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      The data presented concerning events on periimplantation period control, which is 
accomplished with the help of ovarian factors. 
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ВПЛИВ ПІГМЕНТНИХ МУТАЦІЙ НА СТАТЕВУ ПОВЕДІНКУ 

Drosophila melanogaster 
 
На сучасному етапі розвитку нейрогенетики та генетики поведінки триває пошук 

та дослідження зручних моделей, які дозволили б аналізувати генетичну структуру 
комплексних ознак поведінки людини як в нормі, так і при різних патологіях. Досить 
широкого вжитку набув у зазначеній галузі і класичний об’єкт генетичних досліджень 
– Drosophila melanogaster [1, 2], адже ключові сполуки та біохімічні реакції, що 
забезпечують функціонування нервової системи, а відповідно і формування фенотипу 
поведінки, є надзвичайно еволюційно консервативними. Більш того, за результатами 
проектів “Геном дрозофіли” та “Геном людини” було встановлено цілу низку генів, які 
є гомологічними для видів D. melanogaster та Homo sapiens (www.FlyBase.com). Дане 
дослідження мало на меті вивчити вплив деяких генів, які контролюють певні реакції 
обміну амінокислот, що є джерелом нейроактивних речовин, на статеву поведінку 
D. melanogaster. 

Матеріали та методи 
Вихідний матеріал: лінії D. melanogaster з колекції кафедри генетики і цитології 

ХНУ ім. В.Н. Каразіна: Canton-S (C-S), Oregon (Or) – інбредні лінії дикого типу та y (1 – 
0.0) – жовте тіло, w (1 - 1.5) – білі очі, wa (1 - 1.5) – абрикосові очі, b (2 – 48.5) – чорне 
тіло, cn (2 - 57.5) – кіноварні очі – аутбредні мутантні лінії. Для всіх зазначених генів 
виявлені гомологічні послідовності у геномі Homo sapiens (www.FlyBase.com). Лінії 
утримували у культуральних склянках (висота 10 см; діаметр 2,0 см; об’єм поживного 
середовища у склянці – 5 мл) на стандартному дріжджовому середовищі у термостаті 
(t=23±1°С). У експеримент брали лише віргіних статевозрілих особин (вік – 3 доби). До 
досягнення необхідного віку самців та самиць утримували окремо. Статеву активність 
самців визначали за кількістю останніх, які здійснили парування упродовж 1 години [3, 
4]. Для цього особин поміщали до тестерної камери у співвідношенні 2n♀♀: n♂♂, де n 
– кількість особин (5±2), та фіксували відсоток особин чоловічої статі, які здійснили 
парування упродовж 1 години. Аналіз статевої рецептивності самиць проводили 
аналогічно, але особин брали у співвідношенні n♀♀: 2n♂♂ та фіксували долю самиць, 
які здійснили парування упродовж 1 години. Варіанти, коли жодна з пар у копуляцію 
не вступила, приймали за «0». Для вивчення впливу окремих локусів на статеву 
поведінку попередньо проводили насичуючі схрещування мутантних ліній с лінією C-S 
та з лінією Or в умовах направленого добору на маркерну мутацію та отримали 
вирівняні за генотипом мутантні лінії. Використовували методи статистичного аналізу: 
t-критерій Ст’юдента, дисперсійний аналіз кількісних ознак (силу впливу факторів (hx

2) 
оцінювали за методом М. Снедекора) [5]. 

Результати та обговорення 
Встановлено, що пігментні мутації, які призводять до порушень певних реакцій 

обміну амінокислот-джерел нейроактивних речовин, у низці випадків істотно 
впливають і на статеву поведінку особин D. melanogaster (Табл.1.). При цьому не 
спостерігається єдиноспрямованого пригнічення або стимуляції в наслідок заміщення 
генотипу мутантних особин, а напрямок впливу різних мутацій на статеву активність 



 195

самців та статеву рецептивність самиць відрізняється. За результатами дисперсійного 
аналізу міжлінійні розбіжності за статевою активністю самців зумовлені дією мутації 
(F=30,7; p<0,001) та результатом взаємодії мутантного гену з іншими генами 
генетичного фону (F=49,4; p<0,001). Аналогічні результати отримані для ознаки 
статевої рецептивності самиць (F=20,9; p<0,001 – вплив мутації; F=7,9; p<0,001 – плив 
взаємодії мутантного гену з генами генетичного фону). Встановлений також вплив 
фактору хромосомної локалізації мутацій (локалізації у хромосомі 1 чи 2) на статеву 
активність самців (F=48,4; p<0,001): самці, мутантні за генами b та cn є більш 
активними у порівнянні з тими, які несуть мутацію у Х-хромосомі. 

