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PRIEKŠVĀRDS

Ģenētika ieņem centrālo vietu bioloģijas zinātņu sistēmā. Tā pēta
dzīvības parādību vispārīgākās likumsakarības, vienlaicīgi izmanto-

jot gandrīz visu bioloģijas nozaru sasniegumus. Tas it īpaši sarežģī
mācību grāmatas sarakstīšanu šajā disciplīnā. Grāmatā ir ietvertas

vairākas citoloģijas, bioķīmijas, molekulārās bioloģijas un evolūcijas
mācības nodaļas. Tas bija nepieciešams tāpēc, ka latviešu valodā

oriģinālās mācību grāmatas nav izdotas arī šajās bioloģijas nozarēs.

Vienīgā universitātes kursam atbilstošā ģenētikas mācību grā-
mata ir tulkotā M. Lobaševa «Ģenētika», kas nākusi klajā 1969.

gadā. Bez tam LLA zooinženieru un veterinārārstu specialitātei do-

māta profesora F. Garkāvija «Ģenētika» (1983. g.). Savā laikā pie
mācību grāmatas ģenētikā darbu sāka LVU profesors J. Lūsis, taču

lielās slodzes dēļ šis darbs netika veikts.

Grāmata ir divu autoru darbs. V. Loža sarakstījis nodaļas par

iedzimtības materiālajiem pamatiem, prokariotu un vīrusu ģenētiku
un gēnu inženieriju, pārējās nodaļas — M. Misiņa. Autori centās

maksimāli saistīt klasisko ģenētiku ar iedzimtības un mainības mo-

lekulārajiem mehānismiem, kā arī parādīt ģenētikas atziņu izman-

tošanu apkārtējās pasaules izzināšanā. Lielu vērību pievērsām tam,
lai vielas izklāsts būtu viegli apgūstams. Dotā mācību grāmata do-

māta Latvijas Universitātes un Daugavpils Pedagoģiskā institūta

bioloģijas specialitātes studentiem, kā arī bioloģijas skolotājiem un

citiem interesentiem. Sirsnīgi pateicamies ģenētiķiem Z. Sondorei

(Daugavpils Pedagoģiskais institūts), A. Krūmiņai (Rīgas Medicī-

nas akadēmija), J. Raipulim (ZA Mikrobioloģijas institūts), M. Ābo-

liņam, F. Garkāvijam (Latvijas Lauksaimniecības akadēmija) un

citiem Latvijas Ģenētiķu un selekcionāru biedrības biedriem par
atbalstu un vērtīgām kritiskām piezīmēm.

Apzinoties, ka šajā grāmatā tomēr būs nepilnības, lūdzam piezī-
mes, aizrādījumus un ierosinājumus sūtīt autoriem

— 226010, Rīgā,
Kronvalda bulvārī 4, LU Bioloģijas fakultātē.

Grāmatas izklāstā izmantotas vispārpieņemtas abreviatūras

(piem., ZRA, DNS, rRNS), kā arī speciāli saīsinājumi.

M. MISIŅA



SAĪSINĀJUMI

bp — bāzu pāris

dp DNS — divpavedienu DNS

vp DNS — vienpavediena DNS

hn RNS — lielmolekulārākodola RNS

kb — kilobāze

к DNS
— komplementārā DNS

mt DNS — mitohondriālāDNS

nt — nukleotīds

sn RNS — mazās kodola RNS
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IEVADS

Ģenētika ir bioloģijas nozare, kas pēta organismu iedzimtību un

mainību. Šīs zinātnes nosaukums atvasināts no latīņu vārda gē-

nus —
cilts. ledzimtība un mainība ir visu dzīvības formu pamat-

īpašība.

ledzimtība ir organisma vai šūnas īpašību pēctecība pa-

audžu maiņā. Tās pamatā ir šīs īpašības noteicošo ģenētisko fak-

toru — gēnu nodošana pēcnācējiem. ledzimtība nodrošina līdzību

starp organismiem vai šūnām dažādās paaudzēs, kā arī līdzību starp
vienas sugas vai šķirnes pārstāvjiem. Organisma vai šūnas īpašību

pārnešanu vairošanās procesā uz nākamo paaudzi sauc par iedzim-

šanu. Ir zināmi organisko formu neparastas stabilitātes gadījumi.
Piemēram, bārkšspure latimērija gandrīz nav mainījusies jau 300

miljonus gadu, t. i., kopš devona perioda.

Mainība ir vienas sugas īpatņu pazīmju dažādība gan vienas

paaudzes ietvaros, gan arī starp dažādām paaudzēm. Organismu
un šūnu mainības cēlonis var būt gan ģenētiskās atšķirības, gan arī

ārvides faktoru ietekme. Mainības dēļ dabā nav iespējams atrast

divus pilnīgi vienādus īpatņus. ledzimtības un mainības mijiedar-
bības rezultātā pasaulē pašreiz ir vairāk nekā 1,5 miljoni dzīvnieku

sugu vien.

ledzimtība un mainība ir pretstati, kas atrodas dialektiskā vieno-

tībā un kopā veido materiālu dabiskās izlases darbībai. Tādējādi ģe-
nētika uzskatāma par evolūcijas mācības stūrakmeni. Mūsdienu bio-

loģijā tā ieņem centrālo vietu, dod iespēju zinātniski pamatot evolū-

ciju un uztvert dzīvības procesu un parādību daudzveidību kā

vienotu veselumu. Faktiski visas pārējās bioloģijas nozares pēta tikai

gēnu darbības rezultātu, vienīgi ģenētika apskata pašas šīs darbī-
bas būtību.

Ģenētikas teorētiskais uzdevums ir pētīt gēnu pārmaiņas mehā-

nismu, gēnu darbību un tās regulāciju, kā arī iedzimtības, mainības

un izlases mijiedarbību organismu evolūcijas procesā.

Ģenētikas sasniegumus izmanto arī daudzas praktiskās zinātņu
nozares. Tiek atklātas arvien jaunas selekcijas metodes, ar kuru pa-
līdzību īsā laikā var izveidot jaunas dzīvnieku, augu un mikroorga-
nismu formas un uzlabot esošās. Piemēram, heterozes, poliploīdijas
un inducētās mutaģenēzes izpēte ir devusi lielu ieguldījumu selekci-

jas problēmurisināšanā.

Ģenētikas atklājumi ir nozīmīgi arī veselības aizsardzības darba

pilnveidošanā. Tie sniedz zinas par iedzimto slimību un ļaundabīgo
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audzēju cēloņiem un atklāšanas iespējām, tāpat arī par vides piesār-

ņojuma iedarbību uz cilvēka iedzimtību un par aizsardzības iespē-

jām pret to.

Ģenētikas atklājumus izmanto arī dabas aizsardzībā, lai progno-

zētu biocenožu attīstības gaitu un plānotu pasākumus apkārtējās vi-

des saglabāšanai.

ĢENĒTIKAS PĒTĪJUMU METODES

Galvenā ģenētikas pētījumu metode ir hibridoloģiskā ana-

līze. Tās pamatā ir tādu indivīdu krustošana, kas atšķiras pēc
kādas pazīmes, un viņu pēcnācēju novērošana vairākās paaudzēs.
So metodi pirmais lietoja vācu botāniķis J. Kēlreiters jau 18. gad-
simtā, pēc tam arī daudzi citi zinātnieki. Tomēr pilnībā to izveidoja
tikai G. Mendelis, hibridoloģiskās analīzes rezultātus papildinot ar

matemātiskās apstrādes metodi. Viens no hibridoloģiskās analīzes

paveidiem ir arī ģenealoģiskās analīzes (ciltskoku sastā-

dīšanas) metode, kuru lieto pazīmju pētīšanai vienā dzimtā vairā-

kās paaudzēs.
Tā kā iedzimtība realizējas tikai ar šūnas starpniecību, tad ģe-

nētikas pētījumos īpašu uzmanību pievērš hromosomām un citām

šūnas ģenētiskajām sistēmām, tā, piemēram, mitohondrijiem un plas-
tīdām. Sūnas ģenētisko sistēmu pētīšanas metodi, apvienojot hibri-

doloģisko un citoloģisko izpēti, sauc par citoģenētisko me-

todi.

Treša pētīšanas metode ir ontoģenētiskā metode, ar kuru

noskaidro atsevišķu gēnu darbību organisma dzīves laikā. Sim no-

lūkam plaši izmanto fizikālos, bioķīmiskos, fizioloģiskos un moleku-
lāros izpētes paņēmienus.

ĢENĒTIKAS PRIEKŠVĒSTURE

Ģenētikas pirmsākumi meklējami tālā senatnē, kad sākās augu

un dzīvnieku domestikācija — apmēram 8. gadu tūkstotī pirms
mūsu ēras. Mēģinājumi ietekmēt gan cilvēka, gan arī mājdzīvnieku
un kultūraugu iedzimtību aprakstīti senās Mazāzijas valstu, Ēģiptes,
Indijas, antīkās Grieķijas un Romas rakstos, arī Bībeles Vecajā de-
rībā. Šajos avotos izteikti arī minējumi par iedzimtības dabu, taču

tiem nav eksperimentāla pamatojuma.
Arī vēlāk, Joti ilgu laiku dažādie iedzimtības un mainības skaid-

rojumi bija spekulatīvi, nepierādīti. Tiesa, sākot ar 18. gadsimtu,
jau bija uzkrāts nedaudz zināšanu par dažādu pazīmju nodošanu
no vecākiem pēcnācējiem. J. Kēlreiters atklāja dzimumu augiem un

1760. gada ieguva pirmo hibrīdu starp Nicotiana paniculata un Л;.
rustica, un konstatēja, ka hibrīdu pazīmes ieņem it kā starpstāvokli
starp vecāku pazīmēm. Vēlāk viņš ieguva vēl vairāk nekā 50 starp-
sugu hibrīdu un pirmais aprakstīja heterozi.
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Angļu dārzkopis Т. Naits 1799. gadā, krustojot dažādas zirņu
šķirnes, novēroja pazīmju dominēšanu; cits angļu lauksaimnieks,
Dž. Goss 1822. gadā novēroja otrās hibrīdu paaudzes pazīmju skal-

dīšanos, taču nenoteica tās skaitlisko attiecību.

Franču dārzkopis O. Sažrē, novērojot paša iegūtos meloņu hib-

rīdus, 1825. gadā pirmo reizi veica atsevišķu pazīmju uzskaiti un

secināja, ka vecāku pazīmes neizzūd un nesajaucas, bet tīrā veidā

«pāriet» pēcnācējiem. Franču botāniķis S. Nodēns, ilgstoši pētot
daudzas kultūraugu formas, 19. gadsimta vidū virknē darbu parā-
dīja, ka katrs hibrīds ir mozaīka un viena daļa hibrīda ziedputekšņu
nes tēvauga pazīmes, otra

— mātesauga pazīmes; apaugļojoties ve-

cāku pazīmes brīvi kombinējas. S. Nodēns aprakstījis arī pēkšņas

augu pārmaiņas (mutācijas).
Gandrīz vienlaicīgi ar Š. Nodēna darbiem, 1865. gadā iznāca

G. Mendeļa darbs «Pētījumi par augu hibrīdiem». G. Mendelis, no-

vērojot zirņu hibrīdus, izstrādāja iedzimtības ģenētiskās analīzes

metodes un formulēja divus ļoti svarīgus principus: 1) organisma
pazīmes nosaka īpaši iedzimtības faktori, ko īpatņi nodod saviem

pēcnācējiem ar dzimumšūnām; 2) pēc krustošanas atsevišķās ve-

cāku pazīmes neizzūd, bet saglabājas pēcnācējos. G. Mendeļa at-

klājums savulaik netika pienācīgi novērtēts, jo gan metodoloģiski,
gan teorētiski pacēlās augstu pāri sava laika zinātnes, it īpaši cito-

loģijas, vispārējam līmenim.

19. gadsimta otrajā pusē sāka uzkrāties zināšanas par šūnu.

1874. gadā I. Cistjakovs aprakstīja mitozi, bet 1875. gadā O. Her-

tvigs atklāja apaugļošanās būtību — olšūnas kodola saplūšanu ar

spermatozoīda kodolu. Drīz pēc tam E. van Benedens konstatēja,
ka, veidojoties cērmju dzimumšūnām, uz pusi samazinās kodola

struktūrelementu skaits; tos 1888. gadā V. Valdeiers nosauca par
hromosomām. 1880. gadā I. Gorožankins aprakstīja apaugļošanos
kailsēkļiem un 1884. gadā E. Strasburgers — segsēkļiem. S. Nava-

šins 1898. gadā atklāja ziedaugu divkāršo apaugļošanos. 19. gad-
simta 80. gados vesela virkne citologu noskaidroja, ka katrai augu

un dzīvnieku sugai ir raksturīgs noteikts hromosomu komplekts. Ci-

tologu atklājumi izraisīja daudzas hipotēzes par iedzimtības mehā-

nismu. Lai gan šīs teorijas bija spekulatīvas, tomēr tajās bija vai-

rākas tēzes, kas vēlāk tika pierādītas. Apskatīsim ievērojamākās
19. gadsimta iedzimtības teorijas.

Pirmā no tām ir C. Darvina panģenēzes hipotēze: organismā
visas šūnas izdala īpašus dīglīšus («gemulas»), kuri ar asinīm

nokļūst dzimumšūnās un, attīstoties nākošajai paaudzei, atkal pār-
vēršas noteikta tipa šūnās. Sajā hipotēzē pareiza bija doma, ka

dzimumšūnās atrodas speciālas materiālas daļiņas, no kurām atka-

rīgas pēcnācēju pazīmes. C. Darvins parādīja arī, ka dzīvā daba

attīstās, pateicoties iedzimtībai, mainībai un izlasei.

Otras hipotēzes autors ir vācu botāniķis K. Negeli. Viņš uzska-

tīja, ka ikkatrā organisma šūnā ir īpaša, ļoti komplicēta viela (idio-
plazma), kura nes iedzimtību, pie tam spermatozoīdā un olšūnā ir

vienāds idioplazmas daudzums; idioplazmai ir tīklveida uzbūve. Ļoti



12

iespējams, ka šī hipotēze radusies G. Mendeļa darbu iespaidā, ar

kuriem X- Negeli bija iepazinies.
Pēc vācu zoologa V. Veismaņa hipotēzes, iedzimtību nes īpaša

viela ar sarežģītu, graudainu struktūru — «dīgļplazma», kura atro-

das šūnu kodolos, un tieši hromosomās. Vienšūnas organismi, tāpat
arī dzimumšūnas, ir potenciāli nemirstīgas, bet daudzšūnu orga-
nisma ķermenis — «soma» — kalpo tikai mūžīgās idioplazmas uz-

turēšanai un aizsardzībai. A. Veismanis izteica domu, ka krustoša-

nās ir svarīgs mainības avots, kas dod materiālu evolūcijai, un

veica vairākus eksperimentus, ar kuriem, pretēji tā laika valdoša-

jiem uzskatiem pierādīja, ka dzīves laikā iegūtās pazīmju pārmai-
ņas neiedzimst pēcnācējos.

ĢENĒTIKAS ATTĪSTĪBAS VĒSTURE

UN PERSPEKTĪVAS

Par ģenētikas kā patstāvīgas zinātnes rašanās laiku uzskata
1900. gadu, kad trīs botāniķi neatkarīgi viens no otra otrreiz aprak-
stīja tādus pašus pazīmju iedzimšanas likumus, kādus pirms 35

gadiem bija atklājis G. Mendelis. Tie bija H. dc Frīss (Holandē),
kas strādāja ar kokaļiem, strutenēm, velnābolu, naktssveci, mago-

nēm un kukurūzu, K. Korenss (Vācijā), kas strādāja ar kukurūzu

un zirņiem, un E. Čermaks (Austrijā) — ar zirņiem. Visi trīs zi-

nātnieki atzina G. Mendeli par iedzimtības likumu pirmatklājēju.
Šoreiz biologi bija sagatavoti G. Mendeļa atklājumu uzņemšanai,
un daudzi zinātnieki dažādās pasaules valstīs intensīvi sāka pētīt
iedzimtību. Drīz vien pirmos Mendeļa likumu apstiprinājumus
ieguva arī pētījumos ar dzīvniekiem: L. Kueno — ar pelēm (Fran-

cijā), V. Betsons — ar vistām (Anglijā), V. Kāsis — ar pelēm,
žurkām, trušiem (ASV). Sākās strauja jaunās zinātnes attīstība.

Kopš 1900. gada ģenētika ir izgājusi vairākus attīstības perio-
dus. Katram no tiem bija raksturīgs kāds īpašs jauns, maģistrālais
pētījumu virziens, lai gan, protams, turpinājās arī agrāk izvirzīto

problēmu risināšana. Ir pieci šādi periodi.

Pirmajā ģenētikas attīstības periodā (aptuveni no 1900. līdz
1910. gadam) dažādās valstīs veica augstāko augu un dzīvnieku

krustošanu. Tika noskaidrots, ka Mendeļa likumi ir universāli. Sajā
laikā mācība par iedzimtību pilnīgi izveidojās par patstāvīgu bio-

loģijas nozari, kuru angļu zinātnieks V. Betsons 1907. gadā ieteica

nosaukt par ģenētiku. V. Johansens (Dānijā) ieveda terminu «gēns»,
«genotips», «fenotips». Sajā laikā citologi V. Setons, E. Vilsons

(ASV) un T. Boveri (Vācijā), pamatojoties uz mejozes un apaug-

ļošanās procesu analoģiju ar pazīmju iedzimšanas likumiem, izvir-
zīja hipotēzi par iedzimtības faktoru atrašanos hromosomās. 1901.

gadā radās H. dc Frīža mācība par mutācijām. Parādījās pirmie
ziņojumi par pazīmju saistīto iedzimšanu (V. Betsona un R. Pen-
neta darbs ar puķzirnīšiem) un par pazīmēm, kas iedzimst saistīti

ar dzimumu (L. Donkastera darbs par ērkšķogu sprīžotāju).
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Otrs ģenētikas attīstības periods ilgst apmēram no 1911. līdz

1925. gadam. Sajā laikā ASV T. Morgans un viņa līdzstrādnieki

A. Stertevants, K. Bridžess un H. Mellers, eksperimentējot ar dro-

zofilu, pierādīja, ka gēni hromosomās izvietoti lineārā secībā. Vienas

hromosomas gēni iedzimst saistīti, taču homoloģiskās hromo-

somas var apmainīties ar saviem rajoniem. A. Stertevants 1913.

gadā sastādīja pirmo hromosomas ģenētisko karti drozofilai. Uz

hromosomālās iedzimtības teorijas pamata tika noskaidrots arī dzi-

muma noteikšanas hromosomālais mehānisms (T. Morgans un

E. Vilsons, 1910. gadā). Sākās pētījumi par kvantitatīvo pazīmju
iedzimšanu (H. Nilsons-Ēle, Zviedrijā), heterozi (E. īsts un

D. Džonss, ASV), kultūraugu salīdzināmo ģenētiku (N. Vavilovs,

PSRS). Sajā laikā sākās strauja ģenētikas attīstība arī jaunajā
Padomju valstī. J. Fiļipčenko 1919. gadā organizēja Ļeņingradas
(Petrogradas) universitātē ģenētikas katedru. N. Vavilova vadībā

tika nodibināta Vissavienības Augkopības institūta ģenētikas no-

daļa, kā arī Centrālā dzīvnieku ģenētikas izmēģinājumu stacija.
Trešais ģenētikas vēstures periods ilgst no 1925. līdz 1940. ga-

dam. Sim laikam raksturīgi plaši pētījumi mutaģenēzē. Pirmās ar

rentgenstariem inducētās mutācijas ģinšu Mucor un Zygorhynchus
sēnēm ieguva 1925. gadā PSRS mikrobiologi G. Nadsons un G. Fi-

ļipovs, bet 1927. gadā H. Mellers (ASV) publicēja savus pētījumus
par mutācijām drozofilai, kas radušās rentgenstaru ietekmē. Jonizē-

jošā starojuma ietekmi uz šūnu pētīja padomju ģenētiķis N. Timo-

fejevs-Resovskis. Parādījās ziņojumi par ultravioletā starojuma mu-

tagēno iedarbību. Sī posma beigās Padomju Savienībā V. Saharovs

un M. Lobašovs ieguva pirmās mutācijas ar ķīmiskajām vielām.
1928. gadā ASV L. Stadlers ieguva pirmās rentgenmutācijas kul-

tūraugiem — miežiem un kukurūzai. Gandrīz vienlaicīgi arī Pa-

domju Savienībā (L. Delonē un A. Sapegins), Zviedrijā (H. Nil-

sons-Ēle un A. Gustafsons), Vācijā (H. Stube) parādījās darbi

par augu inducētajām mutācijām un to izmantošanu selekcijā.
levērojams notikums ne tikai ģenētikā, bet arī visā bioloģijā

bija padomju zinātnieka S. Cetverikova darbs par drozofilas savva-

ļas populāciju sarežģīto ģenētisko struktūru. S. Cetverikova, kā arī

ASV zinātnieku R. Fišera, Dž. Holdeina un S. Raita trīsdesmito

gadu darbi bija evolucionārās ģenētikas pirmsākums. Viņu idejas
tālāk attīstīja padomju evolucionists I. I. Smalhauzens. Padomju
Savienībā kultūraugu ģenētiku un evolūcijas mehānismu pētīja
G. Karpečenko un N. Vavilovs.

Ceturtajā ģenētikas attīstības periodā, kas ilga apmēram no

1940. līdz 1953. gadam, tālāk attīstījās populāciju evolūcijas ģenē-
tisko mehānismu pētījumi, it īpaši ASV ģenētika T. Dobžanska dar-

Tādas ģenētiku izpētītās parādības kā heterozi, poliploīdiju, in-

ducētās gēnu mutācijas sāka plaši izmantot selekcijā. levērību guva

stipru ķīmisko mutagēnu izpēte, kā arī dažādu organismu, tai skaitā
cilvēka, fizioloģisko un bioķīmisko īpašību iedzimšanas noskaidro-

šana. Taču galvenais šī perioda sasniegums ir tas, ka ģenētiķi pie-
vērsās mikroorganismu un vīrusu iedzimtības un mainības pētīšanai,
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tādēļ radās iespējas īsā laikā izanalizēt milzīgu indivīdu skaitu. Tas

ļāva ģenētiskos pētījumus veikt jaunā — molekulārā līmenī. Bio-

logiem radās iespēja izmantot arī jaunas, ļoti precīzas pētīšanas
metodes: matemātisko analīzi, elementu radioaktīvos izotopus, spek-
trālanalīzi, elektronmikroskopiju, rentgenstruktūranalīzi, elektrofo-

rēzi. Atklājumiem, kas ar jaunajām metodēm izdarīti kopš četrdes-

mitajiem gadiem, ir liela nozīme ne tikai ģenētikas, bet arī visas

bioloģijas attīstībā. 1941. gadā ASV Dž. Bīdīs un E. Teitems izvir-

zīja principu: «Viens gēns nosaka viena fermenta biosintēzi», bet

1944. gadā ASV ģenētiķis O. Eiverijs noskaidroja baktēriju ģenētis-
kās transformācijas būtību. 1952. gadā ASV ģenētiķi Dž. Lederbergs

un N. Cinders zarnu nūjiņai atklāja transdukciju — ģenētiskā ma-

teriāla pārnešanu ar vīrusu starpniecību. Transformācijas un trans-

dukcijas pētījumi parādīja, ka iedzimtības nesēja viela ir dezoksiri-

bonukleīnskābe (DNS). 1953. gadā F. Kriks (Anglija) un Dž. Vot-

sons (ASV) atklāja DNS telpisko struktūru. Sie atklājumi ievadīja
ģenētikas piekto — pašreizējo periodu.

1955. gadā parādījās S. Benzera darbs ar fāga T4 gēna rll iek-

šējo uzbūvi, kurā autors pierādīja, ka gēns nav ne mutācijas, ne

rekombinācijas elementārvienība,bet ir funkcijas vienība. 1956. gadā
S. Očoa laboratorijā pirmo reizi ārpus organisma fermentatīvi sin-

tezēja ribonukleīnskābi (RNS), bet A. Kornberga laboratorijā —

DNS. 1961. gadā franču zinātnieki F. Zakobs un 2. Mono radīja ope-

rona modeli — struktūrgēnu darbības koordinētās kontroles shēmu

prokariotiem. Tajā pašā gadā F. Kriks pierādīja, ka aminoskābes ģe-
nētiskais kods sastāv no trim nukleotīdiem, bet M. Nirenbergs un

Dž. Matejs veica proteīna sintēzi m vitro. 1968. gadā ķīmiķis H. Ho-

rana izstrādāja metodi DNS sintēzei ar noteiktu nukleotīdu secību

un sintezēja m vitro vienu rauga gēnu, kas kodē tirozīna tRNS. 1969.

gadā Dž. Bekvits ar līdzstrādniekiem izdalīja zarnu nūjiņas laktozes

operona gēnus. 1970. gadā ASV G. Temins un R. Baltimors atklāja
fermentu atgriezenisko transkriptāzi (revertāzi), kas katalizē DNS

sintēzi uz RNS matrices. 1970. gadā G. Smits atklāja pirmo II klases

restrikcijas endonukleāzi (restriktāzi). So fermentu atklāšana pavēra
ceļu gēnu inženierijai — šūnas iedzimtības mainīšanai ar mākslīgi
sintezētu vai no citas sugas genoma izdalītu gēnu palīdzību, veido-

jot rekombinantas DNS molekulas. Otru DNS mākslīgo rekombi-
nantu iegūšanai nepieciešamo fermentu, DNS ligāzi, jau 1967. gadā
vienlaicīgi atklāja četrās ASV laboratorijās. Pirmo rekombinanto

DNS, kuru varēja pavairot dzīvnieku šūnās, 1973. gadā izveidoja
P. Bergs (ASV) no pērtiķu vīrusa SV4O, bakteriofāga X un zarnu

nūjiņas galaktozes operona DNS. Tajā pašā gadā S. Koens un

H. Boiers ieguva plazmīdu mākslīgos rekombinantus. Tomēr bija jā-
paiet vairākiem gadiem, līdz 1977. gadā H. Boiers parādīja, ka plaz-
mīdas ir piemērots vektors svešu gēnu klonēšanai. Sajā laikā dau-
dzās pasaules laboratorijās intensīvi strādāja pie šūnās ievadīto

svešo gēnu ekspresijas. Panākumi nāca drīz. Jau 1977. gadā baktēri-

jās ieguva žurku somatostatīnu, tūlīt pēc tam — žurku augšanas
hormonu, bet 1978. gadā — žurku insulīnu un vistas ovalbumīnu,
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1979. gadā — cilvēka augšanas hormonu un insulīnu. 1979. gada

beigās Japānā T. Taniguši vadībā baktērijās ieguva un ekspresēja
vienu no cilvēka interferoniem.Līdzīgu, apjomā daudz plašāku darbu,
tikai ar citu cilvēka interferona veidu, 1980. gada sākumā publicēja
Šveices zinātnieka C. Veismaņa vadītā grupa. Drīz pēc tam, 1981.—

1982. gadā cilvēka interferona gēnu ieguva un ekspresēja J. Ovčiņ-

ņikova vadībā Maskavā un E. Grēna vadībā Rīgā. Interesanti atzī-

mēt, ka Rīgā iegūtais interferona apakštips līdz tam nebija pazīs-
tams, tāpēc tam piešķīra kārtas apzīmējumu «N».

Mūsdienās no vispārējās ģenētikas attīstības ir atkarīga gan
molekulārās bioloģijas, gan bioķīmijas, biotehnoloģijas, ekoloģijas,
sistemātikas, evolūcijas teorijas un citu bioloģijas nozaru attīstība.

Ģenētikas un selekcijas tuvākā nākotne acīmredzot ir saistīta ar kla-

siskās ģenētikas metožu — krustošanas, mutaģenēzes, indivīdu un

populāciju ģenētiskās analīzes — integrēšanos ar molekulārās ģe-
nētikas metodēm. Paredzams, ka tuvākajos gadu desmitos tiks

pilnīgi noskaidrots mutaģenēzes un rekombinoģenēzes molekulāri

ģenētiskais mehānisms, izpētīti organisma ģenētiskās sistēmas orga-

nizācijas un funkcionēšanas pamati, atklāti šūnu ontoģenētiskās

diferenciācijas mehānismi, noskaidrosies imunoģenēzes mehānismi,
uzvedības ģenētiskie pamati, pavērsies cilvēka, dzīvnieku un augu

gēnu darbības regulācijas iespējas. Arvien pieaugs populāciju ģenē-
tiskās izpētes loma cilvēka un citu dzīvo organismu genofonda aiz-

sardzības pasākumu izstrādāšanā un evolūcijas prognozēšanā.

ĢENĒTIKAS ATTĪSTĪBA PADOMJU SAVIENĪBĀ

Kā minēts iepriekš, Padomju Savienībā no 1917. līdz 1940. ga-

dam darbojās daudzi izcili ģenētiķi, kuru darbi bija plaši pazīstami
visā pasaulē: N. Vavilovs, N. Koļcovs, I. Mičurins, S. Cetverikovs,

A. Serebrovskis, S. Davidenkovs, J. Fiļipčenko, S. Navašins; ap šiem

cilvēkiem izveidojās veselas zinātnieku skolas.

Lielā Tēvijas kara laikā ģenētisko pētījumu apjoms krasi sašau-

rinājās. Pēckara periodā pētījumi ģenētikā atjaunojās, taču uz neilgu
laiku. Sākot jau ar 1936. gadu, sākās nopietnas diskusijas starp
ģenētiķiem un T. Lisenko grupas zinātniekiem, kuri aizstāvēja nezi-

nātniskas, klaji lamarkistiskas idejas par organismu iedzimtību un

mainību. Izmantojot J. Staļina personības kulta laikā izveidoto rep-

resiju mehānismu, jau pirms Lielā Tēvijas kara T. Lisenko savus

zinātniskos oponentus pasludināja par Padomju valsts politiskajiem
pretiniekiem (cietušo skaitā viens no pirmajiem bija N. Vavilovs).
1948. gada augustā notika Vissavienības Lauksaimniecības zinātņu
akadēmijas sesija, kurā T. Lisenko izdevās panākt ģenētikas atzī-
šanu par «viltus zinātni, kas pārdevušies pasaules imperiālismam».
Visas ģenētikas laboratorijas likvidēja, bioloģijas virziena zinātnis-

kās pētniecības iestādēs pētījumi tika virzīti tikai neolamarkisma
virzienā. Līdz ar to ģenētikas kā zinātnes attīstība tika pārtraukta.
Taču šajā laikā strauji sāka attīstīties atomfizika, un drīz kļuva
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skaidrs, ka radusies nepieciešamība pētīt radiācijas ietekmi uz orga-

nismu. 1956. gadā darbu sāka PSRS ZA Biofizikas institūta Radiā-

cijas ģenētikas laboratorija. 1957. gadā Novosibirskā tika nodibināts

PSRS ZA Sibīrijas nodaļas Citoloģijas un ģenētikas institūts. Pa-

mazām sākās ģenētisko laboratoriju atjaunošana. 1965. gadā PSRS

ZA Prezidijs pieņēma lēmumu par būtiskām kļūdām T. Lisenko dar-

bos. Tika radīta Ģenētikas un selekcijas zinātniskā padome, orga-

nizēta N. Vavilova Vissavienības Ģenētiku un selekcionāru biedrība.

1965. gadā tika nodibināts Baltkrievijas PSR ZA Ģenētikas un cito-

loģijas institūts. Pētījumi ģenētikā atsākās PSRS augstskolās un da-

žādās, jau agrāk eksistējošās, zinātniskās pētniecības iestādēs. 1966.

gadā izveidoja PSRS ZA Vispārīgās ģenētikas institūtu. Vēlākajos

gados izveidoja PSRS Medicīniskās ģenētikas zinātniskās pētniecības
institūtu, PSRS ZA Molekulārās ģenētikas institūtu, Rūpniecisko
mikroorganismu ģenētikas un selekcijas zinātniskās pētniecības in-

stitūtu un citas zinātniskās iestādes.

Ģenētiskajiem pētījumiem atsākoties, ir jau sasniegti ievērojami
rezultāti un virkne zinātnieku iegūst augstu novērtējumu. PSRS

Valsts prēmija tiek piešķirta V. Struņņikovam par darbiem mīkleņu
zīdvērpēja ģenētikā un selekcijā; G. Georgijevam, V. Gvozdjovam
ar līdzstrādniekiem par mobilo disperģēto gēnu atklāšanu; N. Boč-

kovam, A. Prokofjevai-Beļgovskai ar līdzstrādniekiem par pētījumiem
cilvēku citoģenētikā; L. Pravdinam par pētījumiem meža koku ģenē-
tikā. Tomēr visumā ģenētikaPadomju Savienībā pašreiz vēl nav spē-
jusi panākt ģenētisko pētījumu līmeni vadošajās kapitālistiskajās
valstīs (ASV, Japānā, Lielbritānijā, Francijā, Vācijā), it īpaši
tādās nozarēs, kurām nepieciešami lieli kapitālieguldījumi. Tas it

īpaši attiecas uz ģenētikas attīstību perifērijā.

ĢENĒTIKAS ATTĪSTĪBA LATVIJĀ

Divdesmitajos un trīsdesmitajos gados ģenētika kā patstāvīga
pētījumu nozare neattīstījās. Ģenētiska rakstura darbi bija Latvijas
Universitātes citologam K. Ābelēm, kurš pētīja mitozes norisi saknēs.

K. Ābele 1926. gadā sarakstījis arī pirmo oriģinālo populāro grāmatu
ģenētikā «levads iedzimtības mācībā». A. Zāmeļa vadībā Latvijas
Universitātes Botāniskajā dārzā izvērtās darbi par augu attālo hib-

ridizāciju. Tika iegūti hibrīdi Philadelphus, Viola, Datura, Alche-

milla, Тагахасит ģintī. Tika pētīta arī morfoloģisko pazīmju iedzim-

šana un skaldīšanās hibrīdu paaudzēs. A. Melderis publicējis darbus

par citoplazmatisko iedzimtību, kā arī hromosomu komplektiem ģintī
Ergthraea un Lathtjrus. Tomēr pārsvarā šajos gados ģenētiskie pē-
tījumi kalpoja šauri praktiskiem mērķiem un tika veikti selekcijas
stacijās. Veiksmīgus attālos Ribes ģints sugu hibrīdus ieguva A. Vīk-

sne, kartupeļu hibrīdus — P. Knape, graudaugu hibrīdus — J. Liel-

manis. Viņu darba rezultāti vēl tagad tiek izmantoti selekcijā.
Otrā pasaules kara sākums pārtrauca zinātnes attīstību Lat-

vijā. Ģenētiska rakstura darbi, izņemot praktisko selekciju, nenotika



arī pirmajos pēckara gados. Tikai pamazām, samazinoties varas

iestāžu spiedienam bioloģijas zinātnē, varēja attīstīties ģenētiskie pē-
tījumi.

Mūsdienās ģenētiskie pētījumi notiek daudzās Latvijas zināt-

niskās pētniecības un mācību iestādēs: Latvijas Zinātņu Akadēmijas

Bioloģijas institūtā, Augusta Kjrhenšteina Mikrobioloģijas institūtā

un Organiskās sintēzes institūtā, Latvijas Veselības aizsardzības mi-

nistrijas Eksperimentālās un klīniskās medicīnas institūtā, Medi-

cīnas akadēmijā, Latvijas Lauksaimniecības ministrijas Lopkopības
un veterinārijas ZPI un Zemkopības ZPI, Latvijas Lauksaim-

niecības akadēmijā un Latvijas Universitātē, Latvijas Mežsaimnie-

cības ministrijas Mežsaimniecības problēmu institūtā un selekcijas

stacijās. Ģenētiska rakstura darbu tematika šajās iestādēs atbilst

katras iestādes galvenajam darba profilam. 1990. gadā nodibināts

Latvijas Molekulārās bioloģijas institūts.

Vairāki Latvijas zinātnieki guvuši ievērojamus sasniegumus un

ir pazīstami arī ārpus mūsu valsts robežām.

LPSR ZA korespondētājloceklis J. Lūsis no 1949. līdz 1979. ga-
dam bija LVU Zooloģijas un ģenētikas katedras profesors. Divdes-

mitajos un trīsdesmitajos gados viņš pētīja Padomju Savienības

dienvidu republiku lopkopības resursus, mājdzīvnieku ģenētiku un

evolūciju. Viņa vadībā, krustojot merīnaitas ar savvaļas arhara teķi,
izveidota arharmerīnaitu šķirne. J. Lūsis sastādījis sākotnējo selek-

cijas plānu tagad izplatītai Semirečenskas cūku šķirnei. Paralēli

šiem praktiski nozīmīgajiem darbiem J. Lūsis veica pētījumus par
mārīšu (ģints Adalia) taksonomiju un populāciju ģenētiku. Sie darbi

pazīstami visā pasaulē. J. Lūsim pieder lieli nopelni ģenētisko pē-
tījumu atjaunošanā Latvijā un ģenētikas specializācijas biologu sa-

gatavošanā.

Bioloģijas zinātņu doktors V. Dišlers no 1966. gada līdz 1985.

gadam vadīja LPSR ZA Bioloģijas institūta Ģenētikas grupu, ko

1981. gadā pārveidoja par Ģenētikas laboratoriju. V. Dišlera vadībā,
ciešā sadarbībā ar selekcijas staciju zinātniekiem tika veikti pētījumi
par optimālām jonizējošā starojuma devām dažādām lauksaimniecī-
bas kultūrām, pētīts ātro neitronu netiešais ģenētiskais efekts un tā

modificēšanas iespējas. Viens no laboratorijas darba virzieniem bija
gēnu rekombināciju biežuma palielināšanas metožu izstrāde, lai se-

lekcionāru rīcībā nodotu materiālu ar lielāku iedzimstošās mainības

diapazonu. Pētījumi par miežu imunitātes ģenētiskajiem pamatiem
pret sēņu slimībām

— miltrasu un putošo melnplauku — tiek tur-

pināti arī pašreiz. Ir izveidotas vairākas mutantas, imūnas miežu

līnijas, kas nodotas selekcionāriem. Liela daļa darbu veltīta arī pa-

zīmju iedzimstamības koeficienta noteikšanas metožu un pazīmju ko-

relācijas analīzes metožu pilnveidošanai.

Bioloģijas zinātņu doktors J. Ērenpreiss vada vēža šūnas bio-

ķīmijas laboratoriju Eksperimentālās un klīniskās medicīnas insti-

tūta. Te plaši pēta šūnas kodola molekulāro un supramolekulāro or-

ganizāciju, gēnu darbības regulāciju, kā arī audzēja šūnas kodola



īpatnības un dažādu ārstniecisko preparātu ietekmi uz audzēju
šūnām.

Organiskās sintēzes institūta Nukleīnskābju bioķīmijas laborato-

rijā PSRS ZA korespondētājlocekļa ķīmijas zinātņu doktora E.Grēna

vadībā, sadarbojoties ar Mikrobioloģijas institūtu un LU, tika veikti

pētījumi vairāku sugu mikroorganismu ģenētikā, lai iegūtu ātraudzī-

gus bioloģiski aktīvu vielu producentus. Tiek sekmīgi pētīta liellopu
leikozes, putnu mēra, gripas un hepatīta vīrusu genoma uzbūve un

rezistences mehānismi ar gēnu inženierijas metodēm. Tiek pētīta arī

RNS replikācijas regulācija RNS bakteriofāgos.
Latvijas Medicīnas akadēmijas Medicīniskās bioloģijas un ģenē-

tikas katedra bioloģijas zinātņu doktores A. Krūmiņas vadībā pēta
cilvēka hromosomu morfofunkcionālo organizāciju. Pierādīta hromo-

somu šķietami neaktīvo heterohromatīna rajonu lielā daudzveidība,
molekulārās uzbūves sarežģītība un iegūtas liecības par šo rajonu
nozīmīgumu organisma eksistencē.
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1. IEDZIMTĪBAS MATERIĀLAIS PAMATS

ledzimtība realizējas ar šūnas starpniecību. Sūna ir dzīvības ek-

sistences pamatforma. Tā satur visus nepieciešamos komponentus,
lai notiktu vielmaiņa un vairošanās un līdz ar to realizētos iedzim-

tība.

Šunu aptver citoplazmatiska jeb plazmas membrāna, kas nodro-

šina vielmaiņu, šūnā atrodas ribosomas, kurās notiek proteīnu bio-

sintēze, un viena vai vairākas dezoksiribonukleīnskābju (DNS) mo-

lekulas (genomiskās DNS), kuras satur šūnas ģenētisko programmu

un nodrošina pazīmju pēctecību paaudžu mijā. Pēc šūnas organizā-

cijas visus dzīvos organismus iedala prokariotos un eikariotos.

1.1. PROKARIOTU ŠŪNAS UZBŪVE

Prokarioti (baktērijas un ciānbaktērijas) ir visvienkāršākie vien-

šūnas organismi (1.1. att.). To šūnā nav kodola. ledzimtības nesēja
ir viena kovalenti slēgta, apļveida DNS molekula, kas sastāv no

1.1. att. Prokariotu šūnas uzbūves vienkāršota shēma.
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vairākiem miljoniem bāzu pāru (bp) un ir dažus milimetrus gara.

To sauc par hromosomālo DNS. Prokariotu šūnā, kuras dia-

metrs ir daži \im, DNS ir ļoti kompakta, jo tā nav lineāras, bet su-

perspiralizētas molekulas veidā, kuras atsevišķās cilpas ir piesaistītas

kopējai, no RNS un bāziskiem proteīniem sastāvošai serdei. Sādu

struktūru sauc par nukleoīdu, un tā ir eikariotu hromosomas ek-

vivalents (hromosomālā DNS). DNS replikācijas laikā nukleoīds ir

saistīts ar citoplazmatiskās membrānas ieliekumu, ko sauc par me-

zosomu. Pēc DNS replikācijas mezosomas vietā notiek šūnas da-

līšanās.

Bez hromosomālās DNS vairums baktēriju satur arī nelielas

(6—100 kbp) cikliskas, superspiralizētas ārpushromosomu DNS mo-

lekulas, kuras spēj replicēties neatkarīgi no genoma DNS. Sos auto-

nomos ģenētiskos elementus sauc par plazmīdām. Plazmīdās var

būt no dažiem līdz pat vairākiem simtiem gēnu, kuri kodē specia-
lizētas pazīmes.

Prokariotiem šūnas plazmatisko membrānu aptver šūn ap-

valks, kas baktērijām sastāv no peptidoglikāna jeb mucīna, bet

-ciānbaktērijām — no celulozes. Mehāniski izturīgais šūnapvalks

ļauj prokariotu šūnai saglabāt formu mainīgos ārvides apstākļos.
Telpu starp plazmas membrānu un šūnapvalku sauc par peri-

plazmu. Tajā izdalās šūnas sekretējamie fermenti, tai skaitā hid-

rolāzes, kuras nepieciešamas baktērijas katabolismam. Prokariotu

šūnas vielmaiņā liela nozīme ir plazmas membrānai, kurā bez ba-
rības vielu transporta notiek arī oksidatīvā fosforilēšana, fosfolipīdu
un dažās baktēriju sugās arī ārējās membrānas sastāvdaļu sintēze.

Proteīnu biosintēze jeb translācija no mRNS notiek riboso-

mā s. Prokariotiem ribosomas izvietotas pa visu šūnu. Katrā ribo-

somā ir divas apakšvienības — mazā un lielā. Ribosoma sastāv

no aptuveni 50 proteīnu molekulām un 3 rRNS molekulām.

Bez minētajām pastāvīgajām prokariotu šūnas struktūrām dažu

sugu baktērijām var būt arī pārvietošanās (viciņas, bārkstiņas), pie-
stiprināšanās (fimbrijas, skropstiņas jeb pili), aizsargāšanās orgāni
(kapsula, gļotslānis), kā arī dažāda veida citoplazmatiskie ieslē-

gumi — granulas, pūslīši v. c.

1.2. EIKARIOTU ŠŪNAS UZBŪVE

Eikarioti ir vai nu vienšūnas organismi (daļa aļģu, sēņu, vien-

šūnas dzīvnieki), vai arī sastāv no daudzām šūnām (lielākā daļa
augu un dzīvnieku). Eikariotu genomiskā DNS atrodas šūnas ko-

dolā, kuru no citoplazmas norobežo divslāņaina kodola membrāna

(1.2. att.). Eikariotu šūnas citoplazmu caurauž membrānu sistēma,

kas savieno kodola ārējo membrānu ar citoplazmatisko membrānu.

To sauc par endoplazmatisko tīklu. Izšķir gludo endoplaz-
matisko tīklu (satur fermentu sistēmas, kas piedalās glikogēna me-

tabolismā, lipīdu biosintēzē, kā arī dažādu citu vielu pārveidošanā)
un graudaino endoplazmatisko tīklu (satur ribosomas, kurās notiek
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1.2. att. Eikariotu šūnas uzbūves vienkāršota shēma.

sekretējamo proteīnu sintēze). Pēc graudainā endoplazmatiskā tīkla

šķērsošanas sekretējamie proteīni nonāk Goldži kompleksā,
kas sastāv no 3—20 savstarpēji saistītiem, viena virs otra novieto-

tiem membrānu dabas veidojumiem —
cisternām. Tajās notiek pro-

teīnu ķīmiska pārveidošana jeb procesēšana (metilēšana, acilēšana,

glikozilēšana, sulfatēšana v. c.) un tiek virzīts vielu transports vai

nu uz citiem membrānu saturošiem šūnas organoīdiem, piemēram,
lizosomām, vai arī uz citoplazmatisko membrānu. Transporta orga-
noīds ir pūslītis jeb vezikula. Tā var veidoties no jebkura mem-

brānu saturoša šūnas struktūrelementa un saplūst ar jebkuru citu

šādu elementu, tādējādi apvienojot visas šūnas membrānu saturošās

struktūras kopējā sistēmā. Rezultātā vezikulās esošo vielu transports
var notikt vai nu uz šūnas ārpusi (eksocitoze), vai uz iekšpusi
(endocitoze). No Goldži kompleksa lizosomā nonākošie proteīni
kļūst par hidrolītiskiem fermentiem, kuri noārda proteīnus, nukleīn-

skābes, polisaharīdus un citus ķīmiskus savienojumus. Tie savukārt

lizosomās nokļūst no ārvides ar vezikulām, kuras veidojas no plaz-
mas membrānas. Ar iekššūnas membrānu transporta sistēmu ir sais-

tīti šūnas skeleta (citoskeleta) komponenti. Citoskeletu veido

trīs atšķirīgu pavedienveida proteīnu polimēru jeb filamentu sis-

tēma — mikrocaurulītes, mikrofilamenti, starpfilamenti. Mikro-

caurulītes ir cilindriski veidojumi, kuru diametrs ir apmēram
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25 nm un sienu biezums apmēram 5 nm. Tās veidojas, polimerizē-

joties tubulīna molekulām. Mikrocaurulītes piedalās vezikulu un or-

ganoldu transportā, kā arī mitotiskās dalīšanās vārpstas veidošanā.

Mikrofilamenti ir garas pavedienveida molekulas, kuru dia-

metrs ir apmēram 7 nm. Tie sastāv no globulārām aktīna apakšvie-
nībām. Aktīna polimerizēšanās procesā hidrolizējas ATF (tas notiek

ATFāzes miozlna klātbūtnē). Mikrofilamenti piedalās šūnas kustībā.

Starpfilamentus, kuru diametrs ir apmēram 10 nm, veido

fibrilāru proteīnu polimēri, kas dažādos audos ir atšķirīgi. Piemēram,

epitēlija šūnās tas ir citokeratlns, skeleta un gludo muskuļu šūnās —

desmlns, mezenhīmas šūnās — vimentīns, nervu šūnās — neirofila-

menti un šūnas kodolā — lamīns. Atšķirībā no mikrocaurulītēm un

mikrofilamentiem, starpfilamenti ir statiska citoskeleta struktūra.

Visas trīs citoskeleta sastāvdaļas kopā veido citoplazmas mat-

riksu jeb trabekulāro režģi. Tajā atsevišķos komponentus saista

tievi pavedienveida tiltiņi, kuru diametrs ir apmēram 3 nm. Pie cito-

plazmas matriksa piesaistās dažādi proteīni un ūdens, veidojot or-

ganizētas daudzfermentu, piemēram, glikolīzes, sistēmas. Kopumā
citoplazma ir organizēta, dinamiska struktūra, un tās atsevišķie ele-

menti savstarpēji sadarbojas. Ir izpētīts, ka ar citoplazmas matriksu

ir saistīti apmēram 80% citoplazmas proteīnu, galvenokārt fermenti.

Relatīvi autonomi eikariotu šūnas organoīdi, kas spēj vairoties

neatkarīgi no šūnas cikla, ir mitohondriji. Tie satur savu ģe-
nētisko programmu, kas iekodēta vienā DNS molekulā un autonomas

mitohondriju ribosomas. Mitohondrijos ir komplicēta membrānu sis-

tēma, kas veido to ārējo un iekšējo membrānu un kristas (šķērs-
membrānas). Tās iegremdētas matriksā. Mitohondrija matriksa satur

trikarbonskābju cikla fermentus, bet iekšējā membrāna
—

citohro-

mus un oksidējošās fosforilēšanas sistēmas. Galvenā mitohondriju
funkcija ir ķīmiskās enerģijas radīšana un uzkrāšana ATF molekulu

veidā.

Specializētās augu šūnās bez mitohondrijiem ir otrs relatīvi auto-

noms eikariotu organoīds — hloroplasti, kuru galvenā funkcija
ir gaismas kvantu saistīšana un to enerģijas pārvēršana ķīmiskā
enerģijā.

Eikariotu šūnu aptver plazmas membrāna, kas saistīta kā

ar endoplazmatisko tīklu, tā arī ar citoplazmas matriksu. Membrāna

sastāv no fosfolipīdiem, steroīdiem, vienkāršiem un saliktiem pro-
teīniem. Daudzi no plazmas membrānas proteīniem un glikoproteī-
niem darbojas kā specifiski šūnas receptori, kas, iedarbojoties ar mo-

lekulām ārvidē, ierosina šūnas atbildes reakciju. Augu šūnā ir arī

šūnapvalks, kura pamatstruktūru veido celuloze, bet matriksu —

polisaharīdi. Dzīvnieku šūnām šūnapvalku nav. Toties daudzas no

tām uz plazmas membrānas ārējās virsmas satur t. s. adhēzijas
molekulas, piemēram, glikoproteīnu fibronektīnu, kas kalpo šūnas

piesaistīšanai organisma ārpusšūnu struktūrām
— kolagēnam, fib-

rīnam un heparīnam. Fibronektīns savukārt ir piesaistīts transmem-

brānas proteīnam, kura citoplazmatiskais gals saistīts ar aktīna

mikrofilamentiem.
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1.3. ŠŪNAS KODOLA UZBŪVE

Eikarioiu šūnas kodola diametrs ir apmēram 5 pm, tātad tā til-

pums aptuveni atbilst prokariotu šūnas tilpumam, bef DNS dau-

dzums (vidēji 109 bp) eikariotu kodolā ir apmēram 1000 reižu lie-

lāks. Piemēram, cilvēka genoms, kas diploidālā šūnā satur apmē-
ram 6XI09 bp, ir apmēram 2 m garš. Kodolā tas var ietilpt tikai

loti kompaktā formā. DNS kondensēšanu veic kodola proteīni, kuri

kompleksējas ar DNS un veido dezoksiribonukleoproteīnu (DNP)

pavedienus. Kodola DNP sauc par hromatīnu. Tas sastāv no

DNS (1.3. att. a) un piecu veidu histoniem: Hl, H2A, H2B, H3 un

H4. DNS un histonu masa ir apmēram vienāda. Histoni H2A, H2B,

H3 un H4 ir hidrofobi C-galā un hidrofili (bāziski) N-galā.
Ūdens šķīdumā visu četru histonu C-gala globulas pašasociējas
sirdsveida agregātā, kas sastāv no oktamēra 2 [H2A, H2B, H3,

Н4]. Kodola DNP ap katru no oktamēriem ir uztīti apmēram divi
kreisās vītnes DNS dubultspirāles vijumi, kas agregātam ir pie-
saistīti ar histonu molekulu N-galiem. DNS superspirāles vijumu

ieejas un izejas vietas saslēdz histona Hl molekula. Hl hidrofobais

kodols atrodas molekulas vidū, nedaudz uz C-gala pusi. Molekulas

C-gala lineārā virkne iedarbojas ar DNS un saista to ar histonu

kompleksu, bet N-gala linerārā daļa kopā ar citiem kodola proteī-
niem (skābajiem) ir ietverta hromatīna augstāko struktūru veido-

šanā. Globulas diametrs ir apmēram 10 nm. Uz DNP pavediena tās

izvietotas 3—7 nm attālumā. Atsevišķu globulu kopā ar tās savie-

notājfragmentu sauc par nukleosomu, bet globulu bez savienotāj-
fragmenta — par nukleosomas serdi. Nukleosomas serde satur

145—165 bp garu DNS secību, bet savienotājfragmentā ir līdz 80 bp
DNS. Hromatīnā vidēji uz katriem 200 bp DNS ir viena nukleo-

soma.

Aprakstīto hromatīna nukleosomu struktūru var novērot, ja DNP

izšķīdināts NaCl ūdens šķīdumā, kura koncentrācija ir 1 mM. Ja

sāls koncentrācija lielāka par 100 mM (kā šūnā), nukleosomu sa-

vienotājfragments saīsinās un nukleosomas sablīvējas cikcakvei-

dīgi. Sādu nukleosomu izvietojumu sauc par hromatīna 10 nm pa-

matpavedienu (1.3. att. b). Ja klāt ir arī divvērtīgie katjoni, parasti
Mg2

+, tad Hl molekulas saista vairākas nukleosomas, un hroma-

tīna 10 nm pamatpavediens savijas solenoīdā ar diametru
30 nm, veidojot DNS super-super-spirāli (1.3. att. c). Solenoīdā
smalkā struktūra vēl nav izpētīta.

Kodola dalīšanās laikā hromatīns kjūst kompakts, veidojot labi
krāsojošās struktūras — hromosomas. Hromosomu smalkā struk-
tūra pilnīgi vēl nav noskaidrota. Aplūkojot hromosomas elektron-

mikroskopā, bez 30 nm solenoīdā var saskatīt arī augstākas pakā-
pes cilpveida struktūras ar 300 nm diametru (1.3. att. d), kuras

savukārt kondensētas 700 nm resnās struktūrās — hromatīdās

(1.3. att. c). Divas hromatīdās veido metafāzes hromosomu

(1.3. att. f). Ja no hromosomām atdala histonus, elektronmikroskopā
ir redzams hromosomas kontūrai atbilstošs matrikss, kam piesaistītas



24

1.3. att. Hromatīna un hromosomas veidošanās:

а — DNS, b — nukleosomu 10 nm pavediens, с — 30 nm

solcnoīds, d — hromatīna cilpveida domēni, e —
konden-

sētas hromatidas iecirknis, i
— metafāzes hromosoma.

apmēram 4000 DNS cilpas. Katrā cilpā ir 35—100 kb gari super-

spiralizēti DNS pavedieni — domēni (1.4. att.). Uzskata, ka

katrs domēns ir atsevišķs replikons un transkripcijas vienība (trans-
kriptons). Visas aprakstītās DNS un DNP organizācijas formas ir

dinamiskas struktūras, kas atkarībā no vides sastāva var pāriet
viena otrā.

Pilnīgi vēl nav atmesta arī hipotēze par anafāzes hromosomas
uzbūvi no daudziem savstarpēji paralēliem DNS pavedieniem. Da-

žiem augiem (lilijām, tradeskancijām) aprēķinātas 32 šādas DNS

molekulas vienā hromatīdā, taču visticamāk, ka šie novērojumi iz-
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1.4. att. Hromosoma pēc histonu atdalīšanas

(shēma no elektronmikrofotogrāfijas).

skaidrojami ar to, ka vienīgajai DNS molekulai izveidojas daudzas

sānu cilpas.
Hromosomā var izšķirt t. s. primāro iežmaugu jeb centro-

mēru, kas sastāv no diviem pāriem hromatīna sablīvējumu. Primā-

rajā iežmaugā atrodas kinetohors — diskveida, slāņaina struk-

tūra, kas sastāv no bāziskiem proteīniem. No centromēras ir atka-

rīga hromosomas pārvietošanās, šūnai daloties. Centromēra saista

kopā abas hromatīdas un sadala hromosomu divos plecos. Atkarībā

no centromēras novietojuma izšķir četru tipu hromosomas: 1) me-

tacentriskas, kurām centromēra atrodas apmēram vidū un plecu
garuma attiecība ir 1—1,7; 2) submetacentriskas — plecu attiecība

1,7—3,0; 3) akrocentriskas — plecu attiecība 3,1—7,0; 4) telocen-

triskas jeb vienpleca hromosomas — to pastāvēšana pierādīta tikai

1.5. att. Hromosomu morfoloģija metafāzē:

a, g —
metacentriskas hromosomas, b

—
submetacentriska hro-

mosoma, c. d, e — akrocentriskas hromosomas, f — telocentriska

hromosoma, h
— akrocentriska hromosoma ar sekundāro

iežmaugu un satelītu.
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nesen. Šādas hromosomas rodas no divplecu hromosomām centromē-

ras pārrāvuma rezultātā (sk. 6.3.4. nod.), un centromēra tām atro-

das vienā galā (1.5. att.).
Dažām hromosomām bez primārās iežmaugas ir vēl sekundārā

iežmauga — kodoliņa organizators, kurā veidojas kodoliņš.
Sekundārā iežmauga bieži nošķir nelielu hromosomu rajonu — pa-

vadoni jeb satelītu.

Eksistē arī hromosomas ar difūzu kinetohoru, kurām mitotiskās

dalīšanās vārpstas pavedieni šūnas dalīšanās laikā piestiprinās vien-

mērīgi visā garumā.
Hromosomu galos DNS satur 1500—6000 nt garu, daudzkārt at-

kārtotu sešu nukleotīdu secības, kurās ir daudz guanīna atlikumu.

Sos rajonus sauc par telomērām. Telomēras neveidojas DNS replikā-
cijas laikā, bet tiek pievienotas lineāras DNS dubultspirāles galiem
fermentu telomerāzu katalizētā reakcijā.

Atšķirības hromosomu morfoloģijā ļauj tās precīzi identificēt. Kat-

rai organismu sugai somatiskajās šūnās ir raksturīgs hromosomu

komplekts. So hromosomu komplekta īpašību (skaita un morfolo-

ģisko pazīmju) kopumu sauc par kariotipu. Dažādām organismu

sugām ir no divām (malārijas plazmodijam) hromosomām līdz

vairākiem desmitiem (vēzim, vistai, sazanam, ūdensrozei, liepai) hro-

mosomu (1.6. att.). Kariotips sastāv no vairākiem ārēji identisku
hromosomu pāriem. Katrā pārī viena hromosoma ir saņemta ar sie-

višķo, bet otra
— ar vīrišķo dzimumšūnu. Sīs pāru hromosomas

sauc par homoloģiskām hromosomām. Dažos orgānos šūnu

kodoli nesatur sugai tipisko hromosomu skaitu, bet gan daudz lie-

lāku (piemēram, aknu šūnās). Dažās augu un dzīvnieku sugās sa-

stop īpatņus, kam papildus sugai raksturīgā kariotipa hromosomām

(A hromosomām) visu šūnu kodolos ir papildhromosomas (B hromo-

somas) .
Sūnas ģenētiskā programma, kas ierakstīta DNS nukleotīdu se-

cībā, realizējas sekojoši. DNS ir tāda molekula, kas noteiktos apstāk-
ļos spēj pašreplicēties. Pašreplikācijas pamatā ir tikai nukleīnskābēm

piemītošā īpašība programmēt jaunas komplementāras polinukleotīda
virknes biosintēzi uz jau esošās nukleīnskābes matrices. Komplemen-
tāras ir tādas molekulas, kas telpiski savstarpēji papildina viena

otru. Šādas molekulas var satuvoties tik mazā attālumā (nanometra
desmitdaļas jeb daži angstrēmi), ka starp tām veidojas vājas ķīmis-
kas (nekovalentas) saites un abas molekulas asociējas.

Uz DNS kā matrices procesā, ko sauc par transkripciju
(pārrakstīšanu), sintezējas trīs specializētu ribonukleīnskābju (RNS)
vai to priekšteču veidi: 1) ribosomālās RNS (rRNS), kas, saistoties

ar ribosomaliem proteīniem, veido ribosomas, 2) transporta RNS
(tRNS), kas reaģē ar aminoskābēm un veido aminoacilētas tRNS.
3) matrices jeb informācijas RNS (mRNS), kas satur ģenētisko in-

formāciju proteīnu biosintēzei. Augstāko organismu šūnās bez tam

sintezējas arī mazmolekulāro nukleāro RNS saime — snRNS (angļu
small nuclear

— mazās kodola), kas piedalās mRNS veidošanā no

lielmolekulāronukleāro RNS — hnRNS (angļu high-molecular nuc-
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1.6. att. Dažādu sugu hromosomas metafāzē (iekavās noradīts to diploidālais
skaits 2n):

а — sīkkurvīšu cietpienes Crepis capillaris (6), b — rudzu Secale cereale (14), с — mīksto

kviešu Triticum aestivum (42). d — milzu ūdensrozes Nymphaea gigantica (224), c — pun-
dura gundegas Ranunculus pygmaetis (16), f — ķeizariskās fritilārijas Fritillaria imperialis
(30), g — Japānas vēža Cambaroides japonicus (i96). h — parastā oda Culex pipiens (6),

i — līdakas Esox tucius (18). J — mājas vistas Gaiļus domesticus (78), к — mājas kaķa
Felis domestica (38), 1 — mājas zirga Equus caballus (66), m — mājas govs Bos taurus (60),

n — dažādkrāsu salamandras Calotes versicolor (34), о — mājas aitas Ovis aries (54).

lear
— lielmolekulārās kodola) priekštečiem. Ribosomās mRNS nuk-

leotīdu secībā pārrakstītā ģenētiskā informācija ar aminoacilēto

tRNS starpniecību tiek translēta jeb pārtulkota polipeptīda mole-

kulas noteiktā aminoskābju secībā. Jau biosintēzes laikā lineārajā
polipeptīda virknē veidojas nekovalentas saites starp aminoskābju
atlikumu radikāļiem, un polipeptīds pārvēršas funkcionāli aktīvā pro-

teīna molekulā vai tās priekštecī. Proteīna molekulas telpiskā struk-

tūra (konformācija) ir atkarīga tikai no polipeptīda aminoskābju
secības, ko sauc par proteīna pirmējo struktūru (1.7. att. a).
Ūdeņraža saites, kas veidojas starp peptīdu grupām —СО—NH—,
izraisa vai nu polipeptīda virknes savērpšanos a spirālē, vai arī lent-

veida В struktūru veidošanos (1.7. att. b). Spirāles un lentes veido

proteīna molekulas otrējo struktūru. Nereti vienāda spirāļu
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1.7. att. Proteīna molekulas struktūras līmeņu or-

ganizācijas shēma.

un lenšu kombinācija ir atrodama dažādos proteīnos, kuros tā veido

relatīvi kompaktu, vidēji 150 aminoskābju garu stabilu globulāru
struktūru. Sādu, daudziem proteīniem kopēju struktūras elementu

sauc par domēnu (1.7. att. c). Polipeptīda virknes telpisko izvieto-

jumu, ko sauc par proteīna trešējo struktūru, nosaka nekova-

lentās saites, kas veidojas starp aminoskābju radikāļiem. Trešējā
struktūra parasti sastāv no vairākiem atšķirīgiem domēniem, kurus
sasaista relatīvi atvērts polipeptīda virknes iecirknis (1.7. att. d).
Nekovalentās saites var veidoties arī starp atsevišķu proteīnu vir-

smām, ja tās ir komplementāras. Tad veidojas molekulu asociāts,
kas sastāv no divām vai vairākām apakšvienībām. Apakšvienību ko-

pumu funkcionāli aktīva proteīna veidošanai sauc par tā cetur-

tē j о struktūru (1.7. att. c).
Proteīni ir absolūti nepieciešami visu šūnas dzīvības procesu no-

rise. Tie, piemēram, katalizē ķīmiskas reakcijas, nodrošina vielu

transportu, veido atbalsta struktūras, piedalās signālu pārnešanā šū-

nas iekšienē un starp šūnām, veic mehānisku darbu un izpilda dau-

dzas citas dzīvībai nepieciešamas funkcijas.
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1.4. NUKLEĪNSKĀBES

Nukleīnskābes ir makroraolekulas, kuru struktūras pamatvienība ir

noteiktā secībā sakārtoti nukleotīdi; jebkuru no nukleīnskābēm var

saukt par polinukleotīdu, bet, ja nukleotīdu atlikumu skaits nepār-
sniedz dažus desmitus, —

par oligonukleotīdu. Nukleotīdu atlikumus

linerārā polimēra molekulā saista 3', s'-fosfodiestersaite (1.8. att.).
Nukleotīds sastāv no pentozes monosaharīda ribozes vai dezoksiribo-

zes cikliskas B-furanozīda formas, kuras pirmajam oglekļa atomam

perpendikulāri cukura gredzenam piesaistīts heterocikliskas slāpekli
saturošas pirimidīnbāzes vai purīnbāzes atvasinājums. Cukura 5'

hidroksilgrupa ir fosforilēta.Ja nukleīnskābe satur p-D-ribozi, to sauc

par ribonukleīnskābi (RNS), ja j3-D-2'-dezoksiribozi, — par dezoksiri-

bonukleīnskābi (DNS).

RNS satur pirimidīnbāzes uracilu un citozīnu un purīnbāzes ade-

nīnu un guanīnu. DNS satur pirimidīnbāzes timīnu un citozīnu un

purīnbāzes adenīnu un guanīnu (1.9. att.).

1.8. att. Polinukleotīda virknes fragmenta struktūrformula.

Ar bultu attēlots pollnukleotīda virknes virziens (5' — 3"). Adenozīnaatlikumā attēloti vīst.
bet citiem nukleotīdiem tikai funkcionālie ūdeņraža atomi. Guanozinnukleotidaparādīta atomu

numerācijas sistēma. DNS molekulā pie pentozes otrā oglekļa atoma ir ūdeņraža atoms, bet

uracila vietā
—

tlmīns.
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1.9. att. Nukleīnskābju bāzu struktūrformulas.

Gandrīz visas no organisma izolētās DNS un RNS nelielā dau-

dzumā satur modificētas, visbiežāk metilētas bāzes. Tomēr tās nekad

neatrod nukleīnskābēs to biosintēzes laikā. Citiem vārdiem, bāzu mo-

dificēšana notikusi polimēra līmenī, pēc nukleīnskābes biosintēzes.

Modificētās bāzes sauc par minorām, un tās veidojas tikai speciāla
fermenta un modificētājgrupas donora molekulas klātbūtnē. Sevišķi

(a) R-OH: s'... pApGpiipCp.. .з' vai pAGUCp

R -H: s'. . . d(pApGpUpCp)
.. .

3 vai dpAGTCp

1.10. att. Polinukleotīda virknes (sk. 1.8. att.) struktūrformulas vienkāršoti at-

tēlošanas veidi.

а — burtu pieraksti: p — fosfāta atlikums; fosfāta atlikums pie pentozes piektā oglekja rak-
stīts

pa
kreisi no nukleozīda simbola (A. G. U, C). bet pie pentozes trešā oglekļa atoma —

pa labi no nukleozīda simbola; fosfāta atlikumu apzīmējumus, kuri veido fosfodlestersaiti, var
atmest. Ы

— pentoze attēlota ar vertikālu līniju un fosfāta atlikums
—

ar p; 2'
—

hidroksil-

grupa un fosfodlestersaiti veidojošais fosfāta atlikums pierakstos atmests, b2 — polinukleotīda
virkne attēlota ka taisna līnija. Ja tā ir horizontāla, 5' gals ir kreisajā pusē. Ja norada bazu

secību, to pirmie burti pierakstīti perpendikulāri novilktajai līnijai.
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daudz minoros nukleotīdus, vidēji 10%

no kopējā nukleotīdu skaita, satur

tRNS. Bez metilētām bāzēm to sastāvā

atrod ari tionilētus, oksimetilētus, ace-

tilētus uncitādi modificētus nukleotīdus.

Polinukleotīda virkne ir polāra, jo
tās vienā galā atrodas brīva vai fosfo-

rilēta s'-hidroksilgrupa, bet otrā — 3'-

hidroksilgrupa. Par molekulas sākumu

pieņem tās s'-galu, bet par virknes vir-

zienu — fosfodiestersaiti no pentozes 3'

С atoma vienā nukleotīdā uz pentozes
5' С atomu blakusesošajā nukleotīdā

(sk. 1.8. att.). Ērtības dēļ polinukleo-
tīda virkni nereti attēlo ar vienkāršo-

tiem struktūrformulu, nukleotīdu saīsi-

nājumu vai grafiskiem simboliem

(1.10. att.). Perpendikulāri lineārajai
fosfātu-pentožu virknei, gandrīz paralēli

1.11. att. Labās (a) no kreisās

(b) vītnes polinukleotīda spirāle.

viens otram kāpņveidīgi ir novietoti purīna un pirimidīna bāzu at-

likumi. Bāzu izvietojums polinukleotīda virknē ir simetrisks, jo mo-

lekulas asij perpendikulāri novietotās bāzu plaknes blakusesošo nuk-

leotīdu atlikumos pagrieztas viena attiecībā pret otru par vienāda

lieluma leņķi. Tāpēc molekulas forma ir spirāliska. Spirāle var būt

kreisās vai labās vītnes (1.11. att.). Molekulas formas veidošanā

1.12. att. Polinukleotīdu komplementārie bāzu pāri.
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nozīme ir ūdeņraža saitēm starp komplementāru bāzu pāru iminogru-

pām, aminogrupām un karbonilgrupām. Par komplementāriem bāzu

pāriem sauc tādus, kuru ūdeņraža saišu veidotāji radikāļi var pietu-
voties viens otram attālumā, kas mazāks par 0,4 nm. RNS molekulā

komplementāri bāzu pāri ir adenīns/uracils (A-U) un guanīns/ci-
tozīns (G-C), bet DNS molekulā

— adenīns/timīns (A-T) un gua-

nīns/citozīns (G-C) (1.12. att.). Starp bāzu pāriem A-U vai A-T

veidojas divas ūdeņraža saites, bet starp G-C — trīs. Atsevišķas
ūdeņraža saites enerģija ir neliela, bet, ja tās noteiktos polinukleo-
tīda virknes iecirkņos var veidoties lielākā daudzumā, atsevišķo
saišu enerģija summējas, un polinukleotīda molekulai šajos iecir-

kņos ir divpavedienu antiparalēlas spirāles struktūra. Spiralizētie

iecirkņi polinukleotīda molekulā veido tās otrējo struktūru. Ne-

spiralizētie vienpavediena polimikleotīdu iecirkņi savukārt veido

dažāda izmēra cilpas, kuras pēc analoģijas ar ikdienā sastopamiem
priekšmetiem, sauc par kniepadatām vai matadatām, cilpām vai bur-

buļiem (1.13. att.).

1.13. att. E. coli 16S rRNS otrējās struktūras shēma.
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1.14. att. Rauga alanīna tRNS Ala telpiskās struktūras (kon-
formācijas) veidošanās shēma:

а — tRNS pirmējā struktūra (nukleotīdu secība), b — tRNS otrējās
struktūras shēma, с — tRNS trešējās struktūras shēma, d — tRNS

trešējās struktūras vienkāršota shēma.

Ūdeņraža saites var veidoties ari starp telpiski attālinātām kom-

plementārām bāzēm polinukleotīda otrējā struktūrā. Rezultātā poli-
nukleotīda virkne sablīvējas un ieņem telpiski vairāk vai mazāk

izteiktu globulāru trešējo struktūru. Tās veidošanās vislabāk izpētīta
tRNS (1.14. att. a). Visas tRNS veido vienādas formas, t. s. āboliņ-
lapas otrējo struktūru (1.14. att. b) un L veida trešējo struktūru

(1.14. att. c), kuras vienkāršota shēma parādīta 1.14. attēlā d.

DNS nukleotīdu secībā regulāru periodiskumu neatrod. Katras

DNS nukleotīdu secība ir unikāla un atšķirīga no citām DNS. To-

mēr DNS purīnbāzu daudzums vienlīdzīgs pirimidīnbāzu daudzu-

mam, A=T, G= C un A+C= G+ T. Šķietamo pretrunu starp bāzu

neregulāro secību un DNS molekulas regulāro struktūru 1953. gadā

atrisināja Dž. Votsons un F. Kriks, pieņemot, ka DNS molekula
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1.15. att. DNS dubultspirāles
shēma.

sastāv no divām antiparalēli novie-

totām visā garumā komplementārām
polinukleotīdu virknēm, kuras savī-

tas dubultspirālē (1.15. att.). Dubult-

spirāles virsmu veido cukuru un fos-

fātu atlikumi. Abus spirāles pavedie-
nus saista ūdeņraža saites, kas

veidojas starp spirāles iekšpusē no-

vietotiem komplementāriem bāzu at-

likumiem. Komplementārie bāzu pāri
novietoti perpendikulāri spirāles si-

metrijas asij vienādā, 0,34 nm attā-

lumā viens no otra. Dubultspirālē ir

regulāra, jo komplementāro bāzu

pāru A-T un G-C izmēri ir prak-
tiski vienādi (sk. 1.12. att.). Natīvas

DNS dubultspirāles vienā vijumā,
kura augstums 3,4 nm, ir 10 bāzu

pāri. DNS dubultspirāles struktūru

stabilizē nekovalentās saites starp
bāzu plaknēm. Dubultspirālē ir la-

bās vītnes, un tās diametrs ir apmē-
ram 0,2 nm. Bāzu pāri neatrodas

spirāles simetrijas ass centrā, bet ir

nobīdīti zināmā attālumā no tā. Sī

iemesla dēļ dubultspirāles ārējā vir-

sma nav gluda, bet veido divas at-

šķirīga platuma un dziļuma (lielo un

mazo) iedobes. DNS spirāles struk-

tūru, kas aprēķināta no natīvas DNS

rentgenstruktūranalīzes datiem, sauc

par DNS В formu (1.16. att. a).
Dažādu faktoru ietekmē var pārmainīties atomu relatīvais izvie-

tojums ogļhidrāta pieclocekļu gredzenā, leņķis starp bāzes un cu-

kura plaknēm vai starp komplementāro bāzu plaknēm, attālums

starp blakusesošiem nukleotīdiem, bāzu pāru nobīde attiecībā pret

spirāles simetrijas asi un daži citi DNS dubultspirāles parametri.
Piemēram, atūdeņojot vai samazinot pretjonu koncentrāciju, samazi-

nās attālums starp blakusesošo komplementāro bāzu plaknēm un

pārmainās leņķis starp tām un spirāles simetrijas asi. Sādu kom-

paktu DNS struktūru, kas spirāles vienā vijumā satur 11 nukleotīdu

pārus, sauc par DNS A formu (1.16. att. b). DNS A formas dubult-

spirāles lielā iedobe ir padziļināta, bet mazā — gandrīz izzudusi.

Jāatzīmē, ka dubultspirāles A formā ir arī komplementāri RNS pa-

vedieni, un komplementāri DNS un RNS pavedieni. Pēdējos sauc

par DNS—RNS hibrīdiem.

DNS dubultspirāles vietas, kuras ir pamīšus novietoti purīnu un

pirimidīnu nukleotīdi, var veidoties kreisās vītnes dubultspirālē ar

cikcakveidā izvietotiem fosfāta atlikumiem. Mazā iedobe šādos DNS
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iecirkņos ir dzija, bet lielā gandrīz saplūst ar DNS cilindrisko

virsmu. Sādu DNS struktūru sauc par tās Z formu (1.16. att. c).

Sajās DNS vietās var būt gēnu aktivitāti regulējošie iecirkņi.
Tātad atkarībā no mikrovides var rasties dažādas DNS formas.

Galvenie faktori, kas ietekmē DNS konformāciju, ir ūdens molekulu

pieejamība un jonu sastāvs. Piemēram, vietās, kur DNS saistīta ar

membrānu un jonu koncentrācija ir maza, var notikt daļēja DNS

atūdeņošana un tās pāreja A formā. No teiktā var secināt, ka šūnā

DNS otrējā struktūra ir dinamiska un mainās atkarībā no ārvides.

Zemākajiem organismiem, daudzu augstāko organismu mitohon-

drijos un hloroplastos, kā ari daļā vīrusu DNS dubultspirāles abu

pavedienu 5' un 3' gali ir saistīti ar fosfodiestersaiti un veido ko-

valenti slēgtu apļveida molekulu. Pēc izolēšanas no šūnām šādu

DNS blīvums parasti ir lielāks nekā tāda paša sastāva un garuma

lineārām DNS, jo molekula ir superspiralizēta, t. i., DNS dubult-

spirālē ir savērpta vēl vienā spirālē (1.17. att.). Tas notiek tad, ja

vijumu skaits DNS dubultspirāles vienā pavedienā atšķiras no vi-

jumu skaita otrā pavedienā. Kovalenti slēgtas DNS, kuras atšķiras

1.16. att. Dažu DNS formu telpiskie modeļi:
a — DNS В forma, b — DNS A forma, С — DNS Z forma.
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1.17. att. Kovalenti slēgtas DNS dubultspirāles superspiralizācijas
etapu shēma. Attēlota 420 bp gara DNS, kas В formā satur 42

vijumus. Pēc DNS linearizēšanas atvīti 6 bp.

tikai ar superspiralizācijas veidu un blīvumu, sauc par DNS topo-
loģiskiem izomēriem (topoizomēriem). To veidošanos šūnā

regulē fermenti, kurus sauc par topoizomerāzēm. Topoizomerāzes ka-

talizē fosfodiestersaites saraušanu un atkalapvienošanu vienā (topo-
izomerāzes I) vai abos (topoizomerāzes II) DNS pavedienos. Topo-
izomerāzes I relaksē supersavītu DNS (1.18. att. a), bet topoizome-
rāzes II ATF klātbūtnē var vai nu savīt, vai atvīt DNS dubultspirāli
(1.18. att. b). Topoizomerāzes II var katalizēt arī dažu neparastu
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1.18. att. Topoizomerāžu katalizētas reakcijas:
а — topoizomerāze I piesaistās pie superspiralizētas DNS (1), sarauj vienu fosfodiestersaiti (2),
pēc superspiraies relaksācijas saslēdz fosfodiestersaitiun atbrīvojas no DNS (3). b — topoizomerāze
II piesaistās pie kovalenti slēgtas DNS (1). sarauj fosfodiestersaiti abos DNS pavedienos, izvelk

vienu DNS dubultspirales galu caur atvērumu (2), saslēdz sarautos galus un atdalās no
DNS (3). с — topoizomerāzes II katalizētā mezglu veidošana apļveida DNS molekulā, d —

topoizomerāzes II katalizētā katenānuveidošanās no divām apļveida DNS molekulām, c —

topoizomerāzes II katalizētā DNS dubultspirāles uztīšana globulāra proteīna molekulai.

DNS formu, piemēram, mezglu (1.18. att. c) unkatenānu (1.18. att. d).
veidošanos, kā arī DNS uztīšanu globulāra proteīna molekulai

(1.18. att. c). Pēdējā reakcija ir nozīmīga nukleosomu veidošanā.

Superspiralizēties var ne tikai kovalenti slēgtas, bet arī lineāras

DNS, ja tās atsevišķos punktos ir piesaistītas citām šūnas struktū-

rām, piemēram, proteīniem. Superspiralizācija ievērojami palielina
DNS reakcijas spēju ar citām molekulām, parasti proteīniem. Pie
tam savstarpējā iedarbība var notikt ne tikai vietā, kur darbojas
topoizomerāzes, bet arī attālinātos DNS iecirkņos, jo pēc DNS galu
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1.19. att. Nekovalentu saišu veidošanās starp aminoskābju
atlikumiem proteīna molekulā un bāzu atlikumiem polinuk-

leotīdā.

saslēgšanas superspiralizēšanai patērētā enerģija sadalās vienmērīgi
pa visu kovalenti slēgto molekulu. Piemēram, ir zināms, ka su-

perspiralizācija veicina Z—DNS veidošanos. Praktiski visi ģenē-
tiskie procesi — DNS replikācija, rekombinācija un transkripcija —

šūnā notiek tikai ar superspiralizētām DNS. Visos šajos procesos pie-
dalās proteīni, kuri spēj saistīties ar nukleīnskābēm, respektīvi, tās

«pazīst». Saistīšanās pamatā ir nekovalento saišu veidošanās starp

1.20. atl. Lineāras DNS dubultspirāles saliekšana

pēc iedarbības ar specifiskiem proteīniem.

Ar N un С apzīmēti proteīna molekulu N gala un С gala
domēni. Attēlā parādīta divu bakteriofāga X represorprotemu
dimēru saistīšanās pie lāga genoma operatora saltiem. Saliek-

šanas vieta DNS satur daudz A-T bāzu pārus.
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nukleīnskābju komponentiem (fosfāta, cukura un bāzu atlikumiem)
un aminoskābju atlikumiem proteīna molekulā. Tās var būt jonu sai-

tes starp fosfāta atlikumiem un pozitīvi lādētiem aminoskābju (lizīna,
arginīna un protonēta histidīna) radikāļiem, kā arī ūdeņraža saites

starp fosfāta un bāzu atlikumiem nukleīnskābē un aminoskābju ra-

dikāļiem proteīnos (1.19. att.).

Nekovalentās saites var veidoties arī starp proteīniem un to

apakšvienībām. Ja šāds proteīns vienlaicīgi satur domēnu iedarbībai

ar nukleīnskābēm, var veidoties proteīnu un nukleīnskābju asociāti.

Tajos DNS dubultspirāles konformācija var būt pārmainīta, pie-
mēram, saliekta (1.20. att.). Ir pierādīts, ka šādi asociāti piedalās

gēnu aktivitātes un citu ģenētisko procesu regulēšanā.

1.5. PROKARIOTU VAIROŠANĀS

Prokarioti vairojas bezdzimumiski. Tiem ir tikai viena haploi-
dālā hromosoma, kura vairojas pašreplicējoties. Piemēram, zarnu

nūjiņas Escherichia coli genoms sastāv no vienas kovalenti slēgtas
DNS molekulas, kas satur apmēram 4,7-106 bp un apmēram tūk-

stoti proteīnus kodējošus gēnus (struktūrgēnus). Augšanas laikā

vispirms uz baktērijas apļveida DNS sintezējas jauna, esošajai
identiska DNS. Vienlaicīgi palielinās plazmas membrāna un šūn-

apvalks. DNS replikācijas cikla beigās starp abām DNS molekulām

veidojas šķērssiena un šūna dalās. Laiku, kurā šūnu skaits dubul-

tojas, sauc par ģenerācijas periodu. E. coli ģenerācijas periods mi-

nimālajā barotnē ir 60—90 min.

Ģenētiskiem pētījumiem nepieciešamu viendabīgu baktēriju po-

pulāciju var iegūt, ja to izaudzē no vienas šūnas. To visvienkār-

šāk var izdarīt, ja atšķaidītu baktērijas kultūru iztriepj uz cietas

1.21. att. Meselsona un Štāla eksperimenta shēma DNS

puskonservatīvā replikācijas mehānisma pierādīšanai.



40

1.22. att. DNS puskonservatīvās repli-
kācijas shēma.

agaru saturošas barotnes vir-

smas. Pēc 12—24 stundu inku-

bēšanas optimālā temperatūrā
katra atsevišķa šūna uz cietās

barotnes savairojas un veido

koloniju, kas sastāv no dau-

dzām vienādām šūnām. Sūnu

populāciju, kas cēlusies no vie-

nas šūnas, sauc par klonu,

bet klona iegūšanas procesu —

par klonēšanu. Ideālā gadījumā
katrs klons sastāv no ģenētiski
identiskām baktērijām.

DNS replikācija vislabāk ir

izpētīta prokariotiem. Pirms

prokariotu šūnas dalīšanās no-

tiek genomiskās DNS replikā-

cija ar sekojošu vienas DNS

molekulas pāriešanu meitšūnā.

1957. gadā M. Meselsons un

F. Štāls eksperimentā ar E. coli

konstatēja, ka DNS replikācija
ir puskonservatīva, t. i., viens

jaunsintezētās dubultspirāles
pavediens nāk no sākotnējās
DNS, bet otrs

— no jaunsinte-
zētās virknes. Eksperimentam

izmantoja ar smago slāpekļa

izotopu 15N iezīmētas E. coli

šūnas. Tās audzēja barotnē, ku-

ras vienīgais slāpekļa avots

bija 14NH 4CI. Pēc katra ģenerā-

cijas perioda analizēja baktē-

riju DNS blīvumu. Vislielākais

blīvums bija sākotnējai 15N—

DNS. Pēc pirmās ģenerācijas
veidojās homogēnu DNS mole-

kulu populācija, kuras blīvums

atbilda 15N—DNS un
14N—DNS

hibrīda blīvumam. Pec otrās

ģenerācijas DNS molekulu populāciju varēja sadalīt divās vienādas

daļās. Viena no tām atbilda 15N—DNS un 14N—DNS hibrīda, bet

otra —
14N—DNS blīvumam (1.21. att.).

DNS puskonservatīvo replikāciju izskaidro Votsona un Krika

DNS uzbūves modelis: replikācijas vietā DNS dubultspirālē tiek at-

vīta. Uz katra no pavedieniem notiek jaunas, komplementāras DNS

virknes sintēze, vienlaicīgi veidojoties divām DNS virknēm, kas

identiskas sākotnējai DNS dubultspirālei (1.22. att.). Substrāts

jauna DNS pavediena veidošanai ir četri dezoksiribonukleozīdtrifos-



41

fāti (dATF, dGTF, dCTF un dTTF), kuri, polimerizējoties uz DNS

matrices, izšķaida pirofosfātu. Reakciju var attēlot sekojoši:

DNS+ (dNTF)n
M

f
2+

D DNS(NMF) n+nP
2
0

7
4
-,

proteīni

kur ar n apzīmē jebkuru no bāzēm dezoksiribonukleozīdtrifosfāta

molekulā.

Citomorfoloģiskos, ģenētiskos, elektronmikroskopiskos un bioķī-
miskos pētījumos ir noskaidrots, ka E. coli cikliskās superspirali-
zētās hromosomas replikācija sākas no noteikta DNS iecirkņa, ko

sauc par replikatoru un apzīmē ar oriC (angļu origin — sākotne).

Sajā vietā DNS dubultspirāli atvij speciāli fermenti — helikāzes.

Atvītā iecirkņa galos veidojas replikācijas dakšas, no kurām abos
virzienos notiek DNS replikācija. Replikācijas laikā DNS struktūra

ir līdzīga grieķu burtam 0 (tēta). Tāpēc šādu DNS replikācijas
veidu sauc par teta replikāciju (1.23. att.). DNS replikācijas nobei-

gumā abas replikācijas dakšas satiekas replikatoram pretējā hro-

mosomas pusē, vietā, ko sauc par replikācijas terminācijas vietu

ter. Pēc tam abas DNS dubultspirāles atdalās un nokļūst meit-

šūnās.

Hromosomālās DNS replikācija ir sarežģīts process, kurā pie-
dalās vairāki desmiti dažādu proteīnu. E. coli to ir ap 30. DNS

biosintēzi katalizē ferments — DNS atkarīgā DNS polimerāze (sa-
īsināti DNS polimerāze). E. coli šūnā ir atrastas 3 DNS polimerā-
zes: DNS polimerāze I, DNS polimerāze II un DNS polimerāze 111.

Tās funkcionē tikai matrices DNS, četru dezoksiribonukleozīdtrifos-

fātu (dATF, dGTF, dCTF un dTTF) un Mg2+ jonu klātbūtnē. Kā
matrice DNS polimerāzēm kalpo tikai tāda vienpavediena DNS, kas
ir kompleksā ar komplementāru DNS vai RNS fragmentu, kuram ir

brīva 3' gala hidroksilgrupa. Sis fragmentskalpo kā komplementārās

1.23. att. E. coli apļveida hromosomas replikācijas shēma
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1.24. att. DNS polimerāzes katalizētā nukleotīdu polimerizēšanas
reakcija uz matrices kompleksa ar iniciatoru.

DNS virknes biosintēzes iniciators. DNS polimerāze katalizē

fosfodiestersaites veidošanos starp iniciatora 3' gala hidroksilgrupu
un komplementāra DNS matricei s'-dNTF a-fosfāta atlikumu. Reak-

cijas galaprodukts ir jauns iniciatora gals un pirofosfāta atlikums

(1.24. att.). DNS polimerāze saistās ar jaunveidoto 3' hidroksilgrupu,
un nukleotīdu polimerizēšanas cikls atkārtojas tik ilgi, līdz nolasīta

visa matrice. Polimerizācija ir praktiski neapgriezeniska, jo visas

šūnas satur pirofosfatāzi, kas hidrolizē pirofosfātu līdz fosfāta atli-

kumiem.

Visas prokariotu DNS polimerāzes ir polifunkcionāli fermenti.

Bez polimerizēšanas aktivitātes tām piemīt ari eksonukleāžu aktivi-

tāte. З'-eksonukleāze athidrolizē jaunpievienoto nukleotīdā atlikumu

tad, ja tas nav komplementārs nukleotīdam matricē. Sai reakcijai ir

ļoti liela nozīme precīzā DNS replikācijā. Ir aprēķināts, ka korekci-

jas rezultātā ar З'-eksonukleāzi nekomplementāra nukleotīdā

iesaistīšanas varbūtība DNS virknē samazinās no lCh4—lo~5
uz

10-8_10-ю.
s'-eksonukleazes aktivitāte piemīt E. coli DNS polimerazei I un

111, DNS polimerāzes I s'-eksonukleāzi aktivē fosfodiestersaites pār-
rāvums vienā no DNS dubultspirāles pavedieniem. Sādu pārrāvumu
nereti sauc par niku (angļu nick — iecirtums). Nika vietā piesaistās
DNS polimerāze I un, sākot ar pārrāvuma 5' galu, pakāpeniski at-

šķeļ nukleotīdu vai īsu oligonukleotīdu atlikumus. Vienlaicīgi dNTF

klātbūtnē fermenta polimerāzes aktivitāte aizpilda spraugu ar ot-

rajam DNS pavedienam komplementāriem nukleotīdu atlikumiem.

Rezultātā niks pārvietojas s'—3' virzienā. Tāpēc šo DNS polimerā-
zes I katalizēto reakciju kompleksu sauc par niktranslāciju
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1.25. att. E. coli DNS polimerāzes I katalizētā niktranslā-

cijas reakcija.

(1.25. att.). Laboratorijā niktranslāciju izmanto DNS iezīmēšanai ar

radioaktīviem izotopiem, kā polimerāzes substrātu lietojot ar
3H,

32P vai citu izotopu iezīmētus dNTF. DNS polimerāzes I bioloģiskā

pamatfunkcija ir bojājumu izlabošana DNS molekulā. Piemēram, ja
DNS molekulā ārējo faktoru iedarbībā ir modificēta vai izšķaidīta

kāda no bāzēm, šo vietu pazīst specifiska endonukleāze jeb nikāze.

Tā bojātās bāzes 5' pusē pārrauj fosfodiestersaiti. Nika vietā piesais-
tās DNS polimerāze I, niktranslācijā izšķaida bojāto bāzi un ra-

dušos spraugu aizpilda ar

normāliem nukleotīdiem.

Tātad DNS polimerāze I ir

DNS reparācijas ferments.

Tomēr tā piedalās arī DNS

replikācijā (sk. tālāk).
Galvenais polimerizējo-

šais ferments E. coli DNS

replikācijā ir DNS polime-
rāze 111, jo mutācijas tās

apakšvienību gēnos izraisa

DNS replikācijas palēni-
nāšanos vai pilnīgu pār-
traukšanu. Arī tās katali-
zētais nukleotīdu polimeri-
zēšanas ātrums, vairāk

nekā 15000 nt minūtē, at-
bilst šūnā novērotajam.
DNS polimerāzei 111 pie-
mīt arī koriģējošās 3'-ek-

sonukleāzes un s'-eksonuk-

leāzes aktivitāte. Pēdējās
substrāts ir vienpavediena
DNS, tāpēc DNS polime-
rāze 111 niktranslācijas
reakciju katalizēt ne-

var.

1.26. att. E. coli DNS divvirzienu replikācijas
iniciācija no replikatora (oriC).

Ar treknu līniju attēloti RNS iniciatori. Bultas norāda

nukleotīdu polimerizēšanas virzienu.
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DNS polimerāzes II bioloģiskā funkcija nav zināma. Tās katali-

zētais polimerizācijas ātrums ir neliels, tikai apmēram 50 nukleo-

tīdi minūtē. Fermentam piemīt З'-eksonukleāzes aktivitāte, s'-nuk-

leāzes aktivitāte tam nav atrasta.

Neviena no DNS polimerāzēm nespēj uzsākt jeb inicēt DNS

replikāciju. Tās tikai pagarina matricei komplementāru DNS virkni

no iniciatora 3' gala. Tas nozīmē, ka DNS biosintēze var notikt

tikai virzienā 5'—3. Iniciatora sintēzi prokariotu un eikariotu šū-

nās četru ribonukleozīdtrifosfātu — ATF, GTF, CTF un UTF klāt-
būtnē katalizē speciāla DNS atkarīgā RNS polimerāze, ko sauc par

praimāzi (angļu to prime — uzlādēt). Atšķirībā no DNS polime-
rāzēm RNS polimerāzes katalizē DNS matricei komplementāras RNS
sintēzi 5'—3' virzienā bez iniciatora.

Tā kā DNS biosintēze var notikt tikai s'—3' virzienā, DNS rep-

likācijas dakšas pārvietošanās virzienā nepārtraukti var sintezēties

tikai viens no komplementāriem DNS pavedieniem. Otra DNS pa-

vediena biosintēzei jānotiek pretējā virzienā, sākot no replikācijas
dakšas virsotnes (1.26. att.). Tas var notikt tikai relatīvi īsu, dis-

krētu DNS fragmentu veidā, kuru garums ir atkarīgs no replikā-

cijas dakšas pārvietošanās ātruma. Šādu apmēram 1000 nukleotīdu

garu fragmentu eksistenci 1967. gadā atklāja R. Okazaki, tāpēc tos

sauc par Okazaki fragmentiem. Fragmentus apvieno ferments po-

linukleotīdlīgāze, kas katalizē fosfodiestersaites veidošanos starp
telpiski blakus orientētiem З'-OH un s'-fosfāta atlikumiem kofaktora

nikotīnamīdadenīnnukleotīda (NAD) vai ATF klātbūtnē (1.27. att.).
Prokariotos par kofaktoru galvenokārt izmanto NAD, bet eikario-

tos — ATF. Atkarībā no substrāta (DNS vai RNS) polinukleotīd-
ligāzi sauc vai nu par DNS ligāzi, vai RNS ligāzi. Apvienotajos
Okazaki fragmentos iniciatoru neatrod. Tātad tas ir atdalīts vai no-

ārdīts vēl pirms fragmentu ligēšanas. To veic ribonukleāze H —

ferments, kas specifiski noārda RNS pavedienu RNS-DNS hib-
rīdā.

Kopējā DNS replikācijas aina uz abiem DNS dubultspirāles
atvītiem pavedieniem ir šāda. Uz DNS pavediena, kurā replikācijas
dakšas kustības virziens sakrīt ar DNS polimerāzes pārvietošanās
virzienu, komplementārais pavediens no iniciatora sintezējas ne-

pārtraukti. So DNS pavedienu sauc par vadošo. Uz otra, atpalie-
košā, DNS pavediena polimerizēšana notiek pretējā virzienā attie-
cībā pret replikācijas dakšas pārvietošanās virzienu. Uz šī pave-

diena DNS biosintēze var notikt tikai atkārtotos iniciācijas aktos
fragmentu veidā. Sintezētos fragmentus pēc iniciatora atdalīšanas
un spraugu aizpildīšanas ar dezoksinukleotīdiem apvieno DNS

ligāze. Tātad DNS puskonservatīvā replikācija ir asimetriska. Tās

pamatā ir atšķirīgs polimerizācijas mehānisms vadošajā un atpa-
liekošajā DNS pavedienā.

DNS replikācijas laikā vadošo pavedienu atvij rep-helikāze
(1.28. att. a). Tā funkcionē katalītiski un atvij 3'—s' virzienā. DNS

replikācijas kompleksa atpaliekošo pavedienu s'—3' virzienā atvij
helikāze 11. Tā vienlaicīgi piesaista aktīvas praimāzes kompleksu.
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1.27. att. DNS ligāzes katalizēto reakciju etapi.

Proteīnu asociētu, kas nodrošina iniciatora sintēzi uz atpaliekošā
DNS pavediena, sauc par praimosomu (1.28. att. b). Funkcio-

nāli nozīmīgs komponents tajā ir proteīns n', kas ATF klātbūtnē

pārvieto praimosomu uz DNS replikācijas iniciācijas vietu. Gandrīz

vienlaicīgi ar praimāzi praimosomai ATF klātbūtnē piesaistās DNS

polimerāze 111 un veido repi i somu (1.28. att. a). Viens no repli-
somas komponentiem ir arī ribonukleāze H.

DNS biosintēze uz vadošās DNS virknes notiek gara, nepār-
traukta pavediena veidā. Matrices sagatavošanu nodrošina repli-
kāze un proteīni (SSB), kas saistās pie vp DNS. Vadošās virknes

iniciatora biosintēzi visvarbūtīgāk katalizē RNS polimerāze.
E. coli hromosomas replikācija no replikatora notiek abos vir-

zienos, nepārtraukti uz vadošā pavediena un apmēram 1000 nuk-

leotīdu garos fragmentos uz atpaliekošā pavediena. Aiz abām repli-
kācijas laikā veidotajām dubultspirālēm DNS negatīvi superspira-
lizēto formu atjauno žirāze. Hromosomas replikācijas nobeigumā
abas replikācijas dakšas satiekas replikācijas terminēšanas vietā
terC (sk. 1.23. att.). Sajā hromosomas rajonā ir relatīvi maz gēnu,
un tas ir saistīts ar plazmas membrānu. TerC iecirknī notiek abu
hromosomu atdalīšanās.
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1.28. att. E. coli hromosomas replikācijas dakšu uzbūve:

а — replisomas uzbūve, b
— praimosomas uzbūve.

Arī prokariotu ārpushromosomas ģenētisko elementu, plazmīdu,
replikācija sākas no replikatora. Daudzu plazmīdu replikāciju veic

baktērijas hromosomas replikācijas komponenti.
Prokariotu šūnā autonomi var replicēties jebkura DNS dubult-

spirālē, ja tikai tā satur dotajai šūnai piemērotu replikatoru. Sādu

DNS sauc par replikonu. Aplūkojot no šāda viedokļa, arī bak-

tērijas hromosoma vai plazmīda ir replikons. DNS replikācija ir

nespecifiska attiecībā pret nukleotīdu secību, izņemot replikatora
iecirkni. Uz mākslīgu replikonu izveidošanu un izmantošanu jebku-
ras DNS pavairošanai vai replikonā ievietotā gēna produkta iegū-
šanai balstās biotehnoloģijas jaunā nozare — gēnu inženierija.

1.6. EIKARIOTU ŠŪNU VAIROŠANĀS

Visas šūnas vairojas daloties. Parastākais eikariotu šūnas ko-

dola dalīšanās veids ir netiešā dalīšanās
—

mitoze jeb karioki-
nēze. Laiku no šūnas rašanās līdz dalīšanai sauc par šūnas dzīves-
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ciklu jeb mitotisko
ciklu. Tas atkarībā no

sugas, vides apstākļiem,

ilgst no 0,5 stundām līdz

3 diennaktīmun sastāv no

sešām fāzēm: interfāzes un

piecām mitozes fāzēm
—

profāzes, prometafāzes,

metafāzes, anafāzes un te-

lofāzes (1.29. att.). Inter-

fāzes laikā notiek DNS

replikācija un ar to saistī-

tie bioķīmiskie procesi.
Visā interfāzes laikā DNS
ir despiralizēta un gais-
mas mikroskopā nav sa-

skatāma. Interfāzi iedala

trīs periodos: presintētis-
kajā (G]), sintētiskajā (S)
un postsintētiskajā (G2).
Presintētiskajā periodā ko-

dolā katrā hromosomā ir

viens DNS dubultspirāles pavediens. Sajā laikā šūna aug un uz-

krāj fermentus, kas nepieciešami DNS izejvielu, RNS un proteīnu
sintēzei. Sintētiskā perioda laikā kodolā notiek DNS asinhrona rep-

likācija, bet citoplazmā sintezējas histoni un migrē uz kodolu, kur

saistās ar DNS un veido nukleosomas. Notiek arī rRNS sintēze.

1.29. att. Mitoze peonijai Paeonia californica
(2n=10):

а — profāze, b — promctafāze, с — metafāze, d —

anafāzes sākums, e — anafāzes vidus, f — telofāzes

sākums.

DNS replikācijas ilgums, piemēram, dzīvnieku šūnās svārstās

no 8 līdz 14 stundām. Atšķirībā no prokariotiem, kuru hromosomā

ir tikai viens galvenais replikators, katra eikariotu hromosoma satur

daudzus replikatorus. Hromosomā tie izvietoti nesimetriski,
30—300 kbp attālumā viens no otra. Radioautogrāfiskos pētījumos
ir pierādīts, ka DNS replikācija notiek kodola matriksā uz abām

pusēm no replikatora. Replikācijas dakšu pārvietošanās ātrums sa-

līdzinājumā ar prokariotiem ir neliels, apmēram 50 nukleotīdi mi-

nūtē. Replikācijas iniciācija nenotiek vienlaicīgi no visiem poten-
ciālajiem replikatoriem. Tas liecina, ka replikatora aktivācija ir at-

karīga vai nu no hromatīna struktūras, vai arī no tā nukleotīdu

secības, kura dažādiem replikatoriem varētu būt atšķirīga. Satieko-

ties divu blakus atrodošos replikatoru replikācijas dakšām, abas

acs veida DNS struktūras saplūst un veido lielāku aci. Sādu DNS

replikācijas veidu no daudziem replikatoriem sauc par acsveida vai

burbujveida replikāciju (1.30. att.).

Eikariotu hromosomu replikācijā piedalās proteīnu sistēmas, kas

maz izpētītas, jo ir daudz komplicētākas nekā prokariotiem. Replikā-

cijas kompleksā ir atrastas praimāzes, iniciatora saistītāji proteīni,
DNS polimerāzes, topoizomerāzes, helikāzes un ligāzes. Ir izolētas

un izpētītas 4 atšķirīgas eikariotu DNS polimerāzes: а, p, y un 6.
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1.30. att. Eikariotu hromosomālās DNS rep-

likācijas etapu shēma.

DNS polimerāze В ir reparā-
cijas ferments, bet DNS po-
limerāze у replicē mitohon-

driālo DNS. 3'—s' eksonuk-

leāzes aktivitāti satur tikai

DNS polimerāze 6, tāpēc uz-

skata, ka tai jābūt vienam

no obligātiem DNS replikāci-

jas sistēmas komponentiem.
Savukārt ģenētiski un bioķī-
miski novērojumi liecina, ķa
hromosomas replikācijā pie-
dalās arī DNS polimerāze a.

DNS biosintēzes iniciācijas
laikā tā ir saistīta ar prai-
māzi. Eikariotu praimāze po-

limerizē pulsveidīgi, katrā

pulsā sintezējot 6—15 nuk-

leotīdus garuoligonukleotīdu.
Pirmajā pulsā tas ir RNS,

bet turpmākajos var būt vai

nu RNS, vai DNS. Ja klāt ir

DNS polimerāze a un pietiekošā daudzumā dNTF, jau pēc pirmā

praimāzes pulsa sākas DNS polimerāzes а katalizētā elongācija. Ir

pamats uzskatīt, ka DNS polimerāze а polimerizē dezoksinukleo-

tīdus uz atpaliekošā pavediena, bet DNS polimerāze б — uz vadošā

pavediena. DNS replikācijas nobeigumā hromosomas atdala topo-
izomerāze 11, kas ir saistīta ar nukleāro matriksu.

DNS replikāciju regulē proteīni, kas šūnā atrodami tikai no-

teiktā šūnas cikla fāzē. S fāzes sākumā šūnā atrod proteīnu, kas

stimulē DNS polimerāzes б aktivitāti apmēram 1000 reižu. Tas no-

saukts par ciklīnu. Uzskata, ka ciklīns ir regulējošais proteīns, kas
inducē DNS replikāciju. Pastāv uzskats, ka ciklīns varētu sastāvēt

no diviem atšķirīgiem proteīniem. DNS biosintēzes ātrumu eika-

riotu šūnā regulē funkcionējošu replikatoru skaits. Pretēji prokario-
tiem, kuru šūnā jauns DNS replikācijas cikls no replikatora var

sākties vēl pirms iepriekšējā nobeiguma, eikariotos pilns hromoso-

mas replikācijas cikls vienmēr beidzas pirms nākošā sākuma. Tas

nozīmē, ka eikariotu šūnā visi hromosomas iecirkņi replicējas tikai

vienu reizi. Atkārtotas iniciācijas bloķēšanas mehānisms nav izpē-
tīts. Postsintētiskajā periodā visās hromosomās ir divi DNS dubult-

spirāles pavedieni; turpinās rRNS, mRNS un proteīnu sintēze, kuri

nepieciešami mitozes norisei, kā arī daļēji sintezējas RNS un pro-
teīni nākošajam mitotiskā cikla Gi un S periodam. Pēc interfāzes

sākas mitoze, kuras ilgums caurmērā ir Vio no mitotiskā cikla

ilguma.
Mitoze sākas ar profāzi: sākas hromosomu spiralizācija

(1.31. att.), tās kļūst saskatāmas gaismas mikroskopā. Katrā hro-

mosomā ir divas hromatīdas, kas kopā turas centromēras rajonā.
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1.31. att. Hromosomu kondensācija un dekondensācija mi-

totiskā cikla laikā:

а — interfāze (hromosomās spiralizēti tikai heterohromatina rajoni),
b. c. d — profāze (spiralizācija pakāpeniski pastiprinās), c — prome-

tafāze, i — metafāze (hromatīns maksimāli kondensēts), g
— ana-

fāze, h — telofāze.

Bez tam pakāpeniski izzūd kodoliņš, kā arī sāk veidoties dalīša-

nās vārpsta. Vairumam dzīvnieku dalīšanās vārpsta izveidojas ar

centriolām, bet augstākajiem augiem un dažiem vienšūņiem centri-

olu nav; citiem vienšūņiem un zemākajām sēnēm dalīšanās vārpsta
izveidojas kodola iekšienē un kodola apvalks saglabājas (t. s. slēgtā
mitoze). Profāzes laikā homoloģiskās hromosomas ir savstarpēji
satuvinātas, un starp tām var notikt apmaiņa ar iecirkņiem —

mitotiskā krustmija.
Prometafāzes laikā hromosomu spiralizācija pastiprinās,

sairst kodola apvalks, karioplazma sajaucas ar citoplazmu un hro-

mosomas sākumā sāk haotiski kustēties, pēc tam virzās uz šūnas

ekvatoriālo plakni, turpina veidoties dalīšanās vārpsta.
Metafāzē hromosomas sasniedz maksimālo spiralizācijas pa-

kāpi, tās sastāv no divām māshromatīdām, ko satur centromēra.

Centromēras ir vienmērīgi un savstarpēji neatkarīgi izvietotas šū-

nas ekvatoriālajā plaknē. Hromosomu pleci var arī neatrasties ek-

vatoriālajā plaknē. Pilnīgi izveidojas dalīšanās vārpsta. Dzīvnie-

kiem tā sastāv no centriolām, kas jau interfāzes laikā divkāršojušās
un atrodas šūnas pretējos polos; starp tām izveidojas mikrocauru-

lītes, kas balsta dalīšanās vārpstu, bet mikrocaurulītes, kuras velk

hromosomas, stiepjas no centriolām līdz hromosomu kinetohoriem.

Metafāzes laikā hromosomas vislabāk var saskaitīt un novērot to

morfoloģiju.
Anafāze ir ļoti īsa. Tās sākumā vienlaicīgi pārdalās visu

hromosomu centromēras, un bijušās māshromatīdas, ko tagad sauc
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jau par māshromosomām, sinhroni, ar centromērām pa priekšu sāk

attālināties uz šūnas pretējiem poliem: hromosomas bieži pieņem
«V» burta formu.

Telofāze ir pēdējā mitozes fāze. Tā sākas, kad hromosomas

sasniegušas šūnas pretējos polus un apstājušās. Hromosomas de-

spiralizējas; katrā šūnas polā restaurējas kodola apvalks, pēc tam

izveidojas jauns kodoliņš. Paralēli noārdās dalīšanās vārpsta, un

sākas nākošā mitotiskā cikla presintētiskais periods. Mitoze no-

drošina vienādu iedzimto informāciju meitkodolos.

Pēc mitozes beigšanās seko šūnas citoplazmas dalīšanās jeb
citokinēze. Augu šūnās ekvatoriālajā plaknē uz dalīšanās vārpstas
bāzes izveidojas šķērssiena — t. s. fragmoplasts. Dzīvnieku šūnas

plazma dalās, veidojoties pāržmaugai (šūnas membrāna ieliecas uz

iekšu). Citokinēzes laikā šūnas organoīdi pa meitšūnām dalās pa-

sīvi, nejauši.
Mitozei ne vienmēr seko citokinēze. Piemēram, daudzu augu sēk-

las endospermā var ilgi notikt mitoze, līdz izveidojas milzīgs
daudzkodolu simplasts; līdzīga aina novērojama drozofilas un dažu

citu kukaiņu embrioģenēzes sākumā.

Augu un dzīvnieku audos vienmēr sastopamas daudzas šūnas,

kas ļoti ilgu laiku nedalās, tās atrodas G
0 stadijā. Parasti tās ir

specializētas šūnas (neironi, epitēlija šūnas v. c). Gn stadija daž-

reiz var pāriet Gi stadijā (piemēram, audiem reģenerējoties un šū-

nās ar politēnajām hromosomām).
Bez mitozes pastāv arī tiešā šūnas dalīšanās — amitoze. Tā

notiek interfāzē. Vispirms pārdalās kodoliņš, pēc tam — kodols.

Dalīšanās var notikt ar pāržmaugu vai fragmentējoties. Amitoze
nenodrošina iedzimtās informācijas līdzvērtīgu sadali starp meitko-

doliem. Tā sastopama šauri specializētos audos, kam ir īslaicīga
funkcija: dzīvnieku dīgļapvalkos, saistaudos, placentā, skrimslī, ol-
nīcas folikulārajās šūnās, augu sēklotnes sieniņās, bumbuļu paren-
hīrnā, sēklas endospermā; arī dažādu patoloģiju gadījumos — ļaun-
dabīgajos audzējos, iekaisuma vietās, reģenerējošos audos.

īpatnēja mitozes forma ir endomitoze, kad divkāršojas hro-

mosomu skaits, bet kodols (vai šūna) nedalās. Endomitoze var

notikt atkārtoti, kā rezultātā hromosomu skaits pieaug vairākkār-
tīgi. Endomitoze sastopama intensīvi funkcionējošos, specializētos
audos — vēžveidīgo hipodermā, taisnspārņu tauku ķermenī un citos

audos.

īpašs hromosomas funkcionālais stāvoklis ir politēnija, kad

hromosomām ir daudzpavedienu uzbūve. Politēnās hromosomas

1881. gadā atklāja E. Balbiani divspārņu kāpuru siekalu dziedzeru

šūnas. Sadu hromosomu veido simtiem DNS pavedieni, kas savstar-

pēji ir cieši satuvināti homoloģiskajos rajonos. Politēnija ir atse-

višķs endomitozes gadījums, tā veidojas, sākotnējam DNS dubult-
spirales pavedienam daudzkārt reduplicējoties. Rezultātā rodas

milzu hromosomas, kuru garums sasniedz simtiem, bet resnums —

desmitiem mikrometru. Katra politēnā hromosoma sastāv no divām
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konjugējošām homoloģiskām
hromosomām, tādēļ hromosomu

skaits šādā kodolā šķiet haploi-
dāls (1.32. att.). Politēno hro-

mosomu spiralizācijas pakāpe

aptuveni atbilst mitozes profā-

zes sākumam. Hromosomu pa-
vedieni garumā ir spiralizēti
nevienmērīgi. Vairāk spiralizē-
tie rajoni, novietojoties blakus,

izveido paresninājumus —
dis-

kus. Starpdisku telpas ir despi-
ralizētas, tajās atrodas aktīvie

gēni. Gēnam ontoģenēzē aktivi-

zējoties, disks kļūst arvien gai-
šāks un izplešas, sākumā tas

līdzinās starpdisku telpai, tad,
arvien palielinoties, pārvēršas
par pufu. Vislielākos pufus sauc

par Balbiani gredzeniem. Pufos

pastiprināti sintezējas mRNS.
Gēna aktivitātei samazinoties,

1.32. att. Politēnās hromosomas vei-

došanās hromonēmu reduplikācijas un

konjugācijas rezultātā (shēma).

samazinās arī pufs, līdz kļūst par disku. Arī kodoliņš ir uzskatāms

par pufa paveidu, kurš satur kodoliņa organizatoru — gēnus, kas

vada visas rRNS sintēzi šūnā. Disku un pufu raksturīgais zīmējums
izveido politēnās hromosomas citoloģisko karti (1.33. att.).

Sūnas dalīšanās laikā mainās gēnu aktivitāte un līdz ar to arī

hromosomu morfoloģija. Interfāzē gēni darbojas, tādēļ hromosoma
ir despiralizēta. Sākoties hromosomureplikācijai un veidojoties ahro-

matīna vārpstai, pārējās kodola funkcijas samazinās līdz mini-

mumam, hromosomas spiralizējas un metafāzē ir visīsākās —

0,2—50 pm garas un 0,2—5 pm resnas. Mitozes beigās, hromoso-

mām despiralizējoties, šūnas metaboliskie procesi atjaunojas —

sākas RNS, bet pēc tam — proteīnu biosintēze.

Daudzu dzīvnieku embriju šūnās hromosomu izmēri mainās at-

tīstības laikā. Hromosomu spiralizāciju veicina arī zema tempera-
tūra un dažas ķīmiskas vielas, piemēram, kolhicīns.

Hromosomās var atšķirt divējāda veida hromatīnu
— eihroma-

tīnu un heterohromatīnu. Eihromatīns satur aktīvus gēnus, ir

despiralizēts. Heterohromatīns ir stipri spiralizēts. Ir divas

heterohromatīna formas: konstitutīvais heterohromatīns, kas pastā-
vīgi novērojams hromosomā, un fakultatīvais heterohromatīns, kas

var izzust, ja gēni, kas tā rajonā atrodas, aktivizējas. Konstitutī-
vais heterohromatīns satur ļoti maz gēnu un atrodas pie centro-

mēras, telomēras, kā arī pie kodoliņa organizatora. Arī В hromo-

somas gandrīz pilnīgi sastāv no konstitutīvā heterohromatīna.

Fakultatīvajā heterohromatīnā atrodas daudz gēnu, taču to vairums

ir neaktīvi. Piemēram, sievietei viena no X hromosomām ir
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1.33.

att.

Knišļa

Simulium

morsitans
politēno

hromosomu

citoloģiskā
karte

(apzīmējumi:

1С

lIC

lIIC

—I
II

un

111

hromosomas

centromēras;
IS,

lIS,

lIIS—hromosomuīso

plecu

gali;

IL,

lIL.

lIIL

—hromosomu
garo

plecu

gali;

NO

—
kodoliņa

organizators
111

hromosomas
garajā

plecā;

BR—Balbiam
gredzens
II

hromosomas
īsajā

pleca).



53

eihromatiska, satur darbojošos gēnus, bet otra — heterohromatiska,

gandrīz pilnīgi inaktivēta. ŠI hromosoma saskatāma pat interfāzes

laikā, veidojot t. s. Barra ķermenlti jeb dzimumhromatīnu.

Ar īpašām apstrādes un krāsošanas metodēm eihromatīna un

heterohromatīna rajonus hromosomās var iekrāsot atšķirīgi. Sis

krāsojums veido noteiktu šķērssvītru — segmentu zīmējumu, pēc
kura var atšķirt pat tādas hromosomas, kuras ir vienāda lieluma

un ar vienādu plecu attiecību. Segmenti nemainās dažādos audos

un ontoģenēzes laikā, kā arī nododot hromosomas pēcnācējiem (sk.
arī 10.2. nod.).

1.7. ĢENĒTISKĀS INFORMĀCIJAS REALIZĒŠANA

DNS satur informāciju visu RNS veidu (mRNS, rRNS, tRNS

v. c.) biosintēzei. RNS biosintēze notiek uz vienas no DNS dubult-

spirāles virknēm 5' —3' virzienā fermenta DNS atkarīgās RNS po-

limerāzes, substrātu ribonukleozīdtrifosfātu (ATF, GTF, CTF, UTF)
un Mg2+ klātbūtnē. So procesu var aprakstīt sekojoši:

DNS Me2+

ATFn+GTF
n+CTFn+UTFn ■

c

' *

_

RNS + 4nP207
2

-,
RNS polimerāze

kur n — mainīgs vesels skaitlis.

Nukleotīdu secība RNS molekulā ir komplementāra bāzu secībai

matrices DNS pavedienā un identiska bāzu secībai komplementā-

rajā jeb kodējošā DNS pavedienā, ņemot vērā, ka timīna ekviva-

lents RNS molekulā ir uracils. RNS biosintēzes rezultātā ģenētiskā
informācija, kas iekodēta DNS dezoksiribonukleotīdu secībā, tiek

pārrakstīta jeb transkribēta RNS ribonukleotīdu secībā.

1.7.1. TRANSKRIPCIJA

RNS biosintēzi uz DNS matrices sauc par transkripciju. Atšķi-
rībā no DNS replikācijas transkripcijas uzsākšanai nav nepiecie-
šams iniciators un tā notiek ierobežotā DNS iecirknī, ko sauc par

transkriptonu. Atsevišķus nukleotīdus kodējošā DNS pavedienā pie-
ņemts apzīmēt ar pozitīviem skaitļiem, sākot ar +1 (pirmais tran-

skribējamais jeb starta nukleotīds). Sos nukleotīdus sauc par pa-

straumes secības nukleotīdiem. Netranskribētos nukleotīdus, kuri

atrodas kodējošā DNS pavedienā uz 5' pusi no transkriptona, nu-

murē ar negatīviem skaitļiem un sauc par pretstraumes secības

nukleotīdiem.

Transkripciju var iedalīt vairākos etapos — preiniciācijā, iniciā-

cijā, elongācijā, terminācijā. Vispirms RNS polimerāze saistās pie
DNS noteiktā vietā, ko sauc par promoteru. Prokariotu promotera
garums ir apmēram 40 nukleotīdi, un tas atrodas kodējošā DNS

pavedienā, parasti pret straumi no transkripcijas starta nukleotīdā.

Saistītā RNS polimerāze pārklāj DNS apmēram 70 bp garā iecirknī
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un atvij DNS dubultspirāli apmēram 11 bp garā iecirknī, kas ietver

promotera labo galu un pirmos transkribējamos nukleotīdus. So

transkripcijas etapu sauc par preiniciāciju (1.34. att. a, b).
Pēc tam, sākot ar transkripcijas starta nukleotīdu, pie transkribē-

jama DNS pavediena (kas ir komplementārs kodējošam pavedie-
nam) piesaistās divi pirmajām bāzēm komplementāri nukleozīdtri-

fosfāti un veidojas pirmā 3', 5' fosfodiestersaite. Transkripcijas
starta nukleotīds parasti satur purinu, visbiežāk adenīnu. So tran-

skripcijas etapu sauc par iniciāciju (1.34. att. c). Pēc tam pie
atvītā DNS matrices pavediena piesaistās komplementāri nukleozīd-

trifosfāti un RNS polimerāze katalizē to polimerizāciju s'—3' vir-

1.34. att. DNS transkripcija:
а — RNS polimerazes saistīšanas pie promotera, b — DNS du-

bultspirāles atvīšana, с — transkripcijas iniciācija, d — trans-

kripcijas elongācija, e — transkripcijas terminācija. 1 — trans-
kripcijas sakuma vieta. 2 — transkripcijas pārtraukšanas signāls.
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zienā, visu laiku paliekot saistīta pie pēdējā nukleotīdā brīvās 3'OH

grupas. So transkripcijas etapu, kura laikā RNS polimerāze pār-

vietojas pa DNS matrici, sauc par elongāciju (1.34. att. d).

Pārvietojoties transkripcijas kompleksam, nukleotīdu polimerizācijas
vietā DNS dubultspirālē atvijas, bet jau transkribētajā iecirknī at-

jaunojas. Tāpēc jaunsintezētā RNS ar matrices DNS ir saistīta tikai

transkripcijas vietā, kas ir apmēram 10 nukleotīdus gara. Polimeri-

zācijas ātrums prokariotiem ir 20—50 nukleotīdi sekundē. Trans-

kripcija turpinās līdz matrices DNS iecirknim, ko sauc par termi-

natoru. Sajā vietā transkripcija tiek pārtraukta. RNS polimerāze un

sintezētā RNS atdalās no matrices. So transkripcijas etapu sauc

par termināciju (1.34. att. c).
Promoters var atrasties jebkurā no abiem DNS dubultspirāles

pavedieniem. Tāpēc transkribēties var jebkurš no tiem. Tomēr vien-

laicīga viena un tā paša DNS dubultspirāles iecirkņa transkripcija
no abiem DNS pavedieniem notiek Joti reti.

Prokariotos visu RNS veidu transkripciju parasti veic viena RNS

polimerāze. E. coli šūnā ir apmēram 7000 RNS polimerāzes mole-

kulu. To kopējā masa atbilst apmēram 1,5% no kopējiem baktērijas

proteīniem. Dažādu promoteru nukleotīdu secība var būt atšķirīga.
Analizējot vairāk nekā 100 prokariotu promoteru, ir pierādīts, ka tie

visi satur relatīvi daudz adenīna un timīna atlikumu. Visizteiktākā

secību homoloģija atrodama divos, apmēram 6 nukleotīdu garos,

promoteru iecirkņos, kas lokali-

zēti promotera —10 (Pribnova
bokss) un —35 rajonā. Visaktī-

vākā transkripcija notiek no

promoteriem, kas —10 ra-

jonā satur nukleotīdu secību

TATAAT,un —35 rajonā — se-

cību TTGACA. Sādu secību

sauc par konsensa jeb kontek-
sta secību. Aktīvos promoteros
abu iecirkņu attālums ir 17

nukleotīdus garš.
Vienlaicīgi ar prokariotu

mRNS transkripciju notiek to

translācija ribosomās (1.35.
att.), tāpēc brīvu mRNS pro-

kariotu šūnā neatrod. Ja trans-

lācija kaut kādu iemeslu dēļ ir

kavēta, mRNS ātri noārdās en-

donukleāzes un eksonukleāzes

kombinētas iedarbības rezul-

tātā. Prokariotu genomā mRNS

gēni aizņem apmēram 95% no

DNS secībām. Piemēram, E. coli

genoms satur informāciju ap-

mēram 1300 dažādu proteīnu
1.35. att. Vienlaicīga transkripcija un

translācija prokariota šūnā
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sintēzei. No tiem ir identificēti un kartēti apmēram 1000 proteīnus
kodējoši gēni. Dažādu mRNS skaits tomēr ir ievērojami mazāks,

jo vismaz 25% E. coli transkriptoni ir policistroniski, t. i.,

transkribējas par mRNS, kas satur informāciju vairāku polipeptīdu
sintēzei. DNS iecirkni, no kura transkribējas policistroniska mRNS,

kopā ar promoteru un citām regulējošām nukleotīdu secībām, sauc

par operonu. Operonos parasti ir organizēti gēni, kuri kodē fer-

mentus secīgu metabolisma reakciju katalīzei.

Transkripcija eikariotos no transkripcijas prokariotos būtiski

atšķiras ar fermentiem, kas transkripciju realizē. Eikariotu šūnā da-

žādu RNS veidu biosintēzes vietas ir diferencētas, un to transkrip-

ciju veic vismaz četras atšķirīgas RNS polimerāzes. RNS polime-
rāze I atrodas kodoliņā un transkribē tikai ribosomālās RNS trans-

kriptonus. RNS polimerāze II atrodas nukleoplazmā un transkribē

proteīnus kodējošos jeb struktūrgēnus, kā arī vairumu no mazmole-

kulārajiem nukleārās RNS (snRNS) gēniem. RNS polimerāze 111

atrodas nukleoplazmā un transkribē tRNS, 5s rRNS un dažus

snRNS gēnus. Mitohondriālā RNS polimerāze transkribē tikai mito-

hondriju DNS.

Visi eikariotu gēnu primārie transkripti ir funkcionāli neaktīvi

un no bioloģiski aktīviem sintēzes gala produktiem atšķiras ar pa-

pildu nukleotīdu secībām. Jau transkripcijas laikā (vai tūlīt pēc
tās) sintezētās RNS tiek pārveidotas. Primāros gēnu transkriptus
sauc par atbilstošo RNS priekštečiem. Izmaiņu kopumu, kura rezul-

tātā primārais transkripts pārvēršas funkcionējošā molekulā, sauc

par RNS procesēšanu.

1.7.2. MATRICES RNS VEIDOŠANĀS EIKARIOTOS

Eikariotu struktūrgēni ir monocistroniski, t. i., satur informāciju
tikai viena polipeptīda sintēzei. Katru gēnu regulē vismaz divi ele-

menti,, kas atrodas RNS polimerāzes II apmēram 100 nukleotīdu

garajā promotera. Pirmais elements atrodas 20—30 nukleotīdus pret
straumi no pirmā transkribējamā nukleotīdā un nosaka mRNS sin-

tezēs sākuma vietu un transkribējamo DNS pavedienu. Elementa

\ T
nukleotīdu konsensa secība ir TATA-rA*. un to sauc par TATA

jeb Hodžnesa-Goldberga boksu. Otrs promotera elements nosaka

transkripcijas efektivitāti un sastāv no viena vai vairākiem B—l28—12 bp
gariem iecirkņiem. Otrā veida elementu kopumu sauc par pretstrau-
mes promotera elementiem (PPE). Ir atrasti vairāku veidu PPE.

Relatīvi bieži sastop konsensa GC-rCAATC secību. So elementu

sauc par CAAT boksu, un visbiežāk tas atrodas —80 pretstraumes
secībā. Citu PPE zināmie konsensa piemēri ir GGGGCGG, ar kuru

saistās transkripcijas faktori, GCCACACCC v. c. PPE nosaka pro-
motera stiprumu un funkcionē neatkarīgi no orientācijas attiecībā

pret TATA boksu. Ir zināms, ka vismaz daži transkripcijas faktori,
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kas saistās ar PPE, sadarbojas ar proteīniem, kas saistās pie TATA

boksa. Trešā eiemetu grupa, kas regulē daudzu eikariotu gēnu
transkripciju, pēc struktūras ir līdzīgi PPE, bet to garums var sa-

sniegt vairākus desmitus nukleotīdu. Sos elementus sauc par enhān-

seriem jeb stimulatoriem. Enhānseri darbojas neatkarīgi no atraša-

nās vietas un orientācijas un var būt novietoti arī aiz gēna kodē-

jošām secībām — reizēm vairāku simtu vai pat tūkstošu nukleotīdu

attālumā pirms vai pēc gēna. Atsevišķs enhānsers specifiski iedar-

bojas ar vienu vai vairākiem proteīniem. Vairums saistīto proteīnu
gēna ekspresiju stimulē, bet daži no tiem gēna izpausmi var arī

inhibēt. Reizēm saistītāji proteīni ir audu specifiski vai pat dife-

renciācijas specifiski. Visumā promoteru un enhānseru funkcija ir

līdzīga. Ir zināmi daudzi gēni, kas TATA boksu nesatur. To ekspre-

siju un transkripcijas precizitāti regulē enhānseriem līdzīgi elementi,

kas bagāti ar guanīnu un citozīnu. Regulēšanas pamatā ir RNS

polimerāzes II savstarpējā iedarbība ar dažādiem pie DNS saistī-

tiem transkripcijas faktoriem un citām regulētājmolekulām.
Transkripcija ar RNS polimerāzi II vairumā gadījumu terminē-

jas 10—20 nukleotīdus aiz AATAAA secības. Sajā vietā transkriptu

šķeļ specifiska endonukleāze. Vienlaicīgi AAUAAA ir signāls polia-
denilēšanai (sk. tālāk).

Lai gan informācija mRNS sintēzei atrodas šūnas kodola hro-

matīnā, mRNS nukleoplazmā neatrod. Proteīnus kodējošas nukleo-

tīdu secības ir heterogēnā, pēc molekulmasas lielmolekulāru RNS

frakcijā, ko sauc par heterogēno nukleāro RNS (hnRNS). Ar dažā-

dām metodēm (heterodupleksu, R-cilpu un molekulārās hibridizā-

cijas analīzē) ir pierādīts, ka hnRNS satur citoplazmā lokalizēto

mRNS secības, bet tikai 10—20% no hnRNS kopējiem nukleotīdiem.

Tas liecina, ka hnRNS varētu būt mRNS priekšteči, kas procesējas
par mRNS. Ir atrasts, ka hnRNS procesēšana par mRNS ietver 7-

metilguanīna atlikuma pievienošanu transkripta 5' galam ar s', s'-
trifosfāta saiti, pirmo transkripta nukleotīdu metilēšanu ribozes, rei-

zēm arī bāzes atlikumos, mRNS 3' gala poliadenilēšanu un hnRNS

iekšējo nekodējošo iecirkņu izgriešanu ar sekojošu kodējošo frag-
mentu ligēšanu procesā, ko sauc par s p 1 a i s i n gu.

Modificētu mRNS 5' gala struktūru satur visu eikariotu mRNS,

un tā ir obligāta mRNS translācijā. To sauc par mRNS 5' bloķēto
galu jeb ķepu (1.36. att. a). Ķeps veidojas vairākās savstarpēji at-

karīgās (sajūgtās) reakcijās (1.36. att. b).
No 1. līdz 4. reakcijai notiek kodolā hnRNS transkripcijas laikā.

Piektā reakcija notiek citoplazmā pēc mRNS piesaistīšanās pie ribo-

somas. Ja Ni m ir A, var notikt reakcija 4'
— adenīna metilēšana

6. pozīcijā.
Visas eikariotu mRNS, izņemot histonu mRNS, 3' galā satur

100—250 nukleotīdus garu poli(A) secību. Tās pievienošanu ATF

klātbūtnē katalizē ferments poli (A)-polimerāze tūlīt pēc hnRNS

transkripcijas terminēšanas, 10—20 nukleotīdus aiz poliadenilēšanas
signāla AATAAA. HnRNS ar procesētiem galiem sauc par pre-

mRNS.
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1.36. att. Eikariotu mRNS modificēta 5' gala jeb ķepa (a) vei-

došanās shēma (b).
N — jebkurš RNS nukleotīds (A. G, C, U); AdoMet — adenozilmetionīns;
AdoHcv — adenozilhomocisteīns; m'G — 7-metilguanīns; Nm — ribozes

hidroksilgrupā metilēts nukleotīds; m°A
— G-metiladenīns, Ara —

ribozes

hidroksilgrupā metilēts adenozīns.

5' galā bloķētā (kepētā) un 3' galā poliadcnilētā pre-mRNS sa-

tur visas secības, kādas ir citoplazmā lokalizētajai mRNS, bet tās

garums pārsniedz mRNS garumu s—lo reizes. Tas ir tādēļ, ka gēnā
starp kodējošām nukleotīdu secībām atrodas nekodējošās, kas hnRNS

procesēšanas laikā par mRNS zūd. Kodējošās nukleotīdu secības

sauc par eksoniem, bet nekodējošās — par int roniem. Ek-

sonu apvienošanu mRNS procesēšanas laikā sauc par splaisingu,
bet nukleotīdu secības, kurās notiek introna izskaldīšana, — par
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1.37. att. Mozaīkveida gēnu transkriptu intronu splaisinga shēma.

1.38. att. Splaisinga reakcijas.
Transesterificēšanā ietvertie fosfāta atlikumi apvilkti ar riņķi, elipsi vai rombu,

lai varētu izsekot to sadalījumam splaisingā.
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splaisa saitiem. Katrā intronā ir divi (5' un 3') splaisa saiti. Tie

atrodas abos introna galos, uz eksona robežas ar intronu. Tikai pēc
intronu izskaldīšanas pre-mRNS pārvēršas par mRNS (1.37. att.).
Intronu daudzums dažādos eikariotu gēnos ir atšķirīgs. Ir gēni,kas

intronus nesatur, bet citos to daudzums var sasniegt 50. Vairums

eikariotu gēnu satur dažus intronus. Gēnus, kas satur eksonus un

intronus, sauc par mozaīkvcida gēniem.
Splaisingā nenotiek fosfodiestersaišu hidrolīze, bet gan divas

transesterificēšanas reakcijas (1.38. att.). Vispirms eksona El 5'

splaisa saita guanilskābes atlikums transesterificējas ar adenilskā-
bes atlikumu intronā, kas lokalizēts 22—27 nt attālumā no 3' splaisa
saita (1.38. att. a). Pēc tam eksona El 3' gala guanilskābes atli-

kums transesterificējas ar eksona E2 5' gala guanilskābes atlikumu

(1.37. att. b). Introns izskaldās kā sazarota laso veida RNS, kas

satur 2', S'-fosfodiestersaiti (1.38. att. c). Pēc introna izskaldīšanas

RNS sazarojuma vietā hidrolizē specifiska 2'-fosfodiesterāze

(1.38. att. d). Visas minētās reakcijas notiek vienlaicīgi, un to no-

risei nepieciešama mazo nukleāro ribonukleoproteīnu (snRNP) klāt-

būtne. Kodolā ir daudzi atšķirīgi snRNP. Splaisingā piedalās 5 no

tiem: UIsnRNP, U2snRNP, U4snRNP, USsnRNP un U6snRNP.

