6. ORGANISMU MUTATIVA MAINIBA

Genétika peta ne tikai organismu iedzimtibu, bet ari mainibu.
Mainibas rezultats ir individu fenotipiska daudzveidiba. Viens no
mainibas galvenajiem céloniem ir mutaciju cela radusas organisma
genotipa parmainas. Mutacijas ir iedzimtibas faktoru nenoteiktas,
lécienveidigas parmainas, kas ilgstodi reproducéjas daudzas paau-
dzés un noteikta veida ietekmé pazimju attistibu organisma. Muta-
ciju izraisito mainibu sauc par mutative mainibu, kas ir geno-
tipiskas mainibas veids. Ta ka parmainits iedzimtibas materials
(mutacijas) tiek nodots nakoSajai paaudzei, mutativi mainiba ir
nepiecieSams organismu evoliicijas un maksligds izlases prieksno-
teikums, ta ir organisko formu evoliicijas pirmavots.

6.1. MUTATIVAS MAINIBAS
VISPAREJS RAKSTUROJUMS

Mutativd maintba ir atkariga no genotipa parmainim — muta-
cijam. Peksnas, iedzimstoSas augu parmainas darzkopji pazinudi jau
antikaja pasaulé; ari Eiropa tas aprakstitas jau sen ar nosaukumu
«sporti». Zinatniskaja literatiira 1590. gada pieminéta ipatnéja lielas
strutenes Chelidonium majus forma ar sauram lapam, 1600. gadd —
majas vistas Gallus gallus f. domestica forma «adatspalvu vista,
kuras spalvam ir tikai stumbri bez burdm (6.1. att. a). Sada tipa
parmainas pazina ari C. Darvins un nosauca tas par «nenoteikto
mainibu». H. de Frizs ripigi izpétija sadas iedzimsto$as parmainas
naktssvecei Oenothera lamarckiana, un rezultata 1901. gada iznaca
gramata «Mutaciju teorija». Si darba galvenos secinajumus var for-
mulét Sadi:

1) mutacija rodas pek3ni, lécienveidigi;

2) jaunas formas ir stabilas, paaudzém mainoties;

3) mutacijas ir kvalitativas parmainas un tadé| neveido varia-
cijas rindas;

4) mutacijas notiek dazados virzienos, tas var bit gan derigas,
gan kaitigas; .

5) mutacijas ir saméra reti notikumi, tade| tas var atklat, izpe-
tot lielu individu skaitu;

6) viena veida muticijas var rasties atkartoti.

H. de Frizs ieviesa terminu «mutacija» (latinu mutalio — par-
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6.1. att. DaZadas mutacijas:
a — vista ar adatveida spalvim. b — kokvilnas augs—himé
somatiskas muticijas rezultata ir daZada zieda daju krisa,
milzu auguma. mala auguma un pundura auguma tabaka., d —
paipalas fiziologiskais mutants (putns ztraukuma bridi pienémis
«zvaiginu pétnieka» pozu). e — brahidaktilija cilvékam (katram pirk-
stam tikai 2 falangas).

maina). Mutacijas ir konstatétas visiem dzivajiem organismiem -—
no virusiem lidz augstakajiem augiem, dzivniekiem un cilvékam.

Péc rasanas vietas organisma izskir generativas mutacijas, kas
célusids dig|cela $unds vai dzimumsinas, un somatiskads mutacijas,
kas radusas somatiskajas Siinas. Generativas mutacijas skar
visa organisma pazimes un iedzimst nakamajas paaudzés. Soma-
tisko mutaciju rezultata rodas organismi ar genétiski nevien-
dabigiem audiem — himeéras (6.1. att. b). Organismiem, kas vairo-
jas tikai dzimumiski un kam ir digjcel3, somatiskds mutacijas nav
ar evolucionaru nozimi — tas neiedzimst. Organismiem, kam ir ari
bezdzimumiska vairoSanas, somatiskas mutacijas var tikt nodotas
pécnacéjiem, ja jauna paaudze veidojas no mutdcijas skarta 3unu
klona. Viens no somatisko mutaciju veidiem ir pumpuru mutacijas
jeb sporti, kas rodas augu augsanas konusu meristémas sunas. Saja
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gadijuma mutants fenotips ir visam dzinumam, kas attistijies no
§is Siunas. Uzskata, ka somatiskas mutacijas var but ari dazu
laundabigo audzéju ra3anas ceélonis (pieméram, mieloleikozes cé-
lonis).

Péc fenotipa raksturigakajam parmainam meédz iz8kirt morfolo-
giskas, fiziologiskas un biokimiskas mutacijas. Morfologiskas
mutacijas ir saistitas ar organu formas, izmeéru vai savstarpéja
izvietojuma mainu, piemeram, sunim tada mutacija ir iskajainiba,
atgremotajiem — toliba, daudzam sugam — visparéja izmeéru par-
mainga (6.1. att. ¢, e), drozofilai antenas vieta uz galvas attistas
kaja utt. Fiziologiskas mutacijas maina organisma f{izio-
logiskos procesus un rezultata ietekmé dzivotspéju vai auglibu, pie-
meéram, Stnu daliSanas traucéjumi kukuriizai, vestibulara aparata
defekls «valséjosam» pelem, kas nesp€j parvietoties pa taisni, tauk-
audu uzkrasanas un steriiitates recesiva mutédcija ob pelem (sk.
5.7. att.), «zvaigzpu pétnieka» poza paipalam (6.1. att. d). Bio-
kimiskas mutacijas maina vielu sintézi organisma, pieméram,
daudzi mikroorganismi — auksotrofi — mutaciju dé] nespéj sinte-
zét kadu aminoskabi, vitaminu. Faktiski visu mutaciju pamata ir
biokimiskas parmaigas organisma, tade] Sis iedalijums ir relativs.
Pieméram, hlorofila mutaciju gadijuma neveidojas noteikta viela —

hlorofils, taéu sadam augam ir ari fiziologiski traucéjumi — nevar
notikt fotosintéze, un mutanti viegli atSkirami ari péc morfologis-
kam pazimém — lapu baltas vai dzeltenigas krasas.

Nereti dazadu génu mutacijas izraisa vienadu fenotipisko efektu.
Fenilketonurijas (tirozina sintézes blokades) parastakais celonis cil-
vékam ir td géna mutacija, kur§ kodé fermentu fenilalaninhidroksi-
lazi, tau tadu pasu klinisko ainu izraisa ari divu citu génu mula-
cijas, kuri kode dihidropteridinreduktazi un dihidrofolatreduktazi.
Abi pédejie fermenti vajadzigi Ienilalaninhidroksilazes kofermenta
BH, sintézei. Sadas mutaciias sauc par pamatmutacijas genoko-
pijam.

Mutacijas ir dazadas péc to adaptivas nozimes. Ir derigas, kai-
tigas un neitralas mutacijas. Derigas mutacijas palielina
organisma pielagotibu (izdzivotibu) konkrétos vides apstakjos vai
nodro$ina ta optimalo auglibu. Ka derigas mutacijas var minét or-
ganisma rezistenci pret virusiem, bakterijam, seném, tums$u taurinu
krasu industrialajos rajonos, ka, piemeram, bérzu sprizmetim (sk.
8.2. att.). Vairums mutaciju ir organismam kaitigas. Kaitigas
mutacijas samazina organisma pielagotibu videi. Atkariba no
kaitiguma pakapes izSkir letdlas mutacijas, kas kadid ontogenézes
posma izraisa organisma bojaeju (hlorofila trikums augiem, bari-
bas vada aizaugumi dzivniekiem), subletalas mutacijas, kas paze-
mina dzivotspéju, tau pasas par sevi parastos vides apstak]os indi-
vida bojaeju neizraisa (adatspalvu vistas iet boja vesas telpds), un
fertilitates mutacijas, kas samazina auglibu zem optimalas robezas
lidz pat pilnigai sterilitatei {(adatspalvu vistas dzives laika neizdej
vairak par 10 olam, bet gai|i vispar nespéj paroties). Pie $ada rak-
stura mutacijam pieskaitama ari CVS (sk. ar1 54. nod.). Daudzas
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majdzivnieku un kultdraugu ipasdibas, ko speciali izkopis cilvéks,
faktiski novirza organismu no fiziologiska lidzsvara un savvala iz-
raisitu organisma bojdeju. Mutaciju adaptivo nozimi var novertet
tikai attiecibé uz konkrétiem dzives apstak]iem. Cilvékiem ar tumsu
adas krasu ir priekSrocibas tropos, jo vini ir labi aizsargati no
intenisiva ultravioleta starojuma, bet ziemelos §1 pazime klust ne-
izdeviga, jo samazina D vitamina sintézi organisma saules staru
ietekmé. Viegli saprast, ka virziena no dienvidiem uz zieme]iem ek-
siste tada platuma josla, kur tum$adainie un gai$adainie individi
ir vienadi pielagoti, tatad te tumsu adas krasu var uzskatit par se-
lektivi neitralu mutaciju. Eksisté daudzi DNS struktaras va-
rianti, kuri nemaz vai gandriz nemaz neatspogulojas to proteinu
1pasibas, kurus kodé. Ari Sos variantus var saukt par neitralam
mutacijam. Tadu neitralo alé]u adaptiva nozime ir tik nemanama,
ka to izplatiba populacija nav atkariga no dabiskas izlases un mai-
nas nejausi, geneétiska dreifa rezultata (sk. 8.4.3. nod.). 1958. gada
M. Kimura izteica hipotézi, ka daudzu fermentu evoliicija notiek,
leni uzkrajoties sikam, neitrdalam parmainam proteina pirmeéja struk-
tuird, kuras neskar fermenta aktivos centrus, un tadé] ta varianti ir
savstarpéji funkcionali gandriz lidzvertigi.

Péc iedzim$anas veida izSkir dominantas, nepilnigi dominantas
un recesivas mutacijas (sk. 2.4. nod.). Vairums ir pilnigi rece-
sivas mutacijas (pieméram, albinisms), tau ir sastopamas
art dominantas mutacijas, it 1pasi tajos gadijumos, kad tas
stipri neietekmé organisma pielagotibu videi (pieméram, nokarenas
ausis suniem, kakiem un truSiem, antocidna krasa rudzu digstiem,
vaska apsarme uz avenu jaunajiem dzinumiem u. c.). Mutacijas, kas
homozigota ir letalas, bet heterozigota dod novirzi no normala feno-
tipa, sauc par nepilnigi dominantam letalam mutaci-
jam. Sadu mutaciju pieméri ir vistu iskajainiba, svitrveida apma-
tojuma trokums govim, zvinu redukcija karpam, brahidaktilija cilvé-
kam (6.1. att. e).

Ta ka mutaciju iedalijums péc fenotipa parmainu rakstura ir vi-
sai nosacits, tad ir pareizak tas klasificét péc genétiska aparata
parmainu rakstura. Uz $§1 pamata izdala Sadus mutaciju tipus:

1) genu mutacijas jeb punktmutacijas — mutacijas varda Sau-
rakaja nozimé, kuru célonis ir submikroskopiskas, citologiski nekon-
statéjamas kimiskas vai strukturdlas génu parmaigas, kas parasti
skar tikai vienu génu;

2) hromosomu muticijas jeb hromosomu parveides — struktu-
ralas hromosomu parmaigas: iecirknu zaudéjumi, dubultojumi, pa-
griezieni par 180° ka ari fragmentu parvieto$anas;

3) genomu mutacijas — genoma parmainas par atseviskam hro-
mosomam vai veseliem hromosomu komplektiem.

Ja mutacijas rodas parastu vides apstak|u vai organisma nor-
malu fiziologisko procesu ietekmé, tas sauc par spontanam mu-
tacijam. Mutacijas, kas rodas neparastu apstak|u ietekme, sauc
par inducétam mutacijam, bet faktorus, kas tas izraisi-
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judi, — par mutageéniem. Indu- *I*
ceto mutaciju raSanas bieZums Ny—

ir daudz lielaks par spontano

e crens pel O=s IN—
mutaciju rasanas bieZumu. 5 6
Organismus, kuriem jebkura
tipa mutaciju rezultata parmai- H3C by
nijusas ipasibas, sauc par mu-
tantiem. H o
U/
-
6.1.1. MUTAGENI o N—
UN TO DARBIBAS MEHANISMI =
H,C H,C

Mutagéni ir kimiskas vielas
vai fizikali faktori, kas tiesi vai
netiedi iedarbojas ar DNS un
izraisa parmainas tas pirmeja
struktora. Spécigs mutageéns ir
dazada veida starojums. Vislabak izpétits ir ultravioletas gais-
mas efekts. DNS absorbé gaismu vijnu garuma robezas 240—300 nm
ar maksimumu pie 260 nm. Absorbéta starojuma kvantu energija
akumuléjas DNS bazes, un ar tam var notikt dazadas fotokimiskas
reakcijas. Galvenas no tam ir diméru veido$anas starp blakussta-
vodo pirimidinu, visbiezak timinu atlikumiem un fotoprodukta vei-
do%anas starp timina un citozina atlikumiem, ja to seciba ir 5'-
timins-citozins-3’.

Pirimidina dimeri veidojas, ar kovalentu saiti sasaistot abu atli-
kumu 5. un 6. oglek]a atomus (6.2. att.). Abu bazu plaknes satuvi-
nas. Palielinas attalums starp pirimidina dimeéru un komplementara-

6.2. att.  Pirimidindiméru  veido$anas
ultravioleta starojuma ietekme.
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6.3. att. Pirimidindiméru lokalizdcijas vietdis DNS du-
bultspirale adepraia saites ar komplementaro DNS
pavedienu neveidojas.
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jam bazeém otraja DNS pavediena. Udenraia sai-
tes starp diméru un komplementaram bazém ne-
veidojas (6.3. att.). DNS replikacijas laika Sajas
vietas DNS biosintéze tiek partraukta.

Timina un citozina fotoprodukts veidojas, sa-
saistot ar kovalentu saiti timina 6. oglek]a un ci-
tozina 4. oglekla atomus. Sadu diméru sauc par
(6-4) fotoproduktu. Reakcijas pirmaja etapa
timina 5,6-divkarsa saite reageé ar 3’ pusé atrodo-
Sos citozina eksociklisko aminogrupu. Péc tam no-
tiek iekSmolekulara parkarto$anas un bazu atli-
6.4. att. Timina un kumi sasaistas ar kovalentu saiti (6.4. att.). Vél
titozina (6-4) foto- neizpetitu iemeslu dé] DNS replikacijas laika pret
Pmd“';“’],t”l‘)[ek”‘as (6-4) fotoprodukta atra$anas vietu notiek tranzi-

struktura. cijas vai transversijas. Tatad (6-4) fotoprodukta

saits funkcione ka mutagéns.

Korpuskularais (a un B-dalinas, atrie elektroni, pozitroni) un
isvilnu (y-stari, Rentgena stari) starojums, ko kopuma apzime par
jonizéjoso radiadciju, organisma izraisa brivo radikaju veido3anos
un atomu jonizéSanu. Ar DNS tie var iedarboties tiesi vai sekun-
dari, izraisot tas fragmentéSanu un bazu oksidéSanu. Rezultata var
notikt ka strukturalas (delécija, insercija, inversija), ta punktveida
mutacijas.

Kimisko vielu mutagénais efekts var buat |oti daZads. At-
kariba no to iedarbibas vietas un laika kimiskos mutagénus iedala
vairakas grupas.

Pirmaja grupa ir vielas, kas parvér§ slapekla bazi vai nu cita
kanoniska bazé, vai tada bazes atvasinajuma, kas nekomplemente-
jas ar sakotnéjo bazi. Vispazistamaka no Sis grupas vielam ir sla-
peklpaskabe, kas reagé ar aminogrupu un dezaminé to. Rezultdta
veidojas atbilstosas bazes hidroksilatvasinajums:

No adenina rodas hipoksantins, no guanina — ksantins, bet no cito-
zina — uracils. Sekojo3a DNS replikacija hipoksantins komplemen-
tejas ar citozinu, izraisot tranziciju AT—GC,; uracils komplemen-
t€jas ar adeninu, izraisot tranziciju GC—AT. Lidzigi ka slapek]|pa-
skabe reagé bisulfits (HSO;~), gan tikai ar aminogrupu saturosam
bazém vienpavediena DNS molekula vai iecirkni.

Pirmas grupas mutageniem pieskaitams arl hidroksiiamins, kas
reagé galvenokart ar citozinu:

H
[ N—
NH2 H,N N— OH H—N—OH
N HN - HN
O=1\ 0=‘|\ O=]\
N N N
| | |
R R R
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Reakcijas produkti komplementéjas . o
ar adeninu, un sekojosa DNS repli-  piakisuttati R—O—S—O—R
kacija izraisa GC—-AT tranziciju.

Otraja grupa ir vielas, kas modi- . . @ o R—
ficeé slapek|a bazi. Vairums no tam il
ir alkiléjosi savienojumi, kas aizvieto o ©
aktivu (kustigu) tiidenraza atomu  N-nitrozosavienojumi  O=N—N
bazu gredzenu iminogrupas vai hidr-
oksilgrupas. Viegli alkilejas ari gua-
nina atlikuma septitais N atoms.
Pazistamakas $is grupas vielas ir —propi —CH—C=—
dialkilsuliati, alkilaTkansulfonati, N- 2 77 (e TG =o
nitrozosavienojumi, etilénimini, orga- ©
nisko skabju laktoni u. ¢. (6.5. att.).
To atvasinajumi var saturét vairakas
funkcionalas, mutaciju izraisoSas
grupas. Tadi, piemeram, ir N-nitrozourinvielas un N-alkil-N’-nitro-
N-nitrozoguanidina atvasinajumi, savienojums ICR-191 u. c.
(6.6. att.). Polifunkcionalos mutagénus nereti sauc par supermuta-
geéniem. DaZi no tiem var kovalenti sasaistit divus bazu atlikumus,
kas atrodas viena vai abds DNS dubultspirales virknes, visbieZzak
divus guanina atlikumus. Alkiletos purinos pavajinas B-glikozidiska
saite, kas savieno purinbazi ar dezoksiribozes pirmo oglek|a atomu,
un vaji baziska vidé ta hidroliz€jas. Izskaldas purinbaze, pie tam
jo vieglak, jo lieldka ir alkilradika]la masa. Reizém 31 reakcija da-
biskos apstak|os notiek pat tad, ja baze nav modificeta. Purinu iz-
skaldianos sauc par depurinésanu, bet vietu DNS molekula, kura
ir izskaldita purinbaze, — par apurinsaitu. DepurinéSana ir viens
no galvenajiem spontano mutaciju rasanas iemesliem.

Noteiktos apstakjos alkiléties var ari fosforskabes atlikums, ka
rezultata tiek sarauta fosfodiestersaite.

Ir vielu grupa, kuras arpus organisma nereagé ar DNS, bet k]ist
par mutagéniem péc tam, kad iesaistds organisma vielmaina. Pa-

\R
Etilenimins H,C—CH,

6.5. att. Alkilejosie mutageni.