Таблиця 1 
Показники статевої поведінки вирівняних за генотипом мутантних ліній та 

вихідних ліній дикого типу 

Примітка: ГФ – генетичний фон; t - критерій Ст’юдента; р – рівень значущості. 
 

Кожна мутація (Табл. 2.), або як самостійний фактор, або у комбінації з іншими 
генами загального генетичного фону лінії впливає на статеву поведінку дрозофіли. 
Серед досліджуваних мутацій найбільш вираженим моногенним ефектом на статеву 
активність самців характеризується мутація b (Табл. 3), а на статеву рецептивність 
самиць – мутація w. 

Таблиця 2 
Вплив генетичних факторів на ознаки статевої поведінки D. melanogaster (F; p) 

Статева активність самців Статева рецептивність самиць Маркер 
лінії Мутація Ген. фон Комбінація Мутація Ген. фон Комбінація 

y 4,31;<0,05 118,29;<0,001 8,29;<0,01 6,18;<0,05 12,12;<0,001 15,94;<0,001 
w 0,14;>0,05 0,48;>0,05 59,52;<0,001 28,13;<0,001 4,7;<0,05 13,87;<0,001 
wa 5,19;<0,05 53,92;<0,001 0,002;>0,05 13,54;<0,001 31,77;<0,001 0,89;>0,05 
b 27,13;<0,001 0,64;>0,05 34,73;<0,001 5,58;<0,05 0,01;>0,05 35,54;<0,001 
cn 27,75;<0,001 0,18;>0,05 36,81;<0,001 0,05;>0,05 5,47;<0,05 11,98;<0,001 

 
Мутації w та wa є різними алелями одного гену [6], що утворюються внаслідок 

інсерцій у ген w+ мобільних елементів різного типу: Doc – у випадку алелі w та copia – 
у випадку wa [7]. Це дозволяє проаналізувати вплив алельного стану гену w і його 
взаємодії з загальним генетичним фоном на ознаки статевої поведінки. Встановлено, 
що алельний стан досліджуваного локусу може бути самостійним фактором впливу, як 
на статеву активність, так і на статеву рецептивність самиць. При цьому сила впливу 
складає 6,6 % и 15,6 % відповідно. 

Таблиця 3 

Статева активність самців (%) Статева рецептивність самиць (%)Лінія X±SX t(ГФ) р (ГФ) X±SX t(ГФ) р (ГФ) 
C-S 55,68 ± 7,31 - - 79,04 ± 3,58 - - 
Or 23,75 ± 4,07 - - 47,19 ± 5,83 - - 
yC-S 81,83 ± 3,91 3,15 <0,01 75,33 ± 3,13 0,78 > 0,05 
yOr 15,83 ± 3,21 0,75 > 0,05 77,50 ± 2,42 4,80 <0,001 
wC-S 24,56 ± 4,02 3,73 <0,001 33,33 ± 5,05 7,38 <0,001 
wOr 56,57 ± 0,77 8,91 <0,001 41,67 ± 5,79 0,67 > 0,05 
wa

C-S 45,99 ± 6,34 1,00 > 0,05 59,52 ± 3,70 3,79 <0,001 
wa

Or 8,10 ± 1,11 2,75 <0,01 37,00 ± 4,76 1,35 > 0,05 
bC-S 54,14 ± 7,44 0,15 > 0,05 38,33 ± 7,04 5,15 <0,001 
bOr 83,34 ± 3,09 12 <0,001 68,89 ± 1,80 3,55 <0,001 
cnC-S 53,33 ± 7,81 0,22 > 0,05 64,11 ± 6,61 1,98 <0,05 
cnOr 86,67 ± 3,50 12 <0,001 70,22 ± 4,37 3,16 <0,001 
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Сила впливу генетичних факторів на ознаки статевої поведінки D. melanogaster 
hx