Katrs no tiem satur 60—140 nt garu, ar trimetilguanozīntrifosfātu
kepētu RNS, kas ir kompleksā ar 5—9 proteīniem. Bez snRNS splai-
singā piedalās arī vairāki vēl nepilnīgi izpētīti proteīni. Vispirms
pre-mRNS 5' splaisa saitam piesaistās UIsnRNP un introna saza-

rojuma saitam — U2snRNP. U2snRNP ar introna 3' splaisa saitu

savieno proteīns U2AF (1.39. att. a). Pēc tam ATF klātbūtnē pie 3'

splaisa saita piesaistās USsnRNP, kas izraisa introna RNS konden-

sāciju un vienlaicīgu U4/U6snRNP un vairāku proteīnu faktoru

piesaistīšanos (1.39. att. b). Kondensētu intronu sauc par splai-
s о somu. Tajā notiek jau aprakstītās transesterificēšanās reakci-

1.39. att. Splaisosomas veidošanas un splaisings
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1.40. att. Diferenciāls splaisings. Ar pārtrauktu līniju
attēloti izšķaidītie itroni.

jas, respektīvi splaisings (1.39. att. c). Splaisosoma ir asociēta ar

nukleāro matriksu. Tūlīt pēc splaisinga caur kodola membrānas poru

notiek mRNS transports uz citoplazmu.
Mozaīkveida gēnos, kuri satur vairākus eksonus un intronus,

splaisings var notikt arī starp viena introna 5' splaisa saitu un cita

introna 3' splaisa saitu. Šāda diferenciāla splaisinga rezultātā no

viena un tā paša gēna var transkribēties vairāku veidu mRNS

(1.40. att.). Diferenciālā splaisingā bieži veidojas vīrusu mRNS.

1.7.3. RIBOSOMALO RNS UN RIBOSOMU VEIDOŠANĀS

Prokariotu ribosoma satur 3 dažādas rRNS, kuru sedimentācijas
konstantes ir 235, 16S un SS. Eikariotu ribosoma satur 4 dažādas

RNS, kuru sedimentācijas konstantes ir 28S, 18S, 5,8S un SS. Visos

organismos rRNS gēni ir apvienoti kopējā transkriptonā, no kura

RNS polimerāze vispirms transkribē rRNS priekšteci (pre-rRNS).
Izņēmums ir eikariotu 5S rRNS gēns, kas atrodas citā hromosomā

un transkribējas ar RNS polimerāzi 111.

E. coli hromosomā ir 7 rRNS transkriptoni, kuros rRNS gēnu
secība ir šāda: 5'

—
16S RNS —

23S RNS —
5S RNS — 3. Katra

transkriptonā garums ir vairāk neka 7500 bp, un tie izvietoti da-

žādās hromosomas vietās. Katrs no tiem transkribējas kā 30S RNS

molekula, kas pēc tam procesējas par 1542 nt garu 16S rRNS,
2904 nt garu 23S rRNS un 116 nt garu 5S rRNS. Genomiskajā
DNS 16S rRNS gēns ir atdalīts no 23S rRNS gēna ar starpfrag-
mentu (speiseri), kas kodē vienu tRNS. Jau transkripcijas laikā

metilējas daži jaunsintezētās pre-rRNS nukleotīdi un spiralizējas
vairāki no tās komplementāriem iecirkņiem. Pēc tam pre-rRNS frag-
mentējas ar specifiskām ribonukleāzēm. Veidojas 16S rRNS, 23S

rRNS un 5S rRNS priekšteči (pr) —prl6, pr23 un prs. Procesēšanas

laikā par 16S rRNS, prl6 secīgi un specifiski piesaista 21 dažādu

ribosomālo proteīnu Sl —S2l un veido 30S RNP daļiņu, kas fun-

kcionē kā ribosomas mazā, SOS apakšvienība. 23S rRNS priekštecis

pr23 procesēšanas laikā secīgi un specifiski piesaista 31 dažādu
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ribosomālo proteīnu LI—L3I, kā arī procesēto 5S RNS. Veidojas
50S RNP daļiņa, kas funkcionē kā ribosomas lielā, 50S apakšvie-
nība. Mg2 + jonu un dažu citu faktoru klātbūtnē abas ribosomas

apakšvienības apvienojas un veido prokariotu ribosomu, kuras sedi-

mentācijas konstante ir 70S.

Eikariotu šūnā kopējā transkriptonā ir izvietoti trīs rRNS gēni
šādā secībā: 5' — 18S RNS — 5,8S RNS -н 28S RNS — 3. Trans-

kriptons parasti atrodas šūnas kodoliņa. Atkarība no šūnas fizio-

loģiskā stāvokļa transkriptons tiek pavairots 10—5000 reizes. Tāpēc
rRNS gēnu skaits dažādās šūnās var būt mainīgs. Kodoliņa DNS

transkribē RNS polimerāze I. Tās promoters atrodas transkriptonā
sākumā, pret straumi no kodējošām secībām un aizņem apmēram
45 bp garu iecirkni, bet promotera regulējošie elementi ir izvietoti

pretstraumes secībā apmēram līdz 200 nt. RNS polimerāzes I akti-

vitāti regulē vairāki transkripcijas faktori. Viens no tiem saistās

promotera nukleotīdu secībā un kalpo polimerāzes piesaistīšanai.
Tādējādi RNS polimerāze I atšķirībā no RNS polimerāzes II nesais-

tās pie promotera tieši, bet tikai ar transkripcijas faktora starpnie-
cību. Arī RNS polimerāzes II piesaistīšanai pie promotera ir nepie-
ciešams speciāls transkripcijas faktors. RNS polimerāzes I piesais-
šanā promoteram būtiska loma ir arī galvenajam kodoliņa proteī-
nam —

nukleolīnam un topoizomerāzei. Transkripcijā veidojas 45S

pre-rRNS, kas jau transkripcijas laikā metilējas apmēram 100 nt

un procesējas ar specifiskām nukleāzēm. Procesēšanas laikā vei-

dojas 18S rRNS un 28S rRNS priekšteči. 18S rRNS priekštecis
secīgi un specifiski piesaista 30 dažādus ribosomālos proteīnus
Sl—S3o un procesējas par 1870 nt garu 18S rRNS. Veidojas 40S

RNP daļiņa, kas funkcionē kā eikariotu ribosomas mazā apakšvie-

1.41. att. Ribosomas modelis.
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nlba. Savukārt 28S rRNS priekštecis procesēšanas laikā secīgi un

specifiski piesaista apmēram 40 dažādus ribosomālos L proteīnus

procesētu 5,8S rRNS un 5S rRNS (kuras gēns transkribējies ar

RNS polimerāzi III). Veidojas 60S RNP daļiņa, kas satur apmēram
4700 nt garu 28S rRNS, 120 nt garu 5,8S rRNS un 116 nt garu
5S rRNS un funkcionē kā ribosomas lielā apakšvienība. Mg2+ jonu
un dažu citu faktoru klātbūtnē abas ribosomas apakšvienības ap-

vienojas un veido eikariotu ribosomu, kuras sedimentācijas kon-

stante ir 80S.

Visu organismu ribosomu struktūra ir līdzīga. Tas satur divus

funkcionālus iecirkņus: translācijas domēnu mRNS iekodētās ģenē-
tiskās informācijas nolasīšanai un izejas domēnu jaunsintezētās po-

lipeptīda virknes izdalīšanai no ribosomas. Translācijas domēns at-

rodas abu apakšvienību saskares virsmā, un tajā ir vieta (saits)
mRNS saistīšanai un divi saiti translācijas elongācijas faktoru (pro-
kariotiem Tu un Ts, eikariotiem

—
EF-1 un EF-2) saistīšanai. Pep-

tīda saites veidošanās centrs atrodas 50S apakšvienības (eikariotos
60S apakšvienības) augšējā virsmā. Izejas domēns atrodas lielās

apakšvienības apakšējā daļā (1.41. att.). Prokariotu ribosomas dia-

metrs tās platākajā vietā ir 21 nm, augstums —
29 nm.

1.7.4. TRANSPORTA RNS VEIDOŠANĀS

Prokariotu genoms satur apmēram 50 tRNS gēnus. Daļa no tiem

ir apvienota operonos, kas satur 4—6 tRNS gēnus. Citi ir ievietoti

rRNS operonu speiseros, bet atlikušie ir kā atsevišķi gēni. Visu

tRNS gēnu primārie transkripti ir funkcionāli neaktīvi un satur

vairāk nukleotīdu nekā tRNS. Par tRNS tie kļūst tikai pēc primārā

transkripta procesēšanas (pārveidošanas). Procesēšana sākas jau
transkripcijas laikā. Vispirms endonukleāžu darbības rezultātā vei-

dojas pre-tRNS. Pēc tam pre-tRNS abus galus procesē specifiskas
eksonukleāzes: 5' galu ribonukleāze P, bet 3' galu — ribonukleāze

D. Ribonukleāze D ir eksonukleāze, kas secīgi atšķeļ nukleotīdus līdz

visām tRNS kopīgajai 3' gala secībai —CCA—3'. Vienlaicīgi, spe-

cifisku fermentu un substrātu klātbūtnē, modificējas līdz 20% no

pre-tRNS nukleotīdiem, veidojot minorās bāzes. Gala rezultātā vei-

dojas funkcionāli aktīvas tRNS, kuras satur 73—94 nt.

Eikariotu tRNS gēni hromosomās ir izvietoti atsevišķi viens no

otra, un tos transkribē RNS polimerāze 111. RNS polimerāzes 111

promoters atrodas tRNS gēna kodējošā nukleotīdu secībā un nereti

ir dalīts. Funkcionāli tas ir līdzīgs RNS polimerāzes I promoteram,
jo ar to vispirms iedarbojas nevis RNS polimerāze, bet transkrip-
cijas faktori. Tikai pēc tam pie viena no transkripcijas faktoriem

piesaistās RNS polimerāze 111 un veidojas aktīvs transkripcijas kom-

plekss. Transkribējas tRNS priekštecis, kas procesējas līdzīgi kā

prokariotos. Eikariotu tRNS 5' galu procesē komplekss, kas sastāv

no 14 dažādiem proteīniem, bet 3' galu — ferments pre-tRNS ribo-

nukleāze. Vairāku zemāko eikariotu (piemēram, raugu) un mito-
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hondriju tRNS gēnos atrasti arī introni. Tie izskaldās pašsplaisingā.
Eikariotu genomāvar būt vairāki tūkstoši tRNS gēnu.

Visu tRNS otrējā struktūra ir līdzīga. Tās antiparalēlo spirāļu
veidošanā ietverti 60 —75% no tRNS komplementārajiem nukleotī-

diem. Atlikušo komplementāro nukleotīdu secības piedalās tRNS

trešējās struktūras veidošanā. Arī tā visās tRNS ir līdzīga. Vienādi
ir arī visu tRNS ģeometriskie izmēri (sk. 1.14. att.).

1.8. PROTEĪNU BIOSINTĒZE

Proteīnu biosintēzes jeb translācijas procesā četrzīmju alfabētā

(A, G, С, T) iekodētā DNS ģenētiskā informācija pēc tās transkrip-

cijas lineārās mRNS molekulās pārvēršas divdesmitzīmju alfabēta

aminoskābju secībā. Jau polipeptīda sintēzes laikā veidojas trīsdi-

mensiju proteīnu molekulas (sk. 1.7. att.), kuras nodrošina visas

šūnas dzīvības funkcijas.

1.8.1. TRANSPORTA RNS AMINOACILĒŠANA

Visas tRNS satur 4 spirāles, kas savienotas ar 4—5 cilpām. Spi-
rāle, kuru veido tRNS 5' un 3' galu nukleotīdi, kalpo aminoskābes

pievienošanai. Tā sastāv no 7 nukleotīdu pāriem ar 3' gala vienpa-
vediena secību —CCA—3', kas visās tRNS ir vienāda. To sauc par

aminoskābes akceptoru (saistītāju). Aminoskābe acilē tRNS 3' gala
adenozīna atlikumu ribozes 2' vai 3' hidroksilgrupā. Reakciju ATF

klātbūtnē katalizē ferments aminoacil-tRNS sintetāze (AA-tRNS sin-

tetāze, sinonīms AA-tRNS ligāze). Vispirms AA-tRNS sintetāze ka-

1.42. att. Transporta RNS aminoacilēšana:

а — aminoaciladenilātaveidošanās, b — aminoacil-tRNS veidošanās,
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talize ATF aminoacilešanu a-fosfata atlikuma (1.42. att. a). Pec tam

aminoaciladenilāta kompleksam ar fermentu piesaistās un amino-

acilējas tRNS (1.42. att. b). Veidojas aminoacil-tRNS (AA-tRNS),
kas atdalās no AA-tRNS sintetāzes. Abas reakcijas katalizē viens un

tas pats ferments, un tās ir absolūti specifiskas dotajai amino-

skābei.

1.8.2. ĢENĒTISKAIS KODS

Par ģenētisko kodu sauc DNS kodējošajā virknē ieprogrammēto
ģenētisko informāciju. Uz ribosomām, kur notiek proteīnu sintēze,

to pārnes mRNS. lecirkni mRNS molekulā, kas nosaka vienas ami-

noskābes atlikuma atrašanās vietu polipeptīda virknē, sauc par ko-

donu. Kodonam komplementāru secību tRNS molekulā sauc par

antikodonu. Pēc teorētiskiem apsvērumiem kodonam jāsatur
vairāk nekā viena bāze, jo, lai pārrakstītu 4 zīmju nukleīnskābju
alfabētu 20 dažādu aminoskābju secībā, minimālam bāzu skaitam

kodonā jābūt 3.

Ģenētisko kodu atšifrēja eksperimentāli, programmējot ārpus
šūnas translācijas sistēmu ar sintētiskiem poliribonukleotīdiem. Jau

1961. gadā M. Nirenbergs pierādīja, ka, programmējot ribosomas ar

poli(U), ārpus šūnas translācijas sistēmā sintezējas polifenilala-
nīns. Tātad, ja kodons sastāv no 3 nukleotīdiem, fenilalanīnam tas

ir UUU. Citos eksperimentos tika noskaidrots, ka poli(C) programmē
poliprolīna sintēzi un poli(A) — polilizīna sintēzi. Ar poli(U—U—
—C) programmētā translācijas sistēmā veidojas 3 homopolipeptīdi:
polifenilalanīns, poliserīns un polileicīns. No šo eksperimentu re-

zultātiem var secināt, ka kodons sastāv no 3 nukleotīdiem, pie tam

sintezētā heteropolipeptīda sastāvs ir atkarīgs no translācijas ini-

ciācijas vietas.

Viennozīmīgi kodonus atšifrēja, kā matricu izmantojot sintē-

tiskus trinukleotīdus. Atrada, ka 20 aminoskābes kodē 61 kodons.

3 atlikušie kodoni funkcionē kā terminējošie kodoni, kas polipeptīda
sintēzi šajā vietā pārtrauc. Universāls translācijas iniciācijas ko-

dons ir AUG (1.1. tab.).

Ģenētiskā koda īpašības
1. Katru aminoskābi kodē 3 noteiktā secībā izvietotas bāzes. So

secību sauc par kodonu. Visu kodonu izmēri ir apmēram vienādi.

2. mRNS molekulā kodoni izvietoti lineārā secībā un nepār-
klājas.

3. Starp blakus kodoniem nav pārtraukuma. Tas nozīmē, ka ga-

dījumā, ja DNS koda secībā notikusi nukleotīdā izkrišana vai iestar-

pinājums, šūna šādu pārmaiņu nevar koriģēt.
4. Vienu un to pašu aminoskābi var kodēt vairāki kodoni. So

ģenētiskā koda īpašību sauc par deģenerāciju. Deģenerēti nav tikai

triptofāna un metionīna kodoni. Deģenerācija aizsargā ģenētisko
kodu pret mutācijām. Piemēram, kodoni UCN, CCN, ACN, GCN,

GGN, CGN, CUN un GUN, kur N var būt jebkura bāze, kodē vienu
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tabula

Ģenētiskais kods

un to pašu aminoskābi, un mutācija kodona trešajā bāzē kodu ne-

maina.

Bez tam ir konstatēts, ka, lai notiktu adekvāta kodona iedarbība

ar antikodonu, kodona 3' gala bāzei nav jābūt komplementārai ar

antikodona 5' gala bāzi. So novēroto likumību sauc par bāzu ne-

atbilstības jeb šūpojošās bāzes fenomenu. To izskaidro ar riboso-
mas ietekmi uz kodona asociāciju ar antikodonu. Šūpojošās bāzes
fenomens izraisa ģenētiskā koda papildu deģenerāciju. Tās rezul-

tātā vairāki noteiktas aminoskābes deģenerētie kodoni var iedar-

boties ar vienu un to pašu tRNS. Piemēram, fenilalanīna kodoni

S'UUC3' un s'иииЗ' var iedarboties ar tRNS, kas antikodonā satur

3'AAGS'. Līdzīgi alanīna kodoni S'GCA3' un s'GCG3'var iedarboties
ar tRNS, kas satur antikodonu 3'CGUS'.

Ļoti bieži antikodona 5' galā atrod minoro bāzi. Piemēram, ja
kodona 3' galā ir A, antikodona 5' galā vienmēr ir modificēts U,
konkrēti 2-tiouridīns, pseidouridīns v. c. Modificētā bāze var sais-

tīties ar abiem kodona 3' gala pūriņiem, A vai G. Tā rezultātā 61

kodonu var «nolasīt» 32 tRNS.
5. Kodonu secība mRNS molekulā ir kolineāra ar aminoskābju

secību polipeptīda virknē. Citiem vārdiem
—

ribosoma mRNS tran-

slē tikai vienā virzienā. Ir zināms, ka mRNS translācijas virziens
ir no 5' uz 3' (s'—3') un polipeptīda sintēze sākas ar tā N-galu
un beidzas ar C-galu.

6. Ģenētiskais kods ir universāls. Visiem organismiem, sākot ar

vīrusiem un beidzot ar cilvēku, tas ir identisks. Šķietami izņēmumi

2. bāze

L bāze

Phe

Phe

Leu

Leu

Ser

Ser

Ser

Ser

Туг
Туг

term.

term.

Cys
Cys
term.

Trp

U

С

А

G

Leu

Lcu

Leu

Leu

Pro
Pro

Pro

Pro

His

His

GIn

Gln

Arg
Arg
Arg

Arg

U

С

А

G

Ile

Ile

Ile

Met

Thr

Thr

Thr

Thr

Asn

Asn

Lys

Lys

Ser

Ser

Arg
Arg

U

С

А

G

Vai

Vai

Vai

Vai

Ala

Ala

Ala

Ala

Asp
Asp
Gln

Gln

Gly
Gly
Gly
Gly

U

С

А

G
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ir mitohondriji un hloroplasti. Mitohondriju mRNS nav noteikts

translācijas iniciācijas kodons. Tā funkciju var izpildīt jeburš no

AUN kodoniem, kur N ir jebkura bāze. Kā terminējošie mitohondri-

jos bez UAA funkcionē arī AGA un AGG kodoni. Metionīnu kodē

ne tikai AUG, bet arī AUA. Triptofānu kodē UGA, kas normāli ir

terminējošais kodons. Mitohondriju atšķirīgo ģenētisko kodu iz-

skaidro ar to, ka šo organoīdu dalīšanās ātrumam jābūt saskaņotam
ar šūnas vajadzību pēc ATF. Ja mitohondriji vairosies par ātru,

šūna var iet bojā. Tāpēc mitohondriju vairošanās ātrums ir precīzi
jākontrolē. Viens no kontroles veidiem ir saistīts ar mitohondriju at-

šķirīgo ģenētisko kodu, kas izslēdz iespēju šūnas citoplazmā veido-

ties mitohondriālās DNS gēnu produktiem: proteīnu sintēze cito-

plazmā ar mitohondriālo mRNS programmētās ribosomās tiks pār-
traukta pie pirmā tripofāna kodona, kas citoplazmatiskās ribosomās

funkcionē kā terminējošais.

1.8.3. TRANSLĀCIJA RIBOSOMĀS

Translācijas specifiskums, līdz ar to arī ģenētiskā koda stabilitāte

ir atkarīga tikai no translācijas iniciācijas jeb sākšanas vietas

mRNS molekulā, jo ģenētiskais kods ir nepārtraukts. Piemēram, ja
mRNS secībā S'UCACGAGUGACA3' translācija sākas no pirmā 5'

gala nukleotīdā, sintezētā polipeptīda aminoskābju secība ir Ser
—

Arg—Vai—Lys, bet ja translācija sākas no otrā pēc kārtas 5' gala

nukleotīdā, tad aminoskābju secība polipeptīdā ir His—Glu, jo trešajā
kodonā UGA tā terminēsies. Kā iniciācijas kodons prokariotu mRNS

funkcionē AUG. Ļoti reti iniciācija sākas no valīna kodona GUG (12
E. coli gēnos), vēl retāk no UUG (3 E. coli gēnos) un AUU (1 E. coli

gēnā). Iniciācijas kodonu atrašanās vietu mRNS nosaka pretstraumes
nukleotīdu secība. Tātad mRNS translācija nekad nesākas no 5' gala
nukleotīdā, t. i., visas prokariotu mRNS 5 galā satur netranslējamas
secības. Ir noskaidrots, ka 7—13, visbiežāk B—9 nukleotīdu attā-

lumā pret straumi no iniciējošā AUG kodona prokariotu mRNS sa-

tur ar purīnnukleotīdiem bagātinātu secību, kas ir komplementāra
ribosomas mazās apakšvienības 16S rRNS 3' gala secībai. Bieži tā

ir S'AGGA3':

mRNS konsensa AGGA secību sauc par Saina-Dalgarno secību. Tās

iedarbību ar 16S rRNS stimulē ribosornālie proteīni Sl, S7, Sl3, Sl4

un S2l, veidojot prokariotu mRNS saistīšanas centru.
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Translāciju uzsāk speciāla iniciējošā tRNSfMet, kas pēc metio-

nīna atlikuma piesaistīšanas formilējas aminoskābes —NH2 grupā.
Translācijas iniciācija notiek tikai specifisku neribosomālu, bet ar

ribosomu saistītu proteīnu klātbūtnē. Tos sauc par translācijas ini-

ciācijas faktoriem.

Veidojot pirmo peptīdu saiti, pareizu mRNS atrašanos ribosomā

nodrošina mRNS Saina-Dalgarno sekvence. Elongācijā mRNS

un 16S rRNS hibrīds ir jānoārda. Ir zināms, ka hibrīda disociācijā
piedalās ribosomālie proteīni Sl, S7, Sl3, Sl4 un elongācijas fak-

tori. Elongācijas cikli atkārtojas tik ilgi, kamēr ribosomā nonāk

viens no mRNS terminējošiem kodoniem UAA, UAG vai UGA. Sūnā

parasti nav tRNS, kas pazīst terminējošos kodonus, tāpēc translā-

cija apstājas un ribosoma atbrīvojas no mRNS.

Translāciju apturēt jeb terminēt var ne tikai terminējošais
kodons. Tā var apstāties arī tad, ja šūnā ir aminoskābju deficīts.

Tad, protams, nevar veidoties arī atbilstoša AA-tRNS. Ja riboso-

mas translācijas domēnu aizņem ar aminoskābi neuzlādēta tRNS,

šūnā tiek pārtraukta ne tikai proteīnu, bet arī RNS biosintēze. RNS

biosintēzi pārtrauc guanozīnpolifosfāti, kas šādā ribosomā veidojas
no GTF. Tie inhibē RNS polimerāzi. Rezultātā samazinās vai tiek

pārtraukta visu veidu RNS biosintēze. So parādību sauc par pie-
spiedu atbildi. Ir pazīstami E. coli t. s. relaksētie mutanti, kuros

RNS sintēze turpinās arī pie aminoskābju deficīta. Sādi mutanti

nesatur vienu no ribosomas proteīniem.
Ir pazīstams arī pretējs fenomens — dažos gadījumos terminē-

jošo kodonu nolasa kā kodējošo. Tas nozīmē, ka šāda šūna satur

AA-tRNS, kas spēj kompleksēties ar terminējošo kodonu. Vairumā

izpētīto gadījumu šādu efektu izraisa tRNS ar mutāciju antikodonā,

bet dažos gadījumos ari tRNS ar pārmainītu molekulas konformā-

ciju. So parādību sauc par supresiju, supresiju izraisošos gēnus —

par supresorgēniem un mutācijā pārmainīto tRNS —

par supre-

soro tRNS. Supresorās tRNS ir atrastas visiem terminējošiem ko-

doniem: UAG (ambersupresori), UAA (okersupresori) un UGA

(opālsupresori). Piemēram, tirozīnsupresorā tRNS veidojas tRNSTyr

antikodona mutācijā no 3'AUGS' uz 3'AUCS'. Sāds tRNS mutants

ir ambersupresors, jo supresē S'UAG3', nedaudz mazāk arī S'UAA3'.
Parasti supresija šūnu neietekmē negatīvi, jo bieži tā ir daļēja un

polipeptīda virkni nereti terminē nevis viens, bet gan divi blakus

novietoti terminējošie kodoni. Supresoru tRNS izraisītais efekts bieži
ir pozitīvs, jo tas novērš translācijas pārtraukšanu gadījumā, ja
mutācijas rezultātā kodējošs kodons pārvēršas par nonsensa (ter-
minējošo) kodonu.

Translācijas procesa laikā viena un tā pati mRNS var būt sais-

tīta ar vairākām ribosomām, jo ribosoma, kas elongācijā ir pārvie-
tota, atbrīvo mRNS translācijas iniciācijas saitu. Sādu mRNS aso-

ciātu no vairākām ribosomām sauc par poliribosomu jeb poli-
somu atšķirībā no monosomas, kas satur tikai vienu ribosomu.

Eikariotu ribosomās translācija notiek līdzīgi kā prokariotu ribo-

somās, bet principiāli atšķiras iniciācijas mehānisms. Prokariotiem
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mRNS ribosomā pozicionē Saina-Dalgarno secība, bet eikariotiem

mRNS ribosomā pozicionē ķeps, ar kuru saistās speciāli iniciāci-

jas faktori. Ribosomas saistīšanā pie eikariotu mRNS ķepa un tās

pārvietošanā līdz iniciācijas kodonam piedalās vairāk nekā 10 ini-

ciācijas faktori. Enerģiju ribosomas pārvietošanai dod ATF.

Polipeptīda virknes elongēšana un terminēšana prokariotu un

eikariotu ribosomās ir līdzīga.
Pavisam proteīnu biosintēzē piedalās vairāk nekā 100 dažādu

molekulu: mRNS, vairāk nekā 20 tRNS, četras rRNS, apmēram 20

aminoacil-tRNS sintetāzes, apmēram 50 ribosomālie proteīni, vairāk
nekā 10 translācijas faktori, virkne proteīnu, kas modulē faktoru

aktivitāti utt. Sīs komplicētās sistēmas vienīgā funkcija ir koordi-
nēta peptīdu saites sintēze. Translācijas laikā sistēmas molekulas

veic ne tikai katalītisku, bet arī mehanoķīmisku funkciju. Tāpēc
ribosoma vienlaicīgi ir organizēts fermentu komplekss un mašīna

mehāniska darba veikšanai. Tās enerģijas donori ir GTF un ATF.

Minimālais enerģijas daudzums, kāds nepieciešams vienas peptīdu
saites veidošanai, ir 4 ATF ekvivalenti. Translācijas ātrums proka-
riotu ribosomā ir 15—20 peptīdu saites sekundē, eikariotu ribo-

somā — apmēram 10 peptīdu saites sekundē.

Translējošā ribosomā sintezējas polipeptīds, kas satur ne vairāk

kā 20 dažādu aminoskābju atlikumu. Pēc tam kad translēti apmē-
ram 40 kodoni, sintezētā polipeptīda N-gals iznāk no ribosomas

lielās apakšvienības izejas domēna un sāk veidoties nekovalentas sai-

tes starp aminoskābju atlikumiem. Tādējādi jau translācijas laikā

lineārā polipeptīda virkne pakāpeniski pārvēršas trīsdimensiju pro-

teīna molekulā ar noteiktu konformāciju. Pēc tam var notikt apakš-
vienību asociācija, ligandu piesaistīšana v. c. procesi, kuru rezul-

tātā veidojas funkcionāli aktīvs proteīns. Bieži proteīns kļūst aktīvs

tikai noteiktā šūnas vietā, un tā ķīmiskā uzbūve var atšķirties no

ribosomā sintezētā polipeptīda uzbūves. Nereti aktīvs proteīns satur

modificētus, piemēram, glikozilētus, alkilētus, aciiētus v. c. amino-

skābju atlikumus. Sākotnējā polipeptīda virkne var būt saīsināta un

fragmentēta. Fragmentus savā starpā var sasaistīt disulfīda saites,

veidojot proteīnu, kas sastāv no vairākām polipeptīdu virknēm. Po-

lipeptīdu virknes pārvērtību kopumu pēc translācijas sauc par
procesēšanu. Aminoskābju atlikumu kovalenta modificēšana sā-

kas eikariotu šūnas graudainajā endoplazmatiskajā tīklā un turpi-
nās Goldži kompleksā. Tajā notiek arī modificēto proteīnu virzīšana

uz to funkcionēšanas vietu, piemēram, uz plazmas membrānu, uz

organoīdiem utt. Nereti arī procesēts proteīns ir nefunkcionējošs un

aktivitāti iegūst tikai pēc papildu modificēšanas. Papildu modificē-

šana var notikt dažādās šūnas vietās un vienmēr ir apgriezeniska.
Visbiežāk proteīnu aktivitāti regulē to fosforilēšana un defosforilē-

šana. Fosforilēšana var notikt proteīna serīna, treonīna un tirozīna

atlikumos, un to katalizē proteīnkināzes. Savukārt proteīnkināžu
aktivitāti regulē dažādas t. s. signālmolekulas, piemēram, cikliskais

AMF, cGMF, CaA2+ joni, membrānu lipīdu metabolīti v. c. faktori.

Fosfoproteīnus defosforilē fermenti proteīnfosfatāzes. Arī to
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aktivitāte tiek regulēta. Pašreiz ir zināmi vairāki simti dažādu pro-

teīnkināžu.

Apgriezeniska proteīnu modificēšana notiek arī eikariotu šūnas

kodolā, un tai ir liela nozīme hromatīna struktūras un gēnu aktivi-

tātes regulēšanā. Piemēram, dažu histonu acetilēšana izraisa hro-

matīna dekondensēšanu un transkripcijas aktivitātes palielināšanos

šajos hromatīna iecirkņos.

1.8.4. GĒNU EKSPRESIJAS REGULĒŠANA PROKARIOTIEM

Jebkuras šūnas genoms satur informāciju daudzu tūkstošu at-

šķirīgu proteīnu sintēzei. Faktiskais šūnā atrodamo dažādu proteīnu
skaits ir daudz mazāks, jo konkrētos apstākļos tiek sintezēti tikai

tie proteīni, kas nepieciešami organisma dzīvības procesu nodroši-

nāšanai. Citiem vārdiem, gēnu ekspresija šūnā tiek regulēta. Pro-

kariotu genomā gēni, kuri kodē fermentus noteikta katabolīta pār-
veidošanai vai anabolīta sintēzei, novietoti blakus un transkribējas
no kopēja promotera kā policistroniska mRNS. Sie gēni veido gēnu
saimi ar kopēju promoteru un regulējošām secībām

— operonu.

Operona iecirkni, kas satur promoteru un regulējošās secības un

parasti novietots pret straumi no kodējošām secībām, sauc par ope-

ratoru.

Prokarioti dzīvības procesiem nepieciešamās vielas uzņem caur

šūnas membrānu tieši no vides. Tāpēc tiem jāreaģē uz pārmaiņām
vidē. Prokarioti to panāk, ātri pārslēdzoties tādu fermentu ražo-

šanai, kas nepieciešami klātesošo metabolītu izmantošanai. Regulē-
šana notiek galvenokārt transkripcijas līmenī. Par to liecina arī

prokariotu mRNS nestabilitāte.

Prokariotu fermentus, atkarībā no to nepieciešamības šūnas dzī-

vības procesu normālai norisei, iedala trīs grupās. Bieži pieejamu
barības vielu pārstrādāšanai šūnā ir izveidojušies to asimilācijas
universāli cikli. Pazīstamākie no tiem ir glikolīze un trikarbonskābju
cikls. Fermenti, kas katalizē universālās reakcijas, šūnai nepiecie-
šami pastāvīgi. Tie sintezējas nepārtraukti, un to daudzums šūnā

mainās maz. Sos fermentus sauc par konstitutīviem fermen-

tiem, un to gēni vai nu netiek regulēti, vai arī regulēšana notiek

posttranskripcionāli.
Fermenti, kas vidē reti sastopamas vielas pārvērš par universā-

los ciklos izmantojamām vielām, šūnā lielākā daudzumā atrodami

tikai šo vielu klātbūtnē. Tāpēc tos sauc par inducējamiem
fermentiem. Katabolīta prombūtnē inducējamo fermentu operoni
ir represēti. Tādi, piemēram, ir E. coli gēni laktozes un arabinozes

katabolismam. Acīmredzot šos gēnus kaut kādā veidā aktivē kata-

bolīts.

Fermenti, kas piedalās anabolītu sintēzē, šūnai nepieciešami
tikai tad, ja konkrētā anabolīta trūkst. Tiklīdz šūnā uzkrājies pie-
tiekošs tā daudzums, operons daļēji vai pilnīgi jārepresē. Šādus

operonus sauc par represējamiem operoniem, tie satur informāciju
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fermentu veidošanai, kuri piedalās anabolismā. Tādi, piemēram, ir

operoni, kas kodē fermentus aminoskābju sintēzei. Acīmredzot šos

operonus kaut kādā veidā represē anabolīts.

1.8.5. INDUCĒJAMIE OPERONI

Kā inducējamo operonu piemēru aplūkosim E. coli laktozes ka-
tabolisma operonu. Baktērijas genomā ir viens laktozes operons

(lac-operons), kas satur informāciju 3 fermentu sintēzei. Sie fer-

menti piedalās disaharīda laktozes katabolismā. Viens no tiem —

B-galaktozidāze — katalizē laktozes hidrolīzi par galaktozi un gli-
kozi. So fermentu kodē lac-operona Z gēns. Otrs ferments — lak-

tozes permeāze — veicina laktozes iekļūšanu baktērijas šūnā. To

kodē lac-operona V gēns. Trešais ferments
—

transacetilāze
—

ka-

talizē dažu cukuru acetilēšanu. To kodē lac-operona A gēns, šī

fermenta bioloģiskā nozīme nav zināma.

Laktoze E. coli dabiskajā dzīves vidē sastopama reti, jo to pa-
tērē makroorganisms. Tāpēc lac-operons normāli ir represēts. Re-

presora funkciju veic proteīns, kas ir ar lac-operonu nesaistīta regu-

lētājgēna i produkts. Funkcionāli aktīvs represors sastāv no 4 vie-

nādām apakšvienībām. Laktozes represors pazīst un iedarbojas ar

1.43. att. Laktozes operona uzbūve un ekspresijas regulē-
šana.

Pi — regulētājgēna i promoters, Piac
—

iaktozes operona promoters,
о — operators.
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lac-operona DNS iecirkni starp promoteru un pirmo struktūrgēnu Z.

So iecirkni sauc par lac operatoru. Pēc tam kad veidojies represora

komplekss ar operatoru, RNS polimerāzes pārvietošanās pa DNS ir

bloķēta (1.43. att. a).

Operona transkripcija var notikt tikai pēc represora atdalīšanas.

Lac-operona transkripcijas induktors ir allolaktoze. Allolaktoze iedar-

bojas ar represoru un izraisa tā disociāciju apakšvienībās. Kom-

pleksu ar allolaktozi veido katra no apakšvienībām. Sis komplekss
ar DNS neiedarbojas un operons tiek derepresēts (1.43. att. b). RNS

polimerāzes klātbūtnē sākas transkripcija (1.43. att. c) un mRNS

translācija (1.43. att. d).
Ja lac operators satur mutāciju, kuras rezultātā represors zaudē

spēju pazīt operatoru, lac-operons ekspresējas konstitutīvi.

Operoni, kuru aktivitāti represē regulētājgēna produkts, atrasti

arī citu katabolītu, piemēram, galaktozes un glicerīna pārveidošanai.

1.8.6 REPRESĒJAMIE OPERONI

Operonos ir apvienoti arī gēni, kas kodē fermentus anabolītu,

piemēram, aminoskābju sintēzei. Sie operoni transkribējas tik ilgi,
kamēr šūnā uzkrājas pietiekošs anabolīta daudzums. Pēc tam ope-

rons tiek izslēgts (represēts). Par operona izslēgšanas signālu kalpo
anabolīts. Ja dotais anabolīts prokariota dabiskajā vidē sastopams
bieži un relatīvi daudz, biosintētiskos fermentus kodējošo cperonu

regulē atsevišķa regulētājgēna (R) produkts. E. coli tādi ir trip-
tofāna (trp), arginīna (arg), tirozīna (tyr) un lizīna (lys) operoni.
Bez tam visiem biosintētiskajiem operoniem ir otra, kvantitatīvās

regulēšanas sistēma, kas operonā atrodas starp promoteru un pirmo
struktūrgēnu. Tās nukleotīdu secībā, ko sauc par līdersecību, ir

iekodēts relatīvi īss peptīds, kas satur divus vai vairākus blakus

novietotus tās aminoskābes atlikumus, kuras sintezējošos fermentus

kodē operons. So peptīdu sauc par līderpeptīdu. Aiz līderpeptīda

gēna, pirms operona pirmā struktūrgēna, ir transkripcijas termi-

nators. Tajā transkripcija var tikt pārtraukta un tad operona struk-

tūrgēni ncekspresējas. Operona transkripcijas priekšlaicīgu pārtrauk-
šanu līdersecībā sauc par atenuāciju un līdersecības iecirkni,
kas satur transkripcijas terminatoru, — par atenuatoru. Ope-
roni, kas kodē fermentus tāda anabolīta sintēzei, kuri prokariotu

dabiskajā vidē sastopami reti un relatīvi maz, satur tikai līderse-

cību. Tādi ir histidīna (his), izoleicīna/valīna (ilv), fenilalanīna

(phe), leicīna (leu) un, iespējams, vēl dažu citu aminoskābju bio-

sintēzes operoni.
Pirmā veida biosintētiskais operons (kas satur abu veidu regu-

lēšanas sistēmas) ir E. coli triptofāna operons. Tas satur 5 gēnus,
kuru kodētie fermenti pārvērš antranilskābi par triptofānu (1.44. att.

a, b, с). E. coli genomā ir ar trp-operonu nesaistīts regulētājgēns
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1.44. att. Triptofāna operona uzbūve un ekspresijas regu-
lēšana.

R, kas kodē trp represoru (1.44. att. d). Regulētājgēna kodētais

represora proteīns ar trp operatoru saistās tikai triptofāna klāt-

būtnē, respektīvi triptofāns operona regulēšanā funkcionē kā korep-

resors. Normāli trp-operons ir aktīvs un ekspresējas. Veidojas fer-

menti, kuri katalizē triptofāna sintēzi. Pēc tam kad šūnā uzkrājies
pietiekošs triptofāna molekulu skaits, tās piesaistās represoram un

pārmaina tā konformāciju. Represora komplekss ar triptofānu pazīst
un saistās ar trp operatoru, un pilnīgi represē operona transkrip-

ciju (1.44. att. c, f). Triptofāna daudzums šūnā samazinās. Vienlai-

cīgi samazinās arī triptofanil-tRNSTrP daudzums. Pēc tam kad trp-
tßNSTr P daudzums šūnā samazinājies tiktāl, ka nespēj nodrošināt

proteīnu biosintēzi, sāk funkcionēt operona otrā regulēšanas sis-

tēma.

Triptofāna operona transkripcija sākas ar līdersecību trpL+a,
kas atrodas starp operatoru un pirmo struktūrgēnu E. No līdersecī-

bas transkripta var translēties 14 aminoskābju garš līderpeptlds
(L), kas satur divus blakus novietotus triptofāna atlikumus. Līder-

secībā ir trīs invertētu nukleotīdu atkārtojumu pāri (palindromi),
kas palindromos AB, ВС un CD var veidot DNS dubultspirāli. Ana-

logas dubultspirāles var veidoties RNS transkriptā (1.45. att. a).
So palindromu secības savstarpēji pārklājas tā, ka, spiralizējoties
vienam palindromam, piemēram, AB, tiek izslēgta blakusesošā pa-
lindroma (ВС) spirāles veidošanās iespēja (1.45. att. b). Trešais

palindroms (CD) 3' galā satur 8 uridīna atlikumus, tātad ir trans-
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1.45. att. Triptofāna operona transkripcijas regulēšana ar

atenuāciju:

а — līdcrseclbas uzbūve, b — līdersecības palindromu spiralizācija,
с — līdersecības transkripcijas terminēšana atenuatorā, d — līder-

secības transkripcijas regulēšana, ja ir triptofāna deficīts.

kripcijas terminators. Prokariotu DNS transkripcija notiek vienlai-

cīgi ar transkribētās mRNS translāciju, un transkripcijas laikā

translējošā ribosoma nelielā attālumā seko RNS polimerāzei. Trip-
tofāna klātbūtnē, kad šūnā ir daudz trp-tRNSTrp, nepārtraukti

translējas trpL un RNS šajā iecirknī ir pārklāta ar ribosomām. Ne-

var veidoties spirāles AB vai BC, jo to palindromi ir līderpeptīdu
kodējošā nukleotīdu secībā trpL. Atenuatorā (a) iecirknī ribosomas

nav. Tur veidojas spirāle CD, kas ir transkripcijas terminators.

Transkripcija tiek pārtraukta, un operona struktūrgēni neekspresē-

jas (1.45. att. c). Ja šūnā ir triptofāna deficīts, neveidojas arī trp-
tßNSTrp. Tad ribosoma, translējot trpL, apstājas pie triptofāna ko-

dona UGG. Sī ribosoma nejauj veidoties spirālei AB, jo abi UGG

kodoni ir nukleotīdu secībā A. Transkripcija turpinās, un transkriptā
veidojas spirāle BC. Tā izslēdz terminatora CD veidošanās iespēju,
un RNS polimerāze turpina transkripciju trp-operona struktūrgēnos

(1.45. att. d). Tādējādi triptofāns trp-operona regulēšanā veic divas

funkcijas: kopā ar regulētājgēna kodēto proteīnu (represoru) iz-

slēdz operonu, bet atenuācijā kvantitatīvi regulē operona ekspre-
siju. Faktiski atenuāciju regulē RNS struktūra (palindromi) un

ribosoma respektīvi translācija.
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1.9. ORGANISMU VAIROŠANĀS

Organismi vairojas bezdzimumiski un dzimumiski. Bezdzimu-

miskās vairošanās gadījumā no vienas šūnas, tai mitotiski dalo-

ties, rodas vesels organisms. Dzimumiski vairojoties, divas dzi-

mumšūnas (sievišķā un vīrišķā) saplūstot izveido zigotu — jaunā

organisma pirmo šūnu, kura, mitotiski daloties, veido jaunu orga-

nismu.

Bezdzimumiskā vairošanās ir senāka, tā ir ari plašāk izplatīta
nekā dzimumiskā vairošanās. Pat cilvēkam notiek bezdzimumiskā

vairošanās monozigotisko dvīņu dzimšanas gadījumā. Šādas vai-

rošanās rezultātā rodas savstarpēji identiski indivīdi, jo mitozē

katra meitšūna saņem tieši tādu gēnu komplektu, kāds ir bijis māt-

šūnai. Bezdzimumiskās vairošanās priekšrocība ir tā, ka no viena

indivīda var iegūt daudz identisku pēcnācēju. īpašs bezdzimumis-

kās vairošanās veids ir veģetatīvā vairošanās, kad jaunais orga-

nisms rodas nevis no vienas šūnas, bet no embrionālo šūnu vai

specializētu somatisko šūnu grupas vai orgāniem, vai arī no at-

sevišķām mātes organisma daļām, vai micēlija daļas. Bezdzimu-

misko vairošanos sauc arī par agāmiju (sk. 8.7. nod.).

Dzimumiskās vairošanās galvenā priekšrocība ir iedzimstošās

mainības palielināšana, kura savukārt kalpo par materiālu izlasei,

tādējādi veicinot sugas evolūciju. Dzimumiskā vairošanās ir pēcnā-
cēju radīšanas augstākā, progresīvākā forma. Vairumam organismu
attīstīti abi vairošanās pamatveidi.

Tā kā, dzimumiski vairojoties, saplūst divas gametas, tad ga-
metās jābūt divreiz mazākam hromosomu skaitam nekā somatiska-

jās šūnās, lai ar katru nākošo paaudzi hromosomu skaits nedivkār-

šotos. Hromosomu skaita samazināšanos gametās nodrošina īpašs
šūnu dalīšanās veids — mejoze.

1.9.1. MEJOZE

Mejoze sastāv no diviem secīgiem šūnu dalīšanās cikliem. Pir-

majā ciklā parasti hromosomu skaits samazinās divkārt, tāpēc to

sauc par reduktīvo dalīšanos. Otrajā šūnu dalīšanās ciklā šis sa-

mazinātais hromosomu skaits saglabājas nemainīgs, tāpēc to sauc

par ekvacionālo dalīšanos. Abus ciklus iedala fāzēs, līdzīgi mitozei

(1.46. att. a, b). Pirmā cikla fāzes papildus apzīmē ar romiešu ci-

paru I, bet otrā cikla fāzes — ar 11. Bez hromosomu skaita sama-

zināšanās mejozē notiek arī gēnu rekombinācija, homoloģiskajām
hromosomām apmainoties ar iecirkņiem profāzē I. Bez tam profāzē
I dažu tipu hromosomām, piemēram, apaļsuku hromosomām, rakstu-

rīga ļoti aktīva RNS transkripcija, bet starp tclofāzi I un profāzi II

nav S perioda. Mejoze ilgst vairākas diennaktis, pat nedēļas, tā var

būt pārtraukta uz ilgu laiku (cilvēka olšūnām veidojoties uz 12—50

gadiem).
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1.46. att. Mejozes fāzes:

а —
shematisks attēls, b

— siseņa Chorthippus paralellus mejoze spermatoģenēzē
(2n—l7. dzimumhromosomas KO).
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Mejoze sākas ar profāzi I. Tā ir visai ilgstoša un sarežģīta, to

iedala vairākās stadijās.
1. Leptotēnā jeb smalko pavedienu stadijā hromosomas līdzīgas

mitozes agrās profāzes hromosomām, tās sastāv no divām hroma-

tīdām, ir ļoti smalkas. Bieži hromosomas, ar telomērām piesaistoties
kodola apvalkam iepretī centriolai, lokveidīgi izliecoties, veido «pušķi».

2. Zigotēnā jeb satuvināto pavedienu stadijā lielākā DNS mo-

lekulas daļa jau ir reduplicējusies. Izņēmums ir t. s. zigotēnas DNS

jeb z-DNS — nelieli (ap 100 bp katrs) DNS molekulas iecirkņi ar

unikālu uzbūvi. To skaits ir gandrīz vienāds ar gēnu skaitu hro-

mosomā, un tie sastāda 0,3% no DNS molekulas. Nereduplicētie
z-DNS rajoni kontaktē visā konjugējošo hromosomu garumā, bet

pārējās DNS daļas veido spiralizētas cilpas (kompleksā savieno-

jumā ar histoniem). Zigotēnas sākumā ferments helikāze «atvij»
z-DNS ķēdes, un viena pāra dažādo homoloģisko hromosomu atvī-

tās ķēdes savienojas pēc bāzu komplementaritātes principa. Hromo-

somas tuvinās. To sauc par hromosomu konjugāciju jeb sinapsi. Sa-

tuvinātās hromosomas sauc par bivalentiem. Konjugācija sākas te-

lomēru un centromēru rajonos. Vēlāk izveidojas triju proteīna ķēžu
struktūra — sinaptonemālais komplekss. Tas pilda divējādu fun-

kciju: neļauj homoloģiskajām hromosomām pārāk cieši tuvināties un

nostiprina šo hromosomu homoloģiskās daļas precīzi vienu pret otru.

Sinaptonemālā kompleksa abi gali piestiprinās kodola apvalkam.
Pēc sinaptonemālā kompleksa izveidošanās dažādu hromosomu z-

DNS atvieno helikāze, un z-DNS arī beidzot reduplicējas. Zigotēna
beidzas. Visu laiku turpinās hromosomu spiralizācija, uz tām gais-
mas mikroskopā kļūst saskatāmi granulām līdzīgi spiralizācijas
centri

—
hromomēras.

3. Pahitēnā jeb resno pavedienu stadijā konjugācija pilnīgi ir

pabeigta, tāpēc bivalentā nevar atšķirt homoloģiskās hromosomas.

Ļoti labi saskatāmas hromomēras. Sai laikā notiek krustmija jeb
krosingovers un hromatīdās apmainās ar iecirkņiem. Katrā apmaiņā
iesaistās tikai divas no četrām bivalentā hromatīdām. Krustmijas
ģenētiskās sekas ir saistīto gēnu rekombinācija. Pahitēnas laikā sā-

kas pastiprināta RNS transkripcija, hromosomām sāk veidoties apaļ-
sukas forma.

4. Diplotēnas jeb divkāršo pavedienu stadijas laikā māshroma-
tīdas savstarpēji ir konjugētas visā to garumā. Hromosomām bieži

ir apaļsuku tipa hromosomu forma. Apaļsuku tipa hromosomas

(1.47. att.) tritona oocītos un spermatocītos atklāja J. Rikerts 1892.

gadā. Tritonam tās ir apmēram 1 mm garas, homoloģiskās hromo-

somas veido bivalentus, un katrā bivalentā ir četras hromatīdās —

DNS dubultspirāles, kas veido ar histoniem DNP. Uz šī DNP pa-
vediena atrodas stipri spiralizētas vietas — hromomēras, starp ku-

rām ir despiralizēti DNP rajoni. Starp hromatīdām saskatāmas

izveidojušās savijuma vietas
—

hiasmas. Pie katras hromomēras

izveidojas divas simetriskas, 20—30 mkm garas, despiralizētas DNP

sānu cilpas — katra no savas māshromatīdas. Sādu cilpu nav tikai

centromēras un telomēru rajonos. Cilpās notiek ļoti aktīva RNS
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1.47. att. Apaļsuku hromosomas:

А
— apaļsuku hromosomas elektronmikroskopā, В — apaļsuku hro-

mosomas shematisks attēls; а — hromomēra, b — hiasma, с — sānu

cilpas, d — ass.

transkripcija, kura nekavējoties izveido kompleksus ar proteīniem.
Katrā hromosomā ir vairāki tūkstoši cilpu, tāpēc hromosoma pēc
izskata mikroskopā atgādina trauku mazgājamo apaļsuku. Apaļ-
suku hromosomas novērojamas, kamēr oocīta plazmā veidojas olas

dzeltenums, pēc tam gēnu aktivitāte samazinās, hromosomu spira-
iizācija pieaug, hromomēras savstarpēji garenvirzienā satuvinās, arī

sānu cilpas spiralizējoties ievelkas DNP centrālajā asī. Sinapto-
nemālais komplekss diplotēnas laikā pamazām izzūd, hromosomas

sāk savstarpēji atgrūsties un turas kopā tikai sinaptonemālā kom-

pleksa palieku —
hiasmu vietās. Hromosomām turpinot atgrūsties,

hiasmas noslīd (terminalizējas) uz hromosomu galiem.
5. Diakinēzē jeb izklīšanas stadijā turpinās hromosomu spirali-

zēšanās, kā rezultātā hromosomas maksimāli saīsinās un paresni-
nās. Hiasmas parasti turpina terminalizēties. Diakinēzes beigās
katru bivalentu satur kopā tikai terminālās hiasmas, turpetī centro-

mēru rajoni ir stipri attālināti. Sai laikā izzūd kodoliņi un kodola

apvalks, un bivalenti, savstarpēji atgrūžoties, izvietojas šūnas pe-

rifērijā, līdz ar to tos ļoti viegli var saskaitīt. Ar diakinēzi beidzas

profāzē I.
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Metafāzē I hromosomu bivalenti ar centromērām izvietojas šū-

nas ekvatoriālajā plaknē tā, ka homoloģisko hromosomu centromē-

ras vērstas uz pretējiem šūnas poliem. Pie katras bivalentā hromo-

somas centromēras piestiprinās pa vienam dalīšanās vārpstas pa-

vedienam.

Anafāzē I notiek homoloģisko hromosomu
—

t. s. univalentu at-

tālināšanās uz pretējiem šūnas poliem (atšķirībā no mitozes, kur

attālinās hromatīdās). Katra hromosoma sastāv no divām hromatī-

dām, ko kopā satur nesadalījusies centromēra. Atšķirībā no mito-

zes šīs hromatīdās var savstarpēji atšķirties pēc gēnu sastāva, ja
profāzē I ir notikusi krustmija. Svarīgi ir tas, ka abas katra biva-

lentā hromosomas ar vienādu (50%) varbūtību var atvirzīties uz

jebkuru no šūnas poliem, pie tam šis process dažādos bivalentos
notiek savstarpēji neatkarīgi. Sī homoloģisko hromosomu izturē-

šanās ir kombinatīvās mainības citoloģiskais pamats.
Telofāze I sākas, kad univalenti sasniedz šūnas polus. Pie katra

pola nonāk puse no mātšūnas hromosomu komplekta. Hromosomas

despiralizējas, izveidojas abu meitkodolu apvalki.
Telofāzei seko interkinēze, kuras laikā atšķirībā no mitozes in-

terfāzes nenotiek DNS sintēze un hromosomu reduplikācija (tās jau
kopš profāzes I katra sastāv no divām hromatīdām). Daudziem

divdīgļlapjiem interkinēze var izpalikt vai būt ļoti īsa, tāpat mejo-
zes I ciklam var nesekot citokinēze

— šūnu citoplazmas dalīšanās,
un abi meitkodoli tad paliek vienā šūnā.

Profāzē II notiek hromosomu spiralizācija, tās beigās izzūd abu
kodolu apvalki.

Metafāzē II hromosomas ar centromērām izvietojas abu šūnu

ekvatoriālajās plaknēs. Ja šūna nav pārdalījusies, tad vienā šūnā

redz divas paralēlas dalīšanās vārpstas.
Anafāzē II sadalās centromēras, un hromatīdās kļūst par atse-

višķām hromosomām, kas virzās uz šūnas poliem. Profāzē I noti-

kušās krustmijas dēļ jaunās hromosomas atšķirībā no mitotiskajām
hromosomām pēc gēnu satura nav savstarpēji vienādas.

Telofāzē II hromosomas sasniedz šūnas polus, izveidojas meit-

kodolu apvalki, sākas citokinēze. Mejozes rezultātā izveidojas četras

šūnas ar pusi no sugai tipiskā hromosomu skaita; katra šāda hap-
loidāla šūna satur tikai vienu katra gēna alēli, pie tam katrā no

tām var izrādīties dažādas hromosomu un gēnu kombinācijas.

1.9.2. ORGANISMU DZĪVES CIKLI

Pēc divu haploidālu šūnu saplūšanas rodas diploidāla šūna, kurā

katru gēnu pārstāv divas alēles. Sī šūna ir pēcnācēja organisma
sākums. Haploidālā un diploidālā stāvokļa maiņu jeb haplofāzes
un diplofāzes maiņu sauc par organisma dzīves ciklu. Dažādiem

organismiem abu fāžu relatīvais ilgums ir ļoti dažāds. Visiem

daudzšūnu dzīvniekiem galvenā ir dzīves cikla diplofāze, bet haplo-
fāzi veido tikai viena šūna — vīrišķā vai sievišķā dzimumšūna. Arī
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ziedaugiem galvenā ir diplofāze — sporoflts, bet haplofāzi veido vī-

rišķais gametofīts (3 šūnas) vai sievišķais gametofīts (līdz 16 šū-

nām). Sūnām spēcīgāk attīstīta haplofāze, bet diplofāzi veido tikai

sporangijs, kas izaug no zigotas. Papardēm turpretī dominējošā ir

diplofāze, bet haplofāze ir protallijs. Dažām asku un bazīdiju sē-

nēm diplofāze ir reducēta, bieži pat līdz vienai šūnai — zigotai,
kura tūlīt pēc izveidošanās uzsāk mejozi. Mejozes rezultātā rodas

haploidālas sporas, no kurām attīstās galvenā fāze — haplofāze.
Citām sēnēm un aļģēm abu fāžu relatīvais ilgums var būt dažāds.

Organismus, kuru dzīves ciklā dominē diplofāze, sauc par diplon-
tiem, bet tos, kam galvenā ir haplofāze, — par haplontiem.

Dzīvnieku gametoģenēze un apaugļošanās. Dzīvnieku dzimum-

šūnas jeb gametas, tāpat kā somatiskās šūnas, rodas no embrionā-

lajām šūnām ontoģenēzes sākumā, nodaloties t. s. dīgļceļa šūnu

grupai. No tām mitozes ceļā izveidojas dzimumdziedzeri un pēc
tam primārās dzimumšūnas — goniji. Sākumā tie abiem dzimumiem

ir līdzīgi, bet vēlāk tēviņiem diferencējas par spermatogonijiem,
mātītēm

— par oogonijiem. Sīs diploidālās šūnas mitotiski vairāk-

kārt dalās, šūnu izmēri samazinās, tad pārstāj dalīties un šūnas

sāk palielināties. Tēviņiem šīs šūnas sauc par pirmās pakāpes sper-

matocītiem (spermatocīts I), bet mātītēm — par pirmās pakāpes
oocītiem (oocīts I). Tad sākas dzimumšūnu nobriešana, kas tēvi-

ņiem un mātītēm norisinās atšķirīgi, lai gan abos gadījumos pa-
matā ir mejoze.

Vīrišķo gametu veidošanos sauc par spermatoģenēzi. Sper-
matocītos I sākas mejoze (1.48. att.). Pēc reduktīvās dalīšanās

(mejozes I cikls) no katra spermatocīta I izveidojas divi otrās pa-

kāpes spermatocīti (spermatocīti II) ar haploidālu hromosomu kom-

plektu. Sākas mejozes II cikls — ekvacionālā dalīšanās. No katra

spermatocīta II izveidojas divas haploidālas šūnas — spermatīdi.
Tātad no katra spermatocīta I izveidojas četri spermatīdi. Sperma-
tīds pārvēršas par nobriedušu vīrišķo dzimumšūnu

— spermato-
zoīdu. Spermatozoīda veidošanās procesu sauc par spermioģenēzi:
no spermatīda kodola izveidojas spermatozoīda galviņa, kurā DNP

molekulas izvietotas ļoti blīvi, savstarpēji paralēli; no centrosomas

izveidojas kakliņš un astīte; Goldži aparāts novietojas spermato-
zoīda galviņā proksimāli no kodola un veido t. s. akrosomu. Sper-
matozoīdu morfoloģija ir visai daudzveidīga un acīmredzot kalpo
kā viens no radniecīgu dzīvnieku sugu izolācijas faktoriem.

Sievišķo dzimumšūnu veidošanās jeb ooģenēze galvenajos
vilcienos līdzīga spermatoģenēzei, taču ir arī būtiskas atšķirības
(1.48. att.). Pirmkārt, oocīts I, kuru te ietver speciālas barotāj-
šūnas, aug daudz ilgāk nekā spermatocīts I, uzkrāj ļoti daudz ba-

rības vielu, RNS un sasniedz simtām reižu lielākus apmērus nekā

spermatocīts I. Otrkārt, reduktīvās dalīšanās rezultātā oocīts I gan
izveido divus haploidālus kodolus, taču ap vienu no tiem nodalās
tikai niecīga daļa no mātšūnas citoplazmas. Rezultātā rodas neliela

šūna — polārķermenītis, kas gan sadalās divās daļās, tomēr tās

abas drīz iet bojā, un liela šūna — otrās pakāpes oocīts (oocīts II),
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1.48. att. Ooģenēzes un spermatoģenēzes shēma.

kas uzsāk ekvacionālo dalīšanos. Pēc tās izveidojas vēl viena maza

šūna — polārķermenītis, kas iet bojā, un liela šūna — ootīda. Tā-

tad katrs oocīts I dod vienu ootīdu un trīs dzīvotnespējīgus polār-
ķermenīšus. Ootīda nobriestot pārvēršas par organisma lielāko

šūnu
—

olšūnu (piemēram, putniem olšūna ir olas dzeltenums).
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Apaugļošanās sākas ar spermatozoīda galviņas iekļūšanu
olšūnā. Kakliņš un astīte paliek ārpus olšūnas (izņemot zīdītājus).
Daudziem dzīvniekiem spermatozoīds iekļūst olšūnā, kad tajā vēl

notiek mejoze, piemēram, mugurkaulniekiem — metafāzes II laikā.

Pēc iekļūšanas olšūnā spermatozoīda galviņa uzbriest, zaudē savu

regulāro struktūru un kļūst līdzīga šūnas kodolam interfāzē. So-

kodolu sauc par vīrišķo pronukleju, bet olšūnas kodolu, kas pabei-
dzis mejozi, — par sievišķo pronukleju. Spermatozoīds ienes olšūnā

centriolu, tā izveido centrosfēru. Centriola sadalās divās daļās, starp
kurām izveidojas šūnas mitotiskais aparāts, bet vīrišķais pronuklejs

saplūst ar sievišķo pronukleju — notiek kariogāmija, atjaunojas
diploidālais hromosomu skaits. Līdz ar to apaugļošanās ir beigu-
sies. Izveidojas jaunā organisma pirmā šūna — zigota. Tās hromo-

somas nekavējoties izvietojas šūnas ekvatoriālajā plaknē. Ar to sā-

kas zigotas pirmā mitotiskā dalīšanās.

Gan augu, gan dzīvnieku apaugļošanāscentrālais moments ir divu

haploidālu kodolu — vīrišķā un sievišķā — saplūšana. Lai gan

vīrišķo dzimumšūnu ir tūkstošiem reižu vairāk nekā sievišķo, tomēr

olšūnu apaugļo tikai viena no tām, turpretī pārējās vairs nespēj

iekļūt olšūnā. Tādu apaugļošanās tipu sauc par monospermiju.
Daudziem dzīvniekiem (zivīm, abiniekiem, rāpuļiem, putniem, kukai-

ņiem, gliemjiem v. c.) un augiem (bietēm, griķiem, tabakai, kok-
vilnai v. c.) sastopama pо 1 ispe rm i j a, kad olšūnā vai dīgļsomā
iekļūst vairākas vīrišķās gametas, tomēr ar olšūnas kodolu normāli

vienmēr saplūst tikai viena no tām, bet pārējās eliminējas.
Segsēkļu dzīves cikls. Tā kā augu dzīves cikli ir ļoti dažādi,

tad apskatīsim tikai haplofāzes un diplofāzes maiņu segsēkļiem.
Segsēkļi, tāpat kā visi ziedaugi, ir tipiski diplonti: dzīves ciklā val-

došā ir diplofāze. Tās laikā notiek mejoze un izveidojas haploidālas
sporas. Tāpēc augu diplofāzi sauc arī par sporofītu. No sporām
mitozes ceļā izveidojas auga haplofāze, kas dod tādas pašas haploi-
dālas dzimumšūnas jeb gametas. Tāpēc auga haplofāzi sauc par

gametofītu.
Mikrosporu veidošanās jeb mikrosporoģenēze notiek pu-

tekšnīcas subepidermālajos audos, t. s. arhesporijā. Vispirms diploi-
dālās šūnas te vairākkārt dalās mitotiski un pārvēršas par putekšņu
mātšūnām (mikrosporocītiem), kurās tad notiek mejoze I un 11.

Rezultātā no katras putekšņu mātšūnas izveidojas četras haploi-
dālas šūnas — mikrosporas, kas vēl kādu laiku turas kopā un tā-

dēļ tiek sauktas par sporu tetrādi. Pie tam viendīgļlapjiem mejozē
pēc katras kariokinēzes seko citokinēze, turpretī divdīgļlapjiem cito-

plazma dalās tikai mejozes beigās, izveidojot četras sporas. Katra

mikrospora nobriestot apklājas ar iekšējo apvalku (intīnu) un ārējo
apvalku (ekzīnu), sporu tetrādes sairst. Ar to noslēdzas mikrospo-
roģenēze. Mikrosporā — auga haplofāzē — sākas mikrogametoģe-
nēze, kas notiek, šūnai mitotiski daloties divas reizes. Pēc pirmās
mitozes izveidojas divi kodoli: ģeneratīvais un veģetatīvais. Ģene-
ratīvais kodols dalās vēlreiz (tas var notikt, pirms puteksnis no-

kļūst uz drīksnas, vai jau pēc tam), veģetatīvais kodols vairs
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nedalās. Izveidojas divas vīrišķās gametas — spermiji. Tātad šajā

gadījumā haplofāze sastāv tikai no trim šūnām: diviem spermijiem
un vienas veģetatīvās šūnas.

Megasporu veidošanās jeb megasporoģenēze notiek sēkl-

aizmetņa subepidermālajā slānī. Te, tuvāk mikropilei, diferencējas

arhesporija šūna (parasti tikai viena), kas aug un pārvēršas par

megasporu mātšūnu. Sī diploidālā šūna mejotiski dalās; rezultātā

izveidojas četras haploidālas šūnas — megasporu tetrāde. Parasti

turpina attīstīties tikai viena no tetrādes megasporām, bet pārējās
trīs deģenerējas (līdzīgi polārķermenīšiem ooģenēzē). Pēc tam sā-

kas megagametoģenēze. Tās laikā megasporas kodols mitotiski da-

lās vairākas (parasti trīs) reizes. Izveidojas astoņi ģenētiski līdzīgi
kodoli. Megaspora nedalās, bet turpina augt, izveidojot dīgļsomu,
kurā notiek megagametoģenēze. Četri no kodoliem izvietojas mikro-

piles tuvumā, bet pārējie četri — pretējā, halazālajā dīgļsomas polā.

Dīgļsomas centrā izveidojas vakuola. Ap katru kodolu nodalās cito-

plazma. No katra dīgļsomas gala uz centru izvirzās viens haploidā-
lais kodols. Centrā abi kodoli saplūst, izveidojot dīgļsomas centrālo

kodolu ar diploidālu hromosomu skaitu. Mikropilārajā dīgļsomas
polā paliek trīs šūnas, ko sauc par olšūnas aparātu, —

olšūna un

divas sinergīdas. Halazālajā polā paliek trīs antipodu šūnas. Tādē-

jādi parastākajā gadījumā sievišķais gametofīts (haplofāze) sastāv

no astoņām haploidālām šūnām, no kurām tikai viena ir olšūna, kas

spēj apaugļoties (dažu sugu augiem haplofāze var sastāvēt no

4—16 šūnām).
Apaugļošanās sākas, putekšņiem nokļūstot uz drīksnas. Drīz

pēc apputeksnēšanās putekšņi sāk dīgt: tie piebriest, pēc tam caur

ekzīnas poru izspiežas intīna un tādējādi izveido putekšņa dīg-
stobru. Tas aug, līdz sasniedz mikropili. Saskaroties ar sinergīdām,
dīgstobrs uzplīst, sairst ari sinergīdas, bet abi spermiji iekļūst dīgļ-
somā. Viens no spermijiem apaugļo olšūnu, izveidojot diploidālu zi-

gotu, no kuras attīstās sēklas dīglis. Otrs spermijs saplūst ar dīgļ-
somas centrālo kodolu, izveidojot šūnu ar trim hromosomu

komplektiem (vienu no tēva un diviem no mātes). No šīs triploidā-
lās šūnas attīstās sēklas endosperms — dīgļa barības rezerve. An-

tipodu šūnas nodrošina barības vielu pieplūšanu dīgļsomai. Parā-

dību, ka apaugļošanā piedalās divi spermiji, no kuriem viens sa-

plūst ar olšūnu, bet otrs — ar dīgļsomas centrālo kodolu, sauc pār
divkāršo apaugļošanos.

1.9.3. DZIMUMISKĀS VAIROŠANĀS NEREGULĀRIE TIPI

Dzimumiskās vairošanās izplatītākais veids ir zigotas rašanās,

vīrišķai un sievišķai gametai saplūstot apaugļošanās procesā. Sādu

vairošanos sauc par amfimiksi. Vairošanos, kad jaunais organisms
rodas no gametas, bet bez apaugļošanās, sauc par apomiksi. Apo-
miktiskā vairošanās var notikt dažādos veidos: dzīvniekiem — par-

tenoģenēzes ceļā, augiem — partenoģenēzes vai apogāmijas ceļā.
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Izplatītākais apomikses veids ir partenoģenēze — dīgļa attīs-

tība no neapaugļotas olšūnas. Dabā partenoģenētiska vairošanās

raksturīga vēžveidīgajiem, virpotājiem, plēvspārņiem, kā arī (retu-
mis) putniem, bet no augiem — cūkpienei, cietpienēm, arnikām v. c.

Partenoģenēzi var ierosināt arī mākslīgi, aktivizējot neapaugļotu
olšūnu ar dažādiem aģentiem (temperatūru, ķīmiskām vielām, citas

sugas vīrišķajām gametām utt.). Izšķir somatisko jeb diploidālo

partenoģenēzi un ģeneratīvo jeb haploidālo partenoģenēzi. Somatis-

kās partenoģenēzes jeb telitokijas gadījumā olšūnā nenotiek reduk-

tīvā dalīšanās (piemēram, laputu un dafniju vasaras paaudzēm,
klinšu ķirzakai) vai arī notiek, taču abi haploidālie meitkodoli sa-

plūst kopā un atjauno diploidālo hromosomu skaitu (autokariogā-
mija), tātad dīglis ir diploidāls. Ģeneratīvās partenoģenēzes jeb
arenotokijas gadījumā dīglis attīstās no haploidālas olšūnas un ir

haploidāls (plēvspārņu, laputu un dafniju tēviņiem). Dzīvnieki, kam

partenoģenēze ir normāla parādība, haploidālā stāvoklī ir ar nor-

mālu dzīvotspēju un auglību, turpretī haploidālie augi ir vāji attīs-

tīti un sterili.

īpašs partenoģenēzes veids ir ginoģenēze — dīgļa attīstība

no olšūnas, kuras stimulācijai parasti nepieciešami citas sugas sper-

matozoīdi. Lai gan tie iekļūst olšūnā, taču kodolu saplūšana (ka-
riogāmija) nenotiek. Sādu «neīstu apaugļošanos» mēdz saukt arī

par pseidogāmiju. Dabiski ginoģenēze notiek vairākām zivju sugām
(moliensijai, sudrabkarūsai), velteniskajiem tārpiem, kā arī dažiem

augiem (gundegām, avenēm, platkājiņiem, skarenēm). Ginoģenēze

parasti sastopama sugas izplatības areāla nomalēs un uzskatāma

par sugas izdzīvotības mehānismu nelabvēlīgos vides apstākļos.
Sājos gadījumos pēcnācēji ir diploidāli. Ja ginoģenēzi inducē māk-

slīgi (apaugļojot ar apstarotām gametām vai ar svešas sugas ga-

metām), bieži iegūst haploidālus, dzīvotnespējīgus pēcnācējus. Visos

partenoģenēzes gadījumos indivīds saņem tikai mātes gēnus.
Ginoģenēzes pretstats ir androģenēze — dīgļa attīstība no

vīrišķās gametas kodola un sievišķās gametas citoplazmas, ja sie-

višķais kodols gājis bojā. Dzīvotspējīgi androģenētiskie indivīdi var

rasties tikai polispermijas gadījumā, kad bezkodola olšūnā iekļūst
vismaz divas vīrišķās gametas un, savstarpēji saplūstot, atjauno
diploidālo hromosomu skaitu. Androģenētiskus zīdtauriņa ВотЬух
mori indivīdus ir izdevies izaudzēt padomju ģenētiķim B. Astauro-

vam. Androģenētiskie indivīdi iegūti arī jātnieciņam Habrobracon

juglandis, kā arī dažiem augiem: tabakai, kukurūzai, cietpienēm.
Androģenētiskie indivīdi satur tikai tēva gēnus. Cilvēka olšūna,
kas zaudējusi kodolu, var apaugļoties ar normālu spermatozoīdu;
pēc tam notiek endomitoze. Rezultātā rodas šūna, kas satur

olšūnas citoplazmu un divus spermatozoīda hromosomu komplek-
tus. No šādas šūnas var izveidoties mola — labdabīgs dzemdes

audzējs.
īpatnējs apomikses veids ir apogāmija — augļa dīgļa at-

tīstība nevis no olšūnas, bet no citām sievišķā gametofīta šūnām

(sinergīdām vai antipodu šūnām), kurās var būt noslēgusies
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mejoze, bet var ari nebūt. Arī apogāmija var būt haploidāla vai di-

ploidāla. Diploidālas apogāmijas gadījumā dīgļsoma pati ir diploi-
dāla, jo attīstījusies no megasporas mātšūnas vai arī no citām sēkl-

aizmetņa šūnām, daloties tikai mitotiski.

Apomikse kā vairošanās veids, kurā nenotiek gēnu rekombinā-

cija, palīdz saglabāt reiz izveidojušās adaptīvi izdevīgās gēnu kom-

binācijas bezgalīgi garā paaudžu virknē; apomikse ļauj veidot

sēklas arī triploidāliem indivīdiem, kuri, amfimiktiski vairojoties, ir

sterili. Tādējādi, ja vides apstākļi krasi nemainās, uz kādu laiku

apomikse ir sugai evolucionāri izdevīga, taču šis vairošanās veids

nespēj nodrošināt sugai nepieciešamo kombinatīvo mainību, ja ro-

das krasas dzīves apstākļu pārmaiņas. Zināmā mērā apomikse ir

uzskatāma par evolūcijas strupceļu.

1.10. VĪRUSI

Vīrusi pārstāv no prokariotiem un eikariotiem principiāli atšķi-

rīgu dzīvības formu. Līdzīgi visām dzīvās matērijas formām, vīru-

siem ir savs ģenētiskais aparāts, kas kodē vīrusa komponentu sin-

tēzi. Atšķirībā no citiem organismiem vīrusi nesatur biosintētiskās

un enerģētiskās sistēmas savas ģenētiskās informācijas realizēša-

nai. Tāpēc tie spēj vairoties tikai dzīvā šūnā uz šūnas resursu rē-

ķina un ir obligāti iekššūnas parazīti.
Vīrusi var inficēt visu organismu šūnas. Prokariotu vīrusus sauc

par bakteriofāgiem jeb vienkārši par fāgiem. Eikariotu vīrusus iedala
2 grupās, dzīvnieku un augu vīrusos.

Ārpus šūnas vīruss nav dzīvs un eksistē kā virions. Virions sa-

stāv no iedzimtību nesējas vielas. Tā var būt vai nu DNS, vai RNS
veidā. RNS kā ģenētiskās informācijas materiālais substrāts atrasta

tikai vīrusos. Viriona nukleīnskābi aptver proteīnu apvalks, ko sauc

par kapsīdu.
Atkarībā no viriona nukleīnskābes veida vīrusus iedala DNS un

RNS saturošos vīrusos. To genomiskās nukleīnskābes struktūra var

būt ļoti dažāda. Starp DNS vīrusiem ir atrasti pārstāvji ar vienpa-
vediena vai divpavedienu, lineāru vai ciklisku genomu. RNS vīru-

sos genoms var būt vienpavediena vai divpavedienu, nepārtrauktas
vai segmentētas RNS veidā. Nesen atklātā hepatīta 6 vīrusa vienpa-
vediena RNS ir cikliska. levērojami atšķirīgs var būt dažādu vīrusu

genomu lielums. Ir vīrusi, kas satur tikai 4 gēnus. Savukārt lielajos
vīrusos gēnu skaits var pārsniegt 200. Mazo DNS vīrusu genomu

replicē šūnas DNS biosintēzes sistēmas komponenti. Pārējie DNS

un visi RNS vīrusi paši satur genoma replicēšanai nepieciešamos
gēnus.

Virions spēj iekļūt šūnā un vairoties tajā. Pirmais etaps vīrusa

un šūnas mijiedarbībā ir viriona adsorbcija un piestiprināšanās uz

šūnas virsmas. Adsorbcija ir specifisks process, kurā noteikta vi-

riona struktūra, piemēram, kāds no kapsīdas proteīniem iedarbojas
ar šūnas virsmas receptoriem. Receptori ir specifiski katrai vīrusu
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grupai un nosaka vīrusa tropismu jeb spēju inficēt noteiktas šūnas,

audus vai orgānus. Sūnu, kas satur dotajam vīrusam specifisku

receptoru un kurā vīruss vairojas, sauc par permislvu šūnu.

Pēc adsorbcijas nākošais etaps ir viriona vai tā ģenētisko in-

formāciju saturošās daļas iekļūšana šūnā. Daudzu bakteriofāgu un

visu eikariotu vīrusu iekļūšanā šūnā aktīvi piedalās pati šūna: pēc
iedarbības ar receptoru viriona membrāna vai nu saplūst ar plaz-
matisko membrānu (gripas vīrusi), vai ar daļu no plazmatiskās
membrānas veido endosomu. Endosoma nonāk citoplazmā, kur tā

var saplūst ar lizosomu un veidot fagosomu. Vīrusa apvalks sairst,

atbrīvojas vīrusa genoms. Beidzot virions izzūd un sākas vīrusa

hromosomā iekodētās informācijas realizēšana, kuru bieži pavada
šūnas genoma funkciju nomākšana.

Vīrusa ģenētiskās informācijas realizēšanas mehānisms ir atka-

rīgs no viriona genoma uzbūves. Gala rezultāts visiem vīrusiem to-

mēr ir vienāds: veidojas daudzi vīrusa genomi un sintezējas vīrus-

specifiska mRNS.
Mazie divpavedienu DNS vīrusi, kuri satur tikai dažus gēnus,

sava genoma replicēšanai un transkribēšanai izmanto šūnas biosin-

tētisko sistēmu, un to mehānismi ir līdzīgi šūnā notiekošajiem. Lielo

DNS vīrusu genoms satur divu veidu, agro un vēlo, gēnu grupas.

Agros gēnus, kas lokalizēti genoma kreisajā galā, transkribē šūnas

RNS polimerāze. Daļa no transkribētās mRNS translācijas produk-
tiem ir proteīni vīrusa genoma replikācijai un vēlo gēnu transkrip-

cijai. Izņēmums ir baku vīrusi, kuri replicējas eikariotu šūnas cito-

plazmā. Tie paši satur vlrusspecifiskus fermentus sava genoma

transkripcijai un replikācijai.
Dažu divpavedienu DNS bakteriofāgu un daudzu eikariotu vī-

rusu, kuru DNS replicējas kodolā, genomiskā DNS var rekombinē-

ties ar šūnas hromosomām un kļūt par to sastāvdaļu. Šādus bakte-

riofāgus sauc par lizogēniem jeb mēreniem fāgiem, bet eikariotu

vīrusus — par mēreniem jeb integratīviem vīrusiem. Pēc vīrusa hro-

mosomas vai tās daļas integrācijas šūnas genomā vīrusspecifiskās
ģenētiskās informācijasekspresiju regulē šūnas mehānismi.

Vienpavediena DNS vīrusa genoms pēc iekļūšanas šūnā kalpo
kā matrice komplementāra DNS pavediena sintēzei, kuru katalizē

šūnas DNS replikācijas proteīni. Veidojas divpavedienu DNS rep-
likatīvā forma, kas funkcionē kā matrice transkripcijai un viriona

DNS sintēzei.

Divpavedienu RNS vīrusu genoms pēc viriona iekļūšanas šūnā

kalpo kā matrice virusālo mRNS transkripcijai, kuru katalizē RNS

atkarīgā DNS polimerāze jeb RNS transkriptāze. Sāda fermenta

šūnā nav, un to satur virions. Arī virusālās divpavedienu RNS rep-

likāciju veic vīrusspecifiska RNS atkarīgā RNS polimerāze jeb RNS

replikāze.

Vienpavediena RNS vīrusus pēc to ģenētiskās informācijas rea-

lizēšanas veida iedala 3 grupās. Pirmajā grupā ir vīrusi, kuru RNS

polaritāte (nukleotīdu secība) ir identiska vīrusspecifiskās mRNS

polaritātei. So vīrusu RNS pēc iekļūšanas šūnā funkcionē kā mRNS
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vīrusspecifisko proteīnu, tai skaitā RNS atkarīgās RNS polimerāzes
sintēzei. Pēc tam šī polimerāze katalizē komplementāra RNS pave-
diena sintēzi. Veidojas RNS replikatīvā forma, kuras komplementā-
rais pavediens kalpo kā matrice viriona RNS pavairošanai. Sos vī-

rusus sauc par pozitīva pavediena RNS vīrusiem.

Otrajā grupā ir vīrusi, kuru RNS polaritāte ir komplementāra
vīrusspecifiskās mRNS polaritātei. Sos vīrusus sauc par negatīva
pavediena RNS vīrusiem. Vīrusspecifiska mRNS transkribē-

jas no negatīvā RNS pavediena reakcijā, ko katalizē viriona sastāvā

ieejošā RNS atkarīgā RNS polimerāze. Savukārt komplementārais
pozitīvais RNS pavediens kalpo kā matrice vīrusa genomiskās RNS

replikācijai.

Trešajā grupā ir retrovīrusi, kuru lineārais pozitīvā pave-
diena diploīdais genoms ar viriona fermenta RNS atkarīgās DNS

polimerāzes jeb revertāzes palīdzību šūnas citoplazmā vispirms tiek

transkribēts par vienpavediena komplementāru DNS, bet pēc tam par

divpavedienu DNS. Lineārā divpavedienu DNS, ko sauc par provī-
rusu, nonāk šūnas kodolā, un daļa no tās pārveidojas par kovalenti

slēgtu apļveida molekulu. Apļveida provīruss var integrēties šūnas

genomāun kļūt par hromosomas sastāvdaļu (1.49. att.).
Virusālo proteīnu biosintēzes mehānisms visiem vīrusiem ir vie-

nāds, jo vīrusspecifiskās mRNS translējas šūnas ribosomās. Atšķi-
rīgs var būt atsevišķu virusālo proteīnu pēctranslācijas procesēšanas
mehānisms. Piemēram, daudzu eikariotu pozitīvā pavediena RNS vī-

rusu mRNS translējas par vienu poliproteīnu, kas pēc tam ar vīrus-

1,49. att. Retrovīrusa replikācijas cikls.



specifisku proteāzi tiek sašķelts atsevišķos virusālos proteīnos. Lī-

dzīgi procesējas arī retrovīrusu translācijas produkti.
Pēc tam kad šūnā uzkrājies pietiekošs vīrusa komponentu,

nukleīnskābju un proteīnu daudzums, notiek to pašsavienošanās un

virionu veidošanās. Sajā etapā parādās principiālā atšķirība starp
vīrusu un šūnu vairošanās mehānismiem. Sūna vairojas tikai dalo-

ties. Vīrusi vairojas, pašsavienojoties to komponentiem.
Vīrusa reprodukcijas cikls beidzas ar vīrusu atbrīvošanos no šū-

nas. Tā var būt saistīta ar šūnas plazmas membrānas un šūnapvalka
noārdīšanu, kuru katalizē vīrusspecifiskās hidrolāzes. Sūna iet bojā.
Šādu infekcijas veidu sauc par lītisko infekciju, bet vīrusus, kas to

izraisa — par virulentiem vīrusiem. Vīrusi var atstāt šūnu arī pakā-
peniski, neizraisot tās bojāeju. Šāds vīrusa atbrīvošanas tips rakstu-

rīgs dažiem bakteriofāgiem un apvalka vīrusiem, kuri pumpurojas
no plazmas membrānas.

Vīrusus plaši izmanto ģenētisko problēmu pētīšanai, jo to genoms

ir relatīvi neliels un labi izpētīts, daudzos gadījumos līdz nukleo-

tīdu secības līmenim. Zinot nukleotīdu secību, ir iespējams noteikt

gēnu atrašanās vietas un pārmaiņas gēnos ar precizitāti līdz atse-

višķam nukleotīdam.
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2. MENDEĻA IEDZIMTĪBAS LIKUMI

Galvenos iedzimtības principus atklāja G. Mendelis, kurš 19. gad-
simta otrajā pusē strādāja Brno pilsētā Cehoslovakijā (toreizējā

Austrijā). Apmēram 10 gadu laikā viņš krustoja dažādas sējas
zirņa Pisum sativum šķirnes un pētīja, kā iedzimst atsevišķas tā

pazīmes. Pētījumu rezultāti tika publicēti 1866. gadā Brno Dabas-

zinlbu biedrības izdevumā rakstā «Pētījumi par augu hibrīdiem».

Tie ir īsti zinātniskā pētījuma paraugdarbi pat pēc mūslaiku stan-

dartiem, tomēr plašākās tālaika zinātnieku aprindās tie palika ne-

ievēroti. Tikai 1900. gadā Mendeļa atklātās likumsakarības guva ap-

stiprinājumu H. dc Frlsa, K. Korensa un E. Cermaka savstarpēji
neatkarīgi veiktajos pētījumos (sk. 12. lpp.).

2.1. HIBRĪDOLOĢISKĀS ANALĪZES METODE

Atšķirībā no iepriekšējo gadsimtu zinātniekiem, kuri pētīja or-

ganisma iedzimtību kā vienotu veselumu, Mendelis lietoja analītisko

metodi, t. i., izsekoja, kā iedzimst katra atsevišķa pazīme. Metodes

galvenieprincipi ir šādi.

1. Krustošanai G. Mendelis izvēlējās vienas sugas īpatņus, kas

atšķīrās ar vienu, diviem vai trim alternatīvu (savstarpēji izslē-

dzošu), labi atšķiramu pazīmju pāriem. Pirms krustošanas G. Men-

delis divu gadu laikā pārliecinājās, ka šīs pazīmes iedzimst stabili,
t. i., visiem savas šķirnes augiem. Krustošanai izmantojamiem mā-

tesaugiem iepriekš izplūca putekšnīcas un ziedus izolēja, lai neno-

tiktu neparedzēta appute.
2. legūtiem augu hibrīdiem pēc pašapputes individuāli uzskai-

tīja alternatīvās pazīmes gan pirmajā, gan turpmākajās paaudzēs.
3. legūtos uzskaites rezultātus apstrādāja matemātiski.

Tā kā šādā veidā tika analizēti hibrīdi, G. Mendeļa metodi vē-

lāk nosauca par hibridoloģisko analīzi.

G. Mendelis savā rakstā pirmo reizi izmantoja krustojumu ap-

zīmēšanai dažādus simbolus, kurus lietojam vēl šodien. Krustošanu

apzīmē ar reizināšanas zīmi (X), kā pirmo raksta sievišķo orga-

nismu, kuru apzīmē ar Veneras astronomisko zīmi (9), bet kā

otru — vīrišķo organismu, ko apzīmē ar Marsa zīmi (d
1
). Vecāku

organismus, kas tiek krustoti, apzīmē ar burtu P (latīņu parentes —

vecāki). Divu ģenētiski atšķirīgu indivīdu krustošanā radušos pēc-
nācējus sauc par hibrīdiem un apzīmē ar burtu F (latīņu filii —
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dēli, filiae — meitas). Pie burta F raksta indeksu, kas rāda hibrīdu

paaudzes kārtas skaitli, piemēram, Fi — pirmā hibrīdu paaudze,
F2

— otrā hibrīdu paaudze. G. Mendelis pieņēma, ka organisma pa-

zīmes ir atkarīgas no īpašiem iedzimtības faktoriem (tos tagad sauc

par gēniem). Sos faktorus apzīmē ar burtiem.

Ja vecāki atšķiras pēc vienas pazīmes, krustošanu sauc par

monohibrīdisku, ja atšķiras pēc divām pazīmēm, — par dihibrīdisku,

ja pēc trim, —

par trihibrīdisku, ja pēc vairākām pazīmēm, —

par

polihibrīdisku.

2.2. MONOHIBRIDISKĀ KRUSTOŠANA

G. Mendelis veica septiņus monohibrīdiskās krustošanas varian-

tus, kuros vecākaugi atšķīrās pēc šādām alternatīvām pazīmēm:
1) sēklas formas (apaļa vai krokota), 2) dīgļlapu krāsas (dzeltena
vai zaļa), 3) sēklapvalka krāsas (pelēkbrūna vai balta), 4) pāksts
formas (līdzeni izvelvēta vai ar iežmaugām starp sēklām), 5) nega-
tavas pāksts krāsas (zaļa vai dzeltenīga), 6) ziedu izvietojuma (visu
lapu žāklēs vai tikai stublāja galā) un 7) stublāja garuma (nor-
māls vai dažus cm garš). Visos variantos rezultāti bija līdzīgi: pir-
mās paaudzes (F\) hibrīdiem izpaudās tikai viena nokontrastējošām
pazīmēm (iepriekš iekavās norādīta kā pirmā). Šo parādību G. Men-

delis nosauca par dominēšanu (latīņu dominus
— kungs), bet pa-

zīmi — par dominanto pazīmi. Otru pazīmi, kas F\ hibrīdiem neiz-

paudās, nosauca par recesīvo pazīmi (latīņu recessus — atkāpša-
nās). Piemēram, krustojot zirņus, kas izauguši no gludām sēklām,

ar zirņiem, kas izauguši no krokotām sēklām, F
{ paaudzē visas

2.1. att. Zirņu sēklas formas iedzimšana.
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sēklas ir gludas, tātad gludā sēklas forma dominē pār krokoto; ja
krusto zirņus ar zaļām un dzeltenām sēklām, F\ sēklas ir tikai

dzeltenas, tātad dzeltenā sēklas krāsa ir dominanta, bet zaļā —

recesīva, utt. (2.1. att.). Vēlākajos pētījumos apstiprinājās, ka Fļ

hibrīdi vienmēr ir vienveidīgi. Šo parādību nosauca par Mendeļa

pirmo likumu jeb par pirmās paaudzes hibrīdu vienveidības

likumu.

Zirņu Fļ hibrīdiem G. Mendelis ļāva vairoties dabiskajā (paš-

apputes) ceļā un tālāk pētīja viņu pēcnācējus — otro hibrīdu pa-

audzi (F2). Izrādījās, ka F2 paaudzē atkal daļa augu nesa recesīvo

pazīmi (piemēram, krokoto sēklas formu vai zaļo sēklas krāsu).
Recesīvās pazīmes parādīšanos F

2
līdztekus dominantajai sauc par

skaldīšanos. G. Mendelis atklāja, ka skaldīšanās nav nejauša,
bet notiek pastāvīgā skaitliskā attiecībā — recesīvās formas sastāda

'Д no kopējā F2 indivīdu skaita, bet dominantās formas —
3 U, tā-

tad dominanto un recesīvo formu skaita attiecība F2 ir 3:1. Pēc

skaldīšanās rezultātiem G. Mendelis secināja, ka recesīvā pazīme
hibrīdiem nav izzudusi, bet tikai bijusi nomāktā stāvoklī.

G. Mendelis izpētīja lielu materiālu — pavisam 19 959 otrās pa-

audzes hibrīdu, un visos gadījumos skaldīšanās attiecība bija ļoti
tuva attiecībai 3:1. Skaldīšanos F2 noteiktā dominanto un recesīvo

formu skaitliskā attiecībā sauc par skaldīšanās likumu jeb Men-

deļa otro likumu.

legūtos F2 augus G. Mendelis pārbaudīja, ļaujot tiem tālāk vai-

roties pašapputes ceļā. Izrādījās, ka recesīvā forma gan F3, gan vi-

sās turpmākajās paaudzēs vairs neskaldās; no augiem ar dominanto

pazīmi '/з izturas tāpat kā augi ar recesīvo pazīmi (t. i., vairs ne-

skaldās), turpretī pārējās 2/з dominanto augu F3 paaudzē atkal dod

skaldīšanos: 3Д ar dominanto pazīmi un '/4 ar recesīvo pazīmi.
Lai izskaidrotu šos rezultātus, G. Mendelis pieņēma, ka iedzimst

nevis pašas pazīmes, bet īpaši aizmetņi — iedzimtības faktori. Hib-

rīdi saņem divus katras pazīmes aizmetņus: vienu — no tēva,
otru

— no mātes. Šie dažādie aizmetņi hibrīda organismā nesajau-
cas, lai gan ārēji izpaužas tikai viena — dominaniā faktora darbība.

Kad veidojas dzimumšūnas jeb gametas, katrā gametā nokļūst tikai

viens pazīmes aizmetnis (vēlāk šo parādību nosauca par gametu
tīrības likumu). Gametas (gan vīrišķās, gan sievišķās) ar recesīvās

pazīmes aizmetni un ar dominantās pazīmes aizmetni izveidojas
vienādā skaitā. Apaugļošanās notiek, savienojoties vīrišķajai ga-
metai ar sievišķo pēc nejaušības principa.

Pazīmju aizmetņus Mendelis apzīmēja ar latīņu alfabēta bur-

tiem: dominantos
— ar lielajiem, recesīvos — ar mazajiem. Piemē-

ram, gludo sēklas formu nosaka iedzimtības faktors A, bet kro-

koto — a. Tad vecākaugiem (P paaudze) ir šāda ģenētiskā uzbūve:

P ААх.аа

P gametas (а)
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Apaugļojoties saplūst vīrišķā un sievišķa gameta, rodas Fļ, kas sa-

tur abu veidu aizmetņus:

Fļ Aa.

Fļ hibrīdiem, kuri ir ģenētiski «jaukti» jeb «netīri», katrā gametā
tomēr nokļūst tikai viens pazīmes aizmetnis — A vai a, tātad ga-

metas vienmēr ir ģenētiski «tīras» 'Я vai @ Tādas ir gan vī-

rišķās, gan sievišķās gametas:

Sievišķās gametas (Q) Vīrišķās gametas (c?)

® un © (Л) un ©

Fļ pašapputē: А ахЛ а gametas savienojas sekojošās kombinācijās:

1) 9 А + с? А , rodas AA,

2) 9 А +. <? а , rodas Aa,

3) Q а + d А
,

rodas Ла,

4) 9a + G
.

rodas аа,

1., 2. un 3. tipa indivīdi ārēji nav atšķirami, jo izpaužas tikai domi-
nantā aizmetņa darbība. Tātad ārēji iegūst F2 skaldīšanās attiecību

3: 1. Ļaujot F2 paaudzei vairoties pašapputes ceļā, no indivīdiem aa

iegūst tikai pēcnācējus ar recesīvo pazīmi, no indivīdiem AA (7з no

dominantajiem F2 augiem) — tikai ar dominanto pazīmi, bet indi-
vīdi Aa ( 2/з no dominantajiem F

2 augiem) dod F3 skaldīšanos at-

kal attiecībā 3: 1.

Jau 20. gadsimta sākumā ieviesās vairāki ģenētiskie termini, ko

lieto arī mūsdienās. Pazīmju aizmetņus jeb iedzimtības faktorus sauc

par gēniem. Viena gēna dažādās alternatīvās formas, kas nosaka

pazīmju dažādību, sauc par a lēlēm. Tādus īpatņus, kam noteikta

gēna alēles ir viena tipa (ar vienādu ietekmi uz pazīmju attīstību),
sauc par homozigotiskiem īpatņiem jeb homozigotām, bet īpat-
ņus, kam noteikta gēna alēles ir dažādu tipu, sauc par heterozigo-
tiskiem īpatņiem jeb heterozigotām. Visu organismu gēnu ko-

pumu jeb iedzimtības konstitūciju sauc par genotipu, bet orga-
nisma ārējo un iekšējo pazīmju kopumu, ko var pētīt ar morfolo-

ģijas, fizioloģijas un bioķīmijas metodēm, sauc par tā fenotipu.
Izmantojot šos terminus, var teikt, ka F2 paaudzē notiek feno-

tipiskā skaldīšanās attiecībā 3/4 dominanto formu pret 1Д recesīvo

formu; genotipi skaldās attiecībā 'Д AA — dominantās homozigo-
tas :2U Aa — heterozigotas :lU aa recesīvās homozigotas, bet in-

divīdiem ar genotipu AA ir tāds pats fenotips kā indivīdiem ar ge-

notipu Aa.
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Lai atvieglotu dažādu gametu saplūšanas variantu uzskaiti, an-

gļu ģenētiķis R. Pennets ieteica tos pierakstīt divdimensiju tabulas

veidā, kuru vēlāk nosauca par Penneta režģi. Tabulas kreisajā ver-

tikālajā malā raksta sievišķās gametas, bet augšējā horizontālajā
malā — vīrišķās. Izveidotajos kvadrātos ieraksta gametu savieno-

šanās rezultātus, kas rāda pēcnācēju genotipus. Piemēram, krusto-

jumu АаХАа pieraksta šādi:

Krustošanas rezultātus var iegūt ari, izmantojot nevis Penneta

režģi, bet matemātisku pieraksta veidu. Vecāku gametu tipu rela-

tīvo frekvenci matemātiski var izteikt kā varbūtību, kuru aprēķina,
dotā tipa gametu skaitu attiecinot pret kopējo iespējamo gametu
tipu skaitu. Piemēram, heterozigota Aa veido pavisam divu tipu ga-

metas
— @ un © vienādā skaitā, tātad © tipa gametu rašanās

varbūtība ir '/2 un © gametu — arī \'2. Rezultātā heterozigotas Aa

gametu sastāvu var izteikt binoma formā: (х/2А +г/2а). Apaugļoša-
nās pamatā ir gametu nejauša saplūšana. Matemātiski divu neat-

karīgu notikumu (šajā gadījumā gametu tipu) sakrišanas varbūtību

izsaka kā šo notikumu varbūtību reizinājumu. Tātad, ja krustojas
heterozigotas АаХАа, to pēcnācēju genotipus var aprēķināt šādi:

( Ч2А+ Vaa) X (У2
А + V2a) =*UAA + xUAa+ lUAа +yA

aa=

=y4AA +2/4Aa + xļ4aa.

Tādu pašu rezultātu iegūst arī ar Penneta režģa palīdzību. Mate-

mātiskā pieraksta priekšrocība ir tā, ka nav jāizraksta visi iespē-

jamie pēcnācēju genotipi, ja jāaprēķina tikai kāda viena noteikta

genotipa rašanās varbūtība. Sajā gadījumā pietiek zināt tos vecāku

gametu tipus un to varbūtības, kuri savienojoties dod vēlamo ge-

notipu. Šīs varbūtības savstarpēji sareizina. Piemēram, lai krusto-

jumā АахАа aprēķinātu recesīvās homozigotas aa rašanās varbū-

tību, jāzina vecāku gametu sastāvs: (
г/2А + 1/2а) un (Ч2

А + lļ2a).

Forma aa var rasties, tikai saplūstot gametām (g), tātad tās var-

būtība (relatīvā frekvence pēcnācēju paaudzē) ir 112aX42ū=
lUaa.

G. Mendelis krustošanu veica arī, mainot pazīmju nesēju dzi-

mumu, piemēram, vienā variantā dominantā pazīme bija mātes-

augam (genotips AA) un recesīvā — tēvaugam (genotips aa), bet

otrā, pretējā variantā šī pati dominantā pazīme (AA) bija tēv-

augam, turpretī mātesaugs nesa recesīvo pazīmi (aa). Tagad šādu

(D AA Aa

Аа aa



95

krustošanu divos pretējos virzienos
— ААХаа un аахАА — sauc

par reciproko krustošanu. Izrādījās, ka iedzimtības likumi darbojas

neatkarīgi no krustošanas virziena (izņēmums ir pazīmes, kas
iedzimst saistīti ar dzimumu; tās apskatītas nodaļā 3.2.).

2.3. ANALIZĒJOŠĀ KRUSTOŠANA

F\ hibrīdus G. Mendelis krustoja ne vien savstarpēji, bet arī ar

vecākformām. Tādu krustošanu tagad sauc par atkrustošanu un

iegūtos pēcnācējus apzīmē ar Fb (ang]u back-cross — atpakaļ krus-

tošana). Ja atkrustošanā izmanto dominanto vecākformu, pēcnācēju
paaudze pēc fenotipa ir vienveidīga, tikai ar dominanto pazīmi.
Piemēram, krustojot zirņus:

P Aa X AA

gludas gludas
sēklas sēklas

P gametas -I<Л) 1@ @

Fb AA Aa

gludas sēklas

Citādi rezultāti ir, ja F\ krusto ar recesīvo vecākformu:

P Aa X aa

gludas krokotas

sēklas sēklas

P gametas у(Я) @

1
л

1
/•ь -ķ Aa

Y
aa

gludas krokotas

sēklas sēklas

sajā gadījumā vecakformai veidojas gametas tikai ar recesīvo alēli,

un tādēļ no tām nevar būt atkarīgs pēcnācēju — Fb fenotips. Fb

fenotips tātad ir atkarīgs tikai no gametas, ko veido F\ hibrīds, un

F
b

skaldīšanās attiecība '/i dominanto formu pret '/2 recesīvo formu

atspogu|o Fļ gametu sastāvu: lļ2(£> pret V2® Ja Ft nibrlda vietā

ņem dominanto homozigotu, kura pēc fenotipa nav atšķirama no
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heterozigotas, atkrustošanas rezultāts ir citāds — F
0

ir vienvei-

dīga:

P AA X aa

gludas krokotas

sēklas sēklas

P gametas <g) ®

F
b

Aa

gludas
sēklas

Jau G. Mendelis secināja, ka atkrustošana ar recesīvo vecāk-

formu ļauj atklāt, kādas gametas un kādā skaitliskā attiecībā veido

pētāmais indivīds un tātad ļauj noteikt tā genotipu; tagad šādu

krustošanu sauc par analizējošo krustošanu.

Augiem dažkārt izdodas tiešā ceļā noteikt gametu sastāvu jeb

2.2. att. Rauga koloniju
krāsas iedzimšanas tet-

rādu analīze.

А — balta krāsa, а — sar-

kana krasa.

gametisko skaldīšanos. Tā kukurūzai ir

gēns Wx (angļu waxy — vaskains), kura

dominantā alēle Wx izraisa cietes veido-

šanos ziedputekšņos, bet recesīvā alēle

wx — dekstrīna veidošanos. Heterozigo-
tiskiem augiem ar genotipu Wxwx ar jodu
iekrāsojot ziedputekšņus, zilā krāsā iekrā-

sojas puse no ziedputekšņu skaita, pārē-
jie —

iesarkani. Kādā novērojumā iegūta
zilo un iesarkano putekšņu skaita attie-

cība 3473 :3482, kas ir ļoti tuva sagaidā-
majai 4ļWx: Уг^х.

Arī zemākajiem organismiem — sē-

nēm, aļģēm, aknu sūnām var tieši novē-

rot gametisko skaldīšanos, jo no mejozes
haploidālajiem produktiem — sporām at-

tīstās auga galvenā dzīves fāze — haplo-
fāze, kurā parādās ikkatras genotipa alē-

les darbība. Dažām sēnēm, piemēram,
maizes raugam Saccharomyces cerevisiae,

zigota pēc mejozes izveido asku — somu

ar četrām haploidālām sporām. Asku var

pāršķelt ar mikromanipulatora palīdzību
un katru no četrām sporām barotnē izsēt

atsevišķi. Raugam ir gēns, kura domi-

nantā alēle A nosaka baltu rauga koloni-

jas krāsu, bet recesīvā alēle а — sarkanu

krāsu. Haploidālām šūnām saplūstot, iz-

veidojas diploidāla heterozigota Aa. Tai

pēc sporulācijas (mejozes) katrā askā ir
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četras haploidālas sporas,
—

sporu tetrāde, no kurām divas dod

baltas krāsas kolonijas (genotips A), bet pārējās divas — sarkanas

(genotips a). Sāda skaldīšanās 2:2 jeb 1:1 novērojama jebkurā
heterozigotas askā. So sporu pētīšanas metodi sauc par tetrādu

analīzi. Tetrādu analīze pierāda, ka F2 monohibrīdiskā skaldīšanās
ir ne tikai statistiska, bet arī bioloģiska likumsakarība, jo izriet no

gametiskās skaldīšanās attiecības (1:1) F\ hibrīdiem, kura rodas

mejozē (2.2. att.).

2.4. DOMINĒŠANA

G. Mendelis zirņu Fļ hibrīdiem parasti novēroja tikai viena ve-

cākauga pazīmes, t. i., heterozigotas Aa fenotips neatšķīrās no

homozigotas AA fenotipa. Šādu dominēšanas veidu vēlāk nosauca

par pilnīgo dominēšanu. Taču pēc dažām pazīmēm, piemē-
ram, lapu formas un lieluma, G. Mendeļa iegūtie zirņu Fļ hibrīdi

ieņēma pārejas stāvokli starp vecāku šķirnēm, lai gan arī šajā ga-

dījumā Fļ paaudze bija vienveidīga. Dominēšanu, kad heterozigotas
Aa fenotips ir starpforma starp homozigotas AA un aa fenotipu,
sauc par nepilnīgo dominēšanu (2.3. att.). Tā ir bieži sa-

stopama. Tā, piemēram, sarkani ziedošas lielās lauvmutītes An-

tirrhinum majus formas krustojot ar balti ziedošām formām, Fļ
hibrīdiem ir gaišsārti ziedi. Arī vairāk nekā 20 cilvēka iedzimtām

anomālijām, kuras agrāk uzskatīja par pilnīgi recesīvām, pašreiz
ar bioķīmiskām metodēm ir iespējams atšķirt heterozigotas (Aa)
no normālajām homozigotām (AA), jo indivīdiem Aa fermentu kon-

centrācija un līdz ar to aktivitāte ir atšķirīga no homozigotu (AA)
fermentu aktivitātes. Pie-

mēram, heterozigotām pēc
muskuļu distrofijas gēna
plazmā ir paaugstināts
fermenta kreatlnkināzes

saturs, heterozigotām pēc
galaktozēmijas gēna erit-

rocītos ir nepietiekams ga-
laktozo-l-fosfāturidiltrans-

ferāzes daudzums utt.

Dažreiz heterozigotu
fenotipā izpaužas abu

alēļu darbība. Piemēram,

ja mātei ir A grupas asi-

nis un tās genotips ir

JAIA, bet tēvam
—

В

grupa ar genotipu 7B/B,
bērniem ir genotips IAIB

un asins grupa AB (uz
eritrocītu virsmas ir gan

A, gan В antigēni). Divu

2.3. att. Zemeņu augļu krāsas iedzimšana. Sar-

kanā krāsa (AA) nepilnīgi dominē pār balto

(aa), heterozigotām (Aa) augļi ir sārti.
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alēļu vienlaicīgu izpausmi heterozigotā sauc par kodom i nē-

ša nu. Arī kodominēšanas gadījumā Fx paaudze ir vientipiska. Ko-

dominēšana un nepilnīgā dominēšana pierāda, ka heterozigotā

turpina darboties abas gēna alēles. Šajā gadījumā F2 skaldīšanās

pēc fenotipa ir lUAA : 2UAa: lUaa, jo heterozigotā ir atšķirama no

abām homozigotām. Daudzos pilnīgās dominēšanas gadījumos arī

ir pierādīts, ka gēna recesīvā alēle darbojas, taču ferments, ko tā

kodē, ir ar kādu defektu un tādēļ neaktīvs. Tā, piemēram, galaktozē-

mijas cēlonis ir galaktozo-l-fosfāturidiltransferāzes nepietiekoša
aktivitāte. Tādējādi var secināt, ka dominēšana realizējas nevis

gēnu, bet gan gēnu produktu — pazīmju līmenī. Tā kā pazīme at-

tīstās genotipa un vides mijiedarbībā, tad, mainoties gēnu darbības

apstākļiem, zināmās robežās var mainīties arī dominēšanas rak-

2.4. att. Kviešu vārpas tipa dominēšana atka-
rībā no gaismas dienas ilguma.



sturs. Tā, piemēram, dominēšana dažreiz ir atkarīga no indivīda

dzimuma. Govju, aitu, kazu heterozigotām pēc tollbas gēna vīrišķie
īpatņi ir ar nelieliem radziņiem, bet sievišķie — pilnīgi toli. Te iz-

paužas dzimumhormonu regulējošā ietekme uz pazīmes attīstību.

Krustojot parastos kviešus ar žuburotajiem kviešiem, dominēšana Fļ

paaudzē atkarīga no dienas garuma: īsās dienas apstākļos dominē

žuburotā vārpas forma, bet garās dienas apstākļos — normālā

(2.4. att.). Šo heterozigotu plastiskumu savā laikā izmantoja I. Mi-

čurins. Viņš parādīja, ka augļu koku hibrīdos dominē tās pazīmes,
kuru realizācijai ir vislabvēlīgākie apstākļi, piemēram, lai izaudzētu

salcietīgus kokus, Fļ sējeņi jāaudzē bargos apstākļos.

2.5. GĒNU BRĪVĀ KOMBINĒŠANĀS

G. Mendelis krustoja arī tādas zirņu šķirnes, kas atšķīrās pēc
divām un trim pazīmēm, piemēram, pēc sēklas formas, dīgļlapu
krāsas un sēklapvalka krāsas. Arī šajā gadījumā Fļ paaudze bija
vienveidīga: dominēšana katrā kontrastējošo pazīmju pārī palika
tāda pati kā monohibrīdiskajos krustojumos. F2 paaudzē novēroja
sarežģītu skaldīšanos (2.5. att.). Ja vecākaugi atšķīrās pēc diviem

pazīmju pāriem (gludas vai krokotas formas sēklām un pelēka vai

balta sēklapvalka), F2 radās četras indivīdu klases: 9/i6 augu ar

abām dominantajām pazīmēm — gludām, pelēkām sēklām

(А—
В—), 3/i6 —ar gludām, baltām sēklām (A—bb), 3/l6 —ar kro-

kotām, pelēkām sēklām (aaB—) un Vi6augu ar abām recesīvajām
pazīmēm — krokotām, baltām sēklām (aa bb). No 556 F2 augiem
ieguva skaldīšanās attiecību 315:108:101:32. Uzskaitot katru pa-

zīmju pāri atsevišķi, skaldīšanās bija ZU dominanto pret '/4 recesīvo

formu. G. Mendelis secināja, ka katra pazīmju pāra izturēšanās

hibrīdā ir neatkarīga no citām abu vecākaugu atšķirībām. Katra

pazīmju pāra neatkarīga iedzimšana jeb brīvā kombinēšanās ir

Mendeļa trešais likums. Šī likuma pamatā ir mejozes me-

hānisms —
dažādu hromosomu pāru neatkarīga sadalīšanās ana-

fāzē I. Krustošanās gaitu shematiski var attēlot, atsevišķas hromo-

somas, kurās atrodas gēni, apzīmējot ar svītriņām.

P A_B_ _a b_

~Ā~B
X

~ā~ F

sēklas gludas, sēklas krokotas,

pelēkas baltas

P gametas (~J~)
Fļ AB_ А В

ab a b

sēklas gludas, pelēkas
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2.5. att. Zirņu sēklas formas un sēklapvalka krāsas iedzim-

šana.

F, gametas >Л f fU +
lU +'A

Fi hibrīdiem mejozē veidojas četru tipu gametas vienādā skaitā

(respektīvi katra tipa varbūtība ir lU). To pierādījis G. Mendelis,
izdarot analizējošo krustošanu starp F] hibrīdiem un recesīvo ve-

cākformu un iegūstot četras pēcnācēju klases vienādā skaitā:

P AaßbXaabb

Fb
IUAaBb+ lUAabb+ У4ааВЬ+ xUaabb.

Pēc F\ hibrīdu pašapputes ar vienādu varbūtību ir iespējama jeb-
kura genotipa olšūnas apaugļošanās ar jebkura genotipa spermiju.
Izveidojas dažādu genotipu zigotas ar dažādu varbūtību, ko aprē-
ķina kā reizinājumu:
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( г/4
АВ+

1/4аВ+ У4
АЬ + У4аЬ)Х {хI4

АВ +Ч4
аВ+ Ч4

АЬ +Ч4аЪ) =

olšūnas spermiji
ЧI6ААВВ+ЧI6АаВВ +-ч\ 6ААВЬ+ I! I6АаВВ+
l/I6AaBB+ l/i6aaßß+ l/i6Aaßb+ 4i6Aaßb+416

AA88+
i/l6Aaßb + 1/l6AAbb +

l /l6Aabb + ļ/16
AaBb+ 4l6

aaßb+

УI6
АаЬЬ+ 1/16ааЬЬ =ЧIбААВВ+

2/16
АаВВ+

2/16
ААВЬ+

*/ ļ6Aaßb+ iļļeaaßß+2j]6aaßb+ ill6AAbb + 2/l6Aabb + 1/i6aabb.

Sāds ir skaldīšanās klašu sadalījums F2 pēc genotipa dihibrldiskās
krustošanas gadījumā. Ja dominēšana ir pilnīga, tad klases AABB,
AaBB, AABb un Aaßb ārēji nav atšķiramas un kopā veido 9/i6 F2

indivīdu ar abām dominantajām pazīmēm, klases aaBB un aaßb

kopā sastāda 3/i6 F2 ar recesīvo pazīmi aun dominanto В pazīmi,
klases AAbb un Aabb —

3/16 F2 ar dominanto Aun recesīvo b pa-
zīmi. Pieraksta saīsināšanas nolūkā līdzīgos fenotipus mēdz apzīmēt
ar fenotipisko radikāli. Fenotipiskais radikālis ir tā or-

ganisma genotipa daļa, no kuras atkarīgs viņa fenotips. Piemēram,
indivīdam Aaßb fenotipiskais radikālis ir А

—
В—, bet indivīdam

Aabb tas ir А— bb. Svītriņu vietā ievietojot dažādas alēles, var iegūt
dažādus genotipus, kuru fenotips būs viens un tas pats. Tā А—bb

var būt ar genotipu AAbb vai Aabb. Tātad fenotipisko skaldīšanos

dihibrīdiskās krustošanas gadījumā var pierakstīt tā: 9/ 16Л—В—Ь

+3/l6aa×+ 3/16Л—bb + Ч^ааЬЬ.
Genu brīvas kombinēšanas sekas ir tādas, ka F

2 paaudze pazī-
mes skaldās ne tikai tādās savstarpējās kombinācijās kā vecāku

paaudzē, bet visās iespējamās kombinācijās.
Dihibrīdiskās skaldīšanās skaitlisko attiecību var iegūt matemā-

tiski, pareizinot monohibrīdiskās fenotipiskās skaldīšanās attiecības
abos alēļu pāros pilnīgas dominēšanas gadījumā: (

3/4A—\- 1/4aa)X>
X ( 3/4B—+44bb) =V ļ6

A—B—+ 3/ļ6
A—bb+3heaa×+lļieaabb; pēc

genotipa vai ari nepilnīgas dominēšanas gadījumā:
( l/4AA+ 2/4Aa + 1/4aa)X ( 1/488+2/4Bb + 1/4bb) =Ч\бААВВ+

+2/ļ6
AABb+ 4i6AAbb+2h6AaBB+yu

Aaßb +2h6
Aabb+

+ l/l6aaßß +2/ļ6aaßb+УыааЬЬ.

F
2 fenotipisko klašu skaitu polihibrīdiskās krustošanas gadījumā,

kad uzskaita n pazīmes, var aprēķināt kā 2™, bet genotipisko klašu

skaitu —kā 3 n, kur n — heterozigotisko alēļu pāru skaits, kuri at-
rodas nehomoloģiskajās hromosomās un tādēļ var brīvi kombinēties.

Fenotipiskās skaldīšanās proporcijas iegūst kā izteiksmes ( 3/4A—Ь

+ 1/4aa)n izvirzījuma koeficientus, bet genotipisko skaldīšanos ap-

rēķina no izteiksmes ( lļ4Aa +2/4Aa+ }/4aa) n koeficientiem.

Krustošanas skaitliskās likumsakarības parādītas tabulā 2.1.

Neatkarīgi var iedzimt tik daudz pazīmju pāru, cik haploidālām

organismam ir hromosomu, piemēram, cilvēkam — 23. Taču arī

tas jau nodrošina milzīgu sugas mainību. Piemēram, ja cilvēkam

katrā hromosomā tikai viens gēns būtu heterozigotiskā stāvoklī, tad

viņam varētu veidoties 223
= 8 388 608 dažādi gametu tipi, bet iespē-

jamo gametu kombināciju skaits ar ģenētiski līdzīgu partneri pār-
sniedz 7-10 l 3:223x223 =423 =70 368 744 177 664.
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2.1. tabula

Dažas krustošanās skaitliskās likumsakarības

2.6. SKALDĪŠANĀS LIKUMU DARBĪBAS NOTEIKUMI

Ka jebkurš dabas likums, arī skaldīšanas likumi realizējas tikai

noteiktos apstākļos. īsumā tie ir šādi.

1. Visām Fļ gametām jāveidojas vienādā skaitā.

Kukurūzai ir gēns Л
— a, kura dominantā alēle A nosaka sarkan-

violetā pigmenta antociāna klātbūtni graudos, bet recesīvā a pig-
mentu neproducē. Ar analizējošās krustošanas palīdzību ir pierā-
dīts, ka heterozigotiskiem augiem Aa ziedputekšņi veidojas divējādi:
Л un a vienādā skaitā, bet olšūnas veidojas attiecībā 0,85Л :0,15а,

jo hromosoma ar alēli Л parasti paliek megasporā, turpretī hromo-

soma ar alēli а izrādās tajā šūnā, kas deģenerējas. F2 no krusto-

juma АаХАа skaldās attiecībā 0.92Л— pret 0,08аа: 0,42+0,42 +

+0,08=0,92 (Л— )

2. Visam gametu kombinācijām jabut vienlīdz iespējamam.

Lamarka naktssvecei Oenothera lamarckiana dominantā alēle R
nosaka sarkanu lapu dzīslojumu, recesīvā alēle r —

baltu dzīslo-

jumu. Heterozigotiska auga Rr putekšņiem nokļūstot uz auga rr

drīksnas, putekšņiem ar alēli R dīgstobri aug straujāk, tāpēc starp

Krustošanas tips

Parādība
mono-

hibrīdiska
dihib-
rīdiska

poli-
hibrīdiskā

Novērojamopazīmju pāru skaits

Fļ gametu tipu skaits

Gametu kombināciju skaits, vei-

dojot Fļ

Fļ fenotipisko klašu skaits

F
2 genotipisko klašu skaits

F
2 skaldīšanās pēc fenotipa

Fļ skaldīšanās pēc genotipa

1

2

4

2

4

42

П

2n

4"

2

3/4+'/4

22

32

( 3/«+'/4)2

(V4+
2 /4+'/4)2

2"

3"

( 3/4+'/4)"

0,5 А 0,5 а

0,85 А 0,42 AA 0,42 Aa

0,15 а I 0,08 Ла I 0,08 аа
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pēcnācējiem sarkandzislotie augi ir pārsvara. Reciprokaja variantā

Fb skaldīšanās ir i : 1, kā tas arī sagaidāms:

P Rr X rr

P gametasy® y0 ©

В1 D
1

гь —Rr
уrr

3. Visām F2 zigotām jābūt vienādi dzīvotspējīgām.
Gēnu mutāciju rezultātā dažos gadījumos organisma procesi tik

ļoti ir traucēti, ka tas iet bojā. Gēnus, kuru klātbūtnē organisms
noteiktā attīstības stadijā iet bojā, sauc par letāliem gēniem. Le-

tālie gēni var būt gan dominanti, gan recesīvi. Vairumā gadījumu
letālie gēni ir recesīvi, jo dominantos letālos gēnus no populācijām

atsijā dabiskā izlase — to nesēji iet bojā pirms pēcnācēju atstāša-
nas. Dažos gadījumos letālie gēni dominē nepilnīgi: homozigotiskā
stāvoklī izraisa organisma bojāeju, bet heterozigotiskā stāvoklī tikai

maina organisma fenotipu. Piemēram, karakula šķirnes aitām ir

pazīstama vērtīga sudrabpelēka apmatojuma krāsa «širazi». Pelēkos

dzīvniekus pārojot ar pelēkajiem, starp jaundzimušajiem jēriem
vienmēr parādās 3U pelēku un '/4 melnu. Tas rāda, ka pelēkā krāsa

dominē pār melno, bez tam redzams, ka visi pieaugušie pelēkie dzīv-

nieki ir heterozigotas:

P РрХРр abi pelēki

F\ >UPP+2UPp +l/4PP

% pelēki melni

Apmēram divu mēnešu vecumā jēri sāk baroties ar zāli, un no

šī laika līdz 4—9 mēnešu vecumam '/з no pelēkajiem jēriem iet bojā
gremošanas traucējumu dēļ, kuru pirmcēlonis ir klejotājnerva pato-
loģija. Bojā gājušie ir homozigotas PP. Pēc apmatojuma tie gan-
drīz nav atšķirami no heterozigotām Pp, taču vairumam dzīvnieku

ar genotipu PP ir balta mēle un balti plankumi uz ausīm. Krustojot
pelēkos dzīvniekus ar melnajiem, pastāvīgi iegūst 50% pelēko un

50% melno, pie tam izdzīvo visi pēcnācēji:

P РрХрр
pelēks melns

Fi Ч2РР+ Ч2РР
pelēki melni

Sādu pārošanu izmanto, lai novērstu jēru 25% krišanu. Šīs krusto-

šanas rezultāti vēlreiz apliecina, ka visi pieaugušie pelēkie dzīvnieki

ir heterozigotas Pp. Redzams arī, ka p gēns uz dažādām organisma
pazīmēm var sākt iedarboties dažādā laikā: balta mēle un balti
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plankumi uz ausīm jēriem PP redzami tūlīt pēc dzimšanas, kad

gēna P ietekme uz gremošanas sistēmu vēl neizpaužas.
4. Pazīmei jāparādās dotajos novērošanas apstākļos.
Sermuļtrušu šķirnei raksturīgā apmatojuma krāsa — balts ķer-

menis ar melnām ekstremitātēm, ausīm, asti un purna galu parādās
tikai tad, ja dzīvniekus tur temperatūrā, zemākā par +34°C; aug-

stākā temperatūrā tie ir pilnīgi balti; arī jaunpiedzimušie trusēni

ir balti.

5. Pēcnācēju skaitam jābūt pietiekoši lielam, lai varētu veikt

krustošanas rezultātu matemātisko analīzi.

Skaldīšanās ir atkarīga no gametu veidošanās un sastāva, ko

nodrošina mejoze, un tālāk no apaugļošanās un hibrīdu attīstības.

Sos bioloģiskos procesus ietekmē daudzi ārvides faktori, tie izraisa

nejaušas novirzes no ideālām skaldīšanās attiecībām. Sīs novirzes

var novērtēt matemātiski ar K. Pīrsona kritērija %
2 (hī kvadrātā) pa-

līdzību, kuru aprēķina pēc formulas:

X — *

~j >

i-i '

kur Ei — empīriski iegūtā «i» skaldīšanās klases frekvence (indi-
vīdu skaits), Tļ — «ī» klases teorētiski sagaidāmā frekvence, k —

klašu skaits. Pīrsona kritērija lietošanas nosacījumi: a) vajadzīgs
pietiekami liels pēcnācēju skaits n>2o —30; b) F< frekvencei klasēs

jābūt ne mazākai par 5 (ja 7\<s, apvieno blakusklases un summē

to frekvences).
Kā nulles hipotēzi pieņem, ka empīriskais un teorētiskais sadalī-

jums neatšķiras, Ei=Tļ. Tad %
2=0. Speciālas tabulas rāda varbū-

tību, ar kādu var parādīties dažādas
x 2 vērtības, kas lielākas par

nulli.
x2 vērtība atkarīga arī no brīvības pakāpju skaita v (nī), ko

skaldīšanās analīzēm aprēķina kā v=k— 1. legūto %
2 vērtību salī-

dzina ar x 2 2.2. tabulā norādīto dotajam brīvības pakāpju skaitam.

2.2. tabula

X2 vērtību tabula atbilstoši dažādam brīvības pakāpju skaitam

(pēc Fišera, saīsināts)

Varbūtība (Я), ka aprēķinātais у} vai lielāks par to, radies ka nejauša
novirze no x!=0Brīvības

pakāpju
skaits v 0,99 0,80 0,50 0,30 0,10 0,05 0,01

1

2

3

4

5

6

7

0,0002

0,02
0,12

0,30
0,55

0,87
1,24

0,06

0,45
1,01

1,65
2,34

3,07
3,82

0,45

1,39
2,37

3,36
4,35

5,35
6,35

1,07

2,41
3,67

4,88
6,06

7,23
8,38

2,71

4,61
6,25

7,78
9,24

10,6
12,0

3,84

5,99
7,81

9,49
11,1

12,6

14,1

6,62

9,2!
11,3

13,3
15,1

16,8
18,5
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Ja aprēķinātais X 2parādās ar varbūtību, kas pārsniedz rezultātu

būtiskuma līmeni, ar ko parasti strādā tad eksperimenta
dati nav pretrunā nulles hipotēzei, tātad empīriski iegūtais frek-

venču sadalījums (skaldīšanās attiecība) atbilst teorētiski sagai-
dāmajam.

Piemērs. Sarkano un balto lauvmutīšu krustojuma F2 paaudzē

iegūta skaldīšanās; 54 augi ar sarkaniem ziediem, 122 ar sārtiem

un 58 ar baltiem. Jānosaka, vai šī skaldīšanās atbilst sagaidāma-
jai nepilnīgās dominēšanas gadījumā (1:2: 1).

Kā nulles hipotēzi pieņem, ka skaldīšanās tiešām notiek attiecībā

1:2:1, un aprēķina teorētiski sagaidāmās klašu frekvences. Indi-

vīdu kopskaits F
2 paaudzē: 54+122+58=234. Sagaidāmais augu

skaits ar sarkaniem un baltiem ziediem: !Д no 234 ir 58,5. Sagai-
dāmais sārti ziedošo augu skaits: 58,5x2=117. Uzrakstām empīrisko
(E) un teorētiski sagaidāmo (7") frekvenču sadalījumu rindas:

E 54 122 58

T 58,5 117 58,5

9 (54-58,5)2 (122-117)
2

(58-58,5)
2

1 ~

58,5
+

117
+

58,5

4,52 52 0,5 2

nec
=

-58j
+

Ti7
+
W

=0'56

Brīvības pakāpju skaits: \=k— 1 =3— 1 =2.

Atbilstoši 2 brīvības pakāpēm / kā nejauša novirze no

X2=0 parādās ar varbūtību 0,80, bet x — ar varbūtību 0,50.

0,45<x2
=0,56<1,39.

Tātad x ja v=2, parādās ar varbūtību P, ko var ieslēgt ro-

bežās: O,BO>P
x

5=0,56>0,50. Tas nozīmē, ka E rindas novirze no T

rindas frekvencēm ir statistiski pieļaujamās robežās un eksperimenta
dati nav pretrunā nulles hipotēzei. Skaldīšanās tātad notiek atbil-

stoši nepilnīgās dominēšanas gadījumam.

2.7. NOVIRZES NO KLASISKĀS SKALDĪŠANĀS ATTIECĪBAS

Uzkrājoties zināšanām par dažādu pazīmju iedzimšanu, jau ģe-
nētikas attīstības sākumā noskaidrojās, ka bieži vien skaldīšanās
novirzes no Mendeja likumiem izskaidrojamas ar sugas vairošanās

īpatnībām vai ar mijiedarbību starp nealēliskiem gēniem.

2.7.1. IEDZIMŠANA AGĀMIJAS

UN APOMIKSES GADĪJUMĀ

Bezdzimumiskās vairošanās — agāmijas gadījumā, kuras pamatā
ir šūnas mitotiskā dalīšanās, arī heterozigotisko augu pēcnācēji sa-

glabā vecākauga genotipu un skaldīšanās nenotiek. Piemēram,
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zemenēm,kurām sarkanā augļa krāsa dominē pār balto nepilnīgi, he-

terozigotiskiem īpatņiem augļi ir gaišsārti. Šos īpatņus pavairojot
veģetatīvi (ar stīgām), visiem pēcnācējiem augļi ir tikai gaišsārti.

Apomikses gadījumā, vairojoties bez gametu kodolu saplūšanas,
pēcnācēji visu iedzimtības informāciju saņem tikai no viena vecāka:

vairojoties partenoģenētiski vai ginoģenētiski, — no mātes, bet, vai-

rojoties androģenētiski, — no tēva. Piemēram, bitēm tēviņi (trani)
attīstās no neapaugļotām olšūnām (partenoģenētiski), tādēļ saņem

tikai mātes gēnus. Bitēm pelēka ķermeņa krāsa ir recesīvā attiecībā

pret dzelteno, taču, krustojot pelēku bišu māti ar dzeltenu tranu,

visi vīrišķie pēcnācēji Fi paaudzē ir pelēki, bet sievišķie pēcnācēji
(darba bites un mātes) — dzelteni, heterozigotiski (sk. arī

3.4.1. nod.).

P 9 aa X c? AA

pelēka dzeltens

P gametas (а) (Л)
F\ a Aa

d, pelēki 9. dzeltenas

(bez apaugļošanās)

2.7.2. NEALĒLISKO GĒNU MIJIEDARBĪBA

Pēc Mendeļa likumu otrreizējas atklāšanas daudzi zinātnieki
veica krustojumus ar dažādām augu un dzīvnieku sugām. Izrādī-

jās, ka F
2 paaudzes skaldīšanās pēc fenotipa dihibrīdiskās un poli-

hibrīdiskās krustošanas gadījumā ne vienmēr notiek pēc Mendeļa
formulām. Ja divi vai vairāki nealēliski gēni iedarbojas uz vienu

un to pašu pazīmi, tad to darbības produktu savstarpējās ietekmes

dēļ pēcnācējiem var rasties pavisam jauns fenotips. Izšķir šādus

galvenos nealēlisko gēnu mijiedarbības veidus: epistāzi, komple-
mentaritāti, polimēriju, modificēšanu.

Epistāze ir dominēšanai līdzīga parādība, ko dažkārt novēro

starp dažādu gēnu alēlēm. Parādību, kad viens gēns nomāc cita,

nealēliska gēna fenotipisko izpausmi, sauc par epistāzi. Nomācošo

gēnu sauc par epistātisko, jeb nomākto gēnu — par hipostātisko.
Izšķir divus epistāzes veidus: dominanto un recesīvo. Dominan-

tās epistāzes gadījumā uz hipostātiskā gēna izpausmi iedarbo-

jas epistātiskā gēna dominantā alēle. Piemēram, ķirbjiem visbie-

žāk sastop baltu, dzeltenu un zaļu augļu krāsu. Krustojot zaļus un

dzeltenus ķirbjus, Fļ paaudzē dominē dzeltenā krāsa. Ja krusto bal-

tus ķirbjus ar zaļiem vai dzelteniem, Fi augiem ir balti augļi, jo
bez gēna V —

у (angļu yellow — dzeltens), kas nosaka zaļu vai
dzeltenu krāsu, ķirbjiem vēl ir cits, nealēlisks pirmajam epistātisks

gēns W
—w (angļu white — balts), kura dominantā alēle W nomāc

jebkura pigmenta rašanos ķirbju augļos. Pigmentācija var attīstī-
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ties tikai tiem augiem, kuru genotipā nav šīs alēles, t. i., epistātis-
kais gēns ir recesīvā homozigotiskā stāvoklī (ww). Pateicoties

epistāzei, krustojumos var iegūt šķietami negaidītas pazīmju iz-

pausmes (2.6. att.).

P WWYY X wwyy

balts zaļš

(jo ir W—) (jo ir ww un yy)
Fļ WwYy WwYy

balti (jo ir W—)

F{ gametas (г?) (Й) (Q (Q

F
2

balti augļi ir 12/i6 augu, t. i., visiem kas saņēmuši alēli W.

Dzelteni vai zaļi augļi attīstās tikai augiem ar genotipu ww. Ja

šādiem augiem ir alēle У, augļi ir dzelteni ( 3/[6 no F
2), ja to geno-

tips ir wwyy, augļi ir zaļi (Vie no F2). Krustošanas shēmā viegli
saskatīt, ka genotipiskā skaldīšanās F 2 paaudzē notiek atbilstoši di-

hibrīdiskajai, pēc Mendeļa trešā likuma, taču gēnu mijiedarbības
dēļ fenotipiskā skaldīšanās nav vis 9/i6^—

Y—h 3 ЛбW
—УУ+

+3/ļ 6wwY—h4iewwyy, bet ir 12
/\eW {-

3/l6wwY—\-
xļX6wwyy.

Dominantās epistāzes gadījumā F2 paaudzē var parādīties skal-

dīšanās ne tikai attiecībā ,2/i 6:3/i6 "• Vi6, bet arī citādā, piemēram,
13/i6:3 /i6- Pēc šādas shēmas iedzimst vistu apspalvojuma krāsa. Da-

žādām vistu šķirnēm balto apspalvojumu nosaka dažādi gēni. Vis-

tām ir gēns С—с; šī gēna dominantā alēle С nosaka pigmenta

priekšteča — hromogēna attīstību, t. i., spalvu krāsainību, bet alēle

с — hromogēna neattīstīšanos. Baltajām Minorkas vistām ir ge-

notips cc, bet baltajām Leghornas vistām ir gēns C, taču tā darbību

nomāc epistātiskais gēns 11. Gēns С var darboties tikai tad, ja

epistātiskā gēna recesīvā alēle ir homozigotiskā stāvoklī (ii).

(wy) (7y^j

WWYY WWYy WwYY WwYy

Wy WWYy WWyy WwYy Wwyy

wY WwYY WwYy wwYY wwYy

wy WwYy Wwyy wwYy wwyy
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2.6. att. Augļu krāsas iedzimšana ķirbjiem. Dominantā epistāze.

Savstarpēji krustojot abas balto vistu šķirnes, Fļ visi putni ir balti, bet

F2 paaudzēparādās skaldīšanās: 13/i6 ir baltu un
3/16

krāsainu putnu:

P CCII X ccii

Leghornas Minorkas

baltas, jo ir /— baltas, jo ir cc

Fi Ccii X Ccii

baltas, jo ir /
—

F
2 9/16

C—/—+ 3/16
cc/—+3/ 16

C—ii +yl6ccii

baltas baltas krāsainas baltas

Kopējā balto un krāsaino putnu attiecība F2 ir (9/i6+3/i6+ Vie): 3
/ie=

= 13/i6:3/.6.

Recesīvās epistāzes gadījumā epistātiskā gēna recesīvā

alēle homozigotiskā stāvoklī nejauj izpausties otra gēna alēļu dar-

bībai. Sādi darbojas recesīvā albīnisma gēns pelēm un citiem zīdī-

tājiem. Krustojot melnas peles ar baltām, Fļ īpatņiem ir savvaļas
tipa krāsa «aguti», bet F2 paaudzē iegūst skaldīšanos: 9/i 6 aguti, 3/ !6

melnas, 4/i6 baltas (2.7. att.). Tādu skaldīšanos nosaka divi gēni —

С
—с un А

—a. Gēna С
—с recesīvā alēle homozigotiskā stāvoklī (cc)



109

2.7. att. Apmatojuma krāsas iedzimšana pelēm. Recesīvā epistāze.

nomāc jebkura pigmenta attīstību, t. i., nosaka albīnismu. Gēna А
—а

dominantā alēle A nosaka «aguti» krāsu — katrs mats ir melns gan-

drīz visā garumā, tikai netālu no gala ir neliela dzeltena josla.
Recesīvā alēle homozigotiskā stāvoklī (aa) nosaka vienmērīgi melnu

mata pigmentāciju.