CH,
Metil-N-nitrozourinviela D=MN—N
C—NH?
1l
O
t /R
N-atkil-N=-nitro-N-nitrozeguanridini O—N—N /H
\C-——N
il \
NH NO.
((|:H2)3_NH_CH2—CH2CI
NH
1
A P O
ICR-191 r/\(._f\lT, \Y CHy
\\_ /\.:/I" /’

6.6. att. Alkiléjodie supermautagéni,
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3 Mono - ‘ Epoksi-
oks:genaze O hidrolaze
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Benz(a{ )plrens (8P) BP 7; 8 -oksids
O _
Mono- : ~ Guanina
oksigendze atlikums
— —_— 3 —_—
- . DNS dubult-
HO HO spiralé
OH OH
trans- BP-7, 8- dihidrodiols BP-7 8-diol-9, 10 -epoksids
{NI\NH
N NQ\NH
BO9e
HO
OH
6.7. att. Benzpirena mutagénds darbibas mehanisms.

( ) — bazu pari
a - interkalgjoss
saviencjums

6.8. att. DNS ar in-

terkalétaim (iestar-

pindtam) plandram
molekulam.
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zistamakas no tam ir policikliskie kancerogénie
ogludenrazi. Péc oksidéSanas aknu 3$fnas tie
reagé ar DNS guanina atlikuma aminogrupu
(6.7. att.). No dabas produktiem 83ai grupai
japieskaita siksénu producétais aflatoksins

1-

Novirzes DNS matrices kopé3ana izraisa po-
licikliski aromatiski savienojumi ar konjugetu
divkarso saisu sistemu. To molekulas ir plaka-
nas (planaras) un var iespraukties jeb interka-
leties starp DNS bazu plakném (6.8. att.). DNS
replikacijas laika polinukleotidu virkne vietas,
kur interkalejusies planarie savienojumi, veido-
jas vai nu delécija, vai insércija. Pazistamakie
interkalejo$ie savienojumi ir akridingrupas
krasvielas proflavins, akridinoranis u. c. vie-
las, kuras pladi izmanto citologija.

TreSaja grupa ir vielas, kas iedarbojas ar
DNS tas replikacijas laika. Bazu analogi, pie-
meéram, b5-bromuracils vai 2-aminopurins, ka
nukleozidtrifosfati var kalpot par substratu
DNS polimerazei. Bromuracils strukturali ir
timina analogs, tatad komplementars ade-



ninam. Bet broma atoms ir elektronegativs un izraisa enolformas

veidoSanos:
0 CH
II\ I
v O — g N* e —ar
o=é\N,gH _’o=é\N/gH
a R

Bromuracila enolforma var komplementéties ka ar adeninu, ta gua-
ninu (6.9. att. a) un izraisit tranziciju AT—>GC. Savukart 2-amino-
purins var komplementéties ka ar timinu (6.9. att. b), ta citozinu
(6.9. att. ¢) un DNS replikacijas laika izraisit tranziciju AT—GC.

6.1.2. DNS REPARACUJA

Prokariotu un eikariotu $anas ir vairaku veidu reparacijas sis-
temas, kas korigé spontano un induceéto mutaciju izraisitas par-
mainas DNS struktiora. £. coli DNS reparaciju kontrole vairak neka
50 géni. To skaita ir apméram 30 géni, kas saistiti ar DNS repli-
kaciju un rekombinaciju, un vairak neka 20 géni, kuru produkti tiesi

piedalas dazada veida reparacijas pro-
cesos.

Ultravioleta starojuma inducétos pi-
rimidinu dimérus reparé E. coli géna
phr kodétais ferments fotoliaze. Ta ir
flavoproteins, kas sastav no vienas po-
lipeptida virknes. Reakcijas pirmaja
etapa, kas notiek ari tumsa, ferments
specifiski saistas ar pirimidinu ciklo-
butdndimeru. Reakcijas otraja etapa,
kam nepiecieSama gaisma ar vilnu ga-
rumu 340—460 nm, fotoliaze kopa ar
kofermentu parvérs gaismas energiju
kimiskaja, sarauj ciklobutilpirimidina
gredzenu, atjauno bazes to sakotneja
monomeéra forma un atdalas no DNS
(6.10. att.). Fotoliaze ir atrasta proka-
riotiem un zemakajiem eikariotiem. Par
tas klatbiitni dzivnieku &ina zigas ir
pretrunigas.

Kimisko mutagénu izraisitos DNS
bojajumus reparé dazadi fermenti. Dala
no tiem ir konstitutivi un $ona atro-
dami vienmeér. Citu veidoSanos inducé
mutagéni. Inducésanu var izraisit jau
neliela, subletala mutagéna deva, un
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6.9. att. Udenraza  saisu
veidosanas:
a - :'-'.ij'p guaninu un lJI'OmUI'ii'
cilu, b — starp 2-aminopurinu un
Uminu, ¢ — starp 2-aminopurinu

(iminoforma) un citozinu.
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6.10. att. Fotoliazes darbibas shéma.

inducéta Sina k|ust rezistenta pret relativi lielu, tai skaita letalu
mutagéna devu. Inducétu reparaciju sauc par adaptivo. To parasti
izraisa alkilejo3ie mutagéni.

Universali DNS reparacijas fermenti (tie ir atrasti gan proka-
riotiem, gan eikariotiem) ir glikozilazes. Tas katalizé moditicétas
vai nekanoniskas bazes izgrieSanu jeb eksciziju, $ke|ot N-glikozidisko
saiti starp bazi un dezoksiribozes atlikumu (6.11. att.). Glikozila-
zes ir specifiskas modificétajai bazei. Pieméram, E. coli ir identi-
ficetas 9 glikozilazes, kas pazist uracilu, hipoksantinu, 3-metilade-
ninu, 3-metilguaninu, pirimidindimérus, formilaminopirimidinus. 3-
metiladenina un 3-metilguanina glikozilazes ir divu veidu, — indu-
céjamas un konstitutivas. Inducejamas glikozilazes piedalas DNS
reparacijas adaptivaja atbilde.

DNS glikozilazu katalizétas reakcijas gala produkts ir DNS, kas
iz8keltas bazes vieta satur brivu dezoksiribozes atlikumu, veidojot
AP-saitu (apurinsaits vai apirimidinsaits). AP-saitu var reparét di-
véjadi. Pirmkart, ar fermentu (insertazu) palidzibu, kas AP-saita
katalizé komplementaras bazes ievietoSanu. Sada veida reparicija
ir petita maz. Biezak realiz€jas otrs AP-saita repar€$anas veids,
kura piedalas endonukleazes, eksonukleazes, DNS polimeraze [ un
DNS ligaze. Vispirms pie AP-saita piesaistas endonukleaze, kas ke
AP-saita fosfodiestersaiti. DNS pavediena parravuma vietu papla-
§ina 3’-5" eksonukledzes, un izveidojuSos spraugu dezoksinukleozid-

| |
p O._A p O-_A
K K
P - 3\'.‘-'("” Uracila (U) DNS-glikozitaze 7 O\\}
F\1 /- Hipoksantina (H) DNS- ) @/ !
— glikozilaze

D—,@' Dw‘

P p

6.11. att. GlikezilaZu darbibas shéma.
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6.12. att. DNS reparacija, izgrieZot ar mutagéniem
modificetu DNS pavediena iecirkni.
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trifosfatu klatbatné ar komplementariem nukleotidiem aizpilda DNS
polimeraze I. Pédejo fosfodiestersaiti veido DNS ligaze. Rezultata
atjaunojas DNS sakotneja struktiira (kada ta bija pirms mutacijas;
6.12. att.).

Atseviskd DNS reparacijas fermentu grupa ietilpst dazas metil-
transferazes, pieméram, E. coli 05-metilguanin—DNS transferaze.
Guanina sestas pozicijas skabek|a atoma metileSana ir izteikti mu-
tagéna un bieZi letala. 05-metilguanintransferaze 3o bojajumu reparé
viena etapa, parnesot metilgrupu uz savas polipeptida virknes cis-
teina atlikumu. Péc cisteina metileSanas fermenta molekula zaude
aktivitati. Tdpéc tas nosaukts par «pasnavnieka» fermentu, jo katra
08-metilguanina atlikuma reparé$anai nepiecieSama jauna metil-
transferazes molekula. Lidzigi 3-metiladenina un 3-metilguanina gli-
kozilazém, baktériju 05—metilguanin—DNS transferaze ir inducéjams
ferments un piedalas Sinas adaptivaja atbilde. Lidzigs, bet konsti-
tutivs ferments atrasts eikariotu, tai skaita cilveka Sinas.

Prokariotu apsirade ar lielam mutagénu devam izraisa t. s. SOS
atbildes reakciju. Ta izpauzas daudzu lidz tam represétu génu ak-
tivésana. Mutagénu induceto SOS atbildes génu kopumu sauc par
din geniem (anglu damage-induced — bojajuma inducéts). Inducéto
genu produkti kave $iinas dalisanos, bloke DNS noarditdju fermentu
aktivitati, samazina reparacijas specifitati, aktivé profagus, palie-
lina spontano mutaciju daudzumu. SOS atbildes rezultata stipri pa-
lielinas DNS reparacijas aktivitate, bet reparacija k]iist nepreciza.
Pieméram, SOS atbildé inducétais géna umuC produkts funkcioné
ka nepreciza insertaze, kas visos DNS AP-saitos ievieto adeninu.
Ja saita pirms apstrades ar mutagénu bija guanins, notiek tranzi-
cija GC—AT. Citiem vardiem, UmuC proteins funkcioné ka muta-

ens.
8 E. coli SOS atbildi ievada recA gena aktivésana. RecA proteina
pamatiunkcija ir homologads re-

wvr A iex A rec A kombinacijas  katalize. = Tomer

) A vV RecA proteins vienpavediena DNS

\ N ’,r‘ klatbiitne var darboties ari ka spe-

uxe § . Jb = |_ cifiska proteaze. Suna vienpave-

7 AN Y diena DNS var rasties DNS boja-

. M Negr P Sanas rezultata. RecAv proteaze

T <—— [ Jiexa  (RecA) specifiski $ke| tikai daius protel-
[ s / \ re . - -

Py ~— nus. Viens no tiem ir lex4 géna

umuC % produkts. LexA proteins ir repre-

%% B sors, kas bloké daudzu baktérijas

| 22 génu ekspresiju. Péc represora sa-

IRLLE ¥ i‘;‘i skelSanas ar RecA proteazi visi

77 ¥ y2° LexA represétie géni aktivéjas.

Y e Daudzi no %o genu produktiem

\d L Lol piedalas SOS atbilde (6.13. att.).

Protedze LexA regulé arl recA génu (zime-

6.13. att. E. cofi SOS géni un to ak- juma bulta ar partraukiu liniju):

tivicija. normali \E. coli sund ir apmeram

210



| |
T T T

OH
S T

Uvr ABC endonukleaze +
+ATF

P
[ |

DNS polimerdze I, dNTF

T L [T 1T

ONS ligaze

6.14. att. UvrABC endonukleazes darbiba DNS reparacija.

2000 RecA molekulas, bet péc LexA §kelSanas to skaits baktérijas
sina pieaug lidz apméram 50000. Péc tam, kad DNS ir reparéta,
izzoid vienpavediena DNS, inaktivéjas RecA protedzes funkcija un
jaunsintezétais LexA proteins represé visus SOS génus. SOS at-
bilde aktivejas 3 geéni, kas kode UvrABC endonukleazi. Ta ATF

klatbiitne no DNS izske] pirimidindi-
merus. UvrABC endonukleaze Skel

divas fosfodiestersaites: pie 8. nukleo-

tida uz 5 pusi no pirimidindimeéra
un pie 4.—5. nukleotida uz 3 pusi
no pirimidindimera (6.14. att.). lz-
veidojuSos spraugu dezoksinukleozid-
trifosfatu klatbutné reparé DNS po-
limeraze I kopa ar DNS ligazi.

Siinas ar defektivu UvrABC en-
donukleazi ir [oti jutigas pret ultra-
violeto starojumu. lespéjams, ka cil-
vekam lidzigs geneétisks defekts ir
iedzimtas slimibas pigmentaras ksc-
rodermas célonis. Jau neliela saules
starojuma deva izraisa adas bojaju-
mus, kas parasti noved pie adas véZa
un slimibas letala iznakuma.

Ja mutacijas rezultatd ir bojati
arl reparacijas sistémas géni, 3una
parasti iet boja. Ta var izdzivot, ja
ir veseli rekombinacijas (rec) siste-
mas geni. Tas var notikt DNS repli-
kacijas laika: rekombinacijas fer-
menti katalizé bojajumu izlaboSanu
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6.15. att. Postreplikativas re-
paracijas vienkarSota shema.

21}



sakotneéja DNS molekuld uz jaunsintezétas DNS rekina. Sadu DNS
reparacijas veidu sauc par postreplikativo. DNS replikacijas laika
pret pirimidindimériem vai modificetam bazém komplementaro nuk-
leotidu polimerizacija nenotiek, un Saja vieta paliek sprauga. DNS
biosintéze atjaunojas péc tam, kad replikacijas dakSa parvietojusies
aiz bojajuma vietas. Radusos spraugu reparée homologa rekombina-
cija starp jaunsintezéto un sakotnéjas DNS komplementaro pave-
dienu. Postreplikativas reparacijas vienkar3ots modelis attelots
shéma (6.15. att.). E. coli $iina postreplikativo reparaciju kontrole
vismaz 17 geni.

6.2. GENU MUTACUAS

Génu mutacijas sastopamas visas organismu grupas. Jebkura
suga génu mutacijas izraisa dazadas pazimju parmainas. Génu ale-
les, kas nosaka sugai savvalas tipa pazimju attistibu, sauc par
normalajam alelém jeb savvalas tipa alélem un parasti apzimé ar
«-+>» zimi. Aleles, kas radusas mutaciju rezuitata, sauc par mutan-
tajam alélém. Principialas atskiribas starp abiem aléju veidiem nav.
Ja vides apstak|i k|ist parmainitajam fenotipam labveligi, attieciga
mutanta aléle var suga izplatities un kl]ut par sugai tipisko — nor-
milo. Cilvékam ir zinamas apméram 3000 mutantas aleles, vairums
no tam ir recesivas. Mutacijas rezultata ne tikai normala alele var
parversties par mutanto, bet ari mutanta aléle — par normalo. Mu-
tacijas, kuru rezultata rodas mutantais géns, sauc par tieSajam
mutacijam, bet tas, kuru rezultata mutantais géns parveidojas par
normalo, sauc par atgriezeniskajam mutacijam. Pasu parveido$anas
procesu no mutacijas uz normu sauc par reversiju.

Mutiacija ir rets notikums, tas varbiitibu sadalijums veido Pua-
sona likni, ko raksturo formula

Xk )
P(k) :—H e,

kur P(k) ir varbutiba iegiit noteiktu notikumu skaitu %2 no dota
parauga x, bet R1=1X2X3X4 ... (k—1) Xk. Mutacijas raanas var-
batiba kada noteikta géna vienas $inu paaudzes laika ir vidéji no
10-* (drozofilas kermena dzeltena krasa) lidz 10-!° (zarnu nijinas
rezistence pret streptomicinu). Tacu katra organisma genoma ir
loti daudz génu un savukart individu skaits suga ir liels, tade] vi-
suma mutacijas nav visai retas. Pieméram, cilvekam atseviska géna
mutacija rodas ar videjo varbitibu apmeram 103, bet katra $ina ir
apméram 10° génu paru, tadéjadi uz katru cilvéka dzimums$anu ro-
das no jauna 10-%Xx105=1 mutacija, bet ik zigota izradas 1+1=2
jaunradudas mutacijas katra paaudz€é. Pasaulé pasreiz dzivo 5 mil-
jardi cilvéku, tatad masdienu cilveku populacija no jauna radusas
2X (5 10%) =10 10°=10'® mutacijas dazados génos. Viena géna
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viend cilvéku paaudzé aptuvenais jaunradulos mutaciju skaits ir
10'9:10%=105 jeb 100000. Sis materials uzskatams par pietiekamu,
lai populacija varétu pielagoties daudzveidigajiem eksistences ap-
stakliem.

Katra géna mutacijas rodas ar noteikfu bieiumu. Pieméram,
kukurtizai pigmentéts graudu aleirons paradas ar bieZumu 5-10-¢,

bet krokota endosperma — 1.10-% Mutaciju bieiumu ietekmé ari
organisma genotips. Dazadas drozofilas linijas X hromosoma le-
talas mutacijas rodas ar dazadu bieZumu — no 19 lidz 0,15%.

Starpsugu hibridiem mutacijas rodas biezak neka to vecaku sugam.
Eksisté speciali mutatorgeni, kuri palielina mutaciju rasanas biezumu
citos génos. M. Rodss 1938. gada aprakstijis 3adu gadijumu kuku-
riizai. Tas 3. hromosoma ir géns A,, kura dominanta aléle nosaka
antociana attistibu lapas un graudu aleirona, bet augiem ar geno-
tipu a,a; ir zalas lapas un bezkrasains aleirons. Kukuraizas 9. hromo-
soma atrodas mutatorgéns D¢ (ang|u dotfed — punktots), kura do-
minanta aléle palielina mutaciju rasanas biezumu no a, uz A4,, iz-
raisot sarkanvioletu punktinu paradiSanos uz graudiem. Pie tam
iedarbibas speks ir atkarigs no dominanto aleju D¢ skaita genotipa.
To labi var noverot kukuriizai, kuras graudu endosperms ir triploi-
dals un gena Dt var bit no 0 lidz 3 dominantam alelem. Graudiem
ar endosperma genotipu aja,a;df dt dt aleirona slanis ir bezkra-
sains. Ja auga genotips ir a,a,D¢ dt, péc paSapputes var izveidoties
Cetri dazadi endosperma genotipi, kuriem bus ari raksturigs graudu
aréjais izskats (6.16. att.): a) ajaia, dt dt df — dzelteni graudi,
b) aja\a; Dt dt dt — uz katra grauda videji 7 mutacijas, kas izpau-
Zzas ka sarkanvioleti plankumini uz grauda virsmas, ¢) a,a,a; Dt
Dt dt — vidégji 22 mutacijas uz graudu, d) a,a,a, Dt Dt Dt — vidéji
122 mutacijas uz katru graudu. Mutatorgéni aprakstiti ari dzivnie-
kiem un baktérijam. Mutatorgénu iedarbiba ir specifiska. Pieméram,
géns Dt palielina mutaciju bieZumu no a, uz A,, bet gandriz neie-
darbojas uz reversijam (no A, uz a;).
Mutatorgénu darbibas mehanisms vél nav
noskaidrots.