2±Shx
2 (%); p 

Статева активність самців Статева рецептивність самиць Маркер 
лінії Мутація Ген. фон Комбінація Мутація Ген. фон Комбінація 

y 1,7±0,84; 
>0,05 

60±0,37; 
<0,001 

7,5±2,3; 
>0,05 

4,9±0,8; 
<0,05 

10,5±0,8; 
<0,01 

28±1,9; 
<0,01 

w - - 66±0,85; 
<0,001 

23,3±0,65; 
<0,01 

3,2±0,82; 
>0,05 

22,1±2,1; 
<0,01 

wa 7,2±0,79; 
<0,01 

91±0,08; 
<0,001 

- 12±0,79; 
<0,01 

29,8±0,6; 
<0,01 

- 

b 17±0,7; 
<0,001 

- 44±1,4; 
<0,001 

3,4±0,82; 
<0,05 

- 52±1,2; 
<0,01 

cn 1,1±0,84; 
>0,05 

- 53,8±1,2; 
<0,001 

- 5,2±0,81; 
<0,01 

25,4±1,9; 
<0,001 

 
Щодо механізмів, які лежать в основі впливу досліджуваних мутацій на 

поведінку. Первинними продуктами активності генів b та cn є ферменти. Зокрема, 
продуктом гену cn – є фермент кінуренін-3-гідроксилаза [8]. В мутантів заблоковане 
гідроксилювання кінуреніну, що призводить до накопичення кінуренової кислоти [2]. 
Зазначимо, що накопичення кінуренової кислоти у мозку людини призводить до 
прояву симптомів шизофренії [9]. Можливим механізмом впливу генів w, wa та cn на 
поведінку є участь ферментів кінуренінової гілки метаболізму триптофану та побічних 
метаболітів у модуляції окремих ланок сигнального каскаду “рецептори глутамату – 
актин цитоскелету” у надглотковому ганглії дрозофіли [10]. Відомо, що мутанти b 
дрозофіли не здатні синтезувати β-аланін та характеризуються зниженням аспартат 
декарбоксилазної активності. Як наслідок, спостерігається порушення меланіногенезу, 
процесу, що, у свою чергу, тісно пов’язаний з обміном катехоламінів, дофаміну 
зокрема [11, 12], який є нейромедіатором не тільки для досліджуваного виду, а й у для 
багатьох інших. Таким чином, на наш погляд, порушення активності генів b та cn є 
типовими ферментопатіями, які характеризуються чисельними системними 
порушеннями. Щодо гену у, продукт його активності, з одного боку, регулює 
інтенсивність та розташування меланіну в кутикулі [13], а отже може плейотропно 
впливати на обмін катехоламінів. З іншого боку, існує гіпотеза, що на ранніх стадіях 
розвитку дрозофіли Yellow-протеїн може діяти подібно до гормонів чи факторів росту 
та є одним з регуляторів fruitless-опосередкованої гілки детермінації статі [14], 
порушення якої спричиняють зміни стать-специфічної програми поведінки [15]. 

Висновки 
Досліджений вплив пігментних мутацій, які призводять до порушень певних 

реакцій обміну амінокислот-джерел нейроактивних речовин, на статеву поведінку D. 
melanogaster. Виявлений істотний моногенний ефект мутації b на статеву активність 
самців та мутації w на статеву рецептивність самиць. Встановлено, що алельний стан 
досліджуваного локусу може бути самостійним фактором впливу на ознаки статевої 
поведінки дрозофіли. 
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Резюме 
Встановлено вплив низки мутацій (y, w, wa, b, cn) у генах, які контролюють певні 

реакції обміну амінокислот-джерел нейроактивних речовин та біосинтезу пігментів, на 
статеву поведінку D. melanogaster. Розглянуто можливі механізми впливу даних генів 
на ознаки поведінки та обговорюється можливість моделювання на дрозофілі 
ферментопатій та нервових розладів людини. 

 
Установлено влияние ряда мутаций (y, w, wa, b, cn) в генах, контролирующих 

определённые реакции обмена аминокислот-источников нейроактивных веществ и 
биосинтеза пигментов, на половое поведение D. melanogaster. Рассмотрены возможные 
механизмы влияния данных генов на признаки поведения и обсуждается возможность 
моделирования на дрозофиле ферментопатий и нервных расстройств человека. 

The influence of mutations (y, w, wa, b, cn) in genes that control definite metabolic 
reactions of amino acid precursors of neuro active substances and pigments biosynthesis on 
D. melanogaster mating behavior is demonstrated. Possible mechanisms of these genes 
effects on behavior traits are reviewed, and the possibility of human enzymatic pathologies 
and nervous disorders modeling in Drosophila is discussed. 

 
 


