра-
вило, не наблюдалось. Окончательное доказательство мультимутационного эффекта дей-
ствия испытанных мутагенов получено рекомбинационным анализом мутаций. 

Изучать мутации, индуцированные различными физическими и хими-
- ческими мутагенами, можно в тесте на аллелизм, причем взаимоотно-

шения комплементирующих и некомплементирующих мутантов изобра-
жаются в виде матриц, на основе которых строят карты комплемента-
ции [1]. Мутации на таких картах имеют вид перекрывающихся от-
резков, если мутации некомплементарны (аллельны), или вид непере-
крывающихся отрезков, если мутации комплементарны (неаллельны). 
Линии на карте соответствуют отдельным мутациям либо нескольким 
мутациям и называются группами комплементации. Их концы, спроеци-
рованные на одну прямую, образуют единицы комплементации или 
комплоны. 

Подобные общепринятые приемы использованы при построении 
матриц аллелизма рецессивных летальных мутаций, индуцированных у 
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дрозофилы во второй хромосоме чужеродными вирусами, Д Н К и син-
тетическими полинуклеотидами [2—4]. По этим матрицам строили со-
ответствующие карты комплементации. Структура таких карт иногда 
оказывалась весьма сложной. Часто обнаруживалось, что число компло-
тов приближалось или даже превышало число леталей, из анализа ко-
торых и идентифицируются комплоны. Это парадоксальное явление, 
обнаруженное Родиным [5—8], свидетельствует о справедливости од-
ной из альтернативных гипотез, высказанных нами ранее в отношении 
возможных механизмов сложных типов взаимодействия летальных му-
таций, индуцированных экзогенными Д Н К или вирусами. Речь идет о 
многоударном действии мутагенов этого класса, т. е. поражении ими 
одновременно нескольких участков исследованных хромосом [9]. 

Проверить эту гипотезу можно, проведя, например, прямой реком-
бинационный анализ мутантов, связанных сложными комплементацион-
ными отношениями. В простейшем случае для трех леталей комплемен-
тационные связи между ними выглядят следующим образом: две ле-
тали, порознь аллельные третьей, не аллельны между собой. Первое 
положительное решение поставленной задачи получено для мутантов, 
индуцированных тимусной Д Н К [10]. В настоящей работе проанализи-
рованы случаи сложных аллельных «зацеплений» мутантов, вызванных 
синтетическими полинуклеотидами. 

Ранее [11, 12] нами получены летальные мутации, индуцированные 
различными полинуклеотидами. Всего имелось шесть таких групп ле-
талей, возникших при воздействии на дрозофилу поли(I), поли(U), по-
ли (А), поли (А, С), поли(сіА) и поли(сіТ). Мух, несущих летальные му-
тации, скрещивали между собой в тесте на комплементацию. Скрещи-
вания проводили как внутри каждой группы леталей, индуцированных 
соответствующим мутагеном, так и между группами. Затем строили 
матрицы комплементации, где фиксировались все возможные связи 
между мутациями. Матрицы комплементации анализировали, отбирали 
все случаи аллелизма мутаций, особое внимание уделяли вариантам со 
сложным характером аллельных «зацеплений» леталей. 

Для групп леталей, индуцированных поли(I), поли (U) и поли(сГТ), 
сложных аллельных отношений не было найдено, для таковых, индуци-
рованных поли (А), поли(сІА) и поли (А, С), такие случаи обнаружены 
многократно. Исходя из гипотезы мультимутационного действия этих 
агентов, было дано следующее истолкование результатов комплемента-
ционного теста. Мутации, индуцированные поли (А, С), могли, согласно 
этому предположению, возникнуть в двух локусах; две из четырех «ле-
тальных» хромосом оказывались дилетальными. Летали, возникшие под 
влиянием поли (А), поражают пять локусов, девять из двенадцати «ле-
тальных» хромосом несут по две мутации. Аналогичным образом ле-
тали серии поли(сІА) могли индуцироваться в пяти локусах, пять из 
девяти «летальных» хромосом несут по две мутации, три хромосомы — 
по три мутации. 

Следующим этапом исследования было картирование летальных 
мутаций, связанных сложными аллельными отношениями. Анализ ло-
кализации этих мутаций на второй хромосоме дрозофилы, проведенный 
стандартным методом Су/BIL, для четырех серий мутантов приведен на 
рисунке. 