Visparejais mutaciju biezums katra
suga ir evolucionari izveidojies. Dazadam
bakterijam, kuram katra mutacija izpau-
Zzas fenotipiski, atseviSka géna mutaciju
videjais bieZums ir ap 10-8, bet zidita-
jiem, kuriem recesivds mutacijas ilgstosi
var neizpausties heterozigotiska stavok]a
de], atseviskd géna mutacijas rodas ar
varbutibu 10~%, t. i, 1000 reizu biezak.
Mutaciju biezums atkarigs ari no orga-
nisma fiziologiskas homeostazes: 1pasi

daudz mutaciju rodas, kultivéjot augstako ?_.16. z:tt.._GénalgjtkLGr]ziiis"ulz-
Tuni i leclioa . ie antocidna p

augu un dzivnieku Sanas maksligas ba dazadu genotipu kukurd-

rotnés, kur nedarbojas organisma paSre- zas graudu virsmas. Pa-

gulacija. skaidrojumi teksta.

213



6.2.1. GENU MUTACIJU
UZSKAITES METODES PROKARIOTIEM

Mutaciju wuzskaites un atklaSanas metodes atkariba no orga-
nisma vairo$anas ipatnibam, pazimes iedzim$anas veida un feno-
tipiskas izpausmes ir visai daudzveidigas.

Prokariotiem ir izstradatas specialas mutédciju uzskaites meto-
des. Apméram viena no miljona baktériju koloniju genétiskas ipa-
§ibas ir parmainitas spontano mutaciju rezultata. E. coli spontano
mutéaciju bieZums ir 10~5—10-%. Ja mutacija notikusi géna, kas sais-
tits ar Sitnas vielmainu, iegiito mutantu sauc par auksotrofu, jo
minimala barotné tas augt nevar. Bet, ja barotnei pievieno mute-
josa géna produkta katalizéto metabolitu, mutéjosas siinas augsana
atjaunojas. Sadu barotni sauc par selektivu. Ilustracijai apliikosim
pieméru {ada E. coli K12 celma mutanta atlasei, kur$ nespéj sin-
tezét vienu no 20 aminoskabém. Atseviskas E. coli kolonijas no cie-
tas optimalas barotnes parnes meégenes ar minimalo Skidro barotni
un atlasa kultiiras, kuras $aja barotné nevairojas. Tas satur bakte-
rijas auksotrofu mutantu. Atlasitas kultiras pavairo optimala ba-
rotné un parnes 20 mégenés ar minimalo barotni. Katrai mégenei
pievieno 19 no 20 aminoskabém (6.17. att.). Mégene, kura baktérijas
nevairojas, satur tas aminoskabes auksotrofo mutantu, kas nav pie-
vienota barotnei. Aplikotaja piemera tas ir histidina biosintezes
mutants, un to apzimé E. coli K12-his—; izejas celmu 3aja konsensa
var apzimét ar E. coli K12-hist. Atbildi par to, kada E. coli géna
notikusi mutacija, ar selektivo barotnpu metodi iegiit nevar, jo ir
zinams, ka baktérijas 3tina histidins veidojas no glikozes 10 kimis-
kas reakcijas, un katru no tam katalizé atsevisks ferments. Muta-
cija parasti zaudejis funkciju tikai viens no tiem. Aprakstita mu-
tantu jegii¥anas metode ir darbietilpiga. Pieméram, lai iegitu his™

| E.coli guksotrofa mutanta kultiro
optimaid berotné

| /zséj 20 médenes ar minimalo baretni, katral
| mégenei pievienots 19 (no 20) amineskdbju
1 maisijums daZddas kombinacijas

T
(R
==) = \_/ -~ " E.coli kisT ir

. . . . treSa;a mégené
Gez argi- Bez trip- Bez his- Bez metio- ’ g
nina tofana tidina nina

6.17. att. E. coli Kl2-his— mutanta atlases shéma
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Koloniju nospiedumus parnes uz 20 agara
platém ar minimdlo barotni, katrai platei
pievienots 19 (no 20) aminoskabju maisijums
dazadas kombindcijas

e

Bez arginina Bez triptofdana Bez histidina, . Bez metionina
trakst 5. kolonifas
kurd ir E.coli his™

6.18. att. Nospieduma tehnikas izmantosana auksoirofo mutantu atlasei.

spontdno mutantu, ir japarbauda apméram 10° E. coli K12 koloniju.
To skaitu var samazinat lidz apméram 10% ja mutaciju induce.

Mutantu atlasi var ievérojami paatrinat, ja izmanto mutantu
bagatinasanas metodes un koloniju nospiedumu tehniku. Vispirms
E. coli audzé optimalaja barotné un pak|auj mutagéna iedarbibai.
Ta ka optimala barotne satur visas 20 aminoskabes, taja vairojas
ka prototrofas baktérijas, ta ari aminoskabju auksotrofie mutanti.
Péc tam baktériju suspensiju parnes minimalaja barotné un apstrada
ar penicilinu. Minimalaja barotné turpina vairotics tikai prototrofas
baktérijas. Penicilina klatbatné tas iet boja, jo & antibiotika kave
§unas sienas biosintézi. Auksotrofo mutantu $onas nedalas, tapéc
penicilina klatbitné izdzivo. Rezultata E. coli populacija ievérojami
pieaug mutanto baktériju daudzums. Ar mutantiem bagatinato kul-
tiru izsej agara plate ar optimalo barotni. Izaugu$o koloniju no-
spiedumus parnes uz 20 agara platém, kas satur minimalo barotni
un 19 no 20 aminoskabem. Platé, kas nesatur histidinu, ta aukso-
trofais mutants koloniju neveido (6.18. att.). So koloniju var atrast
sakotn€ja platé un pavairot optimalaja barotnc. Jaatzimé, ka me-
tode ir universala un to var izmantot ne tikai prokariotu, bet ari
eikariotu Sanu auksotrofo mutantu iegiSanai.
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6.2.2. GENU MUTACIJU
UZSKAITES METODES EIKARIOTIEM

Diploidaliem organismiem tiedi var noverot tikai dominantas mu-
tacijas, paréjos gadijumos lieto specialus panemienus. Visvieglak
ir atklat tas recesivas mutacijas, kas radusas X hromosoma. Hete-
rogametiskd dzimuma individiem $is mutacijas nonak hemizigotiska
stavokll un izpauZas fenotipa. Parejas recesivds mutacijas var at-
klat, krustojot tuvradnieciskus heterozigotiskus individus. legiito
pécnacéju vidn izskaldisies recesivas mutacijas, kas bis nonakusas
homozigotiska stavokli.

Genétiski labi izpétitiem eikariotiem (drozofilai, pelei, kukurii-
zai) ir izstradatas specidlas génu mutaciju uzskaites metodes. Visu
$o metozu meérkis ir recesivo mutaciju novedana homozigotiska vai
hemizigotiska stavokli. Lai atklatu kadu zinamu, konkrétu recesivu
mutaciju, pétamo individu krusto ar analizatoru — individu, kur3
ir homozigotisks péc S$is mutacijas. H. Mellers drozofilas letalo mu-
taciju uzskaitei ir izstradajis vairakas metodes, tai skaita X hromo-
somai — metodi CIB. Musu CIB linija matitém viena no X hromo-
somam satur tikai normalas visu génu aléles, bet otra ir genétiski
ieziméta ar dominanto génu Bar (B), kas nosaka svitrveida acis.
Saja hromosoma ir ari liela inversija (C), kas homozigotiska sta-
vok!l izraisa organisma bojaeju — letalitati (1). Inversija novérs
krustmiju starp X hromosomam. Tas nepiecieSams, lai analizéjamas
X hromosomas sastavs neparmainitos.

CIB linija parasti iet boja 509 tévinu — tie, kas no mates sa-
némusi CIB tipa X hromosomu. Visiem dzivajiem teviniem ir nor-
mala X hromosoma, par ko liecina apalas, normalas acis. CIB lini-
jas matitém 50% ir svitrveida acis, 50% — normalas acis. Analizei
izmanto tikai matites ar svitrveida acim. Tas sakrusto ar pétamo
tevinu. legitie pécnacéji fenotipiski ir tadi pasi ka CIB linija. Ana-
lizei izmano F, matites ar svitrveida acim (CIB nesejas). Ja vinas
no sava téva ar spermatozoidu sanémusas kadu letalu X hromoso-
mas mutaciju, tad katra X hromosoma nes pa letalai mutacijai.
Sis matites individuali krusto ar normaliem téviniem: katra mégene
audzé tikai viena musu para pécnacéjus. Ja matitei abas X hromo-
somas satur letalas mutéacijas, tad starp vinas pecnacejiem nebiis
Fs tévinu (6.19. att.). |

Pédéja laika genu mutaciju atklasanai cilvékam sak izmantot
ontogeneétiskas, molekularas metodes. J. Kens un E. Dozi 1978.
gada, saskelot DNS ar restrikcijas endonukleazes Hpa | palidzibu,
ieguva dazada garuma restrikcijas fragmentu komplektu un para-
dija, ka fragmentu garuma polimorfisms atskiras ne tikai dazadiem
géniem, bet ari viena géna alélem. Vini konstatéja, ka sirpjSunainas
anémijas slimnieku B-globina lokusam ir raksturiga saistiba ar
13000 bp garu restrikcijas fragmentu, kadas gandriz nav veseliem.
So metodi saka izmantot, lai precizétu slimibas diagnozi un lai
noteiktu $o slimibu prenatali. Viena gena dazadu alélu atdkirSanu
atvieglo sintétisko oligodezoksinukleotidu izmantoSana, kuri ir spe-
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6.19. att. Recesivu, letalu, ar dzimumu saistitu mutaciju at-
klasanas CIB metode drozofilai.

cifiski géna al€lém, pieméram, B-globina alélem gA, % un BC. Hibri-
dizéjot tos ar pacienta DNS, stabili hibridi veidojas tikai tad, ja
nukleotidu sastavs pilnigi sakrit.

Slimibas, kuram nav atklati genétiskie izcelSands mehanismi
(Hantingtona horeja, nieres policistoze, cistofibroze, Disenna mio-
patija), var atklat péc vinu génu saistibas ar blakusesoso DNS
materialu, kuru savukart atklaj péc noteikta restrikcijas fragmentu
polimorfisma, ka ari péc tandémisko nukleinskabju atkartojumu
skaita maintbas. Izmantojot tandémisko atkartojumu skaita mai-
nibu, kas katram cilvekam ir ipatn€ja, E. DzZefrizs 1985. gada
izstradajis metodi, péc kuras var noteikt recesivo mutaciju
heterozigotas, jo tam mutanta aléle izradas saistita ar noteiktu
tandemisko atkartojumu skaitu. Péc $is metodes jau k|uvis iespeé-
jams pirms klinisko simptomu paradiSanas un pat prenatali noteikt
Hantingtona horejas un nieres policistozes neseéjus. Metode ir per-
spektiva ari tiesu medicina, nosakot paternitati vai identificéjot cil-
veka personibu.

6.2.3. MULTIPLAS ALELES

Katra gena var notikt dazadas mutacijas, un rezutatd no vienas
normalas géna aléles var rasties daudzas mutantis aléles, kuras
hromosoma ienem vienu un to padu lokusu. Viena lokusa dazadas
aleles, ja to ir vairik neka divas, sauc par multiplo alélu
seriju. Multipla alélisma gadijuma diploidaliem organismiem
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katra somatiskaja stina var biit ne vairak ka divas aléles no sérijas,
bet gameta vai spora — tikai viena aléle (atbilstosi homologisko
hromosomu skaitam). Tapéc pazimes, kas ir vienas multiplo aléju
sérijas locek|i, iedzimst péc Mende]la un Morgana likumiem. Viena
individa genotipa var atrasties ne tikai normala aléle un mutacija,
bet ar1l divas dazadas mutantas aléles. Ipatni, kas ir heterozigotisks
péc viena lokusa divam mutantam aleléem, sauc par kompaundu.

A. Viners paradija, ka cilvéeka ABO sistémas asins grupu nosaka
multiplo alé]u seérija lokusa /. Saja sérija ir tris galvenas aléles:
14 (nosaka antigéna A klatbitni uz eritrocitu virsmas), /2 (nosaka
antigéna B klatbitni) un /2 (nosaka antigéna O klatbitni). Aléles
I4 un IB ir kodominantas, t. i.,, kompaundam [A[B uz eritrocitu vir-
smas ir gan A, gan B antigéni, tatad ta asinis pieder AB grupai.
Siem cilvekiem var parliet jebkura donora asinis, jo vinu plazma
neveidosies antivielas ne pret A, ne pret B antigéniem. Gan /4,
gan /B aléle pilnigi dominé par /9 aleli. Sis alélu dominé$anas at-
tiecibas var izteikt formula /4=78>]° Cilvéekam ar genotipu /4/4
ir tdds pats fenotips ka cilvekam ar genotipu /4/° — A asins grupa
(uz eritrocitu virsmas ir antigéns A). Ja Saddam individam parlej
AB vai B grupas asinis, kuru eritrociti nes antigénu B, pret to reci-
pienta asins plazma rodas B tipa antivielas un notiek sveso
eritrocitu aglutinacija. Cilvékiem ar genotipu /B/® un IB/C ir B gru-
pas asinis, un tiem nevar parliet ne A, ne AB grupas asinis, jo pret
A antigénu recipientam veidosies a tipa antivielas. Genotipa /°/¢
individiem uz eritrocitu virsmas ir visai vaj$ antigéns O, kur$
neietekmé asins parlieSanas rezultatu, tade] O grupas asinis var
parliet jebkuras asins grupas cilvekiem, bet paSiem O grupas cil-
vekiem der tikai savas grupas asinis, jo tie veido @ un B antivie-
las — gan pret A, gan pret B antigéniem.

Multiplo alé]u sérijas var biit visai lielas. Pieméram, viena no

géniem, kuri nosaka drozofilas acu krasu, — géna whife (w) bez
normalas aléles w+, kura nosaka tumsSsarkanu acu krasu, ir vél 12
mutacijas: 1) mottled (wm™) — plankumainas, 2) wine (w¥) —
vinsarkanas, 3) coral (we®) — korallsarkanas, 4) blood (w?) —
asinssarkanas, 5) cherry (w¢) — kirSsarkanas, 6) apricot (w?) —
aprikozu krasa, 7) eosin (w’) — eozina krasa, 8) buff (wb’) —
rusganas, 9) ivory (w') — zilonkaula krasa, 10) finged (w') —
tikko iekrasotas, 11) ecru (w®™) -— nebalinata audekla krasa,
12) white (w) — baltas acis. Sai sérija nermala aléle w* pilnigi

domineé par visam mutdcijam, bet starp mutantajam alélem vero-
jama nepilniga dominéSana, pieméram, w®w acu krasa ir gaisaka
ncka homozigotai wewse. J. Lusis 1973. gada paradijis, ka divpunktu
marites Adalia bipunciata (un ari citu mariSu sugu) segsparnu
krasa atkariga no viena géna multiplo alélu sérijas, kurda ir lidz
12 locek|iem.

SveSapputes augi biezi nespéj vairoties pasSapputes celd, ka aril
ne visi ipatni var savstarpéji apaugloties. So paradibu sauc par ge-
netisko nesavienojamibu. To 1925. gada atklaja E. Ists un P. Man-
gelsdorfs. Nesavienojamiba konstaieta vairdk neka 3000 ziedaugu
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sugam Fabaceae, Rosaceae, Solanaceae, Asteraceae, Brassicaceae,
Poaceae dzimta, ka ari dazam hermofroditisku dzivnieku sugam
(pieméram, ascidijai Ciona intestinalis). Genétisko nesavienojamibu
nosaka multiplo aléju sérija viena lokusa s. Augam diploidala irbuja
genotipa ir divas dazadas s géna aléles, piemeram, s!'s2 Uz t3 no-
klust puteksni — auga haplofaze, kas nes tikai pa vienai alélei.
Puteksna digstobrs spéj izaugt cauri irbulim tikai tad, ja tiem ne-
sakrit s géna aléles. Tatad pasappute ir pilnigi izslégta, jo augam
s's? veidojas ziedputeksni s! vai s?, kas uz sava auga driksnas ne-
digst. Uz driksnas s's? turpreti digst visi ziedputek$ni no auga ar
genotipu s®s%, bet no auga s's® ziedputekSpiem digst tikai 50%
(tikai s%). Nesavienojamibas lokusa s médz but Joti lielas alé]u sé-
rijas, piemeéram, plavas abolinam Trifolium pratense taja ir 212
alelu serija. Sados gadijumos praktiski visi augi, iznemot viena
klona augus, savstarpéji var apputeksnéties. Nesavienojamibai ir |oti
liela nozime dabad — ta nepie|auj genétiski I1dzigu individu krusto-
Sanos, ka ari paSapputi un tadejadi vairumu organisma génu uztur
heterozigotiska stavokli, nodrosinot individa plastiskumu. Multiplo
alelu serijas nesavienojamibas lokusa ir ari aug|u kokiem, tadé]
biezi vien $kirnes ar radniecigu izcel$anos ir genttiski nesavieno-
jamas, ka ari pasneaugligas (nevar notikt pasSappute). Tas ja-
ievero, stadot auglu darzus. Pieméram, ’Latvijas dzeltena olplime’
ar savas Skirnes vai radniecigas $kirnes ’Latvijas sarkana olplame’
ziedputek$niem neapauglojas, turpreti labi to apauglo 'Ulenas ren-
klode’, "Mecas mirabele’ un dazadi vietéjo plumju séklaudzi (pie-
meram, biikas).

Visam multiplo alélu sérijam ir raksturigas sekojo3as ipadibas:
1) vienas sérijas aleles ietekmeé vienu pazimi, 2) aléles sérija var
sakartot péc savstarpéjam dominé3anas attiecibam, sakot no vis-
vairak dominantas lidz pa$ai recesivakajai; pie tam normala aléle
parasti dominé par visam paréjam sérijas alélém, 3) katrs diploi-
dils individs var nest tikai divas aléeles no serijas, bet var bit ho-
mozigotisks vai heterozigotisks $ai lokusa, 4) populacija var bt
sastopamas vairakas vienas sérijas aléles.

Priek3statu par muitiplo alé]u sérijam papildina dati par pro-
teinu polimorfismu organisma. lzradas, ka blakus «normalajai»
proteina formai eksisté vél citas formas, kuras uzrdda nebutiskas
atSkiribas primaraja struktura. Piemeram, cilvékam zem kopiga
eritrocitara antigéna A nosaukuma apvieno tris proteina paveidus,
kurus kodeé tris izoaleles — [4}, [42 un [43, tad€jadi A asins grupa
ir tris apaks$grupas. Ari B asins grupa ir tris apak$grupas. Lidziga
aina vérojama daudzu fermentu uzbuvé. Viena un ta pasa fermenta
atskirigas molekulards formas ar dazadu primaro struktiru sauc
par izofermentiem. Izofermentus kodeéjoSie géni dazados kermena
audos uzrada dazadu aktivitati, tapat ari ne gluzi vienadi reage uz
paréjiem organisma géniem un uz aréjas vides faktoriem. Rezultata
palielinas gan individa, gan visas populacijas fenotipiska daudz-
veidiba.