P ССаа X ccAA

melnas baltas

(jo ir С—aa) (jo ir cc)

Fļ СсАа X CcAa

(aguti, jo ir C— un А—)

F2
9/ 16C—Л— + 3/l6C—aa + */16

СсА— -К '/цССОо

(aguti, jo ir A) (melnas, jo ir aa) (baltas, jo ir cc)

Visos epistāzes gadījumos novirzes no dihibrīdiskās skaldīšanās
attiecības F2

9/i6:3/i6:3/i6: Vie rodas tādēļ, ka indivīdi ar dažādiem

genotipiem ārēji nav atšķirami.
Komplementaritāte ir tādu divu vai vairāku nealēlisku gēnu mij-

iedarbība, kuras rezultātā organismam attīstās jauna pazīme, kāda

nav raksturīga nevienam no gēniem atsevišķi. Tas notiek gadījumā,
kad vairāki gēni ietekmē vienu un to pašu organisma īpašību. Kom-

plementaritātes gadījumā dihibrīdiskās krustošanas F2 paaudze skal-

dās gan parastajā attiecībā 9
/i6:

3/i6:3/i6: Vie, gan arī citādās at-

tiecībās.

Drozofilai ir vairāki gēni, kas ietekmē acs pigmentāciju: ir gēns
st (angļu scarlet

— šarlaksarkans), kura recesīvā alēle (homozigo-
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2.9. att. Sekstes formas iedzimšana vistām. Komplementari-
tāte.

tiskā stāvoklī) nosaka spilgti sarkanu acu krāsu, un otrs gēns bw

(angļu brown
— brūns), kura recesīvā alēle nosaka brūnu acu krāsu.

Krustojot mušas (2.8. krās. att.) ar spilgti sarkanām acīm, homozi-

gotiskas pēc gēna st, un mušas ar brūnām acīm, homozigotiskas

pēc gēna bw, F\ paaudzē visiem pēcnācējiem ir savvaļas tipa —

tumšsarkanas acis, bet F2 paaudze skaldās četrās fenotipiskās kla-

sēs: 9/i6 ar normālās tumšsarkanās krāsas acīm,
3/!6 ar spilgti sar-

kanām acīm,
3/i6 ar brūnām acīm un '/i 6ar baltām acīm. Pēc tra-

dīcijas drozofilai savvaļas tipa (normālo) alēli apzīmē ar krustiņu,
ko pieliek mutantā gēna simbolam.
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P ststbw+bw+ X st+st+bwbw

spilgti sarkanas brūnas acis

acis

Fi st+stbw+bw X st+st+bw+bw+

normālas acis

F
2

%l\bSt+—bw+ h 3/iSststbw+ (- 3/\6st+—bwbw + l J ļ6ststbwbw

normālas acis spilgti sarkanas brūnas acis baltas acis

acis

Ir izpētīts abu gēnu komplementārās darbības bioķīmiskais me-

hānisms. Lai attīstītos normāla tumšsarkana acu krāsa, nepieciešami
divi pigmenti: sarkans un brūns. Alēle st bloķē brūnā pigmenta at-

tīstību, veidojas tikai sarkanais pigments, rezultātā veidojas spilgti
sarkanas acis, bet alēle bw pārtrauc sarkanā pigmenta attīstību, tā-

dēļ acis ir brūnas. Tā kā Fļ paaudzei abi gēni ir heterozigotiskā
stāvoklī, tad to dominantās alēles nosaka pigmentu normālu attīs-

tību un tumšsarkanas acis. Tādas pašas acis ir 9/i6 no F2 indivīdiem.

Tām F
2 mušām, kurās apvienojušās abu gēnu recesīvās alēles ho-

mozigotiskā stāvoklī, pigmenti neveidojas un acis ir baltas.

Līdzīgi iedzimst tomātu augļu krāsa, vistu sekstes forma

(2.9. att.) un citas pazīmes. Visos gadījumos, kad katram no abiem

recesīviem nealēliskiem gēniem ir patstāvīga fenotipiskā izpausme,
F2 fenotipiskā skaldīšanās skaitliski atbilst dihibrīdiskajai.

Arī komplementaritātes dēļ var rasties F2
skaldīšanās attiecībā

9/i6:7/i6- Piemēram, baltajam āboliņam Trifoliutn repens var būt

augsts vai zems zilskābes saturs lapās. Dažreiz, krustojot divus

augus ar zemu zilskābes saturu, Fļ hibrīdi satur daudz zilskābes, bet
F

2
skaldās: 9/i6 augu ar augstu zilskābes saturu un

7/i6 —ar zemu.

Izrādās, ka āboliņa lapās zilskābe veidojas, fermentam linamarāzei

iedarbojoties uz cianogēno glikozīda linamarīna noārdīšanās starp-
produktu. Linamarāzes gēna H

—
h recesīvā alēle homozigotiskā stā-

voklī (hh) neļauj veidoties aktīvam fermentam. Linamarīna veidoša-

nos kontrolē gēns L —7, kura recesīvā alēle homozigotiskā stāvoklī

(//) bloķē tā veidošanos, jo nav substrāta linamarāzei. Vecākfor-
mām zemais zilskābes saturs var būt dažādu cēloņu nosacīts:

P hhLL X HHll

neaktīvs nav substrāta
ferments linamarāzei

Fļ HhLl X HhLl

aktīvs ferments, ir substrāts
— veidojas zilskābe
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F2 yl6H—L— + 3hehhL— + 3/16
Я—'/ + '/«Ш/

aktīvs neaktīvs nav substrāta neaktīvs

ferments, ferments linamarāzei ferments,

ir substrāts nav substrāta

9/i6 veidojas 7/i6 zilskābe neveidojas
zilskābe

Tāda pati skaldīšanās attiecība vērojama, krustojot divas nerad-

nieciskas, balti ziedošas puķzirnīšu Lathyrus odoratus šķirnes: F\
visiem augiem ir savvaļas tipa, purpursarkani ziedi, bet augiem F2

9/i6 ir purpura krāsas un
7/i6 —

balti ziedi.

Ķirbjiem ir divi gēnu pāri, kas nosaka augļu formu. Katrā no

tiem ir pilnīgi dominējoša alēle, kas saīsina augļa garenisko asi un

palielina diametru. Nealēlisko dominanto alēļu ietekmes summējas.
Krustojot divas dekoratīvo ķirbju šķirnes ar apaļiem augļiem, F\

paaudzē ir tikai diskveidīgi saplacināti augļi, līdzīgi savvaļas ķir-
bjiem, bet F

2 paaudze skaldās: 9/i
6 augu ar diskveidīgiem augļiem,

6/i6 —ar apaļiem augļiem un Vi6—ar gareniem, pudeļveida aug-

ļiem (2. 10. att.).

P AAbb X aaBB

apaļi apaļi

Fļ Aaßb

diskveidīgi

F2
9/IбА—В—+3/IеааВ—+3ПбА—ЬЬ

+
у16ааЬЬ

diskveidīgi 6/ie apaļi gareni

2.10. att. Augļu formas iedzimšana ķirbjiem. Kom-

plementaritāte.
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Apskatītie piemēri liecina, ka gēnu komplementārās darbības re-

zultātā var rasties pazīmju «jaunveidojumi», kas raksturīgi augu
vai dzīvnieku savvaļas formām (tumšsarkana acu krāsa drozofilai,
purpura krāsas ziedi puķzirnīšiem, diskveidīgi augļi ķirbjiem utt.).
Savvaļas formām raksturīgās pazīmes veidojas tāpēc, ka mākslīgās
formu izlases gaitā dominantās alēles, kuras savvaļas organismos
bijušas kopā, ir atdalītas. Piemēram, genotips Aaßb, krustojoties
ar sev līdzīgu, deva genotipus AAbb, aaBB un aabb.

Komplementāri var būt arī gēni, kas nosaka dzīvnieku izturē-

šanos. Piemēram, divu vistu šķirņu krustojumos Fļ var parādīties
savvaļas pazīme — perēšanas instinkts, kurš abās vecāku šķirnēs
jau sen zudis mākslīgās izlases rezultātā.

2.11. att. Kviešu graudu krasas iedzimšana. Aditīvā polimērija.
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Polimērija ir pazīmes atkarība no vairākiem līdzīgas iedarbības

(polimēriskajiem) gēniem. Polimēriskos gēnus pieņemts apzīmēt ar

vienu un to pašu alfabēta burtu, pievienojot indeksus, piemēram,
AļAļ vai vai Л

3 а3 utt. PoUmēriju 1909. gadā pirmais aprakstīja
zviedru ģenētiķis H. Nilsons-Ēle. Viņš homozigotisku kviešu līniju
ar baltiem graudiem krustoja ar citām homozigotiskām līnijām, ku-

rām bija dažādas intensitātes sarkani graudi: gaišsarkani, sarkani

un sarkanbrūni. Krustojot baltas un gaišsarkanas līnijas, Fļ graudi
bija pārejas krāsā, bet F2 sastāvēja no '/4 baltu, '/4 gaišsarkanu un

2/4 pārejas krāsas augiem. Krustojot baltus kviešus ar sarkaniem,

Fļ graudi bija pārejas krāsā, bet F
2 skaldījās 5 klasēs no sarkaniem

līdz baltiem graudiem, pie tam balti graudi bija apmēram Vie no

F2 augiem. Krustojot baltos kviešus ar

sarkanbrūniem, Fļ atkal ieņēma starpstā-
vokli starp vecākiem, bet F

2 skaldījās 7

klasēs — no sarkanbrūniem līdz baltiem,

pie tam augi ar baltiem graudiem veido-

jās tikai apmēram V/64 no visiem F2.
H. Nilsons-Ēle pareizi izskaidroja, ka

šādi rezultāti rodas, pateicoties triju

alēļu pāru darbībai, pie tam katra gēna
dominantā alēle pastiprina graudu krāsu

un visu alēļu fenotipiskais efekts sum-

mējas.

2.12. att. Fenotipisko klašu

skaita un pazīmes vērtību

sadalījuma atkarība no adi-

tīvo polimērisko gēnu
skaita. Uz ordinātu ass —

pazīmes vērtības, uz ab-

scisu ass — to relatīvā

frekvence.

P AIAIA2A2A3A3 аlа\а 2а2аза3

sarkanbrūni balti

Fļ AļūļAļūļAzaz X AļaļA2a2
A

3a3

vidēji tumši

Fļ gametas Vs (ļVMa) + +

+4s + Vs +

+ Ve(ащАз) +Vs + Ve +

Uzrakstīsim trešās krustošanas shēmu,

apzīmējot dominanto alēli ar aizkrāsotu

aplīti «#», bet recesīvo ar tukšu aplīti
«O» (2. 11. att.).

Polimeriju, pie kuras pazīmes izpaus-
mes pakāpe ir atkarīga no dominanto

alēju kopējā skaita polimēriskajos gēnos,
sauc par aditīvo polimēriju. Pēc

šāda tipa iedzimst daudzas kvantitatīvas

pazīmes — kultūraugu un mājdzīvnieku
produktivitātes rādītāji (masa, izslau-



kums, piena tauku saturs, augļu lielums), cilvēka auguma garums,

ādas krāsa utt. Jo lielāks gēnu skaits ietekmē kādu pazīmi, jo vai-

rāk šīs pazīmes vērtību sadalījums tuvojas normālā sadalījuma līk-

nei un jo grūtāk ir atšķiramas Fļ skaldīšanās fenotipiskās klases

(2.12. att.). Tādēļ polimērijas gadījumā pazīmju iedzimšanu un

mainību novērtē ar statistisko metožu palīdzību, aprēķinot pazīmes
Их I H(x

— x)2 \
(X) vidējo vērtību x = un dispersiju I s

2

=———p— ļ , kur n

ir indivīdu skaits.
Otrs polimērijas veids ir neaditīvā polimērija, kad poli-

mērisko gēnu dominanto alēļu daudzums neietekmē pazīmes izpaus-

2.13. att. Ziedu izvietojuma iedzimšana zirņiem. Neaditīvā

polimērija.
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mes stiprumu. Sējas zirņiem ziedi normāli atrodas lapu žāklēs visa

stublāja garumā, taču dažām šķirnēm tie aug tikai stublāja galā,
neīstā čemurā. Krustojot šādus augus ar normāliem, F, augi ir

normāli, bet F2 skaldās pēc fenotipa attiecībā: 15/i6 ar normālu ziedu

izvietojumu un Vi6— ar galotnē sakopotiem ziediem (2.13. att.). 5ī

attiecība izskaidrojama ar to, ka zirņiem ir divi gēni, Fa
—fa un

Fas
— fas (latīņu fascia — saišķis), kuri nosaka ziedu izvietojumu.

Pietiek ar vienu dominanto alēli jebkurā no šiem gēniem, lai attīs-

tītos augs ar normālu ziedu izvietojumu. Tikai divkāršām recesī-

vām homozigotām fafafasfas, kuras F2 paaudzē parādās ar varbū-

tību Vi6, ziedi aug stublāja galā, turpretim 15/ш indivīdu ar geno-

tipiem Fa—Fas —, fafa Fas— un Fa
—fasfas ziedi sakārtoti visgarām

stublājam.
Modificēšana ir tādu gēnu darbība, kas pazīmes attīstību tieši

neietekmē, bet tikai pārveido cita, nealēliska gēna izpausmi, ne-

daudz to pārveidojot — modificējot. Tādus gēnus sauc par modifi-

cētājgēniem. Modificētājgēni var pazīmes izpausmi pastiprināt vai

arī pavājināt. Piemēram, melnraibo govju šķirnēm ir sastopami divi

modificētājgēni. Viena gēna dominantās alēles klātbūtnē baltie lau-

kumi uz dzīvnieku ķermeņa palielinās; otrā gēnā darbojas recesīvā

alēle, kura homozigotiskā stāvoklī samazina balto laukumu lielumu.

Abi modificētājgēni parādās tikai tad, ja dzīvniekam ir plankumai-
nības gēns, kuru šai gadījumā sauc par pamatgēnu. Tā kā planku-
mainība ir recesīvā, tad, krustojot melnraibos dzīvniekus ar vien-

krāsainajiem, Fļ paaudze ir vienkrāsaina un modificētājgēnu dar-

bība vispār neparādās, bet F2 ir skaldīšanās: 3/4 vienkrāsaino un

'Д melnraibo pēcnācēju. Melnraibie indivīdi var saņemt modificētāj-

gēnus arī no vienkrāsainās vecākformas, tādēļ balto laukumu lie-

lums uz to ķermeņa var būt pavisam citāds (vai nu lielāks, vai

mazāks) nekā melnraibajai vecākformai. Modificētājgēniem ir liela

nozīme selekcijā. Uzkrājot nelielas pazīmes pārmaiņas, kuras iz-

saukuši modificētājgēni, var pastiprināt vēlamās pazīmes izpausmi
vai pavājināt kādu nevēlamu īpašību. Modificētājgēnu izlases no-

zīmi parādīja V. Kāsis, veicot melnraibo žurku selekciju. Viņš vienā

no līnijām veica izlasi, lai palielinātu melnos plankumus, bet
otrā —, lai tos samazinātu. Rezultātā pēc 20 paaudzēm pirmās līni-

jas žurkas kļuva gandrīz pilnīgi melnas, bet otras līnijas dzīv-

nieki — gandrīz pavisam balti. Modificētājgēniem ir liela nozīme

arī mājdzīvnieku selekcijā. Vairumā veco šķirņu selekciju pēc pa-

matgēniem var uzskatīt par pabeigtu, taču pastāv vēl reālas iespē-
jas ietekmēt saimnieciski svarīgo īpašību izpausmi, veicot modifi-

cētājgēnu izlasi.

Gēnu mijiedarbība parasti ir visai sarežģīta. Kaķiem apmato-
juma krāsas pamatgēns ir О (angļu orange — oranžs), kurā ir di-

vas kodominantas alēles. Alēle О nosaka melna pigmenta veido-

šanos, bet о — sarkana pigmenta veidošanos. Gēns О ir saistīts ar

dzimumu (sk. 3.2. nod.). Sim gēnam ir vairāki modificētājgēni.
Gēna A dominantā alēle izraisa mata zonālo pigmentāciju — aguti
(sk. arī epistāze), bet recesīvā alēle a nosaka vienmērīgu pigmenta
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sadalījumu matā. Uz alēli A savukārt iedarbojas tās modificētāj-

gēns T, kura dominantā alēle Ta izraisa visa ķermeņa vienlaidu pig-
mentāciju, alēle r+ — svītrojumu, bet alēle tb (angļu blotched —

plankumains) — marmorējumu. Gēns С (angļu colour — krāsa)
nosaka pigmenta izvietojumu uz ķermeņa: dominantā alēle С nodro-

šina vienlaidu pilnu pigmentāciju pa visu ķermeni, alēle c
b izraisa

Barmas tipa matu daļēju depigmentāciju (gaišāks vēders), escs —

Siāmas tipa krāsojumu, kad pigmentēta tikai galva un ekstremitā-
tes. Gēna D recesīvā alēle d (angļu dilution

— atšķaidījums) no-

saka vienmērīgu pigmentācijas pavājināšanos. Gēna S dominantā

alēle izraisa baltu plankumainību (2.14. krās. att.).

2.7.3. PLEJOTROPIJA

Parādību, kad viena gēna izpausme skar vairākas organisma

pazīmes, sauc par plejotropiju. Plejotropija pamatojas uz to, ka

kāda gēna produkts organismā var iesaistīties ne tikai vienā, bet

vairākos bioķīmiskos ciklos vai ari var tikt transportēts uz dažā-

diem orgāniem. Pirmais plejotropiju aprakstīja G. Mendelis. Viņš
novēroja, ka zirņiem ar purpursarkaniem ziediem vienmēr ir pelēk-
brūns sēklapvalks un sarkanīgi plankumi lapu žāklēs, bet zirņiem
ar punduraugumu (ap 30 cm) novēroja pazeminātu dzīvotspēju. She-

matiski plejotropiska gēna darbību var attēlot šādi.

gēns А а >b x

gēna с к c >■ у

primārais
produkts Sk,

f

ķīmisko 3 pazīmes

reakciju
secība

Ir izpētīts aminoskābes fenilalanīna metabolisms cilvēkam

(2.15. att.). Metabolismam 1. posmā ferments fenilalanīnhidroksi-
lāze pārvērš fenilalanīnu par tirozīnu; 2. posmā tirozīns ar tirozinā-

zes palīdzību pārvēršas 3,4-dioksifenilalanīnā, no kura vairāku

reakciju rezultātā rodas adrenalīns, noradrenalīns (3. posms) un

melanīns (4. posms). Tirozīns tiek izmantots hormonu tiroksīna un

trijodtironīna biosintēzes ķēdē (5. posms). Tirozīna pārpalikums tiek

noārdīts līdz ogļskābai gāzei un ūdenim (8., 9., 10. posms), bet

alanīna pārpalikums — līdz fenilpirovīnogskābei un fenilpienskābei
(6., 7. posms). Ja gēns, kas kontrolē fenilalanīnhidroksilāzi, ir re-

cesīvā homozigotiskā stāvoklī, šis ferments ir neaktīvs un nenotiek

fenilalanīna hidroksilēšana. Rezultātā pieaug fenilalanīna koncentrā-

cija urīnā, asins plazmā un muguras smadzeņu šķidrumā. Urīnā bez

tam konstatē palielinātu fenilpirovīnogskābes un fenilpienskābes
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2.15. att. Fenilalanīna metabolisms cilvēka organismā (pa-
skaidrojumi tekstā).

daudzumu. Šo slimību tādēļ sauc par fenilketonūriju. Visi šie

savienojumi paaugstinātā koncentrācijā kavē mielīna veidošanos,

tādējādi neatgriezeniski bojājot centrālo nervu sistēmu. Tajā pašā
laikā organismā nepietiekoši veidojas adrenalīns, noradrenalīns,

melanīns, tiroksīns. Šo metabolisko traucējumu rezultātā slimnie-

kiem ir raksturīga garīgā atpalicība, krampji, muskuļu hipertonija,
kā arī ļoti gaiši mati un āda, gaišzilas acis. Fenilalanīna maiņas
traucējumi var notikt arī citos posmos, izsaucot vairākas slimības:

1. posmā — fenilketonūriju, 4. — albīnismu, 5.
— hipotireozi (ģe-

nētiski nosacīto kretīnismu), 9. — tirozinozi (tirozīna uzkrāšanos,

kas izraisa smagus nieru un aknu darbības traucējumus) un 10. —

alkaptonūriju (homogentizīnskābes nenoārdīšanos, kura izsauc locī-

tavu iekaisumu).
Var būt arī citādas izcelsmes plejotropija. Ja prokariotam vai-

rāki gēni veido vienu operonu (2.16. att.), tad jebkura gēna pār-
maiņa ietekmē ne tikai to pazīmi, ko kodē šis gēns, bet arī visus

citus gēnus, kas atrodas distāli (pastraumes secībās) no pārmainītā
DNS saita. Šādu efektu izraisa nonsensmutācija.

Pēc jaunākajām atziņām, plejotropiska darbība ir ļoti daudziem

organisma gēniem, iespējams, pat visiem. Jo agrākā ontoģenēzes



2.16. att. Operona pamatkomponenti:
1 — regulatorgēna promoters. 2 — regulatorgens, 3 — operona struktūrgēnu (A,

В, C) promoters, 4 — operators (bultiņa norada RNS transkripcijas virzienu).

stadijā sāk darboties gēns, jo lielāku pazīmju skaitu tas var

ietekmēt.
Ir sastopamas spoguļkarpu formas ar stipri reducētu zvīņo-

jumu. Savstarpēji krustojot bezzvīņu karpas, pēcnācējos novēro

skaldīšanos: 2/3 bezzvīņu karpas un Уз normāli zvīņotas zivis. At-

tiecība 2: 1 izskaidrojama tādējādi, ka zvīņojuma redukcijas gēns
A nepilnīgi dominē — homozigotas AA iet bojā vēl ikru stadijā,
heterozigotām Aa ir reducēts zvīņojums, bet homozigotas aa ir nor-

māli zvīņotas:

P Aa X Aa

bez zvīņām bez zvīņām

Fi 4t
AA 2UAa l/A aa

iet boja bez zvīņām zvīņoti

izdzīvo

Nepilnīgi dominē arī hlorofila trūkums augiem. Homozigotiskie
dīgsti ir pilnīgi balti un pēc sēklas barības vielu iztērēšanas iet

bojā, jo nespēj fotosintezēt organiskās vielas, bet heterozigotisko

augu lapas ir dzeltenzaļas, tajās samazināts hlorofila daudzums.

Vairumā gadījumu letālie gēni ir pilnīgi recesīvi, un viņu he-

terozigotiskie nesēji nav atšķirami no organismiem ar normālu ge-

notipu. Ja notiek krustošanās starp šādām divām heterozigotām,
apmēram '/4 viņu pēcnācēju iet bojā:

P Aa X Aa

Fļ XUAA +
2
UAa + xUaa

3/4 normāli iet bojā

Pēc šāda tipa iedzimst teļu pakaļkāju paralīze, teļu un kazlēnu

mugurkaula saīsināšanās, ekstremitāšu «amputācija» sivēniem, mik-

rocefālija, leicinoze (nespēja noārdīt leicīnu) cilvēkam un daudzas

citas letālas pazīmes. Daži gēni ir nosacīti letāli (sk.
6. nod.) — izraisa organisma bojāeju tikai noteiktos apstākļos. Pie-

mēram, adatspalvu vistas (sk. 6.1. att. a), turot ļoti siltās telpās,
izdzīvo, bet parastajā temperatūrā iet bojā.

Bez letāliem gēniem izšķir vēl subletālos gēnus. Tie ir

gēni, kas samazina organisma dzīvotspēju, bet ne vienmēr izraisa

tā bojāeju. Sādi gēni ir, piemēram, hemofilijas gēns cilvēkam un

citiem zīdītājiem, pundurauguma gēni zirņiem, lauvmutītēm un ci-

tiem augiem, kā arī dzīvniekiem un cilvēkam. Indivīdi ar šādām pa-

zīmēm labvēlīgos vides apstākjos izdzīvo, taču parasti atstāj mazāk

pēcnācēju nekā normālie īpatņi.
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3. DZIMUMS UN AR DZIMUMU

SAISTĪTĀ IEDZIMŠANA

Eksistē pazīmju grupa, kuru iedzimšana ir atkarīga no gena ne-

sēja indivīda dzimuma.

Par dzimumu sauc organisma pazīmju un īpašību kopumu, kas

nodrošina tā piedalīšanos pēcnācēju radīšanā un iedzimtās informā-

cijas nodošanā ar gametu palīdzību. Dzimuma nosacīšanas mehā-

nisms interesējis cilvēku jau kopš senatnes, taču pareizs šī mehā-

nisma izskaidrojums varēja rasties tikai 20. gs. sākumā, pateicoties
citoloģijas un ģenētikas attīstībai. Savukārt dzimuma ģenētikas pē-
tījumiem bija izšķiroša nozīme iedzimtības hromosomālās teorijas

radīšanā; tie deva lielu ieguldījumu medicīnas un lauksaimniecības

praksē.
Dzimumiskās vairošanās senākā forma ir hermafго dīt i sk ā

vairošanās, kad indivīdam rodas gan vīrišķās, gan sievišķās ga-

metas. Pakāpeniski filoģenēzē attīstījās šķirtdzimumiskā vai-

rošanās, kad indivīdam rodas tikai viena veida gametas, taču jeb-
kura zigota savas attīstības sākumā ir potenciāli hermafrodītiska jeb
biseksuāla. No tās var attīstīties gan vīrišķais, gan sievišķais or-

ganisms. Ja zigotas attīstības virziens ir atkarīgs no ārējiem cēlo-

ņiem, tā ir epigāmiskā (pēcapaugļošanās) dzimuma nosacīšana.

Piemēram, koraļļu zivis Labroides dimidiatus dzīvo grupās, kurās ir

viens tēviņš un vairākas mātītes. Ja tēviņš aiziet bojā, visaktīvākā

no mātītēm cenšas aizdzīt svešus tēviņus no savas grupas un, ja
tas izdodas, sāk pati izturēties kā tēviņš un pāris nedēļu laikā

iegūst spēju veidot auglīgus spermatozoīdus. Citāda ir progā-
miskā (pirmsapaugļošanās) dzimuma nosacīšana — zigotas dzi-

mumu vēl pirms tās rašanās nosaka citoplazmas daudzums olšūnās,
kuras tiks apaugļotas. No lielākajām olšūnām pēc apaugļošanās at-

tīstās tikai mātītes, no sīkākajām — tikai tēviņi. Sāda dzimuma no-

sacīšana raksturīga virpotājiem (Rotatoria), dažiem daudzsareņiem
(Polļ/chaeta) un laputīm (Aphidodea). Epigāmiskā un progāmiskā
dzimuma nosacīšana būtībā ir gēnu darbības regulācija ontoģenēzes
laikā.

Visvairāk izplatīta ir hromosomālā singāmiskā dzimuma

nosacīšana, kas realizējas gametu saplūšanas brīdī. Vairumam dzīv-

nieku, kā arī divmāju augiem apmēram vienādā skaitā rodas vīriš-

ķie un sievišķie pēcnācēji, t. i., attiecībā V 2: xlt- Jau G. Mendelis

atzīmēja, ka šāda skaldīšanās pēc dzimuma atgādina analizējošās
krustošanas rezultātu:
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P Aa X aa

F, Ч2Аа + ll2aa

Tātad var uzskatīt, ka singāmiskās dzimuma nosacīšanas gadī-
jumā viens dzimums ir ar vienādām iedzimtības vienībām, kuras

nosaka dzimumu («aa»), bet otrs — ar dažādām («Aa»). X- Ko-

rensa ģenētiskie pētījumi ar sētvijām Bruonia alba un B. dioica

1907. g. un L. Donkastera krustošanas eksperimenti ar ērkšķogu

sprīžotāju Abraxas grossulariata apstiprināja šo pieņēmumu.

3.1. DZIMUMA HROMOSOMĀLA SINGĀMISKĀ NOSACĪŠANA

Citologi jau 19. gs. beigās bija konstatējuši, ka dažām kukaiņu

sugām visi spermatocīti II nesaņem vienādu hromosomu skaitu.

Piemēram, blakts Protenor belfragi tēviņu somatiskajās šūnās ir 13

hromosomas. Pusei spermatocītu II ir 6 sīkas hromosomas, bet otrai

pusei —
6 sīkas hromosomas un viena liela. Šo lielo hromosomu no-

sauca par X hromosomu. Šīs pašas sugas blakšu mātītēm somatis-

kajās šūnās ir 14 hromosomas, bet visās olšūnās — 7 hromosomas

(6 sīkas un viena liela — X hromsoma). Blakts Lygaeus turcicus

abu dzimumu somatiskajās šūnās ir 14 hromosomas, taču mātītēm

tās visas pēc formas un izmēriem var sakārtot pāros, bet tēviņiem
vienā no šiem septiņiem pāriem hromosomas savstarpēji atšķiras.
Visās šīs sugas blakšu olšūnās ir vienāds hromosomu komplekts, bet

spermatocīti II savstarpēji atšķiras — pusei no tiem ir tādas pašas
hromosomas kā olšūnās, bet pārējiem —

viena atšķirīga hromo-

soma. Atšķirīgo hromosomu sauc par У hromosomu, bet otru
— par

X hromosomu (3.1. att.). Hromosomu pāri, pēc kura atšķiras dzi-

mumi, sauc par dzimumhromosomām jeb alosomām.

Dzimumhromosomas replicējas vēlākā mitotiskā cikla stadijā
nekā autosomas, un mejozes profāzē I X hromosoma ar V hromo-

3.1. att. Divu blakšu sugu tēviņu un mātīšu hromosomu komplekti
un vīrišķo gametu veidošanās.
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somu gan izveido bivalentu, taču konjugē tikai daļēji, jo šo hro-

mosomu gēni ir stipri atšķirīgi. Dzimumu, kurš dod pēc dzimumhro-

mosomām vientipiskas gametas, sauc par homogametisko
dzimumu pretēji heterogametiskajam dzimumam, kurš

veido gametas ar dažādu dzimumhromosomu komplektu.
Vairumam dzīvnieku un divmāju augu homogametiskais dzi-

mums ir sievišķais. Sievišķajiem īpatņiem somatiskajās šūnās ir

divas vienādas dzimumhromosomas (XX), bet olšūnās viena X hro-

mosoma. Heterogametiskā vīrišķā dzimuma īpatņiem ir atšķirīgas
dzimumhromosomas.Tiem var būt Protenor tipa hromosomas (KO)
vai Lygaeus tipa hromosomas (XV) somatiskajās šūnās un attiecīgi
divu tipu spermatozoīdi. Ir arī dzīvnieki un augi, kam homogame-
tisks ir vīrišķais dzimums (XX), bet sievišķais — heterogametisks
XV vai KO (3.1. tab.).

3.1. tabula

Dzimuma hromosomalās nosacīšanas tipi
dažādiem organismiem

Ir aprakstīti arī sarežģītāki dzimumhromosomu komplekti. Pie-

mēram, vēl nenoskaidrotu iemeslu dēļ X hromosoma filoģenēzē var

sadalīties fragmentos. Tādā gadījumā homogametiskajam dzimu-

mam dzimumhromosomas nav vairs XX, bet gan XXX\X2X2, bet he-

terogametiskajam — X\X2Y, kā piemēram, meža cirslim Sorex ara-

mus; gliemeņvēžu ģintī Cyprionotus mātītēm ir dzimumhromoso-

mas XļXiX2X2X3
X

3
X

4X,X5
X

5
X

c
X

6,
bet tēviņiem —

X]X2
X

3
X
i
X

5
X

6
Y. Var

but fragmenteta ari У hromosoma. Interesanti atzīmēt, ka bieži vie-

nas dzimtas vai pat ģints robežās sastopamas sugas ar dažādiem

dzimuma nosacīšanas tipiem: lauku strupastes Microtus arvalis tē-

viņiem ir XV dzimumhromosomas, bet M. montebelli
— KO; paras-

tās vardes Rana temporaria tēviņiem ir XV dzimumhromosomas,
bet R. nigromaculata šāds komplekts ir mātītēm. Tas liecina, ka
dzimuma singāmiskās nosacīšanas mehānismi var ne tikai iedzimt

no kopīgajām senču formām, bet arī par jaunu veidoties filoģenēzē.
Acīmredzot dzimumhromosomas izveidojušās, specializējoties vie-

nam hromosomu pārim. Sī procesa sākums redzams trīsuļodiem Chi-

Heterogametisks vīrišķais dzimums ar

hromosomām ХУ vai XO

Heterogametisks sievišķais
dzimums ar hromosomām XY vai XO

Daudzsaru tārpi
Veltņtārpi
Kukaiņi (izņemot tauriņus

un makstenes)
Pārējie posmkāji

Zivis (da|a)
Abinieki (vairums)
Zīdītāji
Divmāju augi (vairums)

Tauriņi
Makstenes

Zivis (daja)
Abinieki (daži)

Rāpu|i

Putni

Divmaju augi (piemēram, zemenes)
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ronomidae, kuru tēviņi no mātītēm atšķiras tikai ar nelielu rajonu
(vienu gēnu) vienā hromosomu pāri. Mātītes pēc šī rajona ir ho-

mozigotiskas, tēviņi — heterozigotiski.

3.2. AR DZIMUMU SAISTĪTĀ IEDZIMŠANA

Tiešus eksperimentālus pierādījumus, ka X un V hromosoma no-

saka indivīda dzimumu, ieguva amerikāņu ģenētiķi T. Morgans un

X- Bridžess, veicot drozofilas Drosophila melanogaster hibridolo-

ģisko analīzi. 1910. gadā T. Morgans konstatēja, ka starp normālām

sarkanacainām drozofilām ir arī dažas baltacainas drozofilas. Krus-

tošanas rezultātā viņš pārliecinājās, ka baltā acu krāsa neiedzimst

pēc Mendeļa pirmā un otrā likuma, bet gan atkarībā no baltacaino

mušu dzimuma. Sos rezultātus bija iespējams izskaidrot tikai tad,

ja pieņēma, ka acu krāsas gēns atrodas X hromosomā, bet V hro-

mosomā šā gēna nav. Kā jau minēts, drozofilas gēnus pēc vispār-
pieņemtas tradīcijas apzīmē ar pazīmes angļu nosaukuma pirma-
jiem burtiem, bet normālo alēli — ar krustiņu pie šiem burtiem; ja

pazīme dominē pār normu, gēna apzīmējumam raksta lielo sākuma

burtu, bet, ja pazīme ir recesīvā attiecībā pret normu, — mazo

burtu. Piemēram, gēns, kas determinē daivainas, ar iegriezumiem
acis (angļu lobe — daiva), dominē pār gēnu, kas determinē nor-

mālu acu formu. So gēnu raksta Lobe, apzīmē ar L, normālo gēna
alēli apzīmē ar L+. Baltas acu krāsas gēns (angļu white — balts),
ir recesīvs; šo gēnu raksta white, apzīmē ar w, normālo gēna alēli

apzīmē ar w+.
Lai pierādītu, ka gēns, kas nosaka acu krāsu drozofilai, atrodas

X hromosomā, tika veikta reciprokā krustošana starp vecākiem, kas

atšķīrās pēc acu krāsas. Drozofilu tēviņiem У hromosomā nav gēnu
(tā sastāv no heterohromatīna), tādēļ krustošanas shēmās to

apzīmē ar vienpusēju bultiņu. T. Morgana eksperimenta shēma bija
šāda:

P X" X
й"

X л:* —

9, sarkanas d\ baltas

acis acis

P gametas Q @0

9, sarkanas + d, sarkanas

acis acis

Ft gametas Q) (g) © ©
fj «Д*"' *** + ЧаХ" X» + Vi*"" — + IJiXtB

sarkanas acis sarkanas baltas
acis acis

2/4 9 9 477$
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3.2. att. Acu krāsas iedzimšana drozofilai. Recesīvā alēle at-

rodas tēviņa X hromosomā.

Ja recesīvā pazīme —
baltas acis — bijusi tēviņam (heteroga-

metiskajam dzimumam), Fļ paaudzē visiem īpatņiem ir dominantā

pazīme — sarkanas acis un F2 tie skaldās: 3/4 ar dominanto pa-

zīmi — sarkanām acīm — un 'Д ar recesīvo pazīmi — baltām acīm.

Sī iedzimšana šķietami notiek pēc Mendeļa likumiem, taču faktiski

visām F2 paaudzes mātītēm ir tikai dominantā pazīme, bet no F2

tēviņiem pusei ir dominantā un pusei — recesīvā pazīme (3.2. att.).
Reciprokajā krustojumā, ja recesīvās pazīmes nesēja ir mātīte (ho-

mogametiskais dzimums), jau F x parādās t. s. krusteniskā iedzim-

šana — recesīvā pazīme izpaužas tēviņiem, bet dominantā
— mā-

tītēm; F
2 paaudzē gan tēviņu, gan mātīšu vidū novēro šādu feno-

tipisko skaldīšanos: '/2 ar dominanto pazīmi —• sarkanām acīm un

V2ar recesīvo pazīmi — baltām acīm (3.3. att.). īpatnējā skaldīšanās
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3.3. att. Acu krāsas iedzimšana drozofilai. Recesīvā alēle at-

rodas mātītes X hromosomās.
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rodas tāpēc, ka visus gēnus, kuri atrodas X hromsomā, tēviņi nes

tikai vienas alēles veidā. Šādus indivīdus sauc par hem izi go-

tām. Hemizigotiskā stāvokli vienmēr izpaužas ari recesīvās alēles

darbība. Tādējādi pazīmes, kuru gēni atrodas X hromosomā, iedzimst

atkarībā no indivīda dzimuma. Tādas pazīmes sauc par ar dzi-

mumu saistītām pazīmēm. Arī cilvēkam ir apmēram 150

ar dzimumu saistītās pazīmes, piemēram, daltonisms (nespēja at-

šķirt zaļo krāsu no sarkanās) un hemofilija (asins nesarecēšana).
Šo pazīmju izpausme ir atkarīga no recesīviem gēniem. Tā kā cil-

vēkam, tāpat kā drozofilai, heterogametisks ir vīrišķais dzimums,
tad šīs pazīmes biežāk izpaužas vīriešiem, bet to gēnus saviem dē-

liem var nodot fenotipiski veselas heterozigotiskas sievietes.

Ja heterogametisks ir sievišķais dzimums, X hromosomas gēni
arī iedzimst saistīti ar dzimumu, taču šajā gadījumā recesīvās pa-
zīmes novērojamas galvenokārt sievišķā dzimuma pēcnācējiem. Pie-

mēram, gaiļiem ir dzimumhromosomas XX, bet vistām
—

XV vai,

pēc dažu autoru domām, KO (jo punktveidīgā V hromosoma prak-
tiski nav atšķirama no vistu daudzajām punktveidīgajām autoso-

mām). Tādēļ, pārojot svītrainu vistu (dominantā, ar dzimumu sais-

tīta pazīme) ar melnu gaili (recesīvā pazīme), visi viņu svītrainie

pēcnācēji būs gailīši, bet melnie
— vistiņas.

To, ka ar dzimumu saistītie gēni tiešām atrodas X hromosomā,
papildus pierāda arī tie gadījumi, kad organisms ir saņēmis nenor-

mālu dzimumhromosomu komplektu. Tā, piemēram, mājas kaķim X

hromosomā ir gēns О—

о, kura alēle О nosaka melnu apmatojumu

3.4. att. Plankumainības iedzimšana kaķiem normālas mejozes gadījumā
un spermatozoīda dzimumhromosomu nenormāla komplekta gadījumā.
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(00), bet о —
rudu (oo). Abas alēles ir kodominantas: hetero-

zigotām Oo ir melni un rudi plankumi. Indivīdi ar melniem un

rudiem plankumiem ir tikai kaķenes (X°X°), bet runči var būt vai

nu melni (X°Y), vai rudi (X°Y). Ļoti reti ir sastopami runči ar

melniem un rudiem plankumiem, kas šķietami liecina pret pazīmes
saistību ar dzimumu. Izpētot šo indivīdu kariotipu, izrādījās, ka tiem

ir neparastas dzimumhromosomās (XXV) un tie ir arī neauglīgi

(3.4. att.).
Ir tādi gēni, kas atrodas tikai У hromosomā. To kontrolētās

pazīmes novēro tikai heterogametiskajam dzimumam. Ja heteroga-
metisks ir vīrišķais dzimums, pazīmes sauc par holandriskām.

Akvārija zivij gupijai Poecilia reticulata ir zināmi vismaz 18 holan-

driski gēni (M, I, Sa, Bp, Fil v. c), no kuriem atkarīgi dažādas

krāsas plankumi uz tēviņa ķermeņa un spurām; mātītēm šie plan-
kumi nekad neparādās, un viņas šos gēnus arī nenodod pēcnācējiem.
Cilvēkam holandrisko gēnu ir ļoti maz, to skaitā ir gēns TDF un

viens no gēna HY regulatorgēniem (sk. 3.4.2. nod.). Beidzot, daži

gēni atrodas kā X, tā У hromosomā. Pazīmes, kuras nosaka šie gēni,
sauc par ar dzimumu daļēji saistītām pazīmēm. Starp
šādiem gēniem var notikt krustmija arī heterogametiskajam dzi-

mumam, un tā kā tie abu dzimumu indivīdiem ir vienādā alēļu
skaitā (pa divām), tad tie iedzimst tāpat kā autosomālie gēni (pie-
mēram, daži no gēniem, kas nosaka cilvēkam krāsu redzi).

3.3. DZIMUMA IEROBEŽOTĀS PAZĪMES

UN NO DZIMUMA ATKARĪGĀS PAZĪMES

Šķirtdzimuma sugām ir daudzas pazīmes, kuras izpaužas tikai
viena dzimuma īpatņiem. Piemēram, govju pienīgums vai vistu dē-

jība ir atkarīga no gēniem, kuri ir gan tēviņiem, gan mātītēm. Šie

gēni var atrasties gan autosomās, gan dzimumhromosomās, taču

darbojas tikai sievišķajiem īpatņiem, veidojot primārās un sekundā-

rās dzimumpazīmes. Dažādu šķirņu (genotipu) gupijām, cīnītājzi-
vīm tēviņi savstarpēji atšķiras ar krāsojumu un spuru formu, bet

mātītēm šādu atšķirību nav. Mātītes ir ļoti līdzīgas viena otrai, lai

gan to genotipā (X hromosomās un autosomās) ir dekoratīvo pa-

zīmju gēni (El, Lv, So, Ni v. c.). Dzimuma ierobežotās pazīmes
pēcnācējiem var nodot abi dzimumi.

No dzimuma atkarīgajām pazīmēm pieskaita tādas, kuru domi-

nēšanas raksturs heterozigotās un daļēji arī fenotipiskā izpausme
homozigotās atkarīga no indivīda dzimuma. Piemēram, agra matu

izkrišana cilvēkam ir atkarīga no autosomāla gēna alēles, kura ir

dominantā vīriešiem un recesīvā sievietēm, tāpēc arī heterozigotis-
kiem vīriešiem mati pastiprināti izkrīt, bet sievietēm

— ne. Bez tam

šī alēle arī homozigotiskā stāvoklī sievietēm izpaužas daudz vājāk
nekā vīriešiem. Līdzīgi izpaužas arī tolība aitām un liellopiem (sk.
2.4. nod.).
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3.4. DZIMUMA NOSACĪŠANAS ĢENĒTISKAIS PAMATS

Dzimuma nosacīšanas hromosomālās teorijas pirmajos pastāvē-
šanas gados tika izvirzīta šāda problēma: vai dzimums tiešām at-

karīgs no dzimumhromosomām, vai arī tās ir uzskatāmas par dzi-

muma indikatoriem šūnas līmenī, par sekundārajām dzimumpa-
zīmēm?

3.4.1. DZIMUMA NOSACĪŠANAS LĪDZSVARA TEORIJA

Jau 1911. gadā R. Goldšmits, krustojot nepāra zīdvērpēja Ly-
mantria dispar Eiropas rasi ar Japānas rasi, novēroja, ka pēcnācē-
jos bez normāliem tēviņiem un mātītēm sastopami arī interseksi

—

īpatņi, kuru primārās un sekundārās dzimumpazīmes veido starp-
formu starp vīrišķo un sievišķo tipu (3.5. att.). Eiropas rases

mātītes krustojot ar Japānas rases tēviņiem, Fļ paaudzē normālu

mātīšu vietā parādījās tikai sievišķā tipa interseksi (mātītes ar vīriš-

ķām pazīmēm). Pēc R. Goldšmita teorijas, katrs organisms ir ģenē-
tiski biseksuāls, jo abiem dzimumiem ir vieni un tie paši gēni, taču

vīrišķajiem un sievišķajiem indivīdiem ir atšķirīga šo gēnu skait-

liskā attiecība un darbības intensitāte. Kā visiem tauriņiem, arī ne-

pāra zīdvērpēja mātītēm dzimumhromosomas ir XV, bet tēviņiem
XX. V hromosomā tātad atrodas gēni, kas izraisa sievišķā dzimuma

attīstību, bet X hromosomā gēni, kas izraisa vīrišķā dzimuma at-

3.5. att. Nepāra zīdvērpējs Lymantria
dispar:

а — normāla mātīte, zem tās
— sievišķā

tipa Interseksi, b
— normāls tēviņš, zem

tā — vīrišķa tipa interseksi.

tīstību. Vairojoties rases robe-

žās, У hromosomas gēnu
ietekme ir stiprāka par X hro-

mosomas gēnu ietekmi, tāpēc
XV indivīdi ir mātītes. Japānas
rasei gan X, gan У hromosomā
acīmredzot atrodas gēni ar spē-
cīgāku iedarbību, tāpēc indi-
vīdi ar Japānas izcelsmes X

hromosomu un Eiropas izcel-

smes У hromosomu neattīstās

par normālām mātītēm, bet

tikai par interseksiem ar sie-

višķo pazīmju pārsvaru.

P X
E

Y
E X XjXj

Eiropas Japānas
rases 9 rases c?

Fļ XeYj XjYe

normāli interseksi
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R. Goldšmita eksperiments parādīja, ka organismiem ir potenciā-
las iespējas abu dzimumu attīstībai, t. i., tie ir biseksuāli, bet dzi-

mumu nosaka gēnu darbības līdzsvars X un У hromosomās.
Sakarību starp hromosomu komplektu un dzimuma nosacīšanu

tālāk izpētīja X- Bridžess. 1921. gadā nāca klajā viņa darbs par

triploidālu (3n) drozofilas mātīšu pēcnācēju dzimumu. Triploidālām
drozofilas mātītēm hromosomu komplektā ir 12 hromosomas: pa trim

homoloģiskajām hromosomām normālo divu vietā. Formulas veidā
to var pierakstīt šādi: ХХХ+ААА (ar A apzīmētas autosomās). No

šādu mātīšu veidotajām olšūnām tikai Vi 6ir normālas, haploidālas
(n=4) un Vie ir diploidālas (2n =8), bet pārējās

14/i6 olšūnu satur

dažādu hromosomu skaitu no 5 līdz 7. Šādām olšūnām apaugļojo-
ties ar normāliem spermatozoīdiem (n =4), kuri nes X vai V hro-

mosomu, veidojas zigotas ar dažādu hromosomu skaitu. Daļa no

šīm zigotām nebija dzīvotspējīgas. Starp atlikušajām izcēlās t. s.

pārmātītes — mātītes, kurām ir normāls diploidāls autosomu skaits,
bet trīs X hromosomas (ХХХ+АА) un pārtēviņi — ar XV dzimum-

hromosomām un triploidālu autosomu komplektu (XY+AAA). Abu

šo veidu indivīdi bija ar hipertrofētām attiecīgā dzimuma pazīmēm,
bet sterili un ar samazinātu dzīvotspēju. leguva arī dažādu veidu

interseksus, kuriem bija triploidāls autosomu skaits, bet divas X

hromosomas (ХХ+ААА). Indivīdi, kam bija diploidāls autosomu

skaits, bet dzimumhromosomas XXV (XXY+AA) attīstījās kā mā-

tītes. Sie rezultāti apkopoti tabulā 3.2.

3.2. tabula

Attiecība starp X hromosomu un autosomu skaitu

triploidālo drozofilas mātīšu pēcnācējos

Balstoties uz šiem pētījumiem, K. Bridžess izvirzīja dzimuma

nosacīšanas līdzsvara teoriju — organisms ir potenciāli biseksuāls,

tas var attīstīties vīrišķā vai sievišķā virzienā. Drozofilai šis vir-

ziens ir atkarīgs no daudziem gēniem. Autosomās atrodas vīrišķo
dzimumu noteicošie gēni, bet X hromosomā — sievišķā dzimuma

gēni. У hromosomai šeit nav nozīmes, drozofilai tā satur tikai tēviņa
fertilitātes gēnus. Dzimums atkarīgs no attiecības jeb līdzsvara starp

Dzimumlips Genotipa formula
X hromosomu un

autosomu attiecība

Pārmātīte

Triploidāla mātīte

Diploidālamātīte

Diploidāla mātīte ar

У hromosomu

[ntersekss

Tēviņš
Pārtēviņš

XXX+AA
ХХХ+ААА

ХХ+АА
ХХУ+АА

ХХ+ААА
ХУ+АА

ХУ+ААА

1,5
1,0

1,0
1,0

0,67
0,5

0,33
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3.6. att. Drozofilas bilate-

rāls ginandromorfs. ■
gota bijusi heterozigo-

tiska pēc baltas acu krā-

sas un mazu spārnu gēna,
bet pirmās dalīšanās laikā

vienā no blastomēriem

nozaudēta X hromosoma

ar abām dominantajām
alēlēm. Rezultātā mušas

ķermeņa kreisā puse iegu-

vusi tēviņa pazīmes (pie-
vērsiet uzmanību mušas

vēderam!), bez tam te

parādījušās abas recesīvās

alēles.

X hromosomu skaitu un homoloģisko auto-

somu skaitu. Ja šī attiecība ir 1,0 vai aug-

stāka, attīstās mātīte. Ja tā ir 0,5 vai ze-

māka, attīstās tēviņš. Ja attiecība ir starp
1,0 un0,5, veidojas interseksi.

Vēlāk iegūtas arī drozofilas ar hromo-

somu formulu ХО+АА. Tie bija tēviņi, lai

gan sterili. legūta arī autosomāla mutācija
tra (angļu transformed — pārveidots). Ho-

mozigotas tra tra ir tikai tēviņi. Mušas ar

mātīšu normālo hromosomu komplektu (XX),
bet kurām ir mutācija tra tra, fenotipiski ir

sterili tēviņi (sterilitāte rodas tādēļ, ka nav

V hromosomas).

Drozofilām ir izpētīti arī indivīdi, kuriem

kāda ķermeņa daļa ir ar tēviņa pazīmēm,
bet pārējais ķermenis — ar mātītes pazī-
mēm. Šādus indivīdus sauc par ginandro-
morfiem. To «sievišķie» ķermeņa rajoni
šūnu kodolos satur dzimumhromosomās XX,
bet «vīrišķie» —

tikai vienu X hromosomu,

otra X hromosoma zudusi zigotas agrās da-

līšanās laikā. Tas īpaši labi parādās gadīju-
mos, kad indivīds bijis heterozigotisks pēc X

hromosomas gēniem (3.6. att.).

Citām dzīvnieku un augu sugām dzimums
ari ir atkarīgs no hromosomām, taču sakarība var būt ļoti daudzvei-

dīga. Spulgotnēm Melandrium dzimumu nosaka galvenokārt X un V

hromosomu skaitliskā attiecība; autosomām dzimuma noteikšanā no-

zīmes nav. Laputīm Aphidodea un dažiem citiem kukaiņiem dzimums

atkarīgs no dzimumhromosomās zaudēšanas. Laputu mātītes (no
dzimumhromosomām XX) vasarā vairojas partenoģenētiski (mejozē
nenotiek redukcijas dalīšanās), bet rudenī daļā no šādām parteno-
ģenētiskajām diploidālajām olām tiek nozaudēta viena X hromo-

soma, un no tās attīstās tēviņi (KO). Mātītēm rudenī notiek reduk-

cijas, dalīšanās, rodas haploidālas olšūnas ar vienu X hromosomu,
notiek mejoze arī tēviņiem, bet tikai pusei no spermatozoīdiem ir

X hromosoma (pārējiem ir tikai autosomās). Spermatozoīdi, kuros

nav X hromosomas, iet bojā. Apaugļošanās rezultātā rodas t. s. zie-

mojošās olas, kurās ir divas X hromosomas, un no tām izšķiļas tikai

mātītes. Bitēm, jātnieciņiem un citiem plēvspārņiem tēviņi izveido-

jas no neapaugļotām olām, tiem mejozē nenotiek reduktīvā dalīša-

nās. Ir pierādīts, ka jātnieciņiem Habrobracon dzimuma nosacīšanas

gēns ir ar daudzām alēlēm. Mātīte attīstās tikai tad, ja olšūna

apaugļojas un ja šis gēns ir heterozigotiskā stāvoklī. No neapaug-

ļotas olšūnas, kurā ir tikai viena alēle, attīstās normāls tēviņš. Ja

apaugļojoties gēnā, kas nosaka dzimumu, nokļūst vienādas alēles,

veidojas dzīvotnespējīgs vai sterils tēviņš (sk. arī 2.7.1. nod.).
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p 9 x 3

P gametas a{ a2 «з

Fi bez apaugļošanās: ax (c?) «2 (c?)

ar apaugļošanos: aia3 (9), a2a3 (9)-

3.4.2. DZIMUMA NOSACĪŠANA

UN DIFERENCIĀCIJA ZĪDĪTĀJIEM

Cilvēkam un citiem zīdītājiem vīrišķā dzimuma attīstībai ir ne-

pieciešama (un pietiekama) У hromosomas klātbūtne šūnās. Dzi-

muma diferenciācijā, t. i., dzimumatšķirību veidošanā, zīdītājiem
jāatšķir divi posmi: primārā jeb gonadālā diferenciācija un sekun-

dārā jeb somatiskā diferenciācija. Nevienu no šiem posmiem nevar

uzskatīt par pilnīgi izpētītu. Gonadālo diferenciāciju ietekmē pro-

teīni, kurus regulē У hromosomas gēns TDF (testis diferenciācijas
faktors) un kodē autosomāls gēns H-Y (histo-У), sadarbojoties ar

citiem regulētājorgāniem, kuri atrodas autosomās un arī X hromo-

somā. Я-У antigēns atrodams uz visu to šūnu virsmas, kurās ir У

hromosoma. Tā eksistenci pierāda fakts, ka inbredo līniju pelēm

sekmīgi var pārstādīt ādu no mātītes mātītei, no tēviņa tēviņam un

no mātītes tēviņam, taču no tēviņa mātītei ādas pārstādīšana neiz-

dodas antigēna Я-У dēļ, pret kuru mātītes organismā rodas anti-

ķermeņi. H-Y antigēni pelēm konstatēti jau 8 blastomēru stadijā.
H-Y antigēna vienīgā funkcija ir ierosināt dīgļa indiferentā dzimum-

dziedzera attīstību par sēklinieku. Cilvēkam šis process sākas dīgļa
7. attīstības nedēļā, kad dīgļa garums ir 13 mm. Ja У hromosomas

dīglim nav, no 8. nedēļas tam sāk attīstīties olnīca. Cilvēkiem ar

dzimumhromosomām KO un XXX attīstās sievišķās dzimumpazī-
mes, bet XXV un XXXV — vīrišķās.

Sekundārā dzimuma diferenciācija ir gonādu attīstības sekas.

Sēklinieks producē t. s. antimillera hormonu jeb % (hī) faktoru (tas
izraisa Millera vadu atrofiju) un steroīdos hormonus (testosteronu
un dihidrotestosteronu), kuru ietekmē veidojasvīrišķā dzimumsistēma.

Ja steroīdo hormonu nav, attīstība notiek sievišķajā virzienā. Vēl

viens ar X hromosomu saistīts gēns tfm+ kodē steroīdo hormonu re-

ceptoru, proteīnu, kurš atrodams visu vīrišķo (XV) un sievišķo (XX)

organismu šūnu plazmā, Sis receptors saistās ar testosteronu (efek-
tora molekula); izveidojies komplekss iekļūst kodolā un, pieslēdzoties
promoteram, aktivizē gēnus, kuri atbild par vīrišķo dzimumpazīmju
attīstību.Gēna ifm mutācija, kuras rezultātā tfm proteīns nespēj sais-

tīties ar testosteronu, cilvēkam izraisa t. s. testikulāro feminizāciju:

organismā ir sēklinieki, izdalās testosterons, taču attīstība iet sieviš-

ķajā virzienā. Šādiemīpatņiem olvadi un dzemde tomēr neattīstās, jo
to attīstību bloķē % faktors, kuru izdala sēklinieks.

Ja organismā neizdalās % faktors, Millera vadi paliek, un no tiem

veidojas sievišķā dzimumsistēma.
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3.5. DZIMUMU SKAITLISKĀS ATTIECĪBAS

Vairumam šķirtdzimuma organismu dzimuma nosacīšanas ģenē-
tiskais mehānisms nodrošina zigotu skaitlisko attiecību pēc dzimuma

1 : 1. Tā ir primārā dzimumu attiecība. Organismu attīstības laikā šīs

attiecības vietā var rasties cita
—

sekundārā dzimumu attiecība, kad

izveidojas viena dzimuma īpatņu pārsvars. Parastākais tā cēlonis ir

dažādā mirstība, sākot jau no dīgļa attīstības agrīnajām stadijām.
Cilvēkam sekundārā dzimumu attiecība jaundzimušajiem ir 106 zēni

pret 100 meitenēm, bet turpmāk vīrišķā dzimuma pārsvars aizvien sa-

mazinās, līdz 70 gadu vecumā šī attiecība ir tikai 0,7: 1. Zināmas ir

arī ģimenes, kurās vairāku paaudžu laikā dzimuši tikai zēni vai arī

tikai meitenes. Arī dzīvniekiem sekundārā dzimumu attiecība var

stipri atšķirties no attiecības 1:1, it īpaši epigāmiskajiem organis-
miem, bet dažkārt arī singāmiskajiem organismiem, piemēram, mā-

rītēm Adalia. Tām atklātas beztēviņu līnijas. Kā pierāda J. Lūša

pētījumi, šīm līnijām mārīšu populācijās ir pielāgošanās nozīme, lai

nodrošinātu optimālu pēcnācēju skaitu. Arī drozofilām ir konstatē-

tas beztēviņu līnijas. Sajā gadījumā ir pierādīts, ka drozofilu hemo-

limfā mīt sīka Treponema ģints spiroheta, kas izraisa tikai vīrišķā
dzimuma dīgļu bojāeju. Vīrišķā dzimuma dīgļu bojāeju kontrolē arī

daži kodola gēni. Dzimumu attiecību var mainīt arī ģenētiskie fak-

tori. Daži citoplazmas vai kodola gēni kukurūzas vienmājas augus

pārvērš par divmāju augiem, jo pārtrauc vai nu skaras, vai vālītes

attīstību. Šie novērojumi rāda, ka ir iespējams pārmainīt dzimumu

skaitlisko attiecību 1 : 1.

Ilgus gadus tiek pētītas lauksaimniecības dzīvnieku dzimumu

skaitliskās attiecības regulēšanas iespējas. Daudzos gadījumos
būtu izdevīgāk iegūt vairāk vīrišķo indivīdu (palielinātai gaļas pro-

dukcijai), citos
— sievišķos (piena, olu ražošanai). Šim nolūkam

tiek izmēģinātas dažādas metodes.

1. Ar lauksaimniecības dzīvniekiem tiek veikti eksperimenti, lai

sadalītu spermu vājas līdzstrāvas laukā. Pie anoda pulcējas
2/з

spermatozoīdu ar V hromosomu, bet pie katoda — ar X hromosomu.

Spermatozoīdiem ar V hromosomu ir nedaudz mazāka masa nekā ar

X hromosomu, tādēļ tos var atdalīt, arī nogulsnējot vai centrifugējot.
Tomēr visi šie paņēmieni nedod dzimumu skaitlisko attiecību lie-

lāku par 7:3.
2. Pēdējos gados tiek mēģināta apaugļotu olšūnu pārstādīšana

blastulas stadijā. Pie tam ar mikromanipulatoru var atdalīt dažas

šūnas no blastulas un, izdarot dzimumhromatīna analīzi, noteikt

dīgļa dzimumu (vīrišķajiem dīgļiem dzimumhromatīna šūnu kodo-

los nav). Šādi eksperimenti veikti trušiem un govīm.
3. Ir tītaru un vistu šķirnes, kurās samērā bieži sastopama ne-

apaugļotu olu partenoģenētiska attīstība (1—4% gadījumu). Māk-

slīgās izlases rezultātā izdevies šo spontānās partenoģenēzes bie-

žumu palielināt līdz 40%. Visi izšķīlušies partenoģenētiskie putni ir

tēviņi, jo putniem mātītes ir heterogametiskas (XV). Partenoģenēze
notiek, divkāršojoties haploidālajam olšūnas hromosomu komplek-
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tam, pie tam dīglis ar XX hromosomām ir vīrišķā dzimuma, bet

dīglis ar УУ hromosomām iet bojā.
4. Padomju ģenētiķis B. Astaurovs, ar +46° Caugstu tempera-

tūru apstrādājot neapaugļotas mīkleņu zīdvērpēja olas, izraisīja to

partenoģenētisku attīstību bez mejozes, pie tam visi pēcnācēji bija
mātītes {XV), ģenētiski pilnīgi līdzīgas mātei. Ar šo paņēmienu ātri

var pavairot izcilākās zīdvērpēja šķirnes. B. Astaurovam izdevās

panākt arī zīdvērpēja androģenētisko vairošanos: olšūnas kodolu iz-

nīcināja apstarojot, pēc tam, apaugļojoties olšūnai ar vairākiem

spermatozoīdiem, divu spermatozoīdu kodoli saplūst un no olas at-

tīstās vīrišķā dzimuma kāpurs, kas ģenētiski pilnīgi līdzīgs tēvam.

Partenoģenēze mākslīgi iegūta arī pelēm, atdzesējot neapaugļotas
olšūnas; šajā gadījumā visi pēcnācēji ir mātītes (XX).

5. Dažām zivju un abinieku sugām ir samērā viegli panākt ģenē-
tiskā dzimuma pārmainīšanu, mazuļiem izēdinot dzimumhormonu

preparātus. Arī vistām mēģināja injicēt olās sievišķo hormonu die-

tilstilbestrolu, taču novirzi sievišķā dzimuma virzienā te izdevās

iegūt tikai embrionālajā stadijā, turpretī cāļi pilnīgi atguva vīrišķā
dzimuma pazīmes.

6. Samērā labus rezultātus dod fizioloģiskās metodes dzimumu
attiecības pārmainīšanā. Cūkām un govīm šī attiecība atkarīga no

mātīšu apsēklošanas laika attiecībā uz ovulācijas iestāšanos. Ap-

sēklojot meklēšanās sākumā, t. i., vairākas stundas pirms ovulāci-

jas, V hromosomu nesošie spermatozoīdi ātrāk izlieto savus ener-

ģijas resursus, jo ir kustīgāki, tāpēc X hromosomu nesošie sperma-
tozoīdi izrādās pārsvarā un dzimst vairāk sievišķo pēcnācēju. Ja

apsēklošana sakrīt ar ovulācijas momentu, kustīgākajiem У tipa
spermatozoīdiem ir lielākas iespējas apaugļot olšūnu, un dzimst

vairāk vīrišķo pēcnācēju.
7. Perspektīva šķiet imunoloģiskā metode. Imunizējot zīdītāju

mātīti ar antigēniem, ko satur X (vai У) spermatozoīdi, viņai var

izveidot antiķermeņus pret tiem. Rezultātā nenotiks XX (vai XV)
zigotu implantācija. Pret noteiktu spermatozoīdu (X vai У) tipu
var izveidot arī monoklonālās antivielas, ar kuru palīdzību attiecīgā
veida spermatozoīdus var inaktivēt.

3.6. AĻĢU, SĒŅU UN VIENŠŪNU

DZIMUMISKĀS VAIROŠANĀS ĪPATNĪBAS

Daudziem organismiem nav tipiska dzimumiskā vairošanās ar

gametoģenēzi un apaugļošanos. Lai šādi organismi saglabātu sugas

iedzimstošās mainības rezervi, tiem izveidojušies dažādi vairošanās

veidi, kuru rezultātā var notikt ģenētiskā materiāla rekombinācija
tāpat kā dzimumiskās vairošanās gadījumā.

Vienšūnas aļģe Chlamydomonas dzimumiski vairojas kopulē-
jot — saplūstot diviem haploidāliem īpatņiem. Šie īpatņi atšķiras
ģenētiski un bioķīmiski, un tos apzīmē kā «mr+» un «mtr» formas

(angļu mating type — dzimumtips). Apaugļošanās rezultātā izvei-
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dojas diploidālā zigota, kura pēc mejozes dod četras haploidālas
šūnas: divas mt+ un divas mt~ šūnas, t. i., dzimumu attiecību 1: 1.

Taču bez tam gan mt+, gan mt~ tipa šūnas atšķiras pēc dzimuma

vērtības. Jebkura šūna var kopulēt ar jebkuru pretējās zīmes šūnu,

un tāpat var kopulēt divas šūnas ar vienādu zirni, ja tās atšķiras

pēc dzimuma vērtības. Nekopulē vienādas zīmes un vērtības šūnas.

Līdzīgs mehānisms konstatēts arī daudzām pelējumsēnēm un rau-

giem. Parādību, kad sugas robežās pastāv nevis divi dzimumi, bet

vairākas ģenētiski atšķirīgas dzimumformas, kas spēj piedalīties
dzimumiskās vairošanās procesā tikai noteiktās kombinācijās, sauc

par relatīvo seksualitāti. Konstatēts, ka aļģu kopulācija
notiek speciālu vielu — gamonu ietekmē. «+» šūnas izdala gamo-

nas, kas pievelk «—» šūnas, bet «—» šūnu izdalītās gamonas akti-

vizē «+» šūnas, liek tām nomest viciņas un piestiprināties. Relatīvā
seksualitāte atkarīga no citas vielu grupas

— termonām.

Labi ir izpētīta dzimumu nosacīšana raugiem. Haploidālās rauga

šūnas kopulē tikai tad, ja pieder dažādiem dzimumtipiem. Dzimum-

tipus var uzskatīt par vīrišķā un sievišķā dzimuma analoģiju. Ho-

motalliskajos celmos kopulācija notiek starp viena celma šūnām, ja
tās atšķiras pēc dzimumtipa, bet heterotalliskajos celmos

—
tikai

starp dažādu celmu un dažādu dzimumtipu šūnām. Dažādos dzi-

mumtipus apzīmē ar a un a. Dzimumtipi var pārmainīties abos vir-

zienos: a+±a. Heterotalliskajiem celmiem tas notiek ar biežumu —

apmēram 10~6
uz šūnu paaudzē. 1971. gadā T. Ošima un I. Takano

izteica domu, ka dzimumtipu maiņas cēlonis ir а un а gēnu trans-

pozīcija. 1977. gadā I. Herškovičs izvirzīja dzimumtipu maiņas «ka-

sešu» hipotēzi. Saccharomyces ģints raugu trešajā hromosomā zi-

nāmā attālumā viens no otra atrodas lokusi HMLa un HMRa (an-
gļu homothallic left, homothallic right — homotalliskais kreisais,

homotalliskais labais). Tajos atrodas nefunkcionējošie («klusējošie»)
dzimumtipu gēni, kurus sauc arī par а un а informācijas kasetēm.

Katrā kasetē ir divas attiecīgā gēna kopijas. Starp kasetēm atrodas

lokuss MAT (angļu mating type — dzimumtips). Retumis viena no

gēna а vai a kopijām pārvietojas uz lokusu MAT. Seit tā pārvēršas
par aktīvu, transkribējošu gēnu. Sūnas dzimumtips izveidojas atka-

rībā no tā, vai MAT lokusā nokļūst HMLa vai HMRa. Pašā lokusā

HMLa un HMRa paliek vēl viena а vai а gēna kopija. Parasti а

un a gēna transpozīcija notiek ar biežumu 10~6
uz šūnu paaudzē.

Ja rauga genomā ievada gēnu НО (angļu homothallic
—

homotal-

lisks), tad а vai a transpozīcijas biežums sasniedz gandrīz 100%.
Gēns НО kodē saitspecifisku transpozāzi. Sākas saitspecifiskā re-

kombinācija, heterotalliskais celms pārvēršas par homotallisku

celmu. Tādējādi raugu dzimuma nosacīšanas pamatā ir genoma lo-

kālas pārveides sakarā ar hromosomālo а un а gēnu saitspecifisku
transpozīciju.

Bazīdiju sēnei Aleurodiscus ir četri dzimumi, kas atkarīgi no di-

viem gēnu pāriem (A—a un B—b). Diploidālie augļķermeņi vien-
mēr ir diheterozigotas pēc abiem gēniem Aaßb. Mejozē tiem vei-

dojas četri haploidālu sporu tipi: AB, Ab, aB un ab. No tām attīs-



135

tās haploidāli micēliji, bet savstarpēji saplūst un izveidot augļķer-
meņus spēj tikai tādi, kas atšķiras pēc abiem gēniem, t. i., AB ar

ab un Ab ar aB. Šādas sēnes ar četriem dzimumtipiem sauc par

tetrapolārām sēnēm.

Dažām sēnēm līdzās normālajam dzimumprocesam notiek t. s.

paraseksuālais cikls, kas ari nodrošina gēnu rekombināciju.
Paraseksuālais cikls notiek kodolu mitotiskās dalīšanās laikā. Pir-

mais to novēroja G. Pontekorvo 1952. gadā sēnei Aspergillus nidu-

lans. Tās veģetatīvās šūnas parasti ir haploidālas (n =8), diploidāla
ir tikai zigota. Audzējot kopā divus celmus, to hifas saplūst. Ja

celmi ir ģenētiski atšķirīgi, piemēram, satur gēnus AB С un ab c.

izveidojas šūna ar dažādiem kodoliem
—

heterokarions. Retumis
heterokariona haploidālie kodoli savstarpēji saplūst, veidojot diploi-

ABC

dalu, heterozigotisku miceliju — . Та ir micelija diploidizā-

cija. Diploidālais stāvoklis sēnei A. nidulans ir nestabils, un sākas

diploidālā micēlija haploidizācijas process: mitozes laikā tai vai

citai hromosomai nepārdalās centromēra, tādēļ abas hromatīdās no-

kļūst vienā meitšūnā, bet otrā meitšūnā paliek par vienu hromo-

somu mazāk. Šāds process atkārtojas, kamēr kodolā paliek haploi-
dālais hromosomu komplekts (n =8). Tā kā abu izejas celmu hro-

3.7. att. Nepilnīgi pazīstamo sēņu Penicillium dzīves cikls.
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var veidoties jauns hromosomu sastāvs, piemēram, AB с vai ab C.

Haploidizācija noved pie veselu hromosomu rekombinācijas, tādē-

jādi imitējot mejozes procesu. Paraseksuālais cikls atklāts arī dau-

dzām citām sēnēm —
Penicillium (3.7. att.), Ustilago, Fusarium,

Puccinia. Sevišķi nozīmīgs tas ir nepilnīgi pazīstamajām sēnēm,
kurām tas ir vienīgais gēnu rekombinācijas veids.

īpatnēja ir infuzoriju dzimumiskā vairošanās. Infuzorijas vai-

rojas galvenokārt bezdzimumiski (daloties) un dod ģenētiski iden-

tisku īpatņu kopumus — klonus. Taču retumis starp divām infuzo-

rijām notiek konjugācija: tās salīp ar mutēm, katrā no tām notiek

mejoze. No izveidojušamies četriem haploidālajiem kodoliem trīs iet

bojā, bet palikušais vēlreiz dalās mitotiski divos identiskos pronuk-
lejos, un tad abi konjuganti savstarpēji apmainās ar vienu no pro-

nuklejiem. Konjugācijas rezultātā abu ekskonjugantu genotipi kļūst
pilnīgi vienādi. Konjugācija nenotiek haotiski

—
viena klona robe-

žās infuzorijas nekonjugē. Arī dažādu klonu indivīdi konjugē tikai

tad, ja šie kloni pieder dažādiem dzimumtipiem. Infuzoriju dzimum-

tipi faktiski nav seksualitāte — infuzorijām nevar izdalīt «vīrišķos»
un «sievišķos» īpatņus, jo konjugējot notiek pronukleju līdzvērtīga
apmaiņa. Dažādie dzimumtipi veido grupas pa 2—B, — singē-
nus. Katra infuzoriju suga sadalās daudzos (līdz 20) singēnos.
Konjugācija var notikt tikai viena singēna robežās, bet starp dažā-

diem dzimumtipiem. Singēnu genotipi tādējādi ir savstarpēji pilnīgi
izolēti, un tos uzskata par bioloģiskajām dvīņu sugām, kas morfo-

loģiski nav atšķiramas. Infuzoriju konjugācijas pamatā ir skrop-
stiņu salipšana, kura notiek ļoti precīzi, pēc principa «antigēns—
antiviela». Dzimumtipi konstatēti sugām Paramecium aurelia, Tetra-

hymena pyriformis, Glaucoma scintillans.
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4. GĒNU REKOMBINĀCIJA

Cilvēka, kukurūzas un peles šūnas kodolā atrodas apmēram 105

dažādu gēnu. Salīdzinot ar gēnu skaitu, hromosomu ir visai maz:

cilvēkam
— 23, pelei —

20 un kukurūzai
—

10 pāri. Tātad vienā

hromosomā jāatrodas ļoti daudziem gēniem. Citologs V. Setons, kas

sīki izpētīja mejozes norisi taisnspārņiem, jau 1902. gadā norādīja,
ka trešā Mendeļa likuma darbībai jābūt ierobežotai, jo gēni, kuri at-

rodas vienā hromosomā, droši vien nevar brīvi kombinēties un

iedzimst kopā.
Vienā hromosomā lokalizēto gēnu saistīto iedzimšanu nosaka

gēnu saistība. Gēnu saistība parādās tādējādi, ka vairākas pazīmes,
kas kopā bijušas vienam no hibrīda vecākiem, kopā izpaužas arī

hibrīda pēcnācējiem. Sādu «pazīmju pievilkšanos» atklāja 1906.

gadā Anglijā V. Betsons un R. Pennets. Kādā eksperimentā viņi
krustoja divas puķzirnīšu Lathyrus odoratus formas: vienai bija

purpursarkani ziedi un ovāli ziedputekšņi, otrai — sarkani ziedi un

apaļi ziedputekšņi. Fļ paaudzē ieguva 3/4 pēcnācēju ar purpursarka-
niem un '/4 ar sarkaniem ziediem, tāpat 3/4 augu ar ovāliem un

'A — ar apaļiem ziedputekšņiem. Uzskaitot augus pēc abām pazī-
mēm reizē, neieguva attiecību 9/16:

3/16:
3/i6: Vie- Vecāku fenotipi

(purpursarkani ziedi ar iegareniem putekšņiem un sarkani ziedi ar

apaļiem putekšņiem) parādījās daudz biežāk, nekā tas būtu sagai-
dāms pēc trešā Mendeļa likuma. Autori toreiz šai parādībai nedeva

izskaidrojumu, uzskatot to tikai par interesantu izņēmumu.

4.1. HROMOSOMĀLĀS IEDZIMTĪBAS TEORIJAS RAŠANĀS

Hromosomu sakaru ar iedzimtību pierādīja tikai 1910. gadā
T. Morgans, A. Stertevants un X- Bridžess, veicot drozofilas krus-

tošanu. Kādā no eksperimentiem drozofilu, kurai bija savvaļas tipa

(pelēka) ķermeņa krāsa un rudimentāri spārni, krustoja ar mušu,

kurai bija melns ķermenis un normāli spārni (4.1. att. a, b). F\
paaudzē visām mušām bija pelēka ķermeņa krāsa un normāli spārni.
Izdarot analizējošo krustošanu ar abu vecāku recesīvo pazīmju ne-

sēju (melns ķermenis, rudimentāri spārni), ieguva negaidītus re-

zultātus. Ja krustošanai izvēlējās Fļ tēviņu, viņa pēcnācējiem bija
tikai tādas abu pazīmju kombinācijas kā viņa vecākiem: pelēks ķer-
menis ar rudimentāriem spārniem vai arī melns ķermenis ar nor-

māliem spārniem attiecībā 1:1 (it kā abas pazīmes noteiktu viens

un tas pats gēns). Krustojot F, mātīti ar tēviņu, kam bija abas
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4.1. att. Ķermeņa krāsas (b gēna) un spārnu garuma (vg gēna) iedzim-

šana drozofilai:

а — bez krustmijas, b — ar krustmiju, kas notikusi starp gēniem b un vg.
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recesīvās pazīmes, parādījās ne tikai vecākiem bijušās pazīmju
kombinācijas, bet arī jaunas, taču Fb skaitliskās attiecības neatbilda

dihibrīdiskās analizējošās krustošanās skaldīšanās attiecībām

(1:1:1:1). Vecāku pazīmju kombinācijas parādījās daudz bie-

žāk (kopā 83%) nekā jaunās kombinācijas jeb rekombinācijas (kopā

17%).
Pilnīgo saistību starp ķermeņa krasu un spārnu garumu T. Mor-

gans izskaidroja ar to, ka gēni, kas nosaka šīs pazīmes, atrodas

vienā hromosomā. Lai attēlotu šo gēnu savstarpējo novietojumu, tos

raksta virs vai zem vienas kopējas svītras. Melnu ķermeņa krāsu

nosaka recesīvais gēns b (angļu black
— melns), bet pelēku — o

f
;

rudimentārus spārnus — recesīvais gēns vg (angļu vestigial —
aiz-

meties), bet normālu
— vg+.

b+vg bvg+

P x
b+ vg b vg+

pelēka, melna,

ar rudimentāriem ar normāliem

spārniem spārniem

P gametas /fvg+AOO%

r\ b+ vg V_y

b vg+

visas pelēkas, ar normāliem spārniem

Analizējoši krustojot Fļ tēviņus, iegūst:

b+vg
_ b_vg

& X ¥

b vg+ b vg

pelēks, melna,_
ar normāliem ar rudimentāriem

spārniem spārniem

d gametas ļ6+vfb 50% 50% 9 100%

Fļ, b vg+ hromosomas no tēva

bvg bvg hromosomas no mātes

pelēka, melna,

ar rudimentāriem ar normāliem

spārniem spārniem

50% 50%
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Analizējošās krustošanas reciprokajā varianta (izmantojot Fx
mātītes), pēc T. Morgana domam, nedaudzie rekombinanti varēja

rasties tikai tad, ja dažos mātes šūnu kodolos (šajā gadījumā —

17%) homoloģiskās hromosomas ir apmainījušās ar iecirkņiem:

b+vg b vg

9 x c?
_—

b vg+ b vg

9 gametas: (p+vg) (7vg) (b+vgt <3 gametas:(^ūg)(loo%)
nerekombi- rekombinantas

nantas (jauna tipa)

(vecāku
tipa)

hromosomas
b+ vg b vg+ bvg b+ vg+ no mātes

Fb -

т т i hromosomas

bvg bvg bvg bvg notēya

pelēkas, melnas, melnas, pelēkas,
ar rudimentāriem ar nor- ar rudimen- ar nor-

spārniem māliem tāriem māliem

spārniem spārniem spārniem

41,5% 41,5% _ 8,5% 8,5%

nerekombinantas rekombinantas

(vecāku tipa) (jauna tipa)

Procesu, kura rezultātā notiek saistīto gēnu apmaiņa starp ho-

moloģiskām hromosomām, T. Morgans nosauca par krustmiju jeb
krosingoveru. Kjustmijas teoriju netieši atbalstīja arī citologu pētī-

jumi. Jau 1909. gadā F. Jansenss, novērojot salamandras sperma-

toģenēzi, sīki aprakstīja profāzes I stadijas un izteica domu, ka

hiasmu veidošanās diplotēnā izskaidrojama ar to, ka šajā laikā

notiek apmaiņa ar homoloģisko hromosomu iecirkņiem. Bija zināms

arī, ka drozofilu tēviņiem hiasmas neveidojas, bet mātītēm
—

vei-

dojas.

Izpētot daudzas drozofilas pazīmes, izrādījās, ka tās visas var

iedalīt četrās grupās. Dažādu grupu pazīmes iedzimst savstarpēji
neatkarīgi (brīvi kombinējas), bet vienas grupas pazīmes iedzimst
saistīti. Drozofilai ir astoņas hromosomas jeb četri hromosomu pāri.
No tā var secināt, ka četras saistības grupas atbilst četrām dažā-

dām hromosomām. T. Morgans pieņēma (1910. gadā), ka gēni, kas

atrodas vienā hromosomā, veido vienu saistības grupu. Visām līdz

šim ģenētiski izpētītajām organismu sugām (cilvēkam, pelei, drozo-

filai, zīdvērpējam, kukurūzai, tomātam, miežiem, zirņiem v. c.) gēnu
saistības grupu skaits tiešām ir vienāds ar hromosomu haploidālo
skaitu (vai arī mazāks par to, ja sugas ģenētika vēl nepilnīgi iz-
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pētīta, piemēram, trusim ir zināmas tikai 11 saistības grupas, bet

hromosomu haploidālais skaits ir 22). Prokariotiem, kam ir tikai

viena hromosoma, visi gēni veido vienu saistības grupu.

Izrādījās, ka starp diviem saistītajiem gēniem krustmija notiek

ar pastāvīgu biežumu. Šo biežumu izsaka (procentos) kā rekom-

binanto pēcnācēju kopējā skaita attiecību pret visu pēcnācēju
skaitu, kas iegūti heterozigotas analizējošajā krustošanā. A. Sterte-

vants 1911. gadā atklāja t. s. aditivitātes likumu — krust-

mijas biežumu starp diviem gēniem var aprēķināt kā divu citu gēnu
krustmijas biežumu summu vai starpību, līdzīgi ģeometriskajiem
attālumiem starp punktiem, kas atrodas uz vienas taisnes a b c:

bc=ac —bc vai ac=ab+bc utt.

Kā piemēru apskatīsim rekombinācijas biežumu starp četriem

gēniem, kas atrodas drozofilas X hromosomā jeb I saistības grupā:
y, w, v, m. Dažādos krustojumos iegūts šāds rekombinācijas bie-

žums starp apskatāmajiem gēniem:

Gēnu pāri Rekombinācijas biežums

у — w 0,01500 (1,5%)

у
— v 0,33022 (33,0%)

у
— m 0,36155 (36,2%)

v — m 0,03130 (3,1%)
w — v 0,31500 (31,5%)
w — m 0,34627 (34,6%)

A. Stertevants secināja, ka gēni hromosomās izvietoti lineāri, bet

krustmijas biežums starp tiem atspogu]o to savstarpējos attālu-

mus — jo attālums starp gēniem ir lielāks, jo biežāk var notikt

krustmija. Tātad gēns hromosomā ieņem noteiktu vietu — lokusu.

Vēlāk pēc padomju ģenētiķa A. Serebrovska ierosinājuma atsta-

tumu starp lokusiem, kurš dod vienprocentīgu krustmiju (1% rc-

kombinantu analizējošā krustošanā), pieņēma par rekombinācijas
mērvienību un nosauca par morganīdu. Ārzemju literatūrā to sauc

par centimorganīdu. Augstāk apskatīto četru gēnu izvietojumu dro-

zofilas X hromosomā shematiski var attēlot šādi:

1,5 31,5 3,1 (morganīdas)
I I I I

у w v m

Krustmija var notikt jebkurā hromosomas vietā. Visbiežāk, it

īpaši īsās hromosomās, tā notiek vienā punktā, bet var vienlaicīgi
notikt arī divos vai pat trijos punktos, ja vien hromosoma ir pie-
tiekoši gara. Ja krustmija notiek vienā punktā, to sauc par vien-

kāršo, ja divos, —

par divkāršo, ja trijos, — par trīskāršo krust-

miju. Ja heterozigotā krustmija kādā hromosomas iecirknī notiek
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divas reizes, tad ši iecirkņa galapunkti atgriežas sākotnēja stāvoklī

un indivīds fenotipiski pieskaitāms nerekombinantajiem:

А В А В vienkāršā krustmija A b

ZZZZ x

aba b а В

А В А В divkāršā krustmija А В_
ZZZZI ZxZxZ «-•■

аbа b а b

Divkāršo krustmiju var pierādīt, ja novēro kādu trešo gēnu, kas

atrodas starp diviem iepriekš aplūkotajiem:

A G В A G В divkāršā krustmija A g В

' x x •

agbag b a G b

4.2. HROMOSOMU KARTES

A. Stertevanta atklātais aditivitātes likums parādīja, ka ar ģe-
nētiskās analīzes palīdzību ir iespējams spriest par ģenētiskā ma-

teriāla organizāciju šūnā. Pieņemsim, ka kādam organismam iegūta

jauna mutanta pazīme (6) un mūsu uzdevums ir noteikt šo pazīmi

determinējošā gēna atrašanās vietu genomā. Darba sākumā nosaka,

kādai saistības grupai pieder pētāmā pazīme 6. Šim nolūkam ne-

pieciešams, lai pētnieka rīcībā būtu indivīdi, kuriem katrā saistības

grupā jau ir pa zināmam recesīvam gēnam —
t. s. iezīmētājgēnam.

legūst Fi hibrīdus starp pētāmās mutācijas nesējiem 66 un iezīmē-

tājgēnu aa, bb utt. nesējiem. F\ hibrīdus savstarpēji krustojot, iegūst
F2. Ja gēns atrodas citā saistības grupā nekā iezīmētājgēns a, tad

F2 novēros skaldīšanos atbilstoši trešajam Mendeļa likumam:

P б a+ 6+ а

zzx z z

б a+ б+ а

pētāmais mutants indivīds ar iezīmētājgēnu
б a+ б a+

Pi _~_ X

~

6+ а б+ а

Fļ gametas lU +4i +4* + lU(^^
F 2

9/i 66+— a+—t-
3/, 6 6+—aa +3/16бба+- + 7i666aa

Ja gēns б atrodas vienā saistības grupā, piemēram, ar gēnu b, tad

šādu indivīdu F2
skaldīšanos attiecībā 9/16:

3/i6:3/i6: Vi6nenovēro. Ja

saistība starp gēniem ir pilnīga (krustmija nenotiek), F2 skaldās kā

monohibrīdiskajā krustošanā —
3Д: bet, ja notiek krustmija, pa-

rādās gan vecāku pazīmju kombinācijas, gan arī rekombinācijas.
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Kad atrasts, kādai saistības grupai pieder gēns 6, var noskaid-

rot tā atrašanās vietu hromosomā. To var izdarīt tikai attiecībā pret
kādiem citiem šīs hromosomas gēniem, nosakot krustmijas biežumu

to starpā. Ja eksperimentatora rīcībā ir divi zināmi gēni, piemēram,
b un с no šīs saistības grupas, tad analizējamais gēns var atrasties

1) starp b un c; 2) ārpus posma bc, gēna b pusē; 3) ārpus posma

bc, gēna с pusē. Vispirms pēc trim gēniem — 6, b un с iegūst tri-

heterozigotu:

P б b+c+ 6+ft с

X

б b+c+ 6+b с

g £+c+
triheterozigota

6+b с

Triheterozigotu analizējoši krusto ar trīskāršo recesīvo homozigotu
(analizatoru):

б b+c+ б b с

6+b с 6 b с

Tā kā analizatoram veidojas tādas gametas, kas satur tikai re-

cesīvās visu triju gēnu alēles, tad pēcnācēju (Fb) fenotipu nosaka

tikai to hromosomu gēnu sastāvs, kuras viņi saņēmuši no trihetero-

zigotas. Ja notikusi krustmija, tad iegūst astoņas Fb fenotipiskās
klases:

б b+c+ un б+fe с — nerekombinanti,
бbc+ un B+b+c — rekombinanti, pārkrustojums noticis starp

б—b un b—

c,

б b с un 6+b +c+ — rekombinanti, pārkrustojums noticis starp
6—b,

б b+c un 6+b c+ — rekombinanti, pārkrustojums noticis starp
b-c.

Rekombinantu skaitu Fb izdalot ar kopējo Fb indivīdu skaitu, iegūst

rekombinācijas biežumu starp attiecīgajiem diviem gēniem. Div-

kāršo rekombinantu skaitu pieskaita gan vienam, gan otram vien-

kāršo rekombinantu skaitam. Gēns б atrodas starp gēniem b un c,

ja rekombināciju biežums starp b un с ir vienāds ar rekombināciju
biežumu summu starp b un б un starp б un c:

b б с ЬЬ +Ьс=Ьс.

I l ļ__

Gēns б atrodas ārpus posma b c, gēna с pusē, ja rekombinācijas
biežums starp б un & ir vienāds ar rekombināciju biežumu summu

starp с un б un starp b un c:

b с б Ь8=Ьс+сб.

I I I
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Gēns б atrodas ārpus posma bc, gēna с pusē, ja rekombināciju
biežums starp б un с ir vienāds ar rekombināciju biežuma summu

starp б un b un starp b un c:

б b с 8c=8b +bc.

l ļ l_

Piemēram, ir noteikts, ka gēns h drozofilai atrodas vienā saistī-

bas grupā ar c un c. Jānosaka to savstarpējais novietojums, vadoties

pēc analizējošās krustošanās rezultātiem:

9 c+h+e+ с? сh c

, X —

г—
сhe с ne

Jāatceras, ka drozofilai var analizēt tikai triheterozigotisko mātīšu

pēcnācējus, jo tēviņiem krustmija nenotiek, tātad Fb rekombinantu

nav. Kādā eksperimentā pavisam iegūti 1002 Fb indivīdi, kuri as-

toņās fenotipiskās skaldīšanās klasēs sadalās šādi:

c+h+e+ 2981 nerekombinantie indivīdi, kas saņēmuši no mātes

сh c 292| nepārmainītu hromosomu

с h+e 1021

c+h e+ 1051 rekombinanti с—h un e—
h

c+h+e 89 \
сh e+ 861

rekombinanti с—c un e—
h

с h+e+ 161

c+n c jw rekombinantiс—
h un с—c

Tālāk aprēķina rekombinanto indivīdu skaitu un rekombinācijas bie-

žumu katram gēnu pārim:
1) gēniem с un h:

102+105+16+14= 237

237: 1002=0,2365 jeb 23,6%
2) gēniem c un h:

102+105+ 89+ 86 =382

382 : 1002 =0,3812 jeb 38,1%

3) gēniem с un c:

89+86+16+14= 205

205 : 1002 =0,2046 jeb 20,5%
Та ka visvairāk rekombinantu ir starp c un h, tad var teikt, ka

gēni c un h atrodas pētāmā hromosomas iecirkņa galos, bet gēns
с —

tā vidū. Gēnu savstarpējā izvietojuma shēma ir šāda:

c 20,5 с 23,6 h

I I I

38,1

Redzams, ka aprēķinātais attālums e—h ir nedaudz mazāks par

attālumu e— с un с—h summu:

38,1<20,5+23,6

38.K44.1
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Sis neatbilstības pamata ir apstāklis, ka, aprēķinot attālumu c—h,

netika ņemti vērā divkāršie rekombinanti

c с h c c+h

e+c+h+ e+c h+
'

kuri attiecībā uz gēniem c un h fenotipiski atgādina nerekombi-

nantus. Tādēļ rekombinantu e—h skaitam jāpieskaita divkāršo re-

kombinantu skaits, pie tam pareizināts ar 2, jo šiem indivīdiem

krustmija posmā e— h ir notikusi divas reizes: 382+ (16+ 14) X2=

=382 +30x2 =382 +60=442. Tad patiesais rekombināciju biežums

posmā e—h ir 442:1002=0,441 jeb 44,1%- Gēnu savstarpējie attā-

lumi morganīdās ir

c 20,5 с 23,6 h

l ļ ļ__

44,1

Novērojot tikai divus gēnus — c un h, divkāršo krustmiju nebūtu

iespējams atklāt un attālums e—
h tiktu aprēķināts nepareizi. Div-

kāršā un vairākkārtīgā krustmija notiek daudz retāk nekā vien-

kāršā. Teorētiski divkāršās krustmijas varbūtība ir vienāda ar abu

to sastādošo vienkāršo krustmiju varbūtību reizinājumu. Krustmiju
varbūtību izsaka ar rekombināciju biežumu. Piemēram, ja krust-

mijas varbūtība posmā e—с ir 0,205, bet posmā с— h 0,236, divkār-

šajai krustmijai posmā e—h jānotiek ar šādu varbūtību: 0,205x
X0,236=0,04838 jeb 4,8%. Faktiski iegūtais divkāršās rekombinā-

cijas biežums posmā e—h ir (16+14) : 1002 =30: 1002 =0,02994 jeb
3,0%- Tādējādi redzams, ka vienā hromosomas vietā notikusī krust-

mija traucē krustmiju blakusrajonos. So parādību atklāja H. Mel-

lers un nosauca par interferenci. Interferences stiprumu izsaka

koinicidence. To zināmam hromosomas rajonam aprēķina, fak-
tisko divkāršās krustmijas biežumu attiecinot pret teorētiski sagai-
dāmo gadījumā, ja katra krustmija notiktu neatkarīgi cita no citas:

0,02994:0,04838=0,61885 jeb 62%. Koinicidences vērtība var būt

dažāda. Ja divi lokusi ir visai attāli vai to starpā ir centromēra,

koinicidence var būt 100%, t. i., krustmijas viena otru nekavē. Jo

tuvāk atrodas lokusi, jo koinicidences vērtība samazinās. Attālumu

starp gēniem visprecīzāk var aprēķināt, ja tie atrodas tik tuvu viens

otram, ka divkāršā krustmija dotajā posmā vispār nenotiek (koini-
cidence ir 0%)- Drozofilai šāds attālums ir 10 morganīdu vai ma-

zāk, bet, ja attālums starp gēniem ir 40 un vairāk morganīdu, ko-

inicidence ir 100%, t. i., divas krustmijas viena otru nekavē.

Zinot, kādi gēni veido vienu saistības grupu un cik bieži starp
tiem rodas rekombinanti, var sastādīt hromosomas shēmu, kurā pa-

rādīts gēnu lineārais izvietojums un to savstarpējais attālums mor-

ganīdās. To sauc par hromosomas karti. Hromosomas ģenētiskās kar-

tes sastādīšanai ikreiz krusto indivīdus, kas atšķiras vismaz ar trim

saistīto gēnu pāriem, pie tam vēlams, lai saistība būtu pēc iespējas
ciešāka (lai nenotiktu divkāršā krustmija).
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4-2. att. Drozofilas hromosomu
ģenētiskās kartes. Parādīta tikai neliela

gēnudaļa
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4.3. att. Kukurūzas hromosomu ģenētiskās kartes (parādīta tikai daļa gēnu).
Centromēras atrašanās vietu norāda bultiņa.

Pirmo ģenētisko karti publicēja A. Stertevants 1913. gadā. Tā

bija sastādīta drozofilai. Viņš noteica sešu gēnu savstarpējo izvieto-

jumu X hromosomā. Eikariotu hromosomas kartēs attēlo kā taisnes,
uz kurām mērogā atzīmētas gēnu atrašanās vietas (lokusi); pie
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katra lokusa norādīts tā nosaukums un attālums no vienā hromo-

somas galā esoša lokusa, kuru pieņem par 0 punktu. Hromosomu

karšu sastādīšana ir ļoti darbietilpīga. Eikariotiem pagaidām šis

darbs veikts tikai vairākām drozofilu sugām, pelei, cilvēkam, kuku-

rūzai, tomātam, lauvmutītei, zirņiem, rīsiem, miežiem, raugam, nei-

rosporai. Apskatot hromosomu kartes (4.2., 4.3. att.), redzams, ka

daudzu karšu garums ir vairāk nekā 100 morganīdas. Sādi skaitļi
rodas tādēļ, ka savstarpējos attālumus nosaka cieši saistītiem gē-
niem, bet kopējo hromosomas garumu aprēķina, summējot šos at-

tālumus.

4.3. REKOMBINĀCIJU UZSKAITE HAPLOFĀZĒ

Vairumam eikariotu sugu dzīves ciklā galvenā ir diplofāze, tādēļ

par krustmiju, kas tiem notikusi mejozes laikā, var spriest tikai pēc
gametu apaugļošanās rezultātā radušās nākošās paaudzes. Tieši no-

vērot krustmijas rezultātus var tikai tādiem organismiem, kam hap-
lofāze ir pietiekoši izteikta, lai to varētu pētīt neatkarīgi no diplo-
fāzes. Piemēram, sarkanās pelējumsēnes Neurospora crassa dzīves

ciklā valdošā ir haplofāze, bet diplofāzi veido tikai garena zigota,
kurā drīz pēc apaugļošanās sākas mejoze. Mejozes rezultātā izvei-

dojas asks — soma ar 8 haploidālām sporām (sākumā veidojas 4

haploidālas šūnas, bet pēc tam katra šūna vēlreiz dalās mitotiski).
Katru sporu ar mikromanipulatoru var izņemt no aska un barības

vidē no tās izaudzēt haploidālu micēliju. Viens no pelējumsēnes gē-
niem nosaka sporas nobriešanas ātrumu. Dominantā alēle nosaka

ātrāku sporu nobriešanu (to apvalki ir tumši), recesīvā — vēlāku

(sporu apvalki ir gaiši). Sā gēna iedzimšanu ir sevišķi ērti novērot,

jo nav nepieciešams sporas izsēt. Ja diplofāze ir heterozigotiska pēc
šī gēna (Aa), tad jau pirmās (reduktīvās) dalīšanās laikā viena no

abām meitšūnām saņem alēli A, bet otra — a. Pēc nākošās dalī-

šanās radīsies divas šūnas ar genotipu A un divas
— ar a, bet pēc

mitozes askā būs četras A tipa (tumšas) un četras a tipa (gaišas)
sporas. Tā kā abu mejotisko dalīšanos vārpstas askogēnajā šūnā

(zigotā) novietojas gareniskās ass virzienā, tad visas sporas sakār-

totas vienā virknē: AAAAaaaa. Askus ar lineāri novietotām sporām
sauc par regulārajiem askiem.

Ja rajonā starp lokusu A un hromosomas centromēru notiek

krustmija, tad askā izveidojas citāds sporu sakārtojums: AAaaAAaa,

AAaaaaAA vai aaAAAAaa. Ja kāds cits gēns В atrodas starp krust-

mijas vietu un centromēru. tad gēnā В rekombinācijas nenotiek

(4.4. att.). Jo lielāks lokusa attālums no centromēras, jo lielāka ir

varbūtība, ka šai posmā notiks krustmija. Pelējumsēnes ģenētiskajā
hromosomas kartē par 0 punktu pieņem centromēru un gēnu iz-

vietojumu nosaka attiecībā pret centromēru. Attālumu starp gēnu un

centromēru aprēķina, rekombinanto asku skaitu attiecinot pret ko-

pējo asku skaitu; to izsaka morganīdās. Tā kā pelējumsēnei katras

divas sporas faktiski pārstāv vienu mejozes rezultātā izveidojušos
šūnu, tad šo darba metodi var saukt par tetrādu analīzes metodi.
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4.4. att. Heterozigotiskas sarkanās pelējumsēnes Neurospora
crassa askusporu skaldīšanās atkarībā no nogatavošanās

ātruma:

а — asku ārējais izskats (tumšās askusporas jau sasniegušas gata-
vību, gaišās vēl nav nobriedušas; bultiņa norāda askus, kuros noli-

kusi krustmija), b — mejozes norise heterozigotas askā.

Ar tetrādu analīzi var noteikt ne tikai attālumu no gēna līdz

centromērai. Šī metode ļauj secināt arī, ka viena mejozes cikla re-

zultātā notikusī rekombinācija dod reciprokus (savstarpēji pretējos)
rekombinanto šūnu tipus vienādā skaitā. Vienā askā nekad arī ne-

iegūst visas astoņas rekombinantās sporas. Tas pierāda, ka krust-

mija notiek nevis četru hromatīdu stadijā, bet gan divu hromatīdu

stadijā.
Maizes raugam Saccharomyces cerevisiae katrā askā ir sporu

tetrāde. Šīs sporas nav novietotas lineāri. Tādus askus sauc par ne-

regulāriem. Neregulārajos askos ar tetrādu analīzes palīdzību var

noteikt tikai sporu tetrādes skaldīšanās attiecībā 2:2 jeb 1:1, un
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krustmiju pēc viena gēna uzskaites nav iespējams konstatēt. Ja no-

vēro divu saistīto gēnu alēļu skaldīšanos, var noteikt rekombinanto

sporu parādīšanās biežumu. Piemēram, diheterozigota a+a b+b me-

jozes rezultātā var veidot triju tipu askus:

P tipa asks T tipa asksN tipa asks

P tipa jeb vecāku ditipa askā atrodas sporu tetrāde, kurā ir sporas
tikai ar abu izejas celmu alēļu kombinācijām (a+b+ un a b). T tipa
jeb tetratipa askā atrodas četru tipu sporas — divas ar izejas celmu

(vecāku) alēļu kombinācijām (a+b+ un a b) un divas ar jaunām
alēļu kombinācijām (a+b un a b+). N tipa jeb nevecāku ditipa aš-

ķos atrodas sporas tikai ar jaunām alēļu kombinācijām (a+ b un

a b+). Ja alēļu pāri a un b nav saistīti (atrodas dažādos homolo-

ģisko hromosomu pāros), tie mejozē pa meitšūnām sadalās viens

no otra neatkarīgi. Tādā gadījumā P un N tipa aski veidojas ar

vienādu varbūtību, kopā sastādot Уз no visiem askiem, bet T tipa
aski sastāda 2/з no asku kopskaita. P un N tipa sporu tetrādes vei-

dojas tikai hromosomu kombinēšanās rezultātā, bet T tipa tetrādes

veidojas, kombinējoties tādām hromosomām, kurās starp a vai b

lokusu un centromēru notikusi krustmija. Ja ū un i lokusi atrodas

vienā hromosomā un ne pārāk tālu viens no otra, tad P tipa asku

sastopamības varbūtība palielinās, bet samazinās T un it īpaši N

tipa asku sastopamība. Gēnu neatkarīgu iedzimšanu var uzskatīt par

pierādītu, ja

fP=fK, bet fT=0,667,

kur fP —
P tipa asku varbūtība (relatīvā frekvence), F.y — N tipa

asku varbūtība, fT — T tipa asku varbūtība.

Lokusu savstarpējo izvietojumu var pētīt arī, sporas izsējot uz

barotnea un nosakot no tām izaugušo klonu pazīmes. Aprēķinot, cik

procentu no kopējā klonu skaita veido kloni ar rekombinantām pazī-
mēm, iegūst attālumu starp lokusiem morganīdās.

4.4. KRUSTMIJAS CITOLOĢISKAIS PIERĀDĪJUMS

Krustmiju, kuru vispirms atklāja tikai ar hibridoloģiskās analīzes

metodēm, 1931. gadā pierādīja arī citoloģiski. Sim nolūkam izman-

toja objektus, kuriem viena homoloģisko hromosomu pāra hromoso-

mas nesa ne tikai raksturīgus gēnus — t. s. iezīmētājgēnus, bet bija
iezīmētas arī morfoloģiski, līdz ar to tās viegli bija atšķiramas arī

mikroskopā. Sādu eksperimentu izdarīja H. Kreitone un B. Maklin-

toka ar kukurūzu un K. Sterns ar drozofilu.

a+b+

a b

a+b+

a b

a+b+ a b

a+b a b+

a+b a+b

а b+ a b+
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К- Sternam, apstarojot drozofilas ar rentgenstariem, izdevās iegūt
mušu līniju, kurām У hromosoma bija zem leņķa piestiprināta vie-

nam X hromosomas galam, tādējādi šai «apvienotai» hromosomai

bija burta L forma; citai līnijai X hromosoma bija stipri saīsināta,

jo no tās bija atrauts fragments bez centromēras, kurš bija pievieno-

jies 4. hromosomai. Tā kā hromosomu materiāls šo pārkārtojumu
rezultātā nebija zaudēts, abām līnijām bija normāla dzīvotspēja.
Normāli attīstījās arī dzimumpazīmes, jo, kā zināms, drozofilas dzi-

mums nav atkarīgs no У hromosomas klātienes, bet gan no X hro-

mosomu un autosomu skaita attiecības (У hromosoma nepieciešama
tikai tēviņu fertilitātei). Krustojot abas līnijas, ieguva mātītes ar di-

vām citoloģiski iezīmētām X hromosomām. Sīs hromosomas saturēja
arī iezīmētājgēnus. Saīsinātajā X hromosomā bija recesīvais gēns cr

(angļu carnation
—

lielziedu neļķe), kurš nosaka brūnas acis, un do-

minantais gēns В (angļu Bar
— stienītis), kurš nosaka sašaurinātas,

svītrveida acis ar samazinātu fasētu skaitu. L veida hromosoma sa-

turēja šo gēnu savvaļas tipu alēles — dominanto cr+ (sarkanas acis)

un recesīvo B+ (apaļas acis). Šādas mātītes krustoja ar tēviņiem,
kuriem bija morfoloģiski normāla (nūjiņveidīga) X hromosoma ar

abu gēnu recesīvajām alēlēm
— cr un B+. Sīs analizējošās krusto-

šanas rezultāti parādīti 4.5. attēlā, pie tam apskatītas tikai mātītes,

jo tās no tēva saņēma normālās formas X hromosomu, ar kuru va-

rēja salīdzināt no mātes saņemto X hromosomu.

Krustošanā iegūtās apmēram 400 mātītes izveidoja četras klases.

Divās no tām, kurām piederēja vairums Fb mušu, bija abu pazīmju
(acu krāsas un formas) sākotnējās kombinācijas — brūnas, šauras

acis (cr, B) un sarkanas, apaļas acis (cr+B+). Pārējās divās klasēs

bija jaunas pazīmju kombinācijas — brūnas, apaļas acis (cr, B+)
un sarkanas, šauras acis (cr+, B). Mikroskopiskie pētījumi pierādīja,
ka visām analizētajām mātītēm viena X hromosoma bija nūjiņvei-
dīga (saņemta no tēva), bet otra X hromosoma (no mātes saņemtā)
katrā klasē bija citāda. Mātītēm ar brūnām, šaurām acīm šī X hro-

mosoma bija saīsināta; mātītēm ar sarkanām, apaļām acīm tā bija
L veidīga; mātītēm ar brūnām, apaļām acīm tā bija normāla (nūjiņ-

veidīga), bet mātītēm ar sarkanām, šaurām acīm X hromosoma bija
gan saīsināta, gan L veidīga. Tādējādi tiem indivīdiem, kuriem parā-
dījās sākotnējās pazīmju kombinācijas, arī no mātes saņemtā X hro-

mosoma nebija morfoloģiski mainījusies, bet rekombinantajām mu-

šām no mātes bija saņemta jaunas formas X hromosoma, kura va-

rēja izveidoties tikai tad, ja mātes X hromosomas apmainītos ar

iecirkņiem, t. i., ja notiktu krustmija.
Drozofilai ir zināmas daudzas hromosomu uzbūves pārveides,

kad kāds hromosomas rajons ir zaudēts vai arī ir divkāršojies. Po-

litēno hromosomu preparātos šos rajonus var precīzi noteikt, jo
politēnās hromosomas konjugē pēc principa «disks pret disku» un

diski, kam nav homologu, izveido sānu cilpu (sk. 6.26. att.). Līdz

ar hromosomu materiāla zaudējumu vai divkāršošanos mainās arī

to pazīmju izpausme, kuru gēni atrodas pārveidotajā iecirknī. Pie-

mēram, heterozigotām w+ w, kurām jābūt ar sarkanām acīm (dominē
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4.5. att. Krustmijas citoloģiskais pierādījums drozofilai. Paskaidrojumi
tekstā.

alēle w+), fenotipiski var parādīties recesīvā pazīme —
baltas acis,

jo alēle w+ tiek nozaudēta. Šajā gadījumā pazūd arī viens no X

hromosomas diskiem, bet otrajā X hromosomā (ar gēnu w) pret
zaudējuma vietu tas izliecas lokā. Tādā veidā gēnusvar saistīt ar kon-
krētiem politēno hromosomu diskiem, kuri izveido hromosomu eko-

loģiskās kartes. Ja salīdzina gēnu izvietojumu citoloģiskajās un ģe-
nētiskajās kartēs, izrādās, ka gēnu kārtība tajās pilnīgi sakrīt, taču

fiziskie attālumi starp gēniem citoloģiskajā kartē ne vienmēr ir pro-

porcionāli ģenētiskajiem attālumiem, kas aprēķināti, vadoties no
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pazīmju rekombinācijas. Galvenais šo atšķirību cēlonis ir nevien-

mērīgi notiekošā krustmija (sk. 4.6. nod.).

Pamatojoties uz pētījumiem ar drozofilu, galvenokārt par pa-

zīmju saistību ar dzimumu un krustmiju, T. Morgans formulēja
hromosomālās iedzimtības teoriju. Tās galvenās tēzes ir šādas.

1. Gēni hromosomās atrodas lineārā secībā, noteiktos attālumos

viens no otra.

2. Viena gēna alēles atrodas homoloģisko hromosomu identiskās

vietās (lokusos).
3. Pazīmes, kuru gēni atrodas vienā hromosomā, iedzimst

saistīti.

4. Starp homoloģiskajām hromosomām notiek regulāra apmaiņa
ar gēniem — krustmija jeb krosingovers.

5. Krustmijas biežums ir atkarīgs no attāluma starp gēniem.

4.5. MITOTISKĀ KRUSTMIJA

Saistīto gēnu rekombinācija var notikt ne tikai mejozē, bet re-

tumis arī šūnu mitotiskās dalīšanās laikā. Tādā gadījumā to sauc

par mitotisko krustmiju. Pirmo reizi to aprakstīja A. Serebrovskis
1925. gadā, balstoties uz pētījumiem par vistām. Krustmija var no-

tikt tikai tad, ja homoloģiskās hromosomas atrodas cieši blakus un

ja katra hromosoma jau reduplicējusies —
sastāv no divām hroma-

tīdām, kuras kopā satur centromēra.

Ir novērojumi, ka mitozes profāzē homoloģiskās hromosomas at-

4.6. att. Peles 1. hromosomas lokusā с notikušas mitotiskās krust-

mijas shēma.



155

rodas daudz tuvāk viena otrai

nekā nehomoloģiskās un šķiet,
ka interfāzē tas izteikts vēl kra-

sāk. Interfāzes beigās hromoso-

mas jau ir reduplicējušās, katra

sastāv no divām hromatidām.

Parasti abas māshromatīdas ir

savstarpēji identiskas, taču, ja
ir notikusi krustmija un orga-
nisms ir heterozigotisks, alēļu
sastāvs tajās var pārmainīties
(4.6. att.). Ir iespējams, ka

vienā meitšūnā nokļūst abas
hromatīdas ar dominanto alēli

(viena rekombinanta, otra
—

nemainījusies), bet otrā —
abas

ar recesīvo alēli. Katra šā no-

tikuma varbūtība ir 50%. Ja

krustmija notikusi embrionālās

attīstības laikā, no homozigotis-
kās šūnas var savairoties klons,
kas fenotipiski atšķiras no pā-
rējām (heterozigotiskajām) or-

ganisma šūnām. Piemēram, pe-
lei 1. hromosomu pārī ir alhī-

nisma gēns с ar multiplo alēļu

sēriju, kas nosaka dažādu ap-

matojuma pigmentācijas sama-

zināšanos. Homozigota cc ir al-

binoss, homozigota c
ch

c
ch

— ar

4.7. att. Peles 1. hromosomas lokusā с

notikušās krustmijas fenotipiskā iz-

pausme — kontrastējoši simetriski

plankumi heterozigotas c
ch

c apmato-
jumā. Balto plankumu veido šūnu

klons ar genotipu cc, tumšo — ar

genotipu c
ch

c
ch.

gaišu matu pamatdaļu (t. s. šinšilla), bet heterozigotā c
ch

c ir ar

gaišu matu pamatdaļu un ar pavājinātu matu galu krāsojumu (t. s.

gaišā šinšilla) (4.7. att.). Ja lokusā с heterozigotai notiek mitotiskā

krustmija, uz vienlaidus apmatojuma rodas divi simetriski plan-
kumi — balts un tumšs. Mitotiskā krustmija dod pazīmju rekombi-

nāciju tikai tad, ja notiek posmā starp hromosomas centromēru un

pazīmi kodējošu lokusu. Ja alēļu pārī dominēšana ir pilnīga, feno-

tipiski var reģistrēt tikai šūnu klonu ar'recesīvo alēli homozigotiskā
stāvoklī.

4.6. FAKTORI, KAS IETEKMĒ KRUSTMIJU

Krustmiju, kā jebkuru šūnas procesu, ietekmē daudzi faktori.

Starp tiem ir tādi, kas palielina krustmijas biežumu (rekombino-

gēni), un tādi, kas to samazina (antirekombinogēni). Rekombināciju
biežumu var mainīt dažādos līmeņos — iekššūnas, šūnas, organisma
un populācijas līmenī. Faktoriem, kas darbojas populācijas, orga-
nisma vai šūnas līmenī, parasti ir vispārēja, nespecifiska iedarbība
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uz rekombinācijām. Pie tiem pieder sekojoši bioloģiskas dabas

faktori:

a) indivīda dzimums — heterogametiskajam dzimumam krust-

mija vai nu nenotiek (drozofilu tēviņiem, tauriņu mātītēm), vai arī

notiek retāk nekā homogametiskajam dzimumam (peļu tēviņiem, ba-

ložu mātītēm);

b) indivīda vecums dažādi ietekmē krustmijas biežumu, piemē-

ram, drozofilām, pelēm;
c) genoma struktūra — homoloģisko hromosomu struktūras at-

šķirības samazina krustmiju attiecīgajos iecirkņos (sk. arī 6.3.3. un

6.3.4. nod.), heterohromatīna sakopojumi palielina krustmiju citās

hromosomās, bet apspiež to blakusrajonos, papildhromosomas maina

krustmijas biežumu augiem;
d) organisma funkcionālais stāvoklis

—
heteroze palielina krust-

mijas biežumu, tāpat arī hibrīdiem tā ir biežāka, ir pozitīva saka-

rība starp organisma jutību pret temperatūru, apstarošanu un starp

rekombināciju biežumu, tāpat heterohromatīna rajonos krustmijas
biežums vairāk variē nekā eihromatīna rajonos.

Daudziem faktoriem ir specifiska ietekme. Tie ir īpaši genotipa

gēni, kuru mutantās alēles iedarbojas dažādā veidā:

a) izjauc hromosomu normālo konjugāciju;
b) apspiež pašu krustmiju;
c) traucē hiasmu veidošanos;

d) traucē hromosomu pareizu attālināšanos anafāzē;

c) izraisa hromosomu salipšanu.
Uzkrājas arvien vairāk pierādījumu, ka krustmiju kontrolē dau-

dzi gēni un arī citoplazmatiskie faktori. Nebioloģiskas dabas fak-

tori, kas ietekmē rekombināciju biežumu, var būt fizikāli vai

ķīmiski. Fizikāli faktori ar nespecifisku iedarbību ir tempera-
tūra (pārmaina fermentu sistēmu aktivitāti) un dažādu veidu joni-
zējošais starojums (saraujot polinukleotīdu ķēdes, pārmaina hro-

mosomu struktūru). Ultravioletajam starojumam ir specifisks
efekts —

tas ierosina timīna (mazākā mērā — arī uracila un cito-

zīna) dimēru veidošanos, un rezultātā mainās DNS struktūra. Bez

tam ultravioletie stari izraisa DNS bāzu oksidēšanos, hidratāciju,
sarauj kovalentās un ūdeņraža saites, rezultātā tiek pārtraukta
nukleīnskābju biosintēze. Ultravioletais starojums var iedarboties

tikai uz vienšūnas organismiem vai uz atsevišķām šūnām. Rekom-
binogēna iedarbība ir arī gravitācijas laukam, у stariem un ultraīs-

viļņu diapazonu elektromagnētiskajiem viļņiem. Ķīmisko fak-

toru vairumam ir daudzpusīga iedarbība uz šūnas struktūrām.

Daudzi aktīvākie rekombinogēni iedarbojas uz DNS vai kavē DNS
sintēzi un pārveido hromosomu struktūru vai izraisa gēnu mutāciju.
Daudzi rekombinogēni ir antibiotiskas vielas, kas apspiež DNS, RNS
un proteīnu sintēzi. Piemēram, antibiotika mitomicīns C, kas pie-
skaitāms alkilējošiem savienojumiem, inhibē galvenokārt DNS sin-

tēzi, veido kovalentās saites starp komplementārām DNS ķēdēm, pail-
dzinot interfāzes S un G

2 periodu, tāpat var saistīt arī dažādas

DNS molekulas, izraisot hromosomu somatisko konjugāciju. Cita
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antibiotika — aktinomicīns D apspiež RNS un proteīnu sintēzi, ap-
stādina šūnu dalīšanos interfāzes un S periodā. Rekombinogēni
ir vairāki slāpekļa bāzu analogi: uracila analogs 5-fluoruracils, ade-

nīna analogs 3-dezoksiadenozīns un citi, kas inhibē DNS sintēzi.

Ir vielu grupa, kuras ietekmē šūnas enerģijas maiņu un tādā veidā

arī ģenētisko rekombināciju biežumu. Piemēram, fosforilēšanu inhibē

kofeīns un2,4-dinitrofenols, kas arī ir rekombinogēni.

4.7. REKOMBINĀCIJA PROKARIOTOS

Prokarioti vairojas bezdzimumiski. Tomēr arī starp prokariotiem
notiek ģenētiskā materiāla apmaiņa transformācijas, transdukcijas
un konjugācijas ceļā.

4.7.1. TRANSFORMĀCIJA

Jau 1928. gadā F. Grifits novēroja, ka, kopā audzējot nonāvētas

patogēnu pneimokoku šūnas ar dzīvām nepatogēnu pneimokoku šū-

nām, pēdējās kļūst patogēnas un izraisa peļu saslimšanu. Uz agara

barotnes patogēnais celms (ar kapsulām) veido gludas, S tipa ko-

lonijas (angļu smooth — gluds), nepatogēnais celms (bez kapsu-
lām) veido graudamas, R tipa kolonijas (angļu rough — rievains).
Izsējot nonāvētu S tipa un dzīvu R tipa pneimokoku maisījumu, ap-

mēram 1% koloniju ir S tipa, gludas. So parādību nosauca par

transformāciju, un tās pamatā acīmredzot ir iedzimto pazīmju

4.8. att. Ģenētiskā transformācija:
а — transformācija ar nonāvētām 5 tipa šūnām, b — transformācija ar pneimokoku

S tipa šūnu DNS.
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pārnešana (4.8. att. a). Transformējošā faktora ķīmisko dabu pētīja
O. Eiverijs ar līdzstrādniekiem. Viņi 1944. gadā pirmo reizi pierā-
dīja, ka transformējošais faktors ir DNS (4.8. att. b), bet ne pro-

teīni, kā domāja agrāk. Dabā transformācija ir konstatēta Strepto-
coccus, Bacillus, Haemophilus, Neisseria un Rhizobium ģints bak-

tērijām, kā arī daudzām aktinomicētēm.

Transformācija ir daudzpakāpju process. Sākumā DNS dubult-

spirāle saistās pie kompetentas baktērijas šūnas sienas. Uz šādu

šūnu virsmas atrodas īpašs kompetences faktors, kura veidošanās

ir atkarīga no vides un baktērijas fizioloģiskā stāvokļa. Pēc tam

DNS dubultspirāle caur šūnas sienu un plazmas membrānu nonāk

citoplazmā. Sajā laikā baktērijas periplazmā DNS fragmentē endo-

nukleāzes un viens no DNS paveidiem tiek noārdīts, domājams, ar

eksonukleāzēm. Abi pirmie transformācijas etapi ir nespecifiski un

notiek ar jebkuru divpavedienu DNS. Trešajā etapā baktērijas cito-

plazmā iekļuvusi vienpavediena DNS saistās ar šūnas rekombinā-

cijas sistēmas proteīniem, kurus kodē rec gēni. Seko rekombinācija
starp transformētās DNS un šūnas genomiskās DNS homoloģiskām
nukleotīdu secībām. Transformācijā uz šūnu recipientu var pārnest
līdz V2OO no baktērijas donora hromosomas. Transformācijas efekti-

vitāte, aprēķinot pret šūnu recipientu, pneimokokiem ir Ю-2—lo-3,
bet hemofilajām baktērijām —

10~3—l0-7.
Transformāciju var izmantot gēnu secības un to relatīvo attā-

lumu noteikšanai. Tuvāk novietotie gēni biežāk nekā attālinātie

transformējas vienlaicīgi (kotransformējas). Vienlaicīgas transfor-

mācijas biežums ir proporcionāls attālumam starp analizējamiem
gēniem. Piemēram, recipientu, kas satur 2 mutantas alēles a un с

un vienu normālu alēli b+, transformē ar DNS, kas satur 2 nor-

mālas alēles a+ un c+ un vienu mutantu alēli 0. Analizē 100 trans-

formantus, kurus atlasa pēc iezīmētājgēna a+. legūst 6 a+b un

50 a+c klonus. Tātad iezīmētājgēnu a+ un b kotransformācijas bie-

žums ir 6%, bet a+ un c+ — 50%. No tā var secināt, ka c+ ir tu-

vāk a+ nekā b+. Pēc tam izdara transformantu atlasi pēc cita selek-

cionējama iezīmētājgēna, piemēram, c+. legūst 10 c+b un 40 c+a+

klonus. Tātad c+ un b kotransformācijas biežums ir 10%, bet c+ un

a+ — 40%, un c+ ir tuvāk a+ nekā b. Salīdzinot abos eksperimentos
iegūtos rezultātus, var secināt, ka gēnu secība ir а—с—о un at-

tālums starp а un с ir mazāks nekā starp с un b.

4.7.2. TRANSDUKCIJA

1951. gadā N. Cinders un Dž. Lederbergs, pētot salmonellu bak-

teriofāga P22 replikāciju, atklāja, ka fāga morfoģenēzes laikā DNS

iepakošana kapsīdā ne vienmēr ir specifiska. Fāga populācijā ar

biežumu 10~4 —lo—5 atrada daļiņas, kas vai nu kopā ar fāga DNS

satur arī baktērijas hromosomas fragmentu, vai arī satur tikai daļu
no baktērijas hromosomas. Sādi fāgi ir detektīvi. Tie var inficēt bak-

tēriju un ievadīt tajā DNS. Bet fāga replikācija nenotiek, jo ir zau-

dēta daļa no fāga lineārās divpavediena DNS genoma. Starp bak-
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tērijas DNS, kas šūnā iekļuvusi kopā ar fāgu, un šūnas hromosomu

var notikt homoloģiska rekombinācija. Baktērijas ģenētiskā mate-

riāla pārnešanu ar bakteriofāgiem sauc par transdukciju un šādus

bakteriofāgus —par transducējošiem bakteriofāgiem. DNS daudzums,
ko no donora uz recipientu var maksimāli pārnest, atbilst fāga ge-

noma lielumam. Bakteriofāgam P22 tas ir apmēram 90 000 bp, tā-

tad apmēram 100 baktērijas gēni. Transducēties var jebkurš no

baktērijas gēniem. Sādu transdukciju sauc par vispārīgo
transdukciju.

Vēlāk transducējošus fāgus atrada arī citām baktērijām, piemē-
ram, E. coli atrada bakteriofāgu Pl, Bacillus subtilis — PSBI un

SPIO.

Vispārīgo transdukciju izmanto kā vienu no precīzākajām gēnu
ģenētiskās kartēšanas metodēm. Gēnu kartēšanai, tāpat kā trans-

formācijas gadījumā, visbiežāk izmanto pazīmju vienlaicīgo trans-

dukciju (kotransdukciju), t. i., nosaka, ar kādu biežumu bakterio-

fāgs vienlaicīgi pārnes divu iezīmētājgēnu pārus. Piemēram, ja
kotransducējas iezīmētājgēni a+ un b+, un b+ un c+, bet ne a+ un

c+, gēnu secība ir а—b—c. Vienlaicīgas transdukcijas biežuma с

sakarību ar attālumu starp atsevišķiem gēniem minūtēs d var iz-

teikt vienādojumā c= (I—d/L) 3, kur L ir transducētā DNS frag-
menta garums minūtēs.

4.9. att. Saitspecifiska rekombinācija starp bakteriofāga X un

E. coli genomu:

а — bakteriofāga \ lineārās hromosomas ciklizēšana (m un m' —

genoma gali, A, J, N, R — fāga gēni), b — £. coli genoma frag-
ments ar atlß saitu, c. d — E. coli hromosomā intergrets л profāgs.
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1956. gadā Dž. un E. Lederbergi atklāja otru, ierobežotās jeb
specializētās transdukcijas veidu. To novēro ar mē-

reno bakteriofāgu lizogenizētās baktērijās. Tās satur baktērijas hro-

mosomā integrētu fāga genomu. Integrācija ir specifiska un notiek

noteiktā fāga un baktērijas genoma iecirknī, ko sauc par piestipri-
nāšanās jeb att saitu (angļu attachment

— piestiprināšanās). Pie-

stiprināšanas vietu fāga DNS apzīmē ar attP, bet atbilstošo vietu

baktērijas genomā — ar attß. Bakteriofāga К attß vieta E. coli

hromosomā atrodas starp galaktozes (gal) un biotīna (bio) ope-

ronu. Abu piestiprināšanās vietu vidū ir iecirknis O, kurā notiek

rekombinācija starp fāga un baktērijas genomu. Nukleotīdus pa

kreisi no О iecirkņa fāga genomā apzīmē ar P, bet pa labi no tā
—

ar P', respektīvi, attP vietas struktūra ir POP' (4.9. att. a). Baktē-

rijas attß vietas struktūra atbilstoši ir BOB' (4.9. att. b). Rekom-

bināciju starp attP un attß vietu katalizē fāga gēna int kodētais

proteīns — integrāze, piedaloties šūnas faktoram IHF (angļu in-

tegration host factor — integrācijas saimnieka faktors). Vispirms
vairākas integrāzes molekulas specifiski saistās ar attP vietu fāga
hromosomā un veido kondensētu ribonukleoproteīna kompleksu, ko

sauc par int a somu. Dažas integrāzes molekulas saistās ar attß

vietu un kompleksējas ar intasomu. Pēc tam integrāze šķeļ baktē-

rijas un fāga DNS О iecirkņu abos pavedienos un sasaista fāga un

baktērijas DNS galus, veidojot profāga galos hibrīdas att vietas —

kreisajā pusē ВОР' (E. coli tas atrodas pie gal operona) un labajā

pusē РОВ' (atrodas pie bio operona) (4.9. att. c, d). Kreiso hibrīdo

att vietu apzīmē ar attL (angļu left — kreisais), bet labo — ar

attß (angļu right — labais).

attP attß attL attß

Int/IHF

POP' + BOB' Int/Xis/IHF ВОР' + РОВ'

Rekombinācija notiek noteiktā nukleotīdu secībā jeb saitā, tāpēc
to sauc par saitspecifisko rekombināciju. Tā principiāli atšķiras no

vispārīgās rekombinācijas ar to, ka nav nepieciešama izteikta nuk-
leotīdu secības homoloģija starp baktērijas un fāga genomu att
saitiem.

Saitspecifiskā rekombinācija ir apgriezeniska, un noteiktos ap-

stākļos profāgs var izšķelties saitspecifiskā rekombinācijā starp attL
un attß vietu. Profāga izgriešanai vajadzīgi divi fāga kodētie pro-
teīni Int un Xis un baktērijas IHF. Tomēr dažos gadījumos — ar

biežumu 10~s
—lo~ 6 profāga izšķelšana ir neprecīza (4.10. att. a, b)

un saitspecifiskā rekombinācijā piedalās nukleotīdi, kas attālināti

no integrācijas saitiem attL un attß. Rezultātā fāga DNS rekombi-

nējas ar daļu no blakusesošās baktērijas hromosomas, zaudējot ek-
vivalentu daudzumu fāga DNS, kas paliek saistīta ar baktērijas hro-

mosomu. Inducējot ar fāgu К lizogenizētu E. coli, rekombinantais
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4.10. att. Transducējoša bakteriofāga X veidošanās shēma:

а — E. coli hromosomā Integrēts profāgs X, b — profāgs Я. neho-

moloģiska izgriešana starp gal iecirkni baktērijas hromosomā un starp
profāga A un / gēnu (izgrieztā fāga DNS zaudē iecirkni ar gēnu J

un iegūst baktērijas hromosomas iecirkni gal*). с —transducējošā fāga
X detektīvs (d) genoms. d — transducējošā fāga inducēšana ar

ultravioleto starojumu.

fāgs saturēs vai nu gal, vai bio operonu iezīmētājgēnus (4.10. att. c).
Pēc iepakošanas prokapsīdā rekombinantais fāgs (4.10. att. d) var

pārnest šos iezīmētājgēnus uz citu baktēriju, respektīvi transducēt

tos baktērijas gēnus, starp kuriem integrējies profāgs.

4.7.3. KONJUGĀCIJA

1946. gadā Dž. Lederbergs un E. Teitems novēroja, ka, kopā

kultivējot divus auksotrofus E. coli celmus, E. coli 58—161 (met~
bio~) un E. coli VV677 (thr~, leir), ar biežumu 10~s—lo~6 veidojas
prototrofas, tātad met+, bio+, thr+, leu+ baktērijas. Šo fenomenu ne-

var izskaidrot ar mutantu varbūtējo spontāno reversiju, jo tās var-

būtība, ja spontāno mutāciju vidējais biežums 10-6, diviem iezīmē-

tājgēniem ir tikai 10~6X 10~6
= 10-12. Acīmredzot starp abiem E. coli

celmiem ir notikusi ģenētiskā materiāla apmaiņa. Tālākie pētījumi

rādīja, ka gēnu apmaiņa notiek tikai tad, ja baktērijas kontaktē viena

ar otru. DNS pārnes tikai vienā virzienā, aplūkotajā piemērā no

E. coli 58—161 uz E. coli W677. Tāpēc pirmo nosauca par donora

jeb «vīrišķo» šūnu, bet otro
— par recipiento jeb «sievišķo» šūnu.

Novēroto parādību nosauca par konjugāciju.
Pētot «vīrišķo» un «sievišķo» baktēriju atšķirību, atrada, ka do-

nora īpašības ir saistāmas ar fertilitātes (F) faktora klātbūtni «vī-

rišķajā» baktērijā. 1952. gadā V. Heiss parādīja, ka F—faktors ir
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4.11. att. F plazmīdas ģenētiskā
karte.

plazmīda (apzīmē arī F plaz-

mīdu). Baktērijas, kas satur F

plazmīdu, apzīmē ar F+ (satur
I—3 F plazmīdas), bet baktērijas,
kas to nesatur, — ar F_

.

F plazmīda sastāv no 94 500 bp

garas, kovalenti slēgtas, divpave-
dienu DNS molekulas. F plazmī-
das DNS satur 22 identificētus

gēnus, kas apvienoti 33000 bp

garā tra operonā (angļu trans-

fer — pārnešana) un kas nepie-
ciešami DNS pārnešanai no F+ uz

F- baktēriju (4.11. att.). 13 no

šiem gēniem satur informāciju,
kas nepieciešama F skropstiņu
veidošanai. F skropstiņas kalpo
kontaktu veidošanai ar F- šū-

nām. Skropstiņas orientē kontak-

tējošās baktērijas cieši blakus vienu otrai un funkcionē kā kanāls

plazmīdas DNS pārnešanai no F+ uz F~ šūnu. F plazmīdas replikā-

cija notiek no oriV iecirkņa, piedaloties, šūnas DNS replicēšanas

proteīniem un plazmīdas frp gēna produktam.
F faktors E. coli šūnā var eksistēt 2 stāvokļos: kā autonoma

plazmīda vai arī kā baktērijas hromosomā integrēta DNS molekula

(4.12. att.). Šādas plazmīdas sauc par ep i somām. Integrācija
notiek ar biežumu 10-3—l0-4, un tās realizēšanai nav nepieciešama

baktērijas rec funkcija. Rekombinācija starp F plazmīdu un baktē-

rijas hromosomu notiek IS elementu iecirkņos, kurus satur kā F

plazmīda (4.11. att., IS2, IS3, yb), tā arī baktērijas genoms. Bak-

tērijas hromosomā ir apmēram 20 IS elementi.

Baktērija, kas satur episomu (4.13. att. a), kļūst par Hfr šūnu

(angļu high frequency of recombination — augsta rekombinācijas

4.12. att. F plazmīdas integrācija E. coli genomā:

а — Ё. ccii hromosomas daļa, kas satur IS elementu, b — F

plazmīda. с — E. coli genoma integrēta F plazmīda (episoma).
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frekvence), jo šāda baktē-

rija kļūst ne tikai par F

plazmīdas, bet ari baktēri-

jas hromosomas donoru

recipientajai F- šūnai. Pēc

tam kad izveidojies kon-

takts starp Hfr un F~ bak-

tēriju, aktivējas daļa no

tra operona gēniem, kuri

donora šūnā inducē vienu

DNS replikācijas ciklu.

