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郑州黑腹果蝇自然群体P—M细胞型多态性研究。 

蒙世杰 张克雄 乍 7-牛 2’ 

(西北大学生物学系，710069，西安 第一作者52岁，男，副教授) 

摘 要 应用性腺败育频率的遗传分析方法，对郑州黑腹果蝇自然群体的P因子活性和细 

胞型进抒了较详尽的剖析 结果发现，该群体的P因子活性是单态的}而细胞型在群体、单 

雌系内和个体间皆表现出多态现象}该群体为缺乏完整P因子的M，品系。提出了Q因子调 

控模型，以解释在缺乏完整P因子的M，品系中细胞型决定和多态现象产生的机理，并对细 

胞型的频率分布规律与平均GD(性腺)不育频率之间的内’在联系进抒了讨论。 

关键词 黑腹果蝇j GD不育j细胞型|多态|P因子 
分类号 — — — — 一 — —  

在黑腹果蝇(D 脯 me 。n凹 咖r)中，业已发现和鉴定了许多结构和功能上遥然不同的可动因 

子族．约占整个基因组的17 。其中与P—M杂种劣育有关的P族可动因子。以其特殊的遗传学效应 

和广泛的应用前景吸引着众多的遗传学家和分子生物学家 这不仅因为对它的研究，在认识和揭示诸如 

核质互作、种群进化、基因调控和自发突变的机理等基本理论上具有重要的意义。 ，而且在分子生物学 

上，它已成为基因检出、生物诱变和基因克隆分子标记的有力手段“ 。应用工程P因子能够筒捷地发现 

希望克隆的基因。也可迅速地找到基因表达的增强子。 ，并可望成为真核生物遗传工程上一种新的安全 

可靠的基因载体。 

P因子在黑腹果蝇的基因组中可高达 6O个拷贝，分布在各条主染色体上，表现出长度上的异质性 

和结构顺序上的同源性 。P因子可分为完整的和缺失的两大类。完整的P因子长2 907 bp，两端具有 

31 bp的反向重复顺序，包含有4个开放阅读框(Open Reading Frame，ORF)，编码一个P因子转座 

酶n 。缺失因子是由完整因子通过不同程度的中间缺失形成的，不能编码转座酶。但只要它们的末端和 

亚末端顺序是完整的。在转座酶的作用下，同样具有转座的能力 。缺失因子在功能上是非自主的。因为 

它们的转座需要完整的(又称自主的)P因子的存在。 

由P因子的转座引起的各种劣育性状，统称为杂种劣育综合症，包括性腺败育(OD不育)，雄性重 

组(MR)，遗传比例偏离，染色体重排和各类突变的大幅度提高 。P因子的转座是由父方提供的染色体 

P因子和母方提供的M细胞型两种遗传组分相互作用的结果 。依据两类标准诊断杂交，可将黑腹果 

蝇在P—M系统中分为P、Q和M三大类型 。Engles将充许P因子转座的细胞状态称为M细胞型}将 

抑制P因子移动的细胞状态称为P细胞型 。本文首次报道了我国自然群体中发现的P—M细胞型多态 

现象，并探讨了细胞型决定机理和多态现象产生的可能原因。 

1 材料和方法 

1．1 材 料 

标准品系 W—Harwich(wH)是带有白眼(w)标记的强P品系．卜Canton—S(rCS)是带有鲜红眼(r) 
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标记的真实M品系。此两品系由著名的P因子研究专家Engels教授于1987年7月所赠送。 

郑州群体野生品系是由蒙世杰和郝建国于1989年lo月在郑州酿造厂所采集的。当天从所采集的 

200多只黑愎果蝇中，随机挑出30只雌蝇，单雌分管饲养，建立单雌系。其余装八奶瓶作为自然群体的 

样本。 ’ 