Vienu un to paSu organisma pazimi var ietekmét ne tikai vienas
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sérijas multiplas aléles, bet ari dazadi geni. Lai praktiski noteiktu,
vai divas mutacijas ir aléliskas (pieder vienam génam), T. Morgans
ieteica divus kriterijus: funkcionalc (jeb komplementaro) un rekom-
binativo.

Funkcionala kritérija pamata ir paradiba, ka viena géna (alé-
liskas) mutacijas kompaunda dod mutantu fenotipu, bet dazadu
genu mutacijas dod normalo fenotipu, jo katrs no géniem ir hetero-
zigotisks un abu génu normalas aléles ir savstarpéji komplementa-
ras, t. i, to darbibas rezultata atjaunojas normala pazime. Pieme-
ram, krustojot somu balto iideli (krémkrasas) ar palomino (gais-
brunu) udeli, visi F, hibridi ir gaisbrini, bet, krustojot jebkuru no
tam ar dzintara udeli (gai$i sarkanbriinu), £, hibridiem atjaunojas
normala — tumdbrina apmatojuma krasa. Tatad somu baltas un
palomino krasas mutacijas ir aléliskas (pieder vienam génam), bet
dzintars ir cita géna mutacija (6.20. kras. att.).

Rekombinativa kritérija pamata ir doma, ka krustmija var no-
tikt tikai starp dazadiem géniem, bet nevis géna iek$iene — tatad
savstarpéji rekombineéties var tikai nealéliskas mutacijas. Talaka
genétikas attistibas gaita tomér noskaidrojas, ka génam ir sarez-
gita iek3€ja struktara, un T. Morgana alelisma kritériji tika papil-
dinati.

6.2.4. GENA SMALKAS STRUKTURAS
ANALIZE EIKARIOTIEM

Uz mutaciju mijiedarbibas izpéti balstas géna ieksejas strukti-
ras analize. No augstakajiem organismiem geéna smalka struktiira
pétita gandriz vienigi drozofilai. Pirmie $i virziena darbi izstradati
Padomju Savieniba. 1928. gada A. Serebrovskis un N. Dubinins iz-
pétija divpadsmit multiplo alelu sériju drozofilas X hromosomas
lokusa scute (sc). Homozigotiskd stavokli katra mutanta aléle —
sct, sc?, scd ... sct! izraisa hitina sarinu redukciju noteiktas musas
kermena vietas. Pieméram, kompaundiem sc'sc? vai sc¢3s¢ sarini re-
duceti tikai tajos rajonos, uz kuriem iedarbojas gan viena, gan otra
aléle, bet, ja alé]u iedarbibas zona nesakrit (kda kompaundam
sc®sc8), mudai ir normalais fenotips — sarini nav reducéti. Tadéjadi
radas iespaids, ka gena scute heterozigotiskais stavoklis ir tikai
daléjs un ka kompaundos homozigotiska stavokli izradas tikai da-
las no mutantajam aleélem. So paradibu nosauca par pakape-
nisko alelismu.

Pieradijumus tam, ka eikariotu géni tiesam sastav no dalam,
starp kuram var notikt pat krustmija, ieguva M. Grins un K. Grina
(ASV) 1949. gadad. Vini krustoja drozofilas, kas nesa plejotropiska
géna lozenge (Iz) mutantas algles. SI muiacija izraisa samazinatu,
rombveidigu acu veido$anos un fasetu sapludanu, ietekmé ari kaju
morfologiju un auglibu. AnalizéjoSi krustojot kompaundus [z55]z8,
teorétiski 509 pécnacéju var sagaidit ar mutacijas [28S izpausmi
un 509 — ar mutacijas [z¢ izpausmi. Tomér retumis no Joti liela
pécnacéju skaita (apmeéram 0,14%) paradijas normdlas pazimes vai
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6.21. att. Divu mutaciju trans-stavok]a un cis-stavok|a sekas:
a — mutacijas a' un a® ir aléliskas, b — muticijas a' un B2 nav aléliskas.
Dominé nermala aléle (g* un B-).

ari individi ar lielakam novirz€ém no normas neka abu mutaciju
homozigotam. So paradibu 1951. gada izskaidroja E. Ljuiss, piene-
mot, ka mutacijas [zBS un [28 katra skar tikai daju no lokusa Iz
Kompaundos [2BS[z2 starp Sim da]am var notikt krustmija, kuras re-
zutata viena hromatida atjaunojas gena Iz normala struktira, bet
otra nok]iist abas mutacijas, izraisot pastiprinatus fenotipa defek-
tus. Stavokli, kad abas mutacijas atrodas viena hromosoma, sauc
par cis-stavokli, bet tadu stavokli, kad mutacijas atrodas da-
zadas hromosomas, — par trans-stavokli. E. Ljuiss izstradaja
cis-trans-testu, kas papildina T. Morgana alélisma testus un ]auj
noteikt, vai divas mutacijas skar vienu genu vai divus daZadus
génus. Ja mutacijas skarusas dazadus génus, heterozigotam attistas
normalais fenotips, jo katra no lokusiem mutacijas darbibu apspieZ
pretéjas homologiskas hromosomas normala aléle. Ja mutacijas ska-
ru$as vienu génu (ir aléliskas), tad heterozigotam, kuram &§is mu-
tacijas ir trans-stavokli, ir mutants fenotips. Cis-stavokli daZos gé-
nos ari aleliskas mutacijas dod normalo fenotipu — ir komplemen-
taras, lidzigi dazadu genu (nealéliskam) mutacijam (6.21. att.).
Sadas aléles, kuru starpd var notikt krustmija, nosauca par psei-
doalelém, bet parddibu, ka géns sastdv no daléji komplementa-
ram apaksvienibam, — par pseidoalélismu. Sis termins uz-
skatams par pakapeniska alélisma sinonimu.

6.2.5. GENA SMALKAS STRUKTURAS
ANALIZE PROKARIOTIEM
Géna smalko struktiiru pilnigak izdevas izpétit, par objektiem iz-
mantojot prokariotus un virusus. Sie genetiskie pétijumi notika vien-

laikus ar DNS struktiras modela atklaSanu un deva iespéju saistit
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organisma genétisko karti ar pasa genétiska materiala fizisko struk-
turu. Rezultata tika izveidota komcepcija par génu ka DNS moleku-
las nukleotidu paru secibu.

Geéna smalkas struktiiras analizi ar faga T4 mutantiem rII pir-
mais veica S. Benzers no 1955. Iidz 1960. gadam ASV. Fags T4
parazité zarnu nijina Escherichia coli. Mutanti rll (anglu rapid
lysis — atra lize) veido lielus sterilus laukumus parastaja E. coli
kultira, bet normalie fagi ar genotipu rll+ — sikus laukumus.
S. Benzers atklaja, ka faga T4 mutants rll nespéj vairoties E. coli
celma Kli2, kur$ ir lizogéns péc bhakteriofaga A, jo péc inficéSanas
ar fagu T4 K12 celma zarnu niijinas $iinas iet boja, pirms faga T4
DNS taja reduplicejusies. Normalais T4 fags (genotips rll+) Ki2
celma Sonas vairojas labi. So paradibu S. Benzers izmantoja, lai
atlasitu rll+ fagus no rIl fagu masas. Génam rlIl ir zinamas vairak
neka 2000 mutlacijas. S. Benzers krustoja rII mutantus, vienlaicigi
inficéjot normalu zarnu nijinas celmu B ar diviem faga mutantiem
dazadas kombinacijas. Pécnacgjus izséjot uz zarnu nijinas celma
B, noteica kopéjo fagu skaitu, bet, izsejot uz celma Kl2, vargja
noteikt savvalas (normalo) fagu T4 skaitu starp pécnacéjiem, jo uz
K12 celma nespéj augt neviens rIl mutants. Normalie T4 fagi no
divu mutantu krustojuma var rasties tikai tad, ja starp mutacijam
lokusa rll robeZzas ir notikusi rekombinacija. Péc krustoSanas re-
zultatiem S. Benzers sastadija lokusa rll genétisko karti, izmanto-
jot formulu

2n
d N 100,
kur d — mutaciju attalums karté morganidas, n — savvalas tipa
(r11+) pécnacéju skaits, N — kop€jais pécnacéju skaits.

Rekombinacijas rezultata jarodas ne tikai savvalas tipa fagam,
bet ari divkarsiem rII mutantiem. T3 ka $os mutantus nevar atklat,
tiek piegemts, ka vinu skaits ir vienads ar savvalas tipa fagu skaitu
n, tapéc savvalas fagu skaits formula divkarsots.

Fenotipiski lidzigo rIl mutaciju analizé S. Benzers izmantoja
gan funkciondlo, gan rekombinativo kritériju. Ja divi daziadu rll
mutantu pécnaceji ir ar normalo fenotipu, t. i, spéj vairoties zarnu
niijinas K12 celma, abas mutacijas ir komplementaras — pilda da-
Zadas genétiskas funkcijas. Si funkcionala kritérija izmanto$ana pa-
radija, ka visas géna rIl mutacijas var iedalit divas grupas — A4
un B, kas faktiski ir patstavigi géni. Sie géni ir komplementari, jo
no tiem atkarigo normalo fenotipu (sp&ju augt K12 celma $iinas)
nosaka abu vinu kodéto polipeptidu mijiedarbiba: tikai savienojoties,
abas apakSvienibas dod aktivu virusa proteinu. Katra no géniem
mutacijas var notikt dazados saitos.

Ja divas parbaudamas mutacijas pieder vienam génam un at-
rodas trans-stdvokli, tas nedod normalo fenotipu (fags T4 neaug uz
zarnu najinas celma K12), bet, ja 8adas mutacijas ir cis-stavokli,
rodas normalais ienotips. Turpreti, ja mutacijas skaruSas dazadus
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génus (A un B), tds dod savvalas fenotipu gan trans-stavokli, gan
cis-stavokli.

S. Benzers ieguva tikstoSiem dazadu géna rIl mutaciju. Péc
Votsona un Krika mode]a, mutantu fenotipu var radit jau viena
nukleotidu para parmaina DNS molekula. Sadai mutacijai jadod re-
versijas (ar noteiktu bieZumu) uz normalo fenotipu un rekombina-
cijas ar visam citam punktmutacijam. Dalai no géna rII mutacijam,
kas fenotipiski nebija atSkiramas no citdm, nebija $adu ipasibu; iz-
radijas, ka tas ir daudzu nukleotidu paru zaudéjumi (delécijas). Ja
divam mutacijam kaut vai da]éji sakrit parmainitie vai zaudétie ra-
joni, tad to rekombinacija nevar novest pie normalas géna strukti-
ras atjaunoSanas. Delécijas S. Benzers izmantoja, lai atvieglotu
mutaciju karteSanu. Prasmigi izveloties daléji parsedzo3as delécijas,
rIl génus varéja jedalit 47 segmentos, kuru galapunkti bija zinami
(6.22. att.). Jauniegiitos rIl mutantus krustojot ar dazadu deléciju
neséjiem, varéja noteikt, kados krustojumos neradas rekombinantie
(normalie) pecnacéji. Attiecigas delecijas rajona tad atradas pétama
mutacija. Pec tam kad kadas delécijas rajonam konstatéja vairakas
mutacijas, atlika noteikt tikai vinu savstarpéjo lokalizaciju.

Geéna rll spontano mutaciju karté (6.23. att.) var redzét, ka mu-
tacijas ir vienmerigi izvietotas géna garuma, iznemot divus saitus —
«karstos plankumus», kuros mutacijas notiek |oti bieZi. Katra punkt-
mutacija dod reversiju uz savvalas tipu ar atSkirigu bieZumu. Ari
dazadi mutagéni dazado mutaciju biezumu ietekmé atskirigi. Pavi-
sam rll genétiskaja karté atziméti 200 mutantie saiti géna A un
108 — géna B. Elektronmikroskopiskie petijumi paradijusi, ka géna
rIIA ir 1800 nukleotidu pari, bet géna rIIB — 850 pari. lespéjams,
ka daudzu rajonu parmaipas nerada parmainas fenotipa, tapat ari
nukleotidu nomaina ne vienmeér izraisa aminoskabju nomainu pep-
tida. Nav 3aubu, ka |oti liela dala no rll rajona nukleotidu pariem
ir mutantie saiti.

1zséjot Tagu T4 uz E. coli K12 celma, iesp€jams atklat pat vienu
r1l+ (rekombinanto) fagu uz 10% r]1 fagiem. No ta izriet, ka teore-
tiski mazakais attalums genétiskaja rl1l karte, ko iespejams apré-
kinat, ir

2X1 .
d=W-100=2- 10—+ morganidas.
Vismazakais faktiski registrétais kartes attalums starp r1I mutaci-
jam ir tikai 2X10-? morganidas. Visa laga T4 hromosoma satur
1,8 10% bp, un tas karte ir 1500 morganidas gara. Tatad 1 mor-

ganida atbilst aptuveni 120 nukleotidu pariem: L?T;)O_Oi =1,2x102,
bet mazakaijs attalums starp mutacijam — 0,02 morganidas athilst

2,4 nukleotidu pariem: (1,2x10%) x0,02=2,4. Tas pamudinaja
S. Benzeru parskatit genétisko terminologiju. Mutacijas vieniba nav
géns, bet ir mutons — géna sikaka dala, kurd var notikt mutacija.
Péc S. Benzera, muions atbilst vienam nukleotidu parim.
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6.22. alt. Dalgji parklajoSas delécijas, kuru galapunkti Jau] iedalit faga T4 géna rII rajonu 47 segmentos.
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(ienétiskas rekombinacijas vieniba, ko S. Benzers nosauca par re-
konu, tika aprékinata ka divi DNS nukleotidu pari. Nemot vera, ka
interferences dé| krustmijas frekvence var stipri samazinaties, var
secinat, ka rekombinéties acimredzot sp&€j jebkuri blakus atrododies
nukleotidi.

Lai gan termini «mutons» un «rekons» neieviesas, tadu géns
mitsdienu izpratné ir DNS (vai RNS) molekulas iecirknis, kas no-
saka organisma specifisku Ipasibu, kodejot kiada funkcionali aktiva
produkta — RNS vai tas translacijas rezultata — polipeptida mole-
kulas sintézi, tatad gens ir tikai funkcijas elementara vieniba.

Nemot véra géna struktiiru, arl al€les jédziens diferencéjas.
Katra DNS saita — nukleotidu pari acimredzot ir iespéjamas tikai
tetras istas aléles — homoaléles A-T, T-A, G-C un C-G. Homo-
aléles savstarpé€ji nekad nerekombinéjas. Vienu no tam var pienemnt
par normalo tipu. Ja géna robeZzas mutacijas rezultata parmainas
dazadi nukleotidu pari, sis divas géna formas sauc par hetero-
alelém jeb pseidoalélém. Heteroalelem rekombine€joties, var izvei-
doties jaunas, rekombinantas aléles (no kuram vienu var apzimét ka
savvalas tipu). Heleroaléles var savstarpeji atskirt ar rekombinativo
kritériju, Turpreti funkcionalais alélisma kritérijs nedod iespeju at-
§kirt heteroaléles no homoalélém. Kopéjais homoalé]u un hetero-
alé|u skaits, kas teorétiski iespéjams viena géna, atkarigs no géna
izmériem: tas ir 4%, kur x ir nukleotidu paru skaits geéna.

6.2.6. IEDZIMSTOSAS MAINIBAS
HOMOLOGISKAS RINDAS

Pétot dazadu mutdciju sastopamibu radniecigds augu sugas,
N. Vavilovs atklaja visparéju likumsakaribu, par ko vin3 zinoja
1920. gada Vissavienibas I11 Selekcionaru kongresa.

1. Genetiski tuvam sugam un gintim raksturigas lidzigas iedzim-
sto$as mainibas rindas, kuru dé], zinot vienas sugas vai gints for-
mas, var paredzét paralelu formu pastavésanu citas sugas un gintis
(6.2. tab.).

2. Veselam augu dzimtam visuma raksturigs noteikts parmainu
cikls, kas atkartojas visas gintis un sugas, kuras ietilpst dzimta.

N. Vavilovs paredzéja, ka, balstoties uz So likumu, selekcionari
varés meérktiecigi meklét krusto$anai vajadzigas augu formas. Prin-
cipiali svarigs bija N. Vavilova secinajums, ka iedzimsto$as mai-
nibas process, ko agrak uzskatija par haotisku, likumsakarigi izriet
no sugu evoliicijas. Homologija ir noteikta, vispareja mainibas ten-
dence, un tas avots ir organismu kopéjas i1paSibas, kuras radnie-
cigas sugas ieguvusas no kopéjiem senciem. Homologiska mainiba
notiek dazados virzienos un nav adaptiva. Dabiskas izlases iedar-
biba sakoinéjais génu sastavs var mainities, un homologija sama-
zinas. Suga, péc N. Vavilova, ir genotipu sistéma, evolucijas pro-
dukts, kurs attistas atbilsto$i savai priekdvesturei un konkrétajiem
vides apstak]iem.
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ledzimstodas mainibas homologiskas rindas ir zinamas ari dziv-
niekiem: dazadas ziditaju dzimtas raksturigas noteiktas apmatojuma
krasu variacijas un albinisms, liela lidziba ir dazadu fermentu nor-
malaja kimiskaja struktira un mutantajos variantos. Divam drozo-
filu sugam — Drosophila melanogaster un D. simulans vismaz 26
génu homologija ir pieradita ari genétiski — ar starpsugu krus-
toSanas palidzibu.

6.2. tabula

Graudzalu dzimtas visparéja mainiba
(péc N. Vavilova, ar grozijumiem)

Auga . e -
jedzimsto3as pazimes Rudzi | Kvie3i | MicZi | Auzas | Prosa pata

Ziedkopa
plékdnaina +
kaila -+
akotaina -+
bezakotu +

1 Graudi

balt? +

sarkani +

zalgani +
melni -
violett el

Dzives veids
ziemaji + -+ +
vasaraji + 4
mainigs + + s o

Ekologiskais tips
higrofils + |
kserofils + |

Salcietiba
zema +
augsta +

+4++F4t et
+4++ A+t

[+ 1+ ++++
I+ 1+ +14++
+++++ I+

[ ++ 1+

4

1

|+ +++ +++++ ++++
ot

b+

++

_}_ -i-

4+ o+
R

s
e i
0o

++
++
+ 1

Ta ka nukleinskabes kompleksa ar proteiniem ir tas substrats,
kas nodro$ina visu dzivibas formu iedzimtibas programmeésanu, ho-
mologisko rindu likums iegist visplaSako jégu ka dzivibas procesu
analogijas likums. Loti lidzigas visdaZadakajas organismu grupis
ir visas butiskakas geneétiskas paradibas: sunu dalisanas, mitozes me-
hanisms, hromosomu reduplikacija, mejoze, apauglo3anas, rekom-
binacija, mutaciju rasanas un reparacija.