DNS replikācija sākas no

integrētās plazmīdas oriT

iecirkņa, kas lokalizēts tra

operonā (4.13. att. b).
DNS pārnešana uz reci-

piento šūnu notiek vienlai-

cīgi ar tās replikāciju. Re-

cipientā F- šūnā, sākot ar

jaunsintezētā DNS pave-

diena 5' galu, vispirms

pārnes to F plazmīdas
daļu, kas nesatur tra ope-

ronu, bet pēc tam ar plaz-
mīdu saistīto baktērijas
DNS (4.13. att. c). Tikai

4.13. att. Baktēriju konjugācija:
а — E. coli Hfr* veidošanās, b — E. coli Hļr un

E. coli F- konjugācija, с — pārnestais DNS pavediens
var rekombinēties ar recipientās šūnas homologiskiem

gēniem, d — pārnestais DNS pavediens var kalpot ka

matrica DNS reparatīvajai sintēzei; recipienta šūna

k|ust daļēji diploidāla.

replikācijas cikla nobeigumā pārnes arī tra operonu. Recipientā
šūna, kas saņēmusi visu Hfr hromosomu, pārvēršas par Hfr do-

noru. Pārnešanas ilgums ir apmēram 100 minūtes. Reāli Hfr hro-

mosomu uz recipienta šūnu pārnes ļoti reti, jo gandrīz vienmēr

konjugācijas laikā šūnu kontakts zūd un recipientā šūna saņem

tikai daļu no F plazmīdas un baktērijas genomiskās DNS. Tāpēc
rekombinanti, kas iegūti, konjugējot HfrXF~, parasti ir ar F~ feno-

tipu. Konjugāciju var pārtraukt arī mākslīgi, baktērijas kultūru in-

tensīvi sakratot vai homogenizējot.
Kā jau minēts, F plazmīda baktērijas hromosomā var būt in-

tegrēta dažādos lokusos un dažādi orientēta. Tāpēc baktērijas gēni,
kurus recipientā F~ šūnā ievada pirmos, dažādos Hfr celmos ir

atšķirīgi. Nemainās gēnu izvietojuma secība. Starp pārnesto E. coli

hromosomas daļu un baktērijas recipienta hromosomu rec sistēmas

proteīnu klātbūtnē notiek homoloģiska rekombinācija. Bakteriālās

hromosomas kartēšanai izmanto konjugāciju starp Hfr donoriem un

F- recipientiem. Piemēram, azi, ton, lac un gal kartēšanai izmantoja
donora E. coli HfrH (thr+, leu+, gal+, lac+, tonI', aziT, strs ) celma

konjugēšanu ar E. coli F~ (thr—, leur, gal~, lac~, tons
,

azis, strT )
celmu. Pazīmju saīsinājumi paskaidroti 4.1. tabulā.

Tūlīt pēc abu celmu baktēriju kultūru samaisīšanas sākas konju-
gācija. Regulāri, ik pēc dažām minūtēm, ņem kultūras paraugus
un konjugāciju pārtrauc. Pēc tam kultūru izsēj uz cietas selektīvas
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4.1. tabula

E. coli hromosomas kartēšanai

izmantotie iezīmētājgēni

barotnes. Aplūkotajā eksperimentā tā saturēja streptomicīnu. Strep-
tomicīna klātbūtnē neaug pret streptomicīnu jutīgās donoršūnas. Ba-

rotne nesaturēja arī treonīnu un leicīnu, jo jau iepriekš bija zināms,
ka E. coli HfrH konjugācijas pirmajās minūtēs pārnes leu un thr

iezīmētājgēnus. Savāktajos paraugos regulāri nosaka, kādā laika se-

cībā augošajās recipientšūnās parādās pārējie analizējamie iezīmētāj-

gēnu produkti (4.14. att.). Dotajā eksperimetā pēc 9 min parādījās
rekombinants, kas bija izturīgs pret azīdu, pēc 10 min atlasīja pir-
mos pret infekciju ar bakteriofāgu Tl izturīgos rekombinantus utt.

Ja eksperimentu turpina 60 min, tad šajā laikā 90% rekombinantu

ir aziT un 70% rekombinantu — tonv
. lezīmētājgēnus lac un gal

pārnes vēlāk, tāpēc eksperimenta beigās lac+ rekombinantu ir 40%,
bet gal+ rekombinantu — 30%. Rezultātu interpretācija ir vienno-

zīmīga — iezīmētājgēni leu un thr (zīmējumā nav parādīti) atro-

das vistuvāk integrētajai F plazmīdai. Tiem seko azi, ton, lac un

gal. Jo tālāk no F plazmīdas integrācijas vietas atrodas iezīmētāj-
gēns, jo mazāks eksperimenta beigās ir tā rekombinantu skaits. Tā-

dējādi, izmantojot pārtraukto konjugāciju, var noteikt gēnu secību

un to relatīvo attālumu minūtēs. Pilna baktērijas genoma kartē-

4.14. att. E. coli gēnu kartēšana ar

pārtrauktās konjugācijas metodi.

šanai jāizmanto pēc iespējas
vairāk iezīmētājgēnu un Hfr
celmu, kas atšķiras ar integrē-
tās plazmīdas vietām, jo, pie-

augot iezīmētājgēna attālumam

no oriT, rekombinantu skaits

samazinās. Samazinās arī iezī-

mētājgēnu produktu noteikša-

nas precizitāte. Pilna E. coli

gēnu karte aizņem 100 minūtes.

Tajā ir lokalizēti vairāk nekā

tūkstotis gēnu lokusu (4.15.
att.), kas pārstāv apmēram
30% no E. coli ģenētiskās

ietilpības. Karte ir cikliska, kas

saskan ar elektronmikroskopis-

Apzīmējums Fenotips

thr-, teu~

gal~, lac~

tonT, tons

azir,azis

stn, str"

Nesintezē treonīnu, leicīnu

Neizmanto galaktozi, laktozi

Rezistence, jutība pret infekciju ar

bakteriofāgu Tl

Rezistence, jutība pret azīdu

Rezistence, jutība pret streptomicīnu
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4.15. att. Daļēja E. coli ģenētiskā karte.

kiem novērojumiem un fizikāli ķīmiskajos mērījumos iegūtajiem se-

cinājumiem. E. coli Kl2 ģenētiskajās kartēs gēni, kuru funkcija ir

radniecīga, parasti ir atrodami vienā hromosomas iecirknī. Tas

acīmredzot ir operons. Gēni, kas kontrolē transkripciju un translā-

ciju, ir izvietoti replikatora tuvumā. Sim faktam, domājams, ir arī

funkcionāla nozīme. Līdz šim kartētie gēni hromosomā nav izvietoti

vienmērīgi. Vismazāk gēnu atrasts DNS replikācijas terminēšanas

iecirknī. Nav izslēgts, ka daļai no baktērijas hromosomas nepiemīt
kodējoša, bet kāda cita funkcija.

Bez E. coli F+ un Hfr celmiem, kas satur attiecīgi autonomu vai

integrētu F plazmīdu, ir atrastas arī rekombinantas F plazmīdas.
Tās kopā ar F plazmīdas DNS satur arī baktērijas hromosomas

fragmentu, kura garums nereti ievērojami pārsniedz plazmīdas ga-

rumu (pat līdz 50% no baktērijas hromosomas). Šādas rekombi-

nantas F plazmīdas sauc par F' faktoriem (arī F—merogenota,

F—genota). Tās veidojas homoloģiskās rekombinācijas ceļā starp
identiskām F plazmīdas integrācijas vietām (IS elementiem). Homo-

loģiskās rekombinācijas rezultātā F plazmīdas ģenētiskās informā-

cijas daudzums nesamazinās, un, konjugējot ar F~" baktēriju, tā

pārnes ievērojamu baktērijas genoma daļu. Recipientā baktērija
kļūst daļēji diploīda.
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4.8. KRUSTMIJAS MEHĀNISMS

Jau 20. gadsimta sākumā tika izteikta doma, ka saistīto gēnu
rekombinācija notiek tad, kad novēro hiasmas, t. i., mejozes pro-

fāzē I. 1971. gadā Dž. Džonss, pētot mejozi taisnspārņiem ar auto-

radiogrāfijas metodi, tēviņiem nimfas stadijā ievadīja ar
3H iezī-

mētu timidīnu pēdējās pirmsmejozes mitozes S perioda laikā. Me-

jozei sākoties, katrā hromosomā bija viena iezīmēta un viena neie-

zīmēta hromatīda, bet mejozes anafāzē I varēja novērot iezīmētā

materiāla parādīšanos arī uz neiezīmētās hromatīdas tajās vietās,

kur profāzē I ir bijusi hiasma (4.16. att.). Apmainīto hromosomu

iecirkņu bija divas reizes mazāk par hiasmu vidējo skaitu attiecī-

gajā iecirknī. Krustmija acīmredzot nevar sākties pirms homolo-

ģisko hromosomu sinapses (zigotēnas stadijas beigās), bet, sākot

ar diplotēnu, kad novēro hiasmas, krustmijai jau jānoslēdzas. Tā-

tad krustmija notiek pahitēnas laikā, varbūt — vēlā zigotēnā. Ne-

tieši to apstiprina pētījumi par polinukleotīdligāzes aktivitāti, kura

atjauno fosfodiestersaiti starp mejotiskās endonukleāzes sarautās

DNS 5' hidroksilēto galu un 3' fosforilēto galu. Šī aktivitāte pieaug
pirmsmejotiskās interfā-

4.16. att. Siseņa Stenophyma grossum mejozes
anafāzē. I. Tikai viena hromatīda katrā hromo-

somā pirmsmejozes mitozē iezīmēta ar radio-

aktīvo timidīnu, taču krustmijas rezultātā radio-
aktīvais timidīns parādījies ari neiezīmētajā

hromatīdā.

4.17. att. Hiacintes mejozes profāzē
I veidojošies bivalenti un tajos no-

vērotās hiasmas (zīmējums vei-

dots, mainot fokusu).

zes un profāzes I laikā

līdz pahitēnas vidum, pēc
tam strauji samazinās.

Notiekot vienkāršajai

krustmijai, homoloģisko
hromosomu bivalentā iz-

veidojas viena hiasma, un

no bivalentā esošajām
četrām hromatīdām (tetrā-
des) divas nemāšu hroma-

tīdās apmainās ar iecir-

kņiem, bet divas pārējās
nemāšu hromatīdās paliek

nemainīgas. Pēc abiem

mejotiskās dalīšanās cik-

liem izveidojas četras ga-

metas — divas ar sākot-

nējo gēnu sastāvu un

divas rekombinantas. Tātad, ja kādai

heterozigotai krustmija notiktu visās

(100%) šūnās, tikai 50% no game-
tām būtu rekombinantas. Tā kā

krustmija nenotiek visās šūnās, bet

daudz retāk (sevišķi, ja gēni atrodas
tuvu viens otram), tad analizējošajā
krustošanā vienmēr iegūst mazāk

par 50% rekombinanto pēcnācēju.
Pastāv daudzas hipotēzes par

krustmijas mehānismu. Pēc vienas
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no pirmajām, ko 1909.

gadā izvirzīja F. Jansenss

un tālāk attīstīja S. Dar-

lingtons (1920—1937), ho-

moloģiskajām konjugējo-
šām hromosomām spirali-
zējoties un savstarpēji sa-

vijoties, tās var pārtrūkt

un pēc tam apmainīties
ar homoloģiskām daļām,
veidojot hiasmas. So hias-

motipijas hipotēzi apstip-

rināja citoloģiskie morfolo-

ģiski iezīmētu hromosomu

izturēšanās novērojumi

mejozē, kas parāda, ka ab-

pus hiasmai konjugē mās-

4.18. att. Ģenētiskā rekombinācija starp divām

homoloģiskām hromosomām.

hromatīdās, kuras pieder
vienai homoloģiskajai hromosomai, tātad tieši hiasma ir krustmijas
rezultāts, nevis otrādi (4.17. att.).

Pārrāvuma vietā vienas hromatīdās DNS dubultspirāles gals sa-

vienojas ar pārrautās DNS galu homologajā hromatīdā (4.18. att.a).
Pēc hiasmas sabrukšanas katra jaunā dubultspirāle satur sākotnējo
DNS molekulu daļas (4.18. att. b). Ir izpētīts, ka krustmijas vietā

komplementāro pavedienu apvienojums ir trepjveidīgs un aptver
vairākus tūkstošus nukleotīdu (4.18. att. c). Pie tam DNS sarau-

šana un atkalapvienošana ir tik precīza, ka homoloģiskās rekombi-

nācijas laikā nezūd neviens nukleotīdu atlikums. Procesa nobei-

gumā fosfodiestersaišu pārrāvumus saslēdz ligāze.
Ir pierādīts, ka krustmiju var iniciēt pārrāvums vienas DNS

4.19. att. Krustmijas sākuma etapu hipotētiska shēma.
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dubultspirāles vienā pavedienā (4.19. att. a). Sākot no pārrāvuma
vietas, ar DNS pavedienu saistās un to atvij polifunkcionāls pro-

teīns rekombināze (4.19. att. b). Prokariotos atvīšana notiek s'-3'

virzienā, bet eikariotos — 3-5 virzienā. Viena no rekombināzes pa-

matīpašībām ir tās spēja apmainīt homoloģiskās virknes starp
vpDNS un dpDNS (4.19. att. c). Rekombinācijas starpprodukts, vis-

biežāk ir divas blakusorientētas DNS dubultspirāles ar pārkrusto-
tām virknēm (4.19. att. d). Tāpēc uzskata, ka pārkrustošanās laikā

endonukleāze sarauj DNS pavedienu arī recipientās DNS dubult-

spirālē. Atbrīvotais pavediens hibridizējas ar komplementāriem nuk-

leotīdiem donora DNS molekulā. Seko pārrāvumu liģēšana
(4.19. att. c), sazarojuma migrēšana (4.19. att. f) un pārkrustotu
DNS pavedienu veidošanās (4.19. att. g). Pirmais šādu pārkrustotu
DNS eksistenci prokariotiem pierādīja R. Holidejs (4.20. att.). Vē-
lāk šādas DNS struktūras atrada arī eikariotiem. Tāpēc homoloģis-
kās rekombinācijas starpproduktu ar pārkrustotām virknēm sauc

par Holideja krustu jeb Holideja savienojumu. Jāatzīmē, ka dažu

Holideja savienojuma veidošanās etapu molekulārais mehānisms vēl

nav izpētīts. Piemēram, nav izolēta un izpētīta donora DNS pave-

dienu šķeļošā endonukleāze. Nav izslēgts, ka dažādos organismos
atsevišķi krustmijas etapi ir atšķirīgi. Homoloģiskās rekombinācijas
mehānisms, izmantojot baktērijas mutantus ar defektu vispārējā

rekombinācijā, vislabāk ir izpētīts E. coli. Sādu pētījumu rezultātā

ir identificēti apmēram 10 E. coli gēni, kas kodē rekombinācijai ne-

pieciešamos proteīnus.
Eksperimentos ar bakteriofāga к un tā mutantu DNS ir atrasts,

ka vienpavediena pārrāvumu, pie kura var iniciēties homoloģiskā
rekombinācija, katalizē E. coli proteīns RecBCD. ATF klātbūtnē

RecBCD saistās ar dpDNS galu (4.21. att. a) un pārvietojas starp
komplementāriem DNS pavedieniem, atvijot DNS dubultspirāli kus-

tības virzienā un aizvijot to aiz sevis. Atvīšanas ātrums ir lielāks

(300 nt sec
-1 ) nekā aizvīšanas ātrums (200 nt sec

-1
), tāpēc RecBCD

atrašanās vietā veidojas divas vienpavediena DNS cilpas
(4.21. att. b). Ja vp DNS cilpā nukleotīdu secība ir 5' GCTGGTGG

3', kas nosaukta par chi saitu (angļu crossover hotspot instiga-
tion — krustmijas karsto punktu provocētājs), RecBCD funkcionē

kā endonukleāze, kas šķeļ fosfodiestersaiti 4—6 nukleotīdu attālumā

no chi saita uz 3' gala pusi. Pēc tam RecBCD pārvietojas tālāk un,

4.20. att. Plazmīdu rekombinācijas starpprodukts (zīmējums no mikro-

fotogrāfijas).
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4.21. att. E. coli RecBCD proteīna hipotētisks darbības

mehānisms.

sākot ar pārrāvuma vietu, izspiež no dubultspirāles vp DNS galu
(4.21. att. c). Atbrīvotais pavediens var iedarboties ar E. coli re-

kombināzi (recA gēna kodēto proteīnu) un ievadīt homoloģisku re-

kombināciju.
chi saitam līdzīga nukleotīdu secība, pie kuras DNS vienu pa-

vedienu šķej RecBCD, atrasta arī E. coli DNS. Radniecīgu nukleo-

tīdu secību ar vienādu funkciju sauc par konteksta secību jeb kon-

sensa sekvenci. Līdz šim ir identificēti vairāki E. coli chi kon-

sensi, piemēram, 5' ACTGGTGG 3', 5' GTTGGTGG 3' un 5'

GCTAGTGG 3. Baktērijas hromosomā tie atrodami ik pēc s—lo kb.

Pēdējos gados līdzīgi chi konsensi atrasti arī citiem prokariotiem

4.22. att. E. coli RecA proteīna (rekombināzes)

katalizētā virkņu apmaiņa divu DNS molekulu

komplementārā iecirknī.
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un eikariotiem. Tāpēc uzskata, ka RecBCD līdzīgi fermenti varētu

funkcionēt kā vispārīgās rekombinācijas stimulatori gan prokario-
tiem, gan eikariotiem.

E. coli rekombināze, RecA, ir nepieciešama visu veidu homolo-

ģiskajā rekombinācijā. Tās analogi ir atrasti arī eikarotu, tai skaitā

cilvēka, šūnās.

Rekombinācijā visbūtiskākā ir RecA spēja apmainīt homoloģis-
kās DNS virknes kā starp vienas DNS dubultspirāles homoloģiskiem
iecirkņiem, tā arī starp divām homoloģiskām DNS dubultspirālēm.
Lai tas varētu notikt, jābūt šādiem nosacījumiem: 1) vienai no

dpDNS molekulām jāsatur vpDNS iecirknis; 2) vpDNS iecirknim

jāatrodas otras dpDNS molekulas homoloģiskā saitā; 3) vienai no

DNS molekulām apmaiņas vietā jābūt brīvam galam. Ja ir šādi

nosacījumi, RecA komplekss ar vpDNS izraisa DNS dubultspirāles
lokālu denaturāciju homoloģijas iecirknī un stimulē vpDNS hibridi-

zāciju ar komplementāro DNS pavedienu. RecA saistīšanās ar

vpDNS ir polāra un prokariotiem notiek s'-3' virzienā, sākot ar

4.23. att. Krustmijas beigu etapu hipotētiska shēma (Holideja krusta

izomerizācija, šķelšana un liģēšana).
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vpDNS 5' galu (eikariotu rekombināze piesaistās 3-5 virzienā).
Pirmajā etapā, ko sauc par presinapsi, RecA piesaistās pie vpDNS
(4.22. att. a). Pēc tam kad vpDNS presinaptiskais komplekss orien-

tējies blakus homoloģiskajai dpDNS, veidojas sinapse, kurā RecA

katalizē lokālu dpDNS atvīšanu un vpDNS hibridizāciju ar komple-
mentāro dpDNS pavedienu vairākus simtus nukleotīdu garā iecirknī.

Komplekss, ko sauc par D-cilpu (angļu displacement —
aizvieto-

šana), satur 3 DNS pavedienus (4.22. att. b). Tā veidošanās iz-

raisa ATF hidrolīzi un D-cilpas sazarojuma ātru pagarināšanos jeb

migrāciju visā homoloģiskā DNS iecirkņa garumā. Arī sazarojuma
migrācija ir polāra un prokariotiem notiek s'-3' virzienā. Visā mig-
rācijas laikā notiek nepārtraukta ATF hidrolīze līdz ADF. Kā jau
minēts iepriekš (sk. 4.19. att. d, c), pirms sazarojuma migrācijas
acīmredzot notiek arī viena pavediena pārraušana DNS dubultspi-
rālē, pavedienu pārkrustošanās un galu liģēšana reakcijā, ko kata-

lizē polinukleotīdligāze.
Pēc sazarojuma migrācijas abas sasaistītās DNS dubultspirāles

satur divus pārkrustotus un divus nepārkrustotus pavedienus
(4.23. att. a). Tie atrodas DNS superspiralizētā struktūrā, kas pie-
ļauj pavedienu brīvu rotāciju. Var veidoties divas izomēras pave-
dienu formas. Izomerizācijas laikā pārmainās abu DNS pavedienu

pāru savstarpējais izvietojums —
divi pavedieni, kas bija pārkrus-

toti, kļūst par nepārkrustotiem, un otrādi (4.23. att.b).
Rekombinācijas nobeigumā Holideja savienojumi tiek pārrauti

pārkrustošanās vietā un atbrīvotie gali liģēti ar polinukleotīdligāzi.
Pārraušanu katalizē specifiska endonukleāze, kas pazīst DNS kon-

formāciju, bet ne nukleotīdu secību. Sādi fermenti atrasti gan pro-

kariotiem, gan eikariotiem. Ja saraušana notiek pirms pavedienu

izomerizācijas, abas sākotnējās dubultspirāles atdalās viena no ot-

ras gandrīz nepārmainītas; nelielas pārmaiņas var būt tikai vienā

pavedienā relatīvi īsā iecirknī (4.23. att. c). Ja pārkrustoto pave-

dienu saraušana notiek pēc izomerizācijas, katra no atbrīvotajām
dubultspirālēm satur abu sākotnējo dubultspirāļu iecirkņus
(4.23. att. d), respektīvi notiek reci-

proka krustmija. Ja sazarojuma mig-
rācijas rajonā organisms ir heterozi-

gotisks pēc dotā lokusa, šajā vietā

veidojas heterodupleksa DNS. DNS

reparācijas sistēmas proteīnu klāt-

būtnē viens no heterodupleksa pave-

dieniem var tikt koriģēts attiecībā

pret otru, izgriežot nekomplementāro
nukleotīdu secību un sintezējot kom-

plementāru. Sī procesa rezultātā no-

tiek nereciproka krustmija, kas feno-

tipiski izpaužas kā gēna konversija
(4.24. att.). Gēnu konversijas rezul-

tātā savstarpēji atšķirīgās rekombi-

nantu klases rodas nevienādā skaitā.
4.24. att. Gēnu konversijas

shēma.
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4.25. att. Sporu sadalījums pēc

krustmijas heterozigotiskas pe-

lējumsēnes askā.

Piemēram, heterozigotiskas pelējumsē-
nes askā 8 sporas sadalīsies nevis at-

tiecībā 4:4, bet 6: 2, t. i., 6+ :2~ vai

2+: 6~ (4.25. att.). Tātad gēnu konver-

sija atspoguļo nereciproku informācijas
pārnešanu no viena dupleksa uz otru.

Reparācija DNS heterodupleksajā
iecirknī var arī nenotikt. Tad katrs no

DNS pavedieniem heterodupleksā ra-

jonā satur atšķirīgu ģenētisko informā-

ciju. Šādai sporai daloties, rodas divas

atšķirīgas meitsporas. Ja askā ir viens

neidentisks meitsporu pāris, segregāciju apzīmē par 5:3 segregā-

ciju, bet, ja ir divi neidentiski meitsporu pāri, —

par 4:4 (abe-
rantu) segregāciju. Citiem vārdiem, ja notikusi 5:3 segregācija,
heterodupleksā DNS ir tikai vienā hromatīdā, bet, ja 4:4, —

tā ir

abās hromatīdās (4.25. att.).
Jāievēro, ka gēnu konversija var notikt tikai relatīvi īsā DNS

iecirknī (parasti viena gēna robežās), jo heteroloģija DNS rajonā,
kas pārsniedz apmēram 500 bp, bloķē Holideja savienojuma migrā-
ciju. Ārpus krustmijas iecirkņa iezīmētājgēni segregējas reciproki,
t. i., 4 : 4.

4.26. att. Gēnu konversijas hipotētisks modelis (div-
pavedienu pārrāvums recipientā DNS, kam seko

DNS reparācija).
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Aprakstītais homoloģiskās krustmijas mehānisms nav vienīgais
iespējamais. Pētījumi ar rauga mutantiem, kuros ievadīts rekom-

binantā plazmīdā klonēts normāls rauga gēns, liecina, ka homolo-

ģisko rekombināciju pat vairāk tūkstošus reižu stimulē abu DNS

pavedienu saraušana donora gēnā. Nav izslēgts, ka arī mejotiskās
rekombinācijas starpprodukts var būt donora DNS ar pārrāvumu
vai spraugu abos DNS pavedienos. Rekombinācijas procesu iz-

skaidro hipotētisks molekulārais modelis ar diviem Holideja savie-

nojumiem. Rekombinācija sākas ar divpavedienu pārrāvumu (to
katalizē endonukleāze) vienā no hromatīdām (4.26. att. a). Pārrā-

vumu paplašina s'-3' eksonukleāze. Veidojas sprauga ar 3' vienpave-
diena galiem (4.26. att. b). Viens no brīvajiem 3' galiem hibridizē-

jas ar donora dupleksa homoloģisku iecirkni, veidojot aizvietošanas

cilpu (4.26. att. c). Tā, sākot ar 3' galu, pagarinās DNS reparatī-
vajā sintēzē (4.26. att. d). Ja cilpa satur tādu nukleotīdu secību,

kas komplementāra spraugas otrās puses DNS pavediena 3' galam,
homoloģiskie iecirkņi konjugē un jaunveidotā hibrīda 3' gals fun-

kcionē kā iniciators otras DNS virknes reparatīvajai sintēzei uz iz-

spiestā pavediena (4.26. att. c). Līdz ar to sprauga tiek reparēta
divos vienpavediena DNS reparācijas sintēzes etapos. Sekojošā sa-

zarojuma migrācijā un liģēšanā veidojas divi Holideja savienojumi.
To šķelšana vienādos (pārkrustotos vai nepārkrustotos) pavedienos
dod divus iespējamos rekombinantus bez krustmijas (4.26. att. f),
bet šķelšana atšķirīgos pavedienos (pārkrustotā un nepārkrustotā) —

divus iespējamos rekombinantus, kuros notikusi krustmija
(4.26. att. g).

Divpavedienu pārrāvumi veicina ari homoloģisku rekombināciju
eikariotu šūnu kultūrās starp eksogēnu DNS un šūnu DNS vai arī

starp divām eksogēnām DNS molekulām. Tas nozīmē, ka fermenti,
kas nepieciešami homoloģiskai rekombinācijai, ir normāli šūnu kom-

ponenti. Starp tiem ir endonukleāzes, eksonukleāzes, helikāzes, DNS

reparācijas fermenti, rekombināzes un, iespējams, vēl citi, neidenti-

ficēti proteīni. Homoloģiskā rekombinācijā aktīvas ir lineāras, bet

ne cikliskas DNS molekulas. Acīmredzot fragmentēšanās rezultātā

veidojas rekombinācijai piemērots substrāts, piemēram, DNS mole-

kulas gali. Jo lielāks DNS fragmentu galu skaits, jo lielāka ir var-

būtība rekombinācijai nepieciešamo vienpavediena DNS galu vei-

došanai eksonukleāžu un helikāžu darbības rezultātā. Vienlaicīgi ar

homoloģisku rekombināciju šūnu kultūrā notiek arī nehomoloģiskā
(nelikumīga) rekombinācija. Jādomā, ka nehomoloģiskā rekombinā-

cijā notiek tieša šūnā ievadīto DNS fragmentu liģēšanā. Ir pierā-
dīts, ka nehomoloģiskā rekombinācijā nenotiek DNS dubultspirāles
galu noārdīšana. Var uzskatīt, ka DNS molekulas ar neatvītiem ga-
liem šūnā rekombinējas galvenokārt nehomoloģiski, bet DNS mole-

kulas ar atvītiem galiem tiek iesaistītas galvenokārt homoloģiskajā
rekombinācijā. Eksogēna DNS šūnā var iekļūt tikai pēc šūnu kul-

tūras speciālas apstrādes, kā arī injicējot eksogēnu DNS šūnas ci-

toplazmā vai kodolā caur mikrokapilāru. Sāda veida mākslīgu DNS

ievadīšanu šūnā sauc par transfeксi j v. Transfekcētā DNS
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4.27. att. Homoloģiska un nehomoloģiskā rekom-

binācija ar eksogēnu DNS.

saglabā dubultspirāles struktūru. Šāda DNS ir substrāts nehomolo-

ģiskai rekombinācijai (4.27. att., bulta labajā pusē). Lielākā trans-

fekcētās DNS daļa degradējas (4.27. att., vertikālās bultas). Pir-

mais degradācijas starpprodukts ir DNS dubultspirāle ar atvītiem

galiem. Tā var kalpot kā substrāts homoloģiskai rekombinācijai
(4.27. att., bulta kreisajā pusē). Daļa no tās var renaturēties un

rekombinēties nehomologiski (4.27. att., abos virzienos vērsta bulta),
bet vairums noārdās līdz nukleotīdiem (4.27. att., vertikālā treknā

bulta). Kopējais visu augšminēto procesu gala rezultāts ir DNS

brīvu galu skaita samazināšana. Tātad rekombinējas tikai neliela

daļa no šūnā iekļuvušās DNS. Vairāk nekā 99% no tās noārdās līdz

nukleotīdiem. Acīmredzot eikariotu šūnu nukleāžu un rekombināci-

jas proteīnu normālā bioloģiskā funkcija ir šūnas DNS divpave-
dienu pārrāvumu reparācija un eksogēnas DNS noārdīšana.

Pētījumi par eikariotu šūnās transfekcētas DNS rekombināciju
liecina, ka principā ir iespējams koriģēt gēnu mutācijas, šūnā ieva-

dot eksogēnu, normālu gēnu saturošu DNS. Tas paver iespēju iz-

strādāt metodes iedzimto slimību ārstēšanai, ja ir identificēts sli-

mību izraisošais defektīvais gēns. Sādu ārstēšanas metodi sauc par

gēnu terapiju.

4.9. JAUNU GĒNU VEIDOŠANĀS

MUGURKAULNIEKU SOMATISKAJĀS ŠŪNĀS

Mugurkaulnieki satur specializētas šūnas, kuru diferenciācijas
laikā notiek hromosomālās DNS iekšmolekulāra rekombinācija. Tās

rezultātā veidojas jauni gēni, kādi šūnās pirms to diferenciācijas
nav atrasti. Jaunveidotie gēni kodē proteīnus, kuri pazīst un pie-
saistās ar nekovalentām saitēm pie organismā iekļuvušiem mikroor-

ganismiem (baktērijām un vīrusiem), svešām šūnām un moleku-

lām, kā arī pie paša organisma pārmainītām, piemēram, vēža, šū-

nām. Šie proteīni ir saistīti ar plazmas membrānu un atrodas uz

specializēto šūnu, T un В limfocītu, ārējās virsmas, vai arī tie no

diferencētiem par plazmas šūnām В limfocītiem izdalās asinsrites
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sistēmā. Šie proteīni aizsargā organismu no infekciju ierosinātājiem,
svešiem audiem un molekulām. Organismam svešo daļiņu un mole-

kulu kopumu sauc par antigēniem. Savukārt asinsritē izdalītos aiz-

sargproteīnus sauc par antivielām jeb imūnglobulīniem (Ig), ar В

limfocītu plazmas membrānu saistītos imūnglobulīnus — par vir-

smas imūnglobulīniem (slg; angļu surface — virsma), bet ar T

limfocītu plazmas membrānu saistītos aizsargproteīnus — par T

šūnu receptoriem (TCR; angļu T-cell receptor — T-šūnu uztvērējs).
Limfocīti un antivielas ir daļa no organisma aizsargsistēmas, ko

sauc par imūnsistēmu.

Mugurkaulnieku imūnsistēma sastāv no limfoīdiem

orgāniem — kaulu smadzenēm, aizkrūts dziedzera, liesas un limf-

mezgliem, no organismā brīvi cirkulējošām atsevišķām šūnām —

limfocītiem un makrofāgiem un no asinsritē cirkulējošām antivie-

lām. Limfocīti un makrofāgi veidojas no kopējas cilmšūnas. Cilm-
šūna vispirms diferencējas par limfoidālo vai hemopoiētisko pus-

cilmšūnu. Noteiktā mikrovidē vai orgānā limfoidālā puscilmšūna
diferencējas par В vai T limfocītiem, bet hemopoiētiska šūna —

par

makrofāgiem un citām asins šūnām. В limfocīti diferencējas kaula

smadzenēs, limfmezglos un liesā. To diferenciācijas pēdējā posmā
veidojas plazmas šūna, kas izdala imūnglobulīnus. T limfocīti vis-
pirms diferencējas aizkrūts dziedzerī, bet pēc tam perifērajos lim-

foīdajos orgānos. Makrofāgi diferencējas kaula smadzenēs. Visas
minētās šūnas ir asinīs.

T un В limfocītu diferenciācijas pirmie posmi notiek bez anti-

gēna līdzdalības. To rezultātā veidojas T limfocīti, kas satur TCR

(TCR+ T limfocīti), un В limfocīti, kas satur slg (slg+ В limfocīti).
Sādi limfocīti var piesaistīt tādu antigēnu, kura molekulā ir TCR
vai slg antigēna saistīšanas centriem komplementārs iecirknis. Sis
iecirknis ir relatīvi īss un parasti satur 10—20 monomēru (amino-
skābju, cukuru) atlikumus. Antigēna iecirkni, kas saistās ar TCR

vai slg, sauc par antigēna determinanti jeb epitopu. Jebkurš makro-
molekulārs antigēns var saturēt daudzas determinantes. Proteīnu

dabas determinantes antigēnā parasti ir atšķirīgas. Polisaharīdu

dabas determinantes antigēnā bieži ir vienādas, jo vairums polisa-
harīdu ir uzbūvēti no atkārtotiem monomēru elementiem. Antigē-
nus, kuru determinantes ir vienādas un atkārtotas, sauc par poliva-
lentiem antigēniem.

Antigēnu skaits praktiski ir neierobežots. Tāpēc neierobežotam

jābūt arī specifisku T un В limfocītu skaitam. Limfocīta specifis-
kumu attiecībā pret antigēna determinanti nosaka TCR vai slg mo-

lekulas uzbūve. Abu veidu antigēna receptori ir proteīni, un to uz-

būves dažādības pamatā ir atšķirīga, ģenētiski determinēta amino-

skābju secība. Tātad jebkurš individuāls TCR+ T limfocīts vai slg+
B limfocīts var atšķirties no citiem limfocītiem ar TCR vai slg ko-

dējošiem gēniem.
Antigēna determinantes piesaistīšana komplementāram slg vai

TCR izraisa šī limfocīta aktivēšanu, kas izpaužas tā proliferācijā.
No viena limfocīta, tam daloties, veidojas daudzi identiski limfocīti,
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respektīvi aktivētā limfocīta klons. Klona veidošanos no aktivēta
limfocīta sauc par klonālo selekciju. Antigēna saistīšanas mehā-

nisms pie В un T limfocītiem ir atšķirīgs. В limfocīta slg var tieši

saistīties pie komplementārās antigēna determinantes. TCR var pie-
saistīt tikai atsevišķu, nesaistītu ar citām, antigēna determinanti, un

tikai tādā gadījumā, ja tā atrodas uz palīgšūnas virsmas kopā ar

citu palīgšūnas membrānas molekulu — galvenā auda savienojamī-
bas kompleksa (MHC; angļu major histocompability complex) I vai

II klases molekulu. So T limfocītu īpašību sauc par ierobežošanu ar

MHC. Palīgšūnu, kas uz savas virsmas eksponē antigēna frag-
mentu kopā ar MHC molekulu, sauc par antigēna piestādītājšūnu.
MHC molekulas ir glikoproteīni, kuru uzbūve katram vienas sugas

indivīdam ir atšķirīga no jebkura cita šīs sugas indivīda MHC mo-

lekulām (izņemot monozigotiskos dvīņus). MHC molekulas ir anti-

gēni, jo nosaka audu atgrūšanu pēc to pārstādīšanas citā tās pašas
sugas organismā. MHC I klases antigēni atrodas uz daudzu šūnu

virsmas. MHC II klases antigēni atrodas tikai uz specializētu šūnu

(makrofāgu, В limfocītu, Langerhansa un dendrītisko šūnu) vir-

smas. TCR+ T limfocīti, kas kopā ar antigēna un MHC I klases

molekulu kompleksu piesaista arī piestādītājšūnu, ir citotoksiski un

nonāvē kontaktējošo šūnu, ja tā nav makrofāgs. Sādu T limfocītu

subpopulāciju sauc par citotoksiskiem T limfocītiem Te. To biolo-

ģiskā pamatfunkcija ir vīrusinficētu, organismam svešu šūnu, tajā
skaitā paša organisma pārmainītu, piemēram, vēža šūnu nonāvē-

šana. TCR+ T limfocīti, kas kopā ar antigēna un MHC II klases

molekulu kompleksu ir piesaistījuši piestādītājšūnu, aktivizējas un

izdala dažādus proteīnus. Izdalītie proteīni aktivizē citas blakus-

esošās imūnsistēmas šūnas, to skaitā В limfocītus. Proteīnus, kas

veicina citu šūnu augšanu, proliferāciju vai diferenciāciju, atbilstoši

izraisītājam efektam sauc par augšanas, stimulētājiem vai diferen-

ciācijas faktoriem
— kopēji par citokīniem. Limfocītu izdalītos cito-

kīnus sauc arī par limfokīniem vai, ja tie ietekmē citu limfocītu aug-

šanu, par interleikīniem. T limfocītu subpopulāciju, kas pēc anti-

gēna piesaistīšanas izdala limfokīnus, sauc par T palīgšūnām Тн

(angļu helper — palīgs). To bioloģiskā pamatfunkcija ir citu orga-

nisma imūnsistēmas šūnu aktivizēšana.

Par antigēna piestādītājšūnu Te un Тн limfocītiem parasti kalpo

makrofāgs (4.28. att. A,B). Tas fagocitē (la, lb) un fragmentē an-

tigēnu (2a, 2b). Antigēna fragmentus saista un pārnes uz plazmas
membrānas ārējo virsmu MHC I klases (3a) vai MHC II klases

(ЗЬ) molekula. Pie antigēna fragmenta kompleksa, kas eksponēts uz

makrofāga virsmas, ar MHC molekulu piesaistās Te vai Тн limfocīts

(4a, 4b). Limfocīta piesaistīšana aktivizē makrofāgu. Aktivētais

makrofāgs izdala interleikīnu 1 (sa, sb), kas savukārt aktive T

limfocītu un izraisa tā proliferāciju. Veidojas T limfocītu klons (6a,

6b). Jebkurš no klona limfocītiem var piesaistīt atbilstošu antigēna

piestādītājšūnu un pašstimulēties ar izdalītiem limfokīniem (7a, 7b).

Vienlaicīgi notiek T limfocīta diferenciācija, kamēr izveidojas pil-

nīgi diferencēti, nobrieduši T limfocīti (Ba, 8b). Nobriedušie MHC



177

4.28. att. Limfocītu aktivācijas shēma.
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I klases molekulu specifiskie Te limfocīti saistās ar vīrusinficētu

šūnu (9) un nonāvē to (10). Daži no Te limfocītiem paliek asins-

ritē kā atmiņas šūnas (11). Tās pēc atkārtotas antigēna piestādī-
tājšūnas parādīšanās organismā ātri mobilizējas un veido klonu.

Tāpēc, ja organismu atkārtoti stimulē ar antigēnu, imūnā atbilde
ir ātrāka un intensīvāka.

В limfocīta slg pazīst un piesaista nepārveidotu (nefragmentētu)
antigēnu (4.28. att. C). Parasti šāda piesaistīšana nav pietiekoša В

limfocīta aktivēšanai (izņēmums ir polivalentie antigēni). Vairumā

gadījumu, lai notiktu slg+ В limfocītu proliferācija un diferenciā-

cija par plazmas šūnu, tos aktivizē Тн limfocīta izdalītie limfokīni.

Vispirms notiek slg+ В limfocītam piesaistītā molekulārā antigēna
(4c) endocinoze (12). Endocitētais antigēns fragmentējas (13) un

kopā ar MHC II klases molekulu eksponējas uz В limfocīta virsmas

(14). Antigēna fragmenta kompleksam ar MHC II klases molekulu

piesaistās atbilstošs nobriedis Тн limfocīts (15) un izdala limfo-

kīnus. To ietekmē В limfocīts proliferē un diferencējas (16). Veido-

jas vienādu В limfocītu klons. Tā atsevišķas šūnas turpina dalīties

tik ilgi, kamēr tās stimulē piesaistītie Тн limfocīti (17). Sajā laikā

notiek В limfocīta diferencēšanās par plazmas šūnu (18), kas iz-

dala ierosinātājai antigēna determinantei specifiskus imūnglobu-
līnus. Tie saistās ar brīviem antigēniem un iezīmē tos vai nu izva-

dīšanai no organisma, vai noārdīšanai (19).
Visas aplūkotās imūnsistēmas šūnu virsmas molekulas ir ģenē-

tiski radniecīgi proteīni vai glikoproteīni, kas sastāv no vairākām

polipeptīdu virknēm. Tāpēc tās apvieno vienā imūnglobulīnu saimē.

Imūnglobulīnu saimes molekulu īpašības un veidošanās
vislabāk izpētītas pelēm. Tipiska imūnglobulīna molekula sastāv no

4 polipeptīdu virknēm — divām identiskām vieglajām (L; angļu
light — viegls) un divām identiskām smagajām (H; angļu heavy —

smags) virknēm. Virknes savstarpēji saista disulfīda saites. Ir divu

veidu vieglās virknes, к un X, bet vienā un tajā pašā Ig molekulā
tās ir identiskas vai nu divas x, vai arī divas l. Visu mugurkaul-
nieku limfocītos ir 5 smago virkņu klases jeb izotipi: p, 6\ 7, c un

a. Peļu В limfocītos ir vairākas 7 virkņu apakšklases — 71, v2a,
72b un 7З. Atsevišķā antivielas molekulā ir divas vienas un tās pa-
šas klases (vai apakšklases) smagās virknes. Smagā virkne nosaka

plazmas šūnas sekretēto imūnglobulīna veidu — IgM, IgD, IgG,

IgE un IgA. Piemēram, zīmējumā (4.29. att.) parādītā peļu imūn-

globulīna molekula (IgGl) sastāv no divām 7I smagajām virknēm

un divām vienādām (x vai A,) vieglajām virknēm. Antivielas mole-

kula sastāv no atsevišķiem domēniem. Vienas vieglās virknes N gals
kopā ar vienas smagās virknes N galu apmēram 110 aminoskābju
atlikumu garumā veido antigēna saistīšanas centru. Tajā amino-

skābju secība dažādām antivielām ir atšķirīga. Tāpēc šo molekulas

daļu sauc par variablo iecirkni (V) un apzīmē ar atbilstošās vir-

knes indeksu (Vl vai Vh). Pārējā polipeptīdu virkņu daļa dažādām
antivielu molekulām ir līdzīga. Tāpēc to sauc par molekulas kon-

stanto daļu (C) un apzīmē vieglajai virknei ar Cl, bet smagajai
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4.29. att. Imūnglobulīnusaimes molekulu uzbūves shēma.

virknei — ar СнТ. Smagā virkne bez tam satur vairākus citus fun-

kcionāli atšķirīgus domēnus (zīmējumā Сн2 un СнЗ).
T šūnu receptors (TCR) sastāv no divām atšķirīgām polipeptīdu

virknēm, vai nu a. un 6, vai у un 6. Abas virknes sasaista disulfīda

saite. Abu polipeptīdu virkņu N gali veido TCR variablo domēnu

(Va un VB), kas, piedaloties MHC molekulai, funkcionē kā anti-

gēna receptors. Vairāk nekā 99% peļu T limfocītu TCR satur а un

В virknes. T limfocītus, kuru TCR sastāv no у un б virknēm, parasti
atrod starp epitēlijšūnām, kur tie funkcionē kā citotoksiskas šūnas.

Audu savienojamības kompleksa (MHC) proteīni ir polimorfiski,
un to gēni atrodas vienā, MHC lokusā. Pelēm šis lokuss atrodas

17. hromosomā un aizņem apmēram 4000 kb. Tajā ir 33 MHC I kla-

ses gēni un septiņi MHC II klases gēni. MHC I klases molekulas

sastāv no divām polipeptīdu virknēm. Tikai vienu no tām, а virkni,
kodē MHC lokusa gēns. Otra, vieglā, virkne ir 62-mikroglobulīns. To

kodē 2. hromosomas gēns. Dažādas virknes atšķiras molekulas N

galā, kur ir divi domēni, ai un a2. Tuvāk plazmas membrānai ir mo-

lekulas konstantā daļa аз, kas ir līdzīga imūnglobulīnu konstanta-

jiem domēniem. 62-mikroglobulīns nav saistīts ar plazmas mem-

brānu, un pie а virknes tas piesaistās nekovalenti. MHC II klases

molekulas sastāv no divām polipeptīdu virknēm а un 6. Katru no

tām kodē atsevišķs MHC lokusa gēns. Dažādu MHC II klases mo-

lekulu aminoskābju secība atšķiras to N gala domēnos, щ un Bi-

Tuvāk plazmas membrānai ir konstantie domēni 02 un 82.B2.
Imūnglobulīnu un T šūnu receptoru gēnu veidošanās un ekspre-

sija. T un В limfocīti var veidot receptorus, kas pazīst un saista jeb-

kuru, arī mākslīgu antigēnu un tā determinanti. Tā kā katru
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receptora polipeptīdu kodē atsevišķs gēns, Ig un TCR gēnu skaitam

šūnas genomā jābūt ļoti lielam, praktiski neierobežotam. Tas nav

iespējams, jo faktiskais gēnu skaits dzīvnieka šūnā nepārsniedz
100 000. Arī eksperimentāli ne dzimumšūnās, ne arī vairumā soma-

tisko šūnu Ig un TCR veidojošo polipeptīdu kodējošie gēni nav at-

rasti. Tie ir atrasti tikai limfocītos noteiktā to diferenciācijas sta-

dijā. Katrs individuāls limfocīts var sintezēt imūnglobulīnus vai

TCR tikai pret vienu noteiktu antigēna determinanti, un katrā lim-

focītā tā gēna daļa, kas kodē Ig vai TCR variablo domēnu, ir at-

šķirīga no variablā domēna citos limfocītos. Tātad organisma spēju
veidot dažādām antigēna determinantēm komplementāras moleku-

las nosaka limfocītu skaits. Piemēram, pelei ir ЗХI08 limfocīti. No

tiem apmēram
2/3 ir T limfocīti un Уз —

В limfocīti. Pēc antigēna

iekļūšanas organismā tā determinante saistās tikai ar tāda limfocīta

receptoru, kura saistīšanās centrs ir komplementārs antigēna mo-

lekulas daļai. Pēc tam notiek šī limfocīta klonāla selekcija, В lim-

focīta diferenciācija par plazmas šūnu un specifiskas antivielas iz-

dalīšanās no tās.

Pastāv vairākas hipotēzes par imūnglobulīnu un TCR gēnu vei-

došanos limfocītā. Saskaņā ar vienu no tām Ig un TCR variablos

(V) iecirkņus kodē daudzi atsevišķi gēni, bet konstantos iecirkņus
(C) —

viens gēns. Limfocīta diferenciācijas laikā viens no V gē-
niem rekombinējas ar С gēnu un veido unikālu polipeptīdu kodējošu

gēnu. Otras hipotēzes pamatā ir pieņēmums, ka Ig un TCR polipep-
tīdus kodējošo gēnu variablos iecirkņos limfocīta diferenciācijas laikā

stipri palielinās mutāciju daudzums, kas nosaka Ig un TCR gēnu
variablo iecirkņu atšķirību katrā limfocītā. Pārbaudot šīs hipotēzes
eksperimentāli, konstatēja, ka pareizas ir abas. Vispirms tika pētīta
peļu imūnglobulīnu gēnu veidošanās. Ig kodējošo gēnu nukleotīdu

secības tika salīdzinātas antivielas producējošās peļu plazmas šū-

nās, šo šūnu priekšteču diferenciācijas starpformās un embrionālās
šūnās un konstatēja, ka Ig vieglo virkni kodē trīs DNS iecirkņi:
konstanto daļu С gēns, Vl daļas С galu —

/ gēns un Vl daļas N

galu —
V gēns. Ig smago virkni kodē četri DNS iecirkņi: konstanto

daļu С gēns, Vh С galu — divi gēni / un D un Vh N galu — V

gēns. V, D un / gēni ir vairāki, un tie atrodas atsevišķos lokusos

(4.30. att., a). Katras Ig virknes veidošanai nepieciešamie gēnu lo-

kusi ir atsevišķās hromosomās. Piemēram, vieglo я virkņu veido-

šanai nepieciešamie lokusi pelēm ir 6. hromosomā, vieglo X virkņu
veidošanai — 16. hromosomā, smago virkņu veidošanai — 12. hro-

mosomā. Visi smago virkņu izotipu gēni ir lokalizēti vienā, apmē-
ram 200 kb garā DNS iecirknī. Dzimumšūnās un kaulu smadzeņu
šūnās V, D un / gēnu lokusi ir atdalīti ar DNS iestarpinājumiem,
kuru garums var pārsniegt vairākus desmitus kb. Limfoidālo pus-
cilmšūnu diferenciācijas laikā par В limfocītiem notiek intrageno-
miska DNS rekombinācija, kuras rezultātā izšķeļas DNS iecirkņi
starp V un / lokusiem, ja veidojas vieglo virkņu gēni, un starp D

un /, pēc tam starp V un DJ, ja veidojas Ig smago virkņu gēni.
Veidojoties vieglās virknes gēnam, viens no daudziem V gēniem



181

4.30. att. Imūnglobulīna gēna veidošanās un ekspresijas
shēma.

apvienojas ar vienu no / (4.30. att. b). Veidojoties smagās virknes

gēnam, viens no daudziem V apvienojas ar vienu no J, pēc tam DJ

ar vienu no V (4.30. att. c). Atsevišķo V, J un D liģēšanas vietas

nav precīzi fiksētas, tāpēc gēnu apvienošanās laikā var veidoties

ļoti daudzi varianti ar atšķirīgu nukleotīdu secību. С gēns vienmēr

ir lokalizēts netālu no / gēna un ietilpst kopējā transkriptonā. Lim-

focīta diferenciācijas laikā vispirms veidojas Ig smagās virknes

gēns. Tajā tūlīt aiz / ir Ср., kas transkribējas kā pirmais no izoti-

piem. No transkribētās hnRNS tās procesēšanās laikā izskaldās

starp kodējošiem iecirkņiem atlikušie nukleotīdi un veidojas Ig sma-

gās virknes p, izotipa mRNS (4.30. att. d). Ribosomās tā translējas
par polipeptīdu (4.30. att. c). Polipeptīds procesējas Goldži
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kompleksā un izdalās šūnas citoplazmā. Limfocītu, kas citoplazmā
satur Ig smagās virknes p izotipu, sauc par pre-B limfocītu. Tikai

pēc tam ekspresējas Ig vieglās virknes (vai nu x, vai k) (4.30. att. f),
apvienojas ar smagās virknes p izotipu (4.30. att. g). Veidojas Ig,
kas pārvietojas uz plazmas membrānu. Limfocīts kļūst par В lim-

focītu.

Peles genomā ir 90—300 Vx, 4/x, 2VK, Ш, 100—200VH, 12£>H

un 4/h gēni. Veidojoties Ig smagajai virknei, tās dažādu variantu

skaits ar 200Vh, 12Z)
h un 4/H gēniem ir 9600. Variantu skaits ar

300Vx un 4Jk gēniem ir 1200. Pēc smago un vieglo virkņu apvieno-
šanās kopējais Ig variantu skaits ir lielāks nekā 10 miljoni. Fak-

tiski tas ir vēl lielāks, jo variantu daudzumu palielina neprecizitātes
liģēšanā un DNS pārkārtošanās laikā novērotais pastiprinātais so-

matisko mutāciju daudzums. Viens no mutāciju izraisītājiem iemes-

liem acīmredzot ir limfocītos atrodamā terminālā dezoksinukleotidil-

transferāze, kas pirms liģēšanas atsevišķiem V, J un D fragmentiem
var pievienot papildu nukleotīdus.

Ja organismā esošā antigēna daudzums ir pietiekoši liels, В lim-

focīts diferencējas par plazmas šūnu, kas sekretē imūnglobulīnus
(antivielas). Ir noskaidrots, ka abu veidu Ig — slg un Ig — kodē

viens un tas pats smagās virknes gēns, bet atšķirīgas ir Ig un slg
mRNS. Ig mRNS ir īsāka nekā slg mRNS un 3' galā nesatur divus

eksonus Mi un M 2,kas kodē hidrofobu polipeptīdu. Hidrofobais poli-
peptīds Ig transporta laikā aiztur to plazmas membrānā. Abu veidu

mRNS rodas primārā transkripta procesēšanas laikā. Ig smagās
virknes primārais transkripts satur divus poliadenilēšanas saitus

(PA), kā arī splaisa donora un akceptora saitus (S) (4.31. att.).
Transkripta procesēšanas laikā var notikt vairākas konkurējošas

reakcijas: poliadenilēšana pirmajā vai otrajā poliadenilēšanas saitā

un splaisings. В limfocītā notiek splaisings un veidojas p mRNS,
kas 3' galā satur eksonus Mi un M 2. Ribosomās tā translējas par

sIG smago virkni. Plazmas šūnās splaisings nenotiek, primārais Ig

4.31. att. Virsmas un sekretējamo imūnglobulīnu mRNS veidošanās
shēma.



4.32. att. Imūnglobulīnu izotipu pārslēgšanas shēma.

smagās virknes gēna transkripts poliadenilējas pirmajā PA saitā

un veidojas sekretējama Ig (pSec) mRNS. Ribosomās tā translējas
par Ig smago virkni.

В limfocīta diferencēšanas laikā par plazmas šūnu aktivējas arī

Cp blakus esošais Cb gēns, kas kodē IgD. IgD ir imūnglobulīns,
kas atrodas tikai uz limfocīta virsmas kā slgD un nekad neizdalās.

Tā bioloģiskā funkcija viennozīmīgi nav izpētīta. Uzskata, ka slgD
ir nepieciešams В limfocīta pārvēršanai par plazmas šūnu. Ja

slgM+ limfocītu ar antigēnu stimulē atkārtoti, notiek imūnglobu-
līna smagās virknes gēna pārslēgšana uz vienu no Cy izotipiem
(4.32. att.). Pārslēgšana ir atkarīga no antigēna ķīmiskās dabas,

palīgšūnu populācijas sastāva un В limfocīta atrašanās vietas or-

ganismā. Parasti tā notiek liesā, kur plazmas šūna sekretē vienu

no IgG izotipiem. Izotipa pārslēgšanas laikā notiek rekombinācija,
kuras rezultātā deletējas Cp unC6un aktivējas viens no Cy gē-
niem. Sajā laikā novēro arī papildu mutācijas gēna variablā iecir-

knī, kuru rezultātā IgG ar antigēnu saistās daudz ciešāk nekā ar

IgM. Citiem vārdiem, sekundārās imūnās stimulēšanas laikā pieaug
antivielu tieksme pret antigēnu. Citā mikrovidē С izotips var pār-
slēgties nevis uz Cy, bet uz Ca. Tad plazmas šūna sekretē IgA, kas
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ir galvenā antiviela pienā, siekalās un uz gļotādām. Savukārt, ja izo-

tips pārslēdzas uz C
c, notiek IgE sintēze. IgE ir antiviela, kas sais-

tās ar noteiktiem audiem. Pēc reakcijas ar atbilstošu antigēnu audos

rodas lokāla iekaisuma reakcija, kas IgE pastiprinātas veidošanās

gadījumā izraisa alerģiju.
T limfocītu receptoru (TCR) gēni, līdzīgi kā imūnglobulīnu gēni,

arī veidojas DNS iekšmolekulārā rekombinācijā. Piemēram, pelēm
TCR p lokuss ir 6. hromosomā 700—800 kb garā DNS iecirknī.

Tajā ir divi funkcionāli līdzvērtīgi gēna konstantās daļas (C) iecir-

kņi. Katra С iecirkņa pretstraumes secībā ir viens D elements, seši

/ elementi un 20—30 V elementi. TCR у lokuss ir 13. hromosomā un

satur trīs Ну—Су elementus. Pirms katra no tiem ir apmēram sep-

tiņi V segmenti. D segmentus у lokuss nesatur. TCR a un б lokusi

ir 14. hromosomā un atšķiras no citiem TCR gēnu lokusiem ar to,

ka daudzi TCR 6 kodējošie segmenti ir izvietoti starp а gēnu veido-

jošiem V un J segmentiem. TCR а gēna veidošanai ir 75—100 V

segmenti un vairāk nekā 50 / segmenti. TCR б gēna veidošanai ir

apmēram 10 V segmenti un pa diviem D un J segmentiem. Visu

TCR polipeptīdu gēni veidojas līdzīgi imūnglobulīnu gēniem, lim-

foidālās puscilmšūnas diferenciācijas laikā apvienojot pa vienam no

V—/— С vai V—D—/— С fragmentiem.
Citotoksisko T limfocītu (Te) un T palīglimfocītu (Тн) TCR sa-

stāv no vienas а un vienas В polipeptīdu virknes. Tikai nelielas,

apmēram 1% T limfocītu populācijas TCR sastāv no 7 un б poli-
peptīdu virknēm. So T limfocītu bioloģiskā funkcija vēl nav izpētīta.
Ir atklāti arī vēl citi T šūnu veidi, piemēram, supresorie T limfocīti

(Ts). Tie regulē Te un Тн limfocītu aktivitāti. Dažādu T limfocītu

subpopulāciju kopums veido organisma celulārās imunitātes sis-

tēmu. Savukārt asinsritē cirkulējošās antivielas pārstāv organisma
humorālās imunitātes sistēmu.

Vislabāk izpētīta peļu imūnsistēma. Pētījumi par cilvēka imūn-

sistēmu liecina, ka pamatā tā ir līdzīga peļu imūnsistēmai. Piemē-

ram, līdzīga ir audu savienojamības kompleksa (MHC) lokusa un

T šūnu receptora а un В virkņu lokusa organizācija, līdzīgi ir arī

imūnglobulīnu gēni. Atšķirībā no peļu Ig, kuru vairums (apmēram
95%) satur x vieglās virknes, cilvēka Ig satur (apmēram 40%) к

vieglās virknes. Ig gēnu variantu veidošanas mehānisms dažādām

sugām var būt atšķirīgs. Piemēram, vistām vairāk nekā 95% no

Ig satur к vieglās virknes. Tās veidojas, rekombinējoties vienīgajam
funkcionālajam Vk segmentam ar vienīgo Jk

—Ck iecirkni. Anti-

vielu dažādība vistām tomēr neatšķiras no citiem mugurkaulnie-
kiem. Acīmredzot dažām sugām Ig varianti rodas galvenokārt pa-

stiprinātu somatisko mutāciju rezultātā Ig gēna variablajā iecirknī.
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5. CITOPLAZMATISKĀ IEDZIMTĪBA

Lai gan kodolam neapšaubāmi ir galvenā loma iedzimtās infor-

mācijas nodošanā, tomēr vairākas eikariotu organisma pazīmes no-

saka gēni, kas atrodas ārpus kodola. ledzimtību, ko nosaka cito-

plazmā lokalizētie gēni, sauc par citoplazmatisko iedzimtību.

5.1. PLASTĪDU GĒNI

1908. gadā К. Korenss, pētot naktsskaistules raiblapainlbas
iedzimšanu, un E. Baurs, pētot pelargonijas un lauvmutītes raibla-

painību, savstarpēji neatkarīgi konstatēja, ka lapu baltie plankumi
neiedzimst pēc Mendeļa likumiem. Ja mātesaugam ir vienkrāsainas,
zaļas lapas, bet tēvaugam — raibas, visi pēcnācēji pirmajā un vi-

sās turpmākajās hibrīdu paaudzēs ir ar vienkrāsainām lapām. Ja

mātesaugam ir raibas lapas, bet tēvaugam — vienkrāsainas, jau
pirmajā hibrīdu paaudzē parādās pēcnācēji gan

ar zaļām, gan raibām, gan pilnīgi baltām la-

pām. Sādu skaldīšanos novēroja arī raiblapaina

auga pēcnācējos pēc pašapputes. Pie tam pazīmes
neskaldās noteiktās skaitliskās attiecībās. Ir zi-

nāms, ka auga embrijs citoplazmu saņem no ol-

šūnas, spermijs tajā citoplazmu neienes, tātad arī

hloroplastus, kuri nespēj veidot hlorofilu, augam

var nodot tikai olšūna. E. Baurs secināja, ka

raiblapaino augu olšūnās ir divu veidu proplastī-
das: normālas, no kurām vēlāk veidojas hloroplasti
ar hlorofilu, un anomālas, kurās hlorofils nevar

sintezēties. Katrā auga embrija šūnā ir samērā

nedaudz proplastīdu. Sūnai daloties, citoplazmas
struktūras pa meitšūnām sadalās neregulāri. Tā-

pēc dažās meitšūnās nejauši var izrādīties tikai

normālās proplastīdas, citās — tikai anomālās, vēl

citās var būt abu veidu proplastīdas (5.1. att.). No

šīm šūnām attīstās attiecīgi augi ar zaļām, bal-
tām vai raibām lapām vai dzinumiem. Tādējādi
raiblapainie augi būtībā ir himēras, jo sastāv no

ģenētiski atšķirīgu šūnu sajaukuma (5.2. att.).
Plastīdu īpašības atkarīgas no gēniem, kurus sa-

tur plastīdu DNS.

Hloroplasts satur 20 —80 apļveida DNS mole-

kulas. To skaits ir atkarīgs no auga sugas un

šūnas vecuma —
vecākās šūnās DNS molekulu ir

5.1. att. Normālo

un mutanto pro-

plastīdu nejauša
sadalīšanās mitozes

laikā. a fragrno-
plasts veidojas pa

līniju AB, vienā

meitšūnā nokļūs
tikai mutantās pro-
plastīdas (nosacīti
attēlotas bezkrāsai-

nas), bet otrā meit-

šūnā — gan mu-

tantās, gan normā-

lās proplastīdas

(nosacīti attēlotas

tumšas). Ja frag-
moplasts veidojas
virzienā CD, vienā

meitšūnā nok|ūst

jauktas proplastī-
das, bet otrā —

tikai normālas.
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5.2. att. Tomāta lapa ar baltiem

plankumiem.

mazāk. Variē arī hloroplastu DNS mo-

lekulas lielums — dažādām augu su-

gām tas var būt no 120 000 bp līdz

200 000 bp.
Hloroplasts ir relatīvi autonoms or-

ganoīds un satur savu ģenētiskās in-

formācijas realizēšanas sistēmu, kas

būtiski atšķiras no šūnas transkripcijas
un translācijas sistēmas. Piemēram,

hloroplastu ribosomu īpašības ir daudz

līdzīgākas prokariotu nekā eikariotu

ribosomu īpašībām. Atšķirīga ir arī hlo-

roplastu tRNS struktūra. Ribosomālās

RNS gēni aizņem apmēram 8000 bp
hloroplasta DNS un 30—40 tRNS

gēni — apmēram 10 000 bp. Atlikušie

100 000 bp var kodēt vismaz 50 proteīnus. No tiem dažādos hloro-

plastos identificēti 15—39 proteīni. Pārējos hloroplasta proteīnus,
kuru minimālais skaits ir vairāki simti, kodē šūnas kodola gēni.
Pie tam raksturīgi, ka daudzus hloroplasta fermentu kompleksus
veido kā organoīdu, tā arī nukleāro gēnu produkti. Piemēram, CO2

saistīšanas galvenā fermenta ribulozes-1,5-difosfātkarboksilāzes lielo

apakšvienību kodē hloroplasta DNS, bet mazo — kodola DNS. Lī-

dzīgi ATF sintetāzes kompleksā no tā 9 apakšvienībām tikai 3 kodē

hloroplasta DNS. Hloroplasta ribosomālās RNS kodē organoīda ge-

noms, bet vairumu ribosomālo proteīnu — kodola DNS. Piemēram,

miežiem ir atklāti 86 dažādi kodola gēni, kas kontrolē hloroplastu
veidošanos dažādos biosintēzes posmos. Kodola gēnu un plastīdu
gēnu mijiedarbības dēļ raiblapainība augiem dažkārt iedzimst visai

sarežģīti.
Aļģu Chlamidomonas šūnu vienīgajā hloroplastā apļveida DNS

molekula satur gēnus, kas nosaka izturību pret streptomicīnu un

vairākiem citiem medikamentiem, arī pret paaugstinātu temperatūru
un citiem nelabvēlīgiem faktoriem.

5.2. MITOHONDRIJU GĒNI

1949. gadā B. Efrusi, pētot maizes raugu Saccharomuces cerevi-

siae, atklāja mutantus ar elpošanas nepietiekamību, kas veido tikai
sīkas kolonijas — pundurkolonijas. To šūnas dalās ļoti lēni, jo ne-

satur daudzus elpošanas cikla fermentus — citohromu a un b, cito-

hromoksidāzi v. c. Enerģiju šīs šūnas iegūst, anaerobi fermentējot
glikozi līdz etilspirtam. Izrādās, ka šādu pundurkoloniju raugu rni-

tohondriālajā DNS ir delēcijas un krasi palielināts A-T nukleotīdu

pāru daudzums. Tas, ka pundurkoloniju veidošanās ir saistīta ar mi-

tohondriālās DNS (mtDNS) pārmaiņām, liecina, ka normālu šūnu

elpošanu kontrolē gēni, kas atrodas mitohondrijos. B. Efrusi atklā-

tās rauga pundurformas vairojas veģetatīvi un saglabā raksturīgo
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5.3. att. Maizes rauga Saccharomyces cerevisiae normāla celma un da-

žādu pundurcelmu krustošanas rezultāti. Paskaidrojumi tekstā.

fenotipu. Tās nespēj veidot sporas, tādēļ tika nosauktas par «veģe-
tatīvajiem punduriem». Savstarpēji krustojot normāla un «veģeta-
tīvā pundura» haploidālus celmus un analizējot iegūto diploidālo

zigotu (5.3. att.), izrādījās, ka ir divi «veģetatīvo punduru» veidi —

neitrālie un supresīvie. Zigota abos gadījumos ir normāla, taču neit-

rālo «veģetatīvo punduru» hibrīdiem, veidojoties sporām vai arī

diplofāzei vairojoties veģetatīvi, elpošanas nepietiekamība nekad

vairs neparādās. Siem punduriem nav mtDNS un mitohondriju. Ko-

dola gēni abiem vecāku celmiem ir bijuši normāli, un, saplūstot to
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citoplazmām, sajaucas arī mitohondriji. Normālo mitohondriju pil-

nīgi pietiek, lai nodrošinātu šūnu elpošanu gan diplofāzē, gan visās

tālākajās paaudzēs. Supresīvo «veģetatīvo punduru» hibrīdiem visas

sporas dod pundurus, bet, ja diplofāze vairojas veģetatīvi, tās pēc-
nācēju vidū parādās 1 —99% punduru (analoģiski augu raiblapai-
nības iedzimšanai). Supresīvajiem «veģetatīvajiem punduriem»
mtDNS ir, bet ar pārmainītu sastāvu. Seit parādās mitohondriju

gēnu epistātiskā iedarbība attiecībā pret kodola gēniem.
B. Efrusi ir atradis vēl vienu rauga pundurformu. Krustojot to

ar normālu raugu, izrādījās, ka iegūtajai diploidālajai zigotai rak-

sturīga normāla elpošana, taču pēc sporulēšanas katrā askā tikai

divas no četrām sporām veidoja normālas kolonijas, bet pārējās di-

vas — pundurkolonijas. Skaldīšanās dēļ šo celmu iesauca par «skal-

došos punduri». Sāda iedzimšana pierāda, ka šinī gadījumā fenotips
ir atkarīgs no recesīvā kodola gēna (r). «Skaldošos punduru» mito-

hondriji ir normāli. Krustojot «skaldošos punduri» (r) ar «veģeta-
tīvo punduri» (r+), diplofāzei (rr+) raksturīga normāla elpošana, jo

«veģetatīvajam pundurim» kodola gēns r+, kas kontrolē mitohon-

driju darbību, ir normāls. Sī dominantā gēna klātbūtne heterozigotā

ļauj darboties normālajiem mitohondrijiem, ko saturējusi «skaldošā

pundura» citoplazma, bet kuri tajā bijuši inaktivēti recesīvā ko-
dola gēna darbības dēļ. Heterozigotai sporulējot, no katras sporas

tetrādes četrām sporām izaug divas haploidālas rauga kolonijas, ku-

rām raksturīga normāla elpošana (r+) un divi «skaldošies punduri»
(r). Sis eksperiments pierāda, ka starp kodola un mitohondriju gē-
niem pastāv mijiedarbība.

Vēlākajos pētījumos noskaidrojās, ka mitohondrijos, tāpat kā

plastīdās, ir apļveida DNS molekulas. Parasti viens mitohondrijs
satur s—lo šādas DNS molekulas. Nereti tās sastopamas katenānu

formā. Atšķirībā no hloroplastiem, kuru DNS lielums dažādos augos

svārstās relatīvi šaurās robežās (120—200 kbp), dažādu organismu
mtDNS novēro daudz lielākas atšķirības (5.1. tab.).

Dzīvnieku šūnu mtDNS ir relatīvi maza un var kodēt tikai da-

žus desmitus proteīnu. Pārējos mitohondrija proteīnus, kuru skaits

5.1. tabula

Dažādu organismu grupu
mitohondriālo DNS īpašības

Organismu
grupa

DNS garums (bp) DNS struktūra īpašības

Dzīvnieki 15000—20 000

Augstākie augi 250 ООО—2X 106

Protozoji 30 000—60000

Slksēnes 20 000— 1 000 000

Apļveida
Apļvefda vai

lineāra

Apļveida vai

lineāra

Apļveida

Sugu specifiskas
Variabls garums

pat vienā šūnā

Variabls garums
starp sugām;

sugu specifiskas
Sugu specifiskas
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ir apmēram 300, kode šūnas kodola geni. Piemēram, cilvēka mtDNS

satur 16569 bp un kodē divas rRNS (12S un 16S rRNS), 22 dažā-

das tRNS un 13 proteīnus.
Mitohondriji satur autonomu ģenētiskās informācijas realizēša-

nas sistēmu, kas ievērojami atšķiras no šūnas transkripcijas un

translācijas sistēmas. Ģenētisko informāciju satur abi mtDNS pave-

dieni, smagais H (satur relatīvi daudz G-C pārus) un vieglais L

(satur vairāk A-T pārus nekā H virkne). Katrs no tiem transkribē-

jas par nepārtrauktu RNS molekulu, kura jau transkripcijas laikā

procesējas par rRNS, tRNS un mRNS. Mitohondrija ribosomās, kas

atšķirībā no citoplazmatiskajām ribosomām satur tikai 2 veidu

rRNS, mRNS translējas pēc ģenētiskā koda, kas atšķirīgs no cito-

plazmatisko ribosomu ģenētiskā koda. Tomēr kopējs mitohondriālais

ģenētiskais kods neeksistē (dažādiem eikariotiem tas var būt atšķi-
rīgs). Mitohondrijiem novēro tikai novirzes no šūnas universālā ģe-
nētiskā koda. Piemēram, cilvēka un citu zīdītāju mitohondrijos uni-

versālā koda terminējošais kodons UGA kodē triptofānu, izoleicīna

kodons AUA kodē metionīnu, bet arginīna kodoni AGA un AGG

kopā ar UAA un UAG (zīdītāju mitohondrijos) funkcionē kā ter-

minējošie kodoni. Savukārt sēņu mitohondrijos universālā koda lei-

cīna kodons kodē treonīnu (zīdītāju mitohondrijos — leicīnu), bet

AGA un AGG — arginīnu.
Atšķirīgs ir arī mtDNS replikācijas mehānisms (5.4. att.). Katrs

no mtDNS pavedieniem replicējas atsevišķi, no sava replikatora
(ori). Vispirms no oriH uz L virknes 500—700 nt garā iecirknī

5.4. att. Mitohondriālās DNS replikācijas shēma.
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sintezējas komplementāra DNS, kas izspiež no DNS dubultspirāles
sākotnējo H virkni un veido aizvietošanas cilpu, kas sastāv no 3 DNS

pavedieniem (5.4. att. a). No šī DNS fragmenta kā iniciatora mito-

hondriālās DNS polimerāzes (DNS polimerāzes y) klātbūtnē sinte-

zējas jauna H virkne, izspiežot jau esošo. Pēc tam kad no DNS

dubultspirāles atbrīvots L virknes ori (5.4. att. b), kas atrodas starp
tRNScys

un tRNSAsn gēniem, uz izspiestās sākotnējās H virknes

iesākas jaunas L virknes sintēze, turpinoties H virknes sintēzei

(5.4. att. с). H virknes sintēze beidzas pie iniciatora (5.4. att. d),
kur DNS ligāze saslēdz jaunsintezēto H virkni cikliskā molekulā

(5.4. att. c). Turpinās L virknes sintēze, kas arī nobeidzas ar DNS

galu saslēgšanu (5.4. att. f). Jāievēro, ka faktiski mtDNS replikā-
cija notiek superspiralizētas DNS veidā. Topoizomerāze II superspi-
ralizē arī jaunsintezētās DNS dubultspirāles (5.4. att. g).

mtDNS replikācija notiek relatīvi lēni un ilgst apmēram vienu

stundu. Tikpat ilgu laiku aizņem jaunsintezētās DNS superspirali-
zēšana. Rezultātā mtDNS replicējas apmēram 200 reižu lēnāk nekā

prokariotu DNS un apmēram 20 reižu lēnāk nekā eikariotu hromo-

somālā DNS. Mazāka ir arī mtDNS replikācijas precizitāte. To iz-

skaidro ar mitohondriju vāji attīstīto DNS reparācijas. sistēmu. Šī

iemesla dēļ, piemēram, diviem dažādiem cilvēkiem atšķirīgas mtDNS

bāzes atrod vidēji ik pēc 250 nt, kas ir apmēram 10 reižu vairāk

nekā hromosomālajai DNS. Vēl lielākas atšķirības mtDNS organi-
zācijā ir atrastas starp dažādu taksonomisko vienību eikariotiem.

Piemēram, drozofilas mtDNS ir lielāka nekā zīdītājiem, apmēram
20 000 bp gara. Papildu secība sastāv galvenokārt no AT bagātiem
DNS iecirkņiem, kuru bioloģiskā funkcija nav zināma. Tomēr gēnu
sakārtojums zīdītāju un drozofilu mtDNS ir vienāds. Turpretim sēņu
mitohondriālo gēnu sakārtojums ir atšķirīgs un mtDNS lielums ir

variabls. Piemēram, Saccha.ro/nyces cerevisiae mtDNS satur 74
—

82 kbp, S. pombe — 7—20 kbp, Aspergillus — 29—36 kbp, Neuro-

spora
— 60—73 kbp. Vēl izteiktākas variācijas novēro augu mtDNS.

Bez tam vienam un tam pašam augam mtDNS molekulas var būt

dažāda lieluma. *

Dažiem organismiem mitohondriju genoms sastāv no lineāras

DNS. Lineārs mitohondriju genoms atrasts Candida rhagii, Parame-

cium aurelia, Tetrahymena pyriformis, Chlamydomonas reinhardii.

To struktūra, ģenētiskās kartes un replikācija ievērojami atšķiras no

cikliskajām mtDNS. Mitohondriju gēnu mutācijas aprakstītas ne

tikai raugiem, bet arī neirosporai, paramēcijai, arī cilvēka un peles
audu kultūru šūnām.

5.3. NESKAIDRI CITOPLAZMATISKĀS

IEDZIMTĪBAS GADĪJUMI

Bez aprakstītajiem piemēriem, kuros pazīmes citoplazmatiskās
iedzimtības mehānisms ir pierādīts, eksistē gadījumi, kad citoplaz-
matiskā iedzimtība ir neapšaubāma, taču nav noskaidrots, kāda
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struktūra nes iedzimstošo informāciju. Sādu parādību novēroja
R. Mihaeliss (Vācija) divu kazrožu sugu (Epilobium hirsutum un

E. luteum) reciproko krustojumu pēcnācējos. Ņemot par mātesaugu
E. hirsutum, Fi augi bija nīkulīgi, ar steriliem ziedputekšņiem. Ja

mātesaugs ir E. luteum, F\ augi ir gandrīz normāli attīstīti un aug-

līgi. Sīs atšķirības atkarīgas no citoplazmas, kuru kazrozēm ienes

tikai olšūna. Acīmredzot E. hirsutum citoplazma ir vairāk speciali-
zēta, un tās gēni nevar darboties saskaņā ar E. luteum kodola gē-
niem. Hibrīdus atkārtoti krustojot ar vecākformām 25 paaudžu laikā,

R. Mihaeliss pierādīja, ka citoplazmas gēni paaudžu maiņā paliek
stabili. Sie eksperimenti liecina, ka dažādām sugām ir ar īpašu
gēnu komplektu (plazmonu) specializēta citoplazma. Plazmons dar-

bojas saskaņoti ar kodola gēniem (genomu).

5.4. CITOPLAZMATISKĀ VĪRIŠĶĀ STERILITĀTE

Ilgus gadus ar kādu noteiktu šūnas struktūru neizdevās saistīt

arī citoplazmatisko vīrišķo sterilitāti (CVS). Tā ir parādība, kad

divdzimumu ziedos vai vienmājas augiem vīrišķajos ziedos vīrišķie
ģeneratīvie orgāni ir sterili, bet sievišķie orgāni ir normāli attīstīti

un pēc svešapputes dod normālas sēklas. Citoplazmatisko vīrišķo
sterilitāti atklāja K. Korenss 1904. gadā pupumētrai Saturēja hor-

tensis. Vēlāk to konstatēja liniem un sīpoliem, bet 1931. gadā
M. Rodss (ASV) un neatkarīgi no viņa 1932. gadā M. Hadžinovs

(PSRS) aprakstīja CVS kukurūzai. Tieši šā auga CVS tika vissīkāk

izpētīta un ir devusi vislielāko ekonomisko efektu.

Pašreiz CVS ir konstatēta visām kultūraugu sugām. Tā var iz-

pausties dažādās formās (5.5. att.).
L Vīrišķie ģeneratīvie orgāni, putekšnīcas nemaz neattīstās (ta-

bakai, sīpoliem).
2. Putekšnīcas attīstās, bet ir tukšas vai ar dzīvotnespējīgiem

putekšņiem (kukurūzai — t. s. Teksasas tipa CVS, cukurbietēm).
3. Putekšnīcās izveidojas normāli putekšņi, bet putekšņmaciņi

neuzplīst (kukurūzai —
t. s. Moldāvijas tipa CVS, cukurbietēm, to-

mātiem) .
Citoplazmatisko vīrišķo sterilitāti var noteikt gan kodola gēni

vieni paši, gan arī citoplazmā esošie faktori, taču visbiežāk nepie-
ciešama genoma un plazmona sadarbība. Pētījumi ar kukurūzu pa-

rādīja, ka, ja augus, kuriem ir CVS, apputeksnē ar normālu augu

putekšņiem, visiem pēcnācējiem ir CVS, lai arī cik paaudzēs atkār-
totu šo krustošanu. Ja izdodas panākt, ka indivīds ar CVS apaugļo
normālu mātesaugu (piemēram, atverot neuzplīsušos putekšņmaci-

ņus), pēcnācējiem CVS netiek nodota. Tādējādi CVS iedzimst tikai

pa mātes līniju un to nosaka tieši citoplazmatiskie faktori. To pie-
rāda arī novērojums, ka CVS kukurūzai saglabājas pat tad, ja vai-

rākkārtīgas krustošanas rezultātā visas desmit vīrišķi sterilā mātes-

auga hromosomas ir aizstātas ar tēvauga hromosomām. Šādi pēc-
nācēji pēc visām pazīmēm (izņemot CVS) atbilst normālajai
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5.5. att. Citoplazmatiskas vīrišķās sterilitātes formas:

а — normāls tabakas zieds (pa kreisi) un viendzimuma zieds Bez

putekšnīcām, b — normāla kukurūzas vīrišķā ziedkopa (pa kreisi)

un sterila ziedkopa ar tukšām putekšnīcām, с —
normāli cukurbiešu

ziedputekšņi (pa kreisi) un sterili, d — normāls tomāta zieds (pa
kreisi) un zieds, kam neuzplīst putekšņmaciņi.

tēvauga līnijai, un līdz ar to tos sauc par šīs fertilās līnijas steri-

lajiem analogiem. CVS izraisītājs faktors ilgu laiku nebija zināms,
taču astoņdesmitajos gados ir pierādīts, ka kukurūzai un cukurbie-

tēm CVS izraisa īpaša plazmīda, kas brīvā veidā atrodas mitohon-

drijos vai citoplazmā. Ja šī plazmīda integrējas ar mitohondrija

DNS, vīrišķā fertilitāte augam atjaunojas. Kodolā ir speciāli gēni —

fertilitātes atjaunotāji. Tie katrs iedarbojas tikai uz noteikta tipa
CVS. Kukurūzai šos gēnus apzīmē Rf —rf. Gēna dominantā alēle

atjauno vīrišķo fertilitāti, bet recesīvā alēle homozigotiskā stāvoklī

rf rf ļauj izpausties citoplazmatiskajai sterilitātei. Ja citoplazmā nav

sterilitātes faktora, augs ar genotipu rf rf ir fertils. Citoplazmu ar

sterilitātes faktoru apzīmē cits, bet normālo
—

citN. Tādējādi CVS
attīstās tikai augiem ar iedzimto konstitūciju cits rf rf, turpretī cits

Rf— vai citN rf rf ir fertili. Vienas sugas īpatņiem var būt vairāki

nealēliski Rf gēni, katram no tiem ir specifiska iedarbība. Piemēram,

kukurūzai gēni Rfi un Rf2 atjauno fertilitāti Teksasas tipa cito-

plazmā, bet gēns /?/з — Moldāvijas tipa citoplazmā.
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CVS plaši izmanto kukurūzas sēklaudzēšanā, jo tā ļauj atbrīvo-

ties no darbietilpīgās vīrišķo ziedkopu izlaušanas mātesaugiem. Lai

iegūtu hibrīdus, pamīšus ar tēvaugu rindām sēj mātesaugu rindas.

No mātesauga ievāktās sēklas noteikti ir hibrīdās sēklas. Hibrīdisko

augu ražīgums ir līdz 30% augstāks nekā vislabākajām parastā

tipa šķirnēm (sk. 9.3. nod.). Tā kā mātesaugi ir homozigotiskas līni-

jas, kas izveidotas atkārtotas piespiedu pašapputes rezultātā, tiem

ir zema auglība (iegūst maz sēklu). Arī sēklu pašizmaksa ir aug-

sta. Tādēļ kukurūzas sēklaudzēšanā izmanto t. s. divkāršos hibrī-

dus, kurus iegūst, savstarpēji krustojot divus vienkāršos hibrīdus.

Krustošanu veic tā, lai visiem mātesaugiem CVS izpaustos feno-

tipiski.

P 9 citsrff X d cit*rfrf 9 cit sr/r/ X d cit^Rfßf
A līnija В līnija С līnija D līnija
(sterila, (fertila, (sterila, (fertila,

mazražīga) «sterilitātes mazražīga) «fertilitātes

nostipri- atjaunotāja»)
l nātāja») ļ

Fļ 9 citsr/rf X d citstf/r/

līniju hibrīds (Axß) līniju hibrīds (CxD)
(sterils, ražīgs) (fertils)

F2 42 cltSRfrf + V2 citMr/

divkāršie līniju hibrīdi (AxB)X(CXD)
fertili sterili

Tādējādi, audzējot divkāršos kukurūzas līniju hibrīdus, pusei no

tiem ir CVS, taču graudu raža nesamazinās, jo apputei pietiek ar

fertilo augu putekšņiem. CVS kukurūzai ir saistīta ar zemu augumu

un lapu skaita samazināšanos (par 4%), bet ražība nesamazinās.

Sliktos laika apstākļos tā ir pat augstāka nekā normālajiem

augiem.

CVS plaši izmanto sīpolu, gurķu, tomātu, sorgo sēklaudzēšanā,
lai iegūtu augstražīgu hibrīdu sēklas; pirmie panākumi ir gūti arī

kviešu hibrīdisko sēklu sēklaudzēšanā. CVS izmanto arī selekcio-

nāri, lai krustotu bietes, graudaugus un citus augus ar sīkiem zie-

diem, kuru kastrācija gandrīz nav iespējama.

Apskatot visus citoplazmatiskās iedzimtības veidus, jāsecina, ka

visos gadījumos, kad citoplazmatiskās iedzimtības faktori ir no-

skaidroti, tie ir DNS molekulas. Sīs DNS molekulas principiāli ne-

atšķiras no kodola gēniem, izņemot to, ka atrodas nevis kodolā, bet

citoplazmas organellu (plastīdu un mitohondriju) hromosomās vai

plazmīdās, un tādēļ pēcnācējiem tiek nodotas kopā ar citoplazmu.



194

5.5. NEĪSTĀ CITOPLAZMATISKĀ IEDZIMTĪBA

No citoplazmas īpašībām var būt atkarīgas dažādas organisma
attīstības īpatnības, kuras nevar uzskatīt par citoplazmatisko iedzim-

tību. Tāda, piemēram, ir citoplazmatiskā predeterminācija jeb mā-

tes efekts. Tas faktiski ir kodola iedzimtības veids, kas jau pirms
zigotas izveidošanās ar olšūnas citoplazmas starpniecību iepriekš
nosaka (predeterminē) zigotas pazīmes. Dīķgliemezim Limnaea pe-

regra čaula parasti ir savīta pa labi («labā vītne»), taču retumis

sastop arī gliemežus, kuru čaula savīta pa kreisi («kreisā vītne»).
Tā kā šie gliemeži ir hermafrodlti, starp diviem īpatņiem notiek

savstarpēja apaugļošanās, un pēc tam katrs no tiem izdēj olas. Iz-

rādās, ka abu formu reciprokie krustojumi atšķiras — no olām,
ko izdējis gliemezis ar «labo vītni», izšķiļas tikai pēcnācēji ar «labo

vītni», bet no olām, ko izdējis gliemezis ar «kreiso vītni», — visi

pēcnācēji ir ar «kreiso vītni», t. i., šķietami iedzimst mātes pazīme
(5.6. att.). F

y
hibrīdu pašapaugļošanās ceļā iegūst F2 paaudzi, kurā

visiem īpatņiem ir pa labi savīta čaula. No F2 pašapaugļošanās
ceļā iegūst F

3 paaudzi, kura skaldās attiecībā 3/
4

ar «labo vītni» un

V4ar «kreiso vītni». Tātad iegūta monohibrīdiskā skaldīšanās attie-

cībā 3:1, taču nevis F2, bet F3 paaudzē, turpretī F2 paaudze ir

vienveidīga.
Izrādās, ka čaulas savīšanās virziens ir atkarīgs no zigotas

drostalošanās virziena (gliemežiem raksturīga spirāliskā drostalo-

šanās). Kad zigota sāk drostaloties, blastomēri atdalās pa spirāli,
kas sagriezusies uz labo vai uz kreiso pusi. Savukārt šis virziens

atkarīgs no tā, kādā virzienā bijusi orientēta zigotas otrās dalīšanās

vārpsta, bet savukāri šo orientāciju nosaka mātes gēnu ietekmē iz-

veidojusies olšūnas citoplazmas struktūra. Tādējādi katra indivīda

5.6. att. Dīķgliemeža Limnaea peregra čaulas savī-

šanās virziena iedzimšana. Citoplazmatiskā predeter-
minācija. Gēns D nosaka vītnes labo virzienu, d —

kreiso.
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5.7. att. Apmatojuma krāsas un tauku uzkrāšanas spēju iedzimšana

pelēm (embriju transplantācijas eksperimenti).

fenotips atbilst nevis viņa paša, bet gan viņa mātes genotipam, un

Mendeļa likumu darbība novērojama ar vienas paaudzes nokavē-

šanos.

Dažreiz olšūnas citoplazmas īpašības mainās tādēļ, ka ārvides

faktori tieši ietekmē mātes gēnu darbību. To sauc par ontoģenētisko
citoplazmas predetermināciju. Piemēram, slimām, novārgušām zīdī-

tāju mātītēm dzimst sīkāki un vājāki pēcnācēji nekā veselām; no

panīkušiem augiem iegūst sīkākas sēklas ar zemāku dīgtspēju nekā

no normāliem. Sīs novirzes izzūd, ja pēcnācējiem ir labvēlīgi dzīves

apstākļi. Mātes organisma ietekme uz dažādu pazīmju veidošanos

tiek pētīta ar embriju transplantācijas metodēm (5.7. att.). Pelēm

ir recesīvā mutācija, kuru nosaka gēns Ob —
ob. Homozigotām uz-

krājas taukaudi, un tās parasti ir sterilas. Tēviņiem fertilitāti var

atjaunot, ja ierobežo barības devu, bet mātītēm —, ja lieto gonado-
tropos hormonus (izraisot ovulāciju). Melnu heterozigotisku tēviņu
Obob sapāroja ar melnu homozigotisku mātīti obob. Apaugļotās
olšūnas transplantēja gaišai mātītei, kuru vienlaicīgi sapāroja ar

gaišu tēviņu. Attīstījās 8 pēcnācēji, no tiem 5 bija transplantētie un

3 pašas recipientes. Visiem transplantētajiem embrijiem bija normāls,
melns apmatojums, 3 no tiem bija tukli un 2

—
normāli. Tas at-

bilst sagaidāmajai 1: 1 skaldīšanās attiecībai krustojumā ObobX

Xobob. Tādējādi šajā gadījumā recipiente neietekmēja ne trans-
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plantēto embriju apmatojuma pigmentāciju, ne arī fizioloģisko pa-
zīmi

—
tuklumu. Arī viņas īstos pēcnācējus transplantētie embriji

nebija ietekmējuši.
Ar citoplazmu no mātes organisma pēcnācējiem var nodot arī

dažādus šūnas simbiontus vai parazītus un tādējādi imitēt citoplaz-
matisko iedzimtību. Šādus gadījumus sauc par infekciozo pārman-
tošanu. Ir izaudzēta peļu līnija, kurā vairums dzīvnieku saslimst ar

piena dziedzera vēzi. So īpašību nodod tikai mātītes. Izrādās, ka
saslimšanu izraisa īpašs vīruss — «piena faktors», kurš no mātes

pēcnācējiem tiek nodots zīdīšanas laikā ar pienu. Ja pelēnus no

«vēža līnijas» kopš dzimšanas zīda normālu līniju mātītes, tie ar

vēzi nesaslimst. Jutība pret «piena faktoru» ir atkarīga no autoso-

māliem gēniem.

Infuzorijai Paramecium aurelia ir līnijas — «slepkavas», kurām

citoplazmā ir īpašas x daļiņas (kapa daļiņas); šīs daļiņas izdalās

ārvidē, un dažu dienu laikā citas paramēcijas (no jutīgajām līni-

jām) aiziet bojā. Vidē tiek atrasta īpaša viela
— paramecīns. Pa-

šas x daļiņu nesējas no tā necieš. Pierādīts, ka x daļiņas var sa-

glabāties un vairoties infuzorijas citoplazmā tikai tad, ja tās kodolā

ir trīs dominanti gēni: Ķ, S\ un S2. Ja kaut vienā no tiem ir rece-

sīvā alēle homozigotiskā stāvoklī (kk, S\S X vai s2s2), šīs daļiņas ne-

spēj vairoties, un šāda infuzorija kļūst jutīga pret paramecīnu.
Vairojoties bezdzimumiski (daloties), «slepkavas» rada tikai

«slepkavas», jutīgās — tikai jutīgas. īslaicīgi turot kopā jutīgās
paramēcijas ar «slepkavām», starp tām var notikt konjugācija. Pēc

konjugācijas abas šūnas (ekskonjuganti) kļūst ģenētiski vienādas.

«slepkava» X jutīgais
P XX SiSļSļSļ kksisls2s2

mejozē mejozē

pronukleji KSļS2 + KSļS2 kSļS2 + ksļS2

apmaiņa ar pronuklejiem

KSļS2 + kSļS2 KSļS2 + ksiS2

Fi KkSiSiS2s2 KkSļslS2
s
2

(ekskonjuganti) «slepkava» jutīgais

Ja konjugācija ir īslaicīga, abu šūnu plazmas nesajaucas, un ju-

tīgais partneris nesaņem daļiņas, tādēļ, neskatoties uz genotipu, ne-

kļūst par «slepkavu». Sūnām ilgstoši konjugējot, x daļiņas pāriet

jutīgajā partnerī un sāk tajā vairoties, jo to pieļauj tā genotips
К—S;—S2— (5.8. att.). Pazīme «slepkava» šķietami tiek nodota ar

citoplazmu, taču ir pierādīts, ka x daļiņas nav paramēcijas orga-

noīds, bet ir ļoti sīka baktērija Caedobacter taeniospiralis. Tā dzīvo

simbiozē ar infuzoriju, bet to var audzēt arī mākslīgā barotnē. Sa-
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5.8. att. Jutības pret paramecīnu iedzimšana infuzori-

jai Paramecium aurelia.

vukārt arī pati baktērija satur simbiontu — fāgu. Baktērijai no-

kļūstot jutīgās infuzorijas gremojamajā vakuolā, fāgs atbrīvojas, ak-

tivizējas un tā vielmaiņas produkti nonāvē infuzoriju. Aprakstītajos
gadījumos baktērijas vai vīrusi gan atrodami šūnas plazmā un

tiek nodoti ar to, bet nav obligāta šo šūnu sastāvdaļa. Arī maizes

rauga šūnā ir plazmīdām līdzīgas divpavedienu RNS daļiņas VI

un V2, kuras sauc par «slepkavu faktoriem». Sūnas, kurās ir abu
veidu daļiņas, izdala indīgu vielu, kas nogalina citas šūnas, kurām

nav V2faktora. V2replikācijai nepieciešama VI klātbūtne, bez tam

abu faktoru replikāciju un stabilitāti šūnā ietekmē vairāki kodola

gēni.
Jāpiebilst, ka dažos šķietamos CVS gadījumos ari ir pierādīta

vīrusu infekcijas loma. Piemēram, petūnijas sterilitāti var pārnest
potējot.



5.6. CITOPLAZMATISKĀS IEDZIMTĪBAS

ĢENĒTISKĀ ANALĪZE

Lai uzzinātu, vai gēns atrodas kodolā vai citoplazmā, jāveic hib-

ridoloģiskā analīze. Sim nolūkam, lai varētu izslēgt neīsto citoplaz-
matisko iedzimtību, vispirms vajadzīgas zināšanas par šūnas orga-
noīdu morfoloģiju, ķīmisko uzbūvi, funkcijām un vairošanos.

Viena no citoplazmatiskās iedzimtības pētīšanas galvenajām
metodēm ir mutāciju analīze. Citoplazmatiskās mutācijas sēnēm

iegūst ar akridīna krāsvielu palīdzību, hlamidomonādai
— ar strep-

tomicīnu utt. Citoplazmatiskās mutācijas parādās daudz retāk nekā

kodola mutācijas, jo citoplazmā parasti ir daudz viena veida or-

ganoīdu, un, ja arī kāds no tiem pārmainās, pārējie spēj nodrošināt

normālas šūnas funkcijas. Bez tam pārmaiņas, kas rodas vienā no

somatiskajām šūnām, kļūst novērojamas tikai tad, kad šūna devusi

klonu. Tiešais citoplazmatisko mutāciju cēlonis var būt gan DNS

pārmaiņa, gan DNS iecirkņa nozaudēšana. Krustojot citoplazmatis-
kos mutantus ar normāliem indivīdiem, var veikt hibrīdu ģenētisko
analīzi. Drošākā citoplazmatiskās mutācijas pazīme ir iedzimšanas

neatbilstība Mendeļa un Morgana likumiem, jo šie likumi izriet no

hromosomu izturēšanās mejozē un apaugļošanās laikā. Jāpiezīmē,
ka dažkārt tomēr lielas novirzes no šiem likumiem novēro tad, ja

gēns gan atrodas kodolā, bet ir notikusi gēnu mijiedarbība, mito-

tiskā krustmija, gēna konversija vai hromosomu skaita pārmaiņa.
Katrā gadījumā šīs iespējas jāpatur vērā un jāizslēdz. Citoplazma-
tiskajai iedzimtībai ļoti raksturīga ir gēnu nodošana pa mātes

līniju, skaldīšanās neatkarīgi no kodola gēniem un Mendeļa un

Morgana likumiem, kā arī skaldīšanās, somatiskajām šūnām mito-

tiski daloties. Visas šīs īpatnības saistītas ar citoplazmas organoīdu

neregulāru sadalīšanos pa meitšūnām citokinēzes laikā, kā arī ar

organoīdu lielo skaitu šūnā.
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6. ORGANISMU MUTATĪVĀ MAINĪBA

Ģenētika pēta ne tikai organismu iedzimtību, bet arī mainību.

Mainības rezultāts ir indivīdu fenotipiskā daudzveidība. Viens no

mainības galvenajiem cēloņiem ir mutāciju ceļā radušās organisma
genotipa pārmaiņas. Mutācijas ir iedzimtības faktoru nenoteiktas,
lēcienveidīgas pārmaiņas, kas ilgstoši reproducējas daudzās paau-
dzēs un noteiktā veidā ietekmē pazīmju attīstību organismā. Mutā-

ciju izraisīto mainību sauc par mutatīvo mainību, kas ir geno-

tipiskās mainības veids. Tā kā pārmainīts iedzimtības materiāls

(mutācijas) tiek nodots nākošajai paaudzei, mutatīvā mainība ir

nepieciešams organismu evolūcijas un mākslīgās izlases priekšno-
teikums, tā ir organisko formu evolūcijas pirmavots.

6.1. MUTATĪVĀS MAINĪBAS

VISPĀRĒJS RAKSTUROJUMS

Mutatīvā mainība ir atkarīga no genotipa pārmaiņām —
mutā-

cijām. Pēkšņas, iedzimstošas augu pārmaiņas dārzkopji pazinuši jau

antīkajā pasaulē; arī Eiropā tās aprakstītas jau sen ar nosaukumu

«sporti». Zinātniskajā literatūrā 1590. gadā pieminēta īpatnēja lielās

strutenes Chelidonium majus forma ar šaurām lapām, 1600. gadā —

mājas vistas Gaiļus gaiļus f. domestica forma «adatspalvu vista»,

kuras spalvām ir tikai stumbri bez burām (6.1. att. a). Sāda tipa
pārmaiņas pazina arī C. Darvins un nosauca tās par «nenoteikto

mainību». H. dc Frīzs rūpīgi izpētīja šādas iedzimstošas pārmaiņas
naktssvecei Oenothera lamarckiana, un rezultātā 1901. gadā iznāca

grāmata «Mutāciju teorija». Sī darba galvenos secinājumus var for-

mulēt šādi:

1) mutācija rodas pēkšņi, lēcienveidīgi;

2) jaunās formas ir stabilas, paaudzēm mainoties;

3) mutācijas ir kvalitatīvas pārmaiņas un tādēļ neveido variā-

cijas rindas;

4) mutācijas notiek dažādos virzienos, tās var būt gan derīgas,

gan kaitīgas;

5) mutācijas ir samērā reti notikumi, tādēļ tās var atklāt, izpē-
tot lielu indivīdu skaitu;

6) viena veida mutācijas var rasties atkārtoti.

H. dc Frīzs ieviesa terminu «mutācija» (latīņu mutatio — pār-
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6.1. att. Dažādas mutācijas:
а — vista ar ai!atveida spalvām, b

—
kokvilnas augs—himēra, kam

somatiskās mutācijas rezultātā ir dažāda zieda dalu krāsa, с —

milzu auguma, normāla auguma un pundura auguma tabaka, d —

paipalas fizioloģiskais mutants (putns uztraukuma brīdī pieņēmis
«zvaigžņu pētnieka» pozu), e — brahidaktilija cilvēkam (katram pirk-

stam tikai 2 falangas).

maiņa). Mutācijas ir konstatētas visiem dzīvajiem organismiem —

no vīrusiem līdz augstākajiem augiem, dzīvniekiem un cilvēkam.

Pēc rašanās vietas organismā izšķir ģeneratīvās mutācijas, kas

cēlušās dīgļceļa šūnās vai dzimumšūnās, un somatiskās mutācijas,
kas radušās somatiskajās šūnās. Ģeneratīvās mutācijas skar

visa organisma pazīmes un iedzimst nākamajās paaudzēs. Soma-

tisko mutāciju rezultātā rodas organismi ar ģenētiski nevien-

dabīgiem audiem
—

himēras (6.1. att. b). Organismiem, kas vairo-

jas tikai dzimumiski un kam ir dīgjceļš, somatiskās mutācijas nav

ar evolucionāru nozīmi — tās neiedzimst. Organismiem, kam ir ari

bezdzimumiskā vairošanās, somatiskās mutācijas var tikt nodotas

pēcnācējiem, ja jaunā paaudze veidojas no mutācijas skartā šūnu

klona. Viens no somatisko mutāciju veidiem ir pumpuru mutācijas
jeb sporti, kas rodas augu augšanas konusu meristēmas šūnās. Sajā
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gadījumā mutauts fenotips ir visam dzinumam, kas attīstījies no

šīs šūnas. Uzskata, ka somatiskās mutācijas var būt arī dažu

ļaundabīgo audzēju rašanās cēlonis (piemēram, mieloleikozes cē-

lonis).
Pēc fenotipa raksturīgākajām pārmaiņām mēdz izšķirt morfolo-

ģiskās, fizioloģiskās un bioķīmiskās mutācijas. Morfoloģiskās
mutācijas ir saistītas ar orgānu formas, izmēru vai savstarpējā
izvietojuma maiņu, piemēram, sunim tāda mutācija ir īskājainība,
atgremotājiem — tolība, daudzām sugām — vispārēja izmēru pār-
maiņa (6.1. att. c, c), drozofilai antenas vietā uz galvas attīstās

kāja utt. Fizioloģiskās mutācijas maina organisma fizio-

loģiskos procesus un rezultātā ietekmē dzīvotspēju vai auglību, pie-
mēram, šūnu dalīšanās traucējumi kukurūzai, vestibulārā aparāta
defekts «valsējošām» pelēm, kas nespēj pārvietoties pa taisni, tauk-
audu uzkrāšanās un sterilitātes recesīvā mutācija ob pelēm (sk.
5.7. att.), «zvaigžņu pētnieka» poza paipalām (6.1. att. d). Bio-

ķīmiskās mutācijas maina vielu sintēzi organismā, piemēram,
daudzi mikroorganismi — auksotrofi — mutāciju dēļ nespēj sinte-

zēt kādu aminoskābi, vitamīnu. Faktiski visu mutāciju pamatā ir

bioķīmiskās pārmaiņas organismā, tādēļ šis iedalījums ir relatīvs.

Piemēram, hlorofila mutāciju gadījumā neveidojas noteikta viela —

hlorofils, taču šādam augam ir arī fizioloģiski traucējumi — nevar

notikt fotosintēze, un mutanti viegli atšķirami arī pēc morfoloģis-
kām pazīmēm — lapu baltās vai dzeltenīgās krāsas.

Nereti dažādu gēnu mutācijas izraisa vienādu fenotipisko efektu.

Fenilketonūrijas (tirozīna sintēzes blokādes) parastākais cēlonis cil-

vēkam ir tā gēna mutācija, kurš kodē fermentu fenilalanīnhidroksi-

lāzi, taču tādu pašu klīnisko ainu izraisa arī divu citu gēnu mutā-

cijas, kuri kodē dihidropteridīnreduktāzi un dihidrofolātreduktāzi.

Abi pēdējie fermenti vajadzīgi fenilalanīnhidroksilāzes kofermenta

BH4 sintēzei. Šādas mutācijas sauc par pamatmutācijas genoko-
pijām.

Mutācijas ir dažādas pēc to adaptīvās nozīmes. Ir derīgas, kai-

tīgas un neitrālas mutācijas. Derīgās mutācijas palielina

organisma pielāgotību (izdzīvotību) konkrētos vides apstākļos vai

nodrošina tā optimālo auglību. Kā derīgas mutācijas var minēt or-

ganisma rezistenci pret vīrusiem, baktērijām, sēnēm, tumšu tauriņu
krāsu industriālajos rajonos, kā, piemēram, bērzu sprīžmetim (sk.
8.2. att.). Vairums mutāciju ir organismam kaitīgas. Kaitīgās

mutācijas samazina organisma pielāgotību videi. Atkarībā no

kaitīguma pakāpes izšķir letālās mutācijas, kas kādā ontoģenēzes

posmā izraisa organisma bojāeju (hlorofila trūkums augiem, barī-

bas vada aizaugumi dzīvniekiem), subletālas mutācijas, kas paze-

mina dzīvotspēju, taču pašas par sevi parastos vides apstākļos indi-

vīda bojāeju neizraisa (adatspalvu vistas iet bojā vēsās telpās), un

fertilitātes mutācijas, kas samazina auglību zem optimālās_ robežas

līdz pat pilnīgai sterilitātei (adatspalvu vistas dzīves laikā neizdej
vairāk par 10 olām, bet gaiļi vispār nespēj pāroties). Pie šāda rak-

stura mutācijām pieskaitāma arī CVS (sk. arī 5.4. nod.). Daudzas
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mājdzīvnieku un kultūraugu īpašības, ko speciāli izkopis cilvēks,
faktiski novirza organismu no fizioloģiskā līdzsvara un savvajā iz-

raisītu organisma bojāeju. Mutāciju adaptīvo nozīmi var novērtēt

tikai attiecībā uz konkrētiem dzīves apstākļiem. Cilvēkiem ar tumšu

ādas krāsu ir priekšrocības tropos, jo viņi ir labi aizsargāti no

intensīvā ultravioletā starojuma, bet ziemeļos šī pazīme kļūst ne-

izdevīga, jo samazina D vitamīna sintēzi organismā saules staru

ietekmē. Viegli saprast, ka virzienā no dienvidiem uz ziemeļiem ek-

sistē tāda platuma josla, kur tumšādainie un gaišādainie indivīdi

ir vienādi pielāgoti, tātad te tumšu ādas krāsu var uzskatīt par se-

lektīvi neitrālu mutāciju. Eksistē daudzi DNS struktūras va-

rianti, kuri nemaz vai gandrīz nemaz neatspoguļojas to proteīnu
īpašībās, kurus kodē. Arī šos variantus var saukt par neitrālām

mutācijām. Tādu neitrālo alēļu adaptīvā nozīme ir tik nemanāma,
ka to izplatība populācijā nav atkarīga no dabiskās izlases un mai-

nās nejauši, ģenētiskā dreifa rezultātā (sk. 8.4.3. nod.). 1958. gadā
M. Kimura izteica hipotēzi, ka daudzu fermentu evolūcija notiek,
lēni uzkrājoties sīkām, neitrālām pārmaiņām proteīna pirmējā struk-

tūrā, kuras neskar fermenta aktīvos centrus, un tādēļ tā varianti ir

savstarpēji funkcionāli gandrīz līdzvērtīgi.
Pēc iedzimšanas veida izšķir dominantās, nepilnīgi dominantās

un recesīvās mutācijas (sk. 2.4. nod.). Vairums ir pilnīgi rece-

sīvās mutācijas (piemēram, albīnisms), taču ir sastopamas
arī dominantās mutācijas, it īpaši tajos gadījumos, kad tās

stipri neietekmē organisma pielāgotību videi (piemēram, nokarenas
ausis suņiem, kaķiem un trušiem, antociāna krāsa rudzu dīgstiem,
vaska apsarme uz aveņu jaunajiem dzinumiem v. c). Mutācijas, kas

homozigotā ir letālas, bet heterozigotā dod novirzi no normālā feno-

tipa, sauc par nepilnīgi dominantām letālām mutāci-

jām. Sādu mutāciju piemēri ir vistu īskājainība, svītrveida apma-

tojuma trūkums govīm, zvīņu redukcija karpām, brahidaktilija cilvē-

kam (6.1. att. c).
Tā kā mutāciju iedalījums pēc fenotipa pārmaiņu rakstura ir vi-

sai nosacīts, tad ir pareizāk tās klasificēt pēc ģenētiskā aparāta

pārmaiņu rakstura. Uz šī pamata izdala šādus mutāciju tipus:

1) gēnu mutācijas jeb punktmutācijas — mutācijas vārda šau-

rākajā nozīmē, kuru cēlonis ir submikroskopiskas, citoloģiski nekon-

statējamas ķīmiskas vai strukturālas gēnu pārmaiņas, kas parasti
skar tikai vienu gēnu;

2) hromosomu mutācijas jeb hromosomu pārveides —
struktu-

rālas hromosomu pārmaiņas: iecirkņu zaudējumi, dubultojumi, pa-
griezieni par 180°, kā arī fragmentu pārvietošanās;

3) genomu mutācijas —

genoma pārmaiņas par atsevišķām hro-

mosomām vai veseliem hromosomu komplektiem.

Ja mutācijas rodas parastu vides apstākļu vai organisma nor-

mālu fizioloģisko procesu ietekmē, tās sauc par spontānām mu-

tācijām. Mutācijas, kas rodas neparastu apstākļu ietekmē, sauc

par inducētām mutācijām, bet faktorus, kas tās izraisī-
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juši, —

par mutagēniem. Indu-

cēto mutāciju rašanās biežums

ir daudz lielāks par spontāno

mutāciju rašanās biežumu.

Organismus, kuriem jebkura
tipa mutāciju rezultātā pārmai-

nījušās īpašības, sauc par mu-

tantiem.

6.1.1. MUTAGĒNI

UN TO DARBĪBAS MEHĀNISMI

Mutagēni ir ķīmiskas vielas

vai fizikāli faktori, kas tieši vai

netieši iedarbojas ar DNS un

izraisa pārmaiņas tās pirmējā
struktūrā. Spēcīgs mutagēns ir

8.2. att. Pirimidīndimēru veidošanās

ultravioletā starojuma ietekmē.

dažāda veida starojums. Vislabāk izpētīts ir ultravioletās gais-
mas efekts. DNS absorbē gaismu viļņu garuma robežās 240—300 nm

ar maksimumu pie 260 nm. Absorbētā starojuma kvantu enerģija
akumulējas DNS bāzēs, un ar tām var notikt dažādas fotoķlmiskas
reakcijas. Galvenās no tām ir dimēru veidošanās starp blakusstā-

vošo pirimidīnu, visbiežāk timīnu atlikumiem un fotoprodukta vei-

došanās starp timīna un citozīna atlikumiem, ja to secība ir s'-

timīns-citozīns-3'.
Pirimidīna dimēri veidojas, ar kovalentu saiti sasaistot abu atli-

kumu 5. un 6. oglekļa atomus (6.2. att.). Abu bāzu plaknes satuvi-

nās. Palielinās attālums starp pirimidīna dimēru un komplementāra-

6.3. att. Pirimidīndimēru lokalizācijas vietās DNS du-

bultspirālē ūdeņraža saites ar komplementāro DNS

pavedienu neveidojas.
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6.4. att. Timīna un

citozīna (6-4) foto-

produkta molekulas

struktūra.

jām bāzēm otrajā DNS pavedienā. Ūdeņraža sai-

tes starp dimēru un komplementārām bāzēm ne-

veidojas (6.3. att.). DNS replikācijas laikā šajās
vietās DNS biosintēze tiek pārtraukta.

Timīna un citozīna fotoprodukts veidojas, sa-

saistot ar kovalentu saiti timīna 6. oglekļa un ci-

tozīna 4. oglekļa atomus. Sādu dimēru sauc par

(6-4) fotoproduktu. Reakcijas pirmajā etapā
timīna 5,6-divkāršā saite reaģē ar 3' pusē atrodo-

šos citozīna eksociklisko aminogrupu. Pēc tam no-

tiek iekšmolekulāra pārkārtošanās un bāzu atli-

kumi sasaistās ar kovalentu saiti (6.4. att.). Vēl

neizpētītu iemeslu dēļ DNS replikācijas laikā pret
(6-4) fotoprodukta atrašanās vietu notiek tranzī-

cijas vai transversijas. Tātad (6-4) fotoprodukta
saits funkcionē kā mutagēns.

Korpuskulārais (cc un p-daļiņas, ātrie elektroni, pozitroni) un

īsviļņu (v-stari, Rentgena stari) starojums, ko kopumā apzīmē par

jonizējošo radiāciju, organismā izraisa brīvo radikāļu veidošanos

un atomu jonizēšanu. Ar DNS tie var iedarboties tieši vai sekun-

dāri, izraisot tās fragmentēšanu un bāzu oksidēšanu. Rezultātā var

notikt kā strukturālas (delēcija, insercija, inversija), tā punktveida
mutācijas.

Ķīmisko vielu mutagēnais efekts var būt ļoti dažāds. At-

karībā no to iedarbības vietas un laika ķīmiskos mutagēnus iedala

vairākās grupās.
Pirmajā grupā ir vielas, kas pārvērš slāpekļa bāzi vai nu citā

kanoniskā bāzē, vai tādā bāzes atvasinājumā, kas nekomplementē-

jas ar sākotnējo bāzi. Vispazīstamākā no šīs grupas vielām ir sla-

pekļpaskābe, kas reaģē ar aminogrupu un dezaminē to. Rezultātā

veidojas atbilstošās bāzes hidroksilatvasinājums:

R—NH2+О=N—OH^R—ОН + N2+ H2O

No adenīna rodas hipoksantīns, no guanīna — ksantīns, bet no cito-

zīna — uracils. Sekojošā DNS replikācijā hipoksantīns komplemen-
tējas ar citozīnu, izraisot tranzīciju uracils komplemen-

tējas ar adenīnu, izraisot tranzīciju GC->-AT. Līdzīgi kā slāpekļpa-
skābe reaģē bisulfīts (HSO3

_), gan tikai ar aminogrupu saturošām

bāzēm vienpavediena DNS molekulā vai iecirknī.

Pirmās grupas mutagēniem pieskaitāms arī hidroksiiamīns, kas

reaģē galvenokārt ar citozīnu:
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Reakcijas produkti komplementējas
ar adenīnu, un sekojošā DNS repli-
kācijā izraisa GC->-AT tranzīciju.

Otrajā grupā ir vielas, kas modi-

ficē slāpekļa bāzi. Vairums no tām

ir alkilējoši savienojumi, kas aizvieto

aktīvu (kustīgu) ūdeņraža atomu

bāzu gredzenu iminogrupās vai hidr-

oksilgrupās. Viegli alkilējas arī gua-

nīna atlikuma septītais N atoms.

Pazīstamākās šīs grupas vielas ir

dialkilsulfāti, alkilalkānsulfonāti, N-

nitrozosavienojumi, etilēnimīni, orga-

nisko skābju laktoni v. c. (6.5. att.).
To atvasinājumi var saturēt vairākas

6.5. att. Alkilējošie mutagēni.

funkcionālas, mutāciju izraisošas

grupas. Tādi, piemēram, ir N-nitrozourīnvielas un N-alkil-N'-nitro-

N-nitrozoguanidīna atvasinājumi, savienojums ICR-191 v. c.

(6.6. att.). Polifunkcionālos mutagēnus nereti sauc par supermuta-
gēniem. Daži no tiem var kovalenti sasaistīt divus bāzu atlikumus,
kas atrodas vienā vai abās DNS dubultspirāles virknēs, visbiežāk

divus guanīna atlikumus. Alkilētos purinos pavājinās p-glikozīdiskā
saite, kas savieno purīnbāzi ar dezoksiribozes pirmo oglekļa atomu,

un vāji bāziskā vidē tā hidrolizējas. Izskaldās purīnbāze, pie tam

jo vieglāk, jo lielāka ir alkilradikāļa masa. Reizēm šī reakcija da-

biskos apstākļos notiek pat tad, ja bāze nav modificēta. Purinu iz-

skaldīšanos sauc par depurinēšanu, bet vietu DNS molekulā, kurā

ir izšķaidīta purīnbāze, —

par apurīnsaitu. Depurinēšana ir viens

no galvenajiem spontāno mutāciju rašanās iemesliem.

Noteiktos apstākļos alkilēties var arī fosforskābes atlikums, kā

rezultātā tiek sarauta fosfodiestersaite.

Ir vielu grupa, kuras ārpus organisma nereaģē ar DNS, bet kļūst
par mutagēniem pēc tam, kad iesaistās organisma vielmaiņā. Pa-

6.6. att. Alkilējošie supermutagēni.
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6.7. att. Benzpirēna mutagēnās darbības mehānisms.

6.8. att. DNS ar in-

terkalētām (iestar-
pinātām) planārām

molekulām.

zīstamākās no tām ir policikliskie kancerogēnie
ogļūdeņraži. Pēc oksidēšanas aknu šūnās tie

reaģē ar DNS guanīna atlikuma aminogrupu
(6.7. att.). No dabas produktiem šai grupai
jāpieskaita sīksēņu producētais aflatoksīns

8,.
Novirzes DNS matrices kopēšana izraisa po-

licikliski aromātiski savienojumi ar konjugētu
divkāršo saišu sistēmu. To molekulas ir plaka-
nas (planāras) un var iespraukties jeb interka-

lēties starp DNS bāzu plaknēm (6.8. att.). DNS

replikācijas laikā polinukleotīdu virknē vietās,
kur interkalējušies planārie savienojumi, veido-

jas vai nu delēcija, vai insērcija. Pazīstamākie

interkalējošie savienojumi ir akridīngrupas
krāsvielas proflavīns, akridīnoranžs v. c. vie-

las, kuras plaši izmanto citoloģijā.

Trešajā grupā ir vielas, kas iedarbojas ar

DNS tās replikācijas laikā. Bāzu analogi, pie-
mēram, 5-bromuracils vai 2-aminopurīns, kā

nukleozīdtrifosfāti var kalpot par substrātu

DNS polimerāzei. Bromuracils strukturāli ir

timīna analogs, tātad komplementārs ade-
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nīnam. Bet broma atoms ir elektronegativs un izraisa enolformas

veidošanos:

Bromuracila enolforma var komplementēties kā ar adenīnu, tā gua-
nīnu (6.9. att. a) un izraisīt tranzīciju AT->-GC. Savukārt 2-amino-

purīns var komplementēties kā ar timīnu (6.9. att. b), tā citozīnu

(6.9. att. c) un DNS replikācijas laikā izraisīt tranzīciju AT->-GC.

6.1.2. DNS REPARĀCIJA

Prokariotu un eikariotu šūnās ir vairāku veidu reparācijas sis-

tēmas, kas koriģē spontāno un inducēto mutāciju izraisītās pār-
maiņas DNS struktūrā. E. coli DNS reparāciju kontrolē vairāk nekā
50 gēni. To skaitā ir apmēram 30 gēni, kas saistīti ar DNS repli-

kāciju un rekombināciju, un vairāk nekā 20 gēni, kuru produkti tieši

piedalās dažāda veida reparācijas pro-

cesos.

Ultravioletā starojuma inducētos pi-
rimidinu dimērus reparē E. coli gēna
phr kodētais ferments fotoliāze. Tā ir

flavoprotelns, kas sastāv no vienas po-

lipeptīda virknes. Reakcijas pirmajā
etapā, kas notiek arī tumsā, ferments

specifiski saistās ar pirimidīnu ciklo-

butāndimēru. Reakcijas otrajā etapā,
kam nepieciešama gaisma ar viļņu ga-

rumu 340—460 nm, fotoliāze kopā ar

kofermentu pārvērš gaismas enerģiju
ķīmiskajā, sarauj ciklobutilpirimidīna
gredzenu, atjauno bāzes to sākotnējā
monomērā formā un atdalās no DNS

(6.10. att.). Fotoliāze ir atrasta proka-
riotiem un zemākajiem eikariotiem. Par

tās klātbūtni dzīvnieku šūnā ziņas ir

pretrunīgas.
Ķīmisko mutagēnu izraisītos DNS

bojājumus reparē dažādi fermenti. Daļa
no tiem ir konstitutīvi un šūnā atro-

dami vienmēr. Citu veidošanos inducē

mutagēni. Inducēšanu var izraisīt jau
neliela, subletāla mutagēna deva, un

6.9. att. Ūdeņraža saišu

veidošanās:

а
— starp guanīnu un bromura-

cilu, b — starp 2-aminopurīnuun

timlnu,с
— starp 2-aminopurīnu

(imlnoformā) un citozīnu.
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6.10. att. Fotoliāzes darbības shēma

inducēta šūna kļūst rezistenta pret relatīvi lielu, tai skaitā letālu

mutagēna devu. Inducētu reparāciju sauc par adaptīvo. To parasti
izraisa alkilējošie mutagēni.

Universāli DNS reparācijas fermenti (tie ir atrasti gan proka-
riotiem, gan eikariotiem) ir glikozilāzes. Tās katalizē modificētas
vai nekanoniskas bāzes izgriešanu jebekscīziju, šķeļot N-glikozīdisko
saiti starp bāzi un dezoksiribozes atlikumu (6.11. att.). Glikozilā-

zes ir specifiskas modificētajai bāzei. Piemēram, E. coli ir identi-

ficētas 9 glikozilāzes, kas pazīst uracilu, hipoksantīnu, 3-metilade-

nīnu, 3-metilguanīnu, pirimidīndimērus, formilaminopirimidīnus. 3-

metiladenīna un 3-metilguanīna glikozilāzes ir divu veidu, — indu-

cējamās un konstitutīvās. Inducējamās glikozilāzes piedalās DNS

reparācijas adaptīvajā atbildē.

DNS glikozilāžu katalizētās reakcijas gala produkts ir DNS, kas

izšķeltās bāzes vietā satur brīvu dezoksiribozes atlikumu, veidojot
AP-saitu (apurīnsaits vai apirimidīnsaits). AP-saitu var reparēt di-

vējādi. Pirmkārt, ar fermentu (insertāžu) palīdzību, kas AP-saitā

katalizē komplementāras bāzes ievietošanu. Šāda veida reparācija
ir pētīta maz. Biežāk realizējas otrs AP-saita reparēšanas veids,
kurā piedalās endonukleāzes, eksonukleāzes, DNS polimerāze I un

DNS ligāze. Vispirms pie AP-saita piesaistās endonukleāze, kas šķeļ
AP-saita fosfodiestersaiti. DNS pavediena pārrāvuma vietu papla-
šina 3-5 eksonukleāzes, un izveidojušos spraugu dezoksinukleozīd-

6.11. att. Glikozilāžu darbības shēma.
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6.12. att. DNS reparācija, izgriežot ar mutagēniem

modificētu DNS pavediena iecirkni.
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trifosfātu klātbūtnē ar komplementāriem nukleotīdiem aizpilda DNS

polimerāze I. Pēdējo fosfodiestersaiti veido DNS ligāze. Rezultātā

atjaunojas DNS sākotnējā struktūra (kāda tā bija pirms mutācijas;
6.12. att.).

Atsevišķa DNS reparācijas fermentu grupa ietilpst dažas metil-

transferāzes, piemēram, E. coli 0 6-metilguanīn—DNS transferāze.

Guanīna sestās pozīcijas skābekļa atoma metilēšana ir izteikti mu-

tagēna un bieži letāla. 06
-metilguanīntransferāze šo bojājumu reparē

vienā etapā, pārnesot metilgrupu uz savas polipeptīda virknes cis-

teīna atlikumu. Pēc cisteīna metilēšanas fermenta molekula zaudē

aktivitāti. Tāpēc tas nosaukts par «pašnāvnieka» fermentu, jo katra
06

-metilguanīna atlikuma reparēšanai nepieciešama jauna metil-

transferāzes molekula. Līdzīgi 3-metiladenīna un 3-metilguanīna gli-
kozilāzēm, baktēriju 06—metilguanīn—DNS transferāze ir inducējams
ferments un piedalās šūnas adaptīvajā atbildē. Līdzīgs, bet konsti-

tutīvs ferments atrasts eikariotu, tai skaitā cilvēka šūnās.

Prokariotu apstrāde ar lielām mutagēnu devām izraisa t. s. SOS

atbildes reakciju. Tā izpaužas daudzu līdz tam represētu gēnu ak-

tivēšanā. Mutagēnu inducēto SOS atbildes gēnu kopumu sauc par
din gēniem (angļu damage-induced— bojājuma inducēts). Inducēto

gēnuprodukti kavē šūnas dalīšanos, bloķē DNS noārdītāju fermentu

aktivitāti, samazina reparācijas specifitāti, aktivē profāgus, palie-
lina spontāno mutāciju daudzumu. SOS atbildes rezultātā stipri pa-

lielinās DNS reparācijas aktivitāte, bet reparācija kļūst neprecīza.
Piemēram, SOS atbildē inducētais gēna umuC produkts funkcionē

kā neprecīza insertāze, kas visos DNS AP-saitos ievieto adenīnu.

Ja saitā pirms apstrādes ar mutagēnu bija guanīns, notiek tranzī-

cija GC->-AT. Citiem vārdiem, UmuC proteīns funkcionē kā muta-

gēns.
E. coli SOS atbildi ievada recA gēna aktivēšana. RecA proteīna

6.13. att. E. coli SOS gēni un to ak-

tivācija.

pamatfunkcija ir homologās re-

kombinācijas katalīze. Tomēr

RecA proteīns vienpavediena DNS

klātbūtnē var darboties arī kā spe-

cifiska proteāze. Sūnā vienpave-
diena DNS var rasties DNS bojā-
šanas rezultātā. RecA proteāze
specifiski šķeļ tikai dažus proteī-
nus. Viens no tiem ir lexA gēna
produkts. LexA proteīns ir repre-

sors, kas bloķē daudzu baktērijas

gēnu ekspresiju. Pēc represora sa-

šķelšanas ar RecA proteāzi visi

LexA represētie gēni aktivējas.
Daudzi no šo gēnu produktiem

piedalās SOS atbildē (6.13. att.).
LexA regulē arī recA gēnu (zīmē-
jumā bulta ar pārtrauktu līniju):
normāli E- coli šūnā ir apmēram
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6.14. att. UvrABC endonukleāzes darbība DNS reparācijā.

2000 RecA molekulas, bet pēc LexA šķelšanas to skaits baktērijas
šūnā pieaug līdz apmēram 50 000. Pēc tam, kad DNS ir reparēta,
izzūd vienpavediena DNS, inaktivējas RecA proteāzes funkcija un

jaunsintezētais LexA proteīns represē visus SOS gēnus. SOS at-

bildē aktivējas 3 gēni, kas kodē UvrABC endonukleāzi. Tā ATF

klātbūtnē no DNS izšķeļ pirimidīndi-
mērus. UvrABC cndonukleāze šķeļ
divas fosfodiestersaites: pie 8.nukleo-

tīdā uz 5' pusi no pirimidīndimēra
un pie 4.—5. nukleotīdā uz 3' pusi
no pirimidīndimēra (6.14. att.). Iz-

veidojušos spraugu dezoksinukleozīd-

trifosfātu klātbūtnē reparē DNS po-

limerāze I kopā ar DNS ligāzi.
Sūnas ar defektīvu UvrABC en-

donukleāzi ir ļoti jutīgas pret ultra-

violeto starojumu. lespējams, ka cil-

vēkam līdzīgs ģenētisks defekts ir

iedzimtās slimības pigmentārās kse-

rodermas cēlonis. Jau neliela saules

starojuma deva izraisa ādas bojāju-
mus, kas parasti noved pie ādas vēža

un slimības letāla iznākuma.

Ja mutācijas rezultātā ir bojāti
arī reparācijas sistēmas gēni, šūna

parasti iet bojā. Tā var izdzīvot, ja
ir veseli rekombinācijas (rec) sistē-

mas gēni. Tas var notikt DNS repli-
kācijas laikā: rekombinācijas fer-

menti katalizē bojājumu izlabošanu
6.15. att. Postreplikatīvās re-

parācijas vienkāršota shēma.
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sākotnējā DNS molekulā uz jaunsintezētās DNS rēķina. Sādu DNS

reparācijas veidu sauc par postreplikatīvo. DNS replikācijas laikā

pret pirimidindimēriem vai modificētām bāzēm komplementāro nuk-

leotīdu polimerizācija nenotiek, un šajā vietā paliek sprauga. DNS

biosintēze atjaunojas pēc tam, kad replikācijas dakša pārvietojusies
aiz bojājuma vietas. Radušos spraugu reparē homologā rekombinā-

cijā starp jaunsintezēto un sākotnējās DNS komplementāro pave-

dienu. Postreplikatīvās reparācijas vienkāršots modelis attēlots

shēmā (6.15. att.). E. coli šūnā postreplikatīvo reparāciju kontrolē

vismaz 17 gēni.

6.2. GĒNU MUTĀCIJAS

Gēnu mutācijas sastopamas visās organismu grupās. Jebkurā

sugā gēnu mutācijas izraisa dažādas pazīmju pārmaiņas. Gēnu alē-

les, kas nosaka sugai savvaļas tipa pazīmju attīstību, sauc par

normālajām alēlēm jeb savvaļas tipa alēlēm un parasti apzīmē ar

«+» zīmi. Alēles, kas radušās mutāciju rezultātā, sauc par mutan-

tajām alēlēm. Principiālas atšķirības starp abiem alēļu veidiem nav.

Ja vides apstākļi kļūst pārmainītajam fenotipam labvēlīgi, attiecīgā
mutantā alēle var sugā izplatīties un kļūt par sugai tipisko — nor-

mālo. Cilvēkam ir zināmas apmēram 3000 mutantās alēles, vairums

no tām ir recesīvās. Mutācijas rezultātā ne tikai normālā alēle var

pārvērsties par mutanto, bet arī mutantā alēle — par normālo. Mu-

tācijas, kuru rezultātā rodas mutantais gēns, sauc par tiešajām
mutācijām, bet tās, kuru rezultātā mutantais gēns pārveidojas par

normālo, sauc par atgriezeniskajām mutācijām. Pašu pārveidošanās
procesu no mutācijas uz normu sauc par reversiju.

Mutācija ir rets notikums, tās varbūtību sadalījums veido Pua-

sona līkni, ko raksturo formula

x
h

kur P(k) ir varbūtība iegūt noteiktu notikumu skaitu k no dotā

parauga x, bet &! = 1 Х2ХЗХ4 ... (k— l)Xk. Mutācijas rašanās var-

būtība kādā noteiktā gēnā vienas šūnu paaudzes laikā ir vidēji no

10-4 (drozofilas ķermeņa dzeltenā krāsa) līdz 10-10 (zarnu nūjiņas
rezistence pret streptomicīnu). Taču katra organisma genomā ir

ļoti daudz gēnu un savukārt indivīdu skaits sugā ir liels, tādēļ vi-

sumā mutācijas nav visai retas. Piemēram, cilvēkam atsevišķa gēna
mutācija rodas ar vidējo varbūtību apmēram 10-5, bet katrā šūnā ir

apmēram 105
gēnu pāru, tādējādi uz katru cilvēka dzimumšūnu ro-

das no jauna 10~SXI0s=l mutācija, bet ik zigotā izrādās 1 + I=2

jaunradušās mutācijas katrā paaudzē. Pasaulē pašreiz dzīvo 5 mil-

jardi cilvēku, tātad mūsdienu cilvēku populācijā no jauna radušās

2X (sxl09
) =10xl09=l010 mutācijas dažādos gēnos. Vienā gēnā
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vienā cilvēku paaudzē aptuvenais jaunradušos mutāciju skaits ir

1010 :10s=l05 jeb 100 000. Sis materiāls uzskatāms par pietiekamu,
lai populācija varētu pielāgoties daudzveidīgajiem eksistences ap-

stākjiem.
Katrā gēnā mutācijas rodas ar noteiktu biežumu. Piemēram,

kukurūzai pigmentēts graudu aleirons parādās ar biežumu 5-10~4,
bet krokota endospermā —

1-10-6. Mutāciju biežumu ietekmē arī

organisma genotips. Dažādās drozofilas līnijās A' hromosomā le-

tālās mutācijas rodas ar dažādu biežumu — no 1% līdz 0,15%-

Starpsugu hibrīdiem mutācijas rodas biežāk nekā to vecāku sugām.
Eksistē speciāli mutatorgēni, kuri palielina mutāciju rašanās biežumu

citos gēnos. M. Rodss 1938. gadā aprakstījis šādu gadījumu kuku-

rūzai. Tās 3. hromosomā ir gēns A\, kura dominantā alēle nosaka

antociāna attīstību lapās un graudu aleironā, bet augiem ar geno-

tipu ū\ū\ ir zaļas lapas un bezkrāsains aleirons. Kukurūzas 9. hromo-

somā atrodas mutatorgēns Dt (angļu dotted — punktots), kura do-

minantā alēle palielina mutāciju rašanās biežumu no a{ uz Л
ь

iz-

raisot sarkanvioletu punktiņu parādīšanos uz graudiem. Pie tam

iedarbības spēks ir atkarīgs no dominanto alēļu Dt skaita genotipā.
To labi var novērot kukurūzai, kuras graudu endosperms ir triploi-
dāls un gēnā Dt var būt no 0 līdz 3 dominantām alēlēm. Graudiem

ar endospermā genotipu dt dt aleirona slānis ir bezkrā-

sains. Ja auga genotips ir axa\Dt dt, pēc pašapputes var izveidoties
četri dažādi endospermā genotipi, kuriem būs arī raksturīgs graudu
ārējais izskats (6.16. att.): a) dt dt dt — dzelteni graudi,
b) ūļūļūi Dt dt dt

— uz katra grauda vidēji 7 mutācijas, kas izpau-
žas kā sarkanvioleti plankumiņi uz grauda virsmas, c) Dt

Dt dt — vidēji 22 mutācijas uz graudu, d) Dt Dt Dt — vidēji
122 mutācijas uz katru graudu. Mutatorgēni aprakstīti arī dzīvnie-

kiem un baktērijām. Mutatorgēnu iedarbība ir specifiska. Piemēram,

gēns Dt palielina mutāciju biežumu no ax uz A
u

bet gandrīz neie-

darbojas uz reversijām (no A\ uz ax).
Mutatorgēnu darbības mehānisms vēl nav

noskaidrots.

Vispārējais mutāciju biežums katrā

sugā ir evolucionāri izveidojies. Dažādām

baktērijām, kurām katra mutācija izpau-
žas fenotipiski, atsevišķa gēna mutāciju
vidējais biežums ir ap 10-8, bet zīdītā-

jiem, kuriem recesīvās mutācijas ilgstoši
var neizpausties heterozigotiskā stāvokļa

dēj, atsevišķā gēnā mutācijas rodas ar

varbūtību l6 t. i., 1000 reižu biežāk.

Mutāciju biežums atkarīgs arī no orga-

nisma fizioloģiskās homeostāzes: īpaši
daudz mutāciju rodas, kultivējot augstāko

augu un dzīvnieku šūnas mākslīgās ba-

rotnēs, kur nedarbojas organisma pašre-

gulācija.