全部果蝇在撤有活酵母的玉米粉一琼脂一糖普通培养基上饲养，在22士1℃下保存。子 代羽化后， 

各单雌系保持50~70个个体，群体样本保持在200只个体左右。 

1．2 P因子活性和细胞型测定 

1．2．1 标准诊断杂交和分类标准 按照标准诊断杂交，杂交A为rCS早早XU(待测果蝇)3 l，用以 

测定待测品系的P因子活性，F 雌蝇的GD不育频率可给出P因子活性的直接量度}杂交A‘为U早早 

XwH 3 0，用以测定待测品系的细胞型。用此两类诊断杂交F 雌蝇的GD不育频率，可将任何品系在 

P—M系统内进行分类。如果杂交A的GD不育频率大于10 ，则为P品系}若在两类杂交中都小于 

lO ，则为Q品系}在杂交A 中大于lO ，则为M品系，其细胞型为M型．小于lO 则为P细胞型 。 

显然P和Q品系的细胞型均为P M品系又分为M 和真实M。真实M品系不含任何P因子，表现出 

缺乏任何调控P因子活性的能力，其杂交A 产生100 的GD不育。M，则含有数量不等的缺失P因 

子，表现出具有不同程度的调控能力，在杂交A 中往往产生大于1O 和小于100 的GD不育频率 。 

1．2．2 测定程序 诊断杂交可采用20雌对20雄，以获得待测品系的平均GD不育频率。也可采用单 

只测定(3tCs早×llJ 0，IU早×3wH S)以获得个体的GD不育频率。按既定的杂交程序cr_l。，将选好的 

处女蝇和雄蝇按杂交A和A‘的组合放入盛有新鲜培养基的奶瓶(测品系)或中3×10 cm的指管(测个 

体)中，立即置于29℃恒温下培养 第15 d将F 成蝇转入新的奶瓶或指管中．25℃培养3～6 d。然后解 

剖F 雌蝇，每一奶瓶解剖100只，每一指管解剖30只。观察统计败育和正常卵巢数。败育卵巢数在检测 

卵巢总数中所占的百分数即为GD不育频率。 

2 结果和分析 

本研究对郑州群体样本和单雌系进行了品系测定(20早×2O S)和单只测定，全部测定在采集后5 

代之内进行。 

2．1 杂交A的结果 

所有杂交A的F GD不育频率皆为零。表明该群体或所有检测的个体缺乏P因子转座的活性，即 

缺乏完整的P因子，P因子活性呈单态分布。 

2-2 杂交A 的结果 

对郑州群体集团杂交A 的GD不育频率为29．5 。对25个单雌系的集团杂交A 的结果表示于 

图1 图l是以lO~为组距绘制的GD不育频率分布图。图中阴影部分为P细胞型的单雌系比倒， 是 

25个单雌系的平均GD不育频率， 为所测定的单雌系数，仉一 为标准差。 一30 与前一结果29．5o 

无显著差异，都大于lO ，说明该群体从总体上看，为M细胞型。同时又小于l0O ，表明其基因组含有 
一 定数量的缺失P因子．属于M一品系。图l中有 3个单雌系小于1o'A，为P细胞型I其余大于 1O ，为 

M细胞型。在M细胞型的单雌系问GD不育频率存在着明显的差异，表明其细胞型的调控能力不同。因 

此，P和M细胞型以及M细胞型不同程度的调控能力构成了郑州群体明显的细胞型多态现象。 

表l和图2给出了对郑州群体样本的30只雌蝇单只测定的结果和分布。与集团测定(图1)结果相 

比，个体间差异更大( 一-一35．7 )，出现了0和100 的极端个体 零个体完全抑制了来自wH品系的 

P因子活性；100 的个体则缺乏任何抑制能力 有趣的是图2与图1的频率分布相反，表现为中问低两 

边高的双峰分布 。 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


454 西北大学学报(自然科学版) 第27卷 
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GD不育百分数 GD不育百分数 

图l 单雌系的频率分布 图2 测定雌蝇的频率分布 

Fig．1 Frequency Distribution of|sofemale Lines F遮 2 Frequency Distribution of Females Tested 

图3a _a5给出了随机抽取的5个单雌系内，单只测定的结果 附表 单只测定杂交A。 

尽管各单雌系的频率分布不同，但仍具有与图2相同的一些特征， 的GD不育频率( ) 

如GD不育频率变异大，P和M细胞型共存，呈双蜂分布等。这些 Tab． GD Freguency of Single 

结果表明单雌系内也存在着明显的多态现象。图3b是将图3a ．矗 Female tn Cros$A‘( ) 

低，1 o0 极端个体的比例越大；F值越低，P细胞型个体比例越高，1∞ 的个体比例越小。这一发现为 

我们认识M，群体的细胞型决定机理和多态现象形成的原因提供了重要的线索。 
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GD不育百分数 
图3 单雌系内的频率分布 

Fig．3 Percent Distributions Within Isofemale Lines(al—a5)and the sum(b)of a】一a5 
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3 讨 论 