6.3. HROMOSOMU MUTACIJAS
Parasti visiem kadas sugas individiem Sunu kodolos katra para
homologiskajas hromosomas lokusu skaits un sakartojums ir vie-
nads. Ja Sajd zipa rodas parmainas, mainas ari individa fenotips,
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6.24. att. Hromosomu mutaciju veidi:
A — delécija, B — duplikiacijas (a — tandémiska duplikdcija, b — apgriezti tandémiska dupli-
kicija). C — inversijas (a — pericentriska inversija. b — paracentriska inversija), D
translokacija, E — franspozicija, F — roméru parveide (ar bultam noraditas hromesomo
parravuma vietas).

tade] Sadas hromosomu struktiiras parveides sauc par hromosomu
mutacijam. Atkariba no parmainu rakstura izskir piecu veidu hro-
mosomu mutacijas (6.24. att.).

1. Delécijas — hromosomas iek3&ja segmenta zaudejumi; 3ai
grupai pieskaita arl deficiences — hromosomas terminala iecirkna
zaudejumus.

2. Duplikacijas — hromosomas iecirkna dubultojumi.

3. Inversijas — hromosomas iecirkna pagrieSanas par 180°. In-

versijas, kas neskar centromeéru, sauc par paracentriskam, bet tas,
kuras ietver centromeéras rajonu, — par pericentriskam.

4. Translckacijas — parasti segmentu apmaina starp nehomolo-
giskam hromosomam.
5. Transpozicijas — hromosomas segmenta (parasti maza) par-

vietoSanas uz jaunu vietu bez reciprokas apmainas. Transpozicijas
rasanas veids atSkiras no paréjo hromosomu mutdciju radanas
veida. Lielu rajonu vienvirziena parvieto$anos sauc par inserciju.
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6.3.1. DELECIJAS UN DEFICIENCES

Pirmo hromosomu mutaciju atklaja K. BridZess 1917. gada. Ta
bija drozofilas X hromosomas delécija, kas fenotipiski izpauzZas ka
robots sparna gals heterozigotiskam matitem. Sakuma So deléciju
uzskatija par géna mutdciju un nosauca par Nofch. Homozigotiskas
matites iet boja, tapat ka visi tévini, kas sanemusi hromosomu ar
§0 deleciju. Lokusa Nofch ir arl lokuss white, kas nosaka baltu acu
krasu. Ja matitei viena X hromosomi ir delécija Notch, bet otra —
recesiva aléle white (w), muSai ir baltas acis, t. i, recesiva aléle
heterozigota sak izpausties fenotipiski. Sis pseidodominé$anas celo-
nis ir tas, ka homologiskaja hromosoma ir zudusi normala aléle w+,
un tadéjadi recesiva aléle nondk hemizigotiska stavokli. Pseidodo-
minésana ir viena no deléciju un deficien¢u pazimem.

Lidzigi delecijai Nofch, ari citas delécijas homozigotiska sta-
vokll parasti ir letalas sakara ar vairaku génu pilnigu zaudéjumu.
Iznémums ir tikai [oti nelielas deiécijas: drozofilai lielakais hromo-
somas materiala iztrikums, kas homozigotad nav letals, ir 0,1% no
kopéja genoma apjoma, bet zarnu nijinai — 1%. Heterozigotiska
stavokli delécijam biezi vien novéro raksturigu fenotipisko izpausmi.
Pieméram, cilvékam 5. hromosomas 1sa pleca deficience heterozigo-
tiska stavokli izraisa «kaka bréciena» sindromu — ipatnéju augstu
balsi, mikrocefaliju, garigo atpalicibu; 22. hromosomas gara pleca
delécija — t. s. Filadeliijas hromosoma (nosaukta péc $is hromo-
somas atklasSanas vietas) heterozigo-
tiska stavokll izraisa vienu no lei-
kozes formam — hronisko mielolei-

|

kozi. Neliela delécija — normalas >= = b
aléles zaudéjums homozigotiska sta- -
vokll dazreiz fenotipiski imité g¢na p— ¢

mutaciju, tacu atSkiriba no tas ne-
kad nedod reversiju uz normalo pa-
zimi. Deléciju un deficienc¢u rezultata —
mainas génu saistibas grupu sastavs
(tiek zaudeti lokusi). Deficiences var
saistities ari ar hromosomu morfo-
logijas parmainam: ja kodola rodas .
vienlaicigi divi DNS molekulu par- |
ravumi, tad hromosomam izveidojas |
vienlaicigi divi «lipigie gali» un var \

N AN
VIV

izveidoties ap]veida hromosoma (ja ; : /
abas deficiences ir vienda DNS vir- o =N

kne) vai dicentriska hromosoma (ja 6.25. ait. P:irr.z}.;\;m:\ iespcjamas
deficiences ir divas dazadas DNS P T i

i hromosoma ar divim
— vienlaicigs abu
avums (jonizéjosa

virknés). Dicentriskd hromosoma si-
nas dalisanas anafaze izveido hro-

i T ; ;. CEntrome-

mosomas tiltu starp Sinas poliem, iz, d — «lipigas
x 2 - 2 . 5 s un dicentriskis
kur§ vai nu partrikst, vai ari tiek idofanas, e — Sina ar
fikséts meit3onas apvalka. Abos whae



gadijumos meitSiinas zaudé daudzus génus
(6.25. att.), turklat tiek zaudéti arl acentriskie
fragmenti.

Mejozes laika, ka arl politénajas hromoso-
mas delécijas heterozigotas var pazit péc cil-
pas, kuru, homologiskajam hromosomam kon-
jugéjoties, izveido normala hromosoma pret

6.26. att.  Delécija delécijas vietu otra hromosoma. Konjugacija

S”l’?t“_’;‘d.”_e Fapura notiek péc principa «géns pret génu», tadeé|

Doma . (noradita ar delécijai atbilsto3ais rajons, kam nav homo-
bultu). loga, izliecas sanus (6.26. att.).

6.3.2. DUPLIKACIJAS

Divkarsotie segmenti hromosoma var sekot viens otram — tadu
duplikdeiju sauc par tandemu. Ja divkar3otajos rajonos ir savstar-
péji preteja génu kartiba, duplikaciju sauc par atgriezenisko tan-
demu. Duplikacijas var izpausties fenotipiski. Piemeram, nelield dup-
likacija Bar drozolilas X hromosoma iedzimst ka nepilnigi domine-
josa pazime, ta samazina fasetu skaitu musas acis. Matitém, kas
heterozigotiskas péc duplikacijas Bar, acis ir Sauras, svitrveidigas.
Homozigotiskam matitem acis ir veél Saurakas. Ir iegiiti individi,
kuriem viena vai pat abas X hromosomas ir pat triskar3ots lokuss
Bar. Jo vairak drozofilai ir So segmentu, jo mazakas ir tas acis
(6.27. att.). Vairums duplikaciju nav organismam kaitigas. Pastav
uzskats, ka génu duplikaciju izveidoSanas ir viens no organismu
biokimiskas evoliicijas celiem. Piemeram, cilvekam geéni, kas kodée
hemoglobina «, B, v un & kédes, radusies atkartotu duplikaciju un
tam sekojosu mutaciju rezultata (sk. 8.8. att.); lidzigi radusies geni,
kas kodé antivielu — imunogliobulina H un L kedes, un citi.

b — heterozigota. ¢ — Bar fenotips. d — heterozigota péc dn

Karid Bar. e — divkariais Bar).
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6.3.3. INVERSIJAS

Inversijas nemaina génu kvantitativo '
sastavu, bet tikai lokusu savstarpéjos at- %, g&?%
talumus (saistibu). Pericentriskas inver- é ?%f ™
sijas bez tam var mainit hromosomas ﬁ & %m%
plecu garuma attiecibu, ja centroméra ne- ﬁ[q;

atrodas invertéta rajona vida (6.28. att.). S =
Ja inversija ir heterozigotiska stavokli, e mf;-
mejozes profaze I un politénajas hromo- L4 i

somas, homologiskajam hromosomam kon-

jugejot pec lokusu atbilstibas principa, go9g att. Reibuma airenes
inversijas rajona abas homolgiskds hro- Lotium temulentum heterozi-
mosomas veido cilpas: viena no homolo- gota péc pericentriskas in-
giskajam hromosomam vienkarsu, bet Yersijas, Ar svitram izdalits

_ . _ s . . homologisko hromosomu pa-
otra”— nos]eg@u cilpu. Péc &is cilpas in- ris, kugé notikusi in\'ers%ja
versiju heterozigotas var atklat citologiski un sakara ar to mainijusics
(6.29. att.). Inversiju heterozigotas var hromosomas moriologija.

konstatet ari ar genétiskam metodem, jo

parasti invertétaja rajona nenotiek génu re-
kombinacija. Ja paracentriskas heterozigotis-
kas inversijas rajona notiek krustmija, no
Cetram hromosomam, kas mejozé rodas no
viena homologisko hromosomu para, viena
hromosoma ir dicentriska (ar divam centro-
meram), viena — acentriska (bez centro-
meras) umn divas hromosomas ir normalas
(tas nav piedalijusas krustmija). Dzivotspe-
jigi peécnacéji parasti rodas tikai no tam ga-
metam, kuras nok|ist normalas hromosomas
(6.30. att.). Ja krustmija mejozé notiek peri-
o k centriskas inversijas rajona, no €etram meit-
hromosomam viena satur deléciju, viena —
duplikaciju, bet divas par€jas, kas krustmija
nepiedalijas, ir normalas. Dzivotspéjigas zi-
gotas parasti veidojas tikai no gametam, kas
satur normalas hromosomas. Tadéejadi inver-
siju heterozigotam parasti ir samazinata
augliba, jo péc katras krustmijas, kas noti-
kusi invertétaja rajona, puse no izveidota-
jam gametam ir nepilnveértigas.

Eksiste ari 81 likuma izpemumi. Ja hete-
rozigotiskas inversijas rajona notiek div-
karia krustmija, visas ¢etras radusds hromo-
somas ir pilnvértigas. Tapat arl, ja delécija

6.29. att. Heterozigotis-

kas inver P : L _
& — Simul un duplikacija, kas izveidojusies péc krust-
politenaja mijas, ir neliela, visas gametas var but dzi-

hiténa (redzam scil-  votspgjigas. Heterozigotam péc inversijas

R augliba nesamazinas ari tad, ja tam krust-
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6.30. att. Mejozes norise heterozigotam péc paracentriskas (A) un
pericentriskas (B) inversijas:

a

ira. b — homol:
hromatidu sta

heterozigotas stru

krustmija mejozé Ce

__;kn hromosomu konjugidcija un
d, ¢ — mejozes galaprodukti.

mija nenotiek vispar (k3, piemeram, drozolilu téviniem), ka ari
tade], ka olsnu vai megasporu veido3anas laika nepilnvértigas
hromosomas parasti nok|ust atmirstos$as sanas, bet olSiina vai me-
gaspora paliek normalds hromosomas. Lidz ar to gandriz visas
sieviskas gametas ir pilnvértigas.

Ta ka inversiju heterozigotam parmainitaja rajona nenotiek génu
rekombinacija, tad visas aléles, kas atrodas $aja rajona viena hro-
mosoma, vienmer jedzimst kopa un fenotipiski atgadina viena plejo-
tropiska géna darbibu. Tadejadi saglabajas adaptivas pazimju kom-
binacijas. T. DobZzanska pétijumi pierada, ka dazados apstaklos dzi-
vojoSo drozofilu savvalas populacijas ASV heterozigotas péc vienas
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un-tas paSas inversijas sastopamas ar daZzadu bieZumu. Acimredzot
to nosaka fenotipu pielagotiba konkrétajiem dzives apstak|iem. Or-
ganismam bieZi ir izdevigs arl inversija ietverto génu heterozigo-
tiskais stavoklis. Sakara ar to augu un dzivnieku savvalas populaci-
jas inversijas sastopamas loti bieZi, veidojot populaciju hromo-
somalo polimorfismu.

Ja hromosoma ar inversiju ir homozigotiska stavokli, krustmija
notiek normali, mejozé izveidojas normalas gametas, tapéc augliba
nav samazinata. Sakara ar to, savstarpéji krustojoties individiem,
kas nes vienadus génu sakartojumus, Fe paaudz€ rodas vairak péc-
nacéju neka individiem, kuri savstarpé€ji atskiras ar inversijam. Re-
zultata populacija rodas individu grupas, kas ir da|é&ji reproduk-
tivi izolétas no parejas populacijas. Tadéjadi homozigotiskas inver-
sijas var biut sugas divergences, jaunu sugu veidosanas sakums.
Pieradits, ka cilvéku un Simpanzes kariotipi atskiras ar 9 homozigo-
tiskam inversijam, lidzigi atskiras radniecigas dzivnieku sugas Dro-
sophila, Microtus, Cricetulus gintl.

Dazkart inversijas galapunkts atdala kada géna regul€joSo daju
(promoteru) no kodéjo3as dalas. Tad géna darbiba rodas trauce-
jumi, kas atgadina génu mutaciju. Tada mutacija ir drozofilai Antp
(antenu vieta uz galvas attistas kajas). Paradibu, kad geneétiska
materiala parkartoSanas rezultatd mainas ta funkcijas, sauc par
stavok]a efektu.

6.3.4. TRANSLOKACIJAS

~ Translokaciju rezultata (lidzigi ka inversiju gadijuma) ir mai-
nijies tikai génu savstarpejais izvietojums. Geni nok|ist cita saisti-
bas grupa. Ja parvietojusies hromosomu segmenti ir Joti atskirigi
péc garuma, translokacijas rezultitd mainas hromosomu plecu ga-

ABCD EFG2p6rr6vumiH’ J K LMNO
Lo ] o T D
. . L Simetriska
Asimetriska translokacija translokdcija
AB C DJ KLMN A B C D! H
L ¢ mmei — L ¢ )
Nepilnvértigas hromosomas
G FE” I H G FEJ KLMNDO
L) G
6.31. att. Translokacijas iespejamie varianti.

[
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w



rums, un to var konstatét mitozes metafazé. Individa fenotips, tatad
ari dzivotspéja paliek bez parmainam. Translokicijas rezultata var
rasties art dicentriska hromosoma un 1 vai 2 acentriski fragmenti,
tacdu tos saturosas 3inas tuvako dalisanos laika iet boja, jo nesanem
normalu génu komplektu (6.31. att.).

Translokaciju heterozigotam savdabigi norit mejoze, un pec rak-
sturigas citologiskas ainas profaze [ var atklat $ddas mutacijas.
Tz ka konjugacija $aja laika faktiski notiek starp homologiskiem
lokusiem, tad hromosomas ar savstarp&ju translokaciju un abu paru
normalas hromosomas pahiténa veido nevis bivalentu, bet kvadriva-
lentu — krustveidigu figiiru no ¢etram hromosomam. Visos krusta
galos veidojas hiasmas. Diploténas stadija hiasmas terminalize-
jas — noslid uz hromosomu galiem, centroméras sak atgriisties, un
diakinézes laikd krusts parver$as par detru hromosomu apli, kas
var biit valéjs vai saverpts «8» veida (savérpsanas notiek, ja
krusta centra izveidojas hiasma). Anafazé 1 hromosomu kvadriva-
lents var sadalities tris dazados veidos, un rezultata rodas sesu
tipu gametas. No tam normalu genomu sapem tikai divu tipu ga-
metas — tas, kuras satur abas neparmainitas hromosomas vai ari
abas parveidotas hromosomas. Tadas gametas izveidojas, ja pa
meitSinam sadalas «8» veida savérpts hromosomu kvadrivalents.
Pargjas gametas sanem génu delécijas vai duplikacijas, tade| tas
parasti nav dzivotspéjigas (6.32. att.). Sakara ar to translokaciju
heterozigotam augliba parasti ir stipri samazinata. Ta, pieméram,
gimeng, kura viens no vecakiem ir heterozigotiskas translokacijas
nesgjs, 509% gratniecibu beidzas ar spontanu abortu, bet 6% dzi-
mudo bérnu ir ar defektiem. Heterozigotisku translokaciju neseju
pécnacéju vida ir mazak rekombinantu neka parastiem individiem,
jo sarezgitas konjugicijas dé] homologisko rajonu sinapse mejozé
daléji ir traucéta.

Translokaciju kaitigo ietekmi uz pécnaceéjiem izmanto cinai ar
kukainiem. Ar jonizéjoSo starojumu apstaro kukainu tévigus. To
gametis rodas dazadas hromosomu mutacijas, arl translokacijas.
Sadiem téviniem krustojoties ar savvalas tipa matitém, lielaka pec-
naceju dala ir dzivotnespéjiga. Sakara ar to kaiteklu daudzums tu-
vako (1—2) paaudZu laika krasi samazinas.

Ja translokacija kada organisma ir homozigotiska stavokli un
$is ipatnis krustojas ar otru péc §is pasas translokacijas homozi-
gotisku Tpatni, tad $adi vecaki dod normalu pécndcéju skaitu, jo
hibridiem visas F; hromosomas konjugé normali. Ja ipatnis, homo-
zigotisks péc translokacijas, krustojas ar ipatni bez translokacijas,
visi vinu peenacéji bus heterozigotiski péc translokacijas, ar sama-
zinatu auglibu. Tatad translokacijas var kalpot par daléjas reprc-
duktivas izolicijas faktoru un lidz ar to — par sugas divergences
faktoru. Tiefdm, ir zinams, ka daudzas tuvradnieciskas augu un
dzivnieku sugas savstarpéji atdkiras ar homozigotiskam transicka-
cijam (pieméram, Drosophila, Crepis, Campanula, Pisum, Trades-
cantia ginti).