6.16. att. Gēna Dt izraisī-

tie antociāna plankumi uz

dažādu genotipu kukurū-

zas graudu virsmas. Pa-

skaidrojumi tekstā.
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6.2.1. GĒNU MUTĀCIJU

UZSKAITES METODES PROKARIOTIEM

Mutāciju uzskaites un atklāšanas metodes atkarībā no orga-
nisma vairošanās īpatnībām, pazīmes iedzimšanas veida un feno-

tipiskās izpausmes ir visai daudzveidīgas.
Prokariotiem ir izstrādātas speciālas mutāciju uzskaites meto-

des. Apmēram vienā no miljona baktēriju koloniju ģenētiskās īpa-
šības ir pārmainītas spontāno mutāciju rezultātā. E, coli spontāno
mutāciju biežums ir 10-s—l5—10-8. Ja mutācija notikusi gēnā, kas sais-

tīts ar šūnas vielmaiņu, iegūto mutantu sauc par auksotrofu, jo
minimālā barotnē tas augt nevar. Bet, ja barotnei pievieno mutē-

jošā gēna produkta katalizēto metabolītu, mutējošās šūnas augšana
atjaunojas. Sādu barotni sauc par selektīvu. Ilustrācijai aplūkosim
piemēru tāda E. coli Kl2 celma mutantā atlasei, kurš nespēj sin-

tezēt vienu no 20 aminoskābēm. Atsevišķas E. coli kolonijas no cie-

tās optimālās barotnes pārnes mēģenēs ar minimālo šķidro barotni

un atlasa kultūras, kuras šajā barotnē nevairojas. Tās satur baktē-

rijas auksotrofu mutantu. Atlasītās kultūras pavairo optimālā ba-

rotnē un pārnes 20 mēģenēs ar minimālo barotni. Katrai mēģenei
pievieno 19 no 20 aminoskābēm (6.17. att.). Mēģene, kurā baktērijas

nevairojas, satur tās aminoskābes auksotrofo mutantu, kas nav pie-
vienota barotnei. Aplūkotajā piemērā tas ir histidīna biosintēzes

mutants, un to apzīmē E. coli Ķl2-his—, izejas celmu šajā konsensā

var apzīmēt ar E. coli Kl2-/u's+. Atbildi par to, kādā E. coli gēnā
notikusi mutācija, ar selektīvo barotņu metodi iegūt nevar, jo ir

zināms, ka baktērijas šūnā histidīns veidojas no glikozes 10 ķīmis-
kās reakcijās, un katru no tām katalizē atsevišķs ferments. Mutā-

cijā parasti zaudējis funkciju tikai viens no tiem. Aprakstītā mu-

tantu iegūšanas metode ir darbietilpīga. Piemēram, lai iegūtu his~~

6.17. att. E. coli K12 his- mutantā atlases shēma.
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6.18. att. Nospieduma tehnikas izmantošana auksotrofo mutantu atlasei.

spontāno mutantu, ir jāpārbauda apmēram 106 E. coli Kl2 koloniju.
To skaitu var samazināt līdz apmēram 104, ja mutāciju inducē.

Mutantu atlasi var ievērojami paātrināt, ja izmanto mutantu

bagātināšanas metodes un koloniju nospiedumu tehniku. Vispirms
E. coli audzē optimālajā barotnē un pakļauj mutagēna iedarbībai.

Tā kā optimālā barotnē satur visas 20 aminoskābes, tajā vairojas
kā prototrofās baktērijas, tā arī aminoskābju auksotrofie mutanti.

Pēc tam baktēriju suspensiju pārnes minimālajā barotnē un apstrādā
ar penicilīnu. Minimālajā barotnē turpina vairoties tikai prototrofās
baktērijas. Penicilīna klātbūtnē tās iet bojā, jo šī antibiotika kavē

šūnas sienas biosintēzi. Auksotrofo mutantu šūnas nedalās, tāpēc
penicilīna klātbūtnē izdzīvo. Rezultātā E. coli populācijā ievērojami
pieaug mutanto baktēriju daudzums. Ar mutantiem bagātināto kul-

tūru izsēj agara platē ar optimālo barotni. Izaugušo koloniju no-

spiedumus pārnes uz 20 agara platēm, kas satur minimālo barotni

un 19 no 20 aminoskābēm. Platē, kas nesatur histidīnu, tā aukso-

trofais mutants koloniju neveido (6.18. att.). Šo koloniju var atrast

sākotnējā platē un pavairot optimālajā barotnē. Jāatzīmē, ka me-

tode ir universāla un to var izmantot ne tikai prokariotu, bet arī

eikariotu šūnu auksotrofo mutantu iegūšanai.
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6.2.2. GĒNU MUTĀCIJU

UZSKAITES METODES EIKARIOTIEM

Diploidāliem organismiem tieši var novērot tikai dominantās mu-

tācijas, pārējos gadījumos lieto speciālus paņēmienus. Visvieglāk
ir atklāt tās recesīvās mutācijas, kas radušās X hromosomā. Hete-

rogametiskā dzimuma indivīdiem šīs mutācijas nonāk hemizigotiskā
stāvoklī un izpaužas fenotipā. Pārējās recesīvās mutācijas var at-

klāt, krustojot tuvradnieciskus heterozigotiskus indivīdus. legūto

pēcnācēju vidū izskaldīsies recesīvās mutācijas, kas būs nonākušas

homozigotiskā stāvoklī.

Ģenētiski labi izpētītiem eikariotiem (drozofilai, pelei, kukurū-

zai) ir izstrādātas speciālas gēnu mutāciju uzskaites metodes. Visu

šo metožu mērķis ir recesīvo mutāciju novešana homozigotiskā vai

hemizigotiskā stāvoklī. Lai atklātu kādu zināmu, konkrētu recesīvu

mutāciju, pētāmo indivīdu krusto ar analizatoru — indivīdu, kurš

ir homozigotisks pēc šīs mutācijas. H. Mellers drozofilas letālo mu-

tāciju uzskaitei ir izstrādājis vairākas metodes, tai skaitā X hromo-

somai — metodi CIB. Mušu CIB līnijā mātītēm viena no X hromo-

somām satur tikai normālās visu gēnu alēles, bet otra ir ģenētiski
iezīmēta ar dominanto gēnu Bar (B), kas nosaka svītrveida acis.

Sajā hromosomā ir arī liela inversija (C), kas homozigotiskā stā-

voklī izraisa organisma bojāeju — letalitāti (1). Inversija novērš

krustmiju starp X hromosomām. Tas nepieciešams, lai analizējamās
X hromosomas sastāvs nepārmainītos.

CIB līnijā parasti iet bojā 50% tēviņu — tie, kas no mātes sa-

ņēmuši CIB tipa X hromosomu. Visiem dzīvajiem tēviņiem ir nor-

mālā X hromosoma, par ko liecina apaļas, normālas acis. CIB līni-

jas mātītēm 50% ir svītrveida acis, 50% — normālas acis. Analīzei

izmanto tikai mātītes ar svītrveida acīm. Tās sakrusto ar pētāmo
tēviņu. legūtie pēcnācēji fenotipiski ir tādi paši kā CIB līnijā. Ana-

līzei izmano Fx mātītes ar svītrveida acīm (CIB nesējas). Ja viņas
no sava tēva ar spermatozoīdu saņēmušas kādu letālu X hromoso-

mas mutāciju, tad katrā X hromosomā nes pa letālai mutācijai.
Šīs mātītes individuāli krusto ar normāliem tēviņiem: katrā mēģenē
audzē tikai viena mušu pāra pēcnācējus. Ja mātītei abas X hromo-

somas satur letālas mutācijas, tad starp viņas pēcnācējiem nebūs
F

2 tēviņu (6.19. att.).
Pēdējā laikā gēnu mutāciju atklāšanai cilvēkam sāk izmantot

ontoģenētiskās, molekulārās metodes. J. Kens un E. Dozi 1978.

gadā, sašķeļot DNS ar restrikcijas endonukleāzes Нра I palīdzību,
ieguva dažāda garuma restrikcijas fragmentu komplektu un parā-

dīja, ka fragmentu garuma polimorfisms atšķiras ne tikai dažādiem

gēniem, bet arī viena gēna alēlēm. Viņi konstatēja, ka sirpjšūnainās
anēmijas slimnieku p-globīna lokusam ir raksturīga saistība ar

13 000 bp garu restrikcijas fragmentu, kādas gandrīz nav veseliem.

Šo metodi sāka izmantot, lai precizētu slimības diagnozi un lai

noteiktu šo slimību prenatāli. Viena gēna dažādu alēļu atšķiršanu
atvieglo sintētisko oligodezoksinukleotīdu izmantošana, kuri ir spe-
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6.19. att. Recesīvu, letālu, ar dzimumu saistītu mutāciju at-

klāšanas CIB metode drozofilai.

cifiski gēna alēlēm, piemēram, B-globīna alēlēm pA, Bs un Bc. Hibri-

dizējot tos ar pacienta DNS, stabili hibrīdi veidojas tikai tad, ja
nukleotīdusastāvs pilnīgi sakrīt.

Slimības, kurām nav atklāti ģenētiskie izcelšanās mehānismi

(Hantingtona horeja, nieres policistoze, cistofibroze, Dišenna mio-

pātija), var atklāt pēc viņu gēnu saistības ar blakusesošo DNS

materiālu, kuru savukārt atklāj pēc noteikta restrikcijas fragmentu
polimorfisma, kā arī pēc tandēmisko nukleīnskābju atkārtojumu
skaita mainības. Izmantojot tandēmisko atkārtojumu skaita mai-

nību, kas katram cilvēkam ir īpatnēja, E. Džefrizs 1985. gadā
izstrādājis metodi, pēc kuras var noteikt recesīvo mutāciju
heterozigotas, jo tām mutantā alēle izrādās saistīta ar noteiktu

tandēmisko atkārtojumu skaitu. Pēc šīs metodes jau kļuvis iespē-

jams pirms klīnisko simptomu parādīšanās un pat prenatāli noteikt

Hantingtona horejas un nieres policistozes nesējus. Metode ir per-

spektīva arī tiesu medicīnā, nosakot paternitāti vai identificējot cil-

vēka personību.

6.2.3. MULTIPLĀS ALĒLES

Katrā gēnā var notikt dažādas mutācijas, un rezutātā no vienas

normālās gēna alēles var rasties daudzas mutantās alēles, kuras

hromosomā ieņem vienu un to pašu lokusu. Viena lokusa dažādās

alēles, ja to ir vairāk nekā divas, sauc par multiplo alēļu

sēriju. Multiplā alēlisma gadījumā diploidāliem organismiem
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katrā somatiskajā šūnā var būt ne vairāk kā divas alēles no sērijas,
bet gametā vai sporā — tikai viena alēle (atbilstoši homoloģisko
hromosomu skaitam). Tāpēc pazīmes, kas ir vienas multiplo alēļu
sērijas locekļi, iedzimst pēc Mendeļa un Morgana likumiem. Viena

indivīda genotipā var atrasties ne tikai normālā alēle un mutācija,
bet arī divas dažādas mutantas alēles. īpatni, kas ir heterozigotisks
pēc viena lokusa divām mutantām alēlēm, sauc par kompaundu.

A. Vīners parādīja, ka cilvēka ABO sistēmas asins grupu nosaka

multiplo alēļu sērija lokusā /. Sajā sērijā ir trīs galvenās alēles:

JA (nosaka antigēna A klātbūtni uz eritrocītu virsmas), JB (nosaka

antigēna В klātbūtni) un 1° (nosaka antigēna О klātbūtni). Alēles

IA un IB ir kodominantas, t. i., kompaundam IAIB uz eritrocītu vir-

smas ir gan A, gan В antigēni, tātad tā asinis pieder AB grupai.
Siem cilvēkiem var pārliet jebkura donora asinis, jo viņu plazmā
neveidosies antivielas ne pret A, ne pret В antigēniem. Gan lA,IA

,

gan IB alēle pilnīgi dominē pār 1° alēli. Sīs alēļu dominēšanas at-

tiecības var izteikt formula IA
=IB>l°. Cilvēkam ar genotipu IA1A

ir tāds pats fenotips kā cilvēkam ar genotipu lAI°IA l°
—

A asins grupa

(uz eritrocītu virsmas ir antigēns A). Ja šādam indivīdam pārlej
AB vai В grupas asinis, kuru eritrocīti nes antigēnu B, pret to reci-

pienta asins plazmā rodas 8 tipa antivielas un notiek svešo

eritrocītu aglutinācija. Cilvēkiem ar genotipu IBIB
un IBl° ir В gru-

pas asinis, un tiem nevar pārliet ne A, ne AB grupas asinis, jo pret
A antigēnu recipientam veidosies a tipa antivielas. Genotipa J°J°

indivīdiem uz eritrocītu virsmas ir visai vājš antigēns O, kurš

neietekmē asins pārliešanas rezultātu, tādēļ О grupas asinis var

pārliet jebkuras asins grupas cilvēkiem, bet pašiem О grupas cil-

vēkiem der tikai savas grupas asinis, jo tie veido a un В antivie-

las — gan pret A, gan pret В antigēniem.
Multiplo alēļu sērijas var būt visai lielas. Piemēram, vienā no

gēniem, kuri nosaka drozofilas acu krāsu, — gēnā white (w) bez
normālās alēles w+, kura nosaka tumšsarkanu acu krāsu, ir vēl 12

mutācijas: 1) mottled (wm
) — plankumainas, 2) wine (ww

) —

vīnsarkanas, 3) coral (wc0) — koraļļsarkanas, 4) blood (wb) —

asinssarkanas, 5) спеггу (wc ) — ķiršsarkanas, 6) apricot (tva ) —

aprikožu krāsā, 7) eosin {we) —
eozīna krāsā, 8) buff (wbi) —

rūsganas, 9) ivory (w) — ziloņkaula krāsā, 10) tinged (ш') —

tikko iekrāsotas, 11) ecru (wcc ) — nebalināta audekla krāsā,

12) white (w) — baltas acis. Sai sērijā normālā alēle w+ pilnīgi
dominē pār visām mutācijām, bet starp mutantajām alēlēm vēro-

jama nepilnīgā dominēšana, piemēram, w
a
w acu krāsa ir gaišāka

nekā homozigotai w
a
w

a. J. Lūsis 1973. gadā parādījis, ka divpunktu
mārītes Adalia bipunctata (un arī citu mārīšu sugu) segspārnu
krāsa atkarīga no viena gēna multiplo alēļu sērijas, kurā ir līdz

12 locekļiem.
Svešapputes augi bieži nespēj vairoties pašapputes ceļā, kā arī

ne visi īpatņi var savstarpēji apaugļoties. Šo parādību sauc par ģe-
nētisko nesavienojamību. To 1925. gadā atklāja E. Īsts un P. Man-

gelsdorfs. Nesavienojamība konstatēta vairāk nekā 3000 ziedaugu
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sugām Fabaceae, Rosaceae, Solanaceae, Asteraceae, Brassicaceae,
Poaceae dzimtā, kā arī dažām hermofrodītisku dzīvnieku sugām
(piemēram, ascīdijai Ciona intestinalis). Ģenētisko nesavienojamību
nosaka multiplo alē|u sērija vienā lokusā s. Augam diploidālā irbuļa
genotipā ir divas dažādas s gēna alēles, piemēram, s's2. Uz tā no-

kļūst putekšņi — auga haplofāze, kas nes tikai pa vienai alēlei.

Putekšņa dīgstobrs spēj izaugt cauri irbulim tikai tad, ja tiem ne-

sakrīt s gēna alēles. Tātad pašappute ir pilnīgi izslēgta, jo augam

sls2 veidojas ziedputekšņi s1 vai s
2, kas uz sava auga drīksnas ne-

dīgst. Uz drīksnas sl s2 turpretī dīgst visi ziedputekšņi no auga ar

genotipu s
3
s

4, bet no auga sls3 ziedputekšņiem dīgst tikai 50%
(tikai s

3). Nesavienojamības lokusā s mēdz būt ļoti lielas alēļu sē-

rijas, piemēram, pļavas āboliņam Trifolium praiense tajā ir 212

alēļu sērija. Šādos gadījumos praktiski visi augi, izņemot viena

klona augus, savstarpēji var apputeksnēties. Nesavienojamībai ir ļoti
liela nozīme dabā

—
tā nepieļauj ģenētiski līdzīgu indivīdu krusto-

šanos, kā arī pašapputi un tādējādi vairumu organisma gēnu uztur

heterozigotiskā stāvoklī, nodrošinot indivīda plastiskumu. Multiplo

alēļu sērijas nesavienojamības lokusā ir arī augļu kokiem, tādēļ
bieži vien šķirnes ar radniecīgu izcelšanos ir ģenētiski nesavieno-

jamas, kā arī pašneauglīgas (nevar notikt pašappute). Tas jā-
ievēro, stādot augļu dārzus. Piemēram, 'Latvijas dzeltenā olplūme'
ar savas šķirnes vai radniecīgās šķirnes 'Latvijas sarkanā olplūme'

ziedputekšņiem neapaugļojas, turpretī labi to apaugļo 'Ulenas ren-

klode', 'Mecas mirabele' un dažādi vietējo plūmju sēklaudži (pie-
mēram, būkas).

Visām multiplo alēļu sērijām ir raksturīgas sekojošās īpašības:

1) vienas sērijas alēles ietekmē vienu pazīmi, 2) alēles sērijā var

sakārtot pēc savstarpējām dominēšanas attiecībām, sākot no vis-

vairāk dominantās līdz pašai recesīvākajai; pie tam normālā alēle

parasti dominē pār visām pārējām sērijas alēlēm, 3) katrs diploi-
dāls indivīds var nest tikai divas alēles no sērijas, bet var būt ho-

mozigotisks vai heterozigotisks šai lokusā, 4) populācijā var būt

sastopamas vairākas vienas sērijas alēles.

Priekšstatu par multiplo alēļu sērijām papildina dati par pro-

teīnu polimorfismu organismā. Izrādās, ka blakus «normālajai»

proteīna formai eksistē vēl citas formas, kuras uzrāda nebūtiskas

atšķirības primārajā struktūrā. Piemēram, cilvēkam zem kopīgā
eritrocitārā antigēna A nosaukuma apvieno trīs proteīna paveidus,
kurus kodē trīs izoalēles

—
lA\IA\ lA2IA2

un /А3, tādējādi A asins grupā
ir trīs apakšgrupas. Arī В asins grupā ir trīs apakšgrupas. Līdzīga
aina vērojama daudzu fermentu uzbūvē. Viena un tā paša fermenta

atšķirīgās molekulārās formas ar dažādu primāro struktūru sauc

par izofermentiem. Izofermentus kodējošie gēni dažādos ķermeņa
audos uzrāda dažādu aktivitāti, tāpat arī ne gluži vienādi reaģe uz

pārējiem organisma gēniem un uz ārējās vides faktoriem. Rezultāta

palielinās gan indivīda, gan visas populācijas fenotipiskā daudz-

veidība.

Vienu un to pašu organisma pazīmi var ietekmēt ne tikai vienas



sērijas multiplās alēles, bet arī dažādi gēni. Lai praktiski noteiktu,
vai divas mutācijas ir alēliskas (pieder vienam gēnam), T. Morgans
ieteica divus kritērijus: funkcionālo (jeb komplementāro) un rekom-

binatīvo.

Funkcionālā kritērija pamatā ir parādība, ka viena gēna (alē-
liskas) mutācijas kompaundā dod mutantu fenotipu, bet dažādu

gēnu mutācijas dod normālo fenotipu, jo katrs no gēniem ir hetero-

zigotisks un abu gēnu normālās alēles ir savstarpēji komplementā-
ras, t. i., to darbības rezultātā atjaunojas normālā pazīme. Piemē-

ram, krustojot somu balto ūdeli (krēmkrāsas) ar palomino (gaiš-
brūnu) ūdeli, visi Fļ hibrīdi ir gaišbrūni, bet, krustojot jebkuru no

tām ar dzintara ūdeli (gaiši sarkanbrūnu), F{ hibrīdiem atjaunojas
normālā — tumšbrūnā apmatojuma krāsa. Tātad somu baltās un

palomino krāsas mutācijas ir alēliskas (pieder vienam gēnam), bet

dzintars ir cita gēna mutācija (6.20. krās. att.).
Rekombinatīvā kritērija pamatā ir doma, ka krustmija var no-

tikt tikai starp dažādiem gēniem, bet nevis gēna iekšienē
—

tātad

savstarpēji rekombinēties var tikai nealēliskas mutācijas. Tālākā

ģenētikas attīstības gaitā tomēr noskaidrojās, ka gēnam ir sarež-

ģīta iekšēja struktūra, un T. Morgana alēlisma kritēriji tika papil-
dināti.

6.2.4. GĒNA SMALKĀS STRUKTŪRAS

ANALĪZE EIKARIOTIEM

Uz mutāciju mijiedarbības izpēti balstās gēna iekšējās struktū-

ras analīze. No augstākajiem organismiem gēna smalkā struktūra

pētīta gandrīz vienīgi drozofilai. Pirmie šī virziena darbi izstrādāti

Padomju Savienībā. 1928. gadā A. Serebrovskis un N. Dubiņins iz-

pētīja divpadsmit multiplo alēļu sēriju drozofilas X hromosomas

lokusā scute (sc). Homozigotiskā stāvoklī katra mutantā alēle —

sc
1, sc

2, sc
3

...
sc

11 izraisa hitīna sariņu redukciju noteiktās mušas

ķermeņa vietās. Piemēram, kompaundiem sclsc
2 vai sc

3
sc

5 sariņi re-

ducēti tikai tajos rajonos, uz kuriem iedarbojas gan viena, gan otra

alēle, bet, ja alēļu iedarbības zona nesakrīt (kā kompaundam
sc

5
sc

6), mušai ir normālais fenotips — sariņi nav reducēti. Tādējādi
radās iespaids, ka gēnā scute heterozi gotiskais stāvoklis ir tikai

daļējs un ka kompaundos homozigotiskā stāvoklī izrādās tikai da-

ļas no mutantajām alēlēm. So parādību nosauca par pakāpe-
nisko alēlismu.

Pierādījumus tam, ka eikariotu gēni tiešām sastāv no daļām,
starp kurām var notikt pat krustmija, ieguva M. Grīns un K. Grīna

(ASV) 1949. gadā. Viņi krustoja drozofilas, kas nesa plejotropiska

gēna lozenge (Iz) mutantās alēles. Šī mutācija izraisa samazinātu,

rombveidīgu acu veidošanos un fasētu saplūšanu, ietekmē arī kāju

morfoloģiju un auglību. Analizējoši krustojot kompaundus lzBSlz*,

teorētiski 50% pēcnācēju var sagaidīt ar mutācijas lz BS izpausmi
un 50% — ar mutācijas lz g izpausmi. Tomēr retumis no ļoti liela

pēcnācēju skaita (apmēram 0,14%) parādījās normālās pazīmes vai
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6.21. att. Divu mutāciju trans-stāvok|a un cis-stāvokļa sekas:

a
— mutācijas а1 un a! ir alēliskas. b — mutācijas а' un B J nav alēliskas.

Dominē normāla alēle (а* un B*).

arī indivīdi ar lielākām novirzēm no normas nekā abu mutāciju
homozigotām. So parādību 1951. gadā izskaidroja E. Ljuiss, pieņe-
mot, ka mutācijas lzBS

un /z« katra skar tikai daļu no lokusa Iz.

Kompaundos lzBSlzs starp šīm daļām var notikt krustmija, kuras re-

zutātā vienā hromatīdā atjaunojas gēna Iz normālā struktūra, bet

otrā nokļūst abas mutācijas, izraisot pastiprinātus fenotipa defek-

tus. Stāvokli, kad abas mutācijas atrodas vienā hromosomā, sauc

par с i s-s tāvок1 i, bet tādu stāvokli, kad mutācijas atrodas da-

žādās hromosomās, — par tr a n s-st āvок li. E. Ljuiss izstrādāja
cis-trans-testu, kas papildina T. Morgana alēlisma testus un ļauj
noteikt, vai divas mutācijas skar vienu gēnu vai divus dažādus

gēnus. Ja mutācijas skārušas dažādus gēnus, heterozigotām attīstās

normālais fenotips, jo katrā no lokusiem mutācijas darbību apspiež
pretējās homoloģiskās hromosomas normālā alēle. Ja mutācijas skā-

rušas vienu gēnu (ir alēliskas), tad heterozigotām, kurām šīs mu-

tācijas ir trans-stāvoklī, ir mutants fenotips. Cis-stāvoklī dažos gē-
nos arī alēliskās mutācijas dod normālo fenotipu — ir komplemen-
tāras, līdzīgi dažādu gēnu (nealēliskām) mutācijām (6.21. att.).
Šādas alēles, kuru starpā var notikt krustmija, nosauca par psei-
doalēlēm, bet parādību, ka gēns sastāv no daļēji komplementā-
rām apakšvienībām, —

par pseidoalēlismu. Sis termins uz-

skatāms par pakāpeniskā alēlisma sinonīmu.

6.2.5. GĒNA SMALKĀS STRUKTŪRAS

ANALĪZE PROKARIOTIEM

Gēna smalko struktūru pilnīgāk izdevās izpētīt, par objektiem iz-

mantojot prokariotus un vīrusus. Sie ģenētiskie pētījumi notika vien-

laikus ar DNS struktūras modeļa atklāšanu un deva iespēju saistīt



organisma ģenētisko karti ar paša ģenētiskā materiāla fizisko struk-

tūru. Rezultātā tika izveidota koncepcija par gēnu kā DNS moleku-

las nukleotīdu pāru secību.

Gēna smalkās struktūras analīzi ar fāga T4 mutantiem rlī pir-
mais veica S. Benzers no 1955. līdz 1960. gadam ASV. Fāgs T4

parazitē zarnu nūjiņā Escherichia coli. Mutanti rlI (angļu rapid
lūsis — ātrā līze) veido lielus sterilus laukumus parastajā E. coli

kultūrā, bet normālie fāgi ar genotipu rll+ — sīkus laukumus.

S. Benzers atklāja, ka fāga T4 mutants rlī nespēj vairoties E. coli

celmā Kl2, kurš ir lizogēns pēc bakteriofāga X, jo pēc inficēšanās

ar fāgu T4 Kl2 celma zarnu nūjiņas šūnas iet bojā, pirms fāga T4

DNS tajā reduplicējusies. Normālais T4 fāgs (genotips rll+) Kl2
celma šūnās vairojas labi. So parādību S. Benzers izmantoja, lai

atlasītu rll+ fāgus no rlī fāgu masas. Gēnam rlī ir zināmas vairāk

nekā 2000 mutācijas. S. Benzers krustoja rlī mutantus, vienlaicīgi

inficējot normālu zarnu nūjiņas celmu В ar diviem fāga mutantiem

dažādās kombinācijās. Pēcnācējus izsējot uz zarnu nūjiņas celma

B, noteica kopējo fāgu skaitu, bet, izsējot uz celma Kl2, varēja
noteikt savvaļas (normālo) fāgu T4 skaitu starp pēcnācējiem, jo uz

Kl2 celma nespēj augt neviens rlī mutants. Normālie T4 fāgi no

divu mutantu krustojuma var rasties tikai tad, ja starp mutācijām
lokusa rlī robežās ir notikusi rekombinācija. Pēc krustošanas re-

zultātiem S. Benzers sastādīja lokusa rlī ģenētisko karti, izmanto-

jot formulu

2n
£/=——•100,

kur d
— mutāciju attālums kartē morganīdās, n — savvaļas tipa

(rll+) pēcnācēju skaits, N
— kopējais pēcnācēju skaits.

Rekombinācijas rezultātā jārodas ne tikai savvaļas tipa fāgam,
bet arī divkāršiem rlī mutantiem. Tā kā šos mutantus nevar atklāt,

tiek pieņemts, ka viņu skaits ir vienāds ar savvaļas tipa fāgu skaitu

n, tāpēc savvaļas fāgu skaits formulā divkāršots.

Fenotipiski līdzīgo rlī mutāciju analīzē S. Benzers izmantoja
gan funkcionālo, gan rekombinatīvo kritēriju. Ja divi dažādu rlī

mutantu pēcnācēji ir ar normālo fenotipu, t. i., spēj vairoties zarnu

nūjiņas Kl2 celmā, abas mutācijas ir komplementāras — pilda da-

žādas ģenētiskās funkcijas. Sī funkcionālā kritērija izmantošana pa-

rādīja, ka visas gēna rlī mutācijas var iedalīt divās grupās — А

un B, kas faktiski ir patstāvīgi gēni. Sie gēni ir komplementāri, jo
no tiem atkarīgo normālo fenotipu (spēju augt Kl2 celma šūnās)
nosaka abu viņu kodēto polipeptīdu mijiedarbība: tikai savienojoties,
abas apakšvienības dod aktīvu vīrusa proteīnu. Katrā no gēniem
mutācijas var notikt dažādos saitos.

Ja divas pārbaudāmās mutācijas pieder vienam gēnam un at-

rodas trans-stāvoklī, tās nedod normālo fenotipu (fāgs T4 neaug uz

zarnu nūjiņas celma Kl2), bet, ja šādas mutācijas ir cis-stāvoklī,
rodas normālais fenotips. Turpretī, ja mutācijas skārušas dažādus
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gēnus (A un В), tās dod savvaļas fenotipu gan trans-stāvoklī, gan

cis-stāvoklī.

S. Benzers ieguva tūkstošiem dažādu gēna rlī mutāciju. Pēc

Votsona un Krika modeļa, mutantu fenotipu var radīt jau viena

nukleotīdu pāra pārmaiņa DNS molekulā. Šādai mutācijai jādod re-

versijas (ar noteiktu biežumu) uz normālo fenotipu un rekombinā-

cijas ar visām citām punktmutācijām. Daļai no gēna rll mutācijām,
kas fenotipiski nebija atšķiramas no citām, nebija šādu īpašību; iz-

rādījās, ka tās ir daudzu nukleotīdu pāru zaudējumi (delēcijas). Ja

divām mutācijām kaut vai daļēji sakrīt pārmainītie vai zaudētie ra-

joni, tad to rekombinācija nevar novest pie normālās gēna struktū-

ras atjaunošanās. Delēcijas S. Benzers izmantoja, lai atvieglotu
mutāciju kartēšanu. Prasmīgi izvēloties daļēji pārsedzošās delēcijas,
rll gēnus varēja iedalīt 47 segmentos, kuru galapunkti bija zināmi

(6.22. att.). Jauniegūtos rll mutantus krustojot ar dažādu delēciju
nesējiem, varēja noteikt, kādos krustojumos neradās rekombinantie

(normālie) pēcnācēji. Attiecīgās delēcijas rajonā tad atradās pētāmā
mutācija. Pēc tam kad kādas delēcijas rajonam konstatēja vairākas

mutācijas, atlika noteikt tikai viņu savstarpējo lokalizāciju.
Gēna rll spontāno mutāciju kartē (6.23. att.) var redzēt, ka mu-

tācijas ir vienmērīgi izvietotas gēna garumā, izņemot divus saitus
—

«karstos plankumus», kuros mutācijas notiek ļoti bieži. Katra punkt-
mutācija dod reversiju uz savvaļas tipu ar atšķirīgu biežumu. Arī

dažādi mutagēni dažādo mutāciju biežumu ietekmē atšķirīgi. Pavi-

sam rll ģenētiskajā kartē atzīmēti 200 mutantie saiti gēnā A un

108 — gēnā B. Elektronmikroskopiskie pētījumi parādījuši, ka gēnā
r\\A ir 1800 nukleotīdu pāri, bet gēnā rllß

—
850 pāri. lespējams,

ka daudzu rajonu pārmaiņas nerada pārmaiņas fenotipā, tāpat arī

nukleotīdu nomaiņa ne vienmēr izraisa aminoskābju nomaiņu pep-

tīdā. Nav šaubu, ka ļoti liela daļa no rll rajona nukleotīdu pāriem
ir mutantie saiti.

Izsējot fāgu T4 uz E. coli Kl2. celma, iespējams atklāt pat vienu

rll+ (rekombinanto) fāgu uz 106 rll fāgiem. No tā izriet, ka teorē-

tiski mazākais attālums ģenētiskajā rll kartē, ko iespējams aprē-
ķināt, ir

d = 100=2- morganīdas.

Vismazākais faktiski reģistrētais kartes attālums starp rll mutāci-

jām ir tikai 2xlo~2 morganīdas. Visa fāga T4 hromosoma satur

I.BХI05
bp, un tās karte ir 1500 morganīdas gara. Tātad 1 mor-

-1 8x Ю 5

ganīda atbilst aptuveni 120 nukleotīdu pāriem: ' — =1,2X102
,

bet mazākais attālums starp mutācijām — 0,02 morganīdas atbilst

2,4 nukleotīdu pāriem: (1.2Х Ю2) X0,02=2,4. Tas pamudināja
S
:

Benzeru pārskatīt ģenētisko terminoloģiju. Mutācijas vienība nav

gēns, bet ir mutons — gēna sīkākā daļa, kurā var notikt mutācija.
Pēc S. Benzera, mutons atbilst vienam nukleotīdu pārim.
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6.22.

att.

Dajēji

pārklājošās
delēcijas,

kuru

galapunkti
ļauj

iedalīt

fāga

T4

gēna

rII

rajonu
47

segmentos.



6.23.

att.

Fāga

T4

gēna

r11

spontāno

mutāciju
karte.
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Ģenētiskās rekombinācijas vienība, ko S. Benzers nosauca par rē-

koņu, tika aprēķināta kā divi DNS nukleotīdu pāri. Ņemot vērā, ka

interferences dēļ krustmijas frekvence var stipri samazināties, var

secināt, ka rekombinēties acīmredzot spēj jebkuri blakus atrodošies

nukleotīdi.

Lai gan termini «mutons» un «rekons» neieviesās, taču gēns
mūsdienu izpratnē ir DNS (vai RNS) molekulas iecirknis, kas no-

saka organisma specifisku īpašību, kodējot kāda funkcionāli aktīva

produkta — RNS vai tās translācijas rezultāta
— polipeptīda mole-

kulas sintēzi, tātad gēns ir tikai funkcijas elementārā vienība.

Ņemot vērā gēna struktūru, arī alēles jēdziens diferencējas.
Katrā DNS saitā — nukleotīdu pārī acīmredzot ir iespējamas tikai

četras īstas alēles
—

homoalēles A-T, T-A, G-C un C-G. Homo-

alēles savstarpēji nekad nerekombinējas. Vienu no tām var pieņemt
par normālo tipu. Ja gēna robežās mutācijas rezultātā pārmainās
dažādi nukleotīdu pāri, šīs divas gēna formas sauc par hetero-

a lēlēm jeb pseidoalēlēm. Heteroalēlēm rekombinējoties, var izvei-

doties jaunas, rekombinantas alēles (no kurām vienu var apzīmēt kā

savvaļas tipu). Heteroalēles var savstarpēji atšķirt ar rekombinatīvo

kritēriju. Turpretī funkcionālais alēlisma kritērijs nedod iespēju at-

šķirt heteroalēles no homoalēlēm. Kopējais homoalēļu un hetero-

alēļu skaits, kas teorētiski iespējams vienā gēnā, atkarīgs no gēna
izmēriem: tas ir 4*, kur x ir nukleotīdu pāru skaits gēnā.

6.2.6. IEDZIMSTOŠĀS MAINĪBAS

HOMOLOĢISKĀS RINDAS

Pētot dažādu mutāciju sastopamību radniecīgās augu sugās,
N. Vavilovs atklāja vispārēju likumsakarību, par ko viņš ziņoja
1920. gadā Vissavienības 111 Selekcionāru kongresā.

1. Ģenētiski tuvām sugām un ģintīmraksturīgas līdzīgas iedzim-

stošas mainības rindas, kuru dēļ, zinot vienas sugas vai ģints for-

mas, var paredzēt paralēlu formu pastāvēšanu citās sugās un ģintīs

(6.2. tab.).
2. Veselām augu dzimtam visuma raksturīgs noteikts pārmaiņu

cikls, kas atkārtojas visās ģintīs un sugās, kuras ietilpst dzimtā.

N. Vavilovs paredzēja, ka, balstoties uz šo likumu, selekcionāri

varēs mērķtiecīgi meklēt krustošanai vajadzīgās augu formas. Prin-

cipiāli svarīgs bija N. Vavilova secinājums, ka iedzimstošās mai-

nības process, ko agrāk uzskatīja par haotisku, likumsakarīgi izriet

no sugu evolūcijas. Homoloģija ir noteikta, vispārēja mainības ten-

dence, un tās avots ir organismu kopējās īpašības, kuras radnie-

cīgas sugas ieguvušas no kopējiem senčiem. Homoloģiskā mainība

notiek dažādos virzienos un nav adaptīva. Dabiskās izlases iedar-

bībā sākotnējais gēnu sastāvs var mainīties, un homoloģija sama-

zinās. Suga, pēc N. Vavilova, ir genotipu sistēma, evolūcijas pro-

dukts, kurš attīstās atbilstoši savai priekšvēsturei un konkrētajiem
vides apstākļiem.
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ledzimstošās mainības homoloģiskās rindas ir zināmas ari dzīv-

niekiem: dažādās zīdītāju dzimtās raksturīgas noteiktas apmatojuma
krāsu variācijas un albīnisms, liela līdzība ir dažādu fermentu nor-

mālajā ķīmiskajā struktūrā un mutantajos variantos. Divām drozo-
filu sugām — Drosophila melanogaster un D. simulans vismaz 26

gēnu homoloģija ir pierādīta arī ģenētiski — ar starpsugu krus-
tošanas palīdzību.

6.2. tabula

Graudzāju dzimtas vispārējā mainība

(pēc N. Vavilova, ar grozījumiem)

Tā kā nukleīnskābes kompleksā ar proteīniem ir tas substrāts,
kas nodrošina visu dzīvības formu iedzimtības programmēšanu, ho-

moloģisko rindu likums iegūst visplašāko jēgu kā dzīvības procesu
analoģijas likums. Ļoti līdzīgas visdažādākajās organismu grupās
ir visas būtiskākās ģenētiskās parādības: šūnu dalīšanās, mitozes me-

hānisms, hromosomu reduplikācija, mejozē, apaugļošanās, rekom-

binācija, mutāciju rašanās un reparācija.

6.3. HROMOSOMU MUTĀCIJAS

Parasti visiem kādas sugas indivīdiem šūnu kodolos katra pāra
homoloģiskajās hromosomās lokusu skaits un sakārtojums ir vie-

nāds. Ja šajā ziņā rodas pārmaiņas, mainās arī indivīda fenotips,

Auga
iedzimstošās pazīmes Rudzi Kvieši Mieži ,

Kuku-
_,
, Vār-

Auzas Prosa ruza Risi
pata

Ziedkopa

plēkšņaina
kaila

akotaina
bezakotu

Graudi

balti

sarkani

zaļgani
melni

violeti

Dzīves veids

ziemāji
vasarāji
mainīgs

Ekoloģiskais tips

higrofils
kseroflls

Salcietība

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

-f-

+

+

4.

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+
+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+
+
+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+ +

+

zema

augsta

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+

+ +



228

6.24. att. Hromosomu mutāciju veidi:

А — delēcija, В — duplikācijas (a — tandēmiska duplikacija, b — apgriezti tandēmiska dupli-
kācija). С — inversijas (a — pericentriska inversija, b — paracentriska inversija), D —

translokacija, E
— transpozīcija, F — centromēru pārveide (ar bultām norādītas hromosomu

pārrāvuma vietas).

tādēļ šādas hromosomu struktūras pārveides sauc par hromosomu

mutācijām. Atkarībā no pārmaiņu rakstura izšķir piecu veidu hro-

mosomu mutācijas (6.24. att.).
1. Delēcijas — hromosomas iekšējā segmenta zaudējumi; šai

grupai pieskaita arī deficiences — hromosomas terminālā iecirkņa
zaudējumus.

2. Duplikācijas — hromosomas iecirkņa dubultojumi.
3. Inversijas — hromosomas iecirkņa pagriešanās par 180°. In-

versijas, kas neskar centromēru, sauc par paracentriskām, bet tās,

kuras ietver centromēras rajonu, — par pericentriskām.
4. Translokācijas — parasti segmentu apmaiņa starp nehomolo-

ģiskām hromosomām.

5. Transpozīcijas — hromosomas segmenta (parasti maza) pār-
vietošanās uz jaunu vietu bez reciprokas apmaiņas. Transpozīcijas
rašanās veids atšķiras no pārējo hromosomu mutāciju rašanās

veida. Lielu rajonu vienvirziena pārvietošanos sauc par inserciju.
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6.3.1. DELĒCIJAS UN DEFICIENCES

Pirmo hromosomu mutāciju atklāja K. Bridžess 1917. gadā. Tā

bija drozofilas X hromosomas delēcija, kas fenotipiski izpaužas kā

robots spārna gals heterozigotiskām mātītēm. Sākumā šo delēciju
uzskatīja par gēna mutāciju un nosauca par Noich. Homozigotiskās
mātītes iet bojā, tāpat kā visi tēviņi, kas saņēmuši hromosomu ar

šo delēciju. Lokusā Notch ir arī lokuss white, kas nosaka baltu acu

krāsu. Ja mātītei vienā X hromosomā ir delēcija Notch, bet otrā
—

recesīvā alēle mhite (w), mušai ir baltas acis, t. i., recesīvā alēle

heterozigotā sāk izpausties fenotipiski. Sīs pseidodominēšanas cēlo-

nis ir tas, ka homoloģiskajā hromosomā ir zudusi normālā alēle w+,
un tādējādi recesīvā alēle nonāk hemizigotiskā stāvoklī. Pseidodo-

minēšana ir viena no delēciju un deficienču pazīmēm.

Līdzīgi delēcijai Notch, arī citas delēcijas homozigotiskā stā-

voklī parasti ir letālas sakarā ar vairāku gēnu pilnīgu zaudējumu.

Izņēmums ir tikai ļoti nelielas delēcijas: drozofilai lielākais hromo-

somas materiāla iztrūkums, kas homozigotā nav letāls, ir 0,1% no

kopējā genoma apjoma, bet zarnu nūjiņai — 1%. Heterozigotiskā
stāvoklī delēcijām bieži vien novēro raksturīgu fenotipisko izpausmi.
Piemēram, cilvēkam 5. hromosomas īsā pleca deficience heterozigo-
tiskā stāvoklī izraisa «kaķa brēciena» sindromu

— īpatnēju augstu
balsi, mikrocefāliju, garīgo atpalicību; 22. hromosomas garā pleca

delēcija —
t. s. Filadelfijas hromosoma (nosaukta pēc šīs hromo-

somas atklāšanas vietas) heterozigo-
tiskā stāvoklī izraisa vienu no lei-

kozes formām — hronisko mielolei-

kozi. Neliela delēcija — normālās

alēles zaudējums homozigotiskā stā-

voklī dažreiz fenotipiski imitē gēna
mutāciju, taču atšķirībā no tās ne-

kad nedod reversiju uz normālo pa-
zīmi. Delēciju un deficienču rezultātā

mainās gēnu saistības grupu sastāvs

(tiek zaudēti lokusi). Deficiences var

saistīties arī ar hromosomu morfo-

loģijas pārmaiņām: ja kodolā rodas

vienlaicīgi divi DNS molekulu pār-
rāvumi, tad hromosomām izveidojas
vienlaicīgi divi «lipīgie gali» un var

izveidoties apļveida hromosoma (ja
abas deficiences ir vienā DNS vir-

knē) vai dicentriska hromosoma (ja
deficiences ir divās dažādās DNS

virknēs). Dicentriskā hromosoma šū-

nas dalīšanās anafāzē izveido hro-

mosomas tiltu starp šūnas poliem,
kurš vai nu pārtrūkst, vai ari tiek

fiksēts meitšūnas aovaikā. Abos

6.25. att. Pārrāvumu iespējamās
sekas:

а — sākotnējā hromosoma ar divām

hromatīdam. b — vienlaicīgs abu

hromatīdu pārrāvums (jonizējošā
starojuma iedarbība), с — centromē-

ras sadalīšanās mitozē. d — «lipīgo»
galu savienošanās un dicentriskās

hromosomas izveidošanās, e
— šūna ar

dicentrisku hromosomu un acentrisku

fragmentu mitozes anafāzē.
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6.26. att. Delēcija
Simuliidae kāpura
politēnajā hromo-

somā (norādīta ar

bultu).

gadījumos meitšūnas zaudē daudzus gēnus
(6.25. att.), turklāt tiek zaudēti arī acentriskie

fragmenti.

Mejozes laikā, kā arī politēnajās hromoso-
mās delēcijas heterozigotās var pazīt pēc cil-

pas, kuru, homoloģiskajām hromosomām kon-

jugējoties, izveido normālā hromosoma pret
delēcijas vietu otrā hromosomā. Konjugācija
notiek pēc principa «gēns pret gēnu», tādēļ
delēcijai atbilstošais rajons, kam nav homo-

loga, izliecas sāņus (6.26. att.).

6.3.2. DUPLIKĀCIJAS

Divkāršotie segmenti hromosomā var sekot viens otram — tādu

duplikāciju sauc par tandēmu. Ja divkāršotajos rajonos ir savstar-

pēji pretēja gēnu kārtība, duplikāciju sauc par atgriezenisko tan-

dēmu. Duplikācijas var izpausties fenotipiski. Piemēram, nelielā dup-
likācija Bar drozofilas X hromosomā iedzimst kā nepilnīgi dominē-

joša pazīme, tā samazina fasētu skaitu mušas acīs. Mātītēm, kas

heterozigotiskas pēc duplikācijas Bar, acis ir šauras, svītrveidīgas.

Homozigotiskām mātītēm acis ir vēl šaurākas. Ir iegūti indivīdi,
kuriem vienā vai pat abās X hromosomās ir pat trīskāršots lokuss

Bar. Jo vairāk drozofilai ir šo segmentu, jo mazākas ir tās acis

(6.27. att.). Vairums duplikāciju nav organismam kaitīgas. Pastāv

uzskats, ka gēnu duplikāciju izveidošanās ir viens no organismu
bioķīmiskās evolūcijas ceļiem. Piemēram, cilvēkam gēni, kas kodē

hemoglobīna а, 6, 7 un 6 ķēdes, radušies atkārtotu duplikāciju un

tām sekojošu mutāciju rezultātā (sk. 8.8. att.); līdzīgi radušies gēni,
kas kodē antivielu — imunoglobulīna H un L ķēdes, un citi.

6.27. att. Drozofilas mutācija Bar un tās fenotipiskā iz-

pausme:
А — normālā X hromosoma. В — mutācija Bar (duplikācija),
С — divkāršais Bar (lokusa trīskāršošanās). D — dažādu Bar

genotipu ietekme uz fasētu skaitu mušas acī (a — savvaļas Uds,
b — heterozīgota, с — Bar fenotips. d

— heterozigota pēc div-
kāršā Bar, e

—
divkāršais Bar).
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6.3.3. INVERSIJAS

Inversijas nemaina gēnu kvantitatīvo
sastāvu, bet tikai lokusu savstarpējos at-
tālumus (saistību). Pericentriskās inver-

sijas bez tam var mainīt hromosomas
plecu garuma attiecību, ja centromēra ne-

atrodas inverteta rajona vidū (6.28. att.).
Ja inversija ir heterozigotiskā stāvoklī,

mejozes profāzē I un politēnajās hromo-
somas, homoloģiskajām hromosomām kon-

jugējot pēc lokusu atbilstības principa,
inversijas rajona abas homolgiskas hro-

mosornas veido cilpas: viena no homolo-

ģiskajām hromosomām vienkāršu bet

otra — noslēgtu cilpu. Pēc šīs cilpas m-
....

6. , v
,_, .

versiju heterozigotas var atklāt citoloģiski
(6.29. att.). Inversiju heterozigotas var
konstatēt arī ar ģenētiskām metodēm, jo

6.29. att. Heterozigotis-
kas inversijas:

а — Simuliidae kāpura
politenajā hromosomā, b —

Lolium temulentum pa-
hitēnā (redzamas divas cli-
Pas — 1 un viens, nekonju-

gēts rajons —u).

6.28. att. Reibuma airenes

Lolium temulentum heterozi-

gota pēc pericentriskas in-

versijas. Ar svītrām izdalīts

homoloģisko hromosomu pā-
ris, kurā notikusi inversija
un sakarā ar to mainījusies

hromosomas morfoloģija.

parasti invertētajā rajonā nenotiek gēnu re-

kombinācija. Ja paracentriskas heterozigotis-
kas inversijas rajonā notiek krustmija, no

četrām hromosomām, kas mejozē rodas no

viena homoloģisko hromosomu pāra, viena

hromosoma ir dicentriska (ar divām centro-

mērām), viena — acentriska (bez centro-

mēras) un divas hromosomas ir normālas

(tās nav piedalījušās krustmijā). Dzīvotspē-

jīgi pēcnācēji parasti rodas tikai no tām ga-

metām, kurās nokļūst normālās hromosomas

(6.30. att.). Ja krustmija mejozē notiek peri-
centriskās inversijas rajonā, no četrām meit-

hromosomām viena satur delēciju, viena —

duplikāciju, bet divas pārējās, kas krustmijā
nepiedalījās, ir normālas. Dzīvotspējīgas zi-

gotas parasti veidojas tikai no gametām, kas

satur normālās hromosomas. Tādējādi inver-

siju heterozigotām parasti ir samazināta

auglība, jo pēc katras krustmijas, kas noti-

kusi invertētajā rajonā, puse no izveidota-

jām gametām ir nepilnvērtīgas.
Eksistē arī šī likuma izņēmumi. Ja hete-

rozigotiskas inversijas rajonā notiek div-

kārša krustmija, visas četras radušās hromo-

somas ir pilnvērtīgas. Tāpat arī, ja delēcija
un duplikācija, kas izveidojusies pēc krust-

mijas, ir neliela, visas gametas var būt dzī-

votspējīgas. Heterozigotām pēc inversijas

auglība nesamazinās arī tad, ja tām krust-



232

6.30. att. Mejozes norise heterozigotām pēc paracentriskas (A) un

pericentriskas (B) inversijas:
а — heterozigotas struktūra, b — homoloģisko hromosomu konjugācija un

krustmija mejozē četru hromatīdu stadijā, с — mejozes galaprodukti.

mija nenotiek vispār (kā, piemēram, drozofilu tēviņiem), kā arī

tādēļ, ka olšūnu vai megasporu veidošanās laikā nepilnvērtīgās
hromosomas parasti nokļūst atmirstošās šūnās, bet olšūnā vai me-

gasporā paliek normālās hromosomas. Līdz ar to gandrīz visas

sievišķās gametas ir pilnvērtīgas.
Tā kā inversiju heterozigotām pārmainītajā rajonā nenotiek gēnu

rekombinācija, tad visas alēles, kas atrodas šajā rajonā vienā hro-

mosomā, vienmēr iedzimst kopā un fenotipiski atgādina viena plejo-
tropiska gēna darbību. Tādējādi saglabājas adaptīvās pazīmju kom-

binācijas. T. Dobžanska pētījumi pierāda, ka dažādos apstākļos dzī-

vojošo drozofilu savvaļas populācijās ASV heterozigotas pēc vienas
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un tās pašas inversijas sastopamas ar dažādu biežumu. Acīmredzot

to nosaka fenotipu pielāgotība konkrētajiem dzīves apstākļiem. Or-

ganismam bieži ir izdevīgs arī inversijā ietverto gēnu heterozigo-
tiskais stāvoklis. Sakarā ar to augu un dzīvnieku savvaļas populāci-
jās inversijas sastopamas ļoti bieži, veidojot populāciju hromo-

somālo polimorfismu.
Ja hromosoma ar inversiju ir homozigotiskā stāvoklī, krustmija

notiek normāli, mejozē izveidojas normālas gametas, tāpēc auglība
nav samazināta. Sakarā ar to, savstarpēji krustojoties indivīdiem,
kas nes vienādus gēnu sakārtojumus, F2 paaudzē rodas vairāk pēc-
nācēju nekā indivīdiem, kuri savstarpēji atšķiras ar inversijām. Re-

zultātā populācijā rodas indivīdu grupas, kas ir daļēji reproduk-
tīvi izolētas no pārējās populācijas. Tādējādi homozigotiskas inver-

sijas var būt sugas diverģences, jaunu sugu veidošanās sākums.

Pierādīts, ka cilvēku un šimpanzes kariotipi atšķiras ar 9 homozigo-
tiskām inversijām, līdzīgi atšķiras radniecīgas dzīvnieku sugas Dro-

sophila, Microtus, Cricetulus ģintī.
Dažkārt inversijas galapunkts atdala kāda gēna regulējošo daļu

(promoteru) no kodējošās daļas. Tad gēna darbībā rodas traucē-

jumi, kas atgādina gēnu mutāciju. Tāda mutācija ir drozofilai Antp
(antenu vietā uz galvas attīstās kājas). Parādību, kad ģenētiskā
materiāla pārkārtošanās rezultātā mainās tā funkcijas, sauc par
stāvokļa efektu.

6.3.4. TRANSLOKĀCIJAS

Translokāciju rezultātā (līdzīgi kā inversiju gadījumā) ir mai-

nījies tikai gēnu savstarpējais izvietojums. Gēni nokļūst citā saistī-

bas grupā. Ja pārvietojušies hromosomu segmenti ir ļoti atšķirīgi
pēc garuma, translokācijas rezultātā mainās hromosomu plecu ga-

6.31. att. Translokācijas iespējamie varianti.
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rums, un to var konstatēt mitozes metafāzē. Indivīda fenotips, tātad

arī dzīvotspēja paliek bez pārmaiņām. Translokācijas rezultātā var

rasties arī dicentriska hromosoma un 1 vai 2 acentriski fragmenti,
taču tos saturošās šūnas tuvāko dalīšanos laikā iet bojā, jo nesaņem
normālu gēnu komplektu (6.31. att.).

Translokāciju heterozigotām savdabīgi norit mejoze, un pēc rak-

sturīgās citoloģiskās ainas profāzē I var atklāt šādas mutācijas.
Tā kā konjugācija šajā laikā faktiski notiek starp homoloģiskiem
lokusiem, tad hromosomas ar savstarpēju translokāciju un abu pāru
normālās hromosomas pahitēnā veido nevis bivalentu, bet kvadriva-

lentu
— krustveidīgu figūru no četrām hromosomām. Visos krusta

galos veidojas hiasmas. Diplotēnas stadijā hiasmas terminalizē-

jas — noslīd uz hromosomu galiem, centromēras sāk atgrūsties, un

diakinēzes laikā krusts pārvēršas par četru hromosomu apli, kas

var būt vaļējs vai savērpts «8» veidā (savērpšanās notiek, ja
krusta centrā izveidojas hiasma). Anafāzē I hromosomu kvadriva-
lents var sadalīties trīs dažādos veidos, un rezultātā rodas sešu

tipu gametas. No tām normālu genomu saņem tikai divu tipu ga-
metas

— tās, kuras satur abas nepārmainītās hromosomas vai arī

abas pārveidotās hromosomas. Tādas gametas izveidojas, ja pa

meitšūnām sadalās «8» veidā savērpts hromosomu kvadrivalents.

Pārējās gametas saņem gēnu delēcijas vai duplikācijas, tādēļ tās

parasti nav dzīvotspējīgas (6.32. att.). Sakarā ar to translokāciju
heterozigotām auglība parasti ir stipri samazināta. Tā, piemēram,
ģimenē, kurā viens no vecākiem ir heterozigotiskas translokācijas
nesējs, 50% grūtniecību beidzas ar spontānu abortu, bet 6% dzi-

mušo bērnu ir ar defektiem. Heterozigotisku translokāciju nesēju
pēcnācēju vidū ir mazāk rekombinantu nekā parastiem indivīdiem,

jo sarežģītās konjugācijas dēļ homoloģisko rajonu sinapse mejozē

daļēji ir traucēta.

Translokāciju kaitīgo ietekmi uz pēcnācējiem izmanto cīņai ar

kukaiņiem. Ar jonizējošo starojumu apstaro kukaiņu tēviņus. To

gametās rodas dažādas hromosomu mutācijas, arī translokācijas.
Šādiem tēviņiem krustojoties ar savvaļas tipa mātītēm, lielākā pēc-
nācēju daļa ir dzīvotnespējīga. Sakarā ar to kaitēkļu daudzums tu-

vāko (1—2) paaudžu laikā krasi samazinās.

Ja translokācija kādā organismā ir homozigotiskā stāvoklī un

šis īpatnis krustojas ar otru pēc šīs pašas translokācijas homozi-

gotisku īpatni, tad šādi vecāki dod normālu pēcnācēju skaitu, jo
hibrīdiem visas Fļ hromosomas konjugē normāli. Ja īpatnis, homo-

zigotisks pēc translokācijas, krustojas ar īpatni bez translokācijas,
visi viņu pēcnācēji būs heterozigotiski pēc translokācijas, ar sama-

zinātu auglību. Tātad translokācijas var kalpot par daļējas repro-
duktīvas izolācijas faktoru un līdz ar to — par sugas diverģences
faktoru. Tiešām, ir zināms, ka daudzas tuvradnieciskas augu un

dzīvnieku sugas savstarpēji atšķiras ar homozigotiskām translokā-

cijām (piemēram, Drosophila, Crepis, Campanula, Pisum, Trades-

cantia ģintī).
Ja savstarpējās translokācijās iesaistīti vairāk nekā divi hromo-
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6.32. att. Mejoze translokāciju heterozigotām:
а — sākotnējās vecāku hromosomas (I un II — normālās hromosomas. I—II un II—I —

hromosomas ar translokācijam), b
— homoloģisko hromosomu konjugācija pahitēnā, с —

homologisko hromosomu izvietojuma varianti metafāzē. d — gametu tipi (1. un 2. tipa game-
tas normālas. 3.. 4., 5., 6. tipa gametas ir vai nu ar lieku gēnu materiālu, vai arī ar gēnu

iztrūkumu).

somu pāri, mejozes profāzē I veidojas gredzeni no vairāk nekā 4

hromosomām. Gredzenu veidojošās hromosomas reduktīvās dalī-

šanās laikā nevar brīvi kombinēties. R. Klīlends aprakstījis mejozes
norisi naktssvecēm Oenothera. Dažām to sugām, piemēram, divga-
dīgajai naktssvecei 0. biennis visas 14 hromosomas ir saistītas ar

savstarpējām translokācijām tādējādi, ka profāzē I izveido vienotu

apli. Metafāzē I šis aplis savijas, veidojot septiņkārtīgu «8»

(6.33. att.). Anafāzē I abas savītā apļa gareniskās puses (septiņu
hromosomu komplekti) atvirzās no pretējiem šūnas poliem. Tādējādi
visas katra komplekta hromosomas nonāk vienā gametā. Vienu no

komplektiem nosauca «rubens», otru
—

«albicans». Putekšņi, kas

saņēmuši komplektu «albicans», nav dzīvotspējīgi. Turpretī sievišķā
dzimumšūna normāli attīstās tikai tad, ja tajā nokļūst komplekts
«albicans». Tātad zigota vienmēr saņem divus dažādus hromosomu

komplektus — «rubens» un «albicans». Šāda sistēma neļauj pašap-
putes sugai — šinī gadījumā divgadīgajai naktssvecei — kļūt ho-

mozigotiskai. Heterozigotiskais gēnu stāvoklis nodrošina sugas in-

divīdiem pastāvīgu heterozi (sk. 9.3. nod.). Tā acīmredzot pilnīgi
kompensē 50% gametu bojāeju, jo naktssvecēm raksturīgs ekolo-

ģiskais plastiskums, laba dzīvotspēja un auglība.
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6.33. att. Divgadīgās naktssveces Oenotera biennis hromo-

somu konjugācija mejozē:
а

— zigotēna, b
— diakinēze. с

— metafāzē I (homoloģiskie hromo-

somu pleci iekrāsoti vienādi).

īpašs translokāciju veids ir hromosomu centromēru pārveides jeb
Robertsona pārveides (nosauktas atklājēja V. Robertsona vārdā).
Divu akrocentrisku hromosomu centromērām saplūstot, rodas viena

liela metacentriska hromosoma un viena ļoti maza, kas var pazust,

ja nesatur svarīgus gēnus. Metacentriskas hromosomas centromēra

var arī pārdalīties šķērsām gareniskajai asij, tad izveidojas divas

akrocentriskas hromosomas. Dzīvnieku filoģenēzē biežāk notikusi

centromēru saplūšana, bet augiem — centromēras pārdalīšanās. Ro-

bertsona pārveižu rezultātā mainās saistības grupu (hromosomu)
skaits: piemēram, šimpanzei ir 24 hromosomu pāri, bet cilvēkam —

23. Cilvēka 2. hromosoma izveidojusies, saplūstot divām akrocen-

triskām hromosomām, kuras bijušas ļoti līdzīgas mūsdienu šimpan-
zes 13. un 17. hromosomai. Hromosomu saplūšana filoģenēzē pierā-
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6.34. att. Centromēru (Robertsona) pārveides Drosophila ģints evolūcijā:
R — centromēru pārveide, i — pericentriska inversija, kuras rezultātā mainījies

centromēras novietojums X hromosomā.

dīta Drosophila ģintī (6.34. att.), bet pārdalīšanās — Crepis, Clar-

kia, Paeonia, Anolis, Microtus ģintī. Ja centromēra šķērsām pārda-
lās, kad hromosomā ir 2 hromatīdas, var izveidoties t. s. izohro-

mosomas — hromosomas ar identiskiem pleciem (taisnspārņiem,
strupastēm). Izmantojot hromosomu diferenciālāskrāsošanas meto-

des (sk. 10.2. nod.), ir pierādīts, ka savienoties var arī centromēra

ar telomēru.

6.3.5. HROMOSOMU MUTĀCIJU RAŠANAS MEHĀNISMI

Inversiju un translokāciju rašanās mehānisms pagaidām nav pil-

nīgi noskaidrots. Ir zināms, ka hromosomu mutācijas inducē visi
tie faktori, kas izraisa DNS pārrāvumus. Sevišķi spēcīgi darbojas
jonizējošais starojums: rentgenstari, 7 stari, neitroni un citi korpus-
kulārā starojuma veidi, ultravioletie stari, kā arī alkilējošie savie-

nojumi un vīrusi.

Hromosomas pārveidei rodoties, vispirms notiek hromosomas

pārrāvums, pēc tam — segmentu savienošanās jaunā kārtībā, pie
tam dažkārt kāds no acentriskajiem fragmentiem var zust. Ja seg-

menti savienojas iepriekšējā kārtībā, atjaunojas normālā hromoso-

mas struktūra. Ja segmenti savienojas, to gali var palikt «lipīgi»
vai «sadzīt».

Ja hromosoma, pārrāvumam rodoties, jau sastāv no divām hro-

matīdām, abu hromatīdu «lipīgie» gali var savstarpēji savienoties

un anafāzē rodas hromosomu tilts — dicentriska hromosoma un

acentrisks fragments. Ja viena hromatīda pārtrūkst divās vietās,

«lipīgajiem» galiem savstarpēji savienojoties, rodas aplis. Ja hromo-

soma izveido pārkrustotu cilpu un krustojuma vietā rodas divi pār-
rāvumi, izveidojies fragments var iestiprināties iepriekšējā vietā.

Taču tā kā tas ir pagriezies par 180°, — rodas inversija. Ja šāds

fragments nepiestiprinās vecajā vietā, tur rodas delēcija (6.35. att.).
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6.35. att. Delēcijas vai inversijas rašanās hromosomas pārrāvuma
rezultātā.

Duplikācijas un delēcijas var rasties ari nevienādās krustmijas
rezultātā. Ja homoloģisko hromosomu dažādos iecirkņos ir līdzīgas
DNS nukleotīdu secības, hromosomas var konjugēt nepareizi, un

krustmija, kas notiek šajā gadījumā, rada divas rekombinantās hro-

mosomas — vienu ar delēciju, otru ar duplikāciju (6.36. att.). Pē-

tot drozofilas mutāciju Bar, šādu mehānismu pierādījuši vairāki

pētnieki Padomju Savienībā un ASV (A. Prokofjeva-Beļgovska,
J. Volotovs, H. Mellers, K. Bridžess). Duplikācijas un delēcijas ro-

das arī pēc translokācijas heterozigotisku īpatņu pēcnācējiem, kā arī

tad, ja inversiju heterozigotām notiek krustmija invertētajos hromo-

somu rajonos (sk. 6.30. att.). Translokācija var rasties, ja pārrā-
vumi vienlaicīgi notiek divās nehomoloģiskās hromosomās un hro-

mosomu iecirkņi savstarpēji apmainās vietām.

6.36. att. Delēcijas un duplikācijas rašanās nevienādās krustmijas re-

zultātā.
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6.3.6. TRANSPOZĪCIJAS

Transpozīcijas mēdz saukt arī par nereciprokām (vienvirziena)

translokācijām, taču to rašanās mehānisms ir tik īpatnējs, ka tās

izdala atsevišķā hromosomu mutāciju grupā. Transpozīcijas tiek
realizētas ar mobilo ģenētiskoelementu starpniecību.

Par mobilo ģenētisko elementu (MGE) eksistenci eika-

riotiem ģenētiskus pierādījumus šī gadsimta četrdesmitajos gados

ieguva amerikāņu zinātniece B. Maklintoka. Viņa aprakstīja kukurū-

zas MGE elementu Ds (angļu dissociator — atdalītājs), kurā rodas

hromosomu pārrāvumi un kas, atrodoties tieši blakus antociāna gē-
nam Л

ь supresē tā darbību. Tādējādi kukurūzai ar genotipu
A\—Ds

— graudi nav violetsarkani, bet balti. Ds elementam ir atbil-

stošs regulators Ac (angļu activator — aktivizētājs) citā hromo-

somā. Ja tas ir recesīvā stāvoklī (acac), elements Ds nepārvietojas
un, paliekot blakus antociāna gēnam A\, inaktivē to. Alēles Ac klāt-

būtnē Ds atdalās no hromosomas, radot tajā pārrāvumu tieši blakus

antociāna gēnam. Ds var iekļauties citā vietā tajā pašā hromosomā

vai citā hromosomā, inaktivēt tur atrodošos gēnus, līdz ar to imi-

tējot gēnu somatiskās mutācijas (uz kurukūzas graudiem parādās
sarkanvioleti punkti). Arī Ac var pārvietoties tāpat kā Ds. Gēna

izpausmes atkarību no gēna vietas hromosomā sauc par gēna stā-

vokļa efektu.

Tagad Ac un Ds elementi ir izdalīti un noskaidrots, ka Ac ele-

ments sastāv no apmēram 4500 bp. Ac elementa galos ir invertētas,

gandrīz identiskas 11 bp garas secības. Centrālajā daļā ir divi gēni,
kas kodē proteīnus transpozāzi un resolvāzi. Ds elements ir līdzīgs
Ac elementam, taču transpozāzes gēnam atbilstošajā daļā tam ir de-

lēcijas, tādējādi šis gēns ir inaktivēts. Tādēļ Ds nevar patstāvīgi

migrēt genomā, tas kļūst iespējams tikai tad, ja šūnā ir transpo-
zāzes, kuras kodē normālā Ac alēle (6.37. att.). Pēdējos gados ir

izolēti vairāki augu MGE, bet to smalkā struktūra un darbības

mehānisms vēl nav izpētīti. Labāk izpētīti ir dažu citu eikariotu,

piemēram, raugu un drozofilas MGE, kurus aplūkosim vēlāk.

Līdzīgus elementus sešdesmito gadu beigās atklāja baktērijām,
kur tie ir plazmīdu vai baktēriju hromosomu sastāvdaļa. Dažiem

6.37. att. Kukurūzas Ds elementa transpozīcijas shēma. Daļa šūnu Ds migrē no

A1 gēna (Ac elementa ietekmē), un A1 funkcijas atjaunojas. Šādas šūnas veido

antociānu saturošus (sarkanvioletus) laukumus graudu aleironā:

а — gēns A darbojas, grauds purpurkrāsā, b — gēnu A Inaktivē Ds, balts grauds, с —

gēna Ac ietekmē Ds atdalās no A. plankumains grauds.
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по tiem ir noteikta nukleotīdu secība un izpētīts transpozīcijas me-

hānisms.

Prokariotiem ir atrasti divu veidu MGE — insērcijas jeb iestar-

pināmās secības (IS) un transpozoni (Tn).
Insērcijas secības satur gēnus, kas nepieciešami transpo-

zīcijai. Sie gēni kodē specializētus rekombinācijas fermentus —

transpozāzes un resolvāzes. Šo fermentu darbība nav atkarīga no

baktērijas rekombinācijas gēniem. Samērā labi IS ir izpētītas da-
žādos E. coli celmos — ir atrastas apmēram 10 dažādas IS. Tās

apzīmē ar ciparu vai burtu simboliem, piemēram, ISI, IS2,

50R
...

utt. To garums ir no 768 līdz 1750 bp. Elementa galos ir

lokalizētas 20 —40 bp garas homoloģiskās, bet ne identiskas nukleo-
tīdu secības. Vismaz viena no tām ir absolūti nepieciešama transpo-
zīcijā, jo IS delēciju mutanti atkārtotās secībās netransponējas. Ir

parādīts, ka IS galu nukleotīdu secību pazīst transpozāze kopā ar

E. coli integrācijas faktoru IHF. IS elementi parasti inhibē blakus-

esošā gēna transkripciju, sevišķi tad, ja ievietoti gēnu operatoros.
Dažreiz, bet ļoti reti, tie transkripciju stimulē. Pēc iestarpināšanās
IS nereti izraisa hromosomas aberācijas, visbiežāk delēcijas.

Transpozoni bez rekombinācijas sistēmas gēniem satur vēl
arī citus gēnus. To sastāvā var būt arī viena vai divas IS, kas

lokalizētas elementa galos. Vislabāk izpētīti ir Tn, kas satur gēnus,
kuri kodē rezistenci pret antibiotikām. Principā par Tn sastāvda|u
var k]ūt jebkurš baktērijas gēns. Par to liecina arī lielais reģis-
trēto Tn skaits, kas pārsniedz 4500. Transpozonu garums vidēji ir

3500—7000 bp. Bakteriofāgos Mv un DIOB, kas faktiski arī ir Tn,

ir apmēram 40 000 bp. Transpozonus atkarībā no to ģenētiskās or-

ganizācijas iedala 3 klasēs. Pirmajā klasē ir Tn, kuru galu atkār-
totās secības veido IS. Sīs klases Tn transpozīciju nodrošina ele-

menta galos lokalizētās IS. Otrās klases Tn galos ir homoloģiski
38—40 bp gari invertēti atkārtojumi. Vislabāk izpētīts ir šīs klases

E. coli Tn 3, kas kodē transpozāzi un p4aktamāzi. Trešajā Tn klasē

ir bakteriofāgi Mv un DIOB. To genomu galos ir tieši nukleotīdu

atkārtojumi. Mv, DIOB un baktērijas gēnu kointegrāti bieži izskal-
dās no E. coli hromosomas. Rezultātā notiek baktērijas šūnas līze.

Tieši šī iemesla dēļ Mv un DIOB sākumā nosauca par bakteriofā-

giem. Faktiski tie ir Tn, jo var replicēties tikai kopā ar baktērijas
hromosomu (paši replikatoru nesatur). Mv kodē vismaz 3 transpo-
zāzes.

IS, pirmās un otrās klases Tn transpozīcijas biežums ir mazs,

vidēji SХI0-6, Mv un DIOB migrēšanas biežums ir daudz lielāks un

notiek katrā šo elementu saturošā baktērijā.
MGE transpozīcija var notikt vai nu viena genoma ietvaros, vai

arī no viena genoma uz citu. MGE patstāvīgi replicēties nevar, to

replikāciju nodrošina replikons, kurā atrodas MGE. Mobilo ģenē-
tisko elementu transpozīcijas pamatā ir rekombinācija, kas ir sait-

specifiskā tikai donora, bet ne recipienta DNS. Šādu rekombinācijas
veidu sauc par nelikumīgu jeb nehomoloģisku. Faktiski tā ir sait-

specifiskās rekombinācijas paveids. Nehomoloģisko rekombināciju
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6.38. att. Replikatīvās un konservatīvās transpozīcijas shēma

realizē transpozāze kopā ar dažiem šūnas proteīniem, kas pazīst
MGE galus. Ir divu veidu transpozīcijas — replikatīvā un konser-

vatīvā (6.38. att.). Replikatīvās transpozīcijas laikā MGE replicējas
un dod divas elementu kopijas. Viena no tām paliek sākotnējā at-

rašanās vietā, otra veidojas recipientās DNS replikonā. Replikācijas
starpprodukts ir kointegrāts, kas satur abu replikonu un mobilo ģe-
nētisko elementu DNS. MGE kodētā fermenta resolvāzes klātbūtnē

kointegrāts var sadalīties sākotnējos replikonos. Abi satur MGE.

Konservatīvās transpozīcijas laikā MGE nereplicējas, bet, piedalo-
ties elementa kodētiem rekombinācijas sistēmas fermentiem, tiek iz-

griezts un pārnests uz recipiento replikonu.
Balstoties uz MGE pētījumiem prokariotiem, pēdējos gadu des-

mitos labāk ir izpētīti arī vairāku eikariotu MGE. Līdzīgi transpo-
zoniem, integrācijas vietā tos norobežo s—lo bp tiešie atkārtojumi

(6.39. att. 1). MGE galos ir 250—600 bp tiešie atkārtojumi
(6.39. att. 2). Tos apzīmē LTR (angju long terminal repeat —

garais terminālais atkārtojums). LTR galos nereti ir arī 10—50 bp

6.39. att. Eikariotu migrējošo ģenētisko elementu struktū-

ras shēma.
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invertēti atkārtojumi (6.39. att. 3). Starp abiem LTR izvietoti MGE

gēni. Daudzu eikariotu MGE transpozīcijas starpforma ir RNS, uz

kuras apgrieztā transkripcijā sintezējas DNS. Šādus MGE sauc par

retrotranspozoniem, un tie satur gēnu apgrieztās transkriptāzes (re-
vertāzes) sintēzei. Labi ir izpētīti raugu MGE un nosaukti par Ту
elementiem (angļu transpozon of yeast —

raugu transpozoni). Da-

žādas raugu rases satur dažādu Ту skaitu (no dažiem līdz pat 40).
Ту var inaktivēt gēnu, ja iestarpinās tajā, vai arī stimulēt gēna
ekspresiju, ja ir lokalizēti pirms gēna. Ту transpozīcijas biežums ir

apmēram 10-5 vienā šūnas ciklā. Drozofilai ir atrastas apmēram 20

atšķirīgas MGE saimes (homoloģisku gēnu grupas). Atsevišķs MGE

elements satur 5000—7200 bp, tā LTR ir 260—420 bp gari un satur

promoteru. Tas liecina, ka šie MGE varētu būt retrotranspozoni.
To transpozīcijas biežums ir 10~4—l0 -5 vienā paaudzē. īpatnēji ir

drozofilu P elementi. Tos satur tikai noteiktas drozofilas līnijas, kas

savukārt nesatur M lokusu. Ja krusto P+ tēviņus ar M+ mātītēm,
rodas defektīvas heterozigotas ar samazinātu auglību un palielinātu

mutāciju daudzumu. So parādību sauc par hibrīdu disģenēzi. Uz-

skata, ka krustojumā Р+ХМ+ aktivējas un transponējas P elements,
kā rezultātā rodas genoma defekti. P elements kodē transpozāzi.
Drozofilas genomā ir 30—50 P elementa kopijas. Kopējais MGE
daudzums drozofilas genomā var aizņemt līdz 10% no DNS dau-

dzuma.

Arī zīdītājiem ir konstatēti MGE — tie ir retrotranspozoni, kas
satur 5000—9000 bp, un LTR garums ir 260—570 bp. To galos ir

10—18 bp invertēti atkārtojumi. Zīdītāju MGE satur proteīnus ko-

dējošus gēnus. Daudzi no tiem varētu būt genomā adaptēti retro-

vīrusu provīrusi, jo to struktūra līdzīga MGE struktūrai. Atšķirībā
no MGE provīrusu DNS šūnas genomā var pārvietoties tikai ar

vīrusa starpniecību.

6.4. GENOMU MUTĀCIJAS

Katrai organismu sugai ir raksturīgs noteikts kariotips. Kario-

tipa pamatvienība — genoms ir tāds hromosomu komplekts, kurā

katra hromosoma ir īpatnēja, pārstāvēta tikai vienu reizi. No katra

gēna genomā ir viena alēle. Hromosomu skaitu genomā sauc par

hromosomu pamatskaitu un apzīmē ar x. Diploidāliem organismiem
hromosomu pamatskaits sakrīt ar hromosomu haploidālo skaitu ga-
metās, ko apzīmē ar n. Tad x=n. Hromosomu skaita pastāvību no-

drošina mitotiskā un mejotiskā šūnu dalīšanās, kuras ir stingri re-

gulētas. Tomēr dažkārt šajos procesos ieviešas kļūdas. Hromosomas

neattālinās uz šūnas pretējiem poliem vai arī notiek endomitoze —

hromosomas reduplicējas, bet citokinēze neseko. Rezultātā rodas

šūnas ar sugai neparastu hromosomu skaitu. Indivīdus, kuriem ir

mainīts hromosomu skaits, sauc par pоliploī dic m. Tā kā šā-

diem organismiem ir pārmaiņas arī fenotipā, tad hromosomu skaita

pārmaiņu — poliploīdiju pieskaita pie mutācijām. Poliploīdi-
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jas gadījumā ir pārmainīts viss genoms, tādēļ to sauc par genomu

mutāciju. Ja šūnu kodolā hromosomu skaits atšķiras no sugai rak-

sturīgā tikai par vienu vai dažām atsevišķām hromosomām, orga-

nismu sauc par aneiploīdu jeb heteroploīdu. Indivīdus, kuriem

šūnu kodolā ir viens vai vairāki veseli genomi, sauc par ci p1 оīdi cm.

Atkarībā no rašanās veida izšķir mitotisko un mejotisko poli-
ploīdiju (6.40. att.). Mitotiskās poliploīdijas gadījumā
hromosomu skaits pārmainās mitozes kļūdas dēļ tikai kādā soma-

tiskajā šūnā vai organisma daļā, kura no šādas šūnas attīstījusies.
Ja kļūda notikusi mejozē, redukcijas dalīšanās laikā, var rasties t. s.

nereducētās gametas ar tādu pašu hromosomu skaitu kā somatiska-

jās šūnās. Pēc nereducēto gametu apaugļošanās ar normālām ga-

metām vai ar sev līdzīgām rodas organismi ar palielinātu genomu

skaitu šūnā, tā ir mejotiskā poliploīdija. Gan mitozē, gan

mejozē var notikt kļūdas arī tikai atsevišķu hromosomu pāru sadalē,,
un rezultātā radušās šūnas ir aneiploidālas.

6.40. att. Mitotiskā un mejotiskā poliploīdija.
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Aneiploldi ir ģenētiski visai daudzveidīgi. Atkarībā no hromo-
somu sastāva pārmaiņām tiem ir speciāli nosaukumi. Ja diploidālā
hromosomu komplektā zaudēta viena hromosoma, attiecīgā pāra
divu hromosomu vietā paliek tikai viena no homoloģiskajām hromo-

somām. Sāda indivīda genoma formula ir 2n— 1, un pašu indivīdu

sauc par monosomiķi («vienu homoloģisko hromosomu nesošu»).
Ja genomā trūkst abu kāda pāra hromosomu, indivīdu sauc par

nullisomiķi, un viņa genoma formula ir 2n —2. Ir gadījumi,
kad genomā zaudētas divas hromosomas, katra no sava pāra. Tad

genoma formula ir 2n—l —1, un īpatni sauc par divkāršu mo-

nosomiķi. Indivīdu ar vienu lieku hromosomu sauc par triso-

miķi, un tā genoma formula ir 2n+l. Ja diploidālam komplektam
pievienojas divas viena pāra homoloģiskās hromosomas, izveidojas
tetrasomiķis, kura genoma formula ir 2n+2, utt.

Aneiploīdiju pirmais aprakstīja K. Bridžess 1916. gadā, pētot
drozofilas dzimuma nosacīšanas mehānismu. Viņš konstatēja, ka

atsevišķu hromosomu skaita pārmaiņas rada sterilitāti un samazina

dzīvotspēju vai ir pat letālas. Šo pārmaiņu cēlonis ir dabiskā gēnu
līdzsvara traucējumi. Sevišķi kaitīgs ir hromosomu iztrūkums —

monosomija, bet vēl vairāk — nullisomija. Nullisomiķiem fenotipā
trūkst to pazīmju, kuras kontrolē zaudētā hromosomu pāra gēni. Uz

šo parādību balstās augu selekcijas metode — monosomiķu
analīze, ar kuras palīdzību augu šķirnei var noteikt katras hro-

mosomas gēnu sastāvu. Sākumā iegūst nullisomiķi (vai monoso-

miķi) pēc kādas hromosomas А. To krustojot ar pētāmās šķirnes

augiem (normāliem), Fļ paaudzē iegūst monosomiķus. legūtos F\

monosomiķus atkal krusto ar pētāmās šķirnes augiem un nākošā

paaudzē iegūst gan normālus, gan monosomiskus augus. Šādu at-

krustošanu atkārto līdz sestajai paaudzei, ik reizes krustošanai iz-

vēloties monosomiķus (tos var atklāt ar citoloģiskām metodēm).
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Rezultātā visas F6 augu hromosomas pilnīgi aizvietojušās ar pē-
tāmās šķirnes hromosomām, pie tam ir garantija, ka analizējamā
hromosomā visā eksperimenta laikā nav notikusi krustmija ar otru

vecākformu, jo šī forma bija nullisomiķis pēc hromosomas A. Tātad

analizējamā hromosomā pēc gēnu sastāva absolūti atbilst pētāmās
šķirnes hromosomai A. Pēc sestās paaudzes iegūšanas no tās atlasa

monosomiskos augus un tos krusto savstarpēji. Rezultātā iegūst pē-
tāmās šķirnes A hromosomas disomiķus (normālos augus), mono-

somiķus un nullisomiķus, kurus tad salīdzinoši analizē.

P АОХАО

Fļ y4
AA + 2 ,'

4
AO+ y400.

Pirmās monosomiķu un nullisomiķu sērijas izveidoja ASV selek-

cionārs E. Sīrss, strādājot ar mīksto kviešu Triticum aesiivum

šķirni 'Chinese Spring' (6.41. att.). Dažreiz gēna lokalizāciju var

jau noteikt, salīdzinot nullisomiķa un normāla šķirnes auga fenoti-

pus. Piemēram, 'Chinese Spring' kviešiem normāli ir sarkanīgi

graudi, bet 16. hromosomas nullisomiķiem graudi ir balti. Tātad

gēni, kas nosaka 'Chinese Spring' graudu krāsu, atrodas 16. hro-

mosomā. Parasti tomēr analīze ir daudz sarežģītāka, it īpaši saim-

6.41. att. Kviešu šķirnes 'Chinese Spring' normāla disomiska

auga vārpa un pēc 21 hromosomas nullisomisku augu

vārpas.
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nieciski nozīmīgam kvantitatīvam augu pazīmēm. Te jālieto mate-

mātiskā modelēšana un skaitļošanas tehnika.

Krustošanu ar aneiploīdiem plaši izmanto arī hromosomu

inženierijā. Hromosomu inženierija ir genotipu mākslīga sa-

stādīšana, kombinējot tos no dažādu šķirņu vai pat sugu hromoso-

mām, kuras satur vēlamos gēnus. Piemēram, kviešu genomā ievedot

noteiktas rudzu hromosomas, var uzlabot kviešu ziemcietību un iz-

turību pret slimībām. Monosomiķu analīzi izmanto kviešu, auzu,

kokvilnas, tomātu, kartupeļu, saulgriežu, tabakas v. c. augu se-

lekcijā.

Aneiploīdija ir daudzu cilvēka iedzimto slimību cēlonis. 1956.

gadā J. Tjio un A. Levans pierādīja, ka normālais cilvēka hromo-

somu skaits ir 46. Jau pēc trim gadiem 2. Ležēns un R. Turpēns
atklāja, ka Dauna sindroms ir saistīts ar 21. hromosomas trisomiju.
Dauna slimniekiem raksturīga iedzimta garīgā atpalicība, daudzi

fiziski defekti un īpatnēji sejas panti, kas nedaudz atgādina mongo-

6.42. att. Dauna sindroma slimnieka izskats un kario-

tips. Ar bultu norādīta liekā hromosoma.
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6.43. att. Normālu bērnu un Dauna slimnieku dzim-

šanas varbūtību sadalījums atkarībā no mātes vecuma.

loīdās rases pazīmes (6.42. att.). Dauna slimnieku dzimšanas var-

būtība ir '/700, bet sievietēm pēc 40 gadu vecuma varbūtība dzem-

dēt bērnu ar Dauna sindromu ir jau '/70, jo trisomiskā zigota vis-

biežāk rodas redukcijas dalīšanās kļūdas dēļ — olšūnā nokļūst di-

vas 21. pāra hromosomas. Jo lielāks ir mātes vecums, jo lielāka ir

mejozes kļūdu iespēja (6.43. att.). Samērā bieži (V5000) sastopams

aneiploldijas gadījums ir dzimumhromosomās X monosomija (Se-
reševska—Ternera sindroms). Personām ar šo anomāliju ir sievišķais
fenotips, taču olnīcas un arī sekundārās dzimumpazīmes neattīstās,
bez tam vērojama arī garīgā atpalicība. Vēl biežāka (V700) ir X

hromosomas trisomija. Tādām sievietēm parasti ir smaga garīgā at-

palicība un dažādas ģenitālās sistēmas anomālijas, lai gan sastopa-

mas arī pilnīgi normālas sievietes ar trim X hromosomām. Ja

cilvēkam ir vismaz viena V hromosoma, tad X hromosomu disomijas
vai trisomijas gadījumos (XXV, XXYY, XXXV v. c.) attīstās KJain-

feltera sindroms — vīrišķais fenotips, garas rokas un kājas, steri-

litāte un garīgā atpalicība. Vīrieši ar dzimumhromosomām XYY

parasti ir liela auguma, fiziski attīstīti normāli, taču ar noslieci uz

agresīvu darbību. Sā genotipa sastopamība ir '/юоо- Indivīdi ar dzi-

mumhromosomām YY nav zināmi.

Ja aneiploīdija rodas mitozes laikā, tad organisms izveidojas
par šūnu mozaīku, kurā šūnu klonu kariotipi ir dažādi. Jo agrākā
embrionālās attīstības periodā radusies aneiploīdija, jo lielākā pie-

augušā organisma šūnu daļā tā vērojama (sk. arī 3.4.1. nod. un

3.6. att.). Mozaicisma gadījumos fenotipisko anomāliju smagums

atkarīgs no aneiploidālo šūnu relatīvās sastopamības organismā.
Visbiežāk cilvēkam sastopams mozaicisms pēc šūnām ar genotipu

XV, XXV.
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6.4.2. EIPLOĪDIJA

Veselu genomu skaita pārmaiņas ir samērā reta parādība dzīv-

nieku valstī, bet visai izplatīta augu valstī. Pēc izcelšanās poliploi-
dālas ir vairāk nekā puse segsēkļu sugu, bet tādā progresīvā dzimtā

kā Poaceae poliploidālas ir vairāk nekā 70% sugu. Atkarībā no

poliploīda genomu izcelšanās izšķir autopoliploīdus un alopoliploī-
dus. Autopoliploīdi ir organismi, kuru šūnas kodolā ir vairāk nekā

divi vienas un tās pašas sugas genomi. Alopoliploīdi ir organismi,
kuru šūnas kodolā ir vairāk nekā divi dažādu sugu genomi.

Autopoliploīdiju pirmais aprakstīja H. dc Frīzs, novērojot La-

marka naktssveci Oenothera lamarckiana. Normāla auga pēcnācēju
vidū parādījās augs, kas sasniedza daudz lielāku garumu un ku-

ram arī visi orgāni — lapas, stublāji, ziedi bija daudz lielāki nekā

pārējām naktssvecēm. Sīs pazīmes iedzima arī pēcnācējiem. Vēlāk

izrādījās, ka šādiem gigantiskiem augiem šūnu kodolos nav vis pa-
rastās 14 hromosomas, bet gan 28, tātad četri genomi. Indivīdus,

kam ir četri vienas sugas genomi, sauc par autotetraploīdiem.
Tetraploīdus var viegli atšķirt no diploīdiem jau pēc ārējā izskata.

Vispārējās izmēru palielināšanās cēlonis ir šūnu plazmas un kodola

apjoma palielināšanās (6.44. att.), bet šūnu vidējais skaits nepalie-
linās vai pat samazinās. Poliploīdu gigantisms visbiežāk vērojams
svešapputes augu sugās. Mainās arī auga fizioloģiskās īpašības. Sa-

karā ar šūnas tilpuma palielināšanos relatīvi samazinās šūnas un

tās iekšējo membrānu virsma, tādēļ poliploīdiem palēninās viel-

maiņa. Mākslīgi iegūtiem poliploīdiem dažās pirmajās paaudzēs pa-
rasti ir samazināts šūnsulas osmotiskais spiediens, šūnas lēnāk

dalās, sakarā ar to samazinās auga salcietība un pagarinās veģetā-

cijas periods. Samazinās ziedu skaits uz auga. Nekādi krasi attīs-

tības traucējumi vai anomālijas nav vērojamas, jo indivīdam ir

saglabājušās gēnu normālās skaitliskās attiecības. Dabiskajiem po-

liploīdiem fizioloģiskās novirzes nav vērojamas, jo organisma pro-
cesi normalizējušies ilgstošās dabiskās izlases ietekmē.

6.44. att. Šūnu izmēri sūnām ar haploidālu (a), diploi-
dālu (b), triploidālu (c) un tetraploidālu hromosomu

komplektu (d).
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Svarīga poliploīdu ģenē-
tiskā īpatnība ir tā, ka tiem

katrs gēns var būt vienā

šūnā vairāk nekā divu alēļu
veidā. Triploīdam, kam ir pa

trim homoloģiskajām hromo-

somām katrā pārī, katru

gēnu pārstāv trīs alēles, bet

tetraploīdam —
četras utt.

Tādēļ poliploīdiem ir daudz-

veidīgāka organisma iekšējā
vide, tāpat arī kaitīgās rece-

sīvās mutācijas var uzkrāties

genotipā, ļoti ilgi neizskal-

doties fenotipiski. Sakarā ar

to savvaļas poliploīdi ir

6.45. att. Tetraploidālas kukurūzas vālī-

tes ar samazinātu graudu skaitu.

daudz izturīgāki par diploīdiem, parasti tie ieņem augsto kalnu ra-

jonus vai arī ziemeļu apvidus, kur diploīdi nespēj augt. Piemēram,

Sicīlijas salā poliploidālas ir tikai 37% augu sugas, bet Spicber-

genas salā šādu augu ir 74%.

Samērā bieži mākslīgi iegūtiem autopoliploīdiem sēklu skaits ir

samazināts par 5—95% (6.45. att.). Viens no auglības samazinā-

šanās cēloņiem ir mejozes īpatnības tajos. Tetraploīdam, kura ģenē-
tiskā formula ir 4x, katru hromosomu pārstāv četri homologi, tādēļ

mejozes profāzē I veidojas ne tikai homoloģisko hromosomu biva-

lenti, bet arī kvadrivalenti (no 4 hromosomām), trivalenti (no 3

hromosomām) un bieži paliek arī atsevišķas nekonjugējušas hromo-

somas — univalenti. Normāli pēcnācēji parasti rodas tikai no t. s.

līdzsvarotajām gametām, kuras satur visās homoloģisko hromo-

somu grupās pa vienādam hromosomu skaitam. Ja homoloģiskās
hromosomas meitšūnā ir pa vienai, izveidojas gameta ar x hro-

mosomām, ja tās ir pa divām, izveidojas 2x gameta, ja pa trim, —

gameta ir 3x, bet, ja pa četrām, veidojas līdzsvarota nereducēta

gameta, jo tā satur pilnu somatiskās šūnas hromosomu komplektu
4x. Pārējie gametu varianti ir aneiploīdi, un iegūtie pēcnācēji ir ar

novirzēm no normas. Tas vairāk attiecas uz sievišķajām gametām,

turpretī vīrišķās aneiploidālās gametas parasti nav spējīgas apaug-

ļot. Autopoliploīdi ar nepārskaitļa genorniem (3x, sx) šā cēloņa dēļ
ir gandrīz pilnīgi sterili. Ja genomu ir pārskaitlis, sugai dabiskās
izlases ietekmē pakāpeniski izveidojas citofizioloģiski mehānismi,
kas nodrošina hromosomu pareizu atvirzīšanos redukcijas dalīšanās

laikā, t. i., tetraploīdam veidojas tikai hromosomu kvadrivalenti,
un katra meitšūnā saņem divas no četrām homoloģiskajām hromo-

somām. Tādus poliploīdus sauc par funkcionāliem diploī-
diem. Arī mākslīgi iegūtajiem poliploīdiem dažu paaudžu laika

mejoze normalizējas. Sakarā ar auglības samazināšanos triploīdiem
daudzas poliploidālas augu sugas ir pilnīgi pārgājušas uz veģeta-
tīvo un apomiktisko vairošanos.

Apskatīsim mejozes norisi funkcionāli diploidālam tetraploīdam,
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kura vecāki atšķīrušies pec vienas pazīmes А—a. Šads tetraploīds
ir monoheterozigota:

P AAAA У aaaa

gametas (O) (aa)

Fļ AAaa

Tetraploīdam AAaa no četrām gēna А
—a alēlēm mejozē redukcijas

dalīšanās rezultātā katrā meitšūnā nokjūst divas alēles, pie tam

parasti visas kombinācijas pa 2 alēlēm ir vienādi iespējamas. Pār-

skatāmības dēļ vienu no vienādajām alēlēm iezīmēsim ar svītriņu.
Tad Fļ genotipu var uzrakstīt: AA'aa'. Šādam īpatnim ir trīs re-

dukcijas dalīšanās varianti:

1) un (aa), 2) (4a) un Ķaj, 3) (4aJ un Tādējādi

veidojas trīs gametu tipi ar nevienādām varbūtībām: 7б (44) +

-r
4/6 (Aa) +7б(оа). Ja hibrīds Fļ vairojas pašapputes ce|ā, F2 iegūst

skaldīšanās attiecību, kas visai atšķiras no diploīdu F
2

monohibrī-

diskās skaldīšanās attiecības 3: 1 (6.3. tab.).

6.3. tabula

Tetraploīdu monohibrīdiskās skaldīšanās F
;

Pilnīgas dominēšanas gadījumā F2 paaudzes fenotipiskās skaldīša-
nās attiecība ir 35/зб dominanto formu (A ) pret Узе recesīvo

formu (aaaa). Attiecību 35:1 pirmie novēroja A. Blekslijs un

Dž. Belings 20. gs. 20. gados. Tetraploidālā velnābola Datura

stramonium F
2 skaldījās pēc augļa dzeloņainības pazīmes attiecībā

3383 dzeloņaini pret 118 gludaugļainiem augiem. Šādu skaldīšanos
novēro arī, krustojot dažādas kultūras kartupeļa Solanum tubero-

I

</ 6@ '/б©

'Узе АААА V* -4-4.40 '/зс -4Лаа

4/6© 4/.v, Дасш
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sutn (2п =4л:=48) šķirnes, kas atšķiras ar bumbu|u krāsu, imuni-

tāti,pret kartupeļu vēzi, lakstu puvi v. c. pazīmēm.
Poliploīda ģenētisko struktūru apzīmē atkarībā no dominanto

alēļu skaita lokusā. Ja visas četras alēles ir dominantās (AAAA),
poliploīdu sauc par kvadripleksu, ja trīs (AAAa), —

par tri-

p lekšu, ja divas (AAaa), — par dupleksu, ja viena (Aaaa),—

par simpleksu, bet, ja dominanto alēļu nav (aaaa), — par

nullip lekšu. Sie genotipi atšķiras fenotipiski, ja alēļu starpā ir

nepilnīgā dominēšana unrada plašu fenotipisko mainību.

Hromosomu skaita palielināšanās par veseliem genomiem ir sva-

rīgs augu evolūcijas ceļš. Eksistē ģintis un sugu grupas, kurās da-
žādu sugu kariotipi atšķiras par veselu genomu skaitu (x). Piemē-

ram, grupā Crepis occidentalis (x=ll) ietilpst sugas ar 2x, Зх, 4jc,
sx, 7x un 8x hromosomu komplektu, grupā Rosa canina (x =7) ir

sugas ar 2x, 4x, 5x un 6x genomu, ģintī Rubus (x =7) ir 2x, 3x un

4x kariotipi, ģintī Potentilla (x =7) ir sugas ar 2x, 4x, 6x, Bx, lox,

\2x, \4x un 16x hromosomu komplektu. Sugas ar nepārskaita ge-

nomu vairojas veģetatīvi vai apogāmiski. Radniecīgu sugu grupas,
kurām hromosomu pamatskaits ir vienāds, bet hromosomu skaits

veido aritmētiskā progresijā pieaugošu rindu, sauc par poliploīdu
rindu.

Infuzorijām poliploīdija kalpo gēnu darbības regulēšanai. To

makronuklejs, kuram ploiditāte var būt līdz 80x (kā, piemēram,
Paramecium caudatum), rodas endomitozes ceļā no mikronukleja
(2л:). Mikronukleja gēni netranskribējas, kalpo kā organisma gēnu
depo. Makronukleja poliploīdija kalpo gēnu transkripcijas intensi-

fikācijai.
Poliploīdi ir daudzi kultūraugi. Vairums auzu, rīsa, cukurniedru,

āboliņa, tabakas, kartupeļu, biešu, plūmju, ābeļu, bumbieru, citrus-

augu, rožu, īrisu, krizantēmu, tulpju, gladiolu, narcišu izcilāko

šķirņu ir poliploīdi. Hromosomu skaita palielināšanās parasti dod

saimniecisku efektu, lai gan ir arī izņēmumi. Piemēram, kultūras

miežiem Hordeum uulgare 2n=2x=l4, bet vairāk nekā 50 savvaļas
sugām ir gan 14, gan 28, gan 42 hromosomas; triploidālas cukur-

bietes (3x=27) ir ražīgākas par tetraploidālām (4x =36), bet kul-

tūras kartupeļi Solanum tuberosum (4х=4Ъ) pēc produktivitātes
tālu pārspēj kartupeļu sugas ar augstāku genomu skaitu. Katrā

augu ģintī ir kāds optimālais ploiditātes līmenis, kas dod labāko

saimniecisko efektu. Parasti vislabākos rezultātus dod tetraploīdi.
Latvijā rajonēta sarkanā āboliņa šķirne 'Priekuļu tetraploīdais'.
Baltkrievijas PSR izveidota tetraploidāla ziemas rudzu šķirne
'Belta', kurai raksturīgi rupji graudi, veldresizturība un labas miltu

cepjamīpašības (6.46. krās. att.). Vērtīgas tetraploidālas šķirnes iz-

audzētas arī griķiem, turnepšiem, redīsiem, vairākām lopbarības
graudzālēm. Dažām augu sugām visvērtīgākās īpašības ir triploidā-
lām šķirnēm. Latvijā rajonētas triploidālas cukurbietes 'Mežotnes

070' un triploidālas lopbarības bietes 'Urožainij'.

Haploīdija ir īpašs autopoliploīdijas gadījums. Haploīdiem ir uz

pusi samazināts hromosomu skaits, salīdzinot ar izejas formu. Izšķir
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monohaploīdus, kuriem ir tikai viens genoms, un polihap-
loīdus, kuriem ir vairāki genomi. Haploīdus iegūst tādos gadīju-
mos, kad augs nav attīstījies apaugļošanās rezultātā. Izplatīts pa-

ņēmiens haploīdu iegūšanai ir mātesauga apputeksnēšana ar

nonāvētiem putekšņiem vai ar putekšņiem no citas sugas, ar kuru

apaugļošanās nav iespējama. Var arī atlasīt sēklas ar dvīņu dīg-
stiem. No šiem dīgstiem viens attīstījies no apaugļotās olšūnas, bet

otrs var būt attīstījies no citiem haploidālajiem dīgļsomas kodoliem.
Jaunākā un perspektīvākā metode ir putekšnīcu un dīgļsomu kultivē-

šana mākslīgā barības vidē (9.11. krās. att.) — pēc dažām nedēļām
tajās parādās embrioīdi — haploidālu augu aizmetņi, kurus pār-
stāda un izaudzē citā barotnē. Miežiem haploīdus iegūst, krustojot
Hordeum vulgare (mātesaugs) ar savvaļas sugu H. bulbosum. Ro-
das diploidāls embrijs, kurš ļoti ātri zaudē H. bulbosum hromoso-

mas un iet bojā. Ja embriju laikus izloba no grauda, to var izaudzēt

speciālā barotnē, iegūstot haploidālu augu ar H. vulgare genomu.

Haploīdiem šūnu kodoli un pašas šūnas ir sīkas, tāpēc arī visa

auga izmēri ir mazāki nekā diploīdiem. Bieži haploīdiem ir zema

dzīvotspēja, jo visi gēni tiem ir hemizigotiskā stāvoklī, un tādēļ
fenotipā parādās gan recesīvo subletālo, gan letālo mutāciju ietekme.

Haploidālo augu meristēmas audus apstrādā ar alkaloīdu kolhicīnu,

kas paralizē ahromatīna vārpstas darbību. Tā izdodas divkāršot

haploīda hromosomu komplektu, jo reduplicējušās hromosomas ne-

tiek sadalītas pa meitšūnām. Rodas diploidāli augi, homozigotiski
visos lokusos. Šādas homozigotiskas līnijas ar ļoti stabilām īpašī-
bām nepieciešamas, lai, tās krustojot, iegūtu heterozos hibrīdus, kā,

piemēram, kukurūzai. Lai līdzīgas homozigotiskas formas izveidotu

piespiedu pašapputes ceļā, nepieciešamas 7—lo auga paaudzes.
Ja sākotnējā auga forma ir tetraploīds, tad tā hromosomu skai-

tam divkārt samazinoties, iegūst formu, kur katra homoloģiskā hro-

mosoma pārstāvēta divreiz. Tādus organismus sauc par dih ap-

-1 о ī d i c m.

Poliploīdu genomu skaita samazināšana bieži nepieciešama, lai

iegūtu hibrīdus starp sugām ar dažādu hromosomu skaitu, kuras

parasti savstarpēji nekrustojas. Piemēram, kultūras kartupeļi ir

tetraploīdi (4n=48). Tie ļoti slikti krustojas ar citām Solanum su-

gām, tādēļ no tiem vispirms iegūst dihaploīdus ar 24 hromosomām,

pēc tam tos viegli krustot ar savvaļas sugām. Piemēram, S. tubero-

sum krustojot ar S. vernei (2n =24), hibrīdi iegūst neuzņēmību

pret Latvijas apstākļos sevišķi bīstamo kaitēkli — kartupeļu nema-

todi Heterodera rostochiensis. legūtos hibrīdus pavairo veģetatīvi.
Ar šādu metodi iegūtas tādas vērtīgas kartupeļu šķirnes kā 'Agrie
dzeltenie', 'Olev', 'Sulev' un citas.

Alopoliploīdija ir parādība, kad šūnā ir strukturāli vai funkcio-

nāli atšķirīgi hromosomu komplekti. Alopoliploīdi jeb hibrīdu poli-

ploīdi rodas, krustojoties divām sugām. Starpsugu hibrīdos mejotis-
kās redukcijas dalīšanās ciklā hromosomas nekonjugē, jo tām nav

homoloģisku iecirkņu. Sakarā ar to tās paliek kā univalenti, sadalās

pa meitšūnām pilnīgi haotiski, un gametas saņem visdažādākos
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hromosomu komplektus — no 0 līdz pilnam somatiskās šūnas hro-

mosomu komplektam. Pēdējā gadījumā izveidojušās nereducētās ga-
metas var apaugļoties ar sev līdzīgām, tad rodas zigota ar div-

kāršotu hromosomu skaitu. Tā satur 4 genomus, tātad to var saukt

par_ tetraploīdu. Tā kā genomi pieder divām dažādām sugām, pre-

cīzāks hibrīda nosaukums ir alotetraploīds. No katras vecāk-

augu sugas alotetraploīds saņēmis divus genomus, tāpēc to sauc arī

par amfidiploīdu.

P (dažādas sugas) 2.v, X 2x2

gametas (f?

Fi (starpsugu hibrīds) X\+x2 y< —^

gametas @J)@(D-•Ь^х
2~

I,*\+x2ļ
nereducētās gametas + *c

F2 (amfidiploīds) Щ + 2x2

Amfidiploīdiem ir normāla auglība, jo katrai hromosomai ir ho-

mologs, ar kuru tā mejozes profāzē I konjugē, veidojot normālus

bivalentus. Visas F
2 gametas saņem pusi no hromosomu skaita

—

X]+x2. Amfidiploīdus var iegūt arī mākslīgi, ja sterilā starpsugu
hibrīda meristēmas audus apstrādā ar kolhieīnu.

Raksturīgi, ka amfidiploīdu pazīmes monohibrīdiskās krustoša-
nas F2 paaudzē skaldās pēc Mendeļa otrā likuma (3: 1), nevis 35: 1

kā autotetraploīdi. Alotetraploīdu fenotipā parādās abu vecāku pa-

zīmes, kas stabili iedzimst. Bieži amfidiploīdiem izpaužas heteroze.

Ja savstarpēji sakrusto divas tuvu radnieciskas sugas, ir iespē-
jams, ka dažos hromosomu pāros
gēnu sastāvs ir ļoti līdzīgs. Tad

šīs hromosomas Fļ hibrīdiem me-

jozes profāzē I veidos bivalentus,

bet tās hromosomas, kurās gēnu
sastāvs jaukļuvis atšķirīgs, paliks
kā univalenti. Piemēram, ganību
airenes Lolium perenne (2n=l4)
un reibuma airenes L. ternulentum

(2n=l4) Fļ hibrīdiem veidojas 6

bivalenti un 2 univalenti (6.47.
att.). Tādējādi pēc mejozes ainas

var spriest par vecāksugu diver-

ģences pakāpi un evolūcijas me-

hānismiem (sk. arī 6.29. att.).

Starpsugu hibrīdu F2 paaudzē

gēni, kas atrodas konjugējošās
hromosomās, dod autotetraploīdam

6.47. att. Segmentālais poliploīds. Me-

jozes profāzes I norise F1 hibrīdiem

starp ganību aireni Lolium perennum

un reibuma aireni L. temulentum (ar

bultām norādīti hromosomu univa-

lenti).
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tipisko skaldīšanos, bet gēni no nekonjugējošām hromosomām skal-

dās kā alotetraploīdiem, pēc Mendeļa likumiem. Tādus poliploīdus
sauc par segmentāliem poliploīdiem.

Pirmos rudzu un kviešu starpsugu hibrīdus ieguva V. Rimpau
Vācijā 1888. gadā un nosauca tos par Triticale. Siem hibrīdiem

nebija praktiski noderīgu īpašību. Tritikāli atrada arī padomju zi-

nātnieki G. Meisters 1918. un V. Ļebedevs 1925. gadā. Viņi novē-

roja, ka šo gadu karstajās, sausajās vasarās kvieši (pašapputes
augi) bija ziedējuši ar atvērtām ziedu plēksnēm. Tādējādi uz to

drīksnas varēja nokļūt rudzu ziedputekšņi.
Alopoliploīdu rašanos un īpašības pirmais sīkāk izpētīja G. Kar-

pečenko 1924. gadā. Viņa vadībā tika iegūts rutka Raphanus sati-

vus un kāposta Brassica oleracea hibrīds. Abām sugām ir deviņi
hromosomu pāri, taču Fy augiem gandrīz nemaz neveidojas sēklas,

jo visas viņu 18 hromosomas profāzē I veidoja univalentus un ga-

metās nokļuva no 0 līdz 18 hromosomām. Nedaudzām nereducēta-

jām gametām (ar 18 hromosomām) savstarpēji apaugļojoties, radās

daži F2 augi ar 36 hromosomām. Tie bija liela auguma, ar konstan-

tām kāposta un rutka savvaļas formu pazīmēm. So formu nosauca

Raphanobrassica, tā bija fertila, un pēc pazīmēm atgādināja it kā

jaunu augu sugu. 1925. gadā ASV, krustojot divas tabakas sugas —

Nicotiana tabacum (2n=38) un N. glutinosa (2n=24), tika iegūta
jauna tabakas «suga» ar 72 hromosomām. Sādu jaunu, dabā vēl

nebijušu formu veidošanu sauc par sugu sintēzi.

Sintezētajai «sugai» tritikālei izrādījās liela nākotne. Jau divdes-

mitajos gados Padomju Savienībā sākās plaši eksperimenti kviešu

krustošanā ar rudziem (G. Meisters, N. Meistere, G. Levitskis,

N. Tjumjakovs, V. Ļebedevs). Turpinoties tritikāles selekcijas dar-

bam visā pasaulē, tās īpašības arvien uzlabojās. Pašreiz izveidotas

un tiek audzētas daudzas kviešu-rudzu hibrīdu šķirnes. Baltkrie-

vijā A. Sulindina izveidotās tritikāles šķirnes 'Amfidiploid Г (ar 42

hromosomām) ražība pārsniedz 82 c, bet Tadžikijā — 95 с no hekt-

āra. No kviešiem tritikāles labākās šķirnes guvušas augstu ražību,
labu veldresizturību un graudu kvalitāti, bet no rudziem — augstu

proteīna saturu graudos, ziemcietību, imunitāti pret slimībām un

pieticīgumu pret augsnes mēslošanu un mitrumu (6.48. att.). Kviešu-

rudzu hibrīdiem var būt 56 hromosomas (ja rudzi krustoti ar mīk-

stajiem kviešiem) vai 42 hromosomas (rudzi krustoti ar cietajiem

kviešiem).

P Mīkstie kvieši X Rudzi X Cietie kvieši

2n=42 l 2n=l4 ļ 2n=28

Fx 2n=21+7=28 2n=7+14=21

F2 (kolhicīns) 2nX2 =28x2=56 2nx2=21X2=42

Mākslīgi ir iegūti arī daudzi tādi alopoliploīdi, kas izrādījušies
visai līdzīgi dabā eksistējošām sugām un brīvi ar tām krustojas.

Krustojot turnepsi Brassica campestris (2n=20) ar kāpostu B. ole-
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6.48. att. Kviešu (a), rudzu (b) un tritikāles (c)
vārpas un graudi.

racea (2n=lß), F
2 ieguva augus, kas bija ļoti līdzīgi primitīvām

kāļa B. napus formām ar 2n=38. Padomju ģenētiķis V. Ribins
30. gados, krustojot ērkšķu plūmi Prunus spinosa (2n=32) ar Kau-

kāza plūmi P. divaricata (2n=l6), parādīja, ka F
2

rodas augi, kas

pēc izskata nav atšķirami no mājas plūmes P. domestica (2rc =48)
sēklaudžiem un brīvi ar tiem krustojas. Sādu dabā jau eksistējošu
formu mākslīgu iegūšanu sauc par sugu resintēzi. Sugu resin-

tēzes gadījumi palīdz noskaidrot augu evolūcijas ceļus. Tā, piemē-
ram, daļēji ir noskaidrota divu saimnieciski svarīgāko kviešu sugu —

cieto kviešu Triticum durum un mīksto kviešu T. aestivum izcelša-

nās Āzijas dienvidrietumos. Triticum ģints hromosomu pamatskaits
ir 7. Primitīvākajām sugām, piemēram, viengraudkviešiem T. mo-

nococcum, ko mūsdienās vairs nekultivē, 2jc=l4, un šai sugai rak-

sturīgo genomu apzīmē ar A. Tātad T. monococcum kariotips ir AA.

Domā, ka, šai sugai krustojoties ar kādu citu graudzāļu sugu, pie-
mēram, līdzīgu savvaļas graudzālei Aegilops speltoides, kurai arī

2x=l4, taču genomi atšķiras no T. monococcum (tos apzīmē BB),
F

2 varētu rasties hibrīds
— amfidiploīds ar 4x=28 un genomiem

AABB (6.49. att.). Sāda tipa hibrīds, šķiet, ir divgraudkvieši T. di-

coccum un arī cietie kvieši. Ir pierādīts, ka, krustojot divgraud-
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6.49. att. Triticum ģints evolūcijas iespējamā shēma

Paskaidrojumi tekstā.

kviešus ar graudzāli Aegilops squarrosa, kurai 2x=\4, bet genomi
ir atšķirīgi — DD, iegūst Fļ augus ar 3x=2l (genomi ABD). Sie

hibrīdi ir mazauglīgi, taču no tiem iegūtajai F2 paaudzei ir jau 42

hromosomas (6x) un genomi AABBDD. Sīs formas fertilitāte ir

normāla, un morfoloģiski tā ir visai līdzīga mīkstajiem kviešiem.

Tādējādi var uzskatīt par gandrīz pierādītu, ka mīkstie kvieši ir

aloheksaploīds — sarežģīts triju sugu hibrīds.

Poliploīdu rindas var izveidoties ne tikai autopoliploīdijas, bet

arī alopoliploīdijas ceļā, piemēram, Triticum, Solanum, Fragaria,
Galeopsis ģintī.

Dažādās taksonomiskās grupās poliploīdija sastopama nevienmē-

rīgi. Sevišķi daudz poliploīdu ir starp segsēkļiem, it īpaši rožu, as-

teru, rubiju, skalbju, graudzāļu dzimtā. Kailsēkļiem poliploīdija ir



reta parādība. To sastop efedrām, sekvojām, paeg-

ļiem. Ļoti bieži poliploīdija sastopama paparž-
augiem un sūnām, kā arī zaļaļģēm un harām, bet

ļoti reti
— sēnēm un dzīvniekiem. Dzīvniekiem

poliploidālas formas sastopamas sliekām, vēžvei-

dīgajiem, kā arī vabolēm, tauriņiem, divspārņiem,
no mugurkaulniekiem — zivīm, abiniekiem, rāpu-
ļiem. Poliploidālās dzīvnieku formas pārgājušas
uz agāmisko vai partenoģenētisko vairošanos.

Mākslīgi ir iegūti mīkleņu zīdvērpēja, tritona un

aksolotla autopoliploīdi. Tiem neauglīgs ir homo-

gametiskais dzimums. Acīmredzot līdzīga aina ir

arī, spontāni rodoties poliploidālām dzīvnieku for-

mām dabā.

6.4.3. PAPILDHROMOSOMAS

6.50. att. Papild-
hromosomas Pano-

nijas cietpienes
Crepis pannonica
(a, b) un kniš|a

Simulium morsi-

tans (c) šūnās

(norādītas ar bul-

tām).

Dažkārt visu sūnu kodolos putniem, divspār-
ņiem, plakantārpiem, kā ari daudzām augu su-

gām līdzās diploidālajam hromosomu komplektam
sastop nelielus heterohromatīnaveidojumus — pa-

pildhromosomas jeb В hromosomas (6.50. att.).
Tās atklāja kukurūzai 1927. gadā A. Longlijs un

L. Randolfs. Mejozes laikā tās nekonjugē ar pā-

rējām hromomosomām, un to klātbūtne redzami

neietekmē indivīda fenotipu. Sūnām daloties, pa-

pildhromosomas pa meitšūnām sadalās neregu-
lāri. Vairumā gadījumu papildhromosomas savam nesējam (dzel-
zenei, skarenēm, kukurūzai, divspārņiem, plakantārpiem) ir fiziolo-

ģiski neitrālas, taču rudzi ar vairāk nekā sešām В hromosomām
kodolā ir sterili, turpretī pļavas auzenei, kas satur В hromosomas,
dzīvotspēja ir labāka nekā standartformai. В hromosomu izcelšanās

vēl nav noskaidrota. Uzskata, ka tie varētu būt nelieli hromosomu

fragmenti ar centromēru, kas radušies Robertsona pārveižu rezul-
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7. GĒNU DARBĪBAS REGULĀCIJA

ONTOĢENĒZĒ

Vairums eikariotu ir daudzšūņi, kas sastāv no diferencētām spe-
cializētām šūnām. Visas organisma šūnas ir izveidojušās no vienas

šūnas
— zigotas, tāpēc to genotips ir vienāds. Augšanas un dalī-

šanās laikā tās diferencējas un veido orgānus ar fenotipiski atšķirī-

gām šūnām. Dažāda fenotipa šūnās tikai daļa gēnu ir aktīvi. Dife-

rencētu šūnu fenotips ir stabils, jo, tām daloties, diferencētas ir arī

nākošās šūnu paaudzes. Dediferenciāciju novēro tikai atsevišķos
gadījumos, piemēram, bojātu orgānu reģenerācijas laikā un tad, ja
šūna pārvēršas par vēža šūnu.

Aktīvo gēnu skaits dažādās eikariotu šūnās ir dažāds. Ir šūnas,
kurās aktīvi ir tikai daži gēni, un arī tādas, kurās aktīvi ir vairāki

desmiti procentu no kopējā gēnu skaita (vidēji 10%). Pārējie gēni
ir izslēgti vai nu neatgriezeniski, vai arī tos iespējams aktivēt ar

speciālām regulētājmolekulām. Vairumā gadījumu regulētājmole-
kulas ir proteīni, kas specifiski un selektīvi iedarbojas ar gēna pro-

moteru un citiem regulētājelementiem (cis-secībām). Savukārt re-

gulētājmolekulu veidošanos inducē starpšūnu signāli, kurus ražo

citas organisma šūnas vai orgāni. Starpšūnu signāli visbiežāk ir

molekulas. Tās sauc par eksogēnām signālmolekulām.

7.1. SIGNĀLMOLEKULAS
UN TO RECEPTORI

Eikariotiem ir atrasti trīs signālmolekulu veidi: hormoni, lokālie

ķīmiskie mediatori un nervu šūnu mediatori. Hormonus ražo spe-
cializēti dziedzeri, kas ir savienoti ar organisma asinsrites sistēmu.

Ar asinīm hormoni tiek iznēsāti pa organismu. Hormoni ir relatīvi

stabilas molekulas, kuru noārdīšanās pusperiods ir no dažām stun-

dām līdz vairākām dienām. Vairums hormonu ir proteīni, peptīdi vai

aminoskābju metabolīti, bet daži, piemēram, kortizols un dzimum-

hormoni, ir steroīdu atvasinājumi.
Lokālie ķīmiskie mediatori jeb citokīni ir relatīvi nestabilas mo-

lekulas, kas noārdās drīz pēc to izdalīšanās no producējošās šūnas.

Tāpēc lokālie mediatori ietekmē tikai vai nu apkārtesošās šūnas

(parakrīnā iedarbība) vai ari producējošo šūnu (autokrīnā iedar-

bība). Tie regulē šūnu augšanu, diferenciāciju un metabolismu. At-

bilstoši konkrētā mediatora funkcijai tos sauc par augšanas vai di-
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ferenciācijas faktoriem. Citokīni parasti ir proteīni. Daļa no lokā-

lajiem ķīmiskajiem mediatoriem ir plazmas membrānas fosfolipīdu
komponenta arahidonskābes metabolīti

— prostaglandīni, trombok-

sāni un prostaciklīni (leikotriēni). Tie ietekmē gludo muskulatūru,
arteriālo asinsspiedienu, trombocītu metabolismu (asins sarecēšanu)
un, domājams, arī šūnu sinapsi.

Nervu šūnu mediatori jeb neiromediatori (glicīns, noradrenalīns,
7-aminosviestskābe, acetilholīns un virkne peptīdu) veidojas un tū-

līt noārdās tikai nervu šūnu saskares vietā
— sinapsē. Tāpēc tie

ietekmē tikai kontaktējošās šūnas.

Katrai eksogēnai signālmolekulai šūnā ir specifisks receptors.
Receptors pazīst signālmolekulu un saistās ar to. Signālmolekulas
piesaistīšana izraisa receptora aktivāciju. Izšķir lipofilās un hidro-

filās signālmolekulas. Lipofilās signālmolekulas, steroīdie hormoni

un vairogdziedzera hormons tiroksīns var brīvi šķērsot šūnas plaz-
mas membrānu un saistīties ar receptoru citoplazmā. Ar hormonu

aktivētais receptors migrē uz kodolu, saistās ar specifiska gēna
kontrolelementu un aktivē šī gēna transkripciju (7.1. att.). Tātad

lipofilo signālmolekulu receptors ir transkripcijas faktors, kuru ak-
tivē hormons.

Pārējās signālmolekulas ir hidrofilas un nevar šūnā iekļūt caur

membrānu. To receptori ir proteīni, kas sastāv no vairākām apakš-
vienībām, kuras šķērso plazmas membrānu. Uz plazmas membrānas

ārējās virsmas tās veido signālmolekulas saistīšanas centru. Pēc ak-

tivēšanas ar signālmolekulu receptors plazmas membrānas citoplaz-
matiskajā pusē izraisa tādas pārmaiņas šūnas metabolismā, kuru

rezultātā ieslēdzas vai izslēdzas noteikts gēns. Šo pārmaiņu pa-

matā ir dažādu šūnas proteīnu fosforilēšana serīna, treonīna vai

7.1. att. Lipofilo hormonu darbības shēma.
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7.2. att. Eikariotu šūnas citoplazmatiskas membrānas re-

ceptūru veidi (shēma):
а — receptori ar tirozīnproteīnkināzes aktivitāti, b — receptori, kurus

ar efektormolekulu saista G proteīni. Kreisajā pusē šuna ar neak-

tivētu receptoru, labajā — pēc signālmolekulas piesaistīšanās pie
receptora.

tirozīna atlikumos. Proteīnu fosforilēšanu ATF klātbūtnē katalizē

fermenti protelnkināzes. Izšķir proteīnkināzes, kas fosforilē proteīnu
tikai noteiktos serīna vai treonīna atlikumos (PKser/тш-), un pro-

teīnkināzes, kas fosforilē proteīnu tikai noteiktos tirozīna atlikumos

(РКтуг). Dažkārt tirozīnspecifiskas proteīnkināzes aktivitāte piemīt
pašam receptoram. Sādā receptorā protelnkināzes katalītisko centru

veido receptora transmembrānas proteīna citoplazmatiskā da|a, un

to aktivē signālmolekulas piesaistīšana receptoram (7.2. att. a). Sīs

proteīnkināzes substrāti vēl nav izpētīti, bet ir konstatēts, ka pro-

teīnu fosforilēšana ir viens no galvenajiem mehānismiem, ar kura

palīdzību tiek regulēta dažādu intracelulāro proteīnu funkcija,
ieskaitot gēnu aktivitātes regulēšanu. Tirozīnspecifiskas protelnki-
nāzes aktivitāte ir konstatēta dažādu augšanas faktoru un insulīna

receptoros.
Citiem hidrofilo signālmolekulu receptoriem proteīnkināzes akti-

vitāte nepiemīt. Sie receptori pēc to aktivēšanas ar signālmolekulu
piesaista un aktivē speciālu signāla pārnesēju proteīnu, G proteīnu.
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G proteīns sastāv no vairākām apakšvienībām un satur saitus gua-

nozīnnukleotīdu GDF un GTF saistīšanai. Viena no apakšvienībām
ir guanozīntrifosfatāze. Aktivētais G proteīns pārnes signālu no re-

ceptora uz citu plazmas membrānas proteīnu — efektormolekulu.

Efektormolekula ir ferments, kas katalizē intracelulāro jeb sekun-

dāro signālmolekulu veidošanos. Sekundārās signālmolekulas pa-

rasti ir dažādu proteīnkināžu aktivatori (7.2. att. b). Ir izpētītas
vairākas sekundāro signālmolekulu veidotājas sistēmas.

Visās eikariotu šūnās ir adenilātciklāzes sistēma, kas katalizē ATF

pārvēršanu par 3',5'-ciklisko adenozīnmonofosfātu (cAMF). 3',5'-
cAMF ir proteīnkināzes A kofaktors. Proteīnkināze A katalizē pro-

teīnu fosforilēšanu serīna vai treonīna atlikuma hidroksilgrupā. Atri

augošā šūnā cAMF ir maz. Tā daudzums pieaug, šūnām pārejot
stacionārajā fāzē. Tāpēc uzskata, ka cAMF aptur augšanu šūnas

cikla Gi fāzē. Adenilciklāzes sistēmu inducē peptīdu hormoni —

kortikotropīns, gonadotropīni, tireotropīns, liberīni v. c, kā arī hist-

amīns un prostaglandīni (7.3. att.). Adenilciklāzes sistēmas regulē-

7.3. att. Adenilātciklāzes sistēmas funkcionāla shēma.
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7.4. att.Adenilātciklāzes sistēmas aktivēšanas
shēma.

tājproteīns G parasti sastāv

no 3 apakšvienībām а, p un

y. Ar guanozīnnukleotīdiem
saistās a apakšvienība. Ja tā

ir saistīta ar GDF, G pro-
teīns ir neaktīvs, bet G pro-

teīna GDF komplekss speci-
fiski piesaistās pie aktivēta

receptora. Sī saistība inducē

GDF apmaiņu ar GTF. Tā-

tad signālmolekulas funkcija
ir G proteīnā GDF nomainīt

pret GTF (7.4. att.). Pēc

GTF pievienošanas komplek-
sam piesaistās adenilātcik-

lāze. Tas izraisa hormona un

receptora kompleksa atdalī-
šanos no G proteīna. G pro-

teīna GTF komplekss aktivē

adenilātciklāzi, kas ATF klāt-

būtnē katalizē cAMF veido-

šanos tik ilgi, kamēr GTF

nehidrolizējas par GDF. Tas

notiek ļoti ātri, jo G pro-

teīna а apakšvienība fun-

kcionē kā guanozīntrifosfa-
tāze. Kopumā adenilātciklā-

zes sistēma funkcionē pašregulējoši, jo impulss, kas aktivizē sistēmu,
to arī ierobežo — hormons H inducē hormona, receptora, G proteīna
un GTF kompleksa (H. R. G. GTF) veidošanos. Tas stimulē H at-

dalīšanos no R. Savukārt H stimulē GTF saistīšanos ar G proteīnu,
vienlaicīgi aktivējot guanozīntrifosfatāzi. No receptora atbrīvotais

hormons var uzsākt jaunu adenilātciklāzes sistēmas aktivēšanas

ciklu.

Ar vienu un to pašu adenilātciklāzes kompleksu var būt saistīti

vairāku hormonu, piemēram, kortikotropīna un adrenalīna receptori.
Ja abi hormoni pie saviem receptoriem saistās vienlaicīgi, aktivētā

adenilātciklāze eksistē ilgāk un cAMF daudzums šūnā strauji palie-
linās. Savukārt cAMF līdz s'-adenozīnmonofosfātam ātri noārda vi-

sās šūnās atrodamā fosfodiesterāze. Laika periods, kādā notiek

cAMF sintēze, aptuveni sakrīt ar cAMF noārdīšanās ātrumu. Da-

žādās šūnās tas svārstās no dažām sekundēm līdz vairākām mi-

nūtēm.

Otra universālā eikariotu šūnu receptoru sistēma ir saistīta ar

fosfatildilinozīta metabolismu. Atšķirībā no adenilātciklāzes sistēmas

šī sistēma veido daudz lielāku sekundāro mesendžeru daudzumu. Sis-

tēmas efektormolekula ir fosfolipāze С. To aktivē vairāki hormoni

(vazopresīns, angiotensīns, adrenalīns), histamīns, dopamīns, trom-

boksāns un neiromediatori (piemēram, acetilholīns). Vispirms sig-
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7.5. att. Fosfatidilinozīta sistēmas funkcionālā shēma.

nālmolekula saistās pie receptora (7.5. att.). Pēc tam kompleksam
piesaistās G proteīna GDF komplekss. GDF nomaina GTF. Kom-
pleksam piesaistās līdz tam neaktīvā fosfolipāze C. Fosfolipāze С

aktivējas un hidrolizē fosfatidilinozīta fosfodiestersaiti. Fosfatidil-
inozīts plazmas membrānā var būt papildu fosforilēts inozīta atli-

kuma 4. un 5. hidroksilgrupā. Tad to sauc par polifosfatidilinozītu.
Tāpēc reakcijas produkti pēc fosfodiestersaites šķelšanas ar fosfoli-

pāzi С var būt inozīt-l-fosfāts (IP), inozīt-1,4-difosfāts (IP2), inozīt-

-1,4,5-trifosfāts (IP3) un diacilglicerīns (7.6. att.). Diacilglicerīna
pirmā hidroksilgrupā parasti ir esterificēta ar piesātinātu taukskābi,
bet otrā ■— ar nepiesātināto taukskābi arahidonskābi

CH 3(CH2) 4 (CH=CH—CH2) 4(CH2)COOH. Diacilglicerīns kopā ar

Ca2+ joniem ir proteīnkināzes С kofaktors. Proteīnkināze С atro-

das citoplazmā, pēc kofaktoru saistīšanas piesaistās pie plazmas
membrānas citoplazmatiskās puses un katalizē substrāta proteīnu
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7.6. att. Polifosfoinozitīdu metabolisma produkti.

fosforilēšanu serīna vai treonlna atlikumos. Fosforilētie substrāt-

protelni savukārt aktivē dažādas šūnas funkcijas, tai skaitā prolife-

rāciju un sekrēciju. Savukārt IP3 saistās ar endoplazmatiskajā tīklā

esošā intracelulārā Ca2+ rezervuāra receptoru (tas, domājams, ir G

proteīns) un izraisa Ca2+ jonu izdalīšanu no rezervuāra. Izdalītie

Ca2+ joni kopā ar diacilglicerīnu aktivē proteīnkināzi C. Daļa no IP3
ATF un kināzes klātbūtnē fosforilējas par inozīt-1,3,4,5-tetrafosfātu
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(IP4). Tas aktivē un atver plazmas membrānas ekstracelulārā Ca2+

kanālu. Sūnā ieplūst arī ekstracelulārais Ca2+. Notiek Ca2+ mobili-

zācija, kā rezuātātā Ca2+ jonu intracelulārā koncentrācija palielinās
no Ю-7 M līdz Ю-6 M. Daļa no Ca2+ saistās ar Ca2 + saistītāju
proteīnu kalmodulīnu un aktivē Ca2+ un kalmodulīna atkarīgo pro-
teīnkināzi. Veidojas specifiski fosfoproteīni, kuri regulē vismaz 10

šūnas fermentu (tai skaitā citu proteīnkināžu, adenilātciklāzes un

fosfodiesterāzes) aktivitāti. Ca2+ un kalmodulīna sistēma regulē arī

mitohondriālo genomu. Intracelulārā Ca2+ mobilizācijas sistēma uz

signālmolekulas klātbūtni reaģē ļoti ātri, jau dažās milisekundēs.
Daļa no diacilglicerīna lipāžu darbības rezultātā noārdās līdz

monoacilglicerīnam, glicerīnam un taukskābēm. Viena no taukskā-

bēm
—

arahidonskābe
—

aktivē otru šūnas ciklāzes sistēmu
— gua-

nilātciklāzi (sk. 7.5. att.). Guanilātciklāze katalizē GTF pārvēršanu
par ciklisko 3'-s'-guanozīnmonofosfātu, 3',5'-cGMF savukārt ir pro-
teīnkināzes G kofaktors. Proteīnkināze G fosforilē specifiskus sub-

strātproteīnus, kas piedalās šūnas procesu regulēšanā. Bez tam

arahidonskābe stimulē proteīnkināzi Сun intracelulārā Ca2+ mobili-

zāciju.
Daļa no atbrīvotās arahidonskābes kalpo par izejvielu ikoza-

noīdu grupas savienojumu (prostaglandīnu, tromboksānu un lei-

kotriēnu) sintēzei. Ikozanoīdiem piemīt gan primāro, gan sekundāro

signālmolekulu īpašības.
Fosfatidilinozīta metabolisma produktiem, inozīttrifosfātam, di-

acilglicerīnam, arahidonskābci un Ca2+ kompleksam ar kalmodulīnu

piemīt sekundāro signālmolekulu īpašības. Sie savienojumi veidojas
tūlīt pēc eksogēnās signālmolekulas asociācijas ar receptoru, aktivē

proteīnkināzes un pašas ātri metabolizējas. Inozītfosfāti fosfatāžu

katalizētā reakcijā pārvēršas par inozītu, ko izmanto jaunas fosfa-

tidilinozīta molekulas sintēzei. Diacilglicerīns kināzes katalizētā

reakcijā pārvēršas par fosfatīdskābi un var tikt izmantots jaunas
fosfolipīda molekulas sintēzei. Ca2+ inozīttrifosfāta prombūtnē at-

griežas intracelulārā rezervuārā, bet ekstracelulārais Ca2+ kanāls

inozīttetrafosfāta prombūtnē tiek noslēgts.
Dažas signālmolekulas saistās ar šūnas virsmas receptoriem,

kuri savukārt ir saistīti ar fosfolipāzi A
2. Atšķirībā no fosfolipāzes

С fosfolipāze A2 katalizē citoplazmatiskās membrānas fosfolipīdu
karbonskābju estersaites hidrolīzi (7.7. att.). Rezultātā arahidon-

skābe atbrīvojas ne tikai no fosfatidilinozīta, bet arī no citiem ma-

žoriem membrānas fosfolipīdiem, piemēram, no fosfatidiletanol-

amīna, fosfatidilserīna vai fosfatidilholīna. Tad šūnā veidojas
daudz arahidonskābes metabolītu.

7.2. ONKOGĒNI UN ONKOPROTEĪNI

Novirzes eikariotu šūnu savstarpējā komunikācijā var novest pie
tā, ka šūna nereaģē uz citas šūnas vai orgāna signāliem. Normāla

šūna arī ārpus organisma saglabā spēju pazīt citas šūnas, kas iz-
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7.7. att. Ar fosfolipāzi A
2

saistītie eikariotu šūnas citoplazmatiskās membrānas
receptori.

paužas t. s. kontakta inhibīcijā: barotnē kultivētas šūnas dalās tik

ilgi, kamēr nonāk kontaktā ar citām šūnām. Veidojoties šūnu kon-

taktiem, tiek pārtraukta to proliferācija, un uz trauka virsmas vei-

dojas šūnu monoslānis. lerobežots ir ari normālas šūnas dalīšanās

ciklu skaits, kas parasti nepārsniedz 50. Ja šūnu komunikācijas ķēdē
iztrūkst vai pārmainās kāds no tās locekļiem (ekstracelulārā sig-
nālmolekula, tās receptors, signāla pārnešanas komponents, sekun-

dārā signālmolekula vai proteīnkināze), šūna var zaudēt spēju rea-

ģēt uz vides signāliem un neierobežoti proliferēt; šādu šūnu sauc

par transformētu šūnu. Transformēta šūna ir nemirstīga un

var dalīties neierobežoti ilgi. Normālas šūnas pārvēršanos par

transformētu šūnu sauc par transformāciju. Transformācijas
sākuma etapi var būt atgriezeniski. Nereti šādu šūnu iznīcina limfo-

cīti, jo transformēta šūna parasti uz virsmas ekspresē tādus antigē-
nus, ar kuriem reaģē citotoksiskie T limfocīti. Transformācijas
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procesam turpinoties, var notikt neatgriezeniskas pārmaiņas šūnas

genomā, kuru rezultātā transformēta šūna pārvēršas par ļaunda-

bīgu jeb vēža šūnu. Organismā tā dalās neierobežoti un veido

audzēju. Sūnas pārvēršanos par ļaundabīgo šūnu sauc par m а 1 i g-

nizāciju, bet audzēja veidošanās procesu
—

par onkoģenēzi.
Sūnas malignizāciju var izraisīt dažādi vides faktori, piemēram, jo-
nizējošais starojums, mutagēnas un kancerogēnas vielas, onkogēnie
vīrusi.

