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капсид. Геноми деяких вірусів рослин теж розбиті на фрагменти, і 
для кожного з таких фрагментів існує окремий капсид. Прикладом 

може бути вірус мозаїки люцер¬ 
ни, геном якого складається із 
чотирьох одноланцюгових РНК. 
Кожний ланцюг незалежно від 
інших пакується в білкову обо¬ 
лонку, яка утворюється із суб-
одиниць одного і того ж білка. 
Інфекційний процес розвиваєть¬ 
ся лише в тому випадку, коли в 
клітину попадають копії всіх чо¬ 
тирьох вірусних РНК. 

Крім білків капсиду, для ба¬ 
гатьох вірусів відомі спеціалізо¬ 
вані білки збору, які не входять 
до складу білкової оболонки, 

Рис. 3.4. Схематичне зображення окре¬ 
мих деталей структури Т-парних фагів 

(Т2; Т4; Тб) 

але сприяють и нормальному 
утворенню. 

Всі ці білки, а також числен¬ 
ні білки-ферменти та білки-регу-
лятори, що є специфічними для 
вірусів і в повному складі влас¬ 

тиві лише складно організованим їх представникам, кодуються ге¬ 
нами вірусного геному. 

Віруси не мають власних систем реплікації, транскрипції чи 
трансляції — для цих процесів вони використовують матеріали, 
енергію та необхідні ферменти клітини-хазяїна, модифікуючи їх на 
свій лад. Однак деякі такі ферменти специфічні лише для вірусів 
і не тільки кодуються їх геномами, але й мусять попадати в клітину 
одночасно з таким геномом — інакше він не може реалізуватися. 
Так, РНК-геноми вірусів кодують власні специфічні РНК-поліме-
рази (фаг Qβ, вірус поліомієліту, грипу і т. д.) або ревертази (рет-
ровіруси). Деякі ДНК-геноми кодують синтез вірус-специфічних 
праймаз (фаги Т4, Т7), хеліказ та інших ферментів реплікації. 
Однак більша частина генів складних вірусів кодує інші білки, се¬ 
ред яких можуть бути регулятори лізогенного та літичного циклів 
розвитку, структурні компоненти (білки) капсиду тощо. 

Кількість білків, що кодуються вірусним геномом, а, отже, і 
кількість структурних генів у геномі вірусу, дуже коливається за¬ 
лежно від природи вірусних часток. 

Якщо прийняти середній розмір прокаріотного гена за 1000— 
1500 нуклеотидів, то геномна РНК самого дрібного вірусу (супут-
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Виявлено холодочутливих мутантів бактеріальних клітин, у яких 
синтез білка протікає нормально при звичайній температурі, але 
зупиняється в умовах зниженої температури рибосом (sad-мутації). 
Деякі з цих мутацій викликають зміни в структурі певних рибосом-
них білків, інші локалізуються в генах, продукти яких певним чи¬ 
ном впливають на процес самозбірки. За наявності sad-мутацій 
у клітині накопичуються частки-попередники рибосом, які за роз¬ 
міром значно менші, ніж функціонально активні субодиниці. 

За своєю формою бактеріальні рибосоми і цитоплазматичні ри¬ 
босоми еукаріотів у загальних рисах подібні. Дві субчастки рибо¬ 
соми з'єднуються таким чином, що між ними утворюється простір 
у вигляді «тунелю». Згідно з розповсюдженою гіпотезою в щілині 
між субчастками розташовується іРНК, яка виконує роль матриці 
в процесі біосинтезу білка. 

З'ясовано, що на одній молекулі іРНК одночасно може функ¬ 
ціонувати чимало (до декількох десятків) рибосом; така структура 
названа полірибосомою або полісомою. У бактерій полірибосоми 
утворюються ще до того, як закінчується транскрипція; отже, у 
бактерій транскрипція, трансляція і деградація іРНК здійснюються 
одночасно. 