Ja savstarpéjas translokacijas iesaistiti vairak neka divi hromo-
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6.32. att. Mejoze translokiciju heterozigotam:

a — sikotnéjas vecaku hromosomas (I un II — normalas hromosomas, I—I1 un II—1 —
hromosomas ar translokacijam), b — homologiske hromoszomu konjugicija pahiténa, ¢ —

homologiske hromosomu izvietojuma variani metafazé, d — gametu tipi (1. un 2. tipa game-
tas mormalas, 3., 4.. 5., 6. tipa gametas ir vai nu ar licku génu materialu, vai ari ar genu
iztrakumu).

somu pari, mejozes profazé 1 veidojas gredzeni no vairak neka 4
hromosomam. Gredzenu veidojo$as hromosomas reduktivas dali-
Sanas laika nevar brivi kombinéties. R. Klilends aprakstijis mejozes
norisi naktssvecém QOenothera. Dazam to sugam, pieméram, divga-
digajai naktssvecei O. biennis visas 14 hromosomas ir saistitas ar
savstarpéjam translokacijam tadejadi, ka profaze I izveido vienotu
apli. Metafaze 1 Sis aplis savijas, veidojot septinkartigu «8»
(6.33. att.). Anafiaze I abas savita apla gareniskas puses (septinu
hromosomu komplekti) atvirzas no pretéjiem 3Siinas poliem. Tadéjadi
visas katra komplekta hromosomas nonak viena gameta. Vienu no
komplektiem nosauca «rubens», otru — «albicans». Putek$ni, kas
sanemusi komplektu «albicans», nav dzivotspéjigi. Turpreti sieviska
dzimum3ina normali attistas tikai tad, ja taja nok|ust komplekts
«albicans». Tatad zigota vienmér sanem divus dazadus hromosomu
komplektus — «rubens» un «albicans». Sada sistéma nelauj pasap-
putes sugai -— $ini gadijuma divgadigajai naktssvecei — kjuat ho-
mozigotiskai. Hcterozigotiskais génu stavoklis nodroSina sugas in-
dividiem pastavigu heterozi (sk. 9.3. nod.). Ta acimredzot pilnigi
kompense 50% gametu bojaeju, jo naktssvecem raksturigs ekolo-
giskais plastiskums, laba dzivotspeja un augliba.
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6.33. att. Divgadigds naktssveces Qenotera biennis hromo-
somu konjugacija mejoze:

a — zigoténa, b — diakinéze, ¢ — metafaze I (homologiskie hromo-
somu pleci iekrasoti vienadi).

Ipass translokaciju veids ir hromosomu centroméru parveides jeb
Robertsona parveides (nosauktas atklajeja V. Robertsona varda).
Divu akrocentrisku hromosomu centromeram sapliistot, rodas viena
liela metacentriska hromosoma un viena |oti maza, kas var pazust,
ja nesatur svarigus génus. Metacentriskas hromosomas centromera
var ari pardalities $kérsam gareniskajai asij, tad izveidojas divas
akrocentriskas hromosomas. Dzivnieku filogenezé bieZak notikusi
centromeru sapliiSana, bet augiem — centromeéras pardaliSanas. Ro-
bertsona parvecizu rezultata mainas saistibas grupu (hromosomu)
skaits: picméram, Simpanzei ir 24 hromosomu pari, bet cilvekam —
23. Cilveka 2. hromosoma izveidojusies, saplustot divam akrocen-
triskam hromosomam, kuras bijusas |oti lidzigas misdienu Simpan-
zes 13. un 17. hromosomai. Hromosomu sapliiSana filogeneze piera-
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6.34. att. Centroméru (Robertsona) parveides Drosophila gints evoliicija:

R — ceniroméru parveide, i — pericentriska inversija. kuras rezultdtd mainijies
centroméras novietojums X hromosoma.

dita Drosophila ginil (6.34. att.), bet pardaliSanas — Crepis, Clar-
kia, Paeonia, Anolis, Microtus ginti. Ja centroméra $kersam parda-
las, kad hromosoma ir 2 hromatidas, var izveidoties t. s. izohro-
mosomas — hromosomas ar identiskiem pleciem (taisnsparniem,
strupastém). Izmantojot hromosomu diferencialas kraso$anas meto-

des (sk. 10.2. nod.), ir pieradits, ka savienoties var ari centromera
ar telomeru.

6.3.5. HROMOSOMU MUTACIJU RASANAS MEHANISMI

Inversiju un translokaciju rasanas mehanisms pagaidam nav pil-
nigi noskaidrots. Ir zindms, ka hromosomu mutacijas inducé visi
tie faktori, kas izraisa DNS parravumus. Seviski spécigi darbojas
jonizéjosais starojums: rentgenstari, y stari, neitroni un citi korpus-
kulara starojuma veidi, ultravioletie stari, ka ari alkilejosie savie-
nojumi un virusi.

Hromosomas parveidei rodoties, vispirms notiek hromosomas
parravums, péc tam — segmentu savienosanas jauna kartiba, pie
tam dazkart kads no acentriskajiem fragmenliem var zust. Ja seg-
menti savienojas iepriekseja kartiba, atjaunojas normala hromoso-
mas struktiira. Ja segmenti savienojas, to gali var palikt «lipigi»
vai «sadzit».

Ja hromosoma, parravumam rodoties, jau sastav no divam hro-
matidam, abu hromatidu «lipigie» gali var savstarpéji savienoties
un anafdzé rodas hromosomu tilts — dicentriska hromosoma un
acentrisks fragments. Ja viena hromatida partrukst divas vietas,
«lipigajiem» galiem savstarpéji savienojoties, rodas aplis. Ja hromo-
soma izveido parkrustotu cilpu un krustojuma vieta rodas divi par-
ravumi, izveidojies fragments var iestiprinaties iepriekséja vieta.
Tacu ta ka tas ir pagriezies par 180°, — rodas inversija. Ja 3ads
fragments nepiestiprinas vecaja vieta, tur rodas delécija (6.35. att.).
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6.35. att. Delécijas vai inversijas radands hromosomas parravuma
rezultata.

Duplikacijas un delécijas var rasties ari nevienadas krustmijas
rezultata. Ja homologisko hromosomu dazados iecirknos ir lidzigas
DNS nukleotidu secibas, hromosomas var konjugét nepareizi, un
krustmija, kas notiek $aja gadijuma, rada divas rekombinantas hro-
mosomas — vienu ar deléciju, otru ar duplikaciju (6.36. att.). Pe-
tot drozofilas mutaciju Bar, $adu mehanismu pieradijusi vairaki
petnieki Padomju Savienibd un ASV (A. Prokofjeva-Be|govska,
J. Volotovs, H. Mellers, K. Bridiess). Duplikacijas un delécijas ro-
das arl péc translokacijas heterozigotisku ipatnu pécnacéjiem, ka ari
tad, ja inversiju heterozigotam notiek krustmija invertétajos hromo-
somu rajonos (sk. 6.30. att.). Translokacija var rasties, ja parra-
vumi vienlaicigi notiek divas nehomologiskas hromosomas un hro-
mosomu iecirkni savstarpéji apmainas vietam.

A B d e f A B C ¢ de f

Cc Y
-— - - _—

bD - ]
a £ F a b 0O E F

6.36. atf. Delécijas un duplikacijas raSands nevienadas krustmijas re-
zultata.
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6.3.6. TRANSPOZICIJAS

Transpozicijas médz saukt ari par nereciprokam (vienvirziena)
translokacijam, tacu to raSanas mehanisms ir tik ipatnéjs, ka tas
izdala atseviska hromosomu mutéaciju grupa. Transpozicijas tiek
realizétas ar mobilo genetisko elementu starpniecibu.

Par mobilo genétisko elementu (MGE) eksistenci eika-
riotiem genétiskus pieradijumus i gadsimta cetrdesmitajos gados
ieguva amerikanu zinatniece B. Maklintoka. Vina aprakstija kukuri-
zas MGE elementu Ds (anglu dissociator — atdalitajs), kura rodas
hromosomu parravumi un kas, atrodoties tiesi blakus antociana gé-
nam A,, supresé ta darbibu. Tadejadi kukuriizai ar genotipu
A\—Ds— graudi nav violetsarkani, bet balti. Ds elementam ir atbil-
stos regulators Ac (anglu activator — aktivizétajs) cita hromo-
soma. Ja tas ir recesivd stavokli (acac), elements Ds neparvietojas
un, paliekot blakus antociana génam A, inaktive to. Aléles Ac klat-
batné Ds atdalas no hromosomas, radot taja parravumu tiesi blakus
antociana génam. Ds var iekjauties cita vieta taja pa$a hromosoma
vai cita hromosoma, inaktivét tur atrodoSos génus, lidz ar to imi-
tejot geénu somatiskas mutacijas (uz kurukiizas graudiem paradas
sarkanvioleti punkti). Art Ac var parvietoties tapat ka Ds. Géna
izpausmes atkaribu no geéna vietas hromosoma sauc par géna st a-
vok]a efektu.

Tagad Ac un Ds elementi ir izdaliti un noskaidrots, ka Ac ele-
ments sastav no apméram 4500 bp. Ac elementa galos ir invertétas,
gandriz identiskas 11 bp garas secibas. Centralaja daja ir divi géni,
kas kodeé proteinus transpozazi un resolvazi. Ds elements ir lidzigs
Ac elementam, tadu transpozizes génam atbilstoSaja da]a tam ir de-
lécijas, tadejadi Sis geéns ir inaktivéts. Tadé] Ds nevar patstavigi
migrét genoma, tas klust iesp€jams tikai tad, ja $lina ir transpo-
zazes, kuras kodé normala Ac alele (6.37. att.). Péd€jos gados ir
izoleti vairaki augu MGE, bet to smalka strukiira un darbibas
mehanisms vél nav izpetiti. Labak izpétiti ir daiu citu eikariotu,
pieméram, raugu un drozofilas MGE, kurus aplikosim veélak.

Lidzigus elementus se3desmito gadu beigas atklaja bakterijam,
kur tie ir plazmidu vai bakteriju hromosomu sastavdala. DaZiem

Ds A

s c
(savvalas tips) Ac I A(mutants)

., W EL Y

Almutants) b/ (savva;las tips)

6.37. att. Kukurizas Ds elementa transpozicijas shéma. Dala §inu Ds migré no
A, géna (Ac elementa ietekmé), un A, funkcijas atjaunojas. Sadas 3anas veido
antocianu saturofus (sarkanvioletus) iaukumus graudu aleirona:

a — géns A darbojas, grauds purpurkrasi, b — génu A inaktivé Ds. balts grauds, ¢ —
géna Ac ietekmé Ds atdalds no A, plankumains grauds.
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no tiem ir noteikta nukleotidu seciba un izpetits transpozicijas me-
hanisms.

Prokariotiem ir atrasti divu veidu MGE — insércijas jeb iestar-
pinamas secibas (IS) un transpozoni (Tn).

Insércijas secibas satur génus, kas nepiecie§ami transpo-
zicijai. Sie géni kodé specializétus rekombinacijas fermentus —
transpozazes un resolvazes. 5o fermentu darbiba nav atkariga no
baktérijas rekombinacijas géniem. Samera labi IS ir izpétitas da-
Zzados E. coli celmos — ir atrastas apmeéram 10 dazadas IS. Tas
apzimé ar ciparu vai burtu simboliem, piemeéram, 1S1, 1582, ...,
S50R ... utt. To garums ir no 768 lidz 1750 bp. Elementa galos ir
lokalizétas 20—40 bp garas homologiskas, bet ne identiskas nukleo-
tidu secibas. Vismaz viena no tam ir absoliti nepiecieSama transpo-
zicija, jo IS deléciju mutanti atkartotas secibas netransponéjas. Ir
paradits, ka IS galu nukleotidu secibu pazist transpozaze kopa ar
E. coli integracijas faktoru IHF. IS elementi parasti inhibé blakus-
eso$a geéna transkripciju, seviSki tad, ja ievietoti génu operatoros.
DazZreiz, bet |oti reti, tie transkripciju stimulé. Pec iestarpinasanas
IS nereti izraisa hromosomas aberacijas, visbiezak delécijas.

Transpozoni bez rekombinacijas sistemas géniem satur vél
ari citus génus. To sastava var bit ari viena vai divas IS, kas
lokalizétas elementa galos. Vislabak izpétiti ir Tn, kas satur génus,
kuri kodé rezistenci pret antibiotikam. Principd par Tn sastavdalu
var klut jebkur$ bakterijas géns. Par to liecina ari lielais regis-
tréto Tn skaits, kas parsniedz 4500. Transpozonu garums videéji ir
3500—7000 bp. Bakteriofagos Mu un D108, kas faktiski ar1 ir Tn,
ir apméram 40000 bp. Transpozonus atkariba no to geneétiskas or-
ganizacijas iedala 3 klases. Pirmaja klasé ir Tn, kuru galu atkar-
totas secibas veido IS. Sis klases Tn transpoziciju nodroSina ele-
menta galos lokalizétas IS. Otras klases Tn galos ir homologiski
38—40 bp gari mvertéti atkartojumi. Vislabak izpetits ir $is klases
E. coli Tn 3, kas kodé transpozazi un f-laktamazi. TreSaja Tn klasé
ir bakteriofagi Mu un D108. To genomu galos ir tiesi nukleotidu
atkartojumi. Mu, DI08 un bakteérijas génu kointegrati bieZi izskal-
das no E. coli hromosomas. Rezultata notiek baktérijas Siinas lize.
Tiedi 31 iemesla dé] Mu un D108 sakuma nosauca par bakteriofa-
giem. Faktiski tie ir Tn, jo var repliceties tikai kopa ar baktérijas
hromosomu (pasi replikatoru nesatur). Mu kodé vismaz 3 transpo-
zazes.

IS, pirmas un otrds klases Tn transpozicijas bieiums ir mazs,
vidéji 5 10~%, Mu un D108 migré3anas bieZzums ir daudz lieldks un
notiek katra So elementu saturoda baktérija.

MGE transpozicija var notikt vai nu viena genoma ietvaros, vai
ari no viena genoma uz citu. MGE patstavigi replicéties nevar, to
replikaciju nodrosina replikons, kura atrodas MGE. Mobilo gené-
tisko elementu transpozicijas pamata ir rekombinacija, kas ir sait-
specifiska tikai donora, bet ne recipienta DNS. Sadu rekombinicijas
veidu sauc par nelikumigu jeb nehomologisku. Faktiski ta ir sait-
specifiskas rekombinacijas paveids. Nehomologisko rekombinaciju
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6.38. att. Replikativas un konservativas transpozicijas shéma.

realizé transpozaze kopa ar daZiem Sinas proteiniem, kas pazist
MGE galus. Ir divu veidu transpozicijas — replikativa un konser-
vativa (6.38. att.). Replikativas transpozicijas laika MGE replicéjas
un dod divas elementu kopijas. Viena no tam paliek sakotnéja at-
radanas vieta, otra veidojas recipientas DNS replikona. Repllkacuas
starpprodukts ir kointegrats, kas satur abu replikonu un mobilo ge-
nétisko elementu DNS. MGE kodéta fermenta resolvazes klatbiitne
kointegrats var sadalities sakotnéjos replikonos. Abi satur MGE.
Konservativas transpozicijas laika MGE nereplicéjas, bet, piedalo-
ties elementa kodétiem rekombinacijas sistémas fermentiem, tiek iz-
griezts un parnests uz recipiento replikonu.

Balstoties uz MGE pétijumiem prokariotiem, pédéjos gadu des-
mitos labak ir izpetiti ari vairaku eikariotu MGE. Lidzigi transpo-
zoniem, integracijas vieta tos norobeZo 5—10 bp tiesie atkartojumi
(6.39. att. 1). MGE galos ir 250—600 bp tiedie atkartojumi
(6.39. att. 2). Tos apzimé LTR (anglu long terminal repeat —
garais terminalais atkartojums). LTR galos nereti ir ari 10—50 bp

’E2 . Géni N i:i

Apziméjumi: 1-5-10 bp , 2~LTR , 3-10-50 bp inverren
atkartojumi

6.39. att. Eikariotu migréjo3o genétisko elementu strukti-
ras shéma.
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inverteti atkartojumi (6.39. att. 3). Starp abiem LTR izvietoti MGE
géni. Daudzu eikariotu MGE transpozicijas starpforma ir RNS, uz
kuras apgriezta transkripcija sintezéjas DNS. Sadus MGE sauc par
retrotranspozoniem, un tie satur génu apgrieztas transkriptazes (re-
vertazes) sintézei. Labi ir izpetiti raugu MGE un nosaukti par Ty
elementiem (ang|u franspozon of yeast — raugu transpozoni). Da-
Zzadas raugu rases satur dazadu Ty skaitu (no daziem lidz pat 40).
Ty var inaktivét génu, ja iestarpinas taja, vai ari stimulét géna
ekspresiju, ja ir lokalizéti pirms géna. Ty transpozicijas bieZums ir
apméram 10-° viena Sinas cikla. Drozofilai ir atrastas apméram 20
atskirigas MGE saimes (homologisku génu grupas). Atsevisks MGE
elements satur 5000—7200 bp, ta LTR ir 260—420 bp gari un satur
promcteru. Tas liecina, ka sSie MGE varétu bit retrotranspozoni.
To transpozicijas biezums ir 10~*—10-5 viena paaudze. Ipatnégji ir
drozofilu P elementi. Tos satur tikai noteiktas drozofilas linijas, kas
savukart nesatur M lokusu. Ja krusto P+ tévinus ar Mt matitem,
rodas delektivas heterozigotas ar samazinatu auglibu un palielinatu
mutaciju daudzumu. So paradibu sauc par hibridu disgenézi. Uz-
skata, ka krustojuma P+xX M+ aktivéjas un transponéjas P elements,
ka rezultata rodas genoma defekti. P elements kodé transpozazi.
Drozofilas genoma ir 30-—50 P elementa kopijas. Kopejais MGE
daudzums drozofilas genoma var aizgemt lidz 10% no DNS dau-
dzuma.

Ari ziditajiem ir konstateti MGE — tie ir retrotranspozoni, kas
satur 5000—9000 bp, un LTR garums ir 260—570 bp. To galos ir
10—18 bp inverteti atkartojumi. Ziditaju MGE satur proteinus ko-
dejosus genus. Daudzi no tiem varétu biit genoma adapteti retro-
virusu provirusi, jo to struktiira lidziga MGE struktdrai. Atskiriba
no MGE provirusu DNS Siinas genoma var parvietoties tikai ar
virusa starpniecibu.

6.4. GENOMU MUTACIJAS

Katrai organismu sugai ir raksturigs noleikis kariotips. Kario-
tipa pamatvieniba — genoms ir tads hromosomu komplekts, kura
katra hromosoma ir ipatnéja, parstavéta tikai vienu reizi. No katra
géna genoma ir viena aléle. Hromosomu skaitu genoma sauc par
hromosomu pamatskaitu un apzime ar x. Diploidaliem organismiem
hromosomu pamatskaits sakrit ar hromosomu haploidalo skaitu ga-
metas, ko apzimé ar n. Tad x=n. Hromosomu skaita pastavibu no-
drosina mitotiska un mejotiska Sunu dali$anas, kuras ir stingri re-
gulétas. Tomer dazkart Sajos procesos ievieSas kludas. Hromosomas
neattalinas uz $dnas pretejiem poliem vai ari notiek endomitoze —
hromosomas reduplicejas, bet citokinéze neseko. Rezultata rodas
$iinas ar sugai_neparastu hromosomu skaitu. Individus, kuriem ir
mainits hromosomu skaits, sauc par polipioldiem. Ta ka sa-
diem organismiem ir parmainas ari fenotipa, tad hromosomu skaita
parmainu — poliploidiju pieskaita pie mutacijam. Poliploidi-
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jas gadijuma ir parmainits viss genoms, tade| to sauc par genomu
mutaciju. Ja sunu kodola hromosomu skaits atSkiras no sugai rak-
sturiga tikai par vienu vai dazam atseviskam hromosomam, orga-
nismu sauc par aneiploidu jeb heteroploidu. Individus, kuriem
sanu kodola ir viens vai vairaki veseli genomi, sauc par eiploidiem.