Рассмотрим случай для группы леталей, вызванных воздействием 
поли (А, С). Летальные мутации 72, 49, и 56 расположены на 48-й мор-
ганиде карты второй хромосомы дрозофилы, в то же время первые две 
из них некомплементарны летали 59, локализованной на 17-й моргани-
де карты хромосомы. Естественно предположить, что в этом локусе у 
«летальных» хромосом 72 и 49 имеются дополнительные летали, кроме 
выявленных при локализации; в таком случае комплементационные и 
рекомбинационные данные совпадают. 

Соответствие комплементационного теста и рекомбинационного 
анализа обнаружено для леталей, индуцированных поли (А) и поли(сіА),. 
хотя характер аллельных «зацеплений» здесь значительно сложнее. 
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Более того, определить возможную локализацию дополнительных леталь-
ных мутаций, возникших в хромосомах 11, 40, 38, 17, 27, 31, 25 и 7 под 
воздействием поли(сІА), помогли перекрестные скрещивания мух, несу-
щих эти летали, с мухами, несущими летали серий поли (А) и поли (А, 
С). Как установлено нами ранее [И] , спектры мутаций, вызванных 
разными искусственными и естественными полинуклеотидами, в основ-
ном различны, но эти различия не абсолютны, и часто наблюдается 
межгрупповой аллелизм леталей. В данном случае небольшой межгруп-
повой аллелизм леталей серий поли (А) и поли(сіА), поли (А, С) и по-

ли (dA), показал, что леталь 19 
серии поли (А) (15-я морганида) 
оказалась некомплементарной 
леталям 11, 40, 17, 27, 31, 38, а 
леталь 29 серии поли (А, С) (8-я 
морганида) — некомплементар-
ной леталям 7, 25, 17, 27, 31. Тем 
самым обнаружилось существо-
вание минимум трех леталей в 
хромосомах 17, 27, 31 и минимум 
двух — в хромосомах 11, 40, 25, 
38, 7. 

Как уже отмечалось, внутри 
групп леталей, полученных ВОЗ-

Фрагменты матриц комплементации хро-
мосом с леталями, индуцированными у 
дрозофилы поли (А, С), поли (d А), поли-
(U) и поли(сГГ). Случаи аллелизма от-
мечены зачерненными квадратами. Спра-
ва от матриц даны истолкования слож-
ных аллельных отношений как результата 
множественных повреждений хромосом 
и приведены данные о локализации лета-
лей в хромосомах соответствующих но-
меров. Хромосомы 19 и 29 — соответ-
ственно серий поли (А) и поли (А, С) 

и поли(сІТ), сложных комплемен-
тационных отношений не выявлено. Однако при изучении комплемента-
ционных свойств леталей в перекрестных скрещиваниях мух, несущих 
летали серий поли(сІТ) и поли (U), обнаружены случаи сложных ал-
лельных отношений. Данные комплементационного анализа и рекомби-
национного теста полностью совпали: в тех хромосомах, где предпола-
галось наличие дополнительных летальных мутаций, их обнаружили 
путем картирования (см. рисунок). 

Таким образом, гипотеза многоударности мутагенного действия ес-
тественных и искусственных полинуклеотидов подтвердилась в прямом 
тесте на рекомбинационный анализ. Вторые хромосомы дрозофилы, об-
работанные этими мутагенами, несут, как правило, сразу несколько де-
фектов, расположенных несмежно и характеризующихся рецессивным 
летальным действием. В настоящее время множественность мутацион-
ных дефектов рассматривается как один из аргументов в пользу инсер-
ционной природы их возникновения (аналогичным образом действуют 
различные мобильные элементы). 

Р е з ю м е . Мутагени типу Д Н К або синтетичних полінуклеотидів, випробувані на 
другій хромосомі дрозофіли, виявили одну важливу специфічну особливість. У KOM-
плементаційному тесті між летальними мутаціями, що індуковані цими мутагенами, 
з'ясувалися складні типи їх взаємодій. Багато хромосом з леталями завдяки алельним 
«зачепленням» були пов'язані одна з одною через інші хромосоми, хоча прямих алель-
них взаємодій між парами хромосом, що вивчаються, як правило, не спостерігалося. 
Остаточний доказ мультимутаційного ефекту дії випробуваних мутагенів отримано ре-
комбінаційним аналізом мутацій. 

действием на мух поли (I), поли (U) 
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S u m m a r y . Allelic relationships of the mutations induced by synthetic polynucleo* 
tides are of a rather specific and complex pattern. A general hypothesis has been suggested 
to explain the complex complementatory relations of lethal mutations. According to this 
hypothesis, specific interactions of these imitations reflect certain structural peculiarities 
of chromosomes connected with a multiplicity of defects. Existence of chromosomes with 
multiple mutations has been proved by the recombination analysis. 
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