В рибосомі міститься декілька функціонально активних ділянок 
або центрів (рис. 6.22). 305-субчастка рибосоми Е. соїі зв'язує 

Рис 6 22 Каталітичні центри рибосоми: 
/ —ділянка зв'язування EF-T, 2 — ІРНК. З — ділянка зв'язу¬ 
вання EF-G. 4 — фМет. 5 — кодон; 6 — антикодон: 7 — тРНК; 
8 — залишок амінокислоти. 9 — пептидилтрансферазна ділян¬ 

ка. 10 — ділянка зв'язування 55-рРНК 

ІРНК і комплекс, що складається із ініціаторної форміл~тРНК 
і фактора ініціації IF3; після цього до них приєднується 505-суб-
частка. Дві ділянки у складі 705-рибосом здатні зв'язувати моле¬ 
кули тРНК. Одна з них взаємодіє з тими тРНК, З'-кінець яких 
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Гетерозигота 
з генів Х-хромосом 













зчеплених з Х-хромосомою генів у самців і самок майже однаковий. 
Це означає, що є генетичний механізм компенсації залежної від 
Х-хромосоми дози генів. 

У D. melanogaster сигнал, що виникає у відповідь на співвідно¬ 
шення Х/А, є відповідальним за дозову компенсацію, яка здійсню¬ 
ється шляхом інтенсифікації транскрипції з генів єдиної Х-хромосо¬ 
ми клітин самця. Гени Х-хромосом самки функціонують менш ефек¬ 
тивно, внаслідок чого рівень експресії зчеплених з Х-хромосомою 
генів у самок і самців вирівнюється. 

У плацентарних ссавців (миша, кішка, людина) дозова компен¬ 
сація здійснюється іншим шляхом, а саме — за рахунок інакти¬ 
вації (гетерохроматинізації, лайонізації) однієї з двох Х-хромосом 
(рис. 9.5). Завдяки цьому інактивована Х-хромосома самок пред-

а в 

Рис. 9.5. Схема, що ілюструє поведінку Х-хромосом у самок ссавців: 
а — у зиготі еухроматинними є як батьківська (б), так і материнська (м) Х-хромосоми; 

— на стадії раннього бластоциста спостерігається те ж саме; в — на стадії пізнього 
бластоциста у 50% клітин стає гетерохроматинною материнська Х-хромосома, а у інших 

50% — батьківська 

ставлена в інтерфазних ядрах соматичних клітин у вигляді інтен¬ 
сивно забарвлених гетерохроматинових тілець Барра. Материнські 
і батьківські Х-хромосоми самок інактивуються в різних клітинах 
ембріона за законом випадковості. Саме тому самки, гетерозиготні 

генів Х-хромосом, є мозаїками: в різних клонах клітин експре-
суються різні алелі гетерозиготи. Прикладом можуть бути кішки 
> черепаховим забарвленням, що мають мозаїку шерсті чорних та 
жовтих плям. Котята-самці від таких матерів завжди або жовті, 
або чорні — експресується або ген yellow coat (CY), або ген black 
coat (Cs). 
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ються з участю особливих мобільних (транспозибельних) або міг¬ 
руючих генетичних елементів (МГЕ), здатних змінювати свою 
локалізацію в геномі. Однак бувають і такі транспозиції, які не по¬ 
в'язані з функцією МГЕ. Роль мобільних елементів можуть викону¬ 
вати деякі віруси — у цьому випадку можливе переміщення по¬ 
слідовностей ДНК не тільки в межах генетичного матеріалу однієї 
клітини, але й між клітинами. 

Транспозиції відбуваються як у прокаріотів, так і у еукаріотів. 
Краше вивчені переміщення генетичного матеріалу шляхом транс¬ 
позицій у бактерій. Тут можливі транспозиції в будь-якому напрям¬ 
ку: в межах хромосоми бактерії, із хромосоми в плазміду, із плаз-
міди в геном фага, із останнього в хромосому бактерії, із плазміди 
в плазміду тощо. Саме так переносяться гени стійкості до різних 
антибіотиків і токсикантів. У еукаріотів транспозуються гени від 
одних хромосом до інших; є докази того, що в геном еукаріотів 
можуть вбудовуватися ДНК-копії генів деяких вірусів, а також ін¬ 
ші продукти зворотної транскрипції. Розміри нуклеотидних послі¬ 
довностей МГЕ коливаються в досить широких межах, але загалом 
вони не дуже великі і утримують від одного до декількох генів. 

