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ПОШУК ГЕНІВ-КАНДИДАТІВ НОВОЇ МУТАЦІЇ СURLED-LIKE У DROSOPHILA VIRILIS 
 

Проведено пошук генів-кандидатів, які відповідають за планарність крила у Drosophila virilis з використанням ге-
ном них послідовностей Drosophila melanogaster. Встановлено нуклеотидну послідовність у геномі Drosophila 
melanogaster, яка міститьнової ген-ортолог, порушення якого у Drosophila virilis призводять до мутантного феноти-
пу "загорнуті догори крила". 

Using the genome sequence of Drosophila melanogaster we performed the screening of genes which can be responsible for 
wing planarity of Drosophila virilis. The nucleotide sequence of Drosophila melanogaster genome which contains gene-
orthologyst of Drosophila virilis was determined. 

 
Вступ. Інтерес до вивчення мутацій, гени яких відпо-

відають за розвиток крила дрозофіл, пов'язаний з тим, 
що механізми морфогенезу є еволюційно консерватив-
ними, а отже сигнальні системи клітинної диференціації 
й специфікації, які беруть участь у цих процесах, є спі-
льними для багатьох систематичних груп тварин [1]. На 
сьогоднішній день крило дрозофіл є класичною експе-
риментальною моделлю для вивчення механізмів за-
кладки й росту органів багатоклітинних організмів [2]. 

Загалом сьогодні відомо 373 окремих гена, які бе-
руть участь у формуванні жилок крила Drosophila 
melanogaster. Більшість цих генів (більше 60%) є ком-
понентами відомих сигнальних шляхів [3]. Однак, дуже 
мало відомо про гени й сигнальні шляхи, які впливають 
на планарність крила дрозофіл. 

Метою цієї роботи був пошук відповідної нуклеотид-
ної послідовності нової мутації curl-like (curl: 2-6.0) у 
Drosophila virilis. 

Матеріали та методи досліджень. Робота з пошуку ге-
нів кандидатів у D. melanogaster, порушення яких могли 
б призводити до появи мутацій подібних curl D. virilis 
проводилися з використанням геномних послідовностей 
D. melanogaster, оскільки процес розшифровки геному 
D. virilis ще не закінчений, і відповідних геномних послі-
довностей цього модельного об'єкту ще немає у віль-
ному доступі [4]. 

Результати та їх обговорення. Ген curl D. virilis розта-
шований у проксимальній частині 2-ої хромосоми на 
відстані 39 сМ від гена Delta. Мутація характеризується 
нормальною життєздатністю, є рецесивною. Мутантний 
фенотип характеризується закрученими догори та роз-
ставленими під кутом 30о крилами. Ступінь закрученості 

крил імаго мутантної лінії варіює від майже рівного кри-
ла з невеликим підняттям його дистальної частини до-
гори до дуже сильного, при якому дистальний край кри-
ла торкається крилової пластинки ближче до місця її 
прикріплення до тораксу [5, 6]. 

Ще однією фенотиповою особливістю мутантного 
крилового фенотипу є наявність складок, які можна 
спостерігати в мутантних особин, як під стереоскопіч-
ним мікроскопом, так і на постійних препаратах крил. 
Мутантні особини характеризуються порушенням орієн-
тації постскутелярних щетинок, які на відміну від дикого 
типу часто перехрещені, або ж спрямовані в різні сто-
рони. Для тораксу мутантних особин характерною є 
певна пігментаційна варіація, яка проявляється у ви-
гляді чергування світло-коричневих поздовжніх смуг [7]. 

На основі порівнянь мутантних фенотипів вдалося 
встановити щонайменше дев'ять генів D. melаnogaster, 
порушення яких призводить до прояву фенотипу "за-
кручені догори крила", а саме curled (cu: 3-50), Curled 
blistered (Cb:1-13), Curled 3 (Cu-3: 3-66.0), curvi (cui:  
2-23,4), curl (curl: 2-60), Curl (Cu: 2-54,6), curled on X (cu-
X: 1-?), Curly (Cy: 2-6,1), та Upturned (U: 2-70). 