Onkoģenēzes mehānisma izzināšanā lielu ieguldījumu deva trans-

formējošo retrovīrusu pētījumi. Sie vīrusi bez gēniem, kas nepiecie-
šami vīrusa replikācijai, satur arī gēnus, kas izraisa vīrusinficētās

šūnas transformāciju. Transformējošos gēnus nosauca par virusā-

liem onkogēniem (v-onc), bet šo gēnu produktus —

par onkoproteī-
niem. Onkogēnu detalizēta izpēte parādīja, ka retrovīruss tos iegu-
vis no šūnas, rekombinējoties vīrusa un šūnas genomam. No tā iz-

darīja secinājumu, ka onkogēni ir normālas šūnas gēni. Tos sauca

par celulāriem onkogēniem (c-onc). Visi izpētītie celulārie onkogēni

evolūcijas procesā pārmainās maz, tātad tie nepieciešami normālai

organisma attīstībai. Diferencētā šūnā onkogēni parasti neekspresē-
jas. Tāpēc uzskata, ka tie funkcionē embriogenēzē un audu diferen-

ciācijas laikā, un pēc tam tiek represēti. Retrovīrusu genomā šīs

represijas nav, jo gēnu regulē vīrusa, bet ne šūnas promoters. Lī-

dzīga situācija var izveidoties, ja retrovīrusa provīrusa DNS in-

tegrējas blakus c-onc un regulē tā ekspresiju ar vīrusa promoteru.
Celulāro onkogēnu var aktivēt arī mutācija vai pārkārtojumi c-onc

regulējošos elementos.

Onkogēnu funkciju izpēte parādīja, ka onkoproteīni ir augšanas
faktoru, to receptoru, signāla pārnesēju G proteīnu, proteīnkināžu,
transkripcijas faktoru vai to analogu produkti. Piemēram, pērtiķu
sarkomas vīrusa v-sis ir trombocītu augšanas faktora analogs, putnu
eritoblastozes vīrusa v-erbß ir epidermālā augšanas faktora intra-
celulārās daļas gēna analogs, un peļu sarkomas vīrusa v-ras ir

gēns, kas kodē guanozīnnukleotīdu saistītāju, tātad G proteīnu.
Daudzi transformējošo retrovīrusu onkoproteīni, kurus kodē src, yes,

ros, abi vai fgr gēni, ir proteīnkināzes. Citi virusālo onkogēnu
(v-myc, v-myb, v-fos, v-mos) produkti ir atrodami šūnas kodolā. To

darbības mehānisms nav zināms, bet, domājams, ka tie piedalās
gēnu aktivitātes regulēšanā. Onkogēnu pētīšanā iegūto rezultātu

analīze liecina, ka šūnas malignizācijā ievērojama nozīme var būt

aktivētiem vai pārmainītiem normāliem šūnas gēniem, kuri diferen-

cētā šūnā parasti ir represēti.

7.3. ORGANISMA PAZĪMJU

PARATIPISKĀ MAINĪBA

Visa organisma pazīmes veidojas, gēniem darbojoties saskaņā
ar organisma ontoģenēzes stadiju un dzīves apstākļiem. Ja vide ir

daudzveidīga, indivīdiem ar līdzīgu genotipu bāzi attīstās atšķirī-
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gas pazīmes. Piemēram, cilvēkam iedegums veidojas tikai ultravio-

leto staru iedarbībā. Tomēr vides apstākļi pazīmes attīstību var

ietekmēt tikai līdz zināmai robežai, kura atkarīga no genotipa: sa-

ņemot vienādu ultravioleto staru dozu, dažādi cilvēki iedeg dažādi.

Spēja veidot noteiktas intensitātes iedegumu ir atkarīga no cilvēka

genotipa. Dažādos vides apstākļos iespējamo pazīmes mainības am-

plitūdu, ko nosaka genotips, sauc par reakcijas normu. Reak-

cijas norma iedzimst, taču konkrētās pazīmju izpausmes nav

iedzimstošas un katrā paaudzē veidojas no jauna, atbilstoši vides

apstākļiem. Bez tam organisma individuālās attīstības laikā tā pa-

zīmes pārmainās atkarībā no dažādu gēnu darbības aktivitātes at-

bilstoši ontoģenēzes stadijai. Sādu mainību sauc par ontoģenē-
tisko mainību. Vides apstākļu un ontoģenēzes stadijas izrai-

sīto neiedzimstošo mainību sauc par paratipisko mainību.
Ja organisma dzīves apstākļi atbilst sugai parastajiem dzīves ap-

stākļiem, paratipiskajai mainībai ir tiešu pielāgojumu raksturs, un

tādu mainību sauc par modifikatīvo mainību, bet radušās

pazīmju pārmaiņas —

par modifikācijām. Modifikatīvās mai-

nības raksturs ir atkarīgs no ontoģenēzes stadijas, tādējādi katrā

vecumā ir raksturīga sava reakcijas norma.

Ekstremālu un neparastu vides faktoru iedarbības rezultātā arī

rodas paratipiskas pārmaiņas, taču tās nav adaptīvas, jo sugas filo-

ģenēzes gaitā nav izveidojušies atbilstoši gēnu darbības regulācijas
mehānismi. Šādas pārmaiņas sauc par morfozēm (7.8. att.).
Morfozes var skart ne tikai morfoloģiskās, bet arī fizioloģiskās pa-

zīmes, pirmām kārtām organisma reproduktīvās funkcijas. Piemē-

ram, sterilitāti genotipiski normālām govīm var izraisīt dažādi kai-

tīgi vides faktori — rupja kopēju izturēšanās, ilgstoša uzturēšanās

7.8. att. Morfozes:

а — kukurūzas vīrišķo ziedu pārvēršanās
par sievišķajiem (graudi uz skaras), b —

ciklamenas ziednesis ar lapu uz ta.

telpās, mazkustīgums, pārmērīga
vai nepilnvērtīga ēdināšana.

Modifikatīvā un ontoģenētiskā
mainība nodrošina organismu
plastiskumu un pielāgošanos ne-

mitīgi variējošiem vides apstāk-

ļiem un tādējādi palīdz izdzīvot

indivīdiem — to gēnu nesējiem, uz

kuru pamata izveidojas modifikā-

cijas.
Modifikāciju ģenētiskais pa-

mats ir gēnu darbības regulācija
atbilstoši vides apstākļiem. Dau-

dzas modifikācijas ir atgriezenis-
kas

—, ja vides faktora iedarbība

beidzas, pakāpeniski izzūd arī

iegūtās pārmaiņas. Piemēram,

iedegums cilvēkam dažu dienu

laikā zūd, ja ādu neapstaro ultra-

violetie stari. Ir arī modifikācijas,
kas saglabājas ilgi pēc vides fak-
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7.9. att. Retēju Potentilla dažādu populāciju augu reakcijas
norma līdzenumā, 1,5 km un 3 km augstumā.

tora iedarbības. Cilvēka organismā izstrādātā imunitāte pret kād-
reiz sastapto antigēnu saglabājas gadiem. Citas modifikācijas,
galvenokārt tās, kas radušās ontoģenēzes sākumā, saglabājas visu

mūžu. Sievišķā dzimuma bites kāpurs — cirmenis — atkarībā no

saņemtās barības sastāva pārvēršas vai nu par darba biti, vai par

bišu māti. Ļoti nedaudzas indivīda adaptīvās pārmaiņas pāriet arī

uz dažām viņa pēcnācēju paaudzēm. Tādas modifikācijas sauc par

ilgstošām modifikācijām. To cēlonis bieži ir olšūnas cito-

plazmas mRNS ietekme uz zigotas pazīmju veidošanos (sk.
5.5. nod.). Ja vides apstākļi mainās, ilgstošās modifikācijas ne-

daudzu paaudžu laikā izzūd. Ja vide ir nemainīga, tad cīņā par ek-

sistenci nozīmi zaudē tie regulējošie mehānismi, kas noteica attiecī-

gās pazīmes adaptīvo mainību. Regulatorgēnos uzkrājas mutācijas,
kuras vairs netiek atsijātas ar dabisko izlasi, kā rezultātā pakāpe-
niski sabrūk gēnu darbības tiešās regulācijas sistēma. Priekšrocības

iegūst tādi indivīdi, kam ir stabilāka, dotajos nemainīgajos vides ap-

stākļos izdevīgākā pazīmes izpausmes forma. Dažkārt atkarībā no

netiešiem ārējiem signāliem vai pat no iekšējiem signāliem pazīme
sāk izpausties, apsteidzot vides faktoru iedarbību. Sādu regulējošu
mehānismu elementi rodas nejauši, mutāciju rezultātā, taču pama-

zām, dabiskās izlases atbalstīti, paaudzēs uzkrājas. Rezultātā sā-

kotnējā pazīmes modifikācija populācijas evolūcijas gaitā kļūst
iedzimstoša neatkarīgi no vides faktoriem. Retēji Potentilla Ameri-

kas ielejās izaug samērā gari, lielām lapām, bet kalnos tie ir zemi,
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sīklapaini. Ja daļu no ielejas auga pārnes kalnos, tam sausuma,
intensīvas saules radiācijas un zemo nakts temperatūru ietekmē iz-

veidojas sīks augums, līdzīgs kalnu formai, vēl augstāk kalnos tas

iet bojā. Pārnesot augstkalnu auga daļu ielejā, tā fenotips nemainās,
jo zemais augums tam ir kļuvis ģenētiski nosacīts — iedzimstošs

(7.9. att.). Tātad modifikācija var kļūt iedzimstoša nevis viena indi-

vīda dzīves laikā, kā to uzskata lamarkisti, bet gan ilgstošā populā-
cijas evolucionēšanās gaitā, pateicoties dabiskās izlases darbībai. So

procesu K. Vodingtons nosaucis par pazīmes ģenētisko asi-

milāciju.

7.3.1. FENOTIPISKĀS MAINĪBAS ANALĪZE

Organisma pazīmju fenotipisko mainību veido divas daļas:
1) iedzimstošā jeb genotipiskā komponente (gēnu kombinācijas un

mutācijas) un 2) neiedzimstošā jeb paratipiskā komponente (mor-
fozes, modifikācijas un ontoģenētiskās pārmaiņas), ko grafiski var

attēlot šādi:

Lai noskaidrotu, kādā mērā pazīmes izpausme atkarīga no ār-

vides faktoriem un iedzimtības, ir izstrādātas vairākas pētīšanas
metodes.

Visuzskatāmāk modifikatīvc mainību var novērot, izmantojot

metodes, ar kurām var atklāt atšķirības starp ģenētiski identiskiem

īpatņiem. Tādi ir veģetatīvi pavairoti viena auga pēcnācēji, kas

veido klonu, kā arī viena pašapputes auga pēcnācēji, kas veido tīro

līniju. Ļoti līdzīgi pēc genotipa ir arī homozigotisko līniju indivīdi,

kas izaudzēti ilgstošas turvradnieciskas krustošanās rezultātā (t. s.

inbredlīnijas, sk. 8.4.5. nod.). V. Johansens jau 1903. gadā publicēja
pētījumu par parasto pupiņu Phaseolus vulgaris selekciju. Viņš 19

paaudžu laikā šim pašapputes augam veica izlasi vienas tīrās līni-

jas ietvaros divos virzienos — sēklu masas palielināšanās un sēklu

masas samazināšanās virzienā. Rezultātā sēklu vidējā masa tomēr

nepārmainījās, jo sākotnējā tīrā līnija bija ģenētiski vienveidīga un

visa novērotā mainība bijā tikai modifikatīva.

Vides nozīmi dažādu pazīmju attīstībā dzīvniekiem (arī cilvē-

kam) palīdz atklāt dvīņu metode. Pēc šīs metodes salīdzina
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pazīmes vai slimības izpausmi monozigotiskajiem un dizigotiskajiem
dvīņiem. Monozigotiskie dvīņi veidojušies no vienas zigotas un ģe-
nētiski ir pilnīgi vienādi, bet dizigotiskie dvīņi cēlušies, vienlaicīgi
apaugļojoties divām olšūnām, un tiem, tāpat kā visiem vienu vecāku

pēcnācējiem, vidēji kopīgi ir 50% gēnu. Aprēķiniem par pamatu
kalpo t. s. diskordances koeficients D, kurš izsaka kādas

kvalitatīvas pazīmes atšķirīgas izpausmes gadījumu skaitu dvīņu

pāros (na) attiecībā pret visu izpētīto dvīņu pāru skaitu (n):

n

D vērtība svārstās no 0 līdz 1.

Genotipa un vides relatīvo ieguldījumu pazīmes izpausmē izsaka

šāda sakarība:

G_ Dd-Dm

V Dd

kur G/V rāda, kāda ir attiecība starp pazīmes mainības genotipisko
komponenti G un vides komponenti V, Dd ir diskordances koeficients

starp dizigotiskajiem dvīņiem, bet D
m

— diskordances koeficients

starp monozigotiskajiem dvīņiem.

7.1. tabula

Genotipa un vides relatīva nozīme

dažādu cilvēka normālo pazīmju un slimību attīstībā

7.1. tabulā redzams, ka vairākos gadījumos arī saslimšana ar

patogēno mikroorganismu izraisītām slimībām (pneimoniju, tuber-

kulozi) lielā mērā ir atkarīga no cilvēka ģenētiskajām īpatnībām. Ar

dvīņu metodi pierādīta arī alerģijas, hipertoniskās slimības, insulta

ģenētiskā nosacītība.

Pazīme Di Dm G/V

Acu krāsa

Matu krāsa

Deguna forma
Pirkstu līnijas
Plakanā pēda
Gūžas locītavas izmežģījums
Šizofrēnija
Oligofrēnija
Epilepsija
Masalas

Vējbakas
Pneimonija
Poliomielits

Tuberkuloze

0,72
0,77

0,65
0,60

0,32
0,41

0,67
0,94

0,61
0,97

0,93

0,32
0,36

0,53

0,005
0,03

0
0,08

0,03
0,03

0,12
0,43

0,12
0,96

0,89

0,18
0,06

0,21

0,99
0,96

1,00
0,87

0,91
0,93

0,82
0,54

0,80
0,01

0,04

0,44
0,83

0,60
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7.3.2. PAZĪMES IEDZIMSTAMĪBA

Atšķirību starp dažādiem īpatņiem izraisa gan vides faktori, gan

genotips, tādēļ kvantitatīvajām pazīmēm variantu summāro (feno-
tipiski novērojamo) dispersiju s

p var izteikt šādi:

Sp
2
=S

g
2+Sz

2

,

kur s
g

2
— genotipisko faktoru izraisītā dispersija, sz

2
— fona dis-

persija.
Monozigotiskie dvīņi savstarpēji ir ģenētiski pilnīgi vienādi, tā-

dēļ to starpā genotipiskā dispersija s/=0 un visu mainību (spm
2)

sastāda fona dispersija

с 2_ с 2

Dizigotiskiem dvīņiem, tāpat kā visiem vienu vecāku pēcnācējiem,
caurmērā identiski ir tikai 50% gēnu, tātad genotipiskās atšķirības
starp tiem ir divas reizes mazākas nekā starp neradnieciskiem in-

divīdiem. Kopējā dispersija starp dizigotiskajiem dvīņiem tādēļ sa-

dalās šādi:

spd
2=lļ2sg 2+s 2

.

Dispersiju starpība starp dizigotiskajiem un monozigotiskajiem dvī-

ņiem parāda nevis visu genotipisko dispersiju, bet tikai V2no tās:

sPd
2
-s

pm
2
=\ļ2sg

2+ s 2
2
- s

2
=l/2sg

2
.

No šīs formulas izriet, ka

Sg
2

—2(Spd
2
— Spm )•

Genotipiskās dispersijas attiecību pret kopējo fenotipisko dispersiju

(s Pd
2) sauc par pazīmes iedzimstamības koeficientu vārda plašākajā

nozīmē un apzīmē ar H 2.

ļļ2_
SS

2

_,

2(Spd
2

— Spm
2

)

Spd
2

Spd
2

ledzimstamība ir ģenētiski nosacītā kvantitatīvo pazīmju fenoti-

piskās mainības daļa populācijā. ledzimstamības koeficienta H2 vēr-

tības var būt no 0 līdz 1. #2=0, ja dotajā populācijā visi indivīdi

ir ģenētiski vienādi un visa mainība ir paratipiska (klona vai tīrās

līnijas robežās). Ja #2=1,0, tad pazīmes mainība nav atkarīga no

vides, bet gan tikai no indivīdu ģenētiskajām atšķirībām. Atkarībā

no indivīdu sastāva vienai un tai pašai pazīmei dažādās populāci-

jās var būt dažāds iedzimstamības koeficients H2. Jo populācija ģe-
nētiski daudzveidīgāka, jo H 2 vērtība augstāka. Parasti indivīdu

morfoloģiskajām pazīmēm ir lielāks H2 nekā fizioloģiskajām

(7.2. tab.).
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7.2. tabula

Lauksaimniecības dzīvnieku produktivitātes
rādītāju iedzimstamība dažādās populācijās

Pazīmes genotipisko dispersiju s
g

2 sīkāk var sadalīt trijās dajās:
aditīvajā dispersijā sa

2, dominēšanas dispersijā Sd
2

un epistāzes dis-

persijā se
2:

Sg
2
=Sa

2
"t- Sd

2
~b S

e

2.

Aditīvā dispersija raksturo atsevišķu gēnu iedarbību uz pazīmi ne-

atkarīgi no to kombinācijām ar citiem gēniem. Dominēšanas disper-

sija parāda to mainības daļu, kas radusies gēnu heterozigotiskā stā-

vokļa dēļ. Epistāzes dispersija rodas nealēlisko gēnu mijiedarbības
rezultātā.

Svarīgākā, pastāvīgākā genotipiskās dispersijas daļa ir aditīvā

dispersija. To ar speciālām metodēm var aprēķināt, un tās attiecību

pret kopējo fenotipisko dispersiju sauc par iedzimstamības koeficientu

vārda šaurākajā nozīmē (h2):

<r
2

Sp

h2 vērtība nekad nepārsniedz H2 vērtību. Zinot iedzimstamības koefi-

cienta vērtību, selekcionāri var izvēlēties dotajai augu vai dzīvnieku

populācijai visracionālākās selekcijas metodes (sk. 9.5., 9.6. nod.).

7.3.3. UZVEDĪBAS PAZĪMJU ĢENĒTIKA

Uzvedības īpatnības ir atkarīgas no smadzeņu darbības. Grauzēju

smadzeņu šūnās ir atrastas apmēram 150 000 dažādas mRNS secības,

katra apmēram 1500 nukleotīdu gara. Tātad neironos ir daudz vairāk

aktīvo gēnu nekā citos audos. Neironu mRNS 3' galā bieži atrod līdz

200 nukleotīdu garas poli(A) secības, kuras nekodē hromosomu DNS.

Tās parādās pēc transkripcijas, mRNS izejot nukleoplazmā. Citas

mRNS neironos ir bez poli(A) secībām. Apmēram 2/3 no poli(A) +

mRNS ir tieši neironiem īpatnējas un parādās reizē ar smadzeņu
darbības attīstību līdz dzimumgatavības sasniegšanai. Ir konstatēts,

ka cilvēkam smadzeņu šūnas dalās līdz 1 gada vecumam, I—71 —7 gadu

Pazīme
Iedzimstamības koeficients H2

Izslaukums govīm
TSuku saturs govs pienā

Teļa dzīvsvars dzimstot

Vilnas nocirpums no aitas

Jēra dzīvsvars dzimstot

Ķermeņa garums cūkai

Sivēna dzīvsvars dzimstot

Dējība vistām

Vistas olas masa

0—0,67
0—0,78

0,26-0,72

0,30-0,50
0,30—0,40

0,30—0,70
0—0,10

0,11—0,35
0,30-0,70
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vecumā smadzeņu masa turpina pieaugt uz nervu šķiedru rēķina.
Visā šajā laikā pieaug derepresēto gēnu skaits, par ko liecina mRNS
daudzuma un proteīnu sintēzes palielināšanās. Šajā periodā izveido-

jas stabilas saites starp neironiem, attīstās valodas iemaņas, kas

ietekmē turpmāko psihisko attīstību. Piecgadīga bērna smadzenes

galvenajos vilcienos jau līdzinās pieauguša cilvēka smadzenēm.

Vairumā gadījumu uzvedība iedzimst poligēni, tikai dažas patolo-
ģiskas uzvedības formas atkarīgas no atsevišķām mutācijām: peļu
«valsējošā» pārvietošanās var būt atkarīga no apmēram 10 dažādām

mutācijām, piemēram, no mutācijas rg, kr v. c; parastajai paipalai
Coiurnix coturnix ir recesīvs gēns st (ang|u star gazing — zvaigžņu
vērotājs), kas uzbudinājuma stāvoklī nosaka īpatnēju pozu (sk.
6.1. att. d). Cilvēku starpā ir iedzimstošas atšķirības neirodinamisko

procesu ātrumā, elektroencefalogrammas raksturā v. c. Liellopiem
pārošanās uzvedības un apaugļošanas spēju ziņā buļļi — monozi-

gotiskie dvīņi uzrāda lielāku līdzību nekā neradnieciski indivīdi.

Mutācijas, kas pārmaina nervu sistēmas signālmolekulas vai re-

ceptorus, atstāj ietekmi uz dzīvnieku (arī cilvēka) uzvedību. Katrai
dzīvnieku sugai raksturīgs noteikts uzvedības stereotips, kura pa-
matu veido instinkts. To nosaka daudzu gēnu mijiedarbība. Māk-

slīgās izlases ceļā šos gēnus atdalot, cilvēks no mājas suņa priekš-
teča vilka izveidoja ne tikai ārēji, bet arī uzvedības ziņā atšķirīgus
suņus, piemēram, ganu suņus, apsardzes suņus, dažādas specializā-
cijas medību suņus. I. Hota un S. Benzers pierādīja, ka mutācijas,
kas pārmaina drozofilas uzvedību, maina arī organisma morfolo-

ģiju. Piemēram, mutantiem, kas zaudējuši pozitīvā fototropisma reak-

ciju, ir deģenerētas acu omatīdiju receptoršūnas.
Dzīvnieku (arī cilvēka) uzvedības īpatnību izveidošanā liela no-

zīme ir dzīves apstākļiem. Genotipā ir fiksēti tikai sugai raksturīgie
beznosacījuma refleksi, kas izpaužas neatkarīgi no indivīda piere-
dzes un saskaņā ar ontoģenēzes stadiju. Tā katrai putnu sugai ir

iedzimta specifiska prasme veidot noteikta tipa ligzdu. Viena ģints
Agapornis suga nes lizgdai nepieciešamo materiālu knābī, bet otra

to ieslēpj spalvās. Abu sugu hibrīdi nespēj atnest lizgdas materiālu

nevienā no šiem veidiem, un paiet vairāki mēneši, līdz to iemācās.

Paralēli beznosacījuma reakcijām uz to bāzes dzīvnieki (arī cilvēks)
spēj veidot adaptīvu, apsteidzošu reakciju uz vides signāliem — no-

sacījuma refleksus. Sie refleksi dzīvniekam veidojas vai arī izzūd
dzīves laikā atkarībā no apmācības un neiedzimst tāpat kā visas

modifikācijas. Cilvēka nosacījuma refleksu veidošanā galvenā loma

pieder sociālajiem kontaktiem un indivīda radošajai darbībai.

M. Lobašovs parādījis, ka viens no vissvarīgākajiem putnu un

zīdītāju beznosacījuma refleksiem ir atdarināšanas reflekss — kad

mazuļi atdarina dažādas savu vecāku darbības. Piemēram, jaunie

zvirbuļveidīgie putni mācās dziedāt no sava tēva vai no citiem sa-

vas populācijas pieaugušajiem tēviņiem. Sakarā ar to izveidojas
dziesmu variācijas sugas robežās, starp populācijām. Uz šī pamata
arī citas vecāku dzīves laikā iegūtās izturēšanās īpatnības — nosa-

cījuma refleksus pēcnācēji pārņem bez personiskās pieredzes. Infor-
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mācijas nodošanu no vecākiem pēcnācējiem ar signāla (atdarināša-
nas, skaņu signāla, arī valodas) palīdzību sauc par signālpār-
mantošanu. Arī cilvēkam iedzimst spējas atdarināt vecāku dar-

bības, un uz šo spēju pamata jau pēc dzimšanas, galvenokārt
pirmajos dzīves gados veidojas katra indivīda psihes saturs. So pa-
rādību sauc par sociālpārmantošanu. Signālpārmantošana un

sociālpārmantošana izveidojusies evolūcijas procesā kā speciāls su-

gas adaptācijas mehānisms. Ģenētiski nosacīta ir tikai pati pārman-
tošanas spēja. Evolūcijas gaitā var notikt arī nosacījuma refleksu

ģenētiskā asimilācija, un tie var pārvērsties par beznosacījuma re-

fleksiem, ja pārmantošana notiek vienveidīgi daudzu paaudžu laikā.

Genotipa un vides relatīvo lomu cilvēka personības īpašību attīs-

tībā daļēji atspoguļo inteliģences koeficients IQ. To nosaka bērniem

un jauniešiem ar speciālu pārbaudes testu palīdzību. Vidējos rādītā-

jus katram vecumam pieņem par 100. Ja cilvēka garīgā attīstība ir

virs viņa vecumam vidējā, IQ pārsniedz 100, un otrādi. Vairākos

pētījumos aprēķināti IQ vērtību korelācijas koeficienti starp dažā-

das pakāpes radiniekiem (7.3. tab.).

7.3. tabula

Inteliģences koeficienta korelācijas koeficienti

dažādas pakāpes radiniekiem

7.4. ONTOĢENĒZES ĢENĒTISKIE MEHĀNISMI

Starp embriologiem ilgstoši notika diskusija, vai organisma di-

ferenciācijas laikā gēni saglabājas nemainīgi, mamoties tikai to

aktivitātei, vai arī, šūnām specializējoties, gēni no tām tiek zaudēti.

Dž. Gerdona eksperimentā 1968. gadā tika parādīts, ka faktiski no-

tiek tikai gēnu darbības regulācija. Piešvardes Xenopus laevis ol-

šūnā ar ultravioletajiem stariem iznīcināja kodolu un transplantēja

tajā piešvardes kāpura šauri specializētas zarnu epitēlija šūnas ko-

dolu. Vairākos gadījumos transplantētais kodols sāka dalīties un

turpināja attīstīties līdz pieaugušai vardei, tātad epitēlija šūnas ko-

dolā inaktivētā stāvoklī bija saglabājušies visi vardes genoma genī.

Līdzīgi secinājumi izriet no somatisko šūnu hibrīdu kultivēšanas.

Sapludinot vistas eritrocītus ar peles fibroblastiem, hibrīdu šūnas

sāka ekspresēties vistas ovalbumīns, lai gan eritrocītos parasti eks-

presējas tikai hemoglobīna gēni.

Radniecībaspakāpe, vides apstākli ļ IQ vērtību korelācijas koeficienti

Monozigotiskie dvīņi, auguši kopā
_ „ „ šķirti

Dizigotiskie „ „ kopā
Vienu vecāku bērni

„ „

Pusbrāļi un pusmāsas
„ „

Brālēni un māsīcas

0,86
0,72

0,60
0,47

0,31
0,15
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Pētījumi ar kukaiņiem, adatādaiņiem, abiniekiem liecina, ka vēl

pirms apaugļošanās gan pašā olšūnā, gan apkārtējās barotājšūnās

sintezējas mRNS, kas lielā daudzumā uzkrājas olšūnas citoplazmā
un ir nepieciešama, lai koordinētu olšūnas drostalošanos līdz blas-

tulas stadijai. Līdz blastulas sākumam zigotas DNS netranskribē-

jas, gandrīz visi gēni ir supresēti, kaut gan zīdītājiem pašas zigotas
mRNS var konstatēt jau 2—4 blastomēru stadijā (sk. arī 3.4.2. nod.).
Blastulas beigās sākas zigotas gēnu aktivizēšanās, pie tam tā no-

tiek katrai šūnu grupai un pat šūnai specifiski saskaņā ar precīzu,
ģenētiskikodētu ontoģenēzes programmu.

Viendimensijas DNS nukleotīdu pāru secības informācijas pār-
veidošanās četrās dimensijās (trijās telpiskajās un vienā laika di-

mensijā) ir attīstības bioloģijas galvenais jautājums. Normālai or-

ganisma attīstībai nepieciešams, lai koordinēti ekspresētos tūksto-

šiem struktūrgēnu. Tādēļ ir jāpastāv arī kontrolējošiem gēniem, kuri

veido vai nu mijiedarbības tīklu, vai arī hierarhisku sistēmu. Jau

1915. gadā T. Morgans un K. Bridžess, balstoties uz datiem par t. s.

homeotiskām mutācijām, atzīmēja, ka eksistē kontrolējošie gēni. Ar

molekulārās bioloģijas metodēm drozofilas embrionālās attīstības

ģenētiskā regulācija mūsdienās ir vislabāk izpētīta.
Homeotiskie gēni kodē regulējošos proteīnus — homeo-

proteīnus, kas saistās ar DNS specifiskām nukleotīdu secībām. Ir

noskaidrots, ka visi homeoproteīni uzkrājas kodolā. Sekvencējot 16

gēnus, kuri izraisa drozofilas homeotiskās mutācijas, no 1983. gada
līdz 1987. gadam konstatēja, ka visi šie gēni satur vienādus, nelie-

lus DNS segmentus (apmēram 180 bp garus), kurus nosauca par

homeoboksiem. Līdzīgas nukleotīdu secības atrada arī citiem

kukaiņiem, vardēm, kā arī mugurkaulniekiem — mājas pelei un cil-

vēkam. Tas liecina, ka homeoboksi nav mainījušies jau apmēram
500 miljonus gadu. Homeobokss kodē īpašu domēnu — homeo-

domēnu, kurš dažādos homeoproteīnos ir ļoti vienveidīgs. Deviņās

pozīcijās aminoskābju sastāvs pilnīgi sakrīt dažādiem homeodomē-

niem. Homeoproteīnu molekulas ir daudz lielākas par homeodomē-

niem, tajās ietilpst arī citi domēni. Drozofilai, mājas bitei un mājas
pelei atrasti homoloģiski homeotiski gēni, kuriem ir līdzība ne tikai

homeodomēnā, bet arī kaimiņu secībās. Tas norāda, ka gēni, kuri

satur homeoboksus, augstākajiem mugurkaulniekiem un drozofilai

pilda līdzīgu funkciju. Tādējādi drozofilas ontoģenēzes likumus var

attiecināt arī uz citiem organismiem.

7.4.1. DROZOFILAS DĪGĻA ATTĪSTĪBA

Neapaugļota drozofilas ola ir iegarena, tajā skaidri izšķirams ne

tikai priekšgals un pakaļgals, bet arī mugurpuse un vēderpuse. Ol-

šūnas organizācija ir atkarīga no mātes gēnu produktu izvietojuma
citoplazmā. Pēc apaugļošanās sākas olas drostalošanās (7.10. att.).

Zigotas kodols, sinhroni daloties 9 reizes, veido vairākus simtus ko-

dolu. Sākumā visi šie kodoli atrodas olas centrā, tikai neliela grupa
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7.10. att. Drozofilas olšūnas drostalošanās.

visai drīz aizvirzās uz olas pakaļgalu, kur no tiem vēlāk izveidojas
dīgļceļa šūnas. Pēc savairošanās olas centrā esošie kodoli migrē uz

olas perifēriju un tur dalās vēl 4 reizes. Izveidojas sintīcija tipa
blastoderma, kurā visi kodoli atrodas kopīgā citoplazmā. Drīz pēc
tam veidojas citoplazmas membrāna un ap katru kodolu norobežo-

jas šūna. Tā rodas celulārā tipa blastoderma, kas sastāv no viena

šūnu slāņa. Seko gastrulācija un organoģenēze. No olas iznāk kā-

purs, kas satur divu tipu šūnas: kāpura šūnas un imaginālās šūnas.

Kāpura šūnas veido kāpura orgānus. Tās nedalās, tikai aug. Imagi-
nālās šūnas dalās, izveidojot imaginālos diskus. Kūniņas fāzes laikā

no noteiktiem imaginālajiem diskiem attīstās noteiktas imago ķer-
meņa daļas. Ja eksperimentā no noteiktām blastodermas daļām no-

dala šūnas, imago iznāk ar noteikta veida defektiem. Tas norāda,

ka šūnu diferenciācija atkarīga no to atrašanās vietas blastodermā.

Pirms blastodermas izveidošanās visi kodoli ir totipotenti — spēj
diferencēties jebkurā virzienā. Pastāv uzskats, ka tieši olšūnas cito-

plazmas ārējais jeb kortikālais slānis satur determinantus jeb t. s.

pozicionālo informāciju. Atkarībā no tās tad arī notiek

diferenciācija.

Kā visiem posmkājiem, arī drozofilai ķermenis sākotnēji veidojas
no vienāda lieluma segmentiem, kuriem ir noteikts savstarpējais sa-

kārtojums, uzbūve un funkcijas. Ķermeņa uzbūves plāna realizāciju
nodrošina trīs gēnu klases: 1) mātes efekta gēni ar īpašu vielu —

pozicionālās informācijas determinantu palīdzību nosaka olas pola-
ritāti un nākošā embrija telpiskās koordinātas; 2) segmentācijas
gēni nosaka ķermeņa segmentu skaitu un polaritāti; 3) homeotiskie

gēninosaka ķermeņa segmentu uzbūvi un secību.

7.4.2. MĀTES EFEKTA GĒNI

Viens no gēniem, kas nosaka olas polaritāti, ir gēns bcd. Mātī-

tes, homozigotiskas pēc šī gēna mutācijas, neatkarīgi no tēviņa ge-

notipa dod dzīvotnespējīgus embrijus bez galvas un krūtīm; to vietā
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7.11. att. Drozofilas

dīglis blastodermas

stadijā. Gaišās joslās
ekspresējas Cad pro-

teīns:

а — normāis dīglis ar

vienu joslu pakaļgalā, b
—

mutants Bic ar divām

joslām.

attīstās pēdējie vēdera segmenti. Ja šādu mā-

tīšu olās ievada normālas drozofilas olas

priekšgala citoplazmu, attīstās embriji ar gan-

drīz normālām priekšgala struktūrām. Sī pār-
veidošana ir jo sekmīgāka, jo tuvāk recipienta
olas priekšgalam ievada normālo citoplazmu.
Tas liecina, ka olas pakaļgalā darbojas citi de-

terminanti, kas supresē ievadīto Bcd proteīnu.
Pierādīts, ka bcd transkripti rodas folikulāra-

jās olas barotājšūnās, pēc tam normālā olšūnā

uzkrājas priekšgala kortikālajā slānī. lespē-

jams, ka katrā olšūnas daļā ir ar citoskeletu

vai plazmas membrānu saistīti specifiski re-

ceptori homeotisko gēnu transkriptiem. Pēc ap-

augļošanās, sākoties drostalošanai, bcd trans-

kripti veido koncentrācijas gradientu olas ga-

reniskās ass virzienā ar maksimumu priekš-
galā.

Pretēji gēnam bcd cita gēna —
cad

— transkripti olā pēc ap-

augļošanās veido koncentrācijas garenisko gradientu ar maksimumu

dīgļceļa šūnās, pakaļgalā. Blastodermas stadijā ekspresējas zigotai
raksturīgais Cad proteīns, kas uzkrājas vienā šūnu joslā embrija
pakaļgalā. Cad~ mutanti homozigotā ir letāli, tiem nav pakaļējo
segmentu. Olas primāro telpisko determinantu kodē arī gēns Bic,

kura mutācija embrija priekšgalu pārvērš pakaļgalā. Bic mutantiem

nav Cad proteīna gradienta, bet blastodermā ir pa vienai Cad pro-

teīna ekspresijas joslai katrā embrija galā. Tādējādi gēns Bic ir

epistatisks attiecībā pret gēnu cad (7.11. att.).

7.4.3. SEGMENTĀCIJAS GĒNI

Veidojoties blastodermai, olas polārā uzbūve, ko nosaka mātes

efekta gēni, pārveidojas segmentētā uzbūvē. Ir atklāti apmēram 20

gēni, kas nosaka segmentu skaitu un polaritāti. Līdz šim ir klonēti

4 segmentācijas gēni, un visos ir pierādīta homeoboksa klātbūtne.

Viens no vislabāk izpētītajiem ir gēns Ftz. Šī gēna normālās alēles

Ftz+ transkripts blastodermā uzkrājas 7 šķērssvītru veidā (7.12. att.).
Mutantiem attiecīgie ķermeņa rajoni iztrūkst. Ftz svītras olas kor-

tikālajā slānī veidojas tad, kad kodoli sasniedz olas perifēriju. Tas

norāda, ka arī šajā gadījumā ko-

doli saņem pozicionālo informā-

ciju no kortikālās citoplazmas, uz

kuru atkarībā no kodolu atraša-

nās vietas atbild vai nu ekspresē-
jot, vai neekspresējot Ftz+ pro-

teīnu. Normālā ftz alēle sastāv no

relatīvi mazas transkribējamas
vienības (apmēram 1900 bp) un

7.12. att. Drozofilas dīglis blastoder-

mas stadijā. Ftz normālais proteīns
ekspresējas 7 šķērssvītru veidā.



279

liela, salikta kontroles reģiona (apmēram 6100 bp) 5' galā. Lai

pierādītu, ka lielais reģions tiešām kontrolē Ftz proteīna izpausmi,
ar gēnu inženierijas metodēm to savienoja ar bakteriālā B-galaktozi-
dāzes gēna kodējošām secībām. Rezultātā arī 6-galaktozidāze
ekspresējās mušas embrijā 7 šķērssvītru veidā. Ftz gēnam ir at-

klāts regulatorgēns h, kura mutantiem proteīna Ftz ekspresijas
svītras ir paplašinātas, tiecas saplūst.

7.4.4. HOMEOTISKIE GĒNI

Segmentu periodiskais sakārtojums, kuru nodrošina segmentāci-
jas gēni, tālāk jāpārveido segmentos ar noteiktu secību un uzbūves

īpatnībām. So procesu kontrolē homeotiskie gēni. E. Ljuiss 1978.

gadā izvirzīja drozofilas attīstības kombinatīvo modeli: katra ķer-
meņa segmenta īpašības ir atkarīgas no unikālas homeotisko gēnu
kombinācijas, kuri ekspresējas šajā atsevišķajā segmentā. Vismazāk

homeotisko gēnu ir otrajā krūšu segmentā (12), kuru arī uzskata

par visprimitīvāko. Vienīgi pie T2 segmenta ir gan pāris spārnu,
gan pāris ekstremitāšu. Segmentus uz aizmuguri no T2 (krūšu trešo

segmentu un vēdera segmentus) kontrolē gēnu komplekss bx, bet

Antp kompleksa gēni kontrolē krūšu pirmo segmentu un galvas seg-
mentus (7.13. att.).

Homeotisko gēnu ekspresijas produkti normālos drozofilas em-

brijos izvietoti tajos segmentos, kuri attiecīgo gēnu mutantiem ir

pārmainīti. Visi homeotiskie gēni ekspresējas ne tikai vienā, bet

divos vai vairākos blakussegmentos. Piemēram, gēns Dfd, kas

7.13. att. Drozofilas dīglis blastodermas stadijā. Imago ķermeņa daļu aizmetņu
(imaginālo disku) izvietojums:

CNS — centrālā nervu sistēma, Md — mandibulārais segments, Mx — maksillārais segments,

LB — labiālais segments, Tl, T2, T3 —
torakalie segmenti, AI—AIO — abdominālie segmenti.

Ar melnajām joslām norādīti rajoni, kuros ekspresējas homeotiskie gēni: DFd — Deformed,

Scr — Sex combs reduced, Antp — Antennapedia, Übx — Ultrabithorax, iab-2, īab-7—

lnfraabdomlnal 2,7 cad — caudal.
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blastodermā ekspresējas embrija priekšgalā apmēram 6 šūnas platā
joslā, ietekmē augšžokļa (Md) un apkšžokja (Mx) segmenta mor-

foloģiju un samazina acu lielumu.

Homeotiskie gēni aktivizējas saskaņā ar pozicionālās informā-

cijas gradientu, kurš olā izveidojas atkarībā no mātes genotipa.
Starp homeotiskiem gēniem pastāv arī mijiedarbība. Par to ir iegūti

pirmie pierādījumi molekulārā līmenī. Pētīta Antp gēna ekspresija
bx grupas mutantos. Ja indivīdam nav Übx gēna, kurš normāli eks-

presējas aiz Antp, šajos segmentos ekspresējas Antp gēns. Tātad

gēns Übx ir epistātisks attiecībā pret gēnuAntp. Attiecībā pret gēnu
Übx epistātisks savukārt ir vairāk uz aizmuguri ekspresētais gēns
iab-2. Tas rāda, ka homeotisko gēnu secīga mijiedarbība spēj no-

teikt mušas ķermeņa segmentu telpisko plānojumu. Tā kā šiem gē-
niem ir līdzīgi homeoboksi un invariantas pazīšanas secības, tad

mijiedarbība var notikt, konkurējot par vienu un to pašu DNS pie-
saistes saitu.

Molekulārie pētījumi liecina, ka homeotiskie gēni ir regulator-

gēni, kuru kodētie proteīni ar savu homeodomēnu palīdzību saistās

ar specifiskām DNS secībām. Vēl nav zināms, kurus gēnus homeo-

tiskie gēnikontrolē.
Homeoboksu eksistence paver iespēju arī augstāko organismu

homoloģisku gēnu klonēšanai. Pašreiz gan nevienu no tajos klonē-

tajiem gēniem nav izdevies saistīt ar kādu mutāciju, bet iespējams,
ka tas izdosies, izmantojot transgēnos dzīvniekus. Tiek veikti ekspe-
rimenti ar pelēm, lai, sajaucot divu vai vairāk dzīvnieku blastoder-

mas šūnas un transplantējot šādu himēru audžumātei, izveidotu

transgēnus dzīvniekus.

7.5. PENETRANCE UN EKSPRESIVITĀTE

Sakarā ar gēnu darbības vairākpakāpju regulāciju dažu gēnu
ārējā izpausme var būt stipri mainīga. Ir gēni, kuri neizpaužas
visiem indivīdiem pat homozigotiskā stāvoklī. Katru gēnu raksturo

viņa penetrance — gēna izpausmes varbūtība. Penetranci ap-

rēķina, indivīdu skaitu ar noteiktu pazīmi attiecinot pret indivīdu

skaitu, kuriem ir šo pazīmi kodējošais gēns. Penetranci parasti iz-

saka procentos. Ja gēna penetrance ir pilnīga jeb 100%, pazīme, ko

tas kodē, novērojama visiem dotā gēna nesējiem. Piemēram, pilnīga
penetrance ir zirņu dīgļlapu zaļajai krāsai (visiem homozigotiska-

jiem augiem tās ir zaļas) un dzeltenajai krāsai (visām attiecīgā

gēna homozigotām un arī heterozigotām dīgļlapas ir dzeltenas), cil-

vēka asins grupām, ko nosaka gēns /: visiem cilvēkiem ar genotipu
/•*/■* ir A asins grupa, visiem IAIB

—
AB asins grupa utt. Cita aina

vērojama, ja gēnam ir nepilnīga penetrance. Parastajai paipalai
Coturnix coturnix ir recesīvs gēns st, kas izsauc centrālās nervu

sistēmas patoloģiju — uzbudinājuma brīdī homozigotas atgāž galvu
uz muguras (sk. 6.1. att. d). Savstarpēji pārojot putnus ar šo de-

fektu, kādā eksperimentā Fi bija iegūti 142 pēcnācēji, starp tiem 2



ar normālu uzvedību. Tādejādi

gēna penetrance ir (142—

-2) : 142 = 140: 142 =0,986 jeb
98,6%.

Nepilnīgas penetrances cēloņi
noskaidroti tikai daļēji — tie var

būt vides faktoru vai arī ģenētiski
nosacīti. Ja vides apstākļi ir vien-

veidīgi, penetrance atspoguļo dzīv-

nieku un augu populāciju ģenē-
tisko daudzveidību nevis pēc pa-

matpazīmes gēna, bet pēc modifi-

cētājgēniem, par kādiem vārda

plašākajā nozīmē var uzskatīt vi-

sus pārējos organisma gēnus, jo
tie visi darbojas savstarpēji in-

tegrēti.

7.14. att. Drozofilas gēna Lobe rau-

tantās dominantās alēles dažāda eks-

presija no pilnīgas acu redukcijas (a)
līdz normālam acs lielumam (f).

Indivīdiem, kuriem kāda gēna nosacītā pazīme parādās, tā var

būt izteikta dažādā mērā. Gēna izpausmes pakāpi sauc par eks-

presivitāti. Ekspresivitāte, līdzīgi penetrancei, ir atkarīga gan

no modificētājgēnu darbības (sk. 2.7.2. nod.), gan no vides ap-

stākļu ietekmes. Dažāda ekspresivitāte ir raksturīga arī drozofilas

gēnam Lobe — no pilnīga fasētu trūkuma līdz normālam acu lie-

lumam (7.14. att.).
Ja pazīme ekspresējas dažādi, ko var raksturot ar objektīviem

skaitļiem (mērījumiem v. c), ekspresivitāti izsaka šo skaitļu vidējā
aritmētiskā vērtība un mainības amplitūda. Dažāda ekspresivitāte
ir, piemēram, gēnam, kas nosaka Hantingtona horejas attīstību cil-

vēkam. Tas ir dominants gēns, kurš izsauc smadzeņu deģenerāciju
un kā sekas locekļu trīci un intelektuālās darbības traucējumus. Tā

mainīgā ekspresivitāte izpaužas tādējādi, ka slimība gēna nesējiem
var sākties dažādā vecumā (vidēji 35,5 gadu vecumā). Sim gēnam
ir arī nepilnīga penetrance: daži no gēna heterozigotiskajiem nesē-

jiem neslimojot nodzīvo ilgu mūžu un nomirst citu iemeslu dēļ, taču

saviem pēcnācējiem var nodot Hantingtona horejas gēnu, un tiem

var parādīties šī slimība (7.4. tab.).

7.4. tabula

Hantingtona horejas sākšanas vecums

(procentos no kopējā saslimšanas gadījumu skaita)

Slimības sākšanās vecums

0—9 g.

10—19 g.
20—29 g.
30—39 g.
40—49 g.
50—59 g.
60—69 g.
70 g. un vairāk

Sastopamībaistopamība

2,0%
8,5%

20,7%

35,4>

21,5%

8,7%
3,0%

0,2%



Ģimenēs, kur atzīmēti vairāki Hantingtona horejas gadījumi, sli-

mības sākšanās vecums variē mazāk nekā visā populācijā. Tas

pierāda pārējo organisma gēnu modificējošo ietekmi, jo asinsradi-

niekiem liela daļa gēnu ir identiska.

Kvalitatīvām pazīmēm ekspresivitāti aprēķina, ballēs novērtējot
pazīmes izpausmes pakāpi un aprēķinot izpausmes pakāpes vidējo
vērtību un mainības amplitūdu.
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8. ĢENĒTISKIE PROCESI POPULĀCIJĀS

Līdzšinējā kursā apskatījām noteiktu vecāku formu krustošanās

rezultātus, kurus apraksta Mendeļa un Morgana likumi. Tomēr dabā

viena vecāku pāra pēcnācēji nekad nav izolēti no pārējiem savas

sugas pārstāvjiem, un tādējādi ikvienā sugā realizējas ļoti dažādi

indivīdu krustošanās varianti gan vienas paaudzes ietvaros, gan

starp dažādu paaudžu īpatņiem.
Par sugu sauc indivīdu grupu, kuru genotipi veido vienotu,

vēsturiski radušos, koadaptētu sistēmu un kuriem tāpēc ir daudzas

kopējas vai līdzīgas galvenās pazīmes. Suga ir slēgta sistēma, jo
tā ir ģenētiski izolēta no citām sugām; hibrīdi starp sugām vai nu

vispār neveidojas, ir sterili, vai arī tiem ir zema dzīvotspēja. Suga
eksistē populāciju formā. Par populāciju sauc mazāko vienas

sugas īpatņu kopu, kas spēj pastāvēt evolucionāri ilgā laika pe-

riodā, apdzīvo noteiktu teritoriju, izveido patstāvīgu ģenētisku sis-

tēmu un ieņem specifisku ekoloģisko nišu. Populācija parasti ir

telpiski nošķirta nocitām tās pašas sugas īpatņu kopām.

Ģenētikas nozari, kas pēta ģenētikas likumu darbību populāci-
jās, sauc par populāciju ģenētiku. Populāciju ģenētikai ir

īpaša vieta bioloģijas zinātņu sistēmā: tā ir mūsdienu evolūcijas
mācības stūrakmens. Ar populāciju ģenētikas atziņām var izskaid-

rot, kādā veidā organismu populācijās individuālā mainība pārvēr-
šas grupu mainībā telpā un laikā.

Populācija ir evolūcijas elementārā vienība, jo spēj mainīt savu

gēnu alēļu sastāvu (indivīdu bojāejas vai savairošanās rezultātā)
un potenciāli ir nemirstīga (paaudžu maiņas rezultātā), turpretī

organisms nespēj mainīt savu genotipu un bez tam tā eksistence ir

īslaicīga.
Populācija veidojas eksistences apstākļu ietekmē, savstarpēji

iedarbojoties iedzimtībai, mainībai un izlasei. Populāciju veidošanās

ir īpatnējs sugas precīzās pielāgošanās veids konkrētiem vides ap-

stākļiem. Populācijas var veidoties arī mākslīgās izlases rezul-

tātā —
tās ir augu vai dzīvnieku šķirnes.

8.1. VAIROŠANĀS SISTĒMAS

Reālās populācijas dabā ir ļoti dažādas atkarībā no tā, vai no-

tiek un cik intensīva ir alēļu apmaiņa starp indivīdiem, t. i., atka-

rībā no organismu vairošanās veida. Visciešākās saites starp indi-

vīdiem ir ideālā panmiktiskā populācijā. Panmiksija ir tāds
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krustošanās veids, kad visas indivīdu krustojumu kombinācijas ir

vienlīdz iespējamas. Ideāla panmiksija dabā vērojama reti —

pa-
rasti sugām, kurās ir daudz īpatņu un tie ir kustīgi, piemēram, īs-

knābja kairai Uria aalge, kas ir pamatsuga ziemeļu putnu tirgos.
Vairākumā reāli eksistējošo dzīvnieku un augu sugu vairošanās

sistēmās ir novirzes no panmiksijas. Izšķir piecas galvenās šādu no-

viržu formas: 1) vicinisms — svešapaugļošanās (krustošanās) gal-
venokārt starp telpiski tuvākajiem indivīdiem; noved pie inbrīdinga,
2) autogāmija — vairošanās pašapaugļošanās ceļā, visciešākā in-

brīdinga forma, 3) ģenētiskā nesavienojamība — ģenētiski līdzīgu
indivīdu nespēja krustoties (sk. 6.2.3. nod.); novērš inbrīdingu,

4) apomikse — jaunā organisma rašanās no dzimumšūnās, bet bez

apaugļošanās (sk. 1.9.3. nod.); pēcnācēji ģenētiski gandrīz vienmēr

atkārto mātes organismu, 5) agāmija — bezdzimumiskā vairošanās,

jaunā organisma rašanās no mātes organisma somatiskās šūnas

vai šūnu grupas (sk. 1.9. nod.); pēcnācēji pilnīgi identiski mātei,

veido klonu.

Vairumā sugu ir sastopamas divas un vairākas vairošanās

formas.
Jebkura inbrīdinga forma, bet it īpaši pašapaugļošanās visbeidzot

noved pie populācijas sadalīšanās tīrajās līnijās. To pierāda seko-

jošs aprēķins. Ja pieņem, ka sākotnēji krustoti vecākorganismi:
ААХаа, f\ paaudzē visiem pēcnācējiem (100%) ir jābūt heterozi-

gotām, Aa. Pēc pašapaugļošanās F2 paaudzē iegūst šādu pēcnācēju
sadalījumu: 50% homozigotisku indivīdu (25% AA un 25% aa) un

50% heterozigotisku indivīdu Aa. Ar katru nākošo paaudzi hetero-

zigotu sastopamība populācijā turpina samazināties divkārtīgi: Fz
to ir jau tikai 25% no indivīdu kopskaita, F

4
— 12,5%), F

b
— 6,25%,

F6
— 3,12%, F7

— 1,6% utt. Tomēr jāatceras, ka tīrās līnijas, kas

veido vienu populāciju, savstarpēji nav pilnīgi izolētas; vidēji I—s1 —5

procentos gadījumu notiek «tipisko» pašapputes augu svešappute

neparastu laika apstākļu dēļ vai ar kukaiņu līdzdalību. Dabiskās

izlases dēļ starp tīrajām līnijām notiek konkurence, un rezultātā

katrā reālā populācijā izveidojas noteikts tīro līniju kvalitatīvais un

kvantitatīvais sastāvs, kas vislabāk atbilst konkrētajiem dabas ap-

stākļiem.
Ja suga vairojas tikai bezdzimumiski (kas dabā ir ārkārtīgi

reta un, šķiet, sekundāra parādība), izlases objekts populācijā ir

atsevišķi kloni. Sai gadījumā populācijas ģenētiskā viengabalainība
ir visai vāja un populācijas struktūru uztur dabiskā izlase, formējot
dažādo klonu savstarpējās attiecības. Tas pats attiecas uz sugām,
kas vairojas apomiktiski.

8.2. PANMIKTISKĀS POPULĀCIJAS

ĢENĒTISKĀ STRUKTŪRA

Vissarežģītāk ģenētikas likumi izpaužas populācijās, kur valda

pilnīga vai tikai daļēji ierobežota panmiksija. Pavirši vērojot, dabā

visi vienas populācijas indivīdi šķiet savstarpēji vienādi. Tomēr,
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veicot ģenētisko analīzi, parādās indivīdu genotipiskā daudzvei-
dība. 1926. gadā padomju ģenētiķis un entomologs S. Cetverikovs
rakstā «Par dažiem evolūcijas procesa momentiem no mūsdienu

ģenētikas viedokļa» parādīja, ka savvaļas sugās plaši izplatītas re-

cesīvās mutācijas heterozigotiskā stāvoklī. S. Cetverikovs savāca

apaugļotas savvaļas drozofilu mātītes un no katras ieguva vairākas

pēcnācēju paaudzes. No 239 mātītēm 32 izrādījās dažādu recesīvu

morfoloģisko mutāciju nesējas (citu veidu mutācijas neuzskaitīja).
Ja notiek radnieciskā krustošanās jeb inbrīdings, recesīvā mutācija,
ko abi krustojušies indivīdi saņēmuši no sava kopējā priekšteča, var

nonākt homozigotiskā stāvoklī un izpausties fenotipā (skat. 8.4.5.

un 9.2.2. nod.). Dabā tas notiek tādās populācijās, kurās ir mazs

indivīdu skaits (piemēram, uz salām vai citās ģeogrāfiski izolētās

vietās). S. Cetverikova darbi bija populāciju ģenētikas kā atseviš-

ķas ģenētikasnozares pamatā.

Populācijā tieši novērot var tikai fenotipus. Tādēļ populāciju pē-
tīšanas pamats ir organismu pazīmju kvalitatīvs un kvantitatīvs ap-

raksts ar morfoloģisko, fizioloģisko un bioķīmisko metožu palīdzību.
Populācijas ģenētisko sistēmu palīdz novērtēt arī citoģenētiskās me-

todes, pēc kurām indivīda fenotipiskās pazīmes salīdzina ar viņa
hromosomu komplekta īpatnībām. Kā vienmēr, kad ir darīšana ar ob-

jektu kopu, pilnīgi nepieciešama ir matemātisko metožu izmantošana.

Ar tām ne tikai atrod populācijas parametrus, bet dod arī ģenētisko
procesu kvantitatīvo aprakstu, kuri tiešai novērošanai nav pieejami.
To var izdarīt, ja ir zināms, kāda sakarība pastāv starp genotipiem
un tiem atbilstošajiem fenotipiem.

Piemēram, cilvēkam ir asins grupu sistēma MN. Asins grupas

šajā sistēmā var noteikt ar asins imunoloģisko analīzi. Ir trīs asins

grupas, kuras atkarīgas no viena gēna L divām alēlēm LM
un LN.

Genotips LMLM dod asins grupu M, genotips LNL N
— N, bet hete-

rozigotām LMLN ir MN grupa. Piemēram, izpētot 500 cilvēku lielā

populācijā MN asins grupu sistēmu, izrādījās, ka 15 no tiem bija
M grupa, 148

— MN grupa un pārējiem 337 — N grupa. No šiem

skaitļiem var aprēķināt katras asins grupas un tai atbilstošā geno-

tipa relatīvo frekvenci populācijā (sk. 8.1. tab.).

Tāpat var aprēķināt arī abu alēļu—LM unLN frekvences šajā po-

pulācijā. Katram indivīdam ar M grupu ir divas alēles LM
,

ar N

grupu — divas alēles LN, bet heterozigotai ar MN grupu — viena

8.1. tabula

MN sistēmas asins grupu frekvence populācijā

Asins grupa Genotips Indivīdu skaits Frekvence

м

MN

N

L И L-Y

L*L S ! 15

148

337

i

i

0,030
0,296

0,674
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LM un viena LN alele. Kopējais aleļu skaits populācija ir divas rei-

zes lielāks par cilvēku skaitu, šajā gadījumā — 500-2=looo. Alēles

LM frekvence: (15x2+148) : 1000=0,178. Alēles LN frekvence

(337Х2+148) : 1000 =0,822). Pie tāda paša rezultātā var nonākt

ari, aprēķinam izmantojot genotipu relatīvās frekvences. Tādā ga-

dījumā alēles LM frekvenci aprēķina šādi — 0,030+0,296:2=

=0,178 un alēles LN frekvenci — 0,674 +0,296 :2=0,822.
Arī multiplā alēlisma gadījumos genotipu un gēnu alēļu frek-

vences aprēķina analoģiski. Katras alēles frekvence ir vienāda ar

homozigotu frekvenci plus puse no visu dotās alēles kompaundu
frekvenču summas. Raksturojot populāciju, ērtāk ir aprēķināt alēļu
frekvences nekā genotipu frekvences, jo alēļu vienmēr ir mazāk nekā

iespējamo genotipu.
Saskaņā ar mūsdienu uzskatiem savvaļas populācijas vairumā

lokusu satur dažādas alēles ar dažādām frekvencēm un lielākā daļa
indivīdu ir heterozigotiski daudzos lokusos. Pie tam gandrīz visi in-

divīdi ir apmierinoši pielāgoti dzīves apstākļiem. Tādējādi nav

iespējams izdalīt kādu vienu «normālo» jeb «ideālo» genotipu (pie-
mēram, ne LMLM, ne LNLN, ne L MLN

). Eksistē arī daudzas neap-

šaubāmi kaitīgas mutantās alēles. Taču tās sastopamas ļoti reti, jo
tās atsijā izlase unevolūcijā tām ir niecīga nozīme.

Populācijas apslēpto mainību var atklāt ar ģenētiskās analīzes

metodēm, no kurām galvenā šai gadījumā ir inbrīdings. Inbrīdinga
rezultātā palielinās homozigotisko formu skaits, un tām izpaužas
recesīvie gēni. Populācijas mainību ērti atklāt arī, analizējot pro-

teīnus ar elektroforēzi gēlā un citām metodēm, ar kurām var atšķirt
viena fermenta vai kāda cita proteīna paralēlās formas (t. s. alo-

fermentus). Sīs formas savstarpēji atšķiras pēc aminoskābju secības,

un tās kodē viena gēna dažādas alēles.

Populācijas ģenētisko mainību raksturo tās heterozigotāte (Hz).
To aprēķina kā indivīdu vidējo frekvenci, kuri ir heterozigotiski no-

teiktos lokusos. Vispirms aprēķina heterozigotisko indivīdu frek-

venci katrā lokusā atsevišķi, tad aprēķina vidējo vērtību. Pieņem-
sim, ka populācijā ir izpētīti četri lokusi, kuros heterozigotu frek-

vences ir 0,25; 0,42; 0,09 un 0. Tad Hz= (0,25 +0,42+ 0,09+0) :4=

=0,19. Hz rāda varbūtību, ka dotais lokuss populācija bus hetero-

zigotiskā stāvoklī. Hz var rēķināt tikai tādām populācijām, kuru

krustošanās sistēma ir tuva panmiktiskai. Turpretī noviržu gadī-

jumā populācijā lielākais vairums ir homozigotisku indivīdu, lai

gan dažādu tīro līniju, klonu pārstāvji var nest viena gēna dažādas

alēles, un populācijas kopējā ģenētiskā dauzdveidība ir liela. Šādos

gadījumos populāciju raksturo ar sagaidāmo heterozigotāti (Hzs ),
kuru nosaka pēc alēļu frekvencēm, pieņemot, ka notiek panmiksija.
Piemēram, konstatēts, ka pašapputes augu populācijā kādā lokusā

ir četras alēles ar frevencēm fu f2, /з un f4. Ja populācijā valdītu

panmiksija, homozigotisko genotipu frekvences pēc Kāsla—Hārdija—
Veinberga likuma (sk. 8.3. nod.) būtu: fļ2, f22, /3

2
un f42. Pārējie in-

divīdi būtu dažādi kompaundi. Tad Hz
3
=l-(fl2 + f2

2+ f3
2+ f4

2) ■ Pie-

mēram, ja alēļu frekvences kada lokusa ir 0,40; 0,30; 0,20; 0,10, tad
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Hz
s =\- (0,402+ 0,302 +0,202 +0,10 2 ) =1 - (0,16+ 0,09+0,04+ 0,01) =

=1-0,30=0,70.
Jo vairāk proteīnu (t.i., kodējošo gēnu) analizē, jo populācijas

raksturojums ir objektīvāks. Empīriski ir noteikts, ka populācijas
raksturošanai parasti pietiek ar 20 dažādu proteīnu analīzi. Lielākajā
savvaļas augu un dzīvnieku populāciju daļā ir konstatēta ievērojama
heterozigotate.Mugurkaulniekiem tā vidēji ir 0,06, bezmugurkaulnie-
kiem

— 0,13, augiem — 0,05, pie tam svešapputes augiem tā ir lie-

lāka neka pašapputes augiem. Cilvēkam heterozigotāte ir 0,067. Ja

pieņem, ka cilvēka genomā ir vismaz 30 000 struktūrgēnu, tad tas

nozīme, ka katrs no mums ir heterozigotisks vidēji 30 000X0,067=
=2010 lokusos. Šādam indivīdam, neņemot vērā gēnu saistību, teo-

rētiski var veidoties 22010 dažādu tipu gametu, tas ir apmēram 10500

reižu lielāks skaitlis nekā Visuma protonu un neitronu kopējais
skaits. Tāpēc arī divi organismi, kas radušies no dažādām zigotām,
nevar būt ģenētiski pilnīgi vienādi.

8.3. KĀSLA—HĀRDIJA—VEINBERGA LIKUMS

Organiskās pasaules evolūciju no populāciju ģenētikas viedokļa
var raksturot kā daudzu lokusu alēļu frekvenču vienlaicīgu, pakā-
penisku mainīšanos. Pie tam katras alēles darbība atkarīga no pā-
rējām konkrētā genotipa alēlēm, tāpat arī populācijas alēļu kom-
plekts katrā lokusā ir koadaptēts ar alēļu komplektiem citos loku-

sos, un tie mainās savstarpējā sakarībā. So procesu var aprakstīt ar

vairākām pamatformulām, kuras izstrādātas kādai ideālai populā-
cijai ar šādām galvenajām sākotnējām īpašībām: 1) tajā ir bezga-
līgi daudz indivīdu, 2) tā ir pilnīgi izolēta no citām savas sugas

populācijām, un tādēļ nenotiek savstarpēja gēnu apmaiņa starp
tām, 3) tajā ir absolūta panmiksija, 4) tajā nenotiek ne mutācijas,
ne izlase.

Panmiktiskā populācijā katras paaudzes genotipiskais sastāvs

faktiski atspoguļo iepriekšējās paaudzes dažādās gametu kombinā-

cijas. Savukārt šo kombināciju varbūtība ir atkarīga no dažādo

gametu tipu veidošanās varbūtības, ko konkrētā populācijā atspo-
guļo alēļu frekvence (katra gameta nes pa vienai alēlei no visiem

gēniem). So likumsakarību 1903. g. pirmais pierādīja ASV ģenētiķis
V. Kāsis, bet plašāk kļuva pazīstami angļu matemātiķis G. Hārdijs
un vācu ārsts V. Veinbergs, kuri 1908. g. neatkarīgi viens no otra

guva līdzīgu atziņu un izstrādāja formulu, pēc kuras var aprēķināt

genotipu varbūtības sadalījumu panmiktiskā populācijā atkarībā no

vecāku paaudzes gametu varbūtības. Apskatīsim vienkāršotu gadī-
jumu, kad populācijā visi genotipi atšķiras tikai ar vienu alēļu pāri:
А

— a, pie tam šis gēns ir autosomāls un vīrišķo un sievišķo ga-

metu sastāvs ir vienāds. Pieņemsim, ka vecāku paaudzē alēles А

frekvence (varbūtība) ir q(A), bet alēles a frekvence — p(a), un

q+p=\ jeb 100%. Nākošās paaudzes genotipiskais sastāvs, ja
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8.2. tabula

Alē|u un genotipu frekvence panmiktiskā populācijā

P (vecāku) gametas un to veidošanās

varbūtības p un q

F{ paaudzes genotipi un to veidoša-

nās varbūtības p un q

jebkura vīrišķā gameta var saplūst ar jebkuru sievišķo gametu,
izriet no sekojošās tabulas (8.2. tab.).

Tādu pašu izteiksmi var iegūt, sareizinot vīrišķo un sievišķo gametu
varbūtības binomu formā: (q(А) +p(a)) X (q(Ā)+p(a)) =q

2 (AA) +

+pq(Aa) +pq(Aa)+p2 (aa)=q2(AA) +2pq (Aa) +p
2(aa) =l.

So izteiksmi sauc par Kāsla—Hārdija—Veinberga vienādojumu.
To ļoti plaši izmanto populāciju ģenētikas pētījumos. Tā, piemēram,
pēc tās var aprēķināt pilnīgi recesīvās alēles frekvenci p(a) popu-

lācijā, kad heterozigotas Aa nav atšķiramas no dominantajām ho-

mozigotām AA, bet zināma ir recesīvo homozigotu aa frekvence:

p(a)=ip2
(aa).

Recesīvā, letāla mutācija — mukoviscidoze Latvijas populā-

cijā parādās vidēji vienam jaunpiedzimušajam no 2500 jeb ar frek-

venci p
2

(aa) = 1 :2500=0,0004. Tātad šīs alēles frekvence ir p(a) =

= )'0,0004=0,02 jeb 2%. Zinot, ka p(a)+q(A) =\, var aprēķināt

q(A) = 1 —p(a) =1 —0,02 =0,98. Pēc tam var aprēķināt mukovisci-

dozes gēna heterozigotu vidējo frekvenci:

2pq(Aa) =2X0,02X0,98=0,0392 jeb 4%.

Ziņas par smagu iedzimtu recesīvu slimību heterozigotisko ne-

sēju sastopamības varbūtību ir nepieciešamas, lai veselības aizsar-

dzības iestādes nākotnē varētu plānot iedzīvotāju medicīnisko ap-

skati un ģenētisko konsultēšanu: pirmām kārtām iedzīvotāju apska-
tes programmā ir jāiekļauj tās analīzes, kuras ļautu atrast biežāk

sastopamo recesīvo mutāciju nesējus. Pie šādām slimībām pieskai-
tāma mukoviscidoze, cistinūrija, glikozūrija, fenilketonūrija, galakto-
zēmija, hemofilija, cukura diabēts, vairākas centrālās nervu sistē-

mas slimības.

Pēc Kāsla—Hārdija—Veinberga vienādojuma var arī aprēķināt,
kāda sastāva gametas veidosies Fļ paaudzes indivīdiem, ja Fļ ge-
notipiskais sastāvs ir q

2(AA)+2pq(Aa)+p2(aa). Tad alēles A frek-

vence Fļ gametās: q
2+1/2 X2pq=q

2
+pq=q(q+p) =q-\ =q. Alēles а

frekvence Fx gametās: p2+1/2x2pq=p2
+pq=p(p+q) =p-l =p. Tā-

tad panmiktiskā populācijā F{ gametu frekvence ir tāda pati ka

vecāku (P) paaudzē: q(A) unp(a).

с?

Ч(Л) Р(а>

Я(А) дЦАА)

pq(Aa)

pq(Aa)
р2 (аа)



289

Tādu populācijas stāvokli, kad vairākās cita citai sekojošās pa-
audzēs saglabājas nemainīga populācijas ģenētiskā struktūra, t. i.,
noteiktas dažādo gēna alēļu frekvences, sauc par ģenētisko līdz-

svaru. Var pierādīt, ka pie jebkura vecāku paaudzes sākotnējā geno-

tipiskā sastāva populācijas ģenētiskais līdzsvars iestājas jau tuvā-

kajā paaudzē (Fļ) pēc panmiktiskās krustošanās.

Kāsla—Hārdija—Veinberga likums pielietojams arī gēniem ar

multiplo alēļu sērijām. Piemēram, triju alēļu sērijai genotipu var-

būtību aprēķina sekojoši: (p(ūļ) +q(a2) +r (a3 )) X (p(ax ) + q(a2) +

r(a3)) - p
2(a.a,) + 2pq(ūļū2) +2pr(aļū3) +2qr(a2

a3 ) + q
2 (a2a 2) +

+ r2 (a3
a

3 ), kur p(ai), q(a.2) un r(a3) ir triju aleļu varbūtība, pie
tam p + q +r= 1.

Pazīmēm, kas saistītas ar dzimumu, homogamētiskā dzimuma

(XX) genotipu frekvenci aprēķina tāpat kā autosomālām pazīmēm:
q

2(AA) +2pq(Aa)+p
2(aa). Heterogamētiskā dzimuma (XV) geno-

tipu frekvence sakrīt ar alēļu frekvenci: q(A) un p(a). No tā izriet,

ka fenotipi, kurus nosaka reti sastopamās recesīvās alēles, heteroga-

mētiskajam dzimumam sastopami biežāk nekā homogamētiskajam.
Piemēram, daltonisma recesīvās mutācijas frekvence cilvēka populā-
cijās vidēji ir 0,08; sarkano krāsu no zaļās neatšķir 8% vīriešu, bet

sievietēm šī defekta frekvence ir tikai 0,08 2
=0,0064 jeb 0,6%.

8.4. ELEMENTĀRIE EVOLŪCIJAS PROCESI

Populācijā valda ģenētiskais līdzsvars, ja tās īpašības un ek-

sistences apstākļi atbilst ideālas panmiktiskās populācijas nosacī-

jumiem. Faktiski dabā visbiežāk kāds no šiem nosacījumiem nav

spēkā, un līdz ar to rodas novirzes no Kāsla—Hārdija—Veinberga
likuma. Apskatīsim dažādu faktoru ietekmi uz populācijas geno-
tipisko sastāvu.

8.4.1. MUTĀCIJU IETEKME UZ POPULĀCIJU

Pieņemsim, ka populācijā kādā lokusā A sastopamas divas alē-

les: Q[ ar frekvenci p 0 un a-i ar frekvenci q O, pie tam p0
Kā

visos gēnos, arī gēnā A rodas gan tiešās mutācijas no stāvokļa ct\

uz a2> gan reversijas —no a
2 uz ai. Vēl pieņemsim, ka tiešā mutā-

cija notiek ar varbūtību v, bet reversija — ar varbūtību v. Tad

vienas paaudzes laikā alēles a\ frekvence samazināsies par lielumu

«•p 0 (jo daļa no a, alēlēm pārveidosies par a
2 ), bet palielināsies

par lielumu v-q.a (jo daļa no a2 alēlēm pārvērtīsies par ctļ). Sum-

mārā alēles ai frekvences maiņa: Др =и • q0
—

v-p0, un pēc vienas

paaudzes alēles a{ frekvence pi(ai) būs p0+Ap=po +v-qū
— v-pQ.

Analoģiski alēles a 2 frekvence pēc vienas paaudzes kļūs

qi =q0+ v-p0-v-q0,
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Tā kā mutācijas rodas ļoti reti (v un и ir ļoti mazi lielumi), tad

mutāciju rezultātā vien populācijas sastāvs mainās ļoti lēni. Gēnu
frekvences populācijā nemainās, ja Ap=0, t. i., ja v-q0

—v-p 0
=0 un

v-q0
=v-p0. Pie šāda noteikuma populācijā saglabājas ģenētiskais

līdzsvars.

8.4.2. GĒNU PLŪSMAS IETEKME

UZ POPULĀCIJU

Gēnu plūsma jeb migrācija notiek, ja vienas populācijas indivīdi

aktīvi vai pasīvi pārvietojas uz citu populāciju un sakrustojas ar

otrās populācijas locekļiem. Parasti populācijas apmainās ne vairāk
kā ar 0,01% no saviem indivīdiem.

Pieņemsim, ka populācijā lokusu A pārstāv alēle a.\ ar frekvenci

po un alēle a2 ar frekvenci qO,
un tajā ieplūdusi grupa, kurā alēles

ūļ frekvence ir pm
un alēles a

2 frekvence — q n- Pēc indivīdu sa-

jaukšanās izveidojas jauns populācijas sastāvs, kurā ieceļotāji sa-

stāda kādu daļu — tn. Tad nākošā paaudzē no kopējā gametu skaita

m daļu dos ieceļotāji, bet (1 — tn) daļu — vietējie indivīdi. Alēles щ

jaunā frekvence pi tādā gadījumā veidosies tā: pi=(l — m)-p0 +

+m-pm. Gēna a\ frekvences pārmaiņa Ap: Ap=p\
—

po
= (1 — tn) X

>XPo+m-pm-p0=pO-mpo +mpm-po=-m(po-pm).

Gēnu plūsma nemaina alēļu frekvenci visā sugā, bet var mainīt

alēļu frekvenci atsevišķās populācijās, ja migrantu genotipiskais
sastāvs atšķiras no vietējās populācijas sastāva. Gēnu plūsma uz-

tur sugas ģenētisko vienotību. Gēnu plūsmu izmanto lopkopībā, lai

uzlabotu ganāmpulkakvalitatīvo sastāvu.

8.4.3. ĢENĒTISKĀ DREIFA IETEKME

UZ POPULĀCIJU

Par ģenētisko dreifu sauc populācijas ģenētiskās struktūras pār-
maiņu, ko izraisa dažādi nejauši cēloņi. Viens no populācijas ģenē-
tiskā līdzsvara pastāvēšanas nosacījumiem ir bezgalīgi liels indi-

vīdu skaits tajā. Praktiski jebkurā reālā populācijā vecāku gametu

skaits, no kurām veidojas pēcnācēju paaudze, ir galīgs. Tādēļ no

matemātiskā viedokļa vecāku gametu skaits uzskatāms par paraug-
kopu, kuras sastāvs var mainīties nejaušības dēļ. Pie tam, jo mazāk

ir gametu, jo lielākas nejaušas pārmaiņas iespējamas. So pārmaiņu
lielumu raksturo standartnovirze (s) un dispersija (s

2
). Divu alēļu

gadījumam, kuru frekvence ir p un q, dispersija ir s
2
= , kur N

—

populācijas efektīvais lielums (vairojošos indivīdu skaits vecāku

paaudzē).

No šejienes s= ~ļ/^r-
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Pēc Stjūdenta tabulām (8.3. tab.) atkarībā no populācijas efek-

tīvā lieluma N var atrast alēles frekvences p ticamības intervālu,
t. i., noteikt, cik standartnoviržu intervālā (t) var mainīties alēles

frekvence atsevišķās paraugkopās. Parasti šādu novērtēšanu veic ar

rezultātu būtiskuma līmeni a =5%, bet tas var būt arī 10%, 1% un

citāds.

Pieņemsim, ka vienā populācijā pi
=0,2, Oi

=0,8 un A/ļ = 100, bet

otrā populācijā p2
=0,2, 02=0,8o2=0,8 unN2 =\o. Tad Si ="[/ =0,028

un s
2
= =0.089. Pēc Stjūdenta tabulasatrodam, ka, ja

brīvības pakāpju skaits v=N— 1 pārsniedz 30 un rezultātu būtiskuma

līmeni izvēlamies a=0,05, tad /=1,96. Tātad sagaidāms, ka alēles

frekvence nejaušu cēloņu dēļ novirzīsies no savas vidējās vērtības

0,2 vai 0,8 ne vairāk kā par lielumu 1,96 s. Sādā gadījumā frek-

vences p minimālā vērtība var būt рт1п=0,2— 1,96X0,028=0,2 —

-0,055=0,145 un maksimālā vērtība pmax
=0,2+0,55=0,255. Attie-

cīgi tf
m in=0,745 un tf

max
=0,855, jo o=l—p. Otrajā, skaitliski

mazākajā populācijā pēc Stjūdenta tabulas atrodam v=iV— 1 = 10—

—1= 9. Tad, ja a=0,05, /=2,26. Tad frekvences p minimālā sa-

gaidāmā vērtība ir ртщ= o,2-2,26-0,089=0,2-0,201=-0,001 =0,

un maksimālā vērtība ir p max
=0,2+0,201=0,401. Attiecīgi c7min=

=0,599 un <7max=l. Redzams, ka skaitliski mazākajā populācijā ne-

jaušās alēļu frekvences svārstības ir daudz lielākas, pie tam reāli

var sagaidīt, ka indivīdu nejaušas bojāejas vai krustošanās un ap-

augļošanās nejaušību dēļ retāk sastopamo alēli var pilnīgi pazaudēt
un notiks plašāk izplatītās alēles stabilizācija populācijā.

Rezultātā populācija šai lokusā zaudēs ģenētisko mainību (dažā-
dību). Sādu parādību pirmie atzīmēja padomju ģenētiķi N. Dubiņins
un N. Timofejevs-Resovskis, nosaucot to par «ģenētiski automātis-

kajiem procesiem populācijās». Matemātiski šo procesu ir modelējis
S. Raits (ASV).

8.3. tabula

Stjūdenta kritērija / vērtības

a=0.05 a-0,01 a-0.05 a-0,01 V a=0,05 a=0.01

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

12,71

4,30
3,18

2,78

2,57
2,45

2,37
2,31

2,26
2,23

63,7
9,93

5,84

4,60
4,03

3,71
3,50

3,36
3,25

3,17

11

12

13

14

15

16

17

18
19

20

2,20
2,18

2,16
2,15

2,13
2,12

2,11

2,10
2,09

2,09

3,11

3,06

3,01
2,98

2,95
2 92

г!эо
2,88

2,86
2,85

21

22

23

24

25

26
27

28
29

>30

2,08

2,07
2,07

2,06
2,06

2,06
2,05

2,05
2,04

1,96

2,83

2,82
2,81

2,80
2,79

2,78
2,77

2,76
2,75

2,58
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Ģenētiskajam dreifam ir īpaša nozīme tad, ja rodas jauna popu-

lācija, piemēram, ja tā ieņem kādu izolētu biotopu (salu, ezeru

v. tml.), kur suga agrāk nav mitusi. Parasti jaunajā dzīves vietā

nokļūst tikai daži indivīdi, no kuru genotipiskā sastāva ir atkarīgas
jaunās populācijas īpašības. Sādu gadījumu angļu evolucionists

E. Mairs nosaucis par «dibinātāja principu». To labi var novērot

nelielo saliņu floras un faunas savdabīgumā. Piemēram, ir izpētīts
tauriņa Maniola jurtina spārnu zīmējums salu grupā Britu salu

dienvidrietumos. Pēc platības lielāko salu tauriņi savstarpēji atšķi-
ras ļoti maz, turpretī uz mazākajām salām tauriņu spārnu zīmējumi
ir ļoti atšķirīgi.

Arī lielās populācijas var pārdzīvot periodus, kad dabas kata-

strofu dēļ indivīdu skaits tajās samazinās neatkarīgi no pielāgotī-
bas parastajiem vides apstākļiem (piemēram, stipri izžūstot ūdens-

tilpei, ies bojā visi ūdensaugi un ūdenī dzīvojošie dzīvnieki, izņemot
tos, kas būs atradušies gultnes padziļinājumos). Vides apstākļiem
normalizējoties, populācijā var atjaunoties agrākais indivīdu skaits,
taču alēļu frekvences tajā atbildīs nejauši izdzīvojušo indivīdu sa-

stāvam. Tādējādi gēnu dreifa rezultātā alēļu frekvences var izvei-

doties visai atšķirīgas no sākotnējām. Šo parādību mēdz saukt par

«pudeles kakla fenomenu».

Ģenētiskais dreifs var būt populācijas evolucionārās attīstības

cēlonis, pie tam populācija nekļūst labāk pielāgota dzīves apstāk-
ļiem. Tomēr izolētās populācijas, kuras ir tik mazas, ka gēnu dreifs

tajās var darboties nozīmīgi, vienlaikus ir nepietiekoši lielas, lai

spētu ilgstoši patstāvīgi evolucionēt un būtiski ietekmētu visas su-

gas evolūciju. Tādēļ ģenētiskajam dreifam evolūcijas procesā ir no-

zīme tikai atsevišķos gadījumos nelielās, izolētās populācijās. Tikko

populācijā palielinās īpatņu skaits, dreifs tajā praktiski vairs ne-

notiek un galveno lomu iegūst nozīmīgākais un vienīgais virzošais

evolūcijas faktors — dabiskā izlase.
Lielās populācijās ģenētiskajam dreifam ir nozīme kā molekulā-

rās evolūcijas faktoram. Daudzas DNS nukleotīdu un proteīnu ami-

noskābju sastāva pārmaiņas ir adaptīvi neitrālas (sk. 8.8. nod.),
neietekmē kodējamā proteīna funkcionēšanu, un dabiskā izlase uz

tām neiedarbojas. Sīs neitrālās mutācijas ģenētiskā dreifa rezultātā

var vai nu izzust no populācijas, vai arī fiksēties tajā, realizējot
DNS un proteīnu sastāva neadaptīvu pārmaiņu. Matemātiski ir pie-
rādīts, ka varbūtība, ar kādu neitrāla mutācija var fiksēties populā-

cijā (pēc neierobežoti liela paaudžu skaita), ir vienāda ar šīs mutā-

cijas sākotnējo frekvenci tajā.

8.4.4. DABISKĀS IZLASES IETEKME

UZ POPULĀCIJU

Par dabisko izlasi sauc izdzīvotības procesu tādiem organismiem,
kuru genotipi individuālās dzīves laikā nodrošina tiem vislabāko pie-
lāgotību dzīves apstākļiem un kuri sakarā ar to atstāj visvairāk
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pēcnācēju. Darvina termins «cīņa par eksistenci» šai nozīmē jāsa-
prot kā sacensība starp organismiem par savu gēnu nodošanu pēc-
nācējiem. Cīņā par eksistenci ietilpst arī dzīvnieku altruistiskā uz-

vedība. Piemēram, daudzu sugu atsevišķi indivīdi, kas dzīvo barā,
veic bara sargu un aizstāvēšanās funkcijas, tādējādi pakļaujot lie-

lākam riskam sevi, bet palielinot iespēju, ka viņu gēni saglabāsies

radnieciskajos indivīdos.

Dabiskā izlase var darboties tādēļ, ka organismi atšķiras pēc
vairošanās efektivitātes, kuru izsaka ar organismu relatīvo pielāgo-
tību jeb selektīvo vērtību. Parasti tā genotipa pielāgotību, kas vis-

labāk vairojas, pieņem par 1, pārējo pielāgotība ir mazāka par 1.

Zinot vecāku un viņu pēcnācēju paaudzes genotipisko sastāvu po-

pulācijā, vispirms aprēķina pēcnācēju vidējo skaitu uz katru ge-

notipu, iegūtos rādītājus pēc tam dala ar labākā genotipa pēcnācēju
vidējo skaitu. Apskatīsim konkrētu piemēru (8.4. tab.). Relatīvo pie-
lāgotību mēdz apzīmēt ar burtu до, pie tā norādot genotipu: w =

=1, до =0,9, до =0,5. Lielumu S= 1— до sauc par izlases koefi-

cientu. Katram genotipam ir savs izlases koeficients, kas rada, par

kādu daļu vienā paaudzē samazinās dotā genotipa frekvence popu-

lācijā, un tādējādi raksturo izlases intensitāti. Mūsu piemērā:

S
aiai

=1-1=0; 5
a,a2

=1-0,9=0,1;

5
a2a2

=1-0,5=0,5.

8.4. tabula

Genotipu relatīvas pielagotības aprēķināšana

Pielāgotība sastāv no diviem galvenajiem komponentiem: izdzī-

votības (dzīvotspējas) un auglības.
Dabiskās izlases rezultātā kāda alēle var pilnīgi izzust no popu-

lācijas vai arī var iestāties stabils ģenētiskais polimorfisms, kad

populācijā samērā bieži vienlaikus sastopamas divas vai vairākas

kāda lokusa alēles.

Aplūkosim procesus, kas notiek ar alēju frekvencēm ģenētiski

līdzsvarotā populācijā, ja uz to sāk darboties dabiskā izlase. Ap-
skatīsim gadījumu, kad populācijā sastop viena lokusa divas kodo-

minantas alēles, kuras veido trīs genotipus (8.5. tab.).

Genotips

ājs Kopā
ад

Zigotu skaits vecāku

paaudzē
Pēcnācēju skaits no

katra genotipa

Vidējais pēcnācēju
skaits no genotipa

Relatīvā pielāgotība

40

80

80:40=2

2:2=1

50

90

90: 50=1,8

1,8:2=0,9

10

10

10 : 10=1

1 : 2 =0,5

100

180
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8.5. tabula

Dabiskās izlases darbība uz populāciju

Aleles a 2 frekvence (oi) pec izlases:

P oqoWaia2 qo
2
W

aia2 poqoWa la2
+ qo

2
Wa2j az

<7i = +•
—2

=

■
Alēles a2 frekvences pārmaiņas (Aq) vienas paaudzes laikā izlases

ietekmē:

л PoqoVaia2
+ q0

2
Wa2 a2 PoqoWaia2

+ qo
2®a

2
a2

- <702
Aq=.

_ qo =
.

=

Po?o^ala 2+ Qo2^a2 oa -go(Po2^a
la
l+2po

g
oa'aia2+ flo

2
a>

aag2 )

_

PoqoWaia2 + q0
2
Wg

2a 2 +Po
2
qoWatal-2poqo

2
Wala2 -q0

3
Wa

2al

у

_

РоЯоМа,а
2 {l-2до) +qo

2
Wa2 a2 (l-q0) -Po

2
Qo^a,g

,
_

2

РодоlУ аlа2 (Ро+до-2до) +poqo
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Aq izteiksmē reizinātājs ir p 0c7n, kurš vienmēr ir pozitīvs skaitlis

(vai vienāds ar nulli, ja lokusā ir tikai viena alēle). Ja p vai q
tuvi nullei, arī pq ir mazs, bet, ja p tuvojas q jeb 0,5, reizinājums
kļūst lielāks. No tā izriet, ka izlase visātrāk darbojas, ja abas alē-

les sastopamas samērā bieži. Šo parādību sauc par Ludviga efektu.

Genotipi (vecāku) Oi«: ū\ūļ 0|в|
Summa

Genotipu
frekvences

Genotipu
pielāgotība

Katra genotipa
ieguldījums F\

Fļ genotipu
frekvences

Po2

Po
2

2po?o <7o2 1

•-»«! 11 г г

Ро2 Ш
01о,+2ро?оа'а1 а2

-1-

+?0
а
и;вл

<1-2

P0
2

'«»«,<,, 2p0qoW ūļa2

<7l2K'a а
41 2 2
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Aq izteiksmes daļskaitļa skaitītājs ir p(w — w ) +q(w —

— w a
,
a
„)• Tas rāda,ka lieluma, Aq zīme un arī absolūtā vērtība ir

atkarīga no starpības starp genotipu relatīvajām pielāgotībām (w),
bet alēļu frekvences it kā nosaka šo starpību svarīgumu. Daļskaitļa

saucēju p
2
w

atQļ
+2pqw

aaļ
+q

2
w

a
bieži sauc par populācijas vidējo

pielāgotību un tādēļ arī apzīmē ar simbolu w. Ja darbojas izlase,
tad до<l. Sī izteiksme vienmēr ir pozitīva, tātad lieluma Ля zīme

sakrīt ar daļas skaitītāja zīmi. Jo lielāks saucējs, jo mazāks Aq,
un var pierādīt, ka dabiskā izlase noved pie populācijas vidējās
pielāgotības palielināšanās. Populācija būs ģenētiski līdzsvarota, ja

Aq=0. Jo tuvāk līdzsvara stāvoklim, jo Aq kļūs mazāks, un evo-

lūcija notiks lēnāk. Ja Aq=0, tad

v,
P{Waia 2 -Waiai) +q(Wa2a2

-W
aia 2 )

pqx- „-
— -—,

=o.

p2
W

ūiai +2pqWūi
a2 + q

2
W

ū2ū2

pq>o un p
2w

aiai +2pqwaļa2+ q
2
Wa2 a2 >o, tātad atliek

P {Waia2 -Waļūl ) + q (Wa2ū2-Waia2 ) =0.

Pēc šīs formulas, zinot genotipu relatīvo pielāgotību, var aprēķināt,
kādas p un q vērtības populācijā sagaidāmas dotajos izlases ap-

stākļos. Pieņemsim, ka vislabāk ir pielāgotas heterozigotas a\a2,
kuru izdzīvotība līdz ar to ir w =1. levietojot w

n

vērtību pēdējā

formulā, iegūst

P(l +q(Wa2a 2
- 1) =0

p(l-aW,) --q{wa2a2-l)

P(l-Waiai ) -=q{\-Wa2a2 ) jeb

pxSi =qXS2, no kurienes

gī
P

Sx+S
2
'

Tātad tādā populācijā, kurā vides apstākļiem vislabāk pielāgotas ir

heterozigotas, iestāsies alēļu līdzsvara frekvences, kuras atkarīgas
no izlases koeficientiem pret abām heterozigotām. Tādējādi neno-

tiks nevienas alēles stabilizācija, bet pastāvīgi saglabāsies ģenētis-
kais polimorfisms. Tāda situācija ir cilvēka sirpjšūnainās anēmijas
gadījumā, kad mutantās homozigotas iet bojā mazasinības dēļ, nor-

mālās homozigotas cieš no malārijas un ankilostomatozes, bet hete-

rozigotas ir klīniski veselas. Sakarā ar to Vidusjūras piekrastē un

daudzos Āfrikas rajonos sirpjšūnainās anēmijas mutācija ir visai

plaši izplatīta.
levietojot Aq izteiksmē dažādas lielumu vērtības, analoģiski var

secināt, ka visos pārējos gadījumos dabiskā izlase noved pie kā-

das alēles izzušanas no populācijas un pie otras alēles stabilizāci-

jas. Pareizāk sakot, izlase samazina nelabvēlīgās mutācijas frek-

venci tik ilgi, kamēr tā kļūst vienāda ar jaunu homoloģisku

mutāciju veidošanās frekvenci, un tādēļ pat letālās mutācijas no

populācijas pilnīgi neizzūd nekad, bet saglabājas ar ļoti zemu



296

līdzsvara frekvenci. Recesīvās mutācijas
līdzsvara frekvenci aprēķina pēc formulas:

p=ļ/ļr, dominantās mutācijas frekvence

ir kur uunv ir mutāciju rašanās

frekvences, bet S — pret tām vērstās iz-

lases koeficients. Ja mutācija ir letāla vai

izsauc sterilitāti, S=l un formulas iegūsi
sekojošu izskatu:

p =f/v un q=v.

Ja izlases koeficients 5 ir pastāvīgs un

izlase vēršas pret recesīvo homozigotu, tac

homozigotas frekvence populācijā samazi-

nās atkarībā no pašas recesīvās alēles

frekvences jeb q=f(q) (8.1. att.). Visāt-
rāk izlases rezultātā mainās bieži sastopamu alēļu frekvences

(o=0,2-0,9).
Padomju evolucionists I. I. Smalhauzens dabisko izlasi atkarībā

no tās rezultāta iedala virzošā, stabilizējošā un disruptīvā izlasē.

Virzošās izlases rezultātā, mainoties eksistences apstākļiem,
notiek pakāpeniska modālās pazīmes vērtības pārmaiņa, neizraisot

diverģenci, t. i., notiek lokusa modālās alēles aizstāšana ar citu. Tā-

dējādi suga evolucionē bez formu diverģences. Mācība par virzošo

izlasi ir Darvina evolūcijas teorijas stūrakmens. Viens no ātras

virzošas izlases piemēriem ir industriālā melanisma izplatīšanās
dažādu sugu tauriņiem. Rūpnieciskajos rajonos uz koku stumbriem

nosēžas dūmu daļiņas, tie kļūst tumši un entomofāgie putni uz šā

fona viegli pamana un iznīcina gaišas krāsas tauriņus, turpretī
tumšākie indivīdi izdzīvo. Šādas izlases rezultātā pēdējo gadu des-

mitu laikā vairāk nekā 70 tauriņu sugās krasi palielinās tumšo,

melanistisko indivīdu sastopamība. Sevišķi labi šis process izpētīts
bērzu sprīžmetim Biston betularia (8.2. att.).

Stabilizējošā izlase notiek noturīgos vides apstākļos vai

noteiktu sezonālu vides pārmaiņu apstākļos. Populācijā savairojas
indivīdi, kuru fenotips tuvs vienam vai vairākiem populācijas mo-

dālajiem fenotipiem, bet novirzes eliminējas. Modālā alēle saglabā
savu vietu. Rodas vai nu indivīdu vienveidība populācijā, vai arī

sezonālais polimorfisms. Piemēram, ja putni iekļūst vētrā, bojā iet

galvenokārt tie īpatņi, kuriem spārnu garums ir lielāks vai mazāks

par vidējo, sugai tipisko. Tāpat arī pirmā dzīves mēneša laikā lie-

lāka ir to bērnu mirstība, kuru ķermeņa masa ir stipri zem vai stipri
virs vidējās masas, t. i., 3,6 kg.

Disruptīvā izlase ir labvēlīga diviem atšķirīgiem orga-

nismu tipiem vienlaicīgi un vērsta pret pārejas formām, piemēram,
pret heterozigotām. Rezultātā populācija sašķeļas un pēc tam (ja
ir virzošā izlase) diverģē. Populācijas robežās disruptīvā izlase no-

8.1. att. Alēles frekvences

pārmaiņas (Aq) katrā pa-
audzē atkarībā no dažādām

recesīvās alēles frekvencēm
(q), ja izlase vērsta pret

recesīvo homozigotu (qq).
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8.2. att. Bērzu sprīžmeša normālā (gaišā) un melanistiskā
forma uz gaiša un tumša fona.

ved pie polimorfisma izveidošanās, kā tropu tauriņam Papilio dar-

danus (sk. 8.5.1. nod.).
Pēc D. Beļajeva domām, eksistē vēl ceturtā izlases forma —

destabilizējošā izlase. Tā sākas, kad suga nokļūst pilnīgi
jaunos ekoloģiskos apstākļos, kuri krasi pārmaina hormonu darbību

organismā un palielina gēnu rekombināciju. Rezultātā destabilizējas
ontoģenēze, veidojas daudzveidīgi fenotipi — jauns materiāls, uz

ko var iedarboties virzošā izlase. Piemēram, piejaucējot lapsas,
dzīvnieki nonāk neparastā ekoloģiskā situācijā. ledarbojas stresa

faktori, no kuriem galvenais ir kontakts ar cilvēku. Piejaucētiem
dzīvniekiem novērojama palielināta fizioloģisko, morfoloģisko un pat
kariotipisko pazīmju mainība visdažādākajos virzienos. Palielināta

mainība, kas pārsniedz sugai parasto reakcijas normu, vērojama
visiem mājdzīvniekiem un kultūraugiem. Arī organiskās pasaules

evolūcijas laikā ir zināmi analoģiski intensīvas formu veidošanās

periodi.
Izlase jebkurā formā ir uzskatāma par vienīgo virzošo populā-

ciju evolūcijas jeb mikroevolūcijas faktoru.

8.4.5. INBRĪDINGA IETEKME UZ POPULĀCIJU

Ja vairošanās sistēma neatbilst panmiksijai, tad pēc alēļu frek-

vences populācijā nevar aprēķināt genotipu frekvenci: ja pārsvarā
krustojas indivīdi ar līdzīgiem genotipiem, pieaug homozigotu frek-

vence, bet, ja galvenokārt savstarpēji krustojas atšķirīgie genotipi,
biežāk veidojas heterozigotas.
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8.3. att. Ģenealoģiskā shēma in-

brīdinga koeficienta aprēķināša-
nai. Pie indivīda E var nokļūt

jebkura no četrām alēlēm (a1,
a2, а3 vai a4). Ar bultām parā-

dīti alēļu nodošanas ceļi. Skaitļi
rāda alēles а3 nodošanas var-

būtību.

Inbrīdings populācijās sastopams
visai bieži. Atkarībā no vecāku rad-

niecības pakāpes pastāv lielāka vai

mazāka varbūtība, ka dotajā lokusā

Fļ indivīdam abas alēles būs identis-

kas pēc izcelšanās, t. i., tās būs kā-

das alēles precīzas kopijas, kura at-

radusies šī indivīda vecāku kopējā
senča genotipā. Šādas sagadīšanās
varbūtību izsaka inbrīdinga koefi-

cients F. Apskatīsim inbrīdinga koefi-

cienta vērtības aprēķināšanu, krusto-

joties vienu vecāku bērniem (brāļiem
ar māsām). Pieņemsim, ka vecāki А

un В nav radinieki (8.3. att.). Tad

to genotipus lokusā a var apzīmēt indivīdam А
— kā a.\a2, indivī-

dam В — kā а3
а

4. Saviem pēcnācējiem С un D katrs no vecākiem

nodod pusi no hromosomu komplekta — genomu. Shēmā genoma
nodošana attēlota ar bultiņu. Attiecībā uz gēnu a gan vecākam A,
gan В veidojas divu veidu gametas. Varbūtība, ka pēcnācējs saņems

kādu konkrētu alēli, piemēram, a
3, ir 72, jo viņa vecākam В puse no

gametām nesīs šo alēli. Varbūtība, ka indivīds D saņems alēli a
3,

arī ir '/2- Varbūtība, ka gan C, gan D vienlaicīgi būs alēles a3

nesēji, ir V 2X1/2=
1/4. Divu heterozigotisku (pēc alēles a3) indivīdu

pēcnācējiem E saskaņā ar otro Mendeļa likumu genotips a
3
a

3 iespē-
jams ar varbūtību '/4- Tātad varbūtība, ka brāļa un māsas krusto-

šanās rezultātā radies indivīds lokusā а nesīs divas sava senča В

alēles a3 kopijas (a3 a3), ir xUx xU=4\&- Indivīda E senčiem Л un В

lokusā a bija nevis viena alēle, bet pavisam četras alēles: au
a2, a3

un a4. Eksistē varbūtība Vl6. ka E būs homozigotisks axa\, tāpat

Vie. ka E būs a2a2 un Vie, ka E būs а
4а 4. Summārā varbūtība (F),

ka indivīds E lokusā a nesīs jebkura veida

divas alēles ar kopīgu izcelšanos, ir seko-

joša:
F= 1/16+ 1/16+ 1/16+ 1/16= 1/4.

Eksistē vienkārša metode, kas ļauj no-

teikt inbrīdinga koeficienta F vērtību jeb-
kuram indivīdam, ja zināma tā izcelšanās.
Sim nolūkam saskaita genomu nodošanas

bultiņas, kuras ģenealoģiskajā shēmā veido

noslēgtus ciklus, kuri aptver analizējamo
indivīdu un visus viņa vecāku kopīgos sen-

čus. 8.4. attēlā redzama indivīda К ģenea-
loģija, kurā ir divi abiem viņa vecākiem (H
un /) kopēji senči A un B. Sajā gadījumā
iezīmējas divi alēles nodošanas ceļi (no di-

viem senčiem): Ķ-<—J~<-G-*-C+-A-+D-+H—>-K

8.4. att. Indivīda К ģe-
nealoģiskā shēma inbrī-

dinga koeficienta aprēķi-
nāšanai.
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un Katrā no tiem ir vairāki etapi (apzī-
mēti ar ->-). Katrā etapā varbūtība, ka no senča A (vai B) saņemto
alēli nodos nākošai paaudzei, ir '/2- Tātad varbūtība, ka indivīds К

šo alēli saņems caur vecāku J, ir (V2) 4=Vi6, bet varbūtība, ka К

šo alēli saņems caur vecāku H, ir (V2)3=l/8- Abu notikumu sakri-

šanas varbūtība ir (V2) 4X (7г) 3=(V2) 7. Šādas alēles, ko var dot

divi kopēji senči, pavisam ir četras (pa divām no katra senča),
tātad kopējā varbūtība saņemt vienādas alēles ir

(1/2)7
X4= 1/128x4=4/128= 1/32 =F.

Frekvenču maiņa inbrīdinga ietekmē ģenētiski līdzsvarotā popu-
lācijā parādīta 8.6. tab.

8.6. tabula

Inbrīdinga ietekme uz līdzsvarotu populāciju

Ja kopējam sencim pašam ir kaut kāda inbrīdinga pakāpe F
x, tad

aprēķināto F vērtību reizina ar lielumu (l+Fx ).
Summāro inbrīdinga efektu var aprēķināt, ja lokusu skaitu ge-

nomā pareizina ar inbrīdinga koeficientu F. Tā iegūst lokusu skaitu,
kuri dotajam indivīdam sastāv no alēlēm, kas ir vienas sākotnējās
senča alēles kopija. Jāpiezīmē, ka šāds indivīds var būt homozigo-
tisks arī pēc lielāka lokusu skaita, jo var gadīties, ka arī viņa sav-

starpēji neradnieciskajiem senčiem gēna alēles gan ir dažādas pēc
izcelšanās, bet vienādas pēc ķīmiskās struktūras. Bez tam aprēķi-
nātās F vērtības ir tikai vidējie rādītāji un patiesais homozigotisko
lokusu skaits nejaušu cēloņu dēļ ticamības intervāla robežās var

atšķirties no sagaidāmā.

Analizējot neapzināti vai apzināti (eksperimentāli) notikuša in-

brīdinga rezultātus, var novērtēt dažādu recesīvo alēļu izplatību
populācijās. Piemēram, kādā Francijas lauku novadā 19. gadsimtā
neradniecisku cilvēku laulībās (F=0) nedzīvi dzimuši vai zīdaiņa
vecumā miruši ir 13% bērnu, bet brālēnu-māsīcu laulībās (F=
-Vie) — 25% bērnu. Starpība ir 25%-13% =12%. So_ starpību
deva Vie no visiem gēniem, kas nokļuva homozigotiskā stāvoklī. Ja

homozigotiski būtu visi gēni, mirstība būtu 16 reizes lielāka:

12% X 16= 192% jeb apmēram 200%. Tas nozīmē, ka dotajā popu-
lācijā katra gameta vidēji nesusi 2 letālas recesīvās mutācijas jeb
katrs cilvēks (zigota) — 4 letālas mutācijas. Sāda slēptā ģenētiskā
mainība veido t. s. populācijas ģenētisko slogu. Tieši ģenē-
tiskā sloga dēļ populācijas vidējā pielāgotība parasti nesasniedz

maksimumu (w<l, sk. 8.4.4. nod.). Inbrīdinga novērojumi palīdz

Genotipi
Līdzsvara frekvences
Frekvences pēc inbrīdinga

ar intensitātiF

a,ūj

P
2

p
2 +pqF

axa2

2pq

2pq(\-F)

CaC2

q
2+pqF

i
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kvantitatīvi novērtēt populācijas ģenētiskā sloga lielumu. Šīs parā-
dības atklājējs Dž. Holdeins raksta: «Ģenētiskais slogs ir cena, kas

populācijai jāmaksā par tiesībām evolucionēt.»

8.5. CITAS ĢENĒTISKĀS SISTĒMAS POPULĀCIJĀ

Bez dažādām vairošanās sistēmām populācijās pastāv arī citas

ģenētiskās sistēmas, kuras palielina populāciju plastiskumu un pie-
lāgotību.

8.5.1. ĢENĒTISKĀ KOADAPTĀCIJA

Organismā visi gēni darbojas ciešā savstarpējā ietekmē. Nor-

māla alēle var nenokļūt līdz nākošajai paaudzei, ja tā atrodas or-

ganismā, kas nespēj vairoties. Katrā lokusā dabiskā izlase atbalsta

8.5. att. Tauriņa Papilio dardanus

gēnu koadaptācija, veidojot mīmi-

kriju:
а — Р. dardanus tēviņš (pa kreisi) un

mātīte bez maskējošā spārnu zīmējuma, b
—

putniem neēdamais tauriņš Amauris albima-

culata (pa kreisi) un to atdarinoša P. dar-

danus mātīte; tips «enea»,c— putniem ne-

ēdamais Amauris niavius (pa kreisi) un to

atdarinošā P. dardanus mātīte; tips «hippo-
coonides», d — hibrīdi, kas radušies, krusto-

joties dažādu populāciju «cenea* un «hip-
pocoonides» tipiem (maskējošais spārnu zī-

mējums izjaukts).

tās alēles, kuras pozitīvi sadarbo-

jas ar citu lokusu alēlēm. Adap-
tīvu mijiedarbību starp gēniem,
kuri izveido organisma genomu,
sauc par ģenētisko koadaptāciju.
Ģenētiskās koadaptācijas nozīmi

parāda starpsugu krustošanās re-

zultāti: vairumā gadījumu iegūtie
hibrīdi ir vai nu sterili, vai ar

zeminātu dzīvotspēju, lai gan ve-

cāku genotipā bijušas tikai nor-

mālas alēles.

Ģenētiskā koadaptācija ir rak-

sturīga ne tikai sugai, bet arī tās

atsevišķām populācijām. Viena un

tā pati alēle var būt izdevīga
vienā populācijā, bet neizdevīga
citā, kur tā negatīvi iedarbojas ar

citu gēnu alēlēm. Tā, piemēram,
pēc E. Forda pētījumiem, vienas

Āfrikas dižtauriņu sugas — Papi-
lio dardanus tēviņi ir vienveidīgi,
dzeltenmelniem spārniem, bet mā-

tīšu spārnu zīmējums atdarina da-

žādu putniem neēdamu tauriņu
sugu spārnu zīmējumus. Dažos

apvidos sastop tikai vienu mātītes

mimētisko formu, citos — vairā-

kas šādas formas atkarībā no tā,
cik un kādas neēdamo tauriņu su-

gas apdzīvo katru apvidu. Ja

krusto divas dažādas mimētiskās

līnijas, kuras cēlušās no vienas
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populācijas, tad visām mātītēm ir labi izteikti imitējošie spārnu zī-

mējumi, kas iedzimst pēc Mendeļa likumiem. Turpretī, krustojot da-
žādu populāciju indivīdus, visām mātītēm ir pārejas tipa spārnu
zīmējumi, kuri vairs nav mimētiski. Mimētiskais krāsojums dižtau-

riņiem ir atkarīgs no diviem gēniem. Vienam gēnam ir divas alēles,
no tām viena nosaka pagarinātus spārnu kaudālos stūrus, otra —

noapaļotus. Otram gēnam ir vairākas alēles, pie tam katra alēle

atbild par kāda mimētiska fenotipa attīstību. Bez tam ir vesela

virkne modificētājgēnu, kuri ietekmē galveno gēnu darbību. Katrā

populācijā dabiskā izlase atbalsta tādus modificētājgēnus, kas vei-

cina to pamatgēnu darbību, kuri atdarina attiecīgajā apvidū sasto-

pamos neēdamos «modeļus». Rezultātā izveidojas galveno gēnu un

modificētājgēnu koadaptācija. Ja savstarpēji krustojas dažādu ap-
vidu mimētiskās formas, koadaptācija izjūk un pēcnācējiem attīstās

nepilnvērtīgs aizsargkrāsojums (8.5. att.).

8.5.2. SUPERGĒNI UN ĢENĒTISKAIS POLIMORFISMS

Pieņemsim, ka populācijā ir divi gēni a un b, kuros ir alēle a{
ar frekvenci p, a2 ar frekvenci q, un bx ar frekvenci r, b2 ar frek-

venci s; pie tam alēles a\ un b\ kopā izveido labi pielāgotu fenotipu,
tāpat a2 ar b2, bet ax ar b% un a 2 ar b\ veido slikti pielāgotu feno-

tipu. Tādā gadījumā visa populācija būs labāk pielāgota, ja pār-
svarā būs sastopamas labvēlīgas alēļu kombinācijas. Ja alēļu kom-

binācijas ir selektīvi neitrālas, gametu genotipiem jābūt ar sekojo-
šām frekvencēm: axb\ —

pr, a2b2
—

qs, a\b2 —ps un a2b\ — qr,

pie tam prXqs=psXqr un prXqs — psXqr=0. Ja alēļu kombinā-

cijas gametās nav nejaušas, tad pēdējais vienādojums nav spēkā,
un, jo lielākas ir dažādo kombināciju dzīvotspējas atšķirības, jo
lielāka ir starpības absolūtā vērtība. Ja vispār sastopamas tikai di-

vas alēļu kombinācijas no četrām, starpība ir maksimāla un sasniedz

lielumu 0,25. Ilgstošas dabiskās izlases darbības rezultātā gēni ar

savstarpēji koadaptētām alēlēm izvietojas vienā hromosomā (tas no-

tiek ar translokāciju palīdzību), un, jo svarīgāka ir alēļu koadap-

tācija, jo to savstarpējie attālumi hromosomā ir mazāki. Tādējādi
lokusu izvietojums hromosomā nebūt nav nejaušs, bet ir ilgstošas
sugas evolūcijas rezultāts. Labvēlīgām alēļu kombinācijām ir lielā-

kas iespējas saglabāties, ja tās neizjauc krustmija. Vairākus cieši

saistītus gēnus, kuri ietekmē vienu pazīmi vai savstarpēji saistītu

pazīmju grupu, sauc par supergēnu.

Supergēni visbiežāk izveidojas inversiju rajonos. Tā kā hetero-

zigotām pēc inversijas šajos rajonos nenotiek krustmija (sk.
6.3.3. nod.), tad populācijā eksistē tikai triju genotipu indivīdi:

1) homozigotas pēc gēnu sākotnējās secības, 2) homozigotas pēc

gēnu apgrieztās secības un 3) heterozigotas. Inversiju polimorfisms
ir plaši izplatīts gan augu, gan dzīvnieku vidū. T. Dobžanskis, pētot
dažādas drozofilu savvaļas populācijas ASV, pierādīja, ka katra no

populācijām ir īpatnēja pēc inversiju sastāva vai pēc to frekvences,
bez tam populācijas robežās konstatēja inversiju frekvenču sezonālo
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mainību. Arī laboratorijas eksperimenti pierāda, ka inversiju frek-

vences mainās atkarībā no drozofilu audzēšanas apstākļiem un tā-

tad inversijas ir viens no sugas pielāgošanās mehānismiem. Inver-

sijas ir tikai viens no polimorfisma veidiem. Par ģenētisko po-

limorfismu sauc jebkādu ģenētiski atšķirīgu formu klātbūtni

populācijā, pie tam to frekvence ir augstāka, nekā varētu izveido-

ties atkārtotu mutāciju rašanās rezultātā. Ja ģenētiski atšķirīgās
formas parādās vienmēr vienādās skaitliskās attiecībās, tādu poli-
morfismu sauc par līdzsvaroto.

J. Lūsis aprakstījis līdzsvarotā polimorfisma sezonālo mainību

divpunktu mārītes populācijās: rudenī biežāk sastopamas ir vaboles

ar melniem segspārniem, bet pavasari — ar sarkaniem. Pie poli-
morfisma pieder arī funkciju sadalīšana starp sabiedrisko kukaiņu
sugu indivīdiem — bitēm, skudrām, termītiem, tāpat arī augu he-

terostilija un citi ģenētiskās nesavienojamības veidi. Plašākā no-

zīmē pie polimorfisma pieskaitāma arī organismu sadalīšanās vīriš-

ķajā un sievišķajā dzimumā un vēl citi mehānismi, kas samazina

inbrīdingu populācijā.

8.5.3. POPULĀCIJU IZOLĀCIJA

Populācijai raksturīgā ģenētiskā struktūra var saglabāties tikai

tik ilgi, kamēr tā ir vairāk vai mazāk izolēta no citām populācijām.
Izolācija var būt 1) telpiska (ģeogrāfiska) vai 2) bioloģiska. Vie-

nas sugas dažādas populācijas savstarpēji ir izolētas galvenokārt
telpiski — vai nu tieši ar attālumu, vai ar sugas eksistēšanai ne-

piemērotiem apstākļiem (piemēram, ūdens organismiem sauszeme

v. tml.).

Bioloģiskās izolācijas mehānismi darbojas galvenokārt starp po-

pulācijām, kas pieder dažādām sugām un kuras vairojas dzimu-

miski. Izšķir prezigotiskos un postzigotiskos bioloģiskās izolācijas
mehānismus. Prezigotiskie bioloģiskās izolācijas me-

hānismi novērš hibrīdu izveidošanos. Pie tiem pieder 1) biotopiskā

izolācija (populācijas apdzīvo vienu teritoriju, bet dažādus biotopus
un tāpēc nekontaktējas, piemēram, meža klaidoņpele Apodemus sil-

vaticus un dzeltenkakla klaidoņpele A. flavicollis), 2) vairošanās

laiku nesakrišana (populācijas vairojas dažādos gadalaikos, piemē-
ram, Britu salās sudrabkaija Larus argentatus aprīlī, bet reņģu kaija
L. fuscus — maijā vai dažādās diennakts stundās kā Drosophila

pseudoobscura un D. persimilis) , 3) etoloģiskā izolācija (krusto-
šanās partneru izvēle pēc uzvedības signāliem, piemēram, spīdva-
boļu Lampyrus dažādu sugu tēviņi raida mātītēm atšķirīgas krāsas,

spilgtuma un ritma gaismas signālus), 4) mehāniskā izolācija

(krustošanos kavē ziedu uzbūves atšķirības entomofilajiem augiem,
piemēram, lauvmutītēm Antirrhinum majus un A. glutinosum, vai

ģenitāliju formas un izmēru atšķirības dzīvniekiem, piemēram, dārza

vīngliemezim Cepaea hortensis un birztalu vīngliemezim C. nemo-

ralis), 5) gametiskā izolācija (vīrišķās gametas iet bojā, nesasnie-

gušas olšūnu, vai gametas nespēj saplūst, piemēram, starp šķēp-
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nešu Xiphophorus dažādām sugām). Sim izolācijas veidam tuva ir

izolācija, kas konstatēta infuzoriju Paramecium aurelia un Tetra-

hymena pyriformis sugās (sk. 3.6. nod.). To kontrolē multiplo alēļu
sērijas vairāki gēni.

Postzigotiskie bioloģiskās izolācijas mehānismi sa-

mazina hibrīdu dzīvotspēju vai auglību. Tiem pieskaitāma 1) hib-
rīdu nespēja izdzīvot (piemēram, Eiropas ūdeles Mustela lutreola

un Amerikas ūdeles M. vison hibrīdi iet bojā), 2) hibrīdu sterilitāte

(mejozes traucējumu dēļ hibrīdi, piemēram, mūļi, neveido normālas

gametas), 3) hibrīdu nepilnvērtība (hibrīdu pēcnācējiem F2 un Fb

paaudzē ir zema dzīvotspēja vai auglība, kā tas parādīts J. Lūša

pētījumos ar mārīšu Adalia bipunctata un A. turanica, kā arī A. bi-

punctata un A. tetraspilota hibrīdiem.

Populāciju divergences sākumā darbojas postzigotiskie izolāci-

jas mehānismi, kuru pamatā ir gēnu koadaptācijas traucējumi. Da-

biskās izlases ietekmē tos papildina vai nomaina prezigotiskie me-

hānismi, kas vairāk taupa sugas indivīdu gametas, enerģiju un dzī-

ves resursus. Var rasties dvīņu sugas, kuru indivīdi, būdami

morfoloģiski neatšķirami, tomēr nekrustojas. Izolētām populācijām
diverģējot tālāk, pamazām rodas arī morfoloģiskās atšķirības starp
tām. Starp simpatriskām sugām parasti darbojas vairāki izolācijas
veidi. Ja kādu iemeslu dēļ prezigotiskā izolācija izrādās izjaukta,
sāk darboties postzigotiskie mehānismi.

8.6. POPULĀCIJU ĢENĒTISKĀ DIFERENCIĀCIJA

Sugu veidošanās procesā nemitīgi mainās
— diferencējas popu-

lāciju ģenētiskā struktūra neatkarīgi no tā, vai suga evolucionē

kā vienots vesels vai notiek tās diverģence. Populāciju diferenciāci-

jas pakāpi dažkārt raksturo morfoloģisko pazīmju pārmaiņas, taču

parasti tās ir atkarīgas no ļoti daudzu gēnu mijiedarbības, kā arī

no vides apstākļiem, un tādējādi morfoloģiskās atšķirības ne vien-

mēr adekvāti atspoguļo ģenētisko sistēmu dažādību. Daudz precīzāk

par gēnu sastāvu var spriest pēc proteīnu sastāva organismā (vai
populācijā). Divu populāciju ģenētiskās diferenciācijas pakāpi var

novērtēt, katrā no tām izpētot kādu nejauši izvēlētu proteīnu pa-

raugu. Gēni, kas tos kodē, veido pietiekami reprezentatīvu beziz-

vēles paraugkopu no visiem struktūrgēniem, kas sastopami popu-

lācijā, tāpēc iegūtos rezultātus var attiecināt uz visu genomu.

Proteīnu analīzei vislabāk izmantot elektroforēzi gelā. M. Nei ir

izstrādājis ērtu metodi, ar kuru var novērtēt populāciju ģenētisko
diferenciāciju. Izmanto divus lielumus: 1) ģenētisko līdzību /, kas

norāda, kāda daļa no struktūrgēniem abās populācijās ir identiski,

un 2) ģenētisko distanci D
— alēļu nomaiņas vidējā skaita vērtē-

jumu, kura notikusi, abām populācijām evolucionējot neatkarīgi.

Alēļu nomaiņa notiek vai nu mutāciju rezultātā, vai arī nomainoties

veselam alēļu komplektam. Ģenētiskā līdzība / var pieņemt vērtī-

bas no 0 (kad navkopīgu alēļu) līdz 1 (kad abās populācijās alēļu
frekvences sakrīt). Ģenētiskās distances D vērtība svārstās no 0



(kad alēļu nomaiņas nav) līdz bezgalībai (jo ilgas evolūcijas gaitā
katra lokusa alēles var atkārtoti pilnīgi nomainīties neierobežotu

skaitu reižu).
Pieņemsim, ka Л un В ir divas dažādas populācijas, bet К —

lokuss, pēc kura populācijā ir m dažādas mutantas alēles. Attie-

cīgo alēļu frekvences populācijā Л apzīmēsim alt a 2, 03 .. .a<.. .an,
bet populācijā В

— bu
b

2, b
3... bi... b

m. Ģenētisko līdzību starp
abām populācijām lokusā К izsaka lielums

m

,
i-l ■ lab ,

"=

|v,,,z ?v

'

h rāda vidējo varbūtību, ka divas alēles no dažādām populācijām
izrādīsies identiskas.

Pieņemsim, ka ir divas populācijas A un B. Katrā no tām pētā-
majam gēnam ir divas alēles — 1 un 2. Л populācijā šo alēļu frek-

vences apzīmēsim ar ax un a2, bet В populācijā — ar b\ un 62-

-lespējami sekojoši gadījumi: .1) alēļu frekvences pilnīgi sakrīt, t. i.,

Oļ =b\ un a 2=b2\ II) alēļu frekvences kvantitatīvi atšķiras, t. i.,

ахФЬ\ un а2фЬ2\ III) populācijas atšķiras pēc alēļu kvalitatīvā

8.7. tabula

Divu populāciju ģenētiskas līdzības aprēķināšana

Gēni

Divu alē]u relatīvās

frekvences I, II vai

III gēnā

A popula- ļ В popu-

cijā [ lacija

Ik aprēķins

a,=0,4 b,=0,4 0,4X0,4 +0,6X0,6

ļ'(0,42+0,62 )X(0,42+0,6 2)

a2=0,6 b
2=0,6

0,52

10,52-0,52

II ai=0,4 f>i=0,7 0,4X0,7+0,6X0,3

V(0,42+0,62)X(0,72+0,62
)

a2 =0,6 b
2 =0,3

0,46

VO.52-0,58

III b, =0 1X0+0X1

Г(12+о2)х(о2+12)

a2=0 b2=i --=£=-<,
yixi



sastāva, piemēram, ai=I, a2=0, &i =0, b2=l (8.7. tab.). Aprēķinot
Ik katram gadījumam, kļūst redzams, ka h var pieņemt vērtības no

1 (pilnīga populāciju identitāte dotajā lokusā) līdz 0 (kvalitatīvas

atšķirības pēc alēļu sastāva).
Lai noteiktu ģenētisko distanci D, jāzina alēļu frekvences vairā-

kiem gēniem. Ģenētisko distanci starp populācijām Л un В aprēķina
pēc formulas

D=-\n I,

2аф>
_

kur I=^Г~ā
—

ī~r~2~ ■ Seit Zūibi ir vidējais aritmētiskais no lielumiem

ūibi (sk. h izteiksmi), kuri aprēķināti dažādiem lokusiem, Ищ
2

—

vidējais aritmētiskais no dažādu lokusu frekvenču kvadrātu sum-

mām populācijā Л, bet 2b;2 — tas pats, populācijai B.

Izmantojot 8.7. tabulu, pieņemsim, ka Л un В populācijās ir iz-

pētīti trīs lokusi (I, II un III).

- 0,52 +0,46+ 0
=

o_a
=0ļ327>

3 3

- 0,52+0,52+1
=

j,04
8B

3 3

0,327
_

0,327
"

0,347X0,367
"

0,356
~

' '

D=-ln 0,918=- (-0,0856) =0,0856.

D vērtība norāda alēļu pilnīgu vai daļēju nomaiņu vidējo skaitu

uz vienu lokusu abu salīdzināmo populāciju neatkarīgas evolūcijas
laikā. Minimālā D vērtība ir 0 (ja /=1), teorētiski maksimālā D

robežvērtība, ja / tuvojas nullei, ir 9,211. Lielas D vērtības norāda,
ka evolūcijas gaitā katrā lokusā var notikt atkārtoti kādas alēles

pilnīga aizvietošana ar citu.

Novērojumi ar dažādām Drosophila vuillistoni populācijām de-

vuši sekojošās / un D vērtības (8.8. tab.).

8.8. tabula

Ģenētiskās līdzības un ģenētiskās distances vidēja vērtība

dažādām Drosophila uiillistoni sugu grupas populācijām

Vietējās populācijas
Pasugas
Dvīņu sugas
Morfoloģiski atšķirīgās sugas

Salīdzināmās īpatņu grupas ļ Ģenētiskā līdzība Ģenētiskā distance

0,970 0,031
0,795 0,230

0,563 0,581
0,352 1,056
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8.7. DNS UN PROTEĪNU FILOĢENĒZE

Starpsugu ģenētiskās diferenciācijas pakāpi var raksturot vai nu

tieši, izpētot gēnu nukleotīdu secības, vai arī netieši, izpētot proteī-
nus, ko kodē struktūrgēni.

Radniecīgu sugu DNS salīdzināšanai bieži izmanto DNS hib-

ridizācijas metodi. Radioaktīvi iezīmētu DNS disociē un sadala

fragmentos, atdalot DNS secību atkārtojumus. Pēc tam ar šādi

sagatavotu DNS iedarbojas uz citas sugas disociētu DNS. Tās se-

cības, kas ir homoloģiskās abām sugām, maisījumā izveidos DNS

dubultspirāles — dupleksus. Secības šajos dupleksos var nebūt pil-

nīgi komplementāras. Nekomplementāro nukleotīdu daudzumu var

noteikt pēc DNS pavedienu atdalīšanās ātruma sildīšanas ietekmē.
Tā iegūst DNS termālo stabilitāti T

s
— temperatūru, pie kuras di-

sociē 50% no dupleksu DNS. Starpība starp hibrīdās DNS un kon-

troles (tīrās) DNS termālās stabilitātes rādītājiem ir proporcio-
nāla nekomplementāro nukleotīdu daudzumam hibrīdajā DNS (star-
pība par 1 °C atbilst apmēram 1% nesaistījušos nukleotīdu). Sāda
metode izmantota, lai noskaidrotu DNS secību homoloģiju starp cil-

vēka un dažādu primātu sugu DNS (8.9. tab.).

8.9. tabula

Atšķirīgo nukleotīdu saturs (%)
starp cilvēka un dažādu primātu DNS

Pieņemot, ka gēni, kas kodē noteiktu proteīnu, ir homoloģiski,
t. i., cēlušies no kopēja senča, filoģenēzes gaitu var rekonstruēt arī

pēc aminoskābju sastāva atšķirībām proteīnos. Vidēji filoģenēzē

8.6. att. Dažādu zīdītāju sugu filoģenē-
tiskā tabula, kas veidota pēc 115 amino-

skābju atšķirībām fermentā karboanhid-

rāze I. Skaitļi rāda, cik nukleotīdu no-

maiņas vidēji notikušas katrā evolūcijas
posmā.

viena aminoskābe nomainās ik

pēc 2 miljoniem gadu, taču da-

žādi proteīni evolucionē dažādā

ātrumā. Sūnas elpošanas fer-

ments citohroms c, kas atrodas
dzīvnieku un augu mitohondri-

jos un sastāv no 104 amino-

skābju atlikumiem, evolucionē

lēni. Pat tik atšķirīgiem orga-
nismiem kā cilvēks, zīdvērpējs
un pelējumsēne liela daja cito-

hroma с aminoskābju sakrīt,

bet cilvēkam un rēzus makakam
šī viela atšķiras tikai ar vienu

aminoskābi, lai gan abas sugas

šķirti evolucionē jau 40 miljo-

Atšķirīgo nukleotīdu saturs (%)
starp cilvēka un dažādu primātu DNS

Šimpanze Gibons ļ Zaļais mērkaķis ļ Kapucīns Galago

2,4 5,3 9,5 15,8
42,0
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nus gadu. Tāpēc šī fermenta analīzi var izmantot attāli radniecisku

organismu ģenētiskās līdzības novērtēšanai. Ātri evolucionē karbo-

anhidrāzes — fermenti, kuri piedalās C02 apgriezeniskajā hidratā-

cijā, tāpēc šo proteīnu pētīšana ir ļoti piemērota radniecisku sugu

savstarpējās izcelšanās noskaidrošanai (8.6. att.). Var uzskatīt, ka

sugas, kuru proteīni atšķiras mazāk, ir atdalījušās samērā nesen.

Balstoties uz citohroma с primāro struktūru, ir izveidota filoģe-
nētiskā shēma (8.7. att.), kas aptver 20 dažādu sugu radnieciskās

attiecības. Visumā šī shēma atbilst tai filoģenēzes norisei, kāda

8.7. att. 20 dažādu organismu filoģenēzes shēma, kas izvei-

dota pēc citohroma с pirmējās struktūras atšķirībām.
Skaitļi rāda, cik nukleotīdu nomaiņas minimāli notikušas

katrā evolūcijas posmā.
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restaurēta pēc citiem avotiem, taču ir arī dažas acīmredzamas kļū-
das. Piemēram, spriežot tikai pēc citohroma с uzbūves, iznāk, ka

cilvēks līdz ar citiem primātiem atdalījies no kopējā zīdītāju priekš-
teču stumbra vēl pirms somainajiem dzīvniekiem.

Zinot pārmaiņas aminoskābju sastāvā, var aprēķināt, cik (mini-
māli) nukleotīdiem bija jānomainās, lai vienu kodonu pārvērstu
otrā. Piemēram, izoleicīnam atbilst trīskodoni: AUU, AUC un AUA,
bet valīnam — četri: GUU, GUC, GUA un GUG. Tādējādi pietiek,
ja izoleicīna pirmajā kodonā A vietā stājas G, lai tas sāktu kodēt
valīnu. Metionīnu kodē AUG, bet glutamīnu — CAA un CAG, tātad

to savstarpējai nomaiņai nepieciešama vismaz divu nukleotīdu no-

maiņa jeb mutācija. Piemēram, cilvēkam citohromā с 66. pozīcijā ir

izoleicīns, bet rēzus makakam
—

treonīns. To kodoni ir sekojoši.

Izoleicīnam: Treonīnam:

AUU ACU

AUA АСА
AUC ACC

ACG

Lai notiktu vienas aminoskābes nomaiņa ar otru, pietiek, ja pir-
majos trijos kodonos nomainās viens nukleotīds (U ar C) vai ce-

turtajā — divi nukleotīdi.

Filoģenēzes gaitas rekonstrukcija, pamatojoties uz proteīna pri-
mārās struktūras noskaidrošanu, balstās uz domu, ka gēni, kas kodē

viena veida proteīnu, dažādās sugās ir homoloģiski, t. i., cēlušies no

kopējas sākotnējas gēna formas. Izšķir divējāda veida homoloģiskos
gēnus— ortoloģiskos un paraloģiskos.

Ortoloģiskie gēni ir attīstījušies no kāda priekšteču gēna
atkārtotu mutāciju rezultātā. Tādējādi to evolūcija atbilst sugas

evolūcijas gaitai. Ortoloģiskas ir citohroma с molekulas 20 dažādās

sugās. Ir pierādīta to izcelšanās no viena gēna, kurš ir bijis visu 20

sugu kopējai senču formai. Paraloģiskie gēni ir cēlušies sā-

kotnējā gēna duplikāciju rezultātā, kurām sekojušas pārmaiņas nuk-

leotīdu sastāvā. Rezultātā paraloģiskie gēni evolucionē gan dažādās

sugās, gan arī vienas sugas ietvaros. Tādi cilvēkam ir gēni, kas

kodē а, p, у un б hemoglobīna virknes. Uzskata, ka pats sākotnējais
hemoglobīna gēns savukārt radies, apmēram pirms 600 miljoniem
gadu duplicējoties vēl senākai gēna formai, no kuras kā otrs evolū-

cijas atzars cēlies mioglobīna gēns. Evolūcijas gaitā hemoglobīna

gēns vēl trīs reizes ir duplicējies, kā pēdējais ir izveidojies aug-

stāko primātu б hemoglobīna gēns pirms 40 miljoniem gadu
(8.8. att.). Dažādo hemoglobīna gēnu rašanās laiks noteikts, bal-

stoties uz to nukleotīdu sastāva atšķirībām.
Proteīnu primārās struktūras noteikšana ir visai darbietilpīga.

Eksistē arī citas, ātrākas metodes divu proteīnu līdzības noteikša-

nai, piemēram, imunoloģiskā salīdzināšana un elektroforēze. Pēc

imunoloģiskās metodes proteīnu izdala tīrā veidā un ar to imunizē

eksperimenta dzīvnieku, kuram pret šo proteīnu — antigēnu attīs-

tās antivielas. Antivielas var izdalīt no imunizētā dzīvnieka asins
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spēj saistīties ne tikai ar

izsaucēju antigēnu, bet arī

ar tam radnieciskiem anti-

gēniem. Jo līdzīgāki ir da-

žādie antigēni, jo spēcī-
gāka ir imunoloģiskā
saistīšanas reakcija. Ar
elektroforēzes palīdzību
var noteikt, vai divi pro-
teīni ir elektroforētiski vie-

nādi. Abas metodes var

lietot, salīdzinot filoģenē-
tiski tuvus organismus,
bet tādā veidā nevar no-

teikt salīdzināmo proteīnu
atšķirīgo aminoskābju at-

likumu skaitu. Abu me-

tožu rezultātus var apstrā-
dāt matemātiski un aprē-
ķināt pēc tiem ģenētisko
distanci D.

8.8. att. Globīna gēna evolūcija. Atzarojumi no-

rāda senā gēna duplikāciju, no kura radies

jauns gēns. Skaitļi rāda, cik nukleotīdu nomai-

ņas minimāli notikušas katrā evolūcijas posmā.

8.8. NEITRĀLĀS MOLEKULĀRĀS EVOLŪCIJAS HIPOTĒZE

Evolūcijas gaitā jaunas alēles rodas galvenokārt gēnu mutāciju
rezultātā. Japāņu ģenētiķis M. Kjmura izvirzīja neitrālās molekulā-

rās evolūcijas hipotēzi, pēc kuras mutāciju lielākā daļa praktiski
neietekmē proteīna bioloģiskās funkcijas, jo pārmaiņas neskar tā

aktīvos centrus — tātad šīs mutācijas neietekmē dabiskā izlase. Sa-

karā ar to šādu mutāciju izplatība dabā atkarīga galvenokārt no

gametu veidošanās un apaugļošanas procesa nejaušībām, bet nevis

no dabiskās izlases, t. i., pakļaujas ģenētiskā dreifa likumiem (sk.
в.4.3. nod.). Alēles nomaiņas ātrumu (k) laika vienībā var aprēķi-
nāt pēc formulas:

k=2Nux,

kur N
— populācijas efektīvais lielums (nejauši krustojošos diploi-

dālo indivīdu skaits), и — mutācijas rašanās biežums laika vienībā,

x — neitrālas mutācijas galīgas fiksēšanas varbūtība. Tā kā N in-

divīdu populācijā katrā no autosomālajiem lokusiem ir 2N alēļu,
fiksēšanas varbūtība vienai alēlei ir

x=l/2N.

levietojot šo x vērtību k izteiksmē, iegūst

£=2A/xwX-rĻ==".
2N

Tātad neitrālas alēles aizvietošanas ātrums populācijā ir vienāds ar

šīs alēles izveidošanās ātrumu mutācijas rezultātā.



Evolūcija molekulārā līmenī sastāv no pakāpeniskas, nejaušas
vienas neitrālas alēles nomaiņas ar otru, kas ir funkcionāli gandrīz
līdzvērtīga iepriekšējai. Var uzskatīt, ka alēles ar pozitīvu feno-

tipisko efektu rodas ārkārtīgi reti.