Транспозиція МГЕ не вимагає гомології в послідовностях до-
норних і реципієнтних сайтів ДНК, і це відрізняє її від деяких ін¬ 
ших механізмів, що призводять до перебудови хромосом. Механіз¬ 
ми ^есЛ-залежних рекомбінаційних процесів і транспозицій істотно 
відрізняються, тому переміщення МГЕ називають ще незаконною 
рекомбінацією. Остання практично не залежить від генів RecABC, 
але потребує участі особливого ферменту — транспозази, а іноді й 
деяких інших білків, які кодуються власною ДНК багатьох, але не 
всіх різновидностей транспозибельних елементів. МГЕ, що не ма¬ 
ють власного гена транспозази, не здатні до переміщення, але мо¬ 
жуть це робити за наявності у геномі інших МГЕ, які можуть за¬ 
безпечити синтез цього ферменту. 

Частота транспозицій окремих МГЕ дуже різна і коливається в 
межах частот спонтанних мутацій (від 1(Н до 10~7 на покоління). 
Такі переміщення нерідко супроводжуються вставками (інсерціями) 
МГЕ в середину гена, що виключає його транскрипцію або транс¬ 
ляцію відповідного продукту. Крім того, такі інсерції можуть вияв¬ 
ляти полярний ефект, тобто впливати на функцію розташованих за 

ставкою генів. Це може бути наслідком функціонування привнесе-
их Інсерцією нових промоторів, енхансерів, термінаторів та інших 

Регуляторних елементів геному, появою нонсенс-триплетів і т. ін. 
орушення структури і функцій генів, визвані інсерціями МГЕ, 
ляють собою мутації, реверсія яких до дикого типу здійснюєть-
лише одним способом — делецією вбудованого матеріалу. Цим 

339 



































вих генеративних клітинах; соматичні клітини розвиваються нор¬ 
мально. Морфологічні дефекти в розвитку гамет розпочинаються 
на стадії швидкого розмноження клітин зародкової лінії. 

З'ясувалося, що хромосоми самців Я-типу утримують мобільні 
Я-елементи, а у мух М-типу цих елементів немає. У гібридів F, 
(9 М х сГ Р) і їх нащадків спостерігаються дуже інтенсивні пере¬ 
міщення Я-елементів і безліч визваних цим мутацій у зародкових 
клітинах, що часто приводить до повної стерильності нащадків. 
Тому лінії мух з Я-елементом і без нього виглядають як репродук-
тивно ізольовані, принаймні частково. Цікаво, що лінії D. теїапо-
gaster, введені в лабораторну культуру ЗО—40 років назад, нале¬ 
жать до М-типу, а лінії, створені протягом останніх 10—ЗО років, 
майже всі містять Я-елементи. 

Показано, що гібридний дисгенез проявляється лише тоді, коли 
фактори Я попадають у цитоплазму Af-типу (М-цитотип). У цьому 
випадку активується процес транспозиції всіх Я-елементів, які 
дуже варіабельні щодо їх довжини із-за частих внутрішніх делецій. 
Механізм активації транспозицій за дисгенезу остаточно ще не з'я¬ 
сований. Існує думка, що інтактні Я-елементи кодують транспоза-
зу, яка неактивна в Я-цитотипі, але стає активною в УИ-цитотипі. 
Я-елементи з делеціями можуть втратити здатність продукувати 
транспозазу і стати неавтономними, однак їх активація здійсню¬ 
ється за рахунок активності транспозази нормальних за будовою 
Я-елементів. Те, що гібридний дисгенез проявляється лише в зарод¬ 
кових генеративних клітинах, пояснюється тим, що лише в останніх 
можливий такий хід сплайсингу транскрипту Я-елемента, за якого 
утворюється безперервна відкрита рамка трансляції для транспоза¬ 
зи. Дисгенетичні взаємини Р-М здатні до активації у гібридів F, 
транспозицій не тільки Я-елементів, але й інших МГЕ, наприклад, 
елементів соріа. Типові для гібридного дисгенезу розриви хромосом 
здійснюються в гарячих точках, які переважно і є місцями інсерцій 
Я-фактора. 

Властивості М-цитоплазми, що обумовлює гібридний дисгенез 
за взаємодії з Я-генотипом, можуть змінитися, але для цього по¬ 
трібно, щоб хромосоми Я-генотипу діяли на цю цитоплазму протя¬ 
гом багатьох поколінь. Повна перебудова цитотипу від Я до ЛІ або 
від М до Я здійснюється за 10 і більше поколінь. Причетними до 
такої перебудови є гени дистальної частини Х-хромосом і частково 
гени аутосом. 