Наведемо детальну характеристику вищезгаданих генів: 
Ген cu є домінантним, для нього описано 7 рецесив-

них алелей (cu1, cu100.69, cu100.384, cu300.215, cu5J, cuFW, 
cu2). Мутантні особини характеризуються закрученими 
у проксимально-дистальному напрямку крилами. Мута-
нтному фенотипу притаманні схрещені постскутелярні 
щетинки, а також наявність темного пігменту тораксу. 
Молекулярна функція гену – невідома, геномна послі-
довність – не встановлена. 
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Ген Cb рецесивний, має один алель Cb1
 (мутанті осо-

бини характеризуються закрученими догори крилами, в 
присутності pxunspecified в гомозиготі крила стають пухирчас-
тими), фенотипово проявляється у вигляді закручених 
догори крил на фоні порушень адгезії поверхні крила. Піг-
мент тораксу – дикого типу. Порушення у розвитку щети-
нок не спостерігається. Молекулярна функція гена – неві-
дома, геномна послідовність – не встановлена. 

Ген Cu-3 рецесивний, має один алель (Cu-31), мута-
ція летальна в гомозиготному стані, спричиняє розвиток 
закручених догори у формі пергаменту крил. Пігмент 
тораксу – не визначений. Постскутелярні щетинки – 
дикого типу. Молекулярна функція гена – невідома, 
геномна послідовність – не встановлена. 

Ген cui домінантній, має один алель (cui1), характери-
зується наявністю загнутої догори тільки дистальної по-
ловини пластинки крила. Пігмент тораксу та постскуте-
лярні щетинки дикого типу. Молекулярна функція гена – 
невідома, геномна послідовність – не встановлена. 

Ген curl домінантний, має один алель (curl1), фено-
топово характеризується наявністю закручених догори 
крил. Пігмент тораксу та постскутелярні щетинки дикого 
типу. Молекулярна функція гена – невідома, геномна 
послідовність – не встановлена. 

Ген cu-X домінантний, має один алель (cu-X1), хара-
ктеризується наявністю закручених догори крил. Фено-
тип однаково добре виражений у самців з або без  
Y-хромосоми. Фенотип ніколи не проявляється в гомо-
зиготних самок. Пігмент тораксу та постскутелярні ще-
тинки дикого типу. Молекулярна функція гена – невідо-
ма, геномна послідовність – не встановлена. 

Алель дикого типу гена U рецесивний, має три алелі 
(U1, UH20,U2). Фенотип характеризується закрученими 
догори крилами як у Cy1, але крила темні й воскові. Му-
тація летальна в рецесивному стані, характеризується 
наявністю дефектного пігменту очей. Постскутелярні 
щетинки–схрещені. Пігмент торакса є темнішим в порі-
внянні з диким типом. Молекулярна функція гена – не-
відома, геномна послідовність – не встановлена.  

Ген Cy рецесивний, має двадцять шість алелів (Cy1, 
Cy66.14, Cy66.5, Cy67.3, CyD12, CyD13, CyM, CyD21, CyD25, 
CyT16, CyT18, CyT25, CyT31, CyT32, CyT37, CyT38, CyT43, CyT51, 
CyT61, CyT62, Cydrv1, Cyunspecified, CyRev76, Cyrv11, Cyrv27, 
Cyrv67). Фенотип характеризується наявністю закруче-
них догори крил подібно до cu, але з властивим викрив-
ленням. Мутації летальні в гомозиготному стані, але іно-
ді можуть проявлятися у вигляді карликовості із значни-
ми видозмінами крила, що є формальною особливістю 
розходження відносно cu. Пігмент тораксу та постскуте-
лярні щетинки дикого типу. Молекулярна функція гена – 
невідома, геномна послідовність – не встановлена. 

Ген Cu рецесивний, має сім алелів (Cu1, Cu2, Cu3, 
Cu54, Cu57, Cu75, CuA). Фенотип подібний до Cy, але від-
різняється більш викривленими крилами, які є непрозо-
рими й сіруватими. Пігмент тораксу та постскутелярні 
щетинки дикого типу. Молекулярна функція гена – неві-
дома, геномна послідовність – не встановлена. [4] 

Отже, мутація curl D. virilis відносно наведених вище 
характеристик генів D. melanogaster, фенотипово від-
повідає тільки гену cu.  