对北美洲自然群体的研究，首先发现了P因子活性的多态性，它反应了个体问所含的完整P因子 

在数量上的不同，但其细胞型皆为单态的P型，缺乏M细胞型 。本研究则相反，P因子活性是单态 

的，但细胞型是多态的 这为探讨细胞型多态的形成和细胞型决定机理提供了良机。 

对细胞型决定机理业已提出了好几种模型0 。这些模型基于对如北美那样的群体的研究，因此 

认为P细胞型的形成至少需要一个完整的P因子。所以这些模型均不能解释本研究结果 类似我们的 

结果，在地中海地区也发现不含完整P因子的细胞型多态的M，自然群体 。在日本还发现缺失P因子 

却可完全抑制P因子活性的Q品系 。Simmons等1990年报道了缺乏任何自主P因子，具有不同调控 

能力的M，品系n” Black等提出了Kb因子模型以解释此类现象。 。他们认为M 品系的细胞型主要取 

决于一类长约1 Kb的缺失P因子。然而Simmons等的实验发现；一些M 品系显然含有许多Kb因子， 

却未表现出任何抑制能力0”。因此，有必要提出更合理的假设来解释细胞型决定机理 

我们认为，完整P因子所编码的转座酶具有识别转座位点和催化转座 两种功能。而任何缺失都 

可使催化活性丧失 ，但不一定影响酶的识别功能 因此从功能上可将缺失P因子分为具有识别功能的 

Q因子和丧失识别功能的M因子两类。Q因子的产物可与基因组中的P因子转座位点相结合，阻止了 

转座酶的作用，从而对P因子活性起着负调控作用。只要基因组中Q因子数达到一定值(阈值)时，细胞 

质中Q因子的产物便可几乎或全部占据转座位点，细胞质表现为P细胞型。当Q因子数低于此值时，则 

具有较低的抑制P因子转座的能力，这时便表现为M细胞型。因此，可用基因组中Q因子的数量差异 

解释M，群体中细胞型多态现象形成的原因。可以想象M因子一般要比Q因子缺失严重 在基因组中 

所发现的那些P因子碎片 都可以认为是M因子。但不一定所有的M因子都比Q因子小，那些影响到 

识别功能区的缺失即是很小，也会形成M因子 这样便不难理解，那些只含M因子的个体或品系，则缺 

乏任何调控能力，在标准诊断杂交A 中可产生1 00 的GD不育，呈现出与真实M相同的效应。也可 

解释，为什么含有许多Kb因子的M 品系会缺乏任何调控能力，因为它们属于M因子。 

郑州M，品系杂交A 的平均GD不育频率是对Q因子平均含量的量度， 一30 ，表示F 代雌蝇 

中70 的卵巢由于Q因子含量较低而表现为正常。该群体细胞型的多态性表明，个体间所含的缺失因 

子的性质(Q或M因子)和数量不同，该群体尚未达到准平衡状态，处于由M向P进化的某一阶段 

Engels假设0 ：如果这些P因子在引起GD不育的功能上不同，则同类因子可能是紧密连锁的，这就是 

说Q和M因子在群体中遗传分离并非是随机的 本研究中出现的双峰分布可能是分别连锁的两类缺 

失因子遗传分离的结果 

有了Q因子调控模型，便很容易理解图3a 一as中的各种分布，各单雌系的 值是由其创始者(雌蝇 

和它的配偶)所携带的缺失因子的数量和性质决定的 那些带有Q因子多的单雌系， 值小，分离产生P 

细胞型的机率则高，而产生不含Q因子的i00 的个体的机率则低(如a1)。相反，创始者含Q因子少的 

单雌系， 值则高，分离产生P细胞型的机率则小，而产生100煳拘机率则高(如图3 a5) 

Q因子模型与其他调控模型一样，仅仅是来自统计资料和间接实验结果上的推断“”，尚需分子水 

平的直接证据。 

本研究多蒙W．R．Engels教授帮助．陈新全和蒋晓鹏同志也作了部分工作，在此一并致谢。 
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A Study on P—M Cytotype Polymorphism in a Natural 

Population of Drosophila M elanogaster in China 

Meng Shijie Zhang Kexiong 
． ，  

(Department of Biology，Northwest University，710069，XPan) 

Abstract In Drosophila melanogaster the P-M hybrid dysgenesis results from the interaction of two 

genetic components；P elements and M cytotype．Both the components of a wild population of D． 

melanogaster from Zhengzhou，were examined and studied in detail by genetic analysis of the GD 

sterility．T he result shows that the population is M strain with defective P elements．No P elements 

active for potential GD sterility were revealed in all the tested males，presenting monomorphism for 

the P element activity· But the females among an d within the isofemale lines as well as in the 

population tested individually exhibited various abilities to repress GD sterility (0～ 1O0 )， 

presenting clearly P—M cytotype polymorphism．Here we propose a model of Q element regulation for 

the cytotype determlng  and the polymorphism forming mechanism in the M natural populations and 

isofemale lines without any intact P elements．The internal relations between distflbutior of P—M 

cytotypes and the mean GD frequencies among and within the tsofemaie lines are discussed． 

Key words D-mela．ogas*er}GD sterilityj cytotype}polymorphism；1P element 
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