Оскільки гібридний дисгенез обмежує схрещуваність особин од¬ 
ного виду і приводить до повної або часткової генеративної ізоляції 
певних форм, його вважають одним із факторів мінливості гено¬ 
типів на довгому шляху видоутворення. 
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ня традиційних зернових культур — пшениці, ячменю, кукурудзи. 
Широкого застосування віддалена гібридізація набула у створенні 
вихідного матеріалу для селекції кормових злакових трав. 

Дуже важливим у практичному відношенні є явище гетерози¬ 
су— підвищеної могутності гібридів F, (розділ 16.9). Продуктив¬ 
ність гетерозисних гібридів вища, ніж стандартних сортів і порід, 
на 20—50%, у зв'язку з чим гетерозис широко використовується 
при вирощуванні кукурудзи, соняшника, сорго, цукрових і кормо¬ 
вих буряків, томатів та інших овочів, а також за розведення сви¬ 
ней, курей і тутового шовкопряда. 

16.6.2. Мутаційна мінливість як джерело 
вихідного матеріалу 

Мутації складають первинне джерело спадкової мінливості. 
Тому штучна керованість мутаційним процесом, підвищення його 
ефективності в кількісному і якісному відношеннях є дуже важли¬ 
вою передумовою збільшення обсягу і отримання якісно нового 
вихідного матеріалу для селекції. Не варто думати, що кожна нова 
мутація може зразу дати початок новому сортові. Як правило, для 
цього необхідний дуже кропіткий і тривалий селекційний процес. 

Спонтанні мутації трапляються у природі дуже рідко, і лише 
деякі з них можуть зацікавити селекціонера. Тому основним поста¬ 
чальником вихідного матеріалу для селекції є індукований мутаге¬ 
нез, спровокований дією іонізуючих опромінень, ультрафіолетових 
променів і особливо хімічних мутагенів (розділ 11.9.3). За рахунок 
штучного мутагенезу в різних країнах світу створено сотні сортів 
сільськогосподарських рослин і штамів мікроорганізмів. За допомо¬ 
гою хімічних сполук отримано мутації і у ссавців, наприклад зміни 
в забарвленні шерсті і кольору очей у кроликів. В. О. Струнников 
використав радіаційне індуковані мутації і перебудови хромосом 
для виведення особливої породи тутового шовкопряда, в потомстві 
якого вилупляються гусениці тільки чоловічої статі. Як відомо, ви¬ 
хід шовку із коконів самців значно вищий, ніж із коконів самок. 

За допомогою мутагенів отримують і мутації чоловічої стериль¬ 
ності, які в подальшому використовуються в селекційних програ¬ 
мах для одержання гетерозисних гібридів цукрового буряка, со¬ 
няшника, кукурудзи, рису та інших рослин. Добре відомі теоретич¬ 
ні роботи І. А. Рапопорта, А. Густафсона та інших по використанню 
хімічного мутагенезу в селекції культурних рослин. Перші раді¬ 
аційні мутанти пшениці в Україні були отримані А. О. Сапегіним, 
Л. М. Делоне та В. І. Дідусем. 
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гетерозиготністю лише по одній мутації. Так, С. Даскалов отримав 
гібридну могутність у томатів, які відрізнялися від батьківських 
форм гетерозиготністю по єдиній (летальній у гомозиготі) хлоро-
фільній мутації xantha. 

Всі ці теорії не можна вважати єдино правильними. Можливо, 
що кожен із механізмів, передбачених цими теоріями (а точніше — 
гіпотезами), грає певну роль у становленні гетерозису. Поєднати 
всі ці теорії в межах однієї загальної спробував В. О. Струнни¬ 
ков, який запропонував теорію компенсаційних комплексів генів. 
Автор вважає, що такий (компенсаційний) генний комплекс вини¬ 
кає у особин популяції у відповідь на мутацію, що зменшує жит¬ 
тєздатність, і практично компенсує негативний вплив цієї мутації. 
За схрещування двох інбредних ліній, кожна з яких містить свій 
компенсаційний комплекс, гібрид отримує два набори генів, нівелю¬ 
ючих негативні ефекти гомозиготності. Наслідком сумісної дії генів 
двох компенсаційних комплексів є підвищення життєздатності та 
інших властивостей гібридних форм, що проявляється в явищі ге¬ 
терозису. 

