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Задачей настоящего исследования является установление количе
ственной характеристики индуцированного мутационного процесса у 
разных видов рода Drosophila.

Если изучение закономерностей мутационного процесса, идущего 
под влиянием рентгеновых лучей, у Drosophila melanogaster прово
дится с исключительной интенсивностью, то этого отнюдь нельзя ска
зать о других видах данного рода. Вместе с тем подобное изучение 
должно представить несомненный интерес. До настоящего времени 
мы лишены возможности судить о том, насколько наблюдаемые зако
номерности, установленные при изучении D. melanogaster, универ
сальны. Одним из основных вопросов сравнительной рентгеногенетики, 
ждущим своего разрешения, является вопрос о межвидовой изменчи
вости уровня мутационного темпа. По этому поводу имеются лишь 
отрывочные экспериментальные данные (2,3,7,141в).

Необходимо отметить, что при сравнении темпа мутирования у раз
ных видов мы встречаемся с рядом методических трудностей, из кото
рых основными являются следующие.

1. Недостаточная генетическая изученность сравниваемых видов, 
не позволяющая использовать однотипно точную методику учета 
частоты возникновения мутаций (например С1В).

2. Обычно проводимое сравнение мутабильности по отдельным 
хромосомам исходит из предположения, что размеры этих хромосом 
правильно отображают количественное соотношение всего генного 
материала изучаемых видов. Однако установление подобного факта 
затруднительно прежде всего из-за невозможности точного определе
ния генетически активных длин этих хромосом. Поэтому при такого 
рода сопоставлении мутабильности различных видов всегда остается 
сомнение, не являются ли полученные данные отображением только 
лишь относительных длин случайно выбранных для сравнения хромо
сом, а не геномов сравниваемых видов в целом.

В поисках методики, позволившей бы обойти обе указанные труд
ности, мы остановились на учете частоты возникновения доминант
ных летальных мутаций. Избранная методика отвечает всем необхо
димым для проведения правильного сравнения условиям. Она необы
чайно проста и объективна (подсчет числа погибших яиц, полученных 
от необлученных самок, скрещенных с облученными самцами). Темп 
мутирования при этом учитывается количественно необычайно точно, 
притом не требуется никакой предварительной генетической изучен
ности сравниваемых видов. Существенно также и то, что при этой 
методике ведется учет мутаций, возникающих не в отдельной хромо-
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соме, а во всем геноме. Выбор доминантных деталей как индикатора 
индуцированного мутационного процесса, вместо обычно используе
мых рецессивных мутаций, вполне законен. Согласно ряду работ.

Рис. 1. Drosophila melanogader: 1—инбредная, 2— горная, 
3— прибрежная I, 4 —прибрежная II, 5 — D. funebris,

— D. virilis, 7 — D. simulans

механизм действия рентгеновых лучей при обоазовании доминантных 
деталей тот же, что и при образовании рецессивных (13,12). Показано, 
чго доминантные летали являются либо простыми разрывами, либо 
асимметричными обменами участков хромосом, в то время как пода
вляющее число рецессивных деталей связано с симметричными хро- 
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мосомными аберрациями. Таким образом, в обоих случаях первичным 
и основным генетическим эффектом рентгеновых лучей является 
поломка хромосом.

В настоящем сообщении мы даем лишь предварительное рассмотре
ние полученного экспериментального материала, тогда как подробный 
его анализ будет опубликован позднее.

Методика исследования сводилась к следующему. Самцы 4 линий: 
Drosophila melanogaster, D. simulans, D. virilis, D. funebris облуча
лись 8 различными дозами рентгеновых лучей (1000, 2000, 4000, 6000, 
8000, 10000, 12000, 14000 г). Облученные самцы скрещивались 
с не подвергавшимися воздействию самками и для каждого типа скре
щивания устанавливался процент погибших яиц. Одновременно ста
вились контрольные серии, где оба родителя были необлученными. 
Подсчет числа погибших яиц является вполне адэкватной методикой 
установления частоты возникновения доминантных леталей, так как 
показано, что подавляющее большинство этого типа мутаций проявляет 
свое действие именно на стадии яйца (1Г).

Полученные материалы сведены в табл. 1, где число отложенных 
и погибших яиц приведено с учетом гибели яиц в соответствующих 
контрольных сериях.

Характер наблюдаемой эмпирической зависимости частоты возник
новения доминантных леталей от дозы облучения особо наглядно 
виден на рис. 1.

Из рассмотрения полученного фактического материала можно сде
лать вывод о существовании статистически достоверных различий 
почти между всеми сравниваемыми видами по частоте возникновения 
доминантных леталей (исключение составляют виды Simulans и funeb
ris, где Р = 0,99). Наряду с этим можно констатировать и статисти
чески достоверное различие между линиями одного вида (исключая 
инбредную и прибрежную I, где Р = 0,10). Таким образом, рентге
новы лучи отнюдь не являются фактором, нивелирующим различие 
линий и видов по суммарной мутабильности. Этот вывод согласуется 
с рядом данных, полученных при сравнении индуцированной мута
бильности отдельных генов в различных линиях внутри вида mela
nogaster (V-6,17).
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Оценивая размах изменчивости по частоте возникновения доми
нантных деталей между видами и внутри вида, необходимо сделать 
•следующий существенный вывод: исследованные виды отли
чаются по мутабильности не сильнее, чем линии внут
ри одного вида. Больше того, как отличие между линиями, так 
и отличие между видами хотя и являются статистически значимыми, 
но все же не могут быть признаны особенно резкими. Во всех слу
чаях уровень темпа мутирования и характер его зависимости от дозы 
облучения достаточно сходны.

Однородный уровень мутабильности и сходный характер ее измен
чивости может быть обусловлен различными путями. Возможно 
предположить, что у исследуемых видов не только одинакова общая 
длина всех хромосом, но одинакова вероятность разрыва хромосом, 
а также сходны закономерности перекомбинаций отломавшихся участ
ков. Последнее предполагает сходство в расположении хромосом как 
в ядрах облучавшихся сперматозоидов, так и в момент слияния 
женских и мужских пронуклеусов. Возможно также предположить, 
что достаточно сходный уровень мутабильности у разных видов осу
ществляется различными путями, специфичными для каждого из них 
(например, допустив повышенную вероятность разрыва хромосом 
у какого-либо вида, мы должны у него же допустить повышенную 
вероятность воссоединения отломанных участков в старой последо
вательности и т. п.). Какой из названных механизмов обусловливает 
наблюдаемое сходство — явится предметом специального обсуждения.

Рассматривая полученные данные в эволюционном аспекте, мы 
считаем их хорошо согласующимися с представлением о мутацион
ном процессе как адаптивном признаке вида. Хотя индуцированный 
рентгеновыми лучами мутационный процесс не идентичен спонтан
ному (9), но все же его закономерности в значительной мере отобра
жают закономерности естественного мутирования. Согласно развитому 
одним из нас представлению (8,1П), темп мутирования должен быть 
достаточно сходным не только у близких, но и у относительно от
даленных видов, так как мутабильность фиксируется естественным 
отбором на низком уровне, близком к предельному (для такого типа 
белковых структур, какими являются гены). Как видим, это сходство 
удалось выявить путем изучения закономерностей возникновения 
рентгеновских мутаций у разных видов рода Drosophila.

Центральный научно-исследовательский Поступило
институт рентгенологии и радиологии 21VII 1947

им. В. М. Молотова
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