Крім того, ще одним фактом на користь нашого висно-
вку є виконаний Whiting J.H. at al. аналіз із використанням 
гібридизації in situ, який показав, що ділянка 85DE-97EF 
третьої хромосоми D. melanogaster, в якій розташований 
ген cu є гомологічною до проксимальної ділянки другої 
хромосоми D. virilis [8], в якій за результатами рекомбіна-
ційного тесту і знаходиться ген curled-like [ ]. 

Отже, це дає нам підстави зробити гіпотетичне при-
пущення про те, що дані гени є ортологами.  

Границі ділянки 85DE-97EF 3 хромосоми 
D. melanogaster, в якій розташована крилова мутація 
cu, були визначені за даними FlyBase [4]. Нуклеотидна 
послідовність визначеної хромосомної ділянки була 
отримана з геномної бази даних DroSpeGe [9], в якій 
вказано, що послідовність містить 6 генів-кандидатів: 
1) CG6629 (FBgn0037860), характерною є сукцинатдегі-
дрогеназна активність (синтез сукцинату), впливає на 
процеси мітохондріального електронно-транспортного 
ланцюга, контролює метаболізм сукцинату, бере участь 
у циклі трикарбонових кислот, кінцевими продуктами 
метаболізму є: сукцинат- дегідрогеназний комплекс,  
С-мембранний білок; 2) CG33698 (FBgn0053698), моле-
кулярна функція є невідомою, біологічний процес – не-
відомий, кінцевий продукт – поліпептид; 3) CG4706 
(FBgn0037862), характерною є аконітат-гідратазна ак-
тивність, здійснює біосинтез амінокислот, бере участь у 
циклі трикарбонових кислот, синтезі аконітатгідратази 
(аконітази), кутикули, відіграє роль в апоптозі [10]; 
4) Ugt86Dc (FBgn0040257), 5) Ugt86Dd (FBgn0040256), 
6) Ugt86Di (FBgn0040251) – для них характерною є глю-
куронозилтрансферазна активність. Продукти стиму-
люють захисні реакції, приймають участь в метаболізмі 
полісахаридів та у виведенні токсинів з клітин, здійс-
нюють вплив на метаболізм стероїдних сполук, синте-
зують UDP-глюкуронозилтрансферазу. 

В літературі, ми не знайшли жодної інформації, яка 
б дозволила зробити висновок про роль цих генів в 
морфогенезі крила [4]. 

Отже ці 6 CG-генів можна гіпотетично розділити на 4 
групи, відповідно до ймовірності преналежності саме 
досліджуваному локусу. До першої групи можна віднести 
ген CG4706 (FBgn0037862), тому що приймаючи участь в 
синтезі аконітази, відповідно, може впливати на апоптоз 
клітин міжжилкового простору, який відбувається в 
Drosophila в перші години вилуплення імаго; до другої – 
CG6629 (FBgn0037860), тому, що він здійснює вплив на 
синтез трансмембранних білків, а отже може впливати 
на адгезію поверхонь крила Drosophila; до третьої – гени 
Ugt86Dc (FBgn0040257), Ugt86Dd (FBgn0040256), 
Ugt86Di (FBgn0040251), тому, що вони приймають участь 
у синтезі полісахаридів із стероїдних сполук, які є компо-
нентами кутикулярних структур у Drosophila, відповідно 
до четвертої – ген Ugt86Di (FBgn0040251), оскільки неви-
значеність його функції не дозволяє виключити його роль 
в процесах морфогенезу крила. 

Висновки. Отже, в результаті пошуку генів-
кандидатів мутації curl-like (curl: 2-6.0) D. virilis, було 
встановлено нуклеотидну послідовність в геномі 
D. melanogaster, що містить відповідний ген-ортолог. 
Визначення нуклеотидних послідовностей конкретного 
гену-кандидату, потребує подальших досліджень. 
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