Суттєвий вклад у з'ясування механізмів гетерозису внесли гене¬ 
тики України. На підставі своїх досліджень В. Г. Шахбазов запро¬ 
понував прості і надійні тести для прогнозування і вияву гетерозис¬ 
них явищ, розробив біофізичну теорію гетерозису. В. М. Тоцьким 
експериментальне обгрунтована наявність у особин популяції не¬ 
стійких адаптаційних комплексів генів (АКГ), які виникають під 
тиском шкідливих екологічних чинників шляхом добору у поколін¬ 
нях найкраще коадаптованих алельних генів. Автор вважає, що 
утворення АКГ у особин популяції вкрай важливе для виникнен¬ 
ня гетерозису, а також для процесів філогенетичної адаптації і 
еволюції. 

Основним завданням у складній проблемі дослідження і прак¬ 
тичного використання гетерозису є його закріплення, тобто збере¬ 
ження цього явища із покоління в покоління. Досягнення цієї мети, 
на думку М. Ю. Лобашова, можливе шляхом: 

1) розмноження гетерозисних форм апоміктичним способом, роз¬ 
робка якого для багатьох видів є актуальним завданням; 

2) перетворення гетерозисних диплоїдних форм рослин у полі-
плоїдні форми. В цьому випадку гетерозиготна комбінація генів 
буде зберігатися довше; 

3) вегетативного розмноження (живцями, прищепленнями, буль¬ 
бами) тих гетерозисних рослин, які здатні розмножуватися вегета¬ 
тивно. 

Пошук інших шляхів збереження гетерозису в ряду поколінь є 
важливою проблемою генетики і селекції. 
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умства. Симптоми цієї хвороби вперше виявляються у віці 25—45 
років. До такої ж категорії захворювань відноситься старече недо¬ 
умство (хвороба Альцгеймера). 

17.4. Хромосоми людини та методи 
їх дослідження 

Препарати хромосом людини найчастіше отримують із клітин 
кісткового мозку, короткочасної культури клітин крові або довго¬ 
тривалої культури фібробластів. Найбільш простим і доступним є 
метод культивування лейкоцитів крові. Пункція кісткового мозку 
або біопсія шкіри для культивування фібробластів технічно склад¬ 
ніша, однак препарати із кісткового мозку мають ту перевагу, що 
дають можливість вивчати мітози in vivo. 

В крові людей (крім хворих на лейкози) клітин, що поділяються, 
немає. Проте мітоз цих клітин можна стимулювати штучно, напри¬ 
клад за допомогою фітогемаглютиніну (ФГА). Через годину інкуба¬ 
ції за наявності ФГА в малих Т-лімфоцитах спостерігається синтез 
РНК, а через 24 години розпочинається синтез ДНК. Суспензію 
лейкоцитів вирощують у культуральному середовищі 72 години і 
потім виготовляють препарати хромосом. Щоб зупинити поділ клі¬ 
тин у прометафазі, блокують утворення веретина поділу речови¬ 
нами з колхіциноподібною дією, переважно колцемідом. Для віль¬ 
ного розподілу хромосом у площині препарату клітини обробляють 
10—ЗО хвилин гіпотонічним розчином, а потім фіксують сумішшю 
етанолу і оцтової кислоти. Краплю такої суспензії наносять на 
скло, висушують на повітрі і зафарблюють. Найчастіше використо¬ 
вують барвник Романовського—Гімзи або азур-еозин. Можна ско¬ 
ристатися також ацетоорсеїном або ацеткарміном. Ці фарбники за¬ 
барвлюють хромосоми цілком, рівномірно і інтенсивно. 

Іноді з метою діагностики (наприклад, для виявлення кількісних 
аномалій хромосом) зазначених методів вияву хромосом цілком до¬ 
статньо. В тих випадках, коли необхідно визначити кількісний вміст 
ДНК у хромосомах, використовують забарвлення за Фельгеном. 
Для отримання більш детальної інформації про структуру хромо¬ 
сом і ідентифікації окремих хромосом та їх сегментів застосовують 
різноманітні способи диференційного забарвлення. 

На Паризькій конференції по стандартизації і номенклатурі хро¬ 
мосом людини (1971 р.) з'ясувалося, що всі методи диференційного 
забарвлення виявляють у принципі одні і ті ж структури, але ко-
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