Katrā gēnā mutācijas rodas ar noteiktu biežumu, tāpēc vieni

proteīni laika gaitā mainās ļoti maz (citohroms c), bet citi ir visai

mainīgi (karboanhidrāze). Molekulārā evolūcija nenotiek vienādā

ātrumā arī vienam un tam pašam proteīnam: vienmērīgas, samērā

lēnas evolūcijas periodi, kad notiek tikai gēnu mutācijas un dreifs,

mijas ar organisma molekulu atsevišķiem straujas evolūcijas pos-
miem. Tādēļ, novērtējot sugu savstarpējo radniecību un diverģences
sākumu, precīzus datus iegūst tikai lielākiem laika posmiem. Sai

gadījumā, izpētot vairāku gēnu uzbūves atšķirības, var pareizi at-

klāt filoģenētiskās sakarības starp dažāda ranga taksonomiskajām
grupām, datēt to diverģences sākumu. Molekulāro metožu objektivi-
tāti var pārbaudīt gadījumos, kad pēc paleontoloģijas datiem ir zi-

nāma salīdzināmo taksonu izcelšanās. Sāda pārbaude liecina, ka

proteīnu mainība visumā tomēr ir lielāka, nekā to varētu sagaidīt
pēc neitrālās molekulārās evolūcijas teorijas. Citos gadījumos aina

ir pretēja. Piemēram, cilvēks pieder dzimtai Hominidae, bet tam

tuvākās pērtiķu sugas — šimpanze un gorilla —
dzimtai Pongidae,

taču elektroforētiskie proteīnu pētījumi rāda, ka ģenētiskā distance

starp šiem pērtiķiem un cilvēku D=0,35, kas atbilst ļoti tuvām

sugām (sk. 8.8. tab.). So atšķirību var izskaidrot tā, ka primātu
evolūciju lielā mērā nosaka ne tikai struktūrgēnu mutācijas, kuri

kodē proteīnus, bet arī pārmaiņas regulatorgēnu darbību, kuras tieši

proteīnu kvalitatīvo sastāvu neietekmē.

Lielos laika periodos molekulārās pārmaiņas tiešām var atspo-
guļot organisko formu evolūciju, kalpot par «evolūcijas molekulāro

pulksteni», jo šajā laikā mijas gan ātrākas, gan lēnākas evolūcijas
periodi, savstarpēji izlīdzinoties.
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9. SELEKCIJAS PAMATI

Vissvarīgākā ģenētikas likumu praktiskās lietošanas nozare ir

selekcija. Mūsdienās pārtikas ieguvei, kā arī dažādu rūpniecības
produktu un medikamentu ražošanai cilvēks izmanto desmitiem dzīv-

nieku, augu un mikroorganismu sugu. Formas, kuras audzē cilvēks,
gandrīz pēc visām pazīmēm krasi atšķiras no saviem savvaļas sen-

čiem (9.1. att.). Šīs cilvēkam izdevīgās atšķirības radušās tādēļ, ka

cilvēks ilgstoši virzījis un veicinājis šo formu evolūciju sev vēlamā

virzienā, t. i., veicis selekciju. Vārds «selekcija» cēlies no latīņu «se-

lectio»
—

izlase. Selekcija ir gan zinātnes, gan lauksaimnieciskās
ražošanas nozare un arī māksla.

9.1. att. Dažādas kāpostu formas. Centrā savvaļas forma.



312

Selekcijas kā zinātnes uzdevums ir noskaidrot cilvēka vadītās

sugu evolūcijas specifiskās likumsakarības, izstrādāt metodes, kas
dod iespēju radīt jaunas un uzlabot esošās augu, dzīvnieku un mikro-

organismu formas. Selekcijas kā lauksaimniecības nozares uzdevums

ir šo darbu veikt praktiski. Selekcijā var atrast arī mākslas elemen-

tus, jo izcilākie selekcionāru sasniegumi pēc to radītā estētiskā

iespaida ir pielīdzināmi mākslas darbiem, vienalga, vai tie būtu do-

māti praktiskai izmantošanai, vai arī tie ir dekoratīvas formas.

Ģenētika ir selekcijas zinātnes galvenais teorētiskais pamats, taču

bez tam selekcijā izmanto arī citu bioloģijas nozaru — fizioloģijas,

bioķīmijas, ekoloģijas, morfoloģijas, kā arī ražošanas tehnoloģijas
zinātnes sasniegumus. Kā katrai zinātnei, arī selekcijai ir savs pētī-
jumu objekts — organismu vadītās evolūcijas likumsakarības. Selek-

cijā ietilpst sekojošās sīkākās sastāvdaļas: 1) mācība par selekcijas

izejmateriālu, 2) mācība par iedzimstošo mainību, 3) mācība par vi-

des ietekmi uz šķirnes pazīmju izpausmi, 4) hibridizācijas teorija,
5) selekcijas procesa shēmu izstrāde dažādām vairošanās sistēmām,

6) mācība par selekcijas darba galvenajiem virzieniem, 7) īpatnējā
selekcija — mācība par dažādu sugu selekcijas īpatnībām.

9.1. ŠĶIRNES

Praktiskās selekcijas darba objekts ir šķirne. Par šķirni sauc se-

lekcijas ceļā radītu mājdzīvnieku vai kultūraugu kopumu ar noteik-

tām iedzimstošām morfoloģiskām, bioloģiskām un saimnieciskām

īpašībām. Šķirnes noder cilvēka praktiskajām vajadzībām vai estē-

tisko vajadzību apmierināšanai. Tās domātas audzēšanai noteiktos

apstākļos. Lauksaimniecībā šķirne ir ražošanas līdzeklis un dod

ieguldījumu virsvērtības radīšanā. Ja govs priekštečiem piena pietika
tikai teļa izbarošanai, tad pasaules rekordiste Holšteinas—Frīzijas
šķirnes govs vienā laktācijā devusi 25347 kg piena.

Šķirņu veidošanas procesā var izšķirt sekojošus posmus: 1) sav-

vaļas augu vai dzīvnieku izmantošana (medības, augu vākšana) bez

kopšanas (pašreiz šādi izmanto, piemēram, lācenes, zaķus), 2) pri-
mārā selekcija, kuras rezultātā piemērotākās savvaļas formas sāk

audzēt (mūsdienās par kultūraugiem veidojas brūklenes, par māj-
dzīvniekiem — jenotsuns, alnis, trihogramma), 3) analītiskās se-

lekcijas posmā no audzējamiem augiem vai dzīvniekiem apzināti vai

neapzināti atlasa vietējiem apstākļiem piemērotākās formas (šādu
pakāpi sasniegusi stiebrzāļu un daudzu dekoratīvo augu

— sveķe-
nes, purva vijolītes, laimiņu selekcija, arī sabuļa selekcija), 4) sin-

tētiskā selekcija ir apzināta jaunu formu izveidošana ar inducētās

mutaģenēzes vai hibridizācijas palīdzību (šādā stadijā mūsdienās

atrodas vairuma kultūraugu un mājdzīvnieku selekcija).

Šķirnes pēc izcelšanās iedala vietējās šķirnēs un selekcionētās

šķirnēs. Par vietējām šķirnēm sauc tādas šķirnes, kas izvei-

dojušās dabiskās izlases un primitīvas mākslīgās izlases rezultātā,

tās ilgstoši audzējot noteiktā apvidū. Šo šķirņu grupu iedala vēl

sīkāk. Tā saucamās jaunās vietējās šķirnes attiecīgajā rajonā audzē
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samērā nesen, un tās cēlušās no kāda ievesta šķirnes parauga,
kura nosaukums bieži jau aizmirsts. Piemēram, saldo ķiršu šķirne
'Vidzemes sārtvaidzis' cēlusies no 19. gadsimtā ievestās vācu šķir-
nes 'Drogāna dzeltenais', bet rabarberu šķirne 'Ogres vietējie' iz-

audzēta no mūsu gadsimta 20. gados no ASV ievesta materiāla. Tā

saucamās senās vietējās šķirnes jeb tautas selekcijas šķirnes dotajā
apvidū audzē gadsimtiem ilgi, to izcelšanās vairs nav noskaidro-

jama. Pie tautas selekcijas šķirnēm pieder, piemēram, ābeļu šķirne
'Antonovka', 'Baltais dzidrais', 'Rudens svītrainais', zirgu šķirne
'Ahaltekes zirgi', suņu šķirnes 'Krievu dzinējsuns', 'Pūdelis' un

citas.

Par selekcionētām šķirnēm sauc tādas šķirnes, kuras
izveidotas zinātniskās pētniecības iestādēs vai arī tās izaudzējuši
atsevišķi cilvēki, mērķtiecīgi lietojot dažādas selekcijas metodes. Pie-

mēram, miežu šķirne 'Abava' izaudzēta Stendes selekcijas un izmē-

ģinājumu stacijā (SIS) (oriģinatori ir G. Timule, Z. Strumpe,
R. Kude un I. Belicka); par šķirnes izveidošanu un ieviešanu lauk-

saimnieciskajā ražošanā grupai zinātnieku 1982. gadā piešķirta
LPSR Valsts prēmija, kartupeļu šķirne 'Agrie dzeltenie'

— Priekuļu
SIS (oriģinatori — E. Pētersons, V. Gaujers un N. Jaunzems),
gurķu šķirni 'Dindoņa zaļie ķekaru' izaudzējis P. Dindonis, zirgu
šķirne 'Latvijas braucamzirgi' izveidota M. Lažes vadībā. Selekcio-

nētās šķirnes ir ģenētiski vienveidīgākas par vietējām šķirnēm, to

pazīmes salīdzinājumā ar vietējām šķirnēm vairāk izlīdzinātas, pro-

dukcija kvalitatīvāka. Vietējās šķirnes toties labāk panes nelabvēlī-

gus dzīves apstākļus, to īpatņi mazāk slimo.

Saskaņā ar 1961. gadā apstiprināto Starptautisko kultūraugu
nomenklatūras kodeksu augu šķirnes iedala četrās grupās atkarībā

no izveidošanas paņēmiena un pavairošanas veida.

1) Populāciju šķirnes: visas ģeneratīvi vairojamās svešapputes
augu šķirnes, kas izveidotas masveida izlases, individuālās izlases

(sk. 9.5. nod.), vai krustošanas un tai sekojošās hibrīdu izlases ceļā,
un pašapputes augu šķirnes, kas izveidotas ar masveida izlasi un

vairojas ģeneratīvi. Sai grupai pieskaita ari visas vietējās šķirnes.
Piemēri: cukurbiešu šķirne 'Mežotnes 070', ziemas rudzu šķirne

'Priekuļu', vasaras vīķu šķirne 'Cēsu vietējie', ābeļu šķirne 'Anto-

novka.

2) Līniju šķirnes: pašapputes augu šķirnes, kas izveidotas ar

individuālās izlases metodi no viena atlasīta auga vai no augu

hibrīda un ko vairo ģeneratīvi. Piemēri: auzu šķirne 'Stendes dzel-

tenās', zirņu šķirne 'Stendes Него.

3) Klonu šķirnes: viena individuāli atlasīta auga vai vienas auga

daļas veģetatīvi pavairoti pēcnācēji. Piemēri: kartupeļu šķirne 'Agrie
dzeltenie', 'Laimdota', bumbieru šķirne 'Talsu skaistule', aveņu

šķirne 'Ivars', zemeņu šķirne 'Jūnija smaids.

4) Heterozo hibrīdu šķirnes: divu noteiktu šķirņu, noteiktas šķir-
nes un noteiktas līnijas vai arī divu, triju, četru vai sešu līniju
krustošanā iegūtie F\ (dažreiz arī F2

un F
3) paaudzes hibrīdi, ku-

riem izpaužas heteroze (sk. 9.3. nod.). Tā kā F2 un turpmākajās
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paaudzēs heterozes efekts strauji samazinās, tad ražošanai Fļ hib-

rīdu sēklas ik gadus jāsaņem no sēklkopības iestādēm. Piemēri:

kukurūzas šķirnes 'Bukovinskij 3TV\ 'Odesskij 80 MV, gurķu šķir-
nes 'Tepļičnij raņņij 65', 'Malahit', tomātu šķirne 'Rianto'.

Visas dzīvnieku šķirnes pēc savas ģenētiskās būtības ir sarežģī-
tas poliheterozigotiskas populācijas, kurās atšķirībā no augu popu-

lāciju šķirnēm genotipi noorganizēti pēc noteiktas radniecības sis-

tēmas — līnijās un ģimenēs (sk. 9.2.2.). Šo sistēmu uztur labila
līdzsvara stāvoklī, no vienas puses, vecāku pāru atlase, kura ar mē-

rena inbrīdinga palīdzību nodrošina vēlamo genotipu iegūšanu un

radniecisko indivīdu līdzību, bet, no otras puses, — regulāra visu

nevēlamoīpašību kombināciju izbrāķēšana.
Šķirnes praktiskās selekcijas darbā ietilpst sekojoši posmi:

1) izejmateriāla izvēle (ieguve) un izpētīšana, 2) izejmateriāla iz-

lase un krustošana, 3) materiāla vērtēšana hibrīdu izlases audzē-

tavās, 4) materiāla aprobācija (vērtēšana) un apstiprināšana (atzī-
šana) iepriekšējos šķirņu salīdzinājumos un konkursa šķirņu salī-

dzinājumos, 5) vērtēšana ražošanas salīdzinājumos un ekoloģiska-
jos izmēģinājumos (dažādos vides apstākļos), 6) izveidoto šķirņu
vērtēšana valsts šķirņu salīdzināšanas iestādēs, 7) šķirņu rajo-
nēšana.

Ja šķirni parastajos ražošanas apstākļos vairākus gadus ataudzē

bez kontroles, pakāpeniski pasliktinās tās bioloģiskās un saimnie-

ciskās īpašības. Šādu parādību mēdz saukt par šķirnes izvir-

šan v. Augu šķirnes īpašību pasliktināšanos, iedarbodamies gan

katrs atsevišķi, gan arī kopā, var izraisīt dažādi cēloņi. Svarīgākie
no tiem ir šādi.

1) Audzēšana sugai nepiemērotos apstākļos vai slikta kopšana.
Šādā gadījumā populācijā priekšrocības iegūst mazražīgākie, toties

pieticīgākie indivīdi, un, ataudzējot bez izlases, to sastopamības
biežums populācijā palielinās. Piemēram, zemeņu šķirne 'Jūrmalas.

2) Audzēšana šķirnei nepiemērotos ekoloģiskos apstākļos, kad

šķirnes vērtīgie gēni nevar izpausties fenotipiski. Piemēram, dien-

vidu šķirņu augļu koki (ābeļu šķirne 'Golden Delicious') Latvijas

apstākļos nespēj nogatavināt augļus, lauka stādījumiem paredzētās
tomātu šķirnes ('Peremoga', 'Talalihiri') siltumnīcu mitrajā gaisā
pastiprināti slimo.

3) Pavairošanai neizvēlas labākos mātesaugus, kuru pēcnācēji
ir spēcīgāki un labāk panes nelabvēlīgus vides apstākļus. Piemē-

ram, neatberot sēklai kartupeļus no labākajiem stādiem, bet iestādot

tos, kas paliek pāri.
4) Dabā spontāno mutāciju rezultātā pastāvīgi izveidojas jauni,

arvien agresīvāki patogēno mikroorganismu un vīrusu celmi, kas

īpaši bīstami šķirnēm ar vertikālo imunitāti. Piemēram, pēdējos

gados Latvijā parādījušies sevišķi agresīvi augļu koku kraupja Ven-

turia inaequalis celmi.

5) Nepareizi uzglabājot sēklas materiālu, kā arī nepareizi lieto-

jot dažādas ķimikālijas (piemēram, sēklu kodinot), augos rodas in-

ducētās mutācijas.
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6) Mehāniskie citu šķirņu un pat sugu piemaisījumi sēklas ma-

teriālā (piemēram, mārsilu vijas Cuscuta epithymutn piejaukums

āboliņam). Ja nezāju sēklas vēl var samērā labi atšķirot, tad no

tās pašas sugas citu šķirņu sēklas piejaukuma var atbrīvoties tikai,

sējumus ravējot vairākas reizes vasarā. Piemēram, alus divkanšu

miežu šķirnei 'Nadja' nevēlamos seškanšu šķirnes 'Otra' piemaisī-
jumus var atšķirt pēc stiebra garuma un vārpas formas.

7) Bioloģiskie piemaisījumi. Tie rodas, augiem saziedoties ar

tās pašas sugas citām šķirnēm vai ar savvaļas formām, vai vispār
ar citām sugām. Piemēram, galda burkāni var saziedēties ar sav-

vaļas burkāniem vai lopbarības burkāniem, redīsi
— ar pērkonēm,

galda bietes — ar cukurbietēm, tetraploidālie rudzi
— ar diploi-

dāliemutt.

Šķirņu izviršanas dēļ augu šķirnes vēlams atjaunot ar elites

vai pirmā ataudzējuma sēklām ik pēc 5—6 gadiem. Sīs sēklas ražo

speciālās sēklkopības saimniecībās. lepriekš audzēto šķirni var ne-

atjaunot, bet nomainīt ar citu, labāku.

Analoģiski cēloņi var pasliktināt arī dzīvnieku šķirņu īpašības,
taču dzīvnieku audzēšanu parasti rūpīgāk kontrolē, tādēļ nejauša
sapārošanās notiek visai reti. Svarīgākais mājdzīvnieku īpašību pa-

sliktināšanās cēlonis pašreiz ir to audzēšana un turēšana nepiemē-
rotos apstākļos, nepilnvērtīga vai nepietiekoša ēdināšana, kā arī

pārmērīgs inbrīdings.

9.2. SELEKCIJAS IZEJMATERIĀLS

Selekcijas darbs vienmēr sākas ar izejmateriāla iegūšanu un iz-

pēti. Tādēļ arī svarīga selekcijas sastāvdaļa ir mācība par selek-

cijas izejmateriālu. Par izejmateriālu selekcijā sauc tās formas,
kuras izmanto jaunu šķirņu ieguvē. Izšķir primāro un sekundāro

selekcijas izejmateriālu.
Par primāro izejmateriālu noder dabā jau esošās organismu for-

mas (gan savvaļas, gan cilvēka audzētas). Sekundāro izejmateriālu

iegūst speciāli selekcijas vajadzībām — veic hibridizāciju, inducē

mutācijas, izveido inbredas augu vai dzīvnieku līnijas.
Izejmateriāla formas, kuras paredz izmantot selekcijas darbā,

audzē t. s. kolekciju audzētavās. Te izejmateriālu izpēta salīdzinā-

jumā ar standartu — vienu vai vairākām labākajām no rajonēta-

jām šķirnēm (sk. 9.5.3. nod.). Piemēram, agrīnajām kartupeļu šķir-
nēm Latvijā standarts ir 'Priekuļu visagrie', vidēji agrīnajām —

'Laimdota', vidēji vēlīnajām — 'Sulev', vēlīnajām — 'Olev'.

9.2.1. PRIMĀRAIS SELEKCIJAS IZEJMATERIĀLS

Ilgu laiku primāro selekcijas izejmateriālu ieguva no vietējām
augu vai dzīvnieku populācijām. Tā veidotas daudzas šķirnes, ku-

ras audzē arī pašreiz, piemēram, sarkanā āboliņa šķirne 'Priekuļu
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66' izaudzēta no Raunas ciema vietējā āboliņa, plūmju šķirne 'Lat-

vijas sarkanā olplūme' radusies kā 'Latvijas dzeltenās olplūmes'
mutācija. Vietējā izejmateriāla galvenā vērtība ir laba pielāgotība

vietējiem apstākļiem, kas izveidojusies dabiskās izlases rezultātā.

Tomēr daudzu kultūraugu vietējās šķirnēs nevar atrast formas, kas

apmierinātu augošās prasības pēc produkcijas daudzuma un kvali-

tātes. Tāpēc vajadzīgie genotipi tiek meklēti visos zemeslodes ra-

jonos. Mūsu gadsimta 20. un 30. gados Vissavienības Augkopības
institūta zinātnieki N. Vavilova vadībā vairāk nekā 180 ekspedīci-

jās savāca ap 200 000 augu paraugu gandrīz no visas pasaules.
Pētot pasaules augu valsts resursus, N. Vavilovs konstatēja, ka

formu daudzveidība dažādos apvidos ir dažāda. Saskaņā ar popu-

lāciju ģenētikas teoriju, jo vecāka ir populācija, jo tās polimorfisms
ir lielāks (uzkrājas vairāk mutāciju). Tādējādi rajonos, kur ir senie

kultūraugu izcelšanās centri, ir arī vislielākā augu sugu un formu

daudzveidība; radiāli izplatoties no šiem centriem, kultūraugi
ieņēma sugai arvien nepiemērotākus biotopus, kuros varēja izdzī-

vot vairs tikai neliela daļa no tām mutācijām, kas sastopamas su-

gas izcelšanās centrā (galvenokārt — recesīvās). 1927. gadā
N. Vavilovs izdalīja astoņus svarīgākos kultūraugu izcelšanās cen-

trus: 1) Ķīnas, 2) Indijas, 3) Vidusāzijas, 4) Tuvo Austrumu, 5) Vi-

dusjūras, 6) Abesīnijas, 7) Dienvidmeksikas-Centrālamerikas,
8) Dienvidamerikas centru. Sājos apvidos ir vislielākā kultūraugu
sugu un formu daudzveidība (9.2. krās. att.). 1968. gadā P. Zukov-

skis, arī balstoties uz Vissavienības Augkopības isntitūta materiā-

liem, izteica domu, ka faktiski ir 12 galvenie kultūraugu izcelšanās

centri, tie ir daudz plašāki un aptver gandrīz visus zemeslodes ra-

jonus. Sos lielos centrus viņš nosauca par megagēncentriem, un tie

ir sekojoši (9.3. krās. att.).
I. Ķīnas-Japānas centrā cēlušās 134 sugas

— mieži, kāposti,
griķi, kaņepes, lielloku sīpoli, rabarberi, aprikozes, plūmjlapu ābele,
bumbieres.

11. Indonēzijas-Indoķīnas centrā cēlušās 57 sugas — rīsi, mai-

zeskoki, Āzijas kokvilna, banāni, cukurniedres, citrusaugi.
111. Austrālijas centrā cēlušies rīsi, eikalipti, akācijas, kokvilna,

daļa citrusaugu.
IV. Indostānas centrā cēlušās 32 endēmiskas sugas —

cukur-

niedres, rīsi, kokospalmas, melnie pipari, mango, citrusaugi, gurķi,
baklažāni, kabači.

V. Vidusāzijas centrā cēlušās 65 sugas
— zirņi, lauka pupas,

burkāni, sīpoli, ķiploki, redīsi, aprikozes, melones, īstais riekstkoks.

VI. Priekšāzijas centrā cēlušās 95 sugas — kvieši, mieži, rudzi,

vīķi, lini, lucernas, lupīnas, puravi, pētersīļi, bumbieres, plūmes, sal-

die ķirši, vīnkoki.

VII. Vidusjūras zemju centrā cēlušās 65 sugas — olīvkoki, cietie

kvieši, kāposti, bietes, selerijas, rāceņi, dilles, lini, lupīnas, vīķi.
VIII. Āfrikas centrā cēlušās 33 endēmiskas sugas — dateļpal-

mas, sorgo, kafijkoki, rīcins, arbūzi, lini.

IX. Eiropas-Sibīrijas centrā cēlušās 35 sugas — garšķiedras lins,
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kāposti, mājas ābele, bumbieres, smiltsērkšķi, avenes, kazenes, ze-

menes, upenes, apiņi, mārrutki.

X. Centrālamerikas centrā cēlusies 61 suga — kukurūza, dārza

pupiņas, ķirbji, batāte, kokvilna, tabaka, paprika, kakaokoki.

XI. Dienvidamerikas centrā cēlušās 69 endēmiskas sugas
— kar-

tupeļi, kokvilna, ķirbji, tomāti, zemesrieksti.
XII. Ziemeļamerikas centrā cēlušies mieži, plūmes, vīnkoki, jāņ-

ogas, ērkšķogas, avenes, tabaka, zemenes, aronijas, lielogu dzērvene.

Mūsdienās Vissavienības Augkopības institūta kolekcijās ir pāri
par 300 000 paraugu no 1740 augu sugām. Izmantojot šos parau-

gus, PSRS izaudzētas vairāk nekā 1000 kultūraugu šķirnes;
šīs kolekcijas izmanto arī citās valstīs. Pēdējos gados sāk organizēt
starptautiskus selekcijas centrus un institūtus, kas nodarbojas ar

atsevišķu sugu genotipu kolekcionēšanu un selekciju. Pirmais no

šādiem centriem bija Starptautiskais rīsa institūts Filipīnās, pēc tam

nodibināja Starptautisko kukurūzas un kviešu selekcijas centru Mek-

sikā un Starptautisko tropiskās lauksaimniecības centru Kolumbijā.

9.2.2. SEKUNDĀRAIS SELEKCIJAS IZEJMATERIĀLS

Ja dabā nav atrodami vēlamie augu vai dzīvnieku genotipi, se-

lekcionāram tie jākonstruē mākslīgi. Galvenie paņēmieni šāda se-

kundārā selekcijas izejmateriāla iegūšanai ir 1) gēnu mutāciju
inducēšana, 2) genoma mutāciju inducēšana, 3) krustošana, 4) ho-

mozigotisko līniju izveidošana no svešapputes augiem piespiedu paš-
apputes ceļā (šie paņēmieni pamatos apskatīti jau iepriekšējā kursā).
Gēnu mutācijas augiem izraisa galvenokārt ar fizikāliem mu-

tagēniem. Tās tiek meklētas mērķtiecīgi, izmantojot N. Vavilova

likumu par iedzimstošās mainības homoloģiskajām rindām (sk.
6.2.6. nod.). Ar inducēto gēnu mutāciju palīdzību pasaulē izaudzē-

tas vairāk nekā 100 jaunas un uzlabotas vairāk nekā 200 esošās

pārtikā lietojamo augu šķirnes un izveidotas vairāk nekā 50 jau-
nas dekoratīvo augu šķirnes. Plaši izmanto arī genoma mutā-

cijas. Poliploīdus galvenokārt iegūst, meristēmas audus apstrā-
dājot ar kolhicīnu. Tā iegūta, piemēram, Latvijas tetraploidālā sar-

kanā āboliņa šķirne 'Dīvaja'.

Svarīgs posms sekundārā selekcijas izejmateriāla ieguvē, kā arī

augu un dzīvnieku audzēšanā ir krustošana, jo iedzimstošās

mainības radīšanā gēnu rekombinācijām faktiski ir lielāka nozīme

nekā mutācijām. Izmanto gan dažādu sugu īpatņu krustošanu, gan

arī iekšsugas krustošanu (9.4. att.).
Dažādu sugu pārstāvju krustošanu selekcijā mēdz dēvēt par at-

tālo hibridizāciju. Ar šo krustošanas paņēmienu dažkārt izdodas

iegūt auglīgus, saimnieciski vērtīgus indivīdus. Piemēram, 'Here-

fordas' govju šķirnes un zebu hibrīds — gaļas liellopu šķirne 'Santa

Gertruda' apvieno abu vecāku formu labākās īpašības — govs gaļas

smalkšķiedrainību un lielo dzīvmasu ar zebu pieticību barības ziņā,
izturību pret karstumu un neuzņēmību pret piroplazmozi. Saimnie-
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9.4. att. Sekundārā selekcijas izejmateriāla iegūšana.
Krustošanas paņēmieni.

ciski vērtīgi ir govs un jaka hibrīdi, ķēves un ēzeļa hibrīdi (mūļi),
vienkuprainā un divkuprainā kamieļa hibrīdi, Eiropas ūdeles un

seska hibrīdi (honoriki), belugas un sterletes hibrīdi (besteri).
Kviešu un rudzu hibrīds — tritikāle ir apskatīts jau iepriekš (sk.
6.4.2. nod.). Pazīstamā plūmju šķirne 'Skoroplodnaja' ir Ķīnas-
Amerikas hibrīdplūmes šķirnes 'Climax' un Usūrijas plūmes hibrīds.

Attālos hibrīdus parasti ir grūti iegūt, tādēļ augu selekcionāri ne-

krustošanās pārvarēšanai lieto vairākus I. Mičurina izstrādātos pa-

ņēmienus. No tiem visefektīvākais ir viena vecākauga uzpotēšana
otram, lai tuvinātu audu ķīmisko sastāvu.

lekšsugas krustošanu selekcijā lieto sevišķi plaši. To sīkāk

iedala starpšķirņu krustošanā jeb krosbrīdingā (dzīvniekiem un

augiem) un iekššķirnes krustošanā (dzīvniekiem). Starpšķirņu krus-

tošanas rezultātā parādās kombinatīvā mainība. Ja pēcnācēju skaits
ir pietiekoši liels, starp tiem var atrast vairāku saimnieciski vērtīgu
īpašību kombināciju nesējus, uz kuriem var balstīt jaunas šķirnes
izveidošanu. Ar starpšķirņu krustošanas palīdzību pazīstamais pa-

domju selekcionārs P. Lukjaņenko ieguvis augstvērtīgo ziemas

kviešu šķirni 'Bezostaja Г, kurā apvienotas vairāku šķirņu labākās

īpašības — zems augums, agrīnība, izturība pret rūsu, labas cepam-
īpašības, samērā laba ziemcietība v. c. Izlasi veic galvenokārt hib-

rīdu otrajā un trešajā paaudzē. Arī miežu šķirne Abava', auzu šķirne
'Stendes dzeltenās', kartupeļu šķirnes 'Priekuļu visagrie', 'Laimdota'
ir izveidotas, izmantojot starpšķirņu krustojumu hibrīdus. Jo vairāk

alēļu vēlas apvienot vienā organismā, jo hibrīdu pēcnācēju skaitam

jābūt lielākam. Recesīvā homozigota monohibrīdiskās krustošanas F2

paaudzē parādās ar varbūtību V*. dihibrīdiskās krustošanas F
2

—

'ЛХ '/4= CA) 2. bet, ja nepieciešams apvienot piecas recesīvās pazī-
mes, tad recesīvā homozigota F2 sagaidāma ar varbūtību (V4)5 jeb
viens indivīds no 1024. Lai palielinātu pēcnācēju dažādību gēnu
saistības gadījumā, Fi augus apstrādā ar dažādiem rekombinogē-
niem (sk. 4.6. nod.). Krosbrīdingu plaši izmanto arī audzēšanā, lai

iegūtu heterozos hibrīdus (sk. 9.3. nod.). lekššķirnes krustošanu kā
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audzēšanas metodi sevišķi plaši lieto

lopkopībā, kur to sauc arī par tīr-

audzēšanu. Tīraudzēšana nodrošina

iekššķirnes līdzību pēc dzīvnieku
eksterjera un saimnieciskajām īpašī-
bām, dod iespēju iegūt augstvērtīgus
vaislas dzīvniekus. lekššķirnes krus-
tošanu iedala radnieciskajā pārošanā
jeb inbrīdingā un neradnieciskajā
pārošanā jeb autbrīdingā.

Inbrīdingu plaši lieto, lai novēr-

tētu dzīvnieku vai svešapputes augu

populāciju (šai gadījumā — šķirņu)
ģenētisko sastāvu. Veicot krusto-

šanu starp tuviem radiniekiem, popu-

lācija tiek sadalīta daudzās ģenētis-
ki atšķirīgās līnijās — inbredlīnijās.

9.5. att. Homozigotisko indivīdu

frekvences pārmaiņa dažādas pa-
kāpes inbrīdinga rezultātā:

а — pašappute, b — brāļu un māsu

krustošana, с — brālēnu un māsīcu

krustošana
L

d — brālēnu un māsīcu

pēcnācēju krustošana.

legūto inbredlīniju indivīdiem daļa gēnu ir homozigotiskā stāvoklī,
šīs daļas lielumu raksturo inbrīdinga koeficients (sk. 8.4.5. nod.).
Intensīva inbrīdinga rezultātā parasti pazeminās indivīdu produk-
tivitāte un dzīvotspēja, bet dažādās līnijās tas notiek dažādā mērā.

Jo vairāk gēnu ietekmē kādu pazīmi, jo mazāka ir varbūtība, ka

visi gēni nonāks homozigotiskā stāvoklī. Līdz ar to pazīme lēnāk

stabilizējas. Atsevišķām inbredlīnijām var parādīties dažas vērtīgas
pazīmes (ātraudzība, neuzņēmība pret slimībām v. tml.). Inbredlī-

nijās savstarpēji salīdzina, izvēlas labākās no tām un izmanto

krustošanai. So darbu kompleksu sauc par līniju selekciju. Lopko-
pībā par inbrīdingu pieņemts uzskatīt vienas šķirnes attāli radnie-

cīgu dzīvnieku pārošanu, kuriem ir kāds izcili vērtīgs kopējs sencis

līdz 5. senču paaudzei. Taču visefektīvākais ir mērens inbrīdings
(kopīgi senči līdz 2., 3. paaudzei). Rezultātā veidojas līnijas —

vīrišķā dzimuma vaislinieka četru pēcteču paaudžu virknes — un

ģimenes — sievišķā dzimuma izcilas vaislinieces pēcteču virknes

(9.5. att.). Līnijas un ģimenes sauc kopīgā senča
—

ciltstēva vai

ciltsmātes vārdā. Katras šādas grupas dzīvniekiem daļa gēnu ir

homozigotiski, tādēļ tai raksturīgas noteiktas morfoloģisko un pro-

duktivitātes pazīmju īpatnības, kuras tomēr paliek šķrnes standarta

pieļaujamās robežās. Piemēram, 'Latvijas brūno govju' šķirnē atse-

višķu buļļu (Ullora Rekša, Rudmes v. c.) līniju govīm pienā ir

vidēji par 0,5—0,3% vairāk tauku nekā vidēji šīs šķirnes govīm.
Neradnieciskā pārošana jeb autbrīdings ir tādu dzīvnieku pāro-

šana, kuriem tuvākajās 4 paaudzēs nav kopīgu senču. Neradnieciskā

pārošanā iegūtajiem pēcnācējiem var izpausties heteroze.

9.3. HETEROZE

Heteroze ir palielināta F{ paaudzes hibrīdu dzīvotspēja, aug-

lība, augšanas ātrums un produktivitāte salīdzinājumā ar vecāk-

formām. Heterozi novēro, ne tikai krustojot dažādas līnijas šķirnes
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robežās, bet ari krosbrīdingā un pat atsevišķos starpsugu hibridi-

zācijas gadījumos (sk. 9.2.2. nod.). Ne katras neradnieciskas krus-

tošanas rezultātā pēcnācējiem izpaužas heteroze. Ir zināmi pat t. s.

negatīvās heterozes gadījumi, kad hibrīdi ir mazvērtīgāki par abiem

vecākiem. Heterozes efektu paredzēt nav iespējams, to katrai ve-

cāku kombinācijai nosaka empīriski. Otra heterozes īpatnība ir tā,
ka visspilgtāk tā izpaužas tikai Fļ paaudzē, bet, hibrīdus tālāk pa-

vairojot ģeneratīvi, nākošo paaudžu laikā samazinās vai pilnīgi iz-

zūd. Heterozi (tabakai) atklāja J. Kelreiters jau 18. gadsimtā, taču

tās ģenētiskais mehānisms, ko mūsu gadsimta sākumā pirmie sāka

pētīt ASV selekcionāri G. Sells, E. īsts un D. Džonss, vēl līdz šim

līdz galamnav noskaidrots. Pēc mūsdienu uzskatiem, eksistē četras

galvenoheterozes cēloņu hipotēzes.

1) Fļ hibrīdos heterozigotiskā stāvoklī nonāk gandrīz visi gēni.
Līdz ar to fenotipiski izpaužas šo gēnu dominantās alēles, kuras

parasti nosaka adaptīvi derīgu pazīmju attīstīšanos, turpretī rece-

sīvo alēļu kaitīgā ietekme ir neitralizēta;

2) Fļ hibrīdos var apvienoties dažādām šķirnēm raksturīgie do-

minantie nealēliskie gēni, un to komplementāras vai epistātiskas

mijiedarbības rezultātā atjaunojas savvaļas sugas pazīmes;
3) heteroze bieži ir atkarīga no t. s. superdominēšanas atseviš-

ķos gēnos, kad Fļ heterozigotā ir labāka par abām homozigotārn;

4) šķirnēm, kas satur homozigotiskas mutācijas un tādēļ iz-

veidošanās sākumā ir ar zemāku dzīvotspēju un auglību nekā sav-

vaļas formas, dabiskās izlases rezultātā pakāpeniski izveidojas gēnu
kompleksi, kas kompensē recesīvo mutā-

ciju kaitīgo ietekmi; krustojot dažādas

šķirnes, hibrīdos apvienojas abu vecāku

kompensācijas gēnu kompleksi, tādēļ hib-

rīdi pārspēj ne tikai vecākšķirnes, bet arī

savvaļas formas;
5) vairāki mazāk nozīmīgi faktori, pie-

mēram, zīdītāju mātītes un embrija imu-

noloģiskās attiecības, tēva genoma akti-

vitātes pārmaiņas, nonākot olšūnas

(mātes) citoplazmā, līdzsvarotais polimor-
fisms v. c.

Heteroze neizpaužas visās organisma
pazīmēs vienādā mērā, tā var pat nemaz

neskart kādas īpašības (to nosaka līniju
specifiskā kombinatīvā spēja).

Heterozi plaši izmanto gan augkopībā,

gan lopkopībā. Pirmā kultūraugu suga,

kuras audzēšanā sāka lietot inbrīdingu un

tam sekojošu autbrīdingu, lai iegūtu spē-

cīgu heterozi, bija kukurūza. Pēdējo 40

gadu laikā ASV kukurūzas raža heterozes

izmantošanas dēļ vien pieaugusi par 70%.
Pašreiz kukurūzu arī mūsu repubiikā

9.6. att. Heterozu kukurūzas

līniju iegūšana, krustojot čet-

ras inbredlīnijas.



2.8. att. Acu krāsas iedzimšana drozofilai. Komplementaritāte.



2.14. att. Gēnu mijiedarbība, veidojoties kaku apmatojuma krāsai:

а — ooAACCDDTaTass, aguti («Abesīnijas»), b — ooAACCDDt*t*ss, svītrains, с —

ooaacscDDss, «Siāmas», d — ooAAcec*DDt*t*ss, «Siāmas» ar svītrojumu, e — ooaaCCddss,
pelēkzils, f

— ooaacbcbddss, «Barmas», g — OoaaCCDDss, melni ruds, h — OoaaCCDDSS,
melnirudi balts.



6.20. att. Mutāciju alēlisma funkcionālais kritērijs. Krāsas iedzimšana ūdelēm



6.46. att. Poliploīdijas saimnieciskais efekts:

А — diploidala (augša) un tetraploidālā (apakšā) sarkanā āboliņa lapas; В — diploidāiu
(augša) un tetraploidalu (apakšā) īrisu šķirņu ziedi; С — diploidālo (augšā) un tetraploidālo
(apakša) rudzu graudi; D — diploidālo (augšā) un tetraploidālo (apakšā) turnepšu saknes.



9.11. att. Audu kultūras metodes shēma un izmantošana augu selekcijā. Paskaid-

rojumi tekstā.



9.2.

att.

Kultūraugu
izcelšanās
centri

(nosaukumi
tekstā)

pēc

N.

Vavilova.



9.3.

att.

Kultūraugu

izcelšanās
un

formu

veidošanās

megagēncentri
(nosaukumi
tekstā)

pēc

P.

Žukovska.



10.1.a

att.

Cilvēka

evolūcija:

cilvēka

populāciju

ģenētiskā

daudzveidība.
Dažādo

alēļu

izplatību
rāda

dzeltena,
zila

un

sarkana

krāsa

un

to

Dāreias

toni

Vislielākā

genotipu

daudzveidība
ir

Centrālajā
Āzijā—«cilvēces

Šūpulī».
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9.7. att. Tomātu augi:

а — parastā tipa šķirne, b — heterozais hibrīds.

audzē tikai no heterozo hibrīdu šķirņu sēklām (9.6. att., sk. arī

5.4. nod.). Rajonētā šķirne 'Odesskij 80 MV ir pat sešu inbredlīniju
hibrīds. Heterozi izmanto arī vairāk nekā 20 dārzeņu sugu, piemē-
ram, gurķu, tomātu (9.7. att.), baklažānu, kāpostu, ķirbju, meloņu,
arbūzu, sīpolu, salātu sēklaudzēšanā. Ķīnas TR iegūtas pirmās hete-

rozās kviešu šķirnes. Padomju Savienībā labākie panākumi sasniegti
cukurbiešu un gurķu heterozo hibrīdu šķirņu selekcijā. Izaudzēti tādi

siltumnīcas gurķu šķirnes—hibrīdi kā 'TSHA-Г, 'Granāta', 'Mala-

hit', 'Pūres-16' un citas. Latvijā, tāpat kā citās republikās, plaši
audzē arī heterozās vistu šķirnes. Krustojot 'Plimutroka' šķirnes
vistas ar 'Kornišas' šķirnes gaiļiem (noteiktu inbredlīniju dzīv-

niekus), iegūst gaļas cāļus 'Broiler-6' un 'Gibro-6', kuriem divu

mēnešu vecumā masa ir 1,6 kg, bet, krustojot 'Leghornas' vistu

šķirnes noteiktu inbredlīniju pārstāvjus, iegūst heterozās dējējvistas
'Zarja-17', kas gadā vidēji dēj 250 olu. Hibrīdi starp 'Latvijas bal-

tās' šķirnes cūkām un šķirnes 'Landrase' kuiļiem dod par 16% lie-

lāku dzīvmasas pieaugumu nekā tīršķirnes dzīvnieki, patērējot par

9% mazāk barības. Arī 'Latvijas baltās' cūku šķirnei izveidota īpaša
četru līniju — populāciju sistēma: četru līniju dzīvniekus krustojot

pārmaiņus citu ar citu, iegūst heterozus pēcnācējus.
Kā jau minēts, ne visos attāli radniecisku indivīdu krustošanas

gadījumos iegūst heterozos pēcnācējus. Heterozes izpausmi skaitliski

raksturo heterozes efektā rādītājs (НЕ), ko aprēķina pēc formulas:

he=
Xf ~Xmt • 100%,

Хмт

kur xc
— pazīmes vidējā vērtība pēcnācēju F-, paaudzē,

Хмт — pazīmes vidējā vērtība tēva un mātes populācijās (šķir-
nēs vai inbredlīnijās).
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Rādītāju НЕ iegūst empīriski, t. s. dialēliskās krustošanas rezul-

tātā, — pētāmās līnijas vai šķirnes savstarpēji krusto visās iespē-
jamās kombinācijās. Katrā konkrētā krustošanas variantā iegūtā
НЕ vērtība raksturo šī varianta specifisko kombinatīvo

spēju. Pārbaudāmo šķirni vai līniju raksturo arī vispārīgā
kombinatīvā spēja, kura izsaka šķirnes vai līnijas hibrīdu

vidējo produktivitāti daudzos krustojumos. Lai noteiktu vispārīgo
kombinatīvo spēju, augiem izmanto topkrosa metodi* — visas ana-

lizējamās līnijas sakrusto ar vienu un to pašu testeri — šķirni vai

populāciju, kura sastāv no daudzveidīgiem genotipiem. Testeri vē-

lami ar zemu ražību un citām negatīvām īpašībām, lai labāk varētu

novērtēt krustošanas partneru pozitīvās īpašības. No vairākiem des-

mitiem vērtējamo līniju, kas parasti ir selekcionāra rīcībā, vispirms
ar topkrosa metodi nosaka līnijas ar labāko vispārīgo kombinatīvo

spēju, pārējās izbrāķē. Atlikušās labākās līnijas krusto pēc dialē-

liskās shēmas (ikvienu ar visām pārējām), tādējādi uzzinot to spe-
cifisko kombinatīvo spēju. Šķirnes un līnijas, kuras savstarpēji pa-

rādījušas vislabāko specifisko kombinatīvo spēju, turpmāk izmanto

heterozo hibrīdu iegūšanai.
Ja heterozās augu formas tiek pavairotas veģetatīvi, visiem mā-

tesauga pēcnācējiem saglabājas sākotnējais genotips, un līdz ar

to šādi izveidotajā klonā saglabājas arī heteroze. Tādas ir daudzas

kartupeļu, augļu koku un ogulāju, kā arī papeļu, apšu un dekora-

tīvo augu heterozās šķirnes. Augiem, kuri vairojas ar sēklām, he-

terozi visizdevīgāk būtu nostiprināt, pārvedot augu uz apomiktisko
vairošanos. Daudzām augu sugām spēja vairoties apomiktiski ir at-

karīga no recesīviem (retāk — dominantiem) gēniem, un to var se-

lekcionēt. Apomikse sastopama ģintīs Rubus, Poa, Rosa, Citrus, Ta-

гахасит, Sorbus v. c. Sajās ģintīs iespējams iegūtos heterozos ge-

notipus neskartā veidā nodot pēcnācējiem. Ar apomikses palīdzību

iespējams saglabāt un pavairot arī nepārskaita genomu poliploīdus
(3n, sn), kā arī augstas pakāpes poliploīdus ar saimnieciski vēr-

tīgām pazīmēm, kuriem mejoze nenotiek normāli.

Ja suga vairojas ar sēklām, bet apomikse tanī nav konstatēta,

heterozes efektu var stipri paildzināt, no hibrīda iegūstot poliploīdu.
Autopoliploīdiem homozigotisko formu izskaldīšanās F2 un tālā-

kajās paaudzēs notiek daudz lēnāk nekā diploīdiem (sk. 6.3. tab.).
Ir iegūti pirmie kukurūzas poliploīdi, kuriem heteroze nezūd vēl F&

paaudzē, kā arī heterozie rudzu poliploīdi, kuru īpašības saglabājas
četrās paaudzēs.

Gandrīz vienīgais veids heterozo dzīvnieku pastāvīgai ieguvei ir

divu šķirņu hibrīdu —
mātīšu krustošana katrā paaudzē pārmaiņus

ar tīršķirnes tēviņiem no abām šķirnēm. Tādējādi saimniecībā visas

mātītes ir hibrīdi, kam labi izpaužas heteroze, bet jātur tikai divu

* Dzīvnieku audzēšanā ar topkrosu apzīmē autbredētu indivīdu (parasti mā-

tīšu) pārošanu ar inbredētu īpatni (tēviņu), kuram augstu produktivitāti notei-

cošās gēnu alēles ir homozigotiskā stāvoklī. Sī metode ar sekmēm lietota cūku

un vistu audzēšanā.
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šķirņu tīršķirnes vaislinieki vai arī jāieved to sperma (mākslīgas
apsēklošanas gadījumā). Krustošana notiek pēc sekojošas shēmas:

P QAXcSB

F^XdA

\
F3ņxaA

1

F^xa2B utt.

9.4. SELEKCIJAS DARBA GALVENIE VIRZIENI

Selekcijas darba galvenos virzienus nosaka valsts ekonomiskās

intereses, dabas apstākļi, agrotehnikas līmenis un tautas tradīcijas.
Vienai un tai pašai dzīvnieku vai augu sugai atkarībā no izmanto-

šanas selekcijas mērķi var būt pamatos atšķirīgi. Piemēram, vistu

selekcija pašreiz notiek divos dažādos virzienos: olu produkcijas vai

gaļas produkcijas paaugstināšanas virzienā, turpretī t. s. universā-

lās vistu šķirnes lielražošanā praktiski zaudējušas nozīmi. Gandrīz

visām puķu sugām selekcija arī notiek divos virzienos — grieztu
ziedu ieguvei (lieli ziedi ar gariem ziednešiem) un apstādījumiem
(ziedu daudz, ziedēšanas periods ilgstošs, stāda augums kompakts,
ziedneši īsi). Dažādas prasības tiek uzstādītas arī āra un zemstikla

šķirnēm. Neskatoties uz šīm atšķirībām, pašreiz visā pasaulē un arī

Latvijā tomēr iezīmējas vairāki galvenie selekcijas virzieni, kas ko-

pīgi visām dzīvnieku un augu sugām.
1) Ražības kāpināšana pagaidām ir vissvarīgākais selekcijas

uzdevums, pie tam ražību nosaka daudzi faktori —
t. s. ražības

struktūras elementi un selekcionēt var ikvienu no tiem. Piemēram,

graudu ražu no laukuma vienības nosaka produktīvo labības stiebru

(vārpu) skaits uz 1 m2, graudu skaits vārpā un 100 graudu masa;

piena tauku daudzuma ieguve no govs ir atkarīga no tauku satura

100 ml piena, no izslaukuma vienā laktācijā un no govs ražojošā
mūža ilguma (laktāciju skaita).

2) Pret slimībām un kaitēkļiem izturīgu (imūnu jeb rezistentu)
šķirņu veidošana palīdz izvairīties no ķīmisko slimību un kaitēkļu
apkarošanas līdzekļu lietošanas, kā arī tieši veicina ražības pieaug-
šanu. Piemēram, kartupeļu selekcijā viens no galvenajiem uzdevu-

miem Latvijā —
izveidot pret kartupeļu nematodi izturīgas

šķirnes. Rezistence atkarīga no organisma, kaitīgā faktora un ār-

vides (audzēšanas, kopšanas, klimata) apstākļu mijiedarbības. Ge"

nētiski rezistence var būt divu tipu: horizontālā un vertikālā. Ver-

tikālā jeb specifiskā rezistence veidojas pēc sistēmas «gēns pret
gēnu»: katram saimniekauga gēnam, kas nosaka izturību, patogēno
mikroorganismu populācijā atrodas atbilstošs virulences gēns, kuru

nesošais mikroorganisms spēj parazitēt uz dotā saimnieka. Pret pā-
rējiem parazīta genotipiem saimnieks ir pilnīgi imūns. Ja augam

piemīt horizontālā jeb nespecifiskā rezistence, augs inficējas ar
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visām patogēna formām, taču slimību pacieš viegli, ražas zudumi ir

nelieli, patogēns auga organismā savairoties spēj visai mēreni. Sāds

ļoti vēlams rezistences veids ir vairumam savvaļas augu, arī da-

žām tautas selekcijas šķirnēm, piemēram, ābeļu šķirnei 'Antonovka'

pret kraupi Venturia inaequalis. Nespecifiskās rezistences ģenētiskā
daba līdz šim nav noskaidrota, šķiet, tā iedzimst poligēni, tāpēc to

grūtāk izveidot.

3) Produkcijas kvalitātes uzlabošana mūsdienās tiek virzīta uz

proteīna satura palielināšanu pienā, graudos un arī lopbarības
augos. Sī rādītāja standarti ir atkarīgi no ģeogrāfiskajiem un kli-

matiskajiem apstākļiem, tāpat arī no produkcijas izmantošanas veida

un no produkcijas pārstrādes tehnoloģijas. Piemēram, kviešu grau-
dos proteīnu saturs augstāks ir melnzemes un kontinentāla klimata

apvidos (Padomju Savienībā audzējamām šķirnēm — līdz 18,9%),
bet nemelnzemes joslā tas ir pat divas reizes zemāks. Kviešu miltus

ar augstu proteīnu saturu izmanto maizes cepšanai, bet ar zemu —

konditorejas izstrādājumiem.
4) Klimatiskajiem apstākļiem piemērotu augu un dzīvnieku

šķirņu veidošana palīdz nodrošināt ik gadus agrīnu, stabilu ražu

un kvalitatīvu lopkopības produkciju. Latvijas apstākļos svarīga ir

augu ziemcietība, izturība pret salnām pavasarī un rudenī, kā ari

izturība pret pārliecīgu mitrumu.

5) Audzēšanas apstākļiem, tai skaitā mehanizētajai kopšanai un

intensīvajai tehnoloģijai atbilstošu augu un dzīvnieku šķirņu vei-

došana. Piemēram, lai varētu lietot aveņu novācamo mašīnu un sal-

dējamo iekārtu, jaunajām aveņu šķirnēm jābūt ar taisni stāvošiem,
nelūstošiem dzinumiem, augstu ražību, blīvu augļu mīkstumu; aug-

ļiem vienlaicīgi jānogatavojas. Govkopībā sakarā ar lielfermu iekār-

tošanu izvirzās šāds selekcijas mērķis — izkopt tesmeņa formas

piemērotību mehanizētai slaukšanai, piena atdeves intensitāti, strcs-

izturību turēšanai intensīvā tipa novietnēs, ilgmūžību savienojumā
ar augstražību.

6) Svarīgs selekcijas virziens ir produkcijas pašizmaksas sama-

zināšana — barības vienību patēriņa samazināšana uz iegūtās pro-

dukcijas (gaļas, piena, olu) vienību dzīvniekiem un atsaucība uz

augstu agrofonu augiem.

9.5. MĀKSLĪGĀ IZLASE

Mākslīgā izlase ir selekcijas procesa svarīgākā sastāvdaļa. Tā ir

apzināta vai neapzināta cilvēka veikta izlase. Mākslīgās izlases

rezultātā veidojas jaunas, saimnieciski derīgas organismu formas.

Izšķir masveida mākslīgo izlasi un individuālo mākslīgo izlasi.

9.5.1. MASVEIDA IZLASE

Masveida izlase ir indivīdu novērtēšana pēc fenotipa — ražības,

ārējā izskata, rezistences pakāpes. Masveida izlase var būt pozi-
tīva

— ja pavairošanai izvēlas vairākus fenotipiski labākos indivī-
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9.8. att. Pozitīvas masveida izlases shēma.

dus (9.8. att.), vai negatīva — ja no populācijas izbrāķē atsevišķus
vāji attīstītos un mazproduktīvos indivīdus. Negatīvo mas-

veida izlasi nepārtraukti izmanto, lai šķirnes īpašības uzturētu

atbilstoši šķirnes standarta aprakstam. Tā, piemēram, pie pārošanās
netiek pielaisti medību suņi 'Takši', ja tiem ir kaut neliels balts

plankumiņš vai 'Foksterjeri', kuriem ir nepareizs zobu sakodiens utt.

Pozitīvo masveida izlasi lieto, veidojot populāciju šķir-
nes, it īpaši tai bijusi nozīme tautas selekcijas šķirņu izveidošanā.

Senajā linkopības rajonā —
Pleskavas apgabalā sasietajām linu

saujām zemnieki vispirms nocirta garākās galotnes ar pogaļām, no

kurām izkūla sēklu nākošajam gadam, bet īsāko stiebru pogaļas
palika pie linu saujas, un no tām iegūtās linsēklas neizmantoja sē-

jai, bet gan lineļļas ieguvei. Rezultātā izveidojās izcilas garšķiedras
linu tautas selekcijas šķirnes: 'Ostrovskij', 'Pečorskij' un citas. Mas-

veida pozitīvo izlasi pirmais apzināti sāka lietot P. Sirefs Skotijā
19. gadsimta sākumā kviešu un auzu selekcijā. Masveida izlase dod

samērā labus rezultātus, ja pazīmes gēni iedarbojas savstarpēji adi-

tīvi un tātad pazīmei ir augsts iedzimstamības koeficients (A2>0,50,



326

sk. 7.3.2. nod.), taču šī izlase ir ļoti lēna, it īpaši, ja vēlamās pazī-
mes ir atkarīgas no gēnu dominantajām alēlēm. Bez tam masveida

izlasei nepieciešams ģenētiski daudzveidīgs izejmateriāls, un tā jā-
atkārto vairākkārt. Masveida izlasi mūsdienās bieži kombinē ar ci-

tiem izlases veidiem.

9.5.2. INDIVIDUĀLĀ IZLASE

Individuālā izlase ir indivīdu novērtēšana ar tādām metodēm,

kuras ļauj spriest par individuālo genotipu. Franču augu selekcio-

nārs L. Vilmorēns jau 1856. gadāformulēja individuālās izlases gal-
veno principu: novācot ražu, nedrīkst sajaukt divu augu sēklas, lai

cik līdzīgi tie izskatītos.

Ir izstrādātas ļoti daudzas individuālās izlases shēmas. Viena no

vienkāršākajām ir individuālā izlase pašapputes augu populācijās.
Tā kā šīs populācijas sastāv no tīrajām līnijām, tad šādu izlasi

sauc arī par līniju izlasi (9.9. att.). Pirmajā gadā no izejma-
teriāla — populācijas izlasa fenotipiski labākos (elites) augus ar

augstāko ražību; katra elites auga sēklas novāc un uzglabā atse-

9.9. att. Pašapputes augu individuālās izlases shēma.
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višķi. Otrajā gadā katra elites auga sēklas (līniju) izsēj atsevišķi
izlases audzētavā. Te veic veselu līniju novērtēšanu un brāķēšanu.
Izbrāķē vidēji 80—90% visu līniju. No atlikušajām labākajām līni-

jām (no katras atsevišķi) savāc sēklas. Trešajā gadā šīs labākās
līnijas pārsēj kontroles audzētavā, katru četros atkārtojumos, lai

noteiktu to ražību. Labākās no līnijām ceturtajā gadā pārsēj iepriek-
šējā šķirņu salīdzinājumā 4—6 atkārtojumos un precizē datus par
to ražību. Piektajā gadā nedaudzās atlikušās līnijas iesēj konkursa

šķirņu salīdzinājumā arī sešos atkārtojumos un veic galīgo novēr-

tēšanu pēc valsts standartā noteiktas metodikas. Ļoti līdzīga ir in-

dividuālā klonu izlase. Līdzīgi pašapputes augu tīrajām līni-

jām, arī veģetatīvi pavairojamo augu kloni tiek pārbaudīti vairākas

paaudzes vai gadus pēc kārtas, paturot vērā, ka klona vai tīrās līni-

jas robežās visi augi ir genotipiski vienveidīgi un to mainība ir

modifikatīva.

Svešapputes augiem individuālā izlase ir samērā sarežģīta, jo
arvien jāievēro nekontrolējamas hibridizācijas —

saziedēšanās

iespēja ar ģenētiski atšķirīgiem indivīdiem. Eksistē vairākas indi-

viduālās svešapputes augu izlases pamatshēmas, kuras lieto un arī

dažādi pārveido atkarībā no auga bioloģiskajām īpašībām. Šāda

shēma būs atkarīga no tā, vai augs viengadīgs (salāti) vai divga-
dīgs (bietes), vai ražību var novērtēt jau pirms ziedēšanas (redīsi)
vai tikai pēc tās (rudzi). Viena no shēmām, kuru visērtāk lietot

augiem, kurus var novērtēt pirms ziedēšanas, ir individuālā

ģimeņu izlase (9.10. att.). Pirmajā gadā no izejmateriāla —

populācijas izvēlas elites augus un to sēklas savāc atsevišķi. Ot-

rajā gadā katra elites auga pēcnācējus (ģimeni) izsēj atsevišķā
lauciņā pirmā gada izlases audzētavā. Sliktākas ģimenes izbrāķē
jau pirms ziedēšanas, bet labākās ģimenes savstarpēji saziedas. No

labākajām ģimenēm šajā pašā gadā izlasa labākos — elites

augus un katra šī auga sēklas savāc atsevišķi. Trešajā gadā savāk-

tās sēklas atkal izsēj pa ģimenēm atsevišķos, bet telpiski neizolētos

lauciņos — otrā gada izlases audzētavā, un novērtē tāpat kā otrajā
gadā. Šo vērtēšanu un izlasi atkārto vēl dažas reizes. Atsevišķo
ģimeņu pazīmes arvien vairāk izlīdzinās savstarpējās saziedēšanās

rezultātā, ražība palielinās. Ja inbrīdinga rezultātā parādās nīkulīgi
indivīdi, lieto arī negatīvo masveida izlasi. Beidzot labākās vien-

tipiskās ģimenes apvieno un kā jaunšķirni («numuru») izsēj kon-

kursa šķirņu salīdzinājumā. Pēc rajonēšanas jaunšķirnei piešķir
šķirnes statusu. Strādājot pēc vienkāršās ģimeņu izlases metodes,

no labākajām ģimenēm neizlasa elites augus, bet vērtē visu ģimeni
kopumā. Vienkāršās ģimeņu izlases paveids ir ģimeņu grupu
izlase. Pēc šīs shēmas darba sākumā atlasītos augus sadala vai-

rākās grupās, vadoties pēc raksturīgākajām īpašībām. Tālāko no-

vērtēšanu un izlasi veic katrai ģimeņu grupai atsevišķi. Ģimeņu

grupas iesēj tā, lai tās nesaziedētos. Rezultātā var iegūt vairākas

vienas ģimenes grupas, katru ar savām vērtīgām īpašībām. «Pu-

sīšu» metodē ir novērsta labāko ģimeņu saziedēšanās iespēja ar

sliktākajām. Tas ir sevišķi svarīgi tādiem augiem, kurus nevar
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9.10. att. Individuālās ģimeņu izlases shēma.

brāķēt pirms ziedēšanas (rudzi, saulgriezes). Darba sākumā izlasa

atsevišķus elites augus. No katra auga iegūto sēklu sadala trijās da-

ļās. Pirmo trešdaļu — A ģimeni sēj kārtējā gadā atsevišķā lauciņā
izlases audzētavā. Šajā gadā izbrāķē mazvērtīgākās A ģimenes.
Otru trešdaļu — tikai no labākajām ģimenēm — nākošajā gadā
iesēj vēlreiz un iegūst Ax ģimenes, kuras novērtē vēlreiz. Trešo

sēklas trešdaļu izmanto to ģimeņu izolētai pavairošanai, kuras neiz-

brāķēja ne A, ne A{ lauciņos. Labāko ģimeņu sēklu atkal sadala tri-

jās daļās un vērtē В un Bi lauciņos, bet paralēli В izmēģinājumiem
[jau sāk pavairošanu. legūto sēklu izmanto С un C{ izmēģināju-
miem. Ja Cļ ģimene uzrāda labus rezultātus, tad ar tās atlikušo

sēklas trešdaļu var turpināt tās vērtēšanu iepriekšējo šķirņu salī-

dzinājumā. Ar «pusīšu» metodes palīdzību Padomju Savienībā se-

lekcionāra V. Pustovoita vadībā iegūtas pasaules labākās saulgriežu
šķirnes, kurām taukvielu saturs sēklās lielāks par 55%.

9.5.3. AUGU SELEKCIJAS MATERIĀLA IZVĒRTĒŠANA

Tā kā augkopībā sekmes ir visai atkarīgas no agroekoloģiska-
jiem apstākļiem (izņemot segto platību augus), tad augu novērtē-
šanai un izlasei jānotiek tieši tādos apstākļos, kādos paredzēts
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audzēt jauno šķirni, vai pat vēl nelabvēlīgākos. īpaši tiek vērtētas

sekojošas šķirņu īpašības: 1) veģetācijas perioda garums, 2) iztu-

rība pret nelabvēlīgiem klimatiskajiem apstākļiem (ziemcietība, sal-

cietība, izturība pret sausumu, pret izslīkšanu, veldrēšanos utt.),
3) izturība pret slimībām un kaitēkļiem, 4) ražība un to veidojošie
elementi, 5) produkcijas kvalitāte, 6) piemērotība dažādiem augša-
nas apstākļiem, 7) piemērotība mehanizētai kopšanai un pārstrādā-
šanai.

Pēc valsts standarta šķirņu salīdzināšanas metodikas prasībām
augu šķirnes kandidātu — jaunšķirni salīdzina ar 1 vai 2 standart-

šķirnēm. Vērtē pēc 9 ballu sistēmas. Lai jaunšķirni pieņemtu valsts

šķirņu salīdzināšanā, tai jāpārspēj standartšķirne visos galvenajos
rādītājos vai arī tai (ja ražība ir tāda pati kā standartšķirnei) jā-
būt agrīnākai vai ar labāku produkcijas kvalitāti, vai labāk piemē-
rotai jaunākajai apstrādes un novākšanas tehnoloģijai.

9.6. DZĪVNIEKU SELEKCIJAS ĪPATNĪBAS

Dzīvnieku selekcijā, salīdzinot ar augu selekciju, ir vairākas

īpatnības: lauksaimniecības dzīvniekiem ir maz pēcnācēju, garš pa-
audžu intervāls, svarīgākās pazīmes iedzimst poligēni, dārgi iz-

maksā vaislas dzīvnieku uzturēšana optimālos apstākļos. Tāpēc dzīv-

nieku šķirnes veidojas ļoti lēni, to nav daudz. PSRS ir izaudzētas

pavisam 83 visu sugu dzīvnieku šķirnes. Mūsdienās arī dzīvnieku

selekcijā svarīgākā metode ir individuālā izlase — dzīvnieku vēr-

tēšana pēc genotipiem, pie tam rezultātu novērtēšanai izstrādātas

speciālas matemātiskās metodes. Par genotipu var spriest, izmanto-

jot šādus paņēmienus: 1) vērtējot pēc paša indivīda fenotipa, 2) vēr-

tējot pēc izcelsmes datiem, 3) vērtējot pēc blakus radiem, 4) vērtējot

pēc paša indivīda pēcnācējiem. Katram vērtēšanas paņēmienam ir

savas priekšrocības un savi trūkumi vai darbības ierobežojumi.
Tā kā fenotipu veido genotipa un vides mijiedarbība, tad izlasei

pēc fenotipa obligāti jānotiek vienādos audzēšanas apstākļos un

starp vienāda vecuma dzīvniekiem. Ja veic izlasi pēc vienas saimnie-

ciski svarīgas pazīmes, piemēram, pēc piena izslaukuma, tad no po-

pulācijas vaislai izraugās dzīvnieku grupu, kuras vidējais piena
produktivitātes rādītājs (xv) pārsniedz visas populācijas vidējo iz-

slaukumu no govs (xp). So novirzi sauc par selekcijas diferen-

ciālu SD:

SD =Xv —

Xp<

Vērtēšana pēc fenotipa ir pirmais izlases etaps. Tā dod labus re-

zultātus pazīmēm, kurām ir augsts iedzimstamības koeficients. Taču

jau M. Ivanovs izvirzīja prasību: fenotipiski labākie indivīdi tālāk

jāvērtē pēc genotipa. Tieši pēc šāda principa viņa vadībā Ukrainā

izveidota viena cūku šķirne un divas aitu šķirnes.
Ja dzīvnieks vēl nav sasniedzis produktīvo vecumu vai arī saim-

nieciski vērtīgā pazīme ir ar dzimumu ierobežota (laktācija, dējība),
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to var novērtēt pēc priekšteču rādītājiem. Šī metode ir laba tādām

pazīmēm, kuras maz atkarīgas no vides apstākļiem (piena tauku

saturs), bet nedroša pazīmēm, kurām viegli rodas modifikatīvā mai-

nība (izslaukuma lielums), jo dzīvnieku turēšanas apstākļi var ār-

kārtīgi mainīties. Ja iespējams senču ražību salīdzināt ar viņiem
atbilstošo vienaudžu — t. s. līdzinieku vidējo ražību, vērtēšana pēc
izcelsmes datiem kļūst precīzāka. Vērtējot jāņem vērā, ka indivīda

ģenētiskā līdzība ar vecākiem ir 0,50, bet ar vecvecākiem vairs tikai

0,25, tāpēc pat izcila vaislas dzīvnieka ietekme praktiski nesniedzas

tālāk par pēcnācēju ceturto paaudzi. Bez tam gēnu rekombinācijas
dēļ indivīdi ar pilnīgi vienādu izcelšanos var būt ģenētiski ļoti at-

šķirīgi.
Vaislinieku izlasi var veikt arī pēc blakus radiem. Dzīvnieku

selekcijā vienu vecāku pēcnācējus sauc par sibiem, bet indivīdus,
kam kopējs tikai viens no vecākiem, — par pussibiem. Vērtēšana pēc
sibiem un pussibiem ir pamatā t. s. sibselekcijai. Dānijā cūku selek-

cionāri no katra sivēnu metiena nobaro divus kuilīšus un divas cū-

ciņas un, ja šo četru dzīvnieku nobarošanās īpašības ir labas, pā-
rējos sibus atstāj vaislai. Šādā veidā Dānijā 10 gadu laikā izdevās

samazināt barības patēriņu 1 kg dzīvmasas pieaugumam no 6,5 uz

5,5 barības vienībām.
Ja pazīmei ir zems iedzimstamības koeficients vai tā ir ar dzi-

mumu ierobežota, dzīvnieka vērtēšana pēc fenotipa, kā arī pēc iz-

celsmes vai pēc blakus radiem nedod drošus rezultātus. Lai pārbau-
dītu kvalitatīvo pazīmju gēnus, pietiek veikt vaislinieka atkrusto-

šanu ar viņa pēcnācējiem, lai izšķaidītos recesīvās pazīmes. Praksē
lielāka nozīme ir vaislinieku pārbaudei pēc to pēcnācēju kvantitatī-

vajām pazīmēm. Lai gan kvantitatīvo pazīmju izpausmi stipri
ietekmē ārvide, tomēr, ja pēcnācēju skaits ir samērā liels, nejaušā
mainība līdzsvarojas, un pēcnācēju vidējais fenotips var raksturot

vaislinieka ciltsvērtību. Jo zemāka ir pazīmes iedzimstamība, jo
lielākam skaitam pēcnācēju ir nepieciešams vērtējums. Sakarā ar

dzīvnieku mākslīgās apsēklošanas paplašināšanos sevišķu nozīmi

iegūst vīrišķo vaislinieku novērtēšana pēc pēcnācējiem. Piemēram,

govkopībā labāko buļļu izlase un izmantošana dod 3Д no piena iz-

slaukuma pieauguma, ko iegūst selekcijas ceļā. Labākās 'Latvijas
brūnās' šķirnes buļļu līnijas ir Rudmes un Ullora Rekša līnijas.
Lai iegūtu objektīvu pārbaudāmā buļļa vērtējumu, ar viņa spermu

jāapsēklo govis ar dažādu produktivitāti (gan augstu, gan vidēju,
gan zemu izslaukumu). Pēc pēcnācēju izaudzēšanas buļļa meitu pro-
duktivitāti salīdzina vai nu ar viņu māšu produktivitāti līdzīgā
vecumā, vai arī ar līdzinieču (citu tā paša ganāmpulka līdzīga ve-

cuma govju) produktivitāti. Ja šī buļļa meitas uzrāda labākus rā-

dītājus, bulli atzīst par šķirnes īpašību uzlabotāju un atstāj vaislai,

ja ne,
— bulli izbrāķē. Ekonomiski izdevīgi ir brāķēt līdz 95%

buļļu no dzimušo skaita.
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9.7. MIKROORGANISMU SELEKCIJA

Lieli panākumi visā pasaulē gūti mikroorganismu, galvenokārt
baktēriju, sēņu un aktinomicētu selekcijā. Mikroorganismi tiek iz-

mantoti 1) mikrobioloģiskajā rūpniecībā lopbarības rauga, fermentu,
aminoskābju un bakteriālo mēslošanas līdzekļu ražošanai, 2) pārti-
kas rūpniecībā maizes rauga, raudzēto piena produktu, spirta ražo-

šanai, 3) medicīniskajā rūpniecībā antibiotiku un vitamīnu ražoša-

nai, 4) lauksaimniecībā skābbarības konservēšanai un augu augša-
nas stimulatoru ieguvei, kā arī dzīvnieku barības bagātināšanai ar

vitamīniem un aminoskābēm, 5) komunālajā saimniecībā un lauk-

saimniecībā atkritumu bioloģiskajai pārstrādei. Ar selekcionētu mik-

roorganismu celmu palīdzību pašreiz sintezē vairāk nekā 70 amino-

skābes un karbonskābes, tai skaitā glutamīnskābi, lizīnu, alanīnu,

arginīnu, izoleicīnu, triptofānu, pienskābi, citronskābi, vīnskābi,
ābolskābi, skābeņskābi, itakonskābi v. c. Pēdējos gadu desmitos ra-

žošanā ieviesti ne tikai dabā atrastie šo vielu producenti, bet arī

inducētie mutanti un hibrīdi.

Mikroorganismiem kā selekcijas objektam ir vairākas īpatnības:
1) kultūras var izveidot no vienas šūnas, t. i., darbs norit ar klo-

niem, 2) vairums mikroorganismu ir haploīdi, tātad tiem nav slēp-
tas recesīvās mainības rezerves, 3) daudzus mikroorganismus nav

iespējams hibridizēt, tādēļ to selekcija līdzīga veģetatīvi pavairo-
jamo augu selekcijai, 4) mikroorganismiem ir īss paaudžu intervāls,
sakarā ar to paātrinās izlase, 5) iespējams iegūt lielu pēcnācēju
skaitu, no kura var atlasīt piemērotus mutantus. Mikroorganismu se-

lekcijā sakarā ar šīm īpatnībām izmanto šādas metodes: 1) dabā
esošo klonu mākslīgo izlasi, 2) inducēto mutaģenēzi, 3) mutantu

mākslīgo izlasi, 4) piemērotu formu ieguvi ar hibridizācijas un gēnu
inženierijas metodēm.

Zinot gēnu darbības mehānismus, iespējams ne tikai atlasīt jau
eksistējošās organismu formas, bet arī izveidot celmus, kuru pro-

duktivitāte ir desmitām reižu augstāka nekā ražīgākajiem savvaļas
celmiem. Kā piemēru apskatīsim aminoskābes triptofāna producenta
selekciju no E. coli savvaļas celma. Triptofāna, kā arī fenilalanīna

un tirozīna priekštecis biosintēzē ir horizmskābe, uz kuru iedarbojas
triptofāna operona trp gēnu kodētie fermenti. E. coli triptofāna bio-

sintēze regulējas trijos līmeņos: 1) to inhibē pats galaprodukts, ne-

skarot kodējošā gēna aktivitāti, — ja triptofāna vidē ir daudz,
ferments antranilsintetāze, kas iedarbojas uz horizmskābi, pārmaina
savu konfigurāciju un kļūst mazaktīvs; 2) izveidojies triptofāns pie-
vienojas represorgēna produktam, kurš bloķē triptofāna operona

transkripciju un tādējādi apspiež struktūrgēnu darbību operonā;
3) triptofāna operonā ir vēl viens kontrolējošais elements

— atenua-

tors, kurš triptofāna klātbūtnē terminē apmēram 90% mRNS mole-

kulu transkripciju, kura sākusies no promotera. Selekcionāru uzde-

vums bija pārveidot šo represējamo trp operonu par konstitutīvo.

Veica daudzpakāpju izlasi. Vispirms, izmantojot dažādas inducētās

represorgēna un operatorgēna mutācijas, ieguva E. coli celmu, kas
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spēja uzkrāt daudz triptofāna, nesamazinot tā sintēzi. Pēc tam šā

celma genomā ieveda mutāciju, kas bloķē horizmskābes izmantošanu

fenilalanīna un tirozīna sintēzei. Rezultātā visa šūnā esošā horizm-
skābe tika izmantota tikai triptofāna sintēzei. Beidzot ieveda mutā-

ciju, kas inaktivē atenuatoru, un tādējādi mutantiem transkribējās
visas iniciētās mRNS molekulas neatkarīgi no šūnā esošā triptofāna
daudzuma.

Līdz pēdējam laikam mikroorganismu selekcijā parastākā metode

bija inducētā mutaģenēze, kas mijās ar daudzpakāpju izlasi. Sevišķi
bieži lietoja šādus mutagēnus: etilēnimīnu, rentgenstarus un ultra-

violetos starus, kā arī dažādas šo mutagēno faktoru kombinācijas.
Klonus atlasīja ar selektīvo barotņu metodi. Dažos gadījumos re-

zultatīva ir bijusi arī protoplastu sapludināšana (cefalosporīna sin-

tēzes aktivitāti tā izdevās palielināt par 40%). Celmi ar pilnīgi jau-
nām īpašību kombinācijām pēdējā laikā ir iegūti ar gēnu inženieri-

jas metodēm. Tā radīti Pseudomonas celmi, kuri satur dažādas

plazmīdas vai dažādus transpozonus vienā plazmīdā un spēj noār-

dīt vairākus vidi piesārņojošus naftas produktus — ksilolu, toluolu,
trimetilbenzolu, naftalīnu v. c. Ar gēnu inženierijas metodēm, kom-

binējot tās ar klasisko selekciju, ir izveidoti arī baktēriju, sēņu un

aktinomicētu celmi, kas producē antibiotikas, organiskās skābes, fer-
mentus un vitamīnus ārkārtīgi lielos daudzumos, salīdzinot ar dabā

eksistējošām formām.

Sevišķi plaši ir attīstīta antibiotiku mikrobioloģiskā ieguve. Pe-

nicilīna galvenā producenta sēnes Penicillium chrysogenum aktī-
vākie celmi producē līdz 100 reižu vairāk penicilīna nekā savvaļas
formas. Streptomicīna producenta Streptomyces griseus rūpniecisko
celmu produktivitāte ir līdz 17 reizes augstāka nekā izejas formām.

Pieckārtīgs aktivitātes pieaugums iegūts tetraciklīna producentam
Actinomyces erythreus un oleandomicīna producentam Streptomyces
antibioticus.

No organiskajām skābēm ar' mikrobioloģisko paņēmienu pirmo
sāka iegūt citronskābi. Tās galvenais producents ir Aspergillus
niger. Drīz pēc citronskābes no Aspergillus tereus sāka iegūt itakon-

skābi, kurai ir liela nozīme sintētisko šķiedru ražošanā. Ilgstošā
selekcijā Latvijas mikrobiologi ir radījuši augstražīgus citron-

skābes un itakonskābes producentus, ar kuriem strādā gan mūsu

valstī, gan arī vairākās ārvalstīs. Par itakonskābes ražošanas teh-

noloģijas izstrādāšanu R. Kārkliņam, V. Gailei, V. Lūkai un citiem

1963. gadā piešķirta LPSR Valsts prēmija. Latvijā pirmo reizi Pa-

domju Savienībā izstrādāta tehnoloģija citronskābes, pirovīnogskā-
bes un citu vielu ieguvei no lopbarības rauga Candida lipolyiica.

No visām neaizvietojamajām aminoskābēm visdeficītākā ir lizīns.

Nelielas lizīna piedevas (0,1—0,4%) lopbarībai stipri paaugstina
dzīvnieku produktivitāti. Lizīnu var iegūt no vairākiem mikroorga-
nismiem — Micrococcus, Brevibacterium, Corynebacterium v. c. Lop-
barības lizīna ieguves tehnoloģiju no Brevibacterium flavum PSRS

izstrādāja un ieviesa M. Beķera vadībā. G. Liepiņš, M. Dunce,
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U. Viesturs metodi pilnveidoja, ieviešot lizīna pusnepārtraukto ieguvi
no melases, izmantojot selekcionētus Brevibacterium flavum celmus.

Rūpniecībā izmantojamie mikrorganismi producē arī daudzus

fermentus. Proteolītiskos fermentus (proteāzi, citāzi, pektināzi, ke-

ratināzi v. c.) sintezē Aspergillus nidulans, A. terricola, A. fradiae,
Strepiomuces griseus, Bacillus subtilis, amilolītiskos fermentus

(amilāzi, maltāzi, dekstrināzi) sintezē Aspergillus oryzae, A. niger,
A. usamii, Bacillus subtilis, pektināzes — Aspergillus niger. Sos

fermentus izmanto galvenokārt dažādās pārtikas rūpniecības no-

zarēs. M. Beķera vadībā izveidots baktērijas Zymomonas mobilis

celms, kas anaerobos apstākļos veido etanolu no saharīdiem 2—3

reizes aktīvāk nekā raugi. M. Beķers, A. Upītis, V. Lūka strādā pie
lauksaimniecības atkritumu pārstrādes tehnoloģijas, izmantojot ana-

erobo rūgšanu un iegūstot biogāzi.
Ar selekcionētu mikroorganismu celmu palīdzību iegūst arī vai-

rākus vitamīnus. A provitamīnu veido sēne Blakeslea trispora, B
2

vitamīnu — sēne Erymothecium ashbyii, Aspergillus niger, Candida

robusta, Bļ 2 vitamīnu — Actinomyces olivaceus, С vitamīnu —

Acetobacter suboxydans, D vitamīnu — Candida utilis.

Mikroorganismu selekcijas panākumi ir gūti, pateicoties ģenē-
tikas likumu pārzināšanai, no kuriem vispirms minama mācība par

mutaģenēzi, paraseksuālā cikla izpēte, hibridizācija ar ģenētiskās
transformācijas, transdukcijas un konjugācijas palīdzību un ar šīm

metodēm cieši saistītā ģenētiskā analīze.

9.8. SELEKCIJAS METOŽU PILNVEIDOŠANA

Lai lauksaimniecība varētu sekmīgi attīstīties, katrai svarīgāko

laukaugu sugai jāizaudzē vismaz viena jauna šķirne piecos gados.
Tajā pašā laikā pat pašapputes augiem, kuriem selekcijas process ir

samērā vienkāršs, jaunas šķirnes veidošanai, strādājot ar klasiska-

jām selekcijas metodēm, nepieciešami vismaz B—lo8—10 gadi. Tāpēc
pēdējos gadu desmitos selekcionāri ievieš jaunas metodes, kas pa-
ātrina selekcijas materiāla izvērtēšanu. Vesela metožu grupa iz-

manto t. s. provokācijas fonu — augam rada nelabvēlīgus
apstākļus, lai varētu spriest par tā adaptīvajām īpašībām. Piemē-

ram, lai izaudzētu veldresizturīgas labības šķirnes, pārbaudāmajām
ģimenēm dod slāpekļa mēslojumu līdz 100 kg uz hektāra (tīrvie-
las). Augi, kas arī šādos apstākļos neveldrējas, uzskatāmi par ģe-
nētiski izturīgiem pret veldrēšanos. Lai izaudzētu rudzus, kas iztu-

rīgi pret izslīkšanu un pret sniega pelējumu, ko ierosina sēne

Fusarium nivale, Igaunijā Jegevas selekcijas stacijā mākslīgā
klimata iekārtā trīs gadus pēc kārtas 'Vambo' šķirnes rudzu dīgstus
iesaldēja ledū un sēklu ieguva no nedaudzajiem izdzīvojušajiem

augiem. Bez tam sējumus inficēja ar sniega pelējumu un izlasīja

nebojātos augus. Rezultātā piecu gadu laikā ieguva jaunu šķirni,
kas šķirņu salīdzinājumos nelabvēlīgos laika apstākļos deva ražu

44 cnt no hektāra, kamēr izejas šķirne 'Vambo' tajos pašos apstāk-
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ļos — 8 c. Latvijas Zemkopības ZPI sarkanā āboliņa selekcijā iz-

manto provokāciju fonu rezistences izkopšanai pret puvēm. Hibrī-

dus audzē siltumnīcā, augsni inficē ar sēni Fusarium oxysporum,
bet dīgstus — ar sēni Scleroiinia irifoliorum. Hibrīdu audzēšana

mākslīgā klimata iekārtās un siltumnīcās ļauj gada laikā izaudzēt

un novērtēt vairāk nekā vienu paaudzi.
Lai iegūtu attālos hibrīdus no sugām, kuras parasti nekrusto-

jas, var lietot protoplastu sapludināšanu m vitro

(9.11. krās. att.). Fermentatīvi šķīdina celulozes šūnapvalku abu

vecākaugu meristēmas šūnām, iegūtos protoplastus sajauc barības

vidē, pievieno polietilēnglikolu, NaN03 vai citu aģentu, kurš izraisa

protoplastu saplūšanu, ar selektīvo barotņu metodi izlasa protoplas-
tus, kuri satur abu vecāku kodolus, un reģenerē hibrīda meristēmas

audus un pēc tam visu augu. Acīmredzot šīs metodes panākumi
daļēji izskaidrojami ar to, ka, somatiskajām šūnām saplūstot, hib-

rīdā apvienojas ne tikai abu vecāku genomi, bet arī citoplazmas,
turpretī parasti no tēvauga nāk tikai kodola gēni. Tā ir iegūts miežu

un rudzu hibrīds hordekāle.

Audu kultūras metode ļauj ātri savairot iegūtos unikālos

augu hibrīdus ar vērtīgu fenotipu. Piemēram, gada laikā no viena

rožu stāda var iegūt līdz 400 000 pēcnācēju. Šī pavairošanas metode

der arī tādiem augiem, kuri parasti vairojas tikai ar sēklām. Vai-

rojot tos audu kultūrā, iegūtie vērtīgie genotipi gēnu rekombinācijas
procesā neskaldās. Pašreiz audu kultūrās vairo neļķes, dālijas, or-

hidejas, zemenes, kartupeļus, pēdējos gados — arī persikus, ābeles,
bumbieres, ķiršus, kokospalmas, kafijas kokus, cukurniedres. Latvi-

jas ZA Botāniskajā dārzā uzsākti darbi gerberu un krizantēmu pavai-
rošanā audu kultūrās. Augu audu kultūrām bez tam vēl ir īpatnība,
ka tajās spontāni parādās ārkārtīgi daudz gēnu mutāciju un viegli

iegūt poliploīdus.
Ari dzīvnieku selekcijā arvien plašāk lieto audu kultūru meto-

des. Plašākā nozīmē pie tām pieder spermas ieguve un ilgstoša uz-

glabāšana pazeminātā temperatūrā. Pat visvērtīgākos vaislas buļļus
tagad netur ilgāk par 5 gadiem, bet pa šo laiku no tiem iegūst un

sasaldē spermu 15—20 un vairāk tūkstošu govju apsēklošanai. Šo

spermu var izmantot vēl daudzus gadus pēc vaislinieka likvidē-

šanas.

Ļoti svarīgi ir paātrināt augļu koku un meža koku selekciju:
bumbieru sēklaudžiem pirmie augļi dažkārt aizmetas tikai 15—20

gadu vecumā. Vēl ilgāks laiks paiet, kamēr var novērtēt meža

koku sēklaudžu kvalitāti. Tādēļ ir izstrādātas dažādas agrīnās
diagnostikas metodes, kas balstās uz korelāciju starp jaunā
sējcņa un pieauguša koka pazīmēm. Uzskata, piemēram, ka 3—4

gadus vecam bumbieres sējenim par gaidāmo labo ražību liecina

šādas pazīmes: resni dzinumi bez dzeloņiem, apaļi, bieži novietoti

lapu pumpuri, tumšzaļā lapu virsma v. c. Kā jebkuras korelācijas,
arī šīs realizējas tikai lielā materiālā, un ir pat zināmas vērtīgas
šķirnes, kurām trūkst kāda no minētajām pazīmēm (piemēram, bum-

bieru šķirnei 'Tonkovetka' ir tievi dzinumi). Daudz precīzāka ir
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funkcionālā sakarība starp augu ķīmisko sastāvu un fizioloģiskajām
īpašībām. Ar hromatogrāfiskās analīzes palīdzību no niecīga ma-

teriāla daudzuma var spriest par koku ātraudzību un salcietību, par
labības graudu proteīnu sastāvu un kvalitāti (miltu īpašībām) utt.

Samērā jauna ir imūnģenētikas lietošana dzīvnieku se-

lekcijā: nosaka asins grupas, galvenokārt liellopiem. Asins grupu

noteikšana ļauj spriest par dažādu līniju radniecību, bet atsevišķiem
dzīvniekiem precizēt izcelšanās ierakstu pareizību, sakarā ar to uz-

labojas ciltsdarbs. Pierādīts, ka atsevišķas asins grupu alēles korelē

ar govju pienīgumu, tādēļ, balstoties uz asins analīžu rezultātiem,

jau agrīnā vecumā var izvirzīt nākošos vaislas dzīvniekus un no-

drošināt tiem piemērotu kopšanu.
Arvien labāk tiek izstrādāta apaugļotu olšūnu iegūšana

no augstvērtīgām vaisliniecēm un pārstādīšana audžu-

mātēm; šī metode pagaidām vislabāk izstrādāta govīm. Metode sa-

stāv no trim daļām: embriju ieguve, uzglabāšana un pārstādīšana.
Lai iegūtu embrijus, vaisliniecei ar hormonu palīdzību stimulē su-

perovulāciju (olnīcās reizē nobriest vidēji 12 olšūnas), pēc tam māk-

slīgi apsēklo. Embrijus izskalo no mātes dzimumceļiem un novērtē

pēc ārējā izskata. Vidēji no govs vienā stimulācijas reizē iegūst
5 vai 6 pārstādīšanai derīgus embrijus agrā blastulas stadijā. No-

sakot dzimumhromatīnu, var paredzēt arī embriju dzimumu. Em-

briju var atbrīvot arī no apvalka — trofoblasta, sadalīt 2—4 daļās
un katru daļu ievietot atsevišķā trofoblastā, kurā bijušais embrijs
atzīts par nederīgu. Tādas embrija daļas ir līdzvērtīgas pilnvērtī-
giem embrijiem, un tā iegūst identisku dzīvnieku klonu. Sasaldētus

(— 65 °C temperatūrā) embrijus var uzglabāt neierobežoti ilgi. Pirms

pārstādīšanas tos atkausē +37° Ctemperatūrā. Embrijus pārstāda
ķirurģiski (izdarot nelielu griezumu caur vēdera un dzemdes sie-

niņu) vai cervikāli (ievada caur dzimumceļiem). Pārstādot ķirur-
ģiski, vidēji iegūst no govs 3,6 teļus, cervikāli

— 2,4 teļus. Lielākais

teļu skaits, kas iegūts no vienas govs donores, ir 14. Recipientēm —

audžumātēm jābūt hormonāli stimulētām tāpat kā donorēm, lai va-

rētu uzņemt embriju, un pilnīgi veselām. Embriju pārstādīšana ļauj
no vienas vaislinieces gadā vidēji iegūt trīs teļus, tātad ātrāk un

precīzāk var novērtēt vaislinieces īpašības. Pārstādot mazvērtīgām

govīm šķirnes embrijus, apmēram divu gadu laikā var pilnīgi no-

mainīt visu ganāmpulka sastāvu. Sevišķi vērtīgām govīm gada laikā

var stimulēt superovulāciju pat divas reizes. Vienai recipientei var

pārstādīt reizē divus embrijus, tā iegūstot dvīņus. Visbeidzot, at-

tīstās starptautiskā tirdzniecība ar iesaldētiem embrijiem, tā ir visai

ērta un samērā lēta. Arī Latvijā veiksmīgi pārstādīti vairāki simti

liellopu embriju.
Selekcijas darbu būtiski izmaina elektronu skaitļojamo mašīnu

lietošana. Tās rada iespējas regulāri, ātri un lēti apstrādāt lielus

datu apjomus, aprēķinot vissarežģītākos populāciju ģenētikas para-

metrus.

Latvijā govkopības datu apstrādei ir izstrādāta sistēma SELEKS

(no vārdiem: SELekcija, EKonomika, Sistēma), kurā integrēta
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selekcijas un ganāmpulka izmantošanas informācijas uzkrāšana un

apstrāde. Selekcijas darbam SELEKS dod informāciju par ganām-
pulka ģenealoģisko struktūru, vaislas dzīvnieku vērtējumu pēc pēc-
nācējiem, apsēklošanas rezultātiem. Sī sistēma ir izplatīta ari dau-

dzos citos Padomju Savienības reģionos. No 1977. gada darbojas
vienota SEPP valstu SELEKS sistēma.

Gēnu inženieriju jeb rekombinanto DNS tehnoloģiju se-

lekcijā sāka izmantot, sākot ar septiņdesmitajiem gadiem. So me-

tožu pamatā ir tādu mākslīgu DNS rekombinantu iegūšana, ar kuru

palīdzību var pārnest gēnus no viena organisma uz citu (neatka-
rīgi no sugas), tos pavairot un ekspresēt. Nākotnē, domājams, ar

gēnu inženieriju varēs izveidot organismus, kas dabā neeksistē. At-

sevišķu organismu pazīmju pārmainīšana jau ir devusi pirmos re-

zultāus. Ņemot vērā šīs metožu kopas nozīmīgumu, to pamatprincipi
tiks turpmāk aplūkoti detalizētāk nekā iepriekš minētās metodes.

Kovalenti slēgtas rekombinantas DNS neatkarīgu replikāciju
šūnā var panākt tad, ja tā satur replikatoru, kuru pazīst un iz-

manto šūnas genomiskās DNS replikācijas sistēmas komponenti. Pēc

iekļūšanas šūnā šāda DNS funkcionē kā autonoms replikons. Gēnu

inženierijā visbiežāk izmanto autonomus dabiskus replikonus, jo
evolūcijas gaitā tie ieguvuši efektīvu replikācijas spēju saimniek-

šūnā. Dabiski replikoni ir atrasti visu organismu šūnās. Prokariotos

tādi ir plazmīdas un bakteriofāgi, bet eikariotu šūnās
—

vīrusi.

Replikonu, kuru izmanto svešas DNS ievietošanai, sauc par vek-

toru. Vektoru, kurā ievietota sveša DNS, sauc par rekombi-

nantu vektoru. Ar rekombinanta vektora palīdzību permisīvā
šūnā var ievadīt un pavairot jebkuru DNS, tātad jebkuru gēnu ne-

atkarīgi no tā izcelsmes. Atkarībā no permisīvās saimniekšūnas

vektorus iedala prokariotu vektoros un eikariotu vek-

toros. Sūnu, kas satur rekombinanto vektoru, var klonēt un pa-

vairot. Sūnas klona iegūšanu, kas satur ģenētiski homogēnu pavai-
rojamo DNS, sauc par DNS vai gēna klonēšanu, bet šūnu klonā

pavairoto DNS
— par klonētu DNS vai klonētu gēnu. DNS pavai-

rošanas vektorus sauc par klonēšanas jeb amplifikācijas vektoriem.

Rekombinantā vektora klonējamā gēna kodējošām secībām var pie-
vienot arī vektora vai saimniekšūnas gēnu transkripciju un translā-

ciju regulējošos elementus. Tad saimniekšūnā var notikt klonējamā

gēna ekspresija — transkripcija un translācija. Vektorus klonējamā

gēna ekspresijas produktu iegūšanai sauc par ekspresijas
vektoriem. Ir izveidoti arī vektori, kuri satur divu vai vairāku

atšķirīgu vektoru replikatorus. Šādus vektorus sauc par h i mē-

riem vektoriem. Gēnu inženierijā nereti izmanto tādus himēros

vektorus, kas satur divu ģenētiski neradniecīgu organismu replika-
torus. Tos sauc par atspoles vektoriem. Atspoles vektori var

replicēties abu organismu šūnās. Piemēram, ja eikariotu vīrusa vek-

tors satur vīrusa un plazmīdas replikatorus, tas var replicēties kā

prokariotu, tā arī eikariotu šūnās. Atspoles vektorus parasti pavairo

prokariota šūnā, bet ekspresē eikariotu šūnās.

Rekombinanto vektoru iegūšanai izmanto tādus fermentus, ar
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kuru palīdzību var specifiski fragmentēt DNS molekulu, apvienot
DNS fragmentus, sintezēt DNS uz DNS un RNS matricēm, kā arī

citādi pārveidot DNS molekulu. DNS dubultspirāles šķelšanai no-

teiktā nukleotīdu secībā izmanto specifiskas endonukleāzes, kuras ir

visās baktērijās. Tās pazīst noteiktu 4—B nukleotīdu garu DNS pa-
vediena secību, piesaistās pie tās un šķeļ DNS abos pavedienos. So
fermentu dabiskā funkcija ir noārdīt šūnā iekļuvušu svešu DNS.

Tāpēc baktēriju specifiskās endonukleāzes sauc par restrikcijas en-

donukleāzēm (angļu restrict — ierobežot) jeb vienkārši par re-

striktāzēm un to katalizēto DNS fragmentēšanu—

par restrik-

ciju. Genomiskās DNS noārdīšanu ar šūnā esošajām restriktāzēm

novērš speciāli fermenti, kas pārvērš restrikcijas saitā esošo nukleo-

tīdu tādā formā, kuru restriktāze nešķeļ. Visbiežāk tā ir metilēšana.

Restrikcijas galaprodukti ir dažāda garuma DNS fragmenti. To ga-

rums ir atkarīgs no restrikcijas saita garuma. Ja restriktāze pazīst
4 nt garu secību (to sauc par pazīšanas saitu), vidējais fragmenta
garums ir 44 jeb 256 bp (jo DNS ir uzbūvēta no 4 dažādiem nukleo-

tīdiem), ja 5 nt garu secību, tad fragmenta garums ir 1024 bp, ja
6 nt, — 4096 bp, ja 7 nt, — 16 384 bp un ja 8 nt, — 65 536 bp.
Ir izolētas un raksturotas apmēram 1000 dažādas restriktāzes. Tās

apzīmē ar 3 burtu kodu. Pirmais, lielais burts, kas raksturo ģinti,
sekojošie 2 mazie

— sugu. Dažādas restriktāzes, kas izolētas no

vienas sugas baktērijām, diferencē ar indeksiem, parasti romiešu

cipariem. leskatu par dažādām restriktāzēm, kas DNS šķeļ restrik-

cijas saitā, dod 9.1. tabula. Tajā restrikcijas saita nukleotīdi uz-

rādīti tikai vienai no DNS virknēm, s'—3' virzienā. Vertikālās bul-

tas norāda fosfodiestersaites hidrolīzes vietu. Restriktāzes, kas izo-

lētas no dažādu sugu baktērijām un kurām ir vienāds pazīšanas
saits, sauc par izošizomēriem. Izošizomērus, kuriem vienāds
ir arī šķelšanas saits, sauc par īstenajiem izošizomēriem. Tabulā

tādi, piemēram, ir Hapll, Hpal, Mnol un Mspl. Izošizomērus, kuru

šķelšanas saiti atšķiras, sauc par neīstiem izošizomēriem. Tādi, pie-
mēram, ir Smal un Xmal. Ir restriktāzes, kuras šķeļ pazīšanas saita

simetrijas asī. To veidotie DNS fragmenti visā garumā sastāv no 2

komplementāriem pavedieniem. Tādas, piemēram, ir Alul, Bsußl,
Haelll, Hindll, Smal. Citas restriktāzes šķeļ katru no DNS pave-
dieniem noteiktā attālumā no pazīšanas saita simetrijas ass. To

veidotie DNS fragmenti galos satur vienpavediena komplementāru
nukleotīdu secības. Tās sauc par lipīgiem galiem. Piemēram, EcoRI

pazīst heksanukleotīda secību un šķeļ fosfodiestersaites 2 nt attā-

lumā no simetrijas ass. Šķelšanas vietā veidojas 4 nt gari komple-
mentāri vienpavediena 5' gali:

5.. N—G— А—А—T—T—C—N .. EcoRI .. N—G—3'

3.. N—С—T—T—А—A—G—N .. Mg2* .. N— С—T—T—А—A—s'+
А—А—T—T—C—N .. 3'

G—N .. s',
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9.12. att. Rekombinantās DNS iegūšanas shēma no res-

triktētu DNS fragmentiem.

kur N ir jebkurš nukleotīds. Hidrolīze nenotiek, ja EcoRI pazīšanas
saitā ir metilēti viens vai abi adenīna atlikumi katrā pavedienā. Ja

ar EcoRI hidrolizē divas dažādas, piemēram, vektora un klonējamo
DNS, tās veido fragmentus ar vienādiem lipīgiem galiem (9.12. att.

a). Sajaucot abu DNS fragmentu šķīdumus un turot apstākļos, kā-

dos notiek DNS reasociācija (noteikta temperatūra un vides sa-

stāvs), veidojas fragmentu lineāri (9.12. att. b) vai apļveida
(9.12. att. c) asociāti. Fosfodiestersaites pārrāvumu vietās atjauno
ar DNS ligāzi (9.12. att. d). legūst rekombinanto DNS maisījumu.
Tajā ir rekombinanti no vektora un klonējamas DNS, rekombinanti

no klonējamās DNS fragmentiem un vektora oligomēri. Rekombi-
nantu daudzumu starp klonējamās DNS fragmentiem var stipri sa-

mazināt, ja pēc tās hidrolīzes ar restriktāzi DNS fragmentus sadala

pēc to garuma un ar linearizētu vektoru reasociē tikai to fragmentu
frakciju, kas satur klonējamo gēnu. Rekombinantā vektora iegūša-
nai, protams, var izmantot tikai tādu vektoru, kas satur tikai vienu

pazīšanas saitu tai restriktāzei, ar kuru šķeļ vektoru un klonējamo
DNS (aplūkotajā piemērā EcoRI). Pretējā gadījumā vektors frag-
mentējas un nav atjaunojams. Ir vēlams, lai vektors satur unikā-

lus restrikcijas saitus daudzām restriktāzēm. Tas paplašina vektora

izmantošanas iespējas.
Ja rekombinējamās DNS satur īsus lipīgos galus, fragmentu re-

asociācija ir maz efektīva. Rekombinantās DNS no šādiem fragmen-
tiem, kā arī no DNS bez lipīgiem galiem var iegūt, pievienojot
vienpavediena komplementārus galus ar terminālo dezoksinukleoti-
diltransferāzi. Terminālā dezoksinukleotidiltransferāze ir DNS po-

limerāze, kas katalizē jebkura dezoksinukleozīdtrifosfāta nukleotīda
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9.1. tabula

Restriktāzes, kas DNS šķeļ pazīšanas saitā

R — purlns; V — pirimidīns

atlikuma pievienošanu vienpavediena DNS brīvajai 3' gala hidrok-

silgrupai. Fermenta darbībai nav nepieciešama DNS matrice. Tāpēc
DNS molekulas 3' galam pievienoto nukleotīdu sastāvs ir atkarīgs
tikai no reakcijas vidē esošo dezoksinukleozīdtrifosfātu koncentrā-

cijas, īsus vienpavediena DNS 3' galus rekombinējamās DNS du-

bultspirālē izveido, apstrādājot to ar bakteriofāga X s'—3' eksonuk-
leāzi (9.13. att. a). Pēc tam vienai no rekombinējamām DNS (pie-
mēram, vektoram) terminālās dezoksinukleotidiltransferāzes un

dCTF klātbūtnē pievieno dažus desmitus nukleotīdu garu homopoli-
nukleotīdu (dC) n- Savukārt klonējamās DNS 3' galiem analogā
reakcijā pievieno komplementārus (dG) n galus (9.13. att. b). Abas

DNS reasociē (9.13. att. c) un apvieno ar DNS ligāzi (9.13. att. d).
legūst apļveida rekombinantu DNS, kas starp vektoru un klonējamo
DNS satur komplementāru homopolinukleotīdu iecirkni.

Restriktāze
Pazīšanas un

hidrolīzes saiti
Producents

Alul
BamHI

Bail

BglII
BspRI
BstI

BsuRI

EcoRI

AGļCT
GļGATCC

TGGļCCA
AļGATCT
GGļCC
GļGATCC
GGļCC
GļAATTC

jCC
j

GG

Arthobacter luteus

Baciilus amyloliqueļaciens H

Brevibacterium albidum
Baciilus globii
Baciilus sphaericus R

Baciilus stearothermophilus 1503-4R
Baciilus subtilis R

Escherichia coli RY13

EcoRII Escherichia coli R245

Hael

HaelII

HpaI
HpalI
HapII
HindII

HindIII

KpnI
Mnol

Mspl
Notī

PstI

ļGGļCC l
GGļCC
GTTļAAC

CļCGG
CļCGG

GTVļRAC
AļAGCTT
GGTACļC
CļCGG
CļCGG

GCļGGCCGC
CTGCAļG

CGļG j
CCG

CCCļGGG
ļGATC
GļTCGAC
TļCGA
TļCTAGA
CļCCGGG

Haemophilus aegyptius

Haemophilus aegyptius

Haemophilus parainļluenzae
Haemophilus parainļluenzae
Haemphilus aphrophilus

Hameophilus inļluenzae Rd

Haemopfūlus inļluenzae Rd

Klebsiella pneumoniae OK8

Moraxella nonliqueļaciens
Moraxella specles

Nocardia otitidis-cavlarum

Providencia stuartii 164

RsrII Rhodopseudomonas sphaeroides 630

Smal
Sau3A

Sali

Taql
Xbal

Xmal

Serratia marcescens

Staphylococcus aureus ЗА

Streptomyces albus G

Thermus aquaticus YTI

Xanthomonas badrii

Xanthomonas malvacearum
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9.13. att. Rekombinantās DNS iegūšanas shēma ar vien-

pavediena savienojumu metodi.

Vēl vienkāršāk lineārus DNS dubultspirāles fragmentus var ap-

vienot un ciklizēt ar bakteriofāga T4 DNS ligāzi. Tā ir mazspeci-
fiska DNS ligāze, kas ATF klātbūtnē DNS fragmentus apvieno arī

tad, ja tie nesatur lipīgos galus. Tā kā apvienošanas reakcija ir

relatīvi nespecifiska, veidojas dažādu DNS rekombinantu maisījums,
un tikai dažas no rekombinantajām DNS satur vektoru un klonē-

jamo gēnu. So rekombinanto DNS iegūšanas metodi rekomendē iz-

mantot tad, ja ir pieejama selektīva ar rekombinanto DNS transfor-

mētu šūnu klonu atlases metode. Visvienkāršāk šūnu klonus, kas sa-

tur rekombinanto DNS, var atlasīt tad, ja vektors satur gēnus, kas

pārmaina šūnas fenotipu. No prokariotu vektoriem tādas ir plazmī-
das, kas satur rezistences gēnus pret antibiotikām. Vairums no

rezistences plazmīdām ir relatīvi nelielas un replicējas neatkarīgi
no baktērijas hromosomas replikācijas. To garums nepārsniedz
15 kb. Tomēr dabiskās plazmīdas kā vektorus izmantot nevar, jo
tās satur vairākus saitus vienai un tai pašai restriktāzei, tāpēc re-

strikcijas laikā fragmentējas. Tas pats notiek ar visiem dabiskajiem
replikoniem. Tāpēc visi gēnu inženierijā izmantojamie vektori ir iz-

veidoti mākslīgi. Visplašāk pielietotā mākslīgi izveidotā plazmīda
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ir p8R322 (9.14. att.). Tā iz-

veidota no vairākām dabis-

kajām plazmīdām un satur

kolicīnu kodējošās plazmīdas
Col El replikatoru (ori),
plazmīdas Rldrd ampicilīna
rezistences((Ar)p r ) gēnu bla

un plazmīdas pSCIOI tetra-

rezistences (Tc
r

)
gēnu tet. Col El replikators
nodrošina lielu plazmīdas ko-

piju skaitu E. coli šūnā, bet
bla un tet gēni dod iespēju
selekcionēt plazmīdu saturo-

šas baktērijas antibiotiku

ampicilīna un tetraciklīna
klātbūtnē. Plazmīda p8R322
ir 4362 nt gara. Tās bla

gēnā ir trīs unikāli saiti

restriktāzēm Pstl, Pvul un

9.14. att. Plazmīdas pBR322 restrikcijas
karte.

Seal, bet tet genā — septiņi unikāli saiti restriktāzēm Hindlll,
EcoRV, BamHl, Sali, Sphl, XmaIII un Nrul. Hindlll saits ir tet

gena promoterā. Tāpēc tet promoteru ir izdevīgi izmantot ekspresijas
vektoru konstruēšanai. Bez tam citās p8R322 vietās ir astoņi unikāli

saiti restriktāzēm EcoRI, Clal, Pvull, Bail, Aval, Tthlll.'Snal un

Ndel. Jebkurā no unikāliem restrikcijas saitiem var ievadīt klonē-

jamo DNS un klonēt rekombinanto DNS barotnēs, kas satur ampi-
cilīnu, tetraciklīnu vai abu maisījumu. Piemēram, ja klonējamā DNS

ir ievadīta bla gēna Pstl saitā, gēns tiek pārrauts un inaktivējas.
Klona atlasei transformētas baktērijas vispirms izsēj uz agara ba-

rotnēs, kas satur tetraciklīnu. Kolonijas veido visas šūnas, kas satur

nepārmainītu (fenotipsAArTpr Tcr ) vai rekombinanto (fenotips ApsTcr)
plazmīdu. Pēc tam koloniju nospiedumus izsēj divās platēs ar agara

barotni. Viena no tām satur ampicilīnu, bet otra
— tetraciklīnu. Re-

kombinanto plazmīdu satur tās kolonijas, kas aug barotnē ar tetra-

ciklīnu, bet neaug barotnē ar ampicilīnu.
Plazmīdā p8R322 var klonēt un pavairot kā prokariotu, tā arī

eikariotu gēnus, bet tikai tad, ja to garums nepārsniedz 15 kbp.
Plazmīdas, kurās ievieto vairāk nekā apmēram 10 kbp DNS, kļūst
nestabilas. Garākas DNS klonē un pavairo bakteriofāgu un himē-

ros vektoros. Plazmīdās klonētos gēnus var arī ekspresēt. Tad gē-
nam jāpievieno plazmīdas vai baktērijas regulēšanas elementi. Klo-

nētus eikariotu gēnus prokariotos var ekspresēt tikai tad, ja tie

nesatur intronus, jo baktērijas nesatur intronu eliminēšanas kompo-
nentus. Tāpēc prokariotu ekspresijas vektorus eikariotu gēnu kodēto

proteinu iegūšanai izveido no šo gēnu mRNS. Vispirms no eika-

riotu šūnām, kas aktīvi transkribē klonējamo un ekspresējamo gēnu,
izolē mRNS kā poli(A) saturošu RNS frakciju (poli (A)+RNS). To

var izdarīt, hromatografējot no šūnām izolētās RNS oligo(dT)
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9.15. att. Gēna fermentatīvās sintēzes

shēma uz mRNS matrices.

celulozē. Pēc tam poli(A)+ RNS

hibridizē ar oligo(dT) (9.15. att.

a), kas kalpo kā iniciators kom-

plementāras DNS sintēzei uz RNS
matrices fermenta revertāzes un

dezoksinukleozldtrifosfātu klāt-

būtnē. Revertāze ir no RNS atka-

rīga DNS polimerāze. To iegūst
no retrovīrusiem. Revertāzes ka-

talizētā reakcijā uz poli(A)+ RNS

sintezējas komplementāra DNS.

Veidojas RNS hibrīds ar DNS

(9.15. att. b). Hibrīda RNS pa-

vedienu noārda ar 0,1 M NaOH

(9.15. att. c). Saglabājas komple-
mentārā DNS, uz kuras E. coli

DNS polimerāzes I un dezoksi-

nukleozldtrifosfātu klātbūtnē sin-

tezē otru DNS pavedienu (9.15.
att. d). Komplementārās DNS sin-

tēzes uzsākšanai parasti nav ne-

pieciešams eksogēns iniciators, jo
daudzu eikariotu mRNS 5' gala
netranslētā nukleotīdu secībā ir

invertēts atkārtojums, kas molekulas 3' galā veido īsu spirāli ar

brīvu 3' hidroksilgrupu. Sintēzes produktu apstrādā ar Sl nukleāzi

(9.15. att. c). Sl nukleāze ir ferments, kas hidrolizē tikai vienpave-
diena DNS vai RNS, zīmējumā attēlotajā gadījumā — vienpave-
diena DNS cilpu, kas savieno abus komplementāros DNS pavedie-
nus. legūst DNS kopijas no visām mRNS, kuras izolēja no eika-

riotu šūnām. To daudzums ir proporcionāls sākotnējo mRNS

daudzumam. No eikariotu mRNS iegūtās DNS kopijas apzīmē ar

kDNS; visu iegūto kDNS kopumu sauc par kDNS banku. No tās ar

jau aprakstītajām metodēm var klonēt atsevišķu eikariotu gēnu ko-

dējošās secības. Pēc prokariotu regulējošo secību pievienošanas tās

var ekspresēt prokariotu vektoros.
Prokariotu klonēšanas un ekspresijas vektorus var izveidot arī

no bakteriofāgiem, piemēram, no bakteriofāga К DNS. Bakteriofāgu
vektoru priekšrocība salīdzinājumā ar plazmīdu vektoriem ir tā, ka

noteiktos apstākļos fāgu rekombinantās DNS var iegūt infekciozu

virionu veidā. Jebkurš no tiem var inficēt šūnu un ievadīt baktērijā
rekombinanto DNS, tātad pārnešanas efektivitāte tuvojas vienam.

Turpretim šūnu transformācija ar plazmīdu vektoriem ir relatīvi

neefektīva un vidēji ir 10-5, tātad tikai katra no 100 000 rekombi-

nantās plazmīdas molekulām iekļūst šūnā.

Bakteriofāga К genoms sastāv no vienas lineāras 48 502 bp ga-

ras DNS dubultspirāles, kuras 5' galos ir 12 nt gari savstarpēji
komplementāri vienpavediena iecirkņi. Labās puses vienpavediena
galu sauc par cosß, bet kreiso vienpavediena galu —

par cosL. Pēc



9.16. att. Bakteriofāga lineārās DNS ciklizācija E. coli K12
šūnā.

fāga genoma iekļūšanas baktērijā cosß reasociējas ar cosL un

lineārā DNS ciklizējas. Ciklizēto DNS baktērijas DNS ligāze pār-
vērš par kovalenti slēgtu apļveida molekulu (9.16. att.). DNS galu
saslēgšanas vietu sauc par cos saitu. Tas ir 22 bp garš un satur

cosß, cosL un blakusesošās nukleotīdu secības. Funkcionāli cos

saits ir absolūti nepieciešams jaunas fāga daļiņas veidošanai pēc
genomiskās DNS replikācijas. Bakteriofāga X genoma vidū ir ap-

mēram 15 kbp iecirknis, kas nesatur fāga daļiņas veidošanai nepie-
ciešamus gēnus. Tajā var ievietot klonējamo DNS. Līdzīgi kā

plazmīdām, arī ar bakteriofāga X DNS ir izveidoti klonēšanas un

ekspresijas vektori.

Garākas nekā 15 kbp DNS var klonēt himēros vektoros, kas iz-

veidoti no X DNS un plazmīdām. Vislielākā klonēšanas ietilpība ir

kosmīdām. Kosmīdas satur bakteriofāga X DNS cos saitu, plazmī-
das p8R322 replikatoru (ori), vismaz vienu antibiotiku rezistences

gēnu un vairākus unikālus restrikcijas saitus. Parasti linearizētu

kosmīdu (9.17. att. a) reasociē un liģē kopā ar 35—50 kbp gariem
eikariotu hromosomālās DNS fragmentiem. Veidojas dažādu rekom-

binantu maisījums. Tajā ir rekombinanti, kas satur ievietotu starp
vektora cos saitiem klonējamo DNS (9.17. att. b). Speciāli pagata-
votu daļēji pašapvienotu bakteriofāga X proteīnu klātbūtnē tie re-

kombinanti, kuri satur cos saitus un kuru garums ir aptuveni vie-

nāds ar bakteriofāga X genoma garumu (vidēji 45 kbp), veido

infekcioza fāga daļiņas (9.17. att. c). Kosmīdas garums ir 4—6 kbp,
tātad fāga daļiņās iepakotās kosmīdās var klonēt 33 —58 kbp ekso-

gēnas DNS. Ar iegūtajām daļiņām inficē E. coli (9.17. att. d).
Rekombinantā DNS iekļūst baktērijā, kur tā ciklizējas cos saitos un

replicējas kā plazmīda. Rekombinanto DNS klonu atlasi izdara

ampicilīnu saturošā barotnē. Kosmīdas ir piemērotākais vektors

klonotēku iegūšanai. Par klonotēku sauc šūnu klonu kopumu,
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9.17. att. Eikariotu DNS klonēšana un pavairošana kosmīdās.

kas satur klonēšanas vektorā ievietotus visus pētāmā organisma
gēnus. Klonotēkas iegūšanai nepieciešamo minimālo klonu skaitu

var aprēķināt, izdalot genoma izmēru nukleotīdu pāros ar klonētā

DNS fragmenta vidējo lielumu. Kosmīdām tas ir 40 kbp. Tātad pro-
kariotu genomu (4ХI06 bp) var ievietot kosmīdas 100 klonos,

rauga genomu (2ХI07 bp) — 500 klonos un dzīvnieku genomu

(3xl09 bp) — 75 000 klonos. Unikāla gēna identificēšanas varbū-
tība klonotēkā ir apmēram 50%- Tāpēc klonotēkas izveidošanai ap-

rēķinātais klonu skaits ir jādivkāršo. Bez jau minētā jāievēro, ka
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klonotēkas izveidošanas procesā daļa no gēniem ir sašķelti un at-
rodami vairākos klonos. Tāpēc pilnu klonotēku veido no divām pa-

ralēlām klonotēkām. Katra no tām iegūta ar atšķirīgu restriktāzi.

Šādas klonotēkas jau ir izveidotas visām 24 cilvēka hromosomām;
22 autosomām un dzimumhromosomām,X un V.

Prokariotu vektoros nevar ekspresēt tādus eikariotu gēnus, kuru

produkti pēc translācijas modificējas šūnas endoplazmatiskā tīkla

membrānā vai Goldži kompleksā. Tādi, piemēram, ir glikoproteīnu

gēni. Tie jāekspresē eikariotu vektoros.

No zemākajiem eikariotiem gēnu inženierijā izmanto galveno-
kārt rauga Sacharomices cerevisiae vektorus. S. cerevisiae šūna sa-

tur 17 hromosomas, kurās ir 1,4X107 bp DNS. Katrā hromosomā

ir vairāki replikoni, kuru vidējais lielums ir 45—90 kbp. Pēc hro-

mosomas fragmentēšanas tie DNS fragmenti, kas satur replikatoru,
var ciklizēties un funkcionēt kā autonomi replikoni. Tad tos sauc

par ARS elementiem (autonomi replicējošās secības). Katrs ARS

elements satur rauga DNS replikatoru un blakusesošos gēnus. ARS

elementu var izmantot kā raugu vektoru. Tie replicējas sinhroni ar

hromosomām, katrā šūnas ciklā vienu reizi. 5. cerevisiae šūnās ir

atrastas arī 50—100 ārpushromosomu 6,3 kbp garas apļveida DNS

molekulas, kuru funkcija nav zināma. Tāpēc tās uzskata par krip-
tiskām plazmīdām un sauc par 2 pm plazmīdām. Arī tās izmanto

kā vektorus, parasti gēnu ekspresijai. Perspektīvi vektori lielu gēnu
klonēšanai ir rauga mākslīgās hromosomas. Tās izveido no rauga

DNS replikatora (ARS elementa), rauga centromēras un divām

galos novietotām rauga telomērām. Mākslīgajās rauga hromosomās

var klonēt un ekspresēt vairākus simtus kbp garas DNS. Visus

raugu vektorus parasti klonē un pavairo prokariotos. Šajā nolūkā

tajos ievieto plazmīdas replikatoru un vismaz vienu no antibiotiku

rezistences gēniem.
Augstākajiem eikariotiem kā vektorus izmanto tikai vīrusus. Gēnu

inženierijā kā augu vektoru pašreiz izmanto augsnes baktērijas
Agrobacterium tutnefaciens plazmīdu. A. iumefaciens inficē tikai

divdīgļlapjus un inducē tajos audzējus. Ir pierādīts, ka audzēju iz-

raisītājs ir A. tutnefaciens plazmīda. Tā nosaukta par tumorus in-

ducējošo (Ti) plazmīdu. Transformēto šūnu hromosomās atrod daļu
no Ti plazmīdas DNS. To sauc par T-segmentu jeb T-DNS. T-DNS

ir apmēram 20 kbp gara un satur vismaz 7 gēnus. No tiem divi

kodē auksīnam līdzīgu hormonu, bet viens
—

citokinīnu. Pārējie
trīs, domājams, izraisa šūnas onkogēnu transformāciju. T-DNS iz-

manto kā vektoru dažādu gēnu ievadīšanai auga šūnas hromoso-

mās. Šādus vektorus, kas nesatur replikatorus, bet integrējas saim-

niekšūnas hromosomās, sauc par integrējošiem vektoriem.

T-DNS iegūst no Ti-plazmīdas un ievieto plazmīdā p8R322

(9.18. att. a). legūto himēro plazmīdu pavairo E. coli un T-DNS

nebūtiskā iecirknī ievieto klonējamo gēnu (9.18. att. b). Ar iegūto
rekombinantu transformē tādu A. tutnefaciens celmu, kas satur Ti

plazmīdu (9.18. att. c). Starp abām plazmīdām var notikt homolo-

ģiska rekombinācija, kuras rezultātā klonējamo gēnu pārnes uz Ti
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9.18. att. Augu integratīva vektora iegūšanas shēma.

plazmīdu (9.18. att. d). Ar baktēriju, kas satur pārveidotu Ti plaz-
mīdu, inficē augu. T-DNS kopā ar klonējamo gēnu integrējas auga

šūnas hromosomā (9.18. att. c). Ja klonējamais gēns bija ievietots

blakus T-DNS gēna promoteram vai arī ja satur auga gēna regu-

lējošās secības, inficētā augā var notikt klonētā gēna ekspresija.
Ir izveidoti arī integrējoši dzīvnieku šūnu vektori. Tos iegūst

no retrovīrusiem, kuru genomiskās RNS replikācijas starpforma ir

DNS (sk. 1.10. nod.). Sī DNS, ko sauc par provīrusu, integrējas
šūnas hromosomā un kalpo kā matrice retrovīrusa genomiskās RNS

un virusālo mRNS transkripcijai ar šūnas RNS polimerāzi 11. In-

tegrējošu vektoru iegūst no provīrusa DNS. To klonē no inficētas

šūnas klonotēkas un pavairo prokariotu vektorā. Ar klonējamo un

ekspresējamo gēnu aizvieto provīrusa strukturālos gēnus, saglabājot
retrovīrusa replikācijai nepieciešamos gēnus. Rekombinanto vektoru

ievada šūnā, kas jau iepriekš inficēta ar tādu retrovīrusa mutantu,

kas satur delēciju viriona veidošanai nepieciešamā nukleotīdu se-

cībā. Sāda šūna sintezē retrovīrusa proteīnus. Tie saistās ar rekom-

binantā vektora transkriptu, kas satur virionu veidošanai nepiecie-
šamo nukleotīdu secību. Sūnā producējas detektīvs, tomēr infekciozs

retrovīruss, kas satur rekombinantā vektora transkribēto RNS.

Ar to var inficēt kompetentu šūnu. Pēc iekļūšanas šūnā rekombi-
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nantā RNS transkribējas par provīrusa DNS, kas integrējas šūnas

hromosomās. Var notikt integrējošā vektorā ievietotā gēna ekspre-
sija. Dzīvnieku integrējošie vektori ir perspektīvi saimniekšūnas de-

tektīvu gēnu aizvietošanā ar normāliem gēniem, un tos varēs iz-

mantot iedzimto slimību ārstēšanai. Sādu ārstniecības metodi sauc

par gēnu terapiju. Pašreiz izstrādā gēnu terapijas metodes

iedzimtu asins slimību ārstēšanai. Piemēram, kombinētā imūndefi-

cīta slimību izraisa defektīvs adenozīndeamināzes gēns. Ir izdevies
slima dzīvnieka kaula smadzeņu šūnās ievadīt un ekspresēt normālu

gēnu. Zināmi panākumi gūti arī beta-talasēmijas ārstēšanā, ievadot

kaula smadzenēs normālu globīna gēnu.
Perspektīvi infekciju slimību imūnprofilaksē ir baku vakcīnas

vīrusa vektori. Baku vīrusi ir vislielākie un komplicētākie dzīv-

nieku vīrusi. Tie vairojas šūnas citoplazmā un satur visus nepiecie-
šamos gēnus savas genomiskās DNS replikācijai, transkripcijai un

transkriptu procesēšanai par mRNS. Vīrusa 187 kbp garais genoms
sastāv no vienas lineāras DNS dubultspirāles, kas galos saslēgta
ar vienpavediena DNS cilpu. Virusālā DNS ievietota lēcveida nuk-

leoīdā. Nukleoīdu kopā ar sānu ķermenīšiem aptver ārējais apvalks.
Izdaloties no šūnas, virioni iegūst vēl papildu lipoproteīna apvalku,
kas veidojas Goldži kompleksa membrānās. Membrānā ir virusspe-
cifiski glikoproteīni, kas vīrusu inficētajā organismā izraisa imūnās

atbildes reakciju. Baku vīrusa rekombinantus var iegūt, ja vīrus-

producējošā šūnā ievada tādu rekombinanto plazmīdu, kurā klonē-

jamais un ekspresējamais gēns ir norobežots ar baku vīrusa DNS

fragmentiem no replikācijai nebūtiska vīrusa genomiskās DNS

iecirkņa un satur baku vīrusa promoteru. Plazmīdas vīrusspecifiskie
fragmenti rekombinējas ar vīrusa genomu (9.19. att.). Homoloģiskās
rekombinācijas rezultāts ir ekspresējamā gēna integrācija vīrusa

genomā. Baku vīrusu vektoru izmanto dažādu patogēnu aģentu (vī-
rusu, baktēriju, vienšūnu v. c.) membrānas glikoproteīnu gēnu eks-

presijai. Pēc gēna ekspresijas un proteīna procesēšanas par glikopro-
teīnu pēdējais ievietojas baku vīrusa ārējā membrānā un kalpo kā

antigēns. Baku vīrusu jau sen izmanto par veselībai nekaitīgu vak-

cīnu pret bakām. Rekombinantos vakcīnas vīrusus var izmantot kā

dzīvu vakcīnu arī citu infekciju slimību profilaksē. Ir izveidotas

baku vīrusu rekombinantās vakcīnas pret gripu, vīrushepatītu B,
masalām, malāriju un citām slimībām. Konstruēts arī vakcīnas vī-

rusa rekombinants, kura membrānā ekspresēts iegūtā imūndeficīta

sindroma (AIDS) vīrusa glikoproteīns. Perspektīvas ir polivalentas
dzīvās vakcīnas. Tās baku vīrusa ārējā membrānā satur vairāku pa-

togēno aģentu imunogēnusglikoproteīnus.
Arvien plašāk gēnu inženieriju ievieš biotehnoloģijā. Rekombi-

nanto DNS tehnoloģiju izmanto galvenokārt tādu cilvēka gēnu pro-

duktu iegūšanai, kurus ar tradicionālām biotehnoloģijas metodēm

ražot ir neizdevīgi vai neiespējami. Tādi, piemēram, ir cilvēka hor-

moni, citokīni un dažādi augšanas faktori. Jau vairākus gadus ar

gēnu inženierijas metodēm baktērijās un raugos ražo cilvēka insu-

līnu, interferonus, interleikīnus un citus citokīnus. Tos izmanto
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9.19. att. Baku vakcīnas vīrusa ekspresijas vektora iegū-
šanas shēma.

galvenokārt medicīnā. Piemēram, vēža un vīrusslimību ārstēšanā iz-

manto interferonus un interleikīnus. Brūču sadzīšanas veicināšanai,

kā arī ādas un kaulu slimību ārstēšanai izmanto epidermālo aug-

šanas faktoru, fibroblastu augšanas faktoru, insulīnam līdzīgos un

vēl citus augšanas faktorus. Dažu nervu slimību ārstēšanā lieto

nervu augšanas faktoru, bet sirds un asinsvadu slimību ārstēšanā —

superoksīddismutāzi un urokināzi. Komplicētāku gēnu produktu, pie-
mēram, glikoproteīnu, ražošanai arvien biežāk izmanto dzīvnieku

vīrusu ekspresijas vektorus un dzīvnieku šūnu kultūras.
Gan modernās, gan klasiskās selekcijas metodes savstarpēji var

dažādi kombinēt, tādējādi darba shēma katrā konkrētā gadījumā
var būt īpaša. Selekcijas metožu izvēli ietekmē vairāki faktori: 1) su-

gas bioloģiskās īpatnības (vairošanās veids, pēcnācēju skaits, pa-
audžu intervāls, iespējas krustot ar radniecīgām sugām), 2) līmenis,
ko sasniegusi sugas selekcija pasaulē (sākotnējos posmos selekciju
veikt vieglāk), 3) līmenis, ko valstī sasniegusi tehnika un zinātne

(it īpaši ģenētika, bioķīmija, mikrobioloģija, teorētiskā selekcija),

4) sociāli ekonomiskie apstākļi (sugas vērtīgums vispār, indivīda

pašizmaksa, saimniecības materiālās iespējas, pat valsts sabiedriski

ekonomiskā iekārta).
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9.9. SELEKCIJAS DARBA ORGANIZĀCIJA

UN SELEKCIJAS SASNIEGUMI LATVIJĀ

Selekcijas darbs kā lauksaimnieciskās ražošanas sastāvdaļa Lat-

vijā tiek plānots, konsultējoties ar V. L Ļeņina Vissavienības Lauk-

saimniecības zinātņu akadēmiju (ĻVLZA) un Vissavienības Augkopī-
bas institūtu sadarbojoties SEPP valstu Zinātniski tehnisko padomi
par augu introdukciju un resursiem. Latvijas Republikā visu augu se-

lekcijas darbu vada ZRA «Agra», kur ietilpst Latvijas Zemkopības
ZPI (LZZPI) un selekcijas un izmēģinājumu stacijas (SIS)
(9.20. att.). Kultūraugu selekcijai Latvijā ir senas tradīcijas. Vai-

rums SIS dibinātas jau 20. gs. pirmajā pusē. Selekcijas darbs īpaši
vērienīgs bija divdesmitajos un trīsdesmitajos gados, kad tika iz-

veidotas daudzas laukaugu šķirnes. Priekuļu SIS nodarbojas ar

rudzu, miežu, kartupeļu, āboliņa un dažādu graudzāļu selekciju un

sēklkopību, Stendes SIS — ar kviešu, miežu, auzu selekciju un sēkl-

kopību, Mežotnes SIS specializējas cukurbiešu selekcijā un sēklko-

pībā, Viļānu SIS nodarbojas galvenokārt ar linu šķirņu salīdzinā-
šanu un sēklkopību, Lejaskurzemes izmēģinājumu saimniecība (IS)
veic lopbarības sakņaugu un kacenkāpostu selekciju, Pūres dārzko-

pības izmēģinājumu saimniecība (DIS) nodarbojas ar heterozo dār-

zeņu un zemeņu selekciju, kā arī ar dārzeņu un augļaugu šķirņu
salīdzināšanu, Ogres DIS veic lauka dārzeņu un garšaugu selekciju,
kā ari graudaugu sēklkopību. ledzēnu selekcijas iecirknis (Sl) veic

augļu koku selekciju, Dobeles Augļkopības izmēģinājumu laborato-

rijā (AIL) notiek augļaugu un krāšņumaugu selekcija. Selekcijas
darbs ar atsevišķām sugām notiek arī Latvijas ZA Bioloģijas insti-

9.20. att. Selekcijas centri Latvijas Republikas teritorijā:
1

— Priekuļu SIS. 2 —
Stendes SIS, 3 — Mežotnes SIS. 4 — Viļānu SIS. 5 — Lejas-

kurzemes IS. 6 - Pūres D1S, 7 — Ogres D1S, 8 — Icdzēnu SI. 9 — Dobeles A1L.
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tūta Botāniskajā dārzā, Latvijas Universitātes Botāniskajā dārzā,
Latvijas Lauksaimniecībasakadēmijā un citur. Augu selekcijas darba

metodisko koordināciju Latvijā veic Valsts agrorūpnieciskās komite-

jas zinātniski tehniskie centri (ZTC).

1) Augļu un ogu ZTC ar Augļkopības zinātniski tehnisko pa-
domi. Tam metodiskā ziņā pakļauta Pūres DIS, Dobeles AIL,
ledzēnu SI, Ogres DIS, LLA Dārzkopības katedra, LLA Augu un

kukaiņu vīrusu slimību laboratorija un 26 specializētas dārzkopības
saimniecības.

2) Kartupeļu ZTC ar Kartupeļkopības zinātniski tehnisko pa-
domi. Tam metodiski pakļauta Priekuļu SIS, LLA Augu un kukaiņu
vīrusu slimību laboratorija, Vissavienības Augu aizsardzības insti-

tūta (VAAI) Baltijas filiāle, Latvijas republikāniskā Augu aizsar-

dzības stacija un 81 specializēta kartupeļu sēklaudzēšanas saimnie-

cība.

3) Dārzeņu ZTC ar Dārzeņkopības zinātniski tehnisko padomi.
Tam metodiski pakļauta padomju saimniecība «Rīga» ar zemstikra

dārzeņu šķirņu salīdzināšanas iecirkni, LZZPI Dārzeņkopības labo-

ratorija, LLA Dārzkopības katedra un 29 specializētas dārzeņkopī-
bas saimniecības.

Laukaugu sākotnējo sēklkopību jau tuvākajos gados veiks gal-
venokārt ZRA «Agra». 80. gados republikā izveidotas 26 jaunas
laukaugu šķirnes: ziemas rudzi 'Arupe', ziemas kvieši 'Raive',

'Stende', mieži 'Imula', 'Agra', 'Linga', auzas 'Māra', 'Krista', 'Līva',

kartupeļi 'Lauma', 'Madara', 'Sarma', 'Mutagēnagrie', 'Skaidra',
'Zīle', zirņi 'Vitra', cukurbietes 'P-84-38', ganību airene 'Spīdola',
viengadīgā airene Tva', sarkanais āboliņš 'Dīvaja', pļavas auzene

'Rita', pļavas skarene 'Gatve', bastardāboliņš 'SK-74', lucerna 'Skrī-

veru', timotiņš 'Priekuļu 2', lopbarības bietes 'Lejaskurzemes hib-

rīds', kā arī ābeļu šķirne 'Ilga' un aveņu šķirne 'Ivars. Arī turpmāk
paredzēts veidot augu šķirnes, kas piemērotas intensīvai tehnoloģi-
jai, imūnas pret slimībām un kaitēkļiem, labi piemērotas Latvijas

klimatam, ir agrīnas un ražīgas.
Meža koku sugu ģenētikas pētījumi un selekcija notiek ZRA

«Silava», kurā ietilpst Latvijas Mežsaimniecības problēmu ZPI

un Meža koku sēklkopības centrālais punkts (Kalsnavā), sadar-

bojoties arī ar LLA Mežsaimniecības un mežrūpniecības fakultāti.

Te nosaka visproduktīvākos un ātraudzīgākos īpatņus, veido to plan-

tācijas sēklu ieguvei (priedei, eglei, apsei, pēdējā laikā arī duglā-

zijai un lapeglei). Ir izveidotas republikā pirmās priedes un egles

šķirnes. Pirmo reizi Padomju Savienībā sāk izveidot otrās pakāpes

priedes sēklu plantācijas — Kalsnavas MRS un Kuldīgas Paraugu
un izmēģinājumu MRS.

Dzīvnieku selekcijas un audzēšanas darbu mūsu republikā vada

Latvijas ZRA «Sigra», kuru veido Latvijas Lopkopības un veterinā-

rijas ZPI metodiskā sadarbībā ar Latvijas Lauksaimniecības aka-

dēmijas Zooinženieru fakultāti, Analītisko ciltslietu staciju, zināt-

niskajām izmēģinājumu stacijām «Krimulda» un «Sigulda», kā arī



Lielplatones, Jaunpils un Latgales lopkopības izmēģinājumu staci-

jām un citām zinātniskāmun praktiskām iestādēm. Ciltsdarbā galveno
uzmanību pievērš Latvijas brūno govju, Latvijas tumšgalvju aitu,

Latvijas balto cūku ģenētiskā potenciāla paaugstināšanai un inten-

sīvā tipa līniju radīšanai, kā arī barības izmantošanas uzlabošanai,
dzīvnieku reproduktīvo spēju izkopšanai un ilgmūžībai.
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10. CILVĒKA ĢENĒTIKA

Cilvēka ģenētika pēta cilvēka pazīmju iedzimšanu un mainību.