Atkariba no rasanis veida izSkir mitotisko un mejotisko poli-
ploidiju (6.40. att.)). Mitotiskas poliploidijas gadijuma
hromosomu skaits parmainas mitozes k]idas de] tikai kada soma-
tiskaja $una vai organisma dala, kura no sadas Sinas attistijusies.
Ja k|uda notikusi mejoze, redukcijas daliSanas laika, var rasties t. s.
nereducétas gametas ar tadu pasu hromosomu skaitu ka somatiska-
jas 8iinds. Pec nereducéto gametu apaugloSanas ar normalam ga-
metam vai ar sev lidzigdm rodas organismi ar palielinatu genomu
skaitu $una, ta ir mejotiska poliploidija. Gan mitozé, gan
mejoze var notikt k|iidas ari tikai atsevisku hromosomu paru sadale,
un rezultata radusas sunas ir aneiploidalas.

Mitotiska poliploidija

Normala mitoze Nenormala mitoze

MétSinas W 5}(
AR AR AR

2 meitsinas , diploidalas 1 meitsdna, tetraploidéla

Endomitoze

Mejotiska poliploidija

Normala mejoze Nenormdla mejoze

L

HQ\odoxx

Reducetas gametas Nereduceta

Reducetas
gameta gametas
X)( X XI\ X 0
Ao _Di§om_islfs Trisomisks Monosomisks
vai diploidals vai triploidgls vai haploidals

6.40. att. Mitotiskd un mejotiska poliploidija.
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6.4.1. ANEIPLOIDIJA

Aneiploidi ir genétiski visai daudzveidigi. Atkaribd no hromeo-
somu sastava parmainam tiem ir speciali nosaukumi. Ja diploidala
hromosomu komplektd zaudéta viena hromosoma, attieciga para
divu hromosomu vietd paliek tikai viena no homologiskajam hromo-
somam. Sada individa genoma formula ir 2n—1, un pasu individu
sauc par monosomiki («vienu homologisko hromosomu nesosus).
Ja genoma tritkst abu kada para hromosomu, individu sauc par
nullisomiki, un vina genoma formula ir 2n—2. Ir gadijumi,
kad genoma zaudétas divas hromosomas, katra no sava para. Tad
genoma formula ir 2n—1—1, un ipatni sauc par divkarsu mo-
nosomiki. Individu ar vienu lieku hromosomu sauc par triso-
miki, un ta genoma formula ir 2n+1. Ja diploidalam komplektam
pievienojas divas viena para homologiskas hromosomas, izveidojas
tetrasomikis, kura genoma formula ir 2n-2, utt.

Aneiploidiju pirmais aprakstija K. BridZess 1916. gada, pétot
drozofilas dzimuma nosaciSanas mehanismu. Vin$ konstatéja, ka
atsevisku hromosomu skaita parmainas rada sterilitati un samazina
dzivotspéju vai ir pat letalas. So parmainu célonis ir dabiskd génu
lidzsvara traucéjumi. Seviski kaitigs ir hromosomu iztrikums —
monosomija, bet vél vairak — nullisomija. Nullisomikiem fenotipa
trikst to pazimju, kuras kontrolé zaudéta hromosomu para geéni. Uz
$o paradibu balstas augu selekcijas metode — monosomiku
analize, ar kuras palidzibu augu $kirnei var noteikt katras hro-
mosomas génu sastavu. Sakuma ijegust nullisomiki (vai monoso-
miki) peéc kadas hromosomas A. To krustojot ar petamas Skirnes
augiem (normaliem), F, paaudz€ iegiist monosomikus. legiitos F,
monosomikus atkal krusto ar pétamas Skirnes augiem un nako3a
paaudzé iegist gan normalus, gan monosomiskus augus. Sadu at-
krustoSanu atkarto lidz sestajai paaudzei, ik reizes krusto$anai iz-
véloties monosomikus (tos var atklat ar citologiskam metodém).

P 00 X AA
nullisomikis pétama Skirne
Fy AO X AA
monosomikis ]
Fy L,AA + ;AO X AA

disomikis  mono-
(normals) somikis

Fs 1, AA+ ;A0 X AA

Fs '2AA+,AO
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Rezultata visas Fg augu hromosomas pilnigi aizvietojusas ar pé-
tamas Skirnes hromosomam, pie tam ir garantija, ka analizéjama
hromosoma visa eksperimenta laika nav notikusi krustmija ar otru
vecakformu, jo 81 forma bija nullisomikis péc hromosomas A. Tatad
analizéjama hromosoma péc génu sastava absoliti atbilst pétamas
Skirnes hromosomai A. Péc sestas paaudzes iegiiSanas no tas atlasa
monosomiskos augus un tos krusto savstarpéji. Rezultata iegiist pé-
tamas Skirnes A hromosomas disomikus (normalos augus), momno-
somikus un nullisomikus, kurus tad salidzinosi analizé.

sk

P AOXAO
£y 'sAA+2/:A0+1,00.

Pirmas monosomiku un nullisomiku seérijas izveidoja ASV selek-
cionars E. Sirss, stradajot ar miksto kviesu Triticum aestivum
§kirni 'Chinese Spring’ (6.41. att.). DaZreiz géna lokalizaciju var
jau noteikt, salidzinot nullisomika un normala $kirnes auga fenoti-
pus. Pieméram, ’Chinese Spring’ kvieSiem normali ir sarkanigi
graudi, bet 16. hromosomas nullisomikiem graudi ir balti. Tatad
géni, kas nosaka 'Chinese Spring’ graudu krasu, atrodas 16. hro-
mosoma. Parasti tomér analize ir daudz sareigitaka, it ipasi saim-

20 21

6.41. att. KvieSu 8kirnes 'Chinese Spring’ normala disomiska
auga varpa un pec 21 hromosomas nullisomisku augu
varpas.
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nieciski nozimigam kvantitativam augu pazimem. Te jalieto mate-
matiska modeléSana un skait]JoSanas tehnika.

KrustoSanu ar aneiploidiem pladi izmanto ari hromosomu
inZienierija. Hromosomu inZenierija ir genotipu maksliga sa-
stadisana, kombiné&jot tos no dazadu $kirnu vai pat sugu hromoso-
mam, kuras satur vélamos génus. Piemeram, kvieSu genoma ievedot
noteiktas rudzu hromosomas, var uzlabot kvieSu ziemcietibu un iz-
turibu pret slimibam. Monosomiku analizi izmanto kvie$u, auzu,
kokvilnas, tomatu, kartupe|u, saulgriezu, tabakas u. c. augu se-
lekcija.

Aneiploidija ir daudzu cilvéka iedzimto slimibu c€lonis. 1956.
gada J. Tjio un A. Levans pieradija, ka normalais cilvéka hromo-
somu skaits ir 46. Jau péc trim gadiem Z. Lezens un R. Turpéns
atklaja, ka Dauna sindroms ir saistits ar 21. hromosomas trisomiju.
Dauna slimniekiem raksturiga iedzimta gariga atpaliciba, daudzi
fiziski defekti un ipatnéji sejas panti, kas nedaudz atgadina mongo-

" &mx
b0 A
A5 A
XX

20822& :ys

6.42. att. Dauna sindroma slimnieka izskats un kario-
tips. Ar bultu noradita iicka hromosoma.
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A 1/46

dzim$anas varbutiba

Dauna slimnieku

1/23001/1600 1/1200

T T T T T T

20 25 30 35 40 45
Masu vecums, gados

6.43. att. Normalu bérnu un Dauna slimnieku dzim-
$anas varbitibu sadalijums atkariba no mates vecuma.

loidas rases pazimes (6.42. att.). Dauna slimnieku dzim$anas var-
bitiba ir Y7, bet sievietem péc 40 gadu vecuma varbiitiba dzem-
dét bérnu ar Dauna sindromu ir jau '/zo, jo trisomiska zigota vis-
biezak rodas redukcijas daliSanas kliidas dé] — olslina nok]iist di-
vas 21. para hromosomas. Jo lielaks ir mates vecums, jo lielaka ir
mejozes kludu iespéja (6.43. att.). Sameéra bieZi ('/so0) sastopams
aneiploidijas gadijums ir dzimumhromosomas X monosomija (Se-
redevska—Ternera sindroms). Personam ar So anomaliju ir sieviSkais
fenotips, tacu olnicas un ari sekundaras dzimumpazimes neattistas,
bez tam vérojama ari gariga atpaliciba. Vel bieiaka ('/700) ir X
hromosomas trisomija. Tadam sievietém parasti ir smaga gariga at-
paliciba un dazadas genitalas sistémas anomalijas, lai gan sastopa-
mas ari pilnigi normalas sievietes ar trim X hromosomam. Ja
cilvékam ir vismaz viena Y hromosoma, tad X hromosomu disomijas
vai trisomijas gadijumos (XXY, XXYY, XXXY u. c) attistds Klain-
feltera sindroms -— viriSkais fenotips, garas rokas un kajas, steri-
litate un gariga atpaliciba. Viriesi ar dzimumhromosomam XYY
parasti ir liela auguma, fiziski attistiti normali, ta¢u ar noslieci uz
agresivu darbibu. Sa genotipa sastopamiba ir /4. Individi ar dzi-
mumhromosomam YY nav zinami.

Ja aneiploidija rodas mitozes laika, tad organisms izveidojas
par $Gnu mozaiku, kura Stnu klonu kariotipi ir dazadi. Jo agraka
embrionalas attistibas perioda radusies aneiploidija, jo lielaka pie-
augusa organisma Siunu dala ta verojama (sk. ari 3.4.1. nod. un
3.6. att.). Mozaicisma gadijumos f{enotipisko anomaliju smagums
atkarigs no aneiploidalo ianu relativds sastopamibas organisma.
Visbiezak cilvéekam sastopains mozaicisms péc $inam ar genotipu
XY, XXV.
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6.4.2. EIPLOIDIJA

Veselu genomu skaita parmainas ir samera reta paradiba dziv-
nieku valsti, bet visai izplatita augu valstt. Péc izcelSanas poliploi-
dalas ir vairak neka puse segseklu sugu, bet tada progresiva dzimta
ka Poaceae poliploidalas ir vairak neka 709% sugu. Atkariba no
poliploida genomu izcelSanas izskir autopoliploidus un alopoliploi-
dus. Autopoliploidi ir organismi, kuru 3$tinas kodola ir vairak neka
divi vienas un tas paSas sugas genomi. Alopoliploidi ir organismi,
kuru sunas kodola ir vairak neka divi dazadu sugu genomi.

Autopoliploidiju pirmais aprakstija H. de Frizs, noverojot La-
marka naktssveci Oenothera lamarckiana. Normala auga pécnaceju
vidia paradijas augs, kas sasniedza daudz lielaku garumu un ku-
ram arl visi organi — lapas, stublaji, ziedi bija daudz lielaki neka
paréjam naktssvecém. Sis pazimes iedzima ari pécnacéjiem. Vélak
izradijas, ka $adiem gigantiskiem augiem Siinu kodolos nav vis pa-
rastas 14 hromosomas, bet gan 28, tatad cetri genomi. Individus,
kam ir Cetri vienas sugas genomi, sauc par autotetraploidiem.
Tetraploidus var viegli atskirt no diploidiem jau pec areja izskata.
Visparéjas izméru palielinasanas célonis ir $inu plazmas un kodola
apjoma palielinasanas (6.44. att.), bet Sunu videjais skaits nepalie-
linas vai pat samazinas. Poliploidu gigantisms visbieZak vérojams
sveSapputes augu sugas. Mainas ari auga fiziologiskas ipaSibas. Sa-
kara ar Sunas tilpuma palielinaSanos relativi samazinas $finas un
tas ieks€jo membranu virsma, tade] poliploidiem paléninas viel-
maina. Maksligi ieglitiem poliploidiem daZas pirmajas paaudz&s pa-
rasti ir samazinats Sansulas osmotiskais spiediens, $iinas lénak
dalas, sakara ar to samazinas auga salcietiba un pagarinas vegeta-
cijas periods. Samazinas ziedu skaits uz auga. Nekadi krasi attis-
tibas traucéjumi vai anomalijas nav vérojamas, jo individam ir
saglabajusas génu normalas skaitliskas attiecibas. Dabiskajiem po-
liploidiem fiziologiskas novirzes nav vérojamas, jo organisma pro-
cesi normalizéjusies ilgsto3as dabiskas izlases ietekme.

6.44. att. Siau izmeri sinam ar haploidalu {a), diploi-
dalu (b), triploidiiu (c) un teiraploidalu hromosomu
komplektu (d).
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Svariga poliploidu geneé-
tiska 1patniba ir ta, ka tiem
katrs géns wvar biit viena
§ana vairak neka divu alélu
veida. Triploidam, kam ir pa
trim homologiskajam hromo-
somam katra pari, katru
génu parstav tris aléles, bet
tetraploidam — detras utt.
Tade] poliploidiem ir daudz-
veidigaka organisma iek3éja
vide, tapat ari kaitigas rece-
sivas mutacijas var uzkraties
genotipa, Joti ilgi neizskal- 6.45. att. Tetraploidalas kukuriizas vali-
doties fenotipiski. Sakara ar tes ar samazinatu graudu skaitu.
tc savvalas poliploidi ir
daudz izturigaki par diploidiem, parasti tie ienem augsto kalnu ra-
jonus vai ari zieme|u apvidus, kur diploidi nespéj augt. Pieméram,
Sicilijas sala poliploidalas ir tikai 379 augu sugas, bet Spicber-
genas sala $adu augu ir 749%.

Sameéra biezi maksligi iegifiem autopoliploidiem séklu skaits ir
samazinats par 5—95% (6.45. att.). Viens no auglibas samazina-
§anas célopiem ir mejozes ipatnibas tajos. Tetraploidam, kura gene-
tiska formula ir 4x, katru hromosomu parstav éetri homologi, tade]
mejozes profaze I veidojas ne tikai homologisko hromosomu biva-
lenti, bet ari kvadrivalenti (no 4 hromosomam), trivalenti (no 3
hromosomam) un bieZi paliek ari atseviskas nekonjugéjusas hromo-
somas — univalenti. Normali pecnacéji parasti rodas tikai no t. s.
lidzsvarotajam gametam, kuras satur visds homologisko hromo-
somu grupas pa vienddam hromosomu skaitam. Ja homologiskas
hromosomas meitSuna ir pa vienai, izveidojas gameta ar x hro-
mosomam, ja tas ir pa divam, izveidojas 2x gameta, ja pa trim, —
gameta ir 3x, bet, ja pa cetram, veidojas lidzsvarota nereducéta
gameta, jo td satur pilnu somatiskas 3inas hromosomu komplektu
4x. Paréjie gametu varianti ir aneiploidi, un iegitie p&cnacéji ir ar
novirzém no normas. Tas vairak attiecas uz sieviskajam gametars,
turpreti viriskas aneiploidalas gametas parasti nav spéjigas apaug-
lot. Autopoliploidi ar neparskaitla genomiem (3x, 5x) $a célona de|
ir gandriz pifnigi sterili. Ja genomu ir parskaitlis, sugai dabiskas
izlases ietekmé pakapeniski izveidojas citofiziologiski mehanismi,
kas nodroSina hromosomu pareizu atvirziSanos redukcijas daliSanas
laika. t. i, tetraploidam veidojas tikai hromosomu kvadrivalenti,
un katra meitSiina sanem divas no ¢etram homologiskajam hromo-
somam. Tadus poliploidus sauc par funkcionaliem diploi-
diem. Arl maksligi iegiitajiem poliploidiem dazu paaudzu laika
mejoze normaliz¢jas. Sakara ar auglibas samazinasanos triploidiem
daudzas poliploidalas augu sugas ir pilnigi pargajusas uz vegeta-
tivo un apomiktisko vairoSanos.

Apskatisim mejozes norisi funkcionali diploidalam tetraploidam,

7 ]
d

112303490089
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kura vecaki atskirudies péc vienas pazimes A—a. Sads tetraploids
ir monoheterozigota:

P AAAA X aaaa

gametas

Fl AAaa

Tetraploidam AAaa no ¢etram géna A—a alelém mejoze redukcijas
dalisanas rezultidta katra meitsiina noklust divas aléles, pie tam
parasti visas kombinacijas pa 2 alelem ir vienadi iespeéjamas. Par-
skatamibas dé€| vienu no vienadajam alelem iezimesim ar svitrinu.
Tad F, genotipu var uzrakstit: AA’qa’. Sadam ipatnim ir tris re-
dukcijas dalidanas varianti:

@4 un(@ag), 2) @a)yun @a, 3) (iaj un @Y Tacejadi

veidojas tris gametu tipi ar nevienadam varbatibam: !/ @ +

4-*./5 +1/6 . Ja hibrids F, vairojas paSapputes cela, F, iegust

skaldiSanas attiecibu, kas visai at3kiras no diploidu F» monohibri-
diskids skaldidands attiecibas 3:1 (6.3.tab.).

6.3. tabula

Tetraploidu monohibridiskas skaldisanas F;

? o | uGa) Vefaa)
l/5 ‘ 1. 4444 |
|

$e AAda [o Ada [ 1 Adaue

e AdAda Ve Adaa

! = ] : :
]/5  Adaa e Aaau Iy uaaa i

Pilnigas domineSanas gadijuma F, paaudzes fenotipiskas skaldi3a-
nas attieciba ir */;; dominanto formu (A———) pret !/ss recesivo
formu (aaaa). Attiecibu 35:1 pirmie noveroja A. Blekslijs un
Dz. Belings 20. gs. 20. gados. Tetraploidala velnabola Datura
stramonium Fj skaldijas péc augla dzelonainibas pazimes attieciba
3383 dzelonaini pret 118 gludauglainiem augiem. Sadu skaldisanos
novéro ari, krustojot dazadas kultiras kartupeja Solanum tubero-
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sum {2n=4x=48) S§kirnes, kas atSkiras ar bumbuju krasu, imuni-
tati, pret kartupe]u vezi, lakstu puvi u. ¢. pazimem.

Poliploida genétisko struktiiru apzimé atkaribd no dominanto
alélu skaita lokusa. Ja visas Cetras aléles ir dominantas (AAAA),
poliploidu sauc par kvadripleksu, ja tris (AAAa), — par tri-
pleksu, ja divas (AAaa), — par dupleksu, ja viena (Aaaa), —
par simpleksu, bet, ja dominanto alélu nav (aaaa), — par
nullipleksu. Sie genotipi atSkiras fenotipiski, ja aléJu starpa ir
nepilniga dominé$ana un rada pladu fenotipisko maintbu.

Hromosomu skaita palielinasanas par veseliem genomiem ir sva-
rigs augu evolicijas ce|3. Eksisté gintis un sugu grupas, kuras da-
Zadu sugu kariotipi atSkiras par veselu genomu skaitu (x). Pieme-
ram, grupa Crepis occidentalis (x=11) ietilpst sugas ar 2x, 3x, 4x,
Sx, 7x un 8x hromosomu komplektu, grupa Rosa canina (x=7) ir
sugas ar 2x, 4x, 5x un 6x genomu, ginti Rubus (x=7) ir 2x, 3x un
4x kariotipi, gintl Potentilla (x=7) ir sugas ar 2x, 4x, 6x, 8x, 10x,
12x, 14x un 16x hromosomu komplektu. Sugas ar neparskaita ge-
nomu vairojas vegetativi vai apogamiski. Radniecigu sugu grupas,
kuram hromosomu pamatskaits ir vienads, bet hromosomu skaits
veido aritmetiska progresija pieaugo$u rindu, sauc par poliploidu
rindu.

Infuzorijam poliploidija kalpo génu darbibas regulédanai. To
makronuklejs, kuram ploiditate var buat lidz 80x (ka, pieméram,
Paramecium caudatum), rodas endomitozes cela no mikronukleja
(2x). Mikronukleja géni netranskribéjas, kalpo ka organisma génu
depo. Makronukleja poliploidija kalpo genu transkripcijas intensi-
fikacijai.

Poliploidi ir daudzi kultiraugi. Vairums auzu, risa, cukurniedru,
abolina, tabakas, kartupeju, biesu, plimju, abe|u, bumbieru, citrus-
augu, rozu, irisu, krizantému, tulpju, gladiolu, narci§u izcilako
Skirnu ir poliploidi. Hromosomu skaita palielind8anas parasti dod
saimniecisku efektu, lai gan ir ari izpemumi. Pieméram, kultiras
mieziem Hordeum vulgare 2n=2x=14, bet vairak neka 50 savvalas
sugam ir gan 14, gan 28, gan 42 hromosomas; triploidalas cukur-
bietes (3x=27) ir razigakas par tetraploidalam (4x=36), bet kul-
taras kartupe|li Solanum tuberosum (4x=48) peéc produktivitates
talu parspéj kartupelu sugas ar augstaku genomu skaitu. Katra
augu gintl ir kads optimalais ploiditates limenis, kas dcd labako
saimniecisko efektu. Parasti vislabakos rezultatus dod tetraploidi.
Latvija rajonéta sarkana abolina S$kirne 'Priekulu tetraplotdais’.
Baltkrievijas PSR izveidota tetraploidala ziemas rudzu 3$kirne
Belta’, kurai raksturigi rupji graudi, veldresizturiba un labas miltu
cepjamipaSibas (6.46. kras. att.). Vértigas tetraploidalas $kirnes iz-
audzétas ari grikiem, turnep$iem, redisiem, vairakam lopbaribas
graudzalém. Dazam augu sugam visvertigakas i1padibas ir triploida-
lam Skirnem. Latvija rajonétas triploidalas cukurbietes 'MeZotnes
070" un triploidalas lopbaribas bietes 'Urozainij’.

Haploidija ir ipass autopoliploidijas gadijums. Haploidiem ir uz
pusi samazinats hromosomu skaits, salidzinot ar izejas formu. Iz3kir
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monohaploidus, kuriem ir tikai viens genoms, un polihap-
lotdus, kuriem ir vairaki genomi. Haploidus iegiist tados gadiju-
mos, kad augs nav attistijies apauglo$anas rezultata. Izplatits pa-
némiens haploidu ieguSanmai ir matesauga apputeksnéSana ar
nonavétiem putekSniem vai ar putek$piem no citas sugas, ar kuru
apaugl|osanas nav jespéjama. Var ari atlasit séklas ar dvinu dig-
stiem. No Siem digstiem viens attistijies no apaug|otas ol$iinas, bet
otrs var biit attistijies no citiem haploidalajiem dig|somas kodoliem.
Jaunaka un perspekiivaka metode ir putek3nicu un dig]somu kultive-
Sana maksliga baribas vidé (9.11. kras. att.) — péc dazam nedéjam
tajas paradas embrioidi — haploidalu augu aizmetni, kurus par-
stada un izaudzeé cita barotné. MieZiem haploidus iegiist, krustojot
Hordeum wvulgare (matesaugs) ar savvalas sugu H. bulbosum. Ro-
das diploidals embrijs, kur$ loti atri zaudé H. bulbosum hromoso-
mas un jet boja. Ja embriju laikus izloba no grauda, to var izaudzét
speciala barotné, iegistot haploidalu augu ar H. vulgare genomu.

Haploidiem 3inu kodoli un pasas 3iinas ir sikas, tapéc arl visa
auga izmeri ir mazaki neka diploidiem. BieZi haplotdiem ir zema
dzivotspé€ja, jo visi géni tiem ir hemizigotiska stavokli, un tadé}
fenotipa paradas gan recesivo subletalo, gan letalo mutaciju ietekme.
Haploidalo augu meristemas audus apstrada ar alkaloidu kolhicinu,
kas paralizé ahromatina varpstas darbibu. Ta izdodas divkarsot
haploida hromosomu komplektu, jo reduplicéju$as hromosomas ne-
tiek sadalitas pa meit§unam. Rodas diploidali augi, homozigotiski
visos lokusos. Sadas homozigotiskas linijas ar Joti stabilam ipa$i-
bam nepiecieSamas, lai, tas krustojot, iegiitu heterozos hibridus, ka,
pieméram, kukuriizai. Lai lidzigas homozigotiskas formas izveidotu
piespiedu paSapputes celd, nepiecieSamas 7—10 auga paaudzes.

Ja sakotnéja auga forma ir tetraploids, tad ta hromosomu skai-
tam divkart samazinoties, iegiist formu, kur katra homologiska hro-
mosoma parstaveta divreiz. Tadus organismus sauc par dihap-
lordiem.

Poliploidu genomu skaita samazinaSana biezi nepiecieSama, lai
iegatu hibridus starp sugam ar dazadu hromosomu skaitu, kuras
parasti savstarpeji nekrustojas. Pieméram, kultaras kartupeji ir
tetraploidi (4n=48). Tie loti slikti krustojas ar citam Solanum su-
gam, tade| no tiem vispirms iegiist dihaploidus ar 24 hromosomam,
peéc tam tos viegli krustot ar savvalas sugam. Pieméram, S. tubero-
sum krustojot ar S. vernei (2n=24), hibridi iegist neuznémibu
pret Latvijas apstakjos seviki bistamo kaitekli — kartupe]u nema-
todi Helerodera rostochiensis. legutos hibridus pavairo vegetativi.
Ar Sadu metodi jegutas tadas vertigas kartupelu Skirnes ka “Agrie
dzeltenie’, 'Olev’, "Sulev’ un citas.

Alopoliploidija ir paradiba, kad 3ana ir strukiurdli vai funkcio-
nali atskirigi hromosomu komplekti. Alopoliploidi jeb hibridu poli-
ploidi rodas, krustojoties divam sugam. Starpsugu hibridos mejotis-
kas redukcijas daliSanas cikla hromosomas nekonjugé, jo tam nav
homologisku iecirknu. Sakara ar to tas paliek ka univalenti, sadalas
pa meitsinam pilnigi haotiski, un gametas sanem visdazadakos
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hromosomu komplektus — no 0 lidz pilnam somatiskas Sinas hro-
mosomu komplektam. Pédéja gadijuma izveidojusas nereducetas ga-
metas var apaug|oties ar sev lidzigam, tad rodas zigota ar div-
karsotu hromosomu skaitu. Ta satur 4 genomus, tatad to var saukt
par tetraploidu. Ta ka genomi pieder divam dazidam sugam, pre-
cizaks hibrida nosaukums ir alotetraploids. No katras vecak-
augu sugas alotetraploids sanémis divus genomus, tdpéc to sauc ari
par amfiidiploidu.

P (dazadas sugas) 2%, 7 2x
: ) )
gamcias (Xy) X3

F\ (starpsugu hibrids) X1+ /\

gamctas O\/xo u. l‘\z—l \MH\M

nereducétas gametas [ x »i—xg + \xl—Lx =
- g - \\ 9
F, (amfidiploids) 2x;  + 2x

Amfidiploidiem ir normala augliba, jo katrai hromosomai ir ho-
mologs, ar kuru ta mejozes profaze I konjugé, veidojot normalus
bivalentus. Visas F, gametas sanem pusi no hromosomu skaita —
x1+x,. Amiidiploidus var iegut ari maksligi, ja sterila starpsugu
hibrida meristémas audus apstrada ar kolhicinu.

Raksturigi, ka amfidiploidu pazimes monohibridiskas krustosa-
nas Fy paaudze skaldas pec Mendela otra likuma (3:1), nevis 35:1
ka autotetraploidi. Alotetraploidu fenotipa paraddas abu vecaku pa-
zimes, kas stabili iedzimst. BieZi amfidiploidiem izpauZas heteroze.

Ja savstarpéji sakrusto divas tuvu radnieciskas sugas, ir iespé-
jams, ka daZos hromosomu paros
génu sastavs ir |oti lidzigs. Tad
8is hromosomas F, hibridiem me-
jozes profazé 1 veidos bivalentus,
bet tas hromosomas, kuras génu
sastavs jau kjuvis atSkirigs, paliks ’
ka univalenti. Pieméram, ganibu ’
airenes Lolium perenne (2n=14) & ‘
un reibuma airenes L. femulentum f W
(2n=14) F, hibridiem veidojas 6 o
bivalenti un 2 univalenti (6.47. /
att.). Tadejadi péc mejozes ainas ‘
var spriest par vecaksugu diver-
gences pakapi un evolicijas me- 647 att. Segmentilais poiiploids. Me-
hanismiem (Sk. ari 6.29. att.). jozes pmf_uzes 1 norise F, hibridiem
Starpsugu hibridu  Fy paaudzé starp ganibu aireni Lolium perennum

_ : LB et un reibuma aireni L. femulentum (ar
géni, kas atrodas konjugejo$as pyjtam noraditi hromosomu univa-
hromosomas, dod autotetraploidam lenti).
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tipisko skaldiSanos, bet géni no nekonjugejo$am hromosomam skal-
das ki alotetraploidiem, péc Mende|a likumiem. Tadus pollploxdus
sauc par segmentaliem poliploidiem.

Pirmos rudzu un kvie3u starpsugu hibridus ieguva V. Rimpau
Vacija 1888. gada un nosauca tos par Triticale. Siem hibridiem
nebija praktiski noderigu ipasibu. Tritikali atrada ari padomju zi-
natnieki G. Meisters 1918. un V. Lebedevs 1925. gada. Vini nove-
roja, ka So gadu karstajas, sausajas vasaras kvie$i (pasSapputes
augi) bija ziedéjuSi ar atvertam ziedu pléksném. Tadéjadi uz to
driksnas varéja noklut rudzu ziedputeksni.

Alopoliploidu rasanos un ipa$ibas pirmais sikak izpétija G. Kar-
peCenko 1924. gada. Vina vadiba tika iegiits rutka Raphanus sati-
vus un kaposta Brassica oleracea hibrids. Abam sugam ir devini
hromosomu pari, ta¢u F, augiem gandriz nemaz neveidojas séklas,
jo visas vinu 18 hromosomas profazé I veidoja univalentus un ga-
metas nokJuva no 0 lidz 18 hromosomam. Nedaudzam nereducéta-
jam gametam (ar 18 hromosomam) savstarpéji apauglojoties, radas
dazi F, augi ar 36 hromosomam. Tie bija liela auguma, ar konstan-
tam kaposta un rutka savvalas formu pazimem. So formu nosauca
Raphanobrassica, ta bija fertila, un péc pazimem atgadinaja it ka
jaunu augu sugu. 1925. gada ASV, krustojot divas tabakas sugas —
Nicotiana tabacum (2n=38) un N. glutinosa (2n=24), tika ieguta
jauna tabakas «suga» ar 72 hromosomam. Sadu jaunu, daba vél
nebijusu formu veidoSanu sauc par sugu sintézi.

Sintezétajai «sugai» tritikalei izradijas liela nakotne. Jau divdes-
mitajos gados Padomju Savieniba sakas pladi eksperimmenti kviesu
krusto3ana ar rudziem (G. Meisters, N. Meistere, G. Levitskis,
N. Tjumjakovs, V. Lebedevs). Turpinoties tritikales selekcijas dar-
bam visa pasaul€, tas ipaSibas arvien uzlabojas. PaSreiz izveidotas
un tiek audzetas daudzas kviedu-rudzu hibridu Skirnes. Baltkrie-
vija A. Sulmdma izveidotas tritikales Skirnes 'Amfidiploid T" (ar 42

ara. No kviesiem tritikales labakas sklrnes guvusas augstu ra21bu
labu veldresizturibu un graudu kvalitati, bet no rudziem — augstu
proteina saturu graudos, ziemcietibu, imunitati pret slimibam un
pieticigumu pret augsnes meslo$anu un mitrumu (6.48. att.). KvieSu-
rudzu hibridiem var bat 56 hromosomas (ja rudzi krustoti ar mik-

stajiem kvie§iem) vai 42 hromosomas (rudzi krustoti ar cietajiem
kviediem).

P Mikstie kviesi X Rudzi x Cietie kviesi
2n=42 ¥ 2n=14 i 2n=28
F 2n=214+7=28 2n=7+14=21
2 (kolhicins) 2nx2=28Xx2=>56 2nx2=21x2=42

Maksligi ir iegiti ar1 daudzi tadi alopoliploidi, kas izradijusies
visai lidzigi daba eksistéjosam sugam un brivi ar tam krustojas.
Krustojot turnepsi Brassica campestris (2n=20) ar kapostu B. ole-
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6.48. att. Kviedu (2), rudzu (b) un {tritikales {(c)
varpas un graudi.

racea (2n=18), F, ieguva augus, kas bija Joti lidzigi primitivam
kala B. napus formam ar 2n=38. Padomju genétikis V. Ribins
30. gados, krustojot érkSku plami Prunus spinosa (2n=32) ar Kau-
kdza plami P. divaricata (2n=16), paradija, ka F, rodas augi, kas
péc izskata nav atSkirami no majas plimes P. domestica (2n=48)
séklaudZiem un brivi ar tiem krustojas. Sadu daba jau eksistéjosu
formu maksligu iegiiSanu sauc par sugu resintéezi. Sugu resin-
tézes gadijumi palidz noskaidrot augu evoliicijas celus. Ta, pieme-
ram, dalgji ir noskaidrota divu saimnieciski svarigako kvieSu sugu—
cieto kvie$u Triticum durum un miksto kviedu T. aestivum izcelda-
nas Azijas dienvidrietumos. Triticum gints hromosomu pamatskaits
ir 7. Primitivakajam sugam, pieméram, viengraudkvie$iem T. mo-
nococcum, ko miusdiends vairs nekultivé, 2x=14, un $ai sugai rak-
sturigo genomu apzime ar A. Tatad T. monococcum kariotips ir AA.
Doma, ka, $ai sugai krustojoties ar kadu citu graudzalu sugu, pie-
meéram, lidzigu savvalas graudzalei Aegilops speltoides, kurai ari
2x=14, tadu genomi atSkiras no T. monococcum (tos apzime BB),
Fy varétu rasties hibrids — amfidiploids ar 4x=28 un genomiem
AABB (6.49. att.). Sada tipa hibrids, 3kiet, ir divgraudkviedi 7. di-
coccurn un ari cietie kviesi. Ir pierddits, ka, krustojet divgraud-
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6x =AABBDD =42

6.49. att. Triticum gints evolacijas iespgjama shéma.
Paskaidrojumi teksta.

kvieSus ar graudzali Aegilops squarrosa, kurai 2x=14, bet genomi
ir atSkirigi — DD, iegiist F, augus ar 3x=21 (genomi ABD). Sie
hibridi ir mazaugligi, tatu no tiem iegatajai Fy; paaudzei ir jau 42
hromosomas (6x) un genomi AABBDD. Sis formas fertilitate ir
normala, un morfologiski ta ir visai lidziga mikstajiem kvieSiem.
Tadejadi var uzskatit par gandriz pieraditu, ka mikstie kviesi ir
aloheksaploids — sareZgits triju sugu hibrids.

Poliploidu rindas var izveidoties ne tikai autopoliploidijas, bet
ari alopoliploidijas cela, pieméram, Trificum, Solanum, Fragaria,
Galeopsis ginti.

Dazadas taksonomiskas grupas poliploidija sastopama nevienmé-
rigi. Seviski daudz poliploidu ir starp segsékliem, it ipasi rozu, as-
teru, rubiju, skalbju, graudzalu dzimta. Kailsék|iem poliploidija ir
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reta paradiba. To sastop efedram, sekvojam, paeg-
liem. Loti bieZi poliploidija sastopama paparz-
augiem un sanam, ka ari zala|gém un haram, bet
loti reti — séném un dzivniekiem. Dzivniekiem
poliploidalas formas sastopamas sliekam, véZvei-
digajiem, ka ari vabolém, taurigiem, divsparpiem,
no mugurkaulniekiem — zivim, abiniekiem, rapu-
liem. Poliploidalas dzivnieku formas pargajusas
uz agamisko vai partenogenétisko vairoSanos.
Maksligi ir iegiiti miklenu zidvérpéja, tritona un
aksolotla autopoliploidi. Tiem neaugligs ir homo-
gametiskais dzimums. Acimredzot lidziga aina ir
ari, spontani rodoties poliploidalam dzivnieku for-
mam daba.

6.4.3. PAPILDHROMOSOMAS

Dazkart visu $iinu kodolos putniem, divspar-
niem, plakantarpiem, ka arl daudzam augu su-
gam lidzas diploidalajam hromosomu komplektam
sastop nelielus heterohromatina veidojumus — pa-
pildhromosomas jeb B hromosomas (6.50. att.).
Tas atklaja kukuriizai 1927. gada A. Longlijs un
L. Randolfs. Mejozes laika tas nekonjugé ar pa-
réjam hromomosomam, un to klatbiitne redzami
neietekmé individa fenotipu. Sinam daloties, pa-
pildhromosomas pa meitSinam sadalas neregu-

6.50. att. Papild-
hromosomas Pano-
nijas cietpienes
Crepis  pannonica
(a. b) un knisja
Simulium morsi-
fans  (c) §lnds
(noraditas ar bul-
tam).

lari. Vairuma gadijumu papildhromosomas savam neséjam (dzel-
zenei, skareném, kukuruzai, divsparniem, plakantarpiem) ir fiziolo-
giski neitralas, tacu rudzi ar vairak neka seSam B hromosomam
kodola ir sterili, turpreti plavas auzenei, kas satur B hromosomas,
dzivotspéja ir labaka neka standartformai. B hromosomu izcel3anas
vél nav noskaidrota. Uzskata, ka tie varétu bat nelieli hromosomu
fragmenti ar centroméru, kas radusies Robertsona parveizu rezul-

tata.
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