Tās uzdevums ir izpētīt kā normālo, tā patoloģisko pazīmju iedzim-

šanu un izpausmes regulāciju, lai atrastu iespējas atbilstoši sociāla-

jiem apstākļiem novērst iedzimtās slimības, pagarināt cilvēka dzīvi

un maksimāli attīstīt katra indivīda pozitīvās īpašības, izmantojot
bioloģiskos līdzekļus. Cilvēka izpēte no ģenētikas redzes viedokļa ir

apgrūtināta vairāku apstākļu dēļ: 1) nav iespējams veikt eksperi-
mentālu krustošanu, 2) ģimenē ir neliels pēcnācēju skaits, 3) paiet
ilgs laiks no dzimšanas līdz pēcnācēju radīšanai, 4) nav iespējams
standartizēt dzīves apstākļus kādai cilvēku grupai, 5) lielā hromo-

somu skaita dēļ grūti noteikt gēnu saistības grupas. Vienlaicīgi,
salīdzinot ar citiem ģenētiskās pētīšanas objektiem, cilvēkam ir vai-

rākas svarīgas priekšrocības: 1) ļoti labi izpētīta anatomija, fizio-

loģija un bioķīmija, kas ļauj atklāt pat niecīgas novirzes no nor-

mas, 2) medicīniskai apskatei pakļautas lielas ļaužu grupas, kas dod

materiālu populāciju pētījumiem, 3) indivīdu kopējais skaits sugā ir

tik liels, ka var atrast atsevišķas laulības, kurās partneriem ir pē-
tāmās pazīmes, 4) cilvēks ir subjektīvi ieinteresēts pētīt pats sevi,

tāpēc ievēro un fiksē jebkurus neparastus faktus.

10.1. CILVĒKS KĀ BIOLOĢISKA SUGA

Mūsdienu cilvēkam, visticamāk, ir tikai viens vissenākais izcel-

šanās centrs — Centrālā Āzija. Par to liecina ABO, Rh un HLA

sistēmas antigēnu, kā arī mtDNS variantu izplatības pētījumi popu-

lācijās. Tieši šajā rajonā ir konstatēta vislielākā alēļu dažādība

(10.1. krās. att. a). Cilvēku skaitam pieaugot, tie no Centrālās Āzi-

jas sākuši izceļot vairākos virzienos. Pēc arheologu ziņām, visse-

nākais migrācijas vilnis pirms 35 000 gadu izplatījies uz Tuvajiem
Austrumiem un tālāk uz Ziemeļāfriku, vai nu iznīcinot tur mītošo

otru Homo sapieris pasugu — neandertālieti, vai varbūt arī sakrus-

tojoties ar to. Vēlāk, pirms 30 000 gadiem, cilvēks no Centrālās

Āzijas izceļojis uz Austrāliju un Klusā okeāna salām, bet pirms
15 000 gadiem, virzoties uz ziemeļiem, pāri Beringa šaurumam iekļu-

vis Amerikā. Zemkopība, pēc arheologu datiem, sākotnēji radusies

vismaz piecos pasaules rajonos: Tuvajos Austrumos, Dienvidaus-

trumu Āzijā, Tālajos Austrumos, Ekvatoriālajā Āfrikā un Dienvid-
amerikā. Acīmredzot to veicināja augu formu bagātība šajos
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apvidos. Šie rajoni atbilst kul-

tūraugu izcelšanās galvenajiem
centriem (sk. 9.2. att.), tie ir

arī galveno mājdzīvnieku sugu

izcelšanās centri.

Arī Latvijas teritoriju skāru-
šas vismaz četras lielas cilšu

migrācijas. Pirms 11000 gadu,

ledājiem atkāpjoties, no dien-

vidaustrumiem un dienvidrietu-

miem te ieceļoja ciltis ar eiro-

peīdās rases pazīmēm, bet

pirms 9000—7000 gadiem no

austrumiem ienāca antropolo-
ģiski atšķirīgas ciltis ar mon-

goloīdās rases pazīmēm. Pirms

5000 gadiem no ziemeļaustru-
miem ieplūda jau noformējušās
somu ciltis, bet 500 gadus vēlāk

no dienvidrietumiem — baltu

ciltis, atvedot sev līdzi pirmos
mājdzīvniekus. No bioloģiskā
viedokļa visi cilvēki veido vienu

sugu Homo sapiens ar trim lie-

lajām rasēm: negroaustraloīdo
(melno), eiropeīdo (balto) un

mongoloīdo (dzelteno). Visām

rasēm ir vienādas garīgās un

fiziskās attīstības spējas, tās

10.1 .b att. Cilvēka evolūcija:
cilvēka filoģenēzes shēma. Mūsdienu saprātīgais
cilvēks Homo sapiens pastāv apmēram 100 000

gadus. Pirms 40000 gadiem radusies reliģija,
pirms 35000 gadiem — māksla, pirms 10000

gadiem — zemkopība, kura likusi pamatus civi-

lizācijai.

savstarpēji brīvi krustojas un dod normālus pēcnācējus, starp to

morfoloģiskajām pazīmēm ir pārejas, tajās izplatītas vienādas gēnu
alēles. Atšķiras tikai alēļu frekvences. Rasu atšķirības izveidojušās
galvenokārt dabiskās izlases iedarbībā cilvēces attīstības sākumā.

Toreiz atsevišķas emigrējušās populācijas bija savstarpēji ģeogrā-
fiski vai pat sociāli izolētas, tajās bija maz indivīdu un rezultātā

varēja izveidoties īpatnēji genofondi daļēji kā pielāgojums konkrē-

tajiem eksistences apstākļiem, daļēji kā gēnu dreifa rezultāts. Rases

no bioloģiskā viedokļa visvairāk atbilst pasugām.
Cilvēks pēc sugas iekšējās struktūras ir sabiedriska suga. Sa-

biedriska struktūra ir bijusi acīmredzot arī visām cilvēka priekš-
teču sugām —

Homo habilis, H. erectus, H. sapiens neanderthalen-

sis, kā arī mūsdienu primātiem — šimpanzei un gorillam
(10.1. att. b). Evolūcijas gaitā sugas sabiedriskā struktūra kā sugas

adaptācijas forma izrādījusies tik izdevīga, ka strauji progresējusi.
Rezultātā sociālie likumi kļuvuši par noteicošajiem cilvēku dzīvē un

sabiedrība attīstās relatīvi patstāvīgi, gandrīz neatkarīgi no biolo-

ģiskajiem likumiem. Cilvēks kļūst arvien mazāk atkarīgs no dabas

spēkiem. Tas tomēr nenozīmē, ka bioloģiskie faktori' zaudējuši no-

zīmi cilvēka dzīvē. Gluži otrādi, bioloģiskā vide, kurā jāeksistē
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cilvēkam, kļūst arvien sarežģītāka. Dabiskās izlases intensitāte sama-

zinās maz, taču mainās izlases virziens. Neapdomāti iejaucoties da-

bas procesos, līdz ar gaidītajiem pozitīvajiem rezultātiem bieži rodas

arī negatīvie, starp kuriem pirmā vietā minams vides piesārņojums.
Cilvēka pazīmju reakcijas norma bieži izrādās neatbilstoša jauna-

jiem dzīves apstākļiem. Sakarā ar to sevišķi labi jāpārzina cilvēka

bioloģija, arī ģenētika.

10.2. PĒTĪŠANAS METODES

Galvenā ģenētikas metode — hibridoloģiskā analīze cilvēka pē-
tīšanā nav izmantojama. To daļēji aizvieto ģenealoģiskā (ciltskoka)
metode. So metodi ieteicis F. Galtons 19. gadsimta beigās. Ģenea-
loģiskā metode balstās uz pazīmes iedzimšanas izsekošanu

vienā dzimtā vairākās paaudzēs. Ja ciltskoki ir analoģiski, datus

par pazīmju iedzimšanu var apkopot arī no vairākām ģimenēm.
Ciltskoku sastādot, lieto vispārpie-

10.2. att. Vispārpieņemtie nosacītie

apzīmējumi ģenealoģijas jeb cilts-

koka sastādīšanai.

ņemtus simbolus (10.2. att.).
Sastādot ciltskoku, visiem vie-

nas paaudzes personu apzīmēju-
miem jāatrodas vienā horizontālā

līnijā, paaudzes apzīmē ar ro-

miešu cipariem, sākot no vecākās

(augšējā līnijā), bet vienas pa-

audzes visas personas apzīmē ar

arābu cipariem, sākot no kreisās

puses uz labo. Ciltskoka sastādī-

šanu sāk ar probandu, personu,
attiecībā pret kuru nosaka pārējo
ciltskoka locekļu radniecību.

Pēc pazīmes parādīšanās spriež

par tās iedzimšanas veidu. Piemē-

ram, ja pazīme atkarīga no viena

autosomāla, dominantā gēna ar

pilnīgu penetranci, tad ciltskokam

ir sekojošas īpatnības: 1) pazīme
parādās katrā paaudzē, 2) vecā-

kiem, kuriem pazīmes nav, arī visi

bērni ir bez šīs pazīmes, 3) ja
abiem vecākiem ir pazīme, daļai
viņu bērnu šīs pazīmes var ari ne-

būt, 4) pazīme vienādi bieži sasto-

pama gan vīriešiem, gan sievietēm

(10.3. att. a). Autosomāli domi-

nantās pazīmes ir, piemēram, ne-

pieauguši auss ļipiņa, spēja saliekt

mēli caurulītē, červejaini (trausli,

stipri sprogaini) mati, nepareizs
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10.3. att. Ciltskoki pazīmēm ar dažādu iedzimšanas

veidu (penetrance pilnīga):
а

—
balta matu šķipsna virs pieres (autosomāli dominanta

iedzimšana). b — miokloniskā epilepsija (autosomāli re-

cesīva iedzimšana), с — brūna zobu emalja (ar dzimu-

mu saistīta, dominanta iedzimšana), d — hemofillja А

(ar dzimumu saistīta, recesīva iedzimšana).

zobu sakodiens, kā ari vairākas iedzimtas slimības vai defekti —

Hantingtona horeja, hondrodistrofija, brahidaktilija, neirofibroma-

toze, polidaktilija, atsevišķas tālredzlbas un tuvredzības formas. Ja

alēle ir autosomāla, bet recesīvā, tad pēc ciltskoka redzams, ka

1) pazīme izpaužas, kādas paaudzes izlaižot, 2) vecākiem, kuriem

nav pētāmās pazīmes, bērni var dzimt ar šo pazīmi, 3) ja abiem

vecākiem ir pazīme, tā novērojama arī visiem bērniem, 4) abiem

dzimumiem pazīme novērojama vienādi bieži, 5) pazīme biežāk pa-

rādās radinieku laulībā dzimušām personām (10.3. att. b). Auto-

somāli recesīvās pazīmes ir, piemēram, pieaugusi auss ļipiņa,
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nespēja saliekt mēli caurulītē, pareizs zobu sakodiens, no iedzim-

tām slimībām — fenilketonūrija, galaktozēmija, kurlums.

Ja pazīme vai slimība atkarīga no kāda X hromosomas lokusa

(t. i., tā ir saistīta ar dzimumu) un ir dominantā,tā iedzimst līdzīgi
kā autosomāli dominantā pazīme, izņemot vienu īpatnību —, ja pa-

zīmes nesējs ir vīrietis, visas viņa meitas ir slimas, bet visi dēli —

veseli. Pēc šāda tipa iedzimst, piemēram, brūna zobu emalja
(10.3. att., c), ar D vitamīnu neārstējamā rahīta forma. Ja pazīme
ir saistīta ar dzimumu, bet recesīvā, tā iedzimst pēc šādiem liku-

miem: 1) pazīme tiek nodota pa mātes līniju, 2) pazīme parasti no-

vērojama tikai vīriešiem, 3) pazīmes nesēju vīriešu vecākiem parasti
šīs pazīmes nav, bet tā sastopama mātes rados. Pēc šāda tipa
iedzimst, piemēram, daltonisms, hemofilija А (10.3. att. d).

īpašu grupu veido holandriskās pazīmes, kas atkarīgas no tiem

nedaudzajiem gēniem, kuri atrodas tikai V hromosomā un tiek no-

doti no tēva visiem dēliem. Starp šiem gēniem ir gēns TDF, kas

nosaka gonādas primāro diferenciāciju par sēklinieku, un viens no

H— Y antigēna regulatorgēniem (sk. 3.4.2. nod.).
Ģenealoģiskā metode Jauj noteikt arī gēnu savstarpējo izvieto-

jumu hromosomā uz pazīmju saistītās iedzimšanas pamata. Tieši ar

šo metodi kā pirmo no cilvēka hromosomām 1937. gadā Dž. Hol-

deins un Dž. Bella uzsāka kartēt cilvēka X hromosomu.

Ģenealoģisko metodi apvienojot ar matemātiskām metodēm,
70. gados izveidojās segregācijas analīzes metode, ar

kuru statistiskos datus par kādas pazīmes vai slimības iedzimšanu

ģimenē salīdzina ar iepriekš izstrādātiem teorētiskiem modeļiem, ku-

rus pieņem par nulles hipotēzi. Ar elektronisko skaitļotāju palīdzību
nosaka, kuram no iespējamajiem teorētiskajiem iedzimšanas veida

variantiem visvairāk atbilst reālā situācija. Teorētiskie modeļi ar-

vien tiek pilnveidoti, jaunāko no tiem izstrādājis 2. Laluels 1983.

gadā. Tajā ņemts vērā, ka pazīmi var izraisīt viens vai vairāki

pamatgēni, ka tās izpausmi var ietekmēt vairāki modificētājgēni
un arī dzīves apstākļi. Ar segregācijas analīzes metodi jau pierā-
dīta glaukomas, augšlūpas šķeltnes, dažādu diabēta veidu, piena
dziedzera vēža un citu slimību izcelšanās.

Lai noteiktu genotipa un vides faktoru relatīvo nozīmi cilvēka

pazīmju un slimību attīstībā, visai plaši lieto dvīņu metodi, kas

apskatīta jau iepriekš (7.3.1. nod.). Pie tam dvīņu identiskumu pie-

rāda, ne tikai salīdzinot viņu morfolģiskās pazīmes un uzvedību,

bet arī pēc asins seruma olbaltumvielu analīžu datiem un ar ādas

transplantāciju (transplantāti pieaug tikai monozigotiskajiem
dvīņiem).

Citoģenētiskās metodes ļauj noteikt indivīda hromosomu

skaitu, izmērus un struktūru, tai skaitā arī gēnu lokalizāciju hro-

mosomās. Viena no visvienkāršākajām un ātrākajām metodēm ir X

hromosomu skaita noteikšana pēc X hromatīna ķermenīšu skaita

šūnu interfāzes kodolos: šo ķermenīšu ir par 1 mazāk nekā X hro-

mosomu. X hromatīnu (dzimumhromatīnu) nosaka vaiga gļotādas
epitēlija šūnu nokasījuma iztriepē (10.4. att.). Katram indivīdam
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izpēta 100—300 šūnas. Ja kariotips ir XX,

tad 20 —60% šūnu satur vienu dzimum-

hromatīna ķermenīti, ja XV, tādu šūnu ir

0—4%, bet, ja kariotipā ir XXX hromoso-

mas, šūnu kodolos ir 2 dzimumhromatīna

ķermenīši.
Autosomu skaitu un struktūru var iz-

pētīt metafāzē. Materiālu iegūst no perifē-
risko asiņu leikocītu kultūras vai no sar-

kanajām kaula smadzenēm (krūšu kaula

biopsijā). Katram indivīdam izpēta
50—100 metafāzes šūnu. 1956. gadā
zviedru zinātnieki J. Tjio un A. Levans at-

klāja, ka cilvēkam ir 46 hromosomas —

22 autosomu pāri un 1 pāris dzimumhro-

10.4. att. Dzimumhromatīns

sievietes mutes dobuma

gļotādas šūnas kodolā (no-
rādīts ar bultiņu).

mosomu — XX vai XV. Izrādījās, ka pēc centromēras atrašanās
vietas cilvēka hromosomas var iedalīt septiņās grupās, kuras pēc
1960. gada Denverā notikušās konferences lēmuma apzīmē ar bur-

tiem: А, В, C, D, E, F, G. A grupā ietilpst 1., 2. un 3. hromosomu

pāris — ļoti lielas, metacentriskas (1. un 3. pāris) vai submeta-

centriskas (2. pāris) hromosomas. В grupā ietilpst 4. un 5. hro-

mosomu pāris. Sīs hromosomas ir lielas, submetacentriskas, pēc
formas savstarpēji ļoti līdzīgas. С grupā ietilpst no 6. līdz 12. hro-

mosomu pārim un vēl X hromosoma. Tās ir submetacentriskas,
īsākas par В grupas hromosomām, pēc formas savstarpēji nav atšķi-
ramas. D grupu veido 13., 14. un 15. hromosomu pāris. Sīs grupas

hromosomas ir akrocentriskas, pēc formas viena no otras neatšķi-

ras. E grupu veido 16., 17. un 18. hromosomu pāris. 16. pāra hro-

mosomas ir metacentriskas, bet 17. un 18. — submetacentriskas,

savstarpēji līdzīgas. F grupā ir savstarpēji neatšķiramas, meta-

centriskas, nelielas hromosomas — 19. un 20. G grupa aptver
20. un 21. hromosomu pāri. Tās ir vismazākās hromosomas,

akrocentriskas, morfoloģiski savstarpēji neatšķiras; šīm hromoso-

mām līdzīga ir V hromosoma. Pēc Denveras konferences notikušas

vēl arī citas citoģenētiķu konferences, kurās šo sākotnējo klasifi-

kāciju precizēja un papildināja. Nozīmīgākā no tām ir ceturtā Pa-

rīzes starptautiskā cilvēka citoģenētikas standartizācijas konference,

kas notika 1971. gadā. Sī konference izstrādāja precīzu cilvēka hro-

mosomu noteikšanas shēmu, balstoties uz jaunatklātajām hromosomu

krāsošanas metodēm — fluorescējošo krāsojumu ar akrihīna atvasi-

nājumiem un krāsošanu ar Gimza —Romanovska krāsvielu (azūreo-

zīnu). Sai nolūkā nekrāsotus hromosomu preparātus apstrādā ter-

miski vai ķīmiski, rezultātā pēc krāsošanas ar Gimza —Romanovska

krāsvielu hromosomas iegūst šķērssvītru zīmējumu, ko sauc par G

diskiem, bet pēc krāsošanas ar akrihīna krāsvielām — šķerssvītras,
kuras sauc par Q diskiem. Izmantojot šīs metodes, kuras nosauca

par diferenciālās krāsošanas metodēm, Parīzes konference izstrā-

dāja jaunu cilvēka hromosomu standartu, pēc kura var atšķirt hro-

mosomas arī grupu iekšienē (10.5. att.). Tas paver iespējas cilvēka
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10.5. att. Cilvēka hromosomu diferenciālā krā-

sojuma standarts. G diski.

hromosomu kartēšanai iz-

mantot audu kultūras.

Metode pamatojas uz cil-

vēka un kāda cita zīdītāja
(peles, mazkāmja v. c.)
somatisko šūnu hibrīdu

iegūšanu m vitro un ilg-
stošu to kultivēšanu. Šā-

dās hibrīdu kultūrās (hib-
ridomās) ikkatra šūna sa-

tur divus genomus no

katras «vecāku» sugas.

Dažādo sugu genomi repli-

cējas ar nevienādu āt-

rumu, tādēļ tas, kurš repli-
cējas vēlāk, šūnām dalo-

ties, pakāpeniski zaudē

savas hromosomas. Cil-
vēka un peles hibridomā

vienmēr zūd cilvēka hro-

mosomas. Ja audu kultūrā

kontrolē kāda fermenta

saturu un vienlaicīgi atzīmē arī pārmaiņas hromosomās, var kon-

statēt, ka, izzūdot kādai noteiktai cilvēka hromosomai (piemēram,
17. pārim), nav vairs atrodams arī kāds ferments (piemēram, timi-

dīnkināze). Tādejādi var pierādīt fermentu kodējošā gēna lokalizā-

ciju pazaudētajā hromosomā. Sādi ir noteikta timidīnkināzes, laktāt-

dehidrogenāzes, inozīta, prolīna un citus fermentus kodējošo gēnu
saistības grupa. Zinot gēnu lokalizāciju, varēs izstrādāt precīzas
slimību diagnostikas metodes, kas ļaus atklāt potenciālos slimniekus

vēl pirms klīnisko pazīmju izpausmes, kā arī heterozigotas. Saplu-
dinot divu cilvēku somatiskās šūnas, kurām ir vienāda slimības

fenotipiskā izpausme, var noteikt, vai slimības izcelšanās tiem ir

vienāda (tad kultūrā neparādās normālas šūnas) vai arī ģenētiskie
mehānismi atšķirīgi (šai gadījumā hibrīdu šūnas normalizējas, kā

tas ir galaktozēmijas un pigmentārās kserodermas gadījumā).
Populāciju metode dod iespēju pētīt dažādu normālo un

mutanto alēļu izplatību cilvēka populācijās, atklāj populāciju sav-

starpējo radniecību, kā arī palīdz plānot veselības aizsardzības pa-
sākumus (sk. 8.3. un 10.1. nod.).

Ļoti svarīga ir bioķīmiskā metode cilvēka genotipa izpētē.
Tā ļauj pēc fenotipa, konkrēti — pēc bioķīmisko analīžu datiem no-

teikt heterozigotas — kaitīgo recesīvo mutāciju nesējas. Parasti nor-

mālās alēles dominēšana pār mutanto nav pilnīga, un, izmeklējot
heterozigotu, kas parasti ir klīniski vesels cilvēks, var atklāt viņa

genotipa recesīvās alēles. Tāpat arī var noteikt homozigotas vēl

pirms slimības klīnisko simptomu parādīšanās un savlaicīgi uzsākt

ārstēšanu. Bioķīmiskās metodes var iedalīt divās grupās: 1) gēna
darbības primārā efekta — proteīna struktūras vai fermentatīvās
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aktivitātes pētīšana, 2) dotā fermenta katalizējamo reakciju speci-
fisko starpproduktu noteikšana. Ar pirmās grupas metodēm var,

piemēram, noteikt anomālā S hemoglobīna (Hbs) klātbūtni sirpjšū-
nainās mazasinības heterozigotām vai fenilalanīnhidroksilāzes ak-

tivitāti, lai pēc tās deficīta atklātu indivīdus, kas ir heterozigotiski
pēc fenilketonūrijas gēna. Ar otrās grupas metodēm var noteikt fe-

nilpirovīnogskābi jaundzimušu bērnu urīnā, fruktozi asinīs pirms
klīnisko pazīmju izpausmes.

īpašu metožu grupu veido prenatālās diagnostikas
metodes, ar kurām gūst priekšstatu par atsevišķām augļa pazī-
mēm. Pie tādām pieder augļa rentgenogrāfija, sonogrāfija (izpēte
ar ultraskaņu), elektrokardiogrāfija, fetoskopija (augļa tieša novē-

rošana, ievadot amnija dobumā gaismas avotu un gaismu vadošas

šķiedras trosīti) un amniocentēze. Visas šīs metodes ir samērā sa-

režģītas, tāpēc tās lieto tikai tad, ja ģenealoģiskā analīze parādījusi,
ka ir varbūtība dzimt bērnam ar smagu defektu, vai grūtniece bijusi
pakļauta nelabvēlīgu faktoru iedarbībai, vai arī ir citas nelabvēlī-

gas indikācijas. Visas prenatālās diagnostikas metodes, izņemot
amniocentēzi, var izmantot tikai embrionālās attīstības otrajā pusē.
Amniocentēzi var izdarīt jau pēc grūtniecības 10. nedēļas. Tās pa-
matā ir samērā vienkārša operācija, ar medicīnisko šļirci caurdurot

mātes vēdera sieniņu, dzemdes sieniņu un augļa apvalkus, paņem
B—lo ml amnija šķidruma līdz ar tajā peldošajām augļa šūnām.

Kultivējot augļa šūnas apmēram 3 nedēļas barības vidē, tās sa-

vairo un nosaka augļa kariotipu. Pēc amnija šķidruma un augļa
šūnu bioķīmiskā sastāva var atklāt vairāk nekā 60 iedzimtus gliko-
zes, galaktozes, aminoskābju un citus vielmaiņas defektus. Amnio-

centēzi ieteic izdarīt translokāciju heterozigotām, arī nelabvēlīgas
ģenealoģiskās situācijas gadījumos un sievietēm pēc 40 gadu ve-

cuma. Visos šajos gadījumos palielinās varbūtība dzemdēt bērnu ar

aneiploīdiju (sk. 6.43. att.).

Apvērsumu cilvēka iedzimto slimību diagnostikā radīja gēnu
inženierijas metodes (sk. arī 9.8. nod.), it īpaši gēnu klo-

nēšana. Pirmo cilvēka gēnu klonēja P. Litls 1978. gadā. Darba gal-
venie etapi ir sekojoši. No biopsijas materiāla ekstraģē mRNS. Uz

tās pamata ar revertāzes palīdzību iegūst komplementāro DNS

(kDNS), kuru ar restriktāzēm sašķeļ un iegūtos fermentus ievada

plazmīdā, bet plazmīdu E. coli šūnā. Ja visi etapi noritējuši veik-

smīgi, E. coli sāk ekspresēt cilvēka proteīnu, ko kodē ievadītais

kDNS fragments. Sos E. coli klonus no pārējo masas iziasa ar da-

žādiem paņēmieniem. Ja zināms kaut vai daļēji kDNS nukleotīdu

sastāvs, tad ķīmiskā ceļā sintezē zondi — nelielu DNS fragmentu
(apmēram 20' nukleotīdu), kuru bez tam iezīmē ar tritiju timidīna

sastāvā. Zonde hibridizējas ar homoloģiskām DNS secībām zarnu

nūjiņas šūnās, un attiecīgā kolonija uzrāda radioaktīvo iezīmi. Citos

gadījumos par zondi var izmantot iezīmētu kDNS, kas izdalīta no

dzīvnieka. Var iegūt arī antivielas pret pētāmo gēna produktu un,

saistot tās ar fluorescējošu krāsvielu, apstrādāt E. coli klonus. Tie
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kloni, kuros ekspresējas pētāmais produkts, saista antivielas un

iekrāsojas.
Katrs klonētais gēns ir pieejams izpētei pilnīgi tīrā veidā, bez

citām cilvēka DNS secībām, un to savukārt var izmantot kā gēna
zondi, konsultējot ģimenes, kurās pastāv ģenētiskais risks. Katrā ģi-
menē, kur parādījusies kāda iedzimta slimība, iegūst konkrētajai sli-

mībai atbilstošu zondi. Ar tās palīdzību var noteikt pat klīniski pil-

nīgi veselas heterozigotas. Bez tam var veikt arī defekta prenatālo
diagnostiku. Embrionālās attīstības 7.—12. nedēļā no dīgļa horija
atdala dažas bārkstiņas un šajās šūnās 10 dienu laikā nosaka jeb-
kuru gēna defektu, pamatojoties uz DNS hibridizāciju ar zondi, kas
izdalīta no konkrētās ģimenes. Tādējādi medicīniski ģenētiskā kon-

sultēšana lielā mērā no varbūtīgiem slēdzieniem pāriet uz gandrīz
pilnīgi drošiem. Visā pasaulē jau izdarīta prenatālā diagnostika ar

gēnu inženierijas metodēm vairākos tūkstošos gadījumu. Prenatāli

nosaka fenilketonūriju, hemofiliju A un B, hemoglobīna anomālijas
(sirpjšūnaino anēmiju, talasēmiju) un citas slimības (sk. 6.2.2. nod.).

Bez tam noskaidrots, ka klonētie gēni ir specifiski konkrētajam
gēna donoram. Restrikcijas saitu izvietojumā ir atšķirības pat starp
vecākiem un bērniem

—
normālo alēļu nesējiem. Katram cilvēkam

DNS, apstrādāta ar noteikta tipa restriktāzi, sadalās fragmentos,
kuru garumi veido noteiktu varbūtību sadalījumu. Sos fragmentus

var identificēt ar gēnu zondi. So parādību sauc par restrikcijas frag-
mentu garuma polimorfismu un izmanto tiesu medicīnā personas
identificēšanai.

Uz lielas E. coli klonu kolekcijas pamata ir izveidotas cilvēka

hromosomu genotēkas (tās sauc arī par gēnu bankām), kur dažādos

baktērijas klonos ir ievadītas visas cilvēka DNS secības. Pirmā

šāda banka bija izveidota 1985. gadā X hromosomai, bet tagad jau
tādas ir visām cilvēka hromosomām. Tajās uzkrāto materiālu iz-

manto cilvēka iedzimtības molekulārajos pētījumos.

10.3. MEDICĪNISKĀ ĢENĒTIKA

Mūsdienu medicīnas galvenie uzdevumi pakāpeniski no ārstēša-

nas sfēras novirzās uz slimību, tai skaitā iedzimto, profilakses sfēru.

Sakarā ar to īpaši attīstījusies cilvēka ģenētikas nozare — medi-

cīniskā ģenētika, kurai ir šādi uzdevumi: atklāt iedzimto slimību un

defektu iedzimšanas veidu, izzināt mutāciju rašanās procesu un

sekas nākotnē, pētīt iedzimto slimību izcelšanās mehānismu, izpla-
tību, profilaksi un ārstēšanu, izzināt iedzimtās uzņēmības un rezis-

tences mehānismus, tāpat arī veikt teorētiskus pētījumus par

proteīnu biosintēzes, imunoloģiskās atbildes reakcijas, audu diferen-

ciācijas, kanceroģenēzes, organisma novecošanās ģenētiskajiem me-

hānismiem. Medicīniskā ģenētika strādā ar visām cilvēka ģenētikas
metodēm, jo patoloģisko pazīmju iedzimtības likumi ne ar ko neat-

šķiras no normālo pazīmju iedzimtības likumiem.

Mūsdienu medicīniskās ģenētikas centrālā problēma ir cilvēces
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10.1. tabula

Biežāk sastopamo autosomalo iedzimto slimību izplatība Eiropā

(uz 10000 dzīviem jaundzimušiem)

genofonda aizsargāšana no nelabvēlīgiem faktoriem, kuri izraisa

mutācijas un apdraud ne tikai pašreizējo, bet ari nākamās paau-
dzes. Pēc 1978. gada datiem, pasaulē ir reģistrēti 3000 cilvēka
iedzimto anomāliju veidi, kuru gēni atrodas 1500 autosomu lokusos
un 100 lokusos X hromosomā. Caurmērā 5% jaunpiedzimušo kon-
statē iedzimtās anomālijas (10.1. tab.), tikpat daudz

— piedzimtās
(embrionālās attīstības laikā iegūtās morfozes). ledzimtu hromo-

somu defektu dēļ vien notiek 42% spontāno abortu. Sakarā ar ār-

stēšanas uzlabošanos dabiskās izlases darbība pret mutācijām pa-

vājinās un mutācijas var uzkrāties populācijā. Turklāt mutagēno
faktoru koncentrācija vidē palielinās cilvēka nepārdomātās saim-

nieciskās darbības dēļ. Sevišķi svarīgi ir pārbaudīt jaunsin-
tezēto vielu (medikamentu, pesticīdu, kurināmā) mutagēnās īpašī-
bas un noteikt mutagēnu maksimālās pieļaujamās koncentrācijas.
Mutagēnās īpašības konstatētas vairākiem simtiem dažādu vielu.

Cilvēkam bīstami mutagēni ir daudzi antiblastiskie savienojumi, ko

izmanto ļaundabīgo audzēju ārstēšanā: iprīta analogi (sarkolizīns,
nifurons), metabolītu analogi (5 fluoruracils, 8 azoguanīns). Mutā-

cijas izraisa arī iekšdedzes dzinēju degvielas sadegšanas produkti
(benzpirēni), peroksīdi (ūdeņraža peroksīds, formaldehīds), slāpekļ-
paskābe, epoksīdsveķi, anilīnkrāsvielas, dezinfekcijas līdzekļi, insek-

ticīdi (DDT), fungicīdi (aktinomicīns), herbicīdi (atrazīna sadalī-

šanās produkti), konservanti (nātrija nitrīts, benzoskābe), medika-

menti (antibiotikas, sulfanilamīdi, neiroleptiskie līdzekļi). Daži mu-

tagēni uzkrājas biocenožu barības ķēdēs. Piemēram, jūras planktonā
ir 10 reizes lielāka fenola atvasinājuma koncentrācija nekā ūdenī,

bet savukārt planktonēdājās zivīs to koncentrācija ir 10 reizes lie-

lāka nekā planktonā. Ihtiofāgie dzīvnieki (roņi v. c.) un cilvēks, iz-

mantojot jūras zivis, savā organismā mutagēnus uzkrāj vēl lielākā

Recesīvās slimības Dominantās slimības

Mukoviscidoze

Nespecifiskā garigā atpalicība
Iedzimts kurlums

Recesīvs iedzimts aklums

Neirogēnās muskuļu atrofijas
Sirpjšūnainā anēmija
Virsnieru dziedzeru hipopiāzija

5
5

2

2
1

1

1

Hiperholesterinēmija
(monogēnā)

Dominantā otoskleroze

(pieaugušo)
Nieres policistoze

(pieaugušo)
Zarnu polipoze
Hantingtonahoreja
Neirofibromatoze

Miotoniskā distrofija
Iedzimta sferocitoze
Dominants aklums

Dentīna veidošanās defekti

20

JO

10

5

5

4

2

2

1

1
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koncentrācijā, kas var pārsniegt sliekšņa koncentrāciju. Vāji muta-

gēni ir polimēru izstrādājumi (apģērbs, apavi, trauki), taču jāņem
vērā, ka cilvēkam ar tiem ir ilgstošs kontakts. Mutagēnās īpašības
ir arī baudvielām — nikotīnam, kofeīnam, teobromīnam. Bez gēnu
mutācijām mutagēni izraisa arī hromosomu un genomu mutācijas.
Tās sauc par hromosomālajām slimībām. To lielākā daļa ir aneiploī-
dijas gadījumi — Klainfeltera sindroms (kariotips 47, XXV), Šere-
ševska—Ternera sindroms (45, KO), Dauna sindroms (21. hromo-

somas trisomija; sk. 6.43. att.). Hromosomālās slimības izraisa arī

translokācijas, piemēram, Dauna sindroma translokācijas forma

(21. hromosomas daļas pārvietošanās uz citu hromosomu) un delē-

cijas, piemēram, retinoblastoma (13. hromosomas garā pleca de-

lēcija) .
Uz cilvēku iedarbojas arī fizikālie mutagēni — jonizējošais un

ultravioletais starojums, aukstums un karstums. Svarīgi ir atcerē-

ties, ka jonizējošajam starojumam nav sliekšņa dozas, mutāciju
skaits ir proporcionāls summārai saņemtā starojuma dozai. Cilvēks

saņem gan kosmiskos starus, gan starus no dabīgo un radioaktīvo

izotopu sabrukšanas, gan rentgenstarus slimību diagnosticēšanas
laikā. Ja dabiskā starojuma summārā doza 30 gadu laikā ir apmē-
ram 0,03 Gy, tad rentgenoloģisko procedūru laikā vien cilvēks šajā
pašā periodā saņem vēl 0,05 Gy. Eksperimenti ar pelēm rāda, ka

0,3 Gy deva paaudzes laikā divkāršo mutāciju biežumu. Cilvēkam

letāla starojuma doza ir 6—7 Gy. Ļoti bīstami ir atoma kodola

reakciju laikā rodošies radioaktīvie sadalīšanās produkti, it īpaši
stroncija (80 Sr), cēzija (137 Cs) un oglekļa (14 C) izotopi. Stron-

cijs un cēzijs uzkrājas cilvēka organismā tieši, bet ogleklis gaisā
oksidējas līdz radioaktīvai CO2, kuru uzņem augi fotosintēzes pro-

cesā. Pēc tam ar augu valsts produktiem 14 С nokļūst cilvēka or-

ganismā.
Mutagēnās īpašības ir arī vīrusiem — ne tikai virulentajiem, bet

arī novājinātajiem, kurus satur dzīvās vīrusu vakcīnas.

Mutāciju atklāšanu un novērtēšanu apgrūtina genokopijas —

parādība, kad vienādu fenotipisko efektu dažreiz dod dažādu gēnu
mutācijas. Piemēram, divu no dzimšanas kurlu cilvēku bērni dzimst

ar normālu dzirdi, jo katram no vecākiem kurlumu izraisījusi atšķi-

rīga recesīvā, homozigotiskā mutācija, jo tad pēcnācēji ir fenotipiski
normālas heterozigotas. ledzimts vistas aklums (vāja redze pus-
tumsā) kopā ar tuvredzību var būt atkarīgs no autosomālas domi-

nantās mutācijas, no autosomālas recesīvās mutācijas vai no rece-

sīvās ar dzimumu saistītas mutācijas. Eksistē arī daudzas iedzimto

slimību vai pazīmju fenokopijas — modifikācijas, kas atgādina kādas

mutācijas raksturīgo izskatu. Piemēram, iedzimta kurluma fenoko-

pija ir kurlums pēc pārciesta vidusauss iekaisuma. Daudzas fenoko-

pijas ir piedzimtas —
rodas embrionālās attīstības laikā kaitīgu

vides faktoru (teratogēnu) ietekmē. Šādas fenokopijas atgādina to

gēnu mutācijas, kuriem bija jāsāk darboties teratogēna iedarbības

brīdī. Piemēram, augļa apstarošana ar rentgenstariem var izraisīt

skeleta defektus. Sievietēm, kuras grūtniecības laikā lietojušas al-
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koholu, bieži piedzimst bērni ar raksturīgu noviržu kompleksu: iz-

teiktu hipotrofiju, mikrocefāliju, smadzeņu anomālijām, garīgās at-

tīstības traucējumiem, sirdskaitēm un citām izmaiņām. Teratogēni
ir arī antidiabētiskie un daži nomierinošie medikamenti. Hormonu

preparāti (pretapaugļošanās līdzekļi v. c.) var ierosināt spontānu
abortu, radīt bērnam sirds, nieru, mugurkaula, gremošanas orgānu
un dzimumorgānu anomālijas. Ir pierādītas masaliņu vīrusa un ci-

tomegāliskās slimības vīrusa teratogēnā iedarbība. Masaliņu vīruss

auglī iekļūst no saslimušās mātes caur placentu, bet ar citomega-
lovīrusu var inficēties alimentāri no garīgi atpalikuša bērna. Abi

vīrusi izraisa jaundzimušā garīgo atpalicību un vairākus fiziskus

defektus. Teratogēnā iedarbība ir arī daudziem mutagēniem.
ledzimto slimību un defektu atklāšanu sarežģī arī tas, ka bieži

šīs slimības determinē poligēni vai arī gēni ar nepilnīgu penetrenci
un dažādu ekspresivitāti (sk. 7.5. nod.), vai arī iedzimst tikai pre-

dispozīcija (nosliece uz slimību), bet saslimšana sākas, tikai pastā-
vot nelabvēlīgiem vides apstākļiem. Svarīgs medicīniskās ģenētikas
uzdevums ir izstrādāt metodes cilvēka organisma aizsargāšanai no

visiem kaitīgiem faktoriem — gan mutagēniem, gan teratogēniem.
Medicīniskā ģenētika intensīvi pēta arī kanceroģenēzes ģenētis-

kos mehānismus. Ir zināmi gadījumi, kad ģimenē vairākās paaudzēs
atsevišķi cilvēki saslimst ar vienu un to pašu audzēja formu (pie-
mēram, plaušu, dzemdes, piena dziedzera vēzi). Pašreiz uzskata, ka

var iedzimt tikai nosliece uz saslimšanu ar ļaundabīgo audzēju. Ir

arī pierādīts, ka iedzimtu DNS reparācijas defektu gadījumā varbū-

tība saslimt ar vēzi pieaug 100—10 000 reizes. Mūsdienās visplašāk
ir atzīta kanceroģenēzes onkogēnu teorija. Pēc jaunākā hipotēzes
varianta, gandrīz visu mugurkaulnieku (arī cilvēka) normālo šūnu

genomā ir viens vai vairāki īpaši gēni —
celulārie onkogēni. Nor-

māli onkogēni darbojas tikai agrās embrioģenēzes stadijās, vēlāk
tie tiek represēti. Onkogēni var no jauna aktivizēties, ja kancero-

gēni, vīrusi, jonizējošais sarojums, hromosomu mutācijas, organisma
psihiskās un fiziskās homeostāzes traucējumi destabilizē šūnas ge-

noma DNS. Rezultātā neliela šūnu grupa sāk nekontrolējami vai-

roties un kļūst par ļaundabīgo audzēju (sk. 7.2. nod.).
Atsevišķa medicīniskās ģenētikas nozare ir cilvēka imūnģenētika.

Tā pēta trīs galvenās problēmas: imunoloģiskās atbildes ģenētisko
kontroli, audu nesaderības ģenētiku un homeostāzes ģenētiku. Mūs-

dienās atklāti vairāk nekā 70 cilvēka eritrocītu virsmas antigēnu
(А, В, M, N, Rh v. c), apmēram 30 leikocitāro antigēnu un des-

mitiem seruma globulīnu, hemoglobīnu un citu antigēnu tipu. Starp
tiem svarīgu grupu veido audu saderības antigēni, kuri izraisa

imūno atbildi pēc audu transplantācijas. Galvenais audu saderības
lokuss cilvēkam atrodas 6. hromosomā un ir apzīmēts ar HLA (an-
gļu human leucocute aniigen — cilvēka leikocītu antigēns). Pēc

ķīmiskās uzbūves HLA antigēni ir proteīni vai glikoproteīni, HLA

lokusā ir divi gēni, kuru multiplo alēļu sistēmas kopā kodē vairāk

par 30 antigēnu sintēzi. Ir ārkārtīgi grūti atrast divus HLA anti-

gēnu ziņā identiskus cilvēkus. Tādēļ HLA sistēmas antigēnu
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sastāvu nosaka ne tikai pirms audu transplantācijas, bet ari tiesu

medicīnā (piemēram, lai noskaidrotu bērna tēvu). Abos gadījumos
ļoti svarīga ir arī eritrocītu virsmas antigēnu ABO sistēma, kurai ir

galvenā nozīme asins pārliešanā. Dažādie antigēni var būt spēcīgi
vai vāji. Vispārējs likums ir tāds, ka transplantācijas vai asins pār-
liešanas sekmīgai norisei nepieciešams, lai donora audos nebūtu

tādu spēcīgo antigēnu, kādu nav recipientam. Uz eritrocītu virsmas

atrodas arī rēzus (Rh) sistēmas antigēni. Uzskata, ka šo sistēmu

kodē trīs cieši saistīti gēni: С (ar trim alēlēm), D un E (katrs ar

divām alēlēm). So gēnu dominantās alēles kodē antigēnus —

pro-

teīnus, no kuriem galvenā nozīme ir D antigēnam. Cilvēkus, kam ir

rēzus antigēni, sauc par rēzuspozitīviem (Rh+), kam nav, — par

rēzusnegatīviem (Rh-). Rēzuspozitīvi ir apmēram 85% eiropeīdās
rases cilvēku.

Ja auglim ir rēzus (D) antigēns, saņemts no tēva, bet mātei tā

nav (viņa ir Rh~), grūtniecības laikā notiek mātes sensibilizācija —

viņas asinīs veidojas antivielas pret augļa antigēnu. Sī primārā
imūnā atbilde auglim nekaitē, un pirmais bērns piedzimst, taču

turpmāko grūtniecību laikā veidojas sekundārā imūnā atbilde, kas

ir ļoti strauja un spēcīga. Antivielas mātes organismā izveidojas
lielos daudzumos, caur placentu iekļūst auglī un izsauc tā hemolīzi

un bojāeju jau grūtniecības pirmajos mēnešos. Mātes sensibilizā-

ciju var novērst, ja pirmās grūtniecības 3.—4. mēnesī viņai ievada

antivielas pret rēzus antigēnu. Svarīgi ir, lai rēzusnegatīvas sievie-

tes iznēsātu pirmo grūtniecību, jo sensibilizācija notiek jau pirma-

jās embrionālās attīstības nedēļās un, pirmo grūtniecību pārtraucot,
šāda sieviete var palikt vispār bez bērniem.

10.4. MEDICĪNISKI ĢENĒTISKĀS KONSULTĀCIJAS

Cilvēku sabiedrībā nav iespējama piespiedu izlase, taču jebku-
ram saprātīgam cilvēkam ir vēlēšanās noskaidrot, kādā mērā viņš
var būt drošs par savu un savu pēcnācēju veselību. Neatņemama
cilvēka ģenētikas sastāvdaļa ir eigēnika — zinātne, kas pēta iespē-
jas, izmantojot ģenētikas likumus, uzlabot cilvēka bioloģiskās īpa-
šības. Terminu «eigēnika» jau 1883. gadā ieveda F. Galtons, ierosi-

not cilvēces sastāva uzlabošanai veicināt vai ierobežot laulības.

Mūsu gadsimta sākumā radās vairākas pseidozinātniskas un anti-

humānas «rasu higiēnas teorijas», kas pamatojās uz absolūti ap-
lamu priekšstatu par vienas rases vai tautas ģenētisko pārākumu
pār citām, bet tautas ietvaros

— uz mantīgo šķiru ģenētisko pārā-
kumu pār nemantīgajām. Sls «teorijas» pieprasīja (un vēl tagad

pieprasa) «mazvērtīgo» indivīdu un tautu paverdzināšanu un bei-

dzot pilnīgu iznīcināšanu. Līdz ar to progresīvajā sabiedrības daļā

diskreditējās arī pats termins «eigēnika». Mūsdienās var runāt par

jauna satura ielikšanu eigēnikas nosaukumā. Eigēnika plaši izmanto
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ne tikai ģenētikas, bet ari cilvēka fizioloģijas, bioķīmijas, embrio-

loģijas un psiholoģijas sasniegumus. Pilnveidojas eigēniskā darba

metodes. Sākotnēji attīstījās galvenokārt t. s. negatīvā eigēnika, kas

bija vērsta uz nelabvēlīgo mutāciju izplatīšanās ierobežošanu cil-

vēka populācijās. Arī mūsu valstī likums aizliedz laulības starp
brāļiem un māsām, pusbrāļiem un pusmāsām, starp radiniekiem

tiešā augšupejošā vai lejupejošā līnijā, kā arī tādas laulības, kurās

kaut vai vienu no laulājamiem tiesa atzinusi par rīcībnespējīgu
gara slimības vai plānprātības dēļ. Pēdējos gadu desmitos uzplaukst
arī pozitīvā eigēnika, kas meklē citas cilvēka evolūcijas kontrolēša-

nas iespējas. Pozitīvās eigēnikas mērķi ir 1) censties panākt visu

cilvēku sociālo un ekonomisko vienlīdzību, lai visi genotipi realizētu

savas iedzimtās iespējas, 2) pilnveidot izglītības un audzināšanas

sistēmu, lai iespējami ātrāk atklātu katra jaunieša dotības un

ieteiktu viņam piemērotāko profesiju, 3) izstrādāt pasākumus cil-

vēka pasargāšanai no mutagēniem un teratogēniem, 4) izstrādāt

iedzimto slimību ārstēšanas paņēmienus, 5) ņemt uzskaitē un dis-

panserizēt tās ģimenes, kurās sastopami iedzimti defekti, 6) papla-
šināt un pilnveidot medicīniski ģenētisko konsultāciju tīklu.

1932. gadāPadomju Savienībā S. Davidenkovs nodibināja pirmo
medicīniski ģenētisko konsultāciju — iestādi, kura centās atbildēt
uz šiem jautājumiem. 1969. gadā PSRS Veselības aizsardzības mi-

nistrija izdeva rīkojumu organizēt visā valstī medicīniski ģenētiskās
konsultācijas. So konsultāciju pamatuzdevumi ir 1) noteikt pēcnā-
cēju saslimšanas risku ar iedzimtām slimībām, 2) pievērst uzma-

nību laulībām radinieku starpā un izanalizēt viņu ciltskokus, 3) cī-

nīties pret neauglību un augļa attīstības traucējumiem, 4) pētīt
atsevišķu mutāciju izplatību populācijā. Latvijā medicīniskās ģenē-
tikas kabinets darbojas kopš 1971. gada. Kopš 1987. gada darbojas
Latvijas Republikāniskā medicīniski ģenētiskā konsultācija. Sai cen-

trā iedzīvotāji var saņemt savu pēcnācēju veselības stāvokļa progno-

zes, te izdara arī prenatālo diagnostiku, organizē visu jaunpiedzi-
mušo apsekošanu uz fenilketonūriju, iedzimto hipotireozi un dažām

citām iedzimtām vielmaiņas slimībām un defektiem, kā arī pēta
iedzimto slimību izplatību republikā. Vienas mutācijas atklāšana

valstij izmaksā apmēram tikpat, cik viena oligofrēniķa uzturēšana

speciālā ārstniecības iestādē gada laikā. Latvijas specializētos bērnu

namos astoņdesmitajos gados bija apmēram 1200 invalīdu. Bez tam

apmēram tikpat šādu invalīdu dzīvo ģimenēs.
Pareizas ģenētiskas prognozes galvenais priekšnoteikums ir pre-

cīza slimības diagnoze. Pie tam iedzimta slimība jāatšķir no feno-

kopijas. To var noteikt, sastādot ģimenes ģenealoģiju un iztaujājot
visus slimniekus. Kur nepieciešams, pielieto ontoģenētiskās metodes,

to skaitā amniocentēzi. Rezultātā var noteikt slimības parādīšanās
varbūtību jeb risku nākamajiem ģimenes locekļiem. Risku uzskata

par lielu, ja tas ir 0,50—0,10, par samērā mazu, ja tas ir 0,10—0,05,
un par mazu, ja tas mazāks par 0,05. Ārsts ne tikai paziņo riska

pakāpi, bet arī izskaidro šā skaitļa jēgu personām, kas griezušās
pēc konsultācijas. Par ģimenes plānošanu izšķiras paši vecāki.
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10.5. IEDZIMTO SLIMĪBU ĀRSTĒŠANAS IESPĒJAS

ledzimtās slimības var iedalīt trīs grupās: 1) slimības, kuras

var ārstēt, 2) slimības, no kurām var izvairīties, 3) slimības, kuras

nevar izārstēt. Ja probanda ģimeneslocekļiem konstatē 1. grupas sli-

mību, piemēram, zarnu polipozi, kura pāriet vēzī, tad šo slimību

var ārstēt vēl pirms klīnisko simptomu parādīšanās. Ja konstatē

2. grupas slimību, piemēram, cukura diabētu, var novērst vides fak-

torus, kuri to provocē, —
dažus medikamentus, nepareizu uzturu,

infekcijas slimības v. c. Ja konstatēta 3. grupas slimība, piemēram,
Hantingtona horeja, ārstēšana sastāv tikai no tās simptomu daļējas
atvieglošanas.

ledzimtas slimības pirmcēlonis ir pārmaiņas slimnieka genotipā,

mutācijas. Pašreiz šo pirmcēloni novērst — veikt gēnu terapiju —

nav iespējams, tomēr cerības rada amerikāņu zinātnieka P. Merila

eksperiments: no E. coli ar rekombinanta К fāga palīdzību pārnesa
galaktozo-l-fosfāturdiltransferāzes gēnu uz šūnu kultūru, kuras ne-

spēja sintezēt šo fermentu (šūnu donors bija galaktozēmijas slim-

nieks, kam galaktoze nepārvēršas glikozē). Transdukcijas rezultātā

cilvēka šūnas ieguva spēju pārstrādāt galaktozi. Tomēr ievadīt cil-
vēka organismā viņa «izlaboto» šūnu klonu pagaidām neuzdrošinās,

jo, ilgstoši kultivējot, normālās šūnas malignizējas.
ledzimtās slimības, it īpaši vielmaiņas defektus, sekmīgi var ār-

stēt, zinot to izcelšanās tiešos cēloņus. Ārstēšanā izmanto vairākas

metodes: 1) aizstājterapiju — slimajā organismā ievada trūkstošās

vielas, kuru veidošanās ir traucēta (piemēram, insulīnu cukura dia-

bēta slimniekiem, antihemofilo globulīnu un svaigas donora asinis

hemofilijas A slimniekiem), 2) dietoterapiju — no slimnieka uztura

izslēdz tos produktus, kurus viņa fermenti nespēj šķelt, un papildus
ievada vielas, kuru sintēze organismā ir traucēta (piemēram, ga-

laktozēmijas slimnieki nedrīkst lietot pienu un citus produktus, kas

satur galaktozi un laktozi, fenilketonūrijas slimnieki nedrīkst lietot

gaļu, pienu un citus produktus, kas satur fenilalanīnu), 3) no orga-

nisma izvada traucētās vielmaiņas starpproduktus (piemēram, po-

dagras slimniekiem urīnskābes pārpalikumu izvada ar urīnu, vei-

cinot tā veidošanos, hemohromatozes slimniekiem, kam organismā

uzkrājas dzelzs, periodiski nolaiž asinis, kā arī dod medikamentus,

kas veido kompleksus ar dzelzi un veicina tās izvadīšanu, 4) ārstē

ķirurģiski, piemēram, augšlūpas šķeltni, polidaktiliju, iedzimtas

sirdskaites un citus defektus.
Ja slimības izcelšanās mehānisms nav noskaidrots, cenšas no-

vērst atsevišķus tās simptomus: progresējošo muskulatūras atrofiju
ārstē ar С, E un В grupas vitamīniem, antiholīnesterāzes preparā-
tiem,speciālu ārstniecisko fizkultūru.

Daudzos gadījumos iedzimst tikai nosliece uz slimību. Tādos

gadījumos labvēlīga ārvides ietekme var slimību ne tikai atvieglot,
bet pat pilnīgi novērst. Piemēram, alerģisko slimību ārstēšanā gal-
venais ir atklāt alergēnu un novērst slimnieka kontaktu ar to, tādu

ģimeņu locekļiem, kurās novērota arterioskleroze, uzturā jālieto pēc



iespējas mazāk ogļhidrātu un tauku, daudz jākustas. Eksperimenti
ar pelēm rāda, ka kuņģa čūlas slimība attīstās spriedzes rezultātā

(1 diennakti imobilizējot jaunos dzīvniekus). Pie tam pelēm, ko mā-

tes zīdījušas līdz parastajam 3 nedēļu vecumam, čūla attīstās 3 rei-

zes retāk nekā pelēm, kas no mātēm nošķirtas jau 2 nedēļu vecumā.

Pastiprināta saslimšana ar čūlu vērojama vēl šo pāragri nošķirto
mātīšu pēcnācējiem, neskatoties uz viņu normālo izbarošanu. Pēc

analoģijas, kā ari balstoties uz ārstu novērojumiem, var secināt, ka

arī cilvēkiem, kuriem ir iedzimstoša nosliece uz kuņģa čūlu, šo sli-

mību lielā mērā var novērst, ievērojot līdzsvarotu dzīves veidu un

zīdaiņus pietiekoši ilgi barojot ar mātes pienu (sk. arī 7.3. nod.).
Nākamo paaudžu veselības vārdā ne tikai jāattīsta medicīniski

ģenētisko konsultāciju tīkls, bet jāizvērš plaša ģenētisko zināšanu

propaganda iedzīvotāju vidū. Līdz ar medicīnas darbiniekiem šai

darbā savs ieguldījums jādod arī pedagogiem, it īpaši bioloģijas
skolotājiem, lai ikviens nākamais tēvs vai māte cilvēka ģenētikas
likumus pārzinātu tikpat labi kā vispārējās higiēnas likumus.
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Antirekombinogēni 155

Antivielas sk. imūnglobulīni
Antociāns 102

Apaugļošanās 11, 83, 92, 227
—, divkārša 11, 84

Apmatojuma krāsa 227

Apogāmija85

Apomikse 84, 106, 284, 322

Aprobācija 314

Arahidonskābe 259, 263, 265

Arenotokija 85

Arginīns 331

Arhesporijs 83

Arterioskleroze 367

Asins grupas 280

, liellopu335

sistēma ЛВО 218, 219
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Asinsspiediens 259

Aski 97

—, neregulārie 150

—, nevecāku ditipa 151

—, rekombinantie 149

—, tetratipa 151

—, vecāku ditipa 151

Atenuators 74, 331

Atenuacija 72, 74

Atkritumu pārstrāde 331, 333
Atkrustošana 95, 96, 330

Atrazīns 361

Attīstības kombinatīvais modelis 279

Audu diferenciācija 267

— kultūra 334

— savienojamības kompleksa gēni 176,
179

Audzētava, kolekciju 315

—, kontroles 327

Augi, augstākie 200
—, dekoratīvie 322

—, divmāju 122

—, svešapputes 218, 327

Auglība 201, 233, 235, 249, 293, 319

—, inversiju heterozigotu231

—,poliploīdu 249

Augļu lielums 115

Augšanas ātrums 319

Augšanas faktors, 258, 267

,epidermālais 267

, trombocītu 267

— hormons, žurkas 14

, cilvēka 15

— stimulatori 331

Augšlūpas šķeltne 356, 366

Augums 115

Augu valsts resursi 316

Autbredēti indivīdi 322

Autbrīdings 319, 320

Autogāmija284

Autokariogāmija85

Autopoliploīdi 248, 249, 257, 322

Autopoliploīdija 248, 256

Autotetraploīdi248

Abolskābe 331

Adas krāsa, cilvēka 115, 202

— transplantācija 356

Ārstnieciskie preparāti 18

Ātraudzība 335

Baktērijas sk. prokarioti
— F plazmīda 161, 162

— genu regulēšana 70

— Hfr 162, 163

— ribosomas 62

Baktēriju konjugācija 161, 163

— plazmīdas 20, 161

— rekombinācija 157

— transdukcija 158, 159, 161

saitspecifiskā 159, 160

— transformācija 157, 157

Bakteriofāga X genoma integrācija šū-

nas hromosomā 159, 160

genoms, 342, 343

replikācija 342

specializētā transdukcija 160, 161

vektori 343, 344

Bakteriofagi 86

Bakteriofāgs X 342
Barības ķēdes 361

Baudvielas 362

Benzoskābe 361

Benzpirēni 361

Beztēviņu līnijas 132

Bioķīmija 15, 312

Biotehnoloģija 15

Biotops, izolēts 292

Biseksuāts organisms 129

Bišu māte 106, 269

Bite, darba 106, 269

Bites cirmenis 269

— ķermeņa krāsa 106

Bivalenti 78, 79, 234, 253

Blakus radi 330

Blastoderma, celulara tipa 277

—, sincītija tipa 277

Blastomēri 276

Blastula 276

Brahidaktilija 200, 355
Brālēni 275

_

Brīvības pakāpe 104

Cefalosporīns 332

Centimorganīda 141
Centriola 83

Centromēra 25, 78, 80, 234

Centromēru pārdalīšanās 236

— saplūšana 236

Centrosfēra 83

Ciklīns 48

Cilmšuna 175

Ciltskoka simboli 354

Ciltskoks, 354, 355

Cilvēka anomālijas 97

— centrālās nervu sistēmas defekti 288

— evolūcija 353

— hromosomālās slimības 362

— hromosomu standarts 357

— iedzimtās slimības 246, 352, 360

— izcelšanās 352

— kariotips 233

— morfozes 361

— nosliece uz slimību 367

— pazīmes, acu krāsa 271

,ādas krāsa 115, 202, 212

,agra matu izkrišana 127

,auss forma 354

,brūna zobu emalja 356

, degunaforma 271

, dentīna defekti 361

— —, mata forma 353
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Cilvēka pazīmes, matu krāsa 271

, mēles saliekšanas spēja 354

, pirkstu līnijas 271

, plakanā pēda 271

, zobu sakodiens 354

Cistinūrija 288

Cistofibroze 217

Cis-trans tests 221, 221

Citāze 333

Citoģenētika 16

Citoģenētiskās metodes 10, 356

Citohroms с 306—310, 307

Citokinēze 50, 80, 83, 198, 242

Citokīni 176, 258, 259

Citoloģija 120

Citoplazma 20

Citoplazmas matrikss 22

Citoplazmatiskā iedzimtība 16, 185—193
, neīstā 194

— membrāna 22

— predeterminācija 194, 194

,ontoģenētiskā 195

— vīrišķā sterilitāte 191, 192, 193, 201

Citoskelets 21

Citotoksiskie T limfocīti 176

Citronskābe 331, 332

Cukura diabēts 288, 366

Dalīšanās, ekvacionālā 82

—, reduktīvā 81

— vārpsta 80

Daltonisms 126
Dauna sindroms 246, 247, 362
Deficiences 228, 229

Dekstrināze 333

Delēcijas 223, 224, 228, 229, 230, 231,
237, 238, 240

— rašanās 238

Dezoksiribonukleāzes 42

Dezoksiribonukleīnskābe sk. DNS

Dezoksiribonukleoproteīni 23

Diabēts 356

Diakinēze sk. mejozes profāzē I

Dibinātāja princips 292

Dietoterapija 366

Diferenciācijas faktori 258

Dihaploīdi 252

Dihidropteridīnreduktāze201

Dimeri 156

Diplofāze 80, 81, 83, 149

Diploīdi 248

—, funkcionālie 249

Diplonti 81

Diplotena sk. mejozes profāzē I

Disomiķis 245

Dispersja, aditīvā 273
—, dominēšanas 273

—, epistāzes 273
—, fona 272

—, genotipiskā 272, 273

—, summārā 272

Dišenna miopātija217

Dīglis 84

Dīgļceļš 81, 200

Dīgjplazma 12

Dīgļsomas centrālais kodols 84

— halazālais pols 84

Dīgstobrs 84

DNS 29, 193

— A forma 34, 35

—, apļveida 35

— atvīšana 33

—, В forma 34, 35
— biosintēze 40, 42, 43

—, cikliskā 35
— dubultspirāle 33, 34

— helikāzes 41, 44, 46

— hibridizācija 217, 306

—, hloroplastu 85

— iecirkņa zaudēšana 198

— iezīmēšana ar radioaktīviem izoto-

piem 43

— klonēšana 336

— kompleksi ar histoniem 23, 24

— konformācija 34

— ligāze 14, 44, 45

— mijiedarbība ar proteīniem 38, 38

—, mitohondriju 188

— polimerāzes 41, 42, 43, 46

— puskonservatīvā replikācija 39. 40,
40

—, rekombinantā 14, 338

— rekombinācija 166, 167

,homoloģiskā 166, 167, 170

. iekšmolekul-ārā 174, 181, 183

— rekombinācijas mehānisms 167, 168,

169

— — rekombināzes 168
— reparācija 43, 173, 207, 227

, adaptīvā 208

,ekzīcijas 208, 209, 211

,inducētā 207
,konstitutīvā 207

, postreplikatīvā 211, 211, 212

,rekombinācijas 211

,SOS 210, 210

, gaismas 207, 208

— reparācijas fermenti 208

,DNS polimerāze I 209, 210,

211

, eksonukleāzes 208, 209, 211

■ , endonukleāzes 208, 211

, fotoliāze 207, 208

, glikozilāzes 208, 208

,insertazes 208

,metiltransferāzes 210

— replikators 41, 43

— replikācija 39, 40, 42, 43, 46

— replikācijas dakša 41, 43, 44

fermenti 41

iniciācija 42, 43, 46

—
— proteīni 44, 45
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DNS restrikcija 337

— restrikcijas endonukleāzes (restrik-

tāzes) 337, 339

— struktūra 14, 34, 35
— superspiralizešana 36

— termālā stabilitāte 306
— topoizomerāzes 35, 37

— topoizomēri 35, 36, 37

— transkripcija 53, 54

— uzbūve 30, 31, 33

— Z forma 34, 35, 78

Domēni 24, 28

— DNS 24, 25

— imunglobulīnos 178
— proteīnos 28, 28

Dominēšana, nepilnīga, 97, 97

—, pilnīga 97

Dopamīns 262
Drostalošanās 194

Drozofilas embrionālā attīstība 276

— embrionālās attīstības ģenētiskā re-

gulācija 276, 278, 279

— kāpurs 277

— kūnina 277

— olas attīstība 276, 277
— tēviņi 232

Drozofilas acu fasētu skaits 230

forma 123, 152, 216, 220, 230,

281

krāsa 110, 111, 113, 123, 124,

125, 152, 218, 229

— antenas pārveide 201

— ginandromorfs 130

— ķermeņa krāsa 137, 138, 139, 140

— spārnu garums 137, 138, 139, 140

—
hitīna sariņi 220

—
hromosomu ģenētiskās kartes 146,

147

— X hromosoma 123

Duplekss 251, 306

Duplikācija 228, 230, 231, 238

Dvīņi, dizigotiskie 271, 275

—, monozigotiskie 75, 271, 275

Dvīņu dīgsti 252
— sugas 303, 305

Dzimuma diferenciācija 131

i , gonadālā 131

cilvēkam 131

,primārā 131

« , sekundārā 131

,somatiskā 131

zīdītājiem 131

— diferenciācijas hromosomālais mehā-

nisms 13

— nosacīšana 244

,epigāmiskā 120

,progāmiskā 120

— —, singāmiskā 120

Dzimumdziedzeri 81

Dzimumhormoni 99, 133, 258

Dzimumhromatīns 356, 357

Dzimumhromosomās 121

— Lygaeus tipa 122

— Protenor tipa 122

— tauriņu 128

— XXV 247

Dzimumhromosomu nenormāls kom-

plekts 126

Dzimumpazīmes, sekundārās 128, 247

Dzimums 120, 156, 302

—, heterogametiskais 122

,sievišķais 126

, vīrišķais 126

—, homogametiskais 122, 257

Dzimumšūnās 75, 80, 200

Dzimumtips 133, 134

Dzimumu skaitliskā attiecība, primārā
132

,sekundārā 132

—
skaitliskās attiecības pārmainīšanas
fizioloģiskā metode 133

imunoloģiskā metode 133

Dzīves apstākļi 267

— cikls 80

, sēņu 135

Dzīvnieku filoģenēze236

— baltplankumainība 116, 126

— iedzimts tuklums 195, 196

— izslaukums 115, 127, 273, 323, 329,

330

— īskajainība 201

— kuņģa čūlas slimība 367

— ķermeņa garums 273

— laktācija 323, 329

— masa 273

— piena tauku saturs 115, 273, 323,

330

— produktivitāte 273

— tolība 127

— uzvedība 273
— —, altruistiskā 293

,pārošanās 274

— uzvedības stereotips 274

— vilnas nocirpums 273

Dzīvotspēja 201, 234, 235, 244, 293,

300, 319

Efektormolekula 261

Eigēnika 364

—, negatīvā 365

—, pozitīvā 365

Eihromatīns 51, 156

Eikarioti 20, 149, 241, 258

Eiploīdi 243

Eiploīdija248

Ekoloģija 15, 312

Ekoloģiskie izmēģinājumi 314

Ekoloģiskā niša 283

Eksistences apstākļi 283

Ekskonjuganti 136

Eksocitoze 21

Eksoni 58
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Eksoni, kvantitatīvo pazīmju 282

Ekspresivitāte 281, 363

Ekstremitāšu amputācija 119

Ekzīna 83

Elektroiorēze 14, 308

Elektrokardiografija 359

Elektronmikroskopija 14

Elite 326—328

Embrijs 335

Embriju transplantācija 195
— pārstādīšana 335

Embrioģenēze 267

Embrioīdi 252

Endocitoze 21

Endomitoze 50, 85, 242, 251

Endoplazmatiskais tīkls 20, 21

Edosperms 84

Enhānseri 57

Epilepsija 271

Episoma 162

Epistāze 106

—, dominantā 106, 107, 108

—, recesīvā 107, 108, 109

Epitops 175

Etanols 333

Etilenimīns 332

Evolūcija 12, 75, 305, 308

—, augu 251

—, cilvēka 353

—, globīna309

—, molekulārā 292
,neitrālā 309, 310

—, populāciju 297

—, vadītā 312

Evolūcijas elementārā vienība 283
— ģenētiskiemehānismi 13
— mācība 9, 283
— molekulārais pulkstenis 310
— prognozēšana 15
— teorija 15

Faktori, augšanas 258

—, transkripcijas 57

Fāgi sk. bakteriofāgi
Fenilalanīns 117, 331, 332. 366
Fenilalanīnhidroksilāze 117, 201

Fenilketonūrija 118, 118, 201, 288, 356,
360, 365, 366

Fenilpienskābe 117

Fenilpirovīnogskābe 117

Fenokopijas 362

Fenols 361

Fenotipiskais radikālis 101

Fenotips 12, 93, 227, 234, 329
Fermenti 227, 331, 332

—, amilolītiskie 333

—, inducējamie 70

—, konstitutīvie 70

—, proteolītiskie 333

Fetoskopija 359

Fibronektīns 22

Filoģenēze 306, 308

—, augu 236

Fimbrijas 19, 20

Fizioloģija312

Fizioloģiskais līdzsvars 202

Formaldehīds 361
Fosfatāzes 265

Fosfatidiletanolamīns 265

Fosfatidilholīns 265
Fosfatidilinozīta metabolisms 264

Fosfatidilinozīts 262, 263, 265
Fosfatidilserīns 265

Fosfatīdskābe 265

Fosfodiesterāze 265

Fosfolipāze A
2

265

q 263

Fosfolipīdi 263, 265

Fosfoproteīni 265

Fotoliāze 207, 208

Fotoreaktivācija 207
Fotosintēze 201

Fragmenti, acentriskie 237

Fungicīdi 361

Galaktoze 366

Galaktozēmija 288, 356, 366
Galaktozo-l-fosfaturidiltransferāze 97,

98, 366

Gametas 81, 92, 120, 232, 233

—, aneiploīdās 249

—, līdzsvarotās 249

—, nepilnvērtīgās 231

—, nereducētās 249

Gametoģenēze, dzīvnieku 81, 82

Gametu bojāeja 235

— frekvence 288

— tīrība 93

Gametofīts 83

—, sievišķais 81, 84

—, vīrišķais 81

Gamonas 134

Garie terminālie atkārtojumi (LTR) 241

Garīgā atpalicība 118, 229, 246, 361

Gemulas 11

Genofonda aizsardzība 15, 361

Genokopijas 201, 362

Genoma aktivitāte 320

— replikācija 41

— struktūra 156

Genoms 191, 242, 298
Genotēka 360

Genotips 12, 93, 271, 326

Genotipu sistēma 226

Gēna izmēri 223

— klonēšana 360

— kodējošā daļa 233

— kontrolelements 259

— konversija 198

— mutāciju karte 225

— regulējošā da|a 233

— smalkā struktūra 220, 221, 225
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Gēna stāvokļa efekts 233, 239

— transkripcija 259, 240

—
zonde 359, 360

Gēni, cilvēka smadzenēs 273

—, citoplazmas 191

—, fertilitātes atjaunotāji 192

—, hemoglobīna 230, 275

—, hoiandriskie 127

—, homeotiskie 276, 277, 279, 280

—, homoloģiskie ortoloģiskie 308

,paraloģiskie 308

—, inaktivētie 275

—, kaķu krāsojuma 117

—, klusējošie 134

—, kontrolējošie 276
—, kr 274

—, letālie 119, 103
, dominantie 103

,recesīvie 103

—, mātes efekta 277

—, mobilie disperģētie 16

—, mozaīkveida 57, 60, 61

—, nosacīti letāli 119

—, onkogēni 265
—, pamatgēni 356

—, polimēriskie 114, 114

i—, rekombinācijas 240

—, represētie 267
—, rēzus sistēmas 364

—, rg 274

—, rRNS 61

—, segmentācijas 277, 278, 279
—, subletālie 119

—, tRNS 63

—, virulences 323

Gēns 12, 226

—, abi 267

—, antociāna 213

—, Antp 233, 279, 280

Ai 239

—, asins grupas ABO 97

—, bcd 277, 278

—, Bic 278

—, bromn 110
—, bx 279

—, cad 278, 279

—, Dfd 279

—, dzimuma nosacīšanas 130

—, epistātiskais 106

— fgr 267

—, Ftz 278

—, galaktozēmijas97

—, hipostātiskais 106

—, H-Y 356

—, iab-2, 279, 280

—, iab-7 279

—, Lobe 281

—, muskuļu distrofijas 97

—, plejotropisks 232

—, rll 222, 223, 225

—, ros 267

—, scarlet 109

—, Scr 279

—, src 267

—, st 274, 280

—, širazi 103

—, TDF 356
—, tolības 99

—, Übx 279, 280

—,waxy 96

— mhite 229

—, yes 267

Gēnu banka 360

— darbības regulācija 17

— delēcijas 234

— dreifs 353

— duplikācijas 234

— ekspresija 14

— homoloģija 227

— inženierija 46, 18, 331, 332, 336, 359
— klonešana 14

— koadaptācija 300
— konversija 171, 172

— konversijas mehānisms 172, 173
— mijiedarbība 198, 320

— mutantu atlase 214, 214

— plejotropiskā darbība 118

— plūsma 290

— regulēšana 70

prokariotiem 70

eikariotiem 258

■ ar augšanas faktoriem 258,
263, 264, 266

ar hormoniem 258, 259, 260,
261, 262

— rekombinācija 17, 99, 101, 154, 231,
232

— represija 71

— represori 71

— saistības grupas 140, 141, 142, 148,

229, 233, 236

— sakārtojumi 233

— terapija 347, 366

— transpozicija 134

Gigantisms, poliploīdu 248

Ginandromorfs 130

Ginoģenēze 85

Glaukoma 356

Glicerīns 265

Glicīns 259

Glikoze 366

Glikozūrija 288

Globulīni 363

Globulīns, antihemofilais 366

Glutamīns 308

Glutamīnskabe 331

Goldži komplekss 21, 21

Gonadotropīns 261

Goniji 81

Graudaugi 16, 350
Guanilātciklāze 263, 263
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Guanozīnnukleotīdi 261, 262

Guanozīntrifosfatāze 261, 262

Gūžas locītavas izmežģīgjums 271
Graudzāļu iedzimstošās pazīmes 227

Ģenealoģija 354, 365

Ģenealoģiskā analīze 10

Ģenerācijas periods 39

Ģenētika dabaszinātņu sistēmā 9

—, evolucionārā 13

—, molekulārā 15
—, salīdzinošā 13

Ģenētikas praktiskā nozīme 9

— teorētiskais uzdevums 9

Ģenētiskais dreifs 202, 290, 292, 309

— kods 65

mitohondrijos67

— līdzsvars 289

— slogs 299, 300

Ģenētiskā analīze 11, 285, 333

, indivīdu 15

,populāciju 15

— distance 303, 304, 309

— karte 13, 164, 165

— kartēšana ar transformāciju 158

konjugāciju 163, 164

transdukciju 159

— koadaptācija 300

— koda deģenerācija 65

īpašības 65

— līdzība 303

— nesavienojamība 218, 219, 284
—

programma 26

— sistēma 283, 285

Ģenētiskās kartes, gēna mutāciju 223,
224

,hromosomu 148, 149

— metodes 15

Ģimene, vaislinieces 319

Hantingtona horeja 217, 281, 282, 355,

361, 366

Haplofāze 80, 81, 83, 84, 96, 149, 219

Haptoīdija 251

Haplonti 81
Helikāzes 41, 46, 78

Hemizigotas 126

Hemofilija 119, 126, 288

— А 366

Hemoglobīns 308, 363

Hemohromatoze 366

Herbicīdi 361

Heteroalēles 226

Heterohromatīns 18, 51, 156, 257

Heteroploīds 243

Heterostilija 302

Heteroze 10, 13, 156, 314, 319, 320,
320, 321. 322

—, negatīvā 320

Heterozes cēloni 320

— efekta rādītājs 321

Heterozigotas 93

—, inversiju 238

—, translokāciju 238

— noteikšana 360

Heterozigotāte 286, 287

Hiasmas 140, 156, 234

— terminalizacija 78, 79, 234

Hibrīdi 90, 191

—, divkāršie 193

—, starpsugu 213, 254, 318

Hibrīdu dzīvotspēja 303

— auglība 303

— paaudze, otrā 91, 92

,pirmā 91, 92

— sterilitāte 303

Hibridizācija 315, 331, 333

—,attālā 317

—, starpsugu 320

Hibridoloģiskā analīze 10, 90, 198

Hibridoma 358

Hidrofilās molekulas 259

Himeras 200

Hiperholesterinemija361

Hipotireoze 118, 365

Hipotrofija 363

Histamīns 261, 262

Histoni 23

Hlorofils 119, 201

Hloroplasts 22

Hloroplasta genoms 185

— gēni 186

— ribosomas 186

— tRNS 186

Holandriskās pazīmes 127

Holideja savienojums 168

Homeoboksi 276, 280

Homeodomēni 276, 280

Homeoproteīni 276

Homoalēles 226

Homogentizīnskābe 118

Homoloģija226

Homoloģiskās rindas 227

Homoloģisko lokusu konjugācija 234

Homozigotas, dominantās 93

—, recesīvās 93

Hondrodistrofija 355

Horizmskābe 331, 332

Hormoni 258

—, gonadotropie 195

—, peptīdu 261

—, steroīdie 131, 259

Hormonu kompleksi ar receptoriem 259

— preparāti 363

Hromatīda 23, 24, 28, 80

Hromatīna cilpas 23, 24

— kondensācijas 23, 24

— struktūra 23, 24, 25

Hromatīns 23, 24, 51, 356

Hromatogrāfiskā analīze 335

Hromomēras 78, 79

Hromosomālās iedzimtības teorija 154



Hromosomas 12, 23, 24, 154, 257

—, acentriskas 231, 229

— aizvietošana 244, 245

—, akrocentriskas 25, 236

—, apa|suku 75, 78, 79

—, apļveida 229

— В 257

—, blakšu 121
—, cilvēka 137, 357, 358

—, dicentriskas 229, 231

—, Filadelfijas 229

—, homoloģiskās 26, 78, 227, 231

—, kukurūzas 137

— «lipīgiegali» 237, 229

— matrikss 23

—, metacentriskās 25, 236

—, metafāzes 23

—, nepilnvērtīgās 232

— pārrāvums 237, 238

— pārveides 237

—, peles 137

—,politēnās 230, 231

—, submetacentriskās 25

—, telocentriskās 25

— telomēra 26

— tilts 229

—, X 121, 126

—, V 121

Hromosomu aberācijas 240

— aplis 234

— bivalenti 80

— G diski 357

— Q diski 357

— fragmenti, acentriski 230, 234

— haploidālaisskaits 242

— inženierija 246

— kartes 148, 149
— kombinēšanās 191

— komplekts 11, 16

— konjugācija 156, 230, 236

—
krāsošana 237, 357

— mutācijas 229, 228

— organizācija 18

— pamatskaits 242, 255
— pārrāvumi 229

— pārveides 202

,Robertsona 236, 237, 257

— pušķis 78

— reduplikācija 227

— rekombinācija 136

— replikācija 47, 48, 49

— saplūšana 236

— segmenti 233

— skaita pārmaiņa 198

Hroniskā mieloleikoze 229

Humorālā imunitāte 184

Idioplazma 11

ledzimstamība 272, 330

ledzimstamības koeficients 272, 329,

330

— — vārda plašākajā nozīmē 272

šaurākajā nozīmē 273

ledzimstošā mainība 312

ledzimstošās mainības homoloģiskās
rindas 317

ledzimšana 9

—, kvantitatīvo pazīmju 13
—, saistītā 12

—, neatkarīgā 101

ledzimtība 9, 283

—, citoplazmatiskā 199

ledzimtības faktori 12, 92

— informācija 106

— programmēšana 227

lekšējā vide, organisma 249

lepriekšējais šķirņu salīdzinājums 327

lestarpinātās secības (IS) 240

lezīmētājgēni 142, 151, 163

Ikozanoīdi 265

Imagināliediski 277

Imūnglobulīni 175

Imūnglobulīnugēni 182

— gēnu ekspresija 181

veidošanās 179, 181, 183

H ķēde 230
— izotipi 178, 183

— klasifikācija 178

— L ķēde 230

— mRNS veidošanās 179, 181, 182

— saime 178, 179

— struktūra 178, 179

— veidi 178, 183

— veidošanās 179, 182, 183

Imūnsistēma, mugurkaulnieku 174

Imūnģenētika335, 363

Imunitāte 254

—, augu 17

Inbredēti indivīdi 322

Inbredlīnijas319

Inbrīdinga koeficients 298, 319

Inbrīdings 284, 285, 298, 299, 302,

319, 320

Industriālais melanisms 296, 297

Infekciozā pārmantošana 196

Informācijas kasete 134

Informācijas RNS sk. mRNS

Infuzoriju dzimumtipi 136

— makronuklejs 251

— mikronuklejs 251

Inozītfosfāti 263, 264, 265

Inozīts 265, 358

Insercija 228, 240

Insērcijas secības (IS) 162, 240

Insulīns 14, 15, 366

Intasoma 160

Integrācijas faktors (IHF) 240

Inteliģences koeficients (IQ) 275

Intensīvā tehnoloģija 324

Interfāze 47, 48

Interference 145, 226

Interferoni 15, 348
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Interkalācija 206

Interkinēze 80

Interleikīni 176

Interseksi 128, 129

Intīna 83

Introni 58

Intronu splaisings 59

Inversija, heterozigotiska 231, 301

—, homozigotiskā 223, 231

— mejozē 232

—, paracentriska 228, 231

—, pericentriska 228, 231

Inversijas 233, 237

— cilpa 231, 231

— rašanas 238

Iprīta analogi 361

Itakonskābe 331, 332

Izdzīvotība 292

Izlase 75, 283

—, dabiskā 9, 226, 248, 292, 293, 296,

300, 303, 353 .

, destabilizējošā 297

, disruptīvā 296

, stabilizējošā 296

, virzošā 296

—, individuālā 324, 326, 329

, ģimeņu 327, 328

-, mākslīgā 199, 324, 331

, ģimeņu grupu 327

,klonu 327

, līniju 326

,masveida 324—326

,negatīva 327

,pozitīvā 324, 325

Izlases audzētava 314, 327

— koeficients 293, 296

— «pusīšu» metode 327

Izoalēles 219

Izofermenti 219

Izolācija, bioloģiskā 302

—,biotopiskā 302

—,etoloģiska 302

—, gametiskā 302

—, ģeogrāfiskā302

—,mehāniskā 302

—,reproduktīvā 234

—, sugu 81

—, telpiskā sk. ģeogrāfiskā
—, vairošanās laiku 302

Izolācijas mehānismi, postzigotiskie
303

,prezigotiskie 302, 303

Izoleicīns 308, 331
Izošizomēri 337

Izotopu sabrukšana 362

Izturība 329

— pret mitrumu 324

salnām 324

—,veldres 333

Iskājainība 201

Jaunšķirne 327, 329

Kaķa brēciena sindroms 229

Kalcija joni signālu pārnešana 264

Kalmodulīns 265

Kanceroģenēze 363

Kappa daļiņas 196

Karboanhidrāzes 307

Karbonskābes 331

Kariogāmija83

Kariokinēze sk. mitoze

Kariotips 26, 242

—, cilvēka sk. cilvēka kariotips
—, šimpanzes 233

Karstie plankumi 223

Kartupeļu bumbuļukrāsa 251

— imunitāte 251

Katabolīti 70

Katenāni 36, 188

Karsla—Hārdija—Veinbergalikums !
289

Kepēšana 57, 58

Ķeps 57, 58

Keratināze 333

Kinetohors 25

Klainfeltera sindroms 247, 362

Klejotājnervs 103

Klonēšana, DNS 336

—, kDNS 341

—, šūnu 39, 40

Klonotēka 343, 344

Klons, auga 270, 322
—, DNS 336

—, šūnas 40, 331

Kodoliņa organizators 25

Kodols, ģeneratlvais 83

—, šūnas 21, 23

—, transplantētais 275

—, veģetatīvais 83

Kodons 65

Kodominēšana 98

Kods, ģenētiskais 14

Kofeīns 362

Koinicidence 145

Kolhicīns 51, 252, 317

Kombinatīvā spēja, specifiska 320

, vispārīgā 322

Kompaunds 218, 221

Kompensācijas gēnu kompleksi 320

Komplementaritāte 109, 110, 112

Komplementārasbāzes 31, 32

,to mijiedarbība 38, 38

Konjuganti 136

Konjugācija 196, 333

—, baktēriju 161

Konservanti 361

Kontakta inhibīcija 266

Korelācija 334, 335

Kortikotropīns 261

Kortizols 258

Kosmīdas 343, 344
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Krāsa, kaku 126, 126, 127

—, ķirbju 106, 108

—, pe|u 108, 109, 155, 195

—, tomātu augļu 111

—, ūdeļu 220

—,vaboļu 302

—. zemeņu augļu 27, 105, 106

Krāsojums mimētiskais 301
Kreatīnkināze 97

Krosbrīdings 318, 319

Krosingovers 78, 80, 140, 154

Krustmija 78, 80, 138, 140, 141, 148,
154, 221, 231, 233, 301

—, divkāršā 142, 231

—, mejotiska 165

—, mitotiskā 154, 155, 198

—, nereciproka 171

—,nevienādā 238

—, reciprokā 171

—, saitspecifiskā 160

—, vienkāršā 142

Krustmijas biežums 145

— frekvence 226

— mehānisms 165, 167, 168, 169, 170
— pierādījums 152, 153

Krustošana 15

—,analizējošā 100, 139, 140, 141

—, dialēliskā 322
—, dihibrīdiskā 91, 100, 101

—, iekšsugas 317, 318

—, iekššķirnes 318, 319

—, monohibrīdiska 91

—, polihibridiskā 91

—, reciprokā 95, 140

—, starpšķirņu sk. krosbrīdings
—, trihibrīdiskā 91

Krustošanas matemātiskais pieraksts 94

Krustošanās, panmiktiskā sk. panmik-
sija

—, radnieciskā 285
—, sistēmas 318

—, starpsugu 227, 300

Kultivēšana, dīgļsomu 252
—,leikocītu 357

—, putekšnīcu 252

Kultūraugi 202

Kultūraugu izcelšanas centri 316, 353

Kuņģa čūlas slimība 367

Kurlums 356, 361, 362

Kvadriplekss 251

Kvadrivalents 234, 249

Kvieši, žuburotie 98, 99

Kviešu agrīnums 318

— augums 318
— cepamīpašības 318

— evolūcija 255, 256

— graudu krāsa 113, 114. 245
— iztunha pret rūsu 318

— vārpas forma 98
— ziemcietība 318

Laktātdehidrogenāze 358
Laktoze 366

Laktozes operons 71, 71

Lamarkistiskās idejas 15

Lapu dzīslojums 102

Lauksaimniecība 120

Lauvmutīšu augums 119
— ziedu krāsa 97, 105

Leicinoze 119

Leikotriēni 259, 265

Leptotēna 78

Liberīni 261

Ligāzes 44, 45

Limfocīti 174, 266

—, antigenspecifiskie 175

—, В 174
—, citotoksiskie 176

—, regulējošie 175

—, T 174

Limfocītu aktivēšana 175, 177

— citokīni 176

— diferenciācija 176, 177

— klonālā selekcija 176, 180

— receptori 175

— stimulēšana ar antigēnu 176, 177

— subpopulācijas 176, 184

— veidošanās 175, 177

Limfoīdie audi 175

Limfokīni 176, 177
Linamaraze 111, 112

Linamarīns 111

Lipāzes 265

Lipofilās molekulas 259

Lipofiliehormoni 258, 259

Lizīns 331

Lizosoma 21

Līdersecība 72

— triptofāna operonā 73

Līderpeptīds 73, 73

Līdzinieki 330

Līnijas 193, 327

—, homozigotiskas 252, 270

—, inbredās 315

—, slepkavas 196

—, tīrās 270, 284

—, vaislinieku 319

Lokālie ķīmiskie mediatori 258

Lokuss 141

—, M 242

—, P 242

—, trīskāršots 230

—, vohite sk. gēns
Lokusu izvietojums 151

— saistība 231

Ludviga efekts 294, 296

Ļaundabīgie audzēji 201, 267, 356, 363

Mainība 9, 283, 297

—, dzimtas 226

—, fenotipiskā 270



Mainība, genotipiskā 270, 285

—, ģints226

—, iedzimstošā 75, 227, 270

—, kombinatīvā 80, 270, 318
—, modifikatīvā 268, 270, 330

—, mutatīvā 199, 270

—, neiedzimstošā 270

—, nenoteiktā 199

—, ontoģenētiskā 268, 270

—, paratipiskā 268, 270

Makrofāgi 175, 177

Malārija295

Malignizacija 267

Masalas 271

Matemātiskā analīze 14, 104
Mazasinība 295

Mājdzīvnieku izcelšanās centri 353

Mākslīgā apsēklošana 330

— klimata1 iekārtas 334

Māsīcas 275

Māshromatīdas 78

Mātes efekts 194

Mediatoru iedarbība, parakrīnā 258

,autokrīnā 258
Medicīna 120

Medicīniskā ģenētika 360
Medicīniski ģenētiskā konsultācija 365,

367

Medikamenti 361, 363

Megagametoģenēze 84

Megagēncentri 316

Megaspora 232

Megasporoģenēze84

Megasporu mātšūna 84

— tetrāde 84

Mejozē 81, 136, 149, 227, 230, 233,
322

— autopoliploīdiem249

— translokāciju heterozigotām 234,

235, 236

— segmentālajiem poliploīdiem 253

Mejozes anafāzē I 80, 234, 235

II 83

— cikli 75
— fāzes 76, 77

— ilgums 75
— metafāzē I 235

— profāzē I 231, 234, 235, 249, 253

, diakineze 234

, diplotēna 234

,pahitēna 78

, zigotēna 78

II 80

— telofāze I 80

II 80

Melanīns 117, 118

Mende|a likumi 105, 106, 124, 128,
198, 218, 254, 283

— likums, otrais 92, 253

,pirmais 92

, trešais 92, 137

Metabolītu analogi 361

Metafāzē sk. mejozē, sk. mitoze

Metionīns 308
Metode, cilvēka iedzimtības pētīšanas,

ģenealoģiskā 354, 356, 359

—, bioķīmiskā 358

—, citoģenētiskā 356

—, dvīņu 356

—, populācijas 358

—, prenatālās diagnostikas 359, 360

—, segregācijas analīzes 356

Mezosoma 19, 20

Micēlija diploidizācija 135

— haploidizācija 135, 136

MieHns 118

Mieloleikoze, hroniskā 229

Migrācija 290

—, cilvēka cilšu 353

Mikrocaurulītes 21

Mikrocefālija 119, 229, 363

Mikroevolūcija 297

Mikrofilamenti 22

Mikromanipulators 96

Mikroorganismi 311
—, auksotrofie 201

Mikropile 84

Mikrospora 83

Mikrosporocīts 83

Mikrosporoģenēze 83

Millera vadi 131

Mimētiskās formas 300

Mimikrija 300

Minorie nukleotīdi 66

Mioglobīns 308
Miotoniska distrofija 361

Mitohondriju DNS 188

replikācija 189

— gēni 189

— genoms 186
— ģenētiskaiskods 189

— mutanti 185, 186, 187

Mitohondrijs 21, 22, 306

Mitomicīns 156

Mitoze 11, 46, 47, 83

Mitozes anafaze 49

— mehānisms 227

— metafāzē 49, 234, 357
— profaze 48, 154

— prometafāze 49

— telofāze 50

Mobilie ģenētiskie elementi (MGE) 162,

239, 241

Mobilo ģenētisko elementu pārvietoša-
nās mehānisms 241

transpozīcija 240
Modificēšana 116

Modificētājgēni 116, 301, 356

Modifikācijas 268, 269, 362

—, ilgstošās 269

Mola 85

Monohaploīdi 252
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Monoslānis, šūnu 266

Monosomija, X hromosomas 247

Monosomiķis 244, 245

—, divkāršais 244

Monosomiķu analīze 244, 245

Monospermija 83

Morfoloģija312

Morfozes 268, 270, 361

Morgana alēlisma tests 221

— likumi 198, 218, 283

Morganīda 141

Mozaicisms 247

Mukoviscidoze 288

Multiplo alēļu sērija 217—219, 289,

303

Muskuļu atrofija 361, 366

— hipertonija 118

Mutagēni 203, 363

—, bioķīmiskie 205, 206, 207

—, fizikālie 203, 203, 317, 362

—, ķīmiskie 13, 204, 205, 206

Mutagēnu klasifikācija 203

Mutanti, baktēriju 214

—, auksotrofie 214

Mutantu atlase 214, 215

Mutaģenēze 13, 15, 333

—, inducētā 331, 332

Mutatorgēni 213

Mutons 223, 226

Mutācija Bar 238
— Notch 229

Mutācijas 12, 199, 200, 230

—, alēliskas 220

— analīze 198

—,atgriezeniskās 212

—, bioķīmiskās 201

—, citoplazmatiskās 198

—, derīgās 201

—, dominantās 202, 216

—, fizioloģiskas 201

—, genoma 242, 243, 317, 362

—, gēnu 212, 233, 317, 334, 362

—, ģeneratīvās 200

—, hemizigotiskas 216

—,homeotiskās 276
—, hromosmu 202, 227, 229, 237

—, inducētās 13, 314

—, kaitīgās 201

—, letālās 201, 213, 216, 295, 296, 299

—, morfoloģiskās 201

—, nealēliskas 220

—, neitrālās 201, 202

—, nepilnīgi dominantās 202

, letālās 202

— populācijā 289

—, pumpuru 200
—, recesīvās 202, 216, 249, 285, 299

—, somatiskās 200

—, spontānās 202, 314

—, subletālās 201

—, tiešās 212

Mutāciju adaptīvā nozīme 202

— analīze 198

— rašanās 227

biežums 212, 213, 309

— stāvoklis, cis 227

, trans 221

Mutāciju uzskaites metode, CIB 216,

217

,koloniju nospiedumu 215

,molekulārā 216

,mutantu bagātināšanas 215

,ontoģenētiskā 216

, selektīvo barotņu 214

Nafta 332

Naftalīns 332

Neirofibromatoze 355, 361

Neiromediatori 259, 262

Neiroleptiskas vielas 361

Neitroni 237

—, ātrie 17

Nerekombinanti 145

Nesavienojamība, ģenētiskā 219

Nifurons 361

Nikotīns 362

Niktranslācija 42, 43

Nonsensmutācija 118

Noradrenalīns 117, 118, 259

Nukleazes, eksonukleazes 42, 43

—, endonukleāzes 43

Nukleīnskābes 29, 29, 30, 32, 34, 227

(sk. arī DNS, RNS)
—, komplementāras 32

Nukleīnskābju mijiedarbība ar proteī-
niem 38, 38

— struktūra 29, 31

— uzbūve 29, 30, 31

Nukleotīds, baktēriju 19, 20

Nukleosoma 23, 24

Nukleotīdi, komplementārie, 306

—, minorie 30

Nukleotīdu nomaiņa 223

Nulles hipotēze 104

Nulliplekss 251

Nullisomiķis 244, 245

Numurs sk. jaunšķirne

Okazaki fragmenti 44

Oleandomicīns 332

Oligodezoksinukleotīdi216

Olšūna 11, 82, 83, 120, 121, 232

Olšūnas aparāts 84

— barotājšūnas 276

— citoplazma 276

—
drostalošanās 276

Olšūnu pārstādīšana 132

Onkogēni 265

—, celulārie 267, 263

—, virusālie 267

Onkoproteīni 267

Onkoģenēze 267, 276
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Ontoģenēze 297

Ontoģenēzes stadija 267

Oocīti 78, 79, 81

Oogoniji 81

Ooģenēze 81, 82

Ootīda 82

Operators 70, 240

—, lac 71

Operoni 14, 70, 118

—, inducējamie 71

—, laktozes 71, 71

—, represējamie 72

—,
tra 162, 163

—, triptofāna72, 73, 331

Organiskās skābes 332

Osmotiskais spiediens 248

Otoskleroze 361

Ovalbumīns 14, 275

Ovulācija 195

Pahitēna sk. mejozes profāzē I
Palindroms 73

Pamatgēni 301

Panģenēze 11

Panmiksija 283, 284, 297

—, daļēji ierobežota 284

Papildhromosomas 257

Paralīze teļiem 119

Paraseksuālais cikls 135, 136, 333

Partenoģenēze 85, 132

—, diploidālā 85

—, ģeneratīvā 85

—, haploidālā85

—, laputu 130

—, somatiskā 85

Pasugas 305

Pašizmaksa 324

Pašneauglība 219

Paternitāte 217

Pazīmes, alternatīvās 90

—, ar dzimumu daļēji saistītas 127

—, ar dzimumu ierobežotas 329, 330

—, autosomālas 354, 355

—, dominantās 91, 92, 354, 356

— ģenētiskā asimilācija 270

—,holandriskās 127, 356

—, kvalitatīvās 330

—,kvantitatīvās 246, 330

—,recesīvās 91, 92, 355, 356
—, saistītās ar dzimumu 126, 289, 356

Pazīmju adaptīvas kombinācijas 232
— aizmetņi, dominantie 92, 93

,recesīvie 92, 93

Pārmatīte, drozofilas 129

Pārošana, neradnieciskā sk. autbrīdings
—, radnieciskā sk. inbrīdings
Pārtēviņš, drozofilas 129

Pektināzes 333

Peles, valsējošās 201

Penetrance 354, 363

—, nepilnīga 280, 281

Penicilīns 332

Penneta režģis 94

Perēšana 113

Periplazma 19, 20

Peroksīdi 361

Personas identificēšana 217, 360
Pesticīdi 361

Pielāgotība 201, 233

—, relatīva sk. selektīvā vērtība

Piena faktors 196

Pienskābe 331

Pirimidīnu dimēri 203, 212

Piroplazmoze 317

Pirovīnogskābe 332

Pīrsona kritērijs 104

Plastiskums 219

Plastīdas, sk. hloroplasts, mitohondrijs-
Plazmas membrāna 19, 20, 21, 259

— šūna 182

Plazmīdas 14, 19, 20, 192, 197, 239,

332, 340, 341, 359

—, fertilitātes (F) 161, 162

Plazmīdu vektori 340, 341

Plazmons 191

Plejotropija 117

Pneimonija271

Podagra 366

Polārķermenītis 81, 82

Poliadenilēšana57

РоЫ(А)-polimerāze 57

Polidaktilija 355, 366

Polietilēnglikols (PEG) 334

Poligēni363

Polihaploīdi 252

Polimēri 362

Polimērija 113, 114

—,aditīvā 113, 114

—,neaditīvā 115, 115

Polimorfisms, ģenētiskais 293, 295, 302
—, hromosomālais 233

—, inversiju 301
—, līdzsvarotais 302

—,proteīnu 219

—, sezonālais 296

Polinukleotīds 29

Poliomielīts 271

Polipeptīdi27, 28

Poliploīdi 242, 249, 251, 322, 334

—, hibrīdu 252

—, segmentālie254

Poliploīdija242, 248, 257

—, mejotiska 243

—, mitotiskā 243

Poliploīdurindas 251, 256

Polisomas 68

Polispermija 83, 85

Politēnija 50, 51, 52

Populācija 233

—, ideālā 287

—, panmiktiskā 287, 288

Populācijas diferenciācija 303
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Populācijas, drozofilu 232
— efektīvais lielums 290

— ģenētiskais līdzsvars 289

— ģenētiskais sastāvs sk. ģenētiskā
struktūra

— ģenētiskā struktūra 13, 302, 319

—, ģenētiskilīdzsvarotas 293

—, izolētas 292

—, panmiktiskas 283, 289

—, savvaļas 283

—, vietējās 305

Populāciju ģenētika 17, 283

Pozicionālā informācija 277, 280

Pozicionālās informācijas determinanti

277

Praimāze 43, 44

Praimeri 41

Praimosoma 45, 46

Prenatālā diagnostika 216, 217, 365

Probands 366

Procesēšana, nukleīnskābju 56

—, mRNS 56, 58, 59, 60, 61

—,proteīnu 69

—,rRNS 61

—,tRNS 63

Produkcijas kvalitāte 324, 329

Produktivitāte 319

Produktīvo stiebru skaits 323

Profāzē sk. mitoze
— II sk. mejozē
Prokarioti 19, 240

Prokariotu ģenerācijas periods 39

— šūnas uzbūve 19
— vairošanās 39

Proliferācija, šūnu 264, 266

Prometafāze 49

Promotera pretstraumes elementi 56

Promoters 53, 55, 56, 233, 258, 267

Pronuklejs, sievišķais 83

—, vīrišķais 83

Prostaciklīni 259

Prostaglandīni 259, 261, 265

Proteāze 333

Proteīna saturs 254, 324

Proteīni 27, 227

—, guanozīnnukleotīdus saistītāji 261

—, transmembrānas 260

—, virusālie 88

Proteīnkināzes, Ca2 + atkarīgās 263

—, cAMF atkarīgās 261

—, cGMF atkarīgās 263

—, tirozīnspecifiskās 260

Proteīns G 260, 261, 267

Proteīnu apakšvienības 28, 28

— biosintēze (sk. arī translācija) 27,

67

—
fosforilēšana 69

— funkcijas 28

— imunoloģiskā salīdzināšana 308

— konformācija 28

— kovalenta modificēšana 69

— mijiedarbība ar nukleīnskābēm 38,
38

— pašasociācija 28

— procesēšana 69

— struktūra 27, 28, 335

Protoplastu sapludināšana 332, 334

Provitamīns А 333

Provīruss 242

—, retrovīrusa 267

Provokācijas fons 333

Pseidoalēles 221, 226

Pseidoalelisms 221

Pseidodominēšana 229

Pseidogāmija 85

Puasona sadalījums 212

Pudeles kakla fenomens 292

Pukzirnīšu ziedu krāsa 112, 113

Punktmutācija 202, 223

Pusbrāli 275

Pusmāsas 275

Pussibi 330

Putekšnīcas 191

Putekšnu mātšūna 83

Putnu dējība273

— ligzdu veidošana 274

Radiācijasietekme 16

Radioaktīvie izotopi 14

Rahīts 356

Rajonēšana 327

Rases, cilvēka 353

—, nepāra zīdvērpēja 128

«Rasu higiēna»364

Rauga, celmi, homotalliskie 134
,heterotalliskie 134

— koloniju krāsa 96

Raugs, lopbarības 331, 332

Ražība 329

Ražības struktūras elementi 323

Reakcijas norma 268, 354

Receptori 258

—, augšanas faktoru 258, 260

—, hormonu 259, 261

—, intracelulārie 259, 259

—, šūnas virsmas 260, 266

—, T limfocītu (TCR) 175, 179

—, vīrusu 86

Receptoru, T limfocītu (TCR) veidoša-

šanās 184

Reflekss, atdarināšanas 274

—, beznosacījuma 274

—, nosacījuma 274

Regulēšana sk. gēnu regulēšana
Regulētājmolekulas 258

Rekombinantās DNS 336

iegūšanas metodes 338, 340

Rekombinanti 145, 148, 234

Rekombinācija 133, 139, 141, 220, 222,

223, 227

—, ģenētiskā 166

—, homoloģiskā 166, 174
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Rekombinācija, hromosomālā 166

—, mejotiskā 165

—, nelikumīgā sk. nehomoloģiskā
—, nehomoloģiskā 174, 240

— prokariotos 157

—, reciprokā 166, 171

—, saitspecifiskā 134, 160, 240

—,vispārēja 166

Rekombinācijas biežums 145

— hromosomālais mehānisms 167, 169,
170

— vienība 226

Rekombināze RecA 170, 210

— RecBCD 168

Rekombinogēni 155

—, fizikālie 156

—, ķīmiskie 156

—, nespecifiskie 155, 156

—, specifiskie 156

Rekombinoģenēze 15

Rekons 226

Rentgenmutācijas 13

Rentgenogrāfija359

Rentgenstari 13, 152, 237, 332, 362

Rentgenstruktūranalīze 14

Reparācija sk. DNS reparācija

Replikācija sk. DNS replikācija, vīrusu

replikācija

Replikators (ori) 41, 43, 47, 48

Replikons 46, 48

Replisoma 45, 46

Resolvāze 240, 241

Restrikcijas endonukleāzes 216, 337

Restrikcijas fragmenti 216

— fragmentu polimorfisms 216, 217,

360

cilvēkam 216, 217

Restriktāzes 14, 337, 359

Restriktāžu klasifikācija 339
Retinoblastoma 201

Retrotranspozoni 242

Retrovīrusi 88, 267

Reversijas 212, 223, 229, 242

Revertāze 14, 242, 359

Rezistence 201

—, horizontālā 323
—, nespecifiskā 321, 323

— pret antibiotikām 240

—, vertikālā 323

Ribonukleīnskābe sk. RNS
Ribosomas 61

—, eikariotu 62

—, hloroplastu 186

—, mitohondriju 189

—, prokariotu 62

Ribosomu struktūra 62

— veidošanās 61
Riska novērtējums 365

RNS 29

—, atigstmolekulārā kodola (hnRNS)
26, 57

— biosintēze 53, 54

—, inicējošā 41, 44

—, matrices (mRNS) 26, 56

—,mazmolekularā kodola (snRNS) 26,
60

— polimerāzes 53

—, ribosomāM (rRNS) 26, 32, 61
— struktūra 29, 32, 33
— uzbūve 29

—, transporta (tRNS) 33

, aminoacilešana 64, 64

, gēni 63

, iniciējošā 68

, struktūra 33

, supresorā 68

, veidošanās 63

Rūgšana, anaerobā 333

«Rubens» hromosomas 235

Salcietība 248, 335

Sarkolizīns 361

Saziedēšanās 315, 327

Segsēkju dzīves cikls 83

Sekrēcija, šūnas 264
Seksualitāte, relatīvā 134

Selekcija 246, 311, 312

—, analītiskā 312

—,augu 349
—, dzīvnieku 329, 334

—, īpatnēja 312

—, līniju 319

—, mikroorganismu 331, 332

—, primārā 312

—, sintētiskā 312

Selekcijas diferenciāls 329
— izejmateriāls 312, 315

,primārais 315

,sekundārais 315

— shēmas 312

— virzieni 312, 332

SELEKS 335, 336

Selektīvas barotnes 332

Selektīvā vērtība 293

Sensibilizācija 364

Serīns 259, 260, 261, 264

Sēklaudzēšanā 193

Sēklkopība 349

Seklu plantācijas 351

Sferocitoze 361

Sibi 330

Signālmolekulas258

—, eksogēnās 258, 259, 265
—, hidrofilās 259

—, intracelularas 261

—, lipofilās 259, 264

— mijiedarbība ar receptoriem 260, 261,

263, 266

—, primārās 258, 259, 265

—, sekundārās 261, 265

Signālpārmantošana 275

Simbionts 196, 197
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Simplekss 251

Sinapse 234, 259

Sinaptonemalais komplekss 78, 79

Sinergīdas 84, 85

Singēni 136

Sirdskaites 363, 366

Sirpjšūnainā anēmija 216, 295, 361

Sistemātika 15

Skaldīšanās 11, 92

—, dihibrīdiskā 101
—, monohibrīdiskā 97, 194

—, polihibrīdiskā 101
Skābbarība 331

Skabeņskabe 331

Slāpekļskābe 361

«Slepkavas» infuzorijām 196
—

raugam 197

Sliekšņa koncentrācija 362

Sociālie kontakti 274

Sociālie likumi 353

Sociālpārmantošana275
Soma 12

Somatisko šūnu hibrīdi 358

Somatostatīns 14

Sonogrāfija359

Spektrālanalīze 14

Spermas sadalīšana līdzstrāvas laukā

132

— uzglabāšana 334

Spermatīdi 81

Spermatocīti 78, 81, 121

Spermatogoniji 81

Spermatoģenēze81, 82

Spermatozoīdi 11, 81, 83, 130

Spermiji 84

Spermio ģenēze 81

Spirts 331

Splaisings 58, 59

—, diferenciālais 61

Splaisosoma 60, 60

Spontānie aborti 234, 361, 363

Sporas, rekombinantās 150

Sporofīts 81, 83

Sporti 199, 200

Sporu nobriešana 149

— tetrāde 83, 97, 150

Spriedze 367

Stari, ultravioletie 156, 237, 275, 332

Starojuma sliekšņa doza 362

Starojums, jonizējošais 17, 234, 237,

267, 362

—, korpuskulārais 204, 237

—,ultravioletais 203, 362

Starpšūnu signāli 258

Sterilie analogi, līniju 192
Sterilitāte 130, 197, 201, 244, 268, 296

Steroīdi 258

Stjūdenta kritērijs 291

Streptomicīns 198, 212, 332

Suga 226, 283, 305

Sugas diverģence 234

— mainība 226

— sabiedriskā struktūra 353

Sugu ģenētiskā diferenciācija 306

— resintēze 255

—
sintēze 254

Sulfanilamīdi 361

Superdominēšana320

Supergēns 301

Superovulācija 335

Supresija 68

Supresorgēni 68

Šereševska—Ternera sindroms 247, 362

Šizofrēnija 271

Šķirnes 283, 312, 327

—, augu 313

—, dzīvnieku 314

—, heterozo hibrīdu 313, 321

—, imūnās 323

— izviršana 314

—, jaunās vietējās 312

—, klonu 313

—, līniju 313

—, populāciju 313

—, rezistentas 323

—, selekcionētās 312, 313

—, senās vietējās 313

—, tautas selekcijas sk. senās vietējās

šķirnes

Šķirņu atjaunošana 315
— nomaiņa 315
— rajonēšana 314

— salīdzinājumi, iepriekšējie 314
,konkursa 314, 327

,ražošanas 314

— standarts 315

Sūna, diploidāla80

—, eikariotu 20, 21

—, haploidala 80

—, prokariotu 19, 19

—, transformēta 266

—, veģetatīvā 84

Sūnapvalks 19, 20, 22

Sūnas augšana 39
— cikls 48, 49

— dalīšanās 39, 46, 227

— diferenciācija 175
— ekvatoriālā plakne 83

— kodols 21, 23

— membrāna 19, 21, 22

— organoīdi 21, 22

— receptors 259

— skelets 22

—, somatiskās 200
— tilpums 248

Sūnu kloni 40

— kolonijas 40

— kultūra 213
— transformācija 266

—
vairošanās 39, 46
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Taksonomija 17

Talasēmija 360

Tandēmiskie atkārtojumi 217

Tandēms 230

—,atgriezeniskais 230

Taukaudu uzkrāšanās pelēm 201

Taukskābes 265

—, nepiesātinātas 263

—, piesātinātas 263

Tauriņu spārnu zīmējums 292

Tālredzība 355

Tehnoloģija 312

Telitokija 85

Telofāze 50

Telomerāze 26

Telomēra 78, 237

Teobromīns 362

Teratogēni 362, 363

Termonas 134

Testeris 322

Testosterons 131

Tetraciklīns 332

Tetraploīdi 248, 250, 252

Tetrapolārās sēnes 4, 135

Tetrasomiķis 244

Tetrādu analīze 96, 150

Timidīnkināze 358

Tireotropīns 261

Tiroksīns 117, 118, 259

Tirozināze 117

Tirozinoze 113

Tirozīns 117, 201, 331, 332

Tīraudzēšana 319

Tolība 127, 201
Toluols 332

Topkross 322

Topoizomerāzes 36, 37

Transdukcija, vispārējā 14, 159, 333

—, ierobežotā 159, 160

ar bakteriofāgu X 161

Transfekcija 173, 174

Transformācija, baktēriju 157, 157, 333

—, šūnas 260

Transkripcija 26, 53, 54, 78

— eikariotos 56

— prokariotos 53, 54, 55

Transkripcijas elongācija 54, 55

— faktori 56

— iniciacija 54
— regulēšana 258

— terminācija 54, 55

Transkriptons 53, 56, 61

Translācija 27, 67

— eikariotos 68
— prokariotos 55, 67

Translācijas elongācija 68

— iniciācija 67

— terminācija 68

Translokācijas 228, 231, 253—238, 359,

362

—, heterozigotiskas 234

—, homozigotiskas 234

—, nereciprokas sk. transpozīcijas
—, vienvirziena, sk. transpozīcijas
Transplantācija 356, 364

Transporta ribonukleīnskābe sk. RNS,

transporta
Transpozāze 240, 241

Transpozīcija, konservatīvā 241

—, replikatīvā 241

Transpozīcijas 134, 228, 239, 240

Transpozoni (Tn) 240, 242, 332

Treonīns 259, 260, 261, 264, 308

Trijodtironīns 117

Trimetilbenzols 332

Triplekss 251

Triploidālas mātītes 129

Triploīdi 249

Triptofans 331, 332

Trisomija 247, 362

Trisomiķis 244

Trivalenti 249

Trofoblasts 335

Trombocīti 259

Tromboksāni 259, 262, 265

Tuberkuloze 271

Tuvredzība 355, 362

Univalenti 80, 249, 252—254

Urīnskābe 366

Uzpotēšana 318

Odeņraža peroksīds 361

Vairogdziedzeris 259

Vairošanās, agāmiskā 75, 196, 257

—, apomiktiskā 196, 249, 251, 322

—, bezdzimumiskā sk. agamiskā
—, dzimumiskā 75
—, hermafrodītiskā 120

—, partenoģenētiskā 257

— sistēmas 297

—, škirtdzimumiskā 120

—, veģetatīvā 75, 249, 251, 322

Valīns 308

Valsējošās peles 274

Varbūtība 298

Vazopresīns 262

Vecākforma, dominantā 95

—, recesīvā 95

Vecums 156

Veģetācijas periods 248, 329

Vektori 336

—, atspoles 336

—, bakteriofāgu 342

—, baku vīrusu 347, 348
— DNS klonēšanai 341, 342

—, eikariotu 336, 345

—, ekspresijas 341

— gēnu klonēšanai 336, 343, 344

—, himērie 341

—, integrējošie 345, 346



Vektori, kosmldu 343, 344

—, plazmldu 340, 341

—, raugu 345, 346

—, retrovīrusu 346

—, Ti plazmīdas 345, 346

Velnābola augļa forma 250

Veselības aizsardzība 288

Vestibulārais aparāts 201

Vezikula 21

Vicinisms 284

Vide 271

Vides ietekme 312

Vielmaiņa 248

Virsnieru hipoplāzija361

Virusālie onkogēni 267

Vistas, adatspalvu 201

«Vistas aklums» 362

Vistu apspalvojuma krāsa 107

— dējība 127, 329

— izturēšanas 113

— olas masa 273

— sekstes forma 110, 110
Vitamīni 331—333, 366

Vitamīns В 333

— С 333

— D 202, 333

Vīnskābe 331

Vīrišķa sterilitāte 191

— —, citoplazmatiskā 191

,Moldāvijas 191, 192

,Teksasas 191, 192

Vīrusi, DNS saturošie 86

—, mērenie 87

—, novājinātie 362

—, onkogēnie 267, 345

—, retro 88

—, RNS saturošie 86

,negatīvā pavediena 88

—, pozitīvā pavediena 87
—, virulentie 362

Vīrusu adsorbcija 86

— fermenti 87

— genoms 87

— infekcija 197

— integrācija 87, 88

— kapsīda 86

— nukleīnskābes 86
— pašasociācija 89
— poliproteīni 88

— receptori 86

— replikācija 86, 88

— tropisms 87

— uzbūve 86

— vakcīnas 362

— veidošanās 89

Zarnu polipoze 361, 366

Ziedputekšņi 11, 219

Ziedu skaits 248

Ziemcietība 254, 324

Zigota 83, 84, 149

Zigotena sk. mejozes profāzē I

Zilskābe 111, 112

Zirņu dīg)lapukrāsa 91, 280

— negatavas pāksts krāsa 91

— pāksts forma 91

— sēklapvalka krāsa 91, 99, 100

— sēklas forma 91, 95, 96, 100

— stublāja garums 91, 119
— ziedu izvietojums 91, 115, 116

krāsa 117

Zonālā pigmentācija 116

«Zvaigžņu pētnieka» poza 200, 201
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OBJEKTU RĀDĪTĀJS

Abinieki 83, 122, 132, 257, 276

Ābrams grossulariata 121
Acetobacter suboxydans 333

Actinomyces erythreus 332

—
olivaceus 333

Adalia 17

— bipunctata 218, 303
— tetraspilota 303
— turanica 303

Adatādaiņi 276

Aegilops speltoides 255
— squarrosa 256

Agapornis 274

Agrobacteriumtumefaciens 345

Airene, ganību253

—, reibuma 253

Airenes, ganību šķirne 'Spīdola' 350
— viengadīgās šķirne 'Iva' 350

Aitas 99, 329

—, karakula 103

Aitu šķirne 'Latvijas tumšgalves' 351

Akācijas 316

Aknu sūnas 96

Aksolotls 257
Aktinomicēti 332

Alchemilla 16

Aleurodiscus 134

Alnis 312

Aļģes 81, 96, 133

Anolis 237

Antirrhinum glutinosum 302
— majus 97, 302

Aphidodea 130

Apiņi 317

Apodemus silvaticus 302

Aprikozes 316

Apse 322, 350

Arbūzi 316, 321

Arharmerinaitas 17

Arhārs 17

Arnika 85

Aronijas 317

Arthobacter luteus 339

Ascīdija 219

Aspergillus ļradiae 333

— nidulans 135, 333
— niger 332, 333

— огугае 333

— tereus 332

— (erricola 333
— usamii 333

Asteraceae 219
Asteru dzimta 256

Atgremotāji 201

Auzas 246, 251, 325, 349

Auzene, pļavas 257

Auzenes, pļavas šķirne 'Rita' 350

Auzu šķirne 'Līva' 350

'Māra' 350
'Stendes dzeltenās' 313, 318

Avenes 85, 317

Aveņu šķirne 'Ivars' 313, 350

Ābele, mājas 317

—, plūmjlapu316

Ābeles 251, 334

Abe|u šķirne 'Antonovka' 313, 324

'Baltais dzidrais' 313

'Golden delicious' 314

'Ilga' 350
'Rudens svītrainais' 313

Āboliņa, sarkanā šķirne 'Dīvaja' 317,

350

'Priekuju 66' 315

■ 'Priekuļu tetraploīdais' 251

Āboliņš 251, 315, 349

—
baltais 111

— pļavas 219

— sarkanais 334

Bacillus amyloliquefaciens H 339

— globii339

— sphaericus R 339

— stearothermophilus 1503—4R 339

— subtilis 159, 333

Baklažāni 316, 321

Baktērijas 201, 239, 332

Bakteriofāgs D 108240

— к 14

— Mv 240

Banāni 316

Bastardāboliņa šķirne 'SK-74' 350



Batāte 317

Beluga 318

Besters 318

Biešu, lopbarības šķirne 'Lejaskurzemes
hibrīds' 350

'Urožainij' 251

Bietes 83, 193, 251, 315, 316, 327

Biston betularia 296

Bites 106, 302

Blakeslea trispora 333

Blaktis 121

ВотЬух mori 85

Brassica campestrls 254

— napus 255

— oleracea 254

Brassicaceae 219

Brevibacterium 332

— flavum 332, 333

Brūklenes 312

Bryonia alba 121

— dioica 121

Bumbieres 251, 316, 317, 334

Bumbieru šķirne 'Talsu skaistule' 313

'Tonkovetka' 334

Burkāni 315, 316

Būkas 219

Caedobacter taeniospiralls 196

Campanula 234

Candida lipolijtica332

— robusta 333

— utilis 333

Cepaea hortensis 302
— nemoralis 302

Cērme 11

Chelidonium majus 199

Chironomidae 122

Chlamydomonas 133

Chorthippusparalellus 77

Cietpienes 85

Cilvēks 16, 140, 149, 200, 212, 268, 271,
276, 297, 306, 308, 310, 352—367

Ciona intestinalis 219

Cirslis, meža 122

Citrus 322

Citrusaugi 251, 316

Cīnitajzivis 127

Clarkia 237

Corynebacterium 332

Coturnix coturnix 274, 280

Crepis 234, 237

— occidentalis 251

Cricetulus 233

Cukurbietes 191, 192, 315, 349

Cukurbiešu šķirne 'Mežotnes 070' 251

'Mežotnes hibrīds 18' 350
Cukurniedres 251, 316, 334

Cuscuta epithymum 315

Cūkas 133, 322, 329, 330

Cūkpienes 85

Cūku šķirne 'Landrase' 321

'Latvijas baltās' 321, 351

'Semirečenskas' 17

Dafnijas 85

Dateļpalmas 316

Datura 16

— stramonium 250

Daudzsareni 120

Dālijas 334

Daudzšūni 258

Dilles 316

Divspārni 257

Dižtauriņi 300, 301

Dīkgliemezis 194

Drosophila 233, 234, 237

— melanogaster 123, 227

— persimills 302
■— pseudoobscura 302

— simulans 227

— millistoni305

Drozofila 13, 109, 126, 132, 138, 140,

144, 145, 149, 213, 220, 227, 229,

242, 274

Duglāzija 350

Dzelzene 257

Dzērvene, lielogu317

Efedras 257

Egle 350

Eikalipti 316

Epilobium hirsutum 191

— luteutn 191

Ertļtnothecium ashbuii 333

Erythraea 16

Escherichia coli 39, 41, 43, 46, 159.

161—165, 210, 212, 214, 215, 222,

223, 240, 331, 359, 360, 366

RY 13 339

R 245 339

Ērkšķogas 317

Ēzelis 318

Fabaceae 219

Fāgs 366

— T4 222—225, 224, 225

Fragaria 256
Fusarium 136

— nivale 333

—

oxysporum
334
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Calago 306
Galeopsis 256

Gaiļus gaiļus 199

Garšaugi 350

Gerberas 334

Gibons 306

Gladiolas 251

Glaucoma scintillans 136

Gliemeņvēži 122

Gliemji 83

Gorilla 310, 353

Govis 99, 133, 318

Govju šķirne 'Herefordas' 317

'Holšteinas—Frīzijas' 312

'Latvijas brūnās govis' 319, 351
'Santa Gertruda' 317

Graudzāles 227, 256, 349

Griķi 83, 251, 316

Gundegas 85

Gupija 127

Gurķi 193, 316, 321

Gurķu šķirne 'Dindona zaļie ķekaru'
313

'Granāta' 321

'Malahit' 314, 321

'Pūres-16' 321

'Tepļičnij raņņij' 314

'TSHA-Г 321

Habrobracon 130

— juglandi 85

Haemophilus 158, 339
— aeguptius 339

— aphrophilus 339

— influenzae Rd 339
— parainfluenzae 339

Haras 257

Heterodera rostochiensis 252

Hlamidomonāda 198

Hominidae 310

Homo erectus 353
— habilis 353

— sapiens 352, 353

neanderthalensis 353

Honoriks 318

Hordekāle 334

Hordeum bulbosum 252
— vulgare 251, 252

Infuzorijas 196, 197, 303

īrisi 251

Jaks 318

Jāņogas 317

Jātnieciņi 85, 130
Jenotsuns 312

Kabači 316

Kacenkaposti 350

Kafijkoki 316, 334

Kaija, reņģu 302

Kailsēk|i 11, 256

Kaira, Isknabja 284

Kakaokoki 317

Kaķis 116

Kamieļi 318

Kaņepes 316

Kapuclns 306

Karpas 119

Kartupelis, kultūras 16, 246, 250, 251,
314, 317, 322, 323, 334, 349, 350

Kartupeļu šķirne 'Agrie dzekenie' 252,

313

'Laimdota' 313, 315, 318

'Lauma' 350

'Madara' 350

■ 'Mutagēnagrie' 350
'Olev' 252

'Priekuļu visagrie' 315, 318
— — 'Sarma' 350

'Skaidra' 350

'Sulev' 252, 313

'Zīle' 350

Kazas 99

Kazrozes 191

Kazenes 317

Kālis 255

Kāposts 254, 311, 316, 317, 321

Klaidoņpele, meža 303

Klebsiella pneumoniae OKB 339

Kokaļi 12

Kokospalmas 316, 334

Kokvilna 83, 246, 316, 317

Kraupis, augļu koku 314, 324

Krizantēmas 251, 334

Kukaiņi 83, 122, 234, 276, 302

Kukurūza 12, 85, 96, 102, 132, 140,

149, 191, 192, 193, 201, 213, 216,

252, 257, 317, 320, 322

Kukurūzas šķirne
'Bukovinskij 3TV 314

'Odesskij 80 MV 314, 321

Kvieši 98, 193, 246, 254, 316, 318, 321,

324, 325, 349

—, cietie 254, 255, 316

—, divgraudkvieši 255

—, mīkstie 255, 256

—, viengraudkvieši 255

Kviešu, mīksto šķirne 'Chinese Spring'
245

—, ziemas šķirne 'Krista' 350
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Kviešu, ziemas šķirne 'Raive' 350

'Stende' 350

Ķiploki 316

Ķirbji 317, 321

Ķirši 334

—, saldie 316

Ķiršu, saldo šķirne 'Vidzemes sārtvai

dzis' 313

'Drogāna dzeltenais' 313

Labroides dimidiatus 120

Laimiņi 312

Lampyrus 302

Lapegles 350

Lapsas 297

Laputis 85, 120, 130

Larus argentatus 302

— fuscus 302

Lathurus 16

— odoratus 112, 137

Latimērija 9

Lauvmutītes 97, 105, 119, 149, 302
Lācenes 312

Limnaea peregra 194

Lini 191, 316, 325, 349

—, garšķiedras 316

Linu šķirne 'Ostrovskij' 325

'Pečorskij' 325

Loliumperenne 253

— temulentum 253

Lucernas 316

— šķirne 'Skrīveru' 350

Lupīnas 316

Lugaeus turcicus 121

Lutnantria dispar 128

Magones 12

Maizeskoki 316

Makaks, rēzus 308

Makstenes 122

Mango 316

Maniola jurtina 292

Mazkāmis 358

Mārītes 17, 303

—, divpunktu 218, 302

Mārrutki 317

Melandrium 130

Melnplaukas, putošās 17

Melones 11, 316, 321

Merīnaitas 17

Mērkaķis, zaļais 306

Micrococcus 332

Microtus 233, 237
— arvalis 122

— montebelli 122

Mieži 17, 140, 149, 251, 316, 317, 334,
349

Miežu, divkanšu šķirne 'Nadja' 315
—, seškanšu šķirne 'Otra' 315

šķirne 'Abava' 313, 318

'Agra' 350

'Imula' 350

'Linga' 350

Miltrasas 17

Moliensija 85

МогахеИа nonliquefaciens 339
— species 339

Mucor 13

Mugurkaulnieki 257

Mustela lutreola 303

— vison 303

Mūlis 318

Naktssveces 12, 190, 235
—, Lamarka 102, 248

Narcises 251

Neandertālietis 352

Neirospora 149

Neisseria 158

Neļķes 334

Nematode, kartupeļu, 252, 323

Neurospora crassa 149, 150

Nicotiana glutinosa 254

— paniculata 10

— rustica 10

— tabacum 254
Nocardia otitidis-cavralum 339

Nūjiņa, zarnu 14, 212

Oenothera 235

— biennis 235

— lamarckiana 102, 199, 248

Olīvkoki 316

Orhidejas 334

Paegļi 257

Paeonia 237

Paipalas 201, 274

Papardes 81

Paparžaugi 257

Papeles 322

Papilio dardanus 297, 300

Paprika 317

Paramecium aurelia 136, 196, 197, 303

— caudatum 251

Peles 12, 108, 109, 140, 149, 195, 216,

276, 358, 362, 367

Pelējumsēne 134, 306
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Pelējumsēne, sarkanā 149

Penicillium 135, 136

— chrysogenum 332

Persiki 334

Petūnija 197

Pērkones 315

Pētersīli 316

Phaseolus vulgaris 270

Phitadelphus 16

Piešvarde 275

Pipari, melnie 316
Pisum 234

— sativum 90

Plakantārpi 257

Planktons 361

Platkājiņi 85

Plēvspārni 85

Plūmes 219, 251, 316, 317

Plūme, Amerikas 318

—, ērkšķu 255

—, Kaukāza 255

—, Ķīnas 318

—, mājas 255

—, Usūrijas 318

Plūmju šķirne 'Climax' 318

'Latvijas dzeltenā olplūme' 316

'Latvijas sarkanā olplūme' 316

'Skoroplodnaja' 318

Poa 322
Poaceae 219, 248

Poecilia reticulata 127

Posmkāji 122

Potentilla 251, 269, 269
Priede 350, 351

Protenor belfragi 121

Providencia stuartii 164

Prunus divaricata 255

— domestica 255

— spinosa 255

Pseudomonas 332
Puccinia 136

Puķzirnīši 12, 137

Pupas, lauka 316

Pupiņas, dārza 317

—, parastās 270

Pupumētra 191

Puravi 316

Putni 83, 85, 122, 296, 334

—, zvirbuļveidīgie274

Rabarberi 316

Rabarberu šķirne 'Ogres vietējie' 313

Rana nigromaculata 122

— temporaria 122

Raphanobrassica 254

Raphanus sativus 254

Rāceņi 316

Rāpuli 83, 122, 257

Raugi 134, 242, 333

Raugs, maizes 14, 96, 149, 150, 197,

331

Redīsi 251, 315, 316, 327

Retēji 269, 269

Rhizobiutn 158

Rhodopseudomonas sphaeroides 630,

339

Ribes 16
Riekstkoks, īstais 316

Rīcins 316

Rīsi 149, 251, 316

Roņi 361

Rosa canina 251
Rosaceae 219

Rozes 251

Rožu dzimta 256

Rubiju dzimta 256

Rubus 251, 322

Rudzi 246, 254, 257, 315, 316, 318, 322,

327, 328, 334, 349

Rudzu šķirne 'Ārupe' 350

'Belta' 251

'Priekuļu' 313

'Vambo' 333

Rutks 254

Sabulis 312

Saccharomyces 134

— cerevisiae 96, 150, 186, 345

Salāti 321, 327

Saturēja hortensis 191

Saulgriezes 246, 328

Sclerotinia trifoliorum 334

Segsēkli 11, 83, 248, 256

Sekvojas 257

Selerijas 316

Sermu|truši 104

Serratia marcescens 339

Sēnes 96, 198, 201, 257, 332

—, asku 81

—, bazīdiju 81, 134

Sesks 318

Sētvijas 121

Sīpoli 191, 193, 316, 321

—, lielloku 316

Skalbju dzimta 256

Skarenes 85, 257

Skarenes, pļavas šķirne 'Gatve' 350

Skudras 302

Sliekas 257

Smiltsērkšķi 317

Sniega pelējums 333

Solanaceae 219

Sotanum 256

— tuberosum 250, 251, 252

— vernei 252

Sorbus 322

Sorex araneus 122

Sorgo 193, 316

Spiroheta 132

Spīdvaboles 302
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Spoguļkarpas 119

Sprīžmetis, bērzu 201, 296, 297

Sprīžotajs, ērkšķogu 12, 121

Spulgotnes 130

Staphylococcus aureus ЗА 339

Sterlete 318

Streptococcus 158

Streptomyces albus G 339
— antibioticus 332

— griseus 332, 333

Strutenes 12

Strutene, lielā 199

Sudrabkaija 302

Sudrabkarūsa 85

Suņi 201, 274

Suņu šķirne 'Foksterjeri' 325

'Krievu dzinējsuns' 313

'Pūdelis' 313

'Takši' 325
Sūnas 81, 257

Sveķene 312

Šimpanze 236, 303, 306, 310, 353

Tabaka 83, 85, 191, 200, 246, 251, 317,
320

Тагахасит 16, 322

Tauriņi 122, 201, 257, 296

Tārpi, daudzsaru 122

—, velteniskie 85

Termīti 302

Tetrahymena pyriformis 136, 303
Thermus aquaticus YTI 339

Timotina šķirne 'Priekuļu 2' 350

Tītari 132

Tomāti 140, 149, 191, 193, 246, 317,

321

Tomātu šķirne 'Peremoga' 314

'Rianto' 314

'Talalihin'314

Tradescantia 234

Trani 106

Treponema 132

Trifoliumpratense 219
— repens 111

Trihogramma 312
Tritlcale 254

Triticum 256
— aestivum 245, 255
— dicoccum 255

— durum 255

— monococcum 255

Tritikāle 255, 318

Trrtikales šķirne 'Amfidiploid Г 254

Tritons 78, 257

Trīsujodi 122

Truši 12, 141

Tulpes 251

Turnepši 251, 254

Upenes 317
Uria aalge 284

Ustilago 136

Ūdele, Amerikas 303

—, Eiropas 303, 318

Vaboles 257, 302

Vardes 276

Velnābols 12, 250

Veltņtārpi 122

Venturia inaequalis 314, 324

Vēžveidīgie 85, 257

Vija, mārsilu 315

Vijolīte, purva 312

Vilks 274

Viola 16

Virpotāji 85, 120

Vistas 12, 111, 132, 133, 199, 322

Vistu šķirne 'Broiler-6' 321

'Gibro-6' 321

'Kornišas' 321

'Leghornas' 107, 321

'Minorkas' 107

'Plimutrokas' 321

'Zarja-17' 321

Vīķi 316

Vīķu, vasaras šķirne 'Cēsu vietējie' 313
Vīngliemezis, birztalu 302

—, dārza 302

Vīnkoki 316, 317

Vīrusi 13, 14, 201, 237

Vīruss, gripas 18

—, citomegāliskās slimības 363

—, hepatīta 18

—, masaliņu 363

—, peļu sarkomas v-ras 267

—, pērtķu sarkomas v-sis 267

—, putnu eritoblastozes v-er В 267

—, SV4O 14

Xanthomonas bodrii 339

— malvacearum 339

Xenopus laevis 275

Xiphophorus 303

Zaķi 312

Zalajģes 257

Zebu 317

Zemenes 317, 334, 350

Zemeņu šķirne 'Jūnija smaids' 313
'Jūrmalas' 314



Zemesrieksti 317

Ziedaugi 11

Zirgi 318

Zirgu šķirne 'Ahaltekes zirgi' 313

'Latvijas braucamzirgi' 313

Zirņi 11, 90, 100, 140, 149, 316

Zirņu šķirne 'Stendes Него' 313

'Vitra' 350

Zivis 83, 85, 122, 133, 257, 361

Zīdītāji 108, 122, 213, 227, 242

Zīdtauriņš 85
Zīdvērpējs 140, 306

—, mīkleņu 16, 133, 257

—, nepāra 128, 128

Zygorhynchus 13

Zymomonas mobilis 333

Žurkas 